Periferik Kornea Hastaliklar

DISEASES OF THE PERIPHERAL  CORNEA

Belkis SINIK*, Ayfer KANPOLAT™*

Korneanin sklera ile birlestigi gecis bdlgesine kor-
neaskleral limbus denmektedir. Periferik kornea de-
nince korneanin 1/3 dis kismi ve limbus anlasiimakta-
dir (1). Periferik kornea hastaliklari 5 grup halinde ince-
lenebilir (2):
immunolojik hastaliklar
Dejeneratif hastaliklar
Enfeksiydz hastaliklar
Metabollk hastaliklar

Neoplazik ve displazik lezyonlar
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Periferik Korneanin
immiinolojik Hastaliklari
Mooren Ulseri

Periferik korneanin enfeksiyon veya kollajen doku
hastaligi olmaksizin olusan, kronik, puridlan olmayan,
agrili Ulseridir. Her yasta olabilir ancak 20 yas altinda
nadirdir. 2 tipi vardir (3):

a) Sinirh tip: Relatif olarak benign seyirli, tedaviye
daha iyi cevap veren ve daha sik gorilen tiptir. Yasli-
larda ve erkeklerde fazladir (E/K: 3/2). Siklikla tek ta-
rafli olup %25 oraninda bilateraldir. Travma O6ykisu
olabilir. Ciddi derecede agri vardir. Yavas ilerler, perfo-
rasyon nadirdir.

b) ilerleyici tip: Atipik sekildir. %75 oraninda bila-
teraldir. Gencglerde ve erkeklerde siktir (E/K: 3/1). Trav-
ma Oykusu yoktur. Agri degisken derecelerdedir. Teda-
viye cevap iyi degildir. Hizla ilerler ve vakalarin
1/3'Unde perforasyona neden olur.

Otoimmiin bir hastalik oldugu disinutlmektedir.
Kornea travmasi ve cerrahi sonrasi antijen degisimleri-
nin otoimminiteye neden oldudu sanilmaktadir. Afrika-
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'da helmint enfeksiyonlari ile birlikte sik goérildiga igin
korneada helmint enfeksiyonlarina karsi immin reak-
siyon oldugu dasindliyor (2,4). Mooren Ulserinde goru-
len kornea degisimleri vaskulitte gorilen degisimlere
¢ok benzedidi icin perilimbal vaskulitin de etyolojide rol
oynadigi dusinulmektedir (5).

Klinik: Erken devrede dizensiz astigmatizmadan
dolayr gorme bozulur. Daha sonra agri, kizariklik ve
1Isiga hassasiyet baslar, ilk bulgu kornea periferinde
gorilen stromal infiltratlardir. Genelde santrale ve peri-
fere dogru yayilir. Ulserin bazi kisimlari aktif bazi kisim-
lari sakindir, aktif olan kisimda epitel defekti vardir (6).

Tanisi ¢ok zor konur. Cunkli sistemik hastalik,
travma ve enfeksiyonlardaki Ulserlere ¢ok benzer. Tek
tani kollajen doku hastaliklari ve vaskulitleri ekarte et-
mekle konur. Bu ylzden anamnez, fizik muayene, la-
boratuar tetkikleri ve kulltir gereklidir.

Tedavi: Bilinen bir tedavisi yoktur. Genelde lokal
ve sistemik steroidlerle tedaviye baslanir. Sikloplejikler
ve bandaj kontakt lensler rahatsizligi giderir. Bu tedavi
ile ilerleme durmazsa veya perforasyon olursa limbal
konjunktival eksizyon yapilabilir. Perilimbal konjunkti-
vaya krioterapi de ayni etkiyi goésterir. Buna ragmen
ilerleme olursa imminosupresifler tedaviye eklenir. Sik-
losporin A etkili olabilmektedir. Perforasyonlarda doku
yapistiricilari faydali olabilir (7-11).

immuinosupressif ilaglarin etkisi ge¢ basladigi ve
konjunktival eksizyon immunosupresyon kadar etkili ol-
dugu igin buglin cerrahi tedavi daha fazla énem kazan-
mis durumdadir. Lameller keratektomi, lameller kerato-
plasty lameller skleral otograft, lameller periostal oto-
graft, keratoepitelyoplasti, parsiyal penetran keratoplasti
(PPK) uygulanan teknikler arasinda yer almaktadir (12-
15). PPK sonrasi grefonda da Mooren llseri gelisebilir
(16).

