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ÖZET 

SĠSTEMĠK ĠZOTRETĠNOĠN TEDAVĠSĠ ALAN AKNE VULGARĠS 

HASTALARINDA RETĠNA, KOROĠD VE OKÜLER YÜZEYĠN 

DEĞERLENDĠRĠLMESĠ 

 

Amaç: Sistemik izotretinoin tedavisi alan akne vulgaris hastalarında tedavinin;  

koroid kalınlığı, retina sinir lifi tabakası kalınlığı (RSLT), santral kornea kalınlığı 

(SKK), kornea topografisi, aneztezili Schirmer testi (AST), gözyaĢı filmi kırılma 

zamanı (GKZ) testi üzerindeki etkileri araĢtırmaktır. 

Gereç ve Yöntem: 11 Mart 2019 ile 18 Ekim 2019 tarihleri arasında Sivas 

Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi Dermatoloji Anabilim Dalı Polikliniği`ne 

baĢvuran, 18-28 yaĢ aralığında olan izotretinoin baĢlanan 30 gönüllü sistemik akne 

vulgaris hastasının 60 gözü çalıĢmaya alındı. Tüm gönüllülere ilacı kullanmaya 

baĢlarken, kullanmaya devam ederken 1. ve 5. ayda olmak üzere 3 kez en iyi 

düzeltilmiĢ görme keskinliği, göz içi basıncı, kırma kusurları, ön segment ve fundus 

muayenesini içeren ayrıntılı göz muayenesi yapıldıktan sonra sırayla SKK, kornea 

topografisi ve Optik Koherens Tomografi (OKT) çekildi. OKT‟de RSLT ve koroid 

kalınlığı ölçüldü. Sonrasında GKZ   testi ve AST  yapıldı.  

Tedavi öncesi ve sonrasında elde edilen veriler istatistiksel olarak analiz edildi. 

Bulgular: Hastaların yaĢ ortalaması 20.90±2.71 yıl (18-28) olup, 7‟si (%23.3) erkek, 

23‟ü (%76.7) kadındı. Üç kontrolde tekrarlayan ölçümler karĢılaĢtırıldığında; SKK 

değerinde, koroid kalınlığında, RSLT‟de, topografik ölçümle elde edilen ortalama 

simüle keratometri (simK) değerinde, AST‟de kontroller arası farklılık istatistiksel 

olarak anlamsız bulunmuĢtur  (p>0.05). Kontrollere iliĢkin GKZ ölçümleri ikiĢerli 

olarak karĢılaĢtırıldığında, her kontrolde GKZ değeri düĢmüĢ olup, birinci ile üçüncü 

kontrol, birinci ile ikinci kontrol, ikinci  ile üçüncü kontrol arasındaki farklılık 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur  (p<0,05).  
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Sonuç: Bu çalıĢmada; sistemik izotretinoin tedavisinin; koroid kalınlığını, RSLT‟yi, 

ortalama sim K değerini, AST değerini etkilemediği ancak GKZ değerini düĢürdüğü 

sonucuna ulaĢılmıĢtır. 

Anahtar Kelimeler: Schirmer, meibomian, kuru göz, santral kornea kalınlığı 
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ABSTRACT 

EVALUATION OF RETINA, CHOROID AND OCULAR SURFACE IN 

ACNE VULGARIS PATIENTS RECEIVED WITH SYSTEMIC 

ISOTRETINOIN TREATMENT 

Aim: Acne vulgaris patients receiving systemic isotretinoin therapy; To investigate 

the effects on choroidal thickness, retinal nerve fiber layer thickness (RNFL), central 

corneal thickness (CCT), corneal topography, anesthesia schirmer test (AST), tear 

film break time (BUT) test. 

Materials and Methods: Sixty eyes of 30 volunteers with systemic isotretinoin, 

aged 18-28 years, who applied to Cumhuriyet University Medical Faculty 

Dermatology Polyclinic between 11 March 2019 and 18 October 2019 were included 

in the study. All volunteers started using the drug and continued to use it 3 times; 

CCT, corneal topography, and Optical Coherence Tomography (OCT) were 

performed after detailed eye examination including best corrected visual acuity, eye 

pressure, refraction defects, anterior segment and fundus examination. RNFL and 

choroidal thickness were measured in OCT. The BUT test and the AST were 

performed.  

The data obtained before and after treatment were analyzed statistically. 

Findings: The minimum age of the patients was 18 and the maximum age was 28, 

and the mean age was 20,90 ± 2,71. Seven (23.3%) of the patients were male and 23 

(76,7%) were female. Repeated measurements in the three controls were compared; 

CCT, the mean simulated keratometry (simK) obtained by topographic measurement 

in the RNFL at the choroidal thickness measured at five different points, the 

difference between controls was not significant (p> 0,05). When the BUT 

measurements of the controls were compared in pairs, the difference between the 

first and third controls, the first and second controls, and the second and third 

controls were significant (p <0,05). The BUT value decreased with each control. 

Results: In this study; treatment of systemic isotretinoin; It did not affect choroidal 

thickness, RNFL, mean sim K value, AST value but decreased BUT value. 
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Keywords: Schirmer, meibomian, dry eye, central corneal thickness 
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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

 Akne vulgaris yağ bezi ile iliĢkili kıl foliküllerini içeren pilosebase biriminin 

kronik inflamatuvar hastalığıdır. Aknenin oluĢ mekanizmasında rol oynayan 

faktörler; sebase bezlerin aktivitesinin androjene bağlı uyarılması, folliküllerin 

tıkanmasına bağlı anormal keratinizasyon, follikül içerisinde Propionibacterium 

acnes’in çoğalması ve inflamasyondur. Akne tedavisinde topikal retinoidler, topikal 

antimikrobiyal ajanlar, oral antibiyotikler, hormonal tedavi ve sistemik izotretinoin 

kullanılmaktadır (1).  

Ġzotretinoin (13-cis-retinoik asit), 1982'de Ģiddetli akne tedavisinde kullanım 

için FDA tarafından onaylanan, Ģiddetli rekonstrüktif nodüler akne ve diğer çeĢitli 

cilt hastalıklarının tedavisi için kullanılan ilaçtır. Ġzotretinoin yağ bezi epitel 

hücrelerinin büyümesini, geliĢimini ve lipid üretimini önemli ölçüde azaltır. 

Ġzotretinoin ayrıca Ģiddetli nodüler akne tedavisinde ilk tedavi yöntemidir (2).  

Oral izotretinoin etkili bir tedavidir ancak çok çeĢitli yan etkileri vardır. Bu yan 

etkiler mukokütanöz dokular, karaciğer, göz, deri, gastrointestinal sistem, kas iskelet 

sistemi ve nörolojik sistemde görülebilmektedir (3).  

Ġzotretinoin tedavisinde; gözün hem ön segmenti hem de arka segmenti ile 

ilgili oküler yan etkiler bildirilmektedir (2,4,5). Santral ve periferik sinir sisteminde 

sistemik izotretinoin tedavisinin; baĢ ağrısı, psödotümör serebri ve özellikle duyusal 

sinirleri içeren periferik sinir disfonksiyonu gibi çeĢitli yan etkileri görülmektedir 

(6,7). Sinir sistemi fonksiyonunu etkileyebileceğini gösteren birkaç olası mekanizma 

vardır. Bu ilacın RSLT'ye etkilerini araĢtıran çalıĢmalar mevcuttur (8-10).  

Koroid tabakası, retina ve sklera arasında bulunan vasküler tabakadır. Koroid 

tabakası; besinlerin, oksijenin, retinaya taĢınmasından ve göz içindeki sıcaklığın 

düzenlemesinden sorumludur (11). Pek çok oküler patoloji ve ilaç doğrudan ve 

dolaylı olarak gözdeki koroid tabakasını etkiler. Oral izotretinoin alan hastalarda 

peripapiller koroid tabakasının değerlendirilmesi, oküler sinir sistemini içeren oküler 

yan etkilerin patofizyolojisinin açıklanmasında yardımcı olabilir (12-13). 

OKT; retina, koroid ve optik diskin kesitsel ve yüksek çözünürlüklü 

görüntülenmesini sağlayan bir görüntüleme yöntemidir. Bu görüntüleme yöntemi 

retina ve optik sinir hastalıklarının tanı ve takibinde sıklıkla kullanılmaktadır (14-15).  
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Meibomian bezleri lipit ve protein karıĢımı salgı salgılar. Bu salgı; kornea için 

net bir optik yüzey sağlar, bakteriyel kolonizasyonu engeller, gözyaĢı filminin 

stabilitesini teĢvik edip buharlaĢmasını önler (16,17).  Ġzotretinoin ile iliĢkili en 

yaygın oküler yan etkiler, sıklıkla tedavideki etki tarzına dayanır. Cildin yağ 

bezlerine benzer Ģekilde, izotretinoin de gözlerdeki meibomian bezlerini etkileyerek 

meibomian bezi atrofisine neden olur. Evaporatif form oküler sikka, 

blefarokonjonktivit, meibomit, göz kapaklarının fotodermatiti, kontakt lens 

intoleransı, bulanık görme ve keratit sistemik izotretinoin tedavisi sırasında gözlenen, 

meibomian bezi atrofisine bağlı yan etkilerdir (2,18,19). 

Kuru göz, gözyaĢı yetersizliğinden ya da aĢırı gözyaĢı buharlaĢmasından 

kaynaklanan, oküler yüzey hasarına ve oküler rahatsızlık semptomlarına yol açan, 

lakrimal fonksiyonel ünitenin kompleks inflamatuar bir sendromudur. Kuru göz ile 

SKK arasındaki iliĢki birçok çalıĢmada açıklanmaya çalıĢılmıĢtır. SKK 

değerlendirilmesi kornea sağlığı hakkında bilgi sağlar. SKK, refraktif cerrahi, 

kontakt lense bağlı korneal aĢınma, glokom ve keratokonus gibi oküler 

bozukluklarda klinik ve pratik öneme sahiptir (20-23).  

Topografi, korneanın yapısı ile ilgili bilgi veren tanı yöntemidir. Korneanın ön 

ve arka yüzeyini değerlendirmek amacı ile kullanılan, iç içe halkalar Ģeklinde 

haritasının çıkartılması ve korneanın dikliğine göre oluĢturulan renkli bir haritadır. 

Bu haritada diklik arttıkça renk kırmızıya doğru kayar. Korneanın ön yüzeyi, arka 

yüzeyi, kornea kalınlığı, ön kamara derinliği, kornea çapı ve kornea kırma gücü ile 

ilgili ölçümler yapmaktadır. Kornea ile ilgili cerrahi tedavi öncesinde ve 

keratokonuslu hastaların takibinde ihtiyaç duyulan önemli bir tanı yöntemidir. Kuru 

gözün SKK ve korneal topografisi ile iliĢkisi olduğu çalıĢmalarda gösterilmiĢtir (24).  

Bu çalıĢmanın amacı, sistemik izotretinoin tedavisi alan akne vulgaris 

hastalarında tedavinin; koroid kalınlığı, RSLT, SKK, kornea topografisi, AST, GKZ 

testi üzerindeki etkilerini araĢtırmaktır. 

 

 

 



3 

 

2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1.  Akne Vulgaris 

Akne vulgaris Dermatoloji pratiğinde en sık karĢılaĢılan, genellikle kronik 

seyir gösteren, sıklıkla yüz ve boyunda tutulum yapan inflamatuar bir deri 

hastalığıdır. Akne vulgaris adölesan çağda en yüksek insidansına ulaĢmakla birlikte 

eriĢkinlik döneminde de devam edebilir (25). Adölesan çağda görülme oranı farklı 

çalıĢmalarda %70-87 olarak bildirilmiĢtir. Kadınlarda eriĢkin dönemde devam etme 

eğilimi erkeklere göre daha sık olan hastalık, erkeklerde daha Ģiddetli seyir 

gösterebilmektedir ve her iki cinsiyette eĢit oranda görülür (26). 

Akne vulgaris patogenezi kompleks ve multifaktöriyeldir (27). 

Etyopatogenezinde; foliküler epitelyal deskuamasyon, sebum üretiminde artma, 

Propionibacterium acnes kolonizasyonunda artma ve inflamasyon olmak üzere dört 

ana unsur etkilidir (1,28). Tedavisinde, patogenezde rolü olduğuna inanılan çok 

sayıda sistemik ve topikal ajan kullanılmaktadır (29).  

2.2.  Ġzotretinoin 

Ġzotretinoin, akne vulgaris baĢta olmak üzere birçok dermatolojik hastalık 

tedavisinde kullanılan birinci jenerasyon sentetik vitamin A analoğudur (30). 

Karaciğerde sitokrom p450 sistemi tarafından metabolize edilen bu molekül, oral 

alımı takiben 1-4 saat içerisinde maksimum plazma konsantrasyonuna ulaĢmaktadır. 

Retinoid düzeyleri ilaç kesimini takiben 1 ay sonra bazal değerlerine ulaĢmaktadır 

(31). Ġzotretinoin özellikle nodülokistik aknenin tedavisinde ilk tercih olup akne 

vulgaris patogenezindeki dört majör mekanizmaya da etkili tek ilaçtır (30).  

