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OZET

Amag: Klinigimizde takip edilen 6n iiveit tanist almis hastalarin etyolojik ve klinik 6zelliklerinin

incelenmesi

Gerec ve Yontem: Bu retrospektif ¢alismada, 2009-2011 yillar1 arasinda on iiveit tanisi almig
hastalarin verileri tarandi. Her bir olgu i¢in baslangi¢ yasi, cinsiyet, aile oykiisii, oftalmik muayene,

laboratuar bulgular1 ve tedavi yaklasimlari incelendi. Bulgularin sikliklar1 degerlendirildi.



Bulgular: Calisma kapsamina 118 hasta alindi. Olgularin 59 u (%50) kadin, 59’ u da (%50) erkekti.
Olgularin yaglar1 5 ile 83 y1l arasinda degismekte olup, ortalamasi 39,32 = 14,39 yildi. Yetmis sekiz (%
66) vakada tiveit sebebi gosterildi. En sik on iiveit tanilar1 16’ sar hasta ile HLA-B 27 ve FUS 06n tiveiti idi.
Bunu 15 hasta ile herpes simpleks on iiveiti izledi. Sistemik hastalik iliskisi 22 (%18) hastada bulundu. En
sik goriilen sistemik hastalik 8 (% 6,8) vaka ile ankilozan spondilit idi.

Sonu¢: HLA- B 27 iligkili 6n iiveit ve Fuchs’ tiveit sendromu en sik goriilen 6n tiveitlerdir. Sistematik

bir ¢aligma ile 6n iiveit vakalarinin gogunda tan1 koymak miimkiindiir.

ABSTRACT

Purpose: To investigate the demographic, ethiological and clinical features of uveitis
patients followed at our clinic.

Material and Method: In this retrospective study, medical charts of patients diagnosed with anterior
uveitis between 2009 and 2011 were reviewed. Analysis of age, gender, family history, ophthalmological

examination, laboratory findings and therapeutic approaches was made for each patient.

Results: We analyzed the clinical records of 118 patients. Fifty nine (50%) were male and 59 (50%) were
female patients. Patients aged between 5 — 83 years. The mean age was 39,32 *+ 14,39 years. A specific
diagnosis could be established in 78 (66%) patients. The most common diagnoses were 16 patients with
anterior uveitis associated with HLA- B27 (13,6%) and 16 patients with Fuchs' uveitis syndrome (13,6%).
Herpes simplex anterior uveitis was seen in 15 patients. Systemic disease associations were noted in 22

(18%) patients and the most commonly associated systemic disease was ankilozan spondylitis (6,8%).



Conclusion: Fuchs' uveitis syndrome and anterior uveitis associated with HLA-B27 were the commonest
forms of anterior uveitis in our series. Diagnoses could be established in the majority of anterior uveitis

cases.

GENEL BILGILER

Uvea, sklera ve retina arasinda yer alan goziin ara, pigmentli ve damarl tabakasidir. Iris, siliyer cisim ve
koroid tabakasindan olusur (1). Uvea iltihaplarina tiveit ad1 verilir. Uvea kelimesi Latince "tiziim'

anlamina gelen uvea kelimesinden gelmekte -it eki de bu dokunun inflamasyonu anlamini vermektedir (1).

EMBRIYOLOJI

KOROID

Birinci ay sonunda optik vezikiil disindaki noral kristadan gelen kapiller bir agin gelismeye baslamasiyla
koroid ortaya ¢ikar. Ikinci ay sonunda kisa siliyer arterler olusurlar. Ugiincii ayda koroidin katlari
belirginlesir. 11k olarak, daha dista yer alan bilyiik damarlar kat1, daha sonra kiigiik damarlar kati olusur.
Koryokapillerin ortaya ¢ikmasi doguma yakindir. Koroidi olusturan damar aginin ¢evresindeki hiicreler
fibroblastlara, bunlar da kollajen liflere ve melanositlere doniisiirler. 24. — 27. haftalar arasinda papilla

cevresindeki melanositler melanin liretmeye baslarlar (2).

SILIYER CiSIM

Koroidin tiimii noral kristadan, siliyer cisim ve iris ise noral ektodermden koken alir. Uglincii ayda,

noroektodermden gelen optik vezikiiliin 2. katinda gelisen kivrimlardan siliyer ¢ikintilar olugur. Retina



epitelini olusturacak optik vezikiilliin dis katiyla, sensoriyel retinay1 olusturacak i¢ kati, siliyer cisimde
siliyer ¢ikintilar olarak devam ederler. Bu nedenle siliyer ¢ikintilar dista pigmentli, igte pigmentsiz 2
kathidir. Altinct ayda siliyer ¢ikintilarin pigmentsiz kati kamaralar sivisini salgilamaya baglar. Noral krista
hiicrelerinin kiimelenmesi siliyer cisim stromasini olusturur. Ugiincii ayda mezenkim doku iginde siliyer
kas belirmeye baslar. Doguma kadar gelisimini siirdiirse de ancak dogumdan sonra 6. ayda gorev yapacak
duruma gelir (2).

IRIS

Iris de néroektoderm ve noral krista kokenlidir. Néroektodermden gelen optik vezikiiliin dis ve i¢ katlari,
lens 6niinde, irisin 6n ve arka epitel katlarmi olusturur. On epitel kat1 4. ayda sfinkter kasini, 5. ayda
dilatator kasini olusturur. Arka epitel kat 6. ayda pigmentlesmeye baglar. Altinci haftada, lamina

iridopupillaris olusur. Altinci ayda bu dokunun pupilla kismi rezorbe olur ve pupilla ortaya ¢ikar (2).

ANATOMI

IRIS

Uveani en éndeki kismini olusturur. On kamara ile arka kamaray: birbirinden ayirir. On yiiziinde
iris rengi stromadaki pigmentasyonla orantili olarak degisir. Stromasi az pigmentli olan kisilerde iris mavi

renkli goriliir.

Arka yiizii pigment epitelinden 6tiirii koyu kahverengindedir. I¢ kism1 miyoziste yaklasik 1,5 mm,

midriaziste 9 mm ¢apindadir. Dis kismi iridokorneal agiy1 olusturur.

Histolojik olarak 6nden arkaya dogru hiicreli 6n kat, stroma ve epitel kati vardir. Hiicreli 6n kat fibroblast
ve melanositlerden olusmustur. Stromasi hiicreli 6n kattaki fibroblastlar tarafindan tiretilmis kollajen lifleri
ve sfinkter kasindan olugsmustur. Stroma arka kisminda iris sfinkter kasi vardir. Sfinkter kas1 sinirini 3.
kraniyal sinirden gelen parasempatik liflerden alir. Epitel katinin 6n kisminda iris dilatator kasi vardir.
Sinirini 5. kraniyal sinirin oftalmik dali ile gelen sempatik sinirlerden alir. Arka kismini olusturan iris

pigment epiteli geriye dogru, siliyer cisim pigmentsiz epiteli ve norosensoriyel retina ile devam eder (2).

Irisin arterleri stroma katindadir. Oftalmik arterden gelen uzun arka siliyer arter, on siliyer arterlerle
anastomoz yaparak iris biiyiik arter gemberini olusturur. Iris venleri siliyer cisim venleri ile birlestikten

sonra vortikoz venlere dokulurler.



SILIYER CiSIiM

Iris ile koroid arasinda yer alir. Tepesi ora serrata, tabani iris kokiinde, i¢ kosesi vitreus ile dis kdsesi

sklera ile temastadir.

Siliyer cisim 6nde pars plikata, arkada pars planadan olusmustur. Pars plikatada 70-80 kadar siliyer
cikinti yer alir. Pars plana 4 mm uzunlugunda olup ora serratada sonlanir. Siliyer cisim histolojik olarak

distan ige suprasiliyer, stroma, siliyer kas, epitel ve i¢ limitan zardan olusur.

Arterleri iris biiylik arter gemberinden gelir. Kisa radiyel siliyer arter adini alir. Duyu sinirleri 5.

kraniyel sinirin 1. dali ile gelir (2).

KOROID

Uveanin en arkasinda yer alir. Kalinlig1 makiila arkasinda en fazla, ora serratada en azdir. Distan ige
suprakoroid, stroma, damarlar kati, koriokapiller ve Bruch zarindan meydana gelmistir. Suprakoroid ince
lamellerden ve fibroblastlardan olusmustur. Stromada melanositler, makrofajlar ve lenfositler bulunur.

Damar kati1 koroidin en 6énemli bolimudiir.

Dista Haller kati, igte Satler kat1 bulunur. Koriyokapiller katta, viicuttaki en biiyiik kapillerin tek
sira dizilimi ile olugsmus koriyokapiller, retina pigment epiteline yapismis haldedir. Noroepiteli beslerler. En
fazla makiiladadirlar. Bruch zar1 retina pigment epiteli ile koriyokapiller arasinda yer alir, damarsiz bir
zardir. Koroidin biiyiik kismi1 arka siliyer arterden beslenir. Venleri vena vortikozalara dokiiliir. Sinirlerini

karotis pleksusundan gelen kisa siliyer sinirden alirlar (2).

UVEIT SINIFLANDIRMASI

Cok sayida hastaligin tiveit ile alakali oldugu bilinmektedir. Bu hastaliklar otoimmiin kokenli olabildigi
gibi bazen enfeksiyoz sebepli bazen de iiveiti taklit eden maske sendromlar olabilir. Uveit etyolojisi
kalabalik oldugu i¢in siniflandirmaya ihtiyag duyulmustur. Uveit gesitlerini, bulgularini, tedavi sonuglarini
standardize etmenin, farkli merkezlerden gelen sonuglar1 karsilastirmaya, meta analizlere izin vermeye ve

hastaligin klinik gidigini daha rahat kavramaya faydasi olacagi igin bu yonde ¢aligmalar olmustur (3).



