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Meibomian Bez Disfonksiyonu

ÖÖZZEETT  Meibomian bezler, alt ve üst kapaklarda tarsın içerisinde, vertikal olarak yerleşmiş büyük
sebase bezlerdir. Meibomian bez disfonksiyonu (MBD), kuru göz hastalığının en önde gelen ne-
denlerinden biri olmasının yanı sıra, oftalmologların klinikte en sık karşılaştığı göz problemle-
rinden biridir. Tanım olarak, sıklıkla terminal duktus obstrüksiyonu ve/veya glandüler
sekresyonda niceliksel veya niteliksel bir salgı değişikliği ile karakterize olan, meibomian bezle-
rin kronik ve difüz bir anomalisidir ve bu durum, gözyaşı tabakası değişiklikleri, irritasyon be-
lirtileri, klinik olarak belirgin inflamasyon ve oküler yüzey hastalığı ile sonuçlanabilir.
Meibomian bezler tarafından üretilen lipidler, aköz tabakanın buharlaşmasını engelleyerek ve
yüzey gerilimini azaltarak gözyaşı tabakası stabilitesini sağlayan, gözyaşının yüzeyel lipid taba-
kasının ana bileşenleridir. Bu nedenle, meibomian lipidler gözyaşı tabakasının sağlığı ve bütün-
lüğü açısından büyük önem taşımaktadır. Patofizyolojide birçok faktör rol oynar ve hastalığın
seyri genellikle ilerleyici bir süreci kapsar. Tedavi, hasta uyumu yetersizliği ve tedavinin uzun sü-
reli olması nedeni ile sıklıkla başarısızlıkla sonuçlanır. Tedaviye başlamadan, hastalığın kronik do-
ğası ve yapılması gereken yaşam tarzı değişiklikleri konusunda hastalar bilgilendirilmelidir.
Hastalığın evresine uygun bir tedavi başlanmalı ve eşlik edebilecek hastalıklar araştırılarak, aynı
zamanda tedavi edilmelidir. Son yıllarda MBD ve kuru göz ile ilgili çalışma ve bilgilerin gittikçe
artması ile bu konuya olan ilgi, ulusal ve uluslararası platformlarda daha da artmıştır. Bu çalış-
mada, MBD’nin tanım, sınıflandırma, patofizyoloji ve epidemiyolojisinin yanı sıra güncel tanı ve
tedavi yöntemleri ele alınmıştır. 

AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Meibomian bezler; kuru göz sendromları  

AABBSSTTRRAACCTT  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. 
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eibomian bez disfonksiyonu (MBD),
kuru göz hastalığının en önde gelen ne-
denlerinden biri olmasının yanı sıra, of-

talmologların klinikte en sık karşılaştığı göz
problemlerinden biridir. Son yıllarda MBD ve
kuru göz ile ilgili çalışma ve bilgilerin gittikçe art-
ması ile bu konuya olan ilgi, ulusal ve uluslararası
platformlarda daha da artmıştır. Bu çalışmada, Göz-
yaşı Tabakası ve Oküler Yüzey Topluluğu [Tear
Film and Ocular Surface Society-(TFOS)]’nun yü-
rüttüğü ve yakın zamanda sonuçları yayımlanan
“Uluslararası Meibomian Bez Disfonksiyonu Ça-
lışma Grubu” raporlarının ışığında, MBD’nin
tanım, sınıflandırma, patofizyoloji ve epidemiyolo-
jisinin yanı sıra güncel tanı ve tedavi yöntemleri
ele alınmıştır.

MEİBOMİAN BEZ DİSFONKSİYONUNUN 
TANIM VE SINIFLANDIRMASI

MBD, ilk kez 1980’li yılların başında Korb ve Hen-
riquez tarafından meibomian bez fonksiyon bozuk-
luklarının tarifi için tanımlanmış ve daha sonra
kullanımı gittikçe yaygınlaşmıştır.1 Daha genel bir
terim olan “meibomian bez hastalığı”, neoplazi ve
konjenital hastalıkları da kapsayacak şekilde daha
geniş bir yelpazedeki meibomian bez hastalıklarını
tarif etmek için kullanılır.2,3 “Meibomit” ise meibo-
mian bez inflamasyonu ile karakterize olan durum-
larda kullanılan bir terimdir. İnflamasyonun varlığı
veya yokluğu, MBD’nin sınıflandırma ve tedavisinde
önem taşır, ancak tüm MBD’lerde inflamasyon mev-
cut değildir. Bu nedenle meibomit, MBD yerine kul-
lanılmamalıdır ve yeterince genel bir terim değildir.

Bugüne kadar yapılan çalışmalarda, MBD’nin
tanımlanmasında, kriter bazlı bir yaklaşım veya
hastalıkta görülen objektif bulgular ve meibometri
gibi bazı objektif ölçüm sonuçları kullanılmıştır.
Bu kriterler ve bulgular arasında meibomian bez
salgılarında kalınlaşma, parmak ile bezler üzerine
basınç uygulandığında meydana gelen salgının
saydam olmaması, bez orifislerinde skuamöz 
metaplazi veya asiner atrofi, kapak kenarında 
inflamasyonlu veya inflamasyonsuz vasküler di-
latasyon, kapak kenar düzensizliği veya mukoku-
tanöz birleşim çizgisinin öne veya arkaya doğru
yer değiştirmesi gibi kapak kenarı anomalileri sa-

yılabilir.4-13 Bu bulgular ışığında, “Uluslararası
Meibomian Bez Disfonksiyonu Çalışma Grubu”, ilk
kez ortak bir tanım kullanılmasını önermiştir.14

Bu tanıma göre; MBD, sıklıkla terminal duktus
obstrüksiyonu ve/veya glandüler sekresyonda
kantitatif veya kalitatif bir salgı değişikliği ile ka-
rakterize olan, meibomian bezlerin kronik ve
difüz bir anomalisidir ve bu durum, gözyaşı taba-
kası değişiklikleri, irritasyon belirtileri, klinik ola-
rak belirgin inflamasyon ve oküler yüzey hastalığı
ile sonuçlanabilir.

