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TESEKKUR

Uzmanlik egitimi donemim boyunca bilgi birikimlerini benimle paylasan tiim
hocalarima, birlikte egitim almaktan mutlu oldugum asistan arkadaslarima, goéz hastaliklar
anabilim dali hemsireleri ve calisanlarina, anlayish destekleri icin tiim aileme tesekkiir

ederim.



OZET

MEIBOMIiUS BEZI DiSFONKSiYONU iLE KAN LIiPiD PROFILi ARASINDAKI
ILISKILERIN ARASTIRILMASI

Dr. Furkan Sen

Uzmanlik Tezi

Konya, 2016

Amag: Meibomius bezi disfonksiyonunun klinik 6zelliklerini ve kan lipid profili ile

arasindaki iligkileri degerlendirmek

Gereg¢ ve Yontem : 2015-2016 yillar1 arasinda N.E.U. Meram Tip Fakiiltesi G6z Klinigi’ne
gelen ve meibomius bezi disfonksiyonu (MBD) saptanan, herhangi bir sistemik hastaligi,
okiiler ve orbital patolojisi olmayan 64 hasta c¢alismaya dahil edildi. Hastalarin rutin
oftalmolojik muayeneleri yapildi. Hastalarin ayrica meibomius bezi disfonksiyon (MBD)
derecelendirmesi, korneal boyanma derecesi (KBD), goz kapagindaki meibomius bezi
disfonksiyonuna bagli kronik degisim bulgularinin (MBDKDB) sayisi, alt kapak orta 1/3
bolim mukokutandz bileskede degerlendirilen Marx ¢izgisi (MC) parametreleri ve aclik kan
lipid profilleri (KLP) degerlendirildi. Elde edilen verilerin istatistiksel analizi SPSS 21.0
programi kullanilarak yapildi ve P<0.05 anlamlilik diizeyi olarak kabul edildi.

Bulgular: Hastalarin yaslar1 25 ile 65 arasinda degismekteydi. Olgularin % 61°1 (n=39) kadin,
% 39’u (n=25) erkekti. Hastalarin MBD dereceleri ile kolesterol tiirleri arasinda, TG ile
anlamli iliski (p=0,029) ve korelasyon, total kolesterol (TOTAL-K) ile sinirda anlamli iligki

(p=0,047) ve korelasyon mevcut idi. Diger kolesterol tiirlerinde ise anlamli iligki ve
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korelasyon yoktu (p>0,05). Marx ¢izgisi (MC) parametreleri ile MBD dereceleri arasinda
yiiksek anlamli iligki (p=0,00) ve korelasyon mevcut idi. Yine MBD dereceleri ile Meibomius
bezi disfonksiyonuna bagli kapaktaki kronik degisim bulgular1 (MBDKDB) arasinda yiiksek
anlaml iligski (p=0,00) ve korelasyon saptandi. KBD, MC ol¢iimleri ve MBDKDB arasinda da
yiiksek anlaml iligki (p=0,00) ve korelasyon mevcut idi. Kolesterol tiirleri ile MC 6l¢iimleri
ve MBDKDB arasinda sadece TG yoniinden yiiksek bir korelasyon mevcut iken (p<0.05)
diger kolesterol tiirlerinde iliski anlamli degildi. Kolesterol tiirlerinden higbirinin korneal

boyanma derecesi ile anlamli bir korelasyonu yoktu (p>0,05).

Sonu¢: MBD’nin kan kolesterollerinden anlamli olarak TG ve smirda anlamli olarak
TOTAL-K ile korelasyon gosterdigi goriilmiistir. MC Ol¢iimlerinin MBD derecesini
belirlemede etkin oldugu goriilmiistiir. Bu iliskinin gercek boyutunu goéstermek icin yiiksek
popiilasyonlu ¢alismalara ihtiya¢ vardir. MBD daha 6nceden bilinmeyen TG ve TOTAL-K
yiiksek degerleri i¢in bir marker olarak kullanilabilir. Bu ¢alisma, 6nemli kardiyovaskiiler risk

faktorlerini tespit etmede oftalmologlarin roliinii artirabilir.

Anahtar Kelimeler :Meibomius bezi disfonksiyonu, kan lipid profili, Marx ¢izgisi,






ABSTRACT

INVESTIGATION OF RELATIONSHIP BETWEEN MEIBOMIAN GLAND
DYSFUNCTION AND BLOOD LIPID PROFILE

Furkan Sen, MD

Konya, 2016

Purpose: To investigate the relationship between clinical features of meibomian gland

dysfunction and blood lipid profile.

Materials and Methods: Sixty four patients with MGD without any systemic, no ocular
and/or orbital pathology seen at N.E.U. Meram Medical Faculty Eye Clinic between 2015-
2016, were included in the study. After routine ophthalmological examination, MGD grading,
degree of corneal staining (DCS), chronic changes on the eyelid associated with MGD
(CCEMGD), Marx line (ML) mucocutaneous junction parameters assessed on lowerlids and
fasting blood lipid profile (BLP) were evaluated. The obtained data was analysed using SPSS

21.0 software,and P <0.05 was considered statistically significant.

Results: Patients’ ages ranged from 25 to 65 years. 61% of the patients (n = 39) were female,
and 39% (n = 25 ) were male. Apart from triglyceride (TG) (p=0,029) and TOTAL-C
(p=0,047) no correlation between MGD severity and cholesterol types (p>0,05). Marx line
(ML) parameters were found to have highly significant correlation (p=0,00) with MGD
severity. There were also a significant relationships (p=0,00) between the MGD severity and
the chronic changes on the eyelid due to MGD (CCEMGD), degree of corneal staining
(DCS), and ML measurements. A high correlation (p<0.05) was detected between TG and
CCEMGD and ML measurements but, no correlation was found between these measurements
and other types of cholesterol. We didn not found any significant correlation between the

DCS and none of the types of cholesterol (p>0,05).
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Conclusions : Results of our sudy suggests a MGD relationship between blood TG and by
TOTAL-C levels. ML measurements are effective in determining the severity of MGD.
Studies with larger populations are needed to prove if this relationship is causal. In case of a
causal relationship, MGD can be used a marker of previously unknown high TG and TOTAL-
C levels. This might increase the role of ophthalmologists in the early detection of an

important cardiovascular risk factor.

Keywords: Meibomian gland dysfunction, blood lipid profile, Marx line
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1. GIRIS ve AMAC

Meibomius bezleri gbz kapaklarinda yer alan biiylik sebase bezlerdir ve derideki
sebase bezlerin modifiye olmus seklidir. Ust kapakta 30-40, alt kapakta ise 20-30 adettir.
Aktif olarak lipid ve protein sentezleyen bu bezlerin agizlar1 list ve alt goz kapagi
kenarlarinda, kirpiklerin posterioruna acilir. Lipidler, gozyasina yayilarak stabilitesini

destekler ve buharlagmasini 6nler (Yokoi 2008).

Meibomius bezlerinin salgisina meibum adi verilir. Meibum daha c¢ok ndtral
sterollerden ve esterlerden,az oranda trigliserit ve yag asitlerinden meydana gelmektedir.
Meibomius bezi disfonksiyonu (MBD) olan hastalardaki meibumun lipid kompozisyonu
normal kisilerden olduk¢a farklilik gostermektedir. Meibomius bezlerinin yogun
innervasyon altinda olmasina ragmen sekresyonun noral kontrol altinda oldugu
gosterilememistir. Hormonlarin derideki sebase bez sekresyonunu etkiledigi bilinmekle
beraber meibomius bezleri iizerindeki etkisi tam olarak bilinmemektedir (McCulley 2000).
Mascai ve arkadaslar1 kolesterol diizeylerini degistiren omega-3 tedavisi ile takip ettikleri
MBD’li hastalarda klinik degisimler gormiislerdir (Mascai 2008). Dao ve arkadaslar1 MBD
klinik tiirleri ile baz1 kan kolesterolleri arasinda anlamli iliskiyi gostermislerdir (Dao
2010). Bukhari ve arkadaglari ise MBD siddeti ile baz1 kan kolesterolleri arasinda
istatistiksel anlamli iligski oldugunu gostermislerdir (Bukhari 2013).

Bazi caligmalar MBD olan hastalarda hiperkolesterolemi mevcudiyetinin ve

riskinin yiiksek oldugunu gostermistir.

Bu ¢alismada; 25-65 yas arast MBD’li hastalarda MBD derecelendirmesi, korneal
boyanma derecesi (KBD), goz kapagindaki meibomius bezi disfonksiyonuna bagl kronik
degisim bulgulari (MBDKDB), alt kapak orta 1/3 boéliimde mukokutandz bileskede
degerlendirilen Marx ¢izgisi parametreleri (MCP) ve aclik kan lipid profilleri (KLP)
degerlendirilerek, bu degerlerin MBD ile iligkisi ve MBD’ nin hiperkolesterolemi ile

iliskisinin belirlenmesi amag¢lanmastir.



2. GENEL BILGILER
2.1. MEiBOMiUS GLAND DiSFONKSiYONU (MBD)

2.1.1. Meibomius bezleri

Meibomius bezleri géz kapaklarinin tarsal plaklarinda yer alan biiyiik sebase
bezlerdir. Bu bezler aktif olarak lipid, protein sentezi ve sekresyonu yaparlar. Bunlar {ist ve
alt goz kapagi kenarlarinda, mukokiitandz bileskenin hemen Oniine iletilir (Knop 2011).
Glandiiler lipidler, gbézyas1 filmine katilir ve stabilitesini destekleyip buharlasmasini

Onlerler.

Diger sebase bezlerin aksine, meibomius bezlerinin kil folikiilleriyle dogrudan
temas1 yoktur. Her meibomius bezi meibositler, lateral kanalciklar, merkezi bir kanal ve
posterior kapak kenarina acilan bir terminal sekresyon kanali iceren ¢ok sayida sekretuar

asiniden olusur (Knop 2011) (Sekil 1).
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Sekil 1 : Tek bir meibomius bezinin morfolojisi



Meibomius bezi sayis1 ve hacmi iist kapakta alt kapaktan ¢oktur ama iist ve alt géz
kapaklarinin gozyasi filmine rolatif fonksiyonel katkis1 belirlenememistir. Ayrica bu bez

icin kok hiicrelerin kaynagi/kaynaklar1 da bilinmemektedir.

