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OZET

Klinigimize Basvuran Uveit Hastalarimn Klinik Ozellikleri

Amag: Klinigimizde tedavi ve takip edilen iiveit hastalarina ait demografik

ve klinik dzellikleri sunmak.

Gere¢ ve yontem: 1997-2020 tarihleri arasinda Karadeniz Teknik
Universitesi T1ip Fakiiltesi G6z Hastaliklar1 Anabilim Dali Uvea-Behget Biriminde
takibe alinan tiim {iveit hastalarinin hastane arsiv dosyalar1 geriye doniik olarak
incelendi. Bu kapsamda dosya kayitlarinda ¢alisma kistaslarini karsilama agisindan
eksiklik bulunmayan toplam 450 {iveit hastasi ¢aligmaya dahil edildi. Hastalarin
demografik Ozellikleri, klinik muayene bulgulari, etiyolojik arastirma neticeleri,

uygulanan tedavi usulleri ve nihai durumlar1 dosya taramalari esnasinda arastirildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen {iveit hastalarinin %56,2°si (n=253) kadin,
%43,8’si (n=197) erkekti. Hastalarin yas ortalamasi 35,85+16,79 (3 — 91) idi.
Hastalardaki en sik goriilen basvuru sikayetini %84,9 (n=382) oranla gdrmede
azalma olusturmustu. Etyolojik olarak en sik tespit edilen iiveit tiiriini ise %23,5
(n=106) oranla idiyopatik tliveit teskil etmisti. Anatomik olarak en sik tutulum yeri
%57,3 (n=258) oranla anterior kesimdi. Takip esnasinda hastalara en sik uygulanan
tedavi sekli %78,4 (n=353) ile topikal steroid tedavisiydi. Hastalarin %13,8’inde
(n=62) tliveit komplikasyonu olarak glokom geligsmisti. Hastalarin nihai durumlarina
bakildiginda ise %63’iinlin (n=284) sifa gordiigii, %34,9’unda (n=157) tedavi ile
kontrol altinda takip edildigi ve %2 (n=9) hastada ise tedavilere cevap alinamadigi

gortildii.

Sonug¢: Uveit, gérme kayiplarinin en énemli sebeplerinden biridir. Hastaligin
goriilme sikligi, tiirii, etkilenen kesimin demografik ve klinik 6zellikleri bolgeler
arasinda farklilik gosterebilmektedir. Bu agidan farkli merkezlerin, kendi rutin
pratiklerinde takip ettikleri {iveit hastalarina ait verileri aragtirmasi klinik agidan
faydali olacaktir. Bu ¢aligma ile kendi bolgemize ait iiveit hastalariin demografik ve

klinik 6zellikleri ortaya ¢ikarilmistir.



Anahtar kelimeler: {iveit, iiveit komplikasyonlari, iiveit tedavisi, iiveit

etyolojisi



SUMMARY

The Clinical Characteristics of The Uveitis Patients Applying to Our

Clinic

Aim: To present the demographic and clinical characteristics of uveitis
patients treated and followed in our clinic.

Material method: The hospital archive files of all uveitis patients who were
followed up in the Uvea-Behget Unit of Karadeniz Technical University Faculty of
Medicine, Department of Ophthalmology between 1997-2020 were retrospectively
analyzed. In this context, a total of 450 uveitis patients whose file records did not
lack in terms of meeting the study criteria were included in the study. Demographic
characteristics of the patients, clinical examination findings, etiological research

results, treatment modalities and final status were investigated during the file scans.

Results: Of the uveitis patients included in the study, 56.2% (n=253) were
female and 43.8% (n=197) were male. The mean age of the patients was 35.85+16.79
(3 — 91). The most common complaint of the patients was decreased vision with a
rate of 84.9% (n=382). Idiopathic uveitis was the most common type of uveitis with
a rate of 23.5% (n=106). Anatomically, the most common site of involvement was
the anterior section with a rate of 57,3% (n=258). During the follow-up, the most
frequently applied treatment was topical steroid treatment with 78.4% (n=353).
Glaucoma developed as a complication of uveitis in 13.8% (n=62) of the patients.
When the final status of the patients was examined, it was seen that 63% (n=284)
were cured, 34.9% (n=157) were followed under control with treatment, and 2%

(n=9) patients did not respond to the treatments.

Conclusion: Uveitis is one of the most important causes of vision loss. The
incidence, type, demographic and clinical characteristics of the affected population
may differ between regions. In this respect, it would be clinically beneficial for
different centers to investigate the data of uveitis patients followed in their routine
practices. In this study, demographic and clinical characteristics of uveitis patients

belonging to our region were revealed.



Key words: uveitis, uveitis complications, uveitis treatment, uveitis etiology
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1.GIRIS

Uveit goziin uvea tabakasi (iris, siliyer cisim ve koroid) ve bununla birlikte

komsu dokular1 da (vitreus, retina, damarlar, optik sinir) tutabilen inflamasyondur.

Uveit okiiler morbiditenin en énemli nedenlerinden biridir. Uveit hastaliginin
genis spektrumu, ¢ogunlukla tanida zorluklara neden olmaktadir. Detayli anamnez ve
klinik muayene birlestirilerek taniya ulasilmaya calisilmaktadir. Okiiler semptomlar,
baslangici, onceki ataklar, aile ve sosyal 6zge¢mis, detayl sistemik sorgulama onem
tagimaktadir. Ancak yine de hastalar ge¢ tani alabilmekte veya uygun tedaviyi
alamamaktadirlar. Sonugta iiveit hastalarinin yaklasik {icte birinde korliige varabilen
vizyon kayiplari olabilmektedir(1, 2). Tiim diinyada gorme kayiplarinin yaklagik %35

ile %10’unun nedeni tiveittir(3).

Uveit, toplumda aktif olarak calisan kesimi etkileyen énemli bir halk saglig
problemidir. Bu hastaliga karsi koruyucu tedaviler kisilere saglikli bir yasam ve

sosyal ¢evreden uzak kalmayarak is hayatinin devamina fayda saglar.

Uveitler infeksiyoz olabilecegi gibi otoimmiin/immiin aracili sekilde goriilen
non-infeksiyoz sekilde de olabilir. Non-infeksiydz Ttveitler {veit tiplerinin
¢ogunlugunu olusturmaktadir(4). Cesitli tveit tiplerinin prevalanst ve fenotipik
ekspresyonu yas, cinsiyet, irk, cografi dagilim, ¢evresel etki, genetik faktorler ve

sosyal aligkanliklara baglidir(3).

Calismamizin amaci Trabzon ilinde yer alan ve 6zellikle Dogu Karadeniz
Bolgesi ve ¢evre illeri olmak iizere genis bir alana hizmet veren klinigimize basvuran
{iveit hastalarinin kapsamli ve sistematik bir sekilde degerlendirilmesidir. Uveit
hastalarmin  sosyodemografik  6zelliklerinin  belirlenmesi, aldiklar1  tedavi
modalitelerine  sistematik  bir  sekilde bakilmasi, tedavi etkinliklerinin
karsilastirilmasi, uzun donem gorme kayiplarinin belirlenmesi bizlere yol

gosterebilir. Bu nedenle bdyle bir calismaya gerek duyulmustur.



2.GENEL BIiLGILER

2.1. Uvea Anatomisi

Uvea, iris, silier cisim ve koroidden olusan, retina ve sklera arasinda bulunan
pigmentli ve vaskiilarize bir yapidir. Anatomik olarak iris ve siliyer cisim On {iveaysi;

koroid ise arka iiveay1 olusturur(5) (Sekil 1).

Sekil 1: Uveanin temel anatomisi (6)

Uvea anterior ve posterior silier arterler ile oftalmik arterden kanlanir ve
zengin damar yapist sayesinde retinanin dis katmanlarini ve retina pigment epitelini
de beslemektedir. Uvea zengin bag dokusu hiicrelerine sahiptir ve iiveanin akoz

humor {iretimi, salinimi ve atilimini igeren salg1 ve mekanik islevleri de vardir(5).
2.1.1. iris

Iris iiveal dokunun en oniinde yer alan, kriptalar ve trabekiillerden olusan,
hiimor akdz i¢inde asili durumda bulunarak 6n ve arka kamaray1 birbirinden ayiran,
pigmentli, ince kontraktil bir diyaframdir (7). Iris; ortasinda bulunan pupil acikligt
sayesinde retinaya diisen 151k miktarini ayarlar, ayrica stromada yer alan melanositler

sayesinde g6z rengini belirler (7).



2.1.2. Siliyer Cisim

Siliyer cisim iicgen seklinde bir kesite sahip olan, taban1 6n kamaraya ve
tepesi ise ora serrataya bakan bir dokudur (sekil 2a). Onde yaklasik 2mm genislige
sahip olan pars plikata ve arkada yaklasik 4mm genisliginde olan pars planadan
olusur (sekil 2b). Pars plananin dis katinda yer alan pigmentsiz epitel hiicrelerinden

vitreus ana maddesi olan akdz hiimor Uretilmektedir.

a. Siliyer cismin arkadan goriinlimii b. Siliyer cismin igten goriinimi

Sekil 2. Siliyer cismin arkadan ve igten goriintimleri (8)

2.1.3. Koroid

Koroid, retina ile sklera arasinda yer alan ve skleranin i¢ yiizeyinin yaklasik
5/6’ sim1 kaplayan bir dokudur. Koroid, viicudun en fazla kanlanan dokularindan biridir
ve retina dis katmanlarmin oksijenasyonu, beslenmesi ve 1s1 regiilasyonundan

sorumludur.



Koroid kalinligi dogumda yaklasik 200 um kalinhigindadir ancak yasla birlikte
incelir ve 90 yas istiinde yaklasik 80 um’ e kadar diiser. Koroid kalinlig1 yastan bagka
globun aksiyel uzunlugundan, etnik kokenden ve refraktif kusurlardan da

etkilenebilmektedir(9).

Ayrica koroid kalinlig1 retinanin degisik noktalarinda da birbirinden farklidir.
Arkada arterlerin daha biiyiik ve orta boy koroid venlerinin daha yogun olarak bulunmasi
nedeniyle subfoveal alanda yaklasik 280-290 um kalinliga sahipken, temporalde 260,

nazalde 145-175 um, ora serratada ise 100 pm civaridadir.
2.2. Uvea Embriyolojisi

G0z ve orbital dokular embriyolojik olarak ektoderm, mezoderm ve noral krest
hiicrelerinden kdken alir(10). Iris gelisimi 14. haftada baslar ve dogum sonras1 10. aya
kadar irisin pigmentasyonu devam eder. Irisin epiteli ve kas yapis1 néroektodermden,

stroma ve kan damarlar1 vaskiiler mezodermden koken alir(10).

Noroektoderm ve mezensimden koken alan siliyer cisim 14-22. haftalarda
gelisiminin biiyiik kismini tamamlamakla birlikte 6zellikle sirkiiler ve radial kaslar

gelisimini dogum sonrasi 1. yilda tamamlar.

Diger tiveal dokulara gore gelisimine daha erken baslayan koroid ndral krest
ve mezengimden farklilasmaktadir ve gelisimin 7. 8. aylarinda gelisimlerini biiyiik

o6lgiide tamamlamiglardir(10).
2.3. Uveit Tamm ve Sikhg

Uveay1 olusturan dokularin enflamasyonuna iiveit denmektedir. Her ne kadar
iivea; iris, siliyer cisim ve koroidden olusmakta ise de {liveit tanimi iliveanin yakin
komsulugunda bulunan retina, optik sinir ve skleral dokularin enflamasyonlarin1 da

icermekte rutin pratikte intraokiiler inflamasyon olarak kullanilmaktadir(1).

Uveitin sikhigi gevresel ve genetik faktdrlerden etkilenmekte ve iilkelerin
saglik sistemi altyapilari, farkli tami kriterleri ve referans paternleri nedeniyle
bolgelere gore farkliliklar gosterebilmektedir. Yapilmis genis ¢apli ¢alismalara gore

tiveit insidanst yaklagik 100 binde 17-52, prevalanst ise 100 binde 38-714



arasindadir(3, 11-14). Uveitlerin %60 ile %80 oraninda toplumun ¢alisan, iireten 20-
50 yas arasindaki kisileri etkilemektedir (3, 11, 12). Toplumda aktif ¢alisan grubu

etkilemesi iiveitin sosyoekonomik énemini de arttirmaktadir.
2.4. Uveitlerin Siiflandiriimasi

Her hastalikta oldugu gibi tiiveitlerin de siniflandirilmasi tani, takip ve
tedavide bliylik 6nem tasimaktadir. Ancak iiveitte bulgularin i¢ ige gegmesi,
enfeksiy0z veya nonenfeksiyoz karakterde olabilmesi, iiveitin sistemik bir hastaligin
ilk bulgusu olabilmesi, pek cok iiveit ataginin nedeninin belirlenememesi gibi
durumlar terminolojide karmasikliga yol agmaktadir(15). Uveitlerin etiyolojik,
patolojik, klinik ve anatomik siniflandirmalart olmakla birlikte en ¢ok kullanilani

anatomik siniflandirmadir.
2.4.1. Etiyolojik Siniflandirma
Uveitler etiyolojiye gore 2’ye ayrilir;
1. Enfeksiyoz tiveitler
2. Nonenfeksiyoz iiveitler

Bu smiflandirma tipi oldukg¢a genis olup, tiveitlerde etiyoloji baslig altinda
deginilmistir.
2.4.2. Patolojik Siniflandirma

Patolojik siniflandirmaya gore tiveitler 2’ye ayrilir;

1. Granulomatoz tiveitler

2. Nongraniilomatdz iiveitler

Graniilomatoz iiveit kronik seyirli, sinsi baglangigh, agri ve fotofobinin
nongraniilamat6z tiveite gore daha az oldugu ve prognozun daha kotii oldugu iiveit
tipidir(16). Herpes, tiiberkiiloz, sarkoidoz, Vogt-Koyanagi-Harada, sifiliz gibi

nedenlere bagli tiveitler bu gruptadir.



