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TURKCE OZET

Amag: Santral kornea kalinliginin (SKK) kuru goz ile iligkisinin olup
olmadigin1 ve psddoeksfoliasyon materyalinin kornea kalinlig1 ve kuru goze
etkisini degerlendirmek.

Gerec¢ ve Yontem: Calismaya 520 mikron (pm) alt1 SKK degerine
sahip 50 hastanin 100 gozii ve 520 um tlizeri SKK degerine sahip 50 hastanin
100 gozii ile psodoeksfoliasyon materyali saptanan 45 hastanin 70 gozii olmak
lizere toplamda 145 hastanin 270 gozii alindi. Tiim gozlerin gozyasi kirilma
zamani (GKZ), Schirmer testi sonuclar1 kaydedildi ve SKK degerleri olciildii.
Elde edilen veriler istatistiksel olarak analiz edildi.

Bulgular: Psodoeksfoliasyon olmayan olgulardan, SKK degeri 520 um
ve altinda olan grubun sag gozlerindeki ortalama Schirmer degeri; 13,18+ 8,77
mm, sol gozlerindeki deger ise 14,08+8,73 mm idi. GKZ i¢in degerler ise sag
g0z i¢in 11,64+6,34 sn, sol goz i¢in ise 12,60+6,00 sn idi. SKK degeri 520 pm
tizeri olan olgularda ise bu degerler sirasiyla 16,30+£9,00 mm, 17,02+8,48 mm,
16,82+7,68 sn, 16,96+7,49 sn idi. GKZ degerleri arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamliydi. Ps6doeksfoliasyon sendromu (PES) olan grupta ortalama sag
SKK, sol SKK, sag Schirmer, sol Schirmer, sag GKZ, sol GKZ sirasiyla;
510,6+31,09 um, 518,43+32,07 um, 12,47+7,92 mm, 10,76+6,07 mm,
10,544,59 sn, 10,64+5,27 sn iken, PES olmayan grupta ise 528,72+37,3 um,
528,84435,82 pum, 14,74+8,98 mm, 15,55+8,69 mm, 14,23+7,47 sn, 14,78+7,10
sn idi. Bu degerlendirmede sag GKZ, sol GKZ ve sol Schirmer degerleri
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli iken, diger parametreler arasindaki
fark istatistiksel olarak anlamli degildi.

Sonug¢: ince kornea ile kuru gdz arasinda pozitif yonde bir korelasyon
mevcuttur. Psddoeksfoliasyon ise hem kendisi korneada incelmeye yol acarak ve
hem de gbzyasi filmini etkileyerek daha fazla kuru g6z olusumuna yol
acabilmektedir.

Anahtar kelimeler: santral kornea kalinligi, kuru goz,
psodoeksfoliasyon.
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SUMMARY

Aim: To evaluate whether there is a relationship between central cornea
thickness (CCT) and dry eye and also to evaluate the effect of pseudoexfoliation
material on CCT and dry eye.

Material and Methods: We studied 270 eyes of 145 patients; 100 eyes
of 50 patients who have CCT value under 520 micron (um), 100 eyes of 50
patients who have CCT value above 520 pum and 70 eyes of 45 patients who
have pseudoexfoliation material. Tear film break-up time (BUT), Schirmer test
results and CCT value of all eyes were recorded. Results were analyzed with
SPSS package programme.

Results: In patients whom CCT value under 520 pum and without
pseudoexfoliation material, mean Schirmer test scores were 13,18+8,77 mm in
right eyes and 14,08+8,73 mm in left eyes. BUT test scores were 11,64+6,34
second in right eyes and 12,60+6,00 second in left eyes. In group having CCT
value above 520 results were 16,30+9,00 mm, 17,02+8,48 mm, 16,82+7,68
second, 16,96+7,49 second respectively. BUT values in first group were
significantly lower. Mean right CCT, left CCT, right Schirmer test result, left
Schirmer test result, right BUT, left BUT were 510,6£31,09 um, 518,43+32,07
um, 12,47+7,92 mm, 10,76+6,07 mm, 10,5+4,59 second, 10,64+5,27 second
respectively in pseudoexfoliation group and were 528,72+37,3 um,
528,84+35,82 um, 14,74+8,98 mm, 15,554£8,69 mm, 14,23+7,47 second,
14,78+7,10 second respectively in group without pseudoexfoliation. Although
the difference between right BUT, left BUT and left Schirmer test result value
was significant, the difference between other parameters was not significant.

Conclusion: There is a positive correlation between thin cornea and dry
eye. And the pseudoexfoliation is not only make cornea thin, but also effect tear

film and thus may worsen dry eye.

Keywords: Central corneal thickness, dry eye, pseudoexfoliation
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GIRIS VE AMAC

Kornea, skleranin devami ve 1/3 6n kisminda yer alan saydam ve optik
ozelligi olan avaskiiler bir dokudur. Kornea skleraya adeta saat camu gibi
yerlesmis ve 40—45 Diyoptri (D) kirma giicli olan konveks bir yiizeye sahiptir.
Kornea kalinlig1 santralde 0.530 mm olup, perifere dogru gidildikce artar ve

yaklasik 0.680 mm kalinliga ulasir.

Kuru g6z, gozyas yetersizliginden ya da asir1 gdzyasi buharlasmasindan
kaynaklanan, okiiler ylizey hasarina ve okiiler rahatsizlik semptomlarina yol
acan, lakrimal fonksiyonel iinitenin kompleks inflamatuar bir sendromudur.
Kuru goz ile santral kornea kalinlig1 (SKK) arasindaki iligki bircok ¢alismada
ortaya konmaya ¢alisilmistir. Kuru gozii olan hastalarin SKK degerlerinin daha

ince oldugu saptanmustir.

Psddoeksfoliasyon sendromu (PES), goziin 6n segmentinde fibriler
ekstraseliiler bir materyalin birikmesiyle karakterize bir klinik durumdur.
Yapilan arastirmalarda, PES olan hastalarin kornealarinda biriken materyalin
direkt etkisine bagl olarak 6nemli degisiklikler saptanmis, bu materyalin

gbzyasi fonksiyonlarini da etkileyebilecegi bildirilmistir.

Bu ¢alisma, kornea kalinliginin kuru goz ile iligkisini ortaya koymak ve
psodoeksfoliasyonun kornea kalinligina ve kuru goze etkisini arastirmak i¢in

yapilmustir.



GENEL BILGILER

KORNEA

Kornea goz kiiresinin en dig tabakasinin 6n yiizeyini olusturur ve saydam
avaskiiler bir dokudur. Kornea, yapisi itibariyle goz igeriginin korunmasinda ve
gbze giren 15181n kirilmasinda 6nemli rol oynamaktadir. Korneanin kiricilik
giicii, egimine ve hava ile arasindaki kiricilik katsayisi farkina baglidir ve bu gii¢
yaklasik 43.00 D dir. Bu 6zelligin saglanabilmesi i¢in, korneanin yiizeyi diizgiin
olmal1 ve gozyasi filmi goz kapaklar tarafindan uygun sekilde dagitilmalidir
(D).

Merkezi korneanin 1/3'Tiik kismi optik bolge olarak adlandirilir ve hemen
hemen sferik olup ortalama egrilik yarigap1 7.8 mm'dir. Kornea 6n yiiziinlin
horizontal ¢ap1 yaklasik 11.6 mm, vertikal ¢ap1 ise 10.6 mm'dir (1). Kornea
kalinligi santralde 0.530 mm olup, perifere dogru gidildik¢e artar ve yaklasik
0.680 mm kalinliga ulasir. Korneanin arka yiizeyi 6n yiizeyinden daha fazla
egime sahip oldugu i¢in santrali periferinden daha incedir. Ancak bu fark, yasla
birlikte giderek azalir ve 80 yasin lizerinde kaybolur. Korneanin en ince kismi
genellikle merkezden 1.5 mm temporalde yerlesmistir. Sirastyla parasantral, {ist,

nazal ve alt kornea bolgelerinde kornea kalinlig1 azalmaktadir. Limbusta kornea

kalinliklar1 birbirine yakindir (2).

Kornea kalinliginin giin i¢cinde degiskenlik gosterdigi bilinmektedir (3).
Giin i¢indeki bu degiskenligin net olmamakla beraber % 2.1-14.3 arasinda
oldugu savunulmaktadir (4). Fakat SKK’da olan bu degiskenlik g6z i¢i basing
(GIB) kadar 6nemli degildir (5). GIB yiiksekligi olan hastalarda glokomatoz
hasar riski nedeniyle bu degerde bir iist sinir olmasina karsin, SKK’da bu
sekilde bir sinir aralig1 yoktur (6). SKK degeri ile ilgili yapilan calismalarda ¢ok
farkli SKK degerleri 6ne stiriilmiis, cocuklarda ortalama 555 pm, eriskinlerde ise

551 pum olarak bulunmustur (7-9).



Merkezi kornea, avaskiiler oldugundan oksijeni atmosferden, metabolik
ihtiyac¢larini ise difiizyon ile kornea ¢evresindeki damarlardan, akoz
humorden ve gozyasindan karsilar. Sadece periferik kornea metabolik

ihtiyaglarin1 korneaskleral kapiller kan akimindan saglamaktadir (10).

Kornea trigeminal sinirin oftalmik dalindan koken alan siliyer sinirler
tarafindan innerve olur ve ¢cok zengin bir innervasyona sahiptir. Korneada agri

reseptorleri ¢ok fazla oldugundan dolayi, agriya ¢ok duyarhdir.

Kornea histolojik olarak bes tabakadan olusmaktadir (10). Bunlar sirasi ile;

Epitel, Bowman tabakasi, Stroma, Descemet membrani ve Endoteldir (sekil 1).

Epitel Tabakasi

Descemet Membram

[ - ~ - - -

Sekil 1: Kornea tabakalar1

Epitel: Korneanin en dis tabakasidir ve tiim kornea kalinliginin % 10 unu
teskil eder. Mikroorganizma, yabanci cisim, soliisyon ve ilaglara kars1 bir

bariyer olusturur. Keratinize olmayan, sekresyon yapmayan 5-7 sira hiicre



tabakasindan olusur ve 50-100 um kalinligina sahiptir. Periferde daha kalinlagir

ve 10 veya daha fazla hiicre sirasina sahip olur (11,12).

Kornea epiteli {i¢ farkl hiicre grubundan olusur; yiizeyel, kanat ve bazal
hiicreler. Biitiin ylizeyel hiicrelerde mikrovillus ad1 verilen yiizeyel ¢ikintilar
vardir. Mikrovilluslar sayesinde yiizey alan1 arttirilir ve daha fazla alanda mukus
birikimi saglanir. Boylece hava ile kornea arasinda daha diizgiin yiizey saglanir.
Epitelin orta tabakasinda kanat hiicreleri bulunur. Kanat hiicreleri, bazal
hiicrelerle yiizeyel hiicreler arasindaki gecis hiicreleridir. Olduk¢a yogun
sitoplazma, konveks On yiizey ve yassi ¢ekirdek igerirler. Birbirlerine ve ylizeyel

hiicrelere desmozomlarla baglanmiglardir.

Bazal hiicreler bazal membran iizerinde tek sira dizilmis, prizmatik
hiicrelerdir. Bazal membran konjonktiva epitelinin bazal membraninin devami
olup, bazal hiicrelerden salgilanir. Bu hiicreler yiizey epitelinin kaynagidir.
Bazal kat hiicrelerinin kaynagi ise limbus epitelidir. Cevrede olusan hiicreler
mitozla ¢ogalarak merkeze, sonra da yiizeye go¢ ederek kornea epitelinin diger
katlarini olustururlar. En geng hiicre olan bazal hiicreler, tek katli silindirik
hiicrelerdir ve epitelin %2’sini olustururlar. Altlarindaki bazal membrana
hemidesmozomlar, ¢evrelerindeki hiicrelere de desmozomlar ile
baglanmislardir. Bazal hiicreler yiizeye dogru ilerledikce, yiizeyel hiicreler
deskuamasyona ugrarlar. Bu goc sirasinda sitoplazmik organellerde gittikge

azalma olur. Epitel hiicresinin 6mrii yaklasik 3-7 giindiir (12,13).

Korneanin yeni epitel hiicrelerinin kaynagi olarak limbustaki kok hiicreleri
gosterilmistir. Periferik epitelin proliferasyon potansiyelinin santral epitelinden

daha fazla oldugu ileri stirtilmiistiir (14).



Bowman tabakasi: Epitel bazal membrani ve seliiler stroma arasinda yer
alan ince kollajen fibrillerden olusan aseliiler bir tabakadir. Hiicresel igerigi ve
cogalma yetenegi olmayan bu tabaka biiyiik oranda kornea seklinin muhafaza
edilmesinde yardimcidir. Epiteldeki olaylarin stromaya gecisini engelleyen
onemli bir bariyerdir. Kalinlig1 8-16 mikrometre arasinda degisir (13). Bowman
tabakasinin fibrilleri arkada 6n stromaya girer. Kollajen fibrilleri
stromaninkilere oranla daha kiiciik ve daha az yogunluktadir (15). Bowman
tabakasinin, yaralandigi zaman rejenerasyon ozelligi yoktur. Yara iyilesmesi
sirasinda ince bir tabaka olusur ama bu tabaka orijinal kalinliga ulasmaz (11, 12,
13). Basarisiz penetran keratoplasti ve epikeratoplasti sonrast ile

keratokonusta bowman tabakas1 anomalileri sik¢a goriiliir (13).