Gilinlimiizde, en fazla kabul goren, inflamasyonun gézdeki anatomik pozisyonuna dayanan
siniflandirmadir. Bu sistem Uluslararasi Uveit Calisma Grubu (IUSG) tarafindan 25. Uluslararasi
Oftalmoloji Kongresi'nde kabul gérmiis ve 1987 yilinda yayimlanmistir. Bu sistem anatomik temelli
oldugu igin tiveitin sebebiyle ilgili bilgi vermemektedir. Bazi tiveitler sistemik kaynakli veya maske
sendromlar olabilecegi igin bu sistem tiim iiveitleri siniflandirmada yetersiz kalmigtir. Bu sorunu ¢é6zmek
i¢in 2004 yilinda Baltimore, Maryland, ABD de Amerikan Uveit Cemiyeti (AUS) ve Uluslararasi Uveit
Calisma Grubu (IUSG) tarafindan bir ¢alistay diizenlenmistir. Calistay sonucunda anatomik
siniflandirmanin temel olarak kullanilmasinin devamina karar verilmistir. Bunu da dort gruba ayirarak

gerceklestirmistir (4).

1- On Uveitler
2- Intermediyer Uveitler
3- Arka Uveitler

4- Pantiveitler

Tablo 1 Uveit Nomenklatiirii Standardizasyonu (SUN) Calisma Grubu Anatomik Uveit Siniflandirmasi



Tip Oncelikli Inflamasyon Bélgesi

On Uveit On Kamara Iritis
Iridosiklit
On siklit

Intermediyer Uveit Vitreus Pars Planit
Arka Siklit
Hyalit

Tek odakli, Cok odakli, veya Yaygin

Arka Uveit Retina veya Koroid o
Koroidit
Koryoretinit
Retinit
Nororetinit
. On Kamara, Vitreus ve Retina
Panitiveit

veya Koroid

Literatiirde akut ve kronik terimleri de daha once geligkili olarak kullanildigr i¢in galistayda bu

tanimlamalar i¢in de bir karar alinmistir (4).



Tablo 2 Uveit Nomenklatiirii Standardizasyonu (SUN) Calisma Grubu Uveit Tanimlamalari

Baglangi¢ Ani
Sinsi
Stire Sinirlt 3 aydan az
Devaml 3 aydan fazla
Siireg Akut Ani baslangich ve sinirlr siireli atak

Tekrar eden

Tedavisiz, 3 aydan fazla araliklarla

tekrarlayan ataklar

Kronik

Tedaviyi birakinca 3 aydan kisa

stirede tekrarlayan ataklar




Uveit tedavisinin asil amaci inflamasyonu tamamen baskilamak oldugu i¢in, inflamasyonun verilen

tedaviye yanitini da standardize etmek gerekmektedir.

Tablo 3 Uveit Nomenklatiirii Standardizasyonu (SUN) Calisma Grubu Uveit Aktivite Terminolojisi

Terim

Tanimlama

Inaktif

On kamarada 0 derece hiicre

Kotiilesen aktivite

Inflamasyonda 2 basamaklik artis (6n kamara

hiicresi, vitre bulanikligi gibi)

Iyilesen aktivite

Inflamasyonda 2 basamaklik azalis (6n kamara

hiicresi, vitre bulaniklig1 gibi) veya 0 hiicreye diisiis

Remisyon

Tedaviyi kestikten sonra 3 ay veya uzun siire inaktif
hastalik




UVEIT MEKANIZMASI

Bagisiklik sisteminin fizyolojik gorevi infeksiyona karsi savunmadir. Fakat bazi durumlarda bu
yanitlar patolojik olarak otoimmiin ve alerjik rahatsizliklara sebebiyet vermektedirler. Fizyolojik veya
patolojik bagisiklik yanit1 inflamasyonla sonlandigi i¢in olusan lokal doku hasar1 géz ve gorme yollarina

zarar vermektedir (5).

BAGISIKLIK SISTEMI HUCRELERI

Fagositik Hiicreler

Esas gorevleri mikroplari tanimak ve yok etmektir. Polimorfoniikleer (PMN) 16kositler ve makrofajlar
olarak iki temel gruba ayrilirlar. PMN Iokositler, 6zellikle notrofiller, akut inflamasyonun baslica
ogeleridir. Bu hiicrelere 6zellikle akut tiveitlerde ve Behget hastaliginda rastlanilir. Makrofajlar,
polimorfoniikleer 16kositlerin aksine dolasgim yerine dokuda bulunurlar. Ozellikle kronik tip
inflamasyonun baslica elemanlaridirlar. Bu hiicreler ayrica birden fazla makrofajin birlesmesiyle olusan
'dev hiicreleri' olustururlar. Dev hiicreler Vogt-Koyanagi-Harada Hastalig1, sarkoidoz gibi graniilomatoz

tiveitlerde yer alirlar (5).

B Hiicreler

Bu lenfosit grubunun esas gorevi antikor tiretmektir. Bu fonksiyonlariyla tiveit patogenezinde ¢ok yer

almasalar da, diger bir gorevleri olan antijen sunma ile patojenik T hiicrelerini aktif hale getirebilirler (5).

T Hiicreler

Yardimci T hiicre (Th) ve sitotoksik T hiicre (Tc) olarak adlandirilirlar (5).

Mast Hiicreleri



Kemik iligi kaynakli, allerji reaksiyonlarinin temel hiicresidir. Damarlardan kagagi arttiran

mediatorler salgiladiklari igin tiveitik olaylarda yer alirlar (5).

Dogal Oldiiriicii (NK) Hiicreler

Gorevleri viral enfeksiyon sebebiyle anormal antijenite gosteren hiicreleri yok etmektir. Bu hiicrelerin

IL-2 reseptor antikorlar ile karsilagmalari tiveitik reaksiyonlar1 bastirmaktadir (5).

Uveitik Reaksiyonlarda Yer Alan Molekiiller

Antikorlar

B Hiicreleri tarafindan iiretilirler. Fakoanaflaktik endoftalmi haricinde tiveitik reaksiyonlarda fazla

rol almazlar.

Sitokinler



Bu molekiiller hiicreler arasi iletisim ve inflamasyondan sorumludur. Lenfoid ve diger gesitli
hiicrelerden salgilanirlar. Yaklasik 30 tane iyi bilinen sitokin olmasina ragmen 6zellikle IL-1 ve TNF -alfa
en onemlileridir. Kompleks inflamatuvar reaksiyonlar: baslatirlar. Bir diger 6nemli sitokin INF—gama’dir.
Bu sitokin makrofajlar aktive ederek inflamasyonu arttirir. Bunlarin disinda I1L-4 gibi bazi sitokinler

digerlerinin aksine etki gostererek inflamasyonu baskilarlar (5).

Kemokinler ve Kemokin reseptorleri

Bu molekiiller inflamatuvar reaksiyonlarda hiicrelerin gégiinden sorumludurlar.

Adezyon Molekiilleri

Hiicrelerin ylizeyinde bulunup diger hiicrelerle ve ekstraselliiler matriksle iletisimi saglarlar. Selektinler,

integrinler bu ailedendir. Uveitik reaksiyonlarda rol alirlar (5).

UVEITI TETIKLEYEN MEKANIZMALAR

Genetik

Uveitik reaksiyonlarda genetik yatkinlik ikizler, aile hikayesi olanlar ve bazit HLA alelleri ile

gosterilmistir (5).

Travma

Travmanin gozde iiveitik bir reaksiyon baslatmasi iki ciddi inflamatuvar olayda goriilmektedir. Bunlar
sempatik oftalmi ve Fakoanaflaktik endoftalmidir. Bu tiveitlerde patolojik prosesi baslatan olay travmaya
bagli olarak uvea veya lensten antijenlerin agiga ¢ikmasidir. A¢iga ¢ikan antijenler bagisiklik yanitini

baslatmakta ve patolojik siirece izin vermektedir (5).



Mikrobiyal Enfeksiyon

Iki degisik mekanizma ile tiveitik reaksiyonun basladig: diisiiniilmektedir. Bunlar molekiiler
benzerlik ve antijen spesifik olmayan immiin yanittir. Molekiiler benzerlik fikri tiveit yaratabilen bir
antijen olan 'arrestin' in baz1 mikrobiyal iirlinlere benzemesi ile ortaya atilmistir. Buna gore bazi
mikrobiyal tiriinlere karsi olan antikorlar bunlar1 doku antijenleri ile karistirip patolojik reaksiyonu
baslatiyor olabilirler. Bir diger mekanizma da endotoksin, bakteriyel DNA, viral RNA gibi molekiillerin

antijeni ile aktive olan T hiicrelerin otoimmiin hastalig1 baglatmasi olabilir (5).

GOZDE INFLAMASYONU ENGELLEYEN FAKTORLER

Okiiler dokularin kendini yenileyebilme 6zelligi ¢ok az oldugu i¢in inflamasyonun sebep oldugu hasara
dayaniksizdir. Bu ytlizden okiiler doku bir¢ok immiin yanit1 baskilayacak sekilde donatilmistir. Bu
faktorler lenfatiklerin az olmasi, MHC molekiillerinin sunumunun az olmasi, TGF-beta, vasoaktif

intestinal peptit (VIP) gibi immiin baskilayict molekiillerin yer almasidir.

UVEITLERDE BELIRTI VE BULGULAR

Belirtiler



Uveit belirtileri hastaligin baslangig tipine (ani veya sinsi), siiresine (sinirl veya siirekli) ve prognozuna
(akut, tekrarlayan, kronik) gore degisiklik gosterebilmektedir. Bununla beraber en sik goriilen belirtiler
asagidakilerdir (31).

Kizariklik

Agri

Fotofobi

Goz sulanmast
Gorme bozukluklar:

Ucusan cisimler

Bulgular

Enfeksiyoz, travmatik, neoplastik veya otoimmiin hadiselere karsi gelisen enflamatuvar yanit tiveit

bulgularinit meydana getirmektedir. En sik goriilen bulgular asagidakilerdir (31 ).