Nongraniilomatoz iiveitler hizli ve alevli seyreden, akut baslangi¢li, agr1 ve

fotofobinin 6n planda oldugu ve prognozun daha iyi oldugu gruptur(16). Behget

hastaligi (BH), travmatik iiveit, ilaca bagl iiveitler, jiivenil idiyopatik artrit ve

leptospiroza bagli iiveitler bu gruptadir.

2.4.3. Klinik Simiflandirma

Uveitler klinige gore 3’e ayrilir(15);

1.
2.
3.

Akut Gveitler
Kronik tiveitler

Rekiirren tiveitler

Akut tiveitler ani baslangi¢li ve kisa siireli iiveit tablosusunu ifade etmektedir.

Kronik iiveitler, tedavi bitiminden itibaren 3 aydan daha kisa siirede olusan

ani niiks ile karakterize ve veya tedaviye ragmen 3 ay devam eden iiveit tablosudur.

Rekiirren tiiveitler ise tedavisiz en az 3 ay siiren inaktif donemleri olan ancak

donem donem tekrarlayan tiveitleri ifade etmektedir.

2.4.4. Anatomik Simiflandirma

Farkl: tiveit siniflandirmalarinin olmasi bilimsel gelismeyi saglamis olsa da

standardizasyon agisindan islevsel degildir. Uveit terminolojisinin standardizasyonu

amaciyla bir araya gelen Standardization of uveitis nomenclature (SUN) grubu

tiveitleri anatomik olarak siniflandirmistir(15). Rutin pratikte daha ¢ok kullanilan

siniflandirma bu siniflandirmadir. Bu siniflandirmada iiveitler 4’e ayrilir;

1
2
3.
4

. Anterior uiveit

Intermediyer iiveit
Posterior iiveit

Pantiveit

SUN grubunun anatomik siniflandirmasi tabloda gdsterilmistir (tablo 1).



Tablo 1:SUN ¢alisma grubunun anatomik iiveit siiflandirmasi

Tip Primer inflamasyonun = icerdigi Dokular

Goriildiigii Yer
Anterior Uveit On kamara Iritis, Iridosiklit, Anterior siklit
intermediyer Uveit Vitreus Pars planit, Posterior siklit, Hiyalit
Posterior Uveit Retina veya Koroid Koroidit, Koryoretinit; Retinokoroidit,

Retinit, Nororetinit

Paniiveit On kamara, vitreus ve retina  Goziin tiim yapilari
veya koroid

2.5. Uveitlerde Semptom ve Bulgular

Ozellikle gengler ve cocuklarda iiveit ¢ogunlukla asemptomatik olup ve tam
ancak yapisal komplikasyon ortaya ¢ikarsa konulur(17). Degisik yas gruplarinda
prognoz gibi semptomlar da farkliliklar gostermektedir. Cocukluk c¢aginda en sik
basvuru nedeni gormede bulaniklik iken eriskinde kizariklik, fotofobi, agri ve
ucusmadir(18). Uveit tutulum vyerine gore farkli semptom ve bulgular
gostermektedir. En sik goriilen iiveit tipi anterior iiveit olmakla birlikte bunu sirasiyla

paniiveit, posterior iiveit ve intermediyer tiveit takip eder(12, 18).
2.5.1. Anterior Uveitlerde Semptom ve Bulgular

Anterior iiveitlerde etkilenen kisim iris ve siliyer cismin 6n kisimlaridir.
Inflamasyon 6n kamaraya sinirl ise iritis, lens arkasina da yayilmus ise iridosiklit

olarak tanimlanir.

Anterior {iveitlerde baslica semptomlar agri, kizariklik, sulanma,
fotofobidir(16). Gérmede azalma goriilebilmekle birlikte bu durum posterior iiveitte

daha yaygindir. Anterior iveit ¢ogunlukla unilateral ve akut olarak karsimiza



¢tkmakla birlikte kronik veya rekiirren karakterde ve bilateral de olabilir(13). Ote

yandan kronik anterior tiveitlerde bu semptomlar ¢cok daha silik olabilir.

Anterior tiveitlerde goriilen agr1 inflamasyona sekonder gelisen siliyer cismin
tutulumu nedeniyle olmaktadir. Siklit ne kadar fazlaysa agr1 da o kadar fazla olur ve
trigeminal sinirin innerve ettigi alan boyunca periorbitaya yayilir. Hastalarin 1s18a
bakamama, 151k karsisinda rahatsiz olmalar1 da bu nedenledir. Pupil hareketleri agriy1
arttirdigindan dilatasyon ile agr1 siddeti azalir. Ayni sekilde lakrimasyon da

trigeminal sinirin uyarilmasi nedeni ile olmaktadir.

Limbus c¢evresindeki damarlarin dilatasyonu neticesinde koyu kirmizi
kanlanma seklinde siliyer hiperemi goriiliir. Dilate olmus damarlar limbustan 1s1nsal
olarak ayrilmaktadir. Derin hiperemi de denilen bu tablo vazokonstriiktorlere yanit

vermemesi ile ylizeyel hiperemiden ayrilir.

Anterior iiveitlerde muayenede kornea endotelinde keratik presipiteler, 6n
kamarada yogun hiicre, flare, fibrin, hipopiyon, arka sinesi siklikla goriiliir(16). Daha
nadiren, hifema, on vitrede hiicre, kistoid makula 6demi ve g6z i¢i basing artis1 da

goriilebilmektedir(16).

Uveal damarlardaki gegirgenligin artmasi n kamarada inflamatuar hiicrelerin
yer almasina neden olur ve buna Tyndall fenomeni denir. Inflamatuar aktivitenin
siddetini gostermesi agisindan SUN caligma grubu o6n kamaradaki hiicre ve

bulanikligi derecelendirmistir(15) (tablo 2, tablo 3).



Tablo 2:SUN ¢alisma grubunun yaptigi én kamaradaki hiicre sayisina gore derecelendirme

Derece Alandaki Hiicre Sayisi*
0 <1

0,5 1-5

1 6-15

2 16-25

3 25-60

4 >50

Tablo 3:SUN ¢alisma grubunun yaptigi én kamara bulanikliginin derecelendirilmesi

Derece Tamm

0 Yok

1+ Hafif

2+ Orta (iris ve lens detaylari segiliyor)
3+ Belirgin (iris ve lens detaylar1 bulanik)
4+ Siddetli (fibrindz veua plazmoid akdz)



2.5.2. intermediyer Uveitlerde Semptom ve Bulgular

Intermediyer iiveitler eriskinde en az goriilen {iveit tipi olmakla birlikte
cocukluk ve geng eriskinlik doneminde daha sik gériiliir(12, 17, 18). Intermediyer
tiveitlerde esas tutulum vitreusta olmakla birlikte 6n segment, retina ve optik disk de

tutulabilir.

Intermediyer {iveit hastalarinin esas yakinma, gérmede bulaniklik ve floaters
da denilen gérme alaninda hareketli yuvarlak goriintiilerdir. Bu durum vitreusta
bulunan inflamatuar hiicreler, presipatlar ve fibrillerden kaynaklanir. Vitreus
hiicreleri intermediyer iiveitin en karakteristik 6zelligidir. On segment iltihabma
bagl agri, fotofobi gibi sikayetler ya hafiftir ya da hi¢ bulunmaz. On segmentteki
hiicre sayis1 2+ 1 gegcmez. Makiilada 6dem nedeniyle hastalarda gérme keskinliginde

azalma olabilir. Ayn1 zamanda vitreus i¢i kanama ani gérme kayiplarina yol acgabilir.

Agir vakalarda vitreus yogunlugu nedeniyle retina iyi
degerlendirilemeyebilir. Vitreus bulanikligi indirekt oftalmoskopi ile su sekilde
degerlendirilir(19) (tablo 4).

Tablo 4:Vitreus bulanikliginin degerlendirilmesi

1+ Optik sinir ve damarlar hafif bulaniktir

ats Optik sinir ve damarlar belirgin bulaniktir
3+ Optik disk bulaniktir fakat siliieti goriilebilir
4+ Optik disk segilemez

Aktif Inflamasyon doneminde vitreusta inflamatuar hiicrelerden olusan
kartopu veya pamuk yumagi adi verilen goriintii olusur. Vitritis gegiren gozlerde
vitreusta koyu renkli hiicreler bulunur ve bunlar tamamen kaybolmazlar. Ayrica
periferik damarlarda periflebitik degisiklikler ve pars planada gevsek fibrovaskiiler

membranlar izlenebilir.
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2.5.3. Posterior Uveitlerde Semptom ve Bulgular

Posterior iiveit goziin arka segmentinde retina ve koroidde belirgin olan iiveit
tipidir. Gorme kaybina en ¢ok yol agan {iveit tipi olan posterior liveitte en sik bagvuru
sikayeti de yine gérmede azalma ve gozde sinekler ugusmasidir(16). Anterior tiveitte
goriilen kirmiz1 goz, agri, fotofobi gibi semptomlar posterior iiveitte pek beklenmez.
Ulkemizde en sik posterior iiveit nedeni BH iken diinyada en sik idiyopatik olarak

goriiliir(12, 18, 20).

Vitreusta hiicreler, flare opasiteler goriiliir ve bu durumu siklikla vitreus
dekolmani eslik eder. Koroidde sar1 veya grimsi yama tarzi infiltratlar ve

koryoretinal atrofi gortilebilir. Retinit varliginda retina beyaz ve bulaniktir.
2.5.4. Paniiveitlerde Semptom ve Bulgular

Paniiveitte Inflamasyon herhangi bir segmentte baskin degildir ve genellikle
noninfeksiydz graniilomatoz {iveitlerdir. Tutulum yerine gore yukarida sayilan
semptom ve bulgular goriilebilir. Paniiveit en sik idiyopatik olarak goriiliir ve bunu

sirastyla sarkoidoz ve BH izler(20).
2.6.Uveitlerde Etiyoloji

Uveit genetik ve gevresel faktdrlerin rol oynadigi multisistem bir hastaliktir.
Uveit farkli cografyalarda farkli etyolojilere bagl olarak goriildiigii gibi gerek
cevresel faktorlerin degismesi, gerek tanidaki yenilikler, gerek bulasici hastaliklarin
insidansinin degismesi, gerekse farkindaligin artmasi gibi nedenlerle ayn1 bolgede de
yillar iginde etyoloji degisebilmektedir(11). Ornegin Japonya’da BH azalmakta ote
yandan sarkoidozis, Vogt-Koyanagi-Harada (VKH) Hastaligi, tiiberkiiloz,
spondiloartropati artmaktadir(3, 11). Yine aymi sekilde Hindistan’da da infektif bir

etyolojik neden olan tiiberkiilozun arttig1 goriilmiistiir(21).

Uveit pek ¢ok sistemi aym anda tutar ve bu nedenle iiveit varligr ¢oklu bir
sistem sorgulamasi gerektirir. Buna ragmen yiiksek oranda {iveit hastasinda etyolojik
bir neden bulunamaz. Ulkemizde gériilen tiim iiveitlerin %351, anterior iiveitlerin ise

%50’si idiyopatiktir(16).
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Uveitler etyolojiye gore enfeksiydz iiveitler ve nonenfeksiydz iiveitler olmak
lizere 2 baslik altinda incelenebilir. Ulkemizde Yal¢indag ve arkadaslarinin yaptigi
ve 4863 kisinin dahil edildigi bir calismada enfeksiyéz iiveitler %15,6
nonenfeksiydz iiveitler %76,1 oraninda gOriilmiis %38,2 ise
siniflandirilamamistir(18). Yine iilkemizde Ozdal ve arkadaslarmin yapmis oldugu
ve 1028 kisinin dahil edildigi bir calismada enfeksiyoz tveitler %14 oraninda
nonenfeksiyoz tveitler ise %86 oraninda bulunmustur(22). Gorildigi iizere
tiveitlerin yaklasik 4’te 3’ii nonenfeksiydz gruptadir. Yalg¢indag ve arkadaslarinin
yaptig1 calismaya gore enfeksiyoz ve nonenfeksiydz iiveit nedenlerinin sikligr ve

kadin/erkek oranlar tabloda verilmistir(18) (tablo 5).
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Tablo 5:Enfeksiyoz ve nonenfeksiyoz iiveit nedenleri

Tam Yiizde Kadin  Erkek Kadm/Erkek
orani

Nonenfeksiyoz 76,1 72,9 79,2 1,14
Behget Hastahigi 24,9 16,5 33,0 2,11
idiyopatik 19,5 22,9 16,3 0,75
Fuchs Uveiti 6,3 71 54 0,79
Ankilozan Spondilit 58 4,0 7,6 2,02
Pars Planit 4,3 4,3 4,2 1,01
HLA B27 Uveitleri 3,9 4,1 3,7 0,95
Sarkoidoz 2,1 3,4 0,9 0,27
Vogt Koyanagi Harada 15 1,8 1,1 0,64
Jiivenil idiyopatik Artrit 1,3 1,7 0,9 0,57
Multiple Skleroz 1,2 1,7 0,7 0,43

Enfeksiyoz 15,6 17,9 13,5 0,79
Toksoplazma 7,1 8,5 57 0,69
Herpetik Anterior Uveit 6,0 6,6 54 0,86
Tiiberkiiloz 0,7 0,8 0,6 0,83
Akut Retinal Nekroz 0,4 0,4 0,4 1,10
CMV Retiniti 0,4 0,3 0,6 2,33
Endojen Endoftalmi 0,3 0,3 0,3 1,0
Lyme Hastahg 0,2 0,4 0,1 0,22
Sifiliz 0,1 0,04 0,2 4,0
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2.7.Uveitlerde Tani

Uveitlerde muayeneye gecmeden once alinacak ayrintili ykii tanida gok
yardimct olacaktir. Agri, sulanma, fotofobi, kizariklik, gérme bulanikligi, sinek
ucusmalari, 1s1k cakmalari, metamorfopsi, skotom, gece gorme zorlugu varligi
sorulmalidir. Semptomlarin ne zamandir oldugu, siddeti, daha 6nce de olup olmadig,
aldig1 tedaviler, sistemik eslik eden bulgu varligi sorgulanmali, oftalmolojik
muayenenin yaninda ayrintili sistemik degerlendirme yapilmasi i¢in de ilgili

branslara konsiilte edilmelidir.

