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Meibomian Bez Disfonksiyonu

Meibomian Gland Dysfunction: Review

OZET Meibomian bezler, alt ve iist kapaklarda tarsin icerisinde, vertikal olarak yerlesmis biiyiik
sebase bezlerdir. Meibomian bez disfonksiyonu (MBD), kuru goz hastaliginin en 6nde gelen ne-
denlerinden biri olmasinin yan1 sira, oftalmologlarin klinikte en sik karsilastig1 g6z problemle-
rinden biridir. Tanim olarak, siklikla terminal duktus obstritksiyonu ve/veya glandiiler
sekresyonda niceliksel veya niteliksel bir salg: degisikligi ile karakterize olan, meibomian bezle-
rin kronik ve diftiz bir anomalisidir ve bu durum, gézyags: tabakas: degisiklikleri, irritasyon be-
lirtileri, klinik olarak belirgin inflamasyon ve okiiler yiizey hastaligi ile sonuclanabilir.
Meibomian bezler tarafindan iiretilen lipidler, ak6z tabakanin buharlasmasini engelleyerek ve
ylizey gerilimini azaltarak gozyas: tabakasi stabilitesini saglayan, gozyasinin ytizeyel lipid taba-
kasinin ana bilesenleridir. Bu nedenle, meibomian lipidler gézyas1 tabakasinin saglhig1 ve biitiin-
ligi agisindan bityitk 6nem tagimaktadir. Patofizyolojide birgok faktor rol oynar ve hastaligin
seyri genellikle ilerleyici bir siireci kapsar. Tedavi, hasta uyumu yetersizligi ve tedavinin uzun sii-
reli olmasi nedeni ile siklikla basarisizlikla sonuglanir. Tedaviye baslamadan, hastaligin kronik do-
gas1 ve yapilmasi gereken yasam tarzi degisiklikleri konusunda hastalar bilgilendirilmelidir.
Hastaliin evresine uygun bir tedavi baglanmali ve eslik edebilecek hastaliklar aragtirilarak, ayni
zamanda tedavi edilmelidir. Son yillarda MBD ve kuru goz ile ilgili caligma ve bilgilerin gittikce
artmasi ile bu konuya olan ilgi, ulusal ve uluslararas1 platformlarda daha da artmistir. Bu ¢alis-
mada, MBD’nin tanim, simiflandirma, patofizyoloji ve epidemiyolojisinin yani sira giincel tani ve
tedavi yontemleri ele alinmistir.

Anahtar Kelimeler: Meibomian bezler; kuru gz sendromlar

ABSTRACT Meibomian glands are large sebaceous glands, vertically arranged in the tarsal plate of
the upper and lower eyelids. Meibomian gland dysfunction (MGD) which is one of the most com-
mon ocular pathologies in ophthalmology practice, is also the most common underlying pathology
in dry eye patients. MGD is defined as a chronic, diffuse abnormality of the meibomian glands,
commonly characterized by terminal duct obstruction and/or qualitative/quantitative changes in the
glandular secretion. This may result in alteration of the tear film, symptoms of eye irritation, clini-
cally apparent inflammation, and ocular surface disease. Lipids produced by the meibomian glands
are an important component of the tear film layer which provide the stability of the tear film by
preventing its evaporation and decreasing the surface tension. Pathophysiology of MGD is multi-
factorial and the disease process is chronic and progressive in nature. Treatment strategies usually
fail because of patient incompliance and/or due to the long duration of therapy. Before the initia-
tion of the treatment, patients should be informed about the chronic nature of the disease and the
life style changes that have to be adopted. Treatment should be arranged according to the severity
of the disease and possible accompanying diseases should be investigated and treated simultane-
ously. There is an increasing body of literature on MGD and as a result, it has become a hot topic
in the recent years. In this review, we discussed the definition, classification, pathophysiology and
epidemiology of MGD, as well as the up to date diagnosis and treatment options.

Key Words: Meibomian glands; dry eye syndromes
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eibomian bez disfonksiyonu (MBD),
‘ \ / I kuru goz hastaliginin en 6nde gelen ne-
denlerinden biri olmasinin yani sira, of-
talmologlarin klinikte en sik karsilastign goz
problemlerinden biridir. Son yillarda MBD ve
kuru goz ile ilgili caligma ve bilgilerin gittikge art-
mast ile bu konuya olan ilgi, ulusal ve uluslararasi
platformlarda daha da artmistir. Bu ¢calismada, Go6z-
yast Tabakas1 ve Okiiler Yiizey Toplulugu [Tear
Film and Ocular Surface Society-(TFOS)]'nun yii-
riittiigi ve yakin zamanda sonuglar1 yayimlanan
“Uluslararas1 Meibomian Bez Disfonksiyonu Ca-
lisma Grubu” raporlarinin 1s13inda, MBD’nin
tanim, siniflandirma, patofizyoloji ve epidemiyolo-
jisinin yani sira giincel tan1 ve tedavi yontemleri
ele alinmigtir.

I MEIBOMIAN BEZ DISFONKSIYONUNUN
TANIM VE SINIFLANDIRMASI

MBD, ilk kez 1980’1i yillarin baginda Korb ve Hen-
riquez tarafindan meibomian bez fonksiyon bozuk-
luklarinin tarifi icin tamimlanmis ve daha sonra
kullanimu gittikce yayginlagsmistir.! Daha genel bir
terim olan “meibomian bez hastalig1”, neoplazi ve
konjenital hastaliklar1 da kapsayacak sekilde daha
genis bir yelpazedeki meibomian bez hastaliklarini
tarif etmek i¢in kullanilir.?® “Meibomit” ise meibo-
mian bez inflamasyonu ile karakterize olan durum-
larda kullanilan bir terimdir. Inflamasyonun varlig:
veya yoklugu, MBD’nin siniflandirma ve tedavisinde
6nem tagir, ancak tiim MBD’lerde inflamasyon mev-
cut degildir. Bu nedenle meibomit, MBD yerine kul-
lanilmamalidir ve yeterince genel bir terim degildir.

Bugiine kadar yapilan ¢aligmalarda, MBD’nin
tanimlanmasinda, kriter bazli bir yaklasgim veya
hastalikta goriilen objektif bulgular ve meibometri
gibi baz1 objektif 6l¢iim sonuclar1 kullanilmstir.
Bu kriterler ve bulgular arasinda meibomian bez
salgilarinda kalinlagma, parmak ile bezler tizerine
basing uygulandiginda meydana gelen salginin
saydam olmamasi, bez orifislerinde skuamoz
metaplazi veya asiner atrofi, kapak kenarinda
inflamasyonlu veya inflamasyonsuz vaskiiler di-
latasyon, kapak kenar diizensizligi veya mukoku-
tanoz birlesim ¢izgisinin 6ne veya arkaya dogru
yer degistirmesi gibi kapak kenari anomalileri sa-
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yilabilir.#® Bu bulgular 1s181inda, “Uluslararas:
Meibomian Bez Disfonksiyonu Caligma Grubu”, ilk
kez ortak bir tanim kullanilmasini 6nermigtir.!
Bu tanima gore; MBD, siklikla terminal duktus
obstritksiyonu ve/veya glandiiler sekresyonda
kantitatif veya kalitatif bir salg: degisikligi ile ka-
rakterize olan, meibomian bezlerin kronik ve
difiiz bir anomalisidir ve bu durum, gozyas: taba-
kasi degisiklikleri, irritasyon belirtileri, klinik ola-
rak belirgin inflamasyon ve okiiler yiizey hastalig1
ile sonuclanabilir.

