
Periferik Kornea Hastalıkları 
DISEASES OF THE PERIPHERAL CORNEA 

Belkıs SINIK*, Ayfer K A N P O L A T * * 

Korneanın sklera ile birleştiği geçiş bölgesine kor-
neaskleral l imbus denmektedir. Periferik kornea de
nince korneanın 1/3 dış kısmı ve limbus anlaşılmakta
dır (1). Periferik kornea hastalıkları 5 grup halinde ince
lenebilir (2): 

1. immünolojik hastalıklar 

2. Dejeneratif hastalıklar 

3. Enfeksiyöz hastalıklar 

4. Metabollk hastalıklar 

5. Neoplazik ve displazik lezyonlar 

1. Periferik Korneanın 
İmmünolojik Hastalıkları 

Mooren Ülseri 

Periferik korneanın enfeksiyon veya kollajen doku 
hastalığı olmaksızın oluşan, kronik, pürülan olmayan, 
ağrılı ülseridir. Her yaşta olabilir ancak 20 yaş altında 
nadirdir. 2 tipi vardır (3): 

a) Sınırlı tip: Relatif olarak benign seyirli, tedaviye 
daha iyi cevap veren ve daha sık görülen tiptir. Yaşlı
larda ve erkeklerde fazladır (E/K: 3/2). Sıklıkla tek ta
raflı olup %25 oranında bilateraldir. Travma öyküsü 
olabilir. Ciddi derecede ağrı vardır. Yavaş ilerler, perfo-
rasyon nadirdir. 

b) ilerleyici tip: Atipik şekildir. %75 oranında bila
teraldir. Gençlerde ve erkeklerde sıktır (E/K: 3/1). Trav
ma öyküsü yoktur. Ağrı değişken derecelerdedir. Teda
viye cevap iyi değildir. Hızla i lerler ve vakaların 
1/3'ünde perforasyona neden olur. 

Otoimmün bir hastalık olduğu düşünülmektedir. 
Kornea travması ve cerrahi sonrası antijen değişimleri
nin otoimmüniteye neden olduğu sanılmaktadır. Afrika-
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'da helmint enfeksiyonları ile birlikte sık görüldüğü için 
korneada helmint enfeksiyonlarına karşı immün reak
siyon olduğu düşünülüyor (2,4). Mooren ülserinde görü
len kornea değişimleri vaskulitte görülen değişimlere 
çok benzediği için perilimbal vaskulitin de etyolojide rol 
oynadığı düşünülmektedir (5). 

Klinik: Erken devrede düzensiz astigmatizmadan 
dolayı görme bozulur. Daha sonra ağrı, kızarıklık ve 
ışığa hassasiyet başlar, ilk bulgu kornea periferinde 
görülen stromal infiltratlardır. Genelde santrale ve peri-
fere doğru yayılır. Ülserin bazı kısımları aktif bazı kısım
ları sakindir, aktif olan kısımda epitel defekti vardır (6). 

Tanısı çok zor konur. Çünkü sistemik hastalık, 
travma ve enfeksiyonlardaki ülserlere çok benzer. Tek 
tanı kollajen doku hastalıkları ve vaskulitleri ekarte et
mekle konur. Bu yüzden anamnez, fizik muayene, la
boratuar tetkikleri ve kültür gereklidir. 

Tedavi: Bilinen bir tedavisi yoktur. Genelde lokal 
ve sistemik steroidlerle tedaviye başlanır. Sikloplejikler 
ve bandaj kontakt lensler rahatsızlığı giderir. Bu tedavi 
ile ilerleme durmazsa veya perforasyon olursa limbal 
konjunktival eksizyon yapılabilir. Perilimbal konjunkti-
vaya krioterapi de aynı etkiyi gösterir. Buna rağmen 
ilerleme olursa immünosupresifler tedaviye eklenir. Sik-
losporin A etkili olabilmektedir. Perforasyonlarda doku 
yapıştırıcıları faydalı olabilir (7-11). 

immünosupressif ilaçların etkisi geç başladığı ve 
konjunktival eksizyon immünosupresyon kadar etkili ol
duğu için bugün cerrahi tedavi daha fazla önem kazan
mış durumdadır. Lameller keratektomi, lameller kerato
plasty lameller skleral otograft, lameller periostal oto-
graft, keratoepitelyoplasti, parsiyal penetran keratoplasti 
(PPK) uygulanan teknikler arasında yer almaktadır (12-
15). P P K sonrası grefonda da Mooren ülseri gelişebilir 
(16). 

