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Periferik Ulseratif Keratitler

Aysel Pelit (*), Yonca Aydin Akova (*¥*), Dilek Dursun (¥%*)

OZET

Periferik ilseratif keratit gérme kaybina kadar ilerleyebilen, immiinolojik kokenli destriik-
tif inflamatuvar bir hastaliktir. Birgogu altta yatan immiinolojik mekanizmalar ile ciddi prob-
lemlere neden olurlar. Bu yazida periferik ve santral kornea arasindaki immiinolojik farklilik
aciklandi. Ayrica periferik kornea hastaliklar: ve tedavileri tartigildi.

Anahtar Kelimeler: Marjinal keratit, rozasea keratiti, flikteniilozis, mooren tilseri.

SUMMARY

Peripheral Ulcerative Keratitis

Peripheral ulcerative keratitis is a destructive, inflammatory process, which may cause
blindness. It may cause potentially serious problems with immunologic mechanisms underlying
many of them. In the current article, immunologic differences between the peripheral and cent-
ral cornea are explained. Additionally, diseases of the peripheral cornea and their treatment are
discussed.

Key Words: Marginal keratitis, rosacea keratitis, phlyctenulosis, mooren's ulcer.

GIRIS

Periferik iilseratif keratitler (PUK) kornea periferik
kisminda tilserasyon ve/veya incelme ile karakterize bir
grup hastaliktir. Bu hastalik grubunun biiyiik bir ¢ogun-
lugu immiinolojiktir. Periferik ve santral kornea arasinda
immiinolojik farkliliklar vardir. Periferik kornea bir im-
miin cevap olusturacak tiim mediatorlere sahip olan kon-
jonktivaya daha yakindir. Periferik korneada santral kor-
neadan daha fazla Langerhans hiicreleri bulunmaktadir.
Langerhans hiicreleri okiiler ylizey epitelinde bulunan
ATPaz pozitif, HLA-DR antijen tasiyan dendritik hiicre-
lerdir. Langerhans hiicreleri prostaglandinler ve lenfo-

kinler gibi inflamatuvar mediator sekresyonu yaparak
kornea inflamasyonu ve iilserasyonuna katkida buluna-
bilirler. Insan okiiler yiizey epitelinde yapilan caligmalar
gostermistir ki konjonktiva ve limbusta aynt yogunlukta
Langerhans hiicreleri bulunmaktadir ve yogunluk santral
korneaya gittikce azalmaktadir. Insan korneasi limbal
kan damarlarindan kornea igine gecebilen immiinoglo-
biilinler icerir. Ig G'nin kornea konsantrasyonu serum
degerleri ile baglantt gosterir. Ig G ve Ig A'nin periferik
ve santral kornea konsantrasyonlar arasinda fark yoktur.
Bununla birlikte Ig M periferik korneada santral kornea-
dan daha fazla bulunur. Ig M'in molekiiler agirlig1
(900.000), Ig G ve Ig A'dan (herikisi 160.000) daha faz-
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la oldugu icin kornea santraline dogru yayilmas: sinir-
lanmaktadir. Ig M'in periferik korneada daha fazla yo-
§unlukta bulunmasimn immiinolojik onemi bilinmemek-
tedir. Ig M ¢ok etkili agliitinan ve sitolitik immiinoglo-
biilin oldugu i¢in periferik korneayi patojen ajanlarin in-
vazyonuna karst korumaktadir. Periferik korneada ayni
zamanda santral korneadan daha fazla klasik komple-
man yolunu aktive eden kompleman C1 bulunmaktadir,
Kompleman C1't ise antijen antikor kompleksi aktive et-
mektedir. Béylece korneada olusturulan ya da gozyasi,
akoz sivist ya da limbal damarlardan olusan antijen-anti-
kor kompleksi periferik korneadaki komplemant santral
korneadan daha etkili olarak aktive eder (1,2). Son yil-
larda yapilan ¢galismalarda kornea ekstraseliiler matriksi-
nin en 6nemli komponenti olan matriks metalloproteinaz
I (MMP-1), kornea keratositlerinden salgilanan matriks
metalloproteinaz 2 (MMP-2) ve goz yasinda bulunan
matriks metalloproteinaz 9 (MMP-9)'un PUK'in gelisi-
minde etken ajan oldugu ileri stiriilmektedir (3).

