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ÖZET 

SĠGARA ĠÇĠCĠLĠĞĠNĠN OPTĠK ABERASYONLARA ETKĠSĠ 

 

Amaç: Sigara içiciliğinin optik aberasyonlara etkisini değerlendirmek. 

Gereç ve Yöntem: ÇalıĢmaya 100 olgunun (68 erkek, 32 kadın) sağ gözü dahil edildi 

ve olgular sigara içen (n=50) ve sigara içmeyen (n=50) olarak iki gruba ayrıldı. Sigara 

içen grup; günde 1 paketten daha az sigara içenler hafif içici, günde 1 paket ve üzerinde 

sigara içenler ağır içici olarak iki gruba ayrıldı. Olguların göz kırpmadan sonraki 3-5. 

saniye içinde korneal abersayonları Sirius korneal topografi cihazı ile ölçüldü. Olgulara 

schirmer ve gözyaĢı kırılma zamanı (TBUT) testi yapıldı. 

Bulgular: Sigara içen grubun ortalama TBUT değeri 6,1±2,58 sn, sigara içmeyen 

grubun ortalama değeri 9,28±3,41 sn saptandı (p<0,001). Sigara içen grubun ortalama 

schirmer değeri 10,62±3,60 mm, sigara içmeyen grubunun ortalama değeri 13,26±4,63 

mm. bulundu (p<0,001). Sigara içicilerinin ortalama sigara içme süresi 11,08±6,62 yıl, 

ortalama günlük paket tüketimi 0.99±0,41 paket/gün‟dü. Sigara içen grubun %90‟ında 

(n=45) TBUT değeri anormal saptanırken, sigara içmeyen grubunun %40‟ında anormal 

saptanmıĢtır (p<0,001). Sigara içen grubun %50 sinde (n=25) schirmer anormal 

saptanırken, sigara içmeyen grubunun %26‟sında (n=13) anormal saptandı (p=0,023). 

Sigara içenlerin 14‟ü hafif içici iken, 36‟sı ağır içiciydi. Sigara içen grupta; sigara içme 

süresi (yıl) ve paket/yıl ile TBUT değeri arasında çok anlamlı negatif orta düzeyde bir 

korelasyon (p<0,001, p=0,013) saptandı ve sigara içen grupta TBUT değerindeki 

değiĢimin % 12,1‟ inden paket/yıl sorumlu bulundu. Sigara içen ve içmeyen gruplar 

arasında HO aberasyon açısından istatistiksel olarak anlamlı fark vardı (p<0,05). 

Sonuç: Sigara HO aberasyon değerlerini gözyaĢı film tabakasındaki aköz ve lipit 

tabakayı etkileyerek artırmaktadır. 

 

Anahtar kelimeler: Sigara, TBUT, schirmer testi, korneal aberasyon 
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ABSTRACT 

THE EFFECT OF SMOKING ON OPTICAL ABERRATIONS 

Objective: To evaluate the effect of smoking on optical aberrations. 

 

Method: Right eyes of 100 subjects (68 male, 32 female) were involved in the study 

and the subjects were divided into two groups; smokers (n=50) and non-smokers 

(n=50). Smokers; those smoking less than a pack of cigarettes were categorized as light 

smokers and those smoking a pack of cigarettes and more than a pack of cigarettes were 

categorized as heavy smokers. After 3-5 seconds of blink, the corneal aberrations of the 

subjects were determined through Sirius corneal topography. The schirmer and tear 

break-up time (TBUT) tests were performed. 

 

Results: It was determined that the smokers‟ mean TBUT value was 6.1 ± 2.58 seconds 

while the non-smokers‟ mean TBUT value was 9.28±3.41 seconds (p<0.001). The 

smokers‟ mean schirmer value was 10.62±3.60 mm, the non-smokers‟ mean schirmer 

value was 13.26±4.63 mm (p<0.001). Smokers‟ mean smoking time was 11.08±6.62 

years, their daily amount of consumption was 0.99±0.41 packs/day. TBUT value was 

abnormal in 90% of the smoker group (n=45), whereas it was abnormal only in 40% of 

non-smokers (p<0.001). It was detected that schirmer was abnormal in 50% of the 

smoker group (n=25), while it was abnormal in 26% of non-smokers (n=13) (p=0.023). 

The number of heavy smokers was 14 while the number of light smokers was 36.; it was 

determined that there was very significant negative medium level correlation between 

duration of smoking (years) and pack/years (p<0.001, p=0.013) with TBUT values in 

the smoker group; besides it was also found that the pack/years led to the changes in 

TBUT values in the smoker group 12.1%. There were statistically significant 

differences between non- smoker and smoker groups in terms of HO aberrations 

(p<0.05). 

 

Conclusion: Smoking increases HO aberration values by affecting aqueous and lipid 

layer in the tear film.  

 

 

 

Key words: Smoking, TBUT, schirmer test, corneal aberrations. 
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1.GĠRĠġ 

Sigara yılda beĢ milyondan fazla kiĢiyi öldürmekte ve her on yetiĢkinden birinin 

ölümünden sorumlu tutulmaktadır (1). Ülkemizin de içinde bulunduğu coğrafya, dünya 

tütün tüketiminde birinci sırayı almaktadır. Sigara tüketimi sadece geliĢmiĢ ülkelerde 

azalırken, geliĢmekte olan ülkelerde artmaya devam etmektedir (2). Sigara kullanımı 

dünyada önlenebilir ölümlerin en önemli nedenidir (3). Sigara her nefeste 10
15

 serbest 

radikal içermektedir (4). Kardiyovasküler hastalıklar, solunum yolu hastalıkları ve 

maligniteler için önemli bir risk faktörüdür (5). Sigarada bulunan toksinler oküler 

damarlarda kan akımını azaltarak pıhtı oluĢumuna neden olur ve gözün beslenmesini 

bozar (6). Sigara içen kiĢilerde katarakt, yaĢa bağlı makula dejenerasyonu, diyabetik 

retinopati, Graves oftalmopatisi, optik nöropati riski artmıĢtır (6-8). Ayrıca sigaranın 

aktif veya pasif içicilerde oküler irritasyon yaptığı ve kuru göz patogenezi ile de iliĢkili 

olduğu bulunmuĢtur (9). Sigara dumanı gözyaĢı lipid tabakasında yetersizliğe yol açar; 

tear break-up time (TBUT) azalır ve kuru göze neden olur (10). 

Kornea lipid, aköz ve müsin tabakalarından oluĢan gözyaĢı film tabakası ile 

kaplanmıĢtır (11). Lakrimal glanddan sekrete edilen gözyaĢı göz kırpma ile tüm kornea 

yüzeyine dağılmakta olup oküler yüzeyin ilk savunma hattını oluĢturur ve net bir görüĢ 

için esastır (12). Korneal yüzeyin optik kalitesi prekorneal gözyaĢı filmine bağlıdır 

çünkü gözyaĢı filmi arayüz refraktif indeksleri önemli ölçüde değiĢtirebilir. Bu durumda 

kornea yüzeyinin pürüzsüz olması ve gözyaĢı film stabilitesi görme fonksiyonunu 

etkiler (13). Normal ve kuru göz hastalarının karĢılaĢtırıldığı bir çalıĢmada kuru göz 

hastalarının normal gözlere göre daha büyük değerde (yaklaĢık 2,5 kat) optik 

aberasyonlara sahip olduğu bildirilmiĢtir ve kuru göz sendromu ile iliĢkili bulanık 

görme;  kuru göz hastalarında korneal aberasyonlarda artıĢ olmasına bağlanmıĢtır (14). 

Literatürdeki bu bilgiler ıĢığında biz bu çalıĢmada sigara kullanımının optik 

aberasyonlara etkisini araĢtırdık. Bu kapsamda sigara içen ve içmeyen hastalardaki 

TBUT ve schirmer değerleri ile korneal topografi parametrelerini inceleyerek,  yaĢ 

uyumlu sağlıklı bireylerle karĢılaĢtırdık. 
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2.GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Kornea 

2.1.1. Kornea Anatomi ve Fizyolojisi 

Kornea göz küresinin ön 1/6‟sını oluĢturan; saydam, avasküler ve optik özellikte 

bir dokudur. Kornea sklera sınırı olan limbus gri ve translusenstir. Fibröz kollajen, 

kornea ve skleraya mekanik destek sağlayarak organ bütünlüğü ve iç yapıların 

devamlılığını sağlar (15). 

 Kornea, avasküler bir dokudur ve lenfatik drenajı da yoktur. Beslenmesi aköz 

hümörden glikoz difüzyonu ve gözyaĢı film tabakasından oksijen difüzyonu ile olur. 

Ayrıca periferal kornea limbal dolaĢımdan oksijen destek alır (16). Oftalmik arterin dalı 

olan ön siliyer arterler korneayı çepeçevre saran vasküler bir ağ oluĢturur ve dıĢ karotis 

arterin fasiyal dalı ile anastamoz yaparlar. Dolayısıyla limbal vasküler ağ hem iç, hem 

de dıĢ karotid arterlerden beslenir (17). 

 Kornea vücudumuzun en fazla sinir sonlanmasına sahip dokusudur. Sinir 

sonlanması konjonktivadan 100 kat daha fazladır. Ġnnervasyonu n. Trigeminus‟un 

oftalmik dalından gelen uzun arka siliyer sinirler tarafından sağlanır. Korneaya girer 

girmez miyelinlerini kaybederler. Uzun siliyer sinirler perilimbal bölgenin 

innervasyonunu sağlarlar, derin stromada korneaya penetre olurlar ve öne doğru 

ilerleyerek epitel altında pleksus oluĢtururlar (16). 

Kornea her biri normal fonksiyonu için kritik öneme sahip dıĢtan içe doğru 

epitel, bowman tabakası, stroma, descement membranı ve endotel olarak adlandırılan 

beĢ tabakadan oluĢur. 

Epitel: DıĢ yüzü gözyaĢı filmi ile kaplı olan epitel, kornea kalınlığının yaklaĢık 

1/10‟unu oluĢturur. Epitel, 5-6 katlı hücre tabakasından oluĢmuĢtur ve bu hücreler yapı 

yönünden 3 gruba ayrılır. En alttaki bazal kolumnar hücreler tek sıralıdırlar ve epitelin 

1/3‟ünü oluĢtururlar. Orta katta kanatsı hücreler yer alır; bu hücreler 2 veya 3 sıralıdırlar 
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ve sitoplazmaları bazal hücrelerden daha koyudur. Yüzeyel hücreler iki katlı ve çok 

yassıdırlar. Çekirdekleri yassı ve piknotik olup yüzeyden uzaktırlar. Böylece epitel 

yüzeyi çok düzenlidir. Normalde korneanın çok katlı yassı epitelinde keratinizasyon 

yoktur (18). 

Yüzeyel hücreler elektron mikroskobunda çok sayıda mikrovillus ve plika içerir. 

Ayrıca yüzeyleri glikokaliks ile örtülüdür. Bu yapılar gözyaĢı film tabakasının epitele 

yapıĢmasını sağlar (17, 19). 

Kolumnar hücrelerin mitotik aktivitesi vardır. Çoğalıp öne ilerleyerek kanatsı 

hücreleri oluĢtururlar. Kolumnar hücrelerde aynı zamanda aktin filamanları ve 

tonofilamanlar bulunur. Tonofilamanlar hücrenin iskeletini oluĢtururken; aktin 

filamanları yara iyileĢmesi esnasında hücre göçünde rol alır. Bazal membran 

konjonktiva epitel bazal membranının devamıdır. Ödem ve infiltrasyonlar bazal 

membranın bowman tabakasından ayrılmasına yol açar. 

Epitel hücreleri hemidesmozomlar ile birbirlerine ve bazal laminaya bağlıdır. Bu 

hücreler, korneada çevreden merkeze doğru ilerlerken bazal ve kanatsı hücreler, arkadan 

öne doğru ilerler ve dökülürler. Bu durum, X-Y-Z hipotezi olarak bilinir (19). Limbusta 

Vogt palizadları adı verilen katlantılar içinde yüzeyel olarak yerleĢmiĢ kök hücreler 

mevcuttur. Bu kök hücreler epitel yenilenmesine yardımcı olurlar. Kornea epiteli 

gözyaĢı, hümör aköz ve limbal kapillerlerden beslenir. Yenilenme kabiliyeti çok 

yüksektir. Korneanın oksijen ihtiyacı göz açıkken temelde atmosferik oksijenden; kapalı 

iken konjonktiva, kapak kapiller damarları ve aközden sağlanır.  

Bowman tabakası: Kornea stromasının kısa kollajen liflerinin modifikasyonu ile 

oluĢan aselüler bir tabakadır. Epitelin bazal membranı bu kata düzensiz lifler ile sıkıca 

tutunur. Travmadan sonra bu bağlantının yeniden oluĢması 6 hafta kadar sürebilir. Bu 

katın kendini onarma kapasitesi yoktur ve skar dokusu geliĢir. Epiteldeki olayların 

stromaya geçiĢini engelleyen önemli bir bariyerdir (20). 

Stroma: 400-700 mikron (µ) kalınlıkta olup kornea kalınlığının %90‟ını 

oluĢturur. Kollajen lif demetleri ve proteoglikanlardan meydana gelir. Destek dokusu 

olan stroma, içerdiği kollajen lifleri aracılığı ile korneanın korunması, sağlamlığının ve 

saydamlığının sağlanması görevlerini üstlenir. Stroma limbustan limbusa uzanan ve 

birbirine dik açı ile yerleĢmiĢ, 200-250 adet tip 1 kollajen lameli içermektedir. Ara 

dolgu maddesindeki glikozaminoglikanlar (GAG) ise kollajen lamellerinin düzgün bir 
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tabaka oluĢturmasına katkıda bulunarak kornea saydamlığını sağlarlar. Bunlar ayrıca 

korneanın su içeriğini temin etmektedir. Kollajen liflerin kafes Ģeklindeki dizilimi 

korneanın saydamlığında büyük öneme sahiptir. Kornea transparandır çünkü kafes 

Ģeklindeki yapıyı oluĢturan birimler görülebilen ıĢığın dalga boyundan küçüktür ve 

kornea stromasının %78 oranında su içermesi saydamlığın devamında önemlidir. Epitel 

tabakasının sağlam yapısı ve endotelyal pompa fonksiyonu korneal hidrasyonun 

kontrolünden sorumludur. Diğer dokulardaki fibroblastlara benzeyen keratositler ise 

yassı ve uzun hücreler olup tüm korneada dağınık olarak izlenirler. Keratositler 

stromanın ana hücreleridir ve lamellere paralel olarak yer alırlar. Yaralanmalarda 

onarımı sağlayan keratositler uzantılarıyla diğer hücrelerle bağlantılıdır. Stromada 

birkaç lökosit ve makrofaja da rastlanabilir (20, 21). 

Descemet membranı: Doğumda 3 μ, eriĢkinde 10-12 μ kalınlığındadır. 

Ġridokorneal açıya 2 mm uzaklıkta son bulur. Stromal kollajenden ayrık yapıda kafes iĢi 

(lattice work) yerleĢimli kollajen liflerinden oluĢan özel bir tabakadır. Endotel için 

modifiye bir bazal membran olarak görev yapar. Descemet zarı su ve küçük 

moleküllerin geçiĢine izin verirken, lökositlerin ve kan damarlarının stromaya geçiĢini 

engeller. Rejenerasyon kapasitesi mevcuttur (22). 

Endotel: Korneanın en iç katındaki tek sıra hekzagonal hücrelerdir (ġekil 2). 

