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1. GIRIS VE AMAC

Uveit, immunolojik kokenleri olan uveal doku inflamasyonudur. Uveitin
cesitli tiplerinde goz i¢i basmci (GIB) normal veya normalden diisiik olabilirse de;
iiveitli her olguda glokom riski akilda tutulmalidir (1).

GIB o6n iiveitte akdz yapiminmn azalmasmna bagh olarak genellikle diisiiktiir.
Fakat {iiveitin yarattig1 komplikasyonlar veya kullandigimiz ilaglara bagli olarak
yilksek bulunabilir (2). Uveitte T hiicre indiiklemesiyle inflamasyon bdlgesine
toplanan polimorfoniikleer l6kositler ve makrofajlar ak6éz drenajini engellerler.
Ortama salman arasidonik asit metabolitleri, sitokinler ve serbest oksijen
radikallerinin ~ trabekiiler endotel iizerindeki etkisiyle GIB yiikselir (3).
Hipersekresyon nadiren bir sebeptir, muhtemelen PGE1 veya PGE2 veya diger
medyatdrler (sitokin, NO) akdz yapmmini artirilar. Uveit tedavisininde kullanilan
kortikosteroidlerin de en iyi bilinen yan etkisi GIB artisidir (3,4).

Bu caligmadaki amag iiveitli hastalarin atak sonras1 1. giin, 3. giin, 1. hafta, 2.
hafta, 1. ay ve 3. ay GiB’larm1 Non-Kontakt Tonometre, Pascal Dinamik Kontur
Tonometre ve Goldmann Applanasyon Tonemetresi gibi farkli yontemlerle 6l¢iip, bu
stire i¢inde korneal voliim, 6n kamara voliimii, 6n kamara derinligi ve santral kornea

kalinliginda olusabilecek topografik degisiklikleri Pentacam yardimiyla incelemektir.



2. GENEL BIiLGILER

Sklera ile retina arasinda yer alan iris, siliyer cisim ve koroid dokusundan
olusan pigmente, vaskiiler yap1 uvea olarak adlandirilmaktadir. Goziin hayati
dokularinin beslenmesi gorevinin yani sira salgilayict ve mekanik fonksiyonlar1 da
olan bu doku, oftalmik arterin dali olan anterior ve posterior siliyer arterlerden
beslenmektedir (5).

Uveit, uvea dokusunun inflamatuar hastaligi olarak tanimlanmaktadir.
Yunanca'da iizim anlamina gelen “uva” kelimesinden tiiretilmis uvea sdzciigii; esas
olarak goziin iris, siliyer cisim ve koroid dokularini tanimlamakta ve "-it" veya "itis"
ekleri ile de bu dokularin inflamasyonunu anlatmaktadir (5,6). Iritis terim olarak ilk
defa Schmidt tarafindan kullanilmus, siklitis terimi ise Bérard ve Tavignot tarafindan
ortaya atilmistir (7).

Uveitlerin semptom ve bulgulari, 19. yiizyilda birgok Avrupali Oftalmolog
tarafindan tanimlanmaya c¢alisilmistir (7). Uveiti tamimlamak, uveal traktusun
inflamasyonuna neden olan bir¢cok hastaligin mevcudiyeti ve uveaya komsu diger
anatomik yapilarin bu bolgeyi siklikla etkilemesi nedeniyle olduk¢a zordur. Bununla
birlikte bu terim giiniimiizde sadece uveay1 degil, ayn1 zamanda komsu diger yapilar1

da etkileyen bircok gdz i¢i iltahab1 formunu tanimlamak icin kullanilmaktadir (8).

2.1. Siniflandirma

Hastaliklarin 1yi siniflandirilmasi, hem tan1 hem de takip ve tedavi agisindan
biiyiik kolayliklar saglayabilmektedir. Uveitlerin ¢ok degisik klinik bulgular
gostermesi ve ¢ogu zaman bu bulgularin tam olarak birbirinden ayirt edilememesi
nedeniyle hastaligin agik, kolay anlasilabilir ve tiim ihtiyaclara cevap verebilen tek

bir siniflamasinin yapilabilmesi miimkiin olmamistir (6).

2.1.1. Etyolojik Siniflandirma

Uveitler ilk asamada hastalia neden olan birgok etyolojik faktér yoniinden

smiflandirilabilirler.



1. idyopatik (immiinolojik) nonspesifik iiveit

2. idyopatik (immiinolojik) spesifik iiveit

HLA-B27 ile iliskili 6n tiveit

Pars planit

Fuchs' heterokromik iridosikliti

Sempatik oftalmi

Akut multifokal plakoid pigment epitelyopati (AMPPE)
Serpijindz koroidopati

Birdshot retinokoroidopati

3. Sistemik hastahklarla iliskili iiveit

a) Infeksiyoz Hastahklar

Bakteriyel (Tiiberkiiloz, Sifiliz, Lepra, Lyme Hastalig1, Bruselloz, vb)
Viral (Herpes Simpleks, Varisella-Zoster, Insan Immiin Yetmezlik
Viriisii, Sitomegalovirus vb)

Fungal (Histoplazma, Kandida, Aspergillus, vb)

Protozoal (Toksoplazma, Giardia, Malarya, vb)

Paraziter (Toksokara, Onkoserka, Askaris, vb)

b) Infeksiyoz Olmayan Hastahklar

Immiinolojik hastaliklar

— HLA-B27 ile iliskili 6n iiveitler (Ankilozan Spondilit, Reiter
Sendromu, Inflamatuar Bagirsak Hastaliklar1, Psoriatik Artropati)

— Diffiiz Bag Dokusu Hastahklarn (Romatoid Artrit, Juvenil
Romatoid Artrit, Sistemik Lupus Eritematozus, Sjogren Sendromu
vb.)

— Vaskiilitler (Behget Hastaligi, Poliarteritis Nodoza, Wegener
Grantilomatozisi, Dev Hiicreli Arterit, Kawasaki Hastalig1, vb.)

— Digerleri (Sarkoidoz, Multiple Skleroz, Primer Intersiyel Nefrit
vb.)