Dellen

Dellen, limbusa yakin okliler ylizey kabartkliklari-
nin yanindaki kornea epiteli ve subepitelyal dokularin
kurumasi sonucu gelisir (4,5). Gozyast film tabakast
yiizey kabarikliklan tarafindan bozulur ve normal goz
kirpma etkilenen bolgeyi 1slatamaz. Klinik olarak del-
len, periferik kornea yiizeyinde fincan tabag: seklinde
cukurluklar seklinde gériiliir. Incelmis ve kurumus kor-
nea stromasinin iizerindeki epitelde noktavi diizensizlik-
ler goriiliir. Sagihik ameliyatindan 6nce ve sonra kornea
delleni ve gbzyasi kirtllma zamani arasindaki iliski ince-
lenmis ve dellen olusmast ile diisiik gozyas: kirilma za-
mamnin yakin iliskide oldugu gosterilmistir (6).

Etiyoloji

1. Kabarik limbal lezyonlar: Dermoid, episklerit,
pterijium, subkonjonktival hemoraji ve glokom
drenaj blebi (4,5,7).

2. Sasilik cerrahisi ve postoperatif kemozis (6).

3. Senilite (5).

Tedavi

Etiyolojik neden ortadan kaldirihr. Sik uygulanan -

okiiler nemlendirme ve gézii siki kapama, stroma hid-
rasyonunu ve iyilesme stirecini hizlandirmaktadir (4,5).

Marjinal Keratitler

Oldukcga sik rastlanan marjinal keratitlerin stafilo-
kok ekzotoksinlerine karst asir1 duyarlilik reaksiyonu

sonucu gelistigi diistiniilmektedir. Ozellikle kronik stafi-
lokoksik blefariti olan hastalarda goriiliir (5).

Klinik ozellikler

Marjinal keratitler limbusa paralel ve yaklagik |
mm genislikte limbustan temiz bir bolge ile ayrilmis su-
bepitelyal infiltrat olarak baglar. Marjinal tilserler genel-
de 1 saat kadranindan daha kisadir ve saat 2,4,8 ve 10
pozisyonlart en sik etkilenen yerlerdir (1,8). Daha sonra
lezyon 360 derece yayilir ve lizerindeki epiteli bozar ve
fléreseinle boyanan tilser sekline gelir (5). Ulser, sulan-
ma ve fotofobi ile birlikte hafif okiiler irritasyona neden
olur.

Ayiricl tan

Marjinal keratiti herpes simplekse bagh olarak geli-
sen periferik iilserle kargtirmamak gerekir. Ciinkii her
ikisinin tedavisi farkhdir. Bir herpetik iilser epitel defek-
ti olarak baslar ve daha sonra subepitelyal infiltrat geli-
sir. Kornea duyarliligi herpetik tlserde etkilenebilir fa-
kat marjinal keratitte etkilenmez (5).

Tedavi

Tedavi edilmeyen olgularda marjinal tilserler genel-
de 2 ile 4 hafta i¢inde derin tilserasyon ya da vaskiilari-
zasyona yol agmadan iyilesirler (8). Tedavide kisa siirel
topikal kortikosteroidli damlalar oldukga etkilidir. Tek-
rar1 énlemek i¢in birlikte olan blefaritin tedavi edilmesi
gerekmektedir (5,9).