Konjonktival enjeksiyon

On iiveitlerde diffiiz, limbusta lokalize (perikeratik) veya ikisi birlikte (diffiiz ve perikeratik) goriilebilir.

Keratik presipitatlar

Kornea endoteline yapisan enflamatuvar hiicrelerdir. Yeni olustuklarinda beyaz ve diizgiin kenarli iken
kenarlar1 tirtikli ve pigmenti bir hal alabilirler. Biiyiik, sarimsi1 Keratik presipitatlar (KP) ler muttonfat KP

ler olarak adlandirilir. Genellikle graniilomatéz liveitlerde izlenirler.

On kamara bulanikligr ve on kamara hiicresi



Uveit nomenklatiirii standardizasyonu (SUN) calisma grubu 6n kamara bulanikligi ve hiicre
degerlendirmesi i¢in 1 x 1-mm boyutunda kuvvetli 1s1kta, 45 - 60 derece agida biyomikroskobik

degerlendirmeyi 6nermisdir (4).

Son yillarda 6n kamara bulaniklig1 ve hiicre degerlendirmesi igin laser flare fotometri altin standart hale
gelmistir. Bu sayede hiicre yoklugunda bile, bozulan kan-goz bariyerini tespit etmek veya tedaviye yaniti
daha objektif olarak degerlendirmek miimkiin hale gelmistir.

Tablo 4 Uveit Nomenklatiirii Standardizasyonu (SUN) Calisma Grubu On Kamara Flare

Derecelendirmesi

Derece Aciklama

0 Yok

1 Zayif

2 Hafif (iris ve lens detaylar1 belirgin)

3 Belirgin (iris ve lens detaylar1 bulanik)
4 Yogun (fibrin akoz)




Tablo 5 Uveit Nomenklatiirii Standardizasyonu (SUN) Calisma Grubu On Kamara Hiicre

Derecelendirmesi

Derece Hucre sayisi
0 <1

0.5 1-5

1 6-15

2 16 —25

3 26 -50

4 >50

Iris tutulumu



Iris tutulumu 6n ve arka yapisikliklar, iris nodiilleri (pupil sinirinda Koeppe nodiilleri, stromada Busacca

nodiilleri), heterokromi (Fuchs’ iveit sendromu), stroma atrofisi (herpetik tiveit) olarak izlenebilir.

Vitreus tutulumu

Derece Hiicre sayisi
0 Hiicre yok
0.5 1-10

1 10 -20

2 20-30

3 30— 100

4 >100

Goz ici basing degisiklikleri

Goz i¢i basing degisiklikleri hipertoni veya hipotoni seklinde izlenebilir. Genelde non graniilomat6z
tiveitlerde siliyer cisim tutulumuna bagl hipotoni goriiliirken, graniilomatoz tliveitlerde (herpes, sarkoidoz

gibi) siklikla hipertoni izlenir.



TANI YONTEMLERI

On iiveitlerde tan1 koymak icin ilk asama pupil dilatasyonu ile inflamasyonun arka segmenti tutmadigini
gostermek olmalidir (11). Daha sonra klinik goriintiiniin graniilomatdz veya non graniilomat6z oldugunu

tespit edip, bu yonde arastirmaya gidilmelidir.

Non grantilomatoz tipte ilk asama HLA-B27 antijeni bakilmasidir. Bu sayede negatif test sonucunda
tedaviye yanith bir On iiveitte daha fazla arastirmaya gerek kalmayabilir. Testin pozitif geldigi durumlarda
ise oftalmolojik inceleme bitip romatolojik incelemeye gegilebilir. Ozellikle hipopiyonlu 6n iiveitlerde

Behget sorgulamasi yapilip miimkiinse HLA-B51 antijeni bakilmalidir.

Granilomat6z uiveitlerde ise ilk asama Fuchs’ iveit sendromunu dislamak olmalidir. Daha sonraki
asamada sarkoidoz, tiiberkiiloz ve diger graniilomat6z hastaliklar1 arastirmak olmalidir. Yiiksek ACE ve
lizozim enzimi degerleri graniilomatoz bir lezyonu gosterir. PPD testinde anerji goriilmesi sarkoidozu
diistindtrirken hiperpozitif bir PPD testi akla tiiberkiilozu getirmelidir. Siiphenilen durumlarda sifiliz ve
toksoplazma serolojisi istenebilir. Yiiksek olmayan ACE ve lizozim enzimi degerlerinde herpetik iiveitler

distinilebilir. Gereken durumlarda akoz sivida antikor tayini yapilabilir.

ON UVEITLER

En sik gortilen iiveit grubu on {iveit olup yillik insidansi 100,000 de 8 — 15 tir (1).



Akut Non- graniilomatoz Iridosiklit

Agr, kizariklik ve fotofobi ile ani baslangigh 6n tiveittir. Endotelde ince keratik presipitatlara (KP)
rastlanilir. On kamarada degisik seviyelerde flare izlenir. Cepegevre pupillanin lens 6n yiizeyine
yapismasina pupilla sekliizyonu denir Inflamasyon 6n kamarada olsa dahi 6n vitreusta hiicre bulunabilir.
Karakteristik bir fundus lezyonu olmamasia ragmen kistoid makiiler 6dem (KMO), lokalize koroidit,
disk 6demi izlenebilir. Akut atak birkag giinden 3 aya kadar stirebilir. Rekiirrens siktir. Ataklar arasinda
g6z sakindir. Tedavide topikal steroid ilk se¢imdir. Her 1-2 saatte verilen doz genelde inflamasyonu
baskilamaya yeterlidir. Sikloplejik, midriyatik ajanlar hem agriy1 azaltmada hem de sinesi olugsmasini

engellemede etkilidirler (1).

HLA-B27 Akut On Uveiti

HLA-B27 antijeni ile alakali akut baslangi¢h, nongranulomat6z seyreden genellikle unilateral veya farkl
zamanlarda her iki gozde de tekrarlayan tek tarafli nedeni belirli en sik 6n iiveit tablosudur (6). Uveit ile
beraber sistemik hastalik olup olmamasina gore iki gruba ayrilir. Asya niifusunda % 1-6 arasinda
prevelansa sahipken Kuzey Amerikada bu oran % 50 lere ¢ikmaktadir. Ulkemizde HLA B-27 antijeni
goriilme sikhigr yaklasik % 7 dir (48). Akut 6n Uveitli hastalarda HLA-B27 pozitifligi ise irka gore % 19 —
88 arasinda degismektedir. HLA-B27 iiveitinde erkeklerin daha fazla etkilenmesi ve ilk atagin 20 — 40
yaslar1 arasinda olmast HLA-B27- negatif On iiveiti ile farklarindandir. Klinik olarak yogun sekilde 6n
kamaraya gegen hiicresel ve protein eksuda, fibrin ve hipopiyon ve sik rekiirrenslerle HLA-B27- negatif
iiveitten ayrilabilir. Behgetten farkli olarak hipopyon yer degistirmez. Yillik atak sayisi hasta basina

ortalama 0,6 ile 3,3 arasinda seyreder. Yaklasik 4-6 hafta siiren ataklar hastaligin siiresi artinca azalabilir.

(6)

HLA-B27 iiveiti ile en sik seyreden sistemik hastaliklar seronegatif spondiloartopatilerdir. Bu
hastaliklar HLA-B27 tiveitli hastalarin % 49-84 {inde goriilmektedir. Akut iveit sistemik hastalifin ilk

belirtisi olabilecegi i¢in bu iligkinin 6nemi daha da artmaktadir (6).

Klinikte 6n tiveitlerin etyolojisinde yer alan inflamatuvar romatizmal hastaliklar arasinda en sik
rastlanilani ankilozan spondilittir (6). Gz tutulumu genelde agirdir. On kamarada yogun hiicre ve flare ile

seyreder. Zaman zaman hipopiyon izlenebilir. Sulfasalazilin tiveit atak sikligin1 azaltabilir (47).

Inflamatuvar bagirsak hastaliklar (iilseratif kolit ve Crohn hastalig1) % 5-12 arasinda akut iritis ile
seyredebilir. Genellikle hastalik asemptomatik olup ortaya gikmasi iiveit atagini izler. On iiveit genellikle

1yi seyirlidir (47).



Tiibiilointerstisiyel Nefrit ve Uveit Sendromu

Genellikle nefrit olusumu, 6n Gveit olusumundan énce goralir ve tveit olusumundan bir yildan daha
fazla bir stire dnce hastalarda nefrit gelisimi olmaktadir. Cocuklarda ve kadinlarda daha sik
gorulmektedir. On Uveit tipik olarak cift tarafli tekrarlayan ve non-graniilomatoz olsa da nadiren
granilomat®z 6n Uveit ve arka Uveit de gorulebilmektedir (1).

Kawasaki sendromu

Hastalik tek tarafli, orta siddette non - grantlomat6z iritis ataklari ile birlikte akut g6z ici basinci
yukselmeleri ile karakterizedir. Akut atak sirasinda yiksek olarak saptanan g6z ici basinci ataklar
arasinda normal olarak tespit edilir. Tedavi topikal steroid ve antiglokom ilaclari ile olur. HLA-B54 ile
alakall oldugu dusunulmektedir.

Lense bagh liveitler

Lens icerigine karsi bir bagisiklik reaksiyonu mevcuttur. Lens kapsulinin butinligunin bozulmasi,
cerrahi veya travmaya bagli, veya matir ve hipermatir kataraktlarda lens proteinlerinin kapsul disina
sizmasi bu olayi baslatabilir. Uveit granillomat6z veya non-graniillomatdz olabilir. Genelde artmis GiB
ile seyreder. Cerrahi olarak lensin alinmasi genelde kir saglar.

ila¢c Kullanimina Bagh Uveitler

Bazi ilaglarin kullaniminin g6z ici inflamasyonu tetikledigi gosterilmistir. Rifabutin, bifosfanatlar,
sulfonamidler ve topikal metipranolol bu tir reaksiyonlari baslattigidisuntlen ilaclardir (1).