13-cis-retinoik asit, vitamin A metabolizması sonucunda vücutta doğal olarak 

oluĢan bir moleküldür. Ġzotretinoin 1955 yılında üretilip, sentezlendikten yıllar sonra 

klinik araĢtırmalarda kullanılmıĢtır. Ġzotretinoinin teratojenik etkisi kullanımını 

kısıtlayan en önemli etkendir. Orfanos ve ark (32) tarafından psoriazis olgularında 

kullanılan izotretinoinin etretinata göre daha az etkili olduğu gösterildikten sonra 

geçici olarak izotretinoin ile iliĢkili çalıĢmalar kesintiye uğramıĢtır. Ġzotretinoin 

lamellar iktiyoz ve keratinizasyon bozukluklarında etkili olduğu görüldükten sonra 

yeniden kullanılmaya baĢlanmıĢtır. Ġlaç bu endikasyonla kullanılırken tedaviye 

dirençli akne vulgaris hastalarında uzun süreli remisyon sağladığı ve hastalık 
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aktivitesini baskıladığı görülüp, dermatoloji kliniğinde izotretinoinin primer 

endikasyonu akne vulgaris olmuĢtur (33). Ġzotretinoin sebum üretimini baskılar ve 

akne ile ilgili tüm basamaklara etkilidir. Bu özellikleri diğer topikal ve sistemik 

retinoidlerden farklılığını ortaya koymaktadır (34). 1982 yılında ilk kez piyasaya 

sürülen ilacın endikasyonu, talidomid faciası sonrasında teratojenite konusunda 

endiĢenin artması nedeniyle FDA tarafından nodülokistik ve tedaviye dirençli akne 

olguları ile sınırlandırılmıĢtır. Akne tedavisinde kullanıma girdikten sonra etkili 

sonuçlarının izlenmesiyle az Ģiddetli akne vulgaris hastalarında da kullanılmaya 

baĢlanmıĢtır. Ġzotretinoinin nodülokistik akne dıĢı endikasyonlarda kullanımı 

günümüzde daha da yaygınlaĢmaktadır. 

Retinoidler hücre büyümesini ve farklılaĢmasını değiĢtirir. Retinoidler, 

epidermal hücrelere etki etmeden sebositlerin apoptozunu indüklerler. Sebositlerin 

apoptozuna neden oldukları için bu ilaçların etkileri uzun süreli, hatta kalıcıdır. 

Retinoidler deoksiribonükleik asit (DNA) transkripsiyonu üzerindeki etkilerinden 

dolayı immünmodülatör ve anti-tümör özelliklerine sahiptir. Ayrıca retinoidler 

keratinositlerin olgunlaĢmasını etkiler, anjiyogenez ve kollajen sentezini uyarırlar 

(35).  

Ġzotretinoine bağlı yan etkiler en sık deri ve mukozalarda doz bağımlı olarak 

görülür. Kelit, oral mukoza ve burun mukozasında kuruluk, yüzde yanma ve 

hassasiyet en sık bildirilenlerdir. Myalji de sık görülen bir yan etkilerden biridir (36). 

Kseroftalmi, gece körlüğü, konjunktivit, keratit ve optik nörit gibi oftalmolojik yan 

etkiler görülebilir. Ġzotretinoin kullanımıyla korneda opasite oluĢumu ve iĢitme kaybı 

da bildirilmiĢtir (37). 

Akne tedavisi için tek baĢına topikal ajan kullanımı son zamanlarda sadece 

inflamasyonu düĢük, erken dönem akne hastalarında kullanılmaktadır.  Ancak  düĢük 

inflamasyonlu akne hastalarında bile skatris riskinin varlığı ve psikososyal 

etkilenmenin yüksek olması tedavi yaklaĢımını etkiler. Günümüzde kabul gören ideal 

yaklaĢım hastanın bireysel özellikleri ve inflamasyonun derecesi çerçevesinde 

kapsamlı değerlendirme yapılarak en erken evrede en etkin tedavinin baĢlanmasıdır. 

Bu yaklaĢıma göre sistemik tedavi birçok akne hastasında birinci basamak tedavi 

haline gelirken, topikal ajanlar çoğunlukla yardımcı tedavi veya remisyonun 
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sağlanması sonrasında idame tedavi ajanları olarak kullanılmaktadır (38). 

Ġzotretinoin ise akne patogenezindeki tüm basamaklara etki eden tek ajan olması 

nedeniyle birçok akne hastasının tedavisinde mihenk taĢı niteliğindedir (39).  

2.3.  Koroid 

2.3.1. Koroid Anatomisi ve Fizyolojisi 

Koroid, skleranın iç yüzeyini ora serrata‟dan lamina kribrosa‟ya kadar örten 

gözün en fazla damar içeren dokusudur (40). Koroid kan akımı 100g doku baĢına 

800-2000 ml/dk olup tüm göz kan akımının %85‟i koroiddedir. Koroid kanlanması 

retina ve beyin de dahil pek çok organdan daha fazladır (40,41). 

Arter ve venler arkada daha yoğun bulunduğu için koroid kalınlığı, arkadan 

öne doğru azalır. Koroid; optik sinir, arka siliyer arter ve siliyer sinirlerin göze 

girdiği ve vorteks venlerinin gözü terk ettiği bölgelerde sklerayla sıkı bağlantılar 

kurar. Kan desteğini arka siliyer arterlerden alır. Arka siliyer arter; nazal kısa arka 

siliyer arter, temporal kısa arka siliyer arter, nazal uzun arka siliyer, temporal uzun 

arka siliyer arter dallarını verir. Koroid uzun ve kısa arka siliyer sinirler tarafından 

innerve edilir (41).  

Koroidin temel görevi kan damarlarıyla retinanın dıĢ katlarını beslemektir. 

Bundan baĢka pek çok kan damarının gözün ön kısımlarına ulaĢması için zemin 

oluĢturur. Damar tıkanıklığı durumlarında koruyucu bir rezerv görevi yapar (42). 

Retinanın ısı değiĢimine ve göziçi basınıcın kontrolüne de katkısı bulunduğu 

bildirilmiĢtir. Koroid, içerdiği pigmentler sayesinde ıĢığı emerek yansımasını 

engeller (41). 

2.4.  Retina 

2.4.1. Anatomi 

Retina nöroektodermden geliĢen retina gözün en iç tabakasıdır. DıĢ retina 

pigment epiteli (RPE) ve iç nöral retina olmak üzere iki tabakadan oluĢur. 

Duyusal tabaka ve RPE arasında peripapiller bölge ve ora serrata dıĢında 

anatomik bir yapıĢıklık yoktur. Bu iki tabaka arasında bulunan fizyolojik boĢluğa; 

"subretinal alan" denir. Patolojik durumlarda 2 tabaka birbirinden ayrılıp, dekolmana 

yol açabilir. Retina, vorteks venlerinin skleraya girdiği yerde meydana gelen daire ile 
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santral (posterior) ve periferik (anterior) retina olmak üzere iki kısma ayrılır. 

Anatomik ekvator bu dairenin önünde yer alır. Refraksiyonla değiĢmekle birlikte, 

emetropik göz retinasında ekvator, ora serratadan temporalde 6.0 mm, nazalde 5.8 

mm, üstte 5.1 mm ve altta 4.8 mm geride bulunur. Retina periferde ince olup arka 

kutba doğru kalınlaĢır. Periferde yaklaĢık 0.1 mm, midperiferde 0.14 mm ve 

makülanın periferinde 0.23 mm kalınlıktadır. Foveanın merkezinde ince olup 

yaklaĢık 0.1 mm'dir. Optik sinirle birleĢtiği yer ise en kalın bölgeyi oluĢturur (44,45).  

2.5.  Retina Sinir Lifi Tabakası 

2.5.1. Anatomi 

RSLT; internal limitan membranın hemen altında bulunan retinanın en yüzeyel 

tabakasıdır. YaklaĢık 1-1.2 milyon ganglion hücre aksonu, astrositler, retinal 

damarlar ve Müller hücre çıkıntılarından oluĢur (46). RSLT‟nin Ģematik görünümü 

Ģekil 2.1‟de gösterilmiĢtir. 

 

ġekil 2.1 : RSLT'nin Ģematik görünümü 

Retina ganglion hücre aksonları skleral kanalın içinden geçer ve bu aksonların 

göz içine bakan yüzeyi optik disk olarak tanımlanır. Sinirin sklera içinde kalan tüm 

bölümleri optik sinir baĢı olarak adlandırılır (47,48).  
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Retinanın üst ve alt yarısındaki retina sinir lifleri horizontal orta hattı 

geçmezler ve birbirlerinden yatay bir hatla ayrılırlar. Maküladan gelen lifler 

horizontal yerleĢim gösterirler ve papillomaküler demeti oluĢturarak optik sinire 

temporal taraftan girerler. Disk temporalinde papillomaküler demet periferinde kalan 

lifler ise demet üzerinden  ark yaparak diske ulaĢtıkları için arkuat lifler olarak 

bilinirler. Diskin nazalinden gelen lifler ise radyal olarak optik diske ulaĢırlar (ġekil 

2.2) (46).  

 

ġekil 2.2: Retina sinir liflerinin anatomik dağılımı 

Retinadan çıkan aksonlar 90 derece dönerek demet halinde skleral kanaldan 

geçerek gözden ayrılırlar. Periferik retinadan gelen lifler skleral rime daha yakın 

seyrederek optik sinir baĢının dıĢ kısmını, santral retinadan gelen lifler ise optik 

sinirin santral kısmını oluĢtururlar. Sinir lifi tabakası optik sinir baĢına 90 derecelik 

dönüĢ yapmadan önce en yüksek kalınlığa ulaĢırlar ve perifere doğru giderek incelir 

(46). 

Retina sinir lifi tabakası optik sinir baĢı etrafında eĢit dağılmaz. Ġnferior ve 

süperior kadranlar,  nazal ve temporal kadranlara göre daha kalındır. RSLT kalınlığı 

“çift hörgüç” paterni oluĢturmaktadır (46). 

Skleral kanal yaklaĢık 1.2 milyon sinir lifinin gözü terkettiği, vertikal eksende 

sıklıkla oval olup çapı ortalama 1.75 mm olan bir açıklıktır. Skleral kanalın çapı 

optik disk çapının ve gözün büyüklüğü ile de yakından ilgilidir. Gözün büyüklüğüne 
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bağlı olarak skleral kanal myopik gözlerde büyükken, hipermetropik gözlerde 

küçüktür (49). 

Lamina cribrosa, içinden sinir lifi demetlerinin geçtiği 200-400 adet poru olan 

skleral kanal boyunca uzanan bağ dokusu plağından oluĢur.  Büyük porlar dikine bir 

kum saati dağılımında yerleĢmiĢtir ve daha ince bir bağ dokusu duvarına sahip 

olduğu için glokomatöz hasara daha duyarlıdırlar. Optik sinir baĢının ortasındaki 

optik sinir baĢı çukurluğunda nöral disk dokusunun bulunmaz. Optik sinir baĢı 

çukurluğu; optik sinir baĢının büyüklüğüyle ve retina sinir lifi kaybıyla paralellik 

gösterir. GeniĢ fizyolojik çukurluk, skleral kanal büyüklüğü ile içinden geçen sinir 

lifi sayısı arasındaki uyumsuzluktan kaynaklanır ve çapı genellikle çukur çapının 

disk çapına oranı (cup/disk) Ģeklinde belirtilir. Normalde cup/disk  oranı 0,3 veya 

daha küçük olup, normal insanların sadece % 2 sinde 0,7‟nin üzerindedir. Cup/disk 

oranının artması, genellikle baĢka parametrelerle birlikte glokomatöz hasarın 

göstergesidir (49).  

2.6.  Optik Koherens Tomografi 

OKT dokulardan yüksek çözünürlüklü, kesitsel görüntüler elde etmeyi 

sağlayan bir görüntüleme yöntemidir (50). OKT ilk olarak Huang ve ark. (51) 

tarafından Massachusetts Teknoloji Enstitüsünde geliĢtirilmiĢ ve 1991 yılında 

yayınlanmıĢtır. Göze temas etmeden ölçüm yapabilmesi, giriĢimsel olmayıĢı ve 

yüksek tekrarlanabilirlik özelliğinin bulunması önemli avantajlarıdır (50).  

OKT‟nin prensibi B-scan ultrasona benzemekle birlikte akustik yansımaların 

ölçülmesi yerine gözdeki dokulardan gelen ıĢık dalgaları kullanılmaktadır. Farklı 

derinlik ve optik özellikteki retina yapılarından yansıyan ıĢığın zaman zaman 

içindeki gecikmeleri “Michelson interferometre” ile ölçülmektedir (52). OKT 

dokunun farklı katlarından yansıyan ıĢıklardaki gecikmeyi hesaplar. Dokunun derin 

katlarından yansıyan ıĢık, yüzeyden yansıyana göre daha uzun bir gecikme süresi 

gösterecektir. Yansıyan ıĢığın amplitüdlerinin gecikme zamanına göre dağılımı 

aksiyel A-mod tarama olarak gösterilir. OKT ile çok sayıda A mod tarama elde 

edilirek sinyal amplitüdlerini gösteren gri veya renkli skalalarla gösterilebilir (53). 

Ġlk geliĢtirilen time-domain OKT sistemlerinde saniyede 400 A-tarama 

yapılabilmekte ve dokuda 8–10 μ aksiyal çözünürlüğe ulaĢılabilmektedir. 2006 
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yılında spektral-domain (Fourier-domain) OKT sistemleri klinik kullanıma girmiĢtir. 

Spektral OKT sistemleri ile saniyede 20000–52000 A-tarama yapılabilmekte ve 

dokuda 5–7 μ aksiyal çözünürlüğe ulaĢılabilmektedir (54).  