Uveit hastalarinda oftalmolojik degerlendirmede optikal kohorens tomografi
(OCT), Floresein anjiografi (FFA) ve Indosiyanin yesili anjiografiden (ICGA)

yararlanilmaktadir.

Anterior iiveitte konjonktivitten farkli olarak forniks ve kapagin tutulmadigi
perilimbal bolgeye lokalize hiperemi goriiliir(2, 16). Korneada 1mm boyutlarina
varabilen genellikle korneanin alt yarisim1 lokalize keratik presipatlar goriilebilir.
Fuch tiveiti gibi hastaliklarda presipatlar tiim korneada yaygin olarak bulunabilir(23).
Kiigiik boy presipatlar genelde nongraniilamatdz sebeplere bagl iken daha biiytik ve
yagli goriinimde olanlar graniilamat6z sebeplere baghidir (2). Aktif enfeksiyon

gectikten sonra da bu presipatlar kalabilir.

On kamarada kan gz bariyerinin yikimi sonucu artan hiicre ve proteinler
(flare) goriilebilir ve daha once de bahsedildigi gibi enflamatuar aktivitenin siddetini
gostermesi acisindan SUN c¢aligma grubu 6n kamaradaki hiicre ve bulanikligi
derecelendirmistir(15, 24) (tablo 2). Yine 6zellikle BH’de belirgin olmak tizere 6n

kamarada l6kosit birikimi nedeniyle hipopiyon gortilebilir.

Ozellikle kronik veya rekiirren vakalarda periferik on veya arka sinesi
gelisebilir ve bu sinesiler tiveitte sik rastlanan bir komplikasyon olan glokoma neden
olabilir(24). Agir enflamasyonlu olgularda bu sinesiler birka¢ giin iginde de
gelisebilir(16). Fuchs tiveitinde sinesi olusmamasi ise spesifik bir bulgudur(23).
Uveitte sik rastlanan bir diger komplikasyon ise katarakttir(25). Katarakt hem

enflamasyona bagli olarak ve hem de iiveit tedavisinde kullanilan steroidin yan etkisi
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olarak goriilebilir ve katarakti yogun hastalarda vitreus, retina ve optik sinirin
muayenesi zorlasir(25). Pupil kenarinda Koeppe nodiilleri, iris yiizeyinde ise

Busacca nodiilleri goriilebilir(16).

Uveitli hastalarda vitreusu degerlendirmek 6n kamaraya gore daha zordur.
Ozellikle pars planit ve sarkoidozda inferior retinaya yakin kartopu seklinde hiicre
kiimelenmeleri (snowball) goriilebilir(25). Ayrica enflamasyonun bir gostergesi
olarak vitreus daha bulanik olabilir. Papillit, disk 06demi, hiperemi,

neovaskiilarizasyon, graniilom, infiltrasyon ve optik atrofi goriilebilir(25).

Uveitte spesifik bir laboratuvar testi yoktur. Ancak etyolojiye yonelik
istenecek olasi enfektif parametreler, serolojik testler, goriintiileme testleri taniya

yardimc1 olabilir.
2.8.Uveitlerde Tedavi

Uveit tedavisinde asil hedef; inflamasyonu baskilamak, komplikasyon
gelisimi ve kalic1 hasar1 6nlemek, sonrasinda ise miimkiin oldugunca kalict remisyon
saglamaktir(2). Kalic1 remisyon saglamak miimkiin degilse de en azindan niiks
sikligin1 ve ciddiyetini azaltmak hedeflenmelidir. Ancak her ne kadar umut vadeden
yeni tedavi ajanlar1 olsa da tiveitlerde halen kesin ve yiizde yiiz etkili bir tedavi
yontemi olmadigr bilinmeli, hastaliin kronik bir hastalik oldugu, niiks
yasanabilecegi, kullanilan ilaglarin ciddi yan etkilerinin olabilecegi ve prognozunun
kotii olabilecegi hastalara anlatilmalidir. Dolayisiyla tedavide ilk adim hasta ile iyi
bir uyum saglamak olmalidir. Bir bakima hastalar bu uzun tetkik ve tedavi siirecine

alistirilmalidir.

Enfeksiyoz iiveitlerin tedavisinde oncelikle etkene yonelik ilaglar verilirken
nonenfeksiydz iiveitlerde oncelikle steroidler ve immiin sistem tiizerine etkili ilaglar
verilmektedir. Tedavi uygulamalar1 lokal veya sistemik olabilir. Anterior iiveitlerde
topikal tedavi yeterli olabilirken diger formlarda orbital enjeksiyonlar ve sistemik
tedaviler kullanilmaktadir. Anterior iiveitlerde pupil dilatasyonu, siliyer spazma bagh

agriy1 azaltmaktadir.
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2.8.1. Lokal Tedavi

Uveitlerde lokal tedavi kapsaminda; topikal tedaviler, periokiiler tedaviler ve
intravitreal uygulamalar sayilabilir. Ozellikle anterior iiveit tedavisinde enflamatuar
cevabi baskilamada topikal kortikosteroidler 6nemli yer tutar(26). Steroid damlalarda
en sik kullanilanlar1 deksametazon (%0,1), prednizolon asetat (%1) ve prednizolon
sodyum fosfat (%0,5-%1) dir. Florometalon asetat, florometalon alkol ve loteprednol
diger kullanilan preparatlardir ve daha az okiiler yan etki potansiyeline sahip
olmasina ragmen {liveit tedavisindeki etkinlikleri sinirhidir(26). Topikal steroidlerin
¢ogu On kamaraya korneadan diflizyonla girer ve kortikosteroidlerin akéz hiimore

niifuz etmesi klinik etkinliginin temelini olusturur(26).

Topikal kortikosteroidlerin uygulanmasinda yogun olarak baglanan tedavi
enflamasyonun gerilemesiyle yavas yavas azaltilmali ve kademeli olarak
kesilmelidir. Aniden ilacin birakilmasi rebaund etki yapabilir. Ote yandan ilacin uzun

stire kullaniminda g6z i¢i basing artis1 ve katarakt gelisebilir.

Uygulama yerinde daha yiiksek dozda ilag konsantrasyonu ve hizli etki
baslangici i¢in periokiiler enjeksiyon yontemi de kullanilabilir ancak periokiiler
enjeksiyon uygulamalarinin enfeksiyoz tiveitlerde ve nekrotizan skleritte kontrendike
oldugu unutulmamalidir(26). Ayrica sik uygulanan enjeksiyonlar endoftalmi,
katarakt, g6z ici basing artis1 ve retinite neden olabilir. Bu yan etkileri azaltmak i¢in
2010 yilinda Amerikan Ilag ve Gida Dairesi (FDA) tarafindan onay alan intravitreal
deksametazon implantlar1 kullanilmaya baslanmistir. Sabit dozda ilag salinimi
sayesinde enflamatuar siirecin uzun siireli kontrolii saglanir. ilk 6 haftada daha
yuksek dozda olmak iizere 6 ay kontrollii ila¢ salinimi olur ve siirekli intravitreal

enjeksiyonlara gore daha az oranda komplikasyon gelisimi elde edilir.

Ozellikle anterior iiveitte lokal tedavi algoritmas sekilde verilmistir(2) (sekil
3).
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Sekil 3: Anterior tiveitte tedavi algoritmasi (2)

2.8.2. Sistemik Tedavi

Lokal tedaviden yanit alinamayan hastalarda zaman kaybetmeden sistemik
tedavi baglanmalidir. Sistemik tedavide ilk secenek yine kortikosteroidlerdir. Ayrica
antimetabolitler, alkilleyici ajanlar, T hiicre sinyal inhibitorleri, biyolojik ajanlar,

interferonlar ve enfektif tiveitlerde etkene yonelik ilaglar kullanilabilir(27).

Kortikosteroidleri veya diger sistemik immunsupresifleri baslamadan once
hastada aktif enfeksiyon olmadigindan, karaciger ve bobrek fonksiyonlarinin yerinde

oldugundan ve hematolojik agidan baska bir kontrendikasyon olmadigindan emin
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olunmalidir. Kullanilacak ilaglarin uzunca bir siire kullanilmasi gerekebilecegi ve

ciddi yan etki gortilebilecegi hastalara anlatilmalidir.

Nonenfeksiyoz iiveitlerde sistemik kortikosteroidler genellikle 1-1,5
mg/kg/giin dozunda baslanir ve istenilen etki elde edildikten sonra doz azaltilarak
kesilmelidir(26). Kortikostreoidler akut enflamasyonu baskilamakta etkili goziikse de
hem uzun donem yan etkilerinin fazlaligi hem de ge¢ donemde sekel olusumunu
engellemekte yetersiz kalmasi nedeniyle tedavide kullanilacak diger immunsupresif
vb. ilaglarin terapotik etkileri goriilene kadar kullanilmasi uygun goriilmektedir. Yan
etkilerinin fazla ve siddetli olmasi nedeniyle Kkortikosteroidleri uzun dénem
kullanmak miimkiin olmamaktadir(26). Kortikosteroidlerin uygun doz ve siirede
verilmesi ¢ok Onemlidir. Fazla verilmesi yan etkilerde artisa neden oldugu gibi

yeterli doz ve siirede verilmemesi de siklikla tedavide basarisizlik ile sonuglanir.

Kortikosteroidlerin baglica yan etkileri sunlardir: sivi tutulumu, istah artisi,
kilo alimi, diyabetes mellitus, hiperlipidemi, osteoporoz, avaskiiler nekroz, glokom,
katarakt, sekonder enfeksiyon, psikiyatrik bozukluklar, iatrojenik cushing, tromboza

egilim, gastrik sikayetler ve cocuklarda biiylimenin baskilanmasi vb.

Uveitlerde kullanilan bir diger ila¢ grubu nonsteroidal antienflamatuar
ilaglardir. Uveitlerde sinirli bir kullanimi olsa da bilhassa juvenil romatoid artritte

belirgin etki goriilebilir(28). Bu hastalik grubu disinda kullanimi1 sinirlidir.

Uveit tedavisinde kortikostreoidler hizli etki baslangiclar1 ve etkinlikleri
nedeniyle tedavinin erken doneminde baglanmaktadir. Ancak kortikosteroid
tedavisine yetersiz yanit var ise ve hastanin diger immunsupresiflerden fayda
gorecegi diisiiniiliiyorsa tedaviye antimetabolitler, alkilleyici ajanlar, T hiicre sinyal
inhibitorleri, biyolojik ajanlar, interferonlar gibi immunsupresif ilaglar da eklenir.
Ancak bu grup ilaglar etkilerini ortalama 4-8 hafta sonra gosterirler. Bu nedenle
genellikle tedaviye kortikosteroidler ile kombine sekilde baslanir ve 4-8 hafta sonra

hastanin klinigi de uygunsa kortikosteroidler doz azaltilarak kesilir(26, 27).

Uveitte kullanilabilen antimetabolitler; Azatiyoprin, Metotreksat ve

Mikofenolat mofetildir.
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Azatiyopirin yetiskinde 1-3 mg/kg/giin (genellikle 2 mgkg/giin) dozunda
kullanilir. Gastrointestinal yan etkiler siklikla goriilmekle birlikte en ciddi yan
etkileri kemik iligi supresyonu ve hepatotoksisitedir. Bu nedenle hastalar 4-6 haftada

bir hemogram ve karaciger fonksiyon testleri ile takip edilmelidir(27).

Metotreksat haftada 1 kez 7,5- 15 mg olarak (¢cogunlukla 15 mg) oral olarak
verilebildigi gibi subkutan, IM ve IV olarak da kullanilabilir(27). Haftada tek doz
kullanilmasi kullanim kolaylig1 saglar. Cogunlukla yan etkileri azaltmak igin yaninda
folat da verilmektedir. En sik yan etkileri gastrointestinal sistem {izerine olmakla

birlikte azatiyopirin gibi hepatotoksisite ve sitopeni yapabilir. Bu agidan izlenmelidir.

Mikofenolat mofetil genellikle yetiskinde 2 kez 1-1,5 gr olarak kullanilir.
Gastrointestinal yan etkiler siklikla goriiliir. Kemik iligi supresyonu, 16kopeni, artmis

malignite riski gibi yan etkileri nedeniyle siki takip edilmelidir(27).

Kalsindrin inhibitorleri = siklosporin A ve takrolimustur. Ayr1 ayri
kullanilabilecekleri gibi kombine de kullanilabilirler. Diger immunsupresiflere

kiyasla enflamasyonu daha spesifik baskilarlar.

Siklosporin A 2,5-5 mg/kg/giin seklinde kullanilmaktadir. En 6nemli yan
etkisi bobrek tiizerinedir. Kan basinci, kreatinin ve hemogram takipleri diizenli

yapilmalidir. Hepatotoksisite ve gingival hipertrofi de yapabilir.