Metabolik ve Endokrin hastalhiklar (Diabetes Mellitus, Gut)

4) Uveiti taklit eden sendromlar

Sistemik Lenfoma, Losemi



e Amiloidoz
e Paraneoplastik Sendromlar
e intraokiiler —Maligniteler (Retinoblastom, Malign Melanom,

Intraokiiler Lenfoma)

2.1.2. Patolojik Simiflandirma

Uveitler, klinikopatolojik yonden graniilomatéz ve nongraniilomatdz olarak
siniflandirilabilir (6).

Graniilomatéz iiveit; sinsi baslangighdir. Agr1 ve fotofobi ¢ok daha az
goriiliir. iri koyun yag1 presipitatlar, Koeppe ve Busacca nodiilleri ile karakterizedir.
Kronik seyirli ve kotii prognozludur.

Nongraniilomatoz iiveit; daha cok 6n segmenti tutar. Akut baslangichdir.
Agr, fotofobi ve kizariklik belirgindir. Kornea endotelinde ince beyaz presipitatlar,
on kamarada hiicre ve fibrin eksudasyonu vardir. Etken organizmanin tam olarak
tespit edilemedigi, prognozun daha iyi oldugu iiveit tipidir. Klasik olarak bilinen
Tiiberkiiloz, Sarkoidoz, Sifiliz ve Sempatik oftalmi graniilomatdz iiveit ig¢in;
Romatoid artrite (RA) bagh iridosiklit ise nongraniilomatz {iveit i¢in tipik 6rnek

olusturur (9).

2.1.3. Klinik Siniflandirma

Hastaligin tanimlanmasinda ¢ok faydali olan bir diger siniflandirma da klinik
seyire gore yapilan siniflandirmadir. Dort grupta incelenmektedir (6,8).

1. Hiperakut iiveitler: Alisilagelmisin disinda son derece hizli gelisen ve
¢ok nadir goriilen bir gruptur. Ozellikle bagisiklik sistemi baskilanmis hastalarda,
akut retina nekrozu, mantar endoftalmileri, insan immiin yetmezlik viriisiine bagh
retinit gibi hastaliklar son derece hizli seyirli olabilmekte, tedavi sansi
yakalanamadan fitizis ile sonuclanabilmektedir.

2. Akut iiveitler: Ani ve semptomatik bir baglangic gosterir. Sekiz hafta ya
da daha kisa bir siire devam eder ve genellikle iyilesme tam olarak

saglanabilmektedir.



3. Kronik iiveitler: Genellikle baslangigta asemptomatiktir. Sinsi seyirli ve
iic aydan uzun siiren liveit grubudur.
4. Tekrarlayan iiveitler: Aktivasyon ve remisyon ataklar1 seklinde bir seyir

1zlenmektedir.

2.1.4. Anatomik Siniflandirma

Inflamasyonun  yerlestii anatomik bdlge esas almarak yapilan
smiflandirmadir. Hastaliklarin ¢ogu zaman birbirinin i¢ine gegen klinik bulgularla
seyir gostermesi, Ornegin arka {iveit grubuna dahil olan bir hastaliga daha sonra 6n
iiveit bulgularmin da eklenmesi, bu smiflamada olduk¢a biiyiik bir sorun olarak
ortaya ¢ikmaktadir (6).

Uluslararasi iiveit ¢aligma grubunun anatomik lokalizasyona gore {iveit

simiflamasi1 agagidaki gibidir (5, 10).

1. On Uveit
o Iritis
e On siklit

e Iridosiklit
2. Orta Uveit (Farkli kaynaklarda pars planit, arka siklit, hiyalit, bazal retino
koroidit, periferik iiveit gibi degisik sekillerde adlandirilabilmektedir.)
3. Arka Uveit
e Fokal, multifokal veya diffiiz koroidit
e Koryoretinit
e Retinokoroidit veya noroiiveit

4. Paniiveit

2.1.5. Yas Grubuna Gore Siniflandirma

Uveitlerin goriildiikleri yas grubuna gore simniflandirilmalar1 tani, takip ve
tedavi acisindan yararhidwr. Belli yas gruplarinda, belli hastaliklarin goriilme
sikliklarinin arttigi, bunlarin takip ve tedavisinin de yas gruplarina gore anlamli

degisiklikler gosterdigi bilinmektedir (6,9).



Yas grubuna gore iiveitler dort grupta incelenmektedir:
1. Cocukluk cag1
2. Geng erigkin
3. Eriskin
4. Yashlik cagi
Uveitler en sik 20-50 yaslarinda goriiliirler. Bu nedenle 50 yas iistiinde diffiiz
bir iiveit saptandiginda iiveit maskeli sendromlar (en sik okiiler lenfoma)
digiiniilmeli ve arastirilmalidir (6). Bu smiflamalarin her biri tek basma
kullanilabilecegi gibi, birkag1i bir arada da kullanilabilir. Tiimiinlin birlikte
kullanilmas ise, ilk basta biraz karmasik gibi goriinse de hastaligin tanimlanmasinda
oldukca biiyiik yararlar saglayabilmektedir. Etyolojisi heniiz kesinlik kazanmamis
olan Behget hastaligi (BH), Sarkoidoz, Crohn hastaligi, Multipl Skleroz, Vogt
Koyanagi Harada hastaligt (VKH) ve Sempatik oftalmi otoimmiin hastaliklar
grubunda incelenirler. Gozde hem 6n, hem de arka iiveit yani paniiveit yapabilirler.
Tiiberkiiloz ve Sifiliz ise "biiylik taklit¢i" veya "klasikler" olarak tanimlanirlar.
Ayrica koroidit veya sklerit seklinde baslayip, kronik seyirle paniiveit veya
panoftalmi yaratabilen pek cok hastalik ise ayni1 hastada farkli siireclerde farkli
smiflamalar i¢ine sokulabilir (2). Bu nedenle de karma smiflamanin diger

siiflamalardan daha degerli oldugu diistiniilmektedir.

