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Ozet

Amac: Hipotiroidinin korneal biyomekanik degisikliklerle
iligkili olup olmadigini belirlemek.

Materyal-Metot: Calismaya hipotiroidisi olan 48 hasta
(calisma grubu) ve 49 saglikli birey (kontrol grubu) alindi.
Korneal histerezis (KH), korneal rezistans faktorii (KRF) ve
g6z ici basinci (GIB) dahil olmak iizere korneal biyomekanik
ozellikler, okiiler cevap analizérii (OCA) ile 6lciildii. GIB
ayrica Goldmann aplanasyon tonometresi (GAT) ve merkezi
kornea kalinligi (MKK) ultrasonik pakimetreyle olctldii.
Hipotiroidi ve kontrol grubu arasinda OCA parametreleri ve
MKK’daki farkliliklar analiz edildi.

Bulgular: Hipotiroidi grubunda ortalama KH, KRF sirasiyla
9,7+1,2 mmHg ve 9,8+1,4 idi. Kontrol grubunda ayni degerler
sirastyla 10,0+1,7 mmHg ve 10,5+2,0 idi. iki grup arasinda
KH ve KRF agisindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu
(swrasiyla p=0,28 ve p=0,07). Korneal kompanzasyonlu
GIB (17,0+3,0 mmHg’a karsin 17,8+3,7 mmHg, p=0,25)
ve Goldmann-korelasyonlu GiB (15,7+3,2 mmHg’a karsin
16,8+4,3 mmHg, p=0,15) arasinda anlamli bir fark yoktu.
MKK c¢alisma grubu gozlerinde 551,3£36,9 pum, kontrol
gozlerinde 552,1+41.3 um idi (p=0,92).

Sonu¢: Calismamiz hipotiroidinin kornea biyomekanik
parametreleri ve MKK  degerlerini  etkilemedigini
gostermektedir. Kornea biyomekanik ozelliklerinin GIB
6lgtimlerinin dogrulugu {izerindeki olast etkileri dikkate
alinmadan hipotiroidi hastalarinda GIB 6l¢iimlerinin giivenle
kullanilabilecegi sonucuna vardik.

Anahtar kelimeler: Hipotiroidi, Kornea Biyomekanigi,
Korneal Histerezis, Korneal Rezistans Faktor, Glokom.

Giris

Hipotiroidi, hedef dokulardaki tiroid hormon eksikliginin
klinik ve biyokimyasal bulgular1 ile karakterize bir
sendromdur (1). Genel popiilasyonun yaklasik % 5’inde ortaya
cikan, diyabetes mellitusdan sonra en yaygin ikinci endokrin
bozukluktur (2). Tiroid hormonu (TH) protein sentezini,

Abstract

Objective: To determine whether hypothyroidism
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 17.843.7 mmHg,p=0.25) and Goldmann-correlated
IOP (15.743.2 mmHg vs. 16.844.3 mmHg p=0.15). CCT was
551.3+36.9 um in study group eyes compared with 552.1+41.3
um in control eyes (p=0.92).
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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.

hiicre ¢cogalmasini ve lipid tiretimini indiikler. TH oksidatif
metabolizmay1 diizenlediginden, oksidatif stres hipotiroidi ile
artmaktadir (3). Ayrica hipotiroidi, dokularda hyaluronik asit
birikimine neden olarak dermis ve diger dokularda yapisal
degisimlere neden olur (4).

Hipotiroidi ve primer agik acili glokom (PAAG) arasinda
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Hipotiroidi ve kornea biyomekanigi

iligski 1920’lerden bu yana bilinmektedir (5). Ancak bu konuda
yapilan ¢alismalarin sonuglari ¢eliskilidir (6-14).

Fahnehjelm ve ark. (15) mukopolisakkaridozlu 7 hastada
artmis kornea kalinligi, kornea histerezisi (KH) ve goz ici
basinci (GIB) bildirmistir. Hipotiroidi hastalarinin dermis ve
diger dokularinda oldugu gibi, hyaluronik asit korneada da
birikebilir ve bu birikim, kornea biyomekaniklerinde ve IOP
6l¢iimlerinde yanligliklara yol agan baz1 degisikliklere neden
olabilir.

