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ÖZET 

 

AKINCI B, Aort anevrizması tespit edilen hastalarda korneal ve oküler değişikliklerin 

incelenmesi, Bülent Ecevit Üniversitesi Tıp Fakültesi Göz Hastalıkları Ana Bilim Dalı Tezi,  

Zonguldak 2017 

 

Amaç : Aort anevrizması tespit edilen hastalarda korneal ve oküler değişiklikleri değerlendirmek 

 

Gereç ve Yöntem: Hasta grubu (grup 1) 2016 - 2017 tarihleri arasında Bülent Ecevit 

Üniversitesi Sağlık Uygulama ve Araştırma Merkezi kardiyoloji polikliniğinde aort anevrizması 

tespit edilmiş hastalardan; kontrol grubu (grup 2) ise aynı tarihler arasında aynı merkezde göz 

hastalıkları polikliniğine başvuran sağlıklı gönüllülerden seçildi. Grup 1’de aort anevrizması olan 

33 hastanın 63 gözü, grup 2’de 35 sağlıklı gönüllünün 69 gözü çalışmaya dahil edildi. Tüm 

hastalara tam oftalmolojik muayene ve rotasyonlu Scheimpflug korneal tomografi (OCULUS 

PENTACAM, Anterior Segment Tomography 1.20r.76 versions) kullanılarak sagital en dik değer 

(Sd), santral kornea kalınlığı (SKK), en ince noktadaki kornea kalınlığı (KK min), korneal hacim 

(KH), ortalama pakimetrik progresyon indeks (PPI ort), minimum pakimetrik progresyon indeks 

(PPI min) ve maksimum pakimetrik progresyon indeks (PPI max), maksimum Ambrosio ilişkili 

kalınlık değeri (ART max), arka korneal elevasyon (AKE), arka yüzey elevasyon farkı (AEF) 

ölçümleri alındı. 

 

Bulgular: Çalışmaya katılan hastaların yaş ortalaması 56,7 idi. 68 hastanın 38’i (% 55,3) erkek, 

30’u (%44,7) kadın idi. Gruplar yaş ve cinsiyet bakımından benzerdi (sırasıyla p=0,082, 

p=0,145). Görme keskinliği ve göz içi basınçları açısından gruplar arasında fark yoktu (sırasıyla 

p=0,47, p=0,199). Pentacam Scheimpflug görüntülemede K dik, K düz, K ort, KK min, SKK, 

KH, I-S, Sd, AKE değerlerinde her iki grup arasında istatiksel olarak anlamlı fark izlenmedi 

(p>0.05). Pentacam sistemi Belin/Ambrosio gelişmiş ektazi görüntüleri ile belirlenen PPI ort, PPI 
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min, PPI max, ART max değerlerinde her iki grup arasında istatiksel olarak anlamlı fark 

izlenmedi (p>0.05). Pentacam sistemi Belin/Ambrosio gelişmiş ektazi görüntüleri ile belirlenen 

AEF değeri grup 1’de grup 2’ye göre daha yüksekti ve bu fark istatiksel olarak anlamlıydı 

(p=0,04).

 

Sonuçlar: Grup 1’de AEF parametresi anlamlı olarak yüksek bulunmuştur. Keratokonusun erken 

evrelerde bu parametrede artış izlenebilmektedir. Bu nedenle aort anevrizma tanılı hastaların 

korneal yüzeylerinin keratokonus açısından etkilenebileceği göz önünde bulundurulmalıdır. 

 

Anahtar Kelimeler: Aort anevrizması, Arka korneal elevasyon, Keratokonus, Korneal 

tomografi, Lizil oksidaz, Scheimpflug 
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    ABSTRACT 

 

AKINCI B, Corneal and ocular changes in patients with Aort aneurysm, Bulent Ecevit 

Universty ophthalmology department, Zonguldak 2017 

 

Aim: To evaluate corneal and ocular changes in patients with Aort aneurysm 

 

 

Materials and Method: The study group (group 1) included patients diagnosed with aort 

aneurysm in Bulent Ecevit Universty cardiology department, the control group (group 2) included 

healthy people attended to Bulent Ecevit Universty ophthalmology department. Sixty-three eyes 

of 33 patients in group 1 and 69 eyes of 35 healthy people in group 2 were studied. Complete 

ophthalmologic examination was performed to all subjects and steepest keratometry on sagittal 

curvature map (S steepest), central corneal thickness (CCT), minimum corneal thickness (Ct 

min), corneal volume (CV), mean pachymetric progression index (PPI mean), minimum 

pachymetric progression index (PPI min) ve maximum pachymetric progression index (PPI max), 

maksimum Ambrosio relational thickness (ART max), posterior corneal elevation (PE), back 

difference elevation (BDE)  measurements were taken via rotational Scheimpflug corneal 

tomography. 

 

 

Results: The mean age of the subjects was 56,7. Thirty-eight of 68 subject were male ( 55,3 %)  

and 30 were female ( 44,7 %). The groups were similar in terms of age and gender (respectively 

p=0,082; p=0,145). There were no statistically significant difference in visual acuity and 

intraocular pressure between the groups (respectively p=0,47; p=0,199). There were no 

statistically significant difference in Ks, Kf, Km, Ct min, CCT, CV, I-S, S steepest, PE values 

between the groups (p>0.05). The values of PPI mean, PPI min, PP max, ART max taken from 
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Belin / Ambrosio enhanced ectasia criteria were similar between the groups (p>0.05). Back 

difference elevation value was higher in group 1 and this difference was statistically significant 

(p=0.04). 

 

 

 

Conclusion: BDE value was found to be higher in group 1. Increase in this parameter may be 

seen in early stages of keratoconus. Therefore the patients diagnosed with aort aneurysm should 

be evaluated for keratoconic changes. 

 

Key words: Aort aneurysm, Corneal tomography, Keratoconus, Lysyl oxidase, Posterior corneal 

elevation, Scheimpflug 
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KISALTMALAR 

 

 

Sd: sagital en dik değer 

SKK: santral kornea kalınlığı 

KK min: en ince noktadaki kornea kalınlığı 

KH: korneal hacim 

PPI ort: ortalama pakimetrik progresyon indeks 

PPI min: minimum pakimetrik progresyon indeks 

PPI max: maksimum pakimetrik progresyon indeks 

ART max: maksimum Ambrisio related thickness 

AKE: arka korneal elevasyon 

AEF: arka elevasyon farkı 

K dik: en dik keratometrik değer 

K düz: en düz keratometrik değer 

K ort: ortalama keratometrik değer 

PAS: shiffs periyodik asit 

IL: interlökin 

UV: ultraviyole 

GAPO: gelişme geriliği, alopesi, psödoanadonti, optik atrofi 

MVP: mitral valv prolapsusu 

HLA: human lökosit antijen 

LKA: leberin konjenital amorozisi 

DM: diyabetes mellitus 
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GİB: göz içi basıncı 

K: keratometri 

I: inferior 

S: süperior 

I - S: inferior süperior asimetri değeri 

Ort GK: ortalama görme keskinliği 

SD: standart deviasyon 

CTSP: corneal - thickness spatial profile 

PTI: percentage thickness increase 

OCA: oküler cevap analizörü 

KH: kornea histerezisi 

KRF: kornea reziztans faktorü 

ADH 1B: alkol dehidrogenaz beta polipeptid 

DL: korneal ön yüzey tepe noktası ile lens arası mesafe 

KHD: korneal hacim dağılımı 

TIMP - 1: tissue inhibitor of metallo proteinase - 1 
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1: GİRİŞ 

 

Keratokonus primer kornea ektazisidir. Iki taraflı ve simetrik olmayan korneal 

dejenerasyonlar ile karakterize, bölgesel incelmiş korneanın protrüzyona neden 

olduğu bir hastalıktır. Korneal protrüzyon yüksek miyopi ve irregüler 

astigmatizmaya neden olarak görme kalitesini etkiler. Keratokonus insidansı yılda  

50 - 230 : 100,000 ve prevalansı 54.5 : 100.000 olarak bildirilmiştir.(1) 

En sık görüleni keratokonus olmakla birlikte pellusid marjinal dejenerasyon, 

Terrien marjinal dejenerasyon ve keratoglobus korneal ektazik distrofiler arasında 

sayılabilir.(1) 

Etyolojide nedeni tam anlaşılamamakla birlikte genetik ve çevresel faktörler 

suçlanmaktadır.(1-19) Temelinde kolajen doku bozukluğu mevcut olup patogenezde 

çeşitli proteaz inhibitörleri ve proinflamatuar sitokinler etkin olduğu 

düşünülmektedir.(2,20-29) Kolajenin etkilendiği sistemik hastalıklar ile keratokonus 

arasındaki ilişki literatürde sıkça tartışılmıştır.(30-35) Bu hastalıkta arttığı tespit 

edilen proinflamatuar sitokinler ve proteinazlar aynı zamanda kardiyovasküler 

sistemin de dahil olduğu tüm organları etkilemektedir.(36-38) Aynı zamanda bazı 

bağ dokusu hastalıklarında hem keratokonus hem de aort anevrizması sıklığının 

artmış olması bu hastalıkların ortak bir patolojiye sahip olabileceklerini 

düşündürmektedir. Bu nedenle daha önceki çalışmalarda keratokonusun sistemik 

birliktelikleri incelenmiştir.(1,21,30-34,36,38,39) 

Korneal ektazi tanımlanmasında kullanılan görüntüleme teknikleri 

başlangıçta plasido disk tabanlı videokeratografi ile sınırlı iken gelişen teknoloji ile 

birlikte klinik belirti vermeyen hastalıklarda erken korneal anormalliklerin 

belirlenmesine imkan tanımaktadır. Korneayı bir bütün olarak değerlendiren 

elevasyon haritaları arka kornea ve ön segment bilgilerine ulaşmamızı sağlamaktadır. 



2 

Bu haritalarla daha hafif tutulum gösteren gözdeki keratokonuslar, başlangıç evre ve 

form frust keratokonuslu gözlerin tanımlanması kolaylaşmıştır.(40) 

Bu çalışmamızda aort anevrizması tanısı ile takip edilen hastaların korneal ve 

oküler değişikliklerinin incelenmesi, keratokonusa ait bulguların araştırılması ve 

korneal değişikliklerin tanımlanması amaçlanmaktadır. 
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2: GENEL BİLGİLER 

 

2.1: KORNEA EMBRİYOLOJİSİ: 

 

Lens vezikülünün 5. gestasyonel haftada yüzey ektoderminden ayrılması kornea 

gelişimini başlatır. Ektoderm 5. gestasyon haftasının sonunda ince bazal lamina 

üzerinde duran 2 tabakalı epitel hücresinden ibarettir. Lens vezikülünün ayrılması 

epitelyal hücrelerin bazal tabakasının lens ve kornea epiteli arasındaki boşluğu 

doldurup birincil stromayı oluşturacak kolajen fibrilleri ve glikozaminglikanları 

üretmesini sağlar. Mezenşimal hücreler optik çukur riminin kenarlarından birincil 

stromanın arka yüzeyi boyunca göç ederler. İçe büyüme dalgası ile birlikte nöral 

tomurcuk kökenli hücreler korneal endoteli oluşturmaktadır. 

Gestasyonun 5 - 6. haftalarında kornea yüzeyel skuamöz ve bazal küboidal 

epitel hücre tabakası, birincil stroma ve arka çift katlı endotel hücrelerinden ibarettir. 

Yaklaşık 7. gestasyon haftasında öne uzanan mezenşim hücreleri korneal stromaya 

göç eder ve bu hücreler tip I kolajen fibrilleri salan ve matür veya diğer adıyla ikincil 

korneal stromanın matriksini oluşturacak keratositlere dönüşür. Keratositlerin 

farklılaşması, arka stromada başlar ve öne doğru ilerler. Hücreler lamel şeklinde 

organize olan proteoglikanları ve kolajen fibrilleri sentezler. Her lamella ek fibriller 

sayesinde büyümeye devam eder, eş zamanlı olarak ardı ardına lamella tabakaları 

eklenir. Lamellaların boy ve genişliği arttıkça kornea çapı ve kalınlığı artar.  

Kornea santral alanındaki endotel 3. gestasyon ayında tek katlı yassılaşmış 

hücrelerden oluşan bir tabaka haline gelir. Hücreler gelecekte desme membranı 

olacak kesintili bazal lamina üzerine yerleşmiştir. Gelişimin bu aşamasında, desme 

membranı stromaya doğru olan lamina dens zon, endotele komşu olan lamina lusid 

zon olmak üzere 2 zondan oluşmaktadır. Desme membranının büyümesi, doğumda 3 

mm ile en büyük kalınlığa ulaşan fetal çizgili zon olarak bilinen özgün bir yapıyı 
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oluşturur. Desme membranının arka çizgisiz zonu ise homojen, fibrogranüler 

materyalden oluşup, yaşla kalınlaşmaya devam eder. 