Endotel hücreleri doğumda yaklaĢık 3500–4000 hücre/mm
2 

iken, eriĢkinlerde 2500-

3000 hücre/mm
2
 düzeyindedir. Toplam olarak 350–400 bin endotel hücresi 

bulunmaktadır (19). Hücre yoğunluğu endotel yüzeyinde değiĢkendir. Periferde hücre 

konsantrasyonu en fazladır. Bu hücreler aközle direkt temastadır ve korneanın 

beslenmesini üstlenmiĢtir. Endotel hücreleri speküler mikroskopta bal peteği 

görünümündedirler. 

Endotelde aktif Na-K ATPaz pompa mekanizması vardır. Bu pompa sayesinde 

düĢük ozmotik basınca sahip stromadan, hiperozmotik aköz hümöre doğru sıvı akıĢı 

mevcuttur. Bu akıĢ enerji ihtiyacı olmaksızın ozmotik basınç farkıyla gerçekleĢir. 

Endotel hücre kayıpları, komĢu hücrelerin kayması ve geniĢlemesiyle kapatılmaya 

çalıĢıldığı için, hücreler yaĢlandıkça yassılaĢırlar ve sayıca azalırlar (19, 23). Ancak 

defekt büyükse bu alan komsu endotelyal hücrelerin yanında, uzak bölgedeki hücrelerin 

hareketiyle de örtülebilmektedir. 
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 Korneal endotelde çok sayıda iyon transport sistemi varlığı tanımlanmıĢtır. Na-

K ATPaz sistemi en iyi bilinen endotelyal iyon transport sistemidir. Na-K pompası 

endotelyal hücrenin bazolateral membranında lokalizedir ve normalde yaklaĢık olarak 

her hücrede bir buçuk milyona yakın sayıdadır. Na-K ATPaz aktivitesi normal korneal 

hidrasyonun sağlanmasında hayati önem arz etmektedir. Endotelyal hücrelerin 

bazolateral membranı Na-H pompası içermektedir. Bu pompa sodyumun hücre içine, 

hidrojenin hücre dıĢına hareketine neden olmaktadır. Tüm bu mekanizmalar korneanın 

saydamlığında etkin rol oynamaktadır (24). 

 

 

2.1.2. Korneanın Optik Özellikleri 

Korneanın optik özelliklerini belirleyen ana faktörler; Ģekil ve kırıcılık indeksi, 

saydamlık, yüzey düzgünlüğüdür. 

ġekil ve kırıcılık indeksi: Korneanın ön yüzeyi konveks ve asferik Ģekildedir. 

YetiĢkin korneasında horizontal çap 11-12 mm, vertikal çap ise 9-11 mm‟dir. Korneanın 

kalınlığı merkezde yaklaĢık 0,57 mm, perifere gidildikçe artarak 0,7 mm‟e ulaĢır (21). 

Korneanın eğim yarıçapı tüm yüzeyinde sabit değildir. Merkezi korneada en çok 

konveks, perifere doğru giderek düzleĢir. Korneanın ön yüzeyinin ortalama eğim 

yarıçapı 7,8 mm‟dir (6,7-9,4 mm), arka yüzeyinin yarıçapı ise 6,5 mm‟dir. Korneanın 3 

mm‟lik santral optik zonu (ki burası neredeyse tamamen sferiktir) eğim yarıçapı 7,5-8,0 

mm‟dir. Kornea ön yüzünün kırıcılık gücü 48,8 Diyoptri (D), arka yüzünün kırıcılık 

gücü ise -5,8 D, toplam kırıcılık gücü ise 43 D‟dir. Gözün toplam kırıcılığının 2/3‟ünü 

oluĢturan kornea optik sistemde oluĢan astigmatizmanın da büyük bir kısmından 

sorumludur (21). 

Kornea saydamlığı: Saydamlığın ilk Ģartı kollajen demetlerinin birbirlerine 

paralel ve düzgün dizilimidir. Fibrillerin birbirleri ile olan uzaklıkları hep aynıdır. 

Ancak kornea saydamlığı sadece kollajen liflerin düzgün ve simetrik dizilimine bağlı 

değildir. Kollajen demetlerin uzaklığı ıĢık dalga boyundan kısa olduğu sürece saydamlık 

devam eder. Ani göz içi basıncı artıĢı kornea saydamlığını azaltır. Bunun muhtemel 

sebebi, ani basınç artısının GAG yapı içinde düzgün dizilmiĢ kollajen demetlerinin 

dağılımını değiĢtirmesidir. Kornea dalga boyları 310-2500 nm arasında olan ıĢınları 
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geçirir. Korneanın hasara karsı en duyarlı olduğu dalga boyu 270 nm‟dir. Bu dalga 

boyundaki ultraviole ısınlarının çoğu kornea tarafından emilir ve fotokeratit tablosu 

oluĢur (15, 25). 

Yüzey düzgünlüğü: Kornea epiteli ve gözyaĢı filmi korneal yüzey düzgünlüğünü 

sağlar. Kuru gözlerde geliĢen punktat keratopati kornea yüzeyinin pürüzlü olmasına yol 

açar. Yara dokusu, geçirilmiĢ refraktif cerrahi ve keratokonus gibi durumlar kornea 

Ģeklini değiĢtirerek optik düzensizliklere neden olur (15, 26). 

 

 

2.2. Kuru Göz 

2.2.1.Kuru Göz Tanımı 

Net ve keskin görmeyi etkileyen faktörlerden biri; düzgün ve iyi nemlenen 

oküler yüzeydir. Oküler yüzeyin iyi nemlenmesi; yeterli gözyaĢı miktarı, uygun gözyaĢı 

kompozisyonu, göz kapaklarının iyi kapanması ve düzenli kırpma fonksiyonu ile 

sağlanmaktadır. Tarihte „kuru göz‟ terimini ilk dile getiren kiĢi Ġsveç oftalmolog Henrik 

S. C. Sjogren‟dir. 1933‟te „Zur Kenntnis der Keratoconjunctivitis sicca‟ makalesinde 

kuru göz, kuru ağız ve eklem ağrısı triadını bildirmiĢtir. Holly ve Lemp, 1977‟de müsin, 

aköz ve lipid tabakaların oluĢturduğu, üç tabakalı gözyaĢı modelini tanımlamıĢtır (27). 

Kuru göz çalıĢma grubunun (National Eye Institute Dry Eye Workshop), 1993 yılında 

yaptığı çalıĢma sonucu, kuru göz hastalığı yeniden tanımlanmıĢtır. Kuru göz, gözyaĢı 

yetmezliği veya gözyaĢının fazla buharlaĢması ile oluĢan; oküler yüzeyde hasar ve 

hastada oküler rahatsızlık semptomlarına sebep olan gözyaĢı bozukluğudur (28). Son 

yıllarda yapılan çalıĢmalar, kuru göz patogenezinde; inflamasyonun da yer aldığının 

anlaĢılması, 1993 yılında Kuru göz çalıĢma grubunun yaptığı kuru göz tanımını 

yenileme ihtiyacını doğurmuĢtur (29). 2007 de yapılan Uluslararası Kuru Göz 

ÇalıĢmasında (International Dry Eye Workshop - DEWS) kuru gözün tanımı, yeni 

bilgiler ıĢığında değiĢtirilmiĢtir: „Kuru göz, oküler rahatsızlık semptomları, görme 

bozukluğu, gözyaĢı instabilitesi ve oküler yüzey hasarına yol açan; gözyaĢı ve oküler 

yüzeyin multifaktöryel hastalığıdır. GözyaĢı osmolaritesinin artıĢı ve oküler yüzeyin 

inflamasyonu ile beraber seyretmektedir (30). 
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2.2.2. GözyaĢı Film Tabakası 

Preoküler gözyaĢı filmi oküler yüzeyi koruyan ve destekleyen su, enzim, protein, 

immünglobulin, lipid, metabolit ve polimorfonükleer hücre, dökülen epitel hücreleri, 

çözülebilir antimikrobiyal proteinler ve büyüme faktörleri içeren hidrate mukus jelidir 

(31). BaĢlıca fonksiyonları;  

1. Korneanın lubrikasyonu  

2. Korneanın refraktif gücünün devam ettirilmesi  

3. Gözün enfeksiyonlara karĢı savunması  

4. Hava ve avasküler kornea arasında gaz geçiĢinin sağlanması  

5. GözyaĢı filmi hiperozmolaritesi ile korneal dehidrasyonun desteklenmesidir. 

 GözyaĢı filmi kornea beslenmesinin yanı sıra bulber ve palpebral konjonktivanın 

epitelyal dokularının göz kırpma sırasında oluĢacak fiziksel hasardan korunması için 

gereklidir. Normal Ģartlar altında, gözyaĢı filmi yukarıda belirtilen gereksinimleri yerine 

getirebilecek miktar ve kalitededir (32). Normal gözyaĢı hacmi 6 μl ile 7 μl arasında 

olup %98,2‟si sudur. GözyaĢı sekresyonu 1–2 μl/dakika‟dır (33). GözyaĢının normal 

buharlaĢma hızı ise 0.14μl/dakika‟dır. Her bir dakikada gözyaĢının %16‟sı 

değiĢmektedir. 

 

 

2.2.2.1. GözyaĢı bezleri 

Ana gözyaĢı bezi: GözyaĢının büyük kısmının üretildiği ana gözyaĢı bezi 

orbitanın üst temporal kadranında lakrimal fossa içinde yer almaktadır. Badem 

Ģeklindeki bu bez levator aponörozunun lateral boynuzu tarafından ikiye bölünür. 

Büyük orbital lob ve küçük palpebral lobun kanalları üst temporal fornikse boĢalır. Üst 

kapak çevrildiğinde bazen palpebral lob görülebilir.  

Yardımcı gözyaĢı bezleri (Krause ve Wolfring): Esas gözyaĢı bezi kitlesinin 

1/10‟u kadar olmalarına rağmen önemli rolleri vardır. Yardımcı gözyaĢı bezleri esas 

gözyaĢı bezinin aynısıdır ancak kanal sistemleri yoktur. Krause ve Wolfring bezleri 

konjonktivada en çok üst fornikste yer alırlar (34).  

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

konjonktiva), göz kapakları, meibomian bezleri ile duyusal ve motor sinirlerden 
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oluĢmaktadır (35). GözyaĢı filminin üretimi refleks bir nöral halka ile düzenlenmektedir 

(36).  

GözyaĢı salgılanması temel ve refleks olmak üzere iki Ģekildedir:  

1. Temel salgılanma: Krause ve Wolfring yardımcı gözyaĢı bezleri tarafından üretilir. 

Normal koĢullarda kornea ve konjonktivanın gereksinimlerini karĢılamak için yeterlidir.  

2. 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. 

 

 

2.2.2.2. GözyaĢının Yapısı 

GözyaĢı üç ana komponentten oluĢur: a. Müsin tabaka b. Aköz tabaka c. Lipid 

tabaka. Bu üç tabakanın sınırları ve kalınlıkları hala tartıĢmalıdır (37). 

Müsin tabaka: GözyaĢı film tabakasının en iç tabakasını oluĢturan müsin tabaka 

0.02–0.05 μ kalınlığında olup konjonktivadaki goblet hücrelerinden, limbal 

konjonktivadaki Manz bezlerinden ve fornikslerdeki Henle kriptlerinden salgılanır (36). 

Korneanın lubrikasyonunu ve korunmasını sağlar, aköz tabakayı kornea epiteline 

yaklaĢtırır, kurumayı ve bakteriyel kontaminasyonu önler (38). Kornea epiteli 

hidrofobiktir, müsin tarafından oluĢturulan hidrofilik tabaka aköz tabakanın oküler 

yüzey üzerinde dağılımını kolaylaĢtırır. Oküler müsin epitelyal hücreleri ıslatır ve 

hidrate eder, yüzey gerilimini azaltır ve böylece gözyaĢı film stabilitesini artırır (39). 

Ayrıca müsin tabaka hem bakterilerin oküler yüzeye bağlanmasını engeller hem de 

mukozal yüzeyde IgA toplanmasını sağlar (40). 

Aköz tabaka: Kalınlığı 7–8 μ olup %95‟i esas gözyaĢı bezinden, %5‟i ise 

yardımcı gözyaĢı bezlerinden salgılanır. Toplam gözyaĢı kalınlığının %98‟ini oluĢturan 

aköz tabaka gözyaĢı film tabakasının esas kısmını oluĢturmaktadır. Kornea ve 

konjonktivayı yabancı cisimlerden temizler. Aköz tabakada laktoferrin, lizozim, 

sekretuar IgA (sIgA), IgG, IgM, albumin, transferrin, seruloplazmin, gözyaĢına spesifik 

prealbumin ve glikoproteinler içerir. Ayrıca elektrolitler, büyüme faktörleri; (tümör 

büyüme faktorü, epidermal büyüme faktorü, hepatosit büyüme faktorü, interlökin-1α ve 

1β, tümor nekroz faktörü-α, vitaminler, sitokinler de bulunmaktadır. Aköz tabakanın 
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içeriği, oküler yüzeyin beslenmesini, lubrikasyonunu ve korunmasını sağlar (41). 

Sodyum (Na), potasyum (K), magnezyum (Mg), kalsiyum (Ca), klor (Cl), bikarbonat 

(HCO3) ve fosfat (PO4) gözyaĢındaki elektrolitleri oluĢturmaktadır. Elektrolitler; kornea 

epitel hücreleri ve gözyaĢı film tabakası arasındaki osmotik akıĢı sağlar, gözyaĢı pH‟sını 

düzenler, membranların geçirgenliğinin kontrol edilmesinde görevli enzimlerin 

kofaktörü olarak görev alır (42). Özellikle, etiyolojide gözyaĢı bezi hastalıklarının yer 

aldığı durumlarda, gözyaĢının osmolaritesi artar, buna bağlı olarak inflamasyon 

tetiklenir (43). GözyaĢı osmolaritesinin artıĢı, goblet hücre sayısında da azalmaya sebep 

olmaktadır (44). Ayrıca hiperosmolarite, kuru gözün karakteristik bulgusudur. 

Hiperosmolaritenin birincil sebebi gözyaĢının buharlaĢmasıdır (45). Lipid tabakasının 

bariyer fonksiyonunun bozulduğu durumlarda buharlaĢma daha da artar. Aköz 

yetmezlikte, gözyaĢı bezinin ürettiği gözyaĢının miktarı az ve osmolaritesi yüksektir. 

Hiperosmolarite, direkt olarak ve inflamasyonu tetikleyerek; indirekt olarak oküler 

yüzey hasarına sebep olmaktadır (46). 

Lipid tabaka: GözyaĢının en dıĢ kısmında yer alır. 1 μ kalınlığındadır. Modifiye 

yağ bezleri olan meibomian bezleri ile Zeiss ve Moll bezlerinden üretilen lipid tabaka 

pürüzsüz bir optik yüzey sağlar, gözyaĢının buharlaĢmasını engeller ve gözyaĢı filminin 

artıklarla kontaminasyonunu önler. Lipid tabaka polar ve nonpolar lipidlerden 

oluĢmaktadır. Lipid tabakanın nonpolar kısmı daha yüzeyde yer alırken, çoğunlukla 

fosfolipidlerden oluĢan polar kısım gözyaĢı filminin aköz tabakası üzerinde yayılır (47, 

48). 