MBD, günümüze kadar birçok farklı şekilde sı-
nıflandırılmıştır. Bunlardan ilki, 1921 yılında Gif-
ford tarafından yapılmıştır.15 Bu sınıflandırmada,
kronik blefarokonjonktivitte görülen meibomian
bez değişiklikleri üzerinde durulmuş ve komşu do-
kuların (konjonktival ve tarsal) tutulumuna göre
bir sınıflandırma yapılmıştır. İkinci bir sınıflan-
dırma 1980 yılında McCulley ve ark. tarafından ya-
pılmış ve kronik blefarit dört ayrı gruba ayrıl-
mıştır:16

11..  SSttaaffiillookkookkssiikk:: Kolaretler ve madarozis ile
seyreden anterior blefaritin görüldüğü hastalar.

22..  SSeebboorreeiikk

a. İzole seboreik: Ön kapak sınırında kepek-
lenme ile birlikte daha hafif inflamasyon mevcut
olan hastalar.

b. Mikst seboreik ve stafilokoksik

c. Meibomian seborenin eşlik ettiği seboreik:
Meibomian bez hipersekresyonu bulunan ancak
obstrüksiyon görülmeyen hastalar. 

d. Sekonder meibomitin eşlik ettiği seboreik:
Yer yer meibomian bezlerde inflamasyon ve obs-
trüksiyon mevcut olan hastalar.

33..  PPrriimmeerr  mmeeiibboommiitt  ((ddiiğğeerr  aaddııyyllaa  mmeeiibboommiiaann
kkeerraattookkoonnjjoonnkkttiivviitt))::  Seboreik dermatit ve akne ro-
zasea ile ilişkili olarak görülen yaygın meibomian
bez inflamasyonu ve obstrüksiyonu mevcut olan
hastalar.

44..  DDiiğğeerr::  Atopi, psoriatik, fungal vs. 

Bu sınıflandırma tamamen gözleme dayalıdır
ve hastaları kapak kenarının görünümüne göre
(bezler etrafında inflamasyon ve orifislerde obs-
trüksiyon varlığına göre) gruplara ayırmaktadır.
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Mathers ve ark.nın 1991 yılında yaptığı sınıf-
landırma, meibomian bez morfolojisi ve fonksi-
yonlarından çok, gözyaşı tabakası değişiklikleri
üzerine kuruludur ve bu sınıflandırmada üç para-
metre kullanılmıştır.5 Bunlar, meibografi kullanı-
larak bakılan meibomian bez morfolojisi, gözyaşı
osmolaritesi ve Schirmer testidir. Buna göre kronik
blefarit; seboreik, obstrüktif, sikka ile birlikte obs-
trüktif ve izole sikka olacak şekilde dört grupta in-
celenmektedir (Tablo 1).

2003 yılında Foulks ve Bron tarafından yayım-
lanan daha yeni bir sınıflandırmada; bezlerde mey-
dana gelen anatomik değişiklikler, salgı miktarın-
daki değişiklikler, meibomian bez lipidlerinde mey-
dana gelen biyokimyasal değişiklikler ve altta yatan
etiyoloji göz önünde bulundurulmuştur (Şekil 1).2

Uluslararası Meibomian Bez Disfonksiyonu
Çalışma Grubu Tanımlama ve Sınıflandırma Komi-
tesi de, buna çok benzer bir sınıflandırma şeması
önermiştir (Şekil 2).14 Bu sınıflandırmada MBD,
bezlerin salgı miktarının yüksek veya düşük olu-
şuna göre iki gruba ayrılmıştır. 

Düşük salgı miktarı olan durumlar “hiposek-
resyona” bağlı veya “obstrüktif” durumlarda ortaya
çıkabilmektedir. Primer hiposekresyon daha çok
bez atrofisi ile ilişkilidir. Fonksiyonel meibomian
bez sayısındaki azalma, sıklıkla kontakt lens kulla-
nımı ile ilişkili olarak meydana gelmektedir ve
ağırlığı kontakt lens kullanım süresi ile de doğru-
dan ilişkilidir.17 Meibomian bez obstrüksiyonu ise
MBD’nin en sık görülen şeklidir.2,6 Burada görülen
histopatolojik değişiklikler arasında duktal epitelde
hipertrofi ve orifis epitelinde keratinizasyon sayı-
labilir. Bu durum daha ileri yaşlı hastalarda ve daha
önce akne için retinoid tedavisi kullanmış hasta-
larda görülebileceği gibi, androjen yetmezliği veya

androjen reseptör eksikliğinin de keratinizasyon,
obstrüksiyon ve meibomian bez salgılarında deği-
şime neden olabildiği bilinmektedir.18,19 Bu sınıf-
landırmada obstrüktif MBD, “sikatrisyel” ve
“sikatrisyel olmayan” şeklinde iki kategoride ince-
lenmektedir. Meibomian bez duktus ve orifisleri,
sikatrisyel formunda, mukozada arkaya doğru yer
değiştirirken; sikatrisyel olmayan formunda, nor-
mal anatomik pozisyonlarını korumaktadır. Sikat-
risyel obstrüktif MBD nedenleri arasında trahom,
oküler sikatrisyel pemfigoid, eritema multiforme
ve atopik göz hastalığı sayılabilir. Nonsikatrisyel
obstrüktif MBD ise Sjögren sendromu, seboreik
dermatit, akne rozasea, atopi ve psoriazis ile bir-
likte görülebilmektedir. 

Yüksek salgı miktarı olan durumlar, tarsa uy-
gulanan basınç ile kapak kenarına yüksek mik-
tarda meibomian lipid salınımı meydana gelmesi
ile karakterizedir. Hipersekretuar MBD’nin, olgu-
ların tamamında seboreik dermatit ile ilişkili ol-
duğu bildirilmiş olsa da, bu durum atopi ve akne
rozasea gibi farklı hastalıklar sonucunda da mey-
dana gelebilmektedir (sekonder hipersekretuar
MBD).16 Başka herhangi bir hastalık ile ilişkisi ol-
mayan primer hipersekretuar MBD olguları da
bulunmaktadır.14

MEİBOMİAN BEZ DİSFONKSİYONUNUN 
PATOFİZYOLOJİSİ

Meibomian bez salgıları birçok faktörün etkisi al-
tındadır. Meibomian bezlerin nöral regülasyonu,
halen bilgilerin yetersiz olduğu ve araştırılması ge-
reken bir konudur, ancak meibomian bezlerin vü-
cutta bulunan sebase bezler arasında en yoğun
parasempatik, sempatik ve sensöriyel innervasyona
sahip olan doku olduğu da bilinmektedir.20 Asiner

Meibomian bez sekresyonu ve morfolojisi Gözyaşı osmolaritesi Schirmer test skoru

Seboreik MBD Hipersekresyon/normal bez morfolojisi Düşük veya normal Normal sınırlarda

Obstrüktif MBD Hiposekresyon/meibografide bez sayısında azalma Yüksek Normal sınırlarda

Sikka ile birlikte obstrüktif MBD Hiposekresyon/meibografide bez sayısında azalma Yüksek Düşük

İzole sikka Normal bez morfolojisi Yüksek Düşük

Orjinalinden kısmen değiştirilerek adapte edilmiştir.