Stroma: Kornea stromasi kornea kalinliginin % 90’1n1 olusturur.
Santraldeki kalinlig1 0,5-0,54 mm iken periferde 0,9 mm’ye kadar cikabilir.
Baslica kollajen lifler, stromal hiicreler ve ekstraseliiler matriksten ibarettir. Tip
3 kollajen lifler yiizeye paralel, diizenli 200-250 lamel halinde dizilmislerdir.
Lameller hem birbirlerine, hem de kornea ylizeyine paralel olarak limbustan
limbusa uzanirlar. Sonra korneanin ¢evresini sarar veya biiyiik lifler olusturmak
icin birlesirler. Kollajen lifler 6n stromada 90 dereceden az, arka stromada
hemen hemen dik olarak, birbirlerine degisik acilarla yonelmislerdir (11, 12,
16). Arka 2/3 stromada lameller yap1 olduke¢a diizenlidir. Bu diizenlilik 15181n
distorsiyone olmadan gecisini saglar (17). Bunun yani1 sira 6n 1/3 kisminda hafif
diizensiz yap1 vardir. Kollajen liflerinin ¢ap1 normalde 21-65 nm arasindadir ve
perifere dogru kalinlasir. Santral korneada lifler esit araliklarla ortalama 4-12

nm olacak sekilde ayrilirken periferde lifler aras1 mesafe artar.

Lifler; kondroitin siilfat ve keratan siilfattan olusan glikozaminoglikan
matriksi i¢cindedirler. Stromada keratan siilfat, kondroidin siilfat’a oranla 3 kat

daha fazla miktarda bulunur. Kornea santralinde keratan siilfat cok fazla iken,



kondroitin siilfat ise azdir. Perifere gidildikce keratan siilfat konsantrasyonu
azalir, kondroitin siilfat artar. Kollajen liflerinin diizenli bir sekilde dizilmesi
muhtemelen stroma matriksi icerisindeki glikozaminoglikan

konsantrasyonlariyla belirlenmektedir (12, 13).

Stroma 6deminde kollajen liflerinin boyutlar1 artmaz, etrafindaki matriksin
hacmi, dolayisiyla kollajen lifler arasindaki aralik artar. Kollajen liflerinin
diizenli yapis1 bozulur ve stroma opaklasir. Yara iyilesmesi sirasinda, kornea
skar dokusunda keratan siilfat miktar1 azalir, su miktar1 artar. Bu sirada normal
korneada bulunmayan dermatan siilfat ve heparan siilfat keratositlerce

sentezlenebilir. Dermatan siilfat kornea skarlarinda ve sklerada mevcuttur (12,

13).

Stromanin hiicresel icerigini keratositler (fibrositler), 16kositler, lenfositler,
makrofajlar ve monositler olusturur. Keratositler lameller arasina yerlesip,
kollajen ve proteoglikan sentezleyerek stromanin yapisini1 devam ettirirler (17,
18). Stromada travma oldugunda keratositler yara alanina go¢ ederler ve
fibroblastlara dontisiirler. Keratositler, kollajen sentezleyerek skar olusumuna

da yardim ederler.

Descement membrani: Endotel hiicrelerinin bazal membrani olup, endotel
hiicreleri tarafindan salgilanir ve periferik limbusta “Schwalbe ¢izgisinde”
sonlanir. Dogumda 3-5 nm kalinliginda olup, yasam boyunca kalinlig1 artar. En
fazla 8-12 nm’ye kadar ulasir (19). Bowman tabakasi gibi tip IV kollajenden
olugmus, kisa diizenli kollajen lif tabakasindan meydana gelir. Bowman
tabakasindan farkl olarak bu filamanlar birbirlerine 6zel olarak, hekzogonal
yap1 olusturacak sekilde, nodiiler kalinlagsma olusturarak baglanirlar. Descement
membrani stromaya cok kisa liflerle, gevsek olarak baglanmistir. Bu nedenle

cerrahi sirasinda kolayca ayrilabilir. Inflamasyon, travma ve genetik



bozukluklarda endotel uyarildigi zaman, tip I kollajen sentezlenerek ¢cok
miktarda anormal bazal lamina olusur. Bu durum descement membraninin
kalinlagsmasina yol acar. Descement membrani proteolitik enzimlere ¢ok
direnclidir. Siddetli kornea iilserlerinde epitel ve stromanin harabiyetinden sonra
intakt olarak kalir. Descement membrani1 16kosit ve kan damarlarinin stromaya

gecmesini Onler, ancak s1vi ve kii¢iik molekiilleri gecirir (11, 12, 13, 16).

Endotel: Korneanin en arka kisminda yer alan endotelin primer
fonksiyonu korneay1 dehidrate etmektir. Descement membraninin gerisinde,
yassi altigen seklinde hiicrelerden olusan tek sirali bir hiicre tabakasidir.
Dogumda 10 um yiiksekliginde ve kiip seklindedir, zamanla yassilasir ve
eriskinde 4 um’ye diiser. Dogumda korneada yaklasik 400.000-500.000 endotel
hiicresi vardir (12, 13).

Endotelin mitotik aktivitesi yoktur. 6. ve 7. dekata kadar progresif endotel
kaybi olur (20). Kozer ve arkadaslari 102 olguluk serilerinde kornea hiicre
sayisinin yagla birlikte azaldigin1 ve bu azalma ile pleomorfizmin 50 yasin
tizerinde daha da belirgin oldugunu gostermislerdir (21). Bu azalma sonrasinda
hiicrelerin boyutlarinda ve seklinde degisme olup, daha pleomorfik olurlar ancak
yogunluk olarak hemen hemen ayn1 kalirlar. Eriskinde mm” de yaklasik 2500-
3300 hiicre vardir. Kayip hiicre alanlari, komsu hiicrelerin genisleyerek bu

bolgeyi doldurmak i¢in yayilmalar1 ve metamorfizm ile kapanir.

Endotel hiicrelerinin biiyiik ¢ekirdekleri vardir. Sitoplazmalarinda ¢ok
sayida mitokondri, belirgin endoplazmik retikulum ve golgi cismi bulunur.

Transport, sentez ve sekresyon aktiviteleri yiiksek hiicrelerdir.

Endotel hiicreleri descement membranina sikica baghdirlar. Bunun

yaninda hiicreler siki baglant1 kompleksleri ve neksus tipi baglantilarla



birlesmislerdir. Elektron mikroskopide apikal siki baglanti komplekslerinin daha
cok makula okludensler oldugu gdsterilmistir. Bunlar endotele, bariyer 6zelligi
kazandirirlar. Endotel hiicreleri arasindaki bu kuvvetli baglar, kamaralar
stvisinin kornea katlar igine girmesini engeller. Herhangi bir nedenden 6tiirii
endotel hiicrelerinin sayisinin azalmasi (600 hiicre/mm?2’den az) kornea
katlarinda su miktariin artmasina neden olur. Neksuslar ise apikal membranda

bulunurlar ve bariyer etkisinden ¢ok hiicreler arasi iliskiyi saglarlar (11, 12, 16).

Kornea Kalinhk Olc¢iim Yéntemleri (Pakimetre)
Pakimetri, Grekge olup pachos (kalinlik) ve metry (6l¢iim) kelimelerinin bir

araya gelmesiyle olugsmustur.

SKK ile ilgili yapilan ilk yapilan ¢aligmalar postmortem anatomik
calismalar iken, yasayan insanlarda SKK 6l¢iimii ilk kez Blix tarafindan 1880
yilinda yapilmistir (22). Teknolojik gelismeleri takip eden optik, ultrasonik ve
bilgisayarl sistemlerin gelistirilmesi ile daha gilivenilir ve net sonuglar elde
edilmistir. Giinlimiizde ise Lazer interferometri, konfokal mikroskopi,
nonkontakt spekiiler mikroskopi ve ultrason biomikroskopi gibi yeni ve daha
karmasgik cihazlar kullanim alanina girmistir (23). Giiniimiizde SKK o6l¢iimii
yapan aletler iki prensibe gore ¢alismaktadirlar. Ultrasonik yontemle 6l¢iim
yapan aletler: Ultrason Pakimetre (UP) ve Ultrason Biomikroskobu iken, Optik
yontemle 6l¢iim yapan aletler: Slit-Lamp pakimetri, Non-kontakt Spekiiler

Mikroskopi, Scanning-slit corneal topografi, Konfokal Mikroskopi ve OCT’dir.

Ultrasonik Pakimetre (UP)
Kullanimi kolay, basit, hizli ve dogrulugu yiiksek olan bu yontem ilk
olarak 1980 yilinda gelistirilmistir.



Ultrasonik pakimetri, A scan ultrasonografi prensipleri ile ¢calismaktadir.
Insan kulag1 20 Hz- 20000 Hz (20 KHz) aras1 frekanslar1 duyabilir. Bunun ¢ok
tizerinde frekanslara sahip ses dalgalarina ‘ultrasound’ veya ‘ultrases’ ad1 verilir.
Ultrasonografi; dokulara gonderilen ultrasesin farkli yiizeylerden yansimasini
(eko) saptayarak goriintii olusturma yontemidir. Ol¢iimlerde sesin korneadan
gecis hizi olan 1641 m/sn kullanilir. Ultrasonik pakimetri korneal kalinlik

Olctimiinde en giivenilir yontem olarak kabul edilir (24).

Pratikte en sik kullanilan, altin standart yontem olan UP’nin hizli olmasi
ve seri goriintiiler almasi gibi avantajlari olmasina karsin; topikal anestezi
gerektirmesi, korneaya temas etmesi gibi dezavantajlar1 da mevcuttur (25).

Tekrarlayan olgiimler arasinda klinik olarak anlamli olmasa da kiigiik

farkliliklar gdzlenebilmektedir.

UP ile yapilan 6l¢iim teknigi asagida anlatilmustir:

Hasta oturur pozisyonda iken lokal anestezik damla damlatilir.
Hasta karsiya baktirilir ve kornea 151k reflesi belirlenir ve 1sik reflesinin 1.5 mm
temporaline yani kornea santraline ultrason probu (1,5 mm’lik bir alan) dik

olarak temas ettirilerek 3 kez 6l¢iim yapilir ve ortalamasi alinir.

Periferden yapilacak 6l¢iim yanlis sonuca yol acacaktir (25, 26). Kornea
santrali, viziiel aksin 1.5 mm temporali olarak kabul edilir. Viziiel aks,
korneanin santrali, pupilla ve lensin ortasindan gecerek makulayi birlestiren
cizgidir. Pratik olarak, kornea 151k reflesinin 1.5 mm temporalidir. Korneanin en
ince bolgesi ise kornea 151k reflesinin 1.5 mm alt temporalidir (25, 27). Kornea
kalinlig1 santralde 550 pm ile en ince iken, temporalde 590 um, nazalde 610 pm,

inferiorda 630 pm ve superiorda 640 pm ile en kalindir (27).



SKK’NIN KLINIK ONEMI

Glokom hastalarinda miidahale edebildigimiz en 6nemli risk faktorii
siiphesiz GIB’dir. GIB 6l¢iimiinde altin standart yontem goldman aplanasyon
tonometresidir (GAT). Goldmann, SKK ile GAT arasinda bir iligkinin varligini
ve 500 pm’nin altinda veya iistiinde SKK degerlerinin farkli GiB 6l¢iimiine
neden olacagini bildirmistir (28). Giinlimiizde kesin olarak bilinmektedir ki,
kornea kalmlig: fazla olan kisilerde GAT ydntemi ile GIB daha yiiksek, ince
kornealarda ise daha diisiik 6l¢iilmektedir. Sekil 2°de SKK ve GiB’i etkileyen

faktorler gosterilmistir.

Hastazra ait Teknil: e
faktorler enstrarnental faltérler
S 3B algiirnii ] /
|| F
E orneal rijidite
Hidrasyon = —e- SKK -=— Biyomekanik

Sekil 2: SKK ve GIB’i etkileyen faktorler.

Bunun sebebi de kalin korneanin daha fazla, ince korneanin ise daha az
kuvvet ile diizlestirilebilmesidir. Bundan dolayidir ki ince kornealar, glokom
gelismesi i¢in bir risk faktoriidiir ve glokom hastalarinda ytiksek progresyon
riskini belirlemek i¢in, SKK 6nemli bir faktor olarak vurgulanmistir (29). Jonas
ve arkadaslarinin yaptig1 ¢calismada; ince korneaya sahip olan hastalarin ilk tani
aninda daha fazla glokomat6z optik sinir hasarinin oldugu bildirilmistir (30).
Diger bir ¢aligmada; gérme alani kaybi olan okiiler hipertansif hastalarin, gérme
alan1 kayb1 olmayan hastalarla karsilastirildiginda; kornealarinin istatistiksel

olarak daha ince oldugu goriilmiis ve okiiler hipertansif olan hastalarda ince
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korneanin, glokomatoz hasar riski i¢in belirleyici olabilecegi vurgulanmistir
(31). Ayrica SKK ile retina sinir lifi tabakasi kalinlig1 arasindaki iliski de
arastirilmis, ince korneaya sahip okiiler hipertansif hastalarda sinir lifi

tabakasinin da daha ince oldugu goriilmiistiir (32).

