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Gözya�ı; elektrolitler, su, müsin, vitamin A, 
antimikrobial proteinler (lizozim-laktoferrin), im-
münoglobulinler ve büyüme faktörleri (transforming 
büyüme faktörleri-alfa ve Beta, epidermal büyüme 
faktörü, hepatosit büyüme faktörü) içeren, göz yü-
zeyini koruyan aköz-müsin jeldir (1). Hidrofilik 
polar lipidler gözya�ının dı� lipid tabakasını olu�tu-
rur. Gözya�ı büyük oranda göz yüzeyinin ve nazal 
mukozanın stimulasyonu sonucu refleks olarak sal-
gılanır. Trigeminal sinirin oftalmik dalı ile uyarılar 
santral sinir sistemine pons bölgesine ula�ır. Burada 
kortikal sinyaller ile entegre olduktan sonra para-
sempatik lifler pterigopalatin ganglionda sinaps 
yaparak fasial sinir yoluyla esas ve aksesuar 
lakrimal beze ula�ır. Sempatik lifler parasempatik 
lifler ile birlikte seyreder fakat pterigopalatin 

ganglionda sinaps yapmazlar. �ki tip sinir lifi de 
gözya�ı sekresyonunda rol oynar. Gözya�ı yapımı 
ya�lanma ile, uykuda, genel ve lokal anestezi esna-
sında, nörotropik keratitte ve nazal sensitivitenin 
azaldı�ı durumlarda azalır (2). 

Kuru göz; gözya�ının azalması veya buharla�-
masının artması sonucu olu�an, çe�itli semptom ve 
rahatsızlıklarla beraber göz yüzeyinin hasarına yol 
açan gözya�ı tabakasının bozuklu�u olarak tanımla-
nır (1). Kuru göz, klinikte çok sık kar�ıla�ılan bir 
göz hastalı�ıdır. Altmı�be� ya�ın üzerinde yakla�ık 
4.3 milyon hastada kuru göz semptomları mevcuttur 
(3). Sjögren sendromuna ba�lı geli�en kuru göz, 
popülasyonun yakla�ık %1-2’sini etkiler ve hastala-
rının %90'ından fazlası kadındır (1,4). 
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Özet 
Kuru göz, gözya�ının azalması veya buharla�masının 

artması sonucu olu�an, çe�itli semptom ve rahatsızlıklarla 
beraber göz yüzeyinin hasarına yol açan gözya�ı tabakasının 
bozuklu�udur. Kuru göz, gözya�ının miktarındaki azalma, 
gözya�ının kornea ve konjonktiva yüzeyinde da�ılımındaki 
bozukluk, korneayı ıslatmasındaki bozukluk, kornea 
epitelindeki düzensizlik veya gözya�ı lipidlerindeki anomalile-
re ba�lı olarak geli�ebilir. 

Hastalı�ın tedavisinde kuru göze neden olan sebebin or-
taya çıkarılması ve semptomları artıran durumların engellen-
mesi önemlidir. Tedavinin amaçları, azalmı� gözya�ını yerine 
koyarak sürekli nemli bir ortam sa�lamak ve mevcut gözya�ı-
nın kaybının engellenmesidir. Tedavi yöntemleri tıbbi tedavi, 
punktum oklüzyonu ve cerrahi tedavi olarak sınıflanır. Bu 
makalede kuru göz tanı ve tedavisindeki son geli�meler tartı�ı-
lacaktır. 
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 Summary 
Dry eye is a disorder of precorneal tear film which is as-

sociated with various kinds of symptoms, signs and ocular 
surface problems due to the deficiency of secretion or in-
creased evaporation of tears. Dry eye may result from de-
creased tear secretion, corneal and conjunctival surfacing 
anomalies, corneal wetting problems, corneal epithelial defects 
or lipid layer anomalies.  