Hipotiroidi hastalarinda kornea viskozitesinde muhtemel
degisiklikler ve hipotiroidinin genel popiilasyonda yiiksek
prevalanst goéz Oniine alindiginda, hipotiroidi hastalarinda
POAG ile arasindaki iligkinin belirlenmesi Onemlidir.
Bildigimiz kadartyla, hipotiroidi ve korneal biyomekanik
arasindaki iliskiyi ele alan bir ¢alisma olmamustir.

Bu ¢aligmanin amaci, okiiler cevap analizorii (ORA; Reichert
Oftalmik Aletler, Depew, NY, ABD) ile Olgililen kornea
biyomekanik 6zelliklerini ve ayrica hipotiroidizmli gozlerde
merkezi kornea kalinligint (MKK) 6lgmek ve sonuglart yas
ile uyumlu kontrol grubu ile kargilagtirmakti.

Materyal-Metot

Calisma, Istanbul Universitesi Dis Hekimligi Klinik Bu
gozlemsel, kesitsel bir ¢alismadir. Gii¢ analizi yapildi ve
orneklem biiyiikligii her grup igin 38 vaka olarak belirlendi.
Analiz, TSH (Tiroid Stimulan Hormon) ve Serbest T4
(fT4) degerleri dikkate alimarak GPower 3.1.9.2 yazilimi
ile yapilmistir. Analizde, tip I hatas1 %5, etki biyukligi
0,67 ve gii¢ %95 olarak alinmistir. Bu nedenle, hipotiroidi
grubu i¢in 48, kontrol grubu icin 49 kisi ¢alismaya dahil
ettik. Aslinda, post-hoc gii¢ analizi ger¢ek giicii 0,946 olarak
gosterdi. Katilim istege bagliydi. Katilimcilarin ayrintili
tiroid fonksiyon incelemesi yapildi. fT4 i¢in 0,89-1,76 ng/dL
ve TSH i¢in 0,55-4,78 mIU/L araliklart normal kabul edildi.

Hipotiroidi, bazal TSH yiiksek ve fT4 disiik olarak
tanimlandi. Hastalarin hipotiroidi semptomlari detayli olarak
sorgulandi. Tiroksin ile tedavi edilen hipotiroidi veya normal
tiroid fonksiyonu, diyabetes mellitus, hipertansiyon, karaciger
hastaliklari, bobrek hastaliklari, konjestif kalp yetmezligi
veya diger sistemik hastaliklart olan hastalar ¢aligma dist
birakildi. Ek olarak, hamilelik ve emzirme, oral kontraseptif
hap, statin ve tiroid fonksiyonlarini, serum lipidlerini veya
glikoz homeostazin1 degistirebilecek ilaclar1 kullananlar
calismadan ¢ikarildi.

Ankara Diskapr Egitim Arastirma Hastanesi’nde goz
muayenesi veya gozlik regetesi i¢in poliklinigi ziyaret eden
hipotiroidi olmayan denekler, yas ve cinsiyet olarak, genel
ve okiiler sagligi iyi olan hipotiroidi hastalariyla eslestirildi.
Hastalardan ¢alisma 6ncesinde bilgilendirilmis onam formu
alindi. Calisma dncesi etik kurul onay1 alindi.

Hastalar daha dnce bagka bir ¢aligmada agiklandigi gibi tam
bir oftalmolojik muayene gegirdiler (16). Kornea histerezisi
(KH), kornea direng faktorii (KDF), Goldmann-korelasyonlu
GIB (GIBg) ve kornea kompanse GIB (GiBcc) 6lgmek icin
OCA kullanildi.
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Istatistiksel analiz i¢in IBM SPSS Version 22.0 kullamlmustir.
Degerler ortalama olarak SD ile sunulmaktadir. istatistiksel
analiz, incelenen her parametrede gruplar arasindaki farki
icermistir. Analiz igin Student’s t testi ve Mann-Whitney U testi
kullanilds, p degeri <0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular

Hastalarin oftalmolojik ve demografik verileri Tablo 1’de
gosterilmektedir. Cinsiyet ve yas dagilimi gruplar arasinda
benzerdi. Gruplar arasnda GIB, GAT, ortalama spherical
equivalent 6l¢limleri agisindan anlamli fark yoktu (sirasiyla
p=0,15, p=0,12 ve p =0,92). Kontrol ve hipotiroidi hastalarinin
hormonal verileri Tablo 1’de gosterilmistir. Serum TSH ve
serbest T4 diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli fark vardu.