Fliktenülozis 
Kornea ve konjunktivayı tutan inflamatuar bir has

talıktır. Yunanca kabarcık anlamına gelmektedir (2). 
Çocuklarda daha sıktır. Önceleri tüberküloz en sık 
etyolojik ajan olarak bilinirken, bugün için stafilokok en 
sık ajanıdır. Stafilokok, Candida albikans, Coccidioides 
immitis, Lenfogranüloma venerum, parazitler, Adenovi
rus, Herpes simpleks virus antijenlerine karşı gecikmiş 
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tip hipersensitivite reaksiyonu olduğu düşünülmektedir 
(7). 

Genelde kendi kendini sınırlar ama çok ciddi de 
seyredebilir. Saf konjunktival vakalarda semptomlar ha
fiftir, kornea tutulursa fotofobi tipiktir. Konjunktival flik-
ten limbus yanında küçük pembe beyaz bir nodul ola
rak başlar. Bu genelde spontan olarak kaybolur. Kor
neaya ilerlerse ciddi ülser ve perforasyon yapabilir. 
İyileşmiş flikten tipik olarak tabanı limbusta, apeksi 
santralde üçgen skar bırakır. Tüberküler fliktenüloziste 
perforasyon daha sıktır (17). 

Esas tedavi enfeksiyon kaynağını yok etmektir. 
Stafilokoksik blefarit kapak hijyeni ve topikal antibi
yotiklerle tedavi edilir. Tüberküler fliktenüloziste steroid-
ler çok yararlıdır. Santral korneal skar veya perfo
rasyon olursa P P K gerekebilir (4,18). 

R o c a s e a Keratit i 

Rocasea derinin kronik hiperemlk bir hastalığıdır. 
Alın, burun ve yanaklarda eritem, telenjiektazi, papül, 
püstül, sebase bez hlpertrofisi görülür (7). İleri devre
lerde rinofima tipiktir. 30-50 yaş arası kadınlarda sıktır. 
Lezyonlar deri lezyonları ile aynı anda başlayabilir. 
%20 oranında göz lezyonlarının daha önce başladığı 
bildirilmiştir. 

Etyolojisi bilinmemekte ancak Domedex folliculo-
rum adlı mikroorganizmaya karşı gecikmiş tip hipersen
sitivite reaksiyonu olduğu sanılmaktadır. 

Rocasea keratiti ağrı ve fotofobi ile başlar. Tipik 
olarak korneanın 2/3 alt kısmını tutar. İlk bulgusu mar
jinal damar infiltrasyonudur. Damarlar altta belirgindir. 
Görünüş rosacea keratiti için tipiktir ve punktat keratitle 
birliktedir. Diğer bir bulgu subepitelyal infiltratlardır. Peri-
feral ve santral korneada ülserler oluşabilir. Ülser ve 
vaskularizasyon santral korneaya ilerler. Derin ülserler 
perforasyon ile sonuçlanır. 

Tedavide topikal steroid yok yararlıdır. Tetrasiklin 
ve eritromisin de verilir (2,19). 

Marjinal (Kataral) Ülserler 

Stafilokok ekzotoksinlerine karşı oluşan bir hiper
sensitivite reaksiyonudur (20). Kronik stafilokoksik ble-
faritl olanlarda sıktır. Ayrıca yiyecek ve ilaç alerjisi, He-
mofilus aegyptlcus, Moraxella lacunata, beta hemolitik 
streptokoklar, lenfogranüloma venerum, basiller dizan
teri, E.coli, Neissheria gonore, actinomiçes de kataral 
ülserlere neden olabilir (2). 