Komşu endotelyal hücrelerinin apeksleri 4. gestasyon ayının ortalarında 

zonula okludensler ile birleşir. Bu gelişme siliyer uzantıdan aköz humör üretiminin 

başlangıcı ile eş zamanda gerçekleşmektedir. Ön stromanın hücresiz Bowman 

tabakası ise 4. ayın sonunda oluşur.(41) 

 

2.2: KORNEA ANATOMİSİ 

 

Kornea saydam damarsız bir dokudur. Horizontalde boyutu 11 - 12 mm vertikalde  

10 - 11 mm’dir. Refraktif indeksi 1.376’dır. Kornea merkezinin ortalama eğrilik 

yarıçapı 7.8 mm’dir. Kornea normal bir insan gözünde toplam yaklaşık 58.60 

diyoptri olan kırma gücünün % 74’üne yani 43.25 diyoptrik güce sahiptir. Kornea 

ayrıca optik sistemde astigmatizmanın temel kaynağıdır.(42) Korneanın santral üçte 

biri neredeyse sferiktir ve normal bir gözde yaklaşık 4 mm çapındadır. Korneanın 

arka yüzeyi ön yüzeyinden daha eğilimli olduğu için, santral kornea (0,5 mm) 

periferik korneaya (0,7 mm) göre daha incedir. Kornea periferde yassılaşır fakat 

yassılaşma miktarı simetrik olmayıp nazalde ve üstte daha fazladır.(41) 
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2.2.1: Kornea Tabakaları; 

 

Kornea aşağıdaki histolojik tabakalardan oluşmuştur; 

-Bazal membranlı epitel 

-Bowman tabakası 

-Stroma  

-Desme membranı 

-Endotel  

 

Epitel tabakası; yaklaşık 50 µm kalınlıkta olup, tüm korneal kalınlığın 

%10’unu oluşturur. Beş ile altı kattan oluşur; 1 - 2 sıra yüzeyel yassı hücreler, 2 - 3 

sıra geniş kanat hücreleri ve en içte silindirik bazal hücreleri içerir.(41) 

Bowman tabakası; yaklaşık 10 - 12 µm kalınlığındadır ve rastgele dizilmiş 30 

nm çapında olan tip I ve tip V kolajen liflerden oluşmuştur. Bu lifler, proteoglikan ve 

glikoproteinlerden meydana gelen bir matriks içinde ağ gibi sarılmıştır. Bowman 

tabakası, embriyogenez sırasında ön stromal keratositler ve epitel tarafından 

salgılanır. Hücre bulundurmaz ve hasarlandığında yeniden oluşmaz.(41) 

Stroma; kornea kalınlığının yaklaşık % 90’ını oluşturur. Stromal hücreler 

keratositler olarak bilinmektedir. Bu hücreler genelde kolajen lamellaların arasında 

yerleşir. Her bir lamella içindeki kolajen lifler, limbustan limbusa paralel 

yerleşmişlerdir. Her bir lamelladaki kolajen lifleri, merkezden merkeze 55 - 60 nm 

uzaklıkta düzgün bir şekilde yerleşmişlerdir. Dar ve aynı çaptaki kolajen lifleri ve 

onların düzenli yerleşimleri, korneal stromal kolajenin karakteristik özelliği olup bu 

yapı korneanın şeffaflığı için gerekmektedir.(41) 
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Desme membranı; yaklaşık 10µ kalınlığında özelleşmiş bir bazal 

membrandır. Endotel tarafından salgılanır ve ön çizgili kısım ve arka çizgisiz 

kısımdan oluşmuştur. En fazla bulunan kolajen tip IV’dür.(41) 

Son yıllarda bu 5 tabakaya ek olarak Dua tabakası olarak adlandırılan 

6.tabaka tanımlanmıştır. Dua tabakası 10.15 ± 3.6µ kalınlığında hücre 

bulundurmayan bir tabakadır. Tip I kolajen bantların 5 - 8 sıra yatay, düz ve çapraz 

olarak düzenlenmesi ile oluşmaktadır.(43) 

Endotel; tek sıralı yaklaşık 20 µm çapındaki poligonal hücrelerden 

oluşmuştur. Genç erişkinlerde normal korneal endotel sayısı yaklaşık 3000 / mm²’dir. 

Yaşla beraber endotel hücre sayısı düşer ve beraberinde kalan hücrelerde yayılma ve 

incelme gözlenir.(41) 

 

2.2.2: Kornea Biyomekaniği: 

 

Kornea kolajen fibrillerden oluşan bileşik bir materyaldir. Bu kolajen fibriller, 

paralel bir biçimde dizilmiş lamellere sarılı bir halde limbusun bir ucundan öbür 

ucuna uzanır. Kornea stroması kolajen ve proteoglikanların oluşturduğu hücre dışı 

aramadde içerir. Tip I ve tip V kolajen fibrilleri tip VI kolajen filamanları ile 

sarmalanmış şekilde bulunur. Dekorin (dermatan sülfat ilişkili) ve lumikan (keratan 

sülfat ilişkili) korneanın temel proteoglikanlarıdır. Arka stroma tabakası ön stroma 

tabakasına göre daha fazla su içerir. Lens kristallerinin analoğu olan diğer suda 

çözülebilen proteinler korneanın optik özelliklerine katkıda bulunur. Hücre dışı 

aramaddeye gömülü kolajen fibillerin kafes şeklindeki dizilimi kısmi olarak 

korneanın saydamlığından sorumludur. Bu katmanlar kolayca birbirinin üzerinden 

kayabilir. Fakat stromanın kendisi esnek olmayan, anizotropik yapıdadır ve gerilim 

stresini korneanın hidrasyonuna bağlı olarak kalınlığı boyunca düzensiz şekilde 

dağıtır. (42) 
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2.2.3: Korneanın Optik Özellikleri: 

 

Klinik olarak kornea görme aksını çevreleyen ve birbiri içine giren zonlardan 

oluşmaktadır. Korneanın 1 - 2 mm’lik santral zon sferik yüzeye uymaktadır. Santral 

zon komşuluğunda dış çapı 7 - 8 mm olan 3 - 4 mm’lik parasantral zon bulunur. Bu 

zon merkezden itibaren progressif düzleşme gösteren bir alanı temsil eder. Santral ve 

parasantral zonlar birlikte apikal zonu oluşturur ve korneanın refraktif gücünden 

primer olarak sorumludurlar. Parasantral zonun komşuluğunda dış çapı yaklaşık 11 

mm olan periferal zon yer almaktadır ve dış çapı ortalama 12 mm olan limbus ise 

hemen bitişiğinde yer alır. Geçiş zonu olarak bilinen periferal zon normal kornea 

asferikliğinin ve düzleşmesinin en fazla olduğu alandır. Optik zon; korneanın 

pupiller alan üzerinde yeralan kısmıdır. Korneanın apeksi maksimum eğrilik gösteren 

noktasıdır ve genel olarak pupil merkezinin temporalindedir. Kornea verteksi ise 

hastanın fiksasyon çizgisi ile kornea yüzeyinin kesişiminde yer alan noktadır. Kornea 

verteksi keratoskopik görüntünün merkezidir ve kornea apeksindeki maksimum 

eğrilik noktası ile her zaman örtüşmez.(42) 

Korneanın 3 topografik özelliği olan kurvatür, kırma gücü ve kırma gücünü 

belirleyen şekli optik fonksiyon açısından önemlidir. Şekil ve kurvatür korneanın 

geometrik özellikleridir ancak güç fonksiyonel bir özelliktir.(42) 

 

2.3: KORNEAL EKTAZİLER 

 

En sık görüleni keratokonus olmakla birlikte pellusid marjinal dejenerasyon, Terrien 

marjinal dejenerasyon ve keratoglobus korneal ektazik disrofileri arasında sayılabilir. 

Korneal ektatik distrofilerin ve incelme bozukluklarının birbirinden ayrımı 

önemlidir. Çünkü hastalıkların tedavisi ve progrozu farklılıklar içermektedir. İleri 

vakalarda dikkatli bir yarık lamba ile yapılan muayenede keratokonusa ait korneal 
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bulgular tespit edilebilirken, tanıda esas olan görüntüleme yöntemi korneal 

topografidir.(1) 

 

2.3.1: Keratokonus 

 

2.3.1.1: Keratokonus tanımı: 

 

Keratokonus primer kornea ektazisidir. Keratokonusun bir kornea hastalığı olduğu 

1748 yılında Mauchart ve 1776 yılında Taylor tarafından bildirilmiş, fakat korneanın 

diğer hastalıklarından tamamen farklı bir ektazi olarak 1854’de Nottingham 

tarafından tanımlanmıştır.(44) İki taraflı ve simetrik olmayan korneal 

dejenerasyonlar ile karakterize, bölgesel incelmiş korneanın protrüzyona neden 

olduğu bir hastalıktır (Resim 1). İncelme alt temporal bölgede daha fazla olmasına 

rağmen üst bölgede de tanımlanmıştır. Korneal protrüzyon, yüksek miyopi ve 

düzensiz astigmatizmaya neden olarak görme kalitesini etkiler.(1) 

 Keratakonus genel olarak pubertede başlar, progresyonu değişkenlik 

göstermekle birlikte genellikle 30 - 40 yaşta korneal şekil stabil hale gelir.(1) 

 

 

RESİM 1: KORNEAL DIKLEŞME  (4) 
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Keratokonus esas olarak iki taraflı olup belirgin olarak asimetrik seyreder. Bir 

göz tanı aldıktan sonra diğer gözünde tanı alması yıllar alabilir.(45) Daha az 

etkilenen ve belirli korneal topografik bulgular dışında herhangi bir klinik bulgu 

göstermeyen diğer göz için “form frust keratokonus” terimi kullanılmaktadır. Buna 

karşılık diğer gözde keratokonus olmayıp bir gözde şüpheli topografik paternlerin 

izlendiği durumlarda ‘keratokonus şüphesi’ terimi kullanılabilir.(46) Yapılan bir 

çalışmada bir hastanın 23 senelik takipte diğer gözünde keratokonus yönünde hiçbir 

değişiklik göstermemesi nedeni ile gerçek monokuler keratokonusun da olabileceği 

düşünülmüştür.(47) 

 

2.3.1.2: Keratokonus epidemiyolojisi 

 

Keratokonus insidansı yılda 50 – 230 : 100,000 ve prevalansı 54.5 : 100.000 olarak 

bildirilmiştir.(1) 

 Keratokonus her iki cinsiyeti de etkileyebilir.(39) 

 Etnik kökenlerle ilgili yapılan çalışmalarda Asya ırkında diğer etnik 

kökenlere göre anlamlı olarak yüksek insidans ve prevalans izlenmişken (40,48,49), 

yapılan diğer bir çalışmada beyaz ırkta anlamlı olarak yüksek insidans 

saptanmıştır.(39) 

 

2.3.1.3: Keratokonus klinik bulguları 

 

Hastalığın erken dönemlerinde bulgu olmayabilir ve keratokonus tanısı göz hekimleri 

tarafından sadece 20 / 20 net görme sağlanamaması nedeni ile yapılan spesifik testler 

ile konulmuş olabilir. Bulgular hastalığın seviyesine göre çok değişkendir. İleri 
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dönemlerde derin görme kaybı ile sonuçlanabilmektedir. Fakat neyse ki total körlük 

gelişmemektedir.(1) 

Hastalığın şiddetine göre klinik bulgular değişkendir (Tablo 1).(1) 

Dış muayene bulguları Munson belirtisi 

Rizzuti fenomeni 

Yarık lamba bulguları Stromal incelme 

Arka stres çizgileri  (Vogt striaları) 

Demir halkası  (Fleischer halkası) 

Epitelyal veya subepitelyal skar gelişimi 

Retroilluminasyon 

bulguları 

Yağ damlası bulgusu  “Charleaux” 

Retinoskopi ile Makaslama bulgusu 

 

Tablo 1: Klinik bulgular 

 

Hastalığın erken evrelerinde yarık lamba muayenesi normal olabilir fakat 

merkezi veya alt keratometri mirlerinde hafif distorsiyon veya dikleşme olabilir. Bu 

gibi şüpheli vakalarda pupiller alanın genişletilmesi sonrası uygulanan retinoskopide 

makaslama bulgusu veya ‘Charleux’ yağ damlası bulgusu tanıda yardımcı olabilir.(1) 

Ayrıca retinoskopi yardımı ile kon apeksinin yeri ve çapı belirlenip, gözlükle 

düzeltilebilen görme keskinliğine ulaşılabilir. Keratometri değerleri sıklıkla normal 

sınırlardadır fakat düzensiz olabilir. Korneal incelme sıklıkla görme aksının normal 

yerinin dışında izlenir.(1) 

Orta - ileri evre hastalıkta stromal incelme (santral veya parasantral) (Resim 

2), konik protrüzyon, kon boyunca kısmi veya tam demir çizgisi (Fleisher halkası) 

(Resim 3) ve derin stroma ve desme membranında kon eksenine paralel seyreden ve 
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hafif basmakla geçici olarak düzelen ince vertikal çizgiler (Vogt striaları) görülebilir 

(Resim 4). 

