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Ozet

Summary

Mooren iilseri kronik, agrili kir/>eri/erik kornea iilseridir.
[lisildindt ve kokenli

diisiidiirinekledir loplkal ve sistemdi

innniinolojik calismalar, oloimuiin

oldugunu Hu yazida,

steroidler ve periliinbal konjonktiva  eksizyouuna cevap veren

bir olgu sunulmakladur.
Anahtar Kelimeler: Mooren iilseri. Tedavi

T Kim Oftalmoloji 1998. 7:287090

Vlooren ilseri ¢ok nadir goériillen, otoimmiin koken-
li oldugu dusiuniilen perilerik kornea ilseridir, kipik kor-
neadeienerasvonlaniidan farkli olarak kronik, agrili kor-
nea ilseri mevcut olup. iilser alannula kornea epiteli-
zasyon11 kavbolmakta ve stroma incelmektedir. Ulser
¢epegevre yanlara ve kornea santraline dogru ilerleye-
bilir. Olgularin yaklasik olarak %25'inde iki taraflidir,
ancak her iki gozde farkli zamanlarda baslayabilmekte-
dir (1'). Teda\i edilmezse siklikla ilerleyicidir ve zaman-
la tim korneaya yayilabilir. Yapilan immiinolojik ve in-
miinoliistopalolojik ¢aligymalar, Mooren iilseri olus-
masinda otoimmiin mekanizmalarin rol aldigini goster-
mektedir. Bu nedenle steroidler ve 1mmiin sistemi
baskilayan ilaglar tedavide oOnemli bir yer tutmaktadir

(1-3).

Bu yazida, bir olgu nedeniyle Mooren ilseri klinigi,
etiyopatogenezi ve tedavi yontemleri tartisilmaktadir.

Olgu Sunumu

Yetmisbir yasindaki kadin hasta sol gdzinde agri,
kizariklik, bulanik gérme sikayetleriyle Eylil 1990 tari-
hinde klinigimize basvurdu. Bu sikayetlerinin yaklagik
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T Kim .1 iyplulailimi i ‘ms

Mooren's ulcer is a chronic painful peripheral corneal

ulceration. Recent  histological — ami  immunological  studies

suggest an autoimmune basis. We report a case thai responded

to conventional therapy with topical and svsteinic steroids and

perilimbal — conjunctival — excision.
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olarak 15 giindiir devam ettigim ve bu siire i¢inde baska
bir merkezce verilen antibiyotikti damlalari kullandigini
belirtti. Oykiisii alindi1ginda daha 6nce benzer bir gdz ra-
gecirmedigi, sisteniik herhangi bir

hatsizl1g1 ayrica

hastaligi olmadigi ve ila¢ kullanmadigi belirlendi.

Hastanin yapilan géz muayenesinde, gorme keskin-
likleri sag gozde 0.1, sol gozde 1 metreden parmak say-
ma (mps) diizeyindeydi. Sag goéziin biyomikroskopik in-
celemesinde lenste kortikal kesafet gozlendi. Fundus
muayenesinde ise papilla ve damarlar normaldi, makiila-
da yasa bagli olarak gelisen sert druscnler vardi. Sol
gb6zde konjonktiva ileri derecede hiperemik ve 6demliy-
di. Korneanin perilerinde, limbusa komsu alandan
baglayan ve korneada ¢epegevre 300 derece yayilmis,
kornea santraline dogru ilerleyen iilser alan1 mevcuttu.
Cevredeki sklerada tutulum yoktu. Ulser bdlgesinde kor-
nea incelmisti ve bazi alanlar fléresein boyasiyla boyan-
maktaydi, yer yer yilizeyel damarlanmalar baslamisti.
Ulser kornea santralindeki 4-5 mmTik bir alana kadar
ilerlemisti. (Sekil 1) Santralde, etkilenmeyen kornea
6demliydi ve endotelde kiigiik, pigmente keratik presi-
pitatlar izleniyordu, ayrica 6n kamarada nadir hiicre

vardi. Lenste kortikal kesafet mevcuttu.