Tablo 1. Hasta ve kontrol gruplariin demografik ve klinik 6zellikleri

Kontrol  Hipotiroidi p
Yas (Yil) 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
I0P (GAT)* (mm Hg) 17,1+£3,7 16,1+3,0 0,15
CCT"® (um) 552,1+41,3  551,3+£36,9 0,92
TSH¢ (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*

*[statistiksel olarak anlamlt

“Goldmann Applanation Tonometri ile 6lgiilen Gz igi Basmet
*Merkez Kornea Kalinlig:

“Thyroid Stimiilan Hormon

Kontrol ve hipotiroidi grubunun goézlerindeki OCA o&l¢iim
verileri Tablo 2°de gosterilmektedir. Kontrol ve hipotiroidi
grubunun gozlerindeki ortalama KH sirastyla 10,0 (1,7) mmHg
ve 9,7 (1,2) mmHg idi ve anlamli fark yoktu (p=0,28). KDF
ayrica tiroid durumuna gore de degismedi (9,8 [1,4], 10,5 [2,0],
p=0,07). Iki grup arasinda anlamh bir GiBcc ve GiBg farki
yoktu (strastyla p=0,25 ve p=0,16).

Tablo 2. Elde edilen ORA parametrelerinin sonuglari

Kontrol Hipotiroidi p
I10Pcc?
ot 7837106234 170530 (10,6:244) 025
10Pg®
() 16,8+4,3(9,0-24,7) 15,743.2(82-245) 0,16
CH* 10,0£1,7(6,6-13,2)  9,741,2(73-132) 0,28
(mm Hg) b bl 2 9 9 9 b 9 9
CRF 10,542,0(6,4-15,6)  9,8:1,4(6,6-12,8) 0,07

“Comea compansated intraokuler basing
*Goldmann correlated intraokuler basing
cComeal hysteresis

Comeal resistance faktor

Ayrica gruplar arasinda GIB dlgiimlerini (GIBGAT, GiBg
ve GIBcc) karsilastirdik. Hipotiroidi hastalarmin gdziinde
GiBcc, hem GiBg (p<0,001) hem de GIBGAT tan (p<0,001)
anlamh derecede yiiksekti. Kontrol grubunda GiBcc ve GiBg
ile GIBcc ve GIBGAT olgiimleri arasinda benzer farkliliklar
vardi. GIBcc ve GIBGAT’a gore ortalama delta farklar1 hasta
grubu igin 0,9 mmHg ve kontroller i¢in 0,7 mmHg idi. GiBcc
ve GIBg arasindaki ortalama delta farkliliklar1 hasta grubunda
1,3 mmHg ve kontrollerde 1,0 mmHg idi.
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Tartisma

Literatiir verileri, hipotiroidizm hastalarinin géziinde glokom
riski ile ilgili ¢eligkili raporlar icermektedir. Baz1 ¢alismalar
hipotiroidizm ve glokom arasinda bir iliski bulurken (8, 10-
12) , digerleri bdyle bir iliskinin varligin1 bulamadilar (9,
13, 14). Smith ve ark. (8) PAAG’l1 bir hastada hipotiroidizm
tedavisi ile GIB azaldigini belirtti. Ayrica baska bir calismada,
tedavi edilmemis hipotiroidizmin PAAG gelisimi i¢in dnemli
bir belirleyici oldugunu gdstermistir, ancak bu iliski tiroid
hormon replasman tedavisi alan hastalarda 6nemsizdir (15).
Hipotiroidizm hastalarinda bildirilen yiiksek GIB, goziin
trabekiiler ag yapisinda glikozaminoglikan birikimi ve
buna bagli goz swvisinin akiskanliginda bozulma sonucu
oldugu diistinilmektedir. Ancak bu teori bugiine kadar
kanitlanamamusgtir (10, 17).

Glokomun tanisinda ve takibinde GIB &l¢limiiniin &nemli
oldugu ve korneanin biyomekanik &zelliklerinin GIB
Olgtimlerinde etkili oldugu gosterilmistir (18, 19). OCA, in
vivo korneal biyomekanik 6zellikleri ve korneal viskoelastik
faktorlerin etkisine bakilmaksizin GIB’yi tespit edebilen
invaziv olmayan bir cihazdir (20). OCA’nin ilkeleri daha 6nce
tanimlanmigtir (21). Cihaz iki korneal biyomekanik 6l¢iimii
6lger: KH ve KDF (22). KH’nin korneanin “enerji emme
kapasitesini” gosterdigi ileri striilmiistir (21). OCA ayrica
son derece hassas GIB 6l¢iimii olarak onerilen tekrarlanabilir
GIBcc dlgiimleri de iiretir (23).

