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Ozet

UVEIT HASTALARINDA GORME KAYBI VE GORSEL PROGNOZU
ETKILEYEN FAKTORLERIN iINCELENMESI

AMAC: Uveit hastalarinda goérsel prognozu tanimlamak, gérme prognozunu

etkileyen faktorlerin ve gérme kaybi nedenlerinin incelenmesi.

YONTEM: istanbul Medeniyet Universitesi Géztepe Prof. Dr. Stileyman Yalcin
Sehir Hastanesi G6z Hastaliklar: Klinigi tivea biriminde takipli 986 hastanin
dosyalar retrospektif incelendi, takip stiresi 3 ay ve lizerinde olan hastalar
calismaya dahil edildi. Hastalar; yas, anatomik lokalizasyon, etiyolojik
siniflandirilma, basvuru ve takip merkezlerine gore gruplandirildi. Baslangi¢
ve final en iyi dlizeltilmis gérme keskinligi (EIDGK) dtizeyleri ti¢ farkl seviyeye
gore (0.1, 0.1-0.3 ve =0.4 seklinde) gruplandirildi. Final EIDGK <0.Iolan
hastalarda gérme kaybinin nedenleri ayrintili olarak arastirildi. Hastalarin
immunosupresif tedavi kullanimlari, komplikasyonlar: ve gecirdikleri okuler

cerrahiler incelendi.

BULGULAR: Dosyasi incelenen 986 hastadan 689’ u dahil edilme kriterlerini
karsiladi. Eriskin grupta 616 hasta (257 erkek, 359 kadin, ortanca takip
suiresi 21 ay), pediatrik grupta 73 hasta (34’1 erkek, 39’u kadin, ortanca takip
stresi 16 ay) mevcut idi. Hem eriskin hem de pediatrik tiveit gruplarinda
gorme keskinligi baslangic diizeyine goére anlamli olarak artti (sirasiyla,
p<0.001 ve p<0.001). Erigkin hastalarda gdérme kaybi orani 6n uUveitlerde
%5.4, orta uveitlerde %7, arka uUveitlerde %11.3 ve pantveitlerde %19.4
olarak saptandi. Pediatrik hastalarda ise gérme kaybi orani 6n uveitlerde
%2.7, orta uveitlerde %5.9, arka uveitlerde ve pantveitlerde ise %0 idi.
Anatomik lokalizasyona gore degerlendirmede eriskin grupta en iyi gorsel
sonuc 6n Uveitte izlendi. Pediatrik grupta final EIDGK >0.4 olan géz orani 6n
lveitte %97.3, orta liveitte %88.2, posterior liveit ve pantiveitte %100 idi. Ik
tanisini klinigimizde alip tedavi edilen erigkin ve pediatrik hastalarin sonuc
gorme keskinligi daha 6nce dis merkezde tedavi edilip takiplerde klinigimize

basvuran hastalara kiyasla anlamli olarak daha ytksekti (sirasiyla, p<0.001



Ozet

ve p<0.001). Konvansiyonel immunosupresif tedavi kullanimi1 pediatrik Giveit
grubunda (%60.3, 44/73) eriskin gruba gore (%18.5, 114/616) anlamlh
olarak daha yuksekti (p<0.001). Benzer sekilde biyolojik ajan kullanimi da
pediatrik tiveit grubunda (%42.5, 31/73) erigkin gruba goére (%9.7, 60/616)
anlamli olarak daha ytiksekti (p<0.001). Final EIDGK <0.1 olan gbz orani
eriskin grupta %9.7 ve pediatrik grupta %3.2 olarak bulundu. En sik
karsilasilan gérme kaybi (final EIDGK <0. 1) nedenleri; optik atrofi (n:19), son
evre Behcet hastaligi (n:10), makuler skar (n:10), katarakt (n:10) ve epiretinal

membran (n:7) idi.

SONUC: Modern immunosupresif tedaviler ve biyolojik tedaviler sayesinde
Uveit hastalarinin gorsel prognozu literatiirdeki serilere kiyasla ¢cok daha iyi
hale gelmistir. Serimizde yeni tanili hastalarin gérme kaybinin eskiden tani
almis ve sekel gelismis olan hastalara kiyasla anlamli olarak daha iyi olmasi
da modern tedavilerin etkinligi ile ilgili gbzlemimizi desteklemektedir.
Pediatrik tiveit grubunda hastalik siddeti daha ytksek olmasina karsilik
etkin immuinosupresif ve biyolojik tedavi kullanimi erigkinlerde oldugu gibi
bu hasta grubunda prognozun erigskin hastalara kiyasla iyi olmasini
saglamistir. Pediatrik grubun bir diger avantaji ise hastalik stiresinin ve buna

bagli olarak klinige ilk basvuru anindaki sekel ytiktintin daha az olmasidir.

Anahtar kelimeler: Uveit, gérsel prognoz, immuinostipresif tedavi, gérme

kaybi
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Abstract

FACTORS AFFECTING VISUAL PROGNOSIS AND CAUSES OF VISUAL
LOSS IN UVEITIS PATIENTS

PURPOSE: To understand the factors that affect visual prognosis and

investigate causes of visual loss in uveitis patients.

METHOD: In this retrospective study, medical records of 986 uveitis patients
who were followed in Istanbul Medeniyet University Géztepe Prof. Dr.
Stileyman Yalcin City Hospital Ophthalmology Clinic were reviewed. Patients
who were followed up for more than 3 months were included in this study.
Patients were grouped according to age, anatomic localization of disease,
etiology, patient presentation, first referral and follow-up center. Initial and
final best corrected visual acuity (BCVA) of both the adult and pediatric
patients was recorded in each group. Each group was divided into subgroups
according to patients’s initial and final BCVA (<0.1, 0.1-0.3 and =20.4.
respectively). Most common etiologic diagnoses were reviewed according the
anatomic and etiologic classification. Causes of visual loss were investigated
thoroughly in patient who’s final BCVA was <0.1. The wuse of
immunosuppressive treatment, complications and previous surgeries were

reviewed.

RESULTS: Of 986 patients, six hundred eighty-nine patients met the criteria
and were involved in the study. Adult group included 616 patients (257
males, 359 females) with a median follow-up duration of 21 months. Pediatric
group included 73 patients (34 males, 39 females) with a median follow-up
time of 16 months. A significant increase in BCVA was observed when
comparing initial and final BCVA in both groups (p<0.001 and p<0.001,
respectively). However, within the adult group, the visual loss proportions
were 5.4% in anterior uveitis, 7% in intermediate uveitis, 11.3% in posterior
uveitis, and 19.4% in panuveitis. While within the pediatric group, the visual
loss percentages were 2.7% in anterior uveitis, 5.9% in intermediate uveitis,

0% in both posterior uveitis and panuveitis patients. Yet, Anterior uveitis had
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Abstract

the best visual prognosis regarding the anatomic localization in adult group.
In addition, 97.3% of anterior uveitis, 88.2% of intermediate uveitis, and
100% of both posterior uveitis and panuveitis patients within the pediatric
group had BCVA higher than 0.4. According to the first referral center
analysis, final BCVA within both groups were higher in patients who were
treated and followed only in our clinic in comparison to referral patients
(p<0.001 and p<0.001, respectively). Conventional immunosuppressive
treatment use was significantly higher in pediatric uveitis group (60.3%,
44 /73) than in adult group (18.5%, 114/616), (p<0.001). Biological treatment
use was significantly higher in pediatric uveitis group (42.5%, 31/73) than in
adult group (9.7%, 60/616), (p<0.001). The rate of eyes with a final BCVA
<0.1was 9.7% in adult group and 3.2% pediatric group. Most common causes
of visual loss (final BCVA <0. 1) were optic atrophy (n:19), end-stage Behcet
disease (n:10), macular scarring (n:10), cataract (n:10) and epiretinal

membrane (n:7).

CONCLUSION: Due to the recent advances in the immunosuppressive and
biologic treatments, patients with uveitis have had a better visual prognosis
in comparison to the case series presented in the literature. In our study we
showed that patients who recently diagnosed with uveitis had a significantly
better visual outcome in comparison to previously diagnosed and followed
patients in different clinics. Pediatric patients with uveitis had more severe
course in comparison to adults but following the use of the newly developed
immunosuppressive and biological treatments, these patients had better
visual prognosis in comparison to adult patients. In addition, pediatric
patients present to the clinic within the early stage of the disease onset, which

allowed a better and earlier management of uveitis.

KEY WORDS: uveitis, visual prognosis, immunosuppressive treatment,

vision loss
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BOLUM 1

GIRIS ve AMAC

Uvea iris, siliyer cisim ve koroid dokusundan olusan gdziin orta, vaskiiler ve
pigmentli tabakasidir. Uveit, tiveal dokunun inflamasyonudur. Ayni zamanda
retina, sklera, kornea, vitreus ve optik sinir gibi oktler yapilarin

inflamasyonunu da icerebilir.

Uveit; multisistemik yaklasim gerektiren, gerekli tedavi uygulanmadiginda,
duizensiz takip oldugunda veya Juvenil Idiopatik Artrit’e sekonder gelisen
Uveitte oldugu gibi sessiz seyretme sonucu gelisen komplikasyonlar ile ciddi
gorsel kayiplara neden olabilmektedir. Amerika Birlesik Devletleri ve
Avrupa’daki tim korltiklerin yaklasik %10undan ve dunya capinda
korltuklerin %25’inden sorumludur (1, 2). 1990 yilinda yapilan bir calismada
Amerika’da her yil yaklasik 30 bin civarinda Uveit nedenli legal korluk

seviyelerinde hasta eklenmektedir (3).

Uveit her yas grubunu 6zellikle tiretken, genc poptilasyonu etkileyen bir
hastaliktir. Uveit enfeksiyéz ve non-enfeksiyéz nedenlere bagh ve sistemik
hastaliklarla iligkili olarak gelisebilmektedir. Non-enfeksiy6z uveitler %91
oranla daha sik gértilmektedir (1). Uveit insidansi1 ve neden olan faktérler
genetik, sosyo-ekonomik diizey, beslenme, cevresel faktorlerin etkilemesiyle

bolgelere gore farklilik gostermektedir (4, 5).

Amerika Birlesik Devletler’inde uveit prevelansi 100.000’de 38, insidansi
100.000°de 15 kisi olarak bulunmustur. Amerika Birlesik Devletlerinde
yapilan buytk populasyona sahip bir calismada, Uveit insidansit 6nceki
tahminlerin yaklasik 3 kati olarak bulunmustur ve hastalarin yasinin da
arttigt bulunmustur. Uveit diinyada 6nlenebilir kérliik nedenlerinden

tcuncu sirada yer almaktadir (6).
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Uveit hastalarinda gelisen immuinostipresif tedavi secenekleri ve yakin takip

ile gorme kayiplar1 azalmakta, gorsel prognoz iyilesmektedir.

Bu calismada Istanbul Medeniyet Universitesi Géztepe Prof. Dr. Stileyman
Yalcin Sehir Hastanesi G6éz Hastaliklar1 Uvea poliklinik biriminde tiveit ile
takipli hastalarin gérsel prognozunu ve gdérme kaybini etkileyen faktdrlerin

incelenmesini amacladik.
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GENEL BILGILER

UVEITIN TANIMI VE EPIDEMiYOLOJIiSi

‘Uvea’ ad1 Latince’de tiziim anlamina gelen ‘uva’ kelimesinden tiretilmistir.
Go6zlin orta tabakasinda yer alan Uvea vaskller tabakayir olusturan
mezenkimal ve fibroblast, melanosit gibi noéral krest kékenli hticrelerden

olusan heterojen yapida, oldukca pigmentli vasktiler bir tabakadan olusur.

Uveal yol 3 bélimden olusmaktadir; iris, siliyer cisim ve koroid. On tuveal
doku olan iris goézltin diyaframi olarak adlandirilir ve pupilladan géze giren
15181 dlizenler. Orta tiveal doku olan siliyer cisim lens akomodasyonu ve akéz
htimorun buyuk kisminin Uretilmesinde rol alir. Arka ve en buyuk tveal
doku olan koroid o6zellikle makula boélgesininde dis retinal katlarin
beslenmesini saglar. Uveit bu dokularin ve ayni zamanda vitreus, retina ve
optik sinir dokularinin da inflamasyonunu iceren, gérme kaybina neden

olabilen intraokuler inflamasyon tablosudur.

Uveit epidemiyolojisi cografi bélgeler, irk, sosyoekonomik nedenler ve cevresel
faktorler nedeniyle toplumlarda farklilik goéstermektedir. Epidemiyoloji
calismalarinin cogu gelismis Ulkelerde yapilmistir. Bu calismalarda uveit
insidanst 100.000°de 17-52 vaka, prevelans 100.000’de 38-714 vaka
arasinda degismektedir (7).

UVEITIN SINIFLANDIRILMASI

Uveit smmiflandirilmasi; tveitin anatomik tutulum yeri, klinik seyri ve
lateralitesine (unilateral, bilateral) gére SUN (Standardization of Uveitis
Nomenclature working group) calisma grubu tarafindan standardize

edilmigtir (8).
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Uluslararasi Uveit Calisma Grubu (IUSG) tiveitin degerlendirilmesi ve teshise

kolaylik saglamasi icin etiyolojik siniflandirmay: gelistirmistir (9).
o Enfeksiyoz (bakteriyel, viral, fungal, parazitik ve digerleri)
e Non- enfeksiyoz (sistemik hastalik ile iligkili olan ve olmayan)

e Maskeleyeci sendromlar (neoplastik ve neoplastik olmayan)

2.2.1 Anatomik Siniflandirma

Uveitlerde anotomik siniflandirma Tablo 2.1.’de gérildagu gibi 6n, orta, arka
ve panutveit seklinde yapilmaktadir. Calismalarda farklilhik gostermekle

birlikte %44-90 oranlarinda en sik 6n Uveit gértilmektedir (8, 10-12).

Ulkemizden yapilan Yalcindag ve ark’nin calismasinda anatomik yerlesime
gore %44.3 ile 6n Utveit en sik, takibinde %26.7 ile pantveit, %19.9 ile arka
uveit ve en az siklikla %9.1 ile orta tiveit yer almaktadir. Pediatrik hastalarda
ise %39.8 ile en sik 6n Uveit, 2.sirada %27.2 oraninda orta Utiveit izlemektedir

(13).

Tablo 2.1: Uveitlerde anatomik siniflandirma

Uveit tipi Primer tutulum yeri  G6z bulgular:

On On kamara Iritis, iridosiklit, anterior siklit
Orta Vitreus Pars planit, posterior siklit
Arka Retina ve koroid Fokal, multifokal veya diffiz

koroidit, retinit, koryoretinit

On kamara, vitreus,

Pantiveit . .
retina ve koroid

Tam tveal dokularin inflamasyonu

2.2.2 Klinik Seyire Gore Siniflandirma

SUN calisma grubu uveitlerde klinik seyri takip ederken kolaylik saglayan
klinik baslangic, hastalik sUresi ve seyir parametrelerini tanimlayarak
uveitlerde klinik seyir siniflandirmasini gelistirmistir. Ek olarak uveitik
aktivitenin  derecelendirilmesi ve izlenmesi icin 6zel terminoloji
olusturmuslardir (8) (Tablo 2.2.). Semptomlar hizli baslangic gdsterdiginde

ani, kademeli artis gosterdiginde sinsi olarak adlandirilir.

e Akut tiveit; ani baslangichidir ve <3 ay aktif dénemi mevcuttur.
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e Kronik tuveitler; genelde sinsi sekilde baslangic gOsteren, tedavi

kesildikten 3 ay sonra yeniden aktiflesen tiveitlerdir.

e Reklrren uveitler; tedavisiz inaktif dénemler ve tekrarlayan ataklar

seklinde, >3 ay stireyle karsimiza cikarlar.

Tablo 2.2: SUN (Standardization of Uveitis Nomenclature working group) calisma
grubuna gore klinik seyir

Kategori Aciklayici Terim Aciklama
Ani
Baslangic
Sinsi
Hastalik Sinirl <3 ay
siiresi Persistan > 3 ay
Akut Ani baslangic ve sinirh stireli atak
Tedavi olmaksizin > 3 ay stre ile inaktif
. Rektrren donemlerle boltinmus tekrarlayan
Seyir
ataklar

Tedavi kesildikten < 3ay icinde

Kronik tekrarlayan persistan tiveit

2.2.3 Patolojik Siniflandirma

Uveitlerde keratik presipitatlarin (KP) yapisina goére (grantilomatéz ve non-

granulomat6z) patolojik siniflandirma yapilmaktadir.

Non-grantilomat6éz Uveitte KPlar tipik olarak lenfositik ve plazma htucre
infiltratlara sahiptir; klinik olarak, KP’lar daha ince olma ve yaygin olarak

dagilma egilimindedir. Siklikla 6n tiveitte gérilir ve akut baslangichidir.

Granulomat6z tuveitte KP’lar ayrica epiteloid ve dev hticreleri de icerir; klinik
olarak, buyuk, kiimelenmis veya yagli gérinimlt hiicresel birikimler,
agirlikli olarak alt kornea tizerinde yercekimine bagli bir konumda bulunur.
Granullomlar sarkoidoz ve tuberkulozda karakteristik bulgudur; diffiiz
granlilomatdéz inflamasyon Vogt-Koyanagi-Harada (VKH) hastaliginda ve

sempatik oftalmide géruilir (14).

2.2.4 Etiyolojik Siniflandirma

Uveite neden olan etkene gdére 4 grupta incelenir; idiyopatik, enfeksiydz

Uveitler, non-enfeksiy6z tiveitler ve maskeleyeci sendromlar. Altta yatan bir
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patoloji tanimlanamadiginda ‘diyopatik’ olarak isimlendirilir. Hastalarin
%30-6071 bu grupta yer almaktadir. Anterior ve intermedier Uiveitler, posterior
ve pantiveitlere gére daha sik idiyopatik grubuna dahil olurlar (4). Idiyopatik
Uveitler kadinlarda daha siktir (7). Enfeksiy6z ve non-enfeksiy6z uveit
oranlar1 gelismis tUlkelerde ve gelismekte olan Ttlkelerde farklilik
gostermektedir. Gelismekte olan tUlkelerde %30-50 oranlarinda en sik
enfeksiytz Uveitler gorulurken, gelismis Uulkelerde en sik non-enfeksiyoz

uveitler géortlmektedir (7).

Ulkemizde yapilan 4863 hastanin degerlendirildigi cok merkezli calismada
3702 (%76.1) hasta non-enfeksiydz, 761 (%15.6) hasta enfeksiyoz tveitler
grubunda yer almistir. Non-enfeksiy6z uveitler icinde ilk sirada Behcet
hastalig1 (%33), ikinci sirada idiyopatik (%25.6), Gclinci sirada HLA-B27
iligkili Gveitler (%12.8) ve dérdlincti sirada Fuchs tveitik sendrom (%8.2) yer
almistir (13). Enfeksiy6z nedenler arasinda toksoplazma (%45), herpes
simpleks virtis (%38.5) ve tiberktloz (%4.3) en sik gérilen nedenler olarak

bulunmustur (13).

Afrika ve Guney Amerika’da yapilan calismalarda enfeksiy6z tveitler tim
uveitlerin yaklasik ticte birini olusturmaktadir (15, 16). Suudi Arabistan’da
enfeksiy6z Utveitler %36 oraninda goértilmekte ve en sik neden herpetik 6n
uveitlerdir (17, 18). Hindistan’da enfeksiy6z tuveitler %30.7 oraninda

goruilmekte ve en sik etken ttiberktilozdur (%30) (4, 19).

Non-enfeksiy6z tiveit iliskili tiveitlerden siklikla karsilanlar; HLA-B27 iliskili
6n uveit, Fuchs Tuveitik sendrom, sarkoidoz, Vogt-Koyanagi-Harada
sendromu, sempatik oftalmi, birdshot korioetinopatisi, serpijindz koroidit ve
Behcet hastaligidir (7). Ulkemizde non-enfeksiydz tiveitlerin en sik nedeni
Behcet hastaligidir (13). Japonya’da goérilme sikligi gecmis yillara gore
azalmakla birlikte Behcet hastalig1 (%6.5-%32.2) sik gérulmektedir (20, 21).
Hindistan’da serpijin6z koroidit arka tiveitlerin sik gortilen nedenlerindendir
(4). VKH ve sempatik oftalmi Cin, Hindistan ve Suudi Arabistanda non-
enfeksiydz Uveitin nispeten yaygin goérilen nedenleri icinde yer alir (4, 18,
22).
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UVEITTE SEMPTOMLAR

Uveitte semptomlar tiveal dokuda hangi katmanin tutulduguna, baslangic

hizina, hastaligin stiresine ve seyrine gore degismektedir.

On uveitte Uiveitin tipine ve hastaligin siddetine gére sessiz asemptomatik
beyaz gbozden asir1 agrili kirmizi géze kadar hastalik semptomlar:
degisebilmektedir. Ani baslangich 6n Uveitte genellikle akut agri, kizariklik,
fotofobi ve bulanik gérme sikayetleri gozlenir. Agr1 iris bolgesindeki
inflamasyon sonucu meydana gelen siliyer spazmdan kaynaklanir ve besinci
kranial sinir tarafindan uyarilan bélgelere yayilabilir. Agrinin bir diger nedeni

trabekilit veya aci kapanmasina bagli géz ici basinci ytikselmesi olabilir (14).

Juvenil idiopatik artrite sekonder gelisen kronik 6n Uveitte ilk dénemde
hastalar sakin, sinsi baslangic nedeniyle asemptomatiktir ve beyaz bir goze
sahiptir. Ilerleyen zamanda siddetli én tiveite baglh gelisen kalsifik band
keratopati, katarakt ve makula 6demi gibi komplikasyonlar gérmede

bulanikliga neden olabilir (23).

Intermedier tUiveitte éne cikan semptomlar ucusan cisimler ve bulanmik
gormedir. Bulanik goérme, makuler 6dem ve gorme aksindaki vitreus

opasitelerinden kaynaklanir.

Posterior tuveitli hastalarda agrisiz bulanik gérme, ucusan cisimler,
fotopsiler, skotomlar, metamorfopsi ve niktalopi gibi semptomlar gortlebilir

(14).

UVEIT BELIRTILERI

Inflamasyona neden olan mediatérler; vaskiler dilatasyon (siliyer
enjeksiyon), vaskuler gecirgenlik artis1 (akoz flare), inflamatuar hticrelerin

g6z icine kemotaksisine (ak6z ve vitreus reaksiyonu) neden olurlar.

2.4.1 On Segment Belirtileri

On kamarada hiicre ve bulaniklik (flare): On segmentteki Ttveit
belirtilerinden en 6nemlileri kan-akéz htimoér bariyerinin bozulmasi sonucu
ortaya cikan 6n kamarada inflamatuar hucreler ve flare varligidir. SUN

calisma grubu karanlik bir odada, maksimum biyomikroskop 15181
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kullanilarak, 1*1 mm buyltmede yapilan yarik lamba muayenesinde bir
alanda bulunan inflamatuar hitcre yogunlugunu derecelendirmistir (8)

(Resim 2.1) (Tablo 2.3).

Ak6z hiimorde 10mg/ 100 ml oraninda bulunan protein miktarinin kan-akoz
bariyerinin bozulmasi sonucu 6n kamaradaki yogunlugunun artmasiyla
bulaniklik olusur. Flare 6n kamarada biyomikroskobik muayenede yarik
lamba 1s181n1n  g6rtnebilirligi olarak tanimlanir. SUN calisma grubu
biyomikroskop muayenesi bulgularina gore flare derecenlendirmesi yapmistir
(8) (Tablo 2.3). Flare 6lctim1 i¢in kullanilabilecek bir diger yontem Lazer Flare
Fotometre (LFP)’'dir. GOz ici enflamasyonun degerlendirilmesinde ve takibinde
kullanilan tek kantitatif ve objektif yoéntem olan LFP; biyomikroskobik
muayene ile flare 6lcimuine tstlin bulunmustur ve subklinik degisikliklerin
taninmasinda yardimci bir tetkikdir (24). Bu derecelendirme klinik takipte
onemli yere sahiptir, hastaligin siddetinin evrelendirilmesinde kullanilir (8)

(Tablo 2.4).