MBD, giiniimiize kadar bir¢ok farkl sekilde s1-
niflandirilmistir. Bunlardan ilki, 1921 yilinda Gif-
ford tarafindan yapilmigtir.”> Bu siniflandirmada,
kronik blefarokonjonktivitte goriilen meibomian
bez degisiklikleri izerinde durulmus ve komsu do-
kularin (konjonktival ve tarsal) tutulumuna goére
bir siniflandirma yapilmistir. Ikinci bir siniflan-
dirma 1980 yilinda McCulley ve ark. tarafindan ya-
pilmis ve kronik blefarit dort ayr gruba ayrl-
magtir:!

1. Stafilokoksik: Kolaretler ve madarozis ile
seyreden anterior blefaritin goriildiigii hastalar.

2. Seboreik

a. Izole seboreik: On kapak sinirinda kepek-
lenme ile birlikte daha hafif inflamasyon mevcut
olan hastalar.

b. Mikst seboreik ve stafilokoksik

c. Meibomian seborenin eslik ettigi seboreik:
Meibomian bez hipersekresyonu bulunan ancak
obstriiksiyon gortilmeyen hastalar.

d. Sekonder meibomitin eslik ettigi seboreik:
Yer yer meibomian bezlerde inflamasyon ve obs-
triiksiyon mevcut olan hastalar.

3. Primer meibomit (diger adiyla meibomian
keratokonjonktivit): Seboreik dermatit ve akne ro-
zasea ile iligkili olarak goriilen yaygin meibomian
bez inflamasyonu ve obstriitksiyonu mevcut olan
hastalar.

4. Diger: Atopi, psoriatik, fungal vs.

Bu siniflandirma tamamen gozleme dayalidir
ve hastalar1 kapak kenarinin goriiniimiine gore
(bezler etrafinda inflamasyon ve orifislerde obs-
tritksiyon varligina gore) gruplara ayirmaktadir.
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Mathers ve ark.nin 1991 yilinda yaptig: sinif-
landirma, meibomian bez morfolojisi ve fonksi-
yonlarindan ¢ok, gbzyas: tabakas1 degisiklikleri
iizerine kuruludur ve bu siniflandirmada ii¢ para-
metre kullanilmigtir.®> Bunlar, meibografi kullani-
larak bakilan meibomian bez morfolojisi, gozyas:
osmolaritesi ve Schirmer testidir. Buna gore kronik
blefarit; seboreik, obstriiktif, sikka ile birlikte obs-
triiktif ve izole sikka olacak sekilde dort grupta in-
celenmektedir (Tablo 1).

2003 y1linda Foulks ve Bron tarafindan yayim-
lanan daha yeni bir siniflandirmada; bezlerde mey-
dana gelen anatomik degisiklikler, salgi miktarin-
daki degisiklikler, meibomian bez lipidlerinde mey-
dana gelen biyokimyasal degisiklikler ve altta yatan
etiyoloji goz 6niinde bulundurulmustur ($ekil 1).

Uluslararas1 Meibomian Bez Disfonksiyonu
Calisma Grubu Tanimlama ve Siniflandirma Komi-
tesi de, buna ¢ok benzer bir siniflandirma gemas:
onermistir (Sekil 2).!* Bu simiflandirmada MBD,
bezlerin salgi miktarinin yiiksek veya diisiik olu-
suna gore iki gruba ayrilmistir.

Diisiik salg1 miktari olan durumlar “hiposek-
resyona” bagl veya “obstriiktif” durumlarda ortaya
¢ikabilmektedir. Primer hiposekresyon daha ¢ok
bez atrofisi ile iligkilidir. Fonksiyonel meibomian
bez sayisindaki azalma, siklikla kontakt lens kulla-
nimi ile iligkili olarak meydana gelmektedir ve
agirhigi kontakt lens kullanim siiresi ile de dogru-
dan iligkilidir."” Meibomian bez obstriiksiyonu ise
MBD'nin en sik goriilen seklidir.>¢ Burada goriilen
histopatolojik degisiklikler arasinda duktal epitelde
hipertrofi ve orifis epitelinde keratinizasyon say1-
labilir. Bu durum daha ileri yagh hastalarda ve daha
once akne icin retinoid tedavisi kullanmig hasta-
larda goriilebilecegi gibi, androjen yetmezligi veya

androjen reseptdr eksikliginin de keratinizasyon,
obstriiksiyon ve meibomian bez salgilarinda degi-
sime neden olabildigi bilinmektedir.'®'” Bu sinif-
landirmada obstritkktif MBD, “sikatrisyel” ve
“sikatrisyel olmayan” seklinde iki kategoride ince-
lenmektedir. Meibomian bez duktus ve orifisleri,
sikatrisyel formunda, mukozada arkaya dogru yer
degistirirken; sikatrisyel olmayan formunda, nor-
mal anatomik pozisyonlarini korumaktadir. Sikat-
risyel obstriiktif MBD nedenleri arasinda trahom,
okiiler sikatrisyel pemfigoid, eritema multiforme
ve atopik goz hastalif1 sayilabilir. Nonsikatrisyel
obstriiktif MBD ise Sjogren sendromu, seboreik
dermatit, akne rozasea, atopi ve psoriazis ile bir-
likte goriilebilmektedir.

Yiiksek salgi miktar1 olan durumlar, tarsa uy-
gulanan basing ile kapak kenarina yiiksek mik-
tarda meibomian lipid salinimi1 meydana gelmesi
ile karakterizedir. Hipersekretuar MBD’nin, olgu-
larin tamaminda seboreik dermatit ile iligkili ol-
dugu bildirilmis olsa da, bu durum atopi ve akne
rozasea gibi farkli hastaliklar sonucunda da mey-
dana gelebilmektedir (sekonder hipersekretuar
MBD).'® Bagka herhangi bir hastalik ile iligkisi ol-
mayan primer hipersekretuar MBD olgular: da
bulunmaktadir.'