Kornea kalinliginin, glokom hastalarinin tedavisini etkileyip etkilemedigi
yine ayr1 bir merak konusu olmus, yapilan ¢alismalarda ince kornealart olan

hastalarin, tedaviye daha iyi yanit verdigi goriilmiistiir (33).

Refraktif cerrahide de siiphesiz kornea kalinlig1 cok onemlidir. Refraktif
cerrahi sonrasi yeteri kalinlikta kornea dokusu birakilmazsa ciddi bir
komplikasyon olan korneal ektazi gelisebilmektedir (34, 35). Bu nedenle flep
kaldirildiktan sonra islem uygulanmasi esnasinda, toplam kornea kalinliginin

%350'sinden fazlasina ablasyon onerilmemektedir (36).

Keratokonus, pellucid marjinal dejenerasyonu gibi korneay1 incelten ve
endotel disfonksiyonuna yol acan Fuchs endotel distrofisi, psodofakik biilloz
keratopati gibi korneay kalinlastiran hastaliklarda da SKK’nin klinik 6nemi
vardir (37).

Kornea Kalinhgim Etkileyen Faktorler

Ozellikle baz1 rklarda olmak iizere, yaslanmaya bagl olarak SKK
degerlerinde diisme oldugu gortilmiistiir (6,38). Bu durumun nedeni, yaslanmaya
bagli kornea hiicrelerin giderek azalmasi ve kollajen liflerinin pargalanmasi

olarak diistinilmiistiir.

Cinsiyet ile ilgili yapilan calismalarin bazilarinda erkeklerde SKK
degerinin daha kalin oldugu gozlenirken (39-44), diger baz1 ¢calismalarda da
kadinlarda daha kalin oldugu goriilmiistiir (45). Yapilan diger ¢alismalarda ise,
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SKK degerinin cinsiyetle her hangi bir iligkisinin olmadig1 saptanmistir (38, 46-
49). Kadin erkek arasindaki SKK degisikliginin hormonal farkliliga bagh

olabilecegi de baz1 calismalarda one siiriilmiistiir (6).

SKK 1rklara gore de degiskenlik gostermektedir. Latin Amerikalilarda
ortalama SKK; beyazlara gore daha ince, Afrika kokenli Amerikalilara gore ise
daha kalindir (42). La Rosa ve arkadaslarinin yaptigi1 calismada oldugu gibi (50),
OHT grubunun ¢alismasinda da ortalama SKK’nin beyazlara oranla zencilerde

daha ince oldugu gozlenmistir (45).

Refraksiyon ve SKK arasindaki iligki ¢eliskilidir ve net sonuglar yoktur.
Cin de yapilan bir arastirmada anlamli bir iliski bulunamamustir (47). Yine
Tiirkiye de yapilan bir diger ¢alismada SKK ile sferik refraksiyon kusuru
arasinda bir iligki saptanmamaistir (48). Bu ¢alismalarin aksine OHT grubunun
calismasinda ve Barbados calismasinda, sferik refraksiyon kusuru daha fazla
negatif olan kisilerdeki kornealarin, daha az negatif veya daha pozitif olanlara
gore anlamli derecede ince oldugu bulunmustur (41,45). Yine buna benzer
olarak hipermetropik gézlerde yapilan bazi caligmalarda SKK degerinin daha
kalin oldugu goriilmiistiir (51). Yapilan calismalarda aksiyel uzunluk ve SKK

arasinda anlamli bir iliski saptanmamistir (52).

Uzun siireli kontakt lens kullanimina bagl olarak gdzyas: film stabilitesinin
bozulmas1 ve yiizey diizensizliginin meydana gelmesi sonucunda da kornea da

incelme olabilmektedir (53).
Damarlar etkileyen sistemik hastaliklarin korneada degisikliklere yol

acabilecegi diisiinlilmiistiir. Ergin ve arkadaslarinin sistemik hipertansiyonlu

olgularda yaptig1 calismada, SKK’da saglikli bireylere gore istatistiksel olarak
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anlaml bir fark bulunamamustir (54). Hipertansiyon (HT) ile ilgili yapilan diger
calismalarda da benzer sonuglar elde edilmistir (40,48).

Mikro ve makrovaskiiler komplikasyonlari olan diyabet (DM) hastaliginin
retinopati yapmasi disinda, kornea bozukluklarina da yol agtig1 bilinmektedir.
Endotel fonksiyon bozuklugu, hassasiyet azalmasi, norotrofik tilserler, rekiirren
epitel erezyonlari, epitel 6demi bu hastalarda bildirilen kornea
komplikasyonlaridir (55,56). Diyabet hastalarinda SKK arastirilmis ve genel
olarak yayinlarin ¢cogunda SKK’nin arttig1 bildirilmekte iken (41,45,57-59),
diger baz1 yayinlarda ise SKK’nin normal olgulara gore farklilik géstermedigi

bildirilmistir (60,61).

Dogum kontrol ilaglari, topikal antiglokomatozler, kortikosteroidler,
nonsteroid antiinflamatuar ilaclar, topikal anestezik, midriyatik, hipertonik
(NaCl) damla gibi ilaglarin uzun siireli kullanimlarinda gozyas: film tabakasini

etkileyerek SKK’da degisikliklere yol agabilecekleri bilinmektedir (6).

Kornea epitel, stroma ve endotel hiicre niikleuslarinda ostrojen, progesteron
ve androjen reseptorleri bulunmaktadir (62-64). Hormonlarin SKK iizerindeki
etkilerinin arastirildigi bir ¢alismada; kuru goz tanis1 almis postmenapozal
kadinlarda, kuru g6z tanis1 almamis olanlara gore kornea kalinliginin azaldig
gorilmiistiir (65). Yine yapilan arastirmalarda menstrual siklusta kornea
kalinhgi, kurvatiirii ve duyarliliginin degistigi goriilmiistiir (66). Hamilelik
esnasinda da korneal kalinlikta azalma oldugu rapor edilmistir (67). Aydin ve
arkadaslar1 yaptiklar1 ¢calismada, menapoz gibi fizyolojik siirecin kornea
topografisinde bazi degisikliklere yol agtigini; postmenapozal kadinlarin

premenapozal kadinlarla karsilastirildiklarinda minimal bir korneal diklesme

oldugunu saptamislardir (68).
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GOZYASI

Preokiiler gdzyas1 filmi, okiiler yiizeyi koruyan ve destekleyen, ¢oziilebilir
antimikrobiyal proteinler ve bilylime faktorleri iceren hidrate mukus jelidir (69).
Gozyasi filmi korneay1 yabanci cisimlerden ve infeksiy6z maddelerden
yikayarak korumakta ve korneal ylizeyi nemli tutarak korneanin antiviral ve
antibakteriyel komponentlerinin ¢alismasini saglamaktadir. Korneanin refraktif
giiciinlin devam ettirilmesi, hava ile avaskiiler olan kornea arasinda gaz
gecisinin saglanmasi, gozyasi filmi hiperozmolaritesi ile korneal dehidrasyonun

desteklenmesi gozyasi filminin diger gorevleridir.

Gozyasi filmi, kornea beslenmesinin yani sira bulber ve kapak
konjonktivalarindaki epitelyal dokularin g6z kirpma sirasinda olusabilecek
fiziksel hasardan korunmas i¢in de gereklidir. Normal sartlar altinda, gozyasi
filmi yukarida belirtilen gereksinimleri yerine getirebilecek miktar ve kalitededir
(70). Gozyast hacmi normalde 6.2 + 2.0 ul’dir ve dakikada ortalama 1-2 pl
gbzyasi salgilanir (71).

Gozyas1 Bezleri

Ana gozyasi bezi: Gozyasimin biiylik kisminin tiretildigi ana gozyasi bezi,
orbitanin iist temporal kadraninda lakrimal fossa i¢inde yer almaktadir. Badem
seklindeki bu bez, levator apondrozunun lateral boynuzu tarafindan ikiye
boliiniir. Biiyiik orbital lob ve kiiclik palpebral lobun kanallar {ist temporal

fornikse bosalir. Ust kapak ¢evrildiginde bazen palpebral lob gériilebilir.

Yardime1 gozyasi bezleri (Krause ve Wolfring): Esas gdzyasi bezi
kitlesinin 1/10°u kadar olmalarina ragmen 6nemli rolleri vardir. Yardime1

gozyasi bezleri, yapi olarak ana gézyasi bezinin aynisidir ancak kanal sistemleri

14



yoktur. Krause ve Wolfring bezleri konjonktivada en cok iist forniksde yer

alirlar (72).

Lakrimal fonksiyonel iinite; gdzyas1 bezleri, okiiler ylizey (kornea ve
konjonktiva), goz kapaklari, meibomian bezleri ile duyusal ve motor sinirlerden
olugmaktadir (73). Gozyas filminin liretimi refleks bir noral halka ile

diizenlenmektedir (74, 75).

Gozyast, okiiler ylizey ve nazal mukozanin stimiilasyonu ile olusturulur.
Bu, trigeminal sinirin oftalmik dali boyunca santral sinir sistemine ulagir.
Efferent sinirler ise fasiyal sinir icinde yol alan parasempatik sinirler ve
paraspinal sempatik zincirden ¢ikan sempatik sinirlerden olugsmaktadir.
Parasempatik sinirler pterigopalatin gangliyonda sinaps yaparak ana ve aksesuar
lakrimal bezlere ulasir iken, sempatik lifler ise sinaps yapmaksizin parasempatik

sinirlerle birlikte yol alirlar. Her iki tip sinir lifleri de gézyas1 salgilanmasina

neden olur (sekil 3).
Duygu SSS
Entegrasyonu
Eferent Otonomik e
Sekretomotor Sinir X
Uyarilarn \

@ﬁ\ Aferent Duyusal
- R Sinir Uyarnilan

e d

Sekil 3: Lakrimal fonksiyonel iinite

Gozyas1 salgilanmasi temel ve refleks olmak tizere iki sekildedir:
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1. Temel salgilanma: Krause ve Wolfring yardimc1 gozyasi bezleri
tarafindan tretilir. Normal kosullarda kornea ve konjonktivanin gereksinimlerini

karsilamak i¢in yeterlidir.

2. Refleks salgilanma: Refleksler sonucu uyarilan esas gozyasi bezi, asiri
miktarda gozyasi iireterek lakrimasyona neden olur. Konjonktiva, kornea, iris ve
burun mukozasinin uyarilmalarinda afferent yol trigeminal sinir, efferent yol
fasiyal sinirden (parasempatik lifleri) olusur ve refleks sekresyon gelisir.
Konjonktivit, keratit, iritis ve rinitte goriilen sulanma bu mekanizmayla

gerceklesir.

Gozyas1 Film Tabakalar:

Gozyasi film tabakasi igten disa dogru {i¢ tabakadan olusur: Miisin, akdz ve

lipid tabaka (sekil 4).

LiPID
TABAKA

AKOZ
TABAKA

MUSIN
TABAKA

B =] PR G ) SV

Epitelyal hticreler

Mdsin Mikrovillus

Sekil 4: Gozyas1 film tabakasi
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Miisin tabaka: 0.02—0.05 p kalinliginda olup konjonktivadaki Goblet
hiicrelerinden, limbal konjonktivadaki Manz bezlerinden ve fornikslerdeki
Henle kriptlerinden salgilanir (74, 76). Miisin tabaka korneanin lubrikasyonunu
ve korunmasini saglar, akoz tabakay1 kornea epiteline yaklastirir, kurumayi ve
bakteriyel kontaminasyonu onler (77). Ayrica mukozal yilizeyde [gA

toplanmasini saglar (78).

Akoz tabaka: Kalinlig1 7-8 p olan akdz tabakanin % 95°1 esas gozyasi
bezinden, % 5’1 ise yardimc1 gozyasi bezlerinden salgilanir. Toplam gozyasi
kalinliginin % 98’ ini olusturan akoz tabaka gozyasi film tabakasinin esas
kismin1 olusturmaktadir (79, 80). Bu tabakada okiiler yiizey savunmasina katilan
laktoferrin, lizozim, sekretuar IgA (sIgA), IgG, IgM, albumin, transferin,
seruloplazmin, gozyasina spesifik prealbumin ve glikoproteinler bulunmaktadir

(81, 82).

Lipid tabaka: Modifiye yag bezleri olan Meibomian bezleri ile Zeiss ve
Moll bezlerinden iiretilen lipid tabaka piiriizsiiz bir optik ylizey saglar,
gbzyasinin buharlagsmasini engeller ve gozyas filminin artiklarla
kontaminasyonunu 6nler. Lipid tabaka okiiler yiizey iizerinde yayildiginda
gbzyasi filminin ylizey gerilimi azalir, boylece gozyasi filmi i¢ine su
cekilmesine neden olarak gozyasi filminin kalinlig1 artar. Yiizey gerilimindeki
azalma ayni1 zamanda goz kirpma sirasinda lipidlerin yayilmasim saglar. Lipid
tabakanin olmamasi gozyasi filminin buharlasmasina neden olur, gézyas: filmi
kirilma zamani azalir ve gozyas1 ozmolaritesi artar. G6zyas1 ozmolaritesindeki

artisin kuru goz patogeneziyle iliskili olduguna inanilmaktadir (83, 84).