Tablo 2.3: SUN calisma grubu 6n kamara inflamasyon derecelendirilmesi

Hiicre sayis1 (1*1 mm
Seviye yiikksek yogunlukta yarikli Flare (Bulaniklik)
lamba 1s1n ile)

0 <1 Yok
0.5+ 1-5 Gorunur degil
1+ 6-15 Soluk
2+ 16-25 Orta (iris detaylar: seciliyor)
3+ 26-50 Iris detaylar1 puslu
4+ >50 Yogun (akdzde fibrin)

Tablo 2.4: SUN calisma grubuna gore Uveitlerde hastalik siddetinin

evrelendirilmesi
Kavram Aciklama
Inaktif On kamarada evre 0 hticre
Kotulesen On kamara ya da vitreusta inflamasyon diizeyinin 2 basamak
aktivite veya evre 3+’ den evre 4+’ e artisi

On kamara ya da vitreusta inflamasyon diizeyinin 2 basamak

lyilesen aktivite azalmasi veya evre 0’ a dismesi

Goz hastalig icin tiim ilaglarin kesilmesinden sonra = 3 ay

Remisyon inaktif hastalik
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-

Resim 2.1: On kamara hticresi ve flare

Keratik presipitatlar: Bir diger 6nemli 6n segment belirtisi de 6n
kamaradaki enflamatuar htcrelerin kornea endotelinde birikmesi sonucu
olusan keratik presipitatlardir (KP). Yeni olusan keratik presipitatlar beyaz,
dtizglin ve yuvarlak olma egilimindedir. Fuchs tiveitik sendrom(FUS)’da difftiz
dagilim gosteren, beyaz, yildiz seklinde, kenarinda hafif tirtiklanmalar
gorulen stellat KP’ler gérulur (25). Granulamatéz KP’ler genellikle yer cekimi
etkisine bagl olarak kornea inferiorunda ticgen seklinde konumlanirlar ve
histolojik incelemede epiteloid ve lenfoplazmositik huicrelerden olusurlar

(Resim 2.2) (26).

Resim 2.2: Grantlomat6z keratik presipitat
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Iris nodiilleri: Inflamatuvar hiicrelerin iriste birikmesiyle iris nodtilleri
olusmaktadir. Busacca nodulleri iris stromasinda, iris 6én yltztnde; Koeppe
nodulleri pupil kenarinda yer alir ve kucguktirler. Siklikla grantilomatoz

uveitlerde géorulmektedir (Resim 2.3).

Resim 2.3: Koeppe nodulleri

Iris atrofisi ve heterokromisi: Yaygin veya sektorel sekilde gortilebilir.
Biyomikroskobide parlak 1s1g1n pupil hizasindan dik bir sekilde tutudugunda
atrofik iris alanlarinda transiliminasyon defektleri izlenir (Resim 2.4. a ve b).
Sektorel, yama ve diffiiz tarzda gorulebilen iris atrofisi son yillarda yapilan
bir calismada herpes simplex viruste (HSV) %26, varisella zoster virtiste (VZV)
%32 ve sitomegaloviriste (CMV) %21 oranlarinda gérilmustir (27). FUSda

diffiiz iris atrofisi, kriptlerde diizlesme ve iris heterokromisi bulunur (25).

Resim 2.4: a) Iriste transiliminasyon defekti ve b) atrofi alanlari

10
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Anterior / posterior sinesi: Iris ile kornea arasinda olusan sinesiler
anterior, lens ve lens kapsulti arasinda olusan sinesiler posterior sinesi
olarak adlandirilmaktadir. Posterior sinesi yogun inflamasyon ile artan fibrin
dokusu sonucu olusmaktadir. Midriyatik ajanlar kullanilarak sinesi
olusumu 6nlenmelidir. Posterior sinesi yogun 6n kamara inflamasyonu ile
seyreden HLA-B27 iliskili tiveitte, juvenil idiopatik artrit iliskili Giveitlerde sik
karsilasilmaktadir. FUS’ da posterior sinesi gértilmez (25). Sarkoidoza baglh
uveitlerde gonyoskopide Berlin nodtlleri ve cadir seklinde anterior sinesiler

gorulebilir.

Hipopiyon: Hipopiyon aktif anterior Giveitlerde goérulen 6n kamarada yogun
enflamasyon sonucu gelisir (Resim 2.5). Hipopiyonun en yaygin nedeni HLA-
B27 iligkili Giveitlerdir. Bu Uiveitlerde fibrin6z reaksiyon da fazladir ve pupiller
fibrin6z membran tabloya eslik edebilir. Tipik olarak bas pozisyonu ile
neredeyse hareketsiz hipopiyon go6zlenir. Behcet hastaliginda gortlen
hipopiyon fibrin reaksiyonla iligkili degildir ve bas pozisyonu ile hareketlidir
ve kisa 6murltudur. Hipopiyon herpes simplex virtis ve varisella zoster virts
ile iliskili tiveitlerde, lense bagl tuveitlerde de gortlebilir. Intrakamaral
triamsinolon  enjeksiyonu, 16semi, retinoblastom gibi durumlar

psddohipopyona neden olabilir (28).

Resim 2.5: Pupiller aralikta fibrin reaksiyon ve hipopyon gérintimu

Miyozis: Iritis ya da iridosiklite sekonder gelisen iris sfinkterinde spazm

sonucu meydana gelir.

11
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2.4.2 Orta Segment Belirtileri

Intermedier Uveitte primer tutulum yeri vitreustur ve goértilen belirtiler
arasinda vitreusta inflamatuar htcreler, vitreus haze, snowball opasiteler
(birlesmis vitreus htuicreleri), snowbank (pars plana tzerinde ekstidasyon),
siliyer cisim dekolmani ve vitreusta traksiyonel bant yer almaktadir.
Intermedier Uveit icin ayirt edici bulgular vitreusta inflamatuar hticreler ve
vitreus haze gortlmesidir (29). SUN calisma grubunun vitreus haze ve
vitreustaki inflamatuar tutulumunu derecelendirme sistemi yoktur, Tablo
2.5’te Cok merkezli Uveit Steroid Tedavi Calismasinda (MUST) kullanilan
Olcek verileri yer almaktadir (30) (Tablo 2.5).

Tablo 2.5: Vitreusta hiicre ve haze gradeleme semasi

Vitreustaki hiicre sayis1
Seviye (yiikksek yogunluklu Vitreus haze
1¥0.5 mm yarik 1s1n)

0 0 Fundusun net gérintimu
0.5+ 1-5 Uygulanmaz
1+ 6-10 Belli belirsiz
2+ 11-20 Orta (optik sinir detaylar: seciliyor)
3+ 21-50 Belirgin (optik sinir detaylar: puslu)

Yogun (optik sinir detaylari minimal

4+ >50 s o
seciliyor / secilmiyor)

2.4.3 Arka Segment Belirtileri

Uveit hastalarinda arka segment tutulumunda retina ve koroid tutulumuna
bagli retinal ve koroidal inflamatuar infiltratlar, arter veya venlerde
inflamatuar kiliflanma, eksitidatif-traksiyonel-regmatojen retina
dekolmanlari, retina pigment epitelinde atrofi veya hipertrofi, retinal veya
koroidal neovasktilarizasyon, optik sinirde 6dem veya ilerleyen dénemde
atrofi gibi belirtiler gériilebilmektedir. Retinal ve koroidal bulgular tek odakl,
cok odakli ya da diffiiz tutulum ile karsimiza cikabilir (29).

12
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NON-ENFEKSiYOZ UVEITLER

2.5.1 Insan Lokosit Antijeni (HLA)-B27 ile iligkili iiveitler

HLA-B27 ile iligkili akut 6n uveit, yaygin olan, genc¢ hastalar1 Uretken
yillarinda etkileyen ve rekiirren inflamasyon ataklari ile gérmeyi tehtid eden
bir durumdur. HLA-B27 iligkili tiveit 6n Uveitlerin sik nedenlerindendir (31,
32). HLA-B27, HLA-B27 ile iliskili inflamatuar hastalik spektrumu ve
akut 6n Uveit arasindaki iliski ilk olarak 1973’te tarif edilmistir (33). HLA-
B27 iligkili hastaliklar; ankilozan spondilit, psoriatik artrit, reaktif artrit
(Reiter sendromu) ve enflamatuvar bagirsak hastaligidir. Akut baslangicl,
unilateral, tekrarlayan 6n Utveitli olgularda yaklasik %80 oranlarinda HLA-
B27 pozitifligi bildirilmistir (34). Siklikla 30-40 yas grupta ve erkekleri etkiler.
Ani basglayan tek tarafli gbz kizarikligi, agri, fotofobi, silier enjeksiyon ve az
gérme baslangic semptomlaridir. On kamara reaksiyonu yogun oldugunda
hipopyon, posterior sinesi ve fibrinéz ekstida eslik edebilir. Non-
granUlomatoz tipte KP’ler gorulebilir. Siklikla tek tarafli tutulum izlenmekle

birlikte, bilateral atak %7 oraninda bildirilmistir (35).

Rodriguez ve ark.’nin HLA-B27 iligkili tiveitler ve arka segment bulgularini
arastirdiklar1 166 hastalik seride 29 (%17.4) olguda arka segment tutulumu
izlemislerdir. Vitritis, papillit, pars plana ekstidasyon ve retinal vaskulopati
gorulen bulgulardir (36). HLA-B27 tveitinde gérme kaybi nedenlerinin ve
komplikasyonlarinin arastirildigi bir calismada en sik komplikasyonlar g6z
ici basincinda yukselme ve katarakt gelismesi olarak bulunmustur. Diger
gorulebilen komplikasyonlar epiretinal membran, kistoid makuler 6dem,

hipotoni ve band keratopatidir (37).

Psoriatik artrit, tipik kutan6éz bulgular ve terminal falangeal eklem
inflamasyonu ile karakterize bir hastaliktir. Hastalarin %25’inde sinsi ve
siklikla bilateral olan tuveit gelisir. Diger spondiloartropatiler ile iliskili
uveitlerden daha kronik olma egilimindedir. Psériazis siddetinin artmasi ile
ve psoriatik artrit durumlarinda tveit sikligi artmaktadir. HLA-B27 pozitif
olgularda tuveit daha siddetli olabilir. Artritin eslik etmedigi pso6riazis
olgularinda uveitin baslangic yasit HLA-B27 pozitif olgulardan daha gectir.
Uveit siklikla bilateral ve daha uzun surelidir. Arka segment tutulumu

olabilir (38).

13


https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/inflammatory-disease
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/iridocyclitis

Genel Bilgiler

2.5.2 Juvenil Idiopatik Artrit (JIA)

Pediatrik yas grubunda anterior tveit ile iliskili olan kronik, yaygin sistemik
bir hastaliktir. Yapilan bir calismada insidansi 100.000°de 2-20 ve prevelansi
100.000°de 16-140 olarak bulunmus olup cocukluk caginin en sik gérilen
romatizmal hastaligidir. Uveit en sik eslik eden ekstraartiktiler bulgudur (39).
Juivenil idiyopatik artrit (JIA), 16 yasindan kiiciik bir cocukta en az bir
eklemde kaynagi bilinmeyen artritin en az 6 hafta stireyle devam ettigi kronik
cocukluk cagi artropatisidir. Artrit eklemlerde haraket kisitliligi, 6dem,
hiperemi ve 1s1 artis1 olmasidir. Uveit %75 olguda artritten sonraki birinci
yilda, %90 olguda birinci ila dérdtiinct yilda ortaya cikmaktadir (39). Artrit
baslamadan O0nce tiveitin ortaya cikmasi nadir (%3-7) goruliar (39). Siklikla
g6z beyaz ve sakindir, rutin oftalmolojik muayenede ya da romatoloji birimin
JIA hastalarini yonlendirmesi ile tani konulur. Klinik bulgularinda non-
grantlomatéz KPler, +1+3 6n kamara reaksiyonu ve reaksiyon yogun
oldugunda 6n vitreusta hiicre gortlebilir. Baslangic sinsi ve seyri kroniktir.
On kamarada flare varligi kronik inflamasyonu gésterir ve komplikasyonlar
ile iliskilidir (40). JIA olan hastalarda kronik Uiveit gelisim ic¢in risk faktoérleri;
kiz cinsiyet, oligoartiktiler tutulum, antintkleer antikor pozitifligi (ANA), dort
yastan 6nce JIA baslangici, HLA-DRB1*11 ve HLA-DRB1*13 varhigidir (40).
Yogun inflamasyona sekonder posterior sinesi, katarakt, glokom, makuler
o0dem, epiretinal membran, hipotoni ve fitizis gibi komplikasyonlar gértlebilir
ve sik karsilasilabilmektedir. Katarakt ve makuler 6dem gecici gdérme
kaybina, hipotoni veya glokom kalic1 géorme kayiplarina neden olabilir (40).
JIAnmin sinsi baslangici ve dolayisiyla ge¢ tani konulmasi nedeni ile ilk
basvuruda dahi komplikasyonlar ile karsilasilabilmektedir. 1988 yilinda
Kanski JIA’da koérluk prevelansini %25 oranlarinda bildirmistir (41).
Gunumuzde ise katarakt cerrahisinde gelismeler, immunosUpresan ilaclar ile
tedaviye uyum ve basari ile bu oranlar azalmistir. Erkek cinsiyet, erken yasta
baslangi¢, artrit baslangici ile tiveit baslangici arasindaki strenin kisa
olmasi, ANA pozitifligi ve ilk basvurudaki Uveitin siddetli olmasi kota

prognostik faktorlerdir (40, 42, 43).
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2.5.3 Fuchs Uveitik Sendrom (FUS)

Isimlendirmede Fuchs tveitik sendrom (FUS), Fuchs heterokromik iridosiklit,
Fuchs heterokromik tiveit, Fuchs tiveiti seklinde farkli kullanimlar vardir. i1k
kez 1906°da Ernst Fuchs tarafindan olgu serileri sunularak klinik tanimlama
yapumistir (44). Non-grantlomatéz Uveit tablosunun klasik triad:
heterokromi varligi, katarakt ve KPlerden olusmaktadir. Hastaligin diger

klinik bulgulari;

e Akut tiveit sikayetlerinin yoklugu (agri, hiperemi, 151k hassasiyeti)

¢ Kronik hafif 6n kamara reaksiyonu,

e Posterior sinesi yoklugu,

e Difftiz yayilimh stellat KP’ler,

e Heterokrominin eslik ettigi ya da etmedigi diffiiz stromal iris atrofisi
e Siklikla katarakt ve glokom

e On vitreusta enflamatuvar hticre ve opasite olmasi seklindedir (25, 45,

46).

FUS genellikle sessiz, asemptomatik seyreder ve rutin muayene esnasinda
farkedilirler. Ulkemizde Yalgindag ve ark.’nin yaptigi calismada FUS sikligi
%35.4 olarak bildirilmistir (13). Heterokromi hastaligin tipik bir bulgusudur
fakat koyu pigmentli irislerde fark edilmeyebilir. Ulkemizden Tugal-Tutkun
ve ark.’nin calismasinda goéridlme orani %39.7 olarak bulunmustur (47).
FUS’da gonyoskopik muayenede %?20-30 hastada acida radyal uzanan
damarlanma ve periferde kilictik, dlizensiz anterior sinesiler gértlebilir (48).
Parasentez, g6z ici cerrahi, minér travma, gonyoskopi ya da midriyazis
olusturulan durumlar esnasinda 6én kamaraya acidan kanama olmasi ilk kez
Amsler ve Verrey tarafindan tanimlanmis olup ‘Amsler bulgusu’ olarak

adlandirilmaktadir (48, 49).

FUS’da tani Kklinik bulgular ile konur. Etiyolojisi bilinmemektedir.
Etiyopatogenezinde farkli enfeksiy6z ajanlar, kalitimsal nedenler, HLA doku
antijenleri, immunolojik ve nérojenik faktoérler arastirilmistir (25, 48, 50).
Spesifik bir HLA doku antijeni ile iliskisi bulunmamistir. Enfeksiy6z ajanlar

icerisinde Rubella en sik saptanan etkendir (51). CMV de siklikla (%41.7)
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rastlanan diger enfeksiy6z ajandir (52). Topikal kortikosteroid tedavisine
direncli dtstik dereceli 6n kamara reaksiyonun varliginda immunolojik bir

etiyoloji diistintilebilir fakat mekanizmasi henltiz anlasilamamaistir (25).

FUS’da katarakt %15-75 oranlarinda goértilen en sik komplikasyonlardan
biridir ve arka subkapstiler katarakt olarak baslayip hizl ilerleme go6sterir
(48).

FUS’da gortilen diger komplikasyon glokomdur ve genellikle kronik acik acili
glokom seklinde gorultir. Glokom FUS’da kalici gérme kaybinin en sik
nedenidir. Glokom gelisimine katkida bulunanlar arasinda periferik anterior
sinesi olusumu, acida anormal damarlanma, trabektller agda skarlasma,
katarakt olusumuyla birlikte lens kalinlasmasi ve kortikosteroid kaynakl

okuler hipertansiyon vardir (48).

2.5.4 Tiibiilointerstisyel Nefrit ve Uveit (TINU)

TINU, idiyopatik akut tubulointerstisyel nefrit ve bilateral akut anterior tiveit
kombinasyonu ile karakterize bir hastaliktir. TINU sendromu ilk olarak
1975’te Dobrin tarafindan tanimlanmis ve akut eozinofilik interstisyel
nefrit, 6n  Uveit ve = kemik iligi = grantlomlari olan iki = hastada
iliskilendirilmistir (53). Cocukluk ve ergenlik déneminde daha sik goérilur,
baslangic yas1 15°tir. Kizlarda daha sik gértilmektedir (54). Japonya’da 10-15
yas grubunda sarkoidoz sonrasi en sik gorilen Uiveit nedenidir (54). Etiyoloji

tam olarak bilinmemektedir. Tanida;
e Anormal bobrek fonksiyonlar: (serum kreatinin dlizeyinde artis),

e Anormal idrar analizi (idrarda proteinUri, eozinofilliri, artmis beta-2

mikroglobulin diizeyi, normoglisemik glikoziiri)

e En az iki haftadir olan halsizlik, ates, déktuntd, karin ya da yan agrisi,

kilo kaybi, kas agrilari gibi sistemik bulgular

e Laboratuvar testlerinde sedimentasyon degerinin yuksek olmasi(>40
mm/saat), karaciger fonksiyon testlerinde bozukluk, eozinofili ve anemi

varligi yardimcidir (55).

Gorsel prognoz genellikle iyidir, kronik inflamasyon gelisebilir. Etiyolojisi tam

olarak bilinmemektedir(54).

16


https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/eosinophilic
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/iridocyclitis

Genel Bilgiler

2.5.5 Multiple Sklerozis iliskili Uveit

Multipl skleroz (MS), merkezi sinir sisteminde tekrarlayan, fokal
demiyelinizasyon ile karakterize néroinflamatuar bir hastaliktir. Genellikle 3.
ile 5. dekadda ve siklikla kadinlar etkileyen bir hastaliktir. MS hastalarinda
yaygin olan sistemik sikayetler yorgunluk, agri, parestezi, hareket, konusma
veya yutma ile ilgili sorunlar ve bagirsak, mesane veya cinsel islev
bozuklugunu igerir. Sik goértilen oktler bulgular arasinda; %50 veya daha
fazla hastayr etkileyen optik no6rit, %30-50 hastada oktilomotor
anormallikler ve etkilenenlerin yaklasik %1’inde Uveit yer alir (56-58).

Ulkemizde Multiple skleroz iligkili tiveit gértilme sikligi %1.2’dir (13).

Hastalarin basvuru sikayetleri ucusan cisimler gérme ve gormede

puslanmadir.

Jouve ve ark.’nin ¢calismasinda MS iliskili tiveiti olan 32/36 hastada bilateral
tutulum izlendi ve 25 hasta (%69.4) kadin idi. 28 hastada tveit tanis1t MS
tanisinda o6nce konmustur. Bu calismada hastalarda siklikla kronik,
tekrarlayan, intermedier Uveit izlenmistir. Yaygin rastlanan bulgular
granUlomat6z KP’ler (%61.1), kartopu vitreus opasiteleri (%61.1) ve periflebit
(%58.3) olarak izlenmistir. En sik gériilen komplikasyonlar; katarakt, kistoid
makuler 6dem, posterior sinesi ve oktler hipertansiyon olarak bulunmustur

(59).

Hedayatfar ve ark.’nin calismasinda da hastalarin tamaminda bilateral
tutulum izlendi ve hastalarin cogunlugu kadin ve tutulum intermedier tiveit
seklinde bulunmustur. Benzer sekilde en sik gortilen bulgular grantilomatéz
KP, perivasktuler kiliflanma, vitreusta snowball opasiteler, posterior sinesi,
epiretinal membran ve kistoid makuler 6dem gelisimi olarak bulunmustur

(60).

2.5.6 Behcet Hastalig:

Behcet hastaligi (BH) ilk kez 1937°de dermatolog Prof. Dr. Hulusi Behcet
tarafindan oral aft, genital tilser ve hipoyonlu iridosiklit klinik bulgularinin
oldugu iki olgu sunumu ile tanimlanmistir (61). ‘Ipek Yolu hastaligi’ olarak
bilinen BH; Akdeniz, Orta Dogu ve Uzak Dogu tulkelerinde daha sik
gorulmektedir. 30’ ve 45’ enlemlerinde yer alan bu bdlgede HLA-BS1
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antijeninin sikligi da artmistir (62). Ulkemiz 100.000’de 420 olgu ile
prevelansin en ylUksek oldugu ulkedir (63). Yalcindag ve ark.’nin tilkemizden
yaptiklari cok merkezli calismada %24.9 ile Behcet hastaligi en sik Uveit
nedeni olarak bulunmustur. Bu calismada BH’larinin %67.9u erkek, %32.1

kadin idi (13).

BH her yas grubunda goruilebilmekle beraber en sik genc eriskinleri 2.-3.
dekadda etkilemektedir. Cocuklarda BH baslangici genellikle ge¢c cocukluk
doéneminde olmaktadir (64). Etiyopatogenezi tam olarak bilinmemektedir.
Genetik faktoérlerden en sik HLA-BS1 antijeni ile birliktelik gosterilmistir.
Yapilan bir calismada HLA-BS51 pozitifligi ile g6z tutulum sikliginin arttigini
fakat ciddiyetinin degismedigi bulunmustur. BH’da g6z tutulumu her iki
cinsiyette benzer oranda goértilmekle birlikte bolgesel farklilik gostermektedir.
Ulkemizde erkekler kadinlardan en az iki kat fazla etkilenmektedirler (13, 65).
Erkeklerde prognoz daha kéttiidur ve pantiveite erkeklerde daha sik rastlanir
(66). En sik okuler tutulum bilateral, rekiirren, granilomatéz olmayan
panuveit ve retinal vaskulit seklindedir. En sik Uveit tipi arka uUveit ve
panuveit seklindedir. Nadiren kadinlarda izole 6n tveit ile seyredebilir. Ani
baslayan Ttveit ataklar1 ve akut inflamatuar bulgularin kendiliginden
dizelmesi Behcet hastaligi icin tanisaldir. Behcget Uveiti tekrarlayan ve
remisyona giren ataklar ile seyreder. Hastalarin %10-30’unda bas pozisyonu
ile yer degistiren soguk hipopyon bulgusu vardir (67). Difftiz vitritis ve vitreus
bulanikligi arka segment tutulumunda inflamatuar aktivitenin gdstergesidir
ve atak baslangicinda siddetlidir. BH i¢cin patognomonik bir bulgu, diffiiz
vitritisin ¢6zlilmesi sirasinda alt periferik retinanin ytzeyinde inflamatuar
cokeltilerin birikmesiyle olusan <itreus incileridir. Vitreus incileri pars
planitte gértilen snowball opasitelerden farkli olarak daha ktictiktiir, organize
dizilim gosterir ve skar birakmadan bir iki hafta icinde iz birakmadan
kaybolurlar. Retinal vasktlit arka segment tutulumunda karekteristik
bulgudur. Diger arka segment bulgularinda kistoid makuler 6dem, optik disk
o0demi, ylizeyel veya derin retinal infiltratlar, perivaskuler kiliflanma, majér

veya perifer retinal venlerin okltizyonu yer almaktadir.