2.6.1. Koroidal Görüntülemede OKT Cihazı Kullanımı 

Spektral OKT sistemleri ile retinanın yüksek çözünürlüklü kesitsel görüntüleri 

elde edilebilir ancak bu sistemlerde ortalama 800 nm dalga boyunda ıĢık kaynağı 

kullanılmakta olup fotoreseptör tabakası ve RPE ıĢıkta saçılmaya yol açmaktadır. 

Bundan dolayı bu cihazlarda standart görüntüleme teknikleri ile koroidin detaylı 

olarak görüntülenmesi, sklera-koroid sınırının tespiti ve koroid kalınlığının 

değerlendirilmesi mümkün olmamaktadır (55).  

Nidek Ģirketinin geliĢtirdiği yüksek penetrasyonlu OKT cihazları 1060 nm ıĢık 

kaynağı kullanarak daha derin dokulara ve koroide penetre olabilmektedir (56).  

Spaide ve ark. (57) 2008 yılında spektral OKT cihazları ile koroidin daha net 

görüntülenmesine ve koroid kalınlığı ölçümlerinin yapılmasına imkan veren 

Enhanced Depth Imaging (EDI) OKT adını verdiklerini yeni bir teknik 

tanımlamıĢlardır. Bu teknikte OKT cihazı göze yaklaĢtırılarak, daha derindeki 

yapıların daha net görüntülenmesi mümkün olmaktadır. Cihaz göze ekranın üst 

tarafına yakın ters bir görüntü elde edilene kadar yaklaĢtırılır. Bu görüntüde ekranın 

üst tarafında sklera– koroid yer almakta, yukarıdan aĢağıya doğru retina tabakaları 

dıĢtan içe doğru görülebilmektedir. 

EDĠ-OKT görüntelemede prensip sıfır erteleme çizgisinin ayarlanmasıdır. Bu 

çizgi (Zero-delay), cihaz yazılımı tarafından en net görüntüyü elde etmek için 

kullanılan referans noktasdır. Standart cihazlarda yeri vitreus–iç retina bileĢkesidir. 

Çizgiye yakın olan yapılar üstte uzak olan yapılar altta yer almaktadır. Üstte yer 

alan görüntüler daha net, alttaki görüntüler daha flu olarak izlenir. Bu nedenle koroid 

içi yapıların çözünürlüğü daha düĢük saptanır (57).  

OKT ölçümü esnasında normal görüntü izlenirken cihaz göze yaklaĢtırılınca 

görüntü ters dönmekte ve ayna görüntüsü oluĢmaktadır. Bu durumda koroid üstte, 

retina katları aĢağıda yer alır. Bu etki sıfır ertleme çizgisinin arkadaki retina pigment 

epitelyum bileĢkesine yaklaĢmasından kaynaklanır. OluĢan görüntüde koroid 

yapıları daha detaylı seçilebilinmektedir. Cirrus HD-OKT (high-domain optik 
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koherens tomografi) cihazında EDĠ mod butonu kullanılarak sıfır erteleme çizgisi 

otomatik olarak ayarlanabilmektedir. Fakat spectral-domain optik koherens 

tomografi (SD-OKT) cihazında otomatik koroidal kalınlık ölçümü olmadığından 

ölçümler manuel olarak yapılmaktadır. Koroidal kalınlık RPE‟nin dıĢ sınırı ve 

sklera arasında kalan alan olarak hesaplanır (58).  Hesaplamalar çekilen görüntü 

üzerinden manuel olarak yapıldığından, tekrarlanabilirliğin ve güvenilirliğin 

optimum değerlendirilmesi için, birden çok noktadan ve farklı gözlemciler 

tarafından ölçülen değerler daha doğru sonuçlar elde etmemizi sağlayacaktır. 

OKT cihazıyla aynı hastanın sağ gözünde foveadan geçen standart OKT kesiti 

ve EDI modunda alınmıĢ OKT kesiti Ģekil görülmektedir (ġekil 2.3) (59). 

 

ġekil 2.3: Foveadan geçen standart ve EDĠ OKT görüntüleri 

(A) Sağlıklı bir gözde foveadan geçen standart bir OKT görüntüsü, (B) EDI 

modunda alınmıĢ OKT görüntüsü. (Oklar koroid-sklera bileĢkesini göstermektedir.) 

2.6.2. Sağlıklı Bireylerde Koroid Kalınlığı 

Margolis ve Spaide (60) yaptığı çalıĢmada ortalama subfoveal koroid 

kalınlığını 287±76 μ bulmuĢtur. Bunun yanında yaĢ ve koroid kalınlığı arasında 

negatif korelasyon varlığını ortaya koyarak her dekadda 15,6 μ incelme olduğu 

ortaya koymuĢlardır.  
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2.6.3. OKT ile RSLT Kalınlığının Ölçülmesi 

OKT cihazının yüksek çözünürlüklü kesitsel görüntüler elde edebilmesi 

sayesinde, retina ve sinir lifi tabakasının kalınlığını hassas bir Ģekilde 

ölçülebilmektdir. Cihaz, istenilen retina bölgelerinde istenen sayıda A-taramalar 

yapmaktadır ve bu A-taramalar birleĢtirilerek çizgisel ve geometrik Ģekiller 

biçiminde B-taramalar elde edilmektedir. Daha sonra elde edilen bu Ģekiller üzerinde 

özel algoritmalar kullanılarak toplam retina ve RSLT kalınlıkları otomatik olarak 

hesaplanabilmektedir. Ölçülen kalınlık değerleri cihazın veri tabanında bulunan 

normal değerler ile karĢılaĢtırılır (61).  

Peripapiller RSLT kalınlık ölçümünde, tarama çemberinin çapının 

değiĢtirilmesi elde edilen ölçümleri etkiler, bu nedenle farklı çaptaki çemberlerle 

tarama yapılmaması gerekir. Sabit çapta tarama çemberi kullanılarak elde edilen 

ölçümler için bir nomagram oluĢturulur ve normal popülasyonla kıyaslanır. 

Toplumda optik disk çapının 0,8 ile 2,8 mm arasındadır (nadiren 3 mm‟nin 

üzerindedir). Peripapiller atrofi ya da disk-retina sınırındaki pigmentasyonun 

ölçümleri etkilememesi için Schuman ve ark. (62) 3.4 mm‟yi önermiĢler ve bu genel 

kabul görmüĢtür (63). 

2.7.  Kornea 

Kornea, göz küresini dıĢtan saran sklera tabakasının öndeki devamıdır ve 400-

700 nm dalga boyundaki ıĢınlara % 100 geçirgen saydam bir dokudur. 

Korneanın kırma gücü ön yüzeyde +48 diyoptri (D), arka yüzeyde -5 D olmak 

üzere toplam +43 D‟dir ve gözün toplam kırıcılığının % 74‟ünü sağlar. Bu kırıcılık, 

korneanın eğimine ve hava ile arasındaki kırıcılık katsayısı farkına bağlıdır. Bu 

özelliğin sağlanabilmesi için, gözyaĢı filmi göz kapakları tarafından uygun Ģekilde 

dağıtılarak  korneanın yüzeyi düzgün olmalıdır (64,65).  

Merkezi korneanın santral 1/3'Iük kısmı optik bölge olarak adlandırılır ve 

neredeyse sferik Ģekilde olup ortalama eğrilik yarıçapı 7.8 mm'dir. Kornea ön 

yüzünün yaklaĢık horizontal çapı 11.6 mm, vertikal çapı ise 10.6 mm'dir (64). 

Korneanın arka yüzeyi ön yüzeyinden daha fazla eğime sahip olduğu için santrali 

periferinden daha incedir. Kornea kalınlığı santralde yaklaĢık 0.530 mm olup, 

perifere doğru gidildikçe 0.680 mm kalınlığa ulaĢır. Bu fark, yaĢla birlikte giderek 
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azalır ve 80 yaĢın üzerinde kaybolur. Korneanın en ince kısmı genellikle merkezden 

1.5 mm temporalde yerleĢmiĢtir. Limbusta kornea kalınlıkları her bölgede birbirine 

yakındır (66). 

Kornea saydam ve damarsız yapıdadır. Metabolik ihtiyaçlarını diffüzyon ile 

kornea çevresindeki kapillerlerden, aköz humörden ve gözyaĢından karĢılar. Oksijeni 

ihtiyacını ise göz kapakları açıkken atmosferden, göz kapakları kapalı iken 

konjonktival damarlardan karĢılar. Sadece periferik kornea metabolik ihtiyaçlarını 

korneaskleral kapiller kan akımından sağlamaktadır (67,68). 

Kornea çok zengin bir innervasyona sahiptir. Trigeminal sinirin oftalmik 

dalından köken alan siliyer sinirler tarafından innerve olur. Lifler korneaya ulaĢtıkları 

noktadan itibaren miyelin kılıflarını kaybederler. Ön kısıma giden sinirler epitel bazal 

membranı ve bazal hücreler seviyesinde sonlanır. Buna karĢılık endotel seviyesinde 

sinir lifi yoktur. Korneada ağrı reseptörleri çok fazla olduğu için ağrıya çok 

duyarlıdır (67,69). Avasküler bir doku olup limbusta epitel altında marjinal pleksus 

ve lenfatik ağ mevcuttur (68). 

Kornea histolojik olarak beĢ tabakadan oluĢmaktadır (Ģekil 2.4). Bunlar dıĢtan 

içe sırası ile; epitel, bowman tabakası, stroma, descemet membranı ve endoteldir 

(67). 

 

ġekil 2.4: Kornea tabakaları 
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2.8. GözyaĢı 

Preoküler gözyaĢı filmi, oküler yüzeyi koruyan ve destekleyen, çözülebilir 

antimikrobiyal proteinler ve büyüme faktörleri içeren hidrate mukus jelidir (70). 

GözyaĢı hacmi normalde 6.2±2.0 mikrolitre (μl)‟dir ve dakikada ortalama 1–2 μl 

gözyaĢı salgılanır (71). 

GözyaĢı filmi korneayı hem yıkayarak korumakta ve korneal yüzeyi nemli 

tutarak korneanın antiviral ve antibakteriyel iĢlevini sağlamasına yardımcı 

olmaktadır. GözyaĢı, bulber ve kapak konjonktivalarındaki epitelyal dokuların göz 

kırpma sırasında oluĢabilecek fiziksel hasardan korunması için de gereklidir.  

Korneanın refraktif gücünün devam ettirilmesi, kornea oksijenlenmesinin 

sağlanması, gözyaĢı filmi hiperozmolaritesi ile korneal dehidrasyonuna yardımcı 

olunması gözyaĢı filminin diğer görevleridir (72). 

2.8.1. GözyaĢı Bezleri 

2.8.1.1. Glandula Lakrimalis 

GözyaĢının büyük kısmının üretildiği ana gözyaĢı bezi, orbitanın üst temporal 

kadranında lakrimal fossa içinde yer almakta ve levator aponevrozunun lateral 

boynuzu tarafından ikiye bölünür. Büyük orbital lob ve küçük palpebral lob olarak 

ikiye ayrılan bezin kanalları üst temporal fornikse boĢalır (73). 

2.8.1.2. Yardımcı GözyaĢı Bezleri (Krause ve Wolfring) 

Esas gözyaĢı bezi kitlesinin 1/10‟u kadar olan bezlerin önemli rolleri vardır. 

Yardımcı gözyaĢı bezleri, yapı olarak ana gözyaĢı bezine benzer ancak kanal 

sistemleri yoktur. Krause ve Wolfring bezleri konjonktivada en çok üst forniksde yer 

alırlar (73). 

Lakrimal fonksiyonel ünite; gözyaĢı bezleri, oküler yüzey (kornea ve 

konjonktiva), göz kapakları, meibomian bezleri ile duyusal ve motor sinirlerden 

oluĢmaktadır (74). GözyaĢı filminin üretimi refleks bir nöral halka ile 

düzenlenmektedir (75,76). GözyaĢı, oküler yüzey ve nazal mukozanın stimülasyonu 

ile oluĢturulur. Bu uyarı, trigeminal sinirin oftalmik dalı boyunca santral sinir 

sistemine ulaĢır. Efferent sinirler ise fasiyal sinir içinde yol alan parasempatik sinirler 

ve paraspinal sempatik zincirden çıkan sempatik sinirlerden oluĢmaktadır. 
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Parasempatik sinirler pterigopalatin gangliyonda sinaps yaparak ana ve 

aksesuar lakrimal bezlere ulaĢır iken, sempatik lifler ise sinaps yapmaksızın 

parasempatik sinirlerle birlikte yol alırlar. Her iki tip sinir lifleri de gözyaĢı 

salgılanmasına neden olur. 

GözyaĢı salgılanması temel ve refleks olmak üzere iki Ģekildedir: 

Temel salgılanma: Krause ve Wolfring yardımcı gözyaĢı bezleri tarafından 

üretilir. Normal koĢullarda kornea ve konjonktivanın gereksinimlerini karĢılamak 

için yeterlidir. 

Refleks salgılanma: Refleksler sonucu uyarılan esas gözyaĢı bezi, aĢırı 

miktarda gözyaĢı üreterek lakrimasyona neden olur. Konjonktiva, kornea, iris ve 

burun mukozasının uyarılmalarında afferent yol trigeminal sinir, efferent yol fasiyal 

sinirden (parasempatik lifleri) oluĢur ve refleks sekresyon geliĢir. Konjonktivit, 

keratit, iritis ve rinitte görülen sulanma bu mekanizmayla gerçekleĢir. 