Rozasea Keratiti

Rozasea, daha ¢ok acik tenli, orta yash kigileri etki-
leyen, alin ve ¢enede kalici eritem, 6dem, telenjiektazi,
papiil, piistiil ve nodiillerle karakterize, etiyolojisi bilin-
meyen inflamatuvar bir hastaliktir (10-12). Son yillarda
inflamatuvar hiicreferin immiinohistokimyasal boyan-
masina dayanan deneysel calismalarda bu hastaligin ge-
cikmis tip asir1 duyarlilik reaksiyonu oldugu gosteril-
mistir (12). Rozasea, kadinlarda daha siktir ve genellikle
30-50 yaslar arasinda goriiliir (11).

Klinik ozellikler

Rozaseanin goz bulgulari goz kapagi, konjonktiva
ve korneayr icermektedir. Genellikle kasinti, yanma,
batma, sulanma, kizanklik, yabanci cisim hissi, fotofobi,
agr1, bulanik gérme gibi nonspesifik belirtilerle seyreder
(11,13,14). Okiiler rozaseals hastalarda kuru goz stkligi-
nin 6nemli derecede yiiksek oldugu calismalarda goste-
rilmigtir (10,11,15,16). En sik bulgular ise blefarit, gtz
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kapagi kenarlarinda telenjiektazi, meibomitis, tekrarlayi-
c1 salazyon, hordeolum, yiizeysel noktavi keratopati ve
konjonktiva hiperemisidir. Daha az siklikla episklerit,
sklerit, keratit, iritis, kornea vaskiilarizasyonu olabilir.
Bazi olgularda iilserlere bagli kornea perforasyonu ve
gorme kaybi gelisebilmektedir (12,17).

Tedavi

Oral antibiyotikler rozaseanin tiim tiplerinde oldugu
gibi okiiler rozaseada da etkilidirler. Eritromisin ve tet-
rasiklin kullanilan temel antibiyotiklerdir. Yar: sentetik
bir tetrasiklin olan doksisiklin, son yillarda rozasea teda-
visinde tetrasiklin hidrokloriirden daha az yan etkilerinin
olmast ve kullanim kolayligi nedeniyle sik olarak veril-
mektedir. Doksisiklin tedavisi ile gbzyas: kirilma zama-
ni, Schirmer testi, rose bengal ile boyanma ve impres-
yon sitolojisinde olumlu gelismeler tespit edilmistir
(16).

Rozaseada iilseratif keratit enfeksiyoz ajaniarla bir-
likte olabilir ya da steril inflamatuvar iilser olabilir. Ul-
ser enfeksiyoz degilse topikal steroidler steril inflamas-
yonu azaltip kornea epitelizasyonunu saglamada etkili-
dir. Skar ve neovaskiilarizasyon ile birlikte olan ileri ol-
gularda konservatif tedavi dnerilir. Rozaseal hastalarda
penetran keratoplasti prognozu kotiidiir (12).

Herpetik Marjinal Keratitler

Herpetik epitelyal keratitlerin nadir olarak gériilen
klinik goriintiisti olan limbal iilser, baglangi¢ta stafilo-
kokus aureusun neden oldugu marjinal keratitle karnga-
bilir. Herpetik lezyonlar daima iilseredir. Ulser yarimay
seklinde olup 6dem, hiicre infiltrasyonu ve azalmig kor-
nea ve konjonktiva duyarlilifiyla birliktedir. Bazen iil-
ser viral etiyolojiyi dogrulayan dendritik sinira sahiptir.
Fakat tan1 siklikla laboratuvarda floresan antikor ¢alig-
malart ya da viral kiiltiir ile konur. Periferik herpetik
kornea iilserleri vaskiilarizasyon ve pannus olugmasina
veya stroma incelmesine ya da perforasyona neden ola-
bilir (8).

Tedavi

Periferik herpetik epitelyal keratitlerin tedavisi zor-
dur ve antiviral ajanlara, santral olarak lokalize olanlar-
dan daha yavas yanit verir (8).