The treatment of dry eye consists of finding the cause 
and avoiding the conditions that agrevate the symptoms of dry 
eye. The aims of treatment are continuous lubrication and 
preservation of existing tears. Treatment may be classified as 
medical treatment, punctal occlusion and surgical treatment. In 
this article, the new developments of the diagnosis and treat-
ment of dry eye will be discussed. 
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Patogenez 
1960'lı yıllarda patogenezde sadece lakrimal ve 

aksesuar lakrimal bezler tarafından salgılanan aköz 
gözya�ının azalmasının rol oynadı�ı dü�ünülürdü. 
1970'lerde yapılan ara�tırmalar sonucunda pemfigus 
gibi bazı olgularda, konjonktivadaki müsin salgıla-
yan goblet hücrelerindeki azalmanın da gözya�ı 
stabilitesini bozarak kuru göze sebep olabilece�i 
gösterilmi�tir. 1970'li yılların sonunda göz yüzeyi 
(kornea, bulber ve tarsal konjonktiva) epitelinin göz-
ya�ı stabilitesindeki önemi ve kornea epitelinin 
regülasyonunda limbal kök hücrelerinin rolü vurgu-
lanmı�tır. Göz yüzeyinde ve lakrimal bezde birçok 
hormon, büyüme faktörleri, retinoidler, sitokinler ve 
bu faktörler için reseptörler saptanmı�tır. Ayrıca 
gözya�ının buharla�masını azaltan, gözya�ının en dı� 
tabakasını olu�turan lipid tabakasının salgılanmasın-
da meibomian bezlerinin önemi anla�ılmı�tır (4). 

Gözya�ının ozmolaritesinin artması göz yüze-
yini negatif olarak etkiler (5). Dı� etkenlere maruz 
kalan interpalpebral aralıkta kuru göz bulgularının 
daha ciddi olması minör travmanın patogenezde rol 
oynadı�ını dü�ündürür. 

Kronik inflamasyon di�er bir önemli faktördür. 
�nflamasyonun primer mi yoksa kuru göze sekonder 
mi geli�ti�i kesin olarak bilinmemektedir. Kuru göz 
hastalarının lakrimal bezlerinin lenfositler tarafından 
infiltre oldu�u gösterilmi�ir. Kronik inflamasyonun 
lakrimal bezde kalıcı hasara yol açarak hastalı�ı 
kötüle�tirdi�i dü�ünülmektedir (1). 

Son yıllardaki en önemli geli�meler arasında 
yeralan faktörlerden biri de lakrimal ve meibomian 
bezlerinin normal fonksiyonlarını sürdürmesi için 
androjenin öneminin anla�ılmasıdır. Menapozda 
östrojen ve androjen düzeylerinde dü�me izlenir. 
Androjenlerin immün aktiviteyi azaltıcı etkileri 
mevcuttur. Menapozda antiinflamatuar etkisi olan 
androjen düzeyinin dü�mesinin lakrimal bezi 
immün bazlı inflamasyonların geli�mesine daha 
duyarlı hale getirdi�i dü�ünülmektedir (1,3,4). 

Lakrimal sekretuvar hücreler ve lakrimal len-
fositlerdeki apoptosis mekanizmasının disfonksi-
yonunun patogenezde rol oynayabilece�i 
bildirilmi�tir. Apoptozis, inflamasyonun e�lik et-
medi�i, programlanmı� hücre ölümüdür. Kuru göz 

hastalarında lakrimal bezdeki T lenfositlerin 
apoptozisinin azaldı�ı ve lakrimal bezin sekretuvar 
epitel hücrelerinin anormal apoptozise u�radı�ı 
gösterilmi�tir (4). 

Etiyoloji 
Etiyolojide birçok faktör rol oynayabilir. Kuru 

göz, gözya�ının miktarındaki azalma, gözya�ının 
kornea ve konjonktiva yüzeyinde da�ılımındaki 
bozukluk, korneayı ıslatmasındaki bozukluk, kornea 
epitelindeki düzensizlik veya gözya�ı lipidlerindeki 
anomalilere ba�lı olarak geli�ebilir (1,2,4). 

