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Özet
Amaç: Hipotiroidinin korneal biyomekanik değişikliklerle 
ilişkili olup olmadığını belirlemek. 
Materyal-Metot: Çalışmaya hipotiroidisi olan 48 hasta 
(çalışma grubu) ve 49 sağlıklı birey (kontrol grubu) alındı. 
Korneal histerezis (KH), korneal rezistans faktörü (KRF) ve 
göz içi basıncı (GİB) dahil olmak üzere korneal biyomekanik 
özellikler, oküler cevap analizörü (OCA) ile ölçüldü. GİB 
ayrıca Goldmann aplanasyon tonometresi (GAT) ve merkezi 
kornea kalınlığı (MKK) ultrasonik pakimetreyle ölçüldü. 
Hipotiroidi ve kontrol grubu arasında OCA parametreleri ve 
MKK’daki farklılıklar analiz edildi.
Bulgular: Hipotiroidi grubunda ortalama KH, KRF sırasıyla 
9,7±1,2 mmHg ve 9,8±1,4 idi. Kontrol grubunda aynı değerler 
sırasıyla 10,0±1,7 mmHg ve 10,5±2,0 idi. İki grup arasında 
KH ve KRF açısından istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu 
(sırasıyla p=0,28 ve p=0,07). Korneal kompanzasyonlu 
GİB (17,0±3,0 mmHg’a karşın 17,8±3,7 mmHg, p=0,25) 
ve Goldmann-korelasyonlu GİB (15,7±3,2 mmHg’a karşın 
16,8±4,3 mmHg, p=0,15) arasında anlamlı bir fark yoktu. 
MKK çalışma grubu gözlerinde 551,3±36,9 µm, kontrol 
gözlerinde 552,1±41.3 µm idi (p=0,92).
Sonuç: Çalışmamız hipotiroidinin kornea biyomekanik 
parametreleri ve MKK değerlerini etkilemediğini 
göstermektedir. Kornea biyomekanik özelliklerinin GİB 
ölçümlerinin doğruluğu üzerindeki olası etkileri dikkate 
alınmadan hipotiroidi hastalarında GİB ölçümlerinin güvenle 
kullanılabileceği sonucuna vardık.
Anahtar kelimeler: Hipotiroidi, Kornea Biyomekaniği, 
Korneal Histerezis, Korneal Rezistans Faktör, Glokom.

Abstract
Objective: To determine whether hypothyroidism is 
associated with corneal biomechanical changes.
Material-Method: The study consisted of 48 patients with 
hypothyroidism (study group) and 49 healthy subjects 
(control group). Corneal biomechanical properties, including 
corneal hysteresis (CH), corneal resistance factor (CRF) and 
intraocular pressure (IOP) were measured with an ocular 
response analyzer (ORA). IOP was also measured using 
Goldmann applanation tonometry (GAT) and central corneal 
thickness (CCT) was measured with an ultrasonic pachymeter. 
The differences in ORA parameters and CCT between study 
and control group participants were analyzed.
Results: The mean CH, CRF were 9.7±1.2 mmHg and 9.8±1.4 
respectively in the study group. The same values were 10.0±1.7 
mmHg and 10.5±2.0 respectively in the control group. There 
was no statistically significant difference between the two groups 
for CH and CRF (p=0.28 and 0.07 respectively). There was no 
significant differences in corneal-compensated IOP (17.0±3.0 
mmHg vs 17.8±3.7 mmHg,p=0.25) and Goldmann-correlated 
IOP (15.7±3.2 mmHg vs. 16.8±4.3 mmHg p=0.15). CCT was 
551.3±36.9 µm in study group eyes compared with 552.1±41.3 
µm in control eyes (p=0.92).
Conclusions: Our study suggests that hypothyroidism does 
not have an effect on the corneal biomechanical parameters 
and CCT values. We conclude that IOP measurements can 
be safely utilized in hypothyroid patients without considering 
the possible effects of corneal biomechanical properties on 
accuracy of IOP measurements.
Keywords: Hypothyroidism, Corneal Biomechanics, Corneal 
Hysteresis, Corneal Resistance Factor, Glaucoma.