Flikteniilozis

Oldukca nadir olan bu hastalik siklikla cocuklari et-
kiler. Eskiden tiiberkiiloz etiyolojik faktor olarak diisii-
niilmiigse de bugiin stafilokok ya da diger bakteriyel

ajanlara karsi nonspesifik agir1 duyarlilik reaksiyonu ol-
dugu diistiniilmektedir (9,18).

Klinik ozellikler

Fliktenler beyaz kabarik inflamatuvar lezyonlar
olup genelde limbusta olusurlar fakat baslangic lezyon-
lar bulber konjonktiva iizerinde de olugabilir. Kizlar er-
keklerden daha ¢ok etkilenir (8). Cogu olguda hastahk
kendini simrlamasina ragmen, nadiren gok ciddi seyre-
dip korliikle sonuglanabilir. Hafif olgularda bile fotofo-
bi, lakrimasyon ve blefarospazm ¢ok rahatsiz edici ola-
bilir. Konjonktiva ya da limbus tizerindeki flikten, hipe-
remi ile ¢evrili kiiciik pembe beyaz nodiil seklinde bas-
lar. Genelde gecicidir ve kendiliginden iyilesir. Kornea
flikteni konjonktiva flikteni gibi spontan olarak geriler
ya da kornea iizerine 1ginsal olarak ilerler ve cok nadir
olarak ciddi tilserasyon hatta perforasyona neden olabi-
lir. Tyilesmis kornea flikteni genelde limbal tabanl ii¢-
gen skar birakir (5).

Tedavi

Kisa stireli topikal kortikosteroid kullanimi genelde
¢ok etkilidir. Nadiren direnc¢li olgularda sistemik tetra-
siklin gerekli olabilir. Birlikte olan kronik stafilokok
blefariti tedavi edilmelidir (5).

Terrien'in Marjinal Kornea Dejeneresansi

Terrien'in marjinal dejenerasyonu genel olarak iki
tarafli ve kornea periferik kisminin vaskiilarizasyonu ile
seyreden, stromada incelme ve ektaziye yol agan nadir
goriilen bir tablodur. Hastalia periferik furrow keratiti,
ektazik marjinal distrofi, periferik kornea ektazisi ve se-
nil marjinal atrofi gibi isimler de verilmistir (19,20).
Hastalarin %75't erkektir ve hastalarin 2/3'i 40 yay lis-
tiindedir (19).

Klinik ozellikler

Hastalik genel olarak iki tarafli seyretmesine rag-
men, hastaligin ilerlemesi bakimindan iki goz arasinda
fark bulunabilir. Terrien hastaliginda iltihabi belirtilerin
ve semptomlarin dikkati cekmedigi belirtilmekte, buna
karsihk bazi ¢aligmalarda hastalarda nobetler halinde
seyreden agri, konjonktiva hiperemisi, lakrimasyon ve
fotofobiden bahsedilmektedir (19,21). Erken olgularda
siklikla hafif yiizeysel vaskiilarizasyon ile birlikte ince
sar1 beyaz noktavi stroma opasiteleri goriliir. Bu degi-
siklikler korneanin iist bolimiinde baslar ve limbustan
temiz bolge ile ayrilmigtir. Bu donem genelde semptom-
suzdur ve ilerleme yavagtir. Terrien hastaliginda en be-
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lirgin klinik bulgu ise kornea incelmesine bagl: gelisen
diizensiz astigmatizmadir (22). Periferik kornea incel-
mesi periferik oluga neden olur. Olugun tabam ince ve
vaskiilarize olmasina ragmen epitel saglamdir. Bu incel-
me yavagca dairesel olarak ilerler ve siklikla tistte ektazi
ve asagida kirigikliga neden olur. Gérme keskinligi artan
kornea astigmatizmasi nedeniyle giderek bozulur (5).
Kiigiik bir travma incelme olan bolgede delinmeye ne-
den olabilir (5).