Mukopolisakkaridozlu hastalarda kornea biyomekanik
parametrelerinde degisiklikler bulundu (24). Hipotiroidizm
birgok dokuda hyaluronik asit birikmesine neden
olabileceginden, tedavi edilmemis hipotiroidi durumunda
hyaluronik asidin korneada asir1 miktarda birikmesi,
kornea viskoelastisitesinin degismesine neden olabilecegi
One sirilebilir. Ayrica, kornea fizyolojisi, tiroid hormon
eksikliginde de etkilenebilir, ¢linkii tavuk korneasinda tiroksin
reseptorleri oldugu bildirilmistir (25).

Glikozaminoglikan, hipotiroidizmde sklerada da birikebilir
ve bu birikme, optik disklerin glokomatdz hasara karst
duyarliligint  etkileyebilir. OCA ile dlglilen kornea
biyomekanik o6zellikleri gz kiiresinin biyomekanigini
yansitabileceginden ve glokomatdz hasar olusturan optik
disklerin duyarliligmin bir gdstergesi olabileceginden,
degistirilmis korneal viskoelastisite, hipotiroidizm ile PAAG
arasinda bir iliskinin varligini agiklayabilir (26).

Hipotiroidizmde korneanin in vivo biyomekanik 6zelliklerini
belirlemek i¢in yapilan ilk gézlemsel, kesitsel ¢caligma olan bu
calismanin sonuglari, yeni tani almis hipotiroidi hastalarinda
ORA tarafindan olusturulan korneanin parametrelerinin
saglikli deneklerden farkli olmadigimi gdstermektedir.
Hipotiroidi hastalarinin KH ve KDF’lerinin saglikli kontrol
grubundan anlamli derecede farkli olmadigini bulduk.

Literatiir, hipotiroidizmde kornea  biyomekanigindeki
degisiklikleri gosteren iki vaka raporu igermektedir.
Birincisinde, hamilelik sirasinda  hipotiroksinemi ile

indiiklenen akut korneal hidroplarin gelismesi ile birlikte bir
keratokonus ilerlemesi olgusu bildirilmistir (27). ikincisinde
Gatzioufas ve ark. (28) alevlenmis hipotiroidizm ile iliskili
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bir korneal topografik dalgalanma vakasini vurgulamiglardir.
Tiroksin tedavisi altinda, Kmax degerlerinde kademeli bir
azalma gozlemlendi. Dahasi, tiroksin replasman tedavisi ile
basvuru aninda olgiilen KH ve KDF’de anlamli derecede
diisme gozlendi.

Bizhipotiroidizm ve kontrol grubuarasindakorneakalinliginda
anlamli bir fark bulamadik. Bahgeci ve ark. (29) TSH’nin
azalmasi ile korele bir MKK diislisii gdstermistir, ancak bu
MKK olciimleri reversibl degisimler gostermekteydi. Bu
geri dontisimlii degisikliklerin korneadaki mukopolisakkarit
birikiminden kaynaklanabilecegini 6ne siirdiiler. Ayrica TSH
diististi ile korele bir MKK azalmasi bize hipertiroidinin de
korneal ol¢iimlerde etkili olabilecegini diistindiirmektedir.
Bununla birlikte, Oztiirk ve ark. (30) hipotiroidi hastalarini
tedavi dncesi ve sonrast MKK odl¢limlerini degerlendirmis ve
ilk dlgtimlerin tiroid hormon replasman tedavisinin 1, 3 ve
6. aylarindaki ol¢iimlerden anlamli olarak farkli olmadigini
bulmuslardir.

Daha 6nce de belirtildigi gibi, hipotiroidi hastalarmin GiB
degerlerine iligkin celiskili sonuglar vardir. Bu ¢alismada,
hasta ve kontrol gruplari arasinda GiBcc, GiBg ve GIBGAT
acisindan anlamli fark yoktu. Ayrica, hasta ve kontrol grubu
gozlerindeki GiBcc ve GIBGAT farklhiliklar1 benzerdi
(swrasiyla 0,9 mmHg ve 0,7 mmHg). Glokom tanisini ve
takibini degistirmek icin bu farkliliklarin miktar1 yetersizdi.
GiBcc ve GIBGAT ile GiBcc ve GiBg arasindaki ortalama
delta farkliliklari, hipotiroidi hastalarinda kontrollerle
karsilagtirildiginda biiytikliik agisindan benzerlik
gosterdiginden, hipotiroidi hastalarinda GAT’in giivenilirligi
saglikl1 bireylerde oldugu gibi gériinmektedir.