Oktler BH’da tanisinda optik kohorens tomografi (OCT), fundus fléresin
anjiografi (FFA) ve indosiyanin yesili anjiografi yardimci yéntemlerdir. FFA’da

optik disk boyanmasi ve egrelti otu seklinde periferik diffiz retinal sizint1
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gorulur. Behcet tiveitinde inflamasyon takibinde lazer flare fotometri ve FFA
en faydali aracglardir. Ataklar arasinda géziin tamamen sessiz olup olmadigini
belirlemek zordur. FFA, persistan vaskuler sizintilarin belirlenmesinde altin
standart yontemdir. Lazer flare fotometri ile non-invaziv, kantitatif ve objektif
sonuclar elde edilir. Klinik remisyondaki gézlerde anjiografi sizintisi ile flare
sonuclar: korele olarak bulunmustur (68-70). OCT vitreomaktiler ara yltzey
bozukluklari, makuler 6dem, subretinal veya intraretinal sivi varligi, retinal
atrofi alanlar1 gibi cesitli patolojilerin taninmasinda yardimcidir. OCT ile
fotoreseptorlerin, i¢-dis retinal nukleer ve pleksiform tabakalarin butinliga
incelenebilir ve géorme kayiplar ile ilgili bize 6nemli bilgi saglar. Arka kutupta
yer alan retina infiltratlar1 peripapiller retina sinir lifi tabakasinda kama
seklinde defekt ve gébrme alani kaybina neden olabilir. Bu alana karsilik gelen
bolgede OCT’de retina sinir lifi tabakasinda incelme ve gérme alaninda kayip

gozlenmesi Behcet tiveiti icin karakteristik olarak tanimlanmistir (71).

BH’nin daha az siklikla goriilen oktuler bulgular; episklerit, sklerit, miyozit,
keraokonjonktivit, konjonktival ulserasyonlar, keratit, kornea
neovaskularizasyonu, lakrimal bez tutulumu ile orbital inflamasyon, izole

optik norit ve ekstraokuler kas felclerini icermektedir (68).

Hastaligin en sik gértilen ekstraoktiler bulgular: oral aft, agrili genital tlser,
artrit, psodofollikilit, eritema nodosum, tromboflebit ve merkezi sinir sitemi
tutulumudur (65). Tani1 koymak icin spesifik bir test yoktur. Oktuler ve
sistemik bulgular1 iceren tani kriterleri mevcuttur. 27 tulkeden verilerle
hazirlanan Behcet Hastaligi icin Uluslaras: Kriterler (ICBD) 2014 yilinda
yaymlanmistir (Tablo 2.6). Bu kriterlerde 4 puan ve Uzerinde BH tanisi

konulmaktadir (72).

Tablo 2.6: Behcet hastaligi icin uluslaras: tani kriterleri

Belirti/bulgu Puan
Oral tulser
Genital ulser
Okdler lezyon
Cilt lezyonu
Norolojik bulgular
Vasktler bulgular
Pozitif pateriji testi*
*Paterji testi primer skorlamada yoktur. Pozitif olursa art1 bir puan eklenir.

=== NN N

—
*
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Bu kriterlerin sensitivitesi yliksek olmak ile birlikte dtistik spesifisitesi
nedeni ile bircok farkli hastaliga sahip hastanin da Behcet hastasi gibi
siniflandirilmasina neden olabilmektedir. Bu nedenle hala en yaygin ve
guvenilir olarak 1991 International Study Group (ISG) kriterleri Behcet
hastalarinin smiflandirimas:1 icin tercih edilmektedir. Bu kriterler;
Tekrarlayan oral ulsere (en az yilda 3 kez) ilave olarak asagidaki bulgulardan
2’sini kapsamaktadir.

P Tekrarlayan genital tilser

» Oktler lezyonlar

» Cilt tutulumu

P Paterji testi pozitifligidir (73).

BH’da sik gorilen komplikasyonlar katarakt gelisimi, glokom ve kistoid
makuler 6demdir. Katarakt hastaligin seyri sirasinda ya da kullanilan topikal
ve sistemik steroidler etkisiyle gelisebilir. Glokom gelisiminde trabektler agin
inflamatuar hticreler ile tikanmasi, trabekiilit, posterior sinesi ve steroid
tedavisine sekonder gelisebilir (64). Elgin ve ark.nin calismasinda sekonder

glokom %11 hastada gérulmustur (74).

Tugal-Tutkun ve ark.nin calismasinda BH’da karsilasilan en sik
komplikasyonlar kistoid maktiler 6dem, katarakt ve persistan posterior sinesi
olarak bulunmustur (65). BH'da kalic1 gbrme kaybina neden olabilen en sik
komplikasyonlar makulopati ve optik atrofidir (68). Karsilasilan diger
komplikasyonlar retinal atrofi, makuler skar, maktla deligi, retina
dekolmani, perifer retina yirtiklari, neovaskutlarizasyon, oktuler hipotoni ve

fitizis bulbidir (13).

BH’da son dénem hastalik optik atrofi, hayalet damarlar, yaygin retinal atrofi,
retinada degisken pigmentasyon ve maktler skarlasma ile karakterizedir.

Son evre hastalikta vitreus seffaftir (65, 68).

2.5.7 Sarkoidoz ve Go6z Tutulumu

Sarkoidoz tutulum yaptigi organlarda histolojik olarak kazeifiye olmayan
granulomlar ile karakterize multisistemik, kronik, inflamatuar bir hastaliktir.
[lk kez 1909 yilinda Heerfordt tarafindan sarkoidozda g6z tutulumu

olabilecegi bildirilmistir (75). Sarkoidozlu hastalarda 6n tiveit, ates, parotit ve
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fasial sinir felcinin birlikteligi ‘Heerfordt sendromu’ olarak bilinmektedir.

Nadir goértilen nérosarkoidoz formudur.

Hastaligin gortlme sikligr bolgeler arasinda farklilik gostermektedir.
Ulkemizde yapilan 4863 hastanin dahil edildigi cok merkezli calismada

sarkoidoz siklig1 %2.1 olarak bulunmustur (13).

Hastalik siklikla akciger, karaciger, g6z ve lenf nodlarini tutmaktadir. Santral
sistemi, kalp, gastrointestinal sistem, cilt gibi diger sistemlerde de tutulum
yapabilir. Sarkoidozlu hastalarin yaklasik %30-601nda g6z tutulumu izlenir
ve bilateral grantilomatdéz oktuler inflamasyon sik goruiltir. Sarkoidoz icin
kesin tani biyopsi materyalinde histopatolojik inceleme ile konur. Oktler
sarkoidoz icin 2009 yilinda Okuler Sarkoidoz Uluslaras: Calistay (IWOS)
grubu 7 adet biyobelirte¢ yayinladi (76).

e Koyun yagi/grantilomatéz KP ve/veya iris nodulleri (Koeppe/Busacca),

e Trabekuler ag nodulleri (Berlin) ve/veya cadir seklinde periferik anterior

sinesi varlgi,
e Kartopu/inci dizisi vitreus opasiteleri
e Multiple periferik koryoretinal lezyonlar (aktif ve/veya atrofik)

e Noduler ve/veya segmental periflebit ve/veya inflame gbdzde retinal

makroanevrizma
e Optik disk basinda nodul(ler) /grantilom(lar) ve/veya soliter koroid nodtl
e Bilateral oktler tutulum seklindedir.

IWOS grubunun yaymnladigi sarkoidoz tanisinda yardimci laboratuvar

sonuclari;

e Tuberkulin deri testinde anerji

e Yuksek serum anjiotensin déntstirticli enzim ve/veya lizozim seviyeleri
e Akciger grafisinde bilateral hiler lenfadenopati

e Anormal karaciger enzim testleri

e Akciger grafisi normal gelen bir hastada toraks bilgisayarli tomografide

pozitif bulgu saptanmasi seklindedir.
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Sarkoidozun oktler tutulumu siklikla bilateral, reklirren 6én veya arka
segmentte grantilomatdz tveit seklindedir. Dana ve ark.nin calismasinda
sarkoidoz uveit ile takipli 112 gbéziin %28’inde anterior, %38’inde orta,
%12’sinde posterior ve %22’sinde panuveit oldugunu bildirmistir
(77). Ulkemizde yapilan bir calismada %46’s1 orta, %15’ én ve %38’ pantiveit

olarak rapor edilmistir (78).

Sarkoidozda okuler tutulum 20-3071u ve 50-6011 yaslarda daha sik
gorulmektedir. Sarkoidoz cocuklarda nadir gériilir, baslangic genellikle 8-15
yaslar1 arasindadir. Erken baslangicli sarkoidoz tanisi alan hastalarin Blau
sendromu oldugu kabul edilmektedir. Blau sendromu yani erken baslangich
sarkoidoz, klasik artrit, dermatit ve tiveit triadindan olusur ve vakalarin %50-
90’ inda CARD15 gen mutasyonu vardir (79). Cocuklarda siklikla
granUlomatdéz 6n uveit seklinde goérilmesine ragmen intermedier Uveit

etiyolojisinde sarkoidoz mutlaka distntlmelidir.

Sarkoidoz tanisi biyopsi ile konulmus 121 hastanin takiplerinde kadinlarda
(%56) erkeklerden (%23) daha fazla okuler sarkoidoz gelisimi oldugu
bulunmustur (80). Tugal-Tutkun ve ark.nin calismasinda da sarkoidoz
oktler tutulum gortlen 44 hastanin 34’0 kadin ve tiveit baslangic yasi 39.8

olarak bulunmustur (81).

Sarkoidozda tuveit dis1 g6z kapaklarinda grantilom, poliosis, trikiazis,
konjonktivada foliktil benzeri grantilomlar, periferik tlseraatif keratit,
interstisyel keratit, band keratopati, epislerit, nodiler/ difftiz/ nekrotizan
sklerit, papillit, papilodem, optik atrofi, noérosarkoidozda anormal g6z

hareketleri seklinde bulgular goérulebilir (82).

Sarkoidoza bagl oktler ve sistemik prognostik faktorler ile ilgili uzun stireli
bir calismada, hastalarin cogunlugunun (%54) her iki gézde 20/40’tan daha
iyi gébrmeyi korudugunu ve sadece %4,6’sinin her iki gézde <20/120 gérme
kaybi oldugunu goéstermistir. Bu calismada oktler sarkoidozlu hastalarda
kalici gérme kaybinin en sik nedeni glokom ve kronik arka segment

inflamasyinuna bagh gelisen makulopatidir (83).

22



Genel Bilgiler

2.5.8 Vogt-Koyanagi-Harada (VKH) Hastalig1

VKH bilateral tutulum gosteren serdz retina dekolmanlari, vitritis, retina
pigment epitel degisiklikleri, fundusta ‘sunset glow’ gérinimunuin oldugu
kronik, grantlomatéz bir pantveittir. VKH siklikla noérolojik, isitsel ve cilt
bulgularini da iceren multisistem bir hastaliktir. Klinik belirtilerin hedef
organlardaki, yani goz, ic kulak, meninksler ve derideki melanosit ile iligkili
antijenlere karsi otoimmuin yanittan kaynaklandigi kabul edilmektedir.
Norolojik belirtiler (bas agrisi, boyun ve sirt sertligi, saca dokunmaya karsi
anormal hassasiyet) ve isitsel belirtiler (tinnitus, isitme kaybi ve vertigo)
genellikle okuler tutulumdan 6énce veya onunla birlikte ortaya cikarken, cilt
belirtileri (alopesi, poliosis ve vitiligo) genellikle tiveit atagindan sonra ortaya
cikar. Hastalik klinik 6zelliklere gore dort farkli evre olarak; prodromal, akut

uveitik, kronik ve kronik tekrarlayan seklinde siniflandirilabilir.

e Prodromal evrede hafif ates, yorgunluk, bas agrisi, kulak cinlamas: gibi

semptomlar olur. Birka¢ glin ya da hafta strer.

e Akut evrede hastalarin en sik basvuru sikayetleri her iki gbdzde ani
baslayan gérme azligi, g6z agrisi ve isitsel problemlerdir. Gorme sikayeti
bazen tek gbézde baslayip birkac¢ glin ya da hafta sonra diger géze gecebilir.
Erken dénem oktler bulgular: ekstidatif retina dekolmani, yaygin koroidit
ve optik disk 6demidir. Fundusta arka kutup ve mid-periferde sari-beyaz
renkte, dairesel, degisken boyutlarda koroidal lezyonlar izlenir. Bu
donemde genellikle posterior tutulum gozlenir fakat diistik dereceli 6n
kamara reaksiyonu, hafif vitritis de gorulebilir. Akut dénemde OCT’de
koroid kalinliginda belirgin artis ve ekstidatif retina dekolmanlar: izlenir.
FFA’da, lezyon alanlarinda retina pigment epitelinden subretinal
bosluklara boyanin karakteristik sizintis1 ve optik disk boyanmasi

gozlenir.

e Kronik evre aylar ya da yillar boyunca devam edebilir. Bu evrede koroidin
depigmentasyonuna bagh olarak ‘sunset glow’ denilen gtinbatimi kizilligi
renginde fundus go6zlenir. Bu fundus gérintimunde periferde, retina
pigment epitel hiicre diizeyinde atrofik, kiictik, depigmente koryoretinal
lezyonlar (Dalen-fuchs nodtlleri) gézlenir. Japonlarda depigmente limbus

icin ‘Sugiura isareti’ ve periferik iris depigmentasyonu gorilmektedir.
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Hastaligin taniya yardimeci 6zelliklerinden olan cilt bulgular: da bu evrede

gelisir.

¢ Kronik rekiirren evrede kronik fundus bulgularina grantilomatéz 6n tiveit
ataklarn eklenir. Bu evre kotikosteroid tedavisinin yetersiz olmas1 ya da
tedaviye gec baslanmasi sonucu gelisir. Katarakt, glokom, koroid
neovaskiler membranlar1 ve subretinal fibrozis gibi okuler

komplikasyonlarin cogu bu asamada gelisir (84-87).

2.5.9 Serpijinoz Koroidit

Serpigin6dz koroidit (SC), koriokapillaris, retina pigment epiteli (RPE) ve dis
retinal katmanlarn etkileyerek atrofiye neden olan, koroidin asimetrik,
bilateral, kronik ve nadir enflamasyonudur. Optik disk cevresinden baslayan
perifere cografik tarzda uzanan atrofik lezyonlar izlenir. SC, ilk kez 1900
yilinda Hutchinson tarafindan sifiliz ya da ttiberktiloz ile enfekte kisilerde
gortlen inflamatuar hastalik olarak tanimlanmistir (88). SC nadir bir
hastaliktir, prevalansi %0,2-%5 arasinda degisir (89). Ulkemizde Yalcindag

ve ark.’nin calismasinda SC siklig1 %0.7 olarak bulunmustur (13).

Hastaligin etiyopatogenezinde herpesvirusler, toksoplazma, ttiberktiloz gibi
enfeksiy6z ajanlar suclanmistir. En sik iligkili olan patojen mikobakterium
tuberkulozisdir. Ayni zamanda anti inflamatuar tedaviye yanit alinmasi
otoimmunitenin etkili oldugunu dustndirmektedir. Taberkuloz iliskili SC,
serpijindéz benzeri koroidit ya da multifokal serpijin6z koroidit olarak
adlandirilir. Hastalar genellikle gérmede azalma, metamorfopsi ve gérme
alanininda skotom sikayetleri ile bagvururlar. SC bilateral asimetrik tutulum
gosterir. Hastalarda g6rme dlzeyi makulanin tutulmasina ve hastaligin
siddetine gore degismektedir. En sik goértilen tutulum peripapiller SC
seklindedir. Makula tutulumlu SC, daha nadir olup koroidal
neovaskiuilarizasyon gelisme riski ytiksektir. Tutulan alanlar RPE seviyesinde,
iyi smnirl, grimsi-beyaz veya grimsi-sart renk degisikligi olan, yamalar
seklinde gorulur. Aktif veya iyilesmis lezyonlarin sinirlar disindaki retina ve
RPE normal gérintimdedir. Hastalarda ak6éz htimorde ve vitreusta

inflamasyon minimaldir (89, 90).

Fundus otofloresan goérunttilime ile hastaligin aktif ve sessiz oldugu

dénemleri takip etmek kolaydir. RPE’deki etkilenmeyi goOsterir. Erken
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evrelerde lezyon hipo-otofloresan gérintimdedir ve aktiflesme sonras: 2.-5.
glinde hiper-otofloresan ve hipo-otofloresan alanlar gértintir hale gelir. Her
alevlenmeyle birlikte, hipootofloresan alanlarinin smirlarinda yeni

hiperotofloresans alanlar ortaya cikar (90, 91).

FFA’da erken dénemde sinirlari belirsiz hipofloresan alanlar, orta dénemde
lezyon sinirlarinda belirginlesme ve hiperfloresans, ge¢c doénemde aktif
lezyonda hiperfloresans izlenir. OCT’de aktif lezyonlarin karakteristik 6zelligi
fotoreseptér tabakada bozulma sonrasi, koryokapillaris ve dis retinada

reflektivite artisidir (90).

Ayirict tanida tUberktloz koroiditi, herpetik koroidit, sifilitik koroidit,
idiyopatik multifokal koroidit, akut posterior multifokal plakoid pigment

epitelyopati ve ampijin6éz koroidit distintilmelidir.

2.5.10 Akut Posterior Multifokal Plakoid Pigment Epitelyopati

Akut posterior multifokal plakoid pigment epitelyopati (APMPPE), ilk kez
1968’de Gass tarafindan tanimlanmis korioretinal inflamatuar bir hastaliktir
(92). Siklikla 20-30 yas grubunda gorulir ve kadin ve erkekleri benzer
oranlarda etkiler. Hastalar ani baslangicli gérme keskinliginde azalma,
metamorfopsi, ucusma ve skotom alanlari ile basvururlar. Tutulum bilateral
fakat asimetriktir. Diger g6z glnler ya da haftalar sonra etkilenebilir.
Biyomikroskobide o6n segment sakindir fakat hafif-orta derceli vitreus
inflamasyonu izlenebilir. Fundoskopide retina pigment epiteli ve
koryokapillaris seviyesinde, sari-beyaz renkte, diz inflamatuar lezyonlar
gorulmektedir. OCT, erken evrelerde dis retinal hucrelerin sismesi veya
inflamatuar hucre infiltratlarinin varligini yansittigi distntlen dis retina
katmanlarinin hiperreflektifligini gésterir. Lezyonlar dutizeldikce dis retinal
katmanlardaki hiperreflektivite azalir. FFA'da erken doénemde koroidal
hipoperfliizyona ya da koroidin floresans blokajina baglh hipofloresans ve gec
dénemde lezyonlarda boyanma ile hiperfloresans izlenir. Lezyonlar 1-2 hafta
icerisinde s6ner ve retina pigment epitelinde atrofi ve hiperpigmentasyon
olustururak iyilesirler. Hastalik genelde kendini sinirlayici 6zelliktedir ve
gorsel prognoz iyidir. Kétll prognoz belirtileri; fovea tutulumu, ileri yas, tek

tarafli tutulum ve rektirren hastalik dyktistidtir. Bazi hastalarda devam eden
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skotom alanlari, metamofopsi ve bulanik gérme sikayetleri bildirilmistir (93-

95).

2.5.11 intermedier Uveit / Pars planit

Intermedier tiveit, primer tutulum yerinin vitreus ve periferik retina oldugu
tiveal dokunun orta segmentinin enflmasyonudur. Hastalik siklikla sinsi
baslangic gosterir. Hastalarin en sik sikayetleri ucusan cisimler goérme,
bulanik gérme ve gdérmede azalmadir. Yapilan bir calismada %16 hastaya
insidental tani konulmustur. Silier enjeksiyon ve fotofobi nadiren goértilen
belirtilerdir. Enflamatuvar hticrelerin vitreusta yogunlasmasi ile kartopu
opasite gérinUmu (snowball) ve inferior hatta pars plana TUzerinde
inflamatuar ekstida birikimi (snowbank) hastaligin belirtilerindendir.
Degisen derecelerde 6n kamara reaksiyonu ve periferik retinal flebit
gorulebilir. Intermedier tiveit sistemik bir hastalifa ya da enfeksiyon
tablosuna sekonder gelismemis ise bu tabloya pars planit ya da idiyopatik
intermedier tiveit denilmektedir. Intermedier tiveit tablosuna neden olabilen
durumlar arasinda multiple skleroz, sarkoidoz, Lyme hastalig, sifiliz,
tiberktiloz, periferik toksokariyazis, primer Sjogren sendromu gibi
hastaliklar bildirilmistir. Hastalik cocuklarda ve genc eriskinlerde daha sik
gorulmekle birlikte her yas grubunu etkileyebilir. 5-15 yas aras1 ve 25-35 yas
aras1 artan sikliklarda gortilen bimodal paterne sahiptir. Siklikla bilateral

tutulum gosterir ve cinsiyet arasinda fark gézlenmez (96-98).

Ulkemizden Yal¢indag ve ark.’nin 4863 hastanin degerlendirildigi genis serili
calismasinda pars planit sikligi %4.3 olarak bildirilmistir (13). Pediatrik
grupta non-enfeksiy6z tiveitlerin degerlendirildigi bir calismada orta tiveit 26
hastada (%34.2) gérulmus olup bunlarin 2171 pars planit (%80.7) olarak

bulunmustur (99).

Hastalarda gérme azligina neden olabilen durumlar optik disk 6demi, kistoid
makuler 6dem, epiretinal membran, vitreus opasiteleri, posterior sinesi,

vitreus ici hemoraji, retinoskizis, glokom ve katarakt gelisimidir (97, 98).

2.5.12 Eales Hastalig:

Eales hastaligi perivaskulit, oklliizyon ve retinal neovaskularizasyon ile

karakterize idiyopatik, inflamatuar, okluzif bir hastaliktir. Siklikla 20-30 yas
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grubunda saglikli erkekler etkilenir ve tutulum siklikla bilateraldir. Rektirren
vitreus ici hemorajileri Eales hastaliginin ayirt edici 6zelligidir. Periflebit,
periferik venler boyunca perivaskuiler ekstdalar ve ylzeyel retina
hemorajileri ile karakterizedir. Neovaskularizasyon optik diskte veya
retinanin her hangi bir yerinde yaklasik %80 hastada gozlenir. FFA,
neovaskularizasyon, periferik iskemi alanlarinin ve arteriyovenéz santlarin
izlenmesinde yardimcidir (100). Patogenezde en cok suclanan tiiberktiloz ve
tiberktloproteine karst asir1 duyarlhiliktir (101). Singh ve ark.’nin
calismasinda Eales hastalarinda vitreus 6rneklerinde ve epiretinal membran
materyalinde PCR ile M. tuberculosis DNA’s1 ¢alisilmis ve %50’nin lizerinde
pozitiflik bulunmustur. Bu calismanin sonucunda Eales hastalig tanis1 alan
hastalarin tiberktloz vaskiliti olabilecegi ve altta yatan tUberktlozun iyi
arastirilmas: 6nerilmistir (102). Ttberktiloza baglh retinal vaskulit ile benzer
gorintime sahip olabilmektedir fakat Eales hastaliginda intraokuler
inflamasyon minimaldir veya yoktur. Hastalarda genel basvuru vitreus

hemorajisi sonrasi ani, agrisiz, gormede kaybidir (101).