Flikteniilozis

Kornea ve konjunktivayi tutan inflamatuar bir has-
taliktir. Yunanca kabarcik anlamina gelmektedir (2).
Cocuklarda daha siktir. Onceleri tiiberkiloz en sik
etyolojik ajan olarak bilinirken, bugin igin stafilokok en
sik ajanidir. Stafilokok, Candida albikans, Coccidioides
immitis, Lenfograniloma venerum, parazitler, Adenovi-
rus, Herpes simpleks virus antijenlerine karsi gecikmis
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tip hipersensitivite reaksiyonu oldugu dislUnutlmektedir
).

Genelde kendi kendini sinirlar ama g¢ok ciddi de
seyredebilir. Saf konjunktival vakalarda semptomlar ha-
fiftir, kornea tutulursa fotofobi tipiktir. Konjunktival flik-
ten limbus yaninda kug¢lik pembe beyaz bir nodul ola-
rak baslar. Bu genelde spontan olarak kaybolur. Kor-
neaya ilerlerse ciddi ulser ve perforasyon yapabilir.
lyilesmis flikten tipik olarak tabani limbusta, apeksi
santralde uggen skar birakir. Tlberkiler fliktenuloziste
perforasyon daha siktir (17).

Esas tedavi enfeksiyon kaynagini yok etmektir.
Stafilokoksik blefarit kapak hijyeni ve topikal antibi-
yotiklerle tedavi edilir. Tuberkuler fliktenuloziste steroid-
ler ¢gok yararhdir. Santral korneal skar veya perfo-
rasyon olursa PPK gerekebilir (4,18).

Rocasea Keratiti

Rocasea derinin kronik hiperemlk bir hastahgdidir.
Alin, burun ve yanaklarda eritem, telenjiektazi, papdul,
plstiill, sebase bez hlpertrofisi gérilir (7). lleri devre-
lerde rinofima tipiktir. 30-50 yas arasi kadinlarda siktir.
Lezyonlar deri lezyonlari ile ayni anda baslayabilir.
%20 oraninda g6z lezyonlarinin daha 6nce basladigi
bildirilmistir.

Etyolojisi bilinmemekte ancak Domedex folliculo-
rum adli mikroorganizmaya karsi gecikmis tip hipersen-
sitivite reaksiyonu oldugu sanilmaktadir.

Rocasea keratiti agri ve fotofobi ile baslar. Tipik
olarak korneanin 2/3 alt kismini tutar. ik bulgusu mar-
jinal damar infiltrasyonudur. Damarlar altta belirgindir.
Gorunls rosacea keratiti igin tipiktir ve punktat keratitle
birliktedir. Diger bir bulgu subepitelyal infiltratlardir. Peri-
feral ve santral korneada (lserler olusabilir. Ulser ve
vaskularizasyon santral korneaya ilerler. Derin ulserler
perforasyon ile sonuglanir.

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

Marjinal (Kataral) Ulserler

Stafilokok ekzotoksinlerine kargi olusan bir hiper-
sensitivite reaksiyonudur (20). Kronik stafilokoksik ble-
faritl olanlarda siktir. Ayrica yiyecek ve ilag alerjisi, He-
mofilus aegypticus, Moraxella lacunata, beta hemolitik
streptokoklar, lenfograniloma venerum, basiller dizan-
teri, E.coli, Neissheria gonore, actinomices de kataral
Ulserlere neden olabilir (2).