Takrolimus 0,15-0,30 mg/kg/giin dozunda kullanilir ve yan etki potansiyeli

siklosporinden diistiktiir. Etkinligi ise birbirine yakindir. Daha rahat tolere
edilebilir(27).

Alkilleyici ajanlar siklofosfamid ve klorambusildir. Bu ilaglar ozellikle
malignansi riskini arttirmalar1 ve teratojenik olmalari nedeniyle iiveit tedavisinde
antimetabolitlere yanitsizlik durumunda nadiren kullanilir. Ozellikle klorambusilde
sekonder 16semiler belirgindir. Siklofosfamid ise sistemik vaskiilitlerde 2mg/kg/giin

dozunda miyelosupresyon riski goz oniine alinarak kullanilabilir(27).

TNF inhibitérleri monoklonal rekombinant antikorlar ve reseptor

proteinlerinden olusur. IV uygulanan Infliximab ve subkutan uygulananlar
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adalimumab, etanercept, golimumab, sertolizumab baglica TNF inhibitérleridir.
flag kullanimi siraasinda malignite, ndropatiler, kalp yetmezligi, otoimmun yan
etkiler goriilebilir(27). TNF inhibit6rleri kombine tedavide diger immunsupresif

ilacin azaltilmasini sagladigi i¢in degerlidir.

Uveitte ayrica interferonlar, IL-6 inhibitorleri, Jak- STAT inhibitorleri ve

ayrica enfektif etkenlere yonelik olarak da ¢esitli antienflamatuarlar kullanilabilir.
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3.GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Yapisi
Aragtirma kesitsel tanimlayici niteliktedir.

3.2. Evren

Arastirmanin  evreni  1997-2020 tarihleri arasinda Karadeniz Teknik
Universitesi Tip Fakiiltesi Farabi Hastanesi Goéz Hastaliklar1 poliklinigine

basvurduktan sonra Uvea ve Behget Biriminde takibe alinan iiveit hastalaridir.
3.3. Orneklem

Arastirmada Orneklem hesabt yapmadan 1997-2020 tarihleri arasinda
basvuran tiim {iveit hastalarinin tibbi kayitlarina ulasilmaya calisilmis ve bu
dogrultuda tibbi kayitlart eksiksiz tutulmus, takibe devam eden 450 Hasta ¢alismaya
dahil edilmistir.

3.4. Veri Toplama Araclar

Veri toplamada Goz Hastaliklar1 Anabilim Dalinda gorevli hekimlerce kayit

altina alinmis ve hasta dosyalarina konulmus bulgular incelenmistir.
Toplanan veriler sunlardir:

* Yas,

e Cinsiyet,

e ilk basvuru yili,

e Takip siiresi,

e Ik basvurudaki hastalik siiresi,

o Aldig tani,

e Bagvurudan 6nce kullandig: tedavi,

e Gegirdigi cerrahi,
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e Gegirilmis atak sayist,

e Takip esnasindaki atak sayisi,

e Laboratuvar bulgulari,

e Agn, gorme azalmasi, kizariklik, fotofobi ve ugusma semptomlari
varligi,

e Tutulum,

e Lokalizasyonu,

e EIDGK ilk ve son degerleri,

e GiB,

e Glokom varligi,

e Konjonktiva hiperemisi,

e Keratik presipitat varligi,

e Takip sonunda kornea durumu,

e  On kamarada hiicre varligi,

e Hipopiyon varligi,

e On ve arka sinesi varlig,

e Iris bulgulari,

¢ Baslangicta ve takip sonunda lens durumu,

e Vitre kondansasyonu,

e Vitrede hiicre,

e Papilla bulgulari,

e Makiila bulgulari,

e Fundus bulgulari,

e FFA bulgular,

e OCT bulgular,

e Aldiklar tedavi,

e Sonug durumu,

e Takiplere devam durumu.

3.5. Calismaya Alinma ve Dislanma Kriterleri
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Calisma kapsaminda toplanan verileri karsilayacak seviyede dosyasi eksiksiz
olarak tutulmus olan tiim iiveit hastalar1 ¢aligmaya dahil edilmistir. Hasta dosyasinda
eksik veri bulunan, verilerinde tutarsizlik olan, dosyasi herhangi bir nedenden otiirtii

hastane arsivinde bulunamayan hastalar dahil edilmemistir.
3.6. Sonu¢ Olciitii

Calismanin sonug Olciitii dosya taramalar1 esnasindaki iiveit hastalarina ait

klinik bulgularin nihai durumudur.
3.7. Istatistiksel Analiz

Calisma kapsaminda elde edilen nominal, ordinal ve sayisal veriler bilgisayar
ortaminda SPSS 18 (Statistical Package for the Social Sciences) paket programina
girilerek analiz edilmigtir. Hastalarin en iyi diizeltilmis gorme keskinligi seviyeleri
(EIDGK) Snellen eseline gore tespit edildikten sonra, istatistik hesaplamalar1 igin
LogMAR sistemine ¢evrilmistir. Istatistiksel test olarak tanimlayici analizler
gerceklestirilmistir. Ol¢iimsel veriler ortalama =+ standart deviasyon olarak sunulmus
ve bu verilerin normal dagilima uygunlugu tek 6rnekli Kolmogorov-Smirnov testi ile
degerlendirilmistir. Normal dagilima uyan bagimli verilerin kiyasinda bagimh
orneklerde t testi, uymayanlarda Wilcoxon testi uygulanmistir. 2 bagimsiz kategorik
verinin analizinde ise Ki Kare testi kullanilmstir. Istatiksel anlamlilik diizeyi p<0,05

olarak alinmistir.
3.8. Etik Kurul

Arastirmanm  yapilmas1 igin; KTU Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan
31,12,2018 tarih ve 2018/310 sayiyla etik kurul onay1 alinmistir (Ek-1).

3.9 Arastirma siiresi

Arastirma i¢in etik kurul onay elde edildikten sonra Ocak 2020- Subat 2021
tarihleri arasinda ¢aligma dosya degerlendirmeleri ve yeni gelen hasta eklenmesi

seklinde siirdiiriilmiistiir.
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4. BULGULAR

Calismamiza Uvea-Behget birimimize 1997- 2020 yillar1 arasinda basvurmus
450 tiveit hastasi dahil edilmistir. Bunlarin 253’1 kadin (%56,2), 197’si erkektir
(%43,8). Hastalarin yas ortalamasi 35,85 + 16,79 (3 — 91) sene idi. Hastalarin

ortalama takip siiresi 4,6 + 4,0 (0,4 — 21) sene idi. Hastalarin basvuru anindaki

ortalama hastalik siiresi ise 2,19 + 4,13 (0 — 40) sene idi.

Calismaya dahil

edilen tuveit hastalarinin

ilk basvurularindan 06nce

kullandiklar1 tedavi ¢esitleri Tablo 6’da sunulmustur. Buna gore hastalarin biiyiik

¢ogunlugunun herhangi bir tedavi almadan klinigimize bagvurdugu anlasilmaktadir.

Tablo 6: Uveit teshisi konulan hastalarin basvuru éncesinde aldiklar: tedavilerin dagilimi

Alman tedavi

Say1 Yiizde

Herhangi bir tedavi almiyor
Topikal steroid
Kolsisin
Azatioprin
Siilfasalazin
Siklosporin
Sistemik steroid
Metotreksat
Infliximab
Adalimumab
Etanercept
Interferon alfa

Sistemik asiklovir

320 71,1
46 10,2
26 5,8
3,6
2
1,8
1,6
1,3
1,3
0,4
0,4
0,2
0,2

[N
[op]

P P N N O O N 00 ©

Hastalarin tiveit sebepleri agisindan yapilan arastirmalarindaki konulan teshis

dagilimlar1 Tablo 7’de sunulmustur. Buna goére onde gelen {iveit sebeplerinin

¢ogunlugunu idiyopatik grup olustururken, tan1 koyulabilenlerde 6nde gelen sebepler

Behget hastalig1 ve Ankilozan spondilit olmustur.
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Tablo 7: Uveitli hastalarin etiolojik arastirmalarinda konulan teshislerin dagilimi

TANI SAYI | YUZDE
Idiyopatik 106 23,5
Behget Hastaligi 92 20,4
Ankilozan Spondilit 50 11,1
Fuchs Heterokromik iridosiklitis 42 9,3
Enfeksiyoz Paraziter (Toxoplazma) 36 8
Spondiloartropati 23 51
Sarkoidoz 21 4,7
Juvenil 1diopaik Artrit 20 4.4
Enfeksiyoz Viral, HSV 14 3,1
Enfeksiy6z Bakteriyel (Lyme) 9 2
Multiple Skleroz 7 1,6
Enfeksiy6z Bakteriyel (Tiiberkiiloz) 4 0,9
Enfeksiy6z Viral (CMV) 3 0,7
IBH 3 0,7
Inkomplet Behget 3 0,7
Enfeksiy6z Viral (VZV) 2 0,4
Vogt Koyagani Harada 2 0,4
Romatoid Artrit 2 0,4
Akut Lenfoblastik Losemi 2 0,4
Beyaz Nokta Sendromlar1 (Multifokal Koroidit) 2 0,4
Enfeksiy6z Bakteriyel (Sifiliz) 1 0,2
Psoriazis 1 0,2
Sistemik Lupus Eritamatozus 1 0,2
Sempatik Oftalmi 1 0,2
Sistemik Enfeksiyona ikincil 1 0,2
Gittelman Sendromu 1 0,2
Paraneoplastik Sendrom 1 0,2

Takipleri esnasinda iiveitli gézlerden olmak tizere hastalarin 3’{i sadece sag
gbziinden, 8’1 sadece sol goziinden opere olurken, 46 kisi de her iki goziinden de

opere olmustur. Hastalarin gegirdikleri ameliyatlar sekil 4’te gosterilmistir.
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Sekil 4:Hastalarin gegirdikleri ameliyatlar

Hastalarin %44’ (n=200) ilk bagvurularindan 6nce en az bir kere daha tiveit
atagi gecirmistir. Ancak son atagin yaklasik ne kadar siire 6nce gecirildigine dair veri
bulunmamaktadir. Tiim hastalara bakildiginda hastalarin ilk bagvurularindan 6nce
gecirdikleri atak ortalamasi 1,12 + 1,64 (0 — 10) olarak hesaplanmistir. Hastalarin
takip altinda iken gecirdikleri atak sayis1 ortalamasinin ise 2,06 + 1,28 (1 — 8) oldugu

goriilmiistir.

Hastalarin tamamina serolojik laboratuar testleri yapilamamis olmakla
birlikte, test yapilmis hastalar igerisinde en stk HLA BS5 testinde pozitiflik
goriilmistiir (n=63). Bunu sirastyla HLA B51 (n=48) ve HLA B27 (n=33) takip
etmektedir. (Tablo 8).
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Tablo 8: Uveitli hastalarn etiolojik arastirmalarinda arastirilan laboratuvar test bulgularinin dagilimi

LABORATUVAR SAYI
HLA B5 63
HLA B51 48
HLA B27 33
ANA 13
ACE YUKSEKLIGI 3
ANCA 2
HLA DR4 2
HIV 1
HLA B13-14 1
RF 1

Hastalardaki en sik goriilen bagvuru sikayeti %84,9 (n=382) oranla gérmede
azalma olusturmustur (Sekil 5). Hastalarin takipleri esnasinda %36,2’sinde (n=163)
iki tarafli g6z tutulumu olmusken, %30’unda (n=133) sag, %34’iinde (n=154) ise sol
g0z tulumu gerceklesmistir (Sekil 6).

90
80
70

84,9
69,8 69,6 66,9
61,6
60
50
40
30
20
10
0

Gormede Fotofobi Ugusma  Kizarikhik Agri
Azalma

Yiizde (%)

Sekil 5:Uveitli hastalarda gériilen basvuru sikayetlerinin dagilimi
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W Sag
m Sol

m Bilateral

154; 34%

Sekil 6: Uveitli hastalarda etkilenen gozlerin dagilimi

Anatomik olarak tutulum yerlerine bakildiginda; tiveitli vakalarda en ¢ok
anterior tutulumun gelistigi goriilmistiir. 450 hastanin toplamda 900 gozi
incelendiginde 279 gozde tutulum olmadigi, tutulum olan 621 goézin de 349’unda
anterior Uveit (%56,19), 173’lnde paniiveit (%27,85), 61’inde posterior tiiveit
(%9,82) ve 38’inde intermediyer iiveit (%6,11) seklinde tutulum gergeklesmistir
(Sekil 7). Hasta bazl bakildiginda ise {iveit hastalarinda yine en sik goriilen tutulum
anterior tutulum olmustur. Herhangi bir gdziinde anterior {iveit tespit edilen hasta

orant %57,3 tiir (n=258).
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Sekil 7: Uveitin anatomik simflamasina gore vakalara ait sag ve sol gozlerdeki tutulum yerlerinin ve
ayrica toplam gozlerdeki tutulum yerlerinin dagilimi

Vakalara ait gorme seviyelerine bakildiginda sag gozlerindeki baslangic
EIDGK ortalamas1 0,28+0,53 (0 — 2,6) logMAR iken tedavi bitiminde ortalama
0,17+£0,41 (0 — 2,6) logMAR olmus olup aralarinda istatiksel olarak anlamli fark
saptanmustir (p<0,001). Ayn1 sekilde sol gdz icin baslangic EIDGK ortalamasi
0,33+0,6 (0 — 3) logMAR iken sonug deger 0,234+0,57 (0 — 3) logMAR olmustur ve
baslangic ve nihai EIDGK degerleri arasinda istatiksel olarak anlamli fark

saptanmistir (p<<0,001).