Meibomius bezleri yogun innervasyona sahiptir ve fonksiyonlar1 androjenler,
estrojenler, progestinler, retinoik asit ve biiylime faktorleri ve muhtemelen
norotransmitterler tarafindan diizenlenir. Bezler karmasik ve tam anlasilmayan bir siirecle
polar ve nonpolar lipidler iiretir. Bu lipidler holokrin bir siire¢le kanallar i¢ine verilir.
Kapaga meibum iletimi kapak hareketi sirasindaki kas kontraksiyonuyla gergeklesir

(Dausch D 2006).

2.1.2. MBD Patofizyolojisi

Meibomius bezi disfonksiyonu temel olarak Meibomius bezinin terminal kanalinin
ya da orifisinin keratinize hiicre materyali igeren kalinlasmig opak meibum ile tikanmasiyla
gelisir (Blackie 2010). Bu tikanma ise kanal epitelinde hiperkeratinizasyon ve artmis

meibum viskozitesine yol agar (Nichols 2011) (Resim 2).



Resim 1 : Sarims1 beyaz salgi ile ttkanmig meibomius bezi orifisi

Bu tikayicr siire¢ yas, cinsiyet ve hormonal bozukluklar gibi endojen faktdrlerden
ve topikal ilaglar gibi ekzojen faktorlerden etkilenir. Tikanma bez i¢inde kistik dilatasyon,
meibosit atrofisi, bez kayb1 ve sekresyonda azalmaya yol agabilir ve bu etkiler tipik olarak

enflamatuar hiicreler goriilmez (Iovieno 2009).

MBD, kapak kenar1 ve gézyas1 filminde meibum azalmasiyla sonuglanir. Meibum
yetersizligi gozyasi filminde buharlagma artigina, hiperosmolarite ve stabilite azalmasina,
kapak kenarinda bakteriyel lireme artisina, buharlagsmaya bagl kuru goze, okiiler yiizeyde
enflamasyona ve hasara yol agabilir (Gilbard 1984, Knop 2011) (Sekil 2).
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Sekil 2 : MBD patofizyolojisi

Genel olarak MBD c¢ok 6nemli bir durumdur ancak oldugundan daha az ciddi
oldugu diisiiniiliir ve muhtemelen kuru g6z hastaliginin goriilen en sik nedenidir (Khanal

2007 ve 2008).

2.1.3. Gozyas1 Filmi Lipidleri ve Lipid-Protein Etkilesimleri

Meibomius bezleri insan gézyasi filmindeki lipidlerin ana kaynagidir. Meibomius
bezi sekresyonlar1 kolesterol ve balmumu esterleri, diesterler, triacilgliserol, serbest
kolesterol, serbest yag asitleri ve fosfolipidlerden olusan c¢esitli polar ve nonpolar

lipidlerden olusur.



Meibum, gozyas: filmine yayilip akdz bilesenin buharlagmasini yavaslatma, optik
ylizeyin saydamligini koruma ve mikrobiyal ajanlara, toz ve polenler gibi organik

maddelere kars1 bir engel olusturma fonksiyonlarin1 yapar (Green-Church 2011).

Insan gdzyasmin dis lipid tabakasinda absorbe olmus veya interkalasyon gosteren
proteinler (lipokalin, lizozim, slirfaktan proteinleri B ve C) bulunur. Bu protein
etkilesimleri, gbzyas: film tabakasinin yiizey gerilimini ve fiziksel 6zelliklerini etkiliyor

goriinmektedir (Green-Church 2011) (Sekil 3).
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Sekil 3: Gozyasi filmi

Onerilen model ayrica en dis polar olmayan lipidler ile gdzyas1 filminin akodz
tabakasi arasinda bir ara siirfaktan lipid alt tabakasi olusmasinda rol oynayan ¢ok uzun

zincirli (O-acil)-omega hidroksi yag asitlerini kullanir.



Insan meibum lipid paternleri normal bireyler arasinda birgok benzerlik gdsterir
ama MBD’li kisilerde farkli olabilir. Bu farklardan bazilari lipidleri hidrolize edebilen bazi
kommensal kapak bakterileri tiplerinin varliginda artis nedeniyle olabilir. Ger¢ekten de
antibiyotiklerin bakteriyel lipolitik enzimleri inhibe etme yetenegi bu tiir farmasotik

maddelerin MBD tedavisindeki etkinligini aciklayabilir.

Insan meibumundaki lipid profilleri gdzyas: filmindekilerden farklilik gosterir.
Ozellikle meibum ve gdzyast filmindeki polar lipidlerin mutlak ve goreceli miktarlari

heniiz belirlenememistir.

Gozyas1 filmi lipidlerinin bagka bir 6zelligi de kontakt lens kullanimi sirasinda
kullanim kolaylig1 ve rahatlig1 acisindan gerekli goriinmelerine ragmen ayni zamanda bu
lensler tizerinde birikebilmeleridir. Kontakt lens kullaniminin meibomius bezlerini ve/veya
lipid tabakasini bozup gozyasi buharlasmasina ve okiiler ylizey rahatsizligina neden olmasi

olasidir (Korb 2002, 2005 ve 2010).

2.1.4. MBD’nin Epidemiyolojisi ve Tliskili Risk Faktorleri

MBD’nin etiyolojisi ak6z eksikligi olan kuru g6z hastalifindan farkli olabilse de bu
iki durum okiiler yiizey tahrisi ve gormenin dalgalanmasi, degismis gozyas filmi stabilitesi
ve olas1t okiiler ylizey bozulmasi gibi bircok klinik 6zelligi paylasabilir. MBD yeterli
derecede oldugunda ikinci ana kuru gbz hastalig: alt tipi olan “evaporatif” kuru goéze neden

olabilir. Bu alt tiplerin ikisi bir arada bulunabilir.

Bu hastalig1 karakterize eden standardize bir klinik degerlendirme veya {izerinde

anlasilan bir tanimin bulunmamasi epidemiyolojik olarak MBD’ nin incelenmesini sinirlar.

MBD’nin dogal seyri, MBD‘ye neden olan fiili siirecler ve hastalik siirecinde
semptomlarin fiili olarak ne zaman gelistigi konusunda yeterli kanit bulunmamaktadir.
Ayrica MBD semptomlarinin meibomius bezi hasariyla ve bozulmus meibum iletimiyle
birlikte mi veya sonrasinda mi basladigi, yoksa okiiler yiizey dokularinda daha sonra

olusan baska hasar nedeniyle mi olustugu acik degildir.



MBD’nin patogenezinde c¢esitli oftalmik, sistemik ve ilacla ilgili faktorler rol
oynayabilir. Gozle ilgili faktorler arasinda anterior blefarit, kontakt lens kullanimi,

Demodex folliculorum ve kuru g6z hastaligi bulunur (Groden 1991).

MBD hastaligin1 destekleyebilecek sistemik faktorler arasinda verilenlerle sinirl
olmamak iizere, androjen eksikligi, menapoz, yaslanma, Sjégren sendromu, yliksek
kolesterol diizeyleri, psoriasis, atopi, rozasea, hipertansiyon ve benign prostat hiperplazisi
(BPH) vardir (Schaumberg 2011). MBD patogeneziyle iligkili ilaglar arasinda
antiandrojenler, benign prostat hipertorfisi tedavisi i¢in kullanilan ilaglar (antiandrojenler),
postmenapozal hormon tedavisi (0strojen, progesteronlar), antihistaminler, antidepresanlar
ve retinoidler bulunur. Omega-3 yag asitleri ise MGD’den koruyucu olabilir (Rashid

2008).

Ozet olarak MBD goz saghgi acisindan olumsuz olabilecek, sik goriilen bir
hastaliktir. Yine de prevalans, demografik ve cografi dagilimi, risk faktorleri ve goz saglhigi

ve yasam kalitesi iizerine etkileriyle ilgili temel bilgiler bile heniiz yeni ortaya ¢ikmaktadir.

2.1.5. Meibomius Bezi Disfonksiyonunun Tanimlanmasi ve Siniflandiriimasi

Uluslararast Meibomius Bezi Disfonksiyonu Calistayr’nmin 2010 yilinda yaptigi
tanima gére MBD siklikla terminal kanal obstriiksiyonu ve/veya bezin sekresyonunda
kalitatif/kantitatif degisikliklerle karakterize olan, kronik ve diffiiz bir bozukluktur. Bunlar
gozyast filminin bozulmasina, gézde tahris bulgularina, klinik olarak bariz enflamasyoan

ve okiiler ylizey hastaligina neden olabilir (Nichols 2011).

Meibomius bezi disfonksiyonu terimi ic¢in birka¢ kanita dayali agiklama mevcuttur
(Nichols 2011). Disfonksiyon terimi Meibomius bezlerinin fonksiyonu bozuldugu icin
kullanilir. Diffliz terimi bozukluk Meibomius bezlerinin ¢ogunu ilgilendirdiginden
kullanilir. Salazyonda oldugu gibi Meibomius bezlerinin lokalize bozuklugu genelde
gozyas! filmi veya okiiler yilizey epitelinde anormallik olusturmaz ve bu nedenle de MBD

baglami i¢inde ele alinmaz.



Meibomius bezi agizlarinin ve terminal kanallarmin tikanmast ve bezi
sekresyonlarinda kalitatif ve/veya kantitatif degisiklikler MBD’nin en dikkat ceken
ozellikleri olarak tanimlanir. Ayrica tanima subjektif goz tahrisi bulgular: dahil edilmigtir
ki, hasta ve siklikla klinisyen i¢in en biiyiikk endiseyi doguran semptomlardir. Hasta

semptomlarinin azaltilmast MBD tedavisinin temel hedefidir.