Tedavi semptomlarin giderilmesine yoneliktir. Aktif perivaskilit asamasinda
kortikosteroidler kullanilir. Iskemi alanlar1 icin laser fotokoagiilasyon ve
neovaskularizasyonu baskilamak icin anti-VEGF ajanlar kullanilabilir.
Rekurren vitreus hemorajisi, traksiyonel retina dekolmani, epiretinal
membran varlifinda pars plana vitrektomi uygulanabilir. Hastaligin gorsel

prognozu erken teshis ve tedavi ile iyidir (100).

ENFEKSiYOZ UVEITLER

2.6.1 Herpetik Uveitler

Herpes virtGislere bagli 6n uveitler unilateral tutulum ile karakterizedir.
Korneal tutuluma da yol acarak keratouiveit seklinde gérilebilirler. Yalcindag
ve ark’nin 2018 yilinda tulkemizden yayinlanan calismada herpetik 6n
uveitlerin sikligi %6.6 oraninda bildirilmistir (13). Herpetik tveitlerin tipik
ozelligi tek tarafli tutulum, ayni gézde tekrarlayan iritis ataklari, iris atrofisi
ve yuksek g6z ici basincinin olmasidir (103). Herpetik virtis ailesinden oktuler
tutuluma neden olan baslica ajanlar herpes simpleks virtis (HSV),

sitomegaloviriis (CMYV), varisella zoster viris (VZV) ve ebstein bar virts
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(EBV)’ttr (104). Epitelyal veya stromal keratit, endotelit, cilt tutulumlar
goézlenmeden HSV, CMV, VZV akut 6n tiveit tablosu ile ortaya ¢ikabilir. Ayirici
tanida en etkili yébntem 6n kamara 6rneklemesi ile PCR calisiimasidir (27).
Bu virtisler siklikla 6n segmentte tutulum yapmakla birlikte arka segment
tutulumu yaptiklarinda akut retinal nekroz (ARN), CMV retiniti ve progresif
dis retinal nekroz (PORN)’dan olusan gérme kaybina neden olabilen tablolar:

olusturabilmektedirler (105).

2.6.1.1 Herpes Simpleks On Uveiti ve Varisella Zoster On Uveiti

HSV temas yolu ile bulasir ve besinci kraniyal sinir duyusal gangliyonunda
omur boyu latent olarak kalir. VirGstin reaktivasyonu ile tveit tablosu
gelismektedir. Virtistin aktiflesmesini saglayan faktorler netlesmemis olsa da
psikolojik stres, hormonal degisiklikler, sicak ve UV isinlar1 aktivasyonu
kolaylastiran faktérler olarak gortilmektedir (106). Hastalar genellikle agri,

151k hassasiyeti, gormede azalma, gézde hiperemi sikayetleri ile basvururlar.

Kornea ylizeyinde diffiz dagilim gésteren ya da parasantral yerlesimli, gri
orta boy grantlomatdéz KPler, yama seklinde ya da sektorel iris atrofisi,
transiliminasyon defekti, posterior sinesi, pupil distorsiyonu varligi gériilen
bulgulardir (107). HSV kornea tutulumunda floresein ile boyanan dentritik

ulserler gozlenir.

VZV primer enfeksiyonu sucicegi (varisella) enfeksiyonu seklinde siklikla
cocukluk déneminde gecirilir. VZV primer enfeksiyon sonrasi sensoéryal
ganglionda latent kalir ve reaktivasyonuyla zona meydana gelir. Trigeminal
sinirin oftalmik dali tutulursa Herpes Zoster Oftalmikus (HZO) tablosu
meydana gelir. Anterior tiveit akut dénemde gortlebilecegi gibi siklikla HZO
baslangicindan 1-2 hafta sonra meydana gelir (108). Nazosilier dalinda
tutulmasiyla burun dorsumunda vezikiler dékiinttiler meydana gelir, bu
tabloya ‘hutchinson bulgusu’ denir. HSV 6n uveitine gére daha ileri yas

grubunda goérilmektedir (108).

HSV ve VZV tuveitlerinde korneal tutulum olmas: taniy1 kolaylastirir fakat
yaklasik %40 oraninda korneal tutulum gértilmez (107). Ulkemizde yapilan
Kardes ve ark.’nin calismasinda en sik bulgu (%82 olguda) grantilomatéz
KP’lerdir (107). Tutkun ve ark.’nin calismasinda da grantilomatéz KP’ler %93

olguda gortlen en sik bulgudur (103). Trabektler agda inflamasyon, uzun
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streli topikal kortikostreoid kullanimi, kronik ve sik enfeksiyona bagh
trabektiler agda skarlasma géz ici basincinda (GIB) artisa neden olabilir.
Kardes ve ark.’nin calismasinda %40.2 hastada GIB ytiksekligi saptandi ve
%13.4 hastada ise sekonder glokom gelisti (107). Tutkun ve ark.nin
calismasinda %51 vakada GIB ytiksekligi ve bunlarin %1.8’inde sekonder
glokom gelisimi bildirilmistir (103). Posterior sinesi varligr %13.4-%26
oranlarinda gortlebilir (103, 107).

HSV ve VZV tveitlerinde korneal hipoestezi gorilebilir, ileri dénemlerde

norotrofik keratit geligebilir (108).

2.6.1.2 Herpetik Arka Uveitler

Akut Retinal Nekroz (ARN): ARN, ilk kez 1971 yilinda Urayama ve ark.
tarafindan retinal arterit, perifer retinada beyaz infiltratif odaklar ve retina
dekolmaninin eslik ettigi tek tarafli akut tiveit tablosu olarak tanimlanmistir
(109). 1978 yilinda Young ve ark. 4 olgu sunumuyla bilataral akut retinal
nekroz vakalarini yayinlamislardir (110). 1982°de ARN tablosuna herpes
virtislerin etken oldugu Culbertson ve ark. tarafindan bildirilmistir (111).

Etiyolojide suclanan herpes virtisler; HSV-1, HSV-2, CMV ve VZVdir (112).

Klinik tek tarafli gérmede puslanma, 1sik hassasiyeti, agri, sulanma ve
ucusan cisimler gérme ile baslayabilir. Biyomikroskobide konjonktival
hiperemi, orta boy KP’ler, vitreus haze, perifere uzanan sari-beyaz infiltratif
odaklar gériilebilir. ilerleyen zamanda retinadaki infiltratif odaklar birlesme
ve blUylme egilimindedir. Vaskilitte arter tutulumu daha sik goézlenir ve
retinada yer yer hemorajiler goértilebilir. Diger gozde tutulum %30 oraninda
ilk 6 hafta icinde goérulebilir. Tim yaslarda goérulebilmekle 2071 ve 50l
yaslarda pik yapar ve cinsiyetler arasi siklik farki yoktur (113). Hastaligin
prognozu genellikle retina dekolman: gelisimi nedeniyle kétudur. Yaygin
retinal nekroz, proliferatif vitreoretinopati ve retina yirtiklari retina dekolmani
ile sonuclanabilir. Prognozu ko6t etkileyen diger faktorler; etkilenen retina
alaninin buyukligd, tani ve tedavi baslangici arasinda gecen suirenin uzun

olmasi ve HIV pozitifligidir (114).
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2.6.1.3 CMV On Uveiti

CMYV 6n uveiti HSV ve VZV 6n Uiveiti ile benzer klinik 6zelliktedir. Unilateral,
sektoryel iris atrofisi, hipertansif, kronik ve tekrarlayan 6n uveit tablosu
olusturur. KP’ler diffiz ve madeni para seklindedir (115). HSV ve VZV 6n
Uveitinden daha az 6n kamara reaksiyonu, posterior sinesinin daha nadir
gorulmesi, hipoestezi olmamasi ve KPlerin 06zellikleri yontnden farklilik
gosterir (116). Tani1 akoéz O6rneklem sivisinda CMV DNA’sinin ve ELISA ile
CMV'ye karsi gelisen intraoktiler antikorlarin tespit edilmesiyle konur. Ak6dz
PCR’da CMV DNA pozitifligi ve Goldman-Witmer katsayisi’nin 3’ten buyuk
olmas1 tanida en etkili yontemdir. Goldman-Witmer katsayis1 okuler
swvilardaki antikor seviyeleri ile serum dlizeylerinin oranlanmasi ile bulunur

(117).

CMV’nin Posner-Schlossman sendromu (PSS) ve Fuchs uveit sendromuna
neden olabilecegi dusunulmektedir (52). PSS’da yuksek g6z ici basing
ataklari, korneanin yaygin epitel 6demi, ince KPler, tekrarlayan
hafif iritis ataklar goértiltiir ve ataklar arasinda GIB normaldir. FUS’da yaygin
karakteristik stellat KP’ler, kronik ve asemptomatik hafif inflamasyon varlig:

ve posterior sinesinin olmamasi ile taniya gidilir (52).

2.6.1.4 CMYV Retiniti

CMV retiniti konjenital ya da edinsel olarak karsimiza c¢ikabilir. CMV
enfeksiyonun gbze yayilimi hematojen yol iledir. Genellikle ilk tutulum
periferdedir ve asemptomatik bir hastada periferde retinit odag: gézlenebilir.
CD4+ T lenfosit hiicre sayis1 <SOhticre/mm?3 olan hastalar ve herhangi bir
organinda CMV enfeksiyonu olan hastalar CMV retinit acisindan risk
altindadir. Insan immuin yetmezlik virtisti (HIV) pozitif hastalarda gériilen en
sik firsatci enfeksiyon CMV retinitidir. Perifer retinada grantler tarzda,
sinirlar1 dliizensiz, beyaz infiltratif odaklar ve yer yer hemorajiler gbzlenebilir.
Tedavi edilmediginde lezyonlarda ilerleme gosterir (yaklasik 0.2 mm/hafta) ve
tim retina tutulabilir (118). Ayirici tamida sifilize bagh retinit, ARN,
toksoplazma korioretinopatisi, koroid metastazlari, ttiberktiloz ve sarkoidoz

distnebilir.
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2.6.2 Toxoplazma Iliskili Uveit

Oktler toksoplazmozis (OT) tutulum yaptigi gbézde ciddi gérme kaybi
yapabilen, enfeksiy6z posterior Uveitin en sik nedenlerindendir. Etken
Toksoplazma gondii’dir. Hastaligin gérilme siklig1 boélgeler arasinda yeme
aliskanliklar1 ve hijyen aliskanliklarina gére farklilik gésterir. Tugal-Tutkun
ve ark.’nin calismasinda tlkemizde gértilme sikligi %7.2 olarak bulunmustur
(119). Yalgcindag ve ark.’nin genis serili calismasinda OT, en sik enfeksiy6z
uiveit nedeni ve gortlme sikligr %7.1°dir (13). Enfekte olan az pismis ve ¢ig et
tuketimi, iyi yikanmamis sebze ve meyve gibi gidalarin tiiketimi ile ookistlerin
bulasi ile enfekte olunur. Primer enfeksiyon gebelikte anneden bebege

vertikal gecis ile olmaktadir.

Tugal-Tutkun ve ark.nin 109 OT hastasini inceledikleri calismada 52 kadin
hasta, 57 erkek hasta ve yas ortalamasi 25.7’dir. Hastalarin tamaminda
Toxoplazma IgG pozitif ve IgM negatif olarak bulunmustur. Hastalarin
tamaminda vitritis izlenmis ve 37 hastada non-grantilomatéz, 17 hastada
granUlomat6z anterior tiveit gérilmustir. Hastalarda gorulen diger bulgular
periflebit, makuler 6dem, papillit, retinal hemoraji, arteryel vaskulittir. En sik
gortilen komplikasyonlar makulada pigment epitel degisikligi, vitreus

bantlari ve epiretinal membran olarak bulunmustur (119).

2.6.3 Sifiliz

Sifiliz cinsel yolla, agiz yoluyla veya derideki klictik catlaklardan Treponema
pallidum baktesinin bulasi ile ortaya cikan bir enfeksiyon tablosudur. Gézde
en sik tutulumu tveit seklindedir ve 6n Giveit, orta tiveit, arka tiveit, panutveit
tablolarindan hepsine neden olabilir, Givea pratiginde ‘btiytk taklitci’ olarak
bilinmektedir. Uveit ile basvuran tiim hastalarda akilda tutulmasi

gerekmektedir.

Hastalik 4 evrede seyretmektedir. Fakat tedavide olan gelismeler sayesinde
ileri evrelere glinimtizde daha az rastlanmaktadir. Primer evrenin lezyonu
genellikle genital bélgede ortaya cikan sankr lezyonudur. Sankr lezyonu agiz,
cilt, g6z kapaklar1 ya da konjonktivada da ortaya cikabilir. Genelde bulas
sonrasit 2-6 hafta icinde ortaya cikar. Tedavi verilmezse 4 hafta icinde
kaybolur. Primer evrede tedavi alinmadiginda spiroketler yayilir ve sekonder

evre baslar. Bu evre ilk bulgulardan 4-10 hafta sonra halsizlik, ates, bulant1
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gibi semptomlarin yaninda oOzellikle avuc¢ i¢i ve ayak tabaninda olan
makulupaptler déktintti ve lenfadenopati ile ortaya cikar. Bu evrede g6z
tutulumu vakalarin %10unda gérultir. 1-2 hafta sonra bulgularda gerileme
olmaktadir. Latent evrede hastalik semptomlar ve bulasicilik yoktur. Bu evre
uzun yillar devam edebilir. Tersiyer sifiliz donemine hastalarin yaklasik
1/3"ande rastlanir. Bu evrenin karekteristik lezyonu Argyl-Robertson
pupillasidir. Benign tersiyer sifiliz, nérosifiliz ve kardiyovasktler sifiliz olarak

karsimiza cikabilir.

Sifilizin oktuler tutulumunda kornea, konjonktiva, sklera, lens, tiveal yol,
retina, optik sinir ve kraniyal sinirler tutubilir. Unilateral, bilateral,
grantilomatéz, non-graniilomatdz seklinde tutulum yapabilir. On segment
tutulumunda fotofobi, gérme bulaniklig:, agri, kizariklik gibi sikayetler
mevcuttur. Iris rozeola, iriste nodiiller, posterior sinesi, interstisyel keratit,
iris atrofisi gibi 6n segment bulgular gortlebilir. Arka segment tutulumunda
vitritis, fokal ya da multifokal koroidit, retinit odaklari, korioretinit, vaskilit,
vitreus bulanikligi ve eksudatif retina dekolmani goézlenebilir. Sifiliz akut
retinal nekroza veya progresif dis retinal nekroza benzer olarak periferik
nekrotizan retinokoroidit yapabilir. En sik karsilasilan bulgular fokal ya da

multifokal korioretinit ve vitritis tablosudur.

Tani serolojik testler ile konur. Non-treponemal testler; Venereal Disease
Research Laboratory (VDRL) veya Rapid Plasma Reagin- Antibody Absorbtion
(RPR-ABS) primer enfeksiyon tanisi koymada, hastaligin aktivite takibinde ya
da tedavi yanitinin izlenmesinde kullanilir. Treponemal testler; Floresan
treponemal antikor absorbsiyon (FTA-ABS), Treponema Pallidum
hemagliitinasyon assay (TPHA), Treponema Pallidum partiktil agliitinasyon
assay (TPPA) yuksek sensitivite ve spesifiteye sahiptir. Treponemal testler
titre edilmez, pozitif veya negatif sonuc verir. Pozitif gelen bir test 6muir boyu
pozitif kalir ve tedavi takibinde kullanilmaz. Okuler sifliz saptanan hastalar
noérosifiliz acisindan BOS-PCR veya ak6éz himorda PCR calisilarak
arastirilmalidir. G6z santral sinir sisteminin bir uzantisi oldugu icin okuler
sifiliz nérosifilizin bir varyanti kabul edilir ve o sekilde tedavi edilmelidir (108,

120, 121).
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2.6.4 Kedi Tirmig: hastalig:

Hastaligin etkeni kuiciik, gram negatif basil olan Bartonella henselae’dir.
Kediler birincil konaktir, kedi piresi kedilere ve insanlara bulasta birincil
vektdérdlir. Hastanin oOyktstinde kedi ile temas (1sirma, tirmalama)
sorgulanmalidir fakat temas olmayanlarda da hastalik ortaya cikabilir. 20
yas altinda daha sik gérulmektedir (122). En sik sistemik belirtiler hafif-orta
dereceli grip benzeri bulgular ve bolgesel lenfadenopatidir. Cilt temas1 olmus
ise eritematdz bir papil, ptstil veya vezikiil gortlebilir. Kedi tirmig: hastalig:
olan %5-10 olguda oktiler bulgular gortlebilir (123). Bartonella henselae’nin
en iyi bilinen arka segment bulgusu ani gérme kaybi, tek tarafli optik disk
6demi ve makular star olusumu ile giden noéroretinit seklindedir. Nadiren
bilateral tutulum goérulebilir. Tabloya ser6z makula dekolmani, merkezi
skotom ve afferent pupil defekti eslik edebilir. Hastalarda dtistik dereceli 6n
kamara reaksiyonu ve vitritis izlenebilir. Makula yildizina, optik sinir
gecirgen kilcal damarlardan, dis pleksiform tabaka boyunca lipitten zengin

ekstidalarin sizmasi neden olur. Genellikle 8-12 hafta icinde kaybolur.

Bartonella henselae tek tarafli grantilomatéz konjonktivit, ates ve rejyonel
lenfadenopati  ile  seyreden  Parinoud  okuloglandtiler sendrom,
fokal/multifokal retinit, arteryel veya vendz okltizyon, retinal vaskulit, orta

uveit, izole optik disk 6demi veya panutiveite neden olabilir (122, 124).

Tanm1 klinik 6ykid, okuler bulgular ve seroloji pozitifligi ile konur. Kendi
kendini smnirlayan bir hastalik oldugu icin ve prognozun genellikle iyi
olmasiyla okuler tutulumda tedavi tartismalidir. 8 yasindan buytklerde
doksisiklin 100 miligram gtinde iki kez 4-6 hafta stre ile kullanilabilir. Daha
siddetli enfeksiyonlar doksisiklin glinde iki kez intravenéz 300 miligram ve
rifampisin ile kombine sekilde kullanilabilir. Bagisiklig: baskilanmis kisilerde

bu tedavi 4 aya kadar uzatilabilir. Cocuklarda azitromisin kullanilabilir (122).

2.6.5 Tiiberkiiloz Uveiti

Tuberktiloz, Mycobacterium tuberculosis’in neden oldugu yavas ilerleyen,
kronik, grantilomatdéz bir enfeksiyondur. Aside direncli bir basil olan bu
bakteri genellikle akcigerleri etkiler fakat, kardiyovaskuler sistem,
gastrointestinal sistem, kas-iskelet sistemi, genitolriner sistem, merkezi

sinir sistemi, cilt ve gozler gibi diger organlari da etkileyebilir. K6tti hijyen,
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sagliksiz kosullar ve kalabalik tuberktloz sikligini arttirmaktadir (125).
Ulkemizde Yal¢indag ve ark.’nin calismasinda tiiberktiloz tiveit sikligi %0.7
olarak bildirilmistir (13). Hindistan, Cin ve Afrika bélgesi ttiberktilozun en sik
gortuldiga bolgelerdir. Son yillarda Human Immundeficienty Virts (HIV)
gortulme sikliginin artmasiyla bu hastalarda gériilen oktler tiiberktiiloz siklig:
da artmaktadir. Babu ve ark.nin calismasinda bu hasta grubunda oktler

tiberktiloz siklig1 %1.95 olarak bildirilmistir (126, 127).

Primer oktiler ttiberktiloz kornea, sklera ya da konjonktivadan enfeksiyonun
girmesi ile olabilir, nadirdir. Sekonder oktler tiiberktloz, siklikla pulmoner
ya da ekstrapulmoner tiiberktilozun hematojen yol ile yayilimi sonucu ortaya
cikar. Pulmoner veya ektrapulmoner tUberkiilozu olan 1005 hastanin
degerlendirildigi prospektif bir calismada %1.39 olguda okuler tutulum
gozlenmistir (128). Basil oktuler dokularda yillarca aktiflesmeden canlh

bulunabilir.

Oktler tuberkiilozun en sik formu uveit seklindedir. Butin dokulari
tutabilen ttberkuloz basili 6n, orta, arka ve panuveit seklinde karsimiza
cikabilir. Agrawal ve ark.’nin genis serili, cok merkezli, retrospektif
calismasinda en sik arka uveit (%36.2) gérdlmuis olup, bunu sirasiyla
panuveit (%35.3), orta Uveit (%15.9) ve 6n uveitin (%12.5) takip ettigi
bildirilmistir. Bu calismada hastalarin 9%58.8’inde bilateral tutulum
gozlenmistir ve en sik gortilen bulgular vitreus bulanikligi, retinal vasktlit ve

koroid tutulumudur (129).

Okuler tuberktilozda ©6n segment bulgular1 grantlotaméz veya non-
granUlomat6z KP’ler, iris nodulleri, posterior sinesi, siliyer cisim tUberkutlta
ve nadiren gorilen hipopyondur. Go6z ici basing yiiksek veya normal olabilir.
Hipertansif grantilomatéz 6n tveit yapabilen herpetik 6n tveitlerin ayirici

tanisinda distnutlmelidir.

Oktler tuberkitlozda orta tuveit bulgularn grantlomatéz veya non-
granUlomatdz Utveit ile birlikte pars plana ve periferik retinada snowbank
ekstidalarin goruilmesidir. Periferik vaskuler kiliflama ve retinokoroidal
granUlomlar da goértlebilir (130). Agrawal ve ark.nin 801 hastalik serisinde
%16.2 olguda vitreusta snowball opasite, %6.1 olguda pars planada

snowbank ekstida lezyonlar1 gordlmustar (129). Okuler tuberktlozda
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posterior Uveit ve panuveitte bulgulari, yaygin koroidal tiberktuller (koroidit
odaklari), koroidal graniilom, subretinal apse, serpijindz benzeri koroidit,
retinit, retinal vaskiilit, néroretinit, optik nérit ve nadiren endojen endoftalmi,

panoftalmi ve sklerit olarak gértilmektedir (129).

Koroid tuberktlleri gri-beyaz-sar: renklerde olabilen, 0.2-3 mm boyutlarinda
yuvarlak-oval gériniimde grantilom odaklaridir. Basilin hematojen yayilimi
sonucu olusur. Koroid ttiberktilomu 4-14 mm boyutlarinda, ser6z dekolman
ile birlikte gorilen soliter kitledir. Yerlesimi makulada, optik disk cevresinde
ya da ekvator bolgesinde olabilir. Koroid ttiberkiil veya ttiberktilomlar: olan

hastalarda ayiric1 tanida sarkoidoz da diistintlmelidir (130).

Serpijin6z benzeri koroidit, klasik serpijinéz koroiditten farkli olarak daha
gen¢ yasta gorulir ve vitritis tabloya eslik eder. Optik disk cevresinin
korundugu, arka kutup ve periferde yerlesimli aktif ve iyilesmis lezyonlar
gorulur. Tuberkuloz iliskili serpijindz benzeri koroidit tablosu sistemik
steroid tedavisinden fayda gbérmez, lezyonlarda gerileme anti-tiberktiiloz

tedavi ile olmaktadir (131).

Intraoktiler tuberkiiloz icin tamida yardimci immiinolojik testler,
mikrobiyolojik testler, akciger grafisi ve bilgisayarli tomografi bulunmaktadir.
Mikrobiyolojik testler, stirtintii 6rneklerinde aside direncli boyama teknigi ve
kultiir incelemesidir. Immiunolojik incelemeler tuberkulin deri testi ve
interferon gama salinim analizleridir. Ttberktlin deri testi yani Mantoux
testi, Mycobacterium tuberculosis antijenlerine karsi olusan tip 4
hipersensitivite reaksiyonun cevabidir. Mycobacterium tuberculosis’e
spesifik degildir, ayn1 zamanda verem asis1 (Bacillus Calmette Guerin-BCG)
yapilanlarda pozitiflesebilir, immun stprese bireylerde negatif sonug verebilir
ve latent tiberkuloz ile aktif form ayrimi yapilamaz (130, 132). Quantiferon-
TB GOLD testi ile duyarlilik kazanmis T lenfosit huicrelerinden salinan
interferon-gama miktar1 6l¢tltir. Bu test kisinin enfekte olup olmadiginmi

gosterir (130).