2.2. Uveitlerde Semptom ve Bulgular

2.2.1. On Uveitler

On iiveitler klinikte g6z doktorlarinin en sik rastladig: iiveit formudur (11).
Alt1 haftadan daha kisa siirede ortaya ¢ikmis olan 6n tiveitler akut, daha uzun siireli
veya tekrarlayan On iiveitler ise, kronik 6n iiveit olarak adlandirilmaktadir. Kimi
zaman On iveitler tek basina yalnizca goziin 6n segmentini ilgilendiren bir
inflamatuar hastalik olarak karsimiza ¢ikarken, kimi zaman da g6ziin arka segmentini

ilgilendiren inflamatuar hastaligin bir uzantisi olarak karsimiza ¢ikmaktadir.



On iiveiti olan bir hasta genellikle agri, kizariklik, gérme azalmasi, fotofobi
ve sulanma yakinmalar1 ile doktora bagvurmaktadir. Genellikle hastanin
konjonktivas1 hiperemiktir ve bu hiperemi karakteristik olarak perilimbal bdlgede
yogunlagsmistir. Eger tabloya bir keratit eslik etmiyorsa kornea saydamdir, fakat
endotelyal yiizeye yapisik ‘keratik presipitatlar’ adi verilen birtakim birikintiler
izlenebilir. Endotelyal yilizde yer alan bu birikintilerin klinik goriiniimiine gore
smiflandirma yapilarak, iiveitlerin graniilomatéz veya nongraniilomatéz oldugu
ayrimi da yapilabilir. On {iveitlerin temel bulgusu, én kamarada hiicre ve protein
sizintis1 olmasidir. On kamarada hiicre olmasi ‘tindal’, protein sizintis1 olmasi ise
‘flare’ olarak adlandirilmaktadir. On kamaradaki bu hiicre ve protein sizintis1 aslinda
kan-ak6z engelinin yikilmasimnin bir belirtisidir. Kimi zaman kan-akéz engelindeki
bozulma c¢ok hizli olur ve 6n kamaraya fibrin birikimi ile birlikte 6n kamarada
‘plastik membran’ olusumu gozlenir ve bu durum yogun bir tedavi gerektirir. Kimi
zaman da engelin ¢ok agir bozulmasi 6n kamaraya ¢ok yogun hiicre ve protein
sizmtisa yol agar. On kamaradaki hiicreler dyle yogundur ki altta, én kamara
acisinda katmanlar halinde birikme egilimi gosterir ve buna da ‘hipopiyon’ adi
verilmektedir. Nadiren, dilate iris damarlarmin kirilganlig1 nedeniyle 6n kamarada
hifema olusabilir. Genellikle kendi kendini sinirlayan bir durumdur ve medikal
tedavi ile kontrol altina almabilmektedir.

Cesitli calismalarda, calismanin yapildigit merkeze gore farkliliklar
gbzlenmesine ragmen, klinikte izlenen ftveitlerin yaklasik %50’sini on tveitler
olusturmaktadir (11). Ornegin Amerika’da yapilan bir arastirmada tiim {iveitler goz
onlinde bulunduruldugu zaman bu hastalarin %87.6’sinda 6n {iveit oldugu tespit
edilmistir (12). Uveit etyolojileri arasmda bolgesel farkhiliklar gdzlense de, on
iiveitlerin gozlenme sikliginda, bolgeler arasinda pek biiylik farkliliklar tespit
edilmemektedir. Rotterdam Eye Hospital’da yapilan bir caligmada da gene 6n
dveitlerin %52 olan goriilme sikligr ile en sik rastlanan {iiveit tipi oldugu
goriilmektedir (13). Turku Universitesi géz kliniginde takibi yapilan 1122 iiveit
hastasinin incelenmesinde ise bu hastalarin %92’sinde 6n iiveit bulgularmnin tespit

edildigi ve gene bu hastalarn %64’iinde ise akut 6n iiveit oldugu belirtilmektedir

(14).



Tiim tiveitler géz 6niinde bulunduruldugu zaman hastalarin yalnizca %21 ile
%32’sinde sistemik hastalik tespit edilebilmektedir (15). Nedeni tam olarak ortaya
konulamayan 6n tiiveitler, ‘idyopatik 6n {iveitler’ olarak adlandirilmaktadir. Aslinda
tiim tiveitler géz Oniinde bulunduruldugunda durumun pek de farkli olmadigi ve
idyopatik iiveitlerin, hastalar yaklasik %35’ini olusturdugu tespit edilirken, en sik
rastlanan {iveit tipinin kronik, nongraniilomatdz ve nonenfeksiyoz iiveitler oldugu
gorlilmektedir ve bunlarin orami tiim {dveitler i¢cinde neredeyse %60-80’lere
varmaktadir (11). Fakat unutulmamasi gereken dnemli bir unsur, bu hastalarda erken
donemde ortaya ¢ikarilamayan etyolojik neden, hastalarin takibinde hatta yillar sonra
da ortaya cikabilmektedir. Bu nedenle hastalarin diizenli takibi ve belirli araliklarla
sistemik aragtirmalarinin yapilmasi dnerilmektedir.

Idyopatik &n fiiveitlerin etyolojisini ortaya c¢ikarmak, yillar boyunca
arastirmacilarin ilgisini ¢ekmis ve bugiine kadar ¢esitli hipotezler test edilmistir.
Fakat bugiine kadar tam olarak ortaya ¢ikarilamamustir. Ornegin stres bu hastalarda
bir etken olarak goriilmekle birlikte bugiine kadar tam olarak etkisi
kanitlanamamaigstir. Son yillarda yapilan bir ¢aligmada stresin idyopatik on tiveitlerde
iiveit atagini tetikleyen bir rolii olmadig1 ortaya cikarilmistir (16). Bunun yani sira
kimi zaman enfeksiy0z etkenlerle de on iiveitlerin iligkisi kurulmaya ¢alisilmaktadir.
Ornegin toplumda sik rastlanan streptokokal enfeksiyonlarla &n iiveit iliskisinin
belirlendigi nadir olgular bildirilmektedir (17). Ayrica Clamydia trachomatis ve
Gram negatif enterobakteriler (Klebsiella, Salmonella, Shigella, Yersinia tiirleri) ve
Campylobacter jejuni’nin de akut On {iiveitlerdeki tetikleyici rolii daha Onceki
yaymlarda vurgulanmistir (18). Ancak akut 6n iiveitli hastalarin biiyiik bir kisminda
enfektif tetikleyiciler direkt klinik ya da laboratuar incelemelerle gosterilememistir.
Fakat gercekte gelisen yeni inceleme tetkikleriyle birlikte hastalara olan bakisimiz da
giderek degismekte ve artan bilgilerle birlikte, tan1 konmayan hasta sayis1 giderek
azalmaktadir. Bu durumun en iyi 6rneklerinden biri de Herpetik 6n iiveitlerdir ve
artik eskiden idyopatik olarak simniflandirilan bazi hastalarin da aslinda bu gruba dahil

oldugu diisliniilmektedir.