Lipid tabaka oküler yüzey üzerinde yayıldığında gözyaĢı filminin yüzey gerilimi 

azalır, böylece gözyaĢı filmi içine su çekilmesine neden olarak gözyaĢı filminin kalınlığı 

artar. Yüzey gerilimindeki azalma aynı zamanda göz kırpma sırasında lipidlerin 

yayılmasını sağlar. Lipid tabakanın çıkarılması gözyaĢı filminin buharlaĢmasına neden 

olur, gözyaĢı filmi kırılma zamanı azalır ve gözyaĢı ozmolaritesi artar. GözyaĢı 

osmolaritesindeki artıĢın kuru göz patogeneziyle iliĢkili olduğuna inanılmaktadır (47, 

49).  

Lipid sekresyonu, ya lipid sentezi ya da hücre matürasyonu ile regüle edilir. 

Androjenlerin diğer nonoküler yağ bezlerini regüle ettikleri bilinmektedir. ÇalıĢmalarda 

androjenlerin meibomian bezlerinden lipid üretimini değiĢtirdikleri belirtilmektedir. 
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Angrojenlerin lipid sentezini artırırken östrojenlerin lipid sentezini azalttıkları ileri 

sürülmektedir (50, 51). 

 

 

 

Tablo-1: GözyaĢı komponentleri ve fonksiyonları 

Müsin 

tabakanın 

fonksiyonları 

Oküler yüzeyin lubrikasyonunu sağlamak; göz kırpma 

sırasında oluĢabilecek travmalardan korumak 

Hidrofobik olan kornea epitelini hidrofilik hale cevirmek, 

böylece gözyaĢının oküler yüzeye dağılmasını sağlamak 

Yüzey gerilimini lipid tabakasının yardımı ile azaltmak, 

bu yolla gözyaĢı filminin stabilitesini sağlamak 

Dökülen epitel hücrelerini, yabancı maddeleri ve 

bakterileri yakalamak 

Aköz 

tabakanın 

fonksiyonları 

Avasküler kornea epiteline oksijen ulaĢtırmak 

Epitel sağlığı için gerekli olan, uygun elektrolit bileĢimini 

sağlamak 

Oküler yüzeyi infeksiyondan korumak 

Hücre hareketini sağlayan bir ortam oluĢturmaktır 

Kornea ve konjonktiva epitel hücrelerinin, fonksiyonlarını 

düzenlemek 

GözyaĢında oluĢan debrisi yıkamak 

Kornea yüzeyindeki anlık düzensizlikleri ortadan 

kaldırmak 

Lipid 

tabakasının 

fonksiyonları 

GözyaĢının taĢmasını engelleyen hidrofobik bariyer 

oluĢturarak, cildin gözyaĢı ile temasını önlemektedir 

Düzgün oküler yüzey oluĢturarak, net görmeye katkıda 

bulunmak 

GözyaĢı stabilitesini sağlamak 

Aköz tabakasının buharlaĢmasını engellemek 
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2.2.3. Kuru Göz Epidemiyolojisi 

Kuru göz tüm dünyada yaygın bir hastalıktır. Son 20 yılda yapılan araĢtırmalara 

göre kuru göz prevelansının çeĢitli yaĢ gruplarında %5-30 arasında olduğu tahmin 

edilmektedir (52). BaĢka bir çalıĢmada genel popülasyonda kuru göz prevelansının 

%11–20 arasında değiĢtiği bildirilmektedir (53). ABD‟de kuru göz sendromunun 4 

milyondan fazla insanı etkilediği düĢünülmektedir. Amerika BirleĢik Devletleri‟nde 

kuru göz prevelansı; kadınlarda %7,8 (3,2 milyon), erkeklerde %4,7 (1,6 milyon) olarak 

hesaplanmıĢtır (54). 65 yaĢ üstü popülasyonda daha fazla görülmekte ve ilerleyen yaĢla 

birlikte görülme sıklığı artmaktadır. Kadınlarda görülme sıklığı erkeklerden 2 kat hatta 

bazı toplumlarda 3 kat daha fazladır (55). Ayrıca artrit ve allerji gibi çeĢitli otoimmün 

ve sistemik hastalıklarda kuru göz insidansı yüksek bulunmuĢtur  

 

 

2.2.4. Kuru Göz Etiyolojisi ve Sınıflandırması 

Kuru gözün sınıflandırılması, birçok çalıĢmada baĢka Ģekillerde yapılmıĢtır. 

2005‟te oluĢturulan Triple sınıflamasında etiyopatogenez hastalığın ağırlıgı ve 

hastalıkta tutulan dokuya göre üç sınıflama yapılmıĢtır. 2006 yılında yapılan Delphi 

panelinde ise etiyopatogeneze ve hastalığın ağırlığına göre iki sınıflama oluĢturulmuĢtur 

(56). 2007 yılında DEWS günümüze kadar elde edilen bilgileri derleyerek, üç gruptan 

oluĢan bir sınıflama sistemi önermiĢtir (52): 

1. Etyopatojenik sınıflama: 

a. Aköz yetmezliği (Sjögren veya non-Sjögren) 

b. AĢırı buharlaĢma (intrinsik veya ekstrinsik nedenler) 

2. Mekanizmaya dayanan sınıflama:  

a. GözyaĢı hiperozmolaritesi 

b. GözyaĢı film instabilitesi 

3.Hastalığın ciddiyetine dayanan sınıflama: Görsel semptomlar, konjonktival 

enjeksiyon, konjonktival boyanma, korneal boyanma, korneal/gözyaĢı bulguları, 

kapak/meibomian bezler, gözyaĢı filmi kırılma zamanı ve Schirmer testiyle iliĢkili 4 

gruptan oluĢur (52). 

Çevresel faktörler, kiĢiye ait risk faktörlerini tanımlayabilmek için oluĢturulmuĢ 

ayrı bir gruptur. Ġç çevresel ve dıĢ çevresel faktörler olarak ikiye ayrılır. 
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Ġç çevresel faktörler: Kuru göz olasılığını arttıran, kiĢisel fizyolojik durumlardır. 

Göz kırpma sıklığının azalması: Göz kırpma sıklığı, davranıĢsal ve/veya psikolojik 

nedenler ile azalmıĢ olabilir (57). Göz kırpma sıklığının azalması ile iki kırpma 

arasındaki sürenin artmasına bağlı olarak buharlaĢarak kaybedilen gözyaĢı miktarı artar 

(58). 

Göz kapakları arasındaki mesafenin fazla olması: Göz kapaklarının arasındaki mesafe 

kiĢiler arasında farklılık göstermekle beraber aynı kiĢide, yukarı bakıĢta olduğu gibi 

farklı bakıĢ pozisyonlarında da değiĢmektedir. Açıkta kalan oküler yüzey alanı artınca 

buharlaĢan gözyaĢı miktarı artmaktadır. 

DüĢük androjen, yüksek östrojen seviyesi: Kuru göz daha çok kadınları etkileyen bir 

hastalıktır. Bunun sebeplerinden biri serumdaki düĢük androjen ve yüksek östrojen 

düzeyidir. Serumda androjen seviyesinin düĢük ve östrojen seviyesinin yüksek olması 

kuru göz için risk faktörüdür (59). Androjen, gözyaĢı bezi ve meibomius bezi üzerinde, 

sekresyonu arttırıcı etkiye sahiptir. Cinsiyet farkından baĢka, seks hormonu profilini 

değiĢtiren bazı ilaçlar ve hastalıklar, kuru göze yatkınlığa sebep olmaktadır. 

Antiandrojen tedavisi uygulanan prostat kanseri hastalarında, komplet androjen 

duyarsızlığı olan kadınlarda, kuru göz görülmektedir (60, 61). 

YaĢlanma ile oluĢan fizyolojik değiĢimler: YaĢlanma ile gözyaĢının miktarı azalır, 

osmolaritesi artar, stabilitesi bozulur. YaĢ ile birlikte, vücuttaki androjen miktarı da 

azalmaktadır. Androjen yetmezliğine bağlı olarak, gözyaĢı bezi fonksiyonunda azalma 

ve meibomius bezinin oluĢturduğu lipid tabakanın bileĢiminde değiĢiklik olur. Androjen 

yetmezliğinde buna ek olarak, gözyaĢı bezi asiner ve interstisyel hücrelerinde apopitozis 

ve gözyaĢı bezi atofisi geliĢmektedir (62). 

 

DıĢ çevresel faktörler: KiĢinin kendisine bağlı olmayan kuru göz olasılığını 

arttıran faktörlerdir. 

Ortamdaki nem oranının düĢük olması: DüĢük nemli yerlerde, oküler yüzeyden 

gözyaĢının buharlaĢma miktarı artar. Nem oranı, değiĢik coğrafi bölgelerde farklıdır. Bu 

yüzden coğrafi faktörler, göz kuruluğu insidansını etkiler. Ortamda klimanın varlığı, 

ortamın nem oranını düĢürür, kuru göz semptomlarına yol açar (63). 

Rüzgarlı hava: Rüzgarlı havada, oküler yüzeyden gözyaĢının buharlaĢma miktarının 

artmasına bağlı olarak, kuru göz geliĢmektedir. 



13 
 

Uzun süre bilgisayar kullanılması veya televizyon izlenmesi: Bilgisayar baĢında 

uzun süre çalıĢmak veya uzun süre televizyon izlemek göz kırpma sıklığını azaltır. 

Oküler yüzeyden buharlaĢma artar, göz kuruluğu geliĢir. 

Sigara içmek ve/veya sigara dumanına maruziyet: Sigara aktif veya pasif 

içicilerde oküler irritasyona neden olur ve kuru göz patogenezi ile de iliĢkili 

bulunmuĢtur (9). Kronik sigara içicilerinde korneal ve konjonktival duyarlılıkta azalma 

olduğu, konjonktivada skuamöz metaplazinin arttığı, gözyaĢı proteinlerinde 

değiĢiklikler olduğu saptanmıĢtır (64, 65). Ayrıca sigara oküler yüzey lipid tabakasında 

hasara neden olarak gözyaĢı film stabilitesini bozmaktadır (64). Sigara dumanı 

maruziyeti sonrası sıçan konjonktivasında yapılan histopatolojik ve ultrastrüktürel 

incelemede gözyaĢı filmi stabilizasyonu için önemli olan mikrovilluslarda kayıp 

olduğunu gösterilmiĢtir (10). Ayrıca sigara dumanının bazal gözyaĢı salgısını azalttığı 

ve refleks salgıyı arttırdığına dair yeni kanıtlar vardır (65, 66). Sigara içen ve içmeyen 

hastalar arasında epitelyopati açısından anlamlı fark olması sigara içenlerde artmıĢ 

refleks gözyaĢı salgısını ve korneal hassasiyeti açıklayabilir (65). 

 

 

2.2.4.1. Aköz GözyaĢı Yetmezliğine Bağlı Kuru Göz  

Aköz gözyaĢı yetmezliği, gözyaĢı bezinin yeterince gözyaĢı salgılayamamasına 

bağlı geliĢmektedir. GözyaĢı miktarı azalır, osmolaritesinde artıĢ meydana gelir. 

Hiperosmolarite, inflamasyonu tetikleyerek, kuru gözün Ģiddetini arttırır (67, 68). Aköz 

gözyaĢı yetmezliği; Sjögren sendromuna bağlı geliĢen aköz yetmezlik, Sjögren 

sendomuna bağlı olmayan aköz yetmezlik olarak iki gruba ayrılır  (Tablo-2). 
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Tablo-2: Kuru gözün etiyolojik sınıflaması, gözyaĢı yetersizliği (35). 

 

GözyaĢı 

yetersizliği 

Sjögren  Primer GözyaĢı ve tükrük bezlerini 

etkileyen otoimmün 

hastalık 

   Sekonder Otoimmün hastalıklarla 

iliĢkili 

(Romatoid Artrit, Sistemik 

Lupus Erimatozus) 

 Non-

Sjögren 

GözyaĢı 

bezinde 

yetersizlik 

Primer Konjenital alakrima 

Familyal disotonomi 

YaĢla iliĢkili gözyaĢı 

yetersizliği 

   Sekonder GözyaĢı bezinin 

infiltrasyonu (Sarkoidoz, 

lenfoma, AIDS, 

greft-versus-host hastalığı) 

GözyaĢı bezinin ablasyonu 

GözyaĢı bezinin 

denervasyonu 

  GözyaĢı bezi 

kanallarında 

tıkanıklık 

Skatrizan 

konjonktivitler 

Eritema multiforme 

Kimyasal ve termal 

yanıklar 

Trahom 

Skatrisyel pemfigoid 

  Refleks 

hiposekresyon 

Duyusal blok Korneal cerrahi (LASIK) 

Kontakt lens kullanımı 

Diyabetes mellitus 

Enfeksiyonlar (Herpes 

Simpleks keratiti, oftalmik 

herpes zoster) 

   Motor blok 7. sinir hasarına sekonder 

Multipl nöromatöz 

Antikolinerjik ilaçlar 

 

 

2.2.4.1.a. Sjögren Sendromu  

Primer Sjögren sendromu gözyaĢı ve tükrük bezlerinin aktive T-hücreleri 

tarafından infiltre edildiği, kuru göz ve kuru ağız semptomlarına neden olan otoimmün 

bir bozukluktur (35). Genel popülasyonda primer Sjögren sendromu prevelansının %1–
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3 olduğu tahmin edilmektedir. Her yaĢta ve her iki cinsiyette de görülebilmesine rağmen 

hastalık çoğunlukla kadınları (kadın/erkek: 9/1) hayatlarının 4. ve 5. dekatlarında 

etkilemektedir. Çoğu hastada ekzokrin bezlerin tutulumuyla birlikte hastalık ağrısız ve 

yavaĢ ilerleyen bir seyir gösterir. Ayrıca hastalarda hafif romatolojik Ģikayetler de 

bildirilmiĢtir (69, 70). Sekonder Sjögren sendromu Romatoid Artrit veya Sistemik 

Lupus Eritematozus gibi diğer otoimmün hastalıklarla iliĢkilidir (35). 

 

 

2.2.4.1.b. Sjögren Sendromuna Bağlı Olmayan GözyaĢı Yetersizliği 

Otoimmün hastalıklarla iliĢkisi yoktur. Konjenital alakrima ve daha sıklıkla 

kazanılmıĢ gözyaĢı yetersizliklerini kapsar. Primer kazanılmıĢ gözyaĢı yetersizliği, 

gözyaĢı bezi ve kanallarının hasarı sonucu ortaya çıkar ve etiyolojisi bilinmemekle 

birlikte yaĢlanma ve hormonal etkiler nedeniyle oluĢtuğu düĢünülmektedir. Sekonder 

kazanılmıĢ gözyaĢı yetersizliği nedenleri ise gözyaĢı bezinin sarkoid granülomu, 

lenfoma ve nörofibromlarla infiltrasyonu, gözyaĢı bezinin HIV enfeksiyonu ve grefon 

hastalığıyla iliĢkili olarak inflamasyonu, mukus üretimindeki yan etkilerine ek olarak 

gözyaĢı yetersizliğine neden olduğu bildirilen vitamin A eksikliği, gözyaĢı bezine giden 

sekretomotor liflerin engellenmesinden dolayı intermedier ve büyük yüzeyel petrozal 

sinirin etkilendiği 7. sinir felci ve gözyaĢı bezi ablasyonudur (71). 

