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Lipid keratopatide konfokal mikroskopi,
ultrasonik biyomikroskopi ve optik koherens

tomografi bulgulari

Adem Tiirk (*), Hidayet Erdol (*)

OZET

Bu calismada nadir bir kornea hastaligi olan lipid keratopatideki konfokal
mikroskopi, ultrasonik biyomikroskopi ve optik koherens tomografi bulgu-
lanni sunmay amagladik. G6z hastali§ ya da sistemik rahatsizlik dykiisi
bulunmayan 54 yasindaki bir erkek hasta sag gozindeki gorme azlig sika-
yetiyle klinigimize kabul edildi. Olgunun gérme diizeyleri sagda 0.7, solda
1.0 idi. Biyomikroskopide olgunun sag géziinde hafif korneal 6dem, artmig
korneal kalinlik, halka seklinde stroma igi yag birikimi ve besleyici damarla-
nn penetrasyonu mevcuttu. Konfokal mikroskopi bu bulgular destekledi ve
ayni zamanda perivaskiler inflamatuvar hiicre infiltrasyonunu, korneal kat-
manlara ve keratositlere ait yikimi da ortaya cikardi. Ultrasonik biyomikros-
kobik inceleme korneada hiperekojen madde infiltrasyonu ile yikilan Desce-
met zanyla birlikte arkaya dogru bombelesmeyi ortaya koydu. Stromal lipid
birikimi, vaskiler infiltrasyon ve arkaya dogru bombelesme bdlgesi korneal
optik koherens tomografi kesitlerinde de gdzlendi. Bu olgu sunumunda da
goriildiiga tzere konfokal mikroskopi, ultrasonik biyomikroskopi ve optik
koherens tomografi korneadaki lipid dejenerasyonunun canli ortamda ince-
lenmesinde faydall bulunmustur.

Anahtar kelimeler: Akustik mikroskopi, konfokal mikroskopi, kornea, lipid
keratopati

SUMMARY

Findings of confocal microscopy, ultrasonic biomicroscopy and optical
coherence tomography in lipid keratopathy

In this study we aimed to present the findings of confocal microscopy, ult-
rasonic biomicroscopy and optical coherence tomography in lipid kerato-
pathy which is a rare corneal disease. A 54-year-old male patient with no
history of eye disease or systemic disorder was admitted to our clinic with
symptom of decreased vision in his right eye. His visual acuity was 0.7 in
the right eye and 1.0 in the left. Biomicroscopy revealed mild corneal ede-
ma, increased corneal thickness, ring shaped intrastromal fat accumulati-
on, and penetration of feeding vessels in his right eye. Confocal microscopy
supported these findings and additionally revealed perivascular inflamma-
tory cell infiltration and destruction of corneal lamellas and keratocytes.
Ultrasonic biomicroscopic examination revealed corneal posterior bulging
in Descemet membrane with destruction by infiltration of the hyperecogenic
substance. Regions of stromal lipid accumulation, vascular infiltration and
posterior bulging were also seen in sections of corneal optical coherence
tomography. As also observed in this case presented, confocal microscopy,
ultrasonic biomicroscopy and optical coherence tomography are beneficial
for in vivo investigation of the corneal lipid degeneration.
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Girig

Nadir goriilen bir hastalik olan lipid keratopati,
korneanin lipid birikimine ikincil olarak opaklastig
kronik bir hastaliktir (1). Bu durum altta yatan her-
hangi bir lokal ya da sistemik neden olmaksizin geli-
sebilecegi gibi, bazen korneadaki damarlanmanin yol
actig1 eksiidasyon sonucu, ya da sistemik lipid meta-
bolizmasindaki bozulmalar sonucunda da karsimiza
cikabilmektedir (2).

Ultrasonik biyomikroskopi (UBM) ve optik koherens
tomografi (OKT) gozdeki bircok morfolojik degisikligi
ortaya koyabilen degerli goriintiileme yontemleridir
(3). Konfokal mikroskopi (KM) ise kornea ve okiiler
ylizeyi hiicresel diizeyde degerlendirmede oldukca
basarilidir (4). Bu ¢alismada, bahsedilen goriintiileme
yontemleri kullanilarak lipid keratopatili bir olguya
ait klinik ve morfolojik 6zellikler sunulmaktadir.