Hastalarin g6z ici basinglarma (GIB) bakildiginda takipleri esnasindaki en
yiiksek olgiilen GIB ortalama degerleri sag gozde 16,22+6,62 (8 — 52) sol gdzde ise
15,83+5,73 (7 — 43) mmHg olarak bulunmustur.

Glokom varhigina bakildiginda hastalarin %5,6’sinin  (n=25) {iveit tanisi
konuldugunda glokom hastast oldugu goriilmiistir. Ote yandan hastalarn
%13.,8’inde (n=62) iiveit komplikasyonu olarak glokom gelisirken, %80,7 sinde

(n=363) glokom saptanmamustir.

Uveitli hastalarda ataklar esnasinda miisahede edilen gz muayene bulgulart

Tablo 9’da sunulmustur. Buna gore en sik tespit edilen muayene bulgusu %60,3
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(n=543) ile 6n kamarada hiicre olmustur. Bunu % 53,4 (n=481) ile non graniilomatoz

keratik presipitat izlemektedir.

Tablo 9: Uveitli hastalarda ataklar esnasinda miisahede edilen géz muayene bulgular

Ozellik Sayl Yiizde

Sag Var 194 43,1

Yok 256 56,9

Konjonktiva Sol Var 191 42,4
hiperemisi Yok 259 57,6
Toplam Var 385 427

Yok 515 57,3

Sag Yok 206 45,8

Non graniilomatéz 239 53,1

Graniilomatoz 5 1,1

Keratik Sol Yok 202 449
presipitat Non graniilomatoz 242 53,7
Graniillomatoz 6 1,3

Toplam Yok 408 45,3

Non graniilomatoz 481 53,4

Graniilomatoz 11 1,3

Sag Var 268 59,6

Yok 182 40,4

On kamarada Sol Var 275 61,1
hiicre Yok 175 38,9
Toplam Var 543 60,3

Yok 357 39,7

Hipopiyon Toplam Var 29 6,4
Yok 421 93,6

Sag Var 8 1,8

Yok 442 98,2

Sol Var 9 2,0

On sinesi Yok 441 98,0
Toplam Var 17 1,9

Yok 883 98,1

Sag Var 103 22,9

Yok 347 77,1

Arka sinesi Sol Var 101 224
Yok 349 77,6

Toplam Var 204 22,6

Yok 696 81,4

Uveitli hastalarin takipleri neticesinde korneal tutuluma bakildiginda sag
gbzlerin %95,7’si (n=431) normal iken sol gozlerin %97,3’1i (n=438) normaldi. Sag
gozlerin %2,2’sinde (n=10) kesafet gelisirken sol gézde bu oran %0,9 (n=4) idi.
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Ayni sekilde sag gozlerin %2’sinde (n=9) band keratopati gelisirken, sol gozlerdeki
oran %1,8 (n=8) idi.

Uveitli hastalarm takipleri neticesinde iris dokusu tutuluma bakildiginda sag
ve sol gozlere ait iris atrofisi oran1 %1,8 (n=8) idi. Yine iris bulgularina bakildiginda
sag gozlerin %91,1’i (n=410) ve sol gozlerin %90,2’sinde (n=406) o0zellik
izlenmezken, sag gozlerin %0,2’sinde (n=1) ve sol gozlerin de %0,8’inde (n=4)
Koeppe ve Busacca nodiilleri izlenmistir. Yalnizca bir hastada, her iki goziinde
olmak iizere hem nodiill hem de heterokromi izlenmistir. Yalnizca heterokromi
izlenen g6z oran1 %8,2’dir (n=37). Sag gozlerin %0,2’sinde (n=1) ve sol gozlerin de

%0,4’linde (n=2) transilliiminasyon defekti izlenmistir.

Uveitli hastalarim takipleri neticesinde kristalin lens bulgularma bakildiginda
baslangicta sag gozlerin %86,8°’1 (n=391) normal iken, %8,4’linde (n=38) katarakt
goriilmiis, %4,2’sinde (n=19) psoddofaki, %0,4’iinde (n=2) ise afaki saptanmustir.
Ayni sekilde sol gozlerin %86,4’1 (n=389) normal iken, %8,66’sinda (n=39) katarakt
goriilmiis, %4,6’sinda (n=21) psddofaki, %0,2’linde (n=1) ise afaki saptanmistir.
Takip sonunda normal olan sag gozlerin %4,6’sinda (n=18) ve normal olan sol
gozlerin ise %4,3’linde (n=17) katarakt gelismistir. Baslangigta normal iken
psodofaki tespit edilen g6z orani sagda %2 (n=8) ve solda %3,3 (n=13)’tiir. Aym
sekilde baglangicta katarakti var iken takip neticesinde psodofaki tespit edilen goz
orani ise sag gozde %39,4 (n=15) ve sol gozde %41 (n=16)"dir. Sag gozlerin bir
tanesinde baslangicta saydam Kristalin lens mevcutken, takip neticesinde afaki ile

neticelenmistir.

Uveitli hastalarin takipleri neticesinde sag gozlerin %34,9’unda (n=157) ve
sol gbzlerin ise %40,4’linde (n=182) olmak iizere tiim gdzlerin %37,6’sinda (n=339)
vitre kondansasyonu tespit edilmistir. Sag gozlerin %39,6’sinda (n=178) ve sol
gozlerin %45,1’inde (n=203) olmak {izere tiim gozlerin %42,3’linde (n=381) vitrede
hiicre saptanmistir. Sag gozlerin %11,6’sinda (n=52) ve sol gozlerin ise %11,1’inde
(n=50) olmak iizere tiim gozlerin %11,3’linde (n=102) arka vitre dekolmani1 (AVD)
saptanmistir. Takip baslangicinda goézlerin %82,11’inde (n=739) papilla normaldi.
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Takip sonunda ise bu oran %92,2 (n=830) olarak saptanmistir. Takip baslangic1 ve
takip sonundaki papilla anomalisi bulgular1 Sekil 8’de verilmistir.

Takip Baslangic ve Sonunda Papilla Bulgulari

900 830
800 739
700
600
500
400
300
200 101
100 e 13 ¢ 7 18 40 49
0 |
Normal Odem Hiperemi Atrofi T;T:i?:il
M Baslangig 739 101 13 7 40
| Bitis 830 13 0 18 49

H Baglangic M Bitis

Sekil 8: Uveitli hastalarin takipleri esnasindaki baslangi¢ ve sonug papilla bulgular

Uveitli hastalarin takipleri esnasinda miisahede edilen makiila bulgular: Tablo
10’da sunulmustur. Uveitli hastalarin takipleri esnasinda miisahede edilen diger

fundus bulgular1 ise Tablo 11°de verilmistir.

Tablo 10: Uveitli hastalarda takipler esnasinda miisahede edilen makiila bulgular:

Bulgu Sag Sol Total
n % n % n %

Normal 377 83,8 360 80,0 737 81,9
Kistoid Makiila Odemi 30 6,7 41 9,1 71 7.9
ERM 19 4,2 23 51 42 4,7
Atrofi 8 1,8 12 2,7 20 2,2
Difiiz Odem 9 2,0 4 0,9 13 1,4
Odak 4 0,9 6 1,3 10 1,1
Subretinal Sivi 3 0,7 6 1,3 9 1,0
Skar 2 0,4 2 0,4 4 0,4
Hemoraji 0 0 1 0,2 1 0,1

*Not: Bir gdzde birden fazla bulgu varsa her iki gruba da dahil edilmistir.
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Tablo 11: Uveitli hastalarda takipler esnasinda miisahede edilen diger fundus bulgulart

Bulgu Sag Sol Total

n % n % n %
Normal 318 70,7 297 66,0 615 68,3
Odak 37 8,2 76 16,9 113 12,6
Perivaskiiler Kiliflanma 46 10,2 16 3,6 62 6,9
Snowball 29 6,4 28 6,2 57 6,3
Aktif Koryoretinit 14 3,1 21 4,7 35 3,9
Retinal Hemoraji 6 1,3 8 1,8 14 1,6
Retina Dejenerasyonu 7 1,6 5 1,1 12 1,3
Hayalet Damarlar 4 0,9 5 1,1 9 1,0
Retina Pigment Epiteli 4 0,9 5 1,1 9 1,0
Atrofisi
Aydinlanmiyor 3 0,7 3 0,7 6 0,7
Aktif Nekrotizan Retinit 0 0,0 5 1,1 5 0,6
Retina Dekolman 2 0,4 2 0,4 4 0,4
Retinoskizis 2 0,4 2 0,4 4 0,4
Ven Dal Tikamikhg 1 0,2 3 0,7 4 0,4
NVE 1 0,2 1 0,2 2 0,2
Arter Tikanikhg: 1 0,2 0 0,0 1 0,1
Koroid Efiizyonu 1 0,2 0 0 1 0,1

*Not: Bir gozde birden fazla bulgu varsa her iki gruba da dahil edilmistir.

Uveitli hastalarin takipleri esnasinda miisahede edilen FFA bulgular ise su
sekilde tespit edilmistir: Hastalarm %38,4’iine (n=173) FFA c¢ekilmemistir. Ote
yandan %44,7’sinin (n=201) FFA’sinda patolojik bulgu izlenmemistir (FFA ¢ekilen
hastalarin %72,5°1). FFA’da hastalarin %3,8’inde (n=17) makiila 6demi, %24,9’unda
(n=112) optik disk hiperfloresansi, %0,9’unda (n=4) damar duvarinda boyanma,
%26,4’iinde (n=119) periferik vaskiiler yapilarda sizinti, %0,2’sinde (n=1) iskemi,
%1,3’linde (n=6) pencere defekti izlenmis, %6,4’1 ise vaskiilit ile uyumlu olarak

saptanmistir.

Hastalarin 9%91,1’ine (n=410) OCT c¢ekilmistir. Hastalarin takipleri esnasinda
miisahede edilen OCT bulgularina bakildiginda OCT g¢ekilen gozlerin %89,6’sinda
(n=735) makiilada patolojik bulgu saptanmamustir. Diger bulgular ise Sekil 9°da

sunulmustur.
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Sekil 9: Uveitli hastalarda takipler esnasinda miisahede edilen makiilaya ait OCT bulgularinin dagilim:

*Not: Bir gozde birden fazla bulgu varsa her iki gruba da dahil edilmistir.

Uveitli hastalarin takipleri esnasinda uygulamlan tedavi yaklasimlar1 Tablo

12’de sunulmustur.

Tablo 12: Uveitli hastalarin takipleri esnasinda uygulanilan tedavi yaklasimlar:

Almman Tedavi
Topikal Steroid
Sistemik Steroid
Azotioplirin
Periokiiler-Intravitreal Steroid
Kolsisin
Adalimumab
Sistemik Antibiyotik
Siilfasalazin
Siklosporin
Metotreksat
Sistemik Antiviral
infliximab
Interferon alfa
Etanercept
Golimumab
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n
353
202
90
66
61
51
49
41
34
34

%
78,4
44.9
20
14,7
13,6
11,3
10,9
91
7,6
7,6

3,3
1,6
0,7
0,4



Hastalarin nihai durumlarina bakildiginda %63’ {iniin (n=284) sifa gordiigii,
%34,9’unda (n=157) tedaviye devam edildigi ve %2 (n=9) hastada ise tedavilere
cevap alimmamadigi goriildii. Hastalarin takiplere devam etme durumlarina
bakildiginda ise %58,4’liniin ise (n=263) halen takibe devam ettigi, %41,6’sinin

(n=187) ise takiplere devam etmedigi, goriildii.

Yas ile atak sayist arasindaki iliskiye bakildiginda; yas ile gegirilmis atak
sayis1 arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif korelasyon oldugu saptanmustir.

(p=0,001)

Sag ve sol gozlerdeki tutulum yerine gore (tutulum yok, anterior, posterior,
intermedier, paniiveit) sonu¢ EIDGK arasindaki iligki tablo 13’te verilmistir. Tabloya
bakildiginda her iki gbzde de gbérme seviyelerinin paniiveitlerde en diisiik (ortalama
EIDGK: 0,479 logMAR) anterior iiveitlerde en yiiksek (ortalama EIDGK: 0,142log
MAR) oldugu goriilmektedir.
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Tablo 13:Uveit hastalarinda lokalizasyon ile sonu¢ EIDGK arasindaki iliski

Etkilenen Tutulum n Ortalama  Min Max
05z yeri EiDGK EiDGK EIDGK
Tutulumyok 149 0,032 0,00 0,90
Anterior 177 0,122 0,00 2,60
Sas Posterior 26 0,330 0,00 2,00
ag
1ntermediyer 17 0,170 0,00 2,00
Paniiveit 80 0,471 0,00 2,30
Tutulumyok 130 0,114 0,00 3,00
Anterior 170 0,164 0,00 3,00
Sol Posterior 35 0,325 0,00 2,20
1ntermediyer 21 0,159 0,00 2,00
Paniiveit 93 0,487 0,00 3,00
Anterior 347 0,142 0,00 3,00
Posterior 61 0,327 0,00 2,20
Toplam
Intermediyer 38 0,163 0,00 2,00
Paniiveit 173 0,479 0,00 3,00

Tutulum yeri ile makiila 6demi arasindaki iligki tablo 14’te verilmistir.
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Tablo 14: Uveit hastalarinda tutulum yeri ile makiila 6demi arasindaki iliski

Etkilenen goz Tutulum Makiila n Yiizde
6demi
Yok 84 47,2
Anterior Var 4 2,2
(n=178) Bakilmamis 90 50,6
Yok 17 65,4
Posterior Var 3 11,5
SAG (n=26) Bakilmamis 6 23,1
Yok 12 70,6
intermedier Var 1 5,9
(n=17) Bakilmamig 4 23,5
Yok 69 86,3
Panuveit Var 4 5,0
(n=80) Bakilmamis 7 8,8
Yok 171 50,9
Anterior Var 4 2,3
(n=171) Bakilmamis 80 46,8
Yok 21 60,0
SoL Posterior Var 2 5,7
(n=35) Bakilmamis 12 34,3
Yok 10 47,6
intermedier Var 1 4,8
(n=21) Bakilmamis 10 47,6
Yok 82 88,2
Panuveit Var 7 7,5
(n=93) Bakilmamis 4 4,3

Tutulum yeri ile gegirilmis atak sayisi arasindaki iligki tablo 15°te verilmistir.
Ayrica takip Oncesi ve takip esnasindaki atak sayilarina bakildiginda her hastanin en

az bir kez atak gecirdigi ve atak ortalamasinin 1,59 oldugu goriildii.