 

 

2.2.4.2. Evoporatif Kuru Göz: 

Evaporatif kuru gözde, gözyaĢı bezinden gözyaĢı salınımı normal olmasına 

rağmen, oküler yüzeyden buharlaĢma sonucu kuru göz kliniği geliĢir. Ġntrensek ve 

ekstrensek olarak iki grupta incelenebilir (Tablo 3). 
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Tablo-3: Kuru gözün etiyolojik sınıflaması, aĢırı gözyaĢı buharlaĢması 

 

 

2.2.4.2.a. Ġntrensek Sebepler: 

Evaporatif kuru gözün en sık nedeni meibomian bezlerin tıkanmasına bağlı 

olarak geliĢen, posterior blefarit olarak da bilinen meibomian bezi disfonksiyonudur. 

Diğer nedenler göz kapak aralığı bozuklukları veya kapak ile göz küresinin 

uyumsuzluğu, göz kırpma bozukluklarıdır. Meibomius bezi disfonksiyonu anterior 

(stafilokokların sebep olduğu veya seboreik) veya posterior blefarit (primer meibomius 

bezi disfonksiyonu) Ģeklinde iki grupta incelenmekle beraber, her iki formu bir arada 

görülebilmektedir. Stafilokokların sebep olduğu blefarit enfeksiyoz iken, seboreik 

blefarit ve meibomius bezi disfonksiyonu inflamatuar olaylardır ve akne rozasea ve 

seboreik dermatit gibi tüm vücutta sebase bezlerde disfonksiyon görülen hastalıklar ile 

AĢırı gözyaĢı 

buharlaĢması 

Ġntrensek nedenler Meibomian bezi 

disfonksiyonu 

 Lokal hastalıklar 

 Sistemik dermatozlar 

(Akne rozasea, seboreik 

dermatit) 

Ġlaç toksisitesi 

(izotretinoin) 

  Kapak aralığı 

bozuklukları  

Kapak ile göz küresinin 

uyumsuzluğu 

Ekzoftalmus 

(Tirotoksikoz) 

Göz kapağı deformiteleri 

Yüksek miyopi 

  Göz kırpma 

bozuklukları 

Seyrek göz kırpma 

(Parkinson Hastalığı) 

 Ekstrensek nedenler Oküler yüzey 

bozuklukları 

 

  Kontakt lens kullanımı  

 

 

 Allerjik konjonktivit  
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beraber de seyredebilir (72). Meibomius bezi disfonksiyonunda meibomius bezinden 

lipid salınımı gerçekleĢmeyince, gözyaĢı buharlaĢmakta ve kuru göz kliniği ortaya 

çıkmaktadır (73). Blefarit ile kuru göz sıklıkla iç içe görülen durumlardır. Blefarit 

olgularında lipid salınımının az olmasına ek olarak, antijenik ve proinflamatuar 

maddelerin salınımı, kuru göz kliniğini ağırlaĢtırmaktadır. Ayrıca aköz gözyaĢı 

yetmezliği olan kuru göz olgularında, gözyaĢının antimikrobial aktivitesinin azalması 

ile floradaki bakteri miktarı artar. Bu durum blefarite yatkınlık sağlamaktadır (74). 

Yüksek miyopi, propitozis, eksoftalmi olgularında; oküler yüzeyin, normale göre 

daha geniĢ bir alanı açıkta kalır ve evaporatif tip göz kuruluğu geliĢir (75). Yukarı bakıĢ 

pozisyonlarında da oküler yüzey alanı artmakta ve buharlaĢma miktarı normalde 

olduğundan fazla olmaktadır. Ofis çalıĢanlarında, bilgisayarın göz hizasının üstünde yer 

alması, bu kiĢilerde kırpma sıklığının azalması ile oluĢan kuru göz kliniğini daha da 

ağırlaĢtırır (76). Kapak deformitesi olan olgularda olduğu gibi, gözkapağı ve glob 

uyumsuzluğu varsa; gözkapağının iyi kapanamamasına bağlı olarak oküler yüzey açıkta 

kalır, gözyaĢı buharlaĢır (77). 

Ġki göz kırpma arasındaki süre uzadıkça, buharlaĢma artar, oküler yüzeyde 

kuruma meydana gelir (78). Mikroskop veya bilgisayar baĢında çalıĢanlarda, göz 

kırpma sıklığı azalmaktadır (79). Parkinson hastalığında; substansia nigradaki 

dopaminerjik nöronlarda azalma, göz kırpma refleksinin azalmasına yol acar. Bu 

olgularda, refleksin azalmasına ek olarak, gözyaĢı bezi ve meibomius bezinden 

sekresyon da azalmaktadır. Parkinson hastalarında, aköz yetmezlik ve evaporatif kuru 

göz bir aradadır (80). 

 

 

2.2.4.2.b. Ekstrensek Sebepler: 

Oküler yüzey bozuklukları, oküler yüzeyin tam olarak ıslanmamasına, gözyaĢı 

kırılma zamanının azalmasına ve gözyaĢı ozmolaritesinin artıĢına neden olarak kuru 

göze sebep olur. Topikal anestezik ve prezervan içeren suni gözyaĢı damlalarının uzun 

süreli kullanımı ve A vitamini eksikliği de oküler yüzey bozukluklarına neden olabilir. 

Göz damlalarının içerdiği prezervan maddeler, oküler yüzeye toksik etkilidir. En sık 

kullanılan ve toksik etkiye en sık sebep olan prezervan madde; benzalkonyum kloriddir 

(BAK). Topikal anestezik damla duyusal sinir blokajı yaparak, göz kırpma frekansını 
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azaltarak ve gözyaĢı bezinin palpebral lobunu ve aksesuar gözyaĢı bezlerini innerve 

eden sinirleri bloke ederek, sekresyonunu azaltarak kuru göze neden olurlar (81). 

Kontakt lens kullananlarda, lens önündeki lipid tabaka kullanmayanlara göre 

daha incedir. GözyaĢında buharlaĢma oranının artmasının, meibomius bezlerinden lipid 

salınımının bozulmasından değil, lipid bileĢimindeki değiĢimden olduğu 

düĢünülmektedir. Kontakt lens kullananlarda, lens önündeki gözyaĢının hızla incelip 

kırılmasına bağlı olarak, kontrast sensitivitede azalma gözlenmektedir (82). 

Kronik alerji ile lokal immün sistemin sürekli aktivasyonu oküler yüzeye; 

özellikle goblet hücrelerine hasar vermektedir. Oküler yüzey epitelindeki hasar, 

muayenede punktat epitelyopati seklinde görülür. Bu olgularda prezervan madde içeren 

antialerjik damlalar yerine, oküler yüzeyden inflamatuar maddeleri uzaklaĢtıran ve 

semptomları rahatlatan suni gözyaĢı damlaları tercih edilmelidir (83). Alerjik 

konjonktivitte geliĢen punktat epitelyopati ve shield ülseri korneada yüzey 

düzensizliğine sebep olarak, kapak ödemi ise kapak glob uyumunu bozarak da kuru 

gözün Ģiddetlenmesine sebep olabilmektedir (84). 

 

 

2.2.5. Kuru Gözde Tanı 

Kuru gözlü olgularda tanı konmasını sağlayan altın standart bir yöntem yoktur. 

Tanı; anamnez, muayene ve laboratuar bulguları ile konmaktadır. Kuru göz 

etiyolojisinde sebep ne olursa olsun semptomlar benzerdir. Bunlar; gözlerde hassasiyet, 

kızarıklık, kaĢıntı hissi, yabancı cisim hissi, yanma, kaĢıntı, kontakt lens kullanımı 

sırasında rahatsızlık, sabah gözleri açmakta güçlük, bulanık görme, gözlerde ağırlık ve 

yorgunluk hissi, ıĢığa hassasiyettir. Klinikte kuru göz tanısında sıklıkla kullanılan 

yöntemler Ģunlardır: 

 

 

2.2.5.1. Anamnez 

Kuru göz tanısında kullanılan önemli parametrelerden biridir. Kuru gözlü 

olguların çoğunda semptomlar diürnal özellik gösterir, günün ilerleyen saatlerinde 

Ģikayetler daha da artar. Çevresel koĢullar semptomların Ģiddetini değiĢtirebilir. DüĢük 

nem, sigara dumanı, gözlerin uzun süreli kullanımı (bilgisayar ve televizyon), klima, 
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kuru ısıtıcılar (soba, kalorifer vb.), soğuk ve rüzgârlı havalar Ģikayetlerin 

yoğunlaĢmasına neden olur (28, 35). 

 

 

2.2.5.2. Kuru Göz Anketleri 

Kuru göz tanısında kullanılmak üzere çok sayıda anket geliĢtirilmiĢtir. Bu 

anketler ile kuru göz semptomları sorgulanmaktadır. En fazla kullanılanlar; Womens‟ 

Health Study (WHS), International Sjögren‟s Classification, Schein, McMonnies, The 

Dry Eye Ocular Surface Disease Index (OSDI©), CANDEES, Dry eye Questionairre 

(DEQ) anketleridir. OSDI anketi 12 sorudan oluĢan bir ankettir. Bu ankette kuru gözle 

iliĢkili oküler irritasyon semptomları ve bu semptomların görsel fonksiyonlar üzerine 

olan etkileri değerlendirilir. Semptomların sıklığı da sorgulandığı için kuru gözün 

Ģiddeti de derecelendirilebilir (85). McMonnies anketi 12 sorudan oluĢmaktadır ve risk 

faktörleri üzerinde odaklanmıĢtır. Bu ankette yaĢ, cinsiyet, kontakt lens öyküsü, kuru 

göz semptomları, daha önce aldığı kuru göz tedavileri, çevresel uyaranlarla iliĢkili 

sekonder semptomlar, kuru göz sendromuyla iliĢkili diğer hastalıklar müköz 

membranlarda kuruluk ve ilaç kullanımları sorgulanmaktadır. Ancak hem içerik olarak 

hem de güvenilirlik ve geçerlilik açısından yeterli değildir (86). 

 

 

 2.2.5.3. Oküler Yüzey Boyanmasının Değerlendirilmesi 

Kuru gözde, oküler yüzeydeki epitel hasarı, boyalarla değerlendirilebilmektedir. 

Floresein: Floresein sağlam kornea dokusuna penetre olmamaktadır ya da vital 

dokuları boyamamaktadır. Bu yöntem ile hem kornea hem konjonktiva epitelindeki 

hasar görülebilir. Floresein minimal irritasyona sebep olmakla birlikte iyi tolere edilen 

bir boyadır (87). 

Rose Bengal (tetraiodotetraklorofloresein): Yetersiz gözyaĢı durumlarında 

korneayı boyar. Ölü ve dejenere hücreler ve müsin için boyama özelliği vardır. Oküler 

yüzeydeki hasarlı alanların görülmesini sağlar. Oküler irritasyona sebep olmaktadır. 

Lissamin YeĢili: Boya uygulandıktan sonra, beyaz ıĢık altında incelenir. 

Floresein boyası gibi iyi tolere edilmektedir (88). 
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2.2.5.4.GözyaĢı Film Stabilitesinin Değerlendirilmesi 

GözyaĢı Kırılma Zamanı (Tear Film Break - Up Time „TBUT‟): Bu test sıklıkla 

kuru göz tanısında kullanılan en etkili ve basit testlerden biri olarak bilinir (89). 

Floresein solüsyonu ile veya floresein emdirilmiĢ kağıt Ģeritler kullanılarak uygulanır. 

Floresein damla gözyaĢını iki Ģekilde etkiler. Öncelikle hacim geçici olarak iki veya üç 

katına çıkar. Bu hacim artısı TBUT‟u etkilemez. Esas etki floreseinin yüzey aktivitesi 

ile ilgilidir ve kontaminasyona veya prezervatife bağlıdır. Sürfaktan varlığı gözyaĢı 

parçalanmasını artırır. Böylece 10-40 saniye (sn) arasında normal GKZ değerleri elde 

edilir. 10 sn altındaki değerler anormal gözyaĢı ve mukus eksikliğini gösterir. GözyaĢı 

parçalanmasının nedenini açıklamak için pek çok hipotez mevcuttur. Lokal ayrılma, 

hasarlı epitelden lokal drenaj, mukus parçalanması veya yüzey tansiyon farkına bağımlı 

akım nedeniyle oluĢan stabilizasyon bozukluğu öne sürülmüĢtür. Akla yatkın bir 

hipoteze göre, lipid tabakadan difüzyon ile gelen lipidlere bağlı olarak müsin tabakanın 

hidrofobik karakter kazanması sonucu gözyaĢı tutunamaz ve parçalanma meydana gelir 

(90). Test, göze bir damla floresein damlatılarak yapılır. Boyanın dağılması için 

hastadan gözünü 2-3 kez kırpması istenir. Test yarıklı lamba ile yapılır ve hastadan 

karsıya düz bakarak gözünü kırpmaması istenir. Hastanın göz kapaklarına değmeden, 

biyomikroskobun mavi kobalt ısığı ile yeĢil floresein tabakası içinde koyu renkli 

adacıklar olarak görünen gözyaĢının parçalandığı sahalar aranır. TBUT, son kırpma ile 

ilk kuru noktanın geliĢmesi arasında geçen süredir. Normal TBUT 10 sn ve üzeri olarak 

kabul edilir. Oftalmik irrigasyon solüsyonları içindeki koruyucuların ve hatta floresein 

kağıdının kendisinin TBUT‟u suni olarak azalttığına dair kanıtları vardır. Bu 

koruyucuların bazılarının deterjan benzeri etkileri vardır ve yüzeyel lipid tabakasını 

parçalayarak TBUT‟ un kısalmasına neden olurlar. Bunun için, koruyucu madde 

içermeyen floresein solüsyonunun kullanılması önerilmektedir. 

 

 

2.2.5.5. GözyaĢı Miktarının Belirlenmesi 

Schirmer testi: Kuru göz tanısını koymak için tek baĢına yeterli olmasa da 

faydalı bir testtir. Aköz gözyaĢı yetmezliğini göstermektedir. Topikal anestezik veya 

boya damlatılması, kapak manüplasyonu ve biyomikroskopik muayeneler Schirmer test 

sonuçlarını etkileyebileceğinden önce Schirmer testi yapılmalıdır (91). 
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Schirmer 1 testi: Anestezili veya anestezisiz yapılabilir. Schirmer 1 testi için alt 

kapağın 1/3 orta ve 1/3 dıĢ kısmının birleĢtiği bölgede alt konjonktival fornikse 5x35 

mm boyutlarındaki standart Schirmer filtre kağıdı yerleĢtirildikten sonra 5 dakika 

beklenir ve filtre kağıdındaki ıslanma miktarı mm olarak ölçülür. Anestezisiz yapılan 

Schirmer 1 testinde refleks sekresyon değerlendirilir, 10 mm ve altında olması patolojik 

kabul edilir. Anestezili yapılan Schirmer 1 testinde bazal sekresyon ölçülür, 5 mm ve 

altında olması patolojik olarak değerlendirilir. Bu testte oküler yüzeyden alınan duyusal 

uyarılar engellense de nazolakrimal uyarılar engellenememektedir 

Schirmer 2 testi: Refleks gözyaĢı sekresyonunu değerlendirmek için uygulanan 

bir testtir. Bu testte nazal mukoza pamuklu çubuklarla irrite edilir ve Schirmer 1 

testinde olduğu gibi filtre kağıdındaki ıslanma miktarı 5 dakika sonra değerlendirilir. 

Sonuç 15 mm‟nin altında ise patolojik olarak kabul edilir (92).  

Fenol kırmızısı testi: Ġlk 3 mm‟sine fenol kırmızısı emdirilmiĢ 75 mm‟lik pamuk 

alt kapağa yerleĢtirilip 15 sn beklenir. GözyaĢı ile temas eden pamuk ipliğin rengi 

sarıdan kırmızıya döner. Islanan kısım 6 mm‟nin altında ise kuru göz olarak 

değerlendirilir. Kuru göz tanısında Schirmer testinden daha güvenli olduğu 

bilinmektedir (93). 