Olgu Sunumu

Sag goziinde son bir yil igerisinde tedricen gelisen
gorme bulanikligl ve zaman zaman gelisen goz agrisi
sikayetleri ile klinigimize basvuran genel durumu iti-
bariyle saglikli 54 yasindaki bir erkek olguya ait klinik
bulgular degerlendirildi. Oz ge¢misinde gz travmasi
ya da rahatsizligi yoninde Oykiisi bulunmayan ol-
gunun sistemik bir rahatsizli§1 da bulunmamaktayda.
Gorme Kkeskinlikleri sagda 0.7, solda tam olarak tes-
pit edilen olgunun biyomikroskobik muayenesinde
sag alt nazal periferik korneadan kornea merkezine
dogru uzanan vaskiilarize kornea infiltrasyonu, kor-
nea 0demi ve optik zona ulasan halkasal sekilde lipid
ekstidasyonu mevcuttu. Olgunun diger g6z muayene
bulgular1 ise normal sinirlardayd: (Sekil 1).

Olgunun kornea topografisi (Corneal topographer
MM-1, Nidek) incelemesinde keratometri, “surface
asymmetry index” (SAI) ve “surface regularity in-
dex” (SRI) degerleri sirasiyla sagda 42.51 @62°/42.51
@152°, 0.31, 0.54; solda 42.86 (Sferik), 0.30, 0.0 ola-



Sekil 1. Olgunun sag ve sol goziine ait 6n segment goértiinimleri (A,B)
ve kornea topografisi ¢iktilari (C,D)

rak bulundu. Bu degerlerin normal sinirlar dahilinde
oldugu gorilda (Sekil 1).

Sag gozde lipid keratopati tanisit konulan olgunun
KM (Confoscan 3, Nidek) incelemesinde inflame ve
O0demli olan sag kornea stromasinin (Sekil 2A) saglam
olan diger kornea (Sekil 2D) ile kiyaslandiginda daha
kalin ve opak oldugu gortildii. Ayrica kornea merke-
zine dogru stromada sacilan parlak lifler seklinde iz-
lenilebilen lipid ekstidasyonu (Sekil 2B), korneadaki
ince vaskiler yapilar ve bu yapilar icinde seyreden
kan hiicreleri ile perivaskiiler inflamasyon sahasinda-
ki iltihabi hticrelerin kornea stromasini invaze ettigi
de izlendi (Sekil 2C).

Sekil 2. Olgunun lipid keratopatili sag gozu (A,B,C) ve saglam olan
sol gbzline (D) ait konfokal mikroskopi gértiniimleri

Olgunun UBM (P-45, Paradigm) incelemesinde li-
pid keratopati sahasinda kornea 6demli, 6n kama-
raya dogru bombelesmis ve katmanlar1 diizensiz go-
rinimdeydi. Kornea kalinlig1 midperiferik korneada
lezyon sahasinda 1200 mikrondu. Ozellikle lipid ek-
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stidasyonunun oldugu sahalarda daha belirgin olmak
tizere hiperekojenite ve korneanin Descemet zar1 ve
entotel katmanlarinda yer yer biitiinliik kayb1 mev-
cuttu (Sekil 3A,B).

Kornea bulgularinin goriinisii korneaya odaklanan
OKT (Stratus OCT, Carl Zeiss) cihaz1 yardimiyla da in-
celendi (Sekil 3C,D). Bu incelemede lipid keratopati-
nin bulundugu korneadaki damarlarin en yiiksek ref-
lektansiyi verdigi ve bu damarlarin gectigi bolgelerde
yogunlasan lipid ekstidasyonun ise damarlara gore bir
miktar daha az reflektivite sergiledigi goriuldi. Ayrica
lipid ekstidasyonun korneanin ozellikle derin stromal
katmanlarini etkilemis oldugu ve bu sahalarda korne-
anin daha da kalinlasarak 6n kamaraya dogru prot-
riizyon sergiledigi izlendi.