Gözya�ı hacminin azalması, gözya�ı 
sekresyonunun azalması veya gözya�ı buharla�ma-
sının artmasına (meibomian bezi disfonksiyonu, 
kı�ın soba ve kalorifer kullanımı) ba�lı olabilir. 
Gözya�ı sekresyonunu azaltan nedenler konjenital 
(lakrimal bezin aplazi ve hipoplazisi) ve edinsel 
olarak sınıflanabilir. Edinsel sebepler ise Sjögren 
sendromu ve Sjögren sendromu dı�ı (lakrimal bez 
atrofisi) etkenler olarak sınıflanabilir (1,6). 

Gözya�ı da�ılımının bozulması, lagoftalmus, 
kapak kenarı �ekil bozuklukları ve proptozise ba�lı 
geli�ebilir. Korneanın gözya�ı ile yetersiz ıslanması, 
musin yetmezli�i (avitaminoz A, oküler pemfigoid, 
Steven Johnson sendromu gibi sistemik mukoza 
hastalıkları) veya musin fazlalı�ına ba�lı 
(inflamasyon, yabancı cisim) geli�ir (6). 

Kornea erozyonu, epitel distrofisi ve kornea 
skarı gibi kornea yüzey düzensizli�ine sebep olan 
patolojiler ve gözya�ı lipid tabakası anomalileri 
(meibomit, meibomian bezi hasarı) kuru göz geli�-
mesine sebep olabilir (6). 

Klinik Bulgular 
Hastalı�ın semptomları; göz kapaklarında a-

�ırlık, bulanık ve göz kırpma ile de�i�ken görme, 
gözde ipliksi mukus birikimi, yanma, ka�ınma, 
gözde yabancı cisim hissi, fotofobi, göz ya�arması 
ve göz a�rısıdır (6). 

Kuru gözün bulguları arasında; kırmızı göz, 
gözya�ı menisküsünün incelmesi, göz ya�ında 
debrisler ve mukus izlenmesi, kapak kenarında 
ya�lı birikintiler, gözya�ı kırılma zamanında azal-
ma, kornea ile konjonktivada flöresein ve Rose 
Bengal ile boyanmadır (6). 
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Kuru göz korneada çe�itli patolojilere sebep o-
labilir. Bunlar; epitelyal keratopati, filamenter 
keratit, mukus plaklar, marjinal-parasantral kornea 
incelmesi, santral kornea kalınlı�ında azalma, kor-
nea duyarlılı�ında azalma, kornea ülseri ve kornea 
perforasyonudur (6). 

Kuru Göz Tanısında Kullanılan Testler 
1. Schirmer testi: Bu test ile lakrimal bez tarafın-

dan salgılanan gözya�ı de�erlendirilir. Test anestezik 
damla kullanılarak veya damlasız uygulanabilir. 
Anestezik kullanılmayan olgularda 1mm/dk kullanıl-
dı�ı zaman testin spesifitesi çok yüksektir ve 5mm / 5 
dk ve altında olması kuru göz lehinedir. Testi uygu-
lamadan önce alt forniksin kurulanması çok önemli-
dir. Anestezi kullanılarak yapılan incelemelerde bazal 
gözya�ı sekresyonu ölçülür. Fakat bazı olgularda 
anestezik damla ile konjonktivanın tam olarak duyar-
sızla�tırılamaması sonucu refleks ya�arma tamamen 
baskılanmayabilir. Testin duyarlılı�ının dü�ük olması 
bazı olgularda kuru gözün atlanmasına sebep olabilir 
(6). 

2. Gözya�ı kırılma zamanı: Gözya�ı filminin 
stabilitesini de�erlendirir. Hastadan gözünü kırp-
ması ve daha sonra gözlerini açık tutarak bakması 
istenir. Bu esnada korneada kuru noktanın kaç 
saniyede olu�tu�u de�erlendirilir.Kırılma zamanı-
nın 10 saniye ve altında ölçülmesi anormal olarak 
de�erlendirilir (6). 

3. Flöresein, roze bengal (%1) ve lissamine ye�i-
li (%1) boya testi: Flöresein testi ile epitel tabakasın-
daki defektler izlenir. Rose Bengal veya lissamine 
ye�ili testi ile canlılı�ını yitirmi� konjonktiva epitel 
hücreleri tespit edilir. Rose Bengal testi ile ayrıca 
mukus tabakası de�erlendirilebilir (6). 