Hasta, perilerik kornea iilserine neden olabilecek
sistemik hastaliklar yoniinden muayene edilerek, gerekli
laboratuar tetkikleri istendi ve ilgili bolimlere konsiilte
edildi.
normaldi, kan biyokimyasi, karaciger ve bdbrek fonksi-

Hastanin tam kan sayimi, tani idrar tetkikleri
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Sekil 1. Olgunu klinigimize basvurdugu zamanki goériinimi.

yonlarm: goésteren degerler normal sinirlar igindeydi.
Sedimantasyon hizi 36 mm/saatti. Protein elektroibrezi
normaldi. Ayrica antistreptoliziit O (ASO); 172 HJ/ul, C
reaktif protein (CHP); 129 mg/L. romatoid faktér (RF);
10 UlJaul. 1gCi; 14.27 g/L. IgA; 0.99 g/L ve IgM; 127
g/L olup normal sinirlar igimle yer alirken, kompleman-
lardan C,..; 2.42 g/L ve C,: 0.56 g/L olup bu degerler
normalin biraz, istiindeydi. Akciger ve siniis grafileri
normaldi, sag diz eklemi gralisinde ise artroza bagh
degisiklikler mevcuttu. Hastanin genel muayenesi ve
laboratuar bulgular1 sonucu sistemik bir hastalig1 ol-

madig1 belirlendi.

Hastaya oOncelikle topikal noiisteroid amliinflamatu-
ar ve antibiyotik igeren damla baslandi, ardindan topikal
steroid ilave edildi. Laboratuar tetkikleri sonrasinda her-
hangi h> kontrendikasyon olmadig1 i¢in topikal tedaviye
orai stcroid (60 mg-'giin) eklendi. Bu tedaviye yanit ver-
memesi nedeniyle. 15 giin sonra, konjonktiva rezeksi-
youn yapilarak kriyo uyguland: (Sekil 2). Cikarilan kon-
jonktivanin histopatolojik incelemesinde, subepitelial
alanda, daha ¢ok plazma hiicreleri olmak iizere, plazma
hiicreleri, lenfosit ve notrofiller oldugu gorildi. Bu te-
davilerle, yaklasik 1 ay sonra iilserin ilerlemesinin
yavasladigi, gézilin daha sakin bir duruma geldigi ve has-
tanin sikayetlerinin, Ozellikle agrinin gegtigi goriildi.
Ayn1  zamanda ilser alaninin azaldigi, tama yakin
epitelize oldugu ve peri ferdeki dainarlanmaiiin daha be-
lirginlestigi goriildii. Hastanin son muayenesinde gorme
2 mps idi. konjonktiva ve ilser alani sakinlesmis, ulser
alan1 epitelize olarak iizerindeki damarlanmalar belirgin-

lesmisti.

Tartisina

Mooren iilseri olan hastalarin ilk sikayetleri, genel-
likle diizensiz astigmatiznia sonucu gelisen bulanik
goérmedir. Hastalar ayrica siddetli agri, gozde kizariklik
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Sekil 2.

Konjonktiva rezeksiyonundan hemen sonraki

goriinimi.

ve 15tk duyarliligindan yakinmaktadirlar. Hastamiz da
bulanik gorme, goézlerinde kizariklik ve agri sikayetleri
ile gboz hekimine basvurmustur. Mooren ilserinin
baslangi¢c doneminde, genellikle kornea periferinde, 6n
stromada yerlesmis infiltrasyon goriilir. Daha sonra bu
alanda epitel kaybolur, stroma incelir ve iilser kornea ke-
narina yakin bir alandan yama seklinde baslayip, zaman-
la derinleserek, cevreye ve kornea merkezine dogru iler-
ler. Yayilma kendi kendine durabilir, ancak genellikle

ilerleyicidir.

Agir olgularda, iilser tim korneaya yayilabilecegi
gibi, sklerada da benzer degisiklikler gézlenir. Ulserin
aktif kenarinin arkasinda iyilesme baslar, iyilesme bol-
gesi ince, damarli ve opaktir. Bu donemde siddetli agri.
fotofobi ve lakrimasyon mevcuttur. Gorme aksi etki-
lendiginden goérme keskinligi azalir. Komplike katarakt
olusabilir. Ulser yayildikga geride kalan bolgede
vaskiilarize panniis olusur. Spontan olarak ya da hafif
travmalar sonrasinda perforasyon gelisebilir. Arka
sinesi, katarakt ve sekonder glokom olusturacak kadar
siddetli iritis eslik edebilir (1-3). Olgumuzda da kornea
perilerinden santrale dogru ilerleyen iilser alant mevcut-
tu, bu alanlarda kornea incelmisti, skleral tutuhim
gozlenmiyordu ve yer yer yilizeyel damarlanmalar
baglamisti. Kornea 6demliydi ve endotelde kiigiik, pig-
mente keratik presipitatlar izleniyordu. Goérme keskin-

ligi de belirgin olarak azalmisti.