Ülserler gri-beyaz ağrılı limbal lezyonlardır. Limbus-
tan saydam kornea bandı ile ayrılır. Özellikle üst ka
pağın limbusu kestiği yerlerde sıktır. Önce infiltrasyon, 
daha sonra epitel defekti oluşur. Bu ülserler herpetik 
periferal ülserlere çok benzer. Ayırıcı tanıda herpeste 
önce epitel defektinin olması, korneada duyu kaybının 
olması önemlidir. 

Tedavide kapak temizliği ve lokal antibiyotikler kul
lanılır. Kültür (-) ise lokal steroidler kullanılabilir. 

Vernal Keratokonjunktivit 

G e n ç l e r d e sık g ö r ü l e n , b i la te ra l göz in f la -
masyonudur. Sonbaharda, kuru ve sıcak iklimlerde da
ha sıktır. Kaşıntı en belirgin bulgusu olup, fotofobi, ya
bancı as im hissi ve lakrimasyon görülür. Palpebral ve 
limbal olmak üzere 2 tipi vardır. 

Limbal tipte limbusun bir bölümünü veya tamamını 
tutan mukoid nodüller mevcuttur. Bu nodüller korneaya 
ilerleyerek regresyon sonrası yerlerinde mikropannüs, 
fokal opasiteler küçük epitelyal kistler, marjinal çukur
luklar oluşturabilirler (7,21-23). 

Kollajen Doku Hastalıkları 

A. Sistemik Lupus Eritematozis 

Kadınlarda sık görülen bir multisistem hastalığıdır. 
Eklem, cilt, böbrekler, hematolojik sistem, kardiyovas-
kuler sistem ve santral sinir sistemini tutabilir (2). 

En sık göz bulgusu punktat epitelyal keratittir. Pe -
rlferik kornea lezyonları (7): 

1. Asemptomatik non infiltratif marjinal incelme 

2. İnfiltratif marjinal ülserler ve vaskularizasyon: 
Bu tip topikal steroide iyi cevap verir. 

B. Romatoid Artrit 

Primer olarak eklemleri tutan inflamatuar bir multi
sistem hastalığıdır. Romatoid faktör çoğu vakada pozitif
tir yani seropozitiftir. 

Periferik korneayı sık tutar. Periferik kornea bulgu
ları (7,24): 

1. Sklerozan keratit 

2. Akut stromal keratit 

3. Periferal korneal oluklaşma (kontakt lens kor
nea) 

4. Keratolizis 

Vaskülit ler 

Bu grupta periferik korneayı en sık tutan iki 
hastalık poliarteritis nodosa ve Wegener granüloma-
tozistir. Her ikisi de küçük ve orta boy arterleri tu
tan nekrotizan vaskülittir. Wegener granülomatozis 
solunum yolları ve böbrekleri daha sık tutar. Perife
rik korneada nekrotizan infiltratif marjinal keratite ne
den olurlar. 

2. Periferik Korneanın 
Dejeneratif Hastalıkları 

A. Yaşa Bağlı Olanlar 

Arkus-Senilis-Arkus Juvenilis 

Periferik korneada yaklaşık 1 mm çapında sarı-
beyaz halka şekilli birikintilerdir. Ekstraselüler olarak 
kolesterol, kolesterol esterleri, trigliserid ve fosfolipidler 
birikir. Yerleşimi önce Deşme tabakasına yakındır, son
ra Browman tabakasına yaklaşır. Arkusun periferik sını
rı ile limbus arasında saydam bir kornea bandı mevcut
tur (4). 
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Arkusun görülme Insidansı yaşla artar. 40-60 yaş 
arasında %60 oranında görülürken 80 yaş üzerinde 
herkeste mevcuttur. Yaşlılarda genel olarak sistemik 
hastalığın belirtisi değildir. 50 yaş altında mevcut ise ko-
roner kalp hastalığı yönünden incelenmelidir (25). 

Arkus juvenilis sıklıkla 2 yaştan sonra ortaya çı
kan benzer lezyonlardır. Farklı olarak tek taraflıdır ve 
belli bir kadran tutulur. Arkus juvenilis prematüre ate-
roskleroz, Alport sendromu, osteogenels imperfekta, 
megalokornea, anirldl İle İlgili olabilir. 