Tedavi

Inflamatuvar bulgulart olan olgularda nonsteroid
antiinflamatuvar ilaclar tedavide kullanilir (19). Ciddi
astigmatizma gelisen olgular, incelme olan bolgenin ya-
rnimay seklinde cikarilip saghkl kenarlarin siitiire edil-
mesi ile tedavi edilebilir. Perforasyon gelisen olgularda
keratoplasti yapilir (5).

Mooren Ulseri

Mooren iilseri kronik, agrili, patogenezinde otoim-
miinitenin sorumlu tutuldugu bir periferik kornea tilseri-
dir. Mooren iilseri 6nce korneanin periferik kismini daha
sonra santral korneay: tutar. Diger periferik iilseratif ke-
ratit tablolarindan farklt olarak bu tabloya sistemik bir
patoloji ve kollajen doku hastalif1 eslik etmez ve sklera
tutulumu yoktur, Son yillarda Mooren iilseri ve Hepatit
C viriis (HCV) enfeksiyonu birlikteligine dikkat ¢eken
caligmalar yapilnus ve HCV'nin otoimmiin patogenezle
Mooren iilserine yol agabilecegi gosterilmistir (23,24).
Mooren iilseri her iki cinste yetiskin yasta goriiliir. Yapi-
lan immiinolojik ve immiinohistopatolojik caligmalar,
hastaliin etiyolojisinde otoimmiinitenin rolii oldugu go-
riigiinti desteklemektedir (1,25-27). Son yillarda yapilan
caligmalarda Mooren iilserli hastalarda HLA-DR17(3)
ve HLA-DQ2'ye yiiksek siklikta rastlanmistir (28). Wo-
od ve Kaufman (29) Mooren iilserinin iki tipi oldugunu
bildirmiglerdir. Sinurht tip olarak adlandirilan Mooren iil-
seri, hastali§in genellikle tek tarafli olmasi, medikal te-
daviye cevap vermesi ve Ozellikle yaslt hasta grubunda
goriilmesi ile karakterizedir. Iki tarafly, ilerleyici tip ise
daha geng hastalarda goriiliir ve klasik tedavi yontemle-
rine cevap vermez.

Klinik ozellikler

Diizensiz astigmatizmaya baglt olarak gdrmede bu-
laniklik vardir. Ulserasyon kornea periferik kisminda gri
infiltrat olarak baslar ve yavasca kornea epiteli altina
ilerler ve korneanin yiizeysel lamellerini tutar. Ulserin
kenarlar1 karakteristik olarak kalkik olup, stroma nekro-
zu ile birliktedir. Ulser kendini sinirlar ya da ilerler (5).

Ulserasyon ciddi olgularda korneanin tiim gevresine
ve aymi zamanda kornea santraline yayilir. Iyilesme iil-
serin aktif kenarinin arkasinda, periferik kisimdan baslar
fakat iyilesmis bolgeler ince, vaskiilarize ve opak olarak
kalir. Bu dénemde hastalar ciddi agri, fotofobi ve lakri-
masyondan sikayet ederler. Optik aks tutulursa gérme
kaybolur. Sekonder katarakt olusabilir, fakat perforas-
yon nadirdir (5,30).

Tedavi

1. Topikal kortikosteroidler: Baslangig¢ tedavi ola-
rak topikal steroidler saat bast uygulanir. Bakteriyel en-
feksiyon proflaksisi icin topikal antibiyotik giinde iki, ti¢
kez uygulanir (1).

2. Konjonktiva eksizyonu: Topikal steroidlere ya-
mitsiz iilserlerde, konjonktiva iilsere paralel olarak iilse-
rin her iki kenarindan ! saat kadran: uzunlugunda ve
limbustan 3-4 mm geriden eksize edilir. Genelde tek ta-
rafli ya da iki tarafl: es zamanh olmayan iilser ayni ge-
kilde davranir ve topikal steroidler ve konjonktiva re-
zeksiyonuna iyi yanit verir (5,8,25).