4. Gözya�ı ozmolaritesi, lizozim ve laktoferrin 
testi: Kuru gözde gözya�ı ozmolaritesi artar. 
Ozmolaritenin 312 mOsm/L veya daha yüksek ol-
ması kuru göz için diagnostiktir. Gözya�ında 
lizozim (90 mg/dl den az olması) ve laktoferrin 
konsantrasyonları azalır (6). 

5. �mpresyon sitolojisi: Sellüloz asetat ka�ıtlar 
kullanılarak hücre alınır, Papanicolaou boyası ile 
boyanarak inceleme yapılır. Kuru gözde konjonk-
tiva goblet hücrelerinde azalma, konjonktivadaki 

konjonktivadaki keratinizasyon derecesi ve 
konjonktiva epitel hücrelerinde artmı� sitoplaz-
ma/nükleus oranı izlenir. Fırça sitolojisi yapılırken 
hücre örnekleri Kimura spatülü ile alt forniks veya üst 
tarsal konjonktivadan alınır. Hücreler May-Grünwald-
Gimza boyası ile boyanır. Konjonktivadaki 
inflamasyonun derecesi hakkında bilgi verir (7). 

6. Konfokal mikroskopi: Korneanın hücresel 
düzeyde incelenmesinde ve gözya�ı tabakalarının 
incelenmesinde kullanılır. 

7. Ferning (e�relti otu) testi ile ı�ık mikrosko-
bunda gözya�ı filminin stabilitesi de�erlendirilir. Test 
sonuçları 1 ile 4 arasında de�erlendirilir. Grade 1, 
fern paterninin izlendi�i, grade 4 ise dejenere mukus 
tabakasının izlendi�i görünümdür (7). 

8. Florofotometre ve Flöresein gözya�ı temiz-
lenme (clearance) testi: Bu testler ile gözya�ı dı�a 
akımının azaldı�ı gösterilmi�tir (2). 

9. Gözya�ı menisküs yüksekli�i ve e�rilik yarı-
çapının de�erlendirilmesi: Gözya�ı hacminin azalma-
sı klinik olarak gözya�ı menisküsünde azalma olarak 
izlenir. Gözya�ı menisküsünün yüksekli�inin ve e�ri-
lik yarıçapının de�erlendirilmesinin gözya�ı eksikli-
�ine ba�lı kuru gözün de�erlendirilmesinde duyarlı 
bir test oldu�u dü�ünülmektedir (8). 

10.�nfrared radyasyon termografi: Yüksek 
rezolüsyonlu termografi ile kornea ısısındaki de�i-
�im ölçülerek gözya�ı tabakasının stabilitesi de�er-
lendirilir (9). 

11.Gingival impresyon, konjonktiva ve tükrük 
bezi biyopsisi ile etiyolojiye yönelik incelemeler 
yapılabilir. 

Tedavi 

Kuru göze neden olan sebebin ortaya çıkarıl-
ması ve tedavisi (sistemik hastalıklar, ilaçlar, ka-
pak, kirpik ve kornea hastalıkları) önemlidir. Ayrı-
ca semptomları artıran durumların engellenmesi 
(kuru, rüzgarlı, sıcak hava) ve hastaların yanı kapa-
lı gözlükler, ya�adıkları ortamda buhar makinası 
bulunması gibi gözya�ının buharla�masını azaltan 
önlemler alması önerilir. Hastalara protein, potas-
yum, çinko, vitamin A, B6, C, E den zengin, koles-
terol, tuz, alkol, a�ırı proteinden fakir diet önerilir 
(6,10). 
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Kuru gözün tedavisi semptomatiktir. Tedavi-
nin 2 amacı vardır. Birincisi, azalmı� gözya�ını 
yerine koyarak sürekli nemli ortam sa�lanması, 
ikincisi ise mevcut gözya�ının kaybının engellen-
mesidir. Tedavi yöntemleri tıbbi tedavi, punktum 
oklüzyonu ve cerrahi tedavi olarak üç grupta ince-
lenir.  