Ulserler gri-beyaz agrili limbal lezyonlardir. Limbus-
tan saydam kornea bandi ile ayrilir. Ozellikle ist ka-
pagin limbusu kestigi yerlerde siktir. Once infiltrasyon,
daha sonra epitel defekti olusur. Bu ulserler herpetik
periferal Ulserlere ¢ok benzer. Ayirici tanida herpeste
Once epitel defektinin olmasi, korneada duyu kaybinin
olmasi énemlidir.

Tedavide kapak temizligi ve lokal antibiyotikler kul-
lanilir. Kultir (-) ise lokal steroidler kullanilabilir.
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Vernal Keratokonjunktivit

Gencglerde sik gorulen, bilateral géz infla-
masyonudur. Sonbaharda, kuru ve sicak iklimlerde da-
ha siktir. Kasinti en belirgin bulgusu olup, fotofobi, ya-
banci asim hissi ve lakrimasyon gérulur. Palpebral ve
limbal olmak Uzere 2 tipi vardir.

Limbal tipte limbusun bir b6limuni veya tamamini
tutan mukoid noduller mevcuttur. Bu nodiller korneaya
ilerleyerek regresyon sonrasi yerlerinde mikropannus,
fokal opasiteler kuglk epitelyal kistler, marjinal gukur-
luklar olusturabilirler (7,21-23).

Kollajen Doku Hastaliklari

A. Sistemik Lupus Eritematozis

Kadinlarda sik goérilen bir multisistem hastaligidir.
Eklem, cilt, bébrekler, hematolojik sistem, kardiyovas-
kuler sistem ve santral sinir sistemini tutabilir (2).

En sik g6z bulgusu punktat epitelyal keratittir. Pe-
riferik kornea lezyonlari (7):

1. Asemptomatik non infiltratif marjinal incelme

2. Infiltratif marjinal Ulserler ve vaskularizasyon:
Bu tip topikal steroide iyi cevap verir.

B. Romatoid Artrit

Primer olarak eklemleri tutan inflamatuar bir multi-
sistem hastaligidir. Romatoid faktér cogu vakada pozitif-
tir yani seropozitiftir.

Periferik korneayi sik tutar. Periferik kornea bulgu-
lari (7,24):

1. Sklerozan keratit

2. Akut stromal keratit

3. Periferal korneal oluklasma (kontakt lens kor-
nea)

4. Keratolizis

Vaskdlitler

Bu grupta periferik korneayr en sik tutan iki
hastalik poliarteritis nodosa ve Wegener graniloma-
tozistir. Her ikisi de kiglk ve orta boy arterleri tu-
tan nekrotizan vaskilittir. Wegener granulomatozis
solunum vyollari ve boébrekleri daha sik tutar. Perife-
rik korneada nekrotizan infiltratif marjinal keratite ne-
den olurlar.

2. Periferik Korneanin
Dejeneratif Hastaliklari
A. Yasa Bagh Olanlar

Arkus-Senilis-Arkus Juvenilis

Periferik korneada yaklasik 1 mm c¢apinda sari-
beyaz halka sekilli birikintilerdir. Ekstraseltler olarak
kolesterol, kolesterol esterleri, trigliserid ve fosfolipidler
birikir. Yerlesimi dnce Desme tabakasina yakindir, son-
ra Browman tabakasina yaklasir. Arkusun periferik sini-
ri ile limbus arasinda saydam bir kornea bandi mevcut-
tur (4).
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Arkusun gorilme Insidansi yasla artar. 40-60 yas
arasinda %60 oraninda goérulirken 80 yas Uzerinde
herkeste mevcuttur. Yaslilarda genel olarak sistemik
hastaligin belirtisi degildir. 50 yas altinda mevcut ise ko-
roner kalp hastaligi yéninden incelenmelidir (25).

Arkus juvenilis siklikla 2 yastan sonra ortaya ¢i-
kan benzer lezyonlardir. Farkl olarak tek taraflidir ve
belli bir kadran tutulur. Arkus juvenilis prematire ate-
roskleroz, Alport sendromu, osteogenels imperfekta,
megalokornea, anirldl ile Ilgili olabilir.