 

 

RESİM 2: KORNEAL STROMAL INCELME (3) 

 

 

 

RESİM 3: FLEISHER HALKASI (4) 
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RESİM 4: VOGT STRIALARI (STEPHEN ORLIN, MD.) 

 

Eşlik eden diğer bulgular; epitelyal nebül, korneal sinirlerde belirginleşme 

(Resim 5) ve subepitelyal fibriler liflerde yoğunluk artışı olabilir.(1) 

 

 

 

RESİM 5: KORNEAL SINIRLERDE BELIRGINLEŞME (12) 
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Munson bulgusu; aşağı bakışta alt kapakta v şekli oluşumu (Resim 6) ve 

Rizzuti ışık refleksi; ileri keratokonusta nazal limbus kenarından yan aydınlatma ile 

keskin ışık demeti izlenmesidir (Resim 7). 

Munson bulgusu ve rizutti ışık refleksi bulguları sıklıkla ileri evre 

keratokonusta görülmektedir. 

 

 

RESİM 6: MUNSON BULGUSU (13) 

 

 

RESİM 7: RIZZUTI IŞIK REFLEKSI  (GREG DENAEYER) (14) 
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Yarık lamba muayenesinde konjonktivada kanlanma ve korneada yaygın 

stromal opasite olabilir. Hastalığın ileri dönemlerinde görülebilen desme 

membranında kırılma ve aralarına aköz dolması sonucu ciddi ağrı ve ani görme 

kaybına neden olabilen akut hidrops gelişebilir (Resim 8). Korneal ödem haftalar 

hatta aylar boyu kalabilir, genellikle ağrı ve kanlanma kademeli olarak azalır ve 

sıklıkla yerini skara bırakarak iyileşir (Resim 9).(1) 

 

 

RESİM 8: KORNEAL HIDROPS (13) 

 

 

RESİM 9: KORNEAL SKAR (12) 
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Skar gelişimini hastalarda evrelemek amacı ile CLEK çalışması yapılmıştır. 

CLEK çalışmasına göre skar tanımlaması;(50) 

Evre 1: iz var – skar görüş alanında değil - toplam boyutu < 1.5 mm   

Evre 2: kolaylıkla fark edilen - skar görüş alanına yakın - toplam boyutu 1.5- 2.5 mm   

Evre 3: yoğun , translusen – skar görüş alanına denk geliyor-toplam boyutu ≥ 2.5mm 

Evre 4: opak - skar görüş alanı içinde - toplam boyutu  ≥  2.5 mm 

 

Keratokonusun morfolojik olarak sınıflamasında önceki çalışmalarda yuvarlak 

ve oval olarak 2 sınıfta tanımlanmış olup (1,51); son yayınlarda globus da 

keratokonusun alt morfolojik sınıfı olarak belirtilmiştir. 

1: Yuvarlak: Kon çapı ≤ 5 mm , sıklıkla alt nazal kadran olmakla birlikte santral veya 

parasantral korneada bölgesel, kontakt lens ile kolayca düzeltilebilen 

2: Oval: Kon çapı > 5 mm sıklıkla alt temporal kadran olmakla birlikte 

parasantralden perifere doğru bölgesel, kontakt lens ile zor düzeltilebilen 

3: Globus: Korneanın % 75’den fazlasını kaplayan, kontakt lensile çok az vaka 

dışında oldukça zor düzeltilebilen (3,50) 

Literatürde Lasik refraktif cerrahisi geçiren hastalarda yeni D şekilli 

keratokonus paterni de tanımlanmıştır.(52) 
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Keratokonus hastalığının derecelendirilmesi ilk olarak 1938’de Amsler 

tarafından yapılmış olup Amsler Krumeich sınıflaması kullanılmaktadır.(Tablo 2) 

(53) 

Evre I Egzantrik dikleşme  

Miyopi ve / veya 5 D’den küçük astigmatisma  

Ortalama santral keratometri değeri 48 D’den küçük 

Evre II Miyopi  ve / veya 5 D ile 8 D arasında indüklenmiş astigmatizma 

Ortalama santral keratometri değeri 48 - 53 D arasında 

Kornea saydam 

En ince kornea kalınlığı 400 mikronun üzerinde 

Evre III Miyopi ve / veya 8 D ile 10 D arasında indüklenmiş astigmatizma  

Ortalama santral keratometri değeri 53 D’nin üzerinde 

Kornea saydam  

En ince kornea kalınlığı 300 ile 400 mikron arasında 

Evre IV Refraksiyon ölçülemiyor 

Ortalama santral keratometri değeri 55 D’den büyük  

Santral korneal skar  

En ince kornea kalınlığı 200 mikron 

Tablo 2: Amsler - Krumeich sınıflaması (53) 
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2006’da McMahon tarafından belirlenen altın standart derecelendirme şeması 

oluşturuldu (Tablo 3).(50)  

Normal 

 

Düzenli aksiyel topografik bulgular 

Normal yarık lamba muayenesi 

Gözlükle düzeltilmiş görme 4 m’lik logMar eşelinde ≥ 55 harf 

Atipik 

normal 

 

Yarık lamba muayenesi veya hikaye ile açıklanabilen anormal 

topografik bulgular (kontakt lens kullanımı, keratokonus ile uyumlu 

olmayan korneal skar, refraktif cerrahi öyküsü) 

Normal veya azalmış düzeltilmiş görme 

Keratokonus 

şüphesi 

 

Keratokonus için şüpheli topografik bulgular (izole dikleşmiş  alan, 

santral dikleşme > 48.00 D) 

Normal yarık lamba muayenesi 

Gözlükle düzeltilmiş görme 4 m’lik logMar eşelinde ≥ 55 harf 

Hafif 

keratokonus 

 

Keratokonusu ile uyumlu  topografik bulgular 

Düz keratometri değeri < 51.00 D 

Fleisher halkası veya Vogt striaları 

Korneal skar olmaması 

Düzeltilmiş görme keskinliğinde 4m’lik logMar eşelinde < 55 harf  

Orta 

keratokonus 

 

Keratokonusu düşündüren topografik bulgular 

Düz keratometri değeri 51.25 - 56.00 aralığında veya astigmatizma  

≥8 D 

Fleisher halkası veya Vogt striaları 

Korneal skar evre 3 CLEK ile uyumlu 

Düzeltilmiş görme keskinliği 4m’lik logMar eşelinde ≤ 45 harf   

İleri 

keratokonus 

 

Keratokonus ile uyumlu topografik bulgular 

Düz keratometri değeri > 56.00 D 

Fleisher halkası veya vogt striaları 

Korneal skar evre 4 CLEK ile uyumlu 

Düzeltilmiş görme keskinliği 4m’lik logMar eşelinde ≤ 30 harf   

Tablo 3: Mc Mahon altın standart derecelendirme (50) 
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Keratokonus ile kontakt lens kullanımının benzer bulguları olabilir. Kontakt 

lens kullanımı ile izlenen atipik topografik bulgularla keratokonusun ayrımında 

aşağıdaki kriterler kullanılabilir; (54) 

1: Tanjansiyel harita kullanılarak konun apexi belirlenir. Keratokonik gözde kon 

apeksi genellikle saat 6 yarı meridyeni merkezli değilken kontakt lens kullanımında 

ise hemen daima saat 6 merkezlidir. 

2: Tanjansiyel haritada kon keratokonusta yuvarlak görünürken kontakt lens 

kullanımında kavisli görünür. 

3: Keratokonusta keratometri değerleri > 45.00D iken kontakt lens kullanımında 

daha düzdür.  

4: Kon apeksindeki kornea kalınlığı pupil merkezi üzerindeki karşılık gelen 

mesafede ≥ 30 µm daha inceyken bu fark kontakt lens kullanımında ≤ 20 µm tespit 

edilir.  

5: Topografik patern keratokonusta nadiren simetrik iken, kontakt lens kulanımında 

hemen daima simetriktir. 

 

Korneal ektazi tanımlanmasında kullanılan görüntüleme teknikleri 

başlangıçta plasido disk tabanlı videokeratografi ile sınırlı iken gelişen teknoloji ile 

birlikte ile subklinik hastalıklarda erken korneal anormalliklerin belirlenmesi 

mümkün olabilmektedir. Korneayı bir bütün olarak değerlendiren elevasyon 

haritaları arka kornea ve ön segment bilgilerine ulaşmamızı sağlamaktadır. Bu 

haritalarla daha hafif tutulum gösteren gözdeki keratonuslar, başlangıç evre ve form 

frust keratokonuslu gözlerin tanımlanmasını kolaylaştırmıştır.(40) 

Oküler cevap analizörü (OCA) ile form frust keratokonus hastalarında yapılan 

çalışmalarda form frust keratokonus olgularında normal gözlere göre KH (kornea 

histerezisi), KRF (kornea reziztans faktor) düşük, hava basıncı grafiğinde maksimum 

hava basıncı seviyesi düşük ve kısa, kızılötesi sinyal ise daha değişken bulunmuştur. 
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OCA bulguları keratokonusta erken safhalarda bile korneanın elastisite ve 

plastisitesinin değiştiğini göstermektedir.(55,56) 

 

2.3.1.4: Keratokonus histopatolojisi: 

 

3 karakteristik bulgusu mevcuttur;(3) 

1) Stromal korneal incelme (Resim 10) 

2) Bowman tabakasında kırılma (Resim 11) 

3) Korneal epitel bazal tabakada demir birikimi (Resim 12) 

 

 

RESİM 10: STROMAL KORNEAL INCELME  (JOSEPH SASSANI, MD) 
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RESİM 11: BOWMAN TABAKASINDA KIRILMA (GORDON KLINTWORTH, MD) 

 

 

 

RESİM 12:KORNEAL EPITEL BAZAL TABAKADA DEMIR BIRIKIMI (JOSEPH 

SASSANI, MD) 

 

Keratokonusta morfolojik değişiklikler; 

Epitelde santralde anlamlı incelme mevcuttur. Tipik ve atipik olarak 2 grup 

tanımlanmıştır. Tipik grupta Bowman tabakasında kırılma mevcut iken atipik grupta 

kırılma yoktur. Santral epitelyal incelme tipik grupta anlamlı olarak fazladır. In vivo 

konfokal mikroskopi çalışmasında keratokonik kornea periferinde normal epitelyal 
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hücre gözlenebilirken, kon apeksindeki lokalize yüzeyel epitel hücreleri uzamış ve 

kıvrımlı görünümdedir. Kon apeksi yüksek kırıcılık özellikli yapılar içerir ve bazal 

hücre tabakasında katlantı benzeri değişiklikler mevcuttur. 

Bazal membran düzensiz görünümdedir ve bölgesel kırılmalar mevcuttur. 

Subbazal plexus tabakasında sinir liflerinde kalınlaşma olur. Bu kalınlaşma 

sinir liflerinin hücresiz tabakaya verdiği hasarla tanımlanan Bowman tabakasındaki 

ve keratositlerdeki bozulma ile ilişkili olabilir. Sinir kalınlaşması ve keratositler 

arasındaki yakın ilişki keratokonusta sinirlerin görülebilirliğini açıklayabilir. 

Bowman tabakasındaki yapısal anormallikler elektron mikroskopisi ile 

değerlendirildiğinde Bowman tabakasında farklı derecelerde hasar ve yırtılma olduğu 

bulunmuştur. Bu tabakadaki kesiklikler ve hasarın altında stromal bozukluğun 

olduğu ve stroma ile epitelin direkt temas halinde olduğu fibrotik alanlar 

gözlenmiştir. 