Sekil 3. Olgunun sag ve sol gbzine ait ultrasonik biyomikroskopi (A,B)
ve korneal optik koherens tomografi incelemeleri (C,D). Ultrasonik bi-
yomikroskopide lipid keratopati alaninda hiperekojenite (ok baslari),
kornea kalinliginda artis ve Descemet zari ile kornea endotel taba-
kasindaki diizensizlikler goriilmekte (ok). Optik koherens tomografide
korneadaki damarlarin en yuksek reflektansiyi verdigi (ok baslar) ve
lipid ekstidasyonun korneanin 6zellikle derin stromal katmanlarini et-
kileyerek 6n kamaraya dogru protriizyonuna yol actigi izlenmekte (ok)

Tartisma

Lipid keratopati nadir goriilen ve genellikle tipik
Kklinik bulgular ile kolay tani konulabilen bir kornea
hastaligidir. Hastaliga sahip olan olgularda etkilenen
korneada kalinlasma, sarimsi-beyaz renkte stromal
katmanlar tutan lipid depozisyonu ve korneal vaskii-
larizasyon bulunmaktadir (1). Tek ya da ayn1 anda iki
tarafli tutulum goriilebilen hastalikta bazen énce bir
g6z etkilenmekte ve sonrasinda diger gozde de tutu-
lum gelisebilmektedir (2).

Lipid keratopati sistemik lipid metabolizmasi bo-
zukluguna eslik eden bir bulgu olarak karsimiza ¢ika-
bilmektedir (5). Ancak sundugumuz olguda sistemik
bir lipid metabolizma hastali§ina dair 6ykii ya da kli-
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nik bir bulgu bulunmamaktaydi. Literatiirde olgumu-
za benzer sekilde sistemik hastaligi bulunmayan ol-
gularda da lipid keratopatinin gelisebildigini bildiren
calismalar mevcuttur (1,6,7).

Lipid keratopatinin gelisim mekanizmasi hali ha-
zirda tam olarak anlagilamamistir. Okiiler yilizeyde
olusan inflamasyonun korneada vaskilarizasyo-
na yol acarak beraberinde gelisen vaskiiler endotel
fonksiyon bozuklugu ile kornea tabakalarina dogru
lipid ekstidasyonuna yol a¢tig1 seklinde konuyla il-
gili cesitli hipotezler bulunmaktadir (2,8). Bir baska
teori ise keratositlerdeki hiicre i¢ci metabolik defekt
tizerine kurulmustur. Bu teoriye gore keratositlerde-
ki sorun lipid birikimine yol agmakta ve bu durum
ise kornea dokusunda inflamasyonu tetiklemektedir
(1). Nitekim yapilan histopatolojik incelemelerde
korneada intrasitoplazmik ve ekstrasitoplazmik lipid
birikimine eslik eden inflamasyon bulgular1 ortaya
cikarilmistir (1,2,6). Ancak bu inflamasyonun has-
taligin sonucunda mi, yoksa hastalia yol acan bir
neden olarak mi1 karsimiza ¢iktigi hentiz tam olarak
netlik kazanmamistir. Reddy ve ark. tarafindan ya-
pilan bir hayvan ¢alismasinda korneal vaskiilarizas-
yonu takiben gelisen lipid keratopati modeli ince-
lenmistir (9). Bu calismanin sonucunda kornea hiic-
relerince metabolik ihtiyactan fazla diizeyde koles-
terol esterlerinin kornea igine aliniminin hastaliga
yol actig1 fikri 6ne stirilmistir. Bahsedilen calisma
korneadaki hiticresel lipid metabolizmasinin normal
oldugu tezini savunmustur. Roth ve ark.nin hayvan
calismasinda ise hiperkolesterolemi durumunda
ekstraselliiler bosluktan keratositlerce lizozomal li-
pid emiliminin arttigi, bu durumun zamanla telafi
edilemeyecek boyutlara ulasarak keratosit kaybina
neden oldugu belirtilmistir (10). Ayn1 calismada ke-
ratosit kaybinin bolgeye makrofaj gocii ve stroma
ici serbest lipid birikintilerine yol a¢tig1 ve bu du-
rumun inflamatuvar degisikliklerle birlikte oldugu
ifade edilmistir. Sundugumuz olguda KM, UBM ve
OKT incelemelerinde de goriuldugi tizere korneada
perivaskiiler alanlarda kiimelenmis intrastromal li-
pid depozisyon adaciklar fark edilmis, beraberinde
korneada 6dem ve inflamasyon bulgulari secilmistir.
Ozellikle KM incelemesi, korneadaki vaskiiler yapila-
1 ve buna eslik eden lipid eksiidasyonu ile inflama-
tuvar hiicreleri objektif bir bicimde in vivo ortamda
ortaya ¢ikarabilmigstir.