Jiivenil idiyopatik Artrit'e Bagh Uveit



JIA 16 yas altinda 3 aydan uzun siiren diger sebeplerin dislandidi kronik artritlerdir.

JIA Tipleri ILAR (International League Association of Rheumatology) siiflamas,

Sistemik

Oligoartrit ( en sik )

Poliartrit RF negatif

Poliartrit RF pozitif

PsoOratik artrit

Entesopati- artrit

Siniflanmayan artritler

Cocukluk ¢agi iiveitlerinin % 80’inin sebebi JIA dir. (45) Avrupa ve Kuzey Amerika’da
cocuklugun caginin en sik goriilen sistemik (iveit sebebidir. JIA hastalarinda tiveit goriilme orani % 10
ile % 30 arasinda degismektedir. Ulkemizde bu oran %3-13 arasindadir (15).

Uveit gelisimi icin risk faktorleri oligoartikiler tip, erken baslangic, pozitif ANA, negatif RF,
ve kadin cinsiyettir. Uveit % 80 sinsi baslangichdir. On kamarada hiicre ve flare yogun olabilir. KP ler
genelde kiigiik ve orta bilyukliikte olup korneanin alt yarisinda yerlesirler. On vitreustan arka vitreusa
kadar farkli tutulumlar izlenebilir. En sik komplikasyonlar bant kerotopati, katarakt, arka sinesi, glokom
ve KMO diir.

Lokal tedavi topikal steroidler ve sikloplejik damlalardir. Fakat bazi hastalarda ek sistemik
tedavi gerekmektedir. Oral steroidler bllyiime ¢aginda yan etkilerinden dolayi ¢ok tercih edilmedigi
icin immunsupresif tedavi etkili hastalik kontrolii saglamaktadir. Metotreksatin etkili bir hastalik



kontroll sagladigi gosterilmistir. Ginumuzde direncli vakalarda biyolojik ajanlar etanercept ve
infliksimab da etkili ve guvenli bir secenektir (7).

Fuchs’ Uveit Sendromu

Genellikle tek tarafli, semptomlari farklilik gésteren bir Gveittir. Genelde Gveit kliniklerine
basvuran hastalarin % 8 — % 10 unu olusturur. Muayenede difflz iris stroma atrofisi, diffiz satellit KP’
ler, 6n kamara ve 6n vitreusta hicreler olabilir. DUsuk dereceli 6n Gveit ve iris heterokromisi ile
karakterizedir. Hastalar genelde agri, kizariklik ve fotofobiden sikayeci olmazlar.

Patolojik olarak diger on tiveitlerden farki yoktur. iris stroma damarlarinda endotel hiicre cogalmasit,
damar duvarlarinin hiyalizasyonu ve plazma hucreleri ile Russell cisimleri goralir.

Sinesi neredeyse hi¢ olusmaz, fakat glokom ve katarat sik gorilen komplikasyonlaridir. Etyolojisi
kesin belli degildir. Bazi calismalarda FUS’ lu hastalarin 6n kamaralarindan alinan érneklerde rubella
IgG’ lerine rastlandigi icin bu viriisiin sorumlu olabilecegi dusunulmustur.

Tedavide komplikasyonlarin yonetimi esastir. Hastalar genelde katarakt ameliyatindan fayda gordrler.
Vitreus opasitilerinin gérmeyi distrdigu vakalarda PPV dusunulebilir. Glokom kontroli medikal
terapi ile mimkun olabilir. Bunun saglanamadigi vakalarda cerrahi tercih edilir (8).

Herpes Simpleks ve Varisella Zoster Uveiti

Akut 6n Gveitler herpes virls ailesinin sik¢a yol actigi tablolardir. Genellikle, tveal inflamasyon
korneal hastaliga sekonder gelisir. Bazi zamanlarda tanimlanabilir korneal hastalik yoklugunda da
iritis gelisebilir. Vakalarin cogunda inflamasyon kronik bir hal alir ~ (17).

.Herpes granilomattz seyredebilen bir Gveittir. Kornea rahatsizligi eklenmis hastalarda diffliz veya
lokalize azalmis korneal his ve nétrofik keratit bulunabilir. Diger Gveit tablolarinin aksine artmis goz ici
basinci herpetik tveitlerin sik komplikasyonudur. Trabekdlit veya inflamatuvar hiicrelerin trabekuler
obstriksiyona sebep vermesi ile 50-60 mm hg lere varan g6z ici basinclari izlenebilr. Sektorel iris
atrofisi herpetik Uveitin karakteristik bir bulgusudur.

Herpes zoster oftalmikuslu hastalarin yarisinda tveit gelisebilir. Bu yiizden hastaligin baslangicindan
6. haftaya kadar bu hastalari diizenli takip etmek gerekmektedir.

Tedavide topikal steroidler, aktif korneal hastalik yoklugunda ve oral asiklovir etkilidir. idame tedavide
dusuk doz asiklovirin atak sayisini azalttigi gosterilmistir (16).



irisin Bilateral Akut Depigmentasyonu (BADI)

BADI 6n kamaraya pigment sacilimi, irisin depigmentize oldugu ve én kamara acgisinda pigment
birikmesi ile karakterize yeni bir klinik antitedir (18). Hastalar bilateral tutulum gosterirler.

Etyopatogenezi henliz bilinmemektedir. Ayirici tanida FUS, VKH, Horner sendromu ve pigment
dispersiyon sendromu dikkate alinmalidir. iyi seyirlidir. Tedavide topikal steroid uygundur. Gozigi

basinci yuksekligi agisindan takip edilmelidirler.

INTERMEDIYER UVEIT

SUN siniflamasina gore esas inflamasyonun vitreusta oldugu tveitler bu gruba dahildir. Tim
Uveitlerin yaklasik % 15 ini olustururlar (28, 37, 38). intermediyer (iveit sarkoidoz, multiple skleroz,
sifiliz, tiberkiloz gibi bircok enfeksiytz ve sistemik hastalik varliginda gelisebilir.

intermediyer uveitin idiyopatik olarak gelistigi sekli pars planit olarak adlandirilir. Pars planit
intermediyer Gveitlerin %85 — 90 ‘ini olusturur. En sik 5 - 40 yas araliginda izlenir. %80’ i bilateral olsa
da asimetrik tutulum goérulebilir. Okuler bulgular agirlikli vitreusta hiicre, periferal retinal filebit,
snowball formasyonu olsa da 6n kamarada da hiicre izlenebilir.

Tani klinik olarak konur. Serum ACE, toraks goruntileme, tam kan sayimi istenmelidir. Ayrica multiple
skleroz suphesinde beyin MRG istenebilir. En sik goriilen komplikasyon KMO dir. % 10 hastada
tedaviye direncli kronik bir hal alir. ERM olusumu, retina dekolmani, katarakt ve glokom diger
komplikasyonlardir.

Tedavi altta yatan nedene gore planlanmalidir. Ornek olarak sebep tiibekiiloz veya sifiliz ise gerekli
antimikrobiyal tedavi, sarkoidoz ise antiinflamatuvar tedavi dastuntlmelidir.

Sebebin bilinmedigi durumlarda hastalik seyrine gore tedavi planlanilir. Bazi Vakalarda sadece takip
yeterliyken gérmenin azaldigi durumlarda periokuler steroidler, kriyoterapi, PPV veya
immunmodulatér terapi gerekebilir (9).

ARKA UVEITLER

SUN siniflamasina gore esas inflamasyonun retina ve/veya koroid de oldugu tveitler bu gruba
dahildir (4). Sistemik veya enfeksiytz kaynakli olabilirler. inflamatuvar hiicreler vitreusta, aktif
inflamasyon cevresinde ve arka vitreus yuzinde olabilir. Arka segment tutulumlari sebebe gore retina



vel/veya koroidde fokal, multifokal veya primer vaskiilit seklinde olabilir. Tedavi nedene yonelik

olmahdir (2).

Retinit ile Seyreden Arka Uveitler

Fokal Retinit Multifokal Retinit
Toksoplazma Sifiliz
Sistiserkozis HSV
Onkoserkiasis \VAY
Maske sendromlar CMV
Candida
Sarkoidoz

Kedi tirmig1 hastalig

Maske sendromlar




Koryoretinit ile Seyreden Arka Uveitler

Fokal Koryoretinit Multifokal Koryoretinit

Sarkoidoz Sarkoidoz

Tiiberkiiloz Sempatik oftalmi

Kedi tirmig1 hastalig VKH

Nokardia Okdiler histoplazmozis

Serpinjinoz koroidit Kedi tirmig1 hastalig

Toksokariasis Multiple beyaz nokta sendromu
Timor Subretinal fibrozis ve iiveit sendromu




Vaskiilit ile Seyreden Arka Uveitler

Primer Arterit Primer Flebit Arterit ve Flebit

SLE Sarkoidoz Toxoplazmozis

PAN MS Crohn Hastaligi

HSV Behget Wegener Granulomatosis
IRVAN Eales Hastalig1

PAN UVEITLER

SUN siniflamasina goére inflamasyonun bir anatomik bélgeye bagli kalmayip, diffiiz olarak
yayildigi tveitler bu gruba dahildir (4). Genellikle bilateral seyrederler. Fakat bir g6z daha dnce
tutulabilir veya tutulumun siddeti esit olmayabilir. Paniveitler infeksiy6z veya noninfeksiy6z olabilir.

Paniiveit Sebepleri



Sarkoidoz

Toksoplazma

Toksokariasis

Endoftalmi

VKH sendromu

Sempatik oftalmi

Sifiliz

Sistiserkozis

Sarkoidoz

Sarkoidoz kronik non-kazeifiye granulomlarla karakterize etyolojisi bilinmeyen multisistemik kronik
inflamatuvar bir hastaliktir. Sarkoidozlu hastalarin % 30 ile % 60 ‘Inda g6z tutulumu olur. Sarkoidoz
orbita ve adneksler olamak tizere tim g6z dokusunu tutabilir. Bununla birlikte Gveit en sik karsilasilan
tutulum bicimidir.