3. Immunosiipresif tedavi: iki tarafli es zamanl
iilseri olan hastalar, en kotii prognoza sahiptir. Konjonk-
tiva eksizyonu basarisiz ise sistemik steroidler ve sito-
toksik ajanlar (Siklofosfamid, azotiopiirin, metotreksat)
kullamlmalidir. Bagart orant %50'den azdir (5).

Tektonik periferik keratoplasti sadece kornea perfo-
rasyonu olan olgularda kullanilmalidir (31). Santral kor-
neas: etkilenmig sakin gozlerde gdrme rehabilitasyonu
icin penetran keratoplasti yapilabilir, ancak kornea gref-
ti, cok ince olan periferik yataga siitiire etmek teknik
olarak ¢ok giictiir ve yara yeri ile ilgili komplikasyonlar
fazladir (8).

Sistemik Kollajen Vaskiiler Hastalikla [liskili
Olanlar

PUK, romatoid artrit, Wegener graniilomatozu, sis-
temik lupus eritematozus, poliarteritis nodoza, iilseratif
kolit ve diger immiin etiyopatogeneze dayali hastaliklar-
la birlikte goriilebilmektedir. Yapilan konjonktiva bi-
yopsilerinde vaskiilitin gosterilmesi de bu teoriyi destek-
lemektedir. PUK genellikle mevcut hastaligin alevlenme
doneminde ortaya ¢ikmakta, tek tarafli ve sektoryal tutu-
lumla gitmektedir. Ulsere bazen stroma infiltrasyonu da
eslik etmekte ve komsu konjonktivada da iltihap bulgu-
larina rastlanabilmektedir. PUK altta yatan sistemik has-
taligin kontroliiyle biiyiik oranda iyilesme gosterir (2,5).

PUK ile birlikte dort ana sistemik hastalik ele alin-
malidar.
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1. Romatoid artrit
2. Sistemik lupus eritematozus
3. Poliarteritis nodoza

4. Wegener graniilomatozisi

1. Romatoid Artritte Keratit

Romatoid artrit (RA) jeneralize, kronik, periferik
eklemleri tutan inflamatuvar poliartrittir. Genel popiilas-
yonun %3'tinii tutar. Kadmlar, erkeklerden 3 kat fazla
tutulur. Eklem tutulumu disindaki problemler RA'te
%25 oraninda goriiliir ve kalp, akciger, deri ve nadiren
santral sinir sistemini tutar. RA tanisi 3 ya da daha fazla
eklemde artritis, sabah sertligi, serumda Ig G'ye kars:
olusturulan antikor varli§i (Romatoid faktdr) ile konur.
ok yiiksek romatoid faktor ve ANA pozitifligi, RA'te
aktif vaskiilit varliginda mevcuttur (2,5).

Klinik 6zellikler

RA'de keratokonjonktivitis sikka, episklerit, 6n
sklerit, arka sklerite sekonder koroidea lezyonlari ve re-
tina vaskiilitleri gibi okiiler bulgular bildirilmistir (5,32).
RA periferik korneay: tutan en sik kollajen vaskiiler has-
taliktir. RA'de 4 tip periferik kornea degisikligi vardir
(5).

a. Sklerozan keratit

Sklerit bolgesine yakin korneada periferik kalinlag-
ma ve stromada opasifikasyon ile karakterizedir. Bu
olay santral olarak ilerleyebilir, skar, vaskiilarizasyon ve
lipid birikimi ile sonuglanabilir.

b. Akut stroma keratiti

Nekrotizan olmayan sklerit ile birlikte ylizeysel
ve/veya stroma ortasinda periferik infiltratlar ile karak-
terizedir. Ge¢ komplikasyonlar yaygin periferik opasifi-
kasyon, vaskiilarizasyon, nadiren epitel defekti ve stro-
ma erimesi ile karakterizedir.