TABLO 1: Mathers ve ark.nın 1991 yılında yaptığı kronik blefarit sınıflandırması.
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ve duktal yapının etrafında yoğun bir miyelinsiz
sinir lifi ağının mevcut olduğu gösterilmiştir.21 An-
drojen, östrojen ve progesteron gibi hormonların
yanı sıra, all-trans retinoik asit ve büyüme faktör-
leri de meibomian bez epitelyal hücrelerinin salgı
miktarı üzerine etki etmektedir.22 Androjenler, li-
pogenezi arttırıp keratinizasyonu baskıladığından,
eksikliğinde MBD ve evaporatif tipte kuru göz ge-
lişir.22 Östrojen ise tam tersi bir etki ile lipid üreti-
mini baskılar. Progesteron da östrojene benzer bir
etki göstererek meibomian bezlerde protein ve
makromoleküllerin sentezini baskılamaktadır.23

Akne tedavisinde de kullanılan retinoik asit, mei-
bomian bez asiner hücrelerinde atrofi ve nekroza,
duktuslarda keratinizasyon ve kalınlaşmaya ve
bunun sonucunda MBD ve evaporatif tipte kuru
göz oluşumuna yol açmaktadır. Epidermal büyüme
faktörü gibi büyüme faktörlerinin meibomian bez
sekresyonu üzerine olumlu etkisi olduğu bilin-
mektedir.22

Hiperkeratinizasyon, asiner atrofi, inflamasyon
ve bakteriler ile enfeksiyon, MBD patogenezinde
önemli rol oynamaktadır. Hiperkeratinizasyon, obs-
trüktif MBD’nin en önemli nedenidir ve inflamas-
yon olmaksızın bezlerde dilatasyon ve atrofiye yol
açmaktadır. Epitelyal keratinizasyonu arttıran fak-
törler arasında ileri yaş, hormonal değişiklikler, ilaç
ve kimyasalların toksik etkileri, meibomian lipidle-
rin yıkım ürünleri, epinefrin içeren göz damlaları ve
kontakt lens kullanımı gibi dış etkenler sayılabi-
lir.17,24-26 Hiperkeratinizasyona bağlı obstrüktif MBD,
ilk kez Korb ve Henriquez tarafından kuru göz ile
ilgili minimal veya geçici semptomları bulunan ve
kontakt lens kullanımı nedeni ile semptomatik hâle
gelmiş bir hasta grubunda tanımlanmıştır.1 Bu has-
talarda, manuel olarak meibomian bez içeriğinin
ekspresyonu sağlandığında, deskuame epitel hücre-
leri ve kalınlaşmış meibumdan oluşmuş hiperkera-
totik kümeleri içeren bir salgı görülmüştür. Tıkaçlar
uzaklaştırıldığında ise gözyaşı tabakasının normale
döndüğü ve kontakt lens toleransının arttığı göste-
rilmiştir. Tıkalı bezlerin histolojik incelemesinde,
santral duktusun, hücre debrisleri ve sebase mater-
yal nedeni ile dilate olduğu görülmüştür.

Hiperkeratinizasyon ve obstrüksiyon ile sey-
reden MBD, meibomian bezlerde karşılaşılan en sık

ŞEKİL 1: 2003 yılında Foulks ve Bron tarafından yayımlanan meibomian bez
hastalığı sınıflandırması. 

Meibomian bez
hastalığı

Meibomian bez 
disfonksiyonu

Neoplastik kapak
hastalığı

DiğerKonjenital 
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ŞEKİL 2: Gözyaşı Tabakası ve Oküler Yüzey Topluluğu [Tear Film and Oc-
ular Surface Society-(TFOS)]’nun yürüttüğü ve yakın zamanda sonuçları
yayımlanmış olan Uluslarası Meibomian Bez Disfonksiyonu Çalışma Grubu
Tanımlama ve Sınıflandırma Komitesinin önerdiği sınıflandırma şeması (Or-
jinalinden kısmen değiştirilerek adapte edilmiştir).
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patoloji olsa da, bezin dejeneratif, atrofik bir süreç-
ten geçerek ilerleyici bir yıkım sonucu fonksiyon
kaybına uğrayabildiği de bilinmektedir. Asiner de-
jenerasyon ve atrofi, sürekli üretilen salgının stazı
nedeni ile, intraglandüler basıncın artması sonucu
gelişebilmektedir. Aynı zamanda, ilerleyen yaş ile
diğer organlarda olduğu gibi, meibomian bezlerde
de atrofi meydana gelmektedir.27 Aktif yağ salgıla-
yan bezlerin sayısında, 20-80 yaşları arasında yarı
yarıya düşüş meydana geldiği gösterilmiştir.28 Asi-
ner atrofi ile ilişkili olarak, bazal membranda ka-
lınlaşma da histolojik incelemelerde sıklıkla
görülmektedir.29

MBD’de inflamasyon ve bakteriler ile enfeksi-
yonun varlığı ve tanımı tartışmalıdır. Meibomian
bezlerde inflamatuar hücre infiltrasyonunun varlı-
ğına değinen birkaç çalışma mevcuttur. İn vivo
konfokal mikroskopi ile yapılan bir çalışmada, obs-
trüktif MBD hastalarında periglandüler inflamatuar
hücre infiltrasyonu saptanmış ve bu infiltrasyon to-
pikal levofloksasin, florokinolon ve oral minosik-
lin tedavisi ile ortadan kaldırılmıştır.30 Ancak,
histopatolojik incelemelerin yapıldığı başka çalış-
malarda da kistik dilatasyon ve asiner atrofi görü-
len örneklerde inflamatuar hücre infiltrasyonuna
rastlanmamıştır.31,32 Bunun yanı sıra, konfokal mik-
roskopi ile inflamatuar hücre ayrımının, histolojik
incelemelerde olduğu kadar ayrıntılı yapılamaya-
cağı da akılda tutulmalıdır.29,31 MBD patogenezinde
bakterilerin rolü de tartışmalıdır, ancak kronik ble-
faritte koagülaz negatif stafilokoklar, Staphylococ-
cus aureus ve Propionibacterium acnes gibi
kommensal bakterilerin kapak kenarındaki sayıla-
rının arttığı bilinmektedir.33 Patogenezde, bakte-
riler ile aktif enfeksiyondan çok, lipaz ve toksinler
gibi bakteri ürünleri rol oynamaktadır. Bakteriyel
lipazlar, meibumun lipid içeriğini değiştirerek
gözyaşı tabakasının stabilitesinin bozulmasına ve
evaporatif kuru göz ile birlikte oküler yüzey in-
flamasyonunun gelişimine yol açmaktadır.33