Alfonso ve ark. tarafindan sunulan bir calismada
52 yasindaki erkek bir olguda bilateral lipid keratopa-
ti sunulmustur (2). Ayn1 ¢alismada hastadan alinan
kornea kesitlerinin mikroskobik incelemelerinde kor-
neanin 6n kamaraya dogru kalinlastigi, kornea epite-
linin 6demlestii, periferde fibrovaskiiler pannus do-
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kusunun kornea epiteli ve Bowman tabakasi arasina
girdigi bildirilmistir. Yine bu ¢alismada ytizeyel stro-
manin normal, derin stromanin ise etkilenmis oldu-
gu ve bu bolgede damarlanma ile kollajen fibrillerin
organizasyon bozukluguna ugradigi, bolgenin lipid
yuikli histiyosit, lenfosit ve plazma hiicreleri ile infilt-
re oldugu rapor edilmistir. Ayn1 ¢alismadaki kesitler-
de Descemet membraninin saglam goziiktiigii, ancak
kornea endotelinin ise pigment birikintileri icerdigi
bildirilmistir. Calismamizdaki olgunun UBM incele-
mesinde korneadaki kalinlik artisinin derin katman-
larda yogunlastig1 ve 6n kamaraya dogru protriizyon
gerceklestigi gorilmistir. Olgumuzun 6n kornea to-
pografisinin normal sinirlar i¢cinde olmasi hastaligin
daha ¢ok arka kornea yiizeyinde diizensizlige yol ag-
t1ig1n1 desteklemistir.

Loeffler ve ark.nin calismasinda lipid keratopati-
li bir korneadaki UBM bulgular1 sunulmus ve bizim
olgumuza benzer sekilde arka kamaraya dogru olan
protriizyon ve Descemet ile kornea endotel tabakala-
rinin hastaliktan etkilenmesinin UBM bulgular bildi-
rilmistir (1).

Sundugumuz calismada lipid keratopatinin kornea
dokusunda olusturdugu histopatolojik degisikliklerin
analizi icin KM incelemesi tercih edilmistir. Bu ince-
lemenin sonucunda hastaliga ait tipik histolojik de-
gisiklikler teyit edilmis ve muhtemel diger infiltratif
hastaliklar ekarte edilmistir. KM incelemesi opak skle-
ra dokusunu in vivo incelemeye miisait olmadigin-
dan, korneoskleral bileskenin ve muhtemel bir uveal
timor invazyonunun analizi icin de UBM incelemesi
ek olarak yapilmistir. Bir noninvaziv analiz yontemi
olan OKT incelemesi de korneadaki kesitsel doku de-
gisikliklerini ortaya koymada UBM ile kiyas a¢isindan
yapilmis ve bu incelemenin sonucunda OKT incele-
mesinin kornea opaklagmasi, kornea vaskiilarizasyo-
nu, kornea kalinlik artis1 ve 6n kamaraya olan korne-
al protriizyonu ortaya koymada basarili oldugu fark
edilmistir.

Lipid keratopatide son yillarda yeni tedavi yontem-
leri ortaya atilmissa da, Ozellikle optik zonun tutul-
mast durumunda temel tedavi secenegi olarak kera-
toplasti giindeme gelmektedir (1). Ancak keratoplasti
sonrasi ayni tablonun tekrarlama ihtimali bulunmak-
tadir (8). Bu ylizden uygun vakalarda keratoplasti 6n-
cesi kornea damarlarinin argon lazer ile fotokoagii-
lasyonu yapilabilmektedir. Fotokoagiilasyon oOncesi
tedavi endikasyonunun belirlenmesi ve tedavinin
klinik takibinde floresein 6n segment anjiyografisi
faydali bilgiler saglamaktadir (11). Lazer disinda ayri-
ca ince igne diatermi (12), ya da fotodinamik tedavi
(13) de korneadaki damarlarin oblitere edilmesinde
uygulanabilecek yontemler arasindadir. Son yillarda
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giindemde bulunan ve bir antivaskiiler endotelyal
biiytime faktorii olan bevacizumab’in stroma ici ve
konjonktiva alt1 uygulanmasi da hastaligin tedavisin-
de etkili bulunmustur (14).

Sonug olarak lipid keratopatili olgularda sistemik li-
pid metabolizma bozukluklarinin arastirilmas: 6nem-
lidir. Hastali§in degerlendirilmesinde KM, UBM ve
OKT bulgular faydalhdir. Benzer tablolara neden ola-
bilen diger hastaliklarin ayirici tanisinda bu yontem-
ler basarili bir bicimde kullanilabilir.
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