Vogt'un Beyaz Limbal Girintileri 

Interpalpebral alana uyan limbal korneada yarım 
ay şekilli sarı, beyaz çizgilerdir. Epitelin hemen altında 
küçük düzensiz tebeşir gibi benek ve opasiteler görü
lür. 2 tipi vardır (2): 

T ip 1: Limbustan saydam bir kornea bandı ile ay
rılır. Birikintiler yüzeysel ve üzeri deliklidir. Erken kalsi-
fik bant keratoplastiyi gösterir. 

T i p 2: Tam limbustan başlar. Saydam kornea 
bandı yoktur. Birikintiler daha derin ve deliksizdir. Su -
bepltelyal kollajenin elastotik dejenerasyonudur. Komşu 
konjunktivada pinguekula bulunabilir. Tip 2 gerçek Vogt 
girintileri olarak bilinir. 

Vogt girintilerinin klinik bir önemi yoktur. Ancak 
kalsifik bant keratopatiden ayrılmalıdır. 

Hassall Henle Cisimcikleri 

Deşme membranı yaş ilerieyince periferde lokalize 
kalınlaşmalar gösterir. Bu nodüler kalınlaşmalara Has
sai Henle cisimcikleri denir. Kalınlaşma kornea endotel 
hücreleri tarafından aşırı hyalin yapımına bağlıdır. Bu 
görünüş histopatolojik olarak kornea guttata ile aynıdır 
ancak periferal yerleşimlidir ve korneal patolojiyi gös
termez. 

Senli Furrow Dejenerasyon 

Yaşlılarda nadir olarak görülen, arkus senilis ile 
limbus arasındaki saydam kornea bandındaki erimedir. 
Asemptomatiktir. Epitel sağlamdır, inflamasyon yoktur. 
Yüzeyeldir, vaskularizasyon görülmez, çok yavaş ilerler 
ve perforasyona neden olmaz. 

B. Yaşa Bağlı Olmayanlar 
Pterjium 

Bulber konjunktivanın kornea üzerine fibrovasküler 
olarak Herlemesidir (2). Tabanı periferde, apeksi san
tralde olmak üzere üçgen şekillidir ve nazalde daha 
sıktır. Apekste gri damarsız bir alan vardır. Pterjiumun 
başında demir birikmesine bağlı bir çizgi olabilir, buna 
Stocker çizgisi denir. 

Lezyonun gelişme nedeni ve mekanizması tam 
olarak bilinmemektedir. Sıklıkla radyasyon, ısı, rüzgar, 
toz, kum, atmosfer gibi çevresel faktörlerle ilgilidir (26). 
Erkeklerde ve açık havada çalışanlarda daha sık, göz
lük takanlarda daha azdır. 

Histopatolojik olarak, konjunktivanın subepitelyal 
bağ dokusunda kalınlaşma ve elastotik dejenerasyon 

görülür. Üstteki epitel ileri derecede displaziktir. Pterji
umun başında bulunan fibroblastlar korneada Bowman 
tabakası ve epitel bazal membranının arasına ilerler, 
damar ve bağ dokusu bu bölgeyi kaplar ve Bowman 
tabakasını ayırır. Primer vakalarda anormal yapı Tenon 
kapsülü altına ilerlemez ve skleraya yapışmaz. 

Pterjium genelde asemptomatiktir. Fotofobi, bat
ma, yabancı cisim hissi yapabilir. Görme aksını kapata
rak ve astigmatlzma yaparak görmeyi azaltabilir. Rekü-
rent pterjiumlarda rotasyon kısıtlanabilir ve periferal ba
kışta diplopi olabilir. 

Pterjium kozmetik nedenlerle, astigmatizma yapar
sa ve görme aksını kapatırsa cerrahi olarak rezeke edi
lir. Ancak rekürens oldukça fazladır. Değişik çalışmalar
da %40'a varan rerükens oranı saptanmıştır. Bu yüz
den cerrahi çok gerekli ise uygulanmalıdır. Çok sayıda 
rezeksiyon tekniği vardır ancak hiçbirinin birbirine üs
tünlüğü yoktur. Beta radyasyon, konjunktiva ve kornea 
greftleri rekürensi azaltıcı görünmektedir. Cerrahi sonra
sı thiotepa ve mitomisin de rekürensi azaltmada fayda
lıdır (27-31). 