37



Tablo 15:Uveit hastalarinda tutulum yeri ile gecirilmis atak sayist arasindaki iligki

Etkilenen géz Tutulum Ortalama Std. Sapma
Al 1,12 1,56
v (Pr‘l’:sg)'or 1,07 1,93
SAG %ﬁt:e{%edier 0,58 1,00
f:‘:gg;“ 1,66 1,99
@]Tf;if)r 1,13 1,44
soL Z?:S;%r)ior 0,85 1,76
%ﬁfgﬁedier 033 0,79
f;‘:ggf‘t 1,56 2,16

Takip esnasindaki atak sayis1 ile nihai EIDGK arasindaki iliskiye
bakildiginda ise hem sag (p<0,001, r=0,165) hem de sol gézde (p<0,001, r=0,166)

anlamli pozitif korelasyon saptanmistir.

Topikal kortikosteroid kullanan ve kullanmayan gruplar arasinda goz igi
basinct agisindan anlamli bir farklilik saptanamamustir. (sag goz icin p=0,817, sol

g0z i¢in p=0,423).

Tutulum yeri ile glokom gelisimi arasinda anlamli iliski saptanamamustir (sag

g0z i¢in p=0,273, sol goz i¢in p=0,469). (tablo 16)

Yine tutulum yeri ile hastalarin yaslart arasindaki iliski tablo 17°de

verilmistir.
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Tablo 16: Uveit hastalarinda tutulum yeri ile glokom gelisimi arasindaki iliski

Etkilenen goz Glokom n %
Anterior Yok 138 77,5
Var 40 22,5
Posterior Yok 24 92,3
SAG Var 2 7,7
Intermedier Yok 15 88,2
Var 2 11,8
Paniiveit Yok 62 77,5
Var 18 22,5
Anterior Yok 134 78,4
Var 37 21,6
Posterior Yok 32 91,4
SOL Var 3 8,6
Intermedier Yok 18 85,7
Var 3 14,3
Paniiveit Yok 75 80,6
Var 18 19,4

39



Tablo 17: Uveit hastalarinda tutulum yeri ile hastalarin yaslart arasindaki iliski

Etkilenen goz  Tutulum Yas ortalamas1  Std. Sapma
gff;ig 37,39 17,20

. E’r?j;eg)'or 31,19 16,59
e 3400 19,60
fﬁfgg)e“ 35,88 16,29
gff;if)r 37,95 17,91

SoL Zf’j;%r)ior 33,11 12,70
%ﬁf;ﬁedier 27,95 17,95
z‘j‘:;;;‘t 33,60 16,21

Tutulum yeri ile tedavi sonucu arasindaki iliski tablo 18’de verilmistir.
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Tablo 18: Uveit hastalarinda tutulum yeri ile tedavi sonucu arasindaki iliski

Etkilenen goz Tutulum yeri Sonug¢ n %
Anterior Sifa 128 71,9
Tedavi devam ediyor 50 28,1
Yanit alinamadi 0 0
5 Posterior Sifa 18 34,6
SAG Tedavi devam ediyor 8 65,4
Yanit alinamadi 0 0
Intermediyer Sifa 13 76,5
Tedavi devam ediyor 4 23,5
Yanit alinamadi 0 0
Paniiveit Sifa 23 28,8
Tedavi devam ediyor 50 62,5
Yanit alinamadi 7 8,8
Anterior Sifa 119 59,6
Tedavi devam ediyor 52 30,4
Yanit alinamadi 0 0
SOL Posterior Sifa 23 65,7
Tedavi devam ediyor 12 34,3
Yanit alinamadi 0 0
Intermediyer Sifa 17 81,0
Tedavi devam ediyor 4 19,0
Yanit alinamadi 0 0
Paniiveit Sifa 26 28,0
Tedavi devam ediyor 59 63,4
Yanit alinamadi 8 8,6
Anterior Sifa 247 70,7
Tedavi devam ediyor 102 29,3
Yanit alinamadi 0 0
Posterior Sifa 41 67,2
TOPLAM Tedavi devam ediyor 20 32,8
Yanit alinamadi 0 0
Intermediyer Sifa 30 78,9
Tedavi devam ediyor 8 21,1
Yanit alinamadi 0 0
Paniiveit Sifa 49 28,3
Tedavi devam ediyor 109 63,0
Yanit alinamadi 15 8,7

Cinsiyet ile atak sayis1 arasinda anlaml iligki saptanmamistir (p=0,092). Ayni

sekilde cinsiyet ile lokalizasyon arasinda da anlamli bir iligkinin olmadig:

goriilmiistiir (p=0,100).
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5. TARTISMA

Uveit goziin iivea tabakasini ve beraberinde komsu dokularini da tutabilen bir
inflamasyondur ve okiiler morbiditenin en Onemli nedenlerinden biridir. Tim
diinyada goérme kayiplarinin yaklasik %10’luk bir kisminin nedenidir(3). Cesitli tiveit
tiplerinin prevalans1 ve fenotipik ekspresyonu yas, cinsiyet, irk, cografi dagilim,
cevresel etki, genetik faktorler ve sosyal aliskanliklara bagl olmakla birlikte iiveit
cogunlukla geng, ¢alisan kesimi etkiler(3). Bu nedenle de 6nemli bir halk sagligi
problemidir. Uveit hastaligmin genis spektrumuna ragmen, hastaligin klinik
ozelliklerini bilmek tan1 ve tedavide bize yardimci olacagi gibi, tan1 ve tedavi

modalitelerini ve sonuglarini bilmek de klinik pratigimizde ¢ok ise yarayacaktir.

Calismaya dahil edilen hastalar cogunlukla Dogu Karadeniz ve cevre
bolgelerde ikamet eden direkt olarak klinigimize bagvurmus veya tarafimiza sevk
edilmis hastalardir. Hastanemiz mevcut bolgedeki bu hastalara hizmet veren en
kapsamli merkezlerden biri olmasi nedeniyle seg¢ilmis hasta popiilasyonu, ilgili

bolgedeki toplumu biiyiik oranda yansittig1 diistiniilmektedir.

Calismamiza KTU Tip Fakiiltesi Géz Hastaliklar1 poliklinigimize bagvuran
ve daha sonra da Uvea-Behget birimimizde takibe alinan 450 iiveit hastas1 dahil
edilmistir. Caligmamizdaki hastalarin cinsiyet dagilimma bakildiginda kadinlar
(%56,2) erkeklerden (%43,8) daha fazla bulunmustur. Diinyada {iveit
epidemiyolojisine bakildiginda kadin-erkek orani genellikle birbirine yakin olarak
goriilmektedir(2, 12, 29, 30). Ancak bazi iiveit tipleri arasinda kadin/erkek oraninda
farkliliklar goriilebilmektedir. Ornegin HLA B27 iliskili iiveit erkeklerde daha fazla
goriiliirken, Jiivenil Idiyopatik Artrit iliskili iiveitler kadin cinsiyette daha fazla
goriilebilmektedir(12, 31). Calismamizda JIA nin daha fazla goriilmiis olmasi, Dogu
Karadeniz bolgesinde romatizmal hastaliklarin daha fazla goriiliyor olmasi ile
alakali olabilir. Ayrica ¢alismamiza benzer sekilde kadin cinsiyete daha fazla

rastlanilan, yurti¢i kaynakl yaymlar da mevcuttur(32, 33).

Calismamizda tiveitli hastalarimizin yas ortalamasi 35,85 + 16,79 (3 — 91)
olarak bulunmustur. Rothova ve arkadaslarinin 865 hastay1r dahil ettikleri bir

calismada bu oran 42 yas (min=3, max=91), Orug¢ ve arkadaglarinin yaptig1 ve 853

42



hastay1 dahil ettigi bir calismada 46,1 + 19,1 , Sizmaz ve arkadaslarinin yaptig1 ve
275 hastay1 dahil ettikleri bir ¢alismada ise 43,9 + 17,3 olarak bulunmustur(29, 30,
32). Uveit daha 6nce de bahsedildigi iizere geng eriskinlerde daha sik goriilen bir
hastaliktir(2, 12). Bu agidan bu bulgu literatiir ile uyumludur. Ayrica ¢alismaya dahil
edilme kriterlerinde yas kistast olmadigindan, sadece pediatrik veya eriskin yas
grubu degil tiim yas gruplarindan, 3 yas ile 91 yas arasi1 gibi genis bir skalada yer

aliyor olmasi ¢alismamizin degerini arttirmaktadir.

Calismaya dahil edilen {iveit hastalarinin aldiklar tedavilere bakildiginda
hastalarin  %71,1’inin  (n=320) basvuru aninda herhangi bir tedavi almadigi
goriilmektedir. Sonrasinda ise en ¢ok alinan tedaviler sirasiyla topikal steroid
(%10,2), kolsisin (%5,8) idi. Konvansiyonel immunsupresif olarak ise en sik alinan
ilag %3,6 ile azotiopiirin idi. Yal¢indag ve arkadaslarinin 33 merkezden 6967 hastay1
dahil ettigi c¢alismalarinda hastalarin sadece %33,4’1i herhangi bir tedavi
almamaktaydi(18). Ote yandan alman en sik tedavi calismamizla uygun sekilde
%?56,6 ile topikal steroid idi. Konvansiyonel immunsupresif olarak da yine en sik
kullanilan ilag %7,7 ile azotiopiirin idi(18). Daha &nce de bahsedildigi gibi
hastanemiz genis bir bolgeye hitap eden ve bu bdlgede iiveit merkezi olan tek
hastanedir. Hastalar ¢ogunlukla merkezimize herhangi bir tedavi almadan
basvurmaktadir. Bu nedenle ¢alismamizda tedavi almayan hastalarin orani yiiksek
olarak bulunmustur. Ote yandan alman tedaviler ise siralama agisindan birbirleri ile

benzerlik gostermektedir(26, 32, 33). Bu agidan ¢alismamuz literatiir ile uyumludur.

Etiyolojiye bakildiginda calismamizda en sik idiyopatik iiveite rastlanmistir
(%23,5). Sonrasinda sirasiyla Behget tiveiti (%20,4), Ankilozan spondilit (%11,1) ve
Fuchs tiveiti (%9,3) gelmektedir. En sik enfeksiyoz iiveit nedeni ise %8 ile
toksoplazmaya bagl iiveit olmustur. Rathinam ve arkadaslarinin yaptig1 ve 15221
g6zln dahil edildigi bir derlemede en sik {iveit nedeni %32,5 ile idiyopatik liveit
olmustur(21). Enfeksiydz kaynakli tiveitlere bakildiginda ise %3,5 ile leptospiroza
bagl tiveit ilk sirada yer alirken toxoplazma %4,7 ile ikinci sirada yer almistir(21).
Khairallah ve arkadaglarinin Tunus’ta 472 hastay1 dahil ettigi ¢alismalarinda %35,2
ile en sik neden calismamiza benzer sekilde idiyopatik iiveit olmustur(34). idiyopatik

tiveitlerden sonra en sik goriilen nonenfeksiy6z neden ise %12,3 ile Behget tiveiti
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olmustur(34). En sik enfeksiy6z neden %11,9 ile herpetik tiveit olurken, %10,1 ile
toksoplazma tiveiti ikinci sirada yer almistir(34). Hamade ve arkadaslarinin yaptigi
ve Suudi Arabistan’da 488 gozii dahil ettigi bir bagka calismada %32 ile en sik neden
yine idiyopatik tiveit olarak saptanmistir(35). Bu c¢alismada en sik enfeksiy6z neden
%12 ile herpetik tiveit olurken, %6 ile toksoplazma iiveiti 3. sirada yer almistir(35).
Bilhassa enfeksiyoz iiveitlerde {ilke bazli farkliliklar goriilse de literatiirde
nonenfeksiydz iiveitlerde genellikle en sik neden hep idiyopatik iiveit olarak

saptanmistir. Bu agidan ¢alismamaiz literatiir ile uyumludur.

Uveitte katarakt, kronik kortikosteroid kullanimindan ve daha sik olarak da
intraokiiler inflamasyonun bir sonucu olarak gelismektedir(36). Uveitik gozlerde
katarakt cerrahisi zordur ve Ongoriillemeyen birgok intraoperatif komplikasyonla
karsilasilabilir(36).Bir diger cerrahi gerektiren hastalik grubunu ise glokom
olusturmaktadir. Calismamizda 450 dveit hastasinin  57’si  (%12,6) {veit
komplikasyonlarina bagli nedenlerle ameliyat edilmistir. Sizmaz ve arkadaslarinin
yaptig1t 275 hastanin dahil edildigi bir c¢alismada bu oran %19,3 olarak
saptanmigtir(32). Giil ve arkadaslarinin yaptigi 678 hastanin dahil edildigi bir
caligmada ise hastalarin %9,2’si iiveit kaynakli nedenlerle ameliyat edilmistir.(37).