Sarkoidoz tanisi koymak hicbir klinik ve laboratuvar bulgusu kesin tani koydurucu olmadig!
icin zordur. Uluslararasi tani kriterleri hali hazirda mevcut degildir. Fakat uluslararasi okuler sarkoidoz
calistayinda kabul edilen tani kriterleri giniimuizde en ¢ok kabul gérendir (11).



Okiiler Sarkoidoz Lehine Klinik Bulgular

Mutton-fat KP ve/veya iris nodulleri

Trabekiler ag noduller ve/veya cadir seklinde perifer 6n sinesi

Snowball formasyonu

Multiple koryoretinal lezyonlar

Noduler ve/veya segmenter peri-flebit ve/veya makroanevrizma

Optik disk nodulu

Bilateralite

Okiiler Sarkoidoz Lehine Laboratuar Bulgulari



BCG asis1 olmus veya gegmiste pozitif PPD testi olan hastada negatif tuberkiilin testi

Yiikselmis ACE ve/veya ylikselmis serum lizozim

Bilateral hilar lenfadenopati

Anormal KCFT ( AST, ALT, LDH)

Toraks BT bulgular:

Okiler Sarkoidoz Tani Kriterleri

Pozitif biyopsi ve liveit tablosu

Kesin okiiler sarkoidoz

Biyopsi olmadan; BHL ve iiveit tablosu

Varsayilan okiiler sarkoidoz

Biyopsi olmadan; BHL (-), 3 klinik bulgu, 2

laboratuvar bulgusu

Olasilikli oktler sarkoidoz

Biyopsi (), 4klinik bulgu, 2 laboratuvar bulgusu

Diisiik olasilikli oktiler sarkoidoz




On (veit akut veya kronik graniilomatoz iridosiklit olarak gorilur. Tipik bulgular mutton-fat KP’ ler,
Koeppe ve Busacca iris nodilleri ve 6n vitreusta snowball olarak tabir edilen yumaklaridir.

Arka segment tutulumu % 15 — 20 hastada gorulir. Optik sinir, koroid, retina Gzerinde noduler
granilomlar goériilebilir. Vendller etrafindaki nodiiler graniilomlar candlewax drippings adini alr. KMO
sik goralar (10).

Topikal, periokiiler ve sistemik steroidler tedavide ana ilaglardir. Bunlara yanit alinamadigi durumlarda
immiinstpresif tedavi denenebilir. Yakin zamanlarda direngli vakalar infliximab tedavisinden fayda

gormiuslerdir (12).

Behcet Hastalig:

Behget hastaligi ilk olarak 1937 yilinda dermatolog Prof. Dr. Hulusi Behget tarafindan oral aft, genital
iilser ve hipopiyonlu tiveit ticlemesi olarak tanimlanmistir (13). Behget hastaligi, etyolojisi tam
aydinlatilamamus, tekrarlayici agiz aftlari, genital iilserler, tiveit ve cilt lezyonlari ile karakterize, ¢ok sayida
sistemi ilgilendiren bir rahatsizliktir. Hastaligin esas patogenezi her boyuttan arter ve venleri tutan bir
sistemik vaskiilit tablosudur. Tan1, Uluslararasi Behget Hastaligi Calisma Grubu tarafindan tanimlanmais

kriterlere gore konur (14).
Behget Hastaligimin tani kriterleri (1990)

Rekiirren Oral Ulserasyon (Yilda 3 kez olusan hekim ya da hasta tarafindan gozlenen major, mindr veya

herpetiform tilser)

Buna ek olarak en az iki semptom

* Rekiiren genital iilserasyon: Hasta veya hekim tarafindan gozlenen {ilser veya skar olusumu
* GOz lezyonlar1: Anterior/Posterior liveit veya retinal vaskiilit

* Deri lezyonlari: Eritema nodosum, psddofollikiilit, papiilopiistiiler lezyon, akneiform nodiil
* Paterji testi: 24-48 saat i¢inde okunan piistiil

Intraokiiler inflamasyon nongraniilomatoz nekrotize vaskiilit seklinde tiim iiveay: etkileyebilir.
Hastalari % 25’inde ciddi gérme kaybi yaratabilir. Bagvuran hastalarda 6n tiveit tek bulgu olabilir. Cabuk
kaybolan hipopiyon Behget Hastaligi’'ni akla getirmelidir. Arka segment bulgular genellikle gormeyi
tehdit edicidir. Hem arterleri hem venleri tutan nekrotize vaskdilit goriiliir. Retinal ven ve arter tikanikligi
izlenebilir. Eger retinal iskemi gelisirse bunun sonucunda retinal neovaskiilarizasyon ve neovaskiiler
glokom olusabilir. Tedavide, sonunda direng gelissse de, akut 6n ve arka segment alevlenmelerinde

steroidler ana ilaglardir. Idame tedavide atak sikligini azaltmak icin Azatiopirin (AZA), siklosporin



Ozellikle tercih edilen immunsiipresif ajanlardir. Son zamanlarda TNF- alfa blokerleri ve IFN- alfa 2a ile

etkili sonuglar alinmistir (12).

Uveit tedavisinin asil amaci okiiler inflamasyonu baskilarken hastaligin ve segilen tedavi protokoliiniin yan
etkilerini en aza indirmek olmalidir. Bunun iginde her iiveitik durum ayr1 ayr1 degerlendirilmeli ve hasta
i¢in en uygunu segilmelidir. Ornek olarak Behget hastaliginda erken immiinbaskilayici tedavi inflamatuvar
stireci baskilamak igin gerekirken, Fuch's liveit sendromuda baslanan tedavi inflamatuvar siireci

baskilamaktan ziyade katarakt ve glokom gibi istemeyen durumlarin gelisimini hizlandirabilir (19, 20, 21).

Medikal Tedavi

Midriyatik ve Sikloplejik ilaclar

Bu topikal ilaglar ile siliyer spazmi kirmak ve arka sinesiyi engellemek miimkiindiir. Homatropin,
skopolamin, atropin uzun etkiliyken, tropomid ve siklopentalat kisa siireli etki gosterirken pupilin

hareketli kalmasini saglarlar.

Kortikosteroidler

Bu ilaglar bagisiklik sistemini birgok yonden baskilayarak etkilerini gosterirler (22):

Siklooksijenaz ve lipooksijenaz yolun inhibisyonu

Komplement seviyesinde diisiis

Lenfosit go¢ilinlin azalmasi

Vasoaktif amin seviyesinde diisiis



Kortikosteroidler topikal olarak, periokiiler enjeksiyonla, intravitreal ve sistemik olarak kullanilabilir.

Topikal yol

Ozellikle arka segmente gegisleri az oldugu igin 6n iiveitlerde faydalidirlar (22). Prednisolon asetat en etkili
formudur. Rimeksilon, loteprednol ve flurometolon daha az anti inflamatuvar etkiye sahip olmalarina
ragmen, glokom gibi yan etkileri daha azdir. Inflamasyonunun siddetine gore saatlik veya daha uzun

araliklarla kullanilirlar.

Periokiiler yol

Ozellikle intermediyer iiveit, arka iiveit ve topikal tedaviye yanitsiz 6n iiveitlerde uygundurlar. Sub-Tenon
veya trans- septal yolla verilebilirler. Genellikle uzun etkili ajanlar triamsolon asetat ve metilprednizolon

asetat tercih edilir. GOz i¢i basinci arttirabilirler.

Intravitreal yol

Enjeksiyon yoluyla (triamsolon asetat) veya uzun salinimli arag implantasyonu yoluyla (fluosinolon
asetat) goz icine verilebilirler. Bu sayede daha uzun siireli inflamasyon kontrolii saglanarak sistemik

medikasyon ihtiyaci azaltilabilir. Katarakt ve glokom gelisimine yol agabilirler (22).

Sistemik yol

Ciddi arka tiveitlerde, paniiveitlerde veya tedaviye yanitsiz on iiveitlerde uygundurlar. Yiiksek dozlarda

baslayip (1-2 mg/kg/giin) sonrasinda dozu azaltmak uygundur. 2-3 haftadan uzun kullanimlarda adrenal



siipresyonu g6z Online alip ilac1 keserken dikkat etmek gerekir. Kilo alimi, peptik iilser, osteoporosis yan
etkilerindendir (22).

Immiinmodiilator ilaclar

Gormeyi tehdit edici ciddi iiveitlerde veya kortikosteroidlere direngli veya tolere edemeyen hastalarda
endikedirler. Farkli ¢esitleri vardir. Bunlar antimetabolitler, T — lenfosit sinyal inhibitorleri, alkaliyici

ajanlar ve biyolojik ajanlardir (22, 23).

Antimetabolitler

Azatiyopirin (AZA)

Piirin niikleosid analogudur. DNA replikasyonunu ve RNA transkiripsiyonunu bozar. Behget iiveiti,
VKH, intermediyer iiveitte endikedir. Baslangic dozu 2mg/kg/giindiir. GIS bozukluklari, kemik iligi

stipresyonu, karaciger toksisitesi yan etkileridir.

Metotreksat

Folik asit analogudur. DNA replikasyonunu bozar. JIA, sarkoidoz, paniiveit ve skleritte endikedir.
Haftalik 7,5-10 mg ile baslanip 15-25 mg a ¢ikarilabilir. GIS bozukluklar: ve karaciger toksisitesi

geligebilir. Glinliik alinan 1 mg folat yan etkileri azaltabilir.