MBD etiyolojisinde enflamasyonun rolii tartismalidir ve kesin degildir. Yakin
zamana kadarki yayinlarda ‘posterior blefarit” ve MBD terimleri ayni anlama geliyormus
gibi kullanmislardir ancak bu terimler birbiri yerine kullanilamaz. Posterior blefarit,
posterior kapak kenarmmin enflamatuar bozukluklarin1 tanimlamak i¢in kullanilan bir
terimdir ve MBD bunlarin nedenlerinden sadece birisidir. En erken asamalarinda MBD
posterior blefarit igin karakteristik klinik bulgularla iligkili olmayabilir. Bu evrede
etkilenen bireyler semptomatik veya asemptomatik olabilirler ki, durumun subklinik
oldugu kabul edilir. MBD ilerledikge semptomlar gelisir; meibumun eksprese
edilebilmesinde ve miktarinda degisiklikler ile kapak kenar1 kizariklig1 gibi kapak kenari
degisiklikleri daha goriiniir hale gelir. Bu noktada MBD ile iliskili bir posterior blefaritin

mevcut oldugu soylenir.

MBD terimi meibomius bezlerinin fonksiyonel bozukluklarin1 tanimlamak ig¢in
uygun kabul edilir. “Meibomius bezi hastalig1” terimi neoplazi ve konjenital hastalik dahil
olmak iizere daha genis bir meibomius bezi bozuklugu yelpazesini tanimlamak icin
kullanilir ( Ota Y 2008). Meibomit veya meibomianit gibi terimler meibomius bezlerinin
enflamasyonuyla iligkili MBD bozukluk altsinifin1 tanimlar. MBD smiflandirmasi ve
tedavisinde enflamasyon onemli olsa bile MBD; anatomik degisiklikler, patofizyolojik
degisiklikler veya hastaligin siddetine gore siniflandirilabilir. Her siniflandirma sisteminin
hem klinisyenlerin hem de arastirmacilarin gereksinimlerini karsilamas1 gerekir.

Patofizyolojiye dayanan bir siiflandirmanin bu gereksinimleri en iyi sekilde karsiladigi

diistindlir.

MBD“nin meibomius bezi sekresyonu temelinde iki ana kategoride siniflandirilmasi

onerilmistir (Nichols 2011) (Sekil 4).



Meibomius Bezi Hastalig

—
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Sikatrizyel I | Nonsikatrisyel
Sekonder Primer Sekonder Primer Sekonder
(Bm. llaglar) - Trahom - Seborelk Dematit
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- Eritema Multiforme - Atopi
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Degisikligi Géz Tahrisi Gériiniir Enflamasyon Hastalg: v

Sekil 4: MBD'nin siniflandirilmasi

Hiposekresyonlu  MBD, Meibomius bezlerinde belirgin tikanma olmadan,
anormallikler nedeniyle azalmis meibum iletimi durumu olarak tanimlanir. Obstriiktif
MBD terminal kanal obstriiksiyonu nedeniyledir. Sikatrisyel formda kanal orifisleri
mukozaya geriye dogru c¢ekilirken, nonsikatrisyel MBD‘de bu agikliklar normal
pozisyonunda kalir. Yiiksek iletimli ve hipersekresyonlu MBD inceleme sirasinda tarsa
basing uygulanmasiyla goriiniir hale gelecek sekilde kapak kenarinda biiyilik miktarda lipid
salinmasiyla karakterizedir (Wright 2005).
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Her MBD kategorisinin ayrica belirgin bir altta yatan neden veya etiyoloji olmadan
bulunan durumlar i¢in kullanilan primer nedenleri vardir. MBD genel olarak gozyas: filmi
bozukluklari, goz tahrisi semptomlari, enflamasyon ve kuru goze neden olabilir (Mori

2003).

2.1.6. MBD Tanis1

MBD tanisi, ister tek basina ister okiiler ylizey hastaligi veya kuru gozle iliskili
olsun, herhangi bir okiiler yiizey hastali§ina tan1 konmasi baglaminda goriilmeli ve testler
bir testin sonrasindaki testlerin kapsamint minimuma indirecegi bir sira kullanilarak
yapilmalidir. MBD ve MBD ile iliskili bozukluklarin evaporatif kuru géz dahil olmak

lizere tanisinda kullanilmak iizere 6nerilen bir dizi test bulunmaktadir (Tablo 1).
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Tablo 1 : MBD ile iliskili testler (Yokoi 1999, Nichols 2011)

Indeksler hacim
ve sekresyon

Gozyast sekresyonu

Schirmer 1

Florofotometri/
Florosein
klirens hizi

Gozyast hacmi

Mevcut degil

Florofotometri
ile hacim

Gozyast hacmi

Meniskiis yiiksekligi

Meniskiis kurvatiir
yarigapi,
meniskometri

Gozyast klirensi

Gozyast filmi indeksi

Gozyast filmi indeksi

Okiiler Yiizey

Okiiler yiizey
boyanmasi

Oxford semasi;
NEI/Endiistri semas1

Enflamasyon

Biyomarkerler

Akus sitometrisi;
boncuk arrayleri,
mikroarray’ler;

kitle spektrometrisi:
sitokinler ve diger
mediatorler;
interlokinler;
matriks
metalloproteinazlar

Ozmolarite

Ozmolarite

TearLab cihazi, diger

TearLab cihazi, diger

Stabilite

Gozyas filmi

TFBUT:
Oldiler koruma
indeksi

TEBUT;
Okiiler koruma
indeksi

Gozyas filmi lipid
tabakasi

Yayilma stiresi

Interferometri:
yayilma hizi;
patern

MBD tan testleri
Asemptomatik yetiskinlerde belirgin olmayan MBD‘yi saptamak i¢in hastanin rutin

testlerine bez ekspresyonunun (alt orta kapaga parmakla orta kuvvette basing uygulanmasi

yoluyla) dahil edilmesi uygundur. MBD tanisinin konmasi hastanin uygun tanisal teknikler
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kullanilarak okiiler ylizey hasar1 ve kuru goz agisindan daha ileri degerlendirilmesini

gerektirebilir.

Okiiler ylizey semptomlart veya MBD ile iliskili morfolojik kapak bulgular: olan
hastalarda meibomius bezi islevselligini, MBD'nin kapsamini ve siddetini belirlemek {izere
alt/iist kapaklarin orta iigte birlik kismina parmakla orta siddette basing uygulayarak ya da
imkan varsa standardize bir teknik kullanilarak degerlendirilmelidir. Gerekiyorsa hasta
okiiler yiizey hasar1 ve kuru goz bulgular1 acisindan daha ileri degerlendirmelere tabi
tutulmalidir.

Marx ¢izgisi

Yillar 6ce Marx, tavsanlarin goz kapagi marjinal zonlarinda farkli tiirdeki vital
boyalar ile yaptig1 ¢aligmalarin sonuclarmi yayinladi (Marx 1924). Daha sonra yapilan

caligsmalarda rose bengal, lisamin yesili ve floresein boyalar1 denenmistir (Macri 2000).

Marx ¢izgisinin g6z kapagmin posteriorunda, mukokutandz bileske {izerinde
olustugu goriilmektedir. Anterior ve posterior seklinde iki ¢izgiden meydana gelmektedir

(Resim 2).
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Resim 2: Marx ¢izgisi

On ve arka ¢izgi arasindaki mesafe diisiik seviyede MBD olan hastalarda az iken,

yogun meibomian gland disfonksiyonu olan hastalarda fazladir (Hom 1990) (Resim 3).

Ly g "

grade 0 grade 1,

grade 2 grade 3 .
—

Resim 3: Marx ¢izgisinin MBD derecesi ile iligkisi

Yapilan calismalarda 6n ve arka cizgiler arasindaki mesafeler, 6n ¢izgi ile
Meibomius bezi orifisleri arasindaki mesafe ve yan yana iki Meibomius bezinin orifisleri
arasindaki mesafeler hesaplanmistir. Meibomius bezindeki disfonksiyonun siddetine gore

bu mesafeler farklilik géstermektedir (Donald 2003) (Sekil 5).
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Sekil 5 : Vital boyalar ile hesaplanan kapak kenar1 l¢timleri

MBD ile iliskili kuru goz tan testleri

MBD ile iligkili kuru gz tanisi i¢in iki basamakli bir yaklagim Onerilir. Birinci
basamakta hastalarda kuru goziin varlig1 tespit edilir. Tkinci basamakta ise MBD ile iliskili

evaporatif kuru goziin akoz eksiklikli kuru gézden ayirici tanisi yapilir.

Biri genel g6z hastaliklar1 kliniginde calisan oftalmologlar ve digeri ise konuyla
ilgili 6zel uzmanlik birimlerinde ¢alisan arastirmacilar i¢in uygun olmak iizer iki yaklagim

onerilir. Onerilen bu testlerin kanitsal tabani klinik ortamin gerekliliklerine gére degisir.

Genel bir klinikte okiiler ylizey hastalig1 semptomlariyla gelen hastalarda MBD ile
iligkili hastalik tanis1 koymak i¢in yapilmasi uygun test dizisi su sekildedir:

1. Semptom skoru anket formunun uygulanmasi
2. Gozyas1 kirpma hizinin 6l¢iilmesi ve kirpma araliginin hesaplanmasi
3. Alt kapak kenarinda gdzyast meniskiis yiiksekliginin 6l¢iilmesi (Mitra M 2005)

4. Gozyas1 ozmolaritesinin dl¢iilmesi (mevcut ise)
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5. Floresein uygulanmasi ve gozyast filmi kirilma siiresinin (BUT) ve "okiiler
koruma indeksi"nin 6lgiilmesi
6. Korneal ve konjonktival floresein boyanmasinin 6l¢iilmesi

7. Schirmer testi veya alternatifi (fenol kirmizisi iplik testi)

Test 1, 4, 5 ve 6’dan pozitif (anormal) bir sonu¢ alinmasi kuru goziin varlig
hakkinda genel bir kismi kanit saglar, ancak bunun akoéz eksiklikli kuru goz mii ya da

evaporatif kuru g6z mii oldugunu belirtemez (Tomlinson 2011).

Akoz eksiklikli kuru goz i¢in bulgular gozyast akisinin Olciilmesi veya akoz
hacminin gozyasi meniskiisii yiiksekligi veya Schirmer testi temelinde degerlendirilmesiyle

elde edilebilir.