Vogt'un Beyaz Limbal Girintileri

Interpalpebral alana uyan limbal korneada yarim
ay sekilli sari, beyaz gizgilerdir. Epitelin hemen altinda
kigik dizensiz tebesir gibi benek ve opasiteler goru-
lur. 2 tipi vardir (2):

Tip 1: Limbustan saydam bir kornea bandi ile ay-
rilr. Birikintiler yluzeysel ve uzeri deliklidir. Erken kalsi-
fik bant keratoplastiyi gosterir.

Tip 2: Tam limbustan basglar. Saydam kornea
bandi yoktur. Birikintiler daha derin ve deliksizdir. Su-
bepltelyal kollajenin elastotik dejenerasyonudur. Komsu
konjunktivada pinguekula bulunabilir. Tip 2 gercek Vogt
girintileri olarak bilinir.

Vogt girintilerinin klinik bir énemi yoktur. Ancak
kalsifik bant keratopatiden ayriimalidir.

Hassall Henle Cisimcikleri

Desme membrani yas ilerieyince periferde lokalize
kalinlagmalar gosterir. Bu nodiler kalinlagmalara Has-
sai Henle cisimcikleri denir. Kalinlagsma kornea endotel
hicreleri tarafindan asiri hyalin yapimina baglidir. Bu
gérunls histopatolojik olarak kornea guttata ile aynidir
ancak periferal yerlesimlidir ve korneal patolojiyi g0s-
termez.

Senli  Furrow Dejenerasyon

Yaslilarda nadir olarak gérulen, arkus senilis ile
limbus arasindaki saydam kornea bandindaki erimedir.
Asemptomatiktir. Epitel saglamdir, inflamasyon yoktur.
Yuzeyeldir, vaskularizasyon gérilmez, ¢ok yavas ilerler
ve perforasyona neden olmaz.

B. Yasa Bagh Olmayanlar

Pterjium

Bulber konjunktivanin kornea lzerine fibrovaskdiler
olarak Herlemesidir (2). Tabani periferde, apeksi san-
tralde olmak uzere Uggen sekillidir ve nazalde daha
siktir. Apekste gri damarsiz bir alan vardir. Pterjiumun
basinda demir birikmesine bagli bir gizgi olabilir, buna
Stocker gizgisi denir.

Lezyonun gelisme nedeni ve mekanizmasi tam
olarak bilinmemektedir. Siklikla radyasyon, isi, rizgar,
toz, kum, atmosfer gibi cevresel faktorlerle ilgilidir (26).
Erkeklerde ve agik havada g¢alisanlarda daha sik, g6z-
lik takanlarda daha azdir.

Histopatolojik olarak, konjunktivanin subepitelyal
bag dokusunda kalinlagsma ve elastotik dejenerasyon

gérilir. Ustteki epitel ileri derecede displaziktir. Pterji-
umun basinda bulunan fibroblastlar korneada Bowman
tabakasi ve epitel bazal membraninin arasina ilerler,
damar ve bag dokusu bu bdlgeyi kaplar ve Bowman
tabakasini ayirir. Primer vakalarda anormal yapi Tenon
kapsulu altina ilerlemez ve skleraya yapismaz.

Pterjium genelde asemptomatiktir. Fotofobi, bat-
ma, yabanci cisim hissi yapabilir. Grme aksini kapata-
rak ve astigmatlzma yaparak gérmeyi azaltabilir. Reki-
rent pterjiumlarda rotasyon kisitlanabilir ve periferal ba-
kista diplopi olabilir.

Pterjium kozmetik nedenlerle, astigmatizma yapar-
sa ve gorme aksini kapatirsa cerrahi olarak rezeke edi-
lir. Ancak rekirens oldukga fazladir. Degisik ¢calismalar-
da %40'a varan reriikens orani saptanmistir. Bu yiz-
den cerrahi ¢ok gerekli ise uygulanmalidir. Cok sayida
rezeksiyon teknigi vardir ancak higbirinin birbirine Us-
tinlugu yoktur. Beta radyasyon, konjunktiva ve kornea
greftleri rekirensi azaltici gérinmektedir. Cerrahi sonra-
si thiotepa ve mitomisin de rekirensi azaltmada fayda-
lidir (27-31).