On iiveit Yapan Nedenler

1. Herpetik On Uveitler

Herpes virlislerin goz dokularini tutmasiyla blefarit, konjonktivit, sklerit,
keratit, Oon iveit, nekrotizan retinit, koroidit ve optik nevrit gelisebilir. Herpes
Simpleks virlis (HSV) keratiti olan hastalarin yaklasik %10’unda 6n {iveit bulgulari
izlenmektedir (19). Herpetik ©on {veitler agri, kizariklik, fotofobi ve gdrme
bulanikligiyla karekterizedir. Graniilomatdz veya daha tipik olarak nongraniilomatoz
iiveit goriilebilir ve orta biiylikliikteki keratik presipitatlarla birlikte, artmis g6z ici
basinci ve nadiren hifema iiveit seyri sirasinda izlenen bulgular arasindadir (19,20).
Varisella Zoster viriis (VZV) iiveitinde oldugu gibi HSV iiveitinde de iriste atrofik
alanlar izlenebilir, fakat HSV’de izlenen iris atrofileri daha kiigiik ve keskin sinirli
olarak goriilmektedir (20). Tedavide oral asiklovir ve topikal steroid kullanimimnin
istatistiksel olarak anlamli olmasa da, hastalik seyri lizerinde yararh etkisi oldugu
bildirilmektedir (21). Uveit swrasinda gozlenen glokomun tedavisinde medikal
tedaviden yararlanilabilir fakat olas1 viriis reaktive edici etkisi yiiziinden Latanoprost
kullanimindan ka¢milmalidir (22). Arka sinesileri dnlemek icin sikloplejik ilaglar
kullanilabilir.

2. HLA-B27 Uveiti

HLA-B27°nin sistemik hastaliklarla iligkisi iyi bilinmektedir. Fakat 6n
iiveitlerde sik goriilmesi ve kimi zaman da herhangi bir sistemik hastalikla da
iliskisinin olmamasi, HLA-B27 iiveitlerinin ayr1 bir hastalik halinde tanimlanmasina
ve incelenmesine yol agmistir. HLA-B27 degisik etnik gruplarda, degisik sikliklarda
izlenmektedir. En sik rastlandig1 bildirilen Finlandiya’da HLA-B27 nin normal insan
topluluklarindaki goriilme sikliginin %14 oldugu belirtilmektedir (23). Beyaz wrkta
%4-13 arasinda, Amerikan siyah topluluklarinda %2-3 arasinda goriilmektedir
(23,24). Genel olarak bakildiginda ise toplumun %1-6’sinda pozitif oldugu, fakat
akut On tveiti olan hastalarm yaklasik %30’unda HLA-B27’nin pozitif oldugu
belirtilmektedir. On iiveitlerde HLA-B27’ye bagl iiveitik sendromlar, ikinci siklikla
rastlanan nedenlerdir (25). HLA-B27’ye bagl iiveitlerin patogenezi heniiz tam olarak
anlagilamamakla birlikte, temelde genetik bir yatkinligin iizerine ¢evresel etkenlerin
eklendigi disiiniilmekte ve en fazla da bir takim bakteriyel enfeksiyonlar

suclanmaktadir (26,27). Bugiine kadar Klebsiella, Proteus, Salmonella, Yersinia,



Shigella, Campylobacter, Chlamydia, Bartonella gibi bakterilerle HLA-B27’ye bagh
olarak gelisen hastaliklar arasinda iliski kurulabilmistir (28,29).

3. Romatizmal Hastalhiklar

Etyolojisi ortaya cikarilabilen on {iveitler arasinda spondiloartropatiler ¢ok
onemli bir yer tutmaktadir. Inflamatuar romatizmal hastaliklar arasinda da en sik
rastlanan hastaliklar Juvenil Romatoid Artrit (JRA), AS ve Reaktif Artritlerdir (31).
Hastalarin %50’sinde, 6zellikle de radyolojik bulgular1 ve bel agrisi yakinmasi
olmayan hastalarda ilk on iiveit ataginda spondiloartropati tanis1 konulamamakta,
fakat takip edilen ataklar sonucunda ve israrli arastirmalarla altta yatan nedenin
inflamatuar romatizmal bir hastalik oldugu ortaya cikarilabilmektedir (31).

Klinikte 6n {veitlerin etyolojisinde yer alan inflamatuvar romatizmal
hastaliklar arasinda en sik rastlanam1 AS’tir (31,32). AS’li hastalarin %25’inde g6z
tutulumu olmaktadir (32). Bu hastalarin %90’mnda HLA-B27 pozitif bulunmaktadir
(33). Erkeklerde ii¢ kat daha fazla goriilmektedir. Radyolojik bulgular1 sakroiliak
eklem daralmasi ve sklerozdur. Goz tutulumu genelde agirdir. On kamarada yogun
hiicre ve flare ile birlikte kimi zaman hipopiyon da izlenebilir (34). JRA iiveitler
icinde %6 oraninda goriilmektedir (35). Cocuklar arasinda en sik rastlanan {iveit
nedenidir. Kronik seyirli, ¢ift tarafli, nongraniilomatoz tiveit seklindedir (35). JRA’in
iic temel klinik sekli vardir; sistemik, poliartrikiiler ve oligoartrikiiler tutulumlardir.
Go6z tutulumu acisindan en riskli olani oligoartrikiiler tutulumdur, bunlarin i¢inde de
en riskli grup oligoartrikiiler eklem tutulumu olan ve anti niikleer antikoru (ANA)
pozitif olan kiz ¢ocuklaridir (34,35). Hastaligin erken donem bulgulari, 6n kamarada
hiicre ve protein sizintis1 olmasidir, fakat protein sizintisi kroniktir ve uzun siire
devam edebilir. Bu hastaligin bir aktivasyon bulgusu olarak kabul edilmemeli ve
tedavi gerekliligi olarak goriilmemelidir (36). Bu hastalarda katarakt, band
keratopati, glokom, makiilopati ve fitizis bulbi gibi komplikasyonlar
goriilebilmektedir. Reiter’s sendromu; artrit, konjonktivit ve liretritle karekterizedir.
AS gibi HLA-B27 ile iliskilidir. Bu hastalarda seyreden iiveit selim seyirli olup,
topikal steroid tedavisine iyi yamit vermektedir. Ulseratif kolit ve Crohn hastaliginda
da sakroiliak eklem tutulumu gozlenmektedir. Bu hastaliklarda da siklikla HLA-B27
pozitif olarak bulunmakta ve iilseratif kolitlerde %10 oraninda, Crohn hastaliginda