8. MBD'nin karakteristikleri daha onceki bir muayenede ortaya konmamissa
(semptomatik/asemptomatik) bu yukarida anilan testleri izleyen siirecte su sekilde

degerlendirilebilir:

1. Kapagin morfolojik 6zelliklerinin niceliksel olarak degerlendirilmesi
ii. Ekspresyon: meibumun eksprese edilebilirliginin ve kalitesinin niceliksel olarak
degerlendirilmesi

iii. Meibografi: bez kayiplarinin niceliksel olarak degerlendirilmesi

Test sonuglar1 genel kuru goz tamisini diisiindiiriirse ve gozyasi akist ve hacmi
testleri normalse evaporatif kuru goz diisiinilir. MBD'nin niceliksel olarak
degerlendirilmesi, meibomius bezlerinin duruma ne kadar katkist oldugunu ortaya
koayacaktir. Test dizisi ayrica okiiler yiizey boyanmasiyla veya olmadan ve kuru gozle
veya kuru goz olmadan semptomatik MBD tanisinin yapilmasini miimkiin kilar. Tedavi
sirasinda hastaligr izlemek amaciyla her test i¢in kademeli skorlar kullanilabilir

(Matsumoto 2009).
Listedeki testlerden bazilar1 birbirinin alternatifi olarak kullanilabilir ve daha ¢ok

arastirma amachdir. Yine taninin once genel kuru goz tanist1 koymak ve sonra MBD

evrelendirmesiyle alt tipini belirlemek iizere iki asamal1 olarak yapilmasi onerilir.
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Bu test serisi semptomlarin degerlendirilmesi (OSDI, DEQ) ve gozyaslarinin
ozmolarite, sekresyon, hacim, stabilite ve buharlasmasinin 6l¢tilmelerinden olusur. Kornea
ve konjonktiva boyanmasi gibi okiiler yiizey hasari testleri de test serisine dahil edilmistir

(Nagymihalyi 2004).

Okiiler ylizeyin enflamatuar durumu hakkinda genel bilgi saglamak iizere
enflamatuar mediator testleri, enflamatuar hiicre markerleri varlig1 ve diger proteomik ve
lipidomik kitle spektrometri analizleride degerlendirilebilir ancak halihazirda bunlarin
spesifik olarak MBD ile baglantilar1 bilinmemektedir. Akoz eksiklikli kuru g6z tanisi i¢in

spesifik gdzyasi liretimi Slgiitlerinin degerlendirilmesi de dnerilir.

2.1.7.MBD’nin Takip ve Tedavisi

Meibomius bezi disfonksiyonu tedavisi farkli kitalardaki g6z sagligi uzmanlari
arasinda biiytik degisiklik gosterir (Romero 2004). Oldugundan eksik bildirme, kullanilan
tedavi paternlerini degerlendirmeyi zorlastirir. Halen oldugundan eksik tan1 koymaya sik

rastlandig1 ve klinik takibin diizensiz oldugu konusunda fikir birligi vardir.

MBD‘nin klinik siddeti i¢in evrelendirme sistemi agisindan genel olarak kabul
edilen tanimlar olmadigindan, hastalik evresi temelinde bir tedavi plant Onermek
sikintilidir. Yine de g6z uzmanlarina mantikli ve kanita dayali bir tedavi yaklasimi

olusturma agisindan yardim etmek timidiyle bir hastalik evrelendirme 6zeti onerilmektedir

(Tablo 2).

Tablo 2 : MBD evrelendirmesinin klinik 6zeti
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HASTALIK EVRELENDIiRMESI

Evre MBD evresi Yakinmalar Kornea Boyaninasi
1 + (minimum degismis eksprese
edilebilirlik ve sekresyon kalitesi) Yok Yok

2 ++ (hafif degismis eksprese edilebilirlik Minimum - Hafif Yok - sirh
ve sekresyon kalitesi)

3 +++ (orta derecede degismis eksprese Orta Hafif - orta:
edilebilirlik ve sekresyon kalitesi) genelde periferal
4 ++++ (siddetli derecede degismis eksprese  Belirgin Belirgin: ayrica
edilebilirlik ve sekresyon kalitesi) santral
“ARTT” HASTALIK

Mevcut veya birlikte okiiler viizey ve/veya goz kapagi bozukluklar

Hastaligin evrelendirilmesinde MBD'nin etkilerini okiiler yiizey iizerindeki akoz
eksiklik etkilerinden klinik olarak ayirmanin zor oldugu kabul edilmektedir. Ayrica siklikla
birlikte baska hastaliklar da vardir. Bu nedenle, Tablo 2 evrelendirilmis hastaligin bir
klinik gorlinlimiinti temsil etmektedir. “Art1” hastalik olarak tanimlanan ve birlikte bulunan
durumlar bakim standard1 protokollerine gore eszamanli tedavi gerektirebilir (Rieger 1990,

Simmons 2007, Wang 2008) (Tablo 3).

Tablo 3 : MBD tedavi algoritmasi
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EVRE KLINIiK TANIM TEDAVI

Evrel Asemptomatik: Hastaya MBD . diyetin olas1
Goz rahatsizligr semptomu, etkisi ve igyeri / ev ortamimin gozyast
kaginti veya fotofobi yok buharlasmasi tizerine etkisi ve bazi
sistemik ilaclarm olasi kurutucu etkisi
konusunda bilgi verin
Bez ekspresyonu temelinde klinik + Asagida tammlandig sekilde
MBD bulgulart 1sitma/ekspresyon dahil gtz kapag
Minimum degismis sekresyonlar: hijyeni kullamimim diisiiniin
Evre 2 - <4*
Eksprese edilebilirlik: 1*
Okdiler yiizey boyanmasi yok
Evre2 Minimum - Hafif goz rahatsizhig: Hastaya cevre nemini arttirma, i

semptomu. kagimt veya fotofobi

Minimum - Hafif MBD
Dagmik goz kapag ozellikleri®
Hafif degismis sekresyonlar:
Evre a4- <8%
Eksprese edilebilirlik: 1%
Yok - smurh goz kapagi yiizeyi
boyanmasi
[DEWS 0-7; Oxford 0-3]¢

istasyonlarinda optimizasyon ve diyette
omega 3 yag asidi alimim arttirma
onerileri verin.

=)

Goz kapag hijyeni ve gz kapagi 1s1tma
(giinde bir veya iki kez minimum dort
dakika) ve sonrasinda orta - siki masaj
ve MG sekresyonlarmin ekspresyonunu
baslatm (+).

Yukaridakilerin tiimii, arti:

+ Suni gdzyast (sik kullamim igin
koruyucn maddesiz olanlar tercih
edilir)

Topikal emolyan Iubrikan veya
lipozom spreyi

Topikal azitromisin

Oral tefrasiklin

tirevlerini diisiiniin®

I+

+ H
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Evre 3

Orta derecede goz rahatsizlig Yukaridakilerin tiimii, arti:

semptomu, kasinti veya fotofobi + Oral tetrasiklin tiirevleri*
ve aktivitelerde smirlanma + Gece yatarken lubrikan merhem.

+ Endike oldugu sekilde kuru g6z icin
Orta Derecede MBD antienflamatuar tedavi

T kapak kenan ozellikleri
(tikanma. A vaskiilarite)*
Orta derecede degismis
sekresyonlar:

Evre 8- < 13*

Eksprese edilebilirlik: 2%

Hafif ila orta konjonktival ve
periferal korneal boyanma,
siklikla altta

[DEWS 8-23: Oxford 4-10]2

Evie 4

Belirgin derecede goz rahatsizligi Yukaridakilerin tiimii. arti:

semptomu, kasint1 veya fotofobi ve

aktivitelerde kesin sinirlanma + Endike oldugu gekilde kuru géz icin
Siddetli MBD

1 kapak kenarn ozellikleri
(kayiplar. yer degistirme)*
Siddetli degismis sekresyonlar:
Evre 13%

Eksprese edilebilirlik: 3%

Artmis konjonktival ve korneal
boyanma. merkezi boyanma dahil.
[DEWS 24-33; Oxford 11-15]@

1 Enflamasyon bulgulari: 6rn. orta
derecede konjonktival hiperemi,
flikteniiller
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Tablo 3’te MBD takibine yonelik olarak kanita dayali bir yaklagim verilmektedir.
Her bir evrede onerilen tedaviye cevap alinamadigi taktirde bir sonraki evre i¢in onerilen
tedaviye gegilir. Tablo’da yer alan [£] isareti s6z konusu evrede belirtilen tedavinin
kullanimin1 destekleyecek kanitin sinirlt oldugu ya da yeni ¢iktigi, bu nedenle tedavinin
klinik kanaat temel alinarak yapilmasi gerektigi anlamina gelir. [+] isareti tedavinin
hastaligin o evresi i¢in kanitla desteklendigi anlamina gelir (Tablo 4). Meibumun eksprese
edilebilirligi ve eksprese edilen meibumun kalitesi MBD‘nin klinik degerlendirmesinde
dayanilacak temel ozellikleridir (Key 1996). Eger sekonder bir neden varsa Oncelikle

tedavi edilmelidir (Geerling 2011).
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Tablo 4 : Art1 hastalik

“ARTT”
HASTALIK

Tablo 3’te ana hatlar1 verildigi sekilde meibum kalitesi alt kapagin orta iicte birinde
8 bezin her birinde degerlendirilir. Meibum eksprese edilebilirligi ise alt veya iist kapaktan
5 bezde degerlendirilir. Sayisal boyanma skorlar1 agiktaki kornea ve konjonktivanin
boyanmasimin toplam bir skoru anlamina gelir. Topikal olarak uygulanan floreseinle
kornea boyanmasinin normal kisilerde de sporadik olarak goriilebilecegi

tutulmalidir (Lapalus 1990, Furrer 1999, Fraunfelder FW 2006). Bu nedenle, sadece

Herhangi bir evrede olusan ve tedavi gerektiren spesifik durumlar anlamina
gelir. MBD ‘nin nedeni veya buna sekonder olabilirler veya tesadiifi olarak
bulunabilirler.

1.