2.6.6 Human Immundeficienty Viriis (HIV) iliskili iiveit

Human Immundeficienty Virtast (HIV) CD4+ T helper lenfosit sayisinda
azalmaya neden olarak immiin yetmezlige ve Edinilmis Immiin Yetmezlik

Sendromu (AIDS)’e neden olur. HIV / AIDS multisistemik bir hastaliktir. HIV
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enfeksiyonunda oftalmik belirtiler ilk belirti olarak karsimiza c¢ikabilir.
Okdtler tutulumda tim g6z katmanlar tutulabilir. En sik okuler tutulumu
HIV iliskili mikroanjiopatik retinopati tablosudur. HIV pozitif yaklasik %70
olguda oktler tutulum gozlenir (133).

HIV enfeksiyonu olan hastalarin %75-835’inde CMV ile koenfeksiyon meydana
gelir ve bu hastalarin yarisindan fazlasinda CMV retiniti gelisir. Binokuler
gorme kaybina daha az siklikla neden olan diger énemli patojenler; oktuler
sifiliz, okuler tiiberkulozis, oktller toksoplazmozis, VZV retinit, HSV retiniti

ve okuler pndmositozdur (133).

HIV firsat¢1 enfeksiyonlardan bagimsiz olarak tiveit tablosuna yol acabilir.
HIV iligkili tiveitlerde hafif siliyer enjeksiyon, yaygin kilictik-orta boyutta
KP’ler, pupil kenarinda ktictik noduller ve her iki gbozde agri olmadan goérme
keskinliginde azalma mevcuttur. On kamaradaki reaksiyon kaynakli én
vitreusta enflamasyon izlenir. Siklikla bilateral tutulum goésteren tabloda
retinal lezyon ve skar izlenmez. Bu tablo antiretroviral tedaviye olumlu yanit

verir (134).

HIV iliskili immuin dtizelme uveiti, yuksek etkinlikli antiretroviral tedavi
(HAART) alan ve aktif olmayan CMV retiniti olan HIV pozitif hastalarda
gozlenir. Bu tablo icin en iyi bilinen risk faktérti HAART sirasinda CD4 + T
lenfosit sayisinda artigla brilikte immun iyilesmedir. Hastalarda 6n uveit,
vitritis, Gveitik makuler 6dem, epiretinal membran, papillit, optik disk veya

retinada neovasktlarizasyon izlenir (135).

UVEITTE TEDAVI

Uveit tedavisinin amaci oktiler ve sistemik tedavilerin yan etkilerini en aza
indirerek, kontrolstiz inflamasyonun yapisal komplikasyonlarindan kaynakl
gérme kayiplarinmi1 énlemektir. Uveit tedavisi basit gézlemden karmasik tibbi
ve cerrahi tedaviye uzanan genis bir uygulama alanina sahiptir. Medikal
tedavide topikal ve sistemik anti-inflamatuar ajanlar ve anti-mikrobiyal
ajanlar yer alir. Anti-inflamatuar tedavide lokal ve sistemik kortikosteroidler
ve sistemik immUtnomodulatdr tedavi secenekleri yer alir. Sikloplejik ajanlar,
nonsteroid antiinflamatuar ajanlar ve karbonik anhidraz inhibitérleri

tedavide kullanilan diger ajanlardir.
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2.7.1 Kortikosteroidler

Kortikosteroidler tiveit tedavisinde enflamasyonu hizli bir sekilde kontrol
etmek icin en iyi ajanlardir ve tuveit tedavisinin temelini olustururlar. On
kamara, vitreus, retina, koroid, optik sinirdeki aktif inflamasyonun ve kistoid
makuler 6dem gibi komplikasyonlar: tedavi etmek icin kullanilirlar. Lokal
steroid wuygulamalar1 topikal damlalar, perioktiler ya da intraokuler
enjeksiyon seklinde uygulanabilir. Sistemik steroid uygulamasinda oral ya
da intravendz uygulama secilebilir. Steroid tedavisinde inflamasyonu etkin
bir sekilde baskilamak icin ytksek dozda baslayip sonrasinda kademeli
olarak azaltmak tercih edilir. Steroid tedavisine bagli komplikasyonlar:
onlemek icin idame kortikosteroid tedavisi 6-12 ay1 gecmemelidir. Kronik
vakalarda enflamasyon kontrolintin saglanmasinda kortikosteroid
tedavisine immunomodulatér tedavi eklenmelidir (136). Sistemik
kortikosteroid tedavisi 1-1.5 mg/kg/giin seklinde baslanip 1-2 haftada bir
kademeli olarak azaltilir. Kortikosteroid dozu giinde 60 mg dozu gectiginde
kemikte nekrozis riski artmaktadir. Steroid tedavisine ti¢c aydan fazla gtiinde
7.5 mgdan fazla kullanim gerekiyorsa immuUnomodulatéor tedavi
eklenmelidir. Hastalar enflamasyonu kontrol etmek icin gereken minimum

dozda tutulmalidir(137).

Topikal kortikosteroid damlalar 6ncelikle 6n kamara reaksiyonuna etkilidir
ve anterior Uiveit tedavilerinde kullanilir. Vitritis ve makuler 6dem Uizerine
bazi hastalarda yararl etkileri olabilir. Sistemik kortikosteroidler posterior
Uveit, pantveit ve kronik tiveit hastalan icin endikedir. Makuler 6dem,
vitreus haze ya da retinal vasktlite bagli gorme keskinliginin azaldig1 orta

Uveitte perioktler steroid uygulamalari tercih edilebilir (138).

Kortikosteroid preperatlarindan prednizolon asetat (%1) ve deksametazon
(%0.1) siklikla ilk tercihte kullanilan ajanlardir. Difluprednat (%0.05), yuksek
potense sahiptir ve diger topikal preperatlara gére doku penetrasyonu daha
glcld oldugu icin daha az siklikta kullanilir. Difluprednat, prednizolon ile
benzer yan etkilere sahiptir. Fakat, o6zellikle cocuklarda daha fazla
intraokuler basing¢ artist yapmaktadir (139). Rimeksolon (%1) ve prednizolon
asetatin (%1) akut, rektirren ve kronik tiveit tedavilerinde kullanimi sonrasi
anti-inflamatuar etkinlikleri benzerdir (140). Topikal preperatlardan

loteprednol ve florometolon daha az okuler hipertansiyona neden olur fakat

37



Genel Bilgiler

siddetli tveit kontroliinde prednizolon ve deksametazon kadar etkili

degillerdir (141).

Siddetli tiveitik hastalarda hizli yanit almak amaciyla ve topikal tedaviye
uyumu ko6tti hastalarda subkonjonktival kortikosteroid uygulanabilir.
Perioktler steroid uygulamalar: (peribulber, retrobulber, subtenon), 6n ve
arka segmentte ylUksek konsantrasyonlara gecerek etkili enflamasyon
kontrolti saglayabilir (142). Subtenon kortikosteroid enjeksiyonu, arka
segment enflamasyonu olan hastalarda, kistoid makuler 6dem gelisenlerde,
topikal kortikosteroid tedavisini tolere edemeyen hastalarda ve sistemik
kortikosteroid tedavisinin kontrendike oldugu durumlarda uygulanabilir.
Kistoid makuler 6dem icin intravitreal steroid (triamsinolon, deksametazon)
uygulamalari tercih edilebilir. Intravitreal 0.7 mg deksametazon implant non-
enfeksiy6z orta tiveit, arka tiveit ve panuveitte gelisen kistoid makuler 6dem
ve vitritis tedavisinde kullanilmaktadir. HURON calismasinda intravitreal
deksametazon implantinin 6 aya kadar intraoktiler inflamasyonun yeterli
kontroltine ve iyi gorsel sonuclara yol actig1 gosterilmistir. Enjeksiyon sonrasi
en sik karsilasilan komplikasyonlar intraoktiler basing artisi ve katarakttir

(143).

Oral prednizolon, Ttuveit tedavisinde en sik kullanilan sistemik
immunosUpresyon tedavidir (144). Baslangicta 1mg/kg doz baslanir ve
kademeli olarak <10mg/glin olacak sekilde azaltilir. Gormeyi tehtid eden
durumlarda intravenéz metilprednizolon 500-1000 mg 3 glin boyunca
uygulanabilir. Sonrasinda oral steroid tedavisine gecip kademeli azaltma
uygulanir. 3-4 haftalik strede semptomlarda iyilesme olmadiginda ek

immunosupresif ajanlara gecilmelidir (142).

2.7.2 Non-steroid Anti-inflamatuar Tedavi

Topikal non-steroid anti-inflamatuar ajanlar katarakt cerrahi sonras: kistoid
makuler odem, post-operatif  oktler inflamasyon tedavisinde
kullanilmaktadir. Episklerit, inflame pingekula, pterjium, refraktif cerrahi
sonras1 agri ve enflamasyon kontrolinde, mevsimsel alerjik konjonktivit
semptomlarinin azaltilmasinda kullanilabilir. En sik komplikasyonlari
yanma, batma ve konjonktival hiperemidir. Nadir olarak korneal infiltratlar,

epitel defekti ve korneal erime gorulebilir (145).
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2.7.3 Immiinomodiilator Tedavi

Immuinomodtilatér ajanlara topikal ve sistemik steroidlerle kontrol
edilemeyen, yan etki ve intolerans nedeniyle steroid dozunun azaltilmasi
gereken hastalarda ve steroid tedavisine destek amaciyla basvurulabilir
(146). Bu grupta antimetabolitler, T-hucre kalsin6érin sinyal inhibitorleri,
alkilleyici ajanlar ve biyofarmokolojik ilaclar yer almaktadir. Antimetabolitler
arasinda purin metabolizmasini inhibe eden, azatioplirin, metotreksat ve
mikofenolat mofetil yer alir. T-hucre kalsindérin sinyal inhibitorleri
siklosporin, takrolimus ve sirolimustur. Alkilleyici ajanlar siklofosfomid ve
klorombusildir. Biyolojik ajanlar grubunda interferon-alfa, anti-TNF ajanlar

ve diger biyolojik ajanlar (rituksimab, abatacept vb.) yer alir.

2.7.3.1 Antimetabolitler

Antimetabolitler arasinda azatioplirin, metotreksat ve mikofenolat mofetil yer
alir. Azatioptlirin Behcet hastaliginda oktler tutulumun kontroltinde etkilidir.
Kronik tuveitlerde kortikosteroidlerle kullaniminda basarili sonuclar
bildirilmistir (147). Metotreksat, kronik non-enfeksiy6z tiveitlerde hastaligin
kontroltinde etkilidir (148). Metotreksat cocuklarda JIA tedavisinde siklikla
tercih edilen immuinostUpresif ajandir. JIA ile takipli hastalarda metotreksat
kullanimi1 Uveit baslangicini Onlemede ve hastalik aktivitesinin
iyilestirilmesinde faydalidir (149). Simonini ve ark. yaptiklar1 metaanaliz
sonucunda metotreksatin intraoktuler inflamasyonu %73 (%66-81) oraninda

kontrol altina aldigini bildirmislerdir (150).

2.7.3.2 Interferon Alfa

Interferon-alfa gérmeyi tehtid eden siddetli tiveitlerin tedavisinde ve yaygin
kullanilan diger ajanlara direnc gelistiginde tercih edilen ve etkili olan bir
ajandir. Behcet hastaligi, serpijindz koroidoretinopati ve non-enfeksiy6z tiveit

ile iliskili kistoid maktiler 6dem tedavisinde tercih edilir (151, 152).

2.7.3.3 Anti-Tiimor Nekroz Faktor Ajanlar

Tuamér nekroz faktér (TNF), inflamasyonda rol alan bir sitokindir. Uveitte akéz
htimoérde ve kanda TNF seviyeleri yukselmektedir. Anti-TNF tedavilerine

uveitik hastalarda hizli ve iyi yanit alinmas1 TNF’nin Uveit patolojisindeki
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rolinti desteklemektedir (153, 154). Anti-TNF ajanlar infliksimab,
adalimumab, golimumab, certolizumab ve etanercepttir. Etanercept TNF
baglayan tuzak reseptdr blokoji saglarken, diger ajanlar TNF'yi inhibe eden
monoklonal antikorlardir. Infliksimab’in Behcet hastaligi ve JIA’da etkinligini
gdsteren calismalar mevcuttur. Infliksimab, topikal ve sistemik steroid tedavi
ihtiyac1 azaltmakta ve etkili immunosUpresif tedavi saglamaktadir.
Infliksimab ayni zamanda Behcet hastalarinda hayat kalitesini
arttirmaktadir (155, 156). Adalimumab, kortikosteroid tedavisinin yetersiz
oldugu, uzun sureli steroid kullanimi sonrasi azaltilmasi gereken ve streoid
tedavisinin kontrendike oldugu orta, arka ve pantuveitlerde etkili olan ve
hastalarin kortikosteroid tedavi ihtiyacin1 azaltan insan monoklonal

antikorudur (157).
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BOLUM 3

GEREC ve YONTEM

Calismamiz icin Istanbul Medeniyet Universitesi Géztepe Prof. Dr. Stileyman
Yalcin Sehir Hastanesi Klinik Arastirmalar1 Etik Degerlendirme
Komisyonu’ndan 24.11.2021 tarihli ve 2021/0599 karar numarali etik kurul
onay1 alindi. Istanbul Medeniyet Universitesi Géztepe Prof. Dr. Stileyman
Yalcin Sehir Hastanesi Géz Hastaliklar1 Anabilim Dali Uvea Birimine Ocak
2013 ve Aralik 2021 tarihleri arasinda Uveit nedeni ile bagvuran hastalarin
dosyalar1 retrospektif olarak incelendi (n:986). Calismaya dahil edilme
kriterleri 3-80 yas arasinda olmak ve en az ti¢ aylik klinik takipli olmak olarak

belirlendi (n:689).

Hastalarin dosyalarindaki verileri ayrintili olarak incelendi ve Excel

dosyasina aktarildi. Incelenen veriler;

¢ Hastanin basvuru anindaki yasi

e Cinsiyeti

e Ilk ve son vizit tarihleri (takip stiresi, ay)
e Uveitin tarafi (sag, sol, bilateral)

e Basvuru anindaki ve en son (final) en iyi dlizeltilmis gérme keskinlikleri

(EIDGK)
e Basvuru anindaki ve en son (final) goz ici basing degerleri
e Anatomik lokalizasyon
e Etiyolojik tani
e Etiyolojik siniflandirma (non-enfeksiy6z, enfeksiy6z, idiyopatik)

e On kamara hticre aktivasyonu
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Keratik presipitat varligi ve tipi (ince, grantilomatoz, stellat)
e Optik disk 6demi ve makula 6demi varligi

e Katarakt varligi ve tipi

e Ilk basvuruda ya da takiplerde gelisen glokom 6yktisii

e Glokom tarafi (sag, sol, bilateral) ve tipi

e Guncel glokom tedavisi

e Guncel aldig1 sistemik tedaviler

e Takibi stresince kullanilan tim tedaviler

e Kullanilan kortikosteroid cesidi, uygulama sekli ve stlresi (topikal,

sistemik, subtenon, subkonjontival, intravitreal)
e Takiplerde gecirilen katarakt, glokom ve vitrektomi cerrahisi 6ykuleri
e Ilk basvuru, tani ve takip merkezleri (primer, sekonder)

Veriler Excel dosyasina aktarildiktan sonra analiz icin hastalar
gruplandirildi. Bu gruplandirmada ilk basvuru yasi, anatomik lokalizasyon,
etiyolojik siniflandirma, ilk bagsvuru merkezleri, baslangic ve final EIDGK

duzeylerine bakilda.

e Ilk basvuru yaslarina gére, <16 yas ‘Pediatrik’ ve >16 yas ‘Eriskin’ seklinde
2 grup,

e Anatomik yerlesime gore iris ve siliyer cisimde inflamasyon gortlen ‘On
uveit’, vitreus inflamasyonun 6n planda oldugu ‘Orta uveit’, retina ve
koroid inflamasyonunu iceren ‘Arka uveit’ ve tim tuveal dokularin

inflamasyonunu iceren ‘Pantiveit’ seklinde 4 grup,
e Uveitin etiyolojik siniflandirilmasina gére, ‘Non-enfeksiy6z’, ‘Enfeksiydz’ ve
‘ddiyopatik’ seklinde 3 grup,

e Ik atakta klinigimize basvuran, tim tan1 ve tedavi basamaklar
klinigimizde yapilan hastalar ‘primer’ ve ilk basvurusu, tedavi baslangici
dis merkezde yapilip takiplerde klinigimize basvuran hastalar ‘sekonder’

olarak 2 grupta incelendi.
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e Tum gruplardaki hastalar, baslangic ve final EIDGK dtizeylerine gére <0. 1,
0.1-0.3 ve 20.4 seklinde 3 gruba ayrildi.

e Ayrica smiflandirmalarin timu pediatrik ve eriskin gruplar icin ayri ayri

degerlendirildi.

The International Classification of Diseases (ICD) siniflamasi ve Dlinya Saglik

Orgiitii 2022 raporuna gore uzak gérme kaybi dereceleri;

e Hafif: gérme keskinligi 6/12 - 6/18den daha koétu

e Orta: gorme keskinligi 6/18 - 6/60’dan daha kot

o Siddetli: gébrme keskinligi 6/60 - 3/60’dan daha koétt

o Korluk: gorme keskinligi 3/60’dan daha koétti seklindedir (158).

Calismamizda siddetli géorme kaybi ve koérlik duzeyinde olan hastalarin
gérme kaybi nedenleri ayrintili olarak incelendi. Baslangic ve final EIDGK
diizeylerinin gruplandirilmasinda De Boer ve ark.nin calismasindaki

siniflama modifiye edilerek kullanildi (159).

Erigskin ve pediatrik gruplarda anatomik ve etiyolojik siniflandirmalara goére
gézlenen en sik tanilar kaydedildi. Bu incelemeler EIDGK diizeylerine gore
ayr1 ayri1 gruplandirilarak yapildi. Hastalarin aldig sistemik tedaviler,

takiplerde karsilan komplikasyonlar ve gecirilen cerrahiler incelendi.
ISTATISTIKSEL ANALIiZ

Kaydedilen klinik veriler icin Statistical Package for the Social Scienses
(SPSS) version 21.0 software yaziliminda istatistiksel analiz yapildi. Surekli
degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-
Wilk testleri ile degerlendirildi. Grup ici baslangi¢c ve final EIDGK Wilcoxon
testi ile, gruplararasi baslangic ve final EIDGK Mann-Whitney U testi ile
karsilastirildi. Kategorik verilerin karsilastirilmasinda Ki Kare testi kullanilda.

P<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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BOLUM 4

BULGULAR

Istanbul Medeniyet Universitesi Goéztepe Prof. Dr. Siilleyman Yalcin Sehir
Hastanesi G6z Hastaliklar1 Anabilim Dali Uvea Birimine Ocak 2013 ve Aralik
2021 tarihleri arasinda basvuran 986 hastadan 689’u calismaya dahil edildi.
Calismaya katilan hastalardan eriskin grupta yer alan 616 hastanin 257’si
erkek (%41.7) ve 359’u kadin (%58.3) idi. Pediatrik grupta yer alan 73 hastanin
34 erkek (%46.5) ve 39’u kadin (%53.5) idi. Eriskin grupta 616 hastanin 909
g6z0 ve pediatrik grupta 73 hastanin 128 goztinde tutulum izlendi. Takip stiresi
eriskin grupta 21 (3-110) ay ve pediatrik grupta 16 (3-95) ay idi. Eriskin ve
pediatrik grupta cinsiyet ve takip suresi acisindan anlamh farklilik izlenmedi
(sirasiyla p:0.309 ve p:0.342). Primer gruptaki hasta sayis1 510 (232 erkek, 278
kadin) ve sekonder gruptaki hasta sayis1 177 (60 erkek, 117 kadin) idi. Erigkin
ve pediatrik gruplarda primer ve sekonder basvuru seklindeki hasta sayisinda
anlaml farklilhik izlendi (p:0.024). Eriskin grupta immunosupresif tedavi
kullanimi1 %31.3 iken, pediatrik grupta %76.7 idi. Hastalarin demografik
ozellikleri tabloda 6zetlenmistir (Tablo 4.1).

Tablo 4.1: Hastalarin demografik 6zellikleri

Eriskin grup Pediatrik grup P

Toplam g6z sayisi (hasta sayisi) 909 (6106) 128 (73)
Hastalik tan1 yas1 (yil)

.. . 45 (17-87) 13 (3-16) 0.000*
(minimum-maksimum)
Cinsiyet (E/K) 257/359 34/39 0.309**
Hastalik ortanca takip stiresi (ay)

.. . 21 (3-110) 16 (3-995) 0.342*
(minimum-maksimum)
Primer / sekonder (n) 448/168 62/11 0.024**
Immunostpresif tedavi kullanimi 193/616 56/73 0.000%*

E:Erkek, K:Kadin, *Mann-Whitney U testi, ** Pearson ki-kare testi, n:hasta sayis1
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Hastalarin aktif tutulum goésteren tiveit taraflar: incelendiginde eriskin grupta
hastalarin 293 tinde (%47.6) bilateral, 162’sinde (%26.3) sol, 146’sinda (%23.7)
sag gozde tutulum saptanirken 15 hastada (%2.4) aktif tutulum saptanmadai.
Pediatrik grupta yer alan 73 hastadan 55’inde (%75.3) bilateral, 8’inde (%11)
sol, 7’sinde (%9.6) sag gdzde tutulum izlenirken 3 hastada (%4.1) aktif tutulum
izlenmedi. Bilateral tutulum pediatrik poptilasyonda eriskin poptilasyondan
daha yaygin idi (p<0.001) (Tablo 4.2).

Tablo 4.2: Eriskin ve pediatrik grupta lateraliteye gére dagilim

Taraf Eriskin hasta sayisi, (%) Pediatrik hasta sayisi, (%)
Sag Goz 146 (%23.7) 7 (%9.6)

Sol Goz 162 (%26.3) 8 (%11)

Bilateral 293 (%47.6) 55 (%75.3)

Aktif tutulum yok 15 (2.4) 3 (%4.1)

Toplam 616 (%89.4) 73 (%10.6)

Hastalar etiyolojiye gore siniflandirildiginda eriskin grupta hastalarin 473
(%76.8)"0 non-enfeksiyoz tveit, 951 (%15.4) enfeksiydz tveit ve 4871 (%7.8)
idiyopatik grupta yer aldi. Pediatrik grupta ise 73 hastanin 65’ (%89) non-
enfeksiy6z Uveit, 40 (%5.5) enfeksiydz tiveit ve 40 (%5.5) idiyopatik grupta yer
alda.