Stromada kolajen lamellaların sayısı normal dokudan anlamlı olarak 

azdır.Stromadan progressif kayıp vardır ancak bu kaybın başlangıcı, kolajen ve 

keratositleri nasıl etkilediği belirsizdir. Keratosit dansitesinde azalma, apopitoz ile 

keratosit kaybı gibi değişiklikler izlenir. Dansitedeki azalma % 0 - 10 ön stromal 

tabakada, %  91 - 100 arka stromal tabakada görülür. 

Desme membranında yırtılma ve katlanmalar keratokonusta sıklıkla 

görülebilir. Nedeni tam olarak belli olmayıp göz kaşıma gibi çevresel faktörlere bağlı 

olabilir. 

Endotel genellikle normal olduğu bildirilmiştir fakat hücreiçi koyu yapılar, 

pleomorfizm ve uzama gibi bazı hücresel anormallikler izlenebilir. Endotelyal hücre 

kaybı desme membranındaki yırtılma ile direkt ilişkili olabilirken apopitoz ile de 

ilişkili olabilir.(23) 
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Epitelde bazal hücrelerde dejenerasyon, Bowman tabakası içine büyüyen 

epitelin eşlik ettiği kırıklar, kalınlaşan subepitelyal bazal membran benzeri tabaka 

içerisinde ve bazal epitel hücreleri arasında partiküller ve en belirgin olarak epitelyal 

bazal tabakadaki epitelyal hücrelerin arasında ve içinde demir partiküllerinin birikimi 

görülebilir. Bowman tabakasında tespit edilen histopatolojik değişiklikler; alttaki 

stromal kolajenin öne gelmesi ile arası doldurulmuş kırıklar, PAS + nodüller, 

muhtemelen kolajen demetlerin ayrışması ile oluşan Z şekilli kesintiler ve 

skarlaşmayı içerir. Stromada lamel ve keratosit sayısındaki azalma ve 

fibroblastlardaki bozulma lamellerin yapılanmasını değiştirir ve kolajen fibriller 

doku ve lameller içi ve arası özellikle de kon apeksi etrafında eşit olmayan bir 

şekilde dağılır.(3) 

Erken evrelerde epitelin bazal membranında kırılmalar ile birlikte Bowman 

tabakasında düzensizlik ve ön stromada fibrilizasyon görülür. Sonrasında Bowman 

tabakasında yapısal bozulma ve stromal skarlaşma ile birlikte santral kornea incelir. 

Kolajen lamellar kayıp vardır fakat kolajen fibrillerin çapları normaldir. İleri 

evrelerde santralde desme membranı yırtılabilir, buna bağlı da akut hidrops 

gözlenir.(57) 

Vogt strialarının izlendiği kornealarda konfokal mikroskopi ile yapılan 

değerlendirmede korneal kurvatürde oldukça yüksek dikleşme, yüksek kırma 

kusurları, subbazal sinirler ve ön stromal keratosit sayısında azalma olduğu 

gözlenmiştir. Bu bulgularla Vogt striasının varlığı ileri keratokonus açısından 

belirleyici olabilir.(58) 
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2.3.1.5: Keratokonus etyopatogenezi 

 

2.3.1.5.1: Genetik faktörler  

 

Keratokonus etyolojisinde herediteyi destekleyen bulgular ailesel yatkınlık, 

monozigotik ve dizigotik ikizler arasındaki genetik geçiş farklılığı ve diğer genetik 

hastalıklar ile beraber görülmesidir. 

Ailesel geçiş olan olgularda farklı geçiş modelleri görülür. Tam geçişli 

olmayan otozomal dominant geçiş ve daha az sıklıkla tam geçişli olmayan otozomal 

resesif geçiş saptanmıştır. 

Keratokonuslu hastaların ailesinde keratokonus görülme ihtimali % 16 olarak 

belirtilmiştir.(59) Keratokonuslu hastaların birinci derece akrabalarında keratokonus 

gelişme riski ise % 3,34 olarak bildirilmiştir. Bu oran keratokonusu olmayanlara göre 

15 - 67 kat daha fazladır.(60) Keratokonuslu hastaların akrabalarının kornea 

topografisi değerlendirildiğinde % 14’ünde daha önce teşhis edilmemiş keratokonus, 

% 7’sinde ise keratokonus şüphesi bulunmuştur.(61) 

Ailede keratokonus hikayesi olması keratokonusun şiddeti ile ilişki 

göstermemektedir. Ancak erkek cinsiyet ve beyaz ırk yatkınlığı arttıran etkenler 

olarak ortaya çıkmıştır.(6) 

Keratokonus tanılı hastaların aileleri ile genetik lokus tanımlanması için 

yapılan çalışmalarda keratokonus ile ilişkili farklı yerler tespit edilmiştir (Tablo 4). 

(7-13, 62) 
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Fullerton J  20q – 12 

Tyynismaa H  16q22.3 - q23.1 

Hughes 15q22.33 - 24.2 

Brancati  3p14 - q13 

Hutchings H 2p24 

Tang YG  5q14.3 - q21.1 

Li X 9q 

Bisceglia L   5q21.2 

Tablo 4 : Keratokonus ilişkili gen lokusları  

 

Heon ve arkadaşları VSX1 geninde 4 mutasyon: R166W, L159M, G160D, 

P247R (14), Bisceglia ve arkadaşları VSX geninde 4 mutasyon: D144E, G160D, 

P247R ve L17P (15), Eran ve arkadaşları  keratokonuslu bir ailede D144E 

mutasyonu tespit etmişler.(16) Aldave ve arkadaşları ise 100 keratokonus hastasının 

2 tanesi hariç hiçbirinde herhangi bir gen mutasyonuna rastlamamıştır.(17) Daha 

yakın zamanda Liskova ve arkadaşları keratokonus gelişiminde D144E 

mutasyonunun direkt etkili olmadığını (18), Tang ve arkadaşları ise L159M, R166W 

ve H244R mutasyonlarının keratokonusla ilişkisi olmadığını göstermiştir.(63) 
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2.3.1.5.2: Biyokimyasal faktörler 

 

Korneal yapısal elemanların kaybı sonucu korneal incelmenin geliştiği hipotezi 

destek görmektedir. Maatta ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada kolajen XIII, normal 

korneal epitelyal hücresi ve daha az miktarda da stromal keratositlerde tespit edilmiş 

olup, keratokonus hastalarında Bowman tabakasında kesintilerin izlendiği incelmiş 

epitel hücrelerini içeren alanlarda kolajen XIII seviyesinin azalmış olduğu ve stromal 

keratositlerde nadir olarak artmış immune reaktivite geliştiği görülmüştür. Benzer 

olarak kolajen XVIII, kolajen XV ve endostatinin keratokonus hastalarında anormal 

üretiminin yara iyileşme sürecinde aktif rol oynayabileceğini öne sürmüştür. (24, 64) 

Proteaz inhibitörü olan alfa 2 makroglobulin, keratokonuslu ve normal 

korneada epitel, stroma ve endotelde mevcut olup, keratokonus hastalarında anlamlı 

olarak azalmıştır.(25) 

Keratokonusta keratositlerde normalden 4 kat daha fazla IL - 1(interlökin 1) 

reseptörü olduğu bulunmuştur. IL - 1’in; keratosit çoğalması, farklılaşması ve 

ölümünde düzenleyici olduğu varsayılmaktadır.(1) Wilson ve arkadaşları artmış IL-1 

reseptör üretiminin keratositleri epitel ve endotelden salgılanan IL - 1’e karşı 

sensitivite ettiğini ve bunun da apopitoz ile keratosit kaybına ve zamanla stromal 

hacim azalmasına neden olduğunu öne sürmüştür.(65) Ayrıca epitelyal 

mikrotravmanın IL - 1 salınmasında artışa neden olması göz kaşınması, kontakt lens 

ve atopi ile keratokonus arasındaki ilişkiye destek sağlar.(66) 

Oksidatif stresi tetikleyerek apopitozu arttıran ve keratokonus gelişiminde 

etkili olan bazı aracı maddeler mevcuttur. 

Alkol dehidrogenaz beta polipeptit (ADH1B) mRNA seviyeleri 

keratokonuslu kornea fibroblastlarında 212 kat azalmıştır. Alkol dehidrogenaz 

keratokonus tanısında güçlü bir belirleyici ve olası bir keratokonus aracı maddesi 

olarak kullanılabilir.(26) 
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Oksidatif hasar gelişiminde önemli rol oynayan katepsinlerin de 

keratokonuslu korneada arttıkları gösterilmiştir.(67) Düşük TIMP – 1 seviyeleri 

keratokonusun temelinde olan ara madde yıkımında rol oynayabilirler. Bu bulgular 

keratokonuslu korneaların oksidatif strese girerek doku değişimine uğradıklarını 

göstermektedir.(27) 

Ayrıca keratokonuslu hastalarda lizil oksidaz (LOX) enziminde azalma 

mevcuttur. LOX enzimi kornea epitel, stroma ve endotel tabakalarında tespit 

edilmiştir ve hücre dışı aramadde çapraz bağlanmasında etkindir. Bu enzim eksikliği 

yetersiz kolajen çapraz bağlanmasına neden olarak keratokonus gelişiminde rol 

alabilir. (28,37) 

 

2.3.1.5.3: Biyomekanik faktörler: 

 

Normal kornea ile karşılaştırıldığında keratokonik korneada stromal lamel sayısında 

azalma ve dağılımındaki farklılık korneal gerginliğin azalması ve korneanın 

incelmesi için tetikleyici faktör olabilir.(3) 

Keratokonusun gelişim nedenlerinde savunulan bir teori de Kaskad 

hipotezi’dir. Keratokonus hastalarının lipid peroksidasyonu ve / veya nitrik oksit 

yolunda oksidatif hasara yol açabilen anormal veya hasarlı enzimlere sahip olması 

oksidatif sitotoksinlerin birikimine neden olur. Bu birikimler çeşitli korneal 

proteinlerde değişikliğe neden olarak apopitoz, değiştirilmiş sinyal yolları, yüksek 

enzim aktivitesi, fibrozis gibi olaylar kaskadını tetikler.(29) 

Artmış oksidatif hasara ait temel faktörler arasında; UV ışını, atopi, kronik 

göz kaşınması ve kontakt lens kullanımı gibi mekanik travmalar sayılabilir.(29) 
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Oksidatif hasarın ve olası keratokonus gelişiminin azaltılması için koruyucu 

basamaklar;(29) 

1: UV filtre kullanılması 

2: Nonsteroidal anti inflamatuar kullanımı ile oküler rahatlama  

3: Koruyucusuz gözyaşı damlası ve allerji ilaçları kullanımı 

4: Mikrotravmayı en aza indirmek için uygun kontakt lens kullanımıdır. 

 

Keratokonus hastalarının normal kişilerden daha fazla gözlerini kaşıdığı 

görülse de atopi ile keratokonus gelişimi arasında çelişkili sonuçlar mevcuttur. (68-

73) Atopisi olan ve olmayan keratokonus hastaları ile yapılan bir çalışmada atopisi 

olan grupta merkezi daha ince görülen daha dik konlar tespit edilmiştir.(74) 

Kontakt lens kullanımı keratokonus progresyonu ile ilişkilidir fakat 

keratokonus gelişimini tetikleyip tetiklemediği belirsizdir.(3) Önceki yıllarda yapılan 

çalışmalarda keratokonus gelişimi için sert kontakt lensin mekanik travmaya bağlı 

çevresel bir faktör olabileceği düşünülmüştür.(1,75-78) Hastalığın erken 

dönemlerinde hafif miyop astigmatizma görülmekte ve sert kontakt lens ile görme 

keskinliğinde artış sağlanabilmektedir. Bu dönemde fizik muayenede keratokonus ile 

ilişkili belirgin bozukluk izlenmemektedir. Dolayısıyla ilerleme gösteren 

keratokonus hastalarında kontakt lens kullanımının etkisi hakkında öngörü mevcut 

değildir. Kontakt lens kullanımı öncesi kontrendikasyon açısından korneal topografi 

ile değerlendirilme gereklidir. Sert kontakt lens kullanımı ile ortaya çıkan mekanik 

travmanın, genetik yatkın bireylerde bozukluğun ilerlemesini arttıran çevresel bir 

faktör olduğu düşünülmüştür.(1) Normal miyopik hastalarla karşılaştırıldığında 

keratokonuslu sert gaz geçirgen kontakt lens kullananların gözyaşında inflamasyona 

neden olan madde üretimi daha fazladır. Bu seviyedeki artış şiddetli vakalarda daha 

fazladır. Keratokonuslu gözlerde kontakt lens kullanımına bağlı inflamasyonun 

normal gözlerden daha fazla olduğu bulunmuştur.(79,80) Sonuç olarak kontakt lens 

kullanımı korneal ektazi gelişimini olumsuz etkilemektedir.(79) Bu bağlamda 
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yapılan çalışmalarda kontakt lens kullanımının keratokonus progresyonunda 

belirleyici olduğu(81) ve korneal skar gelişimi riskinde artışa neden olduğu tespit 

edilmiştir.(82) 