2.8.2. GözyaĢı Film Tabakası 

GözyaĢı film tabakasının %98‟den fazlası sudur ve yaklaĢık 7 µm 

kalınlığındadır. Sağlıklı bir epitel için çok önemli olan bu tabakanın kalınlığı göz 

kırpıldığında kalınlaĢır ve ikinci kırpma hareketine kadar giderek incelir (77,78). 

GözyaĢı film tabakası içten dıĢa doğru; müsin, aköz ve lipid tabaka üç tabakadan 

oluĢur (Ģekil 2.5). 
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      ġekil 2.5: GözyaĢı film tabakası 

 

2.8.2.1. Müsin Tabaka 

0.02–0.05 μ kalınlığında olan tabaka konjonktivadaki Goblet hücrelerinden, 

limbal konjonktivadaki Manz bezlerinden ve fornikslerdeki Henle kriptlerinden 

salgılanır (75,76,79). Müsin tabaka korneanın lubrikasyonunu ve korunmasını sağlar. 

Ayrıca mukozal yüzeyde IgA toplanmasını sağlar ve bakteriyel kontaminasyonu 

önler (80,81). 

 2.8.2.2. Aköz Tabaka 

Toplam gözyaĢı kalınlığının % 98‟ ini oluĢturan aköz tabaka gözyaĢı film 

tabakasının kalınlığı 7–8 μ‟dur. Aköz tabakanın % 95‟i esas gözyaĢı bezinden, % 5‟i 

ise yardımcı gözyaĢı bezlerinden salgılanır (82,83). Bu tabakada oküler yüzey 

savunmasını yapan birçok antikor ve glikoproteinler bulunmaktadır (84,85).  

 2.8.2.3. Lipid Tabaka 

Modifiye yağ bezleri olan; Meibomian, Zeiss ve Moll bezlerinden üretilir. 

Lipid tabaka pürüzsüz bir optik yüzey sağlar, gözyaĢının buharlaĢmasını engeller ve 

gözyaĢı filminin artıklarla kontaminasyonunu önler. Lipid tabaka oküler yüzey 

üzerinde yayıldığında gözyaĢı filminin yüzey gerilimi azalır ve yüzey gerilimdeki bu 
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azalma göz kırpma sayesinde lipidlerin daha iyi yayılmasını sağlar. Yüzey 

geriliminin azalmasına bağlı olarak gözyaĢı filmi içine su çekilir ve gözyaĢı filminin 

kalınlığı artar. Lipid tabakanın olmaması gözyaĢı filminin buharlaĢmasına neden 

oluğundan dolayı gözyaĢı filmi kırılma zamanı azalır ve gözyaĢı ozmolaritesi artar. 

GözyaĢı ozmolaritesindeki artıĢın kuru göz patogeneziyle iliĢkili olduğuna 

inanılmaktadır (86,87).  

2.9. Kuru Göz 

Kuru göz çalıĢma grubu tarafından (National Eye Institute, NEI / Industry Dry 

Eye Workshop, DEWS) kuru göz, „gözyaĢı eksikliği veya gözyaĢının aĢırı 

buharlaĢması ile ortaya çıkan oküler yüzeyde hasar ve hastada oküler rahatsızlık 

semptomlarına neden olan gözyaĢı bozukluğu‟ olarak tanımlamıĢtır (88). Son 

yıllardaki yeni bilgiler ıĢığında gözyaĢı hiperozmolaritesinin ve oküler yüzey 

inflamasyonunun da kuru göz oluĢumunda rolü olduğu anlaĢıldığından 2007 yılında 

kuru göz; „gözyaĢı ve oküler yüzeyin, gözde rahatsızlık hissi, görme bozukluğu ve 

gözyaĢı tabakasının hasarı ile sonuçlanan, oküler yüzeyde hasara neden olma 

potansiyeli bulunan, gözyaĢı hiperozmolaritesinin ve oküler yüzey inflamasyonun da 

eĢlik ettiği multifaktöryel bir hastalık‟ olarak yeniden tanımlanmıĢtır (89). 

Kuru göz hastalığı; görme keskinliğini, günlük aktiviteleri, iĢ verimliliğini, 

sosyal ve fiziksel becerileri önemli ölçüde etkileyebilmektedir (90). Orta ya da 

Ģiddetli düzeyde kuru göz hastalığı olan hastaların yaĢam kalitesinin en az diyalize 

giren ya da orta-Ģiddetli anjinası olan hastalarınkine benzer düzeyde olumsuz olarak 

etkilendiği çalıĢmalarda gösterilmiĢtir (91,92). Ayrıca kuru göz hastalarında; hastane 

baĢvuruları, kontrol sıklığı, uygulanan tedaviler tıbbi masraflara yol açmanın yanında 

iĢ gücü ve zaman kaybına da neden olur. Buna bağlı olarak çalıĢmalarda sağlık 

harcamaları ve ekonomi üzerine olumsuz etkileri olduğu gösterilmiĢtir (93).  

Kuru gözün etiyolojisinde yatan mekanizmalar kompleks ve multifaktöriyeldir. 

Sağlıklı bir gözyaĢı tabakasının oluĢumu; lakrimal bez, göz kapağı ve göz 

yüzeyinden oluĢan lakrimal fonksiyonel ünitenin uyumuna bağlıdır (94). Lakrimal 

fonksiyonel ünitedeki bu bileĢenlerden herhangi birindeki bozukluk kuru göze neden 

olabilmektedir. 
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Etiyolojide yer alan mekanizmalar gözyaĢı üretiminin azalmasına ve  

buharlaĢma yolu ile artmıĢ gözyaĢı kaybına bağlı olarak iki grupta 

sınıflandırılmaktadır. Her iki grupta da ortaya çıkan gözyaĢı hiperozmolaritesi ve göz 

yüzeyi inflamasyonu, kuru göz belirti ve bulgularına neden olmaktadır. Üretiminde 

azalma lakrimal bezdeki yıkım ya da fonksiyon bozukluğuna bağlı olabilir. Aköz sıvı 

miktarının azalması hiperozmolariteye neden olur ve hücrelerdeki inflamasyonun 

artar. Lakrimal bez fonksiyonlarında herhangi bir bozukluk olmadığı halde oküler 

yüzeyden aĢırı sıvı kaybı olması gözyaĢı film tabakasında bozulmaya neden olabilir. 

OluĢan sıvı kaybına bağlı gözyaĢı hiperozmolaritesi ve lakrimal fonksiyonel ünitede 

inflamasyonla sonuçlanan döngü oluĢur (95). 

GözyaĢı buharlaĢmasındaki artıĢ sıklıkla Meibomian bezlerdeki fonksiyon 

bozukluğuna bağlıdır ve posterior blefarit olarak da bilinmektedir. Burada gözyaĢı 

tabakasının lipid bileĢeni salgılayan lakrimal bezde fonksiyon bozukluğu vardır (89). 

Lipid tabakası amfifilik özellikte olduğu için gözyaĢı buharlaĢmasını azaltır ve 

koruyucu bariyer görevi görür (71). Bu nedenle lipid tabakasındaki anormallikler 

gözyaĢı buharlaĢmasında artıĢa neden olur (96). Ayrıca göz kapağının yapısal 

anomalileri ve göz kırpma fonksiyonunda azalma da gözyaĢı film tabakasının 

çevresel maruziyetini artırarak buharlaĢma yoluyla olan kayıpları artırmaktadır 

(89,97-99). Kuru göz hastalığının tanısı için tanımlanmıĢ tek bir kesin tanı testi ya da 

ortak bir tanı kriteri yoktur (90). 

2.9.1. Kuru Göz Tanısında Kullanılan Yöntemler 

Kuru göz hastalığı muayenede çok çeĢitli Ģekillerde karĢımıza çıkabilir ve bir 

çok hastalık ile karıĢabilir. Kuru gözün Ģiddeti; çevre koĢulları ,görsel aktivite gibi 

etkenler ile değiĢebilir ve kuru göz semptomları ile bulguları tam korelasyon 

göstermeyebilir. Bu nedenlerden dolayı tanı konulması zorlaĢabilir. Hastalığın 

tanısını, evrelendirmesini doğru belirleyip etkin tedaviyi vermek için hastanın 

anamnezi, semptomları ve klinik testler birlikte değerlendirilmelidir (101). 

Kuru göz tanısında; oküler yüzey boyanması, floresein ile GKZ, gözyaĢı 

lizozim tayini, gözyaĢı laktoferrin tayini, impresyon sitolojisi, schirmer testi gibi 

invaziv testler yapılabilir. 
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OKT ile gözyaĢı menisküs yükseklik tayini, anketler, gözyaĢı ozmoloratesi 

tayini, meibomografi gibi testler göz kuruluğu tanısında kullanılan noninvaziv 

testlerdir. 

2.9.1.1. Schirmer Testi 

Lakrimal bez doğumdan sonraki birinci ayda baĢlayan refleks gözyaĢı 

sekresyonu üretir. Refleks gözyaĢı sekresyonu; konjonktiva, kornea, iris, nazal 

mukoza, ağız mukozası ve göz kapaklarının uyarılmasıyla salgılanır. Esneme, 

öksürük, kusma, aĢırı ıĢığa maruz kalma gibi durumlarda da refleks olarak gözyaĢı 

salgılanır. Doğumla beraber baĢlayan bazal sekresyon, yardımcı gözyaĢı bezlerinin 

tarafından sağlanır. Bazal sekresyon, normalde kornea ve konjonktiva fonksiyonları 

için yeterlidir. Schirmer testi, 1903 yılında Schirmer tarafından gözyaĢı miktarını 

belirlemek için kullanılmıĢtır (101). Kuru göz tanısını koymada önemli bir testtir 

ancak tanı koymak için tek baĢına yeterli değildir. Schirmer I testi ile refleks 

sekresyon değerlendirilmeye çalıĢılır. Hastaya anestezi uygulanmadan, filtre kağıdı 

hastanın alt kapağının 1/3 orta ile1/3 dıĢ hattının birleĢtiği bölgeye, alt konjonktival 

fornikse yerleĢtirilir. 5 dakika sonra kağıttaki ıslaklık miktarı ölçülürek 

değerlendirilir. AST ile refleks sekresyon azaltılarak bazal sekresyon ölçülmek 

amaçlanır ancak nazolakrimal refleks devam etmektedir (102). Bu test kuru göz 

tanısı için klinikte çok sık kullanılmakla birlikte son derece değiĢken sonuçlar 

gösterilmektedir (103). 

2.9.1.2. Floresein ile GözyaĢı Kırılma Zamanı 

Ġlk kez Norn ve Lemp tarafından tanımlanan yöntem, gözyaĢı film stabilitesini 

değerlendirmek amacı ile kuru göz teĢhisinde kullanılır (104,105). GözyaĢı film 

tabakası her göz kırpmada yenilenir. GözyaĢı filminin göz kırpmadan önce yüzey 

geriliminin azalarak kırılması onun stabilitesinin bozulduğunun belirtisidir. 

GözyaĢındaki kırılmanın gerçek mekanizması bilinmemekle birlikte her kırpmadan 

sonra buharlaĢmaya bağlı olarak incelenen gözyaĢında yer alan yüzeyel lipidlerin , 

aköz tabakadan geçerek musin yüzeyi ile kontamine edebileceği ve hidrofobik hale 

getirebileceği düĢünülmektedir (106). 

Floresein damla veya floresein emdirilmiĢ kağıt yardımıyla gözyaĢı boyanır. 

Hastanın 3-4 kez gözünü kırpması istenerek floreseinin yayılması sağlanır. Yarıklı 
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lamba mikroskobunda, mavi kobalt filtre kullanılarak gözyaĢı filmi incelenir. Son 

göz kırpmasından sonra ilk kuru nokta görülene kadar geçen süre saptanır. Normal 

yetiĢkinde bu süre 30 saniyeden fazla olmakla birlikte bu süre kiĢiye ve kiĢinin gün 

içerisindeki durumuna göre değiĢebilir. GKZ kapağın kaldırılması, anestezik madde 

damlatılması gibi faktörler etkiler. GKZ normal kiĢiler arasında geniĢ farkılılıklar 

göstermektedir. GKZ için tam bir fikir birliği olmamasına rağmen 10 saniyeden 

düĢük değerler anormal kabul edilir (89,106). 

2.10. Korneal Topografi 

Topografi, belirli bir yerin ve yüzeyin özelliklerini tanımlama yöntemidir. 