ise %2 oraninda On iiveit izlenmektedir (37). Bu hastalardaki 6n iiveit 1yi1 seyirlidir.
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4. Fuchs Heterokromik Iridosikliti

Adindan da anlasilabilecegi gibi hastaligin g6z bulgusu, iki goz arasindaki
iris renginin farkli olmasidir. Finlandiya’da tiim tiveitler i¢inde goriilme siklig1 %0.2
olarak saptanmistir (38). ltalya’da yapilan bir arastirmada ise %8.2 olarak
hesaplanmistir (39). Muayenede tipik bir bulgu da keratik presipitatlarin sekli ve
dagilimidir. Diger {iveitlerin aksine, Fuchs heterokromik iridosiklitinde ince keratik
presipitatlar, tim endotelyal yiizeyine homojen olarak dagilmistir. Hafif vitritis de
olabilir. Arka segment bulgular1 belirgin degildir. Bu hastalarda siklikla 6n kamara
acisinda ve iriste neovaskiilarizasyon tespit edilir. Bu hastalarda katarakt ile beraber
glokom komplikasyonu da gelisebilir.

5. Posner-Schlossman Sendromu

Hastalik tek tarafli, orta siddette nongraniilomatdz iritis ataklar1 ile birlikte
akut goz ici basinci yiikselmeleri ile karakterizedir. Akut atak swasinda yiiksek
olarak saptanan gdz ici basinci ataklar arasinda normal olarak tespit edilir (6).

6. Tiibiilointersitisiyel Nefrit ve Uveit Sendromu

Genellikle nefrit olusumu, 6n iiveit olusumundan Once goriilir ve liveit
olusumundan bir yildan daha fazla bir siire dnce hastalarda nefrit gelisimi olmaktadir
(40). Cocuklarda ve kadinlarda daha sik gériilmektedir (41). On iiveit tipik olarak ¢ift
tarafli, tekrarlayan ve nongraniilomat6z olsa da nadiren graniilomatéz 6n iiveit ve
arka tiveit de goriilebilmektedir (40,41).

7. Lense Bagh Uveitler

Temelde ii¢ baslik altinda incelenebilir. Fakoantijenik iiveitler, fakotoksik
iiveitler ve fakolitik glokomlardir.

8. Travmatik Iritis

Sik rastlanan on iiveitlerden biridir. On kamaradaki hiicrelerin inflamatuar
hiicreler mi yoksa hifemaya ait eritrositler mi oldugu ayirt edilmelidir. Eger yalnizca
travmaya bagli on iiveit gelismis ise tedavide yalnizca sikloplejiklerin ve topikal
steroidlerin kullanimi yeterlidir.

9. Schwartz Sendromu

Retina dekolmanindan sonra, artmis goz ici basinci ile birlikte genis 6n

kamarasi ve On liveiti olmas1 Schwartz sendromu olarak adlandirilmaktadir (42).
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2.2.2. Orta Uveitler (Intermedier Uveitler)

Orta iiveit, liveitler arasinda oldukga sik rastlanan bir diger gruptur, iiveitlerin
%4.6- 16’sm1 olusturur (43,44). Orta iiveitler %85.8 oraninda ¢ift tarafli olup, %28.5
oraninda sistemik bir hastalikla birlikte goriilmektedir (45). Ayrica %40 katarakt,
%38.4 makiila degisiklikleri goriiliir.

Pars plana ve ora serrata lizerinde genis beyaz opasitelerin (snowbank)
oldugu ve en sik karsilasilan orta iiveit alt grubu; pars planit olarak isimlendirilir.
Orta tveitler icerisinde, pars planit en sik rastlanan tip olup Behget Hastaligi,
Sarkoidoz, Multiple Skleroz, Juvenil Kronik Artrit, Akut interstisyel Nefrit, Idiopatik
Vitritis baslica non enfeksiyoz nedenlerdir. Enfeksiydz nedenlerin baslicalar1 ise
Toksokariyazis, Periferik Toksoplazmozis, Lyme {iveiti, Tiberkiiloz, Sfiliz,

Propiyonibacterium acnes’dir (46).

2.2.3. Arka Uveitler

Goziin ozellikle retina ve koroid katmaninda olmak iizere arka segmentinde
siirl kalan tiveitler bu grup altinda toplanmistir. Genis anlamda lensin arkasinda
kalan okiiler inflamasyonlar arka iiveit olarak adlandirilabilir (47). Arka iiveitlerde
semptomlar olduk¢a farkhilik gosterir. Vitreus bulanikligi nedeniyle goérme
bulaniklig1 sikayeti ortaya ¢ikarken, kistoid makiila 6demi gelistiginde gorme
azalmasi sikayeti ortaya c¢ikar. Fokal vitreus opasiteleri; toksoplazma veya
sitomegaloviriis retinitlerinde oldugu gibi hastanin ucusan cisimlerden sikayet¢i
olmasima yol agar. Tek tarafli papillitlerde gorme keskinliginde azalma ve karanlk
gorme sikayeti olurken, cogu nedeni bilinmeyen korioretinopatide gérme azalmasi

olmaksizin kor noktanin genislemesi veya gérme alaninda daralma sikayeti olur.
2.2.4. Paniiveitler
Paniiveitler tiim g6z dokularmnin tutuldugu, koyun yagi keratik presipitatlar ve

iris nodiilleriyle karakterize, genellikle enfeksiydz olmayan graniilomatodz

inflamasyonlardir. Ancak enfeksiydz bazi hastaliklar da paniiveitle seyredebilirler.
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Tiim tveitler arasinda paniiveitlerin goriilme insidansi, bolgesel farkliliklarla %0,8-
38 arasinda, ortalama %16 oraninda goriilmekte olup, nonenfeksiyoz / enfeksiydz

orani 10/1 olarak ve ¢ift taraflilik 3/1 oraninda bildirilmektedir (45).