 

2.3.1.6: Keratokonus ile ilişkili olabilen hastalıklar 

 

Keratokonus en sık başka hastalıklarla birliktelik göstermeyen izole şekilde ortaya 

çıkar.(5) Ancak keratokonus birçok hastalık ile birlikte görülebilir. Keratokonus 

ilişkili yaklaşık 40 sistemik bozukluk bildirilmiştir ve bunların çoğunda hücre dışı 

ara madde etkilenmiştir. Ayrıca ketatokonusta 30 korneal ve kornea dışı oküler 

hastalık bulunmuştur. Keratokonusun izole olarak tanımlanması hastaya olası ek 

hastalıklar ile ilgili tüm tetkiklerin yapılmamış olmasından kaynaklanabilir.(1,2, 

19,37) 

Sistemik hastalıklar ile keratokonusun ilişkisini anlamak için hastalığın 

patofizyolojik özelliklerini aydınlatmak yararlı olabilir. 2015’de keratokonus ve 

ektatik hastalıkların global Delphi panelinde keratokonus gelişimi için risk faktörleri 

tanımlanmıştır. Bu risk faktörleri Down sendromu, oküler alerji, etnik köken, göz 

kaşıma gibi mekanik faktörler, atopi, Marfan sendromu gibi bağ doku hastalıkları, 

Ehler Danlos sendromu ve Leber’in konjenital amarozisi olarak tanımlanmıştır.(40) 

 

2.3.1.6.1: Down Sendromu 

 

Keratokonus ile en sık ilişkili hastalık Down sendromudur. Down sendromlu 

olgularda keratokonus prevalansı % 5,5 - 30 arasında bildirilmiştir. Down sendromu 

hastalığında kolajen metabolizmasında anormallik olduğu düşünülmektedir.(1,83-85) 
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Down sendromu hastalarında gözlenen korneal stromada incelme, korneada 

dikleşme ve korneal rijiditede azalmaya yüksek astigmatizmaya yol açabilir. Bu da 

keratokonus etyolojisinde önemli rol oynar. Bununla birlikte Down sendromunda 

keratokonus ilişkili genetik anomaliye ait kanıt bulunmamaktadır. Altta yatan kornea 

yapısal anormalliği ve göz kaşınmanın etkin olduğu düşünülmektedir.(86) 

 

2.3.1.6.2: Bağ doku hastalıkları  

 

Bağ doku hastalığı ile ilişkili keratokonusta sıklıkla kolajen ve elastin anormallikler 

görülür. Bu grup içinde Ehler Danlos sendromu, Osteogenezis imperfekta, Marfan 

sendromu, eklem hipermobilitesi, mitral valv prolapsusu, GAPO sendromu (gelişme 

geriliği, alopesi, psödoanadonti, optik atrofi) ve Williams Beuren sendromu 

sayılabilir. (1,2,38,87,88) Bu hastalıklarda kornea hücredışı ara maddede bozulmaya 

bağlı astigmatizma, korneal kalınlıkta azalma ve korneal kurvatürde değişiklikler 

görülebilmektedir. (89,90) 

Hipermobilite sendromunda keratokonus 5 kat daha fazla görülmektedir.(91)  

Marfan sendromu, osteogenezis imperfekta gibi multisistemik bozukluklarla da 

keratokonusun ilişkisi gösterilmiştir.(92) 

 

2.3.1.6.3 : Ehler Danlos sendromu 

 

Keratokonus posttranslasyonel kolajen modifikasyonundan sorumlu olan lizil 

hidroksilazın yetersiz aktivitesi ile ilişkili olan Ehler Danlos sendromu tip IV ile de 

birliktelik gösterebilir. (93,94) 
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2.3.1.6.4 : Mitral Valv Prolapsusu (MVP)  

 

Keratokonus ve MVP arasındaki ilişki ilk olarak 1982’de Beardsley ve Foulks 

tarafından gösterilmiştir.(30) Sonrasında yapılan 3 çalışmada keratokonuslu 

hastalarda MVP prevalansı anlamlı olarak yüksek bulunmuştur (21,31,32,35) ve  

benzer sonuçlar ters ilişki ile de tespit edilmiştir.(33) Buna karşın yapılan başka bir 

çalışmada keratokonuslu hastalarda MVP prevalansında anlamlı fark 

bulunmamıştır.(34) 

MVP, ileri keratokonus formunda anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur. 

Fakat yaş grupları veya kadın erkek arasında prevalans farkı görülmemiştir. (32, 35) 

Her iki hastalık da Marfan sendromu, Ehler Danlos sendromu, Osteogenezis 

imperfekta ve eklem hipermobilitesi gibi sistemik kolajen hastalıklarla ilişkili 

bulunmuştur. (1,92,95,96) 

Kalp kapağı ve korneanın her ikisinde de kolajen tip I, III ve V mevcuttur. 

(22,97-99) Sharif ve arkadaşları keratokonus ve MVP arasında histopatolojik ve 

biyokimyasal benzerliklerin rastlantısal olmadığını mezenşimal sistemdeki hasara 

bağlı farklı klinik bulgular gösterdiğini öne sürmüştür.(35) Dahası embriyogenez 

sırasında hem korneal stroma hem de mitral kapakçıkları etkileyen kolajendeki 

değişikliğin fetal hayatın altıncı ve yedinci haftalarında oluştuğunu belirtmektedirler. 

(21,35) 

Hücre dışı aramaddede özellikle de mitral kapakçıklardaki LOX bozukluğunu 

içeren kolajen metabolizmasındaki benzer değişiklikler keratokonus ve MVP 

arasındaki ilişkiyi yansıtabilir. (21,37) 
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2.3.1.6.5: Atopik hastalıklar 

 

Keratokonus hastalarında atopik hastalıkların sorgulanması ve araştırılması gerekir. 

Keratokonus ile atopi arasındaki ilişkinin göz kaşınması, oküler travma, atopi 

ve aile hikayesi ile ilgili olduğu düşünülmekte olup göz kaşınması anlamlı olarak 

belirleyici faktör olarak tespit edilmiştir. Atopinin kendisinden çok, atopinin neden 

olduğu göz ovalamanın keratokonusun bir nedeni olduğu bildirilmektedir.(100) 

Başka bir teori de benzer HLA ların keratokonus ve allerjik durumları 

tetikleyebileceğidir.(101) 

 

2.3.1.6.6: Leberin konjenital amorozisi (LKA)  

 

LKA'nın karakteristik ekstraoküler işareti Franceschetti'nin okülo-dijital işaretidir ve 

gözü ovuşturma, basınç uygulama ve kaşıma olan üç bileşen içerir. Keratokonusun 

korneaya yinelenen travmadan kaynaklandığı söylenmekle birlikte bunun LKA'nın 

kendisinin bir özelliği olabileceği öne sürülmüştür.(102) 

 

2.3.1.6.7: Uyku Apnesi 

 

Uyku apnesi ise genel popülasyona göre keratokonuslu hastalarda daha sık 

izlenmiştir.(103) 
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2.3.1.6.8: Diyabetes  mellitus (DM)  

 

Son dönem literatürde DM ile keratokonus arasındaki ilişki üzerinde durulmaktadır.  

DM’un kornea üzerine etkisi klinik olarak önemlidir. Epitel, stroma ve 

endotel tabakalarında kronik anormal glukoz metabolizmasına bağlı değişiklikler 

gelişmektedir.(104) Diyabetik hastalarda uzamış hiperglisemi ve üst üste oksidatif 

stress sonucu oluşan glikolizasyon son ürünleri elastin ve proteoglikanlar gibi diğer 

matriks bileşenlerin yanı sıra kolajen liflerde çapraz bağlara neden olur.(105) 

Stromada kolajen çapraz bağlanmaya bağlı yapısal değişiklikler olur. Yapılan in vitro 

çalışmalarda kolajen çapraz bağlanma sonucuna korneal gerginlik arttığı 

gösterilmiştir. Bu da diyabetik kornealarda keratokonus gelişimine ve progresyonuna 

daha az duyarlı olmasını açıklayabilir.(104) DM hastalarında gelişen kolajen liflerde 

kalınlaşma ve kolajen gerginliğinde artış nedeni ile bu hastalarda keratokonus nadir 

görülmektedir.(106) DM ve ileri keratokonus arasında ters ilişki olup keratokonusun 

progresyonuna karşı koruyucu etkisi mevcuttur. Fakat keratokonus tanısının 

konulması üzerine etkisi yoktur.(107) 

 

2.3.1.7: Aort anevrizması  

 

Aortik duvar histolojik olarak içte endotelden oluşan ince tunika intima, ortada düz 

kas hücresi ile birlikte lamina eksterna ve internanın sınırları ile elastik ve kolajen 

tabakalarla karakterize kalın tunika media ve esasen kolajen, vasa vazorum ve 

lenfatikleri içeren dıştaki tunika adventisya olmak üzere 3 tabakadan 

oluşmaktadır.(108,109) Sağlıklı erişkinlerde aort çapları genelde 40 mm'yi aşmaz. 

Yaş, cinsiyet, boy, kilo, vücut yüzey alanı ve kan basıncından etkilenebilir.(110) 
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Aort anevrizması aortik arktan abdominal aortaya kadar herhangi bir 

segmentte görülebilen tüm kalınlıkta % 50 segmental dilatasyon olarak 

tanımlanmaktadır. Sıklıkla ligamentum arteiozum seviyesinin altındaki anevrizmalar 

yüksek olasılıkla ateroskleroz ile ilişkili iken yukarısındaki torasik aort anevrizmaları 

non - aterosklerotik olup sıklıkla bağ doku hastalığı olanlarda görülmektedir. 

Kökeninde embriyolojik farklılıklar olabilir.(111) Aort çapı yaş ile artmakta olup 

genellikle 20 yaştan 70 yaşa kadar artış göstermektedir.(112) 

Anevrizma gelişiminde esas faktör kolajen, elastin gibi hücre dışı aramadde 

proteinlerinin parçalanmasına neden olan MMP’lardır.(113-121) İnflamatuar 

hücrelerin birikimi, yeniden damarlanma, kolajende kırılma, elastik lif kaybı ve düz 

kas hücresinde apopitoz aort duvarında hücre dışı aramaddede yeniden 

düzenlenmeye neden olur.(122) MMP aktivitesinin artması ile TIMP - 1 üretimi 

azalır.(119,123-125) İnflamasyona bağlı sitokinlerde (IL - 1, IL - 6, TNF) artış (126-

131), ADH - 1 izoenzim aktivitesinde azalma (132) izlenmektedir. Ayrıca 2008 

yılında LOX’un hücre dışı aramaddenin stabilizayonun sağlamada ve 

kardiyovasküler sistem ile ilişkili yeniden yapılanmada hayati önem taşıdığı tespit 

edilmiştir.(133) İn vitro ve in vivo yapılan çalışmalarda LOX’daki azalmanın 

ateroskleroz erken evrelerindeki karakteristik endotelyal fonksiyon bozukluğu ile 

ilişkili olduğu gösterilmiştir. (134-139) 

 

2.3.2 : Pellusid Marjinal Dejenerasyonu (PMD): 

 

Pellusid marjinal dejenerasyon tipik olarak altta periferik korneayı yarım ay şeklinde 

etkileyen ve nadir görülen bir ektazik düzensizliktir. Korneal protrüzyon özellikle 

incelmiş alanın üzerindedir ve santral korneal kalınlık genellikle normaldir.(140) Alt 

korneada saat 4 - 8 arasında periferal bantta incelme ile karakterizedir. Limbus ve 

incelmiş bölge arasında yaklaşık 1 - 2 mm alan içerir (Resim13). (140,141)  
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Keratokonus gibi pellusid marjinal dejenerasyon da progressif bir 

hastalıktır.(1) İki taraflı geliştiği tanımlanmış (77,141) olsa da tek taraflı seyreden 

vakalar da tespit edilmiştir.(142-144) Sıklıkla erkeklerde izlenir.(141) Genellikle 20 

ile 50 yaşlar arasında tüm etnik kökenleri etkileyebilir.(77) Günümüzde PMD’nin 

kesin etyolojisi açık değildir. PMD’nin insidansı ve prevalansı ile ilgili literatürde 

yapılmış çalışma çok azdır; ancak genel görüş PMD’nin keratokonus gibi diğer 

ektzazilere göre daha nadir gözlendiğidir.(77,140) Ama keratoglobustan daha 

sıktır.(145) 