Alevlenmis enflamatuar okiiler
yiizey hastaligi

Endike oldugu sekilde puls tarzinda
hafif steroidler

. Mukoza keratinizasyonu

Bandaj kontakt lens/
skleral kontakt lens

L5

. Flikteniiler keratit

3. Steroid tedavisi

. Trikiazis (6rn. sikatrisyel

konjonktivit, okiiler sikatrisyel
pemfigoid)

4. Epilasyon, krivoterapi

. Salazyon

5. Intralezyonel steroid veya eksizyon

. Anterior blefarit

6. Topikal antibiyotik veya antibiyotik/
steroid

. Demodex iliskili anterior blefarit,

silindir farzinda kepeklenme

7. Cay cicegi yag1 ile silme
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korneanin aym1 ya da komsu bolgelerinde tekrar tekrar gdzlenen boyanma "patolojik

boyanma" olarak kabul edilmelidir.

Kullanilan her sistemik ila¢ i¢in, ilaca bagl sistemik yan etkilerin akla gelmesi
gerekir. Yukarida verilen tedavi algoritmasi hatirda tutularak sistemik tetrasiklin tlirevi
kullanim1 i¢in fototoksisite ve esansiyel yag asitleri (EYA) antikoagiilan etkileri 6zellikle
endiseye neden olur (Aubert 1998, Murphy 2008, Kamemoto 2009). EYA ¢ok dikkat
ceken gida takviyelerinden biridir, ancak su ana kadar MBD*“de etkinliklerini destekleyen
tek bir yaymlanmis klinik ¢alisma vardir. Bu durum cinsiyet hormonlar1 i¢in de gegerli
olup ne etkinligi konusunda yayinlanmis klinik ¢alisma bulgulari ne de ruhsatlandirilmig
bir iirlin vardir (Sanchez 2005). Bu nedenle, bu potansiyel tedavi yaklasimi, bu hastalik
evresinde rutin olarak Onerilmemektedir. Ayrica topikal N-asetilsistein de MBD

tedavisinde etkili bulunmustur (Goto 2002, Akyol Salman 2010, Craig 2010).

Kronik topikal kortikosteroid tedavisinin de riskleri (katarakt olusumu, goz ici
basincinda artma) iyi bilinmektedir. Bu nedenle bu tiir ilaglarin kullanimi akut MBD
alevlenmelerinin tedavisi i¢in saklanmalidir ve asla kronik tedavi olarak kullanilmamalidir
(Scoper 2008) (Yactayo-Miranda 2009). Topikal kortikosteroid kullanimi s6z konusu
oldugunda g6z i¢i basincinin diizenli olarak izlenmesi sarttir. Art1 hastalik durumlarinin
takibinde bakim standartlar1 izlenmelidir; bu da Tablo 3’te verilen tedavilerle simirh

degildir.
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2.2. PLAZMA LiPOPROTEINLERI
2.2.1. Lipoproteinlerin Genel Yapisi

Lipidler kanda lipoprotein adi verilen suda ¢oziiniir makromolekiil kompleksleri
halinde tasinirlar. Lipoproteinlerin genel fonksiyonu, c¢oziinmeyen lipidlerin kanda
¢oziinebilir lipid ve protein kompleksleri halinde taginmasi igin bir arag gorevi gérmesidir.
Cesitli lipoproteinlerle iliskili, apolipoprotein adi verilen yaklasik on degisik protein yapisi
bulunmaktadir (Apo B, Apo E vb). Lipoproteinlerin genel yapisi, hidrofobik lipidlerin
(trigliseridler ve kolesterol esterleri) birgogunu kapsayan bir ¢ekirdek ile protein, serbest
kolesterol ve fosfolipidlerden olusan bir ylizey tablosundan meydana gelen kiiresel bir

partikiil seklindedir (Semenkovich 1999) (Sekil 6).
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Sekil 6: Lipoproteinlerin genel yapisi

2.2.2. Lipoprotein siniflar

Lipid tasinmasinda c¢esitli roller {istlenen baslica alt1 lipoprotein sinifi

bulunmaktadir (Thomas 2002).

Silomikronlar

Silomikronlar plazma lipoproteinlerinin en biiyiik olanlaridir. Bunlar yaklasik %
98-99 lipid ve % 1-2 proteinden olugmaktadir. Silomikronlar postprandiyal plazmada
bulunurlar ve dolasim esnasinda cesitli apolipoproteinleri icerirler. Icerdikleri en belirgin
apolipoprotein Apo B 48’dir. Silomikronlar ince bagirsak (duodenum ve proksimal
jejenum) epitel hiicreleri tarafindan fiiretilirler. Diyet yag ve kolesterolii, safra asidi
micgelleri olarak, epitel hiicresi membranlarinin fircams1 kenarma iletildiklerinde

silomikronlarin sentezine baslanir.

Barsak epitel hiicreleri tarafindan tutulan serbest yag asitleri ve monogliseridler
bagirsak hiicrelerinde trigliseridlere ¢evrilirler. Biiyiikk silomikron partikiillerinin
olusumunda trigliseridlerle birlikte fosfolipidler ve kolesterolde kullanilir. Serbest yag
asitleri salgilanmasini1 katalize eden ve silomikronlari; trigliserid bakimindan fakir, bir
Olcilide kolesterol agisindan zengin silomikron kalintilar1 haline ¢eviren lipoprotein lipaz,
dolasimda bulunan silomikronlar {izerine etki eder. Silomikronlar tarafindan trigliserid
seklinde tasinan serbest yag asitleri, ya enerji kaynagi olarak okside edilmek yada
lipoprotein—trigliserid sentezinde yeniden kullamilmak {izere ¢esitli dokular tarafindan

alimirlar. Plazmadaki silomikron kalintilar1 karaciger tarafindan plazmadan temizlenir

(Sardesai 2003).
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VLDL

VLDL-Kolesterol (VLDL-K), ¢ap1 300 ile 700 A° arasinda olan partikiillerdir. Bu
partikiiller % 85-90 lipid (% 55 trigliserid, %20 kolesterol ve %15 fosfolipid ) ve %10-15
proteinden olusmaktadir. Bunlarin en belirgin apolipoprotein yapitast Apo B100 diir.
VLDL-K karaciger tarafindan sentez edilir. Hepatositlere daha fazla serbest yag asidi
gotiiriilmesi  VLDL-K  sentezini stimiile edilebilir. VLDL-K’nin olusturulmasinda
kullanilacak trigliserid ve fosfolipid endoplazmik retikulumda sentez edilir. VLDL
kolesterol de-novo olarak sentez edilebilir veya lipoprotein katabolizmasi sirasinda
karaciger tarafindan kazanilan kolesterol yeniden kullanilir. Sentezlenen VLDL-K’nin
baslica apolipoprotein yapitaslart Apo B100, Apo E ve kiigiik miktarda Apo C‘lerdir
(Krauss 2004).

IDL

VLDL-K’nin katabolizma iiriinleri IDL kolesterol (IDL-K) olarak adlandirilir. IDL-
K Apo B100 ve Apo E’yi tutar, ancak Apo C’lerin biiyiik bir kismini kaybetmistir. IDL-K
hepatik lipazin katildig1 son siirecle LDL-K’ya ¢evrilir. LDL-K plazmada bulunan baslica
kolesterol tastyic1 lipoproteindir ve sadece Apo B100 igerir. VLDL-K’nin yaklasik % 50’si
LDL-Kolesterole (LDL-K)’ye cevrilir.

Plazmadaki VLDL-K’nin geri kalan % 50’si, VLDL-K artiklar1 (kiigiik VLDL-K)
ve IDL-K olarak dogrudan dogruya karaciger tarafindan temizlenir. LDL-K’nin LDL

reseptorleri tarafindan alinmasina Apo B100 aracilik eder.

LDL

LDL kolesterol plazmadaki baslica kolesterol tasiyici lipoproteindir. Plazmadaki
toplam kolesteroliin yaklasik %70’ 1 LDL-K’da bulunmaktadir. LDL-K’nin yaklasik %751
lipid (%35 kolesterol ester, %10 serbest kolesterol, %10 trigliserid, %20 fosfolipid) ve
%25’ 1 proteinden olusmaktadir. Eser miktarlardaki Apo E disinda bu partikiillerde var

26



olan tek protein Apo B100 diir. LDL-K’nin yaklasik %75°1 karaciger parankim hiicreleri
tarafindan alinmaktadir. Diger bircok doku da kiiciik miktarlarda LDL-K almaktadir.
Plazma kolesteroliiniin %70’ini tagimasi nedeniyle LDL-K aterojen lipoprotein olarak

kabul edilmektedir (Barter P. 2004).

HDL

HDL-K, yaklasik %50 lipid (%25 fosfolipid, %15 kolesterol ester, %5 serbest
kolesterol, %5 trigliserid) ve %50 protein igerir. Kendi icinde HDL2 ve HDL3 gruplarina
ayrilmistir. HDL-K’nin baglica apolipoproteinleri Apo Al (%65) Apo 2 (%25) ve daha
kiigiik miktarlarda Apo C ve Apo E (HDLI1-aktif form)’dir. Insan viicudunda, HDL-K

sentezine ait {i¢ kaynak bulunmaktadir :

I. Karaciger olgunlasmamig HDL-K ad1 verilen bir Apo A1 fosfolipid diski salgilar.
I1. Bagirsaklarda da kiigiik bir Apo A1 HDL-K partikiiliinii dogrudan sentezleyebilir.
III. HDL-K silomikronlardan ve VLDL-K den gelen yiizey maddesinden iiretilir.

HDL-K diskleri hiicrelerden ve diger lipoprotinlerden lipid ve O6zellikle serbest
kolesterol toplarlar. Bu durum serbest kolesterol bakimindan zenginlesmis Apo Al
fosfolipid disklerini meydana getirir. Lesitin kolesterol agciltransferaz enzimi (LCAT)
kolesterolii esterlestirir. Bunun sonucunda HDL-K’nin ¢ekirdegini olusturmaya baslayan
kolesterol esterleri meydana gelir. Daha fazla kolesterol esterlestikce disk, HDL3 ad1
verilen kiiglik bir partikiil haline dontistiiriilir. HDL3’ler serbest kolesteroliin miikemmel
alicilaridir. Alinan ve esterlestirilen serbest kolesterol miktar1 arttikga partikiiliin boyutu
bliylir ve HDL2 meydana gelir. Baz1 hayvanlarda ve daha az Olglide olmakla beraber
insanlarda HDL2 kolesterol ester yoniinden daha da zenginlesebilir ve ayn1 zamanda ApoE

(HDL1) de edinebilir.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma, Eyliil 2015 ve Mart 2016 tarihleri arasinda Meram Tip Fakiiltesi Goz
Hastaliklar1 Poliklinigi’ne bagvuran ve MBD olan hastalar arasinda prospektif olarak
yapilmistir. Calisma 6ncesinde Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi

Tibbi, Cerrahi ve Ilag arastirmalar1 Etik Kurulu’na basvurularak onay alinmustir.