2.3. Uveitlerde ila¢ Tedavisi

Uveitlerde ¢ok kesin etkili ve ¢ok parlak bir tedavi yontemi heniiz elimizde
bulunmadig ve hastaligin da kronik seyirli, niikslerle seyredebilen ve kimi zaman da
prognozu kotii olabilen bir hastalik oldugu g6z 6niinde bulunduruldugunda, aslinda
tedavide en Onemli adimin hasta ile iyi bir uyum saglamak oldugu ortaya
cikmaktadir. Hasta ile ilk karsilasildiginda, ayrintili bir 6ykii almip muayenesi
yapildiktan sonra; gerekli arastirmalar yapilirken, hastaya hastaligi hakkinda ayrintili
bilgiler verilmesi, istenen tetkiklerin ne amacla istendigi, diisliniilen olas1 tanilar ve
planlanan takip ve tedavi ongoriileri uygun bir dille anlatilmali ve hastanin bu uzun

tetkik ve tedavi maratonunda elden geldigince uyumlu davranmasina ¢alisilmalidir.

2.3.1. Kortikosteroidler

Kortikosteroidler iiveit tedavisinde kullanilan ana ilaglardan biridir. Uveit
tedavisinde 06zellikle antiinflamatuar etkilerinden yararlanilmak {izere, topikal,
enjekte edilebilen ve oral formlar1 hem sik, hem de yogun olarak kullanilan ana
ilaglardir.

Topikal steroidler esas olarak 6n iiveitlerde yaygimn olarak kullanilmaktadir.
Fakat afak ve psOodoafak olan hastalarda da kimi zaman arka segment
hastaliklarindaki etkileri nedeniyle tercih edilebilmektedir. Cok cesitli topikal steroid
damlalarin arasinda en sik kullanilanlar1 deksametazon, prednisolone, hidrokortizon,
florometalon gibi etken maddeler iceren damlalardir ve zaman gectikge bu listeye
yeni, daha etkin antiinflamatuar etkileri ve daha az yan etkileri olan yeni ilaglar
eklenmektedir (48,49). Rimeksolon %1’ligin iiveit tedavisinde prednisolone asetat
%1’lik kadar etkin oldugu, fakat ondan daha az yan etkileri gorildigi
bildirilmektedir (50). Bir diger kortikosteroid uygulama sekli olan ilacin periokiiler

dokulara enjeksiyonu ise genellikle 6n kamarada daha yiiksek ila¢ konsantrasyonu
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saglamak, daha hizli etki elde etmek ve ilacin arka segmente -etkilerinden
yararlanmak iizere yapilmaktadir. Non-enfeksiydz kokenli iiveitlerin tedavisinde oral
kortikosteroidlerin kullanimi 6nemli bir yer tutmaktadir. Oral kortikosteroidler
genellikle 1 mg/kg/giin olarak baslanmaktadwr. Yeterli etki elde edildikten sonra
steroid dozu giderek azaltilmali ve eger olanakli ise uzun donemde kesilmelidir.
Enfeksiyon, hipertansiyon, sivi tutulumu, diabetes mellitus, hiperlipidemi,

ateroskleroz, osteoporoz, glokom ve katarakt gelisimi yoniinden sik1 takip gereklidir

(51).

2.3.2. Nonsteroid Antienflamatuvar Ilaclar

Uveitlerde prostoglandin salinimmi énlemenin klinik iizerinde yararh etkileri
olabilir (52). Uveitlerin tedavisinde kullanimi smirh kalmustir ve topikal steroidlerin
etkilerine yakin etkinlik tespit edilmistir (52,53). Bu ilaglarin kullanimmda en
belirgin etki, juvenil romatoid artritlerde ortaya ¢ikmakta ve bu hastalarda iiveit

ataklarmin sikligini belirgin 6l¢iide azaltmaktadirlar (54).

2.3.3. Bagisiklik Sistemini Baskilayan Ilaclar

Bu grup ilaglar antimetabolitler, T-hiicre inhibitdrleri ve alkilleyici ajanlar
olarak siniflandirilabilirler. Antimetabolitler arasmda azothiopurin (Immiiran),
methotrexate (Rheumatrex) ve mycophenolate mofetil (Cellcept) sayilabilir. T-hiicre
inhibitorleri ise siklosporin (Sandimmun, Neoral), tacrolimus (Prograf)’dur.
Alkilleyici ajanlara ise siklofosfamid (Cytoxan) ve klorambusil (Leukeran) 6rnek
verilebilir.

Uveit tedavisinde steroidler; hizlarmdan ve etkin baskilama &zelliklerinden
yararlanilmak i¢in tedavinin hemen basinda kullanilirlar, immiinsupresiflerin etkisi
ise uzun dénemde yavas yavas ortaya c¢ikar. Bu nedenle oral kortikosteroid tedavisi
alan bir hastada tedaviye immiinsupresif eklenmesi karar1 verildiginde,
immiinsiipresif ilacin eklenmesinden 4-8 hafta sonra, eger hastalik sessizse, steroid
dozu yavag yavas azaltilarak kesilmelidir. Yogun sistemik yan etki ve kullanim

zorluklar1 da g6z oniinde bulundurularak, immunsiipresif ilaclarla yapilan tedaviler
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cogu zaman steroidlerle yeteri kadar kontrol altina alinamayan veya steroid dozunun
azaltilmas1 gerekli olan hastalarda basvurulan tedavi metotlaridir (55).