Oküler bulgular ve semptomlar hastalığın şiddetine gore değişiklik 

göstermektedir. Korneal topografi ile değerlendirilmedikçe erken formları sıklıkla 

belirlenememektedir. Geç evrelede ise sıklıkla keratokonus ile karıştırılarak yanlış 

tanı almaktadır. Görsel bulgular ve semptomlar; görme keskinliğinde azalma ve 

düzensiz astigmatizmada artış olarak belirlenebilir. Nadir vakalarda korneal hidrops 

veya kendiliğinden delinme sonucu ani görme kaybı ve oküler ağrı gelişebilir.(146) 

 

 

 

RESİM 13: PELLUSİD MARJİNAL DEJENERASYON (3) 

 

Terrien marjinal dejenerasyon gibi diğer periferal incelme bozukluklarından 

ise incelme alanın daima epitelize, saydam ve damarsız olması ve lipid depolanma 

olmaması ile ayrılabilir. Terrien marjinal dejenerasyon küçük yaş grubunu etkiler ve 
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yüksek astigmatizmaya neden olur. Ayrıca alt ve üst korneanın her ikisini 

etkileyebilir ve beraberinde lipid depolanması ve vasküler tutulum izlenebilir.(1) 

 

2.3.3: Keratoglobus 

 

Keratoglobus nadir görülen, inflamatuar olmayan bir korneal ektazidir.(147) 

Keratoglobus esas olarak konjenital bir bozukluktur.(148,149) Çeşitli oküler hastalık 

ve bağ doku hastalığı gibi sistemik bozukluklar ile ilişkili olabilir.(150) Hastalığın 

gelişimindeki nedenler keratokonus ile benzerdir.(151) 

Keratoglobus, keratokonustaki santral veya parasantral alanda bölgesel 

incelmenin aksine korneal limbus yakınında daha fazla olmakla birlikte tüm 

korneada incelme ile seyreder (Resim 14).(147) Kornea normal kalınlığından % 20 

daha incelmiş ve küresel şekil almış olabilir. İleri evre keratokonusta da tüm 

korneada incelme olması ve küresel şekil alması iki hastalığın ayrımını zorlaştırır. 

Ancak çok ileri keratokonusta dahi kornea üst kısımlarında normal kalınlıkta bir 

bölge izlenebilir.(1) 

 

 

RESİM 14: KERATOGLOBUS (3) 
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3: GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1: Hasta ve Gönüllülerinin Seçimi 

 

Hasta grubundaki gönüllüler, Şubat 2016 - Ocak 2017  tarihleri arasında öncesinde 

Bülent Ecevit Üniversitesi Sağlık Uygulama ve Araştırma Merkezi kardiyoloji 

polikliniğinde transtorasik ekokardiyografik muayene ile aort anevrizması tanısı alan 

hastalardan; kontrol grubu ise aynı tarihler arasında göz hastalıkları polikliniğine 

başvuran ve aort çapının normal sınırlarda olduğunun belirlendiği sağlıklı 

gönüllülerden seçildi. Çalışmaya dâhil edilen tüm hastalardan ve gönüllülerden, 

resimleri kullanılan kişilerden Dünya Tıp Birliği Helsinki Bildirgesi’ne uygun yazılı 

onam alındı.(152) Bülent Ecevit Üniversitesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulundan 

etik kurul onayı alındı. 

 1. Grup: Aort anevrizma tanılı hastalar 

 2.Grup: Sağlıklı gönüllüler 

 

Hasta grubunun çalışmaya dahil edilme kriterleri; 

 

 Bülent Ecevit Üniversitesi Sağlık Uygulama ve Araştırma Merkezi 

kardiyoloji polikliniğinde transtorasik ekokardiyografik muayene ile aort 

anevrizması tanısı almış olması 

 18 yaş üzerinde olması 

 Hafif kuru gözden başka bir korneal hastalığı olmaması 

 Korneanın saydam olması 

 Göze ait geçirilmiş operasyon öyküsü olmaması 

 Korneal travma öyküsü olmaması 

 Son 1 hafta içerisinde kontakt lens kullanmamış olması 
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Hasta grubunun dışlanma kriterleri; 

 

 18 yaş altında olması 

 Korneal değişikliğe neden olabilecek enfeksiyon öyküsü veya sistemik 

hastalığın mevcut olması 

 Korneanın saydam olmaması 

 Göze ait geçirilmiş operasyon öyküsü olması 

 Korneal travma öyküsü olması 

 Son 1 hafta içerisinde kontakt lens kullanmış olması 

 

 

Sağlıklı gönüllülerin çalışmaya dâhil edilme kriterleri; 

 

 Bülent Ecevit Üniversitesi Sağlık Uygulama ve Araştırma Merkezi 

kardiyoloji polikliniğinde transtorasik ekokardiyografik muayene ile aort 

çapının normal olduğunun tespit edilmiş olması 

 18 yaş üzerinde olması 

 Hafif kuru gözden başka bir korneal hastalığı olmaması 

 Korneanın saydam olması 

 Göze ait geçirilmiş operasyon öyküsü olmaması 

 Korneal travma öyküsü olmaması 

 Son 1 hafta içerisinde kontakt lens kullanmamış olması 
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Sağlıklı gönüllüler grubunun dışlanma kriterleri; 

 

 18 yaş altında olması 

 Korneal değişikliğe neden olabilecek enfeksiyon öyküsü veya sistemik 

hastalığın mevcut olması 

 Korneanın saydam olmaması 

 Göze ait geçirilmiş operasyon öyküsü olması 

 Korneal travma öyküsü olması 

 Son 1 hafta içerisinde kontakt lens kullanmış olması 

 

 

Çalışmaya dâhil edilme kriterlerine göre ; 

 Grup 1: 33 hastanın 63 gözü 

 Grup 2: 35 hastanın 69 gözü dâhil edildi. 

Toplamda 68 hastanın 132 gözü çalışmaya dâhil edildi. Her iki grup göz bazında 

değerlendirildi. 

 

3.2. Oftalmolojik Muayene 

 

Her hastaya aynı göz hekimi tarafından Snellen eşeli ile en iyi düzeltilmiş görme 

keskinliği muayenesi, Goldman aplanasyon tonometresi ile göz içi basınç ölçümü, 

biyomikroskopik ön segment muayenesi ve fundus muayenesi yapıldı. 

Keratokonusun karakteristik bulgularının varlığı değerlendirildi. 
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Snellen eşeline göre alınan görme keskinlikleri istatistiksel analiz için 

logMAR eşeline çevrildi. 

 

3.3. Korneal tomografi: 

 

Tüm hastalar rotasyonlu Scheimpflug korneal tomografi (OCULUS PENTACAM, 

Anterior Segment Tomography 1.20r.78 versions) kullanılarak muayene edildi. 

Pentacam ölçümleri talimat kitapçığında belirtildiği şekilde alınmıştır. Katılımcılar 

alnını yaslayarak bir sandalyeye rahatça oturtuldu. Hasta her iki gözünü de açık 

tutması ve alet tarama modunda iken etkinleştirilen mavi sabitleme kirişinin 

ortasındaki siyah hedefi sabitlemesi konusunda bilgilendirildi. Cihaz, x, y ve z 

düzlemi hizalama ölçütlerine uyduğunda taramanın başlaması anlamına gelen 

otomatik serbest bırakma modunda kullanıldı. Bu yöntem, manuel taramada ortaya 

çıkabilecek ve uygulayıcının hizalama kararına bağlı olarak ortaya çıkabilecek 

karışıklığı azaltmaya yardımcı olmaktadır. Ölçümler gözyaşı film tabakasının 

düzensizliğinin ölçümleri olumsuz etkilerini önlemek için gözyaşı filminin en stabil 

olduğu zaman olan göz açıp kapama sonrası ilk 4 - 8 saniyede alındı. Her bir gözde 

25 tekli Scheimpflug görüntü kullanılarak tarama başlatıldı. Aynı kişi tarafından 3 

ardışık tarama elde edildi. Katılımcının göz hareketi sürekli olarak ikinci bir kamera 

tarafından izlendi; sadece 0.6 mm'den daha az sapmalı ölçümler ve en az 9.0 mm’lik 

alanı kapsayan korneal haritanın olduğu görüntüler çalışmaya dahil edildi. 

İncelemede sadece taramanın gerekli tüm parametrelerin yerine getirildiğini belirten 

imi olan '' İnceleme Kalitesi Spesifikasyonu '' üzerinde '' Tamam '' olarak kayıt 

taraması yapılmış görüntüler kaydedildi. 

Sagital ve tanjansiyel eğrilik haritaları değerlendirilerek harita paternleri 

kaydedildi. Scheimpflug sistemi ile ön ve arka korneal yüzey değişkeni olarak santral 

3.0 mm’lik zondaki düz meridyenin korneal diyoptrik gücü, santral 3.0 mm’lik 

zondaki dik meridyenin korneal diyoptrik gücü ve 3.0 mm’lik zonun ortalama 

korneal diyoptrik gücü değerlendirildi. Sagital eğrilik haritasında I - S değeri, manuel 
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olarak kornea santral 3.0mmlik zonda süperiorda 30 derece aralıklarla (60 derece, 90 

derece ve 120 derece)  belirlenen 3 noktanın altta 30 derece aralıklarla (240 derece, 

270 derece ve 300 derece) belirlenen 3 noktadan çıkarılmasıyla elde edildi. Sd 

değeri, sagital eğrilik haritasından manuel olarak elde edildi (Resim 15). 

Apeksteki SKK, KK min ve KH değerleri kaydedildi. Bu değerler cihaz 

tarafından otomatik olarak belirlenmişti. 

 

 

RESİM 15: 4LÜ REFRAKTİF HARİTA GÖRÜNTÜSÜ 
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PPI ort, ortalama eğri referans alınarak farklı halkalardaki progresyon 

değerleri olarak otomatik hesaplandı.  PPI min ve PPI max değerleri ise; pakimetrik 

progresyon indeks ortalaması ile otomatik olarak hesaplandı. Pentacam sisteminin 

Belin / Ambrosio gelişmiş ektazi görüntüleri ile KKmin / PPImax formülünün 

otomatik hesaplaması ile ART max belirlendi. 

Arka elevasyon haritası değerlendirildi ve korneal apekten AKE değeri tespit 

edildi. Elevasyon değeri, 9.0 mm’lik sabit optik zondaki en uygun küre referans 

alınarak ölçüldü. Pentacam sisteminin Belin / Ambrosio gelişmiş ektazi görüntüleme 

tekniği kullanılarak AEF otomatik olarak belirlendi. (Resim 16) 

 

 

RESIM 16: BELİN / AMBROSİO GELİŞMIŞ EKTAZİ GÖRÜNTÜSÜ 
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3.4: İstatistiksel Analiz 

 

Çalışmanın istatistikleri R 3.3.2.paket programında yapılmıştır. Çalışmada yer alan 

sürekli değişkenlere ait tanımlayıcı ölçüler ortalama, standart sapma, medyan, 

minimum ve maksimum değerleriyle, kategorik değişkenler frekans ve yüzde ile 

gösterilmiştir. Sürekli değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu Shapiro Wilk testi 

ile incelenmiştir. Normal dağılım gösteren değişkenlerin 2 grup karşılaştırmalarında 

bağımsız örneklem t testi, normal dağılım göstermeyen değişkenlerin 2 grup 

karşılaştırmalarında Mann Whitney U testi kullanılmıştır. Kategorik değişkenlerin 2 

grup karşılaştırmalarında Pearson ki-kare ve Yates ki-kare testleri kullanılmıştır. 

Çalışmadaki tüm istatistiksel analizlerde p değeri 0,05’in atlındaki sonuçlar 

istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. 
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4:  BULGULAR 

 

Çalışmaya dâhil edilen 68 hastanın yaş ortalaması 56,75 ± 8,95 (min 33, max 75) idi. 

Gruplar arasında yaş bakımından anlamlı fark saptanmadı (Tablo 5)(p=0,082). 

 

Tablo 5: Grupların yaş ortalamaları 

 

           Grup 1         Grup 2  

            (n=33)          (n=35)   

   Yaş  

(min - max) 

57,85 ± 8,75 

(33 - 72) 

  55,75 ± 9,0,6 

     (42 - 75) 

 

Çalışmaya dâhil edilen hastalarda cinsiyet bakımından anlamlı fark 

saptanmadı (Tablo 6) (p=0,145). 

Tablo 6: Grupların cinsiyet dağılımı.  