Meibomius bezi disfonksiyonu olan 25-65 yas arasindaki 64 hastanin 64 gozii
caligmaya dahil edildi. Hastalarin rutin oftalmolojik muayeneleri yapildi. Ayrica MBD
derecelendirmesi, korneal boyanma derecesi (KBD), géz kapagindaki Meibomius bezi
disfonksiyonuna bagh kronik degisim bulgular1 (MBDKDB), alt kapak orta 1/3 bdliimde
mukokutandz bileskede degerlendirilen Marx ¢izgisi parametreleri (MCP) ve aclik kan
lipid profilleri (KLP) degerlendirildi. Hastalarin muayeneleri ve aglik kan kolesterol tetkiki

icin kan alim1 ayn1 giin i¢inde yapildi.

Herhangi bir sistemik hastaligi, okiiler ve orbital patolojisi olan ve sistemik ve/veya

okiiler herhangi bir ila¢ kullanan hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.

MBD alt kapak orta 1/3 kismi baz alinarak, biomikroskopik incelemede ilgili
bolgeye basparmak ile orta siddette basi uygulanarak Meibomius bezi orifislerindeki

salginin rengi ve kivamina gore (grade 0 - grade 3 araliginda) degerlendirildi (Tablo 5).

Tablo 5 : MBD derecelendirmesi
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Grade Klinik ozellikler
0 Meibomius bezi orifisleri agik, meibum akigkan, rengi acik
1 Meibomius bezi orifisleri agik, meibum orta diizeyde koyu, rengi koyulagmis
2 Meibomius bezi orifisleri agik, meibum yogun kivamda, koyu renkli
3 Meibomius bezi orifisleri tikali

Korneal boyanma derecesi (KBD) %1 fluoresein sodyum striplerinin alt kapak
konjonktivasina muamele edilmesi ile (grade 0 — grade 3 araliginda) biomikroskopik

inceleme ile degerlendirildi (Tablo 6).

Tablo 6 : Korneal boyanma derecelemesi

SRADE

v | Korneal boyanma yok

| Az diizeyde boyanma

i | Orta dlizeydeboyanma

w | Yogun diizeyde boyanma

Meibomius bezi disfonksiyonuna bagli kronik degisim bulgularindan (MBDKDB) (Tablo

7) kag tanesinin var oldugu her hasta i¢in biomikroskopik inceleme sirasinda kaydedildi.

Tablo 7 : Hastalarda MBDKD

MBDKDB

Kapak kenarinda kalinlasma

Kapak kenarinda diizensizlik
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Kapak kenarinda skar

Kapak kenarinda damarlanma

Trikiyazis

Salazyon

Marjinal keratit

Anterior blefarit

Posterior blefarit

Alt kapak forniksine 1,5 mg lisamin yesili iceren stripler uygulanarak, alt kapak
orta 1/3 bolimii Marx ¢izgisi (MC) parametreleri acisindan degerlendirildi (Sekil 19).
Marx ¢izgisinin (MC) anterior (b) ve posterior (a) kenar1 arasindaki mesafe ve anterior
kenar1 (b) ile Meibomius bezlerinin orifis diizeyleri (c) arasindaki mesafe milimetrik cetvel
yardimi ile biomikroskopik incelemede olgiildii. ileri MBD’de gériilen anterior Marx
cizgisi’nin (b) Meibomius bez orifislerinden (c) ileri oldugu durumlarda fark mm cinsinden

(-) eksi deger olarak kaydedildi (Sekil 7).

abcde

Sekil 7: Marx ¢izgisi parametrelerinin hesaplanmasi

Ayni hastalarin aglik kan serum lipid profilleri (KLP) (total kolesterol, trigliserit,
HDL, LDL) alinarak kaydedildi (Tablo 8).
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Tablo 8: Kan kolesterol diizeyleri

Lipoprotein Diizey [mg/dl Siniflandirma
LDL kolesterol <100 Optimal
100-129 istenen
130-159 Sinirda yiksek
160-189 Yiiksek
=190 Cok yiiksek
Total kolesterol < 200 istenen
200-239 Simirda ylksek
=240 Yiksek
Trigliserid <150 MNormal
150-199 Sinirda yuksek
200-499 Yuksek
=500 Cok ylksek
HOL kolesterol <40 Dk
=60 Yiiksek

Calismanin tiim istatistiksel analizleri SPSS 21.0 paket programi kullanilarak
yapildi. Parametrik deQerler ortalama+standart sapma, nonparametrik degiskenler ise say1
ve ylzde ile gosterildi. Degiskenlerin normal dagilip dagilmadig:r Shapiro Wilk’s testi ile
incelendi. Kategorik degiskenler arasindaki anlamlilik ki-kare testi ile degerlendirildi.
Ikiden fazla alt kategorisi mevcut degiskenler arasindaki iliski normal dagilan verilerde
varyans analizi, normal dagilmayan degiskenlerde Kruskal-Wallis testi ile degerlendirildi.
Non-parametrik degiskenler arasindaki iliskiler Spearman korelasyon katsayisi ile

degerlendirildi. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya grade 0 - grade 3 arasinda, her grupta 16 hasta olmak iizere Meibomius
bezi disfonfoksiyonu olan 64 hasta dahil edildi. Hastalarin % 61’1 (n=39) kadimn, % 39’u
(n=25) erkekti. Hastalarin yaslar1 25 ile 65 arasinda degismekteydi. Calismaya her iki
gozde de ayni derecede Meibomius bezi disfonksiyonu olan hastalar dahil edilerek tek
gozlerindeki bulgular dikkate alindi. Grade 0, grade 1, grade 2 ve grade 3gruplarinda yas
ortalamasi sirasi ile; 45,25+£12,47, 48,69+10,17, 49,81+11,37, 49,81+11,37 olup aralarinda
anlamli farklilik yoktu (p>0.05). Grade 0, grade 1, grade 2 ve grade 3 gruplarinda erkek-
kadin olarak oranlar (n/%) sirasi ile; 6(%9.,4) - 10(%15,6), 6(%9,4)- 10(%15,6), 6(%9.4)-
10(%15,6), 7(%10,9)- 9(%14,1) olup arasinda anlaml farklilik yoktu (p>0.005) (Tablo 9).

Tablo 9: Hastalarin yas-cinsiyet 6zellikleri

MBD 0 MBD 1 MBD 2 MBD3 P
ortalama=ss ortalamatss  ortalamazss ortalama#ss
YAS 45,25+12,47 48,69+10,17 49,81£11,37 46,31£10,62 0,666
CINSIYET n(%) n(%) n(%) n(%)
E 6(%9,4) 6(%9.,4) 6(%9,4) 7(%10,9) 0,978
K 10(%15,6) 10(%15,6) 10(%15,6) 9(%14,1)

Baglica Meibomius bezi disfonksiyon derecesi ile kan lipid profili arasindaki
iligkiyi inceleyen bu calismada, tlim hastalarin MBD derecelerine gore kan kolesterol
ortalamas1 ve diger degerleri Tablo 10’dagdsterilmistir. Hastalarin TOTAL-K kolesterol
ortalamalar1 grade 0, grade 1, grade 2 ve grade 3 gruplarinda sirast ile; 196,0+43,83,
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174,0+41,35, 194,25+£30,22 ve 208,75+£31,15 olup arasinda sinirda anlamli iliski vardi
(p=0,047). Hastalarin TG ortalamalar1 grade 0, grade 1, grade 2 ve grade 3 gruplarinda
siras1 ile; 94,81+£43,06, 105,69+49,05, 124,81£53,19 ve 130,37+31,02 olup arasinda
anlamli iligki vardi (p<0,005). HDL degerleri grade 0, grade 1, grade 2 ve grade 3
gruplarinda sirasi ile; 54,37+14,79, 48,87+8,88, 53,06+£12,10 ve 49,37+11,72 olup arasinda
anlamli iliski yoktu (p>0,05). LDL degerleri ise ayn1 gruplarda siras ile; 122,62+34,72,
103,75+34,18, 116,12+27,57 ve 133,06+£27,31 olup arasinda anlaml iliski yoktu (p>0,05).
Buna gore tiim hasta gruplarinda, MBD ile sadece TG ve total kolesterol arasinda

anlamli iligki bulundugu saptandi.

Tablo 10 : Hastalarin gruplara gore kan lipid profilleri

MBD 0 MBD 1 MBD 2 MBD3 P
ortalamazss ortalamatss  ortalamaztss ortalamazss
TOTAL 196,0+43,83 174,0+41,35 194,25+30,22  208,75+£31,15  0,047**
TG 94,81+43,06 105,69+49,05 124,81+53,19 130,37+31,02  0,029**
HDL 54,37+14,79 48,87+8,88 53,06£12,10 49,37+11,72 0,507
LDL 122,62+34,72  103,75+34,18 116,12+27,57 133,06+27,31 0,075

Marx ¢izgisi genisliginde grade 0, grade 1, grade 2 ve grade 3 gruplarinda deger
ortalamalar1 sirasi ile;0,1+0,0, 0,22+0,13, 0,46+0,24 ve 0,66+0,26 olup arasinda anlamli
iliski mevcut idi. Marx ¢izgisi anterior kenar — meibomius bezi orifisleri arasindaki mesafe
Ol¢timlerinde grade 0, grade 1, grade 2 ve grade 3 gruplarinda deger ortalamalar1 sirasi ile;
0,4+0,0, 0,27+0,13, 0,14+0,24 ve (-)0,56+0,26 olup arasinda anlaml iliski vardi (p=0,000)
(Tablo 11).