Korneal topografinin temel prensipleri, eĢmerkezli ıĢık halkalarının kornea üzerinden 

yansımalarına dayanır. Keratografik desenlerin asimetrisi, eğrilikteki varyasyonları 

ve astigmatizmayı temsil eder. Modern keratoskoplar topografik anormalliklerin 

analizinde karmaĢık görüntüleri birleĢtirmektedir. ÇeĢitli topografi sistemleri aĢağıda 

sıralanmıĢtır (107); 

1. Placido diski görüntüleme (eğrilik tabanlı sistem)  

2. P.A.R Sistemi (ilk yükseklik tabanlı sistem)  

3. Tomografi Sistemleri (Yükseklik tabanlı sistem)  

a. Slit tarama (Orbscan)  

b. Scheimpflug Görüntüleme (Oculus Pentacam, Alcon Oculyzer, Sirius)  

c. OKT (visante OKT) 

2.10.1. Placido Disk Görüntüleme Sistemleri 

Placido tabanlı sistemler, keratometre ile aynı prensipleri kullanırlar ve kornea 

üzerine aydınlatılmıĢ halkasal imajlar gönderirler. Gönderilen halka imajlarının 

kornea üzerindeki görüntüleri korneal verteksin yaklaĢık 4 mm gerisinde 

oluĢmaktadır. Placido tabanlı cihazlar 4 kısım içerirler; placido diski, diski 

aydınlatan ıĢık kaynağı, korneadan yansıyan ıĢığı yakalayan alıcı ve yakalanan 

görüntüleri iĢleyerek harita haline getiren bir bilgisayar. Korneadan yansıyan 

ıĢınların Ģekli ve boyutu korneanın hem ortalama hem de lokal eğimleri hakkında 

bilgi verir. Yansıyan görüntülerde halkanın placido merkezine olan uzaklığı ne kadar 
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fazla ise kornea eğimi o kadar azdır. Tersine yansıyan görüntülerde halkanın placido 

merkezine olan uzaklığı ne kadar az ise korneal eğim o kadar fazladır. Ġlave olarak 

halkalar arasındaki mesafe ne kadar fazla ise korneadaki lokal eğim o kadar düz, 

halkalar arasındaki mesafe ne kadar az ise lokal eğim o kadar fazladır (107).  

Sim K: Topografik ölçümde keratometrik ölçümle aynı bölgeye uyan yani 

santral 3 mm‟lik zondaki değeri verir. Santral veya parasantral alan boyunca her 

meridyenin ortalama gücü belirlenerek hesaplanır. En büyük güce sahip olan major 

akstır. Bunun 90 derece karĢılığında ise minör aks bulunur. Silindirik değer ise major 

ve minor aksın arasındaki farktır (108). 

3. GEREÇ VE YÖNTEM 

11 Mart 2019-18 Ekim 2019 tarihleri arasında Sivas Cumhuriyet Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Dermatoloji Anabilim Dalı polikliniğine baĢvuran, yaĢları 18-28 yıl 

arasında olan, akne vulgaris tanısı ile sistemik izotretinoin baĢlanan 30 gönüllü 

hastasının 60 gözü çalıĢmaya alındı. 

ÇalıĢma grubunun; ilacı kullanmaya baĢlarken, kullanmaya devam ederken 1. 

ve 5. ayda olmak üzere 3 kez en iyi düzeltilmiĢ görme keskinliği, göz içi basıncı, 

kırma kusurları, ön segment ve fundus muayenesini içeren ayrıntılı göz muayenesi 

yapıldı. Bütün gönüllülere ayrıntılı göz muayenesi sonrasında Sivas Cumhuriyet 

Üniversitesi Göz Hastalıkları Anabilim Dalı polikliniğinde Nidek NT-530P 

Tonopachy cihazı ile SKK 3 kere ölçülerek ortalaması kaydedildi. Nidek RS-3000 

Advance cihazı ile OKT çekimleri yapıldı. OKT‟de RSLT ve makula koroid kalınlığı 

ölçüldü. RSLT kalınlığı santrali optik disk olacak Ģekilde 6×6 mm² alanda ölçüldü ve 

ayrı ayrı 4 kadrandaki (nazal, temporal, superior, inferior) sinir lifi kalınlığı 

kaydedildi. Makula koroid kalınlığı ise RPE‟nin dıĢ hiperreflektif sınırı ile iç sklera 

yüzeyi arasındaki bölgede, subfoveal ve foveanın 1 ve 2 mm nazal ve temporalinden 

olacak Ģekilde 5 farklı noktadan ölçüldü. OKT çekildikten sonra gönüllülere 

araĢtırma için Humphrey markalı Topografi cihazı ile kornea topografileri çekilip 

Sim K değerleri kaydedildi. 

GKZ ölçümü için, topikal anestezik madde kullanılmaksızın, floresein kağıdı 

alt fornikse değdirildi. Hastanın 3-4 kez gözünü kırpması istenerek floreseinin 

yayılması sağlandı. Yarıklı lamba mikroskobunda, mavi kobalt filtre kullanılarak 
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geniĢ aydınlatma ile gözyaĢı filmi incelendi. Son göz kırpmasından sonra ilk kuru 

nokta görülene kadar geçen süre saptandı. Ölçüm üç kez tekrarlanıp ortalama alındı 

ve bu değerin 10 saniyenin altında ölçülmesi patolojik kabul edildi. 

AST için, 5 dakikalık aralıklarla sağ gözün alt forniksine iki kez % 0.5'lik bir 

proparakain hidroklorür damlası damlatıldı. AĢırı ıslaklığın kurutulmasından sonra 

alt kapak dıĢ ve orta 1/3 kesiĢim bölgesine bir Schirmer test Ģeridi yerleĢtirildi. BeĢ 

dakika sonra katlanan uçtan ıslanma miktarı milimetre cinsinden ölçülüp kaydedildi. 

DıĢlanma kriterleri; göz içi basıncı >21 mmHg, kırma kusuru > ±3.0 diyoptri 

(sferik değer), göz küresinin aksial (önden arkaya kesit) uzunluğu >26 mm, 

geçirilmiĢ refraktif ve göz içi cerrahi öyküsü, glokom, üveit, göz kuruluğu, 

keratokonusu olan hastalar çalıĢmaya dahil edilmedi. 

Ġstatistiksel yöntem: ÇalıĢmamızdan elde edilen veriler Statistical Package for 

the Social Sciences (SPSS) (ver. 22.0) programına yüklenerek, verilerin 

değerlendirilmesinde parametrik test varsayımları yerine getirildiğinde 

(Kolmogorov-Simirnov) değiĢik kontrollerde elde edilen 2‟den fazla ölçümler 

karĢılaĢtırılırken tekrarlı ölçümlerde varyans analizi, analiz sonucunda önemli kararı 

verildiğinde farklılık yapan ölçüm gruplarını bulabilmek için Bonferroni testi 

kullanılmıĢ ve yanılma düzeyi 0.05 olarak alınmıĢtır. 

4. BULGULAR 

Hastaların yaĢ ortalaması 20.90±2.71 yıl (18-28) olup 7'si (%23.3) erkek, 23‟ü 

(%76.7) kadındı. 

Hastaların tedavi öncesi, tedaviye baĢladıktan 1 ay sonra, tedaviye baĢladıktan 

5 ay sonra 5 farklı noktadan ölçülen koroid kalınlıklarının ortalama değerleri tablo 

4.1 de verilmiĢtir. Hastaların tedavi öncesi, tedaviye baĢladıktan 1 ay sonra, tedaviye 

baĢladıktan 5 ay sonra 5 farklı noktadan ölçülen koroid kalınlıkları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı değiĢiklik izlenmedi (p>0.05).  
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Tablo 4.1: Sistemik izotretinoin kullanan hastalarda tedaviye baĢlamadan önce, 

baĢladıktan 1 ay sonra ve 5 ay sonra ortalama koroid kalınlıkları. 

Koroid kalınlığı Tedavi Öncesi 

(µm) 

1 ay sonra 

(µm) 

5 ay sonra 

(µm) 

p 

SFKK 254.6528.37 257.0626.94 257.1827.70 0.652 

TKK1 232.6624.97 227.4542.68 233.7039.14 0.387 

TKK2 225.9024.27 226.5825.01 232.0825.89 0.065 

NKK1 228.9628.28 227.6037.61 229.6032.02 0.910 

NKK2 210.1329.98 213.2526.75 213.1841.70 0.387 

 p<0.05 anlamlı. 

 

SFKK: Subfoveal koroid kalınlığı, NKK1: Foveanın 1 mm nazalinde koroid 

kalınlığı, NKK2: Foveanın 2 mm nazalinde koroid kalınlığı, TKK1: Foveanın 1 mm 

temporalinde koroid kalınlığı, TKK2: Foveanın 2 mm temporalinde koroid kalınlığı. 

Hastaların tedavi öncesi, tedaviye baĢladıktan 1 ay sonra, tedaviye baĢladıktan 

5 ay sonraki 4 kadrandaki RSLT değerleri tablo 4.2 de verilmiĢtir. Hastaların tedavi 

öncesi, tedaviye baĢladıktan 1 ay sonra, tedaviye baĢladıktan 5 ay sonra 4 kadrandaki 

RSLT değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı değiĢiklik izlenmedi (p>0.05) 

(tablo 4.2).  

Tablo 4.2: Sistemik izotretinoin kullanan hastalarda tedaviye baĢlamadan önce, 

baĢladıktan 1 ay sonra ve 5 ay sonraki ortalama RSLT değerleri. 

RSLT kalınlığı Tedavi Öncesi 

(µm) 

1 ay sonra 

(µm) 

5 ay sonra 

(µm) 

p 

Superior kadran 133.4115.82 133.9117.29 134.0814.08 0.917 

Ġnferior kadran 139.1513.75 135.3616.51 137.2114.37 0.066 

Temporal kadran 72.7014.15 74.6511.06 72.6013.70 0.403 

Nazal kadran 74.0315.57 74.2513.85 74.1815.44 0.983 

  p<0.05 anlamlı. 

Hastaların tedavi öncesi, tedaviye baĢladıktan 1 ay sonra, tedaviye baĢladıktan 

5 ay sonraki SKK ve ortalama simK değerleri tablo 4.3 de verilmiĢtir. Hastaların 
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tedavi öncesi, tedaviye baĢladıktan 1 ay sonra, tedaviye baĢladıktan 5 ay sonra SKK 

ve ortalama simK değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark izlenmedi 

(p>0.05). 

Tablo 4.3: Sistemik izotretinoin kullanan hastalarda tedaviye baĢlamadan önce, 

baĢladıktan 1 ay sonra ve 5 ay sonra ortalama SKK ve sim K değerleri. 

 Tedavi Öncesi 1 ay sonra 5 ay sonra p 

SKK (µm) 549.1127.50 543.5029.07 543.3126.78 0.121 

sim K değeri (D) 43.551.63 42.975.33 43.581.58 0.471 

 p<0.05 anlamlı. 

Hastaların tedavi öncesi, tedaviye baĢladıktan 1 ay sonra, tedaviye baĢladıktan 

5 ay sonraki ortalama AST ve GKZ  değerleri tablo 4.4 de verilmiĢtir. Hastaların 

tedavi öncesi, tedaviye baĢladıktan 1 ay sonra, tedaviye baĢladıktan 5 ay sonraki 

AST değerleri arasındaki fark istatistiksel olarak anlamsız bulunmuĢtur (p>0.05). 

Ancak çalıĢma grubunun ortlama GKZ her kontrol zamanında azalmıĢ olarak tespit 

edilmiĢ olup, bu azalma istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur  (p<0.05). 

Tablo 4.4: Sistemik izotretinoin kullanan hastalarda tedaviye baĢlamadan önce, 

baĢladıktan 1 ay sonra ve 5 ay sonra ortalama AST ve GKZ değerleri. 

 Tedavi Öncesi 1 ay sonra 5 ay sonra p* 

AST 14.405.11 14.385.11 14.564.30 0.952 

GKZ (sn) 9.833.02 7.58.75 5.582.72 0.001* 

 p<0.05 anlamlı. 

 

5. TARTIġMA 

Akne vulgaris pilosebase üniteyi etkileyen, multifaktöryel, kronik inflamatuar 

bir hastalık olup dünyada %9.4 oranında görülür ve dünya nüfusunu etkileyen 8. 

yaygın hastalıktır. Akne vulgaris tedavisi; lezyonların tipine, yoğunluğuna, 

dağılımına ve hastanın tedaviye uyumuna göre seçilmelidir. Hastalara uzun süreli 

tedavi uygulanmalı ve iyileĢtikten sonra da idame tedavi verilmelidir. Klasik 

tedaviye yanıt vermeyen orta Ģiddetli ve Ģiddetli AV‟li hastalarda izotretinoin tercih 

edilmektedir. Ġzotretinoin (13-cis-retinoik asit); A vitaminine benzer kimyasal ve 
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moleküler yapıda, birinci jenerasyon non-aromatik sentetik retinoid grubu, yaklaĢık 

40 yıldır akne vulgaris tedavisinde kullanılan en etkin ilaçtır (109,110). 

Çevresel etkenlerin akne vulgarisin Ģiddetini arttırması ve artan estetik kaygı 

nedeniyle izotretinoin kullanımı artmaktadır. Ġzotretinoninin ayrıca çeĢitli 

dermatolojik hastalıklarda sistemik olarak ve yaĢlanma karĢıtı kozmetik ürünlerde 

topikal olarak da kullanılmaktadır. Akne vulgaris tedavisinde mihenk taĢı niteliğinde 

olan ve estetik nedenlerle kullanım sıklığı giderek artan izotretinoinin etki 

mekanizmalarını ve yan etkilerini çok iyi belirlemek ve gerektiğinde koruyucu 

önlemleri almak önem arz etmektedir. Ġzotretinoinin; mukokutanöz, göz, kulak, 

kardiyovasküler sistem, solunum sistemi, gastrointestinal sistem, sinir sistemi, kas 

iskelet sistemi, hematolojik sistem üzerine yan etkilere yol açabilen teratojenik bir 

ilaçtır (29). 