Calismamizin ana sinirlamalarindan biri tek merkezli olmasi
ve katilimet say1smin nispeten az olmastyds. Ikinci sinirlama,
calismanin kesitsel olmasiydi. Tiroid hormon replasman
tedavisi Oncesi ve sonrasi hastalarin korneal biyomekanik
6l¢timleri daha bilgilendirici olabilir.

Sonuc¢

Sonu¢ olarak, hipotiroidizm ve korneal biyomekanik
ozellikler, MKK ve GIB arasindaki iliskiyi gosteremedik.
Aragtirmamiz, korneal biyomekanik 6zelliklerin hipotiroidi
hastalarinda dikkate alinmadan; GIB 6l¢iimlerinin giivenle
kullanilabilecegini  gostermektedir.  Ayrica, hipotiroidi
hastalarinin ~ goziinde, degisen kiire biyomekanigine
bagl olarak, glokoma daha duyarli olan optik diskler
bulunamamistir. Hipotiroidizm ve glokom arasindaki olasi
iligkilerin patofizyolojisini agiklamak igin ileri galismalara
ihtiyag vardir.

Kaynaklar

1.Wiersinga WM. Hypothyroidism and Myxedema Coma. In:
Jameson JL, De Groot LJ (eds). Endocrinology, Adult and
pediatric. 6th edn. Philadelphia: Saunders, Elsevier. 2010;
1607-22.

2.Bilous RW, Tunbridge WM. The epidemiology of
hypothyroidism—an update. Baillieres Clin Endocrinol
Metab 1988; 2: 531-40.



Hipotiroidi ve kornea biyomekanigi

3.Brent GA. The molecular basis of thyroid hormone action.
N Engl ] Med 1994; 331: 847-53.

4.Sarandol E, Tas S, Dirican M, Serdar Z. Oxidative stress and
serum paraoxonase activity in experimental hypothyroidism:
effect of vitamin E supplementation. Cell Biochem Funct
2005; 23: 1-8.

5.Smith TJ, Bahn RS, Gorman CA. Connective tissue,
glycosaminoglycans, and diseases of the thyroid. Endocr Rev
1989; 10: 366-91.

6.Hertel G, Eineges tiber der Augendruck und Glaukom. Klin
Monatsbl Augenheilkd 1920; 64: 390-2.

7.Smith KD, Tevaarwerk GJ, Allen LH. An ocular dynamic
study supporting the hypothesis that hypothyroidism is a
treatable cause of secondary open-angle glaucoma. Can J
Ophthalmol 1992; 27: 341-4.

8.Centanni M, Cesareo R, Verallo O. Reversible increase of
intraocular pressure in subclinical hypothyroid patients. Eur J
Endocrinol 1997; 136: 595-8.

9.Smith KD, Arthurs BP, Saheb N. An association between
hypothyroidism and primary open-angle glaucoma.
Ophthalmology 1993; 100: 1580-4.

10.Gillow JT, Shah P, O’Neill EC. Primary open angle
glaucoma and hypothyroidism: chance or true association?
Eye 1997; 11: 113-4.

11.Boles Carenini B, Mignone U, Vadala G, Gastaldi C,
Favero C, Brogliatti B. Glaucoma and hypothyroidism. Acta
Ophthalmol Scand Suppl 1997; 224: 47-8.

12.Jamsen K. Thyroid disease, a risk factor for optic
neuropathy mimicking normal-tension glaucoma. Acta
Ophthalmol Scand 1996; 74: 456—60.

13.Girkin CA, McGwin G Jr, McNeal SF, Lee PP, Owsley
C. Hypothyroidism and the development of open-angle
glaucoma in a male population. Ophthalmology 2004; 111:
1649 -52.

14.Lee AJ, Rochtchina E, Wang JJ, Healey PR, Mitchell P.
Open-angle glaucoma and systemic thyroid disease in an
older population: the Blue Mountains Eye Study. Eye (Lond)
2004; 18: 600-8.

15.Safran AB. Are only certain hypothyroid subjects
predisposed to raised intraocular pressure? Eur J Endocrinol
1997; 136: 581-2.