Siklosporin A

Son zamanlarda goz i¢i inflamatuar olaylarda 2-5 mg/kg/giin’liik oral dozun
yeterli etkiyi sagladig1 yoniinde bulgular vardir ve genellikle tercih edilen dozlar bu
aralikta yer almaktadir. Ozellikle Behget hastalarmda siklosporin tedavisi ile yiiz
giildiirticii sonuglar elde edilmektedir (56). Behget hastalarinda 2 mg/kg/giin kadar
diisiik dozlarda bile ¢ok iyi sonuglar elde edildigini gdsteren ¢alismalar mevcuttur
(56).

Azothiopurin

Oral kullanimi 1-3 mg/kg/giin’diir, fakat en etkili dozu 2 mg/kg/gilin gibi
gozitkmektedir. Antiinflamatuvar etkilerinden yararlanilmak iizere {iveitlerde
kullanimi1 giindeme geldiginde steroidlerle birlikte kronik iiveitlerde basarili sonuglar
elde edilmistir (57). Behget hastalarinda g6z tutulumunda hem inflamasyonu
geriletmis, hem de atak sikligini azaltmigtir. Sempatik oftalmi, VKH hastalig1 ve pars
planitte de azatiopirin kullaniminin hastalik tizerinde olumlu etkileri saptanmistir
(59).

Metotreksat

B ve T hiicreleri iizerine kuvvetli inhibe edici etkileri bulunmasi nedeniyle
siddetli endojen liveitlerde kullanilabilir. Bunun yani swra ¢ocuklarda kullanimimin
goreceli olarak giivenli olmasi nedeniyle juvenil romatoid artritlerde de yaygin
olarak kullanilabilmektedir (59). Genellikle haftada bir 7,5 - 25 mg dozunda

kullanilirsa da, en sik kullanilan dozu haftada bir 15 mg’dir.
2.3.4. Potansiyel Yeni Tedaviler
Anti TNF-alfa tedavisi (Infliximab, etanercept.) (60).

HLA-B27 peptid oral tolerans tedavisi (B27PD) (61).
Antibiyoterapi (sulfasalazine, ciprofloxacin) (62,63).

AW b=

Sitokinler, kemokinler, hiicre adezyon molekiilleri, co-stimulatuar
molekiiller ve T- hiicre subgruplann ise iimit vadeden tedavi

modaliteleridir (64-66).
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2.4. Glokom

Glokom; optik sinir baginda atrofi, gukurlagsma ve tipik gérme alani kayiplar1
ile karakterize kronik, progresif bir optik noropatidir. Onemli toplum saghgi
sorunlarindan olan bu tablo Amerika Birlesik Devletlerinde yasal korliikk nedenleri
arasinda diyabetik retinopatiden sonra ikinci sirada yer almaktadir (67). Glokomda
baslica risk faktorii goz igi basmnci (GIB) yiiksekligidir. Glokomun tan1 ve takibinde,
uygulanan medikal veya cerrahi tedavinin etkinligini degerlendirmede GIB nin
periyodik olarak ve dogru bir sekilde dl¢iilmesi gerekmektedir (68).

Giiniimiizde GIB ol¢iimiinde kullanilan altin standart cihaz Goldmann
applanasyon tonometresidir (GAT). Yaklasik 50 yil 6nce Goldmann tarafindan tarif
edilen bu tonometrede goéziin kuru, ince duvarli, sferik yapida oldugu ve santral
kornea kalmligmin (SKK) 520um oldugu varsayilmistir (69). Ancak son yillarda
SKK’nin okiiler hipertansif (OHT) olgularda normalden daha kalin, normotansif
glokomlu olgularda ise daha ince bulunmasi, gercek GIB degerini saptarken
SKK’nin da g6z dniinde bulundurulmasi gerekliligini géstermistir (68,70,71). Ayrica
SKK saglikli normal bireyler arasinda da oldukg¢a degiskenlik gosterebilmektedir.
Goz polikliniklerinde rutin GIB 6l¢iimiinde, floresein boyasi ve topikal anestezi
gerektirmemesi gibi sebeplerden dolayi, en sik tercih edilen tonometre, nonkontakt
tonometredir (NKT). Ancak bu tonometre de SKK’dan en az GAT kadar
etkilendiginden SKK’1 normalden ince veya kalin hastalarda dogru sonuglar
vermemektedir (72-74).

Tiim diinyada ve iilkemizde refraktif cerrahi uygulamalar1 hizla artmaktadir.
Bu hastalarda gelecekte beklenen 6nemli bir problem kornealarinin incelmis olmasi
nedeniyle glokom tani ve takibinde dogacak sorunlardir (75,76). Yukarida bahsedilen
ve rutin pratikte kullandigimiz tonometrelerin ince korneali gozlerde normalden
diisiik Olclim yapabilme potansiyeli birgok c¢alismayla gosterilmistir (77). Son
yillarda gelistirilmis olan Pascal Dinamik Kontur Tonometrenin (DKT) SKK’dan
etkilenmeden standart bir 6l¢iim sagladigi iddia edilmektedir (78).
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2.4.1. Genel Bilgiler

Goz Ici Basiae Olgiim Yontemleri

1. Goldmann Applanasyon Tonometresi (GAT)

GAT Imbert - Fick prensibine gore ¢alisir. Esnek bir kiirenin i¢indeki basing,
kiirenin belli bir alanin1 diizlestirmeye yarayan kuvvetle orantilidir. Bu kanunda kiire
icindeki basing (P), disaridan kiireye uygulanan kuvvetin (F) kiire ylizeyinde
diizlesen alana (A) boliimiine esittir ve P=F/A seklinde ifade edilir. Bu kanunun
gecerli olmasi icin kiire sferik, kuru, ince ve esnek olmalidir. Kornea bu yonlerden
eksiktir, zira asferik ve islaktir; ayrica yeterli incelik ve esneklikte degildir.
Prekorneal gézyasi filminin olusturdugu slaklik yiizey gerilimine neden olur. Ayrica
korneanin i¢ yapisindan kaynaklanan nedenlerle esnekliginin tam olmamasi da
korneayr icten disa dogru iten bir giic olusturmaktadir. Goldmann'in klinik
calismalari, diizlestirilen alanin ¢ap1 3.06 mm oldugunda, basing dl¢liimiinde etkili
olan diger gii¢lerin birbirini dengeledigini gostermistir (79). Sonucta 3.06 mm
capindaki alan diizlestirilmesi i¢in gereken giic ile diizlestirilen alanin carpimi GIB’e
esittir.