KURU GOZ
Onceleri kuru goz, gdzyas: yetersizliginden ya da asir1 gézyasi
buharlasmasindan kaynaklanan, interpalpebral alanda okiiler ylizey hasarina ve
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okiiler rahatsizlik semptomlarina yol acan bir gbzyas1 filmi bozuklugu olarak
tanimlanmistir (85). Giiniimiizde ise bu tanim degismis ve kuru goz, lakrimal
fonksiyonel tinitenin kompleks inflamatuvar bir sendromu olarak
tanimlanmaktadir (86, 87, 88). “Disfonksiyonel gozyasi sendromu” veya
“lakrimal keratokonjunktivit” terimlerinin de kullanilabildigi kuru goz
sendromunda okiiler yiizeyde klinik ya da subklinik bir inflamasyonun

bulunmasindan bahsedilmektedir.

2007 yilinda Uluslararas1 Kuru G6z Calisma Komitesi tarafindan kuru goz
icin kapsamli bir siniflama sistemini de i¢eren yeni bir tanimlama bildirilmistir.
Komitede ii¢ boliimlii bir klasifikasyon sistemi yaymlanmistir. i1k boliim
etyopatogeneze yoneliktir ve kuru goziin ¢oklu nedenlerini tanimlar. Bu grupta
kuru g6z baslica iki kategoriye ayrilmistir; akdz yetersizlik (Sjogren veya non-
Sjogren iliskili) ve evaporatif bozukluklar. ikinci boliim mekanizmaya aittir ve
her bir nedenin, ortak bir yolak boyunca etki ettigini gostermektedir (gozyast
hiperosmolarite ve gdzyasi film instabilitesi). Ugiincii boliim hastaligin siddetine
dayanmaktadir (géorme bozukluklari, konjonktival enjeksiyon, konjonktival
boyanma, korneal boyanma, géz kapagi bulgulari, gézyasi kirilma zamani

(GKZ), Schirmer testi ve tedavi icin rasyonel bir temel saglamaktadir (89).

Kuru g6z olusumundaki mekanizmalar; gézyas1 hiperozmolaritesi, gdzyast
film instabilitesi ve inflamasyondur (90). Gozyas1 hiperozmolaritesi, artmis
buharlagsma ya da azalmis akdz sekresyona bagl olusabilir. Protein ve elektrolit
konsantrasyonundaki artis, baslangicta okiiler yiizeyde irritasyona ve ileriki
asamalarda inflamasyona yol acan gozyasi voliimiinde azalmaya neden olur (91-
93). GKZ azalmasi ile tanis1 konulan gozyas: filmi instabilitesi de artmis

buharlasma ile ilgilidir (93, 94).

Kuru goz, oftalmoloji kliniginde sik rastlanan bir durumdur. Son
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yillarda yapilan arastirmalara gore, kuru goz prevelansinin ¢esitli yas
gruplarinda %5-30 arasinda oldugu tahmin edilmektedir (89). Amerika Birlesik
Devletleri’nde 40 yas tizerinde 7.1 milyon kisinin kuru g6z sendromuna bagl
okiiler rahatsizlik yasadig1 belirtilirken (86), prevelansla ilgili yapilan diger
caligmalarda ise 40 yas tizerindeki popiilasyonun %6’s1 ve 65 yas iizerindeki

popiilasyonun %15’inde kuru g6z oldugu bildirilmistir (95-97).

Kuru goz siklig1 yasla birlikte artar ve 6zellikle de kadinlarda anlamli
olarak daha sik goriiliir. Ayrica ¢esitli sistemik hastaliklarda kuru géz goriilme

siklig1 belirgin olarak artmaktadir (98).

Kuru Gozde Etyoloji

Etiyolojide degisik ve birbirleriyle iligkili olabilen faktorler rol
oynayabilmektedir. Gozyasinin miktarindaki azalma, gdzyasimin okiiler yiizey
uzerinde dagilimindaki bozukluk, kornea epitelindeki diizensizlik ve gozyasi
lipidlerindeki patolojilere bagl olarak gelisebilmektedir (87). Sekil 5°de kuru

goziin etiyolojik siiflandirilmasinin semasi goriilmektedir.

Akoz gbzyast yetmezligi, gozyasi bezinin yeterince gozyasi
salgilayamamasina bagl gelismektedir. G6zyas1 miktari azalir, osmolaritesinde
artis meydana gelir ve hiperosmolarite, inflamasyonu tetikleyerek, kuru goziin
siddetini arttirir (99). Sjogren sendromunda, gozyas ve tiikriik bezlerinde
lenfosit infiltrasyonu sonucu bez yapilarinda harabiyet yapan otoimmiin bir
neden mevcuttur. Bunun sonucunda gozyasi ve tiikriik salgilanmasi azalir.
Sjogren sendromuna bagli olmayan akoz yetmezlik ise yaslanma ile olusan akoz
yetmezlik, dogumsal gozyasi bezi yoklugu (Konjenital Alakrima), gdzyasi
bezinin sempatik ve parasempatik innervasyonunda olusan bozulmalar, gézyasi

bezinin infiltrasyonu, ablasyonu gibi nedenlere bagli olugabilmektedir.
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KURU GOZ
v L
Gizyas1 Uretim Yetmezligi Buharlasma Fazlahié
¢*¢
=logrene 210grene
Bagli Bagl
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Acikta Diger Faktorler
Blefant , Methornian K alrna -E ontakt Lensler
Bez Disfonksryonu -Kirpma Anomalisi
-Cevresel

Sekil 5: Kuru goziin etiyolojik siniflandirilma semasi

Buharlagsma fazlaligina baglh kuru gozde, gbzyas1 bezinden gézyasi
salinim1 normaldir fakat okiiler ylizeyden buharlagma sonucu kuru goz klinigi
gelisir. Meibomius bezi disfonksiyonu (Posterior blefarit), iki g6z kirpma
arasindaki siirenin uzamasi, ortamdaki nem oraninin diisiik olmasi, allerjik
konjonktivit, kontakt lens kullanimi, okiiler ylizeye toksik ilaglar gibi sebepler
ozellikle lipid tabaka da bozulma, lipid bilesenlerinde degisiklik yaparak kuru

goze neden olurlar.

KURU GOZDE SEMPTOMLAR VE KLIiNiK BULGULAR

Kuru gozde sebep ne olursa olsun semptomlar benzerdir. Bu semptomlar;
yabanci cisim hissi, gozlerde hassasiyet, kasinti, yanma, kizariklik, bulanik
gorme, gozlerde agirlik, yorgunluk hissi ve 1518a hassasiyettir. Baslica bulgular
ise, gozyasinda mukuslar ve kalintilar izlenmesi gbzkapagi kenarinda yagl
birikintiler, gozyas1 filmi kirilma zamaninda azalma, konjonktival katlanma,

diizensiz korneal yiizey, punktat epitelyal keratopati, filamenter keratit,
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mikrobiyal keratit, korneal neovaskiilarizasyon, daha ileri olgularda ise

iilserasyon, perforasyon ve skarlagmadir.

KURU GOZDE TANI

Kuru g6z tanisi, anamnez, klinik bulgular ve klinikte kullanilan baz1 tani
yontemleriyle konulur. Kuru goz tanisinda altin standart sayilabilecek ve kesin
tanida kullanilabilecek bir yontem yoktur. Bir¢ok klinikte yaygin kullanilmakta

olan ve tanida yararli olabilecek testlerden bazilar1 asagida 6zetlenmistir.

1. Anamnez

Tanida 6nemli bir yere sahiptir. Kuru gozlii hastalarin sikayetleri genellikle
giiniin ilerleyen saatlerinde daha da artar. Cevresel kosullar semptomlarin
siddetini degistirebilir. Diisiik nem, sigara dumani, gozlerin uzun siireli agik
kalmasi (bilgisayar ve televizyon), klima, kuru 1siticilar (soba, kalorifer vb.),

soguk ve riizgarli havalar sikayetlerin artmasina neden olur. (73, 100).

2. Kuru goz anketleri

Kuru g6z tanisina yardimci olmak iizere ¢esitli anketler gelistirilmistir. Bu
anketlerde hastalara kuru gz semptomlar1 ve siddeti sorulmaktadir. Bu
kapsamda kullanilan anketlerin bazilar1 sunlardir; Ocular Surface Disease Index
(OSDI), Womens’ Health Study (WHS), Dry Eye Questionnaire (DEQ),
International Sjogren’s Classification, Ocular Comfort Index (OCI)’dir (101).

3. Gozyas1 Filmi Kirilma Zamam (GKZ)

Gozyasi filminin stabilitesini 6l¢en bir testtir. GOz kirpma ile korneada ilk
kuru noktanin ortaya ¢iktig1 zaman arasindaki prekorneal gozyas: filminin
buharlagma siiresini verir. Floresein soliisyon veya floresein emdirilmis kagitla

gbzyas1 boyandiktan sonra hastanin son goz kirpmasi ile ilk olusan kuru nokta
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arasindaki siire gézyasi kirilma zamanidir (sekil 6). Bu islem sirasinda, sonucu
etkileyebilecegi i¢in topikal anestezi uygulanmamaktadir. Kirilma zamaninin 10

sn ve lizerinde Ol¢lilmesi normal olarak degerlendirilmektedir (102). 10 sn alt1

degerler kuru g6z lehine yorumlanmaktadir.

Sekil 6: GKZ de azalmaya bagl korneada olusan siyah noktalar

4. Schirmer testi

Gozyas1 akimi ve hacmi hakkinda bilgi verir. Anestezik madde damlatilmasi
veya floresein kullanilmasi ve biomikroskobik muayene, bu testin sonucunu
etkileyebileceginden diger muayene ve testlerden dnce yapilmalidir. iki sekilde
yapilir:

Schirmer I testi:

Bes mm eninde 35 mm uzunlugundaki filtre kagidinin 5 mm’lik kisminin
katlanip alt forniks 1/3 dis kismina yerlestirilmesinden sonra 5 dakika
beklenerek 1slanan bdliimiin dlciilmesi ile yapilan bir testtir. Anestezisiz
yapildig1 zaman refleks, anestezili yapildigi zaman bazal gozyas1 miktarini
gosterir. Normal degeri 5 dakikada 15 mm ve tizeridir. Anestezili yapildigi
zaman 5 mm ve alt1, anestezisiz yapildigi zaman 10 mm ve alt1 patolojik kabul

edilir ( 103, 104).
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Schirmer II testi:

Refleks gézyast sekresyonu Ol¢iiliir. Anestezisiz ve anestezili olarak burun
mukozasi pamuklu ¢ubuklar ile irrite edilirken gdzyas: sekresyonu Schirmer I
testinde oldugu gibi 5 dakika siire ile dlg¢iiliir (sekil 7). Onbes mm’den az
1slanma patolojik olarak kabul edilir (104).

e

Sekil 7: Schirmer testinin yapilisi

5. Gozyas1 Meniskiisii Yiiksekligi:
Gozyas1 meniskiisii hafif konvekstir ve devamlilik gosterir. Yaklasik 1
mm yiiksekligindedir ve icinde debris yoktur. Gozyas: eksikliginde gozyasi

meniskiisiiniin devamliligi bozulur, yiiksekligi azalir ve debris gozlenir.

6. Rose-Bengal Boyama Testi:

Floresein tlirevi kirmizi bir anilin boyasidir. Gozyas1 meniskiisiiniin
tabaninda ¢oker, 0lii ve kalkmis epitel hiicrelerini boyar (sekil 8). Yaygin olarak
kullanilan %1°lik konsantrasyonunun en énemli dezavantaji, hastalarda irritan
etki gostermesidir. Konsantrasyon degisimi ile boyanma miktar1 degisir ve

rahatsiz edici bir testtir.
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Sekil 8: Rose bengal boyasi ile korneada 6lii epitel hiicrelerinin boyanmasi

7. OKkiiler Ferning Testi:

Miisin eksikliginin gdsterilmesinde kullanilabilen bir testtir. Glikoproteinin
oda 1s1sinda kristalizasyon gdstermesi nedeniyle, mukus mikroskopla
bakildiginda egrelti otu manzarasi gosterir. Bu goriiniim mukus eksikliginde

elde edilemez.

8. Gozyasi pH Testi:
Gozyas1 normal pH’1 6.5-7.6°dir. Birgok faktorden etkilenebildigi i¢in
klinikte pratik ve kullanislt bir test degildir.

9. Gozyast Osmolarite Olciimii:
Kuru g6z tanisinda 6nemli bir testtir. Normal gozyast 302 mosm/1 iken kuru

gozde 340-350mosm/1 gibi yiiksek degerlere ¢ikmaktadir (103).