I MEIBOMIAN BEZ DISFONKSIYONUNUN
PATOFIiZYOLOJISI

Meibomian bez salgilar: bir¢ok faktoriin etkisi al-
tindadir. Meibomian bezlerin noral regiilasyonu,
halen bilgilerin yetersiz oldugu ve arastirilmasi ge-
reken bir konudur, ancak meibomian bezlerin vii-
cutta bulunan sebase bezler arasinda en yogun
parasempatik, sempatik ve sensoriyel innervasyona
sahip olan doku oldugu da bilinmektedir.”’ Asiner

TABLO 1: Mathers ve ark.nin 1991 yilinda yapti§i kronik blefarit siniflandirmasi.

Meibomian bez sekresyonu ve morfolojisi

Seboreik MBD Hipersekresyon/normal bez morfolojisi DUslk veya normal Normal sinirlarda
Obstriiktif MBD Hiposekresyon/meibografide bez sayisinda azalma Yiksek Normal sinirlarda
Sikka ile birlikte obstriktif MBD Hiposekresyon/meibografide bez sayisinda azalma Yiksek Distk
izole sikka Normal bez morfolojisi Yuksek Dusuk

Gozyas! osmolaritesi Schirmer test skoru

Orjinalinden kismen degistirilerek adapte edilmistir.

174

Turkiye Klinikleri ] Ophthalmol 2014;23(3)



MEIBOMIAN BEZ DISFONKSIYONU

Yonca A. AKOVA ve ark.

Meibomian bez

hastaligi
| | | | | | | | 1
Konjenital PP Meibomian bez Neoplastik kapak -
yoklugu Distkiyazis disfonksiyonu hastaligi Diger
| | 1
Dk salg! Yiksek salgi
miktari miktari
| | 1
Basit Sikatrisyel Hipersekretuar
Hipposekretuar meibomian bez meibomian bez meibomian
i i i i sebore
= Primer = Primer = Primer - Primer
Sekonder
Sekonder
“Seboreik dermetit | | |- pEnom. Sekonder
b Sekonder - b - Pemfigoid Seboreik dermati
- Retinoidler - Akne rozasea, - Eritema multiforme || - S€Poreik dermati
Atopi - Akne rozasea - Akne rozasea
- Psoriazis i

- Atopi

SEKIL 1: 2003 yilinda Foulks ve Bron tarafindan yayimlanan meibomian bez
hastali§i siniflandirmasi.

Meibomian
bez
hastaligi
| | | | | | | | |
Meibomian
Konjenital | | Neoplastik  bez Akt Diger
(MBD)
| 1
Diisiik Yiksek
salgi salg
miktari miktari
Hiposekretuar, Hip
(meibomian Obstriktif (meibomian
sikka) sebore)
I I I I Sekonder
- - Seboreik
. Sekonder " Sikatrisyel : N
Primer (laglar gibi) Sikatrisyel olmayan Primer dermatit
- Akne
rozasea
Sekonder Sekonder
X - Trahom Pri - Seboreik
Primer - Okiler rimer dermatit
pemfigoid - Akne rozasea
- Eritema - Atopi
multiforme - Psoriazis
- Atopi

$EKiL 2: Gozyasi Tabakasi ve Okiler Yizey Toplulugu [Tear Film and Oc-
ular Surface Society-(TFOS)I'nun yiirittigi ve yakin zamanda sonuglari
yayimlanmis olan Uluslarasi Meibomian Bez Disfonksiyonu Calisma Grubu
Tanimlama ve Siniflandirma Komitesinin énerdigi siniflandirma semasi (Or-
jinalinden kismen degistirilerek adapte edilmistir).
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ve duktal yapinin etrafinda yogun bir miyelinsiz
sinir lifi aginin mevcut oldugu gosterilmigtir.! An-
drojen, ostrojen ve progesteron gibi hormonlarin
yani sira, all-trans retinoik asit ve biiylime faktor-
leri de meibomian bez epitelyal hiicrelerinin salg:
miktar: tizerine etki etmektedir.?? Androjenler, li-
pogenezi arttirip keratinizasyonu baskiladigindan,
eksikliginde MBD ve evaporatif tipte kuru goz ge-
lisir.?? Ostrojen ise tam tersi bir etki ile lipid {ireti-
mini baskilar. Progesteron da dstrojene benzer bir
etki gostererek meibomian bezlerde protein ve
makromolekiillerin sentezini baskilamaktadir.?
Akne tedavisinde de kullanilan retinoik asit, mei-
bomian bez asiner hiicrelerinde atrofi ve nekroza,
duktuslarda keratinizasyon ve kalinlagmaya ve
bunun sonucunda MBD ve evaporatif tipte kuru
g0z olusumuna yol agmaktadir. Epidermal biiytime
faktorii gibi bitytime faktorlerinin meibomian bez
sekresyonu {izerine olumlu etkisi oldugu bilin-
mektedir.??

Hiperkeratinizasyon, asiner atrofi, inflamasyon
ve bakteriler ile enfeksiyon, MBD patogenezinde
6nemli rol oynamaktadir. Hiperkeratinizasyon, obs-
triiktif MBD’nin en 6nemli nedenidir ve inflamas-
yon olmaksizin bezlerde dilatasyon ve atrofiye yol
acmaktadir. Epitelyal keratinizasyonu arttiran fak-
torler arasinda ileri yas, hormonal degisiklikler, ilag
ve kimyasallarin toksik etkileri, meibomian lipidle-
rin yikim tiriinleri, epinefrin iceren gtz damlalar1 ve
kontakt lens kullanimi gibi dig etkenler sayilabi-
lir.172426 Hiperkeratinizasyona baglh obstriiktif MBD,
ilk kez Korb ve Henriquez tarafindan kuru goz ile
ilgili minimal veya gecici semptomlar1 bulunan ve
kontakt lens kullanimi nedeni ile semptomatik héle
gelmis bir hasta grubunda tanimlanmigtir.! Bu has-
talarda, manuel olarak meibomian bez igeriginin
ekspresyonu saglandiginda, deskuame epitel hiicre-
leri ve kalinlagmig meibumdan olugsmus hiperkera-
totik kiimeleri iceren bir salg1 goriilmiistiir. Tikaglar
uzaklastinldiginda ise gozyas: tabakasinin normale
dondiigii ve kontakt lens toleransinin arttig1 goste-
rilmistir. Tikali bezlerin histolojik incelemesinde,
santral duktusun, hiicre debrisleri ve sebase mater-
yal nedeni ile dilate oldugu gériilmiistiir.

Hiperkeratinizasyon ve obstriiksiyon ile sey-
reden MBD, meibomian bezlerde karsilagilan en sik
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patoloji olsa da, bezin dejeneratif, atrofik bir siirec-
ten gecerek ilerleyici bir yikim sonucu fonksiyon
kaybina ugrayabildigi de bilinmektedir. Asiner de-
jenerasyon ve atrofi, siirekli {iretilen salginin stazi
nedeni ile, intraglandiiler basincin artmas: sonucu
gelisebilmektedir. Ayn: zamanda, ilerleyen yas ile
diger organlarda oldugu gibi, meibomian bezlerde
de atrofi meydana gelmektedir.” Aktif yag salgila-
yan bezlerin sayisinda, 20-80 yaglar1 arasinda yar1
yariya diisiis meydana geldigi gosterilmigtir.”® Asi-
ner atrofi ile iligkili olarak, bazal membranda ka-
Linlasma da histolojik incelemelerde siklikla
gortilmektedir.”