Giriş
Hipotiroidi, hedef dokulardaki tiroid hormon eksikliğinin 
klinik ve biyokimyasal bulguları ile karakterize bir 
sendromdur (1). Genel popülasyonun yaklaşık % 5’inde ortaya 
çıkan, diyabetes mellitusdan sonra en yaygın ikinci endokrin 
bozukluktur (2). Tiroid hormonu (TH) protein sentezini, 

hücre çoğalmasını ve lipid üretimini indükler. TH oksidatif 
metabolizmayı düzenlediğinden, oksidatif stres hipotiroidi ile 
artmaktadır (3). Ayrıca hipotiroidi, dokularda hyaluronik asit 
birikimine neden olarak dermis ve diğer dokularda yapısal 
değişimlere neden olur (4).
Hipotiroidi ve primer açık açılı glokom (PAAG) arasında 
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ilişki 1920’lerden bu yana bilinmektedir (5). Ancak bu konuda 
yapılan çalışmaların sonuçları çelişkilidir (6-14).
Fahnehjelm ve ark. (15) mukopolisakkaridozlu 7 hastada 
artmış kornea kalınlığı, kornea histerezisi (KH) ve göz içi 
basıncı (GİB) bildirmiştir. Hipotiroidi hastalarının dermis ve 
diğer dokularında olduğu gibi, hyaluronik asit korneada da 
birikebilir ve bu birikim, kornea biyomekaniklerinde ve IOP 
ölçümlerinde yanlışlıklara yol açan bazı değişikliklere neden 
olabilir.
Hipotiroidi hastalarında kornea viskozitesinde muhtemel 
değişiklikler ve hipotiroidinin genel popülasyonda yüksek 
prevalansı göz önüne alındığında, hipotiroidi hastalarında 
POAG ile arasındaki ilişkinin belirlenmesi önemlidir. 
Bildiğimiz kadarıyla, hipotiroidi ve korneal biyomekanik 
arasındaki ilişkiyi ele alan bir çalışma olmamıştır.
Bu çalışmanın amacı, oküler cevap analizörü (ORA; Reichert 
Oftalmik Aletler, Depew, NY, ABD) ile ölçülen kornea 
biyomekanik özelliklerini ve ayrıca hipotiroidizmli gözlerde 
merkezi kornea kalınlığını (MKK) ölçmek ve sonuçları yaş 
ile uyumlu kontrol grubu ile karşılaştırmaktı.

Materyal-Metot

Çalışma, İstanbul Üniversitesi Diş Hekimliği Klinik Bu 
gözlemsel, kesitsel bir çalışmadır. Güç analizi yapıldı ve 
örneklem büyüklüğü her grup için 38 vaka olarak belirlendi. 
Analiz, TSH (Tiroid Stimulan Hormon) ve Serbest T4 
(fT4) değerleri dikkate alınarak GPower 3.1.9.2 yazılımı 
ile yapılmıştır. Analizde, tip I hatası %5, etki büyüklüğü 
0,67 ve güç %95 olarak alınmıştır. Bu nedenle, hipotiroidi 
grubu için 48, kontrol grubu için 49 kişi çalışmaya dahil 
ettik. Aslında, post-hoc güç analizi gerçek gücü 0,946 olarak 
gösterdi. Katılım isteğe bağlıydı. Katılımcıların ayrıntılı 
tiroid fonksiyon incelemesi yapıldı. fT4 için 0,89-1,76 ng/dL 
ve TSH için 0,55-4,78 mIU/L aralıkları normal kabul edildi.
Hipotiroidi, bazal TSH yüksek ve fT4 düşük olarak 
tanımlandı. Hastaların hipotiroidi semptomları detaylı olarak 
sorgulandı. Tiroksin ile tedavi edilen hipotiroidi veya normal 
tiroid fonksiyonu, diyabetes mellitus, hipertansiyon, karaciğer 
hastalıkları, böbrek hastalıkları, konjestif kalp yetmezliği 
veya diğer sistemik hastalıkları olan hastalar çalışma dışı 
bırakıldı. Ek olarak, hamilelik ve emzirme, oral kontraseptif 
hap, statin ve tiroid fonksiyonlarını, serum lipidlerini veya 
glikoz homeostazını değiştirebilecek ilaçları kullananlar 
çalışmadan çıkarıldı.
Ankara Dışkapı Eğitim Araştırma Hastanesi’nde göz 
muayenesi veya gözlük reçetesi için polikliniği ziyaret eden 
hipotiroidi olmayan denekler, yaş ve cinsiyet olarak, genel 
ve oküler sağlığı iyi olan hipotiroidi hastalarıyla eşleştirildi. 
Hastalardan çalışma öncesinde bilgilendirilmiş onam formu 
alındı. Çalışma öncesi etik kurul onayı alındı.
Hastalar daha önce başka bir çalışmada açıklandığı gibi tam 
bir oftalmolojik muayene geçirdiler (16). Kornea histerezisi 
(KH), kornea direnç faktörü (KDF), Goldmann-korelasyonlu 
GİB (GİBg) ve kornea kompanse GİB (GİBcc) ölçmek için 
OCA kullanıldı.