Sonuç olarak yaş, cinsiyet, hormonal etkile-
şimler ve kontakt lens kullanımı gibi çevresel fak-
törler patogenez üzerinde etkilidir ve MBD
patofizyolojisi ilerleyici bir süreci kapsamaktadır.
Hiperkeratinizasyon ve obstrüksiyon, patofizyolo-
jinin merkezinde bulunmaktadır. Obstrüksiyon,

oküler yüzeyde lipid miktarının azalmasına ve eva-
poratif kuru göze yol açmanın yanı sıra, bez içinde
salgının birikimi nedeni ile duktal ve asiner dila-
tasyon ve sonuç olarak asiner atrofi ile birlikte hi-
posekresyona neden olmakta ve böylece kırılması
gereken bir döngü ortaya çıkmaktadır. 

MEİBOMİAN BEZ DİSFONKSİYONUNUN 
EPİDEMİYOLOJİSİ VE RİSK FAKTÖRLERİ

MBD sıklığının belirlenmesi için yapılmış nüfus ta-
banlı çalışmalarda, prevalans %3,5-%69,3 arasında
olacak şekilde, belirgin bir değişkenlik göstermek-
tedir.34-39 Bu çalışmalara bakıldığında en dikkat çe-
kici özellik, Asya nüfusunda MBD sıklığının beyaz
ırka göre belirgin şekilde daha yüksek olmasıdır.
Beyaz ırkta yapılan çalışmalarda hastalığın sıklığı
%3,5-%19,9 olarak bildirilirken, Bangkok, Beijing
ve Japonya’da yapılan araştırmalarda hastalık sık-
lığı sırasıyla %46,2, %69,3 ve %61,9 olarak bildiril-
miştir.34,35,37-39 Bu çalışmalarda bulunan sıklıkların
gösterdiği değişkenlik, çalışmalarda kullanılan ta-
nımlar ve hastaların yaş gruplarının birbirinden
farklı olmasına bağlıdır.

MBD için belirlenmiş risk faktörleri, “Ulus-
lararası Meibomian Bez Disfonksiyonu Çalışma
Grubu Epidemiyoloji ve Risk Faktörleri Belirleme
Komitesi” raporunda üç grupta incelenmiştir: Of-
talmik, sistemik ve terapötik risk faktörleri.40 Of-
talmik risk faktörleri arasında aniridi, kronik
blefarit (ön veya arka), kontakt lens kullanımı, de-
modeks infestasyonu, gevşek kapak sendromu, dev
papiller konjonktivit, iktiyozis, Salzmann nodüler
dejenerasyonu ve trahom sayılmıştır. Sistemik risk
faktörleri ise; başta ileri yaş olmak üzere, rozasea,
androjen yetmezliği gibi hormonal bozukluklar,
Sjögren sendromu, Stevens-Johnson sendromu,
atopi, sikatrisyel pemfigoid ve ektodermal displazi
olarak sıralanmıştır. İleri yaş ile MBD sıklığı ara-
sındaki ilişkinin araştırıldığı kesitsel bir çalışmada,
177 hastanın 354 gözünde; meibomian bez, oküler
yüzey epiteli ve gözyaşı tabakasının fonksiyonları
ile kapak kenarı anatomisi değerlendirilmiştir.41

Elli yaş ve altında sadece birkaç hastada belirgin
kapak kenarı ve meibomian bez anomalisi sapta-
nırken, 50 yaşın üzerinde bu sıklığın belirgin ola-
rak arttığı görülmüştür.
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Androjenler gibi seks hormonlarının, vücut-
taki tüm sebase bezlerin gelişim ve lipid üretimi
üzerine kontrolü olduğu bilindiği gibi, meibomian
bezler üzerine de benzer bir etkileri mevcuttur.
Sullivan ve ark., antiandrojen tedavisi alan hasta-
lardaki androjen eksikliğinin, MBD, gözyaşı film
tabakası instabilitesi ve kuru göz belirtileri ile iliş-
kili olduğunu bildirmişlerdir.42

Sjögren sendromu (SS), tükürük ve gözyaşı
bezi gibi ekzokrin bezleri etkileyerek, aköz yet-
mezliği ile karakterize kuru göze neden olan oto-
immün bir hastalıktır. Shimazaki ve ark., SS tanısı
almış ve almamış kuru göz hastalarında meibomian
bez obstrüksiyonu sıklığına bakmış ve SS hastala-
rında SS olmayan hastalara göre daha yüksek
oranda ciddi obstrüksiyona rastlamışlardır.43 Bu ça-
lışma, SS hastalarında sıklıkla tabloya MBD’nin de
eşlik ettiğine ilk kez dikkat çekmiştir. 

Rozasea hastalarında göz tutulum sıklığı %8-
%50 arasında değişmekte ve göz tutulumu olan
hastaların %90’ında MBD’yi de içeren kapak deği-
şiklikleri görülmektedir. Stevens-Johnson sendro-
munda da kronik oküler tutulum bulguları mevcut
olabilir. Meibomian bez tutulumu, oküler bulgu-
ları mevcut olan hastaların ortalama %80’inde gö-
rülmektedir.40