 

  Grup 1  Grup 2  Toplam 

    

Cinsiyet    

E 

n (%) 

21  

(% 61,9) 

17 

(% 49,3) 

38 

(% 55,3) 

                 

K 

12 

(% 38,1) 

18 

(% 50,7) 

30 

 (% 44,7) 

Toplam 33 

(% 100) 

35 

(% 100) 

68 

(% 100) 

K: Kadın, E: Erkek 
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Görme keskinliği bakımından gruplar arasında anlamlı fark bulunmadı  

(p=0,47)   (Tablo 7). 

 

Tablo 7: Grupların görme keskinliği açısından karşılaştırılması 

 

 N   Ort.GK(logMAR) SD 

Grup 1 63 0,0651 0,18153 

Grup 2 69 0,0623 0,12379 

Toplam  132 0,0636 0,15347 

Ort. GK: ortalama görme keskinliği, SD: Standart deviasyon 

 

 

Gruplar arasında göz içi basınç (GİB) değerleri açısından anlamlı fark yoktu 

(p=0,199) (Tablo 8 ).  

 

Tablo 8: Gruplar arası GİB değerleri açısından karşılaştırma 

 

 N Ort.GİB SD 

Grup 1 63 13,85 ± 2,93 

Grup 2 69 14,78 ± 3,32 

Toplam 132 14,34 ± 3,16 

    

Pentacam Scheimpflug görüntülemede belirlenen K dik, K düz, K ort, KK 

min, SKK, KH, I-S, Sd, AKE değerlerinde her iki grup arasında istatiksel olarak 

anlamlı fark izlenmedi (p>0.05). 

Pentacam sistemi Belin/Ambrosio gelişmiş ektazi görüntüleri ile belirlenen 

PPI ort, PPI min, PPI max, ART max değerlerinde her iki grup arasında istatiksel 

olarak anlamlı fark izlenmedi (p>0.05). 

Pentacam sistemi Belin / Ambrosio gelişmiş ektazi görüntüleri ile belirlenen 

AEF değerlerinde ise her iki grup arasında istatiksel olarak anlamlı fark izlendi.AEF 

değeri grup 1’de grup 2’ye göre daha fazla izlendi (p=0,04) (Tablo 9). 
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Grup 1            Grup 2 P değeri 

K dik (D) 

Ort  ±  SD 

  Min -  Max 

 

43,61 ± 1,71 

39,00 - 46,80 

 

44,06 ± 1,42 

41,00 - 47,40 

 

0,20 

K düz (D) 

 Ort ± SD 

  Min - Max 

 

42,91 ± 1,71 

38,80 - 46,60 

 

43,23 ± 1,33 

40,50 - 46,20 

 

0,51 

K ort (D) 

  Ort  ±  SD 

  Min - Max 

 

43,32 ± 1,74 

38,90 - 46,80 

 

43,65 ± 1,33 

40,90 - 46,80 

 

0,41 

KK min (µm) 

Ort ± SD 

Min - Max 

 

543 ± 30,70 

453 - 607 

 

540,60 ± 35,22 

477 – 625 

 

0,59 

SKK  (µm) 

  Ort ± SD 

Min - Max 

 

551,71 ± 30,10 

476 - 617 

 

546,98 ± 35,47 

483 – 634 

 

0,41 

KH (µm) 

Ort ± SD 

Min - Max 

 

59,35 ± 3,58 

50,60 - 66,60 

 

59,61 ± 4,63 

51,00 - 71,40 

 

0,72 

I/S 

Ort ± SD 

  Min - Max 

 

-0,29 ± 0,71 

-1,70 – +1,80 

 

-0,52 ± 0,85 

-3,10 - +1,50 

 

0,33 

S d (D) 

  Ort ± SD 

Min - Max 

 

43,88 ±1,73 

39,20 - 47,20 

 

44,50 ± 1,51 

41,50 - 48,40 

 

0,05 

AKE 

  Ort ± SD 

Min - Max 

 

14,30 ± 4,99 

6 - 29 

 

14,10 ± 4,86 

6 – 29 

 

0,72 

PPI ort 

Ort ± SD 

Min - Max 

 

0,96 ± 0,12 

0,70 - 1,22 

 

0,98 ± 0,16 

0,59 - 1,42 

 

0,39 

PPI min 

Ort ± SD 

Min - Max 

 

0,67 ± 0,12 

0,33 - 1,02 

 

0,69 ± 0,17 

0,30 - 1,21 

 

0,41 

PPI max 

  Ort ± SD 

Min - Max 

 

1,26 ± 0,21 

0,83 - 1,86 

 

1,28 ± 0,22 

0,81 - 1,87 

 

0,56 

ART max 

  Ort ± SD 

Min - Max 

 

442,47 ± 81,82 

257 - 642 

 

431,46 ± 80,68 

264 – 674 

 

0,43 

AEF 

Ort ± SD 

Min - Max 

 

8,04 ± 4,18 

0- 16 

 

6,94 ± 4,97 

0- 24 

 

*0,04 

Tablo 9: Pentacam Schemplug görüntüleme parametreleri 

(Kdüz:düz meridyenin korneal diyoptrik gücü, Kdik:dik meridyenin korneal diyoptrik gücü, Kort:3.0 

mm lik zonun ortalama korneal diyoptrik gücü, I-S:Sagital eğrilik haritasında inferior süperior 

diyoptrik asimetri değeri ,Sd: Sagital en dik değer, SKK:Apeksteki santral kornea kalınlığı, 

KKmin:en ince noktadaki kornea kalınlığı, KH:korneal hacim, PPIort:Ortalama pakimetrik 

progresyon indeks, PPImin:minimum pakimetrik progresyon indeks, PPImax:maksimum pakimetrik 

progresyon indeks, ARTmax:maksimum Ambrosio ilişkili kalınlık, AKE:arka korneal elevasyon, 

AEF: arka yüzey elevasyon farkı ) 
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Çalışmaya dâhil edilen hastalar hipertansif ve normotansif olarak benzer sayılarda 

izlenmiş olup hipertansif hastalar 1. grupta daha fazla tespit edilmiştir (Tablo 10) 

(p=0,00). 

 

Tablo 10: Grupların hipertansiyon açısından karşılaştırılması 

 

 N   Hipertansif  Normotansif  

Grup 1 63 45 18 

Grup 2 69 27 42 

Toplam  132 72 60 

 

 

Çalışmaya dâhil edilen hastalar arasında diyabet açısından anlamlı fark bulunmadı  

(Tablo 11) (p=0,94). 

 

Tablo 11: Grupların diyabet açısından karşılaştırılması 

 

 N   Diyabetik Non diyabetik  

Grup 1 63 15 48 

Grup 2 69 15 54 

Toplam  132 30 102 

 

Aort anevrizma tanılı hastalar aort çapı < 4,5 mm ve ≥ 4,5 mm olarak 2 gruba 

ayrılarak korneal parametreler tekrar hesaplandı. Pentacam Scheimpflug 

görüntülemede belirlenen K dik, K düz, K ort, KK min, SKK, KH, I-S, Sd, AKE 

değerlerinde her iki grup arasında istatiksel olarak anlamlı fark izlenmedi (p>0.05). 

Pentacam sistemi Belin / Ambrosio gelişmiş ektazi görüntüleri ile belirlenen PPI ort, 

PPI max, ART max, AEF değerlerinde her iki grup arasında istatiksel olarak anlamlı 

fark izlenmedi (p>0.05). Pentacam sistemi Belin / Ambrosio gelişmiş ektazi 

görüntüleri ile belirlenen PPI min değerlerinde ise her iki grup arasında istatiksel 



47 

olarak anlamlı fark izlendi. PPI min değeri aort çapı ≥ 4,5 mm olan grupta < 4,5 mm 

olan gruba göre daha fazla izlendi (p=0,04). PPI min değerleri sırasıyla 0,63 ve 0,70 

olarak tespit edildi. Her iki grupta da hipertansif  hasta grubu, hipertansif olmayan 

hastalara göre daha fazla bulundu. Aort çapı < 4,5 mm’de hipertansif  hasta % 80,6 

iken; ≥ 4,5 mm’de hipertansif hasta % 62,5 idi. Her iki grupta da diyabetik olmayan 

hasta grubu, diyabetik hastalara göre daha fazla bulundu. Aort çapı < 4,5 mm’de 

diyabetik olmayan hasta % 71 iken; ≥ 4,5 mm’de diyabetik olmayan hasta % 81,3 

idi. 

Hasta ve sağlıklı gruplar hipertansif ve hipertansif olmayan olarak alt 

gruplarda korneal ölçümler tekrar hesaplandı. Hasta grubunda hipertansif ve 

hipertansif olmayan alt gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark izlenmedi. 

Sağlıklı grupta I - S ve CCT’de istatiksel olarak anlamlı fark izlendi (sırasıyla p=0.3; 

p=0,4). Her iki parametre de hipertansif alt grupta daha yüksek bulundu. 

Hasta ve sağlıklı gruplar diyabetik ve diyabetik olmayan olarak alt gruplarda 

korneal parametreler tekrar hesaplandı. Hasta grubunda diyabetik alt grupta AKE 

değerindeki yükseklik istatiksel olarak anlamlı bulundu (p=0,01). Sağlıklı grubunda 

diyabetik olan alt grupta K dik, K düz, K ort, Sd, KH, PPI ort, PPI min, PPI max 

parametrelerindeki yükseklik istatiksel olarak anlamlı izlendi (sırasıyla p=0.05; 

p=0,01;  p= 0,004;  p=0,002;  p=0,02;  p=0,001;  p=0,00;  p=0,01).  
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5: TARTIŞMA 

 

Kolajenin etkilendiği sistemik hastalıklar ile keratokonus arasındaki ilişki literatürde 

sıkça tartışılmıştır.(30-35) Bağ doku hastalıklarında sıklıkla kolajen ve elastin 

anormallikler görülür. Bu grup içinde Ehler Danlos sendromu, osteogenezis 

imperfekta, Marfan sendromu, eklem hipermobilitesi, MVP, GAPO sendromu ve 

Williams Beuren sendromu sayılabilir.(2) Bu hastalıklarda kornea hücredışı 

aramaddede bozulma sonucu astigmatizma, korneal kalınlıkta azalma ve korneal 

kurvatürde değişiklikler görülmektedir.(89,90) 

En sık görülen keratokonus olmakla birlikte pellusid marjinal dejenerasyon, 

Terrien marjinal dejenerasyon ve keratoglobus korneal ektazik disrofileri arasında 

sayılabilir. İleri vakalarda dikkatli bir yarık lamba ile yapılan muayenede 

keratokonusa ait korneal bulgular tespit edilebilirken, tanıda esas olan görüntüleme 

yöntemi korneal topografidir.(1) 

Keratokonus primer kornea ektazisidir. Iki taraflı ve simetrik olmayan 

korneal dejenerasyon ile karakterize, bölgesel incelmiş korneanın protrüzyona neden 

olduğu bir hastalıktır.(1) 

Bu hastalıkta arttığı tespit edilen proinflamatuar sitokinler ve proteinazlar 

aynı zamanda kardiyovasküler sistemin de dahil olduğu tüm organları 

etkileyebilmektedir.(36-38) Kolajen metabolizmasında etkili olan benzer 

biyokimyasal ve biyomekanik faktörler, yapısında kolajenin yer aldığı dokularda eş 

zamanlı anormalliklere neden olabilmektedir.  