iki tiir Mooren iilseri tanimlanmistir. Bunlardan il-
ki, genellikle tek taraflidir (%25 iki tarafli) ve yaslilarda
daha sik goriiliir. Hafif seyreder ve tedaviye cevap verir,
genellikle perfore olmaz. Ikinci tipte ise ayni anda ya da
farkli zamanlarda baslayan iki tarafli ilserler mevcut
olup (%75 iki tarafli), ilkine gore daha agir seyretmekte
ve tedaviye daha az cevap vermekledir. Genglerde ve
siyahlarda daha sik goriilir, hizli seyirleri vardir.
Prognozu kotiidir ve olgularin yaklasik olarak i/3'ii per-

T Kiin  OlMim,loji  ITIfi.
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ibre olmakladir. Ayni antla gézlenen 1ki tarafli iilserler
tedaviye en zor yatin veren iilserlerdir (2). Bazi olgular-
da iilser ¢ok hizli ilerleyerek peifore olabilir. Bu olgular-
da, korneadaki tilserle birlikte limbal sklera ve episklera-
mmn nekrotizail sekilde tutuiuniunun goériilebilecegi belir-
tilmektedir (3). Olgumuzda iilser tek tarail1 olmasina
ragmen agir seyretmekte ve tedaviye ilaha zor yanit ver-

mekleydi.

Mooren iilserinin etiyolojisi bilinmemektedir, an-
cak otornmiin mekanizmalarin O6nemi oklugu belir-
tilmekledir. Olgularin yaklasik 1/3'iinde kornea! yabanci
cismi, katarakt cerrahisi gibi travma veya kornea inlla-
masyo11 Oykiisii vardir. Herpes simpleks keratiti. herpes
zoster oltalmikus. kimyasal yaniklar, roinatoid artrit ve
poliarteritis 11odoza gibi bag dokusu hastaliklarinda
Mooren ya da Mooren benzeri iilserler goriilmektedir.
Eskiden yayinlanan bazi Mooren ilserli olgularda,
bagirsak parazitlerinin gozlendigi ve bu parazitlerin
toksinlerinin litubal pleksi.isa katlar gelerek reaksiyon
olusturdugu, parazitlerin 1lisiriilmesiyle de kornea
ulkrislarinm 1iyilestigi biltlirilmektedir (4 ). Terrien marji-
nal dejenerasyonundan ayiriminin yapilmas: gerekir.
Mooren iilseri tanisinin konmas: i¢in yaygin vaskiilil ve
ki 1laicnn yikimina yol acan diger sistemik bag dokusu
hastaliklarinin dislanmasi1 gerekir. Olgumuzda, hastanin
oykiisii, semptomlar! ve klinik gdriinimiiyle birlikte, sis-
temik muayene ve laboratuar tetkikleri sonucu her hangi
bir sistemik hastalik bulunmamasi nedeniyle Mooren

tilseri tanisi konmustur.

Yapilan c¢alismalar, himoral ve hiicresel 1mimiin
mekanizmalarin Mooren ilseri olusumunda rol aldigini
diisindirmektedir. Mooren iilserinin daha g¢ok tip 2
hipersensiiivite reaksiyonlarina uydugu bilinmekledir.
Ancak, ozellikle ilerleyici olan ve iki tarafli gelisim
gosteren tipinde tip 3 \e tip 4 hipersensiiivite reaksiyon-
larinin da etkin oldugunu diisiindiiren klinik ve laboratu-
ar bulgular1 mevcuttur (5). Gegirilmis travma ya da cer-
rahi, korneanin bir kisminin, muhtemelen epitelin ya-
banci doku olarak algilanmasina neden olmakladir.
Komsu konjonktiva dokusunda plazma hiicreleri ve
lenfositlerin bulunmasi otoinimiiin mekanizmay1 destek-
lemektedir, ilsere komsu alandaki koiijouktivaninn kol-
lajenaz ve proieoglikoiiaz enzimlerini sahicisi da iilser
patogeiiezinde  kimjonktivanm  Onemli oldugunu
diisiituliirmekletlir ( fi) . Bu enzimlerin, ilsere doku
¢evresinde yer alan moiioniikleer hiicreler ve nétroliller-
den salgilandig1 diistiintilmektedir (6.7). Histolojik ¢alis-
malartla. kollajen dokuda nekroz oldugu \e buna komsu
kronik