Bu agidan ¢alismamiz lilkemizde yapilan ¢alismalarla uyumludur.

Uveit ile HLA pozitifligi dzellikle anterior iiveitlerde sik¢a karsilasilan bir
durumdur(29). HLA pozitifligi degisik etnik gruplarda farkli oranlarda
goriilebilmektedir. Ozellikle Avrasya ve Kuzey Amerika toplumlarmda %10’lara
varan oranda pozitiflik goriilebilmektedir(38). Bu agidan iilkemiz HLA pozitifliginin
yuksek oldugu bir cografyada yer almaktadir. Calismamizda en sik rastlanan
pozitiflik %14 ile HLA B5 olmustur. Bunu sirasiyla %10,67 ile HLA B51 ve %7,33
ile HLA B27 izlemektedir. Sizmaz ve arkadaglarinin yaptigi ve 275 hastayr dahil
ettikleri calismada HLA B27 pozitifligi %26,8 olarak saptanmig, 6te yandan Behget
hastalarinin da %12,5’inde HLA BS pozitifligi bildirilmistir(32). Tim gruplardaki
pozitiflik ise ayrica bildirilmemistir. Cabuk ve arkadaslarinin 65 {iveit hastasi ile
yaptig1 bir calismada ise HLA B27 pozitifligi %19 olarak saptanmistir(39). Ote
yandan McCanel ve arkadaslarinin 213 {iveit hastasi ile yaptiklart bir ¢alismada

hastalarin %34.,4’iinde, Rodriguez ve arkadaslarinin 1237 {iveit hastasi ile yaptiklari
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calismada hastalarin %13,4’tinde, Smit ve arkadaslarinin 750 iiveit hastas: ile
yaptiklar1 bir ¢alismada ise hastalarin %11’inde HLA B27 pozitif saptanmistir(20,
40, 41). Calismamizda HLA pozitifliginin 6zellikle de HLA B27’nin bu denli diisiik
ctkmast klinigimizin tami algoritmalari ile ilgili olabilir. Saghk kaynaklarinin etkin
kullanim1 agisindan klinigimizde gelen her hastadan rutin olarak HLA testleri
istenmemekte olup sadece Behget hastaligi, ankilozan spondilit vb. siiphesi halinde
detayl tetkikler istenmektedir. Bu durum da 6zellikle idiyopatik {iveit tanisi almis
olan ancak HLA pozitifligi olan bireylerde bu pozitifligin saptanamamasina neden

olmus olabilir.

Literatirde HLA B27 pozitifligi ile atak sayisi arasinda pozitif korelasyon
oldugu goriilmektedir(42-45). Her ne kadar ¢alismamizda da HLA B27 pozitif grupta
atak sayis1 daha yiiksek olsa da istatiksel olarak anlaml iliski saptanamamistir. Bu
durum HLA B27 pozitif hasta sayisinin azligindan olabilir. HLA B51 pozitifligi
Ozellikle Behget hastaliginda goriilebilen bir bulgudur(46). Calismamizda da 48
kiside HLA B51 pozitifligi saptanmistir. Bu sayt HLA B27 pozitifliginin yaklasik bir
buguk katidir (n=33). Orneklem sayilarinmn birbirine yakin olmamasi nedeniyle HLA
B27 ve B51 pozitifliginin atak sayisi ile karsilastirilmasi bizleri yaniltabilir. Bu
acidan daha yiiksek 6rneklem sayilarina sahip ¢alismalara ihtiya¢ duyulmaktadir

Uveit 6zellikle gengler ve ¢ocuklarda cogunlukla asemptomatiktir ve tani
ancak bir komplikasyon oldugunda konulabilir(17). Yas gruplarina gére semptomlar
da farkliliklar gosterebilmektedir. Cocukluk ¢aginda en sik bagvuru nedeni gormede
bulaniklik iken eriskinde kizariklik, fotofobi, agr1 ve ugusma daha sik goriiliir(18).
Semptomlar iiveitin tutulum yerine gore de farkliliklar gosterebilir. Ornegin anterior
tiveitlerde baslica semptomlar agri, kizariklik, sulanma, fotofobi iken, intermediyer
tiveit hastalarinda esas yakinma gormede bulaniklik ve floaters da denilen gérme
alaninda hareketli yuvarlak goriintiilerdir. (16) Gorme kaybina en ¢ok yol agan tiveit
tipi olan posterior {liveitte en sik bagvuru sikayeti de yine gérmede azalma ve gézde
sinekler ugusmasidir(16). Calismamizda en sik basvuru sikayeti %84,9 ile gormede
azalma olmustur. Bunu sirastyla %69,8 ile fotofobi, %69,6 ile ugusma, %66,9 ile
kizariklik ve %61,6 ile agr1 izlemektedir. Sizmaz ve arkadaslarinin yaptigr ve 275

hastay1 dahil ettikleri ¢alismalarinda en sik belirti %68 ile hastada bulanik gérme
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olmustur; bunu, sirasiyla, %45,1 ile kizariklik, %40 ile gozde agri, %13,5 ile
ucusmalar izlemistir(32). Bu ¢alismada hastalara fotofobi varligi sorulmamistir. Hem
Sizmaz ve arkadaglarinin ¢alismasi hem de bizim calismamis retrospektif olarak
tasarlanmistir ve maalesef calismanin dogasi geregi her zaman ayni klinisyen
tarafindan muayene miimkiin olamamistir. Hastalarin mevcut semptomlar1 hasta
dosyalarindan elde edilmistir ve bu kayitlar muayene bulgular1 gibi net sonuglar
icermediginden tutulan kayitlarda farkliliklara yol acabilmistir. Genel olarak
semptomlarin siklik sirasi birbirine yakin olsa da yiizdelerinin farkli olmasi bu

durumla agiklanabilir.

Anatomik olarak tutulum yerlerine bakildiginda, hastalarin %57,3’tiinde
(n=258) olmak iizere en sik anterior tutulum izlenmistir. Bunu sirasiyla paniiveit
(%27,8), posterior iiveit (%9,8) ve intermediyer iveit (%6,1) izlemistir. Rodriguez ve
arkadaglarinin 1237 hasta ile yaptiklar1 bir ¢alismada anterior iiveit %56 oraninda
goriiliirken bunu %19 ile posterior iiveit, %16 ile paniiveit, %13 ile intermediyer
tiveit izlemistir(20). Yine Rothova ve arkadaslarmin 865 hasta ile yaptigi bir
caligmada yine %55 ile en sik anterior tiveit goriiliirken bunu %20 ile paniiveit, %17
ile posterior iiveit ve %9 ile intermediyer tiveit izlemistir(29). Literatiire bakildiginda
caligmalarin ¢ogunda benzer sonuglar oldugu goriiliir(47-49). Bu agidan ¢aligmamiz

literatiir ile uyumludur.

Hastalarin her iki goziinde de tedavi neticesinde EIDGK degerlerinde
iyilesme saglanmis ve bu durum istatiksel olarak anlamli bulunmustur. Suhler ve
arkadaslarinin 424 hastay1 dahil ettikleri ve adalimumabin etkinligini arastirdiklar:
randomize kontrollii bir calismada da sol gézde baslangig EIDGK 0.20 logMAR iken
tedavi ile 0.10 olmus ve sag gozde baslangigta 0.19 logMAR iken tedavi ile 0.11
olmustur(50). Yine Eser ve arkadaslarinin Behget tiveitli hastalarda interferon alfanin
etkinligini degerlendirdikleri bir calismada sol gozde baslangic EIDGK 0.54
logMAR iken tedavi ile 0.44 olmus ve sag gozde baslangicta 0.53 logMAR iken
tedavi ile 0.35 olmustur(51) Calismamizda hastalara sistemik immunmodiilatorlerin
yaninda verilen diger tedaviler de sonug Olciitiine dahil edilmis olup literatiirde
benzer bir ¢alismaya rastlanilamamistir. Yine de EIDGK degerlerindeki degisimler

spesifik tedavi uygulanan ¢alismalarla benzerdir(50, 51).
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Uveite sekonder glokom gdrmeyi tehdit eden énemli bir komplikasyon olup
tiveitin tutulum yerine gore farkli klinik tablolarda karsimiza ¢ikabilmektedir(52). En
cok goriilen semptomlar gorme bulanikligi, gézde agri, bas agris1 ve fotofobidir(52).
Hastalarda glokom varligina bakildiginda %35,6’s1 hali hazirda glokom hastasi iken
%13,8’inde liveite sekonder glokom saptanmistir. Hastalarin géz i¢i basinglarina
bakildiginda da ortalama sag gozde 16,2246,62mmHG sol gozde ise
15,83+£5,73mmHG olarak saptanmistir. Literatiire bakildiginda ¢alismamizda
saptanan glokom oranlarmin literatiir ile uyumlu oldugu goriilmektedir. Elgin ve
arkadaglarinin Behget hastaligi olan 230 kisiyi dahil ettikleri ¢alismalarinda glokom
oran1 %10,9 olarak saptanmistir(53). Tutkun ve arkadaslarinin 172 hastay1 dahil
ettikleri galismalarinda ise bu oran %12,7 olmustur(54). Yurt dist kaynakh
calismalara bakildiginda da benzer oranlar goriilmektedir. Rubaie ve arkadaglarinin
642 hastay1 dahil ettikleri ¢aligmalarinda sekonder glokom insidans1 %13,9 olarak
saptanmistir(55). Neri ve arkadaslarinin yaptigi 391 hastanin dahil edildigi bir
caligmada ise bu oran %11,1 olmustur(56). Bu agidan bakildiginda caligmamiz

literatiir ile uyumludur.

Literatiirde kortikosteroid kullanimi ile GIB artis1 arasinda iliski saptanan
yaymlar ¢ogunluktadir. Ancak giincel derlemelerde GIB artisinda kullanilan steroid
preperatinin cinsinin belirleyici oldugu belirtilmektedir(57). Yeni nesil kortikosteroid
preparatlarinda GIB artislari tolere edilebilir diizeylerdedir(57). Calismamizda GIB
ile steroid kullanimi arasinda anlaml bir iliski saptanamamustir. Ozellikle periokiiler-
intravitreal steroid kullanan grupta GIB degerleri kullanmayan gruba gére daha
yuksek olarak tespit edilse de istatiksel olarak anlamli fark bulunamamistir. Maeng
ve arkadaslarmin yaptig retrospektif analizde de galismamizla uygun sekilde GIB ile
steroid kullanimi arasinda anlamli bir iliski saptanamamistir(58). Ancak sadece
GIB>14mmHG olan gozler dahil edildiginde GIB ile steroid kullanimi arasinda
anlamli iliski saptanmistir. Yani steroid normal basinca sahip gozlerde anlamli bir
artisa yol agmazken, sinirda yiiksek degerlere sahip olan gdzlerde anlamli artislara

sebep olabilmektedir(58).

Literatiirde iveit ve glokom birlikteligine bakildiginda tutulum yeri ile

glokom arasinda anlamli iligki saptanamayan yaymlar mevcuttur. Neri ve
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arkadaglarinin 391 hasta ile yaptiklar1 ¢aligmada tutulum yeri ile glokom varlig
arasinda anlamli bir iliski saptanamamistir(56). Ote yandan anterior iiveitlerde
glokom sikliginin daha fazla oldugunu bildiren ¢alismalar da mevcuttur(52, 59, 60).
Calismamizda da anterior iiveitlerde glokom siklig1 daha yiiksek oranda goriilmiistiir.

Bu acidan ¢alismamiz literatiir ile uyumludur.

Uveit hastalarinda kornea tutulumu olabilmekle birlikte gérece olarak siklig
diisiiktiir. Calismamizda hastalarin kornea tutulumlarina bakildiginda ¢ogunlugun
normal oldugu goriilmektedir. Calismamizda goézlerin %96,5’inde (n=869) patoloji
saptanmamistir. Bununla birlikte tiim gozlerin %]1,5’inde (n=14) korneal kesafet,
%1,8’inde (n=17) ise band keratopati gelismistir. Sizmaz ve arkadaslarinin yaptigi ve
caligmamiza benzer dizayn edilmis bir ¢alismada hastalarin %1,8’inde kornea epitel

erozyonu izlenirken %]1,1’inde band keratopati izlenmistir(32).

Hastalarin iris bulgularina bakildiginda sag gozlerin %91,1’inde sol gozlerin
ise %90,2’sinde patoloji izlenmemistir. Gozlerin %]1,8’inde iris atrofisi izlenirken
nodiil goriilme siklig1 sagda %0,2 solda ise %0,8 olmustur. S1zmaz ve arkadaslarinin
yaptigt c¢alismada atrofi orani c¢alismamizla aynmi sekilde %1,8 olarak
saptanmistir(32). Nodiil goriilme sikligt da bu ¢alismada %1,8 olarak
saptanmistir(32).

Uveit hastalarinda 6zellikle de kullanilan tedavilere bagl olarak katarakt
gelisimi riski artmaktadir(61). Calismamizda sag gozlerin %8,4’linde, sol gozlerin
ise %8,66’sinda baslangigta katarakt goriilmistiir. Takip sonunda ise baslangigta
katarakti olmamasina ragmen sag gozlerin %4,6’sinda, sol gozlerin ise %4,3’linde
katarakt gelismistir. Literatiire bakildiginda iiveitli hastalarda katarakt insidansinin
%15 dolaylarinda oldugu goriilmektedir. Yalgindag ve arkadaglarinin 33 merkezden
4863 hasta ile yaptiklari ¢alismada hastalarin %16,2’sinde katarakt saptanmistir(18).
Bodaghi ve arkadaslarinin 927 hastay1 dahil ettikleri ¢alismalarinda ise bu oran
%14,3 olarak saptanmistir(59). Khairallah ve arkadaslarinin 472 hasta ile yaptiklar
calismada ise bu oran %15,6 olmustur(34). Bu calismalarda baslangi¢ ve bitis

durumlari ayr1 ayri incelenmemistir. Calismamizda ise komplikasyon olarak katarakt
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gelisimi insidansim saptayabilmek icin bu oranlar ayr1 ayr1 hesaplanmistir. Oncesi ve

sonrast toplandiginda ¢alisgmamizda da literatiir ile uyumlu oranlar elde edilmektedir.