MBD için belirlenmiş terapötik risk faktörleri
arasında antiandrojen, antidepresan ve antihista-
minik ilaçlar, akne tedavisinde kullanılan retinoik
asit, benign prostat hiperplazisinin tedavisinde kul-
lanılan ilaçlar ve postmenopozal hormon tedavisi
sayılmaktadır.40 Retinoik asit dışında, kuru göz ile
ilişkili oldukları bilinen bu ilaçların, meibomian
bez yapısı üzerine etkileri direkt olarak araştırıl-
mamıştır. Ancak, retinoik asit kullanımı ile anor-
mal meibomian bez sekresyonu, meibomian bez
atrofisi, kısalmış gözyaşı kırılma zamanı, artmış
gözyaşı osmolaritesi ve kuru göz semptomlarının
ortaya çıktığı gösterilmiştir.44 Yukarıda sayılan ilaç-
ların tersine, omega-3 yağ asitleri diyete dâhil edil-
diklerinde, meibomian bez fonksiyonlarını düzen-
leyebilmektedir. Mascai’nin randomize, plasebo
kontrollü ve çift-kör klinik çalışmasında, blefarit
ve basit obstrüktif MBD bulunan hastalarda, 12
aylık omega-3 alımı sonrasında, gözyaşı kırılma za-

manı, oküler yüzey hastalığı indeksi skorları ve
meibum skorlarında plasebo grubuna göre anlamlı
bir artış saptanmıştır.45

MEİBOMİAN BEZ DİSFONKSİYONUNUN 
GÜNCEL TANI VE TEDAVİSİ

MBD tanısı, etkilenmiş bir tek meibomian bezin
gösterilmesi ile konulabileceği hâlde, klinik olarak
anlamlı hastalıkta birden fazla bezde tutulum mev-
cuttur. Bu nedenle tanıda, niceliksel ve niteliksel
yöntemlerin birlikte kullanılması gerekir. Hasta-
lar, tutulumun ağırlığına göre semptomatik veya
asemptomatik olabilirler. Semptomlar MBD’nin
kendisine bağlı olabileceği gibi, ikincil olarak mey-
dana gelmiş kuru göz ve oküler yüzey hasarına
bağlı da ortaya çıkabilir. Başvuruda en sık karşıla-
şılan belirtiler, gözlerde yanma, batma ve kaşıntı,
kapaklarda kızarıklık ve şişliktir. Şüphelenilen
olgularda, yukarıda sayılmış olan risk faktörleri
açısından detaylı sorgulama faydalı olacaktır.
Muayenede kapak kenarlarının dikkatle incelen-
mesi ile görülebilecek bulgular, meibomian orifis
tıkaçları ve yapı bozuklukları, kapak kenarı şekil
bozuklukları, mukokutanöz birleşim yerinin ante-
rior veya posteriora yer değiştirmesi, telenjiektazi-
ler, kapak kenarı arka sınırında artmış damarlanma
ve bezlerde kistoid değişikliklerdir (Resim 1a, b).
Oküler yüzeyde ise kuru göz gelişimine bağlı bul-
gular ve oküler yüzey hasarı görülebilir. Alt veya
üst kapak orta kısmında bulunan bezler üzerine
parmak ile basınç uygulayarak bez içeriğinin boş-
altımına ve salgının kalitesine bakılması, her has-
tanın rutin muayenesinde uygulanması gereken bir
çeşit tarama testidir. MBD ile ilişkili kuru gözün ta-
nısı için öncelikle kuru gözü olan hastaların belir-
lendiği ve daha sonra MBD’ye bağlı evaporatif kuru
göz ile aköz yetmezliğin ayrımının yapıldığı ve has-
talığın evrelendirildiği iki aşamalı bir yaklaşım öne-
rilmektedir.40 Bu amaçla aşağıdaki testler sırasıyla
uygulanabilir:

1. Semptom sorgulama ve derecelendirme test-
lerinin uygulanması. Bunlardan en sık kullanılanı
“Oküler Yüzey Hastalık İndeksi (OSDI)” skorla-
masıdır. Oküler yüzey hastalığının ciddiyetini
belirlemek açısından ülkemizde de geçerliliği
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onaylanmış ve dilimize çevrilmiş bir testtir.
MBD’de semptomlar farklı olabilse de, bu test has-
talığın takibinde ve progresyonun belirlenmesinde
kullanılabilir.

2. Göz kırpma sıklığının değerlendirilmesi ve
iki kırpma arasındaki sürenin not edilmesi (kırpma
intervali).

3. Alt kapak gözyaşı menisküs yüksekliğinin
ölçülmesi.

4. Gözyaşı osmolaritesinin ölçülmesi.

5. Floresein kullanılarak gözyaşı kırılma za-
manının ölçülmesi. Gözyaşı kırılma zamanının
kırpma intervaline oranı, “Oküler Koruma İndeksi”
olarak adlandırılır.46 Bu değerin <1 olması patolo-
jiktir ve bu değer düştükçe gözyaşı filmi instabili-
tesinin ciddiyeti artar.  

6. Floresein ile korneal boyanma ve lizamin
yeşili ile konjonktival boyanmanın değerlendiril-
mesi.

7. Schirmer testinin yapılması.

8. Meibomian bezlerin değerlendirilmesi.

a. Kapak morfolojisinin değerlendirilmesi.

b. Dijital basınç ile meibum çıkışının ve kali-
tesinin değerlendirilmesi.

c. Meibografi (in vivo transillüminasyon tek-
niği kullanılarak meibomian bez morfolojisinin 
değerlendirildiği bir test) ile bez kaybının derece-
lendirilmesi.

Kuru göz ile ilişkili testlerde gözyaşı akım ve
hacmi normal sınırlarda ise evaporatif bir kuru göz
durumundan bahsedilebilir ve bu durumda meibo-
mian bez morfoloji ve fonksiyonlarının değerlen-

dirilmesi ile MBD’nin varlığı ve ciddiyeti belirle-
nebilir.

Meibometri, interferometri, evaporimetri, flo-
rofotometri ve meniskometri daha çok akademik
araştırma amaçlı uygulanan tanısal testlerdir. Mei-
bometri, durağan hâldeki kapak kenarında, meibo-
mian lipid miktarını ölçen ve ilk kez 1993 yılında
tanımlanmış bir testtir.47 İnterferometri, optik
prensipler kullanılarak gözyaşı lipid tabakasının
görüntülenmesini sağlayan bir testtir. Florofoto-
metri, göz yüzeyine uygulanmış bir boyanın kay-
bolma hızının ölçülmesi prensibine dayanan ve
gözyaşı üretimi, yenilenme hızı ve hacmini ölçen
bir testtir. Evaporimetri, oküler yüzeyden gözyaşı
evaporasyon hızını ölçer. Meniskometri ise gözyaşı
menisküsünün yükseklik, yarıçap ve hacminin ob-
jektif ölçümünü sağlar.