İstatistiksel analiz için IBM SPSS Version 22.0 kullanılmıştır. 
Değerler ortalama olarak SD ile sunulmaktadır. İstatistiksel 
analiz, incelenen her parametrede gruplar arasındaki farkı 
içermiştir. Analiz için Student’s t testi ve Mann-Whitney U testi 
kullanıldı, p değeri <0,05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.

Bulgular

Hastaların oftalmolojik ve demografik verileri Tablo 1’de 
gösterilmektedir. Cinsiyet ve yaş dağılımı gruplar arasında 
benzerdi. Gruplar arasında GİB, GAT, ortalama spherical 
equivalent ölçümleri açısından anlamlı fark yoktu (sırasıyla 
p=0,15, p=0,12 ve p =0,92). Kontrol ve hipotiroidi hastalarının 
hormonal verileri Tablo 1’de gösterilmiştir. Serum TSH ve 
serbest T4 düzeylerinde istatistiksel olarak anlamlı fark vardı.

Kontrol ve hipotiroidi grubunun gözlerindeki OCA ölçüm 
verileri Tablo 2’de gösterilmektedir. Kontrol ve hipotiroidi 
grubunun gözlerindeki ortalama KH sırasıyla 10,0 (1,7) mmHg 
ve 9,7 (1,2) mmHg idi ve anlamlı fark yoktu (p=0,28). KDF 
ayrıca tiroid durumuna göre de değişmedi (9,8 [1,4], 10,5 [2,0], 
p=0,07). İki grup arasında anlamlı bir GİBcc ve GİBg farkı 
yoktu (sırasıyla p=0,25 ve p=0,16).

Ayrıca gruplar arasında GİB ölçümlerini (GİBGAT, GİBg 
ve GİBcc) karşılaştırdık. Hipotiroidi hastalarının gözünde 
GİBcc, hem GİBg (p<0,001) hem de GİBGAT’tan (p<0,001) 
anlamlı derecede yüksekti. Kontrol grubunda GİBcc ve GİBg 
ile GİBcc ve GİBGAT ölçümleri arasında benzer farklılıklar 
vardı. GİBcc ve GİBGAT’a göre ortalama delta farkları hasta 
grubu için 0,9 mmHg ve kontroller için 0,7 mmHg idi. GİBcc 
ve GİBg arasındaki ortalama delta farklılıkları hasta grubunda 
1,3 mmHg ve kontrollerde 1,0 mmHg idi.

Kontrol Hipotiroidi p

IOPcca

(mm Hg) 17,8±3,7(10,6-23,4) 17,0±3,0 (10,6-24,4) 0,25

IOPgb

(mm Hg) 16,8±4,3(9,0-24,7) 15,7±3,2(8,2-24,5) 0,16

CHc

(mm Hg) 10,0±1,7(6,6-13,2) 9,7±1,2(7,3-13,2) 0,28

CRFd 10,5±2,0(6,4-15,6) 9,8±1,4(6,6-12,8) 0,07
aCornea compansated intraokuler basınç
bGoldmann correlated intraokuler basınç
cCorneal hysteresis
dCorneal resistance faktör