Menisküs hacminin hesaplanması: Menisküs yüksekliği, normal bireylerde 0,2-

0,5 mm arasında değiĢmektedir. Kuru göz olgularında, menisküsteki gözyaĢı, sadece 

ince bir çizgi Ģeklindedir. 

 

 

2.2.5.6. GözyaĢı osmolaritesinin tayini 

Ozmolarite normalde 295-309 mosm/ml olmasına rağmen, kuru gözde 

ozmolarite 330-340 mosm/ml‟dir (94). Kuru gözlü olguların değerlendirilmesinde altın 

standart bir yöntem olduğu düĢünülmesine rağmen çoğu osmometrenin fazla miktarda 

gözyaĢı (5–10 μl) gerektirmesinden dolayı klinikte çok fazla uygulanmamaktadır (95). 

 

 

2.2.5.7. GözyaĢı devir zamanının değerlendirilmesi 

Floresein temizlenme testi: 5 μl fluoresein damlatıldıktan sonra, 10., 20. ve 30. 

dakikaların birinci dakikasında Schirmer kâğıdı, alt kapak dıĢ kısmına yerleĢtirilir. 
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Normal bireylerde, 20. dakikada kağıtta hiç floresein saptanmamaktadır. GözyaĢı devir 

zamanı azaldığında, inflamatuar mediatörlerin oküler yüzeyde kalma süresi artmakta ve 

kuru göz tablosu Ģiddetlenmektedir (96). 

 

 

2.2.5.8. GözyaĢında Lizozim Tayini 

GözyaĢı Mikrokokkus Lisodektikus ekilmiĢ agar jeli içindeki deliklere 

yerleĢtirilip oda ısısında veya 37°C‟de inkübe edilir. Bakterinin hücre duvarı lizozim 

tarafından eritilince Ģeffaf bir zon oluĢur, lizozim miktarı ile oluĢan Ģeffaf zon çapı 

orantılıdır. Normal gözyaĢında lizozim miktarı 1,4 μg/ml iken kuru gözde bu değer 0,7 

μg/ml‟ye düĢer (97). 

 

 

2.2.5.9. GözyaĢı Mukus Ferning Testi 

GözyaĢının müsin tabakası değerlendirilir. Pipet veya kapiller tüple alınan 

gözyaĢı lam üzerinde oda ısısında kurumaya bırakılır. Kuruyan mukus, ıĢık mikroskobu 

altında incelendiğinde; eğrelti otuna benzeyen dallanmalar gözlenir. 

 

 

2.2.5.10. GözyaĢı Laktoferrin Tayini 

Laktoferrin miktarı gözyaĢı volümü ile iyi korelasyon gösterir. Laktoferrine 

karĢı oluĢturulmuĢ antikor içeren agaroz jel üzerine, gözyaĢı emdirilmiĢ kağıtlar 

yerleĢtirilir. Oda ısısında 3 gün bekledikten sonra, laktoferrin ve laktoferrine karĢı 

oluĢturulmuĢ antikorların birleĢmesiyle oluĢan halka Ģeklindeki presipitasyonun 

kalınlığı ölçülerek miktarı hesaplanır (98). 

 

 

2.5.11. Konjonktivanın Sitolojik Ġncelenmesi 

Konjonktiva impresyon sitolojisi: Ġmpresyon sitolojisi ile konjonktivadaki 

hücrelerin değiĢikliği incelenir. Selüloz asetat kağıdı, limbustan birkaç mm uzağa, üst 

veya alt bulber konjonktivaya yerleĢtirilir ve birkaç saniye temas ettikten sonra 
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kaldırılır. Örneklerin alındığı kağıtlar boyanır ve ıĢık mikroskobunda incelenir. Kuru 

gözde; konjonktiva epitelinde keratinizasyon, epitel hücrelerinde büyüme, nükleus-

sitoplazma oranında ve goblet hücre sayısında azalma olur (99). 

 

 

2.4. Wavefront (Öncül dalga) (Dalga ön yüzü) 

2.4.1. Wavefront Tanımı 

Homojen bir ortamda bir monokromatik ıĢık kaynağı her yöne sabit hızda 

yayılan öncü dalgalar üretir. Her hangi bir anda uzayda ıĢık kaynağından eĢit 

uzaklıktaki noktalar aynı elektromanyetik değere sahiptir. Wavefront bu noktaların 

birleĢimi sonucu oluĢur ve ideal durumda sferiktir (100). Bir ıĢık demetinde çok sayıda 

ıĢık hüzmesi vardır. Bu ıĢık hüzmeleri optik olarak problemsiz bir göze geldiğinde üç 

boyutlu yapı içinde koni seklinde kırılarak retinada bir noktada odaklanır. Aynı Ģekilde 

retinadaki bir noktadan yansıyan ıĢığın birbirine paralel olarak yayılması beklenir. Bu 

yansıyan ısınların her biri birbirine eĢit uzaklıkta ve netlikte görüntü oluĢturur ve elde 

edilen görüntülerin hepsine „wavefront‟ denir. Tüm noktalar birbirine eĢit uzaklıkta ve 

netlikte ise bu haldeki görüntü „mükemmel wavefront‟ olarak tanımlanır (101). 

 

 

2.4.2. Wavefront Yayılımı 

Homojen ortamdan çıkarken, dalga boyu uzun olan ıĢınlar kısa olanlara göre 

daha geride kalırlar. Farklı renklerdeki ıĢıklar ortamda farklı hızda yayılır; refraktif 

indeks dalga boyuna bağlıdır (100). 

Foveadan yansıyan ısığın lens ve korneadan geçerek dıĢa doğru yönlenmesi ile 

emetrop, miyopi, hipermetropi gibi düĢük sıralı veya düzensiz astigmatizma gibi yüksek 

sıralı sapmalardaki kırılma kusurlarının çözümünde wavefront analizi kullanılabilir. 

Wavefront, emetrop bir gözde görme hattına dik olan düz bir plan olarak görülürken; 

miyopik gözlerde kaseye benzer yani periferik wavefront santral wavefronttan daha 

ileride, hipermetropik gözlerde tepe Ģeklinde, düzensiz astigmatizma veya yüksek 

çözünürlüklü sapmaları olan gözlerde düzensiz Ģekillerde görülür. Bu dalgaların her bir 

kornea bölgesi için yapılan ölçümlerine „wavefront (öncül dalga) ölçümler‟ denir (102). 
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2.4.3. Wavefront Ölçümü 

Wavefront ölçümler gözün önüne çeĢitli yapay mercekler konarak 

yapılmaktadır. Bu ölçümlerin hepsine aberometri (sapma ölçümü) (wavefront analizi), 

ölçümleri yapan aletlere aberometre (sapma ölçücü) (wavefront analizörü) denir. Gözde 

wavefront analizinin amacı wavefront sapmaları değerlendirerek gözün optik kalitesini 

saptamaktır. 

Aberometreler çesitlidir: 

- Çıkan yansıma aberometresi (Hartman Shack prensibi) 

- Retinal hayal aberometresi (Tscherning prensibi) 

- Giren ıĢın aberometresi (Scheiner prensibi) 

En popüler olan Hartman Shack aberometresinde temel prensip olarak küçük bir 

yapay açıklıktan paralel gönderilebilen bir ıĢık demeti (genellikle Nd: YAG 532 nm, 

laser ıĢığı) kullanılır. Bu ıĢık retinanın küçük (1x1 mm veya daha küçük) bir alanına 

düĢürülerek oradaki netliğin durumunu ve netliği bozan faktörler ±2 µm duyarlılıkla 

saptanır. Ölçümde geri yansıyan ıĢığın düz bir plan (harita) oluĢturması beklenir. Bu 

durum „mükemmel wavefront‟ olarak adlandırılır. Bu wavefront mikroaynalar ve video 

kameradan oluĢan „wavefront alıcısı‟ ile saptanır (Resim-1) (103).  

 

 
Resim-1: Hartman-Shack wavefront analizörü Ģematik görünümü (103). 

 

 

2.4.4. Aberasyon (Sapma) 

Aberasyon, difraksiyon haricinde ıĢığın ideal yolundan sapması olarak 

tanımlanır. Aberasyonlar imaj degradasyonuna yol açarak görme keskinliğini azaltırlar.  
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Oküler aberasyonlar 2 ana tipe ayrılır; kromatik aberasyonlar ve monokromatik 

aberasyonlar. 

 

 

2.4.4.1.Kromatik aberasyonlar 

Kromatik aberasyonlar gözün optik elemanlarının ıĢığı ayrıĢtırması sonucu 

oluĢan kusurlardır (Resim-2). Bunun iyi bilinen örneği beyaz ıĢığı eĢit açılardaki ıĢık 

demetlerine ayıran cam prizmadır. Her ortamın refraktif indeksi ıĢığın dalga boyuna 

göre değiĢiklik gösterdiğinden insan gözündeki kromatik aberasyonlar her dalga boyu 

için farklı odak noktasındadır. Kromatik aberasyonlar ideal imajdan hareket eden 

ıĢınların dağılımına karĢılık gelir ve sadece polikromatik ıĢıkta görülür. Retinal imaj 

kontrastında düĢme meydana gelir. Polikromatik aberasyonları düzeltmek pratik bir 

çözüm sağlamaz. Refraktif cerrahi teknikleri kromatik aberasyonları düzeltemez çünkü 

bu kusurlar oküler materyalin optik özellikleri ile iliĢkilidirler ve göz komponentlerinin 

optik Ģeklinden bağımsızdırlar (104). 

 

 

2.4.4.2. Monokromatik Aberasyonlar  

Monokromatik aberasyonlar spesifik dalga boyundaki görünür ıĢığı kapsar ve 

düĢük düzenekli aberasyonlar (defokus: sferik refraktif kusurlar, astigmatizma: 

silindirik refraktif kusurlar ) ve yüksek düzenekli aberasyonlar (koma, sferik aberasyon, 

trefoil, kuadrofoil, tetrafoil, sekonder astigmatizma, ve pentafoil) olarak iki alt gruba 

ayrılır. 

Monokromatik aberasyonlar, kromatik aberasyonlar düzeltilmeksizin tek baĢına 

düzeltildiğinde bile görme kalitesinde iyileĢme sağlanır. 

Gözdeki düĢük sıralı aberasyonlar sferik ve silindirik gözlüklerle veya kontakt 

lenslerle düzeltilirken, yüksek sıralı aberasyonlar bu yöntemlerle düzeltilemez. 

Genellikle düĢük sıralı aberasyonlar ortalama wavefront kusurunun yaklaĢık %85‟ ini 

oluĢtururlar. Koma, sferik aberasyonlar ve diğer yüksek sıralı aberasyonlar sağlıklı 

gözlerin vizyonunu retinal limitlerin altına indiren refraktif çarpıtmalardır ve ortalama 

wavefront kusurunun yaklaĢık %15‟ine karĢılık gelirler (104). 
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Resim-2: Monokromatik aberasyon ve kromatik aberasyon oluĢumu (a. Kısa dalga 

boylarındaki monokromatik ıĢık daha uzun dalga boylarına göre daha farklı odaklanır b. 

Kromatik aberasyonlar gözün optik elemanlarının ıĢığı ayrıĢtırması sonucu oluĢan kusurlardır.) 

(105). 

 

Wavefrontun Zernicke Polinomlarına AyrıĢtırılması: 

Adaptif optikler alanında Zernicke polinomları özellikle wavefrontun 

ayrıĢtırılmasında kullanılır. Ölçülen öncü dalganın Zernike polinomlarına ayrıĢtırılması 

yaklaĢık bir değerdir.  Bu fonksiyonlar genellikle bir piramidi temsil ederler. Bu 

piramidin tepesinden tabanına doğru gidildikçe oküler aberasyonların derecesi artar 

(Resim-3) (105). Her Zernicke fonksiyonu bir polinomun veya bir sinüs ve kosinüs 

fonksiyonunun ürünüdür. 

AyrıĢtırmanın esas amacı her polinom için katsayı değerinin ayrıca 

belirlenmesidir. Her Zernicke terimine verilen katsayı RMS (root mean square), öncü 

dalganın total standart deviasyona katılımına karĢılık gelir (100). Burada total RMS 

wavefront kusuru, wavefront aberasyon haritasının Zernicke spektrumundaki 

katsayıların tek tek karelerinin toplamının kareköküne eĢittir. Bu katsayılar tek tek 

radyal düzende „n‟ sayısı ile belirtilerek listelenebilirler. Verilen bir polinomun direkt 

RMS katsayı değeri direkt olarak görme kalitesini yansıtmaz. 
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Resim-3: Zernike piramidi (105). 

 

 

2.4.4.2.1. DüĢük Sıralı Aberasyonlar (LO Aberasyonlar): 

0. ,1. ,2. sıralı aberasyonlara denir.  

n= 0 aberasyonlar (piston): Ġmajda distorsiyona yol açmayan sabit faz 

kaymalarıdır. 0. düzey aberasyonlar basitçe tüm lokalizasyonlara aynı sabiti 

eklemektedir.  

n= 1 aberasyonlar (tilt): Kaymaya (shift) karĢılık gelir. Tilt prizmatik bir 

kusurdur.  Ġdeal wavefrontun seklini bozmaz ancak orijinal pozisyonundan kaymasına 

neden olur. Oküler yapıların açılanmasındaki farklılıktan kaynaklanır. 

0 ve 1. düzey aberasyonlar genellikle fikse eden gözün monokromatik optik 

aberasyonları hesaplanırken göz ardı edilir. Bunun nedeni fikse eden gözdeki imaj 

kalitesini etkilememeleridir (100). 

n=2 aberasyonlar: Miyopi, hipermetropi ve regüler astigmatizma ikinci sıra 

düĢük sıralı wavefront aberasyonlar olarak ifade edilebilir. Miyopinin yaptığı aberasyon 

optik mühendislerce pozitif defokus olarak adlandırılırken, hipermetropininki negatif 
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defokus olarak adlandırılır. Regüler (silindirik) astigmatizma ortogonal ve oblik 

komponentleri olan ikinci sıra wavefront aberasyonu oluĢturur. 

 

 

2.4.4.2.2 Yüksek Sıralı Aberasyonlar (HO aberasyonlar): 

Zernicke açılımında 3. düzey ve daha yüksek aberasyonlar yüksek düzey 

aberasyonlar olarak adlandırılır (100, 106). Yüksek sıralı aberasyonlar optik kaliteyi, 

kontrast sensitiviteyi ve fonksiyonel görmeyi belirgin olarak azaltan aberasyonlardır ve 

tedavi edilmeleri gerekir. Zernicke katsayısına bakılarak yapılan değerlendirmelerde 

görme keskinliği ve kalitesi üzerine etkili iki esas aberasyonun sferik aberasyon ve 

koma olduğu görülmüĢtür (107). 

n=3 aberasyonlar: Koma ve trefoil 3. sıra aberasyonlardır. 