T- hiicre inhibitorleri

Siklosporin

Ozellikle IL-2 iiretimini azaltarak lenfosit proliferasyonunu engeller. Behget hastalig1, intermediyer

iiveitler ve birgok arka tiveitte endikedir. Dozu 2,5mg/kg/giin diir. En 6nemli yan etkisi sistemik



hipertansiyon ve bobrek toksisitesidir. Aylik kan basinci, serum kreatinin diizeyi ve tam kan sayimi

takipte gereklidir.

Tacrolimus

Siklosporin benzeridir. Etkileri siklosporinle hemen hemen aynidir. Hipertansiyon riski daha diistiktiir.

Dozu 0.15 mg/kg/giin diir.

Alkaliyici ajanlar

Siklofosfamid

Aktif piirin metabolitleri ile DNA replikasyonunu bozar. Kemik iligi siipresyonu

ve hemorajik sistit en sik goriilen yan etkisidir. Haftalik tam kan sayimi takipte gereklidir. Beyaz hiicre
sayis 2500 iin altma diistiigiinde tedaviye ara verilir. Ozellikle nekrotizan skleritte ve kontrol altina

alinamayan tveitik durumlarda endikedir. Dozu 2 mg/kg/giin diir.

Klorambusil

Etkisini DNA replikasyonunu bozararak gosterir. Siklofosfamid gibi kemik iligini baskilar. Sempatik

oftalmi ve diger ciddi gormeyi tehdit edici tiveitler i¢in saklanmalidir.

Biyolojik Ajanlar

Etanercept



TNF reseptor blokeridir. Poliartikiiler JIA ve yetiskin romatoid artritde inflamasyonu azaltmada

etkilidir. Bunlara bagli iridosiklitlerde inflamasyonu baskiladigi gosterilmistir (22, 24).

Infliksimab

TNF -alfa ya direkt etkili monoklonal antikordur. Behget hastaliginda kullanildiginda kortikosteroid
kullanimini1 gereksiz hale getirdigi ve atak sayisini azalttig1 gosterilmistir. HLA B 27 iiveitinde de benzer
sonuglar alinmistir. Yan etkileri ilaca baglh lupus, vaskiiler tromboz ve kongestif kalp yetmezligidir. Baz
vakalarda inaktif tiiberkiiloz dissemine tiiberkiiloza donmiistiir. Bu yiizden pozitif PPD testi infliksimab
i¢in bir kontraendiksyondur (22, 24).

Interferon

Antiviral, immunmodulator, anti-anjiogenik 6zellikleri vardir. Ozellikle IFN-alfa 2a Behget hastaliginda
yiiksek etki ve tolerans gostermistir. Giinde 3 veya 6 milyon iinite seklinde giinliik veya haftada 3 sefer
olmak iizere farkli kullanimlari mevcuttur. Ik kullaniminda grip benzeri durum sik goriiliir. Diger yan

etkileri 16kopeni ve depresyondur (22) .

CERRAHI TEDAVI

Akoz Parasentez

Tan1 amagl yapilir. Steril sartlarda alinan 0,1-0,2 cc genellikle yeterlidir. Mikrobiyolojik ve histopatolojik

incelemeler yapilabilir. Komplikasyonlar1 endoftalmi, iris veya lens hasaridir (22).

Pars Plana Vitrektomi

Tani veya tedavi amagli yapilabilir. Tan1 koymak i¢in en sik indikasyonlar1 endoftalmi, primer
intraokuler lenfoma, enfeksiyoz arka tiveittir. Ek olarak atipik vakalarda, tedaviye yanit vermeyen

durumlarda tan1 amagli PPV yapilabilir.

Secilmis vakalarda epiretinal membran temizligi, intravitreal kanama temizligi, retinal dekolman

tamiri ve intravitreal sitokin ve kemokin yogunlugunu azaltmak i¢in vitrektomiye bagvurulabilir.



Koryoretinal Biyopsi

Hizli ilerleyen etyolojinin belli olmadig1 arka ve paniiveitlerde uygulanmalidir. Komplikasyonlari retina
dekolmani, katarakt ve vitreus kanamasidir. Yiiksek komplikasyon orani yiiziinden daha az invaziv testler

ise yaramadiginda tercih edilmelidir. Aliman 6rnekler histopatolojik ve mikrobiyoljik olarak incelenebilir.

GEREC VE YONTEM

2009 ve 2011 yillar1 arasinda Umraniye Egitim Ve Arastirma Hastanesi Gz Klinigi Uveit
boliimiinde 6n iiveit tanisi ile takip edilen hastalarin klinik kayitlar: geriye doniik olarak incelendi. Tiim
hastalara oftalmolojik muayenede diizeltilmis en 1yi géorme keskinligi, biyomikroskobik inceleme, goz igi
basinci (GIB) 6lgiimii ve indirekt oftalmoskopi yapildi. Ayrica hastalarin aile dykiisii, kullandigi ilaglar ve

tiveitin sistemik bir hastalikla birlikteligi sorgulandi.

Tam kan sayimi, PPD cilt testi, sedimantasyon orani ve PA akciger rontgeni tiim hastalardan istendi.
Gerekli durumlarda toraks BT, ACE gibi radyolojik ve laboratuvar testlerinden faydalanildi.
Graniilomatoz iiveit ile bagvurmayan biitiin hastalardan HLA-B27 tiplemesi ve paterji testi istendi.
Sistemik sorunlarin tespitine yonelik olarak, gereken hastalarda romatoloji, gogiis hastaliklari,

dermatoloji ve pediatri konstiltasyonlari istendi.

Uveit komplikasyonlar agisindan arka sinesi, katarakt, KMO, GIB yiikselmesi, vitritis, ERM gelisimi ve
kuru g6z varhigi kaydedildi.

Tedavide topikal olarak %' lik prednizolon asetat oftalmik siispansiyon kullanildi. Arka sinesi gelismis
veya gelismesi 6ngoriilen durumlarda %1'lik siklopentolat HCI, %1'lik tropikamid ve %2,5 'luk fenilefrin
HCI kullanildi. G6z igi basinci yiikselmesi olan vakalarda topikal beta bloker ve/veya brimonidin damla
ile GIB kontrol altina alinmaya ¢alisildi. Bunun gergeklesmedigi vakalarda trabekiilektomi yapildi. Oral
steroid gereken durumlarda 0,5-1 mg/kg/giin dozda prednizon esdegeri baslandi. KMO gelisen vakalarda
peribulbar steroid veya 2-4mg/0,1 ml intravitreal triamsinolon enjeksiyonu yapildi. Immiinsiipresif tedavi
i¢in siklosporin 3-5 mg/kg/giin ve/veya azotiyopirin 2 mg/kg/glin tercih edildi. Herpetik tiveit varliginda
sistemik asiklovir ve %]1' lik prednizolon asetat damlasi baslandi. Katarakt gelisen vakalarda

fakoemiilsifikasyon + GIL implantasyonu yapildi.

Hastalar SUN kriterlerine gore On iiveit olarak siniflandirildi (4). Biiylik keratik presipitath ve/veya

Koeppe ve/veya Busacca iris nodiillii hastalar graniilomatoz iiveit olarak siniflandirildi. HLA-B27 pozitif



olup sistemik rahatsizligi bulunmayan hastalar HLA B27 iliskili iiveit olarak adlandirildi. Seronegatif

spondiloartropati ve JIA tanisi i¢in romatoloji konsiiltasyonu istendi.

Kiigiik-orta biiytikliikte tiim korneaya yayilan keratik presipitatlar, diffiiz iris stroma atrofisi, arka sinesi
gelismemesi, diisiik seviye 6n kamara reaksiyonu, vitreus hiicresi ve debrisine ragmen kistoid makula
O0demi, vaskulit ve koriyoretinal infiltratlarin olmamasi Fuchs’ {iveit sendromu tanist koyduran klinik
bulgulardi (8).

Herpetik iiveit tanisi klinik bulgular esliginde konuldu. Dendritik tlser varligi, sektorel iris atrofisi, liveitik
gbzde artmis GIB, stromal skar herpetik iiveiti diisiindiiren bulgulard1 (44). BADI tanist iris stromasinin

bilateral akut depigmantasyonu ve bu pigmentlerin 6n kamara ve trabekiiler agda biriktigi durumlarda
konuldu (18).

Sarkoidoz tanisi igin Uluslararasi Okiiler Sarkoidoz Calismasi kriterleri ve Behget Hastaligi igin

Uluslararasi Behget Hastalagi Calisma Grubu kriterleri temel alindi (11,14).

Kesin bir taninin konulamadigi vakalar, sebebi bilinmeyen iiveit olarak adlandirildi. Arastirma, kurum

izni ve etik kurulu onayi ile Helsinki Deklarasyonu Ilkelerine uygun olarak gerceklestirildi.

Istatistiksel analizler icin NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007 & PASS (Power Analysis and
Sample Size) 2008 Statistical Software (Utah, USA) programi kullanildi. Calisma verileri
degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarin (ortalama, standart sapma, frekans) yanisira
niceliksel verilerin karsilastirilmasinda Wilcoxon isaret test kullanildi. Anlamlilik p<0.05 diizeyinde

degerlendirildi.

BULGULAR

Calisma kapsamina 118 hasta alindi. Olgularin 59’u (%50) kadin, 59’u da (%50) erkekti. Kadin erkek
orani 1:1 idi. Olgularin yaslar1 5 ile 83 yil arasinda degismekte olup, ortalamasi 39,32 + 14,39 yildi. Takip

stireleri 1 ile 36 ay arasinda degismekte olup, ortalamasi 7,5£8,19 aydi.