I. Tıbbi Tedavi 
a) Suni gözya�ı tedavisi: Suni gözya�ları dam-

la, pomad ve jel formunda olabilir. Damlalar 
polivinil alkol, selüloz deriveleri (hypromellose), 
mukomimetikler veya Na-hyaluronat içerir. 
Hipotonik damlaların tedavide daha etkili oldu�u 
bildirilmi�tir (5). Suni gözya�ı damlaları koruyucu-
lu veya koruyucusuz olabilir. Koruyucu madde 
olarak benzalkonyum klorid içeren suni göz ya�la-
rının sık kullanımının epitele toksik olabilece�i 
gösterilmi�tir. Bu sebeple suni gözya�ını sık kul-
lanması gereken hastaların koruyucu madde içer-
meyen tek dozluk preparatları kullanması önerilir. 
Suni gözya�larında bikarbonat tamponlama siste-
minin kullanılmasınında göz yüzeyini olumlu etki-
ledi�i gösterilmi�tir. Gözya�ı pomadları petrolum 
mineral ya�ı, jeli ise akrilik asit içerir (6). 

Lakrisertler, gözya�ında yava�ça eriyen koru-
yucu madde içermeyen polimerlerdir. Hidrok-
sipropil selüloz içerirler. Bu ilaçların sakıncası 
gözya�ının çok az oldu�u durumlarda eriyememe-
leri ve alt forniksdeki ideal pozisyonlarının her 
zaman korunamamasıdır (6). 

b) Mukolitik ajanlar: N-Asetilsistein (%5-20) 
ve bromheksin hidroklorid gözya�ındaki a�ırı 
musin birikimini eriterek korneanın ıslanmasını 
artırır. N-Asetilsisteinin sakıncası, bazı hastalarda 
gözde yanma ve iritasyona sebep olabilmesi ve 
kolayca kontamine olabilmesidir (6). 

c) Kalsiyum karbonat ile suprakutanöz tedavi: 
Kalsiyum iyonu hücre fonksiyonlarının devamında 
önemli rol oynar. Gözya�ında bu komponentin 
azalması patogenezde rol oynayabilir. Bu tedavi 
yönteminde alt göz kapa�ına günde 2 kez kalsiyum 
karbonat (%10) pomadı (petrolatum bazlı) uygula-
nır. Kuru göz hastalarında bu tedavi ile semptomla-
rın, gözya�ı dinami�inin ve göz yüzeyinin boyan-
masında iyile�me tespit edilmi�tir (11). 

d) Pilokarpin: Pilokarpinin tablet formunun 
(Salagen) 5 mg x 4 (12 hafta) uygulanmasının kuru 
göz üzerinde olumlu etkisi oldu�u dü�ünülmekte-
dir 

e) Siklosporin A: Siklosporin A, T hücre akti-
vasyonunu ve inflamatuar sitokinlerin yapımını 
azaltan immünsüpresör bir ajandır. Siklosporin A 
%0.05 ve %0.1 lik oftalmik solüsyonunun (su için-
de ya� emulsiyonunun) 2x1/gün kullanılması 
Sjögren veya Sjögren sendromuna ba�lı olmayan 
orta ve ileri derecede kuru gözü olan ki�ilerde has-
talı�ın semptomlarını ve bulgularını iyile�tirdi�i 
gösterilmi�tir. Ayrıca topikal siklosporin A ile 
tedavi sonrasında mikroflorada azalma saptanmı�-
tır. Hastaların konjonktiva biyopsilerinde aktif 
lenfosit sayılarında azalma ve goblet hücrelerinde 
artma saptanmı�tır. Siklosporin A'ya ba�lı ciddi 
oküler veya sistemik yan etki saptanmamı�tır (12-
15). 

f) Topikal kortikosteroidler: Orta- a�ır derece-
de kuru gözü olan hastalarda inflamasyon kuru 
göze e�lik eder. �nflamasyonun akut evresinde kısa 
süreli anti-inflamatuar ilaçların kullanılması hasta-
lı�ın irritasyona ba�lı semptomlarını düzeltir (1). 