MBD, oküler irritasyon, görme keskinliği 
değişiklikleri, oküler cerrahi sonrası enfeksiyon
riskinde artış ve kontakt lens intoleransı ile so-
nuçlanabileceğinden, mutlaka uygun şekilde te-
davi edilmelidir. Tedavide amaç, meibomian bez
salgısının düzenlenmesi, kapak hijyeninin sağlan-
ması, kapaktaki bakteriyel yükün azaltılması,
oküler irritasyon ve inflamasyonun önlenmesi ve
gözyaşı film tabakası stabilitesinin sağlanmasıdır.
Tedavi seçenekleri arasında sıcak kompres ve masaj
ile kapak hijyeninin sağlanması, topikal antibiyo-
tikli damla ve merhemler, sistemik antibiyotikler,
topikal suni gözyaşı preparatları, kısa dönem topi-
kal kortikosteroidler ve topikal siklosporin A kul-
lanımı sayılabilir.48 Hastalığın kronik doğası nedeni
ile, tedavi ve bakımın sürekli olması gerektiği ko-
nusunda hasta bilgilendirilmeli ve Stevens-Johnson
sendromu, atopi ve sikatrisyel pemfigoid gibi eşlik
edebilecek ilişkili hastalıklar da aynı zamanda te-
davi edilmelidir.

Tedavi, hastalığın ağırlığına ve evresine
uygun olarak düzenlenmelidir. “Meibomian Bez
Disfonksiyonu Uluslararası Çalışma Grubu”, has-
talığı meibomian bez bulguları, belirtilerin şiddeti
ve oküler yüzey bulgularına göre, dört evreye
ayırmış (Tablo 2) ve her evre için uygun tedavi se-
çeneklerini sıralamıştır.49 Evre 1’de ilk yapılması
gereken, hastanın MBD hakkında bilgilendirilme-
sidir. Beslenme alışkanlıkları, ev ve iş ortamındaki

RESİM 1: Meibomian bez disfonksiyonunda kapak kenarında görülebilecek
bulgular. a) Meibomian orifis tıkaçları ve yapı bozuklukları, telenjiektaziler,
kapak kenarı arka sınırında artmış damarlanma ve bezlerde kistoid değişik-
likler. b) Kapak kenarı şekil bozuklukları.
(Renkli hali için Bkz. http://www.turkiyeklinikleri.com/journal/oftalmoloji-dergisi/1300-0365/)
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nem düzeyi ve bazı sistemik ilaçların hastalık üze-
rine etkisi ayrıntılı olarak anlatılmalıdır. Bu aşa-
mada sıcak pansuman ve kapak masajı ile kapak
hijyeninin sağlanması gerekebileceği de akılda tu-
tulmalıdır. Evre 2’de hastaya yaşadığı ortamdaki
nem miktarını ve diyet ile omega-3 alımını arttır-
ması önerilir. Günde bir veya iki kez, en az 4 da-
kika olacak şekilde kapaklara sıcak tatbiki ve
sonrasında sekresyonların dışarı atılmasını sağla-
yacak şekilde kapak masajı yapması önerilir. Bun-
ların yanında, tercihen prezervansız suni gözyaşı
preparatları, topikal azitromisin ve topikal lipozo-
mal spreyler kullanılır. Evre 3’te, yukarıda sayı-
lanlara ek olarak oral tetrasiklin türevleri, oral
azitromisin, yatmadan önce kullanılacak jel for-
munda suni gözyaşı preparatları ve gerekirse kuru
göz için antiinflamatuar tedavi önerilir. Evre 4’te
ise diğer evrelerde kullanılan tedavilerin tamamı
ile birlikte, kuru göz ve oküler yüzey inflamas-
yonu tedavisi için antiinflamatuar ajanlar veril-
melidir.

SICAK PANSUMAN, MASAJ VE KAPAK HİJYENİ

MBD tedavisinde ilk adımdır, ancak hasta uyumu
genellikle düşüktür. MBD olan hastalarda meibum
lipidlerinin erime noktası daha yüksektir. Normal
bireylerde erime noktası 32°C iken, MBD olan has-
talarda bunun 35°C’ye yükseldiği gösterilmiştir.50

Bu durumda sıcak uygulamasının patolojik meibu-
mun erime ve salınımını kolaylaştıracağı düşünü-
lebilir. Obstrüktif MBD’de 5 dakika sıcak kompres
(40ºC) uygulaması ile gözyaşı lipid tabakası kalınlı-
ğında %80 artış ve 15. dakikada ek %20 artış sap-
tanmıştır.51 Son zamanlarda, kapak kenarına sıcak
uygulamasını kolaylaştıran ve standardize eden

yeni bir ısıtıcı gözlük kullanılabilmektedir. Bu özel
gözlüğün (Blephasteam® Laboratoires Thea, Cler-
mont, Fransa) sıcak kompres uygulamasına göre
daha etkili olduğu, sabit ısı uygulaması sayesinde
görme keskinliği, limbal kızarıklık ve kapak kıza-
rıklığında anlamlı düzelme sağladığı gösterilmiş-
tir.52 Mekanik kapak kenarı masajı akıcı hâle gelmiş
sekresyonun dışarı atılmasını sağlamaktadır. Hasta,
masajı nasıl yapacağı konusunda ayrıntılı olarak
bilgilendirilmelidir. Kirpik ve kapak kenarı temiz-
liği ile birlikte uygulanan masajın MBD’de gözyaşı
kırılma zamanını arttırdığı gösterilmiştir.53 Sıcak
kompres ve masaj sonrası üçüncü adım ise bebe
şampuanı veya hipoallerjenik hazır ürünlerle kapak
temizliğinin sağlanması yoluyla sekresyonların
uzaklaştırılmasıdır.