Anatomik lokalizasyona gore gruplandirmada eriskin gruptaki hastalarin
263" unde (%42.7) 6n uveit, 113"unde (%18.3) orta tveit, 95’inde (%15.4) arka
tveit ve 116’sinda (%18.8) pantiveit seklinde tutulum izlendi. 10 hastada (%1.6)
sklerit, 2 hastada (%0.3) episklerit saptandi ve 18 hasta (%2.9)
siniflandirilamadi. Pediatrik grupta ise 43 hastada (%58.9) 6n tiveit, 18 hastada
(%24.7) orta tiveit, 2 hastada (%2.7) arka Uiveit ve 6 hastada (%8.2) pantiveit
izlendi. 4 hasta (%5.5) siniflandirilamad: (Tablo 4.3).
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Tablo 4.3: Anatomik lokalizasyona gore eriskin ve pediatrik grupta hasta dagilimi

Uveit Lokalizasyonu Eriskin hasta sayisi, (%) Pediatrik hasta sayisi, (%)
On Uveit 263 (%42.7) 43 (%58.9)

Orta Uveit 113 (%18.3) 18 (%24.7)

Arka Uveit 95 (%15.4) 2 (%2.7)

Pantveit 116 (%18.8) 6 (%8.2)

Sklerit 10 (%1.6) -

Episklerit 2 (%0.3) -

Siniflandirilmayan ve
aktif tutulumu olmayan

Toplam 616 (%89.4) 73 (%10.6)

18 (%2.9) 4 (%5.5)

Hastalarin tiveit nedenleri incelendiginde en sik idiyopatik non-enfeksiy6z tiveit
(INE) (n:148, %21.5) izlendi. En sik goértlen diger 3 neden Behcet hastaligi
(n:112, %16.2), Fuchs tiveitik sendrom (n:47, %6.8) ve ankilozan spondilit (n:43,
%6.2) olarak bulundu. Diger uveit etiyolojilerinde pars planit (31 hasta, %4.4),
HLA B-27 iligkili tiveit (n:28, % 4), sarkoidoz (n:26, %3.7), herpetik anterior Giveit
(n:24, %3.4), juvenil idiopatik artrit (n:17, %2.4), toksoplazma (n:16 %?2.3),
multiple sklerozis (n:13, %1.9), sklerit (n:13, %1.9), romatoid artrit (n:9, %1.3),
tiberktloz (n:9, %1.3), CMV anterior Uveit (n:8, %1.1), bartonella (n:8, %1.1),
varisella zoster anterior tiveit (n:8, %1.1), multifokal koroidit (n:7, %1), psoriatik
artrit (n:7, %1), tibulointerstisyel nefrit ve Giveit sendromu (n:7, %1), sifiliz (n:5,
%0.7), CMV retinit (n:4, %0.6), Eales hastalig1 (n:4, %0.6), ANA pozitif anterior
uveit (n:4, %0.6), VKH (n:4, %0.6), Posner-Schlossman sendromu (n:3, %0.4),
irritabl barsak sendromu (n:2, %0.3), FMF (n:2, %0.3), APMPPE (n:2, %0.3),
sistemik lupus eritematozis (n:2, %0.3), akut retinal nekroz (n:2, %0.3),
toksokariazis (n:2, %0.3), bilateral akut iris transtliminasyonu (n:2, %0.3),
endojen endoftalmi (n:1, %0.1), Lyme hastalig1 (n:1, %0.1) ve multiple gecici
beyaz nokta sendromu (n:1, %0.1) yer almaktadir. Tan1 konulamayan 52 hasta

(%7.5) bulunmaktadir (Tablo 4.4).

Eriskin grupta en sik goérilen non-enfeksiy6z etiyolojiler idiyopatik non-
enfeksiy6z tuveit (n:127, %24.3), Behcet hastalig1 (n:105, %20.1), Fuchs uveitik
sendrom (n:46, %8.8) ve ankilozan spondilit (n:43, %8.2) olarak bulundu.

Eriskin grupta enfeksiy6z tveit nedenlerinden herpetik anterior tiveit (n:23,
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%?24.4), toksoplazma (n:16, %17), tiberktlozis (n:9, %9.5) ve CMV anterior tiveit

(8 hasta, %8.5) sik gortilen nedenler olarak bulundu.

Pediatrik grupta en sik gériilen non-enfeksiydz etiyolojiler INE tuveit (n:21,
%30.4), juvenil idiyopatik artrit (n:14, %20.2), pars planit (n:9, %13) ve Behcet
hastaligi (n:7, %10.1) olarak bulundu. Diger non-enfeksiydz tiveit nedenleri;
tibulointerstisyel nefrit ve tiveit sendromu (n:5, %6.8), ANA pozitif anterior Giveit
(n:4, %5.5), HLA-B27 iliskili tiveit (n:2, %2.7), Fuchs uveitik sendrom (n:1,
%1.3), psoriatik artrit (n:1, %1.3), FMF (n:1, %1.3), sistemik lupus eritematozis
(n:1, %1.3) ve sklerit (n:1, %1.3) idi. Pediatrik grupta enfeksiyoz uveit
nedenlerinden varisella zoster anterior Uiveiti (n:3, %4.1) ve bartonella iliskili

uveit (n:1, %1.3) gorulda.

Tablo 4.4: Tum hastalarin etiyolojilerinin say1 ve ytizdeleri

Tam Hasta sayisi, (%)
Behcet Hastalig 112 (%16.2)
Fuchs Uveitik Sendrom 7 (%6.8)
Ankilozan Spondilit 3 (%6.2)
Pars Planit 1 (%4.4)
HLA-B27 iliskili Uveit 28 (% 4)
Sarkoidoz 6 (%3.7)
Herpetik Anterior Uveit 4 (%3.4)
Juvenil Idiopatik Artrit 7 (%2.4)
Toksoplazma 6 (%2.3)
Multiple Sklerozis 3 (%1.9)
Sklerit 3 (%1.9)
Romatoid Artrit 9 (%1.3)
Tuberktlozis 9 (%1.3)
CMV Anterior Uveit 8 (%1.1)
Bartonellozis 8 (%1.1)
Varisella Zoster Anterior Uveit 8 (%1.1)
Multifokal Koroidit 7 (%1)
Psoériatik Artrit 7 (%1)
Tubulointerstisyel Nefrit ve Uveit Sendromu 7 (%1)
Sifiliz 5 (%0.7)
CMV Retinit 4 (%0.6)

devam ediyor.
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Tablo 4-4 - énceki sayfadan devam ediyor.

Tam Hasta sayisi, (%)
Eales Hastalig1 4 (%0.6)
ANA pozitif Anterior Uveit 4 (%0.6)
Vogt-Koyanagi-Harada Hastalig1 4 (%0.6)
Posner Schlossman Sendromu 3 (%0.4)
Irritabl Barsak Sendromu 2 (%0.3)
FMF 2 (%0.3)
Sistemik Lupus Eritematozis 2 (%0.3)
Akut Retinal Nekrozis 2 (%0.3)
Toksokariazis 2 (%0.3)
APMPPE 2 (%0.3)
Bilateral Akut Iris Transtiliminasyonu 2 (%0.3)
Endojen Endoftalmi 1 (%0.1)
Multiple Gecici Beyaz Nokta Sendromu 1 (%0.1)
Lyme hastalig1 1 (%0.1)
Idiyopatik Non-enfeksiytz Uveit 148 (%21.5)
Tanimlanamayan 52 (%7.5)

4.1 HASTALARIN LOGMAR EIDGK DUZEYLERININ SONUCLARI

4.1.1 Yas Gruplarina Gore EIDGK’nin Degerlendirilmesi

Uveitik gdzlerin baslangic ve final EIDGK dtizeyleri incelendiginde eriskin hasta
grubundaki 909 géziin baslangic LogMAR EIDGK ortalama degeri 0.41 + 0.68
ve final LogMAR EIDGK ortalama degeri 0.27+0.62 olarak bulundu. Eriskin
grupta baslangic ve final LogMAR EIDGK karsilastirildiginda anlamlh diizeyde
artis izlendi (p<0.001). Pediatrik grupta 128 goziin baslangic ve final LogMAR
EIDGK karsilastirildiginda final LogMAR EIDGK’de anlaml diizeyde artis izlendi
(sirasiyla 0.16 = 0.32 ve 0.07+0.00, p<0.001). Pediatrik grupta baslangic ve final
LogMAR EIDGK seviyeleri eriskin gruba goére daha iyi diizeyde idi (Tablo 4.5 ve
Grafik 4.1).
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Tablo 4.5: Uveitik gézlerin baslangic final EIDGK duizeyleri

Toplam hasta grubu (n), LogMAR EIDGK  Baslangic Final P
Erigkin hasta grubu (909), mean + SD 0.41 +0.68 0.27%0.62 <0.001*
Pediatrik hasta grubu (128), mean + SD 0.16 £ 0.32 0.07+0.00 <0.001*

n, gbéz sayisi; LogMAR, logarithm of the minimum angle of resolution; EIDGK, en iyi diizeltilmis gérme
keskinligi, SD:Standart Deviasyon *Wilcoxon testi

Toplam Uveltik Gozler
0.5
E3 On. Baslangic EIDGK
0.44 E3 O Final EIDGK
E 0.3
j’ 0.2
0.1
0.04 :
Eriskin Pediatrik
(n:909) (n:128)

Grafik 4.1: Eriskin ve pediatrik gruplarin baslangic ve final LogMAR EIDGK dtizeyleri

4.1.2 Anatomik Lokalizasyona Gore Eriskin ve Pediatrik Gruplarda
EiIDGK’nin Degerlendirilmesi

Eriskin grup incelendiginde uveitik gozlerin 352’°si 6n Utveit, 173’1 orta Uveit,
1451 arka uveit ve 205’1 panuveit idi. Baslangic ve final ortalama LogMAR
EIDGK karsilastirildiginda tiim anatomik lokalizasyonlarda EIDGK’de
istatistiksel olarak anlamli artis izlendi (sirasiyla 0,25+0,52 ve 0,17%0,49
p<0.001; 0,39+0,60 ve 0,24+0,48 p<0.001; 0,41+0,61 ve 0,26+0,54 p<0.001;
0,73+0,93 ve 0,51+0,89 p<0.001). Baslangic ve final LogMAR EIDGK dtizeyi en
iyi olan grup 6n tiveit idi. Baglangic LogMAR EIDGK en kétti olan grup pantveit
grubu idi ve bu grupta final LogMAR EIDGK dtizeyi de diger gruplara gére daha
dusuk duzeyde izlendi (Grafik 4.2).
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Eriskin Grupta Gérsel Prognoz
0.8+
E3 Ort. Baslangic EIDGK
0.5+ B3 Or. Final EIDGK
g
0.4
g
|
0.2
0.0-
Onuveit  Ortaiiveit Arkaiveit Pan iveit
(n:352)  (m173)  (m145)  (n:205)

Grafik 4.2: Eriskin grupta anatomik lokalizasyona gore baslangi¢ ve final EIDGK
duzeyleri

Pediatrik grup incelendiginde tiveitik gézlerin 744 6n Uveit, 341 orta tiveit, 34
arka tUveit ve 12’si pantiveit idi. Baslangic ve final LogMAR EIDGK
karsilastinildiginda 6n tiveit, orta tiveit ve pantveitik gozlerde final EIDGK
dizeyinde anlamli diizeyde artis izlendi (sirasiyla 0,08+0,25 ve 0,05+0,24
p<0.001; 0,29+0,42 ve 0,15+0,30 p:0.007; 0,23+0,23 ve 0,06%+0,10 p:0.012).
Arka Uiveiti olan 3 gdzde baslangic LogMAR EIDGK diizeyi 0,46+0,40 ve final
LogMAR EIDGK 0,01+0,02 olarak bulundu. Baslangic LogMAR EIDGK en iyi
olan anatomik lokalizasyon eriskin grup ile benzer sekilde 6n tveit idi.
Baslangic LogMAR EIDGK en kétii olan grup arka tveit olup finalde tiim
gozlerde 0,01£0,02 LogMAR EIDGK’ne ulasildi (Grafik 4.3).

Pediatrik Grupta Gorsel Prognoz
0.5-
0.44 E3 Ort. Baslangic EIDGK
B3 Ort. Final EIDGK
E 0.34
§' 0.24
0.1
D.D' s " i oo P2 W
Oniveit Orta Gveit Arka dveit Pan dveit
(n:74) (n:34) (n:3) (n:12)

Grafik 4.3: Pediatrik grupta anatomik lokalizasyona gore baslangic ve final EIDGK
duizeyleri
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4.1.3 Etiyolojik Siniflandirmaya Gore Eriskin ve Pediatrik Gruplarda

EIDGK’nin Degerlendirilmesi

Eriskin grup degerlendirildiginde gozlerin 728’sinde non-enfeksiydz uveit,
121’inde enfeksiy6z Giveit ve 49’unda idiyopatik tveit izlendi. Baslangic ve final
ortalama LogMAR EIDGK karsilastirildiginda tiim gruplarda final EIDGK’de
istatistiksel olarak anlamli artis izlendi (sirasiyla 0,39+0,68 ve 0,27+0,61
p<0.001; 0,45+0,70 ve 0,25+0,59 p<0.001; 0,55+0,69 ve 0,36+0,70 p<0.001).
Enfeksiy6z tiveit grubu baslangic LogMAR EIDGK dtizeyi, non-enfeksiydz tiveit
grubuna gore daha kétti idi. Fakat final LogMAR EIDGK dtizeyleri her iki grupta
benzer bulundu (0,27+0,61 ve 0,25+0,59) (Grafik 4.4).

Eriskin Grupta Gorsel Prognoz

E3 Ort. Baslangic EIDGK
0.6 E=3 Ort. Final EIDGK

0.0-

en siybz Uveit E
(n:728) (n:121) (n:49)

Grafik 4.4: Eriskin grupta etiyolojik siniflandirmaya gére baslangic ve final EIDGK
duzeyleri

Pediatrik grup degerlendirildiginde 119 gbézde non-enfeksiydz tveit, 4 gbzde
enfeksiy6z tiveit ve 2 gozde idiyopatik tiveit izlendi. Baslangic ve final LogMAR
EIDGK karsilastirildiginda non-enfeksiydéz grupta final ortalama LogMAR
EIDGK dtizeyinde anlamli artis izlendi (0,16+0,32 ve 0,08t0,25 p<0.001).
Enfeksiy6z tiveit grubundaki 4 gdziin baslangic LogMAR EIDGK 0,35+0,30 iken
tiim gozlerde final LogMAR EIDGK 0.00 idi (Grafik 4.5).
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Grafik 4.5: Pediatrik grupta etiyolojik siniflandirmaya gére baslangic ve final EIDGK
duzeyleri

4.1.4 Ik Basvuru Merkezlerine Gore Erigskin ve Pediatrik Gruplarda

EIDGK’nin Degerlendirilmesi

Primer grup, ilk basvurusu ve tim takipleri klinigimizde yapilan hasta grubu
olarak adlandirildi. Sekonder grup ilk basvurusu ve tedavi baslangici dis merkez

olup takiplerini klinigimizde olan hasta grubunu ifade etmektedir.

Eriskin hasta grubunda primer basvurusu olan 624 gbz, sekonder basvurusu
olan 283 gdz mevcut idi. Primer ve sekonder gruplarin baslangic LogMAR EIDGK
karsilastirildiginda primer grupta istatiksel olarak anlamli dtizeyde daha iyi idi
(siraswyla 0,32+0,56 ve 0,60+0,86 p<0.001). Primer ve sekonder gruplarda
baslangic ve final LogMAR EIDGK karsilastirildiginda her iki grupta final
LogMAR EIDGK dtizeyinde anlamli artis izlendi (sirasiyla 0,32+0,56 ve
0,18+0,45 p<0.001; 0,60+0,86 ve 0,48+0,85 p<0.001). Ancak final LogMAR
EIDGK dtizeyi sekonder hasta grubunda primere gére daha kétii diizeyde kaldi
(swrasiyla 0,48+0,85 ve 0,18+0,45 p<0.001). (Grafik 4.6.)
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Grafik 4.6: Eriskin grupta primer ve sekonder basvurulardaki baslangic¢ ve final
EIDGK dtizeyleri

Pediatrik grupta primer basvurusu olan 107 g6z ve sekonder basvurusu olan
21 gdéz mevcut idi. Baslangic ve final ortalama LogMAR EIDGK
karsilagtirildiginda primer grupta final EIDGK dtizeyinde anlamli diizeyde artis
izlenirken sekonder grupta anlamli artis izlenmedi (sirasiyla 0,12+0,26 ve
0,03+0,09, p<0.001; 0,33+0,50 ve 0,31+0,52 p:0.446). Primer ve sekonder
gruplarin baslangic LogMAR EIDGK dtizeyleri karsilastirildiginda primer grupta
istatistiksel olarak anlamli dtizeyde daha iyi idi (swrasiyla 0,12+0,26 ve
0,33+0,50 p:0.046). Primer ve sekonder gruplarin final EIDGK diizeyleri
karsilastinildiginda primer grupta final LogMAR EIDGK dtizeyi istatistiksel
olarak anlaml diizeyde daha iyi idi (sirasiyla 0,03+0,09 ve 0,31+0,52 p<0.001)
(Grafik 4.7).
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Grafik 4.7: Pediatrik grupta primer ve sekonder basvurulardaki baslangic ve final
EIDGK dtizeyleri
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UVEITIK GOZLERIN BASLANGIC VE FINAL EIDGK
DUZEYLERININ <0.1, 0.1-0.3 VE >0.4 SEKLINDE
GRUPLANDIRILARAK KARSILASTIRILMASI

EIDGK diizeyi <0.1, 0.1-0.3 ve 20.4 seklinde smiflandirildi. Tim hasta
gruplarinin baslangic ve final EIDGK dtizeyleri karsilastirildi. Baslangic EIDGK
<0.1 olan g6z sayist 146’dan 92%ye, 0.1-0.3 olan g6z sayist 105’ten 47’ye
duiserken baslangic EIDGK =0.4 olan 768 gz sayis1 880’e yuikseldi (Grafik 4.8).
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Grafik 4.8: Toplam tveitik gdzlerin baslangic ve final EIDGK dtizeylerine gore
gruplandirilmasi

4.2.1 Yas Gruplarina Gore Baslangic ve Final EIDGK Diizeylerinin

Karsilastirilmasi

Eriskin grupta baslangic EIDGK <0.1 olan géz sayist 139’dan (%15.5) 88’
(%9.8), baslangic EIDGK 0.1-0.3 olan gbéz sayis1 98’den (%11) 45 (%5)
gerilerken baslangic EIDGK 20.4 olan gbz sayis1 657°den (%73.5) 761’ (%85.1)
ylkseldi. Bu gruplarin baslangic ve final EIDGK oranlar karsilastirildiginda en
cok artis 20.4 grubunda izlendi (sirasiyla, %73.5 ve %85.1 p<0.001).

Pediatrik grupta baslangic EIDGK <0.1 olan gbz sayis1 7’den (%5.6) 4’e (%3.2),
baslangic EIDGK 0.1-0.3 olan goz sayist 7’den (%5.6) 2’ye (%1.6) gerilerken
baslangic EIDGK =20.4 olan gbz sayis1 111’den (%88.8) 119’a (%95.2) artti.
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Pediatrik grupta sadece 4 gbzde final EIDGK <0. 1 idi. Her iki grupta final EIDGK

>0.4 seviyesi en fazla gortlen seviye idi (Grafik 4.9).
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Grafik 4.9: Eriskin ve pediatrik gruplarin baslangic ve final EIDGK dtizeylerine gére
gruplandirilmasi

4.2.2 Anatomik Lokalizasyona Gore Baslangic ve Final EIDGK

Diizeylerinin Karsilastirilmasi

Eriskin ve pediatrik gruplarda tutulan utveitik gézler anatomik lokalizasyona
gore On, orta, arka Uveit ve pantiveit gruplarina ayrildi. Bu gruplarda baslangi¢

ve final EIDGK duzeyleri <0. 1, 0.1-0.3 ve 20.4 seklinde Ui¢ grupta incelendi.

Eriskin grupta 263 hastanin 353 géztinde (% 40.5) 6n Uveit izlendi ve en sik
goriilen anatomik lokalizasyon 6n tiveit idi. On Uveiti sirasiyla pantiveit [n:206,

(%23.7)], orta tiveit [n:171, (%19.6)] ve posterior Uveit [n:141, (%16.2)] izledi.

On tiveit grubunda baslangic EIDGK <0. Iolan goz sayisi 25’ten (%7) 19a (%5.4),
baslangic EIDGK 0.1-0.3 olan gbdz sayis1 33ten (%9.4) 9a (%2.5) duserken,
baslangic EIDGK 20.4 olan géz sayisit 295ten (%83.6) 325’ (%92.1) yukseldi.
En fazla artis baslangic EIDGK >0.4 olan grupta izlendi [n:295 (%83.6) ve n: 325
(%92.1) p<0.001].

Orta uveit grubunda 113 hastanin 171 g6zt (%19.6) degerlendirildiginde
baslangi¢c EIDGK <0. I olan géz sayis1 29°dan (%17) 12’ye (% 7), baslangic EIDGK
0.1-0.3 olan goéz sayis1 19’dan (%11.1) 14’% (%8.2) gerilerken, baslangic EIDGK
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>0.4 olan g6z sayis1 123ten (%71.9) 145% (%84.8) yukseldi. En fazla artis
baslangi¢c EIDGK >0.4 olan gbz sayisinda izlendi [n:123 (%71.9) ve n: 145 (%84.8)
p:0.008].

Arka uveit grubunda 95 hastanin 141 g6zt (%16.2) degerlendirildiginde
baslangic EIDGK <0.1 olan géz sayis1 23’ten (%16.3) 16’ya (%11.3), baslangic
EIDGK 0.1-0.3 olan gbz sayist 15ten (%10.6) 7’ye (%5) gerilerken, baslangic
EIDGK =0.4 olan goz sayis1 103’ten (%73) 118’ (%83.7) ytikseldi. Final EIDGK
<0.1 ve 0.1-0.3 olan géz sayisinda azalma izlenirken, final EIDGK >0.4 olan goz

sayisinda artis izlendi (p:0.074).

Pantiveit grubunda 116 hastanin 206 g6zt (%23.7) degerlendirildiginde
baslangic EIDGK <0.1 olan goz sayisit 60’tan (%29.1) 40’a (%19.4), baslangic
EIDGK 0.1-0.3 olan gbz sayis1 29’dan (%14.1) 14’e (%6.8) gerilerken, baslangic
EIDGK =0.4 olan goz sayis1 117’den (%56.8) 152’ye (%73.8) ylkseldi. En fazla
artis baslangic EIDGK >0.4 olan grupta idi [n:117 (%56.8) ve n:152 (%73.8)
p:0.001].

Anatomik lokalizasyona goére baslangic ve final EIDGK duzeyleri
karsilastirildiginda, EIDGK 20.4 duizeyindeki en fazla artis orani pantveit
grubunda izlenirken onu orta Uveit, arka Uveit ve 0n Uveit gruplarn izledi
[sirasiyla panuveitte 117 (%56.8) ve 152 (%73.8), orta uveitte 123 (%71.9) ve
145 (%84.8), arka tiveitte 103 (%73) ve 118 (%83.7), 6n tveitte 295 (%83.6), 325
(%92.1)]. Baslangic EIDGK dtizeylerine bakildiginda pantiveit grubu EIDGK <0. I
olan gbz sayis1 60 (%29.1) ile en kétli gruptu. Final EIDGK 20.4 olan gz sayisi
en cok 6n tiveit grubunda izlendi (n:325, % 92.1) (Grafik 4.10).
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Grafik 4.10: Erigkin grupta anatomik lokalizasyona gére baslangic ve final EIDGK
duizeylerinin gruplandirilmasi

Pediatrik grupta 73 hastanin 123 gozu degerlendirildiginde en sik 6n Uveit 74
g6z (%60.1), swrasiyla orta uveit 34 g6z (%27.7), paniveit 12 goézde (%9.8)
gozlenirken en az siklikta posterior Uveit 3 gozde (%2.4) izlendi. On tveit
grubunda baslangic ve final EIDGK <0.1 olan gbz sayist 2 (%2.7), baslangic
EIDGK 0.1-0.3 olan goz sayis1 1 (%1.4), baslangic EIDGK >0.4 olan gz sayis1 71
(%95.9) ve final EIDGK 20.4 olan géz sayis1 72 (%97.3) idi. Orta {iveit grubunda
baslangic EIDGK <0.1 olan goz sayisi 5 (%14.7)ten 2(%5.8)ye geriledi. Orta
tiveit grubunda baslangic ve final EIDGK 0.1-0.3 olan gbz sayisi 2 (%5.8) idi.
Orta tiveit grubunda baslangic EIDGK >0.4 olan olan gbz sayisi 27 (%79.4)’den
30 (%88.2)’a yiikseldi. Arka tiveit ve pantveit gruplarinda baslangic EIDGK <0. 1
olan hasta yoktu. Arka tUiveit grubunda baslangic EIDGK 0.1-0.3 olan 2 goz
(%66.6) ve baslangic EIDGK >0.4 olan 1 géz (%33.3) vardi. Pantiveit grubunda
baslangic EIDGK 0.1-0.3 olan 2 gbéz (%16.7) ve baslangic EIDGK =0.4 olan 10
g6z (%83.3) idi. Orta tiveit ve pantiveit gruplarinda tiim hastalarda final EIDGK
dtizeyi 20.4 idi [sirasiyla n:3 (%100), n:12 (%100)] (Grafik 4.11).
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Grafik 4.11: Pediatrik grupta anatomik lokalizasyona gore baslangic ve final EIDGK
dtizeylerinin gruplandirilmasi

4.2.2 Etiyolojiye Gore Baslangic ve Final EIDGK Diizeylerinin

Karsilastirilmasi

Eriskin grupta gozlerin 723ande (%80.9) non-enfeksiy6z tveit, 120’sinde
(%13.4) enfeksiydz Uveit ve 51’inde (%5.7) idiyopatik tveit izlendi. Non-
enfeksiyéz tiveit grubunda baslangic EIDGK <0.1 olan gbz sayis1 106’dan
(%14.7) 71’ (%9.8), baslangic EIDGK 0.1-0.3 olan gbz sayis1 76’dan (%10.5)
36’ya (%5) gerilerken, baslangic EIDGK >0.4 olan gbz sayisi 541°den (%74.8)
616’ya (%85.2) yukseldi.