Koma (virgül, kuyruklu yıldız) aberasyon: Koma aberasyonda pupil kenarından 

geçen ıĢınlardan bir kısmı daha önce fokus yapmaktadır. Koma aberasyon; esas olarak 

oküler yapıların ko-aksiyel (eĢ eksenli) olmaması ve pupilin desantralize olmasından 

kaynaklanır (108). Optik sistemin desantralizasyonundan kaynaklanan ve klinikte kappa 

açısı olarak bilinen bu doğal durum, kendisini desantralize bir küresel aberasyon gibi 

gösterir ve noktasal cisimlerin virgül ya da kuyruklu yıldız gibi algılanmalarına sebep 

olur. Virgül biçimindeki bu aberasyonda kuyruk, iki gözde zıt yöndedir ve binoküler 

görüĢte zıt yönde kuyruklar ortadan kalkar, üst üste denk gelen noktasal görüntü 

güçlenir; bu durumun derinlik algısında bir yarar sağladığı düĢünülebilir (109). Koma 

refraktif cerrahi sonrası sık olarak görülen bir aberasyondur ve kontrast duyarlılık, 

görme keskinliği ve akomodasyonda önemlidir (110). Zernike komponentleri 

incelendiğinde koma vertikal veya horizontal Ģekillidir.  Özellikle horizontal koma çift 

görme Ģikayeti ile iliĢkili olabilir. Koma ameliyat sonrası dönemde göziçi lesin tilt ve 

desantralizasyonuna bağlı olarak geliĢebilir.  

      Trefoil aberasyon: Refraktif cerrahiden sonra görülen bir diğer üçüncü düzey 

aberasyondur. Benzer RMS büyüklüğündeki komaya göre görüntü kalitesini daha az 

düĢürür. 

n=4 aberasyonlar: Primer sferik aberasyon, Tetrafoil (quadrafoil) ve sekonder 

astigmatizm 4. sıra aberasyonlardır. Özellikle sferik aberasyon görme kalitesinde ve 

kontrast sensitivitede azalmaya, glare, halo ve gece görüĢünde azalmaya neden olabilir. 
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Sferik aberasyonlar: Korneanın ön yüzeyi, lensin ön yüzeyi ve arka yüzeyinden 

kaynaklanır. Periferal ve santral ıĢık ıĢınlarının retina üzerinde aynı noktada 

odaklanamaması sonucu oluĢur. Periferal ıĢınlar santral ıĢınların önünde odaklanırsa 

pozitif sferik aberasyon; arkasında odaklanırsa negatif sferik aberasyon adını alır (111). 

Ġnsan gözünde sferik aberasyona neden olan iki ana kaynak kornea ve lenstir. Normal 

popülasyonda kornea pozitif sferik aberasyona, lens ise negatif sferik aberasyona 

sahiptir ve aralarında bir denge söz konusudur. Normal gözlerde genellikle düĢük 

miktarda pozitif sferik aberasyon (+0,15 μ) bulunur. Pozitif sferik aberasyon, santralde 

hızlanmıĢ alan (hipermetropik odak) ve bunu çevreleyen gecikmiĢ bir ıĢık halkası 

(miyopik daire) içerir. Ġnsan gözünde sferik aberasyonu azaltan iki doğal mekanizma 

vardır. Kornea tamamen sferik bir yüzeye sahip değildir. Kornea periferi santraldeki 

gibi sferik olmayıp daha düzdür. Böylelikle kornea periferinden gelen ıĢınlar santralden 

gelen ıĢınlar kadar fazla kırılmazlar. Eğer korneanın parasantral ve periferik zonları da 

düzgün bir korneal yapıda olduğu gibi kornea merkezi kadar kırıcı olsaydı aĢırı küresel 

aberasyon kaçınılmaz olurdu. Ayrıca kristalin lensin dıĢ katmanlarının refraktif indeksi 

iç katmanlardan düĢüktür. Böylece marjinal ıĢınların daha fazla kırılması sağlanır. Bu 

iki zıt etki sferik aberasyonu azaltır hatta aĢırı düzeltir. Sferik aberasyon cisimlerin 

etrafında halo görme Ģikayeti ile iliĢkilidir.  

n=5 ve üzeri aberasyonlar: Küresel ve koma aberasyon dıĢında, Ģeklindeki 

benzerlik nedeniyle yonca yaprağına benzeyen trefoil, kuadrofoil, tetrafoil, pentafoil; 

ayrıca sekonder astigmatizma ve daha birçok yüksek sıralı aberasyon da mevcuttur. 

 

 

2.4.4.3. Optik Aberasyonları Etkileyen Faktörler: 

Optik aberasyonlar pupil çapı, yaĢ, katarakt, göz kırpma ve gözyaĢı film 

tabakasının kalitesi gibi birçok faktörden etkilenebilir. 

Aberasyonlar pupil çapı ve pozisyon değiĢiklikleriyle değiĢir. HO aberasyonlar 

pupil dilate edildiğinde artar. Pupilin küçülmesi de aydınlık ortamlarda aberasyonu 

azaltır. Normal emetrop bir göz pupil çapı 2,5 mm‟den küçük ise aberasyonsuzdur. Bu 

pupil çapında retinal imajın boyutunu etkileyen tek faktör pupil kenarından ıĢık 

ıĢınlarının kırınımıdır. Pupil çapı arttığında retinal imajın kalitesi, optik aberasyonlara 

bağlı olarak azalır. Ancak optik aberasyonların olmadığı ideal gözde retinal imajın 
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kalitesi, pupil dilate iken kırınım etkisi azalacağı için artacaktır. Bu göz „kırınım-limitli‟ 

Ģeklinde tanımlanır. Normal bir göz için yüksek sıralı aberasyonların düzeltilmesi 

özellikle pupil çapı geniĢ olduğunda görme kalitesinin arttırılması açısından önemlidir 

(100). 

Kornea pozitif sferik aberasyona, lens ise negatif sferik aberasyona sahiptir ve 

aralarında bir denge söz konusudur. YaĢlanmayla birlikte kornea ve lens arasındaki 

dengenin bozulması (korneal hastalıklar veya katarakt gibi) sonucu HO aberasyonlar 

belirginleĢirler. Bunun sonunda retinal imajda dağılma, bulanıklaĢma ve cisimlerin 

etrafında halo benzeri görünüm ortaya çıkar (111). YaĢlılarda HO aberasyonların 

gençlere göre daha yüksek saptanmıĢ olması gençlerde korneal aberasyonların 

kompanse edilebildiğini ancak yaĢlılarda edilemediğini göstermiĢtir (112, 113). 

Nükleer katarakta bağlı olarak refraktif indeks artar. Refraktif indeks artıĢına 

bağlı sferik aberasyon artar. Nükleer kataraktta trefoil miktarında da artıĢ olur. Kortikal 

kataraktlarda sferik aberasyona neden olur (110). 

Göz kırpmadan sonraki saniyelerde optik aberasyonların arttığı gösterilmiĢtir 

(114, 115). Bunun nedeni kırpma sonrası gözün açık kalmasına bağlı oluĢan gözyaĢı 

film stabilitesindeki bozulmadır. Göz kırpma sonrası gözünü 10 saniye boyunca açık 

tutmaya zorlanan kiĢilerde sferik aberasyon, coma aberasyon ve HO aberasyonlarda 

artma olduğu saptanmıĢtır (116). 

Korneal yüzeyin optik kalitesi prekorneal gözyaĢı film tabakasının stabiltesine 

bağlıdır. Kuru göz hastalarında normal gözlere göre korneal aberasyonlardaki 

irregülerite daha fazla olduğundan optik kalite bozulmaktadır (117). Kuru göz 

hastalarında normal bireylere göre HO, coma ve sferik aberasyon değerlerinin artmıĢ 

olduğu tespit edilmiĢtir. Bu artıĢa kornea yüzeyindeki gözyaĢı film tabakası 

düzensizliğinin neden olduğu düĢünülmektedir (117-119). Suni gözyaĢı uygulaması 

sonrası kuru göz hastalarının korneal aberasyon değerleri azalmıĢtır (120). 

 

 

2.5. Korneal Topografi Görüntüleme Cihazları 

Günümüzde korneal topografik görüntülemede kullanılan aynı ya da farklı 

yöntemlerle çalıĢan birçok cihaz geliĢtirilmiĢtir. Bu görüntüleme yöntemleri arasında en 

popüler olan „Scheimpflug görüntüleme yöntemi‟ dir. Bu yöntem ilk kez 1904‟te 
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YüzbaĢı Theodore Scheimpflug tarafından askeri amaçlı kullanım için geliĢtirilmiĢ 

fotoğrafik bir tekniktir. 1970‟lerde Hockwin ve ark. tarafından katarakt yoğunluğunu 

değerlendirebilmek amacıyla Scheimpflug kamera olarak göz muayenesinde 

kullanılmaya baĢlanmıĢtır (121). 

ÇalıĢmamızda kullanılan Sirius sistemi, Scheimpflug kamera ve Placido disk 

teknolojilerini birlikte kullanan yeni bir topografi cihazıdır (Resim-6) (122). 25 

Scheimpflug görüntü ve bir tane Placido görüntü bir araya getirilerek amaçlanan 

görüntü elde edilir. Placido disk 22 halkadan oluĢur, 22 Placido halkası sayesinde 

kornea ön yüzey topografisi değerlendirilir. Kornea ve ön kamaradan 25 radyal kesit 

alınarak elde edilen 25 scheimpflug görüntü ise; kornea ve ön segment analizi yapar, 

kornea arka yüzey topografisi, 12 mm‟ye kadar kornea pakimetrisi değerlerini verir. 

            

      

   

Resim-4: Sirius cihazı ve plasido disk  (122). 

 

 

Sirius hızlı ve nonkontakt bir yöntemdir. Hasta baĢı ve çenesi sabit olup, her iki 

gözü açık olarak oturur. Hastanın ölçüm yapılacak gözü hedefe fikse olmalıdır. Bu 

sırada çekimi yapan kiĢi çekim ile eĢ zamanlı olarak çekim yapılan gözün görüntüsünü, 

makinanın iĢaretlediği pupil kenarını ve kornea apeksini bilgisayar ekranında izler, 

ekrandaki yönergelerin (horizontal, vertikal ve ön arka eksende) yardımı ile cihazın 

kumandasını kullanarak görüntüyü santralize eder. Scheimpflug görüntü, kornea ön 

yüzeyi ve lens arka yüzeyi arasındaki alanın komple bir resmidir. Ġki monokromik, 360 
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derece döner Scheimpflug kamera iki saniye içinde rotasyonunu tamamlayarak çok 

sayıda Scheimpflug görüntü elde etmektedir. Tarama sonrası tercih edilen yarıklı 

görüntü sayısına göre elde edilen gerçek elevasyon noktaları değerlendirilir ve ön 

segmentinin 3 boyutlu modeli oluĢturulur (123). 

 Görüntü alındıktan sonra cihaz bu görüntüleri „akıllı haritalar‟ olarak 

adlandırılan haritalar Ģeklinde sunar. Kornea ön ve arka yüzey teğet ve eksenel eğrilik 

bilgilerini, korneanın küresel refraktif gücünü, çeĢitli yapıların biyometrik tahminini, 

görsel analiz ile korneanın wavefront haritasını ve korneanın pakimetri haritasını sağlar. 
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3. MATERYAL VE METOD 

3.1. Hasta Seçimi 

Vaka kontrol çalıĢması olarak planlanan bu çalıĢma Mustafa Kemal Üniversitesi 

Göz Hastalıkları Anabilim Dalı‟nda prospektif olarak Eylül 2013 – Haziran 2014 

döneminde yürütüldü. ÇalıĢmaya kliniğimize baĢvuran toplam 100 (68 erkek, 32 kadın) 

hasta dahil edildi. Hastalar sigara içen (n=50) ve sigara içmeyen göz (n=50) olarak iki 

gruba ayrıldı. Olguların sağ gözü çalıĢmaya dahil edildi (N=100). Tüm hastaların ilaç 

kullanımı, sistemik ve oftalmik hastalık öyküsü sorgulandı. 

 

Hastaların araĢtırmaya dahil edilmeme kriterleri: 

1. Meibomian gland disfonksiyonu varlığı  

2. ġiddetli kuru göz rahatsızlığı olması 

3. Kornea yüzeyini etkileyebilecek sistemik veya dermatolojik hastalık varlığı 

4. Kontakt lens kullanım öyküsü olması 

5. Alerjik göz hastalığı olması 

6. Karakt varlığı 

7. Oküler cerrahi geçirmiĢ olma  

8. Hastanın sferik ve silindirik refraksiyon değerlerinin  ≥ 0,50 D olması 

 

 

3.1.1 Sigara Ġçme Öyküsü 

Sigara içen grupta sigara kullanım miktarı ve süresi sorgulandı. Sigara içen grup 

kendi arasında günde 1 paketten daha az sigara içenler hafif içici, günde 1 paket ve 

üzerinde sigara içenler ağır içici olarak iki gruba ayrıldı (124). 
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3.2. Muayene Yöntemleri 

 Tüm hastalara biyomikroskopik ve fundus muayeneleri yapıldı. Hastaların HO 

aberasyon, coma ve sferik abersayonları Sirius korneal topografi cihazı ile ölçüldü. 

Topografik ölçümler mezopik ortamda 3-4 mm pupil çapında yapıldı. Göz kırpmanın 

neden olabileceği gözyaĢı film düzensizliği ve aberasyon artıĢını engellemek amacıyla 

olguların aberasyon ölçümleri göz kırpmadan sonraki 3-5. saniye içinde yapılmıĢtır. 

Olgularda kuru göz sendromunu objektif olarak tespit etmek için schirmer 1 ve 

TBUT bakıldı. TBUT testi için, standart 1 mg sodyum floresein içeren (Pricon, Iscon 

Surgicals Ltd. Jodhpur, Hindistan) kağıt Ģeritler kullanıldı. Koruyucu içermeyen bir 

solüsyonla hafif olarak nemlendirilerek, kağıt Ģeritler alt temporal bulber konjonktivaya 

uygulandı. Floreseinin gözyaĢı film tabakasına düzgün bir Ģekilde yayılması için 

hastadan gözünü birkaç kez kırpması istendi. Biyomikroskobun kobalt mavisi filtreli 

geniĢ ıĢık hüzmesi altında hastadan gözlerini kırpmadan karĢıya bakması istendi ve 

gözyaĢı film tabakası incelendi. Son göz kırpmadan sonra, ilk kuru nokta oluĢmasına 

kadar geçen süre saptandı. Schirmer 1 testi için standart Schirmer filtre kağıdının 

(Clement Clarke Int.) 5 mm‟lik kısmı katlanarak alt göz kapağının 1/3 dıĢ ve 1/3 orta 

kısmının birleĢtiği yere gelecek Ģekilde alt fornikse yerleĢtirildi ve 5 dakika beklendi. 

Bu arada hastalardan gözlerini açık tutmaları istendi ancak gerektiğinde gözlerini 

kırpabilecekleri söylendi.  

 

 

3.3. Ġstatistiksel Analiz 

Ġstatistiksel değerlendirmeler için SPSS (Statistical Packace for Social Science) 

21 paket programı kullanıldı. Analiz yapılırken tanımlayıcı istatistikler ve frekans 

tabloları uygulandı. Ġstatistiksel analizlerde korelasyon, lineer regresyon, sürekli 

değiĢkenlerde normal dağılım gösterenlere Student T test ve normal dağılım 

göstermeyenlere Mann Whitney-U, kategorik değiĢkenlerde Ki-Kare testi uygulandı ve 

p<0,05 anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

Sigara içmeyen grubun yaĢ ortalası 26,24±5,49 (min. 18,  max. 41) olmak üzere 

24 bayan ve 26 erkek toplam 50 hasta dahil edildi. Sigara içen grubun yaĢ ortalaması 

29,94±6,90 (min. 17, max. 42)  olmak üzere 8 bayan 42 erkek toplam 50 hasta dahil 

edildi. Sigara içen grubun ortalama TBUT değeri 6,1±2,58 sn, sigara içmeyen grubun 

ortalama TBUT değeri 9,28±3,41 sn (p<0,001) saptandı. Sigara içen grubun sağ göz 

ortalama schirmer değeri 10,62±3,60 mm sigara içmeyen grubunun ortalama schirmer 

değeri 13,26±4,63 mm bulundu (p<0,001) (Tablo 4). 