10. Goblet Hiicre Sayimi:

Kuru gozii olan hastalarda, konjonktivada goblet hiicre yogunlugunda
azalma oldugu yapilan caligmalarda gosterilmistir (105,106). Daha yeni bir
metot olan, konjonktivadan seliiloz asetat filtre kagit impresyonlar ile yapilan
sayimlarda normal ve kuru gozlii hastalarda goblet hiicre sayilar1 arasinda

farkliliklar saptanmustir (105).
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11. Konjonktivanin impresyon Sitolojisi:

Mikroskopik inceleme ile konjonktivanin epitel hiicre morfolojisi ve goblet
hiicre yogunlugu degerlendirilir. Ust bulber konjonktivaya limbustan iki
milimetre uzaklikta filtre kagidi 3-4 saniye siire ile dokundurulur. Non-invaziv
bir yontemdir. Kuru goz olan hastalarda, konjonktivanin epitel hiicrelerinde
biiyiime, niikleositoplazmik oranda diisiis, ayrilma, keratinizasyon ve bazofilik
sitoplazma boyanmasi goriiliir. Ayn1 zamanda goblet hiicrelerinde azalma ve

kiictilme de izlenebilir (106).

12. Diger Testler:

Gozyasinda lizozim, laktoferrin dl¢timleri, floresein ile boyama testi,
floresein seyrelme testi, korneal retansiyon zamani, konjonktiva biyopsisi, labial
aksesuar tiikriik bezi biyopsisi gibi testlerde kuru goz tanisinda

kullanilabilmektedir.

KURU GOZDE TEDAVI

Kuru goziin tedavisinde ilk yapilmasi gerekenler; altta yatan nedenlerin
ortaya cikarilarak tedavi edilmesi, semptomlarin giderilmesi, gézyasi
osmolaritesinin azaltilmasi, gdzyasi tabakasinin stabilitesinin diizeltilmesi ve
g0z ylizeyi harabiyetinin geri cevrilmesidir. Kuru g6z sendromunun nedeni ne
olursa olsun hasta mutlaka tedavi hakkinda bilgilendirilmelidir. Tedavi ile
semptomlarin iyilesmesi, okiiler ylizeyin biitiinliigiiniin saglanmasi ve
komplikasyonlarin 6nlenmesi amag¢lanmalidir. Kuru goze sebep olan sistemik
bir hastalik varsa tedavi edilmelidir (107). Kuru goz tedavisinin kronik, genelde
direncli ve kesin tedavisi oldukga giic olabilen bir hastalik oldugu her zaman
akilda tutulmalidir. Kuru gz semptomlari ¢cok genis bir yelpazede bulundugu ve
bircok oftalmolojik hastalikta ortak seyrettigi i¢in, kuru gdz tedavisinde

yanilgilar olabilmektedir.
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Son yillarda bu hastaligin inflamatuvar bir sendrom oldugu yoniinde
caligmalar oldugu i¢in tedavi protokolleri, artik antiinflamatuvar ve immun

modiilator alanlara kaymaya baslamistir (70, 86, 108).

2006 yilinda yapilan Delphi toplantisinda kuru g6z sendromu yerine
“disfonksiyonel gozyasi sendromu” (DGS) teriminin kullanilmasi daha uygun
goriilmiistiir. Bu panelde, ‘DGS, semptomlarin ve bulgularin ciddiyetine gore
siniflandirilmali ve tedaviyi yonlendiren etkenlerin en 6nemli olani, hastaligin
ciddiyeti olmali’ sonucuna varilmistir (109). Agirlik derecelerine gore kuru goz

olgularinda tavsiye edilen tedavi yontemleri asagida belirtilmistir.

Seviye 1

Hasta egitimi

Cevresel modifikasyon
Sistemik ilaglarin kontrolii
Alerjinin kontrolii

Prezervanh gozyaslari

Seviye 2

Prezervansiz gozyaslari
Jeller ve gece merhemleri
Niitrisyonel destek
Siklosporin

Topikal steroidler

Seviye 3
Oral tetrasiklinler

Enflamasyon kontrolii sonrast punktum tikaclar
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Seviye 4

Sistemik anti-enflamatuvar tedavi
Asetilsistein

Nemli ortam gozliikleri

Punktum koterizasyonu

PSODOEKSFOLIASYON SENDROMU
Psddoeksfoliasyon sendromu (PES); grimsi-beyaz renkli, kepek benzeri bir
maddenin, 6zellikle pupilla kenar1 ve lens 6n kapsiiliinde olmak tizere, kapak
konjonktivasi, kornea endoteli, trabekiiler ag, irido-korneal ac1, zoniiller, silyer
cisim, On hyaloid yiiz gibi hem intraokiiler hem de ekstraokiiler yapilarda

birikmesi ile karakterize bir durumdur (110, 111).

Psodoeksfoliasyon materyali (PEM), baslica nonpigmente siliyer epitel ve
lens epiteli tarafindan salgilanir (112). PES’in goriilme siklig1 yasla birlikte
belirgin bir sekilde artmaktadir (110, 113). 60-69 yas arasinda goriilme sikligi
ortalama %1 iken, 80 yasinda bu oran %8 dir. Kozart ve arkadaglarinin yaptigi
calismada PES olan hastalarin dortte birinde bu materyalin her iki gozde oldugu
goriilmistiir (114). Tek tarafli PES olan hastalarin bir kisminda zamanla diger
gozde de PES olabilecegi bildirilmistir (115, 116). PES’de cografi ve etnik
farkliliklar da biiyiik oranda goriilmektedir (117). Ulkemizde yapilan prevalans
ile ilgili ¢calismalarda ise; 50 yas iizeri populasyonunda, PES oranmin % 12-13
arasinda oldugu bildirilmistir (118,119). Yine cinsiyet ile ilgili yapilan
calismalarda da farkli sonuglar alinmistir; bazi ¢alismalarda PES erkeklerde
daha sik goriilmiis iken, bazi ¢alismalarda ise her iki cinste de esit goriildigi

bildirilmistir (116, 120- 122).
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PES’TE KLINIK BULGULAR
Psodoeksfoliasyon materyali dzellikle iris, pupilla kenar1 ve lens 6n
kapsiiliinde olmak iizere, kornea endoteli, trabekiiler ag, zoniiller, silyer cisim,
on hyaloid yiiz ve kapak konjonktivasi gibi intraokiiler yapilarda goriilebildigi
gibi deri, kalp, akciger ve bobrek gibi ekstraokiiler yapilarda da tespit edilmistir
(110, 111, 123).

Iris

Irisin pupillaya yakin kisminda beyaz pullanmalar seklinde
psodoeksfolyasyon materyali goriilebilir ve bunun sonucunda iriste pigment
kayb1 saptanabilir. Iris transilluminasyonunda pupiller sfinkterde giive yenigi

paterni ve bir¢ok hastada orta periferde transilluminasyon defekti goriiliir (124).

Isik mikroskobisi ile yapilan ¢alismalarda; pupilla kenarinda ve iris yiizeyi
izerinde psodoeksfolyatif materyal saptanmis ve elektron mikroskobu ile de bu
materyalin tipik goriiniimii belirlenmistir. PES’li hastalarin iris dokusu 6rnekleri
tizerinde yapilan elektron mikroskobik calismalarda damar ¢evresinde
psodoeksfolyatif materyal birikimleri, yer yer kaybolmus anormal incelikte bir
bazal membran, endotel duvarinda pencerelenme, bazi bolgelerde endotel
hiicrelerinin hacminin artmasiyla damar liimeninde asir1 daralma ve yeni damar
olusumlar1 gibi vaskiiler degisimler saptanmistir. Bu yeni olusan damarlarin, iris
damarlarinin tikanmasina bagh olarak meydana gelen hipoksi sonucunda
olustugu bildirilmistir (124, 125). Nitekim floresein anjiografik ¢alismalarda
hipopertfiizyon, peripupiller sizint1 ve neovaskiilarizasyonun oldugu goriilmiistiir

(126).

PES’de zayif pupil dilatasyonu, sfinkter ve dilatator iris kaslarinda
hipoksiye bagl atrofiyle agiklanmistir. Bu hipoksinin bir diger 6nemli sonucu da

kan akoz bariyerindeki bozulmadir. Kan ak6z bariyerinin bozulmasi 6n
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kamarada akoz flare olusmasina yol agabilmektedir. Ayrica katarakt cerrahisi,
trabekiilektomi, lazer trabekiiloplasti gibi cerrahilerden sonra kan akoz bariyer
disfonksiyonu daha uzun stirmekte ve komplikasyon oran1 da belirgin sekilde

artabilmektedir.

Pupilla

Elektron mikroskobik olarak iris sfinkteri ve dilatator kaslarinda fibrotik,
organize olmayan ya da dejeneratif kas dokusu saptanmistir. PES’in tipik
bulgusu olan zayif midriyazisin nedeni kas hiicrelerinin atrofisi olabilir (125).
PES’li gdzlerde midriatiklere pupilla cevabi zayiftir. Iris stromasinda ve kas
tabakasinda meydana gelen dejeneratif degisikliklerin, pupillanin yeterli bir
sekilde genislemesine engel olabilecegi gibi pupilla kenarindaki
psodoeksfolyatif materyal birikimi nedeniyle iriste gelisen rijidite ve posterior
sinesi nedeniyle de pupilla dilatasyonunda giicliik geligebilir. Ayn1 zamanda

pupillanin miyotiklere de cevabi azalmustir.

Lens

Lens On kapsiiliinde beyaz materyal birikimi, PES’in en sik ve en 6nemli
bulgusudur ve en iy1 pupil dilate edildiginde izlenir. Bu materyal pupil dilate
edildiginde lens On yiizeyinde 3 ayr1 bolgede goriiliir. Yapilan ¢alismalarda ileri
asamalarda, degisik zonlarda (santral disk, saydam zon, periferik zon)
karakteristik eksfoliyasyon dagilimi mevcut iken, erken evrelerde prekapsiiler
bolgede gosterilmistir (127, 128). Bu bolge PES’te ilk etkilenen bolgedir ve bu
bolgede bir film tabakas1 gelisir ki zaman igerisinde bu tabakanin gelismesiyle,
lens 6n yiiziinde PES’in klasik goriintiisii ortaya ¢ikar. Klinik muayenede erken
evrede tan1 koymak giictiir ve genelde hastalar siklikla “klasik
psodoeksfoliasyon™ goriiniimii olan geg¢ evrede tani alirlar. Bu goriiniimde,
pupilla araligina uyan alanda grimsi santral zon yer alir. Cevresinde iris-lens

stirtiinmesi sonucu PEM’in bulunmadig1 saydam ara zon vardir. Ara zonun
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cevresinde periferik graniiler zon bulunur. Bunu anterior ekvatoryel zon ve lens

zoniillerinin yapistig1 posterior ekvatoryel zon izler (129) (sekil 9).

Sekil 9: Lens 6n kapsiiliinde PES’in goriintimii
1. Santral disk,

2. Saydam Zon,

3. Periferik Bolge.

Yapilan calismalarda PES’in artmus katarakt siklig1 ile birlikteligi
gosterilmis olup en sik goriilen katarakt tipinin niikleer skleroz oldugu

bildirilmistir(130). Keza bu hastalarda cerrahi sonrasi arka kapsiil
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opasifikasyonu sikligi daha ytiksektir (131). Ayrica PES fakodonezise, lens
subluksasyonu veya dislokasyonuna neden olabilir. Bunlar zoniillerin
zayiflamasi nedeniyle olusmaktadir ve eksfolyatif materyalin yogunlugu bu

bulgularin siddetini arttirir.

Kornea

Ik olarak 1938’de kornea endotelinde psddoeksfoliatif materyali tespit
edilmis, sonraki yillarda ise arastirmacilar tarafindan bu materyalin endotel
hiicreleri tarafindan fagosite edildigi one siiriilmiistiir (132). Daha sonralari
psodoeksfoliasyon olan gozlerle ilgili yapilan ¢calismalarda, endoteldeki
ortalama hiicre sayisinin normal gézlere oranla daha az oldugu bildirilmistir
(133-135). Yine Stefaniotou adli arastirmact endotel hiicre azliginin yaninda,
ayni zamanda kornea kalinliginin da daha fazla oldugunu bildirmistir (134).
Alimgil ve arkadaslariin yaptig1 ¢calismada; tek goziinde psddoekfoliasyon olan
hastalarin normal gozleri ile karsilastirildiginda, endotel hiicre sayis1 arasinda

fark bulmazken; korneanin psddoeksfoliasyon olan gozde daha kalin oldugunu

bildirmislerdir (136).

PES’de daginik parcalar halinde kornea endoteli iizerinde birikintiler
olugabilir. Bu birikintiler inflamatuar presipitatlarla karistirilmamalidirlar.
Pigment depolanmasi, genellikle santralde endotelin diffiiz, nonspesifik
pigmentasyonuna neden olurken bazen de Krukenberg ¢izgisine neden olur.
Daha sik olarak Schwalbe hattinin 6niindeki periferal korneada bir ya da daha

fazla degisken pigmentli ¢izgi gozlenebilir (129).

Spekiiler mikroskopi ile yapilan ¢calismalarda, glokom olmasa bile PES’1i
hastalarda endotel hiicre yogunlugunda énemli bir azalma oldugu ve endotel
morfolojisinin hasara ugradig gosterilmistir (137). Endotel hiicrelerinde;

boliinme, incelme, sitoplazmik vakiiolizasyon, fokal dejenerasyon ve
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proliferasyon, anormal ekstraseliiler matriks liretimi gibi nonspesifik ultrayapisal
degisiklikler gosterilmistir. Bu degisikliklere; irisin hipoperflizyonu, descement
membraninin ekstraseliiler birikim nedeniyle yapisinin bozulmasi ve kan akoz
bariyerindeki bozukluktan kaynaklanan hiimdr akéziin degisen yapisinin sebep
oldugu diisiiniilmektedir. Bu etkilenme nedeniyle standart glokom veya katarakt
cerrahisi sirasindaki travmalar nedeniyle, korneal endotelyal dekompanzasyon

daha kolay ortaya ¢ikmaktadir (138).