Amiloid Dejenerasyon 

Amiloidin kornea birikimi primer veya sekonder lo
kalize amiloidoz ve primer sistemik hastalık halinde gö
rülür. Sekonder sistemik amiloidozda kornea tutulmaz. 

Küçük, pembe beyaz renkli eozinofilik birikintiler 
görülür. Bazan nodüler olabilir. Kongo kırmızısı ile 
boyanır. Limbusta birikerek lipodermoidi taklit edebilir. 
Tanı histopatolojik olarak konur. Sadece görmeyi azal
tırsa klinik önemi vardır (2). 

Bant Keratopati 

İnterpalpebral a landa kalsif ik orij inli bir bant 
oluşmasıdır. Hiperkalseml yapan sistemik hastalıklarda 
ve lokalize oküler inflamatuar hastalıklarda özellikle 
kronik non granülomatöz üveitte (juvenil romatoid artrit) 
sıktır. Göz hastalıklarından uzun süren glokom ve kor
nea ödemi, fitizis bulbi, sferoid dejenerasyon, Norrie 
hastalığı, oküler travma, göz içi nekrotik neoplazmlar, 
interstisyel keratitlerde de görülür (2). Nadiren herediter 
olur. 

İnterpalpebral alanda periferden başlar, İlerleyerek 
görme aksını kapatır. Limbustan saydam kornea bandı 
ile ayrılır. Kalsifik alanda küçük delikler görülür, buna 
İsviçre peynir i görünümü denmektedir . Depoz i t le r 
başlangıçta gri ve düz iken zamanla kabarık hale gelir, 
gelişimi yavaştır. 

Bant keratopati görmeyi azaltırsa, kapakları meka
nik olarak irite ederse, epitel defekti olursa ve nadiren 
kozmetik amaçlarla tedavi edilir. Tedavide en kolay yol 
EDTA kullanmaktır. Direkt olarak epitel de kazınabilir 
(7). 

Terrien Marjinal Dejenerasyon 

Korneanın nadir görülen marjinal incelmesidir. 40 
yaşın üzerinde sıktır. Bilateraldir, ancak başlangıçta tek 
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taraflı olabilir. Daha çok üst nazalde sarı-beyaz renkli 
yarım ay şekilli punktat epltelyal opasiteler olarak 
başlar. Limbustan saydam kornea bandı İle ayrılır. 
Opasiteler zamanla birleşir, vaskularlze olur ve kornea 
stroması incelir. İncelme yay şekillidir, üzerindeki epitel 
sağlamdır, incelme alanının santral kenarında lipid de
polanmasına benzeyen sarı beyaz bir çizgi vardır (32). 
Bu çizgi başlangıçta arkus senilise benzer. Deşme yır
tıkları olabilir ama keratokonüsün tersine korneal ödem 
olmaz. 

Nedeni bi l inmemektedir, inf lamatuar bulgu ve 
semptom yoktur. Psödopterjium, ciddi astigmatizma ve 
perforasyona neden olabilir. Mooren ülseri ile ayırıcı ta
nı yapılmalıdır. 

Eğer astigmatizma çok ileri İse ve perforasyon ris
ki varsa parsiyal lameller veya penetran keratoplasti 
yapılır (33,34). 

Coat'ın Beyaz Halkası 

Eski metalik yabancı cisim yaralanmasının artığına 
bağlı olarak oluşan küçük korneal opasitelerdir. Bow-
man tabakası veya ön stromada demir birikimine bağlı 
olduğu bulunmuştur (2). 

Dellen 

Kornea ve sklerada lokalize incelme alanlarıdır. 
Sıklıkla temporal limbustadır. Kornea ıslaklığının limbal 
doku ödemine bağlı olarak azaldığı durumlarda ve ka
paklar tarafından ıslatma eksikliğine bağlıdır (4,7). Etyo-
loji: 

1. Yüksek limbal lezyonlar: Dermold, episklerit, 
pterjlum, büyük subkonjunktival hemorajl, glokom ble-
blerl 

2. Cerrahi ve postoperatif kemozis: Katarakt ve 
kas cerrahisi sonrası sıktır. 

3. Senilite 

4. Lagoftalmus 

Hızlı başlar. Gene lde 1-2 saatte gelişir. 24-48 
saatte kaybolur. Tedavi sıkı kapama ve suni gözyaşı 
damlalarıdır. 