Tablo 2. Elde edilen ORA parametrelerinin sonuçları

Kontrol Hipotiroidi p

Yaş (Yıl) 45,3±13,6 45,1±13,8 0,95
Cinsiyet (E / K) 12/37 10/38 0,88
Refractive Error (SE)(D) -0,25±0,87 0,06±0,86 0,12
IOP (GAT)a (mm Hg) 17,1±3,7 16,1±3,0 0,15
CCTb (µm) 552,1±41,3 551,3±36,9 0,92
TSHc (mIU/L) 1,9±0,7 34,5±36,4 <0,001*
Free T4 (ng/dl) 0,95±0,1 0,83±0,23 0,008*

*İstatistiksel olarak anlamlı
aGoldmann Applanation Tonometri ile ölçülen Göz İçi Basıncı
bMerkez Kornea Kalınlığı
cThyroid Stimülan Hormon

Tablo 1. Hasta ve kontrol gruplarının demografik ve klinik özellikleri
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Tartışma
Literatür verileri, hipotiroidizm hastalarının gözünde glokom 
riski ile ilgili çelişkili raporlar içermektedir. Bazı çalışmalar 
hipotiroidizm ve glokom arasında bir ilişki bulurken (8, 10-
12) , diğerleri böyle bir ilişkinin varlığını bulamadılar (9, 
13, 14). Smith ve ark. (8) PAAG’lı bir hastada hipotiroidizm 
tedavisi ile GİB azaldığını belirtti. Ayrıca başka bir çalışmada, 
tedavi edilmemiş hipotiroidizmin PAAG gelişimi için önemli 
bir belirleyici olduğunu göstermiştir, ancak bu ilişki tiroid 
hormon replasman tedavisi alan hastalarda önemsizdir (15).
Hipotiroidizm hastalarında bildirilen yüksek GİB, gözün 
trabeküler ağ yapısında glikozaminoglikan birikimi ve 
buna bağlı göz sıvısının akışkanlığında bozulma sonucu 
olduğu düşünülmektedir. Ancak bu teori bugüne kadar 
kanıtlanamamıştır (10, 17). 
Glokomun tanısında ve takibinde GİB ölçümünün önemli 
olduğu ve korneanın biyomekanik özelliklerinin GİB 
ölçümlerinde etkili olduğu gösterilmiştir (18, 19). OCA, in 
vivo korneal biyomekanik özellikleri ve korneal viskoelastik 
faktörlerin etkisine bakılmaksızın GİB’yi tespit edebilen 
invaziv olmayan bir cihazdır (20). OCA’nın ilkeleri daha önce 
tanımlanmıştır (21). Cihaz iki korneal biyomekanik ölçümü 
ölçer: KH ve KDF (22). KH’nin korneanın “enerji emme 
kapasitesini” gösterdiği ileri sürülmüştür (21). OCA ayrıca 
son derece hassas GİB ölçümü olarak önerilen tekrarlanabilir 
GİBcc ölçümleri de üretir (23). 
Mukopolisakkaridozlu hastalarda kornea biyomekanik 
parametrelerinde değişiklikler bulundu (24). Hipotiroidizm 
birçok dokuda hyaluronik asit birikmesine neden 
olabileceğinden, tedavi edilmemiş hipotiroidi durumunda 
hyaluronik asidin korneada aşırı miktarda birikmesi, 
kornea viskoelastisitesinin değişmesine neden olabileceği 
öne sürülebilir. Ayrıca, kornea fizyolojisi, tiroid hormon 
eksikliğinde de etkilenebilir, çünkü tavuk korneasında tiroksin 
reseptörleri olduğu bildirilmiştir (25).
Glikozaminoglikan, hipotiroidizmde sklerada da birikebilir 
ve bu birikme, optik disklerin glokomatöz hasara karşı 
duyarlılığını etkileyebilir. OCA ile ölçülen kornea 
biyomekanik özellikleri göz küresinin biyomekaniğini 
yansıtabileceğinden ve glokomatöz hasar oluşturan optik 
disklerin duyarlılığının bir göstergesi olabileceğinden, 
değiştirilmiş korneal viskoelastisite, hipotiroidizm ile PAAG 
arasında bir ilişkinin varlığını açıklayabilir (26).
Hipotiroidizmde korneanın in vivo biyomekanik özelliklerini 
belirlemek için yapılan ilk gözlemsel, kesitsel çalışma olan bu 
çalışmanın sonuçları, yeni tanı almış hipotiroidi hastalarında 
ORA tarafından oluşturulan korneanın parametrelerinin 
sağlıklı deneklerden farklı olmadığını göstermektedir. 
Hipotiroidi hastalarının KH ve KDF’lerinin sağlıklı kontrol 
grubundan anlamlı derecede farklı olmadığını bulduk. 
Literatür, hipotiroidizmde kornea biyomekaniğindeki 
değişiklikleri gösteren iki vaka raporu içermektedir. 
Birincisinde, hamilelik sırasında hipotiroksinemi ile 
indüklenen akut korneal hidropların gelişmesi ile birlikte bir 
keratokonus ilerlemesi olgusu bildirilmiştir (27). İkincisinde 
Gatzioufas ve ark. (28) alevlenmiş hipotiroidizm ile ilişkili 