g)Sekresyonu artırıcı ajanlar: Suni gözya�ları-
nın konjonktival skuamoz metaplaziyi iyile�tirme-
mesi tedavide ekstraselüler üridin trifosfat ve P2Y2 
pürinerjik reseptörleri uyaran di�er nükleotitleri 
gündeme getirmi�tir. Bromheksin ve isobutil-
metilksantin lakrimal sekresyonu artıran ilaçlar 
arasındadır. Bu ajanlar konjonktiva tarafından sıvı, 
klor ve müsin sekresyonunu artırırlar (4). 

h) Otolog serum: Gözya�ında bulunan birçok 
büyüme faktörünü içerir. Ayrıca konjonktiva 
mukus yapımını da stimule etti�i bildirilmi�tir. 
Serumda kontaminasyon riskine kar�ı hastalar 
uyarılmalıdır (16). 

ı) Hormon tedavisi: Sistemik androjen kulla-
nımının kuru göz hastalarında faydalı oldu�u dü-
�ünülmektedir. Topikal androjen kullanımı açısın-
dan çalı�malar planlanmaktadır. Prolaktinin kuru 
göz tedavisindeki yeri ise belirsizdir. Postmenapo-
zal dönemde sadece östrojen kullanan kadınlarda 
kuru göz geli�me olasılı�ının daha yüksek oldu�u 
bildirilmi�tir (17,18). Menapoz sonrası hormon 
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replasman tedavisi kullanımının gözya�ı miktarını 
etkilemedi�i fakat konjonktivada geli�en skuamoz 
metaplaziyi azalttı�ı gösterilmi�tir (19). 

II. Punktum Oklüzyonu 
Maksimum medikal tedavinin yetersiz kaldı�ı 

durumlarda geçici veya kalıcı punktum oklüzyonu 
uygulanır. Geçici oklüzyon, punktum tıkacı (sili-
kon, kollajen), sütür, doku yapı�tırıcıları ve 
yüzeyel koter uygulaması ile sa�lanır. Kalıcı 
oklüzyon, vertikal kanaliküle koter uygulaması, 
argon laser punktoplasti ve punktumun 
konjonktiva ile örtülmesi ve sütürasyonu gibi cer-
rahi yöntemleri içerir (6,20). 

III. Cerrahi Tedavi 
1) Mukoza hastalıklarının cerrahi tedavisi 

a. Konjonktiva transplantasyonu: Otojen kon-
jonktiva transplantasyonu en ideal yöntemdir. Di-
�er gözden alınarak uygulanır. Sakıncası; büyük 
miktarda mukozaya ihtiyaç duyulan durumlarda 
uygun bir yöntem de�ildir. Allojenik konjonktiva 
transplantasyonu kadavradan veya hastanın yakın-
larından yapılabilir. Yöntemin üstünlü�ü, fazla 
miktarda doku alınabilmesidir. Sakıncası ise doku 
rejeksiyonu riski olması ve sistemik immünosüpre-
syon gerektirmesidir (21). 

b. Di�er otojen mukozalar: Bukkal mukoza, 
nazal mukoza, sert damak mukozası ve maksiller 
sinüs mukozası bu amaçla kullanılabilir. Nazal 
mukozanın üstünlü�ü sistemik mukozal hastalık-
lardan etkilenmemesi ve subepitelyal goblet hücre-
lerine ek olarak intraepitelyal goblet hücreleri i-
çermesidir (21). 

c. Amnion membranı: Kornea yüzeyinin re-
konstrüksiyonunda kullanılır. HLA antijeni içer-
medi�i için immün rejeksiyon olasılı�ı dü�üktür. 
Antimikrobial ve yapı�ıklık geli�mesini önleyici 
özelli�i mevcuttur. Amnion membranının altındaki 
oküler yüzeyde inflamasyonun ve fibrozisin azal-
dı�ı gösterilmi�tir. Sakıncası, greft üzerinde goblet 
hücrelerinin olu�mamasıdır (22, 23). 