Tablo 11 : Hastalarin Marx ¢izgisi’ne ait dl¢timleri

MBD 0 MBD 1 MBD 2 MBD3 P

ortalama+ss  ortalamatss  ortalamatss ortalama=ss
MCGENISLIK 0,1+0,0 0,22+0,13 0,46+0,24 0,66+0,26 0,000
ANT-ORI MES 0,4+0,0 0,27+0,13 0,14+0,24 -0,56+0,26 0,000

(ANT — ORI MES = MC anterior kenar1 — Meibomius bezi orifisleri arasindaki mesafe)

Meibomius bezi disfonksiyonuna bagli kronik degisim bulgusu (MBDKDB)
mevcudiyeti yoniinden bakildiginda grade 0, grade 1, grade 2 ve grade 3 gruplarinda bulgu
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sayist ortalamalar1 sirast ile;0,0+0,0, 0,19+0,40, 1,0£1,15 ve 2,1941,17 olup arasinda
anlaml iligki vardi (p<0,05). Korneal boyanma mevcudiyetine gore bakildiginda; grade 0,
grade 1, grade 2 ve grade 3 gruplarinda korneal boyanmanin olmadig1 goriilen hastalarin
n(%) degerleri sirast ile; 16(%25) 14(%21,9) 10(%15,6) ve 3(%4,7) olup arasinda anlamli
iligki mevcut idi (p<0,05). Minimal korneal boyanmanin oldugu hastalarin n(%) degerleri,
ayn1 gruplarda sirasi ile; 0(%0), 2(%3,1), 5(%7,8) ve 9(%14,1) olup arasinda anlaml iliski
mevcut idi (p<0.05). Orta derecede korneal boyanmanin oldugu hastalarin n(%) degerleri,
ayni gruplarda sirasi ile; 0(%0), 0(%0), 1(%1,6) ve 3(%4,7) olup arasinda anlamli iligki
mevcut idi (p<0,05). Yogun korneal boyanmanin oldugu hastalarin n(%) degerleri, ayn1
gruplarda sirasi ile; 0(%0), 0(%0), 0(%0) ve 1(%1,6) olup arasinda anlamli iligki mevcut
idi (p<0,05) (Tablo 12).

Tablo 12 : Hastalarin MBDKDB ve korneal boyanma 6zellikleri

MBD 0 MBD 1 MBD 2 MBD3 P
ortalama+ss ortalamazss ortalama=ss ortalama-=ss

MBDKDB 0,0+0,0 0,19+0,40 1,0+1,15 2,19£1,17 0,000
KORNEAL n(%) n(%) n(%) n(%)
BOYANMA

yok 16(%25) 14(%21,9) 10(%15,6) 3(%4,7)

minimal 0(%0) 2(%3,1) 5(%7,8) 9(%14,1) 0,000

orta diizey 0(%0) 0(%0) 1(%1,6) 3(%4,7)

yogun 0(%0) 0(%0) 0(%0) 1(%1,6)

(MBDKDB = MBD’ye bagl kapaklardaki kronik degisim bulgulart)

Tiim hastalar degerlendirildiginde; Marx ¢izgisi’nin genislik ortalama degerleri;
korneal boyanmanin olmadig1 hastalarda 0,25+0,19, minimal korneal boyanmanin oldugu
hastalarda 0,52+0,29, orta diizeyde korneal boyanmanin oldugu hastalarda 0,75+0,29,
yogun korneal boyanmanin oldugu hastalarda 1,0+0,0 olup tiim gruplarda anlamli iliski

mevcut idi (p<0,05) (Tablo 13).

MC anterior kenar1 ile meibomius bezi orifisleri arasindaki mesafe Ol¢limiiniin
ortalama degerleri; korneal boyanmanin olmadig1 hastalarda 0,28+0,16, minimal korneal

boyanmanin oldugu hastalarda 0,06+0,27, orta diizeyde korneal boyanmanin oldugu
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hastalarda (-)0,15+0,29, yogun korneal boyanmanin oldugu hastalarda (-)0,404+0,0 olup
tiim gruplarda anlamli iligki mevcut idi (p<0,05) (Tablo 13).

Tiim hastalarda MBDKDB mevcudiyeti sayisinin ortalama degerleri; korneal
boyanmanin olmadigi hastalarda 0,49+1,0, minimal korneal boyanmanin oldugu hastalarda
1,31£1,01, orta diizeyde korneal boyanmanin oldugu hastalarda 2,5+1,91, yogun korneal
boyanmanin oldugu hastalarda 2,0£0,0 olup tiim gruplarda anlamli iliski mevcut idi
(p<0,05) (Tablo 13).

Tablo 13 : Hastalarin MC parametrelerinin ve  MBDKDB’lerinin korneal boyanma

diizeyleri ile iligkisi

KORNEAL BOYANMA

YOK MINIMAL ORTA YOGUN P
DUZEY
ortalama#ss ortalama#ss ortalama-ss ortalama#ss
MC GENISLIK 0,25+0,19 0,52+0,29 0,75+0,29 1,0£0,0 0.000
ANT — ORI. MES. 0,28+0,16 0,06+0,27 -0,15+0,29 -0,40+0,0 0.000
MBDKDB 0,49+1,0 1,31+1,01 2,5£1,91 2,0+0.,0 0.000

MBDKDB : MBD’ye bagl kapaklardaki kronik degisim bulgular1
MC : Marx ¢izgisi

Tablo 14’te hastalarin kolesterol degerleri ile diger 6zellikleri arasinda korelasyon
iligkisi gosterilmistir. MBD ile kolesterol tiirleri arasinda korelasyon iligkisine
bakildiginda; total kolesterol (TOTAL-K)ile sinirda korelasyon iliskisi (r=0,225), TG ile
yiiksek korelasyon iliskisi mevcut idi (r=0,377). LDL-kolesterol (LDL-K) ile zayif
korelasyon iligkisi goriliirken (r=0,174), HDL-kolesterol (HDL-K) korelasyon iliskisi
mevcut degildi (r=(-)0.081).

Marx ¢izgisi (MC) genisligi ve MC anterior kenar1 ile meibomius bez orifisleri
arasindaki mesafe Ol¢timlerinin, TG ile arasinda yiiksek korelasyon iliskisi mevcut iken
(swras1 ile r=0,370 ve -0,344), diger kolesterol tiirleri arasinda belirgin korelasyon iligkisi

mevcut degildi.
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Meibomius bezi disfonksiyonuna bagli kapaklardaki kronik degisim bulgular
(MBDKDB) ile kolesterol tiirleri arasindaki korelasyon iliskisine bakildiginda;
MBDKDB’nin TG ile ytiksek (=0,345), TOTAL-K ve LDL-K ile orta diizeyde korelasyon
iligkisi olup (sirasi ile r=0,295 ve 0,248), HDL-K ile korelasyon iligkisi olmadigi goriildii
(r=0,041). Korneal boyanma derecesinin hicbir kolesterol tiirii ile yiliksek korelasyon

iliskisi olmadig gorildii.

Hastalarin yaslarmin TG ile yiiksek korelasyon iligkisi goriiliirken (r=0,346), diger
kolesterol tiirleri ile belirgin korelasyon iligkisi yoktu. Tiim hastalarda cinsiyet ile sadece
HDL-K arasinda yiiksek korelasyon iligkisi goriiliirken (r=0,338) (HDL-K ortalamas1 E/K
=46,4/55,8), diger kolesterol diizeyleri ile arasinda belirgin korelasyon iligkisi yoktu.

Tablo 14 : Kolesterol tiirleri ile diger 6zelliklerin korelasyon iligkisi

TOTAL-K TG HDL-K LDL-K
T T T T
p p p p
MBD 0,225 0,377%* -0,081 0,174
0,074 0,002 0,522 0,170
MC GENISLIK 0,149 0,370%* 10,041 0,080
0,240 0,003 0,746 0,530
ANT-ORi MES.  -0,119 -0,344%* 0,041 -0,070
0,348 0,005 0,746 0,581
MBDKDB 0,295* 0,345%* 0,041 0,248*
0,018 0,005 0,746 0,049
KOR. BOY. 0,153 0,240 0,006 0,127
0,227 0,057 0,964 0,311
YAS 0,132 0,346%* 0,126 0,113
0,299 0,005 0,323 0,373
CINSIYET 0,104 -0,084 0,338 0,009
0,413 0,509 0,006 0,946

r : korelasyon giicli

p : istatistiksel anlamlilik diizeyi

Marx ¢izgisi genisligi (MCG), MC anterior kenart (MCAK) ile Meibomius bezi

orifisleri (MBO) arasindaki mesafe, Meibomius bezi disfonksiyonuna bagl kronik degisim
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bulgusu (MBDKDB) ve korneal boyanma derecesi (KBD) arasindaki korelasyon iliskisi
degerlendirildiginde; her bir bulgunun digerleri ile yiiksek korelasyon iligkisi oldugu
goriildii (Tablo 15).

Tablo 15 : MCG, MCAK-MBO mesafesi, MBDKDB ve KBD’nin korelasyon iligkisi

MC-Genislik ANT-ORIi MES  MBDKDB KOR BOY

r r r r

p p P p
MC-Genislik -0,978%* 0,663** 0,585%*

—————————— 0,000 0,000 0,000
ANT-ORI MES.  -0,978%* -0,588%* -0,541**

0,000 - 0,000 0,000
MBDKDB 0,663** -0,588%* 0,529%*

0,000 0,000 - 0,000
KOR. BOY. 0,585%* -0,541%* 0,529%*

0,000 0,000 0,000

r : korelasyon giicli

p : istatistiksel anlamlilik diizeyi
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5. TARTISMA

Meibomius bezi disfonksiyonu, kuru goziin akoz eksikligi mevcut olan tiiriinden
sonra en sik nedenidir ve prevalanst biiyiik degisiklik gosterir (Hom 1990). Genel
popiilasyonda prevalansi % 38,9, 60 yas lizerinde % 71,7 olarak bildirilmistir. (Stanek
2000). Bir bagska ¢alismada prevalansi % 50 - % 70 arasinda degismekle beraber bir kismi
klinik tespitin diginda kalmaktadir (Lemp ve Nichols 2009). Cok ilgin¢ bir gozlem
MBD’nin Asya popiilasyonlarinda prevalansinin farkli popiilasyon tabanli ¢aligmalarda
%46,2 ile %69,3 arasinda olacak sekilde ¢cok daha yiiksek oldugunun goriilmesidir. Aksine
beyaz wrkta prevalans %3,5 ile %19,9 arasindadir (Nichols 2011). Bizim olgularimiz ise,
calismanin anlamli olabilmesi amaciyla MBD’ nin en sik goriildiigii 25 — 65 yas araligindan
secildi. Olusturulan gruplarin 6zellik ve sayilar1 kontrol edildiginden, MBD’nin
toplumumuzdaki prevalansin1 gostermesi bakimindan anlami yoktu. Yaymnlarda erkek-
kadin oran1 hakkinda yeterli bilgi olmadig1 i¢in, cinsiyet dagilimi rastgele olusturuldu.
MBD’li hastalar, MBD derecelerine gore gruplar arasi karsilastirmanin kolay ve anlamli
olmasi adina esit sayida gruplandirildi. Gruplara, yine degerlendirme giiciinlin yiiksek
olmasi1 amaciyla, yas dekadlarina gore hastalar homojen dagitilmaya ¢alisild1 ve gruplarin

yas ortalamas1 bakimindan aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu.