Keratokonus ve kardiyak hastalıklar arasındaki ilişki ilk olarak 1982’de 

Beardsley ve Foulks tarafından MVP ile gösterilmiştir.(30) Yapılan çalışmalar 

ışığında ileri keratokonuslu hastalarda MVP prevalansı % 22,6 - 58 arasında tespit 

edilmiştir.(30-33,35) Sharif ve arkadaşları keratokonus ve MVP arasında 

histopatolojik ve biyokimyasal benzerliklerin rastlantısal olmadığını mezenşimal 
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sistemdeki defekte bağlı farklı klinik bulgular gösterdiğini öne sürmüştür.(35) Bu 

çalışmaların aksine Street ve arkadaşlarının 1986’da yaptığı çalışmada keratokonuslu 

hastalarda yapılan ekokardiyografi sonucunda MVP prevalansında anlamlı bir 

farklılık izlenmemiştir.(34) 

Embriyogenez sırasında hem korneal stroma hem de mitral kapakçıkları 

oluşturan kolajendeki değişikliğin fetal hayatın altıncı ve yedinci haftalarında 

oluştuğu belirtmektedirler. Dolayısıyla bu haftalarda fetusu etkileyen herhangi bir 

bozukluk her iki yapıyı da etkileyebilir.(21,35) 

Dudokova ve arkadaşlarının 2012 ve 2013’de yaptığı çalışmalarda 

keratokonuslu hastalarda LOX enziminde azalma tespit edilmiştir.(28,37) LOX 

enzimi kornea epitel, stroma ve endotel tabakalarında mevcuttur ve hücre dışı 

aramadde çapraz bağlanmasında etkindir. Bu enzim eksikliği ise yetersiz kolajen 

çapraz bağlanmasına neden olarak keratokonus gelişiminde rol alabilir. Hücre dışı 

aramaddede özellikle de mitral kapakçıklardaki LOX bozukluğunu içeren kolajen 

metabolizmasındaki benzer değişiklikler keratokonus ve MVP arasındaki ilişkiyi 

yansıtabilir.(21,37) 

Özer ve arkadaşlarının 2013’de sunduğu bir olguda konjenital keratoglobuslu 

bir hastanın eş zamanlı  asendan aort anevrizması, pulmoner arter anevrizması, 

brakiyosefalik arter anevrizması, aort koarktasyonu, patent foramen ovale, mitral 

valv prolapsusu gibi kardiyak problemler tespit edilmiştir.(36) 

Aort anevrizmasında keratokonusta olduğu gibi kollajen metabolizmasında 

etkili bazı enzimlerde ve proinflamatuar sitokinlerde değişiklikler izlenmektedir. Bu 

benzer biyokimyasal değişikliklerin gelişmesi ve her iki hastalıkta da bağ doku 

hastalıklarının sıklığının artması benzer patogenezin olabileceğini düşündürmektedir.  

Yaptığımız çalışma aort anevrizması ile keratokonus arasındaki ilişkinin 

değerlendirildiği 2. çalışma olup, literatürde bununla ilgili tek bir çalışma mevcuttur. 

Woodward ve arkadaşlarının 2016’da yaptığı bu çalışmada keratokonus ile sistemik 

hastalık birliktelikleri ve sosyodemografik faktörler arasındaki ilişki 

değerlendirilmiştir. Bu geniş çalışmada, 2653 hasta cinsiyet, etnik köken, ırk, eğitim 
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seviyesi, ekonomik kazancı, DM, astım, allerjik rinit, MVP, kolajen vasküler 

hastalıklar, aort anevrizması, Down sendromu, uyku apnesi, depresyon açısından 

karşılaştırılmıştır. Bu faktörlerden astım, allerjik rinit, Down sendromu, uyku apnesi 

ile birliktelikleri anlamlı bulunmuş olup diyabet varlığı negatif risk faktörü olarak 

tespit edilmiştir. Çalışmaya alınan hastaların 186’sında aort anevrizması tanısı olup 

bunların 90’ında keratokonus mevcutken, 96’sında keratokonus izlenmemiştir. 

Sonuçta aort anevrizması ile ilgili yapılan istatiksel çalışmada keratokonus olan ve 

olmayan hastalar arasında anlamlı ilişki saptanmamıştır (p=0,66). (39) 

Korneal ektazi tanımlanmasında kullanılan görüntüleme teknikleri 

başlangıçta plasido disk tabanlı videokeratografi ile sınırlı iken gelişen teknoloji ile 

birlikte ile subklinik hastalıklarda erken korneal anormalliklerin belirlenmesi 

mümkün olabilmektedir. Korneayı bir bütün olarak değerlendiren elevasyon 

haritaları arka kornea ve ön segment bilgilerine ulaşmamızı sağlamaktadır. Bu 

haritalarla daha hafif tutulum gösteren gözdeki keratokonuslar, başlangıç ve ve form 

frust keratokonuslu gözlerin tanımlanması kolaylaşmıştır.(40) Günümüzde 

keratokonus tanısında sıklıkla Scheimpflug görüntüleme teknikleri 

kullanılmaktadır.(153-183) 

Başlangıçta sıklıkla kullanılan parametreler; K düz, K dik, silindirik değer, 

SKK, KK min, ön yüz ve arka yüz elevasyonları iken teknolojinin gelişimi ile 

birlikte kullanılan parametrelere yenileri eklenmiştir. Keratokonik korneada normal 

kornea ile karşılatırıldığında K düz, K dik, silindirik değer, I - S, SKK – KK min 

(santral kornea ile en ince korneal kalınlık arası fark) daha yüksek izlenmekteyken, 

SKK, KK min değerleri daha düşük izlenmektedir.(153-183) 

Ambrosio ve arkadaşlarının 2006’da yaptığı çalışmada bunlara ek olarak 

CTSP (spatial thickness spatial profile), PTI (percentage thickness increase) , KHD 

(korneal hacim dağılımı) değerlendirilmiş ve keratokonuslu gözlerde CTSP değeri 

anlamlı düşük, KHD ve PTI anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur.(154) 

Scheimpflug korneal tomografi ile birlikte ön segment parametreleri de 

keratakonus tanısında önem taşımaktadır.(169,170,174,181) Toprak ve 
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arkadaşlarının 2015’de topografik ve pakimetrik parametreleri birlikte kullanarak 

yaptığı çalışmada ROC analizi ve AUC hesaplaması ile Kmax / KK min ve Kmax² / 

KK min değerlerine bakılmış,  her ikisi de keratokonuslu gözlerde anlamlı olarak 

yüksek saptanmış olup keratokonus için yüksek tanısal değeri olduğu 

belirtilmiştir.(181) Mas-Aixala ve arkadaşları 2016’da yaptığı çalışmada da benzer 

şekilde ön segment ile topografik parametreler birlikte kullanılarak keratokonuslu 

gözlerde santralde ve skleral limbus şeklinde değişiklik gibi periferde korneal 

değişikliklerin olduğunu göstermiştir. Korneal sagital derinlik ve lensin segmentin 

tepe noktasından ön yüzeye olan mesafesi (DL) değerlendirilmiş ve DL değeri 

keratokonuslu gözde anlamlı olarak yüksek saptanmıştır. DL değeri, keratokonik 

gözde skleral dokunun uzama ve ilerlemesini açıklayabilmekte olup hastalığın 

progresyonunu değerlendirmede ve terapötik amaçlı kontakt lens tasarımında 

yardımcı olabileceği düşünülmektedir.(174) 

Kovaks ve arkadaşlarının 2016’da yaptığı çalışmada tek taraflı keratokonuslu 

hastaların normal olan diğer gözlerinde topografik ve tomografik parametrelerde 

normal kornealardan anlamlı olarak farklılık izlenmiş olup erken ektazik hastalık 

varlığını düşündürmektedir.(177) Plasido disk tabanlı korneal topografi ile 

belirlenememiş subklinik keratokonus vakalarının çoğu Scheimpflug tomografi ile 

tespit edilebilmektedir fakat tanı koymadaki başarısı her parametre için aynı 

derecede yüksek değildir.(40,155,176,179,184-187) AKE varlığı subklinik 

keratokonus tanısında yardımcıdır ancak duyarlılığı ve özgüllüğü sınırlıdır. 

(40,184,186) Schlegel ve arkadaşlarının 2008’de yaptığı çalışmada keratokonus 

şüpheli gözlerde AKE ve KK değerlerinin normal göze kıyasla anlamlı olarak farklı 

olduğu görülmüştür.(186) Müftüoğlu ve arkadaşlarının 2013’de yaptığı çalışmada ise 

K değeri, PPI, AKE, AEF değerleri keratokonus ve form frust keratokonus hastalarda 

anlamlı olarak yüksek bulunmuş olup form frust keratokonus tanısında AEF’nın 

AKE’dan daha önemli olduğu öne sürülmüştür.(184) PPI max, PPI ort ve ART max 

değerleri sıklıkla yüksek duyarlılığa sahip iken % 10 subklinik keratokonus vakası 

tespit edilememiş olabilir.(187) 
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Tellouck ve arkadaşlarının 2016’da yaptığı çalışmada korneal vertikal 

komadaki değişikliklerin erken dönemde başladığının tespit edilmesi üzerine 

keratokonusun erken tanısında arka yüzey parametresine ek olarak korneal vertikal 

koma değerinin de önemli olduğu ve progresyon takibinde kullanılabileceği 

belirtilmiştir.(175) 

Müftüoğlu ve arkadaşlarının 2015’de yaptığı bir çalışmada ise yeni 

multimetrik D indeksi tanımlanmış; keratokonus ve subklinik keratokonus tanısında 

diğer tekli parametrelere göre daha yüksek özgüllüğe sahip olduğu görülmüş fakat 

duyarlılığı subklinik keratokonus tanısı için sınırlı bulunmuştur.(185) 

Bizim yaptığımız çalışmada çalışmaya dahil edilen hastaların hiçbirinde 

keratokonusa ait klinik bulguya rastlanmadı. Önceki yapılan çalışmalar ışığında 

rotasyonlu Scheimpflug kamera sistemli korneal tomografi kullanılarak santral 3 

mm’lik zonda sagital ve tanjansiyel eğrilik haritaları ile pentacam sisteminin 

Belin/Ambrosio gelişmiş ektazi görüntüleme tekniği kullanılarak ölçümler alındı. Sd, 

SKK, KK min, KH, PPI ort, PPI min, PPI max, ART max, AKE, AEF parametreleri 

aort anevrizma tanılı hastalar ile sağlıklı gönüllüler arasında karşılaştırılmış ve sonuç 

olarak da AEF parametresinin aort anevrizma tanılı hasta grubunda anlamlı olarak 

yüksek olduğunu tespit edilmiştir. AKE değeri de hasta grubunda yüksek izlenmiş 

olup istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. 

Aort anevrizma tanılı hastalarda aort çapındaki farklılıklara bağlı değişiklik 

olup olmadığının değerlendirilmesi için aort çapına gore alt grup analizi yapıldı ve 

sonuç olarak parametrelerde anlamlı fark izlenmedi.  

Aort anevrizmalı hastaların hipertansif  ve hipertansif olmayan alt gruplarında  

korneal parametrelerin değerlendirilmesinde ise her iki alt grup arasında istatiksel 

olarak anlamlı fark izlenmemiştir. 

Aort anevrizmalı hastaların diyabetik ve diyabetik olmayan alt gruplarında  

korneal parametrelerin değerlendirilmesinde AKE değeri diyabetik grupta istatiksel 

olarak daha yüksek izlenmiş olup, diyabetik hastalığının  keratokonus için koruyucu 

olduğu bilgisi ile çelişmektedir. Fakat bu hasta gruplarında hipertansiyon tanısının 
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sık olduğu düşünüldüğünde daha net sonuçlar için çok değişkenli analizlerin 

yapılması uygun olacaktır. 

Keratokonusta klinik bulgunun olmadığı erken dönemde özellikle AKE, 

AEF’de değişiklikler izlenebilmekte olup bu çalışmada aort anevrizmalı hastalarda 

AKE ve AEF değerinde artma izlenmiş olup, AEF’deki artış istatiksel olarak anlamlı 

tespit edilmiştir. Yaptığımız çalışma ışığında aort anevrizması tespit edilen hastaların 

korneal ektazi açısından değerlendirilmesinin uygun olabileceği düşünülmektedir 

Çalışmanın kısıtlılıklarının arasında hasta sayısının az olması gelmektedir. 

Daha büyük örneklem sayıları ile yapılacak çalışmalara ihtiyaç vardır. Yaptığımız 

çalışmada dahil edilen hastaların yaş ortalaması 56,7 olup, aort anevrizmalı grupta 

hipertansif hasta daha fazla tespit edilmiştir. Bu da mevcut aort değişikliklerinin 

hipertansiyona ya da bağ dokusu bozukluğuna ait olduğu konusunda çelişki 

yaratabilir. Bu çelişkiyi gidermek için sistemik hipertansiyon ve aterosklerozun aort 

damarındaki dejeneratif etkisini azaltmak için 40 yaşa kadar olan daha genç yaş 

grubu ile ileri çalışmalar yapılabilir. Subklinik keratokonus tanısında anlamlı 

olabilecek başka parametrelere de bakılarak çalışma genişletilebilir. 

Özetle; aort anevrizma hastalığı vasküler bir hastalıktır ve en sık nedeni 

ateroskleroz olmakla birlikte diğer nedenleri arasında kolajen bozukluğu 

sayılabilmektedir. Keratokonus başta olmak üzere korneal ektaziler de de esas sorun 

kolajen yapısında bozukluk olup her iki hastalığın da etyolojisinde ortak noktalar 

olabilir. Yaptığımız çalışma ışığında aort anevrizması tespit edilen hastaların korneal 

ektazi açısından değerlendirilmesinin uygun olabileceği düşünülmektedir. 
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