Tablo 1: On iiveitli olgularin yas, takip siiresi ve cinsiyet dagilimi



Min-Max OrtxSS

Yas (y1l) 5-83 39,32+14,39
Takip Siiresi (ay) 1-36 7,518,119
n %

Cinsiyet Kadin 59 50

Erkek 59 50

Vakalarin 92'si (%78) unilateral iken 26' s1 (%22) bilateral tutulum ile bagvurdu. Toplam 144 gozde {iveit
tablosuna rastlandi. Nongraniilomatoz tiveit 71 (%61) hastada, graniilomatoz tiveit 47 (%39) hastada
izlendi. Nongraniilomatoz iiveit 87 (%60) gdzde graniilomatoz tiveit 57 (%40) gézde izlendi. En sik
izlenilen graniilomatdz hastaliklar 16 (%13,6) ve 15 (%12,7) hasta sayisi ile FUS ve HSV idi.

Graniilomatoz iiveitlerden 10 (% 8,4) vaka sebebi bilinmeyen grupta idi.

Tablo 2: Taraf ve Tip Dagilimm



Unilateral 92 78
Taraf

Bilateral 26 22

Nongraniillomatoz 71 61
Tip

Graniilomatoz 47 39

78 (% 66) vakada tiveit sebebi gosterildi. Kirk ( %34) vaka sebebi bilinmeyen iiveit olarak degerlendirildi.
En sik 6n liveit nedeni 16 hasta ile HLA-B 27 iliskili 6n tiveit (%13,6) ve FUS (%13,6) idi.



Tablo 3: Tam Dagilim



Tam

%o

HLA B- 27 16 13,6
Ulseratif kolit 1 0,8
Psoriazis 1 0,8
Ankilozan spondilit 7 5.9
[Fuchs’ iiveit sendromu 16 13,6
Herpes simpleks iiveiti 15 12,7
Varisella zoster iiveiti 4 3,4
Behcet 6 5,0
Bilateral akut iris depigmentasyonu S 4,2
Juvenil idiyopatik artrit 4 3.4
Sarkoidoz 2 1,7
Romatoid artrit 1 0,8
Sebebi bilinmeyen 40 33,9




Toplam 118

BADI, JIA' ya bagl 6n iiveit ve sarkoidoza bagli 6n iiveit tanisi alan biitiin hastalarda gift tarafli tutulum

mevcutken, herpetik iiveitli hastalarda tek tarafli tutulum goézlendi.

Tablo 4: Okiiler Tutuluma Goére Dagilimlar

Tam Hasta Sayisi Bilateral Unilateral
(n=118) (n =26) (n=92)

HLA-B27 16 (%13,6) 3 (%16) 13 (%84)

Ankilozan spondilit 7 (% 6,6) 2 (%28) 5 (%72)

Fuchs’ iiveit sendromu 16 (%13,6) 4 (%25) 12 (%75)

Herpes simpleks iiveiti 15 (%12,7) - 15 (%100)

Varisella zoster iiveiti 4 (%3.,4) - 4 (%100)

Behcet 6 (%5,0) 2 (%50) 4 (%50)

BADI 5(%3,4) 5 (%100) -



Juvenil idiyopatik artrit 4 (%3.,4) 4 (%100) -

Sarkoidoz 2 (%1,7) 2 (%100) -

Ulseratif kolit 1 (%0.8) - 1 (%100)

Psoriazis 1(%0,8) - 1 (%100)

Romatoid artrit 1 (% 0,8) - 1 (%100)

Sebebi bilinmeyen 40 (%33.9) 5(%12) 35 (%88)

Toplam 118 (%100) 92(%100) 26 (%100)

Sistemik hastalik iligkisi 22 (%18) hastada bulundu. En sik goriilen sistemik hastalik 7(%6,8)

vaka ile ankilozan spondilit idi.

Tablo 5 Sistemik Hastahkla Iliskili Uveitler

Ankilozan spondilit 7 (% 6,6)

Behcet 6 (%)

Juvenil idiyopatik artrit 4 (%4.2)

Sarkoidoz 2 (%1,7)
Psoriazis 1 (%0,8)
Ulseratif kolit 1 (%0,8)
Romatoid artrit 1 (%0,8)

Toplam 22

Olgularin 21’inde (%58) okiiler komplikasyon mevcut degildi. En sik goriilen komplikasyon (%25 ) arka sinesi idi.
Diger komplikasyonlarin dagilimi Tablo 6’da gdsterilmektedir.



Tablo 6: 6 Aydan Uzun Takipli 36 Olguda Okiiler Komplikasyon Dagilimm *

Okiiler Komplikasyon N Yo
W
IArka Sinesi 0 25
Katarakt 6 16
TO Artist 4 11
KMO 3 8

*Bir hastada birden fazla komplikasyon gelistigi olmustur

Olgularin 14’tinde (%8) tedavi verilmedi; 97 (%82) olguda topikal kortikosteroid tedavisi verilmekte olup, bunu
asiklovir tedavisi (n=23; %13) takip etmektedir. Diger tedavilerin dagilimi Tablo 6’ da gosterilmektedir.

Tablo 7: Tedavi Dagilinm



Tedavi n %o
%
Topikal kortikosteroid 97 82
|Asiklovir (sistemik) 23 19
Oral Steroid 8 6
Immiinsiipresif tedavi 4 3
Subkonjonktival enjeksiyon S 4
[Fakoemiilsifikasyon S 4
Topikal antiglokomatoz tedavi 4 3
Peribulbar enjeksiyon 3 2
Trabekiiloktomi 2 15
Intravitreal enjeksiyon 1 0,8

Cinsiyete bagli tanilar incelendiginde BADI (%100) ve sarkoidoz (%100) hastalarini1 kadinlarin
olusturdugu gorildi. Erkek baskinligi ankilozan spondilit (%70)' ye ve varisella zoster (%75)" e bagh 6n

uveit tablolarinda izlendi.

Tablo 9: Cinsiyete Gore Tam1 Dagihimlar:

Tam Hasta Sayisi Erkek Kadin



HLA-B27
AS

FUS
HSV
VZV
Behcet
BADI
JiA
Sarkoidoz
UK
Psoriazis

RA

Sebebi bilinmeyen

(n=118)
16 (%13,6)
7 (% 6,6)
16 (%13,6)
15 (%12,7)
4 (%3.,4)
6 (%3,4)
5 (%3.4)
4 (%3.,4)
2 (%1,7)
1 (%0,8)
1 (%0,8)
1 (%0,8)

40 (%33.9)

(n =59)
9 (%56)
4 (%70)
10 (%62)
8 (%53)
3 (%75)

4 (%66)

2 (%50)

1 (%100)

1 (% 100)

17 (%o43)

TARTISMA

(n= 59)
7 (%Ad)

3 (%30)

6 (%38)
7 (%47)

1 (% 25)
2 (%34)

5 (%100)
2 (%50)

2 (%100)

1 (% 100)

23 (%57)



Uveit, korliige kadar gidebilen iiveanin kronik inflamasyonudur (25). Uveit sebepleri yas, cinsiyet,
irk, cografya ve genetik faktorlere bagli olarak degisim gostermektedir (26). Epidemiyolojik ¢alismalar
varliginda iiveit sebebleri daha iyi ortaya konulup tani ve tedavi siirecleri hizlanabilir. Ulkemizde iiveit

etyolojisine yonelik ¢aligmalar sinirl kalmistir (26).
Calismamizda klinigimizde takip edilen 6n tivetli hastalarin etyolojik dagilimlarin

yapmay1 hedefledik. Cesitli calismalarda spesifik olarak tani konulabilen 6n tiveit oranlari ortalama % 38
ile % 80 arasinda gosterilmistir (27, 28, 29, 30). Herbort' un (31) ¢alismasinda sistematik yaklasimla %70
vakada spesifik bir taniya ulasilabilecegi gosterilmistir. Cimino ve ark. (28) yiiksek orandaki spesifik
tanilarini (% 74) zamanla yeni hastalik kategorilerinin eklenmesi ve sistemik multidisipliner yaklagima
baglamislardir. Sengiin ve ark. (32) % 71 olan spesifik tan1 oranlarinin eger HLA-B 27 testleri olsaydi daha
da ytiksek olabilecegini sOylemislerdir. Bizim ¢alisjmamizda hastalarimizin % 66 'sinda spesifik bir tani
konulabilmistir. Sebebi bilinmeyen 6n iiveit orani % 34' tiir. Biitiin hastalarimiz Tiirkiye dogumlu olup
cogu Istanbul'da yasamaktaydi. Olgularin 39,32 * 14,39 olan yas ortalamasi, 5 ile 83 yas arasinda
degismekte idi. Bu oran diger ¢aligmalardaki en sik iiveit goriilme yasinin 20 ile 40 yaslar1 arasinda olmast
ile uyumluluk gostermektedir (28, 29, 30, 33, 34, 35, 37, 38).

Serimizde cinsiyet dagilimi esit olup diger ¢aligmalardaki oranlara benzerlik gostermektedir (33,
34). Soheilian ve ark. nmn (29) Iran kaynakli calismalarinda erkeklerde bulduklari en sik tan1 FUS iken
Orug ve ark. nin (35) erkeklerdeki tanilarinin en sik olan1t HLA - B 27° ye bagh 6n tiveitti. Bizim
calismamizda erkek hastalarda buldugumuz en sik tan1 FUS idi. Soheilian ve ark. (29) yaptiklari
caligmada kadin hastalardaki en sik taninin HLA-B27 ye bagl 6n iiveit oldugunu bulmuslardir. Bununla
birlikte Orug ve ark (35) kadin hastalarin en sik tanisinit FUS olarak tespit etmislerdir. Bizim ¢alismamizda
ise kadin hastalar arasinda en sik tant HLA-B27 ' ye baglh on tiveit ve HSV {iveitiydi. Caligmamizda
HLA-B27' ye bagh 6n iiveit, her ne kadar kadinlar (% 44) arasindaki en sik tani olsa da erkeklerdeki
HLA-B27' ye bagl 6n iiveit orani (% 56)kadinlardaki orandan daha yiiksek saptanmistir. Bu sonug
literatiirle uyumludur (6). Tutkun ve ark nin (18) ¢alismalarinda da gosterildigi gibi BADI daha ¢ok geng
kadmlarda gozlenmekte olup bizim ¢alismamizda da tiim BADI’ li hastalarimizi kadinlar
olusturmaktaydi. Calismamizda sarkoidoz da kadin baskinlig1 goriilmektedir. Literatiirde daha énceki

calismalarda da buna benzer sonuglar saptanmistir (27, 29, 30, 36)

Serimizde en sik On iiveit tanis1 16 hastadaki HLA- B 27 (%13,6) ve yine 16 hastada saptanan FUS
(%13,6) idi. Diger serilere baktigimizda, Iran, Amerika, Italya, Tunus, Tiirkiye, Suudi Arabistan ve
Hindistan, sirasiyla FUS, HLA- B27, FUS, herpetik, Behget, herpetik iiveit, Ankilozan spondilit en sik
tanilardir (29, 35, 28, 34, 27, 30, 37). Sonuglardan da anlasilacagi lizere tiveit etyolojisi genetik, etnik,
cografik, gevresel, beslenmeye bagli, sosyoekonomik farkliliklara baglh olarak da degiskenlik
gostermektedir. Serimizde bunu sirastyla HSV (% 12,7), AS (% 5,6) ve Behget (%4,2) hastaligina bagh

On uveit izledi.