MBD’de inflamasyon ve bakteriler ile enfeksi-
yonun varligi ve tanimi tartigmalidir. Meibomian
bezlerde inflamatuar hiicre infiltrasyonunun varli-
gina deginen birkag calisma mevcuttur. In vivo
konfokal mikroskopi ile yapilan bir ¢alismada, obs-
tritktif MBD hastalarinda periglandiiler inflamatuar
hiicre infiltrasyonu saptanmis ve bu infiltrasyon to-
pikal levofloksasin, florokinolon ve oral minosik-
lin tedavisi ile ortadan kaldirilmigtir.’® Ancak,
histopatolojik incelemelerin yapildig: baska calis-
malarda da kistik dilatasyon ve asiner atrofi gorii-
len orneklerde inflamatuar hiicre infiltrasyonuna
rastlanmamigtir.?"*? Bunun yani sira, konfokal mik-
roskopi ile inflamatuar hiicre ayriminin, histolojik
incelemelerde oldugu kadar ayrintili yapilamaya-
cagi da akilda tutulmalidir.?3!' MBD patogenezinde
bakterilerin rolii de tartigmalidir, ancak kronik ble-
faritte koagiilaz negatif stafilokoklar, Staphylococ-
cus aureus ve Propionibacterium acnes gibi
kommensal bakterilerin kapak kenarindaki sayila-
rinin arttif bilinmektedir.** Patogenezde, bakte-
riler ile aktif enfeksiyondan ¢ok, lipaz ve toksinler
gibi bakteri iirlinleri rol oynamaktadir. Bakteriyel
lipazlar, meibumun lipid igerigini degistirerek
gozyas1 tabakasinin stabilitesinin bozulmasina ve
evaporatif kuru goz ile birlikte okiiler ylizey in-
flamasyonunun geligimine yol agmaktadar.®

Sonug olarak yas, cinsiyet, hormonal etkile-
simler ve kontakt lens kullanimi gibi ¢evresel fak-
torler patogenez iizerinde etkilidir ve MBD
patofizyolojisi ilerleyici bir siireci kapsamaktadir.
Hiperkeratinizasyon ve obstriiksiyon, patofizyolo-
jinin merkezinde bulunmaktadir. Obstriiksiyon,
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okiiler yiizeyde lipid miktarinin azalmasina ve eva-
poratif kuru goze yol agmanin yani sira, bez i¢cinde
salginin birikimi nedeni ile duktal ve asiner dila-
tasyon ve sonug olarak asiner atrofi ile birlikte hi-
posekresyona neden olmakta ve boylece kirilmasi
gereken bir dongii ortaya ¢cikmaktadir.

I MEIBOMIAN BEZ DISFONKSIYONUNUN
EPIDEMIYOLOJISI VE RIiSK FAKTORLERI

MBD sikliginin belirlenmesi i¢in yapilmisg niifus ta-
banli caligmalarda, prevalans %3,5-%69,3 arasinda
olacak sekilde, belirgin bir degiskenlik gostermek-
tedir.3*%° Bu ¢aligmalara bakildiginda en dikkat ¢e-
kici 6zellik, Asya niifusunda MBD sikliginin beyaz
irka gore belirgin sekilde daha yiiksek olmasidir.
Beyaz 1rkta yapilan ¢aligmalarda hastaligin siklig:
%3,5-%19,9 olarak bildirilirken, Bangkok, Beijing
ve Japonya'da yapilan arastirmalarda hastalik sik-
Lig1 sirasiyla %46,2, %69,3 ve %61,9 olarak bildiril-
mistir.3+35373 Bu calismalarda bulunan sikliklarin
gosterdigi degiskenlik, calismalarda kullanilan ta-
nimlar ve hastalarin yag gruplarinin birbirinden
farkli olmasina baghdir.

MBD i¢in belirlenmis risk faktorleri, “Ulus-
lararas1 Meibomian Bez Disfonksiyonu Calisma
Grubu Epidemiyoloji ve Risk Faktorleri Belirleme
Komitesi” raporunda ii¢ grupta incelenmistir: Of-
talmik, sistemik ve terapotik risk faktorleri.®® Of-
talmik risk faktorleri arasinda aniridi, kronik
blefarit (6n veya arka), kontakt lens kullanimi, de-
modeks infestasyonu, gevsek kapak sendromu, dev
papiller konjonktivit, iktiyozis, Salzmann nodiiler
dejenerasyonu ve trahom sayilmistir. Sistemik risk
faktorleri ise; basta ileri yas olmak tizere, rozasea,
androjen yetmezligi gibi hormonal bozukluklar,
Sjogren sendromu, Stevens-Johnson sendromu,
atopi, sikatrisyel pemfigoid ve ektodermal displazi
olarak siralanmugtir. Ileri yas ile MBD siklig1 ara-
sindaki iligkinin arastirildig kesitsel bir ¢alismada,
177 hastanin 354 géziinde; meibomian bez, okiiler
ylizey epiteli ve gozyas: tabakasinin fonksiyonlar:
ile kapak kenar1 anatomisi degerlendirilmigtir.*!
Elli yas ve altinda sadece birkag hastada belirgin
kapak kenar1 ve meibomian bez anomalisi sapta-
nirken, 50 yasin tizerinde bu sikligin belirgin ola-
rak arttig1 gorilmiistiir.

Turkiye Klinikleri ] Ophthalmol 2014;23(3)



MEIBOMIAN BEZ DiISFONKSIYONU

Yonca A. AKOVA ve ark.

Androjenler gibi seks hormonlarinin, viicut-
taki tiim sebase bezlerin gelisim ve lipid tiretimi
tizerine kontrolii oldugu bilindigi gibi, meibomian
bezler iizerine de benzer bir etkileri mevcuttur.
Sullivan ve ark., antiandrojen tedavisi alan hasta-
lardaki androjen eksikliginin, MBD, gozyas1 film
tabakasi instabilitesi ve kuru goz belirtileri ile ilig-
kili oldugunu bildirmislerdir.*

Sjogren sendromu (SS), tikiirik ve gozyas:
bezi gibi ekzokrin bezleri etkileyerek, akoz yet-
mezligi ile karakterize kuru goze neden olan oto-
immiin bir hastaliktir. Shimazaki ve ark., SS tanisi
almig ve almamis kuru goz hastalarinda meibomian
bez obstriiksiyonu sikligina bakmigs ve SS hastala-
rinda SS olmayan hastalara gére daha yiiksek
oranda ciddi obstriiksiyona rastlamiglardir.”® Bu ¢a-
ligma, SS hastalarinda siklikla tabloya MBD’nin de
eslik ettigine ilk kez dikkat ¢ekmistir.