Enfeksiy6z tiveit grubunda baslangic EIDGK <0. I olan géz sayis1 19’dan (%15.8)
11’ (%9.1), baslangic EIDGK 0.1-0.3 olan géz sayisi 16’dan (%13.3) 4’e (%3.3)
gerilerken, baslangic EIDGK >0.4 olan gdz sayist 85’ten (%70.8) 105’ (%87.5)
ylikseldi. Idiyopatik tiveit grubunda baslangic EIDGK <0. I olan géz sayis1 14’ten
(%27.4) 6'ya (%11.8), baslangic EIDGK 0.1-0.3 olan gdz sayis1 6’dan (%11.8) 5’
(%9.8) duiserken, baslangic EIDGK =0.4 olan goéz sayisi 31'den (%60.8) 40’a
(%78.4) yiikseldi. Gruplar arasinda EIDGK >0.4 olan baslangic ve final goz
sayillarina bakildiginda; en fazla artis orani idiyopatik tveit (%17.6), sirasiyla

enfeksiy6z tveit (%16.7) ve non-enfeksiyoz tiveit (%10.4) idi. (Grafik 4.12.)
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Grafik 4.12: Erigkin grupta etiyolojiye gére baslangic ve final EIDGK dtizeylerinin
gruplandirilmasi

Pediatrik grupta etiyolojik siniflandirmada gozlerin 119'unda (%95.2) non-
enfeksiy6z tveit, 4Gnde (%3.2) enfeksiy6z Uveit ve 2’sinde (%1.6) idiyopatik
tveit izlendi. Non-enfeksiy6z grupta baslangic EIDGK <0. 1 olan géz sayis1 7’den
(%5.9) 4% (%3.3), baslangic EIDGK 0.1-0.3 olan gbz sayist 5’ten (%4.2) 2’ye
(%1.7) gerilerken, baslangic EIDGK =0.4 olan g6z sayis1t 107’den (%89.9) 113’
(%95) ytikseldi. Enfeksiydz grupta baslangic EIDGK 0.1-0.3 arasinda olan 2 géz
(%50), baslangic EIDGK 20.4 olan 2 gbz (%50) mevcut idi ve tiim goézlerde final
EIDGK =0.4 olarak sonuclandi (Grafik 4.13).
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Grafik 4.13: Pediatrik grupta etiyolojiye gére baslangic ve final EIDGK dtizeylerinin
gruplandirilmasi
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4.2.4 IlIk Basvuru Merkezlerine Gore Baslangic ve Final EIDGK

Diizeylerinin Karsilastirilmasi

Hastalar ilk basvurduklar tiveit merkezlerine gére gruplandirildiginda primer
grupta 717 goz degerlendirildi. Baslangic EIDGK <0.1 olan géz sayis1 69’dan
(%9.6) 31’ (%4.3), baslangic EIDGK 0.1-0.3 olan gbz sayis1 73’ten (%10.2) 32’ye
(%4.5) gerilerken, baslangic EIDGK =0.4 olan gbz sayisit 575ten (%80.2) 654’¢
(%91.2) yiuikseldi. Sekonder grupta 302 gbz degerlendirildi. Baslangic EIDGK
diizeyi <0.1 olan gbz sayis1 77°den (%25.5) 61’ (%20.2), baslangic EIDGK 0. 1-
0.3 olan goz sayis1 32’den (%10.6) 15’ (%5) gerilerken baslangic EIDGK 20.4
olan g6z sayis1 193’ten (%63.9) 226’ya (%74.8) ytkseldi.

Baslangic ve final EIDGK dtizeyi <0. I olan gbz sayilar: karsilastirildiginda primer
gruptaki géz sayisit sekonder gruba goére daha az idi [sirasiyla n:69 (%9.6) ve

n:31 (%4.3), n:77 (%25.5) ve n:61 (%20.2) p:0.038].

Baslangic ve final EIDGK 0.1-0.3 olan gdz sayilari karsilastirildiginda primer ve
sekonder hasta gruplarinda benzer oranlarda azalma izlenmistir [sirasiyla n:73

(%10.2) ve n:32 (%4.4), n:32 (%10.6) ve n:15 (%4.9) p:0.859].

Baslangic ve final EIDGK >0.4 olan goz sayilar1 karsilastirildiginda primer ve
sekonder gruplarinda benzer oranda artis izlenmistir [sirasiyla n:575 (%80.2) ve
n:654 (%91.2), n:193 (%63.9) ve n:226 (%74.8) p:0.797]. (Grafik 4.14.)
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Grafik 4.14: Hastalarin basvuru merkezine gére baslangic ve final EIDGK
dtizeylerinin gruplandirilmasi
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HASTALARIN FINAL EIDGK DUZEYLERINE GORE TANI
SIKLIKLARIN DEGERLENDIRILMESI

Hastalarin EIDGK dtizeylerine gére en sik gortiilen tanilar incelendi. Final
EIDGK <0.1 olan grupta gérme kayiplarinin nedenleri ayrintili olarak incelendi.
Eriskin grupta final EIDGK <0.1 olan 88 géziin anatomik lokalizasyona gore
degerlendirildiginde 38 gbézde (%43.2) panuveit, 19 gbézde (%21.6) 6n uveit, 18
gozde (%20.4) arka Uiveit ve 13 gozde (%14.8) orta tiveit izlendi. Pediatrik grupta
final EIDGK <0.1 olan 4 gozlin ikisi 6n Uveit ve ikisi orta tiveit idi. Pediatrik

grupta final EIDGK <0.1 olan arka Uiveit ve pantiveit izlenmedi.

Final EIDGK <0.1 olan hastalarin en sik tanilari; Behcet hastaligi (n:25, %31.6),
INE twveit (n:15, %19) ve tanimlanamayan tiveit (n:6, %7.6) idi. Final EIDGK 0. I-
0.3 olan hastalarin en sik tanilari; INE tveit (n:9, %25.7), Fuchs uveiti (n:4,
%11.4) ve Behcet hastalign (n:4, %11.4) idi. Final EIDGK dtizeyi 0.4 olan
hastalarin en sik tanilari; INE tveit (n:124, %22.1), Behcet hastaligi (n:78,
%13.9), ankilozan spondilit (n:42, %7.5) ve Fuchs tveiti (n:41, %7.3) idi.

Hastalar, yas ve etiyolojiye goére gruplandirildiginda en sik gérilen 3 tani
incelendi. Eriskin, non-enfeksiydéz grupta final EIDGK <0.1 olan 59 hasta
mevcut idi. Bu grupta en sik tanilar; Behcet hastalign (n:25, %42.4), INE tveit
(n:15, %25.4) ve tanimlanamayan Uveit (n:3, %5.08) idi. Final EIDGK 0.1-0.3
olan 25 hasta mevcut idi. Bu grupta en sik tanilar; INE tveit (n:8, %32), Behcet
hastaligi (n:4, %16) ve Fuchs Uveiti (n:4, %4) idi. Final EIDGK =0.4 olan 383
hasta vardi. Bu grupta en sik tanilar; INE tveit (n:120, %31.3), Behcet hastaligi
(n:70, %18.3), ankilozan spondilit (n:42, %11) ve Fuchs uveiti (n:40, %10.4) idi.
Eriskin, enfeksiyéz grupta final EIDGK <0.1 olan 12 hasta mevcut idi. Bu
hastalarin en sik tanilari; toksoplazma (n:2, %16.7), serpijin6éz koroidit (n:2,
%16.7), ve nororetinit (n:2, %16.7) izlendi. Eriskin, enfeksiy6z grupta final
EIDGK 0.1-0.3 olan 4 hastanin 2’sinde (%50) toksoplazma, 1’inde (%25)
nororetinit ve 1’inde (%25) tanimlamayan tuveit izlendi. Erigkin, enfeksiy6z
grupta final EIDGK >0.4 olan 78 hasta mevcut idi. Bu hastalarin en sik tanilari;
herpetik anterior tiveit (n:22, %28.2), toksoplazma (n:12, %15.4), ttiberktlozis
(n:9, %11.5) ve CMV anterior tiveiti (n:7, %9) idi.

Pediatrik non-enfeksiyéz grupta final EIDGK <0.1 olan 3 hastanin ikisinde
(%66.6) pars planit ve birinde (%33.3) JIA izlendi. Final EIDGK 0.1-0.3 olan 2
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hastanin birinde pars planit ve digerinde INE tiveit izlendi. Final EIDGK 20.4
olan 60 hasta vardi. Bu hastalarin en sik tanilari; INE tveit (n:19, %31.6), JIA
(n:13, %21.6), Behcet hastalig1 (n:6, %10) ve pars planit (n:6, %10) idi. Pediatrik
enfeksiydz grupta tiim hastalarin final EIDGK >0.4 idi. 4 hastanin 3*inde (%75)

herpes zoster oftalmikus tiveiti ve 1’'inde (%25) Bartonellozis tiveiti izlendi.

Final EIDGK <0. 1 dtizeyinde olan 79 hastadan, primer grupta 31 hasta (31 goz)
ve sekonder grupta 48 hasta (61 gbz) mevcut idi. Primer grupta yer alan 31
hasta eriskin grupta olup pediatrik grupta final EIDGK <0.1 olan hasta yoktu.
Bu hastalarin tanilar1 ve gérme kaybi nedenleri incelendiginde; en sik
tanimlanamayan tuveiti (n:6), INE tiveit (n:5) ve Behcet hastaligi (n:3) mevcut idi.
Tanis1 tanimlanamayan hastalarin gérme kaybi nedenleri; 1 hastada senil
makula dejenerasyonu nedeniyle gelisen koroidal neovaskiiler membran, 1
hastada dejeneratif miyopi nedeniyle ambliopi, 1 hastada glokom nedeniyle
gelisen optik disk (OD) atrofisi, 1 hastada prefitizis bulbi, 1 hastada vitreus ici
hemoraji, 1 hastada OD atrofisi varhigidir. INE tiveit ile takipli hastalarin gérme
kaybi nedenleri; 1 hastada senil makula dejenerasyonu, glokom ve gecirilmis
glokom ve vitrektomi cerrahileri, 1 hastada yogun ntikleokortikal ve posterior
subkapstler katarakt varligi, 1 hastada dejeneratif miyopi nedeniyle ambliopi,
2 hastada travmatik iridosiklit sonras1 ambliopi ve matir katarakt varhigidir.
Behcet hastaligi ile takipli hastalarin 2’sinde makuler hole ve 1’inde fitizis bulbi
nedeniyle az gérme izlendi. MS ile takipli 1 hastada katarakt, multifokal koroidit
ile takipli 1 hastada makulada atrofik skarlar ve glokom, serpijin6z koroidit ile
takipli 2 hastanin 1’inde serpijindéz koroidit sekelleri ve 1’inde epiretinal
membran, katarakt ve posterior sinesi varligi, toksoplazma ile takipli 2 hastada
makulada skar varligi, ARN ile takipli 1 hastada OD atrofisi, retinada skar ve
gecirilmis vitreoretinal cerrahi, CMV retinit ile takipli 1 hastada makuler 6dem,
endojen endoftalmi ile takipli 1 hastada diyabetik retinapati, sekltizyo pupil ve
katarakt varhigi, sifiliz ile takipli 1 hastada serpijindz koroidit sekelleri, CMV
anterior Uveit ile takipli 1 hastada eslik eden glokom nedeniyle OD atrofisi ve
gecirilmis glokom cerrahisi, sklerit ile takipli 2 hastanin 1’inde dejeneratif
miyopi ve pigmenter glokom, 1’inde glokom sonucu OD atrofi varligi, varisella
zoster anterior uiveit ile takipli 1 hastada katarakt ve néroretinit ile takipli 2

hastada OD atrofisi nedeniyle gorme kaybi izlendi.
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Sekonder grupta yer alan final EIDGK <0.1 olan eriskin grupta 45 hastanin 57
g6zl ve pediatrik grupta 3 hastanin 4 gbézliindeki gérme kaybinin nedenleri
incelendi. 12 hastanin her iki géztindeki final EIDGK <0.1 dtizeyinde idi. Bu
hastalardan 6’s1 Behcet hastaligi, 5’i INE tiveit ve 1’i JIA ile takipli idi. Final
EIDGK =<0.1 diizeyinde en sik gorilen tanilar Behget hastaligi (n:22) ve INE
uveitti (n:10). Behcet hastalig: ile takipli hastalarda 10 hastada OD atrofisi,
atrofik retina, damarlarda incelme ile giden son evre Behcet hastaligi, 6 hastada
fitizis bulbi, 3 hastada epiretinal membran ve OD atrofisi, 1 hastada makuler
hole varligi, 1 hastada dejeneratif miyopi ve OD atrofisi, 1 hastada ndérobehcet,
OD ve retina atrofisi, 1 hastada gecirilmis vitreoretinal cerrahi ve OD Ulizerinden
uzanan fibratik bant varligi ve 1 hastada aktif hastalik nedeniyle gelisen vitreus
haze nedeniyle gérme kaybi izlendi. INE tiveit ile takipli hastalardaki gérme
kaybi nedenleri; 1 hastada epiretinal membran ve makuler 6édem, 1 hastada
epiretinal membran ve glokomatdz optik disk, 1 hastada gecirilmis penetran
keratoplasti sonrasi grefonda opaklasma, 1 hastada korneal opasite, 2 hastada
OD atrofisi ve gecirilmis vitreoretinal cerrahi, 2 hastada fitizis bulbi, 1 hasta
afaki ve band keratopati varligi, 1 hastada band keratopati varligi olarak izlendi.
JIA tanili 2 hastanin 3 géztinde gérme kaybi nedenleri; 1 hasta band keratopati,
OD atrofisi ve afaki, 1 hastanin sag goéztinde korneal opasite, prefitizis bulbi ve
sol gdztinde band keratopati, OD atrofisi ve posterior sinesi varligidir. Fuchs ile
takipli 2 hastanin 1’inde glokom nedeniyle gelisen OD atrofisi ve 1’inde katarakt
varligi, multifokal koroidit ile takipli 2 hastanin 1’inde koroidal neovaskuler
membran varligi ve 1’'inde makulada koroidit sekelleri, serpijindz koroidit takipli
2 hastada makula tutulumu, MS ile takipli 1 hastada OD atrofisi, pars planit
ile takipli 1 hastada epiretinal membran ve OD atrofisi, sarkoidoz ile takipli 1
hastada gecirilmis penetran keratoplasti sonras:1 grefonda opaklasma, HLA-B
27 uveit ile takipli 1 hastada korneada herpetik keratit skari, APMPPE ile takipli

1 hastada makulada atrofik skar varligi gorme kayb1 nedenleridir.

Pediatrik grupta JIA ile takipli 1 hastada band keratopati, sekllizyo pupil ve
glokom varligi, pars planit ile takipli 2 hastada katarakt varligi nedeniyle gérme

kaybi1 izlendi.
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Tablo 4.6: Primer ve sekonder hasta gruplarinin gérme kaybi nedenleri

Primer grupta gorme kaybi1 nedenleri Hasta sayis1

Optik disk atrofisi

Katarakt

Makular skar

Dejeneratif miyopi

Makuler hole

Koroidal neovasktiiler membran
Diyabetik retinopati

Epiretinal membran

Kistoid makuler 6dem

Vitreus i¢i hemoraji

Fitizis bulbi

Sekonder grupta gorme kaybi nedenleri Hasta sayis1
Optik disk atrofisi 12

Son evre Behcet hastalig
Epiretinal membran

Fitizis bulbi

Band keratopati

Korneal opasite

Makuler skar

Katarakt

Kistoid makuler 6dem

Vitritis

Koroidal neovasktiler membran
Makuler hole

== == = NN WO NN

»—-H.—w—too-b-hcnoxmg

4.4 HASTALARIN SISTEMIK TEDAVI KULLANIMI

Eriskin grupta 193 hastada (%31.3) aktif sistemik tedavi kullanim1 mevcut iken
423 hastanin (%68.7) aktif sistemik tedavi kullanimi yoktu. Pediatrik grupta 56
hasta (%76.7) sistemik tedavi kullanilirken 17 hastada (%23.3) sistemik ila¢
kullanim1 yoktu. Erigkin grupta sistemik kortikosteroid %14 (86/616),
konvansiyonel immuinosupresif tedavi %18.5 (114/616) ve biyolojik ajanlar
%9.7 (60/616) oraninda kullanilmakta idi. Eriskin grupta immuinostpresif ajan
kullaniminda en sik azatiopirin (%14.1) ve biyolojik ajan olarak en sik
adalimumab (%6.6) kullanimi mevcut idi. Pediatrik grupta sistemik
kortikosteroid %30.1 (22/73), konvansiyonel immunosupresif tedavi %60.3
(44 /73) ve biyolojik ajanlar %42.5 (31/73) oraninda kullanilmakta idi. Pediatrik
grupta immunosuUpresif ajan kullaniminda en sik metotreksat (%64.3) ve

biyolojik ajan olarak en sik adalimumab (%50) kullanimi mevcut idi (Tablo 4.7.).
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Konvansiyonel immunosUpresif tedavi kullanimi pediatrik tveit grubunda
(%60.3, 44/73) eriskin gruba gore (%18.5, 114/616) anlamli olarak daha
yuksekti (p<0.001). Benzer sekilde biyolojik ajan kullanimi da pediatrik tiveit
grubunda (%42.5, 31/73) eriskin gruba goére (%9.7, 60/616) anlamh olarak
daha ytiksekti (p<0.001). Tablo 4.8. ve Tablo 4.9."da yas gruplarina gore

kullanilan immunosupresif kombinasyonlar:i mevcuttur.

Tablo 4.7: Eriskin ve pediatrik grupta en sik kullanilan immutinostpresif ajanlar

Immiinsiipresif Tedavi Eriskin hasta sayisi, (%) Pediatrik hasta sayisi, (%)

Azatioptirin 87 (%14.1) 8 (%14.3)
Adalimumab 41 (%6.6) 28 (%50)
Metotreksat 25 (%4.1) 36 (%64.3)
Infliksimab 10 (%1.6) 2 (%2.7)
Kortikosteroid 86 (%14) 22 (%39.3)

Tablo 4.8: Eriskin grupta immutinostpresif ve antibiyotik tedavi kullanimi

Immiinsiipresif tedavi Hasta sayisi, (%)
Azatioptrin 32 (%5.2)
Kortikosteroid 26 (%4.2)
Azatiopuirin + Kortikosteroid 15 (%2.4)
Azatiopurin + Adalimumab 13 (%2.1)
Adalimumab 13 (%2.1)
Metotreksat 12 (%1.9)
Metotreksat + Kortikosteroid 11 (%1.7)
Azatioptirin + Adalimumab + Kortikosteroid 10 (%1.6)
Azatioptirin + Infliksimab 5 (%0.8)
Azatioptirin + Siklosporin 4 (%0.6)
Azatiopurin + Siklosporin + Kortikosteroid 3 (%0.4)
Azatioptirin + Infliksimab + Kortikosteroid 3 (%0.4)
Adalimumab + Kortikosteroid 3 (%0.4)
Interferon 3 (%0.4)
Infliksimab + Kortikosteroid 2 (%0.3)
Metotreksat + Adalimumab + Kortikosteroid 1 (%0.15)
Metotreksat + Adalimumab 1 (%0.15)
Azatioptirin + Interferon 1 (%0.15)
Siklosporin 1 (%0.15)
Mikofenolat mofetil + Kortikosteroid 1 (%0.15)
Tocilizumab + Kortikosteroid 1 (%0.15)
Antibiyotik tedavi

Antiviral tedavi 14 (%2.3)
Antibiyotik + Kortikosteroid 6 (%1)
Antibiyotik 4 (%0.6)
Antiviral + Kortikosteroid 3 (%0.4)
Antiviral + Kortikosteroid + Azatiopilrin 1 (%0.15)
Antiviral + Kortikosteroid + Antibiyotik 1 (%0.15)
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Tablo 4.9: Pediatrik grupta immuinostpresif ve antibiyotik tedavi kullanimi

Immiinsiipresif tedavi Hasta sayisi, (%)
Metotreksat + Adalimumab 17 (%13.7)
Metotreksat + Kortikosteroid 9 (%12.3)
Metotreksat + Adalimumab + Kortikosteroid S (%6.8)
Kortikosteroid 5 (%6.8)
Azatioptrin 3 (%4.1)
Metotreksat 3 (%4.1)
Adalimumab 2 (%2.7)
Azatiopurin + Adalimumab 2 (%2.7)
Azatiopurin + Adalimumab + Kortikosteroid 2 (%2.7)
Azatioptirin + Siklosporin 1 (%1.3)
Metotreksat + Infliksimab 1(%1.3)
Infliksimab 1(%1.3)
Metotreksat + Infliksimab + Kortikosteroid 1 (%1.3)
Antibiyotik tedavi

Antiviral tedavi 3 (%4.1)

4.5 HASTALARDA GORULEN KOMPLIKASYONLAR VE UYGULANAN
CERRAHI TEDAVILER

Eriskin grupta takipler esnasinda 85 hastada (103 gb6z) makuler 6dem, 43
hastada (53 go6z) papilédem, 9 hastada (11g6z) band keratopati ve 123 gbzde
katarakt mevcut idi. Pediatrik grupta 4 hastada (5 go6z) maktila 6demi, 11
hastada (16 g6z) papilodem, 6 hastada (9 gb6z) band keratopati ve 11 gdzde
katarakt gelisimi meydana geldi. Eriskin grupta 133 (%21.6) hastada ve
pediatrik grupta 17 (%23.3) hastada anti-glokomatéz tedavi kullanimi mevcut
idi. Takiplerde eriskin grupta 79 gbézde katarakt cerrahisi, 2 gézde intraokuler
lens degisimi, 21 hastada (22 g6z) pars plana vitrektomi, 16 hastada (17 g6z)
glokom cerrahisi ve 2 hastada glokom icin laser tedavisi uygulandi. Pediatrik
grupta 4 gozde katarakt cerrahisi, pars planit ile takipli 1 hastada pars plana

vitrektomi uygulandi. Pediatrik grupta glokom cerrahisi uygulanan hasta yoktu.
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BOLUM 5

TARTISMA ve SONUC

5.1 TARTISMA

Uveit, gérme kaybi ile sonuclanabilen, immiinolojik kdkenli ve sistemik
hastaliklarin eslik edebildigi bir hastaliktir. Gérme kaybi kornea, lens ya da
retinal patolojilere bagl gelisebilir. Uveitin seyrinde tek bir atak
gortlebilebilecegi gibi, kronik, agresif ilerleyen tiveit nedenleri de mevcuttur.
Uveitin ydnetiminde dogru tani, siniflama, hastalik aktivitesinin siddeti ve
eslik eden sistemik hastalifin tespiti énem arz etmektedir. Uveit, her yas
grubunu etkileyebilmekle birlikte o6zellikle calisan nufusu (20-50 yas)
etkilemektedir (7, 160). Bunun sonucu bireylerin ¢calisma glct ve hayat
kalitesini olumsuz etkilenmektedir. Uveite baglh gdérme kaybi gelismis
ulkelerde %3-10, gelismekte olan tlkelerde %25 oranlarinda bildirilmistir
(161).

