
- 87 -

BÖLÜM 11

KURU GÖZ HASTALIĞI PATOFİZYOLOJİSİNE 
FARKLI PERSPEKTİFTEN BAKIŞ

Hüseyin Cem ŞİMŞEK1

GIRIŞ

Kuru göz hastalığı (KGH) dünya genelinde yüz milyonlarca insanı etkileyen ve 
göz hekimlerinin günlük klinik rutinlerinde en sık karşılaştıkları hastalıkların ba-
şında gelmektedir.1 Ciddi kuru göz hastalığının tipik klinik prezantasyonu; gün-
lük aktivitelerde kısıtlanma, belirgin ağrı, yanma, kaşıntı, kızarıklık, ağrı, gözde 
yorgunluk hissi ve görme bulanıklaşması şeklindedir.2 Erişkin popülasyonda kuru 
göz hastalığı sıklığı 10% ile %20 arasında değişmekteyken, 50 yaş ve üzerindeki 
nüfusta bu oranın 30% ye kadar çıktığı tahmin edilmektedir.3, 4 Bununla birlikte 
Asya kıtasında olduğu gibi dünyanın bazı bölgelerinde bu oran çok daha yüksek 
olarak tespit edilmiştir.5

Oksijen, hücrelerde enerji sağlayan metabolik reaksiyonlarda kullanılan çeşitli 
organik moleküllerin mitokondriyal oksidatif fosforulasyonu sırasında kullanılan 
birincil oksidanttır.6 Oksijenin hücreler tarafından metabolize edilmesi sırasın-
da potansiyel olarak dokulara zarar verebilen reaktif oksijen türevleri (ROT) yan 
ürün olarak üretilir. Süperoksit anyon (O2-), hidrojen peroksit (H2O2), ve hidrok-
sil radikali (HO) gibi reaktif oksijen türevleri, oksijenin kısmi indirgenmesiyle 
oluşan radikal ve radikal olmayan oksijen türevlerini içerirler.7 Oksidatif stres, 
hücrelerde bulunan anti-oksidant sistem ile pro-oksidan sistem arasındaki den-
genin pro-oksidan sistem yönünde bozulması sonucunda oluşur. Oksidatif stre-
sin bu tanımı ile vurgulanmak istenen hücrelerde aerobik metabolizma sırasında 
sürekli olarak oksidan üreten ve detoksifiye eden düzenli çalışan sistemlerin var-
lığıdır. Oksidasyonu arttıran ek olaylar meydana geldiğinde denge pro-oxidant 
sistemler lehine bozulur ve potansiyel olarak üretilen ROT ciddi oksidatif stres 
yaratarak lipitlere, proteinlere, karbonhidratlara ve nükleik asitlere zarar vererek 
hücre ölümüne yol açabilirler.8

Serbest radikaller genellikle yüksek derecede reaktiftir, biyolojik örneklerde 
varlığını saptamak ve niceliğini ölçmek için birtakım metodolojiler gereklidir. 
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şekillerinde değişiklik ve nükleer fragmantasyonunda bozulma meydana gelir.39 
Yine bu çalışmada UV-B ye maruz kalan korneal endotelyal hücrelerinde pro-oxi-
dant aktivitedeki artışın tetiklediği apaptoz sonucunda antioksidan enzim aktivi-
tesinde bozulma görülmüştür.40 UV-B ye maruz kalınması durumunda UV-A ve 
UV-B kornea ve lensteki hücrelerde bulunan katalaz, superoksitdismutaz ve glu-
tatyon peroksidaz gibi antioksidan enzimleri inaktive ederek lens proteinlerinde 
ve kültüre edilmiş kornea epitel hücrelerinde ROT’ların birikmesine sebep olur.40, 

41 Gözün uzun süreli UVR ye maruz kalması sonrasında korneada fotokeratitle 
sonuçlanan durumlar meydana gelebilir.39

Uchino ve ark. mev-1 fare modelinde yaptıkları çalışmada mitokondride ok-
sidatif hasar sonucu kuru göz hastalığı ile ilişkili lakrimal bez hasarına neden ol-
duğunu gösterdiler. Yapılan bir diğer çalışmada ise kalori kısıtlamasının kalori 
kısıtlaması olmayan kontrollere kıyasla daha iyi lakrimal fonksiyonlarla ilişkili 
olduğunu bildirmiştir.42 Bununla birlikte farelerde sistemik laktoferrin uygulama-
sının, lakrimal bez ve oksidatif hasarda iyileşme ile sonuçlandığını gösterilmiştir. 
Yine selenyum bağlayıcı laktoferrin oksidatif strese bağlı kuru göz hastalığı için 
etkili bir tedavi yöntemi olduğunu göstermiştir.42

Literatürde yer alan bu çalışmalara dayanılarak, oksidatif stresin kuru göz 
hastalığı oluşumunda doğrudan ve/veya dolaylı bir etkisi olduğu gösterilmiştir. 
Oküler yüzey hastalığı patojenitesinde ve tedavisinde antioksidanların önemli 
rolleri olduğu tespit edilmiştir. Topikal/sistemik antioksidanların kuru gözün çe-
şitli formlarının tedavisinde gelecekte kullanabilecek umut vaat eden tedavi araç-
larıdır.
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