Amiloid

Amiloidin kornea birikimi primer veya sekonder lo-

kalize amiloidoz ve primer sistemik hastalik halinde gé-
rulir. Sekonder sistemik amiloidozda kornea tutulmaz.

Dejenerasyon

Kiglk, pembe beyaz renkli eozinofilik birikintiler
gorulur. Bazan nodiler olabilir. Kongo kirmizisi ile
boyanir. Limbusta birikerek lipodermoidi taklit edebilir.
Tani histopatolojik olarak konur. Sadece gérmeyi azal-
tirsa klinik 6nemi vardir (2).

Bant Keratopati

interpalpebral alanda kalsifik orijinli bir bant
olugsmasidir. Hiperkalseml yapan sistemik hastaliklarda
ve lokalize okiler inflamatuar hastaliklarda o6zellikle
kronik non granilomatéz Uveitte (juvenil romatoid artrit)
siktir. G6z hastaliklarindan uzun siren glokom ve kor-
nea o6demi, fitizis bulbi, sferoid dejenerasyon, Norrie
hastaligi, okiler travma, g6z igi nekrotik neoplazmlar,
interstisyel keratitlerde de gorulir (2). Nadiren herediter
olur.

interpalpebral alanda periferden baslar, ilerleyerek
gérme aksini kapatir. Limbustan saydam kornea bandi
ile ayrilir. Kalsifik alanda kuguk delikler goérulir, buna
isvigre peyniri gérinimi denmektedir. Depozitler
baslangigta gri ve diiz iken zamanla kabarik hale gelir,
gelisimi yavastir.

Bant keratopati gérmeyi azaltirsa, kapaklari meka-
nik olarak irite ederse, epitel defekti olursa ve nadiren
kozmetik amaclarla tedavi edilir. Tedavide en kolay yol
EDTA kullanmaktir. Direkt olarak epitel de kazinabilir
().

Terrien Marjinal Dejenerasyon

Korneanin nadir goérilen marjinal incelmesidir. 40
yasin Uzerinde siktir. Bilateraldir, ancak baslangigta tek
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tarafli olabilir. Daha ¢ok Ust nazalde sari-beyaz renkli
yarim ay sekilli punktat epltelyal opasiteler olarak
baslar. Limbustan saydam kornea bandi ile ayrilir.
Opasiteler zamanla birlesir, vaskularlze olur ve kornea
stromasi incelir. incelme yay sekillidir, izerindeki epitel
saglamdir, incelme alaninin santral kenarinda lipid de-
polanmasina benzeyen sari beyaz bir gizgi vardir (32).
Bu ¢izgi baslangicta arkus senilise benzer. Desme yir-
tiklari olabilir ama keratokonUlsun tersine korneal édem
olmaz.

Nedeni bilinmemektedir, inflamatuar bulgu ve
semptom yoktur. Psddopterjium, ciddi astigmatizma ve
perforasyona neden olabilir. Mooren dllseri ile ayirici ta-
ni yapilmalidir.

Eger astigmatizma cok ileri ise ve perforasyon ris-
ki varsa parsiyal lameller veya penetran keratoplasti
yapilir (33,34).

Coat'in Beyaz Halkasi

Eski metalik yabanci cisim yaralanmasinin artigina
bagli olarak olusan kiguk korneal opasitelerdir. Bow-
man tabakasi veya 6n stromada demir birikimine bagh
oldugu bulunmustur (2).