hiicrelerin yer aldigi goriilmektedir, Cesitli ¢aliymalarda

limbal bdlgede damarlar ve inflamatuar

bu bolgede lenfosit, plazma hiicreleri. ndirofil ve cozi-
nolillerin oldugu belirlilniisiir (6.7). Murray (S) sup-
azalma oldugunu. T lielper

ressor I  hiicrelerinde

(CD4)T supressor (GD8) oraninda artina oldugunu be-

I' Kim .1 Ophlhalmnl |W.
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lirtmistir. Lopez ve ark. (9) lameller keratoplasti spesi-
menlerini inceleyerek, CD4 / CD8 oraninin Mooren
ilserinde 24:1. Terrien marjinal dejenerasyonunda ise
1.1 oldugunu gdrmiisler, bu nedenlerle Terrien marjinal
dejenerasyonunun daha iyi seyidi oldugunu belirt-
mislerdir. Bu durumda, helper hiicre kontroliiniin yapila-
mamas1 ve sipressor hiicrelerdeki defekte bagli olarak,
otoreaktif B ve T lenfositlerdeki kontroliin kaybolmasi
belirtilmektedir.
Olgumuzda da tibbi tedaviye yanit olmamasi nedeniyle

nedeniyle antikor yapiminin arttig:

konjonktiva rezeksiyonu yapilmis ve bunun hislopatolo-
jik incelemesinde de daha Onceki ¢aligmalara benzer
sekilde subepitelyal alanda plazma hiicreleri, lenfosit ve
notroitller oldugu gozlenmistir.

Son zamanlarda Mooren iilserindek: otoantikorlarii
hedefinin, stronia ekstrclerindenn elde edilen, kornea ile i-
liskili antijen (CO-Ag) oklugu belirlilniisiir. Mooren
tilseri olan hastalarin serumunda CO-Ag'ine karsi olusan
antikorlar yiliksek miktarda saptanmistir (10.11). Cesitli
¢aligmalarda konjonktiva ve korneaya karsit gelisen otoan-
tikorlara rastlanmistir (8.12-14). Mondino (13). Murray
(8) ve fiili (15) Mooren iilseri olan olgularda serimi Ig A
diizeylerinin arttigint belirtmislerdir. Bazi ¢aligmalarda
ilsere komsu konjonktiva bolgesinde Ig G ve lg M bu-
lundugu, aktif olgularda ise bunlara c¢esitli kompleman-
larin da eslik ettigi bildirilmistir (2,14). Berkovvitz (16) ise
Mooren iilseri olan olgularda dolasan immiin kompleksler
oldugunu gostermistir. Konjonktiva ve korneanin litubal
sahasinda belirgin plazma hiicresi ve lenfosit birikimi ile
1gM, IgG ve kompleman olusmasi, bdlgede belirgin
olarak tip 2 hipersensiiivite reaksiyonunun varoldugunu
gostermektedir (5). Ancak hastamizda yapilan dlgiimlerde
kan IgG, A ve M diizeyleri normalken C,,. ve (', degerleri

normalin braz istiindeydi.

Tedavide, baslangigla topikal steroidler onerilmek-
tedir. Buna sistemik steroid ve sikloplejik ajanlar ek-
lenebilir. Ulserin iyilesme siirecinde gelisebilecek
sekonder enfeksiyonlar1 Onlemek i¢in topikal antibi-
yotikler kullanilabilir. Eger topikal steroidlcre cevap ali-
litubal

Tedavi yetersizse ve llser ilerlemeye devam ediyorsa

namazsa, konjonktiva eksizyonu yapilabilir.
konjonktiva eksizyonu birka¢ kez tekrarlanabilir veya

perilimbal konjonktivaya kriyoterapi uygulanabilir.
Agir olgularda, 6zellikle steroid kullanimina bagli kolla-
jenolitik etki veya sekonder enfeksiyon nedeniyle per-
forasyon olabilir. Bu nedenle steroidler dikkatli kullanil-

malidir.

Katarakt cerrahisi sonrasi gelisen Mooren ilseri yu-
musak kontakt lensle tedaviye cevap verebilir. Cogu ol-
guda limbustaki gevsek siitlirler buna neden olmakladir.
Siitiiriin alinmasi1 ve topikal steroid tedavisi bu olgularda
yeterlidir.

Topikal steroid ve yumusak lens tedavisi yetersizse
konjonktiva! cksizyon yapilabilir. Ulsere komsu alanda
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5 mn1'lik
1lebrKiiain genellikle yeterlidir (I 7.1 S1. Buna ek olarak

konjonkiiva rezeksiyonu ve iilser yalaginin

epilel i\ilesmesini lu/laneiirmak antacivk: tnrsorafi
vapiiabilir. Ayrica o1ojeir periost grelilerimn tedavide

varaidi olabilecegi belirlilmislir (iU).