Oral izotretinoin tedavisinin birçok yan etkisi olmasına rağmen, bunların çoğu 

tahmin edilebilir ve tedavinin sonlandırılmasını gerektirmez. En sık görülen, doza 

bağlı yan etkiler arasında keilit, dermatit, yüz eritemi, kseroz, vestibulit, mukozit, 

burun kanaması, konjonktivit ve blefarit bulunur. Destekleyici tedaviler ve doz 

ayarlamaları ile tedaviye devam edilebilir (111). Karaciğer ve lipid metabolizması 

açısından özellikle dislipidemi, karaciğer enzimlerinin artması, biotidinaz enzim 

aktivitesinin azalması gibi yan etkiler bildirilmiĢtir (112). Hipertrigliseridemi 

izotretinoin tedavisi sırasında en sık geliĢen metabolik bozukluktur. 

Transaminazlarda yükselme isotretinoin kullanan hastaların %11‟inde görülmektedir 

(37). Lökopeni, trombositopeni, trombositoz, sedimentasyon artıĢı ve homosistein 

yüksekliği diğer bildirilen yan etkilerdir (113,114).  Yapılan bazı çalıĢmalarda 

plazma homosistein düzeylerindeki artıĢın erken vasküler oklüzif hastalık riski ile 

iliĢkili olabileceği gösterilmiĢtir (115). 

Oral izotretinoin kullanımı ile iliĢkili oküler yan etkilerin çoğu doza bağımlıdır. 

Ġzotretinoinin oküler yan etkileri; meibom bezi bezi atrofisi, bozulmuĢ meibomian 

bezi salgısı, blefarokonjonktivit, kuru göz, keratit, miyopi, azalmıĢ renk görme, optik 

nevrit, diplopi, optik disk ödemidir (111). 

Neudorfer ve ark. (116) oküler yan etkileri izotretinoin tedavisi alan akne 

vulgaris hastaları (%13.8), izotretinoin kullanmayan akne vulgaris hastaları (%9.6) 



25 

 

ve akne vulgaris olmayan hasta gruplarında (%7.1) karĢılaĢtırmıĢ ve izotretinoin 

kullanan grupta anlamlı yükseklik tespit etmiĢtir. Benzer bir çalıĢmada Vallerand ve 

ark. (117) oküler yan etkilerin tüm yan etkiler içinde %7.2 sıklıkta görüldüğünü ve 

kontrol grubuna  göre iki kat fazla olduğunu göstermiĢtir. Brzezinski ve ark. (118) 

izotretinoin (0.2-0.5 mg/kg/gün) tedavisi alan 3525 hastada %8.96 oranında oküler 

yan etkinin görüldüğünü ve bunun %5.7‟sinin kuru göz hastalığı olduğunu tespit 

etmiĢtir. Ġzotretinoin tedavisinde; kuru göz, miyopi, retinal toksisite, keratit, 

meibomian bez disfonksiyonu, blefarokonjonktivit, korneal opasite, kontakt lens 

kullanımına azalmıĢ tolerans, görme kaybı, fotofobi, azalmıĢ karanlık adaptasyonu, 

optik nörit, görme alanı defektleri gibi çeĢitli oküler yan etkiler bildirilmektedir (2-

5). 

Ġzotretinoinin meibomian bez boyutlarında küçülmeye, duktusları döĢeyen 

epitelde kalınlaĢmaya, asinus boyutunda ve sayısında azalmaya ve periasiner 

fibrosize sebep olduğu tavĢan çalıĢmalarında gösterilmiĢtir (119).  Mathers ve ark. 

(120) isotretinoin kullanımı sırasında meibografi ile meibomian bezlerin 

yoğunluğunda azalma olduğunu ve atrofik değiĢikler ortaya çıktığını göstermiĢ, 

ayrıca gözyaĢı osmolaritesinde artıĢ olduğunu bildirmiĢlerdir.  Benzer Ģekilde Evren 

ve ark. (121) izotretinoin kullanan hastalarda meibomian bez fonksiyon bozukluğu 

ve lipid salgısında serbest yağ asitlerinde azalma saptamıĢlardır. Bir baĢka çalıĢmada, 

izotretinoinin konjontival Goblet hücreleri üzerine etkilerine bakıldığında, 28 

hastanın %75‟inde konjonktival impresyon sitolojisi normal olarak değerlendirilmiĢ, 

sistemik izotretinoin tedavisinin 3. ayında bu oran %43‟e düĢmüĢtür. Saptanan 

patolojik bulgular arasında Goblet hücre yoğunluğunda azalma, nukleus/sitoplazma 

oranında azalma ve skuamoz metaplaziye eğilim bulunmaktadır (122). Diğer bir 

çalıĢmada ise benzer Ģekilde izotretinoin tedavisi sırasında hastaların impresyon 

sitolojisi skorlarında anlamlı bir artıĢ saptanmıĢtır (123). 

Vücudumuzda en fazla kan dolaĢımına sahip ve oldukça vaskülarize olan 

koroid dokusunun dolaĢımı, koroid beslenmesinin yanı sıra retina pigment epiteli ve 

iç nükleer tabakanın dıĢ yüzüne kadar olan retina tabakalarının da beslenmesini 

sağlar (124). Koroidin termoregülasyon, koroid kalınlığının değiĢmesi ile retina 

pozisyonunun ayarlanması ve büyüme faktörlerinin salgılanması gibi fonksiyonları 

da vardır (11). Ġzotretinoin kullanan hastalarda oküler vasküler yapılarda vasküler 
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oklüzyon, vaskülitis, hemoraji, retina ve koroidde pigment bozukluğu gibi yan 

etkilerin olabileceği bildirilmektedir. Oküler kan akımında meydana gelebilecek 

azalma neticesinde koroid ve retinada oluĢabilecek iskemik değiĢiklikler sonucunda 

koroid ve retina kalınlığının azalabileceği, buna bağlı olarakta görme keskinliği 

azalması, karanlık adaptasyonu bozulması ve görme alanı daralması gibi çeĢitli 

semptomların ortaya çıkabileceği bildirilmektedir (4).  

Sistemik dolaĢımı etkileyen ajanların da koroid kan akımını etkileyebileceği 

ancak bu etkinin bazen tahmin edilenden farklı olabileceği bildirilmektedir. Örneğin 

epinefrin ve anjiotensin gibi vazokonstriktörlerin sistemik kan basıncı ve koroiddeki 

periferik direnci arttırdığı bildirilmektedir. Ancak periferik dirençteki bu artıĢa 

rağmen koroid kan akımında azalmanın aksine, artıĢa sebep olduğu bildirilmektedir. 

Sistemik kan basıncının düĢmesi koroidde periferik vasküler direncin düĢmesine yol 

açar, ancak bu değiĢikliğin kan akımına çok az etkisi olduğu gösterilmiĢtir. Güçlü 

vazodilatör etkisi olan karbondioksit inhalasyonunun koroid kan akımı üzerine 

beklenin aksine çok az etkisinin olduğu gözlenmiĢtir. Servikal sempatik zincirin 

uyarımının koroidal kan akımını arttırdığı, sempatektominin ise azalttığı 

bildirilmiĢtir. Sempatik kontrolün kaybı retinal ödeme yol açar. Yani koroidde 

fizyolojik bir perfüzyon basıncının sağlanabilmesi için sempatik tonusun sağlanması 

gereklidir. Bu gözlemler koroid kan akımının kontrolünde otonom sinir sisteminin 

üstünlüğünü göstermektedir (125). 

Koroidin kalınlığının ölçülmesi, EDI-OKT kullanılarak çok sayıda B-tarama 

sinyallerinin ortalamasının alınmasıyla yapılabilmektedir. Bu Ģekilde koroid kesitsel, 

invivo, noninvaziv ve tekrarlanabilir olarak görüntülenebilir (61). 

EDĠ-OKT kullanılarak sağlıklı bireylerde, yaĢa bağlı maküla dejenerasyonu, 

santral seröz koryoretinopati, yüksek miyopi, glokom, Behçet hastalığı ve 

skleroderma gibi hastalıklarda koroid kalınlığı değerlendirilmeleri yapılmıĢtır. Bu 

değerlendirmeler sonucunda bazı hastalıkların koroid kalınlığını etkileyebileceği 

bildirilmektedir (61,126-129). 

Diabetes mellitus, hipertansiyon, obstruktif uyku apnesi, sistemik lupus 

eritematozus ve romatoid artrit gibi hastalıklarda saptanan koroidal kalınlık artıĢı 
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sistemik tablolarda ortaya çıkan koroidal kan akımındaki değiĢikliğin göstergesidir 

(129-133). 

Koroid kalınlığının OKT ile ölçüldüğü ilk çalıĢmayı 2008‟de Spaide ve ark. 

(58) yapmıĢtır. Bu çalıĢmada 17 gözde yapılan ölçümlerde ortalama subfoveal koroid 

kalınlığı sağ gözde 318 μm, sol gözde 335 μm bulunmuĢtur. Daha sonra yapılan 

çalıĢmalardaki ortalama subfoveal koroid kalınlığı Shin ve ark. (134) tarafından 

270,82 μm, Manjunath ve ark. (135) tarafından  272  μm  bulunmuĢtur. ÇalıĢmalar  

arasındaki  sonuçların  bu  kadar farklılık göstermesinin nedenlerinin, ölçüm yapılan 

farklı yazılımlar, OKT‟nin ıĢık kaynağındaki farklar, etnik farklar, hasta göz 

yapısındaki farklılıklar ve baĢka faktörler olabileceğini pek çok yazar bildirmiĢtir 

(61,134,135). 

Margolis ve ark (61) sağlıklı bireyler üzerinde yaptığı bir çalıĢmada, EDĠ mod 

ile elde edilen OKT cihazı görüntülerinde koroidal kalınlık foveadan perifere gittikçe 

azalmaktadır ve nazalde temporale gore daha ince olduğu görülmüĢtür. ÇalıĢmada 

subfoveal koroidal kalınlık ortalama 287±76 μm, foveanın 3 mm temporalinde 

261±88 μm, foveanın 3 mm nazalinde 145±57 μm saptanmıĢtır. Yine bu çalıĢmada 

koroid kalınlığının her noktada yaĢlanma ile azaldığı saptanmıĢtır. Foveanın yüksek 

metabolik aktivitesine rağmen, retinal dolaĢımdan direk olarak kan akıĢı olmaması, 

subfoveal koroid kalınlığının daha fazla olmasını açıklamaktadır. Yapılan analizlerde 

subfoveal koroid kalınlığında her yıl için 1.56 μm düĢüĢ saptanmıĢtır. Literatürde 

çocuk yaĢ grubunda koroidal kalınlığın araĢtırıldığı sınırlı sayıda çalıĢma mevcuttur. 

Park ve Oh (136) ortalama yaĢın 6.7±1.9 olduğu 48 gönüllünün 48 gözünde yapılan 

bir normotif  data oluĢturulması çalıĢmasında, subfoveal koroid kalınlığını 346 μm 

olarak saptamıĢlardır. Bu değerin gönüllülerin yaĢı ile negatif korelasyon gösterdiği 

ifade edilmiĢtir. 

ÇalıĢmamızda yaĢın koroide olan etkilerini dıĢlayabilmek amacıyla çalıĢmaya 

katılım kriteri olarak çocuk yaĢ grubu çalıĢmaya alınmayarak 18-28 yaĢ aralığı 

belirlenmiĢtir. 

Li ve ark. (137) yaptığı çalıĢmada subfoveal koroid kalınlığı 62,2 μm (%18) 

farkla erkeklerde kadınlardan daha yüksek bulmuĢtur. Bir çalıĢmada bu farka yol 

açan nedenin kadın ve erkekteki hormonal farklılık olduğu ve koroid dokusunda 
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bulunan östrojen reseptörlerinin bu duruma yol açabileceği bildirilmiĢtir. Ayrıca 

cinsiyet ve hormonal durumun koroidal kan akımını etkileyerek koroid kalınlığında 

farka yol açabileceği öne sürülmüĢtür (138). 

Fujiwara ve ark. (13) koroidal kalınlık ile refraktif değiĢiklik arası bağlantıyı 

tespit etmiĢlerdir. Koroid hipermetroplarda daha kalın, miyoplarda ise daha ince 

bulunmuĢtur. Ancak bu iliĢkinin -6D ve +6D arasında anlamlı olmadığını tespit 

etmiĢlerdir. Benzer Ģekilde artmıĢ aksiyel uzunluk ve ilerleyen yaĢ nedeniyle incelen 

koroid miyoplarda görülen  dejeneratif  değiĢikliklerden  sorumlu  tutulmuĢtur (11). 

Yıu ve ark. (139) koroid kalınlığının yaĢ ve refraktif değiĢiklik ile iliĢkili olduğunu 

tespit etmiĢlerdir. 

ÇalıĢmalarda koroid kalınlığı ile refraktif değerler arasındaki bağlantının tespit 

edilmesine dayanarak, kırma kusuru sferik eĢdeğeri -3D‟nin altında ve +3 D‟nin 

üzerinde olan hastalar çalıĢmaya dahil edilmemiĢtir. 

Wei ve ark. (140) sistemik açıdan sağlıklı bireylerde yaptığı çalıĢmada 

subfoveal koroidal kalınlık ile erkek cinsiyet, genç yaĢ, kısa aksiyel uzunluk, derin ön 

kamara, kalın lens, daha düz kornea ve yüksek görme keskinliği arasında doğru 

orantı olduğunu ortaya koymuĢlardır.  

Yavuz ve ark (111) izotretinoinin tedavisi alan hastalarda peripapiller koroid 

kalınlığını değerlendirdiği çalıĢmalarında temporal ve superotemporal kadranlarda 

peripapiller koroid kalınlığında anlamlı bir artıĢ olduğunu göstermiĢler. 