Rozasea hastalarinda goz tutulum siklig %8-
%50 arasinda degismekte ve goz tutulumu olan
hastalarin %90’1nda MBD’yi de igceren kapak degi-
siklikleri goriilmektedir. Stevens-Johnson sendro-
munda da kronik okiiler tutulum bulgular:1 mevcut
olabilir. Meibomian bez tutulumu, okiiler bulgu-
lar1 mevcut olan hastalarin ortalama %80’inde go-
rilmektedir.*

MBD i¢in belirlenmis terapotik risk faktorleri
arasinda antiandrojen, antidepresan ve antihista-
minik ilaglar, akne tedavisinde kullanilan retinoik
asit, benign prostat hiperplazisinin tedavisinde kul-
lanilan ilaglar ve postmenopozal hormon tedavisi
sayllmaktadir.** Retinoik asit disinda, kuru goz ile
iligkili olduklar1 bilinen bu ilaglarin, meibomian
bez yapisi tizerine etkileri direkt olarak aragtiril-
mamigtir. Ancak, retinoik asit kullanimi ile anor-
mal meibomian bez sekresyonu, meibomian bez
atrofisi, kisalmis gozyast kirilma zamani, artmig
gozyas1 osmolaritesi ve kuru goz semptomlarinin
ortaya ¢ikt1g1 gosterilmistir.* Yukarida sayilan ilag-
larin tersine, omega-3 yag asitleri diyete dahil edil-
diklerinde, meibomian bez fonksiyonlarinm diizen-
leyebilmektedir. Mascai’nin randomize, plasebo
kontrolli ve ¢ift-kor klinik ¢aligmasinda, blefarit
ve basit obstriiktif MBD bulunan hastalarda, 12
aylik omega-3 alim1 sonrasinda, gézyas: kirilma za-

Turkiye Klinikleri ] Ophthalmol 2014;23(3)

mani, okiiler yiizey hastalig1 indeksi skorlar1 ve
meibum skorlarinda plasebo grubuna gore anlamh
bir artig saptanmigtir.s

I MEIBOMIAN BEZ DISFONKSIYONUNUN
GUNCEL TANI VE TEDAVISI

MBD tanisi, etkilenmis bir tek meibomian bezin
gosterilmesi ile konulabilecegi halde, klinik olarak
anlaml hastalikta birden fazla bezde tutulum mev-
cuttur. Bu nedenle tanida, niceliksel ve niteliksel
yontemlerin birlikte kullanilmasi gerekir. Hasta-
lar, tutulumun agirligina gére semptomatik veya
asemptomatik olabilirler. Semptomlar MBD’nin
kendisine bagl olabilecegi gibi, ikincil olarak mey-
dana gelmis kuru goz ve okiiler yiizey hasarina
bagli da ortaya cikabilir. Bagvuruda en sik karsila-
silan belirtiler, gozlerde yanma, batma ve kasinti,
kapaklarda kizariklik ve sigliktir. Siiphelenilen
olgularda, yukarida sayilmis olan risk faktorleri
acisindan detayli sorgulama faydali olacaktir.
Muayenede kapak kenarlarinin dikkatle incelen-
mesi ile goriilebilecek bulgular, meibomian orifis
tikaglar1 ve yap1 bozukluklari, kapak kenar sekil
bozukluklari, mukokutandz birlesim yerinin ante-
rior veya posteriora yer degistirmesi, telenjiektazi-
ler, kapak kenari arka sinirinda artmig damarlanma
ve bezlerde kistoid degisikliklerdir (Resim la, b).
Okiiler yiizeyde ise kuru goz gelisimine bagh bul-
gular ve okiiler yiizey hasar1 goriilebilir. Alt veya
ist kapak orta kisminda bulunan bezler iizerine
parmak ile basing uygulayarak bez igeriginin bos-
altimina ve salginin kalitesine bakilmasi, her has-
tanin rutin muayenesinde uygulanmas: gereken bir
cesit tarama testidir. MBD ile iligkili kuru g6ziin ta-
nis1 i¢in 6ncelikle kuru gozii olan hastalarin belir-
lendigi ve daha sonra MBD’ye bagh evaporatif kuru
goz ile akoz yetmezligin ayriminin yapildig: ve has-
taligin evrelendirildigi iki agamali bir yaklasim 6ne-
rilmektedir.* Bu amagla asagidaki testler sirasiyla
uygulanabilir:

1. Semptom sorgulama ve derecelendirme test-
lerinin uygulanmasi. Bunlardan en sik kullanilani
“Okiiler Yiizey Hastalik Indeksi (OSDI)” skorla-
masidir. Okiiler yiizey hastaliginin ciddiyetini
belirlemek acisindan iilkemizde de gegerliligi
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RESIM 1: Meibomian bez disfonksiyonunda kapak kenarinda goriilebilecek
bulgular. a) Meibomian orifis tikaglar ve yapi bozukluklar, telenjiektaziler,
kapak kenari arka sinirinda artmig damarlanma ve bezlerde kistoid degisik-
likler. b) Kapak kenarr sekil bozukluklari.

(Renkli hali igin Bkz. http://www.turkiyeklinikleri.com/journal/oftalmoloji-dergisi/1300-0365/)

onaylanmis ve dilimize c¢evrilmis bir testtir.
MBD’de semptomlar farkl: olabilse de, bu test has-
taligin takibinde ve progresyonun belirlenmesinde
kullanilabilir.

2. GOz kirpma sikliginin degerlendirilmesi ve
iki kirpma arasindaki stirenin not edilmesi (kirpma
intervali).

3. Alt kapak gozyas: meniskiis yliksekliginin
Olciilmesi.

4. Gozyas1 osmolaritesinin ol¢tilmesi.

5. Floresein kullanilarak gézyas1 kirilma za-
maninin Olciilmesi. Gozyas1 kirilma zamaninin
kirpma intervaline orani, “Okiiler Koruma Indeksi”
olarak adlandirilir.* Bu degerin <1 olmas: patolo-
jiktir ve bu deger diistitkce gozyas: filmi instabili-
tesinin ciddiyeti artar.

6. Floresein ile korneal boyanma ve lizamin
yesili ile konjonktival boyanmanin degerlendiril-
mesi.

7. Schirmer testinin yapilmasi.
8. Meibomian bezlerin degerlendirilmesi.
a. Kapak morfolojisinin degerlendirilmesi.

b. Dijital basing ile meibum ¢ikiginin ve kali-
tesinin degerlendirilmesi.

c. Meibografi (in vivo transilliiminasyon tek-
nigi kullanilarak meibomian bez morfolojisinin
degerlendirildigi bir test) ile bez kaybinin derece-
lendirilmesi.