 

Tablo-4: ÇalıĢmada yer alanların genel özellikleri 

 Sigara içen grup  Sigara içmeyen grup  

YaĢ ortalaması 29,94±6,90 26,24±5,49 p>0,05 

Cinsiyet 

                         Kadın 

                         Erkek 

 

8 

42 

 

24 

26 

 

p<0,001 

Schirmer ortalamaları 

(mm) 

 

10,62±3,60 13,26±4,63 p<0,001 

TBUT ortalamaları (sn) 6,1±2,58 9,28±3,41 p<0,001 

 

Hastaların ortalama sigara içme süresi 11,08±6,62 yıl, ortalama günlük paket 

tüketimi 0,99±0,41 paket/gün‟dü. Sigara içen grubun %90‟ında (n=45) TBUT değeri 

anormal saptanırken, sigara içmeyen grubunun %40‟ında (n=20) TBUT değeri anormal 

saptanmıĢtır (p<0,001) (ġekil-1). 
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ġekil -1: Sigara içen ve içmeyen hastaların TBUT değerleri 

 

 

 

Sigara içen grubun %50‟sinde (n=25) schirmer anormal saptanırken, sigara 

içmeyen grubunun %26‟sında (n=13) schirmer anormal saptandı (p=0,023) (ġekil-2). 

 

ġekil -2: Sigara içen ve içmeyen hastaların schirmer değerleri 
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Sigara içenlerin 14‟ü hafif içici iken 36‟sı ağır içiciydi. TBUT değeri anormal 

olan 45 kiĢinin %71‟i (n=32) ağır içici, %29‟u (n=13) hafif içiciydi. TBUT değeri 

normal olan 5 kiĢinin %80‟i (n=4) ağır içici, %20‟si (n=1) hafif içiciydi (p>0,05). 

Schirmer değeri anormal olan 25 kiĢinin %72‟si (n=18) ağır içici, %28‟si (n=7) hafif 

içici iken schirmer değeri normal olan 25 kiĢinin %72‟si (n=18) ağır içici, %28‟si (n=7) 

hafif içiciydi (p>0,05) (Tablo 5). 

 

Tablo-5: TBUT ve schirmer değerlerine göre sigara içme durumu 

  

HAFĠF ĠÇĠCĠ 

 

 

AĞIR ĠÇĠCĠ 

 

p* 

TBUT NORMAL 1(%20) 4 (%80) 

 

 

p>0,05 

 TBUT ANORMAL 13 (%29) 32 (%71) 

 

SCHĠRMER 

NORMAL 

7 (%28) 

 

18 (%72)  

p>0,05 

SCHĠRMER 

ANORMAL 

7 (%28) 

 

18 (%72) 

*Ki-Kare testi 

Sonuç itibariyle ağır içici ve hafif içici gruplar arasında TBUT ve schirmer 

testlerine göre anlamlı fark bulunamadı (sırasıyla p=0,53,  p=0,77) (ġekil-3) (ġekil-4). 
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ġekil-3: Hafif ve ağır sigara içicilerinde TBUT değerleri 

 

 

 

 

ġekil-4: Hafif ve ağır sigara içicilerinde schirmer değerleri 
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Sigara içen grupta; sigara içme süresi ile (yıl) TBUT değeri arasında çok anlamlı 

negatif orta düzeyde bir korelasyon ( r=-0,47) (p<0,001), paket/yıl ile TBUT değeri 

arasında çok anlamlı negatif orta düzeyde bir korelasyon (r=-0,34) (p=0,013) saptandı 

(ġekil-5). 

 

 
ġekil-5: Sigara içen grupta; sigara içme süresi (yıl) ile TBUT değeri arasındaki korelasyon 

 

Sigara içen grupta sigara içme süresi (yıl)  ile schirmer değeri arasında çok 

anlamlı negatif orta düzeyde bir korelasyon ( r=-0,40) (p<0,001), paket/yıl ile schirmer 

değeri arasında çok anlamlı negatif orta düzeyde bir korelasyon (r=-0,30) (p=0,031) 

saptandı. 
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TBUT testi ile hem paket/yıl hem de sigara içme süresi (yıl) arasında lineer 

modeller kuruldu. Bu lineer modellere göre TBUT= 7,23 - [0,09 x paket/yıl] (p=0,013) 

dı. Konstant‟ın (7,23) %95 güven aralığı 6,10 ile 8,36 arasındaydı, paket/yılın çarpanı 

olan 0,09‟un %95 güven aralığı 0,17 ile 0,02 arasındaydı. Sigara içen grupta TBUT 

değerindeki değiĢimin % 12,1‟inden paket/yıl sorumluydu (ġekil-6). 

 
ġekil-6: Sigara içen grupta TBUT değerindeki değiĢimin %12,1‟ inden paket/yıl sorumluydu  

Sigara içen grubun ortalama HO aberasyon değeri 1,23±0,23, sigara içmeyen 

grubunun ortalama HO aberasyon değeri 1,14±0,23 bulundu. 

Sigara içen grubun ortalama coma aberasyon değeri 1,81±0,25, sigara içmeyen 

grubunun ortalama coma aberasyon değeri 1,78±0,25‟di. Sigara içen grubun ortalama 

sferik aberasyon değeri 0,61±0,20, sigara içmeyen grubunun ortalama sferik aberasyon 

değeri 0,61±0,16‟di. 
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Resim-5: Sigara içmeyen hastalardan birinin korneal aberasyon değerleri 

 

 

 

Resim-6: Sigara içen hastalardan birinin korneal aberasyon değerleri 

 

 Sigara içen ve içmeyen gruplar arasında sadece HO aberasyon açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark vardı (p<0,05) (ġekil-7). Diğer aberasyon değerleri 

açısından iki grup arasında anlamlı fark yoktu (p>0,05).  
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ġekil-7: Sigara içen ve içmeyen grupların HO aberasyon değerleri 

 

Sigara içip TBUT değeri anormal olan 45 kiĢinin HO, coma ve sferik aberasyon 

ortalamaları sırasıyla 1,27±0,21, 0,84±0,26, 0,62±0,20 iken sigara içip TBUT değeri 

normal olan 5 kiĢinin HO, coma ve sferik aberasyon ortalamaları sırasıyla 0,91±0,10, 

0,59±0,04, 0,51±0,17 olarak saptandı. Ġki grup arasında HO ve coma aberasyon 

açısından anlamlı fark vardı (p=0,002) (p=0,022) (Tablo 6). 

 

 

Tablo-6: Sigara içen grupta TBUT anormal ve normal olanlarda HOA, COMA, SFERĠK 

aberasyon değerleri 

 TBUT anormal TBUT normal  p* 

HO aberasyon 

ortalaması (µm) 

1,27±0,21  0,91±0,10  p=0,002 

Coma  aberasyon 

ortalaması (µm) 

0,84±0,26  0,59±0,04  p=0,022 

Sferik  aberasyon 

ortalaması (µm) 

0,62±0,20   0,51±0,17  p=0,227 

*Mann Whitney U Testi 
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Sigara içmeyen TBUT değeri anormal olan 20 kiĢinin HO aberasyon ortalaması 

1,32±0,20, coma aberasyon ortalaması 0,97±0,24, sferik aberasyon ortalaması 

0,65±0,16 iken sigara içmeyen TBUT değeri normal olan 30 kiĢinin HO aberasyon 

ortalaması 1,01±016, coma aberasyon ortalaması 0,65±0,16, sferik aberasyon ortalaması 

0,58±0,16 idi. Ġki grup arasında HO ve coma aberasyon değerleri açısından anlamlı fark 

mevcuttu (p<0,001) (Tablo-7). 

 

Tablo-7: Sigara içmeyen grupta TBUT anormal ve normal olanlarda HO, coma,  sferik 

aberasyon değerleri 

 TBUT anormal TBUT normal  p* 

HO aberasyon 

ortalaması (µm) 

1.32±0,20  1,01±016 p<0,001 

Coma  aberasyon 

ortalaması (µm) 

0,97±0,24 0,65±0,16 P<0,001 

Sferik  aberasyon 

ortalaması (µm) 

0,65±0,16 0,58±0,16 p>0,05 

*Mann Whitney U Testi 

 

 TBUT değeri anormal olup sigara içen 45 kiĢinin HO, coma, sferik aberasyon 

ortalamaları sırasıyla 1,27±0,21, 0,84±0,26, 0,62±0,20; TBUT değeri anormal olup 

sigara içmeyen 20 kiĢinin HO aberasyon ortalaması 1,32±0,20 coma aberasyon 

ortalaması 0,97±0,24, sferik aberasyon ortalaması 0,65±0,16 idi. TBUT değeri anormal 

olanlarda sigara kullanıp kulanmama durumuna göre HO, coma ve sferik aberasyon 

değerlerinde anlamlı fark saptanmadı (p=0,486, p=0,062, p=0,680) (Tablo-8). 

 

Tablo-8: TBUT değeri anormal olanlarda sigara kullanıp kulanmama durumuna göre HO, coma 

ve sferik aberasyon değerleri 

 
 

 

 Sigara içen Sigara içmeyen  p* 

HO aberasyon 

ortalaması (µm) 

1,27±0,21  1,32±0,20  p=0,486 

Coma  aberasyon 

ortalaması (µm) 

0,84±0,26  0,97±0,24  P=0,062 

Sferik  aberasyon 

ortalaması (µm) 

0,62±0,20   0,65±0,16  P=0,680 

*Mann Whitney U Testi 
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Sigara içen TBUT değeri normal olan hastaların ortalama HO, coma ve sferik 

aberasyon değerleri sırasıyla 0,91±0,10, 0,59±0,04, 0,51±0,17 iken sigara içmeyen 

TBUT değeri normal olan hastaların ortalama HO aberasyon, coma aberasyon, sferik 

aberasyon değerleri sırasıyla 1,01±0,16, 0,65±0,16, 0,58±0,16 saptanmıĢtır. TBUT 

değeri normal olup sigara içen ve içmeyen iki grubun her üç aberasyon ortalamaları 

arasında anlamlı fark bulunmadı (p=0,15, p=0,14, p=0,44) (Tablo-9). 

 

Tablo-9: TBUT değeri normal olanlarda sigara kullanıp kulanmama durumuna göre HO, coma 

ve sferik aberasyon değerleri 

 Sigara içen Sigara içmeyen  p* 

HO aberasyon 

ortalaması (µm) 

0,91±0,10  1,01±016  P=0,15 

Coma  aberasyon 

ortalaması (µm) 

0,59±0,04  0,65±0,16  P=0,14 

Sferik  aberasyon 

ortalaması (µm) 

0,51±0,17  0,58±0,16  P=0,44 

*Mann Whitney U Testi 

 

Sigara kullanım miktarı (paket/yıl) ile HO, coma ve sferik aberasyon arasında 

korelasyon saptanmamıĢtır (p değerleri sırasıyla 0,058, 0,562, 0,106). 
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5. TARTIġMA 

Sigara kullanımı tüm dünyada ortak sağlık problemidir. Sigara dumanı ağır 

metal ve 4000 den fazla toksik madde içermekte ve göz de dahil olmak üzere birçok 

organa zarar vermektedir (125). Tütünün gaz ve katran formu birçok oksitleyici ajan 

içerir (126). Sigara kullanımıyla birçok göz hastalığı arasında iliĢki vardır. Sigara 

içenlerde rapor edilmiĢ göz hastalıkları arasında yaĢa bağlı makula dejenerasyonu, 

glokom, katarakt, Graves oftalmopati bulunmaktadır (7). Ayrıca sigara içmenin ön üveit 

geliĢimi ile iliĢkili olabileceği ve ön üveitin Ģiddetini, nüks oranını ve tedaviye yanıtını 

etkileyebileceği düĢünülmektedir (127). 

Sigara içen kiĢilerin gözlerinde yanma, kaĢıntı ve yabancı cisim hissi oluĢması 

sigaranın kuru göze neden olabileceğini düĢündürmüĢ ve yapılan çalıĢmalarda sigaranın 

aktif veya pasif içicilerde oküler irritasyon yaptığı, kuru göz patogenezi ile de iliĢkili 

olduğu bulunmuĢtur (9). Yapılan elektroforetik analizlerde sigara içenlerde içmeyenlere 

göre gözyaĢı protein içeriğinde değiĢiklik saptanmıĢ, ağır sigara içicilerinde çok daha 

fazla protein piki olduğu görülmüĢtür. GözyaĢı içeriğindeki bu değiĢiklik kuru göze 

bağlı semptomlarla korele bulunmuĢtur (128). 

Nikotin hücresel düzeyde makrofaj reaksiyonunu stimüle etmektedir (129). 

Ġnsan makrofajlarının sigara dumanı ve karbonil ile etkileĢimi; ekstrasellüler matrikste 

değiĢikliklere neden olarak makrofajların apoptotik nötrofil fagositozunu 

engellemektedir. Sigara içimi sonucu oluĢan ekstarasellüler matriks değiĢiklikleri 

makrofajların diğer apoptotik hücreleri uzaklaĢtırma yeteneğini de etkilemektedir. Bu 

mekanizma oküler yüzey için de geçerli olabilir. Kuru göz hastalarında konjonktiva 

epitel hücrelerinde apoptoz hızı artmıĢtır (130). Sigara dumanının konjonktiva epitel 

tabakasında skuamöz metaplaziye yol açarak konjonktiva yapısını değiĢtirdiği birçok 

çalıĢmada gösterilmiĢ ve sigara dumanının konjonktiva epitelyum hücrelerinde hasara 

yol açan en önemli unsurlardan biri olduğu belirtilmiĢtir (10, 65, 66, 131). Sigaranın 

prekorneal gözyaĢı film tabakasını bozduğuna dair teoriler olmasına rağmen en 

muhtemel neden sigaranın gözyaĢı lipid tabakasında lipid peroksidasyonu yapmasıdır 

(4, 132). Sigaranın oküler yüzey lipid tabakasında hasara neden olarak gözyaĢı film 
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stabilitesini bozduğu bir çalıĢmada rapor edilmiĢtir (64). Matsumato ve ark. kronik 

sigara içicilerinde sigara içmeyenlere göre gözyaĢı buharlaĢma hızının arttığını ve 

gözyaĢı lipid tabakası yayılımının yavaĢladığını göstermiĢlerdir (133). Avunduk ve ark. 

sigara dumanı maruziyeti sonrası sıçan konjonktivasında yaptıkları histopatolojik ve 

ultrastrüktürel incelemede gözyaĢı filmi stabilizasyonu için önemli olan 

mikrovilluslarda kayıp olduğunu göstermiĢlerdir. Bu araĢtırmacılar sigara dumanının 

gözyaĢı lipid tabakasında yetersizliğe yol açarak TBUT‟u azaltabileceğini de 

göstermiĢlerdir (10). Yoon ve ark. sigara içen hastalarda; gözyaĢı kırılma zamanının 

kısaldığı, bazal gözyaĢı sekresyonunun azaldığını göstermiĢlerdir (65). Sigaranın 

gözyaĢı film tabakasına ve gözyaĢı salgısına etkilerini araĢtıran baĢka bir çalıĢmada 

sigara içen hastalarda TBUT‟un azaldığı, gözyaĢı filmi stabiletisinin bozulduğu 

gösterilmiĢtir (66). ÇalıĢmamızda literatürle uyumlu olarak sigara içen grubun 

%90‟ında, sigara içmeyen grubun ise %40‟ında anormal TBUT değeri saptandı. Bu fark 

istatistiksel olarak anlamlı idi. Literatür bilgilerine ve sonuçlarımıza dayanarak 

sigaranın gözyaĢı lipid tabakasını bozduğu söylenebilir. 