Sferoid Dejenerasyon 

Kornea ve konjunktivanın subepitelyal tabakasında 
sferik, geçirgen, altın sarısı granüllerln blrikmesidir. 
Bunlar periferde saat 3 ve 9 hizasından başlar, san
trale doğru ilerler. Primer ve sekonder korneal ve kon-
junktival tipleri vardır (35,36). Sferoid içeriğin tam ola
rak ne olduğu anlaşılamamıştır, kollajenin elastotik de
jenerasyonunun bir tipi olduğu sanılıyor. 

Çoğu vakada tedavi gerekmez. Santral tutulursa 
lameller keratektomi veya keratoplasti yapılır. 

Pellucld Marjinal Dejenerasyon 
Genellikle korneanın alt kısmında görülen nadir bir 

kornea ektazisidir. Stroma temiz, epltellze ve damarsız-
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dır. İncelme alanında kornea öne doğru bombeleşir, 
düzensiz astigmatizma oluşur. Keratokonüse benzer 
ancak incelme alanı periferdedir. 20-40 yaşları arasın
da sıktır(37). 

Temel problem oluşan astigmatizmadır. Gözlük ve 
kontakt lens yetersizdir. Tedavisi cerrahidir. Büyük çap
lı ekzantrik lameller veya penetran keratoplasti, geniş 
çaplı epikeratoplasti, tam kalınlıkta vvedge rezeksiyon, 
yarım ay şekilli periferal lameller veya penetran kerato
plasti, santral lameller keratoplasti uygulanabilir (38-
41). Termokoterizasyon ve diyatermi de yapılmaktadır. 
Limbusa yakınlıktan dolayı red reaksiyonu, vaskulari-
zasyon ve postoperatif yüksek astigmatizma problem 
olmaktadır. 

3. Periferik Korneanın 
Enfeksiyöz Hastalıkları 

Enfeksiyöz kornea lezyonlarında daha çok kornea 
santrali etkilenmekte olup, kornea periferini tutan lez-
yonlara hematojen yayılım ve limbusun penetran yara
lanmalarından sonra rastlanmaktadır. Viruslar, bakteri
ler, mantarlar, parazitler ve klamidyalar enfeksiyona 
neden olabilir. Periferik lezyonlar tedaviye daha direnç
lidir, kronik ülserler gelişebilir (2). 

4. Periferik Korneanın 
Metabolik Hastalıkları (4) 

a. Protein metabolizması bozuklukları: Porfir ia, 
gut, sistinozis, alkaptonüri, amiloidoz 

b. Lipid metabolizması bozuklukları: Ailevi koles
terol açll ester transferaz eksikliği, hlperlipoprotelnemi, 
hlstlositozis X, juvenil ksantogranülom, Gaucher hasta-

c. Karbohidrat metabolizması bozuklukları: Scheie 
sendromu, glukoz 6 fosfataz eksikliği 

d. Mineral birikimi: Kalsiyum, demir, altın, bakır 
birikimi 

e. Diğer: Vitamin A eksikliği, monoklonal gamopa-
ti, uzun süre fenotiyazin kullanımı, krioglobüllnemi 

5. Periferik Korneanın Neoplazik ve 
Displazik Lezyonları (4) 

a. Konjenital lezyonlar: Koristom, vasküler hamar-
tom 

b. Epitelyal tümörler: Benign herediter diskeratoz, 
aktinik keratoz, squamoz papillom, karsinoma in situ, 
Invaziv squamoz karsinom, mukoepidermold karsi-
nom 

c. Melanotik prollferasyon: Nevüsler, primer akkiz 
melanozis, malign melanom 

d. Lenfoid tümörler: Lenfoma, lenfold hiperplazi 

e. Kaposi sarkoma 

f. Flbröz histioma 
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