¢. Periferik kornea incelimesi (kontakt lens
kornea)

Sklerite sekonder ya da izole olarak geligebilir. In-
celme ¢epecevre yayilip, tiim kornea ¢evresini tutabilir,

Santral kornea normal kalinlikta oldugu icin, gbze
kontakt lens yerlestirilmis gibi bir goriintii olur. Sekon-
der degisiklikier vaskiilarizasyon ve oluk i¢inde lipid bi-
rikimidir. Kornea epiteli ise saglamdr.

d. Periferik kornea erimesi (Keratoliz)

Korneanin akut ve ciddi erimesi ile karakterizedir.
Bazi olgularda kornea stromasi bir iki giin iginde eriye-

rek desmatosele neden olur. Keratoliz, kontakt lens kor-
nea tipinde var olan incelmis periferik korneada infla-
masyonla birlikte olmadan ya da daha sikca limbusta
yogun olan inflamasyonla birliktedir (33).

Tedavi

Medikal tedavi: Hafif ya da orta derintikte (%23-
%50 kornea kalmlig1) PUK, santral olarak ilerlemez ve
topikal ve/veya sistemik kortikosteroidle birlikte siste-
mik nonsteroid-antiinflamatuvarlara (NSAI) cevap verir.
Bununla birlikte bazi RA hastalarinda NSAI ya da siste-
mik steroid tedavisinde iken keratit gelisebilir veya iler-
leyebilir, Bu hastalarda topikal steroidler, iilserasyon ve
perforasyona neden olabilir. Bu hastalarda 3 giin siirey-
le intravendz metilprednizolon (0.5-1.0g) verilmesi ve
takiben oral steroid verilmesi PUK'in ilerlemesinin dur-
durulmasinda etkili olabilir (34). Fakat uzun dénem so-
nuglar bilinmemektedir. RA'le iliskili ciddi PUK'in pri-
mer tedavisinde direkt olarak inflamasyonun kontrolii
sistemik steroidler ile kombine immiinosiipresif ajanlar
ile yapilir (35-37). Immiinmodiilator ilaglarin yaninda
nemlendirici ajanlarin kullanilmas: epitel iyilesmesini
hizlandirir (37).

Cerrahi tedavi: RA'le iliskili PUK'in cerrahi teda-
visi palyatif, gecici ve tekrarlart 6énlemede yetersizdir.
Konjonktiva eksizyonu sadece kollajenezi degil ayni za-
manda kornea iilserasyonuna neden olan lokal immiino-
lojik olaylarn gegici olarak ortadan kaldirir (38,39). Do-
ku yapistiricilarinin, etkilenen korneadan akut inflama-
tuvar hiicreleri ekarte ederek stroma kaybini dnledigi
gosterilmistir (40). Lameller ya da penetran keratoplasti,
gorme rehabilitasyonu ve perforasyonu onlemek igin ya-
pilmaktadir. Ancak altta yatan hastaliktan, keratokon-
jonktivitis sikka ve kornea hipoestezisinden dolay: prog-
noz kotiidiir (36,41).

2. Sistemik Lupus Eritematozus

Sistemik lupus eritematozus (SLE) eklemler, deri,
bobrek, akciger, kan, santral sinir sistemi ve gozlerin tu-
tulumu ile karakterize sistemik kollajen doku hastahigi-
dir. Hastalarm %901 dogurgan yagtaki kadinlardir. SLE
tanist klinik, histolojik ve laboratuvar kriterlerine gore
konulur. ANA %90'nin iistiinde, anti DNA 9%70'inde ta-
ntyt koydurur. SLE kronik, bir¢ok aktivasyonlar ve re-
misyonlar ile sikhikla ilerleyici seyir izler (42). SLE'de
patogenezin immiin kompleks ve komplemanla ilgili ol-
dugu biiyiik dlctide kabul gérmiistiir (43).