Lipiflow® Termal Pulsasyon Sistemi (TearSci-
ence, Inc., Morrisville, NC, ABD), son dönemde
güncel olan yeni bir tedavi aracıdır. Bu alet, iki ayrı
üniteden oluşmaktadır. Bir yandan üst ve alt pal-
pebral konjonktival yüzeylere ısı verirken, diğer ta-
raftan, eş zamanlı olarak göz kapağı cildine de
pulsatil basınç uygulamakta, bu sayede tıkanmış
olan meibomian bez içeriklerinin dışarı salınma-
sına yardımcı olmaktadır. Bir kez uygulanan 12 da-
kikalık tedavi protokolü ile MBD belirti ve
bulgularında anlamlı bir düzelme sağlandığı ve bu
iyilik hâlinin bir yıla kadar uzayabildiği gösteril-
miştir.54

TOPİKAL ANTİBİYOTİKLER

MBD’de keratinizasyon artışı, hücre debrislerinin
birikimi, anormal lipidlerin mevcudiyeti nedeni ile,
kapak kenarı bakteri kolonizasyonu için daha

Evre Meibomian bez disfonksiyonu Belirtiler (oküler irritasyon, kaşıntı, fotofobi) Korneal boyanma

1 + (Sekresyon kalitesi ve salgı miktarında minimal değişiklik) Yok Yok

2 ++ (Sekresyon kalitesi ve salgı miktarında hafif değişiklik) Minimal-Hafif Yok-Sınırlı düzeyde

3 +++ (Sekresyon kalitesi ve salgı miktarında orta dereceli değişiklik) Orta Hafif-orta 

(daha çok periferik ve inferior)

4 ++++ (Sekresyon kalitesi ve salgı miktarında ciddi değişiklik) Belirgin-günlük aktiviteleri engelleyecek düzeyde Belirgin (santral boyanma)

(+/- konjonktival hiperemi ve fliktenüller)

‘Plus’ hastalık Oküler yüzey veya kapakların eşlik eden hastalıkları

*Orjinalinden kısmen değiştirilerek adapte edilmiştir. MBD: Meibomian bez disfonksiyonu.

TABLO 2: Meibomian Bez Disfonksiyonu Uluslararası Çalışma Grubu’nun önerdiği MBD evrelendirmesi.*
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uygun hale gelmekte ve koagülaz negatif stafilo-
koklar, S. aureus, P. acnes gibi bakterilerin koloni-
zasyonu artmaktadır. Klinik bulguların çoğu, kapak
kenarında kolonize olmuş bakterilerin neden ol-
duğu toksik bakteriyel lipaz üretimi, proinflama-
tuar sitokin artışı, matriks metalloproteinaz artışı
ve makrofaj aktivasyonuna bağlıdır. MBD’de sık-
lıkla kullanılan topikal antibiyotikler fusidik asit,
metranidazol, aminoglikozidler, florokinolonlar ve
makrolidlerdir. Fusidik asit, bakteri protein sente-
zini inhibe eder ve gram pozitif bakteriler üzerine
etkilidir. Rozasea ile birlikte görülen blefaritin te-
davisinde, hastaların %75’inde semptomlarda dü-
zelme sağladığı gösterilmiştir.55 Metranidazol,
anaerobik bakterilerde DNA ve nükleik asit sente-
zini bozar ve bakterisidal etkilidir. %1’lik derma-
tolojik preparatı Rozasea tedavisi için “Food and
Drug Administration (FDA)” onayı almıştır. Floro-
kinolonlar, DNA-giraz inhibisyonu ile bakteri
DNA sentezini engellemektedir. Geniş bir gram ne-
gatif ve gram pozitif etki spektrumu ve düşük
yüzey toksisiteleri mevcuttur, ancak direnç gelişimi
riski nedeni ile blefarit tedavisinde kullanımları sı-
nırlı tutulmalıdır. Aminoglikozidler, bakteriyel
protein sentezini inhibe ederler ve daha çok gram
negatif bakteriler üzerine etkilidirler. Uzun süreli
kullanımda yüzey toksisitesi nedeni ile konjonkti-
val hiperemi, keratopati ve psödomembranöz
konjonktivite neden olabilmektedir. Makrolidler
bakteriyel protein sentezini inhibe etmektedir. An-
tibakteriyel etkinliğin yanı sıra immünomodüla-
tuar ve antiinflamatuar etkinlikleri mevcuttur.
İnterlökin (IL)-6, IL8 ve tümör nekroz faktör-α
(TNF-α) gibi proinflamatuar sitokin salınımını,
nötrofil adezyonunu ve kemotaksisini inhibe et-
mektedir.56 Bunlardan eritromisin, ilk kuşak mak-
rolidlerdendir. Direnç gelişimi mevcudiyeti ve suda
çözünürlüğünün düşük olması nedeni ile topikal
kullanımı yoktur. Azitromisin ise daha yeni kuşak
bir makroliddir. Etki spektrumu daha geniş ve
doku penetrasyonu daha iyidir. Topikal uygula-
nan %1’lik azitromisin ile yedi günlük tedavi
sonrası ilacın konjonktiva, kornea ve özellikle
kapaklarda yüksek konsantrasyonlara eriştiği ve
uzun süre kalıcı olduğu gösterilmiştir.57 Blefarit te-
davisinde dört hafta boyunca aralıksız topikal %1

azitromisin tedavisi uygulanan çok-merkezli bir ça-
lışmada, 29 gün sonunda, başlangıca göre meibo-
mian bez tıkaçları, kapak kenarı hiperemisi ve
palpebral konjonktival hiperemide anlamlı azalma
saptanmış ve bulgulardaki düzelmenin, tedavi son-
rası dört hafta boyunca devam ettiği görülmüştür.58

SİSTEMİK ANTİBİYOTİKLER

MBD’de kullanılan sistemik antibiyotikler tetra-
siklin türevleri ve makrolidlerdir. Tetrasiklinler
bakteriyostatik antibiyotiklerdir. MBD ve akne ro-
zasea tedavisinde özellikle antiinflamatuar ve lipid-
düzenleyici etkileri nedeni ile tercih edilmektedir.
Tetrasiklinler bakteriyel lipaz üretimini baskılaya-
rak, kapak kenarı ve oküler yüzeye proinflamatuar
serbest yağ asitleri ve digliseridlerin salınımını en-
gellemektedir.59 Aynı zamanda, matriks metal-
loproteinazlar ile birlikte nötrofil ve lenfosit
fonksiyonlarını da inhibe ederek antiinflamatuar
etki sağlamaktadır. Oksitetrasiklin veya tetrasiklin
1-4x250 mg, doksisiklin ve minosiklin ise 2x50-100
mg dozunda kullanılmaktadır. Minosiklin, lipofili-
tesi en yüksek olan tetrasiklin türevidir ve doku-
larda yüksek konsantrasyona erişebildiğinden
antibakteriyel etkinliği diğerlerinden daha belir-
gindir.49 Eritromisin ve azitromisin gibi makro-
lidler, tetrasiklinlerin yan etkileri nedeni ile
kullanılamadıkları durumlarda ve dokuz yaşından
küçük çocuklarda görülen pediatrik akne rozasea-
nın tedavisinde kullanılabilmektedir.60

SUNİ GÖZYAŞI PREPARATLARI

MBD, aköz yetmezliğin de eşlik edebildiği evapo-
ratif kuru göz oluşumuna neden olmakta, sonuç
olarak hiperosmolarite ve oküler yüzey inflamas-
yonu meydana gelmektedir. Tedavide mümkün ol-
duğunca prezervansız ve yüksek viskoziteli ajanlar
tercih edilmektedir. Suni gözyaşı preparatları, okü-
ler yüzeyden toksin ve debrisi uzaklaştırarak, in-
flamatuar sitokinlerin konsantrasyonunu düşür-
mekte ve oküler yüzeyi nemlendirmektedir. Sonuç
olarak, oküler irritasyon ve yabancı cisim hissi
azaltmakta, görme kalitesi artmaktadır.