bir korneal topografik dalgalanma vakasını vurgulamışlardır. 
Tiroksin tedavisi altında, Kmax değerlerinde kademeli bir 
azalma gözlemlendi. Dahası, tiroksin replasman tedavisi ile 
başvuru anında ölçülen KH ve KDF’de anlamlı derecede 
düşme gözlendi. 
Biz hipotiroidizm ve kontrol grubu arasında kornea kalınlığında 
anlamlı bir fark bulamadık. Bahçeci ve ark. (29) TSH’nin 
azalması ile korele bir MKK düşüşü göstermiştir, ancak bu 
MKK ölçümleri reversibl değişimler göstermekteydi. Bu 
geri dönüşümlü değişikliklerin korneadaki mukopolisakkarit 
birikiminden kaynaklanabileceğini öne sürdüler. Ayrıca TSH 
düşüşü ile korele bir MKK azalması bize hipertiroidinin de 
korneal ölçümlerde etkili olabileceğini düşündürmektedir.  
Bununla birlikte, Öztürk ve ark. (30) hipotiroidi hastalarını 
tedavi öncesi ve sonrası MKK ölçümlerini değerlendirmiş ve 
ilk ölçümlerin tiroid hormon replasman tedavisinin 1, 3 ve 
6. aylarındaki ölçümlerden anlamlı olarak farklı olmadığını 
bulmuşlardır. 
Daha önce de belirtildiği gibi, hipotiroidi hastalarının GİB 
değerlerine ilişkin çelişkili sonuçlar vardır. Bu çalışmada, 
hasta ve kontrol grupları arasında GİBcc, GİBg ve GİBGAT 
açısından anlamlı fark yoktu. Ayrıca, hasta ve kontrol grubu 
gözlerindeki GİBcc ve GİBGAT farklılıkları benzerdi 
(sırasıyla 0,9 mmHg ve 0,7 mmHg). Glokom tanısını ve 
takibini değiştirmek için bu farklılıkların miktarı yetersizdi. 
GİBcc ve GİBGAT ile GİBcc ve GİBg arasındaki ortalama 
delta farklılıkları, hipotiroidi hastalarında kontrollerle 
karşılaştırıldığında büyüklük açısından benzerlik 
gösterdiğinden, hipotiroidi hastalarında GAT’in güvenilirliği 
sağlıklı bireylerde olduğu gibi görünmektedir. 
Çalışmamızın ana sınırlamalarından biri tek merkezli olması 
ve katılımcı sayısının nispeten az olmasıydı. İkinci sınırlama, 
çalışmanın kesitsel  olmasıydı. Tiroid hormon replasman 
tedavisi öncesi ve sonrası hastaların korneal biyomekanik 
ölçümleri daha bilgilendirici olabilir.

Sonuç
Sonuç olarak, hipotiroidizm ve korneal biyomekanik 
özellikler, MKK ve GİB arasındaki ilişkiyi gösteremedik. 
Araştırmamız, korneal biyomekanik özelliklerin hipotiroidi 
hastalarında dikkate alınmadan; GİB ölçümlerinin güvenle 
kullanılabileceğini göstermektedir. Ayrıca, hipotiroidi 
hastalarının gözünde, değişen küre biyomekaniğine 
bağlı olarak, glokoma daha duyarlı olan optik diskler 
bulunamamıştır. Hipotiroidizm ve glokom arasındaki olası 
ilişkilerin patofizyolojisini açıklamak için ileri çalışmalara 
ihtiyaç vardır.
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