Kuru goz ile iligkili testlerde gozyas: akim ve
hacmi normal sinirlarda ise evaporatif bir kuru géz
durumundan bahsedilebilir ve bu durumda meibo-
mian bez morfoloji ve fonksiyonlarinin degerlen-
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dirilmesi ile MBD’nin varlig1 ve ciddiyeti belirle-
nebilir.

Meibometri, interferometri, evaporimetri, flo-
rofotometri ve meniskometri daha ¢ok akademik
arastirma amacl uygulanan tanisal testlerdir. Mei-
bometri, duragan haldeki kapak kenarinda, meibo-
mian lipid miktarini 6lgen ve ilk kez 1993 yilinda
tanimlanmis bir testtir.¥’ Interferometri, optik
prensipler kullanilarak goézyas: lipid tabakasinin
gorlintiilenmesini saglayan bir testtir. Florofoto-
metri, goz yiizeyine uygulanmis bir boyanin kay-
bolma hizinin 6l¢iilmesi prensibine dayanan ve
gozyas! iretimi, yenilenme hizi ve hacmini 6l¢en
bir testtir. Evaporimetri, okiiler yiizeyden gozyasi
evaporasyon hizini 6lger. Meniskometri ise gozyasi
meniskisiiniin yiikseklik, yaricap ve hacminin ob-
jektif 6l¢timiinii saglar.

MBD, okiiler irritasyon, gorme keskinligi
degisiklikleri, okiiler cerrahi sonrasi enfeksiyon
riskinde artis ve kontakt lens intoleransi ile so-
nuclanabileceginden, mutlaka uygun sekilde te-
davi edilmelidir. Tedavide amag, meibomian bez
salgisinin diizenlenmesi, kapak hijyeninin saglan-
mas1, kapaktaki bakteriyel yiikiin azaltilmasi,
okiiler irritasyon ve inflamasyonun 6nlenmesi ve
gozyas1 film tabakas: stabilitesinin saglanmasidir.
Tedavi segcenekleri arasinda sicak kompres ve masaj
ile kapak hijyeninin saglanmasi, topikal antibiyo-
tikli damla ve merhemler, sistemik antibiyotikler,
topikal suni gozyas: preparatlari, kisa dénem topi-
kal kortikosteroidler ve topikal siklosporin A kul-
lanimu sayilabilir.*® Hastalifin kronik dogas: nedeni
ile, tedavi ve bakimin siirekli olmas: gerektigi ko-
nusunda hasta bilgilendirilmeli ve Stevens-Johnson
sendromu, atopi ve sikatrisyel pemfigoid gibi eslik
edebilecek iligkili hastaliklar da ayn1 zamanda te-
davi edilmelidir.

Tedavi, hastaligin agirligina ve evresine
uygun olarak diizenlenmelidir. “Meibomian Bez
Disfonksiyonu Uluslararas1 Calisma Grubu”, has-
tal1g1 meibomian bez bulgulari, belirtilerin siddeti
ve okiiler yiizey bulgularina gore, dort evreye
ayirmis (Tablo 2) ve her evre i¢in uygun tedavi se-
ceneklerini siralamigtir.*” Evre 1’de ilk yapilmas:
gereken, hastanin MBD hakkinda bilgilendirilme-
sidir. Beslenme aligkanliklari, ev ve is ortamindaki
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nem diizeyi ve bazi sistemik ilaglarin hastalik iize-
rine etkisi ayrintili olarak anlatilmalidir. Bu aga-
mada sicak pansuman ve kapak masaj1 ile kapak
hijyeninin saglanmasi gerekebilecegi de akilda tu-
tulmalidir. Evre 2’de hastaya yasadig1 ortamdaki
nem miktarini ve diyet ile omega-3 alimimi arttir-
mas1 Onerilir. Giinde bir veya iki kez, en az 4 da-
kika olacak sekilde kapaklara sicak tatbiki ve
sonrasinda sekresyonlarin digar: atilmasini sagla-
yacak sekilde kapak masaji yapmasi 6nerilir. Bun-
larin yaninda, tercihen prezervansiz suni gozyasi
preparatlari, topikal azitromisin ve topikal lipozo-
mal spreyler kullanilir. Evre 3’te, yukarida sayi-
lanlara ek olarak oral tetrasiklin tiirevleri, oral
azitromisin, yatmadan 6nce kullanilacak jel for-
munda suni gozyas1 preparatlar: ve gerekirse kuru
g0z i¢in antiinflamatuar tedavi 6nerilir. Evre 4’te
ise diger evrelerde kullanilan tedavilerin tamami
ile birlikte, kuru goz ve okiiler yiizey inflamas-
yonu tedavisi i¢in antiinflamatuar ajanlar veril-
melidir.

SICAK PANSUMAN, MASAJ VE KAPAK HiJYENI

MBD tedavisinde ilk adimdir, ancak hasta uyumu
genellikle disiiktiir. MBD olan hastalarda meibum
lipidlerinin erime noktas: daha yiiksektir. Normal
bireylerde erime noktasi 32°C iken, MBD olan has-
talarda bunun 35°C’ye yiikseldigi gosterilmigtir.>
Bu durumda sicak uygulamasinin patolojik meibu-
mun erime ve salinimini kolaylastiracag: diisiinii-
lebilir. Obstriiktif MBD’de 5 dakika sicak kompres
(40°C) uygulamasi ile gozyas1 lipid tabakas: kalinli-
ginda %80 artis ve 15. dakikada ek %20 artis sap-
tanmistir.”! Son zamanlarda, kapak kenarina sicak
uygulamasini kolaylastiran ve standardize eden

yeni bir 1sitic1 gozlitk kullanilabilmektedir. Bu 6zel
gozligiin (Blephasteam® Laboratoires Thea, Cler-
mont, Fransa) sicak kompres uygulamasina gore
daha etkili oldugu, sabit 1s1 uygulamas: sayesinde
gorme keskinligi, limbal kizariklik ve kapak kiza-
rikliginda anlaml diizelme sagladig1 gosterilmis-
tir.2 Mekanik kapak kenar1 masaji akic1 héle gelmis
sekresyonun digar1 atilmasini saglamaktadir. Hasta,
masaj1 nasil yapacag: konusunda ayrintili olarak
bilgilendirilmelidir. Kirpik ve kapak kenar: temiz-
ligi ile birlikte uygulanan masajin MBD’de g6zyast
kirilma zamanini arttirdigl gosterilmistir.>® Sicak
kompres ve masaj sonras: liclincii adim ise bebe
sampuani veya hipoallerjenik hazir tiriinlerle kapak
temizliginin saglanmasi yoluyla sekresyonlarin
uzaklagtirilmasidir.