Klinik ozellikler

SLE arka segment yaminda 6n segmenti tutar. En
sik okiiler komplikasyon noktavi epitelyal keratopatidir
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(5). SLE'de epitelyal lezyonlara ek olarak, keratopati ve
PUK gelisebilir. Grayson (44) topikal, sistemik tedaviye
yanit veren infiltratif periferik kornea lezyonlar: yanisi-
ra, noninfiltratif marjinal incelme olgular1 yayinlamistir.
Diger okiiler komplikasyonlar keratokonjonktivitis sik-
ka, sklerit, retina vaskiiliti ve optik noropatidir.

Tedavi

Genelde okiiler bulgularin tedavisi, altta yatan has-
talifin bagarili kontroliine dayanir. Hafif olgularda
NSAI ve antimalaryal tedavi yeterli olabilir. Bununla
birlikte ciddi olgularda oral kortikosteroidler ve immii-
nostipresif ilaglar gerekir. Keratokonjonktivitis i¢in gz~
yag1 damlalari, punktum tikact ve iyi kapak hijyeni ge-
reklidir (2).

3. Poliarteritis Nodoza

Poliarteritis nodoza (PAN) orta ve kiiciik damarlan
tutan nekrotizan vaskiilittir. Orta yastaki erkeklerde daha
siktir. Kilo kaybi, ates, yorgunluk, artralji, miyalji, mo-
nonoritis multipleks, livedo retikiilaris, kardiyak ve gast-
rointestinal tutulum vardir. Primer vaskiilit olarak veya
hepatit B, C ya da diger viral enfeksiyonlar ile birlikte
olusabilir (45). PAN tanisi klinik bulgular ve birgok sis-
temik organ rahatsizlig1 olan hastalarda biyopsi doku-
sundan histopatolojik inceleme ile konur. PAN"1n etiyo-
lojisi bilinmemektedir, fakat otoimmiin vaskiilit oldugu
ileri siirtilmektedir (2).

Klinik ozellikler

PAN'l1 %10 ila %20 hastada okiiler tutulum gorii-
lir. PUK morfolojik olarak Mooren iilserine benzer.
Foster ve ark.(46) sklera, konjonktiva ve kornea lezyon-
larida nétrofilin hakim oldugu nonspesifik histopatolo-
jik ozelligi gostermiglerdir.

Tedavi

Topikal kortikosteroidler PAN'in kornea ve sklera
komplikasyonlarinn tedavisinde etkili degildir, Aslinda
yeni kollajen olugsumunu &nledigi icin zararli olabilmek-
tedir. Okiiler inflamasyon tedavisinde amag, altta yatan
hastalidin sistemik siklofosfamid ve kortikosteroidler ile
tedavisine dayanir. Hepatit B ya da C ile iligkili PAN'a
baglt PUK tedavisinde sistemik interferon alfa 2-b teda-
visi gerekebilir (2,47).

4. Wegener Graniilomatozisi

Wegener graniilomatozisi (WG) muhtemel otoim-
miin orijinli bir¢ok sistemik organ hastaligidir. WG tani-

st klinik ile birlikte laboratuvar ve patolojik bulgular ile
birlikte konur. Biyopside %90 olguda klasik sitop-
lazmik immiinofléresan boyanma sekli ile birlikte anti-
notrofil sitoplazmik antikorlarin varligr ile tani konur
(48).

Klinik ozellikler

WG'ta okiiler tutulum stklift %29 ila %58 arasinda
degisir. PUK ve nekrotizan sklerit, hastaligin ilk bulgusu
olabilir. PUK iki tarafli limbus gevresinde infiltratlar
seklinde baglar, epitel ve stroma nekrozu ile sonuglanir.
PUK esmerkezli olarak ilerleyip daire seklinde iilsere
neden olabilir. Sklera inflamasyonu mutlaka eglik eder
(49,50).

Tedavi

Kornea ve sklera patolojilerinin lokal tedavisi etki-
sizdir. WG'e bagli PUK ve nekrotizan sklerit, altta yatan
vaskiilitik hastaligin sistemik tedavisi ile geriler (37).
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