Sistemik izotretinoin tedavisi vücuttaki vazorelaksant moleküllerin 

ekspresyonunu arttırır ve vazokonstriktör moleküllerin ekspresyonunu azaltır. Anti-

trombotik ve anti aterojenik etkileri vardır. Sistemik izotretinoin damar duvarındaki 

prostaglandin I2 (prostasiklin, PGI2) sentezini arttırır. PGI2, damarlardaki endotel 

hücreleri tarafından üretilir. PGI2 trombosit agregasyonunu inhibe eder, vasküler düz 

kasları gevĢetir, monosit ve lenfosit göçünü inhibe eder ve düz kas proliferasyonunu 

uyarır (141). Kas kısmı koroidin peripapiller ve foveal bölgesi arasında daha kalındır. 

Bu nedenle, izotretinoin koroid tabakasının bu bölgesini diğerlerinden daha fazla 

etkileyebilir. Bu artıĢın, izotretinoinin vazorelaksan etkisi ile oluĢtuğu 

düĢünülmektedir (11). 
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ÇalıĢmamızda tedavi öncesi santral subfoveal, birinci temporal, ikinci temporal 

birinci nazal ve ikinci nazal koroid kalınlıkları sırasıyla 254.6528.37, 232.6624.97, 

225.9024.27, 228.9628.28, 210.1329.98 µm olarak ölçülmüĢtür. Tedaviye 

baĢlandıktan 1 ay sonra sırasıyla 257.0626.94, 227.4542.68, 226.5825.01, 

227.6037.61, 213.2526.75 µm ve 5 ay sonra sırasıyla 257.1827.70, 

233.7039.14, 232.0825.89, 229.6032.02, 213.1841.70 µm olarak bulundu. 

Tedavi öncesi, tedaviye baĢladıktan 1 ay sonraki ve 5 ay sonraki RNFL 

kalınlıklarındaki değiĢiklikler istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. 

Yapısal ve fonsiyonel bütünlüğünü devam ettirmek için retina düzenli oksijen 

desteğime ihtiyaç duyar (142). Retina ikili dolaĢım sistemine sahiptir. Fotoreseptörler 

ve dıĢ pleksiform tabakasının büyük bir kısmı indirekt olarak koryokapillaristen, iç 

retinal tabaka ise retinal ater tarafından oluĢturulan yüzeysel ve derin kapiller 

pleksustan beslenir. Ġç retinal tabakalar hipoksik değiĢikliğe daha duyarlıdır (143). 

RSLT ve optik sinir baĢındaki yapısal değiĢiklikler görme fonksiyonundaki 

değiĢiklerin öncesinde ortaya çıkar ve sinir liflerindeki hasar, tespit edilebilir bir 

görme alanı kaybı biçiminde belirgin hale gelinceye kadar aradan yıllar geçmiĢ 

olabilir (144). 

OKT cihazı ile retinanın herhangi bir bölgesindeki toplam retina, sinir lifi 

tabakasının kalınlığı veya ganglion hücre tabakası kalınlığı hassas bir Ģekilde 

ölçülebilmektedir (68). Menke ve ark. (145) son yıllarda geliĢtirilmiĢ yüksek 

çözünürlüklü OKT‟lerin sağlıklı gönüllülerde hem aynı kiĢi tarafından yapılan farklı 

ölçümlerde hem de farklı kiĢiler tarafından aynı olguya yapılan ölçümlerde 

tekrarlanabilirliğinin yüksek olduğunu göstermiĢlerdir. 

Literatürde oral isotretinoin tedavisinin koroid kalınlığına ve RSLT‟ye 

etkilerini OKT kullanarak inceleyen az sayıda çalıĢma mevcuttur (24,146,147). Bu 

nedenle, biz bu çalıĢmamızda akne vulgaris nedeniyle oral isotretinoin tedavisi 

baĢlanan hastaların tedavi öncesi ve tedavi sonrası OKT ile yapılmıĢ RSLT ve koroid 

kalınlığı ölçümlerini yapıp bunları karĢılaĢtırarak, bu tedavinin bu dokulara bir 

etkisinin olup olmadığını araĢtırmayı amaçladık. 

Retinoidlerin sinir dokusunun büyümesinde, farklılaĢmasında ve 

fonksiyonunda önemli bir rol oynadığı düĢünülmektedir (8).  Ġzotretinoinin sinir 
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sistemi fonksiyonunu etkileme mekanizması netleĢmemiĢtir. Alltrans retinoik asidin, 

sinir sistemindeki hücre hatlarının geliĢimini, çoğalmasını, farklılaĢmasını, 

fonksiyonunu düzenlediği ve sinir hücresi zarlarının lipid bileĢiminde değiĢiklikler 

yaptığı bilinmektedir (8,9). Ancak benzer bir etkinin periferik sinir sistemi üzerinde 

gözlenip gözlenmediği tam olarak bilinmemektedir (148,149). 

Ġzotretinoin tedavisinin RSLT'deki etkilerini araĢtıran çalıĢmalar farklı sonuçlar 

ortaya koymaktadır. Kaptı ve ark (146) yaptığı çalıĢmada sistemik izotretinoin 

tedavisi alan hastaların 6 aylık takipleri süresince, tedavi öncesine göre, RSLT 

kalınlığında anlamlı bir fark bulmamıĢlardır. ġekeryapan ve ark. (147) 1 mg/kg/gün 

oral isotretinoin tedavisi alan hastalarda RSLT ve ganglion hücre kompleksi 

değiĢikliklerini inceledikleri çalıĢmalarında sistemik isotretinoin tedavisinin RSLT 

ve ganglion hücre kompleksi üzerine olumsuz bir etkisinin olmadığını 

bildirmiĢlerdir. Bizim çalıĢmamızda da bu çalıĢmaların sonucuna benzer olarak 

sistemik izotretinoin tedavisi alan hastalarda tedaviye baĢlamadan önce, tedaviye 

baĢladıktan sonra 1. ve 5. ayda RSLT kalınlığında anlanlı değiĢiklik izlenmemiĢtir. 

Yılmaz ve ark. (10) yaptığı çalıĢmada, baĢlangıç, 1., 2. ve 3. ayda temporal 

kadrandaki RSLT kalınlığının baĢlangıca göre anlamlı olarak düĢük olduğu izlenmiĢ 

olup, diğer kadranlarda anlamlı değiĢiklik izlenmemiĢtir. 

Uçak ve ark. (24) oral 0.5-2 mg/kg/gün oral isotretinoin tedavisi alan olgularda 

bizim çalıĢmamızdan farklı olarak 8 sektör ve 4 kadranda RSLT ölçümü yapmıĢ ve 

alt temporal sektörde bir incelme bulmuĢlardır.  

ÇalıĢmamızda tedavi öncesi süperior, inferior, temporal ve nazal RSLT 

kalınlıkları sırasıyla 133.4115.82, 139.1513.75, 72.7014.15, 74.0315.57 µm 

olarak tespit ettik. Tedaviye baĢlandıktan 1 ay sonra sırasıyla 133.9117.29, 

135.3616.51, 74.6511.06, 74.2513.85 µm ve 5 ay sonra 134.0814.08, 

137.2114.37, 72.6013.70, 74.1815.44 µm olarak tespit ettik. Tedavi öncesi, 

tedaviye baĢladıktan 1 ay sonraki ve 5 ay sonraki RNFL kalınlıklarındaki 

değiĢiklikler istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. 

GözyaĢı lipit tabakası, meibom lipitlerinden oluĢur. Lipit tabakasının labil 

olması, gözyaĢı evaporasyonunun artmasına ve osmolarite artıĢına neden olur 

(150,151). Liu ve Pflugfelder (152) kuru gözlerdeki kronik kuruma ve immün 
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aktivasyon durumunun merkezi ve midperiferik korneal incelmeye neden 

olabileceğini, dolayısıyla SKK'ı azalttığını bildirdi. Niimi ve arkadaĢları (153) 

gözyaĢı ozmolaritesinin artmasının korneanın düzleĢmesine neden olduğunu ve 

santral kornea kalınlığının azaldığını göstermiĢtir. 

Kuru göz ve SKK arasındaki iliĢki birçok çalıĢmada ortaya konmaya 

çalıĢılmıĢtır. Liu ve arkadaĢlarının (152)  yaptığı çalıĢmada kuru gözlerde korneal 

kalınlığın azaldığı gözlenmiĢ; SKK‟nın kuru gözlerde 534 μm, normal gözlerde ise 

571 μm olduğu görülmüĢtür. Postmenopozal kadınlarda yapılan çalıĢmada, kuru göz 

olan kadınların SKK değerlerinin daha düĢük olduğu bulunmuĢ ve bu hastalarda 

korneal ablasyon yapılacaksa bunun dikkate alınması gerektiği vurgulanmıĢtır (154). 

Kuru gözü olan hastalarda SKK‟nın suni gözyaĢları ile tedavi sonrasında kalınlaĢtığı 

ve bu kalınlaĢmanın kuru gözün tanı ve takibinde kullanılabileceği, aynı zamanda 

Göz içi basıncı ölçümü ve refraktif cerrahi prosedürlerinde de dikkate alınması 

gerektiği bir diğer araĢtırmada öne sürülmüĢtür(155). 

Keratokonus gibi korneayı incelten hastalıklarda ve günümüzde oftalmoloji 

kliniklerinde sıkça uygulanan refraktif cerrahide de SKK‟nın önemi tartıĢılmazdır. 

ÇalıĢmamızda tedavi öncesi SKK 549.1127.50 µm olarak ölçüldü. Tedaviye 

baĢlandıktan 1 ay sonra 543.5029.07 ve 5 ay sonra 543.3126.78 µm olarak tespit 

ettik. Tedavi öncesi, tedaviye baĢladıktan 1 ay sonraki ve 5 ay sonraki SKK 

değerlerindeki değiĢim istatistiksel olarak anlamlı değildi. 

Kuru göz oftalmoloji kliniğinde oldukça sık görülen bir durumdur. Kuru göz 

prevalansının popülasyon çalıĢmaları ve çalıĢılan parametrelere bağlı olarak % 11-22 

arasında olduğu söylenmektedir (156). Ġnsidansı yaĢ ile beraber artmakta ve daha çok 

kadınları etkilemektedir (157). Korneada ve gözün ön kısmında önemli değiĢikliklere 

yol açabilecek bir hastalıktır. Oküler yüzeyde gözyaĢı filminin homeostazisinin 

bozulmasıyla karakterize, oküler semptomların eĢlik ettiği, gözyaĢı film 

hiperosmolaritesi ve instabilitesi ile birlikte oküler yüzeyde inflamasyon ve hasara 

neden olan ve nörosensoryal anomalliklerin etiyolojisinde rol oynadığı 

multifaktöryel bir hastalıktır. Modern siber çağda kuru göz, klimaların, bilgisayar 

kullanımının, trafik kirliliğinin ve hava kirliliğinin artıĢı nedeniyle daha da 

yaygınlaĢmaktadır (158). 
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GKZ ve Schirmer testleri kuru göz tanısında en sık kullanılan testlerdir (159-

162). GKZ genellikle kuru gözün bütün tiplerinde azalmıĢtır ve oftalmologların çoğu 

kuru göz tanısını koymada ve Ģiddetini değerlendirmede GKZ testini 

kullanmaktadırlar (163). Schirmer testi genelde farklı sonuçlar verir ve düĢük 

sensitiviteye sahiptir. (160). 

Meibomian bezleri göz yaĢını stabilize eden yüzeysel bir lipit tabakasının 

salgılanmsını oluĢturur. 2011 yılında meibomian bezi disfonksiyonu (MBD), 

Uluslararası Meibomian Bezi Disfonksiyonu ÇalıĢtayı tarafından meibomian 

bezlerinin kronik yaygın anormalliği olarak tanımlanmıĢtır (16). Terminal kanal 

tıkanıklığı veya glandüler sekresyondaki değiĢiklikler ile karakterize olur. Salgılanan 

meibumun miktarındaki veya kalitesindeki değiĢiklikler, gözyaĢı filminin 

kararsızlığına ve daha yüksek buharlaĢma oranına neden olan gözyaĢı filminin 

kalitesinin azalmasına neden olabilir. MBD varlığında gözyaĢı buharlaĢma hızı ve 

ozmolaritesinin artması sonucunda sulu gözyaĢı hacmi azalırarak enflamatuar döngü 

baĢlar (164-166). Kuruluktan dolayı oküler yüzeyin kronik tahriĢini, bağıĢıklık 

aktivasyonu izler ve son olarak normalde 3 ila 40 mm arasında değiĢen gözyaĢı filmi 

kalınlığında azalma ile sonuçlanır (152,154). MBD hastaların yaĢam kalitesi önemli 

ölçüde  etkileyen, oftalmoloji kliniğinde karĢılaĢılan çok yaygın bir hastalıktır 

(167,168). MBD'nin hastalar üzerindeki etkisi, yaĢam kalitesini olumsuz etkileyerek, 

üretkenlik kaybına yol açabilecek kadar Ģiddetli olabilmektedir (169,170). 