Calismamizdaki hastalarin vitre tutulumlarma bakildiginda en sik bulgu
olarak tiim gozlerin %42,3’iinde (n=381) vitrede hiicre saptanmustir. Ikinci siklikta
ise tiim gozlerin %37,6’sinda (n=339) vitre kondansasyonu tespit edilmistir. Ayrica
tim gozlerin %11,3’linde ise arka vitre dekolmani meydana gelmistir. Sizmaz ve
arkadaslarinin 275 hasta ile yaptiklar1 ¢alismada hastalarin %39,3’linde vitreusta

hiicre saptanirken, %2,9’unda da hem hiicre hem de kondansasyon saptanmistir(32).

Uveitler arka segmenti de tutulabilen hastaliklardir. Ozellikle arka segment
tutulumunda gorme ile ilgili sikayetler 6n olandadir. Hastalarin makiila bulgulara
bakildiginda %81,9’unun normal oldugu goriilmektedir. Makiila 6demi diffiiz 6dem
ve kistoid 6dem olarak ayri1 ayri hesaplanmis ve sirasiyla %1,4 ve %7,9 olarak
saptanmistir. Epiretinal membran gorilme sikligt %4,7 olarak bulunmustur.
Yalgindag ve arkadaslarinin 4863 hasta ile yaptiklar1 ¢alismada makiilar 6dem diffiiz
veya kistoid diye ayr1 ayr1 hesaplanmamig ve totalde %10,2 olarak saptanmistir(18).
Sizmaz ve arkadaslariin 275 hasta ile retrospektif olarak yaptiklar1 calismada

epiretinal membran yiizdesi %10,2 olarak saptanmistir(32).

FFA aktif ve inaktif {liveiti ayirmada etkili oldugu kadar, tedaviye yaniti
degerlendirmede ve kistoid makiiler 6dem, koroid neovaskiilazrizasyonu gibi eslik
eden patolojileri saptamada faydalidir(62). Calismamizda hastalarin %61.6’sina FFA
cekilmistir. FFA ¢ekilen hastalarin %72,5’inde ise herhangi bir patolojiye
rastlanilmamistir. Tiim hastalarin %3,8’inde FFA c¢ekilen hastalarin ise %6,1’inde
makiila 6demi tespit edilmistir. Ayrica FFA c¢ekilen hastalarin %40,4’linde (tiim
hastalarin  %24,8’inde) optik disk hiperfloresansi, %26,4’linde (tim hastalarin
%13,2’s1 n=119) sizint1 izlenmistir. Yal¢indag ve arkadaslarinin 4863 hasta ile
yaptiklar1 galismalarinda optik disk hiperfloresans1 oran1  %10,2 olarak
bulunmustur(18). Campbell ve arkadaslarinin 103 tveit hastasi ile yaptiklar1 bir
calismada hastalarin %44’iinde periferal sizinti, %39’unda ise kistoid makiilar 6dem
saptanmistir(63). Bouchenaki ve arkadaslarinin 121 fuchs iiveitli hasta iizerinde

yaptiklart ¢alismada ise hastalarin %9,1’inde makiilar 6dem saptanmistir(64). Bu
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caligmada hastalarin %19,4’tinde de optik disk hiperfloresansi saptanmistir(64).
Kempen ve arkadaglarinin {iveitik makiila 6demini saptamada OCT ve FFA’ y1
karsilastirdiklar1 ve 255 hastay1 dahil ettikleri bir ¢alismada iiveitik makiila 6demi
sirastyla %36 ve %39 olarak saptanmistir(65). Calismamizda ozellikle makiila
O6demine odaklanilmamis olup beraberinde farkli bir¢ok parametreye de bakilmistir.
Bu durum bulgularin kayit altina alinmasinda eksiklige yol agmis olabilir. Ayrica
hastalarin tamamina da FFA ¢ekilmemis olup bu da bulgularin atlanmasina neden
olmus olabilir. Calismamizdaki elde edilen FFA bulgu oranlarmin literatiirdeki

calismalardan daha diisiik ¢ikmas1 bu sekilde agiklanabilir.

Calismamizdaki hastalarin %91,1’ine arka segment OCT g¢ekilmistir. Makiila
O0demini saptamada hem OCT hem de FFA kullanilabilmekte ve literatiire
bakildiginda makiila 6demini saptamada bu iki yontemin birbirine yakin oranlara
sahip oldugu gorilmektedir(65-67). OCT c¢ekilen gozlerin %89,6’sinda (n=735)
makiilada patolojik bulgu saptanmamustir. Gozlerin 11’inde (%1,2) diffiiz makiila
O6demi, 73’linde (%8,1) kistoid makiila 6demi ve 1’inde de (%0,1) mikst 6dem olmak

tizere toplamda saptanan makiila 6demi %9,4 olarak tespit edilmisti.

Calismamizda bir diger sik goriilen OCT bulgusu ERM olmustur. 50 gozde
(%5,6) ERM saptanmistir. Bu oran Markomichelakis ve arkadaglarinin makiler
O0demi bulunan 84 g6z ile yaptiklari c¢alismada %40,5 olarak saptanmistir(68).
Sizmaz ve arkadaglarinin 275 hasta ile yaptiklari calismada ise hastalarin

%10,2’sinde ERM saptanmistir(32).

Uveit tedavisinde farkli tedavi modaliteleri bulunmakla birlikte tedavinin
temelini kortikosteroidler olusturmaktadir(69-71). Steroidler topikal verilebildigi gibi
sistemik de verilebilmektedir. Calismamizda en sik kullanilan tedavi %78.4 ile
topikal steroid olmustur. Onu %44,9 ile sistemik steroid izlemektedir. Tiim diinyada
tiveit tedavisinde steroidler ilk sirada yer alirken steroid dis1 tedavilerde farkli ekoller
mevcuttur(69, 70, 72). iImmunsupresif tercihine bakildiginda merkezimizde en sik
kullanilan steroid dist immunsupresif %20 ile azotiopiirin olmustur. Onu da %13,6
ile kolsisin izlemektedir. Azotioplirin 6zellikle Behget hastaliginda sik kullanilan

etkinligi kanitlanmis bir tedavidir(73). Ayrica steroide direngli otoimmiin {iveitlerde
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de siklikla tercih edilen bir molekiildiir(74). Bu nedenle merkezimizde de siklikla

kullanilan bir tedavi seklidir.

Calismamizdaki iiveit hastalarinin atak gegirme sayilarina bakildiginda,
kilinigimizdeki takip donemi boyunca atak gecirme ortalamasi 1,59 olarak tespit
edilmistir. Yas arttikca hastaliin takip siiresi de artacagindan yas ile gegirilmis atak
sayist arasinda anlamli iliski oldugu goriilmiis ancak hastalar yas gruplarina gore
smiflandirilmamistir. Calismamizla uygun sekilde Monnet ve arkadaslarinin 275
hasta ile yaptiklar1 bir ¢alismada hastaligin takip siiresi arttik¢a atak sayisinin da

arttig1 saptanmistir(42).

Tutulum yerleri ile atak sayilar1 karsilastirildiginda 6zellikle paniiveitli
hastalarda atak ortalamasinin yiiksek oldugu goriildii. Yine tutulum yerleri ile sonug
EIDGK logMAR kiyaslandiginda paniiveitli gdzlerde ortalama EIDGK logMAR
degerinin her iki gozde de daha yiiksek oldugu goriildi (sag=0,471, sol=0,487,
toplam=0,479). Aym sekilde atak sayisi ile sonu¢ EIDGK degerleri arasinda da her
iki gézde de anlamli pozitif korelasyon saptanmistir (sag p=0,001, r=0,156 , sol
p=0,003, r=0,138).

Netzer ve arkadaslarinin 1076 hasta ile yaptiklar1 ¢aligmada hastalar anterior
tiveit ve anterior dis1 tiveitler diye iki gruba ayrilmis ve paniiveitin de dahil oldugu
anterior dis1 iiveitlerde EIDGK logMAR degerleri istatiksel olarak anlamli diizeyde
daha yiiksek bulunmustur(75). Rothova ve arkadaslarinin 582 hasta ile yaptiklart
calismada da paniiveitli hastalarda daha fazla atak sayis1 ve daha fazla total korliige

gidis saptanmistir(76). Bu agidan ¢alismamiz literatiir ile uyumludur.

Cinsiyet ile lokalizasyon arasinda anlamli iliski saptanamamustir. Ote yandan
yas ile tutulum yeri arasinda hem sag hem sol gozde anlamli iliski saptanmustir.
Anterior lveitlerde yas diger gruplara gore daha yiiksektir. Nisha ve arkadaslarinin
yaptiklar1 bir prevalans ¢alismasinda da c¢alismamiza benzer sekilde anterior

tiveitlerde yas ortalamasinin daha yiiksek oldugu goriilmiistiir(77).
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Lokalizasyona gore tedavi sonu¢ durumu karsilastirildiginda 6zellikle
paniiveitli hastalarda tedavinin ¢ogunlukla devam ettigi, diger lokalizasyonlarda ise

cogunlukla sifa ile sonuglandig1 goriilmiistiir.

Calismamizin eksik yonlerinden birisi ve en 6nemlisi hastalarin ayni1 hekim
tarafindan muayene ve kayit edilmemis olmasidir. Uygulayicilar arasinda deneyim
ve beceri farkliliklari olmasi verileri etkilemis olabilir. Ote yandan calismamiz
retrospektif olarak dosya kayitlarina bakilarak yapilmistir. Bilhassa muayene
bulgularinda eksik veya hatali veri girisleri olmus olabilir. Ancak bu eksiklikler gz
oniinde bulundurularak siipheli bulunan veya dosyasinda eksik olan hastalar

calismaya dahil edilmemistir.

Literatiire bakildiginda iiveit hastalarinin tani, takip ve tedavi siireglerindeki
verileri bir biitiin olarak veren calismalar pek azdir. Bu acidan ¢alismamiz iiveit
hastalarinin etyolojik faktorlerini, epidemiyolojisini, bulgularini, takip ve tedavi

stireglerini bir biitlin olarak veren az sayida ¢alismadan biridir.

Calismamizin Orneklem sayis1 literatiirdeki caligmalara kiyasla yeterli
diizeyde oldugu goriilse de ayn1 uygulayicilar tarafindan bakilmis benzer 6rneklem
sayilarina sahip c¢alismalar daha giivenilir veriler sunabilir. Bu agidan bu tarz

caligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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6. SONUC VE ONERILER

Uveit tiim diinyada oftalmoloji pratiginde siklikla goriilen ve kendine has tam
ve tedavi siiregleri olan, multisistemik bir hastaliktir. Onlenebilir kérliigiin de dnde
gelen nedenlerinden biridir. Bu agidan {iveiti tim yonleriyle degerlendiren

caligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Daha once de belirtildigi gibi merkezimiz genis bir niifusa hizmet veren,
bolgedeki tek iiveit merkezidir. Calismamiz bu agidan heterojen bir 6rnekleme sahip
genis katilimli bir ¢alismadir. Calismamizin bazi 6nemli noktalar1 su sekilde

Ozetlenebilir;

e 450 tiveit hastas1 dahil edilmistir.

e 9%71,1°1 herhangi bir tedavi almadan klinigimize bagvurmustur.

o 9%23,5 ile en sik idiyopatik tiveite rastlanilirken, en sik nonenfeksiy6z
neden %?20,4 ile Behget Hastaligi, en sik enfeksiydz neden %8 ile
Toxoplazma olmustur.

e Hastalarda en sik rastlanan serolojik test pozitifligi sirasiyla HLA B3,
HLA B51 ve HLA B27 olmustur.

e Hastalardaki en sik goriilen bagvuru sikayetini %84,9 oranla gérmede
azalma olusturmustur.

e Muayene bulgusu olarak en sik 6n kamarada hiicre tespit edilmistir
(sag=%59,6, sol=%61,1)

e En sik vitre tutulumu bulgusu ise %42,3’ile vitrede hiicre olmustur.

e Anatomik siiflandirmaya gore en sik anterior tutulum goriilmiistiir.
(%57,3)

e Hastalarin %5,6’s1 halihazirda glokom hastast iken hastalarin
%13,8’inde de tliveit komplikasyonu olarak glokom gelismistir.

e Hastalarin %68,3’linlin fundusunda patolojiye rastlaniimamakla
birlikte en sik patolojik bulgu %12,6 ile retinal iiveit odag: olmustur.

e FFA ¢ekilen hastalarin %72,5 inde patolojik bulgu saptanmamis olup,
saptanan en sik patolojik bulgu %26,4 ile periferik vaskiiler yapilarda

s1zint1 olmustur.
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e OCT bulgularina bakildiginda gozlerin %81,7’sinde makiilada
patolojik bulgu saptanmaz iken en sik saptanan bulgu %8,1 ile kistoid
makiila 6demi olmustur.

e Upveitli hastalarm takipleri esnasinda en sik aldig1 tedavi %78,4 ile
topikal steroid olmustur.

e Hastalarin nihai durumlarina bakildiginda ise %63 iiniin sifa gordiigii,
%34,9’unda tedaviye devam edildigi ve %2 hastada ise tedavilere

cevap alinamadig1 goriilmiistiir.
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