2) Kapak cerrahisi: Kapak aralı�ını daraltmak 
amacıyla tarsorafi ve blefarorafi gibi cerrahi yön-
temler uygulanır. 

3) Gözya�ı sekresyonunu artıran cerrahi yön-
temler 

a. Otolog submandibuler bez transplantasyonu: 
�lk kez Murube-del-Castillo tarafından 1986 tarihinde 
yapılmı�tır. Submandibuler bez temporal fossaya, 
temporal kas içine transplante edilir. Besleyici da-
marlar temporal arter ve vene mikrovasküler yöntem-
lerle anastomoz edilir. Submandibular kanal 
(Wharton) kanalı üst lateral konjonktiva forniksine 
implante edilir. Submandibuler bez transplantasyonu 
sonrası gözya�ı tükrük ile gözya�ı arası bir kompo-
zisyon gösterir. Normal gözya�ına göre potasyum 
miktarı yüksek, osmolaritesi dü�ük ve protein miktarı 
daha dü�üktür. Bu yöntemin parotis bezi sekretuar 
kanalının transplantasyonuna avantajı, sekresyo-
nunun seromüsinöz yapıda olması ve cerrahi 
denervasyona ba�lı olarak yemek yerken refleks 
salgılamanın olmamasıdır. A�ırı sekresyon olu�an 
durumlarda transplant küçültü-lerek bu durum düzel-
tilebilir. Sakıncası ise genel anestezi altında 5-6 saat 
süren bir cerrahi gerektirmesidir (24-26). 

b. Sublingual bez transplantasyonu: Dil altın-
dan greft alınır. Lakrimal fossaya veya üst kapakta 
Müller kası ile konjonktiva arasına transplante edi-
lebilir. Damarsal anastomoz yapılamadı�ı için 
iskemik nekroz ile greft fonksiyonunu yitirebilir. 
Bezin sekresyonu ço�unlukla müsinöz karakter-
dedir. Gözya�ında amilaz bakılarak bezin çalı�ıp 
çalı�madı�ı anla�ılır (26). 

c. Parotis kanalının lateral konjonktival 
fornikse translokasyonu (sialodochoconjunctival 
anastomoz): �lk kez Filatov ve Chevaljev tarafından 
1951 tarihinde uygulanmı�tır.Tekni�in sakıncaları; 
zor bir cerrahi yöntem olması, yemek yeme esna-
sında sürekli epiforaya yol açması (timsah gözya�la-
rı), enfeksiyon ve parotis bezi hasarı geli�ebilmesi 
ve sekresyonunun seröz olması sebebiyle gözya�ın-
dan farklılık olu�turmasıdır. Günümüzde daha çok 
veterinerlikde kullanılmaktadır (6,24,26). 

d. Suni gözya�ı pompaları (Abdominal dakri-
yorezervuar): Rezervuar abdominal bölgeye cilt 
altına yerle�tirilir. Rezervuar ile üst forniks arasın-
da stendler ile bir kanal olu�turulur. Rezervuarın 
transkutanöz enjeksiyon ile 45 günde bir suni göz-
ya�ı ile doldurulması gereklidir. Enfeksiyon riski 
mevcuttur, uzun süren zor bir cerrahi gerektirir. 
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IV. Di�er Patolojilerin Düzeltilmesi: Kornea 
opasitesi olan olgulara keratoplasti ve limbal kök 
hücre transplantasyonu, semblefaron gibi kapak 
�ekil bozuklukları olan olgulara kapak ve forniks 
rekonstrüksiyonu uygulanır. 

V. Kontakt Lens: Gaz geçirgen sert kontakt 
lens, sert skleral kontakt lens ve dü�ük su içerikli 
yumu�ak kontakt lensler kuru göz tedavisinde ge-
rek buharla�manın önlenmesi, gerekse kornea 
epitelinin korunması açısından kullanılmı�tır (6). 

VI. Botulinum A Toksini: Botilinum A tok-
sininin üst ve alt kapak medialine uygulanması 
gözya�ı drenajını azaltarak gözya�ının gözde daha 
uzun kalmasına sebep olur (27). 
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