16.Cross JM, Girkin CA, Owsley C, McGwin G Jr. The
association between thyroid problems and glaucoma. Br J
Ophthalmol 2008; 92: 1503-5.

17.Munoz-Negrete FJ, Rebolleda G, Almodovar F, Diaz B,
Varela C. Hypothyroidism and primary open-angle glaucoma.
Ophthalmologica 2000; 214: 347-9.

18.Karadimas P, Bouzas EA, Topouzis F, Koutras DA,
Mastorakos G. Hypothyroidism and glaucoma: a study of 100
hypothyroid patients. Am J Ophthalmol 2001; 131: 126-8.

19.Motsko SP, Jones JK. Is there an association between
hypothyroidism and open-angle glaucoma in an elderly
population? An epidemiologic study. Ophthalmology 2008;
115: 1581-4.

343

Kan ve ark.

20.Lin HC, Kang JH, Jiang YD, Ho JD. Hypothyroidism
and the risk of developing open-angle glaucoma: a five-year
population-based follow-up study. Ophthalmology 2010; 117:
1960-6.

21.Cankaya AB, Kan S, Kizilgul M, Tokmak A, Inanc M,
Caliskan M et al. Evaluation of biomechanical properties of
the cornea in patients with primary hyperparathyroidism. Int
Ophthalmol 2017; 37(3): 519-24.

22 Becker B, Holker AE, Ballin N: Thyroid function and
glaucoma. Am J Ophthalmol 1966; 61: 997-9.

23 .Mangouritsas G, Morphis G, Mourtzoukos S, Feretis E.
Association between corneal hysteresis and central corneal
thickness in glaucomatous and non-glaucomatous eyes. Acta
Ophthalmol 2009; 87: 901-5.

24 Abitbol O, Bouden J, Doan S, Hoang-Xuan T, Gatinel
D. Corneal hysteresis measured with the Ocular Response
Analyzer in normal and glaucomatous eyes. Acta Ophthalmol
2010; 88: 116-9.

25.EIMallah MK, Asrani SG. New ways to measure
intraocular pressure. Curr Opin Ophthalmol 2008; 19: 122-6.

26.Luce DA. Determining in vivo biomechanical properties
of the cornea with an ocular response analyzer. J Cataract
Refract Surg 2005; 31: 156-62.

27 Kotecha A. What biomechanical properties of the cornea
are relevant for the clinician? Surv Ophthalmol 2007;
52(Suppl 2): S109-S14.

28.Moreno-Montanes J, Maldonado MJ, Garcia N, Mendiluce
L, Garcia-Gomez PJ, Segui-Gomez M. Reproducibility
and clinical relevance of the ocular response analyzer in
non-operated eyes: corneal biomechanical and tonometric
implications. Invest Ophthalmol Vis Sci 2008; 49: 968—74.

29. Fahnehjelm, Chen E, Winiarski J. Corneal hysteresis in
mucopolysaccharidosis I and VI Acta Ophthalmol 2012: 90: 445-8.

30.Conrad AH, Zhang Y, Walker AR. Thyroxine affects
ex—pression of KSPG-related genes, the carbonic anhydrase
IT gene, and KS sulfation in the embryonic chicken cornea.
Invest Oph—thalmol Vis Sci 2006; 47: 120-32.

31.Wells AP, Garway-Heath DF, Poostchi A, Wong T, Chan
KC, Sachdev N. Corneal hysteresis but not corneal thickness
correlates with optic nerve surface compliance in glaucoma
patients. Invest Ophthalmol Vis Sci 2008; 49: 3262—-68.

32.Gatzioufas Z, Thanos S. Acute keratoconus induced by
hypothy—roxinemia during pregnancy. J Endocrinol Invest
2008; 31: 262- 6.

33.Gatzioufas Z, Panos GD, Brugnolli E, Hafezi F. Corneal
topographical and biomechanical variations associated with
hypothyroidism. J Refract Surg 2014; 30: 78-9.

34.Bahgeci UA, Ozdek S, Pehlivanhi Z, Yetkin 1, Onol M:
Changes in intraocular pressure and corneal and retinal nerve
fiber layer thicknesses in hypothyroidism. Eur J Ophthalmol
2005; 15: 556-61.

35.0zturk BT, Kerimoglu H, Dikbas O, Pekel H, Gonen MS.
Ocular changes in primary hypothyroidism. BMC Research
Notes 2009; 2: 266.