GKZ testi gözyaĢı filminin stabilitesi ve meibomian bezlerinin fonksiyonu 

değerlendirilmesinde en yaygın kullanılan bir testtir. MBD‟nin sebep olduğu lipid 

eksikliği gözyaĢı filminin dengesinin bozulmasına ve hızla buharlaĢmasına yol açar 

(171). Lipit tabakası oküler yüzeyden su buharlaĢmasını önleyerek gaz ve sıvı 

arasında yüzeydeki gerilimi azaltarak gözyaĢı filmini stabilize etmektedir. Lipid 

tabakanın kalınlığı ve göz kırpma hareketinden sonra oküler yüzeye hızlı ve eĢit 

olarak dağılıp dağılmaması gözyaĢı filminin stabilizasyonunda önemli rol 

oynayabilir. MBD, kalitatif ve kantitatif olarak anormal bir lipit tabakasına sahip 

olduğundan, gözyaĢı filmi stabilitesinin ve kırılma zamanınnın azalmasına yol 

açabilir ve daha sonrasında tüm gözyaĢı filminin kalınlığını etkileyebilir (172). 
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Shimazaki ve ark. (164) 201 olguyu dahil ettikleri çalıĢmalarında, meibomian 

bez kaybı olan  ve olmayan gruplar arasında kuru göz parametrelerini 

değerlendirmiĢlerdir. Meibomian bez kaybı olan grupta gözyaĢı kırılma zamanının 

MBD olmayan gruba göre istatistiksel olarak daha kısa olduğunu tespit etmiĢlerdir. 

Bu durumu da gözyaĢı filminin lipid tabakasındaki değiĢikliklere bağlamıĢlardır. Bu 

bulgu, Mathers (173) tarafından yapılan çalıĢma ile uyumludur. Salgı bezlerinin 

sayısının, gözyaĢı buharlaĢma hızındaki artıĢ ile korele olduğunu bildirmiĢlerdir. 

ÇalıĢmalar MBD'nin azalmıĢ GKZ'ye yol açtığını göstermiĢtir. Ayrıca aköz eksikliğe 

ve evoporatif kuru göze yol açan baĢka nedenler de GKZ‟de azalmaya yol 

açabilmektedir (120,174,175). 

Sistemik izotretinoin kullanımının sebep olduğu kuru göz hastalığının 

etyopatogenezini anlamak için alt grup gözyaĢı tetkiklerini değerlendirmek gerekir. 

GözyaĢı film hacminin ölçülmesi gözyaĢının refleks ve bazal sekresyonu hakkında 

bilgi verir. Rismondo ve ark. (176) tavĢanlara 5 ay boyunca tedavi dozundan 5-10 kat 

fazla izotretinoin uygulamıĢ, Schirmer testi ile yapılan gözyaĢı miktarı ölçümlerinde 

tedavi almayan grupla karĢılaĢtırıldığında anlamlı fark görmemiĢlerdir. Aynı 

çalıĢmada histolojik olarak değerlendirilen lakrimal bez morfolojisinde anlamlı 

değiĢiklik görülmemiĢtir. BaĢka bir çalıĢmada Rismondo ve Ubels (177) tavĢan ve 

hayvan deneklerinde izotretinoin tedavisi sırasında gözyaĢından salgılanan 

izotretinoin miktarını ölçmüĢtür. 1, 2, 3 ve 4. ayda yapılan ölçümlerde izotretinoin 

seviyelerinin sabit kaldığı görülmüĢtür. Lakrimal bezden salgılanan izotretinoinin 

tedavinin 3. gününde maksimum seviyeye ulaĢtığı ve etkisinin sınırlı miktarda 

olduğunu belirtmiĢlerdir. 

Ġzotretinoin  lakrimal bez tarafından gözyaĢı içinde salgılanır ve meibomian 

bezlerinin atrofisine yol açarak, lipid sekresyonunda, gözyaĢı osmolaritesinde ve 

gözyaĢı filmi stabilitesinde değiĢikliklere neden olabilir (178,179). Ġzotretinoinin bu 

etkisinden dolayı GKZ‟yi etkilediği ileri sürülmüĢtür (180). Önceki çalıĢmalara 

bakıldığında bu GKZ‟deki azalmanın 1-1.5 ay civarında baĢladığı, 3-4. aylarda da 

sürdüğü, anormal GKZ saptanan hasta oranının ise %28,5 ile %69 arasında değiĢtiği 

görülmektedir (123,181-183). ÇalıĢmamızda bu çalıĢmalarla uyumlu olarak 

Ġzotretinoin tedavisinden sonra 1. ve 5. aylarda GKZ da anlamlı azalma tespit ettik. 
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Çağlar ve ark (184) yaptıkları çalıĢmada MGD derecesi ve GKZ testi sonucu 

arasında ters iliĢki olduğunu göstermiĢlerdir. 

Yıldırım ve ark. (185) 54 hastada izotretinoin tedavisinin (0.8 mg/kg/gün) 

öncesi, 1, 3, 6. ayı ve tedavinin sonlanmasından 6 ay sonrasında yaptıkları GKZ 

testinde 1, 3 ve 6. ay değerlerinde tedavi öncesine göre anlamlı azalma tespit 

etmiĢlerdir. Tedavi sonlandıktan 6 ay sonrasındaki değerler ise tedavi öncesi değerler 

ile benzer bulunmuĢtur. 

Bozkurt ve ark. (186) 40 hastada, Karalezli ve ark. (123) 50 hastada, Çağlar ve 

ark. (184) 60 hastada  izotretinoin tedavisi sırasında GKZ‟de istatistiksel olarak 

anlamlı azalma tespit etmiĢlerdir. 

ÇalıĢmamızda tedavi öncesi GKZ 9.833.02 sn olarak ölçülmüĢtür. Tedaviye 

baĢlandıktan 1 ay sonra 7.582.75, tedaviye baĢlandıktan 5 ay sonra 5.582.72 

sn‟dir. Kontrollere iliĢkin GKZ ölçümleri ikiĢerli olarak karĢılaĢtırıldığında birinci ile 

üçüncü kontrol, birinci ile ikinci kontrol, ikinci  ile üçüncü kontrol arasındaki 

farklılık istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur. Her kontrolde GKZ değeri 

düĢmüĢtür. 

Sonuç olarak, akne vulgaris hastalarında sistemik izotretinoin tedavisi ile 

birlikte oküler yüzey değiĢiklikleri ve kuru göz semptomları görülmektedir. Özellikle 

kontakt lens ve/veya sistemik ilaç kullanımı gibi kuru göz tablosuna sebep olabilecek 

diğer faktörlerin de eĢlik etmesi durumunda, oküler bulguların Ģiddetinde artıĢ 

olabileceği hatırlanmalıdır (187). Bu nedenle, bu hastaların izotretinoin tedavisi 

öncesinde ve tedavi sırasında oküler yüzey değiĢikleri ve kuru göz açısından da takip 

edilmeleri uygun olacaktır. Ġzotretinoin tedavisi profilaktik olarak dudak koruyucu 

önerildiği gibi, kuru göz açısından da gözyaĢı tedavisi önerilmesi faydalı olabilir. 

GözyaĢı filmi, kornea için pürüzsüz kırılma yüzeyi sağlar (188). GözyaĢı filmi 

bozulduğunda, optik yüzey düzensiz hale gelir ve ek optik aberasyon veya 

beklenmedik keratometrik ölçümlere neden olabilir (189-192). 

Yapılan çalıĢmalarda sistemik izotretinoin tedavisinin, Schirmer skorları 

üzerine etkisi olmadığı gösterilmiĢtir (120,181,186). Öte yandan anestezisiz Schirmer 
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skorlarında değiĢiklik bulunmazken, anestezili Schirmer skorlarında anlamlı azalma 

saptanan çalıĢmalar da bulunmaktadır (123,193).  

ÇalıĢmamızda tedavi öncesi Schirmer testi değeri 14.405.11 mm olarak 

ölçülmüĢtür. Tedaviye baĢlandıktan 1 ay sonra 14.385.11, tedaviye baĢlandıktan 5 

ay sonra 14.564.30 mm‟dir. Tedavi öncesi, tedaviye baĢladıktan 1 ay sonraki ve 5 

ay sonraki Schirmer testi değerlerindeki değiĢim istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmadı. 

ÇalıĢmamızda saptanan bulgular, izotretinoinin gözyaĢı üretimini azaltmaktan 

ziyade gözyaĢı komponentlerini etkileyerek ve toksisiteye sebep olarak oküler yüzeyi 

etkilediğini düĢündürmektedir. 

Korneal topografi, hızlı ve hassas ön segment ölçümleri yapılmasına olanak 

sağlamaktadır (194). 

Yıldırım ve ark (185) sistemik izotretinoin kullanan hastalarda kornea 

topografisinde SĠM K ve (surface asymmetry indexi) SAI  değerlerinde anlamlı 

değiĢikliklerin olduğunu ancak bunların geri dönüĢümlü olduğunu göstermiĢlerdir. 

Ġzotretinoin tedavisinin gözyaĢı özellikleri, sekresyon ve oküler yüzeyde istatistiksel 

olarak önemli değiĢikliklere neden olduğunu, ancak kornea biyomekaniği üzerinde 

herhangi bir etkisinin olmadığını belirmiĢlerdir. Kornea özellikleri üzerindeki etkileri 

nedeniyle, klinisyenlerin izotretinoin kullanımının kesilmesinden en az 6 ay sonra 

keratometri okumaları ve kornea kalınlığı gibi kornea parametreleri hakkında doğru 

bilgi gerektiren herhangi bir ameliyat yapmaktan kaçınması gerektiğini 

savunmuĢlardır. Bizim çalıĢmamızda ise sistemik izotretinoin alan hastalarda 

tedaviye baĢlamadan önce, tedaviye baĢladıktan sonra 1. ve 5. aylardaki kornea 

topografisinde ortalama sim K değerlerinde anlamlı bir değiĢiklik izlenmemiĢtir. 

Bu bulgular izotretinoin kullanan hastalarda kornea topografisinde meydana 

gelen değiĢiklikleri vurgulamaktadır; bu durum bunların sıklıkla genç ve refraktif 

cerrahi için potansiyel aday olmaları açısından önemlidir. Hastaların uygun yönetimi 

için bu parametrelerin tam olarak değerlendirilmesi gerekir ve kornea topografisini 

etkileyen faktörler klinisyenler tarafından bilinmelidir. 
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ÇalıĢmamızda tedavi öncesi ortalama sim K değeri 43.551.63 D olarak 

ölçülmüĢtür. Tedaviye baĢlandıktan 1 ay sonra 42.975.33, tedaviye baĢlandıktan 5 

ay sonra 43.581.5 D olarak ölçülmüĢtür. Tedavi öncesi, tedaviye baĢladıktan 1 ay 

sonraki ve 5 ay sonraki sim K değerlerindeki değiĢim istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmadı. 

Bu çalıĢmada; sistemik izotretinoin tedavisinin; koroid kalınlığına, RSLT‟ye, 

ortalama sim K değerine, AST değerine etkisi olmadığı ancak gözyaĢı kalitesini 

etkileyerek GKZ değerini düĢürdüğü sonucuna ulaĢılmıĢtır. 
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6. SONUÇLAR 

1- Ġzotretinoin tedavi alan olgularımızın 5 farklı noktadan ölçülen koroid 

kalınlıklarında tedavi öncesi değerleri ile tedaviye baĢladıktan 1. ve 5. ay sonrası 

değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark izlenmedi. 

2- Ġzotretinoinin nörotoksik etkisi olabileceğini gösteren çalıĢmalar vardır. 

Görme fonksiyonunda en önemli role sahip olan RSLT‟nin 4 kadrandaki kalınlık 

değerleri açısından; tedavi öncesi değerler ile tedaviye baĢladıktan 1. ve 5. ay sonrası 

değerler arasında istatistiksel olarak anlamlı değiĢiklik olmadığı görüldü. 

3- SKK ve kornea topografisi oftalmoloji kliniğinde zamanla önemi daha da 

artan bir parametre haline gelmiĢtir. ÇalıĢmamıza dahil edilen yaĢ grubu, 

keratokonus için ve refraktif cerrahi önerilen hastaların yaĢ grubu ile uyumlu olduğu 

için dikkat edilmesi gereken parametreler olduğunu düĢündük. Hastaların tedavi 

öncesi, tedaviye baĢladıktan 1 ve 5 ay sonra santral kornea kalınlığı ve ortalama sim 

K değerlerinde anlamlı değiĢiklik izlenmedi. 

4- ÇalıĢmamızın sonuçları sistemik izotretinoin kullanımının lakrimal sistemin 

fonsiyonunu etkilemediğini düĢüdürmüĢtür. Olguların tedavi öncesi, tedaviye 

baĢladıktan 1. ve 5. ay sonrası AST kontroller arası farklılık istatistiksel olarak 

anlamsız bulunmuĢtur. 

5- Sistemik izotretinoin kullanımının, meibomian bez fonksiyonunda sebep 

olduğu değiĢiklikler nedeniyle gözyaĢı stabilitesini bozabileceği düĢünülmüĢtür. 

Ġzotretinoin tedavisi, 1. ayında baĢlayan etkisi ile olgularımızın gözyaĢı stabilitesinde 

bozulmaya neden olmuĢtur. Kontrollere iliĢkin GKZ ölçümleri ikiĢerli olarak 

karĢılaĢtırıldığında birinci ile üçüncü kontrol, birinci ile ikinci kontrol, ikinci ile 

üçüncü kontrol arasındaki farklılık istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur. Her 

kontrolde GKZ değeri düĢmüĢtür.  

6- Sistemik izotretinoin tedavisi baĢlanan her hastanın kuru göz açısından 

oftalmolojik muayenesinin olması gerektiğini düĢündük. 
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