Siliyer Cisim Ve Zoniiller

Psodoeksfoliasyon materyali siliyer cismin nonpigmente epiteli ve
zoniillerin lateral yiizeylerinde hastaligin erken sathalarinda birikmeye baslar ve
zoniiler zayifliga neden olur. Mizuno ve Muroi bir gonyoskopi teknigi olan
sikloskopi yontemini kullanarak unilateral psddoeksfoliasyon nedeniyle
inceledikleri hastalarin tamaminda zoniiller ve siliyer cisim iizerinde materyalin
varligin1 saptamakla beraber, ayni zamanda heniiz lens ylizeyi ve pupiller alanda
eksfoliasyon olmayan diger gozlerin yarisindan fazlasinda da sikloskopi ile

PEM saptamislardir (139).

Psodoeksfoliasyon materyalinin bu bolgelerde yol agtigi dejenerasyon
zoniiler diyaliz, fakodonezis, iris-lens diaframinin 6ne gelmesi, spontan lens
dislokasyonu gibi problemlere neden olmakta ve katarakt, glokom cerrahilerinde

giicliiklere yol agmaktadir.

Trabekiiliim Ve iridokorneal A¢1

Trabekiiler agin hiperpigmentasyonunda en sik 2 neden, PES ve pigment
dispersiyon sendromudur (PDS). Trabekiiler agin hiperpigmentasyonu, PES
olmayan gozde daha yaygin bulgular olmadan goriilebilir ve bu PES’in
taniabilecek bir erken tani bulgusu olarak diistiniilmektedir. PES’de agidaki

pigmentasyon lekeli, diizensiz, daha az belirgin ve PDS’deki yogun homojen
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depolanmanin aksine trabekiiler agin alt kisminda daha yogun olup lokalize
sekildedir. Pigment, ayn1 zamanda Schwalbe ¢izgisinin dniine ve iizerine

depolanabilir ki bu yeni olusan hat ‘Sampaolesi ¢izgisi’ olarak adlandirilir (140).

Pupilla hareketleri esnasinda 6n kamarada normal olgulara gore daha fazla
pigment dispersiyonu gelisir. Iris pigment epiteli kaynakli olan bu
dispersiyonun, irisin kaba lens ylizeyine siirtiinmesi sonucu mu yoksa iristeki bir
patolojiden mi kaynaklandig1 acik degildir (141). Baz1 calismalarda
pigmentasyon boyutu ile GIB ve glokomun siddeti arasinda iliski gosterilmistir

(142).

PES’de ac1 kapanmas1 glokomu nadir rapor edilmistir, fakat hastalarin biiyiik
bir kisminda acgida daralma oldugu gosterilmistir. Wishart ve arkadaslarinin 76
PES’1i hastada yaptiklar1 ¢calismada %32 hastada agida daralma tespit edilmistir
(142).

Ozetle, PEM’in trabekiiler dokuda neden oldugu yapisal bozulma ve iris
pigment epitelinden salinmis melanin pigmentleri disa akim direncini
arttirmakta, iridokorneal agida degisikliklere, kronik basing artisina ve glokom

gelisimine yol agcabilmektedir.

Konjonktiva

Konjonktiva klinik olarak PES’te etkilenmemektedir. Ancak,
konjonktivadan alinan 6rneklerde PEM tespit edilmistir (143). Erdogan ve
arkadaslarinin PES’li olgularda yaptiklar ¢alismada; Schirmer test sonucunda

ve gozyast kiritlma zamaninda azalma oldugu bildirilmistir (144).
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Retina Ve Vitreus
Vitreus 6n yliziinde ve 6n hyaloid’te PEM depozitleri gdsterilmistir. Arka
kapsiil biitiinliigiiniin bozuldugu katarakt cerrahisi sonrasinda, vitreus igine

yayilimi da saptanmustir (145).

Kozobolis ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alismada; PES olan hastalarda yasa
bagli makiila dejenerasyonunun daha sik goriildiigii bildirilmistir ( 146). Bu

birliktelik her iki durumun da ileri yaslarda goriilmesine baglanmaktadir.

PES’li hastalarda katarakt cerrahisi sirasinda vitreus kaybu riskinin fazla
olmas1 ve arka kapsiiler kesafet i¢in daha stk Nd:YAG kapsiilotomi
yapilmasindan dolayi, retina dekolmani riski de normal olgulara gore daha

yiiksektir.

PES’TE SISTEMiK BULGULAR

PEM deri, akciger, karaciger, kalp, mesane, bobrek, kan damarlari,
ekstraokiiler kaslar, orbitanin bag dokusu ve meninksler gibi bir¢ok ekstraokiiler
dokuda da gosterilmistir (147). Bu bulgular, hastaligin tek basina okiiler bir
hastalik olmadigini, sistemik bir sendrom olabilecegini diisiindiirmiistiir. PES’li
hastalarda istatistiksel olarak belirgin sekilde hipertansiyon, anjina, myokard
infarktiisii veya inme oykiisii bulunmaktadir (148). Yine yapilan ¢caligmalar da
gecici iskemik atak (GIA) dykiisii olan hastalar yas karsilastirmali olarak
incelenmis ve genel populasyona gore 2 kat daha fazla PES’e sahip olduklari
saptanmistir (149). PES fibrillerinin i¢ kulakta korti organinin baziler
membraninda bulunabilmesi nedeniyle, PES ve sensorinoral isitme kaybi
arasinda bir iligki olabilecegi diistiniilmiistiir. Turagh ve arkadaglarinin yaptigi
calismada PES’li olgularda sensorinoral isitme kaybinin daha sik oldugu

goriilmistiir (150).
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GEREC VE YONTEM
Bu ¢alisma 29.05.2012 giin ve 08 sayili etik kurul karar1 alinarak, Haziran
2012 ile Subat 2013 tarihleri arasinda Yiiziincii Y1l Universitesi Tip Fakiiltesi
Egitim ve Arastirma Hastanesi G6z Klinigi’nde yriitiilmiistiir. Biitiin hastalara

calisma hakkinda bilgi verildikten sonra katilimlari i¢in izinleri alinmustir.

Calismaya alinma Kriterleri

1-Rutin g6z muayenesi i¢in bagvuran, kornea hastaligi olmayan, 20-80 yas
arasi kisiler.

2-Gegirilmis gdz cerrahisi olmayanlar.

3-Kontakt lens kullanmayanlar.

4-Goz ve 1lgili dokular etkileyen sistemik bir hastaligi olmayan olgular.

5-Okiiler travma almamuis olanlar.

Cahismadan cikarilma Kriterleri

1-Gegirilmis goz cerrahisi olanlar.

2-Diabet veya hipertansiyonu olanlar.

3-Kontakt lens kullananlar.

4-Gozyas1 fonksiyonunu, saliimini ve miktarini etkileyecek hastaligi
olanlar.

5-Premenopozal bayanlar.

6-Goz kapagi ve kornea hastalari.

7-Retina dekolmani olan hastalar.

8-Dejeneratif miyoplar.

9-Beta bloker, suni gézyas1 kullanan hastalar.

10- Glokom hastalar1 ve GIB yiiksekligi olan hastalar.

11-Uveit hastalar.
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Calisma Protokolii

1. SKK<520 mikron, 50 hastanin 100 gozii,

2. SKK>520 mikron, 50 hastanin 100 gozii,

3. PES olan, 45 hastanin 70 gozii olmak iizere toplamda 145 hastanin 270
g0zii ¢alismaya dahil edildi.

Tim hastalarin yas ve cinsiyetleri kaydedildi. Tiim hastalardan sistemik
hastaliklar ve ila¢ kullanimin1 da kapsayan ayrintili hikaye alindi ve detayli goz
muayenesi yapildi. Diizeltmesiz ve diizeltmeli gorme keskinlikleri alind,
biyomikroskobik muayene yapildi ve Goldmann aplanasyon tonometresiyle goz
i¢1 basinglari 6l¢iildii. Goldmann ti¢ aynali lensi ile gonyoskopi yapildi. Agik
acil1 biitiin hastalarin gézleri dilate edildi ve 78 dioptrilik lens ile vitreus, retina

ve optik sinir muyaneleri yapildi.

PES tanis1 midriyatik damla ile midriyazis sonrasi, biyomikroskopik
muayene ile on lens kapsiilii ya da pupil kenar1 boyunca ve/veya gonioskopide
acida eksfoliasyon materyali goriilmesi ile konuldu. Bunlarin disinda gozyasi
kirilma zamani, Schirmer testi sonuglar1 kaydedildi ve santral kornea kalinliklar

olciildii.

Gozyas1 kirillma zamani; hasta yukar1 bakarken alt g6z kapagina fluoresein
stiriilmesini takiben kobalt mavisi 15181 altinda hastanin goziinii birka¢ kez
kirpmasindan sonra son goz kirpma ile korneada ilk siyah nokta gériilmesine

kadarki siire (sn) olarak degerlendirildi.

Schirmer testi; topikal anestezik damlatildiktan 2-3 dk sonra kagit seritlerin
alt goz kapagi dis kismina yerlestirilerek, 5 dk sonra 1slanma miktar1 dlgiilerek

(mm) kaydedildi.
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Korneal kalinlik, hasta oturur pozisyonda iken lokal anestezik damla

damlatilmasini takiben hasta karsiya baktirilarak santral korneaya denk gelecek

sekilde prob ile en az 3 defa US-1800 Echoscan-Nidek biometri ile dl¢iilen
degerlerin ortalamasi alinarak saptandi. SKK’daki ditirnal degisikliklerden

dolayi, biitlin 6l¢iimler saat 10-13 arasinda yapildi.

Istatistik Analiz
Uzerinde durulan dzelliklerden siirekli degiskenler icin tanimlayici

istatistikler; ortalama, standart sapma, minimum ve maksimum degerler olarak

ifade edilirken, kategorik degiskenler icin say1 ve yiizde olarak ifade edilmistir.

Stirekli degiskenler bakimindan gruplari karsilastirmada; tek yonlii varyans

analizi (One-way ANOVA) kullanilmistir. Bu degiskenler arasindaki iligkiyi

belirlemek amaciyla; Pearson korelasyon katsayilart hesaplanmistir. Gruplar ile

kategorik degiskenler arasindaki iliskiyi belirlemede ise Ki-kare testi
yapilmistir. Hesaplamalarda istatistik anlamlilik diizeyi %5 olarak alinmis ve

hesaplamalar i¢in SPSS istatistik paket programi kullanilmistir.
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BULGULAR
Calismaya toplamda 145 hastanin 270 gozii dahil edildi. PES sendromu
olmayan 100 hasta kendi arasinda, SKK degeri 520 mikron (um) ve alt1 ile 520
um istii olarak iki gruba ayrildi. Gruplar arasinda ve gruplarin kendi ig¢inde

analizler yapild.

Caligsmaya alinan PES olmayan olgularin 51 tanesi erkek, 49 tanesi ise
kadindi. Erkek bireylerin yas ortalamasi 39,88+13,98 y1l iken, kadin bireylerin
yas ortalamasi 38,29+13,23 yil idi. Erkeklerde ortalama sag SKK, sol SKK, sag
Schirmer, sol Schirmer, sag GKZ, sol GKZ sirasiyla; 529,69+39,93 um,
530,29+37,52 um, 14,8+8,41mm, 15,73+7,75 mm, 14,69+7,20 sn, 15,47+7,06 sn
iken, kadinlarda; 527,71+34,74 um, 527,33+34,25 um, 14,67+9,63 mm, 15,37+
9,65mm, 13,76+7,79 sn, 14,06+7,14 sn idi. Olgularin bu degerlerinin hig biri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p> 0,05) (tablo 1).

Psodoeksfoliasyon olmayan olgularin, SKK degeri 520 um ve altinda olan
gruptaki hastalarin yas ortalamasi 37,12+15,23 yil iken, SKK degeri 520 um
lizeri olan olgularda 41,08+11,49 yil idi. Gruplarin yaslar1 arasinda istatistiksel
olarak bir farklilik yoktu (p=0.146). Ilk gruptaki hastalarin sag gozlerindeki
ortalama Schirmer degeri; 13,18+ 8,77 mm, sol gozlerindeki deger ise
14,08+8,73 mm idi. GKZ degerleri 1se sag goz i¢in 11,64+6,34 sn, sol goz i¢in
ise 12,60£6,00 sn idi. SKK degeri 520 pm iizeri olan grupta ise bu degerler
strastyla 16,30+£9,00 mm, 17,024+8,48 mm ve 16,82+7,68 sn, 16,96+7,49 sn idi
(tablo 2).
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SKK degeri 520 um ve altinda olan grubun her iki gézlerinde de Schirmer
ve GKZ degerleri, 520 pum iistli olan gruba gore daha diisiik olmasina ragmen
istatistiksek olarak sadece GKZ degerlerindeki diisiikliiglin anlaml1 oldugu
goriildi (sag Schirmer i¢in p=0.82, sol Schirmer i¢in p=0.91, sag GKZ i¢in
p=.001, sol GKZ i¢in p=.002). Her iki grubun SKK degerleri arasinda ise
istatistiksel olarak fark vardi (p=,001) (tablo 2).