YaĢlanma ile gözyaĢının miktarı azalır, osmolaritesi artar, stabilitesi bozulur. 

YaĢ ile birlikte, vücuttaki androjen miktarı da azalmaktadır. Androjen yetmezliğine 

bağlı olarak, gözyaĢı bezi fonksiyonunda azalma ve meibomius bezinin oluĢturduğu 

lipid tabakanın bileĢiminde değiĢiklik olur. Androjen yetmezliğinde buna ek olarak, 

gözyaĢı bezi asiner ve interstisyel hücrelerinde apopitozis ve gözyaĢı bezi atrofisi 

geliĢmektedir (62, 134). ÇalıĢmamızda iki grup arasında yaĢ ortalaması açısından 

anlamlı fark yoktu. YaĢ aralığı 17-42 arasında tutularak yaĢa bağlı oluĢabilecek TBUT 

anormalliği ekarte edilmeye çalıĢıldı. 

Yoon ve ark.‟nın çalıĢmasında gün içinde içilen sigara miktarı ile TBUT ve 

bazal gözyaĢı sekresyonunun negatif korelasyon gösterdiği bulunmuĢtur (9). 

ÇalıĢmamızda sigara içen olguları hafif içici ve ağır içici olarak ayırdığımızda gruplar 

arasında TBUT ve schirmer 1 testlerine göre anlamlı fark bulunmadı (p=0,53). Bununla 

birlikte sigara içme süresi (yıl) ve paket/yıl ile TBUT ve schirmer 1 değeri arasında 

anlamlı negatif korelasyon saptandı. TBUT testi ile hem paket/yıl hem de sigara içme 

süresi (yıl) arasında kurulan lineer modellerle sigara içen grupta TBUT değerindeki 

değiĢimin %12,1‟inden paket/yıl sorumlu bulundu. Bu veriler TBUT ve schirmer 1 
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değerleri üzerinde sigara dumanına maruz kalma süresinin içilen sigara miktarından 

daha önemli olduğunu düĢündürebilir. 

Yoon ve ark. yaptığı çalıĢmada sigara içme oranı arttıkça bazal gözyaĢı 

sekresyonunda azalma olduğu gösterilmiĢtir (9). Dursun ve ark. çalıĢmasında ise sigara 

içen hastalarda schirmer 1 test değerleri sigara içmeyen gruba göre düĢük saptanmıĢ 

ancak istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (64). BaĢka bir çalıĢmada benzer 

Ģekilde schirmer 1 test değerlerini sigara içen grupta sigara içmeyen gruba göre düĢük 

saptamalarına rağmen iki grup arasında anlamlı fark tespit edememiĢlerdir (133). BaĢka 

bir çalıĢmada sigara içen hastalarda bazal ve refleks gözyaĢı salgısını gösteren schirmer 

1 test değerlerinin sigara içmeyenlere göre istatistiksel olarak daha yüksek olduğu 

bulunmuĢtur. AraĢtırmacılar stabil olmayan gözyaĢı filminin refleks gözyaĢı salgısını 

tetikleyerek bu sonuca neden olduğunu iddia etmiĢlerdir (66). ÇalıĢmamızda sigara içen 

hastalarda schirmer 1 testi değerleri sigara içmeyen gruba göre anlamlı olarak düĢük 

saptanmıĢtır. Literatür bilgilerine ve sonuçlarımıza dayanarak sigaranın gözyaĢı aköz 

tabakasının yapımını etkilediği söylenebilir. 

Optik aberasyonlar yaĢ, refraksiyon, pupil çapı, katarakt, göz kırpma ve gözyaĢı 

film tabakasının kalitesi gibi birçok faktörden etkilenebilir. YaĢ ile HO aberasyonlar 

arasında pozitif korelasyon bulunmuĢtur (135, 136). Amano ve ark. yaĢla birlikte coma 

aberasyon değerlerinin arttığını tespit etmiĢlerdir. Bununla birlikte 50 yaĢından sonra 

lensteki değiĢikliklere bağlı olarak sferik aberasyonlarda artıĢ olmaktadır (137). 

ÇalıĢmamızda iki grup arasında yaĢ ortalaması açısından anlamlı fark yoktu. Ayrıca 

lens değiĢikliğine bağlı oluĢabilecek aberasyonları ekarte etmek için 45 yaĢ üstü (yaĢ 

aralığı 17-42) olgular çalıĢmaya alınmamıĢtır. Bu sayede optik aberasyon değerlerimize 

hastalarımızın yaĢının etkili olmadığı söylenebilir. 

Defokus (sferik hipermetropi ve miyopi) ve astigmatizma gibi düĢük sıralı 

aberasyonlar görüntü kalitesini etkileyen önemli faktörlerdir (138). ÇalıĢmamıza sferik 

ve silindirik refraksiyon değeri  ≥0,5 D olan hastalar alınmamıĢtır. Pupil çapı arttıkça 

optik aberasyon değerleri artmaktadır (139). Yapılan çalıĢmalarda farmakolojik pupil 

dilatasyonundan sonra optik aberasyonların arttığı gösterilmiĢtir (139, 140). 

ÇalıĢmamızda pupil çapının aberasyonlara olan etkisini ekarte etmek için ölçümler 3-4 

mm pupil çapında yapılmıĢtır. Katarakt lokal refraktif değiĢikliklere neden olarak HO 



48 
 

aberasyonlar ve özellikle sferik aberasyonların artmasına neden olmaktadır (141, 142). 

Bu yüzden kataraktlı olgular çalıĢmaya alınmamıĢtır.  

Nemeth ve ark. gözyaĢı filminin göz kırpmadan sonra yaklaĢık 3-10 saniyede 

stabilleĢtiğini tespit etmiĢlerdir (143). Montes-Mico ve ark. göz kırpmadan sonraki 15. 

saniyede tüm aberasyon değerlerinin arttığını bulmuĢlardır (115). BaĢka bir çalıĢmada 

kırpma sonrası ince merkezi gözyaĢı filmine bağlı olarak sferik aberasyon değerlerinin 

zamanla arttığı, bu artıĢın kuru gözlerde normal gözlerden daha hızlı ve fazla olduğu 

belirtilmiĢtir (14). ÇalıĢmamızda göz kırpma sonrası gözyaĢı film düzensizliği ve 

aberasyon artıĢını engellemek amacıyla olguların aberasyon ölçümleri göz kırpmadan 

sonraki 3-5. saniyelerde yapılmıĢtır. 

Korneal yüzeyin optik kalitesi prekorneal gözyaĢı film tabakasının stabilitesine 

bağlıdır (17,18). GözyaĢı film instabilitesinin neden olduğu TBUT azalması ve düzensiz 

gözyaĢı film tabakası; görme keskinliğinde azalma, yaygın bulanık görme ve glare ile 

kendini gösterebilir (144, 145). Birçok çalıĢmada gözyaĢı filmindeki dalgalanmaların 

dinamik wavefront aberasyonlarda değiĢikliklere ve görme keskinliğinin etkilenmesine 

neden olduğu gösterilmiĢtir. GözyaĢı düzensizliğine bağlı görme bozukluğu olan 

hastalarda punktum oklüzyon cerrahisinin görme bozukluğunu düzelttiği bildirilmiĢ, 

Steven Johnson sendromu ile iliĢkili Ģiddetli kuru göz durumlarında punktum oklüzyonu 

sonrası en iyi düzeltilmiĢ görme keskinliği 20/100‟den 20/63‟e yükselmiĢtir (146). Kuru 

göz hastalarında normal gözlere göre korneal aberasyonlardaki irregülerite daha fazla 

olduğundan optik kalite bozulmaktadır (117). Yapılan çalıĢmalarda kuru göz 

hastalarında normal bireylere göre HO, coma ve sferik aberasyon değerlerinin artmıĢ 

olduğu tespit edilmiĢtir. Bu artıĢa kornea yüzeyindeki gözyaĢı film tabakası 

düzensizliğinin neden olduğu düĢünülmektedir (117-119). Kuru göz hastalarında optik 

kalitedeki azalmanın gözyaĢı filmi irregüleritesine bağlı olduğu düĢünülerek suni 

gözyaĢı uygulaması sonrası korneal aberasyonların azaldığını gösteren literatürde çok 

fazla çalıĢma bulunmaktadır (120, 147-149). Sigara kullanan hastalarda gözyaĢı film 

tabakasının bozulduğunu gösteren çalıĢmalar bulunmaktadır (64-66). ÇalıĢmamızda 

sigara kullanımının optik aberasyonlara etkisini inceledik. Literatürde sigaranın optik 

aberasyonlara etkisini araĢtıran bir çalıĢmaya rastlanmamıĢtır. ÇalıĢmamızda sigara içen 

ve içmeyen gruplar arasında HO aberasyonlar açısından anlamlı fark vardı. Sigara içen 

grupta TBUT değeri düĢük olan grubun, sigara içen TBUT değeri normal olan gruba 
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göre HO, coma ve sferik aberasyon değerleri yüksek bulunmuĢtur. Bu iki grup arasında 

HO ve coma aberasyon açısından anlamlı fark bulunmuĢtur (p=0,002) (p=0,022). Sigara 

içmeyen grupta TBUT değeri düĢük olan grubun, sigara içmeyen TBUT değeri normal 

olan gruba göre HO, coma ve sferik aberasyon değerleri yüksek saptanmıĢ, iki grup 

arasında HO ve coma aberasyon değerleri arasında anlamlı fark bulunmuĢtur (p<0,001). 

Bununla birlikte TBUT değeri düĢük olup sigara içen ve içmeyen gruplar 

karĢılaĢtırılmıĢ iki grup arasında her üç aberasyon açısından da anlamlı fark 

bulunamamıĢtır (p>0,05). Sigara içen TBUT değeri normal olan grupla, sigara içmeyen 

TBUT değeri normal olan grup karĢılaĢtırıldığında HO aberasyon, coma ve sferik 

aberasyon değerlerinde anlamlı fark tespit edilemedi (p>0,05). Tüm bu bulgulara 

dayanarak sigara içenlerde optik aberasyon değerlerinin artıĢı sigaranın gözyaĢı film 

tabakasını etkilemesine bağlı olduğu söylenebilir.  

ÇalıĢmamızda sigara kullanım miktarı (paket/yıl) ile optik aberasyonlar arasında 

korelasyon saptanmadı. Bununla birlikte korelasyon p değerimiz 0,05‟e çok yakındı ve 

örneklem sayısı arttırıldığında sigara kullanım miktarı ile optik aberasyonlar arasında 

korelasyon görülebilir. Bu yüzden sigara kullanım miktarının optik aberasyonlara 

etkisini inceleyen daha geniĢ çalıĢmalara ihtiyaç vardır. 

ÇalıĢmamızın limitasyonlarından biri iki grup arasında cinsiyet farkının 

bulunmasıdır. Bunun sebebi ülkemizde sigara içiciliğinin erkeklerde kadınlardan daha 

fazla olmasıdır (150). Reilly ve ark. kadın ve erkeklerde optik aberasyonlar arasında 

anlamlı fark bulamamıĢtır (151). Bununla birlikte kuru göz serumdaki düĢük androjen, 

yüksek östrojen nedeniyle daha çok kadınları etkileyen bir hastalıktır (152, 153). 

Androjen hormonu gözyaĢı bezi ve meibomius bezi üzerinde sekresyonu arttırıcı etkiye 

sahip olduğu için erkeklerde kuru göz görülme sıklığı, kadınlardan daha azdır (154, 

155). ÇalıĢmamızda sigara içen grupta erkek sayısı anlamlı olarak fazla idi. Bu farklılık 

sigara içicilerindeki schirmer 1 ve TBUT değerlerini daha yüksek tespit etmemize 

sebebiyet vermiĢ olabilir. Bununla bağlantılı olarak aberasyon değerlerimizin daha 

düĢük saptanmasına neden olmuĢtur. Bu yüzden sigara kullananların optik aberasyon 

değerlerini inceleyecek cinsiyet farkı olmayan geniĢ serili çalıĢmalara ihtiyaç vardır. 

Sonuç olarak bu çalıĢma sigara kullanımının gözyaĢı film tabakasındaki aköz ve 

lipid tabakayı etkilediğini göstermiĢtir. Sigara kullanım miktarının (paket/yıl) TBUT 
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değerini %12,1 oranında etkilediği bulunmuĢtur. Sigara içenlerdeki optik aberasyon 

artıĢının gözyaĢı film tabakası stabilitesini bozarak etkili olduğu gösterilmiĢtir.  
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6. SONUÇ 

Literatürde sigara kullanımının gözyaĢı film tabakası üzerine etkilerini gösteren 

ve kuru göz hastalarında optik aberasyonlardaki değiĢiklikleri araĢtıran çalıĢmalar 

olmakla birlikte sigaran kullanımının optik aberasyonlara etkisini araĢtıran bir 

çalıĢmaya rastlanmamıĢtır. Bu çalıĢma sigara kullanımının optik aberasyonlara etkilerini 

incelemek amacıyla yapılmıĢtır. 

Objektif klinik parametreler ıĢığında sigara kullanımının optik aberasyonlara 

etkileri araĢtırılmıĢ ve sigara içenlerde optik aberasyonlarda artıĢ olduğu gösterilmiĢtir. 

Sigara içen grupta ortalama TBUT ve schirmer değerlerinin sigara içmeyen 

gruba göre anlamlı olarak düĢük saptanması sigara kullanımının gözyaĢı film 

stabilitesini bozduğunu ve gözyaĢı sekresyonunu azalttığını göstermiĢtir.  

Hafif ve ağır sigara içici gruplar arasında TBUT ve schirmer testlerinde anlamlı 

fark olmaması ancak sigara içme süresi (yıl) ve paket/yıl ile TBUT ve schirmer 

değerleri arasında anlamlı negatif orta düzeyde korelasyon saptanması; TBUT ve 

schirmer değerleri üzerinde sigara içme süresinin sigara içme miktarından daha önemli 

olduğu kanısını uyandırmıĢtır. 

Sigara içip TBUT değeri düĢük olan ve TBUT değeri normal olan iki grup 

karĢılaĢtırıldığında HO ve coma aberasyon değerleri TBUT değeri düĢük olan grupta 

anlamlı olarak yüksek bulunmuĢ buna benzer Ģekilde sigara içmeyen grupta da TBUT 

değeri düĢük olan grubun, TBUT değeri yüksek olan gruba göre HO ve coma aberasyon 

değerleri anlamlı olarak yüksek saptanmıĢtır. Ancak TBUT değeri düĢük olan sigara 

içen ve içmeyen iki grup karĢılaĢtırıldığında iki grup arasında optik aberasyonlar 

açısından anlamlı fark saptanmamıĢ olması sigara dumanının gözyaĢı lipid tabakasını 

bozup gözyaĢı film instabilitesine neden olarak optik aberasyon değerlerini attırdığını 

düĢündürmektedir. 
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