Meibum daha ¢ok nétral sterollerden ve esterlerden,az oranda trigliserit ve yag
asitlerinden meydana gelmektedir. MGD’li hastalardaki meibum lipid kompozisyonu
normal kisilerden oldukca farklilik gostermektedir (Nichols 2011).Meibomius bezleri
yogun innervasyon altinda olmasina ragmen sekresyonun noral kontrol altinda oldugu
gosterilememistir. Hormonlarin derideki sebase bez sekresyonunu etkiledigi bilinmekle

beraber meibomius bezleri lizerindeki etkisi tam olarak bilinmemektedir (McCulley 2000).
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Mascai ve ark. kolesterol diizeylerini degistiren omega-3 tedavisi ile takip ettikleri MGD‘li
hastalarda klinik degisimler gormiislerdir (Macsai 2008). Meibomius salgis1 ve MBD;
sistemik durumlardan ve kullanilan ilaglardan etkilendigi i¢in, hastalar sistemik ve okiiler
hastalig1 olmayan, ila¢ kullanmayan, ak6z eksiklikli kuru gozii olmayan ve daha once
MBD ile ilgili tedavi almayan hastalardan olusturuldu.

Meibomius bezi salgisinin agirlikli olarak lipitlerden olusmasi, arastirmacilari
sistemik kolesterol degerleri ile Meibomius bezi davranisi arasindaki iligkiyi
gbézlemlemeye yoneltmistir. Dao ve ark. orta ve ileri derecede MBD’li 46 hasta ile
yaptiklari1 bir ¢aligmada 6zellikle TOTAL-K ve TG diizeyleri ile MBD derecesi arasinda
istatistiksel olarak anlamli iliski bulmuslardir. Ayni aragtirmacilar HDL disiikligiiniin
MGD'lilerde kontrollere goére anlamli derecede az goriildiigiinii, diger kolesterol diizeyleri
ile MBD arasinda ise anlamli bir iligki tespit edemediklerini bildirmislerdir (Dao 2011).
Pinna ve arkadaslar1 MGD saptanan 60 hastada ortalama TOTAL K, trigliserid, LDL ve
HDL degerlerinin MGD bulunmayan hastalardan anlamli derecede yiiksek oldugunu
bidirmislerdir (Pinna 2013). Braich ve arkadaslari da 109 hastalik serilerinde benzer
sonuglar elde etmislerdir (Braich 2016). Bir baska ¢alismada Bukhari MGD'li 136 hastadan
olusan serisinde, tim kolesterol tiirlerinde MBD derecesi ile bir degisim goérmiis fakat
istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulamamislardir (Bukhari 2013). Bizim ¢alismamizda
da; MBD derecesi ile TG arasinda kuvvetli, total kolesterol ile sinirda bir iliski mevcut idi.
Diger kolesterol tiirleri ile MBD arasinda anlaml iliski yoktu. Korelasyon diizeyinde ise

sadece TG ile kuvvetli bir iliski mevcut iken, diger kolesterol diizeylerinde anlaml1 degildi.

Marx ¢izgisi vital boyalar ile mukokutandz bileskede olusan degisiklikleri ortaya
koyan bir bulgudur. Meibomius bezi disfonksiyonu (MBD) ile degisiklik gosterdigi icin
arastirmacilar, MBD’de MC o6l¢iimlerine bakmislardir. Yamaguchi ve ark. 251 hasta ile
yaptiklar1 ve MC genisligi baktiklar1 ¢alismada, MBD derecesi ve yas ile MC genislik
Olciimlerinin yiiksek derecede korele oldugunu gostermislerdir (Yamaguchi 2006). Hughes
ve ark. 2003 yilinda orta-siddetli MBD’si bulunan hastalar ile iist kapakta yaptiklari
calismalarinda; MC genisligi ortalama degerini 0,114+0,10 mm, MC anterior kenar1 ile
meibomius bezi orifisleri arasindaki mesafeyi ortalama 0,13 mm bulmuslardir (Hughes
2003). Bizim calismamizda; MC genisliginin MBD ile arasinda anlamli bir iliski ve
korelasyon mevcut iken,yas ile arasinda anlamh bir iliski yoktu.Calismamizda alt kapak
orta 1/3’linde; MC genisligi ortalama degeri 0,36 mm iken, MC anterior ¢izgisi ile

Meibomius bezi orifisleri arasindaki mesafenin ortalama degeri tiim hastalarda 0,06 mm
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idi.Bizim c¢alismamizdaki Ol¢lim ortalamalarinin farkli olmasi; hasta sayisinin farkl
olmasi, 1rksal farklilik, calismamizdaki Slgiimlerin alt kapaktan alinmasi ve tiim gruplarda

sayilarin esit miktarda olmasindan kaynaklanmis olabilir.

MBD bir kuru g6z nedeni oldugundan, MBD’ye bagl kuru goziin kornea {izerinde
yaptig1 etkiler incelenerek hastalik aktivitesi hakkinda bilgi edinilebilir. Azizi ve ark.
degisen derecedeki MBD hastalarinda korneal epitel bozuklugunu % 87, kontrol grubunda
ise % 0 olarak bulmuslardir (Azizi 2011). Bizim ¢aligmamizda da korneal boyanma ve
MBD’ye bagli kronik kapak bulgularinin, MBD derecesi ile ileri derecede anlamli iligkisi

ve korelasyonu mevut idi.

Ayrica literatiirde kapsamli bir ¢alisma yok iken; bizim c¢alismamizda MC
genisliginin ve MC anterior kenart ile Meibomius bezi orifisleri arasindaki mesafenin,
korneal boyanma derecesi ile arasinda korelasyon giicli yiiksek bir iliski mevcut idi.
Meibomius bezi disfonksiyonuna bagli kapaktaki kronik degisim bulgular1 (MBDKDB) ile

yine korneal boyanma yogunlugu arasinda giiclii korelasyon iligkisi mevcut idi.

Yine literatiirde kapsamli bir ¢calisma yok iken; ¢caligmamizda kolesterol tiirlerinden
sadece TG ’nin Marx c¢izgisi parametreleri ile gliclii korelasyon iliski mevcut olup, diger
kolesterol tiirleri ile anlamli iligkisi yoktu. MBDKDB’nin HDL-K hari¢ diger kolesterol
tirleri ile gili¢lii korelasyon iligskisi mevcut olup, korneal boyanma derecesinin (KBD)
hicbir kolesterol tiirii ile korelasyon iligkisi mevcut degildi. Bu durum MBD derecesi ile

kolesterol tiirleri arasindaki iligkiye paraleldir.

Literatiirde MBD ile kan lipid profili, MBD ile Marx ¢izgisi parametreleri ve MBD
ile diger okiiler 6zellikler arasindaki iligkiyi ayr1 ayr1 inceleyen ¢alismalar mevcut ise de,

hepsini kapsamli olarak inceleyen c¢alismalar bulunmamaktadir.

Bizim ¢alismamizda da MBD ile kan lipid profili arasindaki iliskiler literatiirdeki
verilerle benzer bulunmustur. Ayrica MBD derecesi ile Marx ¢izgisi parametreleri,
kapaktaki MBD’ye bagli olusan kronik bulgular ve korneal boyanma yogunlugu

literatiirdeki verilere benzer sekilde artmaktadir.
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6. SONUCLAR

Bu tez caligmasinda kan lipid profilinin MBD iizerine olan etkisi ve¢ MBD’nin hem

g0z kapag1 hem de okiiler yiizey lizerine olan ortak etkisi lizerinde durulmustur.

Bu tez calismasinda MBD’nin kan kolesterollerinden 6zellikle TG olmak iizere,
bazilarindan etkilendigi literatiirdeki verilerle parelel olarak goriilmektedir. Ozellikle
klinikte goriilen siddetli MBD hastalarinin kan lipid profili acisindan taranmasi yararlt
olacaktir. Ayrica ortaya ¢ikan bir diger gergek de sudur ki; MBD’de siradan bir kuru goze
oranla daha siddetli goz ve kapak bulgulari ortaya c¢ikabilmektedir. Calismada
degerlendirilen diger parametrelerin kan lipid profili ile olan korelasyon iliskisi, MBD’ nin

kan lipid profili ile olan korelasyon iligkisine benzerdir.

Go6z hekimlerinin siddetli MBD hastalarinda yasi ve cinsiyeti dikkate almadan kan
lipid profili bakmasi, MBD’li hastalarda sikayete yonelik dogru tedavinin baslanmasi igin
kapak ve okiiler bulgular1 kapsamli olarak degerlendirmesi, Marx ¢izgisi parametrelerine

bakarak MBD’nin siddeti bakimindan bilgi sahibi olmas1 gerektigi kanaatine ulasilabilir.

Yukarida bahsedilenlerin 1s181nda; daha fazla sayida MBD’li hasta ile yapilan,
hastalarin takip edilerek MBD tedavisine cevap vermesi ve direng gostermesine gore, kan
lipid profili ile MBD arasindaki iliskinin daha net degerlendirilebilecegi ¢alismalara ihtiyag

vardir.
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