Dellen

Kornea ve sklerada lokalize incelme alanlaridir.
Siklikla temporal limbustadir. Kornea islakhginin limbal
doku 6demine bagli olarak azaldigi durumlarda ve ka-
paklar tarafindan islatma eksikligine baglhidir (4,7). Etyo-
loji:

1. Yuksek limbal lezyonlar: Dermold, episklerit,
pterjlum, blyuk subkonjunktival hemorajl, glokom ble-
blerl

2. Cerrahi ve postoperatif kemozis: Katarakt ve
kas cerrahisi sonrasi siktir.

3. Senilite
4. Lagoftalmus

Hizli baslar. Genelde 1-2 saatte geligir. 24-48
saatte kaybolur. Tedavi siki kapama ve suni gbézyasi
damlalaridir.

Sferoid  Dejenerasyon

Kornea ve konjunktivanin subepitelyal tabakasinda
sferik, gecirgen, altin sarisi grandllerin blrikmesidir.
Bunlar periferde saat 3 ve 9 hizasindan baslar, san-
trale dogru ilerler. Primer ve sekonder korneal ve kon-
junktival tipleri vardir (35,36). Sferoid icerigin tam ola-
rak ne oldugu anlasilamamistir, kollajenin elastotik de-
jenerasyonunun bir tipi oldugu saniliyor.

Cogu vakada tedavi gerekmez. Santral tutulursa
lameller keratektomi veya keratoplasti yapilir.

Pellucld  Marjinal Dejenerasyon

Genellikle korneanin alt kisminda gérilen nadir bir
kornea ektazisidir. Stroma temiz, epltellze ve damarsiz-
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dir. Incelme alaninda kornea 6ne dodru bombelesir,
duzensiz astigmatizma olusur. Keratokonlise benzer
ancak incelme alani periferdedir. 20-40 yaslari arasin-
da siktir(37).

Temel problem olusan astigmatizmadir. Gézlik ve
kontakt lens yetersizdir. Tedavisi cerrahidir. Buyuk ¢ap-
Il ekzantrik lameller veya penetran keratoplasti, genis
capli epikeratoplasti, tam kalinlikta vvedge rezeksiyon,
yarim ay sekilli periferal lameller veya penetran kerato-
plasti, santral lameller keratoplasti uygulanabilir (38-
41). Termokoterizasyon ve diyatermi de yapilmaktadir.
Limbusa yakinliktan dolayi red reaksiyonu, vaskulari-
zasyon ve postoperatif yuksek astigmatizma problem
olmaktadir.

3. Periferik Korneanin
Enfeksiy6z Hastaliklari

Enfeksiy6z kornea lezyonlarinda daha ¢ok kornea
santrali etkilenmekte olup, kornea periferini tutan lez-
yonlara hematojen yayilim ve limbusun penetran yara-
lanmalarindan sonra rastlanmaktadir. Viruslar, bakteri-
ler, mantarlar, parazitler ve klamidyalar enfeksiyona
neden olabilir. Periferik lezyonlar tedaviye daha direng-
lidir, kronik Ulserler gelisebilir (2).

4. Periferik Korneanin
Metabolik Hastaliklari (4)
a. Protein metabolizmasi bozukluklari: Porfiria,
gut, sistinozis, alkaptonuri, amiloidoz
b. Lipid metabolizmasi bozukluklari: Ailevi koles-
terol agll ester transferaz eksikligi, hlperlipoprotelnemi,
histlositozis X, juvenil ksantogranilom, Gaucher hasta-

c. Karbohidrat metabolizmasi bozukluklari: Scheie
sendromu, glukoz 6 fosfataz eksikligi

d. Mineral birikimi: Kalsiyum, demir, altin, bakir
birikimi

e. Diger: Vitamin A eksikligi, monoklonal gamopa-
ti, uzun sure fenotiyazin kullanimi, krioglobllinemi

5. Periferik Korneanin Neoplazik ve
Displazik Lezyonlari (4)

a. Konjenital lezyonlar: Koristom, vaskuler hamar-
tom

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

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

d. Lenfoid tumdérler: Lenfoma, lenfold hiperplazi

e. Kaposi sarkoma

f. Flbréz histioma
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