1 iser pcrlore olursa doku yapisinacilar1 ya da
lameller keraloplasit gerekir (20). Lameller keratopkisli
sonras1 Ulser tekrar ederse olojen periosi grcltleri kul-
lanilabilir. Ulser pcrlore olmadan 6nce biiyiik capli, te-
rapotik keratoplasli vapilabileceg: de bildirilmektedir
(21 ). Son evredeki agir iilserlerde, santralde kalan siro-
nia adasinin alinmasinin iyilesmeyi lii/.landirabildigr be-

lirt ilmekleri 1r.

Lokal tcda\t vetersi/ kaldiginda sistemik sik-
k)sporm va da miitiunstipresir ajanlar (kortikosteroidler.
azalliioprin, sikloloslainidj kullanilabilir. Immiinstiprc-
sif alanlarin Mooren ilseri tedavisindeki yen g¢esitli
¢alismalarla gosterilmistir (7,22.23). Ancak basar1 sansi
"n 50" nin altindadir, ilaglar kesildikten sonra hastaligin

niiks etme olasilig: vardir.

Tunus hormonlarinin tedavide yarart olabilecegi
belu 11 li1ristir (S). Tunusta ti1110zin. timopoictin, tunik hii-
moral faktor, litmostimuhn \c timik serum faktérii izole
edilmistir, ('esitli ¢aligsmalarda tiinozmin supressor
hiicreleri uyardigi goérihnekiedir. Bu durumda, Mooren
tilserinde liinozin kullanilarak supressdér hiicre sayisinin

art1 irilabi lecegr bel iri ilmekledir.

Konvansiyona! tcda\ iye cevap vermeyen olgularda
kullanilabilecek diger bir ilag siklosporur A'dir.
Siklosporin A gézde, otoimmiiti kdkenli (dan birgok in-
namaluar (davin teda\isinde kullanilmistir. Sistemik
olarak baslangi¢la S mgdkggiin (2 esit dozda) yikleme
dozunun ardindan. 3-4 1ng kggiine disilir ve serum
diizeyi 200-400 ng mi olacak sekilde de\am edilir (15).
"a0.S'lik Siklosporin A lokal olarak da kullanilabilir \e
.Mooren ilserinde iyi sonug¢lar verdigi bildirilmistir
(24.25), Bir manlar nietabolik trini olan siklosporin A
heniiz bilinmeyen bir yolla supressér hiicre sayisini art-
urmakta ve bu nedenle de Mooren iilserinde etkili oklugu
distnilmektedir. Siklosporinin, T helper hiicrelerince
salman 1nterldokiir 2 ile iliskili oldugu, bunun etkilerine
de karistigr disinilmekledir (26.27). .Ayrica T helper
hiicrelerini inhibe etmektedir. Siklosporinin en O6nemli
etkisi agriyr birka¢ gin i¢inde azaltmasidir. ayrica bir
hafta i¢cinde de iilserin ilerlemesini durdurarak goézi da-
ha sakin bir hale soktugu belirtilmekledir (15). lodas1
sirasinda hirsutizni. hiperiansivon. kan iire \e kreatinin
dizeyinde yiukselme, karaciger fonksiyon testlerinde

anormallikler olabilir.

Olgumuzda Once topikal sieroid ve antibiyotik de-
nendi, ardindan sistemik steroid ilave etlildi. Ancak bun-
lara yanit alinamadigindan, koiijonktba rezeksiyonu
yapildi. Koiilonktiva rezeksivonu sonrasinda da topikal

\e oral ledavive de\'am edildi, tlserin sakinlesmesi ve

Mi )i >R(-Vv * : S!

hastanin semptomlarinin kaybolmast nedeniyle ilave te-

daviye gerek goriulmedi.

Mooren ilseri 06zellikle iki tarafli ve ilerleyici
oldugu zaman gcirmeyi tehdit etmektedir. Birlikle g¢ok
siddetli agri1 olabilir. Mooren {lserinde gorilen im-
minolojik anormallikler, kompleks immin diizenleyici
sistenim delektine bagli olarak gelisebilir. Bu nedenle
olgular bu y6nde incelenmeli, agir seyrederi ve klasik te-
daviye yanit vermeyen olgularda, immin sistemi

baskilayacak ilaglar da denenmelidir.
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