Sayi Ort. Min-Max p

Erkek 51 39,88+13,98 20-78

Yas Kadin 49 38,29+13,23 20-72 559
Total 100 39,10£13,57 20-78
Erkek 51 529,69+39,93 472-631

Sag SKK Kadin 49 527,71+34,74 481-640 793
Total 100 528,72+37,30 472-640
Erkek 51 530,29+37,52 464-617

Sol SKK Kadin 49 527,33+34,25 475-638 ,681
Total 100 528,84+35,81 464-638
Erkek 51 14,80+8,41 3-32

Sag Schirmer M q 49 14,67+9,63 2-35 943
Total 100 14,74+8,98 2-35
Erkek 51 15,73+7,75 3-30

Sol Sehirmer ez din 49 15,3749,65 335 838
Total 100 15,55+8,69 3-35
Erkek 51 14,69+7,20 2-29

Sag GKZ Kadin 49 13,76+7,79 1-29 536
Total 100 14,23+7,47 1-29
Erkek 51 15,47+7,06 3-30

Sol Gkz Kadin 49 14,06+7,14 4-28 324
Total 100 14,78%7,10 3-30

Tablo 1: Cinsiyete gére PES dis1 grubun ortalama verileri
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Sayi Ort. Min-Max p

0-520 50 37,12+15,23 20-78

Yas 521> 50 41,08+11,49 23-72 146
Total 100 39,10+13,57 20-78
0-520 50 499,08+14,07 472-519

Sag SKK 521> 50 558,36+28,64 521-640 001
Total 100 528,72+37,30 472-640
0-520 50 500,18+13,46 464-519

Sol SKK 521> 50 557,50+27,08 523-638 ,001
Total 100 528,84+35,81 464-638
0-520 50 13,18+8,77 2-35

Sag Schirmer 521> 50 16,30+9,00 3-35 082
Total 100 14,74+8,98 2-35
0-520 50 14,0848,73 3-35

Sol Schirmer 521> 50 17,0248,48 3-35 091
Total 100 15,55+8,69 3-35
0-520 50 11,64+6,34 1-29

Sag GKz 521> 50 16,82+7,68 2-29 001
Total 100 14,23+7,47 1-29
0-520 50 12,60+6,00 4-30

Sol GKZ 521> 50 16,96+7,49 3-29 002
Total 100 14,78+7,10 3-30

Tablo 2: PES grubu disindaki olgularin ortalama verileri

Yas ile Schirmer ve GKZ degerleri arasinda negatif korelasyon (yas arttikca
Schirmer ve GKZ degerleri azaltmakta) mevcut idi. Bu azalma sadece sag GKZ
harig, sag Schirmer, sol Schirmer ve sol GKZ i¢in istatistiksel olarak anlaml1 idi
(sag Schimer i¢in r=-,258, p<0,01, sol Schimer icin r=-,262, p <0,01, sag GKZ
icin r=-,179, p> 0,05, sol GKZ icin r=-,231, p<0,05, p<0,05 i¢in tek yildizla,
p<0,01 i¢in iki y1ildizla isaretlenmistir). Sag ve sol SKK degerleri ile sag ve sol
Schirmer ve GKZ degerleri arasinda pozitif korelasyon (SKK arttik¢a Schirmer
ve GKZ artmakta) mevcut idi. Bu artis Schirmer i¢in istatistiksel olarak anlamli

olmamasina ragmen, GKZ i¢in anlamliydi. Yine Schirmer degerleri ile GKZ
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degerleri arasinda pozitif korelasyon mevcut idi ve bu korelasyon istatistiksel

olarak anlamliyd: (tablo 3).

Yas Sag SKK | Sol SKK | Sag Schirmer | Sol Schirmer | Sag GKZ | Sol GKZ
Yas 1
Sag SKK 094 1
Sol SKK 085 968 1
Sag Schirmer _o5g* 118 112 1
Sol Schirmer | _ogge 102 099 884 1
Sag GKz -,179 ,255* ,252* ,855** ,813* 1
Sol Gkz -,231% ,238* ,230* ,788** ,832** ,922** 1

*: p<0.05; **:p<0.01

Tablo 3: PES dis1 gruptaki Ozellikler aras1 Pearson korelasyon katsayilari

PES olmayan grubun ortalama yas1 39,1+13,57 yil iken, PES olan grupta
ortalama yas 67,02+9,27 yil idi. Bu fark istatistiksel olarak anlamliydi
(p=0.001).

PES olan grupta ortalama sag SKK, sol SKK, sag Schirmer, sol Schirmer,
sag GKZ, sol GKZ sirasiyla; 510,6+31,09 um, 518,43+32,07 um, 12,47+7,92
mm, 10,76+£6,07 mm, 10,5+4,59 sn, 10,64+5,27 sn iken, PES olmayan grupta ise
528,72+37,3 um, 528,84+35,81 pm, 14,74+£8,98 mm, 15,55+8,69 mm,
14,23+7,47 sn, 14,78+7,10 sn idi. Bu degerlendirmede sag GKZ, sol GKZ, sol
Schirmer degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli iken diger
parametreler arasindaki fark istatistiksek olarak anlamli degildi (verilerin
verilme sirasia gore p degerleri; 0,11, 0,131, 0,183, 0,004, 0,006, 0,002) (tablo
4).
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Sayi Ort. Min-Max P

PES var 45 67,02+9,27 50-87

Yas PES yok 100 39,10+13,57 20-78 0,001
Total 145 47,76+17,91 20-87
PES var 35 510,60%+31,09 446-555

Sag SKK PES yok 100 528,72+37,30 472-640 ,011
Total 135 524,02+36,56 446-640
PES var 35 518,43+32,07 460-585

Sol SKK PES yok 100 528,84+35,81 464-638 ,131
Total 135 526,14+35,06 460-638
PES var 35 12,47%7,92 3-35

Sag Schirmer PES yok 100 14,74+8,98 2-35 ,183
Total 135 14,14+8,74 2-35
PES var 35 10,76+6,07 3-24

Sol Schirmer PES yok 100 15,55+8,69 3-35 ,004
Total 135 14,33+8,35 3-35
PES var 35 10,50+4,59 4-21

Sag GKZ PES yok 100 14,23+7,47 1-29 ,006
Total 135 13,24+7,01 1-29
PES var 35 10,64+5,27 4-22

Sol GKZ PES yok 100 14,78+7,10 3-30 ,002
Total 135 13,73+6,90 3-30

Tablo 4: PES olan ve olmayan tiim olgularin ortalama verileri

PES olan grupta cinsiyete gore yas ve SKK degerleri arasinda istatistiksel
olarak bir fark yok iken; erkeklerde Schirmer ve GKZ degerleri (sirasiyla
13,63+7,81 mm, 12,04+5,45 sn) kadinlardaki degerlerden (sirasiyla 8,83+4,74
mm, 8,48+2,99 sn) daha fazla idi ve bu fark istatistiksel olarak anlamliydi

(Schirmer degerleri i¢in p=0,04, GKZ degerleri i¢in p=0,002) (tablo 5).
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Sayi Ort. Min-Max P
Erkek 27 65,27+7,98 52-86
Y
as Kadin 18 67,41£10,11 50-87 325
Total 45 66,1628,92 50-87
Erkek 27 517,07+30,38 460-566
SKK
Kadin 18 510,90+33,45 446-585 425
Total 45 514,51+31,60 446-585
Erkek 27 13,63+7,81 3-25
Schirmer
! Kadin 18 8,83+4,74 3-22 ,004
Total 45 11,64+7,09 3-35
Erkek 27 12,0445,45 4-22
GKzZ
Kadin 18 8,48+2,99 4-14
,002
Total 45 10,57+4,90 4-22

Tablo S: PES grubu i¢in cinsiyete gore tanimlayici istatistikler ve karsilagtirma

sonuglari

PES olan grupta tiim gozlerin GKZ degerleri 0-10 sn aras1 olan olgular %
55,7 iken, PES olmayan grupta bu oran % 34,5 idi. PES olan tiim gozlerle, PES
olmayan tiim gozler arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05)

(tablo 6, 7).

Schirmer degeri ise PES olan tiim gozlerin % 22,9°’unda 0-5 mm iken, PES
olmayan grupta ise bu oran % 16,5 1di. Fakat bu gruplar arasindaki fark anlaml

degildi (p>0,05) (tablo 6, 8).

GKZ degeri GOz sayisi(ylzde) Schirmer degeri Go6z sayisi(ylzde)
0-10 39(55,7) | 0-5 16(22,9)
9> 31(44,3) | 4> 54(77,1)
Total 70(100) | Total 70(100)

Tablo 6: PES olan tiim olgularin GKZ degerleri 0-10 sn arasi ve 9 sn iizerinde

olan olgularin ve Schirmer degerleri 0-5 mm aras1 ve 4 mm iizerinde olan
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olgularin sayis1 ve siklig1

Sag GKZ degeri

Goz sayisi(ylzde)

Sol GKZ degeri

Goz sayisi(ylizde)

0-10
9>
Total

36(36)
64(64)
100(100)

0-10
9>
Total

33(33)
67(67)
100(100)

Tablo 7: PES disindaki grubun sag ve sol GKZ degerleri 0-10 sn arasi ve 9 sn

tizerinde olan olgularin sayis1 ve sikligi

Sag Schirmer degeri

Go6z sayisi(ylizde)

Sol Schirmer degeri

GO0z sayisi(ylzde)

0-5
4>
Total

19(19)
81(81)
100(100)

0-5
4>
Total

14(14)
86(86)
100(100)

Tablo 8: PES disindaki grubun sag ve sol Schirmer degerleri degerleri 0-5 mm

arast ve 4 mm tizerinde olan olgularin sayis1 ve siklig1
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TARTISMA
Goldman ve arkadaslarinin SKK’nin GIB 6l¢iimiindeki énemini ortaya
koymasindan sonra, SKK’nin glokom ve glokom progresyonu i¢in potansiyel bir
risk faktorii olabilecegi daha sonraki ¢alismalarda arastirilmastir (151-153).
Yine ince korneanin glokomun siddeti, progresyonu ve glokoma bagli gorme
alan1 kaybu ile arasinda baglanti ortaya konulmustur (31, 152). Keratokonus gibi
korneay1 incelten hastaliklarda ve giiniimiizde oftalmolo;ji kliniklerinde sikca

uygulanan refraktif cerrahide de SKK’nin 6nemi tartisilmazdir.

SKK’nin bir¢ok faktdrden etkilendigi, yasa ve cinsiyete gore degisiklikler
gosterebilecegi bilinmektedir. SKK ile ilgili yapilan ¢alismalarda farkli degerler
bulunmustur; Rotterdam ¢alismasinda 537.4 um (38), Singapor Malay G6z
calismasinda 541.2 pm (154), Zhang ve arkadaslarinin (44) calismasinda da
556.2 um bulunmustur.

Bizim ¢alismamizda ise PES dis1 olgulardaki SKK’nin ortalama degeri
528.78 um idi. Bu degerin farkli ¢cikmasinin nedeni 520 pm alt1 ve iistii SKK

degerlerinin secilerek calismaya alinmasidir.

Cinsiyetle ilgili yapilan ¢aligsmalarda yine degisik sonuglar bulunmustur.
SKK degeri, baz1 caligmalarda erkeklerde (43,44), bazilarinda da kadinlarda (45)
daha yiiksek bulunmustur. SKK degeri bizim ¢alismamizda ise erkeklerde daha

kalin bulunmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli degildi.

Ayrica yasa bagl olarakta SKK degerlerinde lineer bir korelasyon
saptamakla beraber, istatistiksel olarak anlamli olmadigini gordiik. Her ne kadar
yasla beraber SKK degerlerinde degisiklik olacag: diisiiniiliirse de, bir¢ok
caligmada bu degisikligin 6nemsiz oldugu goriilmiistiir (155,156,157).
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Bunlarin disinda SKK sistemik hastaliklar, kontakt lens ve topikal ila¢
kullanim ve gegirilmis cerrahi ile de degisebilmektedir. Ozellikle gézde ciddi
patolojilere yol agabilen DM ile ilgili yapilan ¢calismalarda endotel
degisikliklerinin yaninda SKK’de artma oldugu gosterilmistir. Uzun siireli lens
kullaniminin gézyasi filmini bozdugu, kornea kurvatiiriinii ve ylizey
diizensizligini artirdig1, kornea kalinliginda degisikliklere yol ag¢tigi (53), ayrica
oftalmoloji kliniklerinde regete edilen ilaglarin SKK’da degisiklige neden
oldugu yapilan ¢alismalarda goriilmiistiir (6, 158, 159). Bircok arastirmaci
tarafindan da gecirilmis intraokiiler cerrahinin SKK’da artis yaptig1 bildirilmistir
(160, 161). Biitiin bu etkilerden dolay1r, DM ve HT gibi sistemik hastaligi
olanlar, kontakt lens, ila¢ kullanim1 olan ve intraokiiler cerrahi gegiren hastalar

calismamiza alinmadi.