HLA-B 27 ve akut on lveit birlikteligi bilinen en kuvvetli HLA antijeni — hastalik iliskilerindendir
(6). Yogun temel ve klinik bilim ¢aligmalarina ragmen patolojik mekanizma tam anlamiyla
bulunamamistir. HLA B-27 antijeni goriilme sikli1 tiim toplumlarda farklilik arz etmektedir. Asya
toplumlarinda % 1-5 civarindayken Kuzey Amerika' da % 50 ler civarinda goriilmektedir (6). Ulkemizde
HLA B-27 antijeni goriilme siklig1 yaklasik % 7 dir (48). HLA-B 27 iliskili 6n iiveit bat1 toplumlarinda 6n
iiveitlerin yaklasik % 18-32 sini olusturmaktadir (6). HLA-B 27 iiveitinin bati toplumlarinda en sik tani
konulan 6n tiveit olmasi serimizle paralellik gdstermektedir. HLA- B 27 iiveiti erkeklerde 1,5 ile 2,5 kat
daha sik izlenmektedir (6). Serimizde bu oran 1,2’ dir. Tiirkiye'de yapilan diger calismalarda HLA-B 27
iligkili 6n tiveitin daha az oranda goruldiigi belirtilmistir. Kazokoglu ve ark. (27) yapmis oldugu
calismada HLA- B 27 iliskili 6n tveit goriilme sikligir % 4 iken Sengiin ve ark. (32) bu siklig1 % 1,7 olarak
tespit etmis, Sizmaz ve ark.(38) ise % 35,5 siklik belirlemislerdir. Herbort (31) non-graniilomatoz tiim
tiveitlerde HLA-B 27 antijeni tiplemesi 6nermistir. Serimizde nispeten daha yiiksek olan bu oran non-

granlilomatdz ve non- enfeksiyoz olgularin hepsinde HLA antijeni tiplemesine gidilmesinden olabilir.

FUS yaklasik olarak tiim iiveitlerin % 1 ile % 6 sin1 olusturan bir sendromdur (8). Farkli
toplumlarda farkl klinik 6zellikler gdsterebilecegi diisiiniilmiistiir (8). Son zamanlarda viral kaynakl
olabilecegini gosteren kanitlar mevcuttur. Ozellikle rubella viriisii suglanmaktadir. Ulkelerdeki asi
programlarinim yeterliligi ile hastalik goriilme siklig1 arasinda iliski oldugu diisiiniilmektedir (39). Italya'
dan Cimino ve ark.(28), Almanya' dan Jakop ve ark.(40) ve Iran' dan Soheilian (29) serimize benzer oran
bildiren ¢aligmalar yayinlamiglardir. Bilateral tutulum FUS olgularinda % 21’ e kadar goriilmektedir (8).
Bizim serimizde bu oran 4 vaka ile % 25 idi. Norsell ve ark. (41) bilateral olgularin daha agresif
seyrettigini ve ciddi glokomun, katarakt gelisiminin ve PPV ihtiyacinin daha sik oldugunu bildirmislerdir.

Bizim ¢alismamizda 7 olguda katarakt gelisirken iglerinden sadece bir vaka bilateral tutulum gosteriyordu.

Sistemik hastalik ve on tiveit iliskisi incelendiginde farkli ¢alismalarda % 13 ile % 42 arasinda oranlar
belirtilmistir (27, 28, 29,37). Bizim serimizde bu oran % 18,4 idi. Ankilozan spondilit % 5.9 ile en sik
goriilen sistemik hastalikt1. Ulseratif kolitli ve psoriatik artritli birer vakamizi ekledigimizde seronegatif
spondiloartropatili hasta oranimiz % 7,5 olmaktadir. Literatiirde % 8 ile %19 arasinda benzer oranlar
mevcuttur (6). Akut 6n iiveit sistemik bir hastaligin ilk semptomu olacagi gibi bazen de klinik tablonun
oturmasina sebep olabilir. Bir¢ok caligma gostermistir ki spondiloartropatili hastalarin yarisindan fazlasi

ilk liveit atagindan sonra tani almiglardir (42,43).

Behget hastaligi % 4,2 ile ikinci en sik goriilen sistemik hastalikti. Literatiirde, farkli cografyalar sebebiyle,
Behget Hastalig1 % 0.5 ile % 31 arasinda degisen oranlarda on iiveit sebebi olarak gosterilmistir (27, 28,

29, 32). Tiirkiye'nin muhtemelen diinyada en yiiksek Behget prevelansina sahip oldugu diisiintildiigiinde bu
oran disiik bulunabilir (32). Kazokoglu ve ark. nin (27) ¢ok merkezli ¢alismasinda 6n {iveitin en sik
sebebi Behget hastaligi (%31,3) olarak gosterilmistir. Bu oran iilkemizde Behget hastalarinin daha ¢ok
tiniversite hastanelerine refere edilip orada takip edilmelerinden kaynaklaniyor olabilir. Ayrica Kozakoglu
ve ark (27) bu yiiksek oranin 6n iiveitle bagvuran Behget hastalarinda arka segment incelenmesinin yeterli

diizeyde yapilmayip, arka segment tutulumunun atlanmasindan olusabilecegini belirtmistir.

Infeksiyoz on iiveitler incelendiginde serimizde herpetik on iiveitler (simpleks ve



zoster) %16 oraninda bulunmustur. Bu oran tilkemizdeki diger ¢alismalara gore (Kozakoglu ve ark (27) %
3,8 Sengiin ve ark (32) % 8,9) bir hayli yiiksektir. Avrupa ve Amerika oranlarindan ¢ok Iran, Suudi
Arabistan ve Hindistan ile paralellik géstermektedir (28, 29, 30, 35, 37). Herpetik tiveitler % 97 oraninda

tek taraflidir (44). Bizim ¢alismamizda 15 hastanin tiimii unilateral tutulum ile bagvurmustu.

Cocukluk ¢agi iiveitlerinin tiim tiveitlerin yaklagik % 2 ile % 10 ' nu olusturdugu diisiiniilmektedir (45).
Bizim ¢alismamizda 6 vaka ile bu oran % 4,2 dir. En sik rastlanilan tan1 JIA’ ya baglh iridosiklit tablosudur.
Ulkemizde de tiim diinyada oldugu gibi ¢ocukluk cagi iiveitleri ile alakali daha ¢ok ¢alismaya ihtiyag
vardir. Bu vakalarin takiplerinin tilkemizde genellikle {iniversite hastanelerince yapildigi diistiniiliirse

cocukluk ¢ag1 liveitlerinin oraninin daha fazla olabilecegi akla gelmektedir.

On iiveitler, arka iiveit ve paniiveit kadar olmasa da komplikasyonlari ile ciddi gérme kaybina yol
agmaktadirlar. Fakat erken tani ve tedavi ile komplikasyon orani diigebilmektedir (46). Calismamizda
takip stiresi 6 ayin iizerinde 36 hasta incelendiginde hastalarin % 58’inde komplikasyon gelismemistir. En
sik gelisen komplikasyon 9 (% 25) olgu ile arka sinesidir. Bu hastalarin % 55 ini HLA B-27 6n iiveitli
hastalar olusturmaktadir. 6 aydan fazla takibi olan HLA B-27 iliskili 6n tiveitli hastalarin %50 sinde arka
sinesi meydana gelmistir. Literatiirde HLA B-27 iligkili 6n tiveitinin en sik komplikasyonu % 13 ile % 91
arasinda degisen rakamlarda arka sinesi olarak bildirilmistir (6, 43). Diger komplikasyonlar sirasi ile
katarakt (% 16), GIB artis1 (% 11) ve KMO gelisimi (% 8) olarak tespit edilmistir.



SONUCLAR

1-Serimizde en sik On iiveit tanis1 16 hastadaki HLA-B 27 (%13,6) iliskili 6n tiveit ve yine 16 hastada

saptanan Fuch'’s liveit sendromu (%13,6) idi.

2-Vakalarin % 66’sinda spesifik okiiler veya sistemik etyoloji belirlenebildi. Bizce sistematik ve kararl bir

yaklasimla benzer veya daha yiliksek oranlarda spesifik on iiveit tanis1 konabilir.

3-Dogru tani, tedavi ve takip ile 6n liveit komplikasyonlar1 diger tiveitlere nispeten daha az fonksiyon

kaybina yol agmaktadir.

4-Diinya serileri incelendiginde iiveit etyolojisinin cografik, genetik, sosyoekonomik diizey gibi
durumlardan etkilendigi goriilmektedir. Bu yiizden hizli tani ve tedaviye gidebilmek i¢in tilkemizdeki tiveit

sebeplerini gosterecek daha ¢ok ¢alismaya ihtiyag vardir.
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