Lipiflow® Termal Pulsasyon Sistemi (TearSci-
ence, Inc., Morrisville, NC, ABD), son donemde
glincel olan yeni bir tedavi aracidir. Bu alet, iki ayr1
iiniteden olusmaktadir. Bir yandan {ist ve alt pal-
pebral konjonktival yiizeylere 1s1 verirken, diger ta-
raftan, es zamanl olarak goz kapag: cildine de
pulsatil basin¢ uygulamakta, bu sayede tikanmig
olan meibomian bez igeriklerinin digar1 salinma-
sina yardimec: olmaktadir. Bir kez uygulanan 12 da-
kikalik tedavi protokoli ile MBD belirti ve
bulgularinda anlamli bir diizelme saglandigi ve bu
iyilik halinin bir yila kadar uzayabildigi gosteril-
mistir.>*

TOPIKAL ANTIBIYOTIKLER

MBD’de keratinizasyon artisi, hiicre debrislerinin
birikimi, anormal lipidlerin mevcudiyeti nedeni ile,
kapak kenari bakteri kolonizasyonu i¢in daha

TABLO 2: Meibomian Bez Disfonksiyonu Uluslararasi Calisma Grubu’nun énerdigi MBD evrelendirmesi.*

Evre Meibomian bez disfonksiyonu

1 + (Sekresyon kalitesi ve salgi miktarinda minimal degisiklik)

2 ++ (Sekresyon kalitesi ve salgi miktarinda hafif degisiklik)

3 +++ {Sekresyon kalitesi ve salgi miktaninda orta dereceli dedigiklik)
4 ++++ (Sekresyon kalitesi ve salgi miktarinda ciddi degisiklik)

‘Plus” hastalik  Okiller yiizey veya kapaklarin eslik eden hastaliklari

Belirtiler (okiiler irritasyon, kasint, fotofobi)

Yok Yok
Minimal-Hafif Yok-Sinirli diizeyde
Orta Hafif-orta

Belirgin-giinliik aktiviteleri engelleyecek diizeyde

Korneal boyanma

{daha ¢ok periferik ve inferior)
Belirgin (santral boyanma)

(+/- konjonktival hiperemi ve fliktendiller)

*Orjinalinden kismen degistirilerek adapte edilmistir. MBD: Meibomian bez disfonksiyonu.
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uygun hale gelmekte ve koagiilaz negatif stafilo-
koklar, S. aureus, P. acnes gibi bakterilerin koloni-
zasyonu artmaktadir. Klinik bulgularin ¢ogu, kapak
kenarinda kolonize olmus bakterilerin neden ol-
dugu toksik bakteriyel lipaz tiretimi, proinflama-
tuar sitokin artigi, matriks metalloproteinaz artis
ve makrofaj aktivasyonuna baglidir. MBD’de sik-
likla kullanilan topikal antibiyotikler fusidik asit,
metranidazol, aminoglikozidler, florokinolonlar ve
makrolidlerdir. Fusidik asit, bakteri protein sente-
zini inhibe eder ve gram pozitif bakteriler {izerine
etkilidir. Rozasea ile birlikte goriilen blefaritin te-
davisinde, hastalarin %75’inde semptomlarda dii-
zelme sagladigy gosterilmistir.®> Metranidazol,
anaerobik bakterilerde DNA ve niikleik asit sente-
zini bozar ve bakterisidal etkilidir. %1’lik derma-
tolojik preparat: Rozasea tedavisi i¢in “Food and
Drug Administration (FDA)” onay: almistir. Floro-
kinolonlar, DNA-giraz inhibisyonu ile bakteri
DNA sentezini engellemektedir. Genis bir gram ne-
gatif ve gram pozitif etki spektrumu ve disitk
ylizey toksisiteleri mevcuttur, ancak direng gelisimi
riski nedeni ile blefarit tedavisinde kullanimlari s1-
nirli tutulmalidir. Aminoglikozidler, bakteriyel
protein sentezini inhibe ederler ve daha ¢ok gram
negatif bakteriler iizerine etkilidirler. Uzun siireli
kullanimda yiizey toksisitesi nedeni ile konjonkti-
val hiperemi, keratopati ve psddomembrandz
konjonktivite neden olabilmektedir. Makrolidler
bakteriyel protein sentezini inhibe etmektedir. An-
tibakteriyel etkinligin yani sira immiinomodiila-
tuar ve antiinflamatuar etkinlikleri mevcuttur.
Interlokin (IL)-6, IL8 ve tiimor nekroz faktor-o.
(TNF-o) gibi proinflamatuar sitokin salinimini,
notrofil adezyonunu ve kemotaksisini inhibe et-
mektedir.>® Bunlardan eritromisin, ilk kugak mak-
rolidlerdendir. Direng gelisimi mevcudiyeti ve suda
¢ozlinirliiginiin disiik olmasi nedeni ile topikal
kullanimi yoktur. Azitromisin ise daha yeni kusak
bir makroliddir. Etki spektrumu daha genis ve
doku penetrasyonu daha iyidir. Topikal uygula-
nan %1’lik azitromisin ile yedi giinliik tedavi
sonrasi ilacin konjonktiva, kornea ve 6zellikle
kapaklarda yiiksek konsantrasyonlara eristigi ve
uzun siire kalic1 oldugu gosterilmistir.”” Blefarit te-
davisinde dort hafta boyunca araliksiz topikal %1
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azitromisin tedavisi uygulanan ¢ok-merkezli bir ¢a-
lismada, 29 giin sonunda, baslangica gére meibo-
mian bez tikaglari, kapak kenari hiperemisi ve
palpebral konjonktival hiperemide anlamli azalma
saptanmis ve bulgulardaki diizelmenin, tedavi son-
ras1 dort hafta boyunca devam ettigi gortilmiistiir.”®

SISTEMIK ANTIBIYOTIKLER

MBD’de kullanilan sistemik antibiyotikler tetra-
siklin tiirevleri ve makrolidlerdir. Tetrasiklinler
bakteriyostatik antibiyotiklerdir. MBD ve akne ro-
zasea tedavisinde 6zellikle antiinflamatuar ve lipid-
diizenleyici etkileri nedeni ile tercih edilmektedir.
Tetrasiklinler bakteriyel lipaz tiretimini baskilaya-
rak, kapak kenar1 ve okiiler yiizeye proinflamatuar
serbest yag asitleri ve digliseridlerin salinimini en-
gellemektedir.”® Ayni zamanda, matriks metal-
loproteinazlar ile birlikte nétrofil ve lenfosit
fonksiyonlarini da inhibe ederek antiinflamatuar
etki saglamaktadir. Oksitetrasiklin veya tetrasiklin
1-4x250 mg, doksisiklin ve minosiklin ise 2x50-100
mg dozunda kullanilmaktadir. Minosiklin, lipofili-
tesi en yiiksek olan tetrasiklin tiirevidir ve doku-
larda yiiksek konsantrasyona erisebildiginden
antibakteriyel etkinligi digerlerinden daha belir-
gindir.* Eritromisin ve azitromisin gibi makro-
lidler, tetrasiklinlerin yan etkileri nedeni ile
kullanilamadiklari1 durumlarda ve dokuz yasindan
kiiciik cocuklarda goriilen pediatrik akne rozasea-
nin tedavisinde kullanilabilmektedir.®