Korneada 6nemli degisikliklere yol agabilecek bir diger hastalik ise kuru
gozdiir. Kuru goz oftalmoloji kliniginde oldukga sik goriilen bir durumdur. Kuru
g0z prevalansinin popiilasyon c¢alismalar1 ve ¢alisilan parametrelere bagli olarak
% 11-22 arasinda oldugu soylenmektedir (162). Kuru goz insidansi yas ile
beraber artmakta ve kuru gz daha ¢ok kadinlan etkilemektedir (163).

Bir¢ok ¢alismada GKZ ve Schirmer testleri kuru goz tanisinda
kullanilmiglardir (102, 103, 104, 164). GKZ genellikle kuru goziin biitiin
tiplerinde azalmistir ve oftalmologlarin ¢cogu kuru goz tanisin1 koymada ve
siddetini degerlendirmede GKZ testini kullanmaktadirlar (165). Schirmer testi

genelde farkli sonuglar verir ve diisiik sensitiviteye sahiptir (102).

Bizde bu ¢alismamizda kuru goz tanisi ve siddetini degerlendirmede GKZ

ve Schirmer testlerini kullandik. Literatiirdeki bulgulara benzer olarak yasla
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beraber, her iki gézde de GKZ ve Schirmer degerlerinde bir azalma oldugunu
gordiik. Bu azalmanin da genelde istatistiksel olarak 6nemli oldugunu saptadik.
Yine buna benzer olarak GKZ ve Schirmer degerlerinin kadinlarda daha diisiik
oldugunu goézlemledik, fakat bu farkin 6nemli olmadigini gérdiik. Bunun sebebi
hastalart SKK degerlerine gore segcmemiz ve kuru gdz yapabilecek sistemik

hastalia sahip, lens kullanan hastalar1 ¢galismamiza almamamiz olabilir.

Kuru goz ve SKK arasindaki iligki birgok ¢alismada ortaya konmaya
calisilmistir. Liu ve arkadaslarinin yaptigi1 calismada kuru gozlerde korneal
kalmhgin azaldig1 gézlenmis; SKK’nin kuru gozlerde 534 pum, normal gozlerde

ise 571 pm oldugu goriilmiistiir (166).

Postmenopozal kadinlarda yapilan ¢alismada, kuru goz olan kadinlarin SKK
degerlerinin daha diisiik oldugu bulunmus ve bu hastalarda korneal ablasyon
yapilacaksa bunun dikkate alinmas1 gerektigi vurgulanmistir (65). Kuru gozii
olan hastalarda SKK’nin suni gdzyaslari ile tedavi sonrasinda kalinlastig1 ve bu
kalinlasmanin kuru gdziin tan1 ve takibinde kullanilabilecegi, ayn1 zamanda GIB
Olctimii ve refraktif cerrahi prosediirlerinde de dikkate alinmasi gerektigi bir
diger arastirmada 6ne stiriilmiistiir (167). DM hastalarinda halen sebebi
bilinmemekle birlikte, SKK degerlerinde artis oldugu bir¢ok calismada ortaya
konmustur (168,169). Suudi Arabistanda yapilan bir ¢alismada; DM olup kuru
g6zl olan 23 hastanin, kuru gozii olmayan 28 hastaya gore SKK degerlerinde
yaklasik 10 um fark saptanmus, fakat istatistiksel olarak 6nemsiz oldugu
gorilmiistiir (170). Fakat bu ¢aligmada ki olgu sayisinin az olmasindan dolay1
fark 6nemsiz ¢ikmis olabilir. Yine bu ¢alismada da SKK degerlerinin DM
hastalarinda daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Ayrica bu ¢alismada DM olup
kuru gozii olan hastalarda SKK ile GKZ degerleri arasinda 6nemli bir bir iliski
saptanmis, SKK artis1 ile beraber GKZ degerlerinde de artis oldugu istatistiksel

olarak gosterilmistir.
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Biz ¢alismamizda, daha 6nce yapilan ¢alismalardaki izlenen yolun tersini
izleyerek SKK ile GKZ ve Schirmer degerleri arasindaki iligkiyi inceledik. SKK
degeri 520 um ve alt1 olan grup ile 520 um iistii olan grup arasinda yas ve
cinsiyet acisindan bir farklilik yoktu. 1.gruptaki olgularin GKZ ve Schirmer
degerlerini daha diisiik bulmamiza ragmen, sedece GKZ degerlerindeki
farkliligin istatistiksel olarak anlamli oldugunu gozlemledik. Calismamizdaki
cikan sonuglar literatiirdeki sonuglarla uyumluydu (166, 170). Oriowo ve
arkadaslariin (170) ¢calismasindaki bulgulara benzer sekilde, SKK ve GKZ
degerleri arasinda istatiksel olarak dnemli olan bir iliski saptadik. SKK ile hem
GKZ hem de Schirmer degerleri arasinda pozitif yonden bir iligkisi olmasina
ragmen, Schirmer test sonuclari ile istatistiksel olarak 6nemsiz buldugumuz bu
iliskinin nedeninin, Schirmer testinin duyarliliginin az olmasindan

kaynaklaniyor olabilecegini diisiindiik (102).

Kuru goz gibi yine yaslandikc¢a goriilme siklig1 artan ve goziin 6n
segmentinde kaynag1 ve yapisi net bilinmeyen materyalin birikmesiyle
karakterize bir diger durum ise PES’dir. PES’te fibriler ekstraseliiler bir
materyal gozde ve gozdis1 dokularda birikmektedir. Patogenezi ve tam yapisi
bilinmemesine ragmen; patogenezi hakkinda iki teori mevcuttur. ilk teoride
eksfoliasyon materyali, bag dokusunun elastik fibrilleriyle iliskilendirilmistir
(171) . Ikinci teori ise immiinhistokimyasal ¢alismalarla desteklenmis olup,
PES’1 bazal membranin genel bir bozuklugu olarak tariflemistir (172, 173). PES
ozellikle katarakt, glokom ve intraoperatif cerrahi risk artis1, azalmis gozyasi

sekresyonu gibi bir¢ok faktorle iligkilidir (174-178).

Calismamizda PES’in SKK ve kuru goze etkisini aragtirmak amaciyla 45
hastanin 70 gozi ¢alisildi. Klinigimizin 3. basamak saglik hizmeti vermesi

nedeniyle PES’li olgularin genelde glokomlu olmasi, beraberinde kuru goz ve
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SKK degisikliklerine yol agabilecek DM vb. sistemik hastaliklarinin olmasi1 ya
da intraokiiler cerrahi gecirmeleri nedeniyle ¢calisma dis1 edilmelerinden dolay1
hasta sayis1 azdi. Calismaya alinan hastalarin 27 tanesi erkek ve 18 tanesi

kadindi.

Literatiirde PES’li hastalarla, cinsiyet ile ilgili yapilan ¢calismalarda farkl
sonuglarla karsilasilmis ve tam bir iligki gosterilememistir (116, 120-122).

Calismamizdaki 13 hastanin tek goziinde PES mevcuttu. Kozart ve
arkadaslariin yaptig1 ¢alismada da benzer oranlarda tek gozde PES birikimi

mevcuttu (114).

Diger bir calismada da toplamda 57 hastanin, sadece 6 tanesinde tek gozde
PES izlenmistir. Tek yada cift gozde goriilme orani degismesine ragmen,
yapilan calismalarda tek tarafli olgularda zamanla diger gozde de PES birikimi

olabilecegi gosterilmistir (115,116).

Yapilan caligmalarda PES’in sikliginin, yasa bagli olarak arttig1 6zellikle 60
yastan itibaren daha fazla artig gosterdigi bildirilmistir (179,180).

Nijeryada yapilan bir arastirmada PES hastalarinin yas ortalamasi 65.6 yil
bulunmustur (181). Bizim ¢alismamizda da bu bulgular destekler tarzda PES’1i

hastalarin yas ortalamasi 66,16 yil bulunmustur.

PES olan grupta cinsiyete gore karsilastirma yapildiginda, kadinlarda GKZ
ve Schirmer degerlerinin daha diisiik oldugunu ve diisiikliigiin istatistiksel olarak
onemli oldugunu gordiik. PES dis1 gruptan farkli olarak, bu grubun hastalarinin

SKK degerinden bagimsiz, rastgele alinmasindan dolay1 bu farkin ¢ikmasi
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beklenen bir sonugtu. Daha 6nceki yapilan ¢aligsmalarda zaten bu bulguyu

desteklemektedir (163).

Psddoeksfoliasyon materyali ve pigment birikimi yarikli lamba
biyomikroskobik muayene ile kornea endotelinde izlenebilmektedir.
Kornea endotelinde PES’e bagli degisiklikler bazi caligmalarda ortaya
konmustur (182, 183). Puska ve arkadaslarinin yaptig1 calismada, PES
hastalarinda ortalama SKK degeri PES olan gozde 528 pum olarak 6l¢iilmiis,
kornea kalinliginin PES olmayan goze oranla istatistiksel olarak arttigi
gozlemlenmistir (184). Yine buna benzer bir¢ok calismada da SKK’nin PES’li
gozlerde arttig1 goriilmiistiir(134, 136). Bu bulgularin tam tersine Doganay ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada goriildiigii gibi, diger bazi calismalarda da PES
ve normal olgularda benzer SKK degerleri oldugu goriilmiistiir
(185,186,187,188). Diger bazi calismalarda da SKK degerlerinin daha diisiik
olabilecegi saptanmistir (189). Nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte kuru
gozlii hastalarda kronik irritasyon nedeniyle epitelyum hiicrelerinden salgilanan
IL-I gibi enflamatuar sitokinlere bagli artmis kollejenaz enzim aktivitesi ve

apoptozise bagli SKK’da azalma olabilecegi diisiiniilmektedir.

Biz calismamizda PES’li hastalarda ortalama SKK degerlerini sag goz i¢in
510 pum, sol goz i¢in 518 um olarak saptadik. PES olmayan 100 hastanin sag ve
sol gozleri ile karsilastirildiginda, Doganay ve arkadaslarinin ¢caligmasina (185)
benzer sekilde SKK degerlerinde anlamli bir fark izlemedik. Bunun sebebi hasta
sayisinin az olmasindan kaynaklaniyor olabilir. Fakat PES’li hastalarda GKZ ve
Schirmer degerlerinin oldukga diisiik oldugunu gordiik. Ozellikle GKZ degerleri
acisindan PES’li olmayan hastalarla karsilastirildiginda onemli bir istatistik fark

oldugunu saptadik.
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Kozobolis ve arkadaslarinin ¢calismasinda da PES hastalarinda GKZ ve
Schirmer degerlerinin daha diistik oldugu bulunmustur (178). Yine baska bir
calismada da GKZ ve Schirmer degerleri ¢alismamizdaki sonuclara benzer bir
sekilde daha diisiik bulunmustur(144). Bu durumun nedeni PES’in gozyasi
salinimu ve stabilitesini bozmasindan kaynaklaniyor olabilir. Nitekim yapilan
caligmalarda PES’in azalmis gbzyas1 yapimi ve gézyasi film instabilitesi ile

ilgili oldugu goriilmiistiir(178).

PES olan tiim gozlerde GKZ degeri 0-11 sn aras1 olan gozlerin oran1 %55.7
iken, PES olmayan grupta % 34,5 idi. Daha 6nceden yapilan bir calismada bu
oranlar PES olan gozler i¢cin % 30.6, PES olmayan gozler icin ise %2.5 olarak
bulunmustur (178). PES’ teki bu oranin bizim ¢alismamizda yiiksek olmasinin
nedeni, hasta grubunun kii¢iik olmas1 ya da gergekten PES’ in etkisinden
kaynaklaniyor olabilir. PES dis1 grupta bu oranin yiiksek olmasinin nedeni ise
hastalarin kornea kalinligina gore secilmis olmalar1 olabilir. Fakat yine de her iki
grup karsilastirildiginda PES olan gruptaki bu farkin istatistiksel olarak 6nemli
oldugunu saptadik. Yine benzer sekilde Schirmer testi i¢cin Smm ve alt1 olan
gozler karsilastirildiginda yine PES grubunda azalma gordiik fakat bu azalma
istatistiksel olarak anlamli degildi. Schirmer testinin duyarliliginin az

olmasindan dolay1 bu fark 6nemsiz ¢ikmis olabilir.
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SONUC
SKK oftalmoloji kliniginde zamanla 6nemi daha da artan bir parametre
haline gelmistir. Biz calismamizda SKK degeri ile kuru goz tani testleri olan
Schirmer ve GKZ testleri arasinda pozitif yonde bir iliski saptadik. Korneasi
ince olan hastalarda GIB 6l¢iimii, glokom degerlendirme ve takibi ile refraktif
cerrahinin ayr1 bir 6nem arzettigi, kuru goz i¢in de risk teskil edebilecegi

diisiintilmeli ve bu yonde degerlendirilmelidirler.
Yasla beraber artan PES’in kuru g6z ile iliskisinin oldugunu ¢alismamizda

saptadik. Ayrica bu hastalarda SKK degerleri de farklilik arzedebilmektedir.

Yine PES olan hastalarda da bu faktorler de goz 6niinde bulundurulmalidir.
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