TOPİKAL LİPİD PREPARATLARI

Lipid tabakasının düzenlenmesi ve gözyaşı film sta-
bilitesinin arttırılması amacıyla lipid içeren damla-
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lar, lipozomal spreyler ve emülsiyon tipi damlalar
denenmiş, ancak uygulama sonrası meydana gelen
bulanık görme nedeni ile kullanımları yaygınlaş-
mamıştır. Son yıllarda piyasaya sürülen yeni for-
müller daha iyi tolere edilebilmekte, ancak
ülkemizde bulunmamaktadır. MBD tedavisinde
kullanılan antibiyotikli merhemlerin içinde bulu-
nan lipidler, aynı zamanda gözyaşı lipid tabakası-
nın yeniden oluşmasına ve kuru göz ile ilgili belirti
ve bulguların düzelmesine de katkıda bulunabil-
mektedir.49

TOPİKAL KORTİKOSTEROİDLER

Topikal kortikosteroid kullanımı, özellikle akut
alevlenmelerde ve marjinal hipersensitivite kera-
titi gibi inflamatuar komplikasyonlarda endikedir.
Şalazyonların tedavisinde intralezyoner olarak uy-
gulanabilmektedir. Katarakt ve glokom gelişimi
gibi bilinen yan etkileri nedeni ile uzun süreli kul-
lanımlarından kaçınılmalıdır. Antibiyotik-korti-
kosteroid kombine preparatları ile kısa süreli tedavi
mümkündür.

TOPİKAL SİKLOSPORİN A

Siklosporin gibi kalsinörin inhibitörleri, T-lenfo-
sit aktivasyonunu engelleyerek (IL2↓) inflamas-
yonu baskılamaktadır. Uzun süreli kullanımda
kortikosteroidlere benzer yan etkiler görülmedi-
ğinden, kronik inflamatuar hastalıkların tedavisi
için uygun seçeneklerdir. MBD ile birlikte görü-
len oküler yüzey inflamasyonunu baskılamaktadır.
Topikal siklosporinin, inflamatuar kuru göz hasta-
lığında gözyaşı üretimini arttırmak amacıyla kul-
lanımı FDA tarafından onaylanmıştır. Literatürde,
MBD ve rozasea tedavisinde kullanımı ile ilgili bir-
kaç çalışma bulunmaktadır. Perry ve ark.nın yap-
tığı çalışmada, MBD hastalarının topikal %0,05
siklosporin ile üç aylık tedavisi sonucunda, kapak
kenarı hiperemisi, düzensizliği ve telenjiektatik
damarların görünümünde anlamlı derecede azalma
saptanmıştır.61 Meibomian bez tıkaçlarında ikinci
aydan itibaren azalma meydana geldiği görülmüş-
tür. Diğer bir çalışmada ise posterior blefariti olan
30 hastada, siklosporin ile tobramisin-deksameta-
zon kombinasyonunun etkinlikleri karşılaştırıl-
mıştır.62 Üç aylık tedavinin sonunda, siklosporin

grubunda daha fazla olacak şekilde, her iki grupta
da Schirmer skorlarında ve meibomian bez sekres-
yon kalitesinde başlangıca göre artış saptanmıştır.

CERRAHİ TEDAVİ

Cerrahi tedavi, genellikle sadece MBD komplikas-
yonlarının yönetiminde gerekli hâle gelmektedir.
MBD; konjonktivaşalazis, entropiyon, ektropiyon
ve horizontal kapak gevşekliği gibi bazı patoloji-
ler ile ilişkili olabilmekte ve bunların cerrahi te-
davisi ile MBD, daha kolay kontrol edilebil-
mektedir. Örneğin; horizontal kapak gevşekliği
düzeltildiğinde, kapak hareketleri ile meydana
gelen mekanik pompa kuvveti daha etkili olaca-
ğından, meibumun dışa atılımı da kolaylaşacaktır.
MBD ile ilişkili şalazyon veya trikiyazis meydana
geldiğinde, yine uygun cerrahi girişimler ile tedavi
edilmelidirler. 

Yakın zamanda, MBD tedavisinde, intraduk-
tal probing yöntemi tanımlanmıştır. Yirmi beş has-
tanın dâhil edildiği bir çalışmada, tedavi sonrası
kısa dönem semptomatik rahatlama oranı yüksek
olarak bildirilmiştir.63 Konvansiyonel tedaviye ya-
nıtsız rozasea, MBD ve oküler yüzey inflamasyonu
bulunan 10 hastanın 40 kapağına intraduktal pro-
bingin uygulandığı diğer bir çalışmada ise postope-
ratif birinci ve altıncı aylarda yapılan OSDİ
skorlamalarında başlangıca göre anlamlı düzelme
saptanmıştır. Hastaların dokuzu cerrahi tedavi son-
rası doksisiklin kullanımını kesebilmiş ve tamamı
kullandıkları suni gözyaşı miktarında azalma bil-
dirmiştir.64

SONUÇ

MBD, sık karşılaşılan ve yaşam kalitesini düşüren
bir oküler patolojidir. Patofizyolojide birçok faktör
rol oynamakta, ve hastalığın seyri genellikle ilerle-
yici bir süreci kapsamaktadır. Tedavi, hasta uyumu
yetersizliği ve tedavinin uzun süreli olması nede-
niyle sıklıkla başarısızlıkla sonuçlanır. Tedaviye
başlamadan, hastalığın kronik doğası ve yapılması
gereken yaşam tarzı değişiklikleri konusunda has-
talar bilgilendirilmelidir. Hastalığın evresine uygun
bir tedavi başlanmalı ve eşlik edebilecek hastalıklar
araştırılarak, eş zamanlı tedavi edilmelidir.
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