SUNi GOZYASI PREPARATLARI

MBD, akoz yetmezligin de eslik edebildigi evapo-
ratif kuru géz olusumuna neden olmakta, sonug
olarak hiperosmolarite ve okiiler yiizey inflamas-
yonu meydana gelmektedir. Tedavide miimkiin ol-
dugunca prezervansiz ve yiiksek viskoziteli ajanlar
tercih edilmektedir. Suni gézyas: preparatlari, okii-
ler ylizeyden toksin ve debrisi uzaklastirarak, in-
flamatuar sitokinlerin konsantrasyonunu disiir-
mekte ve okiiler yiizeyi nemlendirmektedir. Sonug
olarak, okiiler irritasyon ve yabanci cisim hissi
azaltmakta, gorme kalitesi artmaktadir.

TOPIKAL LIPiD PREPARATLARI

Lipid tabakasinin diizenlenmesi ve gézyas1 film sta-
bilitesinin arttirilmasi amaciyla lipid igeren damla-
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lar, lipozomal spreyler ve emdiilsiyon tipi damlalar
denenmis, ancak uygulama sonrasi meydana gelen
bulanik gérme nedeni ile kullanimlari yayginlag-
mamistir. Son yillarda piyasaya siiriilen yeni for-
miller daha iyi tolere edilebilmekte, ancak
iilkemizde bulunmamaktadir. MBD tedavisinde
kullanilan antibiyotikli merhemlerin i¢inde bulu-
nan lipidler, ayn1 zamanda gozyas: lipid tabakasi-
nin yeniden olusmasina ve kuru goz ile ilgili belirti
ve bulgularin diizelmesine de katkida bulunabil-
mektedir.”

TOPIKAL KORTIKOSTEROIDLER

Topikal kortikosteroid kullanimi, 6zellikle akut
alevlenmelerde ve marjinal hipersensitivite kera-
titi gibi inflamatuar komplikasyonlarda endikedir.
Salazyonlarin tedavisinde intralezyoner olarak uy-
gulanabilmektedir. Katarakt ve glokom gelisimi
gibi bilinen yan etkileri nedeni ile uzun stireli kul-
lanimlarindan kaginilmalidir. Antibiyotik-korti-
kosteroid kombine preparatlar: ile kisa stireli tedavi
miimkiindir.

TOPIKAL SIKLOSPORIN A

Siklosporin gibi kalsinérin inhibitérleri, T-lenfo-
sit aktivasyonunu engelleyerek (IL2J) inflamas-
yonu baskilamaktadir. Uzun siireli kullanimda
kortikosteroidlere benzer yan etkiler goriilmedi-
ginden, kronik inflamatuar hastaliklarin tedavisi
icin uygun seceneklerdir. MBD ile birlikte gorii-
len okiiler yiizey inflamasyonunu baskilamaktadir.
Topikal siklosporinin, inflamatuar kuru g6z hasta-
higinda gbzyas: liretimini arttirmak amaciyla kul-
lanimi FDA tarafindan onaylanmigtir. Literatiirde,
MBD ve rozasea tedavisinde kullanimu ile ilgili bir-
kag ¢aligma bulunmaktadir. Perry ve ark.nin yap-
t1ig1 caligmada, MBD hastalarinin topikal %0,05
siklosporin ile ii¢ aylik tedavisi sonucunda, kapak
kenar1 hiperemisi, diizensizligi ve telenjiektatik
damarlarin goriiniimiinde anlamh derecede azalma
saptanmigtir.®! Meibomian bez tikaglarinda ikinci
aydan itibaren azalma meydana geldigi goriilmiis-
tlir. Diger bir ¢calismada ise posterior blefariti olan
30 hastada, siklosporin ile tobramisin-deksameta-
zon kombinasyonunun etkinlikleri karsilagtiril-
mistir.®? Ug aylik tedavinin sonunda, siklosporin
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grubunda daha fazla olacak sekilde, her iki grupta
da Schirmer skorlarinda ve meibomian bez sekres-
yon kalitesinde baglangica gore artig saptanmigtur.

CERRAHi TEDAVI

Cerrahi tedavi, genellikle sadece MBD komplikas-
yonlarinin yonetiminde gerekli héle gelmektedir.
MBD; konjonktivasalazis, entropiyon, ektropiyon
ve horizontal kapak gevsekligi gibi bazi patoloji-
ler ile iligkili olabilmekte ve bunlarin cerrahi te-
davisi ile MBD, daha kolay kontrol edilebil-
mektedir. Ornegin; horizontal kapak gevsekligi
diizeltildiginde, kapak hareketleri ile meydana
gelen mekanik pompa kuvveti daha etkili olaca-
gindan, meibumun disa atilimi da kolaylasacaktir.
MBD ile iligkili salazyon veya trikiyazis meydana
geldiginde, yine uygun cerrahi girisimler ile tedavi
edilmelidirler.

Yakin zamanda, MBD tedavisinde, intraduk-
tal probing yontemi tanimlanmistir. Yirmi bes has-
tanin dahil edildigi bir ¢aligmada, tedavi sonrasi
kisa donem semptomatik rahatlama oram yiiksek
olarak bildirilmistir.®® Konvansiyonel tedaviye ya-
nitsiz rozasea, MBD ve okiiler yiizey inflamasyonu
bulunan 10 hastanin 40 kapagina intraduktal pro-
bingin uygulandig diger bir caligmada ise postope-
ratif birinci ve altinci aylarda yapilan OSDI
skorlamalarinda baslangica gére anlamli diizelme
saptanmustir. Hastalarin dokuzu cerrahi tedavi son-
ras1 doksisiklin kullanimini kesebilmis ve tamami
kullandiklar1 suni gézyas: miktarinda azalma bil-
dirmistir.®

0 SONUC

MBD, sik kargilagilan ve yasam kalitesini diigiiren
bir okiiler patolojidir. Patofizyolojide bir¢ok faktor
rol oynamakta, ve hastaligin seyri genellikle ilerle-
yici bir siireci kapsamaktadir. Tedavi, hasta uyumu
yetersizligi ve tedavinin uzun siireli olmasi nede-
niyle siklikla bagarisizlikla sonuglanir. Tedaviye
baslamadan, hastaligin kronik dogasi ve yapilmasi
gereken yasam tarzi degisiklikleri konusunda has-
talar bilgilendirilmelidir. Hastaligin evresine uygun
bir tedavi baglanmali ve eslik edebilecek hastaliklar
aragtirilarak, es zamanl tedavi edilmelidir.
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