Uveitin anatomik, patolojik, etiyolojik ve klinik seyre gére cesitli siniflamalar:
mevcuttur. Bu smiflamalardaki alt gruplar gérme keskinligini farklh
duzeylerde etkilemektedir. Bu calisma ile Uveit siniflamalarindaki alt
gruplarin gorsel prognozu nasil etkiledigini bulmay1 amacladik. Her bir alt
grubun eriskin ve pediatrik poptilasyondaki gérsel sonuclarini analiz ettik.
Gorme kayiplarinin diizeylerini ve neden olan patolojilerini ayrintili olarak

inceledik.

Calismamizda 689 hastanin (616 eriskin, 73 pediatrik) 1037 g6zt (909
eriskin, 128 pediatrik) analiz edildi. Litaratirde 3.basamak egitim
kliniklerinde yapilan calismalarda pediatrik uveitler %5-16 arasinda

bildirilmistir. Bizim calismamizda da pediatrik tiveit siklig1 (%10.6) litaratiirle
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benzer izlendi (7, 13, 162, 163). Hastalar anatomik lokalizasyona gore
siniflandirildiginda eriskin grupta en sik 6n tveit (% 42.7), sirasiyla pantveit
(%18.8), orta uveit (%18.3) ve en az siklikta arka tveit (%15.4) goéraldu.
Weiner ve Ben Ezra’nin calismasinda bizim calismamiza benzer sekilde en sik
on Uveit, sirasiyla pantveit, orta Uveit ve arka tveit gérdlmustir (164).
Litarattirle uyumlu olarak calismamizda da en sik gortilen lokalizasyon 6n
uveit idi (7, 13). On ve orta Uveitler, arka ve pantiveitlere gére daha sik

idiyopatik grupta yer almaktadir (4).

Bizim calismamizda arka Uveit en az gortlen uveit lokalizasyonu iken
Ulkemizden yapilan cok merkezli iki calismada en az siklikla orta Uveit
gorilmustir. Kazokoglu ve ark.’nin 761 (713 eriskin, 48 pediatrik) hastanin
1187 goéztinii degerlendirdikleri cok merkezli calismada en sik 6n Uveit
(%52.5) takibinde panuveit (%28.1), arka tveit (%12.7) ve orta tveit (%6.7)
gorilmustir(165). Yalcindag ve ark’nin ¢ok merkezli calismasinda da en sik
on uveit (%44.3), takibinde pantuveit (%26.7), arka uveit (%19.9) ve en az
siklikla orta tuveit (%9.1) gortlmusttir (13). Diger tulkelerden yapilan
calismalarda da en sik 6n Uveit gortlirken bizim ¢calismamizdan farkli olarak

en az siklikta orta tiveit bildirilmistir (7, 166).

Pediatrik poptilasyonda anatomik lokalizasyona goére dagilima bakildiginda
en sik 6n tveit (%58.9), sirasiyla orta tiveit (%24.7), pantveit (%8.2) ve en az
siklikta arka tiveit (%2,7) izlendi. Literattirde pediatrik grupta en sik 6n tiveit
goruldiigd ve tum pediatrik vakalarin %17-58.4"inti  olusturdugu
bildirilmistir (7, 159, 167, 168). Yalcindag ve ark.nin calismasinda da
calismamiza benzer sekilde pediatrik grupta en sik 6én uveit (%39.8) ikinci
sirada orta uiveit (%27.2) izlenmistir (13). Yakin tarihli Japonya’da yapilan 18
yas alt1i populasyondaki tuveitlerinin goérsel sonuclarinin incelendigi bir
calismada 98 hastanin 170 g6zli degerlendirilmis ve bizim calismamiza

benzer oranda en sik 6n Uveit (%52) géorulmustur (169).

Calismamizda erigskin popllasyonda hastalarin %350’sinde unilateral
tutulum, %47.6’sinde bilateral tutulum goézlendi. Pediatrik poptlasyonda
hastalarin %75.3"inde bilateral, %20.6’sinda unilateral tutulum izlendi.
Ozdal ve ark.’nmin calismasinda bizim sonuclarimiza benzer sekilde eriskin
populasyonda %50 unilateral, %50 bilateral tutulum goértlmustir(170).

Kazokoglu ve ark.nin calismasinda hastalarin %56’sinde bilateral tutulum
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izlenirken %44 inde unilateral tutulum izlenmistir(165). Yalcindag ve
ark.’nin pediatrik tveitleri inceledigi calismasinda bizim c¢alismamiz ile
benzer sekilde bilateral tutulum daha sik (%86.8) izlenmistir (99). De Boer ve
ark. calismasinda pediatrik grupta calismamizla benzer oranda (%73)

bilateral tutulum bildirmislerdir (159).

Calismamizda eriskin popuilasyonda bilateral tiveitlerin en sik nedeni Behcet
hastalig1 (%28) iken takibinde INE (%21.1), sarkoidoz (%6.8) ve pars planit
(%5.5) yer aldi. Behcet hastalarinin buytik kisminda (%78.8) litaratir ile
uyumlu olarak bilateral tutulum izlendi (165). Pediatrik grupta bilateral
tveitlerin en sik nedenleri INE (%34.5), JIA (%20) ve pars planit (%12.7) idi.
Behcet hastaligl, sistemik non-enfeksiy6z uveitler, sarkoidoz, ttUberktloz,
VKH, pars planit ve JIA gibi hastaliklar bilateral tutulum ile seyretmektedir.
Fuchs uveitik sendrom, seronegatif spondiloartropatiler, herpetik anterior
Uveit, toksoplazma gibi alt gruplar ise unilateral tutulum gostermektedir (7,

165).

Calismamizda etiyolojik siniflandirilmada erigkin poptlasyonda en sik non-
enfeksiy6z Uveit (%76.8), takibinde enfeksiydz tveit (%15.4) ve idiyopatik
uveit (%7.8) yer aldi. Bu oranlar tilkemizden yapilan calismalar ile benzer
dizeyde idi (13, 170). Gelismis Bati tlkelerinde siklikla non-enfeksiy6z
uveitler gorulirken gelismekte olan tUlkelerde enfeksiy6z tuveit sikligi
artmaktadir (7). Calismamizda pediatrik grupta en sik non-enfeksiy6z tveit
(%89) goruluirken, enfeksiydz ve idiyopatik gruplarin sikligi benzer oranda
(%5.5) idi. Litarattirde pediatrik Uuveitlerde enfeksiy6z nedenler %5.2-31
araliginda farkl sikliklarda bildirilmistir (171).

Calismamizda Uuveit nedenleri bakildiginda; eriskin grupta non-enfeksiy6z
tiveit nedenlerinden en sik INE tveit (%24.3), Behcget hastaligi (%20.1),
ankilozan spondilit ve HLA-B27 iliskili Giveit (%11) ve Fuchs tveitik sendrom
(%8.8) goruldu. Eriskin grupta enfeksiy6z nedenlerden en sik herpetik
anterior Uveit (%24.4), takibinde toksoplazma (%17), tiberktlozis (%9.5) ve
CMV anterior Uveit (%8.5) gértildii. Ulkemizde yapilan calismalarda eriskin
ve pediatrik gruplarin toplam verilerine bakildiginda en sik goértilen non-
enfeksiy6z hastaliklar; Behcet hastaligl (%24.9, %32.1, %32.2, %26), INE ve
tanimlanamayan uveit (%27.7, %43.2, %25.7, %28.3), AS ve HLA-B27+ tiveit
(%9.7, %4.5, %9.3, %1.7) ve Fuchs tveitik sendrom (%6.3, %5.1, %5, %2.7)
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olarak bildirilmistir. Bu calismalardaki sik goértilen enfeksiyd6z nedenler
toksoplazma (%7.1, %4.7, %7.2, %7.3), herpetik anterior tveit (%6, %2.8,
%6.8, %3) ve tuberkiloz (%0.7, %0.3, %0.6, %1.3) olarak bildirilmistir (13,
165, 170, 172). Avrupa’da yayinlanan calismalarda sik gorilen uveit
nedenleri; INE tiveit (%25.5, %31.2), takibinde Fuchs tiveitik sendrom
(%22.7, %11.5), toksoplazma (%6.9), herpetik anterior tiveit (%9.9, %2.9) ve
Behcet hastaligi (%5.3, %2.7) olarak bildirilmistir (173, 174).

Pediatrik poptilasyonda non-enfeksiy6z tiveit nedenlerinden sik goértilenler;
INE tveit (%30.4), JIA (%20.2), pars planit (%13), Behcet hastaligi (%9.6) ve
TINU (%6.8) idi. Pediatrik grupta 4 hastada enfeksiy6z tveit izlenmis olup
3’inde varisella zoster iligkili iveiti, 1’inde bartonellozis tiveiti vardi. De Boer
ve ark.nin calismasinda bizim calismamiz ile benzer oranda JIA (%20.3)
izlenirken, tanis1 konulamayan hasta sayisi (%53.6) oldukca fazla idi (159).
Yalcindag ve ark.’nin calismasinda 38 hastada (%50) eslik eden bir sistemik
hastalik izlenmedi. En sik nedenler JIA (%25) ve Behcet hastaligi (%19) olarak
bulunmustur(99). Kitano ve ark.nin calismasinda JIA (%29.6) en sik neden
iken tanimlanamayan uveit %35.7 olarak bulunmustur (169). Pediatrik
grupta en sik neden idiyopatik 6n Uveit iken takibinde JIA gortilmektedir

(175).

Eriskin populasyonda anatomik lokalizasyona goére baslangic ve final
LogMAR EIDGK’ne bakildiginda tiim lokalizasyonlarda gérme keskinligi
diizeyinde artis izlendi. On tiveitte baslangic EIDGK duizeyi diger gruplardan
daha iyi iken pantveitte baslangic EIDGK dtizeyi en kétii idi. Final EIDGK
dizeylerine bakildiginda en iyi olan lokalizasyon 6n tveit idi (0,17+0,49). En
kot final EIDGK ise pantiveit grubundayd: (0,51+0,89). Bu sonugclar,
baslangi¢c géorme keskinligi iyi olan gozlerde finalde daha iyi gérme keskinligi
seviyelerine ulasilabilecegini gOstermektedir. Yalcindag ve ark.nin
calismasinda da calismamaizla benzer sekilde 6n tiveitte goérsel sonuclar daha
iyi iken arka ve pantveit gruplarinda daha kétti bulunmustur(13). Kempen
ve ark.nin calismasinda da 6n ve orta Utiveit lokalizasyonlarinda final gérme
keskinligi dlizeyi daha iyi iken arka tiveit ve pantveitte final gorme keskinligi
dustk izlenmektedir (176). Arka Uiveit ve pantiveitte makular skar, retinal
damar tutulumu, vitreus haze, optik sinir etkilenmesi sonucu goérsel prognoz

olumsuz etkilenmektedir.
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Calismamizda eriskin grupta final EIDGK <0.1 olan gézlerin anatomik
lokalizasyonlar1 incelendiginde 88 goztin 38 (%43.2)'inde panuveit, 19
(%21.6)'unda 6n uveit, 18 (%20.4) ‘inde arka tveit ve 13 (%14.8)linde orta
tveit vardi. Final EIDGK <0.1 olan gézler; 6n Uiveitlerin %5.4™, orta tiveitlerin
%7’si, arka uveitlerin %11.3a ve pantuveitlerin %19.4"an0 olusturmaktaydi.
Kazokoglu ve ark.’nin cok merkezli calismasinda bizim sonuclarimiz ile
benzer sekilde gdérme kaybina neden olan en sik lokalizasyon panuveit
(%50.5), ikinci siklikta 6n Uveit (%32.6), 3.siklikta arka tveit (%10.5) ve en
az orta uiveit (%6.4) seklindedir (165). Yal¢cindag ve ark.’nin calismasinda final

EIDGK <0.1 olan gézlerin %11.31 6n tiveit, %13.11 orta Uiveit, %27.5’ arka
uveit ve %37.7’si pantveit olarak bulunmustur (13). BU calismalarin da

destekledigi gibi en sik gorme kaybina neden olan anatomik lokalizasyon

panuveittir.

Bizim calismamizda gérme kaybina neden olan en sik nedenler 25 hastada
(%31.6) Behcget hastaligi, 15 hastada (%19) INE tiveit ve 6 hastada (%7.6)
tanimlanamayan uveit idi. Kazokoglu ve ark.’nin calismasinda da gbrme
kayb1 nedeni calismamizla benzer oranda (%35.2) en sik Behcet hastalig:
olarak bulunmustur (165). Calismamizda Behcet hastalarinin 7’sinde ilk
basvuruda 1sik persepsiyon negatif, 1’inde 151k persepsiyon pozitif dliizeyinde
gorme keskinligi mevut idi. Behget hastaligina sekonder gelisen en sik gérme
kayb1 nedenleri 10 hastada optik atrofi ve retinal atrofi ile giden son dénem
Behcet hastaligi, 3 hastada makuler hole ve 3 hastada epiretinal membran
mevcut idi. Final EIDGK <0.1 olan hastalardaki gérme kaybi nedenleri; optik
atrofi (n:19), son evre Behcet hastalig1 (n:10), katarakt (n:10), makuler skar
(n:10), epiretinal membran (n:7), fitizis bulbi (n:7), band keratopati (n:5),
korneal opasite (n:4), dejeneratif miyopi (n:3) idi. Durani ve ark. calismasinda
uveite sekonder gérmeyi olumsuz etkileyen faktorler kistoid makuler 6dem,
sekonder katarakt, band keratopati, sekonder glokom, vitreus opasiteleri,
retinal skarlar ve fitizis bulbidir(142). Kazakoglu ve ark.’nin calismasinda da
Durani ve ark.’da goriilen komplikasyonlara benzer sekilde band keratopati,
sekonder katarakt, kistoid maktliler 6dem, glokom bildirilmis olup, bu
komplikasyonlara ek posterior sinesi, retina dekolmani, hipotoni ve optik

atrofi géralmustir (165).
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Pediatrik grupta final EIDGK <0.1 olan 3 hastanin (%4.1) 4 gdzii mevcut idi.
Bu gozlerin 2’sinde 6n tveit ve 2’sinde orta tiveit izlendi. Hastalarin ikisinde
pars planit ve 1'inde JIA idi. Bu hastalardaki géorme kaybi nedenleri katarakt,
sekltizyo pupil ve band keratopati varligi idi. ingiltere’de yapilan herhangi bir
gdzde gérme kayb1 EIDGK <6/ 12 olarak belirlenen bir calismada hastalarin
%17’sinde gorme kaybi oldugu ve en sik anatomik lokalizasyonun arka tiveit
oldugu Dbelirtilmistir (177). Japonya’da pediatrik Uveitlerin gorsel
sonuclarinin incelendigi bir diger calismada bizim calismamiza benzer
oranda gozlerin %6.2’sinde final EIDGK <0.1 bulunmustur. Bu calismada
gorme kaybina neden olan patolojiler; 5 gézde hipotoni, 3 gdzde serdz retina
dekolmani, 2 gozde katarakt, 2 gézde koroidal neovasktiiler membran, 1 gézde
oklizyo pupilla, 1 gézde posterior sinesi, 1 gézde intraoktiler lenste fibrin
reaksiyon ve 1 gozde vitreus opasitesi olarak bildirilmistir (169). Tugal-
Tutkun ve ark.’nin calismasinda final EIDGK <0.1 olan hasta sayis1 bizim
calismamizdan oldukca yliksek bulunmustur (n:44, %19.1). Bu calismada
juvenil romatoid artritli gézlerin %26’sinda, pars planitli gézlerin %10.5’inde
ve idiyopatik tiveitli gbzlerin %14’ tinde final gérme keskinligi <0.1 bulundu.
Juvenil romatoid artrit grubunda en sik gérme kaybi nedenleri katarakt
(%71), glokom (%30), bant keratopati (%66) ve hipotoni (%19) iken pars
planitin en sik gorilen komplikasyonu makulopati (%55) olarak
bulunmustur (178). Hettinga ve ark.’nin calismasinda da (58 hasta, 112 g6z)
pediatrik tiveitlerde legal kérlik (<0.1 EIDGK) orani bizim calismamizdan
oldukca yuksek oranda (% 45) olarak bildirilmistir. Bu calismadaki en sik
goérme kaybi nedenleri makular skar (%40), katarakt (%21), retinopati ya da
retinal atrofi (%11) ve optik atrofi (%6)’dir (171).

Pediatrik poptilasyonda en sik karsilasilan komplikasyonlar papilédem (16
g0z, %12.5), katarakt (11 gbz, %8.6), band keratopati (9 goz, %7) ve maktila
6demi (S5 gbdz, %3.9) idi. Go6z ici basing yluksekligi nedeniyle antiglokomat6z
ihtiyaci olan 17 hasta (%23.3) mevcut idi. Bu gruba steroid tedavisine
sekonder gelisen g6z ici basing yluksekligi olan hastalar dahildi. Hi¢cbir gézde
hipotoni izlenmedi. Yalcindag ve ark.’nin calismasinda en sik gortlen
komplikasyonlar; glokom (%7.7), katarakt (%5.7), kistoid maktiler 6dem
(%5.7), band keratopati (%4.9) ve epiretinal membran (%2.1) oran olarak

bulunmustur (99). Kitano ve ark.’nin calismasinda en sik komplikasyonlar
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g6z ici basing artis1 (%33.7), posterior sinesi (%26.5), katarakt (%25.5), seroz
retina dekolmani (%15.3), band keratopati (%13.3) ve makuler 6dem (%12.2)
idi (169).

Calismamizda immunosUpresif tedavi kullanimi eriskin grupta %31.3,
pediatrik grupta % 76.7 idi. Eriskin grupta en sik kullanilan tedaviler; oral
kortikosteroid (%14.1), azatiopurin (%14.1) ve adalimumab (%6.6) idi.
Pediatrik grupta en sik kullanilan ajanlar metotreksat (%64.3), adalimumab
(%50) ve oral kortikosteroid (%39.3) idi. Ulkemizden yapilan cok merkezli bir
calismada hastalarin aldigi immunosupresif ajanlar; sistemik kortikosteroid
(%24.5), azatiopurin (%7.7), siklosporin (%6.6), metotreksat (%1.8),
siklosporin (%0.5) ve mikofenolat mofetil (%0.2) oranlarinda bildirilmistir. Bu
calismada biyolojik ajanlar %2 hastada uygulanmis olup, interferon alfa
(%1.7) ve anti-TNF ajanlar (%0.7) kullanilmistir (13). Yal¢cindag ve ark.nin
yakin tarihli pediatrik non-enfeksiy6z uveitleri inceleyen calismasinda
calismamizla benzer oranda (%82.2) immuinosupresif tedavi kullanim orani
bildirilmistir. Bu calismada metotreksat (%44.7) ve azatiopulrin (% 36.8) en
sik kullanilan immunosupresif ajanlar idi (99). Tugal-Tutkun ve ark.nin
calismasinda hastalarin %16.9'unda sadece topikal tedavi kullanilirken,
%16.1'inde metotreksat, %47.7’sinde sistemik kortikosteroid en sik
kullanilan immunostpresif ajanlar idi (178). Kitano ve ark.’nin ¢alismasinda
da benzer sekilde en sik kullanilan immunosUpresif ajan metotreksat idi
(169). Hettinga ve ark.nin calismasinda hastalarin %10u topikal tedavi,

%12’si sistemik tedavi ve %3171 22 sistemik tedavi aldig1 bildirilmistir (171).

Son yillarda yeni nesil immunomodulatérlerin tveit tedavisindeki yeri
yayginlasmaktadir. Immiinmodiilatér tedavi ile tiveite baglh gérme kaybi
oranlarinda azalma gérilmektedir. Erken dénemde immutnomodtuilatér tedavi
baslanmasi1 komplikasyon oranlarini azaltmaktadir. Bizim calismamizda
eriskin grupta final EIDGK <0.1 olan géz orami %9.7 iken, 2008 yilinda
yapilan Kazokoglu ve ark.nin calismasinda EIDGK <0.1 olan gbz orani
%22.7°dir (165). Bizim calismamizda pediatrik poptilasyonda final EIDGK
duizeyi <0.1 olan g6z orani %3.2’dir. Hettinga ve ark.nin calismasinda legal
korlik orani %45 ve Tugal-Tutkun ve ark.’nin calismasinda pediatrik grupta
final EIDGK <0.1 olan hasta orani %19.1 bildirilmistir (171, 178).

Calismamizda pediatrik grupta %76.7 oraninda immunosuUpresif tedavi
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kullanimi mevcut idi ve final EIDGK 0.1’in altinda olan hasta sayis1 oldukca
dustuk dtizeyde bulundu. Bu sonucumuzun erken doénemde biyolojik
ajanlara baslanmasi, hastalarin yakin ve siki takibi ile oldugunu
distntyoruz. Gintumuzde biyolojik ajanlarin erken dénemde kullaniminin
yayginlasmasiyla komplikasyon gelismeden gorsel prognoz iyilesmekte ve

hastalarda gértilen komplikasyonlar azalmaktadir.

Hastalarimizin buytk cogunlugu (%74) ilk tanidan itibaren klinigimizde
takipli iken, %26’s1 ilk basvurusu ve tedavi baslangici dis merkez olup
takiplerde klinigimize basvurdu. Eriskin ve pediatrik poptilasyonlarda primer
gruptaki hastalarin final EIDGK dtizeyleri sekonder gruba goére anlaml
diizeyde daha yiiksek idi. Primer grup eriskin poptilasyonda final EIDGK
0.18+0.45 iken, sekonder grup eriskin poptilasyonda final EIDGK 0,48+0,85
idi (p<0.001). Primer grup pediatrik poptilasyonda final EIDGK 0.03+0.09
iken, sekonder grup pediatrik poptilasyonda final EIDGK 0,31+0,52 idi
(p<0.001). Primer ve sekonder gruplarin baslangic ve final EIDGKleri
karsilastirildiginda primer grupta final gérme keskinligi dlizeyinde anlaml
duzeyde artis izlenirken sekonder grupta anlamli artis izlenmedi (sirasiyla
p:0.000, p:0.446). Uveit kronik seyreden, ikincil komplikasyonlara neden
olarak gérmeyi tehdit edebilen ve yonetiminin kompleks oldugu oktiler bir
hastaliktir. Bu nedenle tveit, Uveit yandal polikliniklerinin oldugu tek
merkezde, dlizenli takip ve multidisipliner yaklasim ile yonetilmelidir. Bizim

calismamizda bu verileri desteklemektedir.

SONUC

Pediatrik poptilasyonda gorsel prognoz daha iyidir. Baslangic gbérme

keskinligi dlizeyi iyi olanlarda, final gérme keskinligi daha iyi bulunmustur.

On tiveit, hem pediatrik hem eriskin poptilasyonda en sik goriilen anatomik
lokalizasyondur ve en iyi goérsel prognoza sahiptir. Pantiveit ise en kot gorsel
prognoza sahiptir. Siklikla pantiveit tutulum ile seyreden Behcet hastalig en
cok gorme kaybina neden olan hastalik olup, en sik gobrme kaybi nedeni optik

atrofidir.

Tek merkezde ve diizenli takip edilen tiveit hastalarinda goérsel prognoz daha

iyidir.
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Immuinostipresif ve yeni nesil biyolojik ajanlarin kullaniminin artmas: ile
gdérme kaybina neden olan komplikasyon oranlar: azalmakta ve daha iyi final

gorme keskinligi seviyelerine ulasilmaktadir.

Nihai olarak; baslangic gérme keskinligi yuksek olan, 6n tveit, pediatrik
popllasyon, duzenli ve tek merkezde takip edilen ve yeni nesil

immunomodulatorler ile tedavi edilen grupta gorsel prognoz daha iyi gértldu.
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