GAT’da muayene edenin goriis acisina yerlestirilmis plastik bir ¢ift prizma
korneaya applanasyon uygulamak amaciyla kullanilir. Applanasyon iinitesinde
biyomikroskoptan gelen 1sinlar prizma ile kornea temas alanini yarim dairelere ayirir.
Prizmalar korneaya uygulanan applanasyon c¢apt 3.06 mm oldugunda yarim
dairelerin i¢ hatlar1 {ist iiste gelecek sekilde ayarlanmistir. Goze topikal anestezik
damlatilir ve ardindan sodyum floresein ile gozyasi film tabakasi boyanir. Kobalt
mavisi 15181yla aydinlatilan ¢ift prizma korneanin santraline hafif bir sekilde
degdirilir. Gozyasmnm floreseini, kornea ve ¢ift prizma birlesimindeki gozyasi
meniskiisliniin goriilmesini saglar. Cift prizma cihazdan gelen 15181 ikiye ayrarak,
korneada temas ettigi alani, yatay eksende agiklig1 birisi yukari, digeri asag1 bakacak
iki yarim halka seklinde goriinmesine neden olur. Yarim halkalarin i¢ kisimlari {ist
liste gelene kadar alet iizerindeki diigme gevrilir, bulunan deger 10 ile garpilarak GIB

hesaplanir (Sekil 2.1).
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Sekil 2.1. Goldmann Applanasyon Tonometresi

Goldmann Applanasyon Tonometresi Olciimlerinde Hata Kaynaklan

Santral Kornea Kalinhg:

GAT’da ideal 6lgiimde SKK 520 um’dir. Ince kornealarda GIB oldugundan
daha diisiikk, kalmn olanlarda daha yiiksek olciiliir. Kalinlik artigi, kollajen
fibrillerindeki artisa bagli ise kalin bir kornea normalden yiiksek Ol¢iimlere sebep
olabilirken, korneal kalinlik 6deme bagliysa normalden diisiik sonuglara sebep
olabilir.

Korneal Kiricihikta Degisim

Korneal kurvaturun da GIB 6lgiimlerini etkiledigi gosterilmistir. Korneal
kiricilikta her 3 dioptirilik artis icin yaklasik 1 mmHg yiikselme olur. Belirgin
korneal astigmatizma kornea temas ylizeyinin eliptik olmasina yol agacaktir. Kurala
uygun astigmatizma daha diisiik 6l¢iime, kurala aykir1 astigmatizma daha yiiksek
Ol¢clime neden olur. Astigmatizmada hatali 6l¢ciim miktar1 4 dioptiri igin 1 mmHg dir.
Bu hatay1 en aza indirmek i¢in horizontal ve vertikal eksende yapilan dlgiimlerin
ortalamasi alimmalidir. Diizensiz bir kornea ise yarim daireleri bozacak ve GIB

Olgtimlerini degistirecektir.
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Kornea Epitel Odemi

Epitel 6deminde hatali diisiik 6lgtimler elde edilir. Bu hata, 6demli epitelin
daha kolay diizlestirilmesinden kaynaklanir.

Kornea Stromal Kalinhk Artisi

Kornea stroma kalmhiginm GiB'e olan etkileri arastirilmis ve artnus stromal
kalinligm hatali yiiksek, azalmis stromal kalinligin hatali diisiik dl¢limlere neden
oldugu gosterilmistir. Stromal 6dem durumunda ise kalinligin artmasma ragmen
diisiik ol¢iimlerin elde edilmesinin mekanizmasi a¢iklanamamistir.

Yarim Halkalar ve Floresein

Meniskiisiin genisligi okumay etkileyebilir, genis meniskiisler daha yiiksek
sonuclar ortaya ¢ikmasina sebep olur. Bir yarim dairenin digerinden daha genis
olmasi da yanlis yiiksek sonuclara sebep olabilir. Olgiim sirasinda ideal temas alani
saglandiginda floresein halkasinin kalmliginin, halkanin yan c¢apmin 1/3'i kadar
olmas1 gerekmektedir. Tonometre ile gézyasi temasmnim asirt oldugu durumlarda
floresein halkalar1 daha kalin goriiniirler. Bu durumda tonometre basi ile kornea
temasmdaki sivinin egimi azalir, tonometre tarafindan korneaya uygulanan giic
azalir. Sonugta GIB daha diisiik 6lciiliir. Tonometre ile gz yas1 temasinin yetersiz
oldugu durumlarda floresein halkalari daha ince olur, dlgiilen GiB'de yanls yiiksek
deger elde edilir. Olusan dar halkalar yetersiz temas sonucu oldugu gibi floresein
konsantrasyon yetersizligine de bagli olabilir. Kontrollii ¢aligmalarda O6nce
floreseinsiz, sonra floreseinle boyanarak GIB 6liildiigiinde, floreseinsiz dl¢iimlerde
5.6 mmHg’ya kadar diisiik sonuglar oldugu goriilmiistiir (80).

Hekim Faktorii

GAT kullanan kisinin 6l¢iim {izerine etkisinin ¢aligma sonuclarina gére +3
mmHg oldugu gosterilmistir (80).

Sistemik Basing

Venoz basingtaki artislar da, episkleral venlerdeki basinct arttirdigi i¢cin hatali
yiikksek Olclimlere neden olur. Bu yiizden Ol¢ciim swrasinda hastalarin arteriyel
basiglarinin diizenli olmasina, boyunlarini sikan kiyafetlerin gevsetilmesine 6zen
gosterilmelidir. Hastalar GIB'lar1 6lgiiliirken nefeslerini tutarak valsalva etkisi

olusturabilirler. Bu da koroid venlerinde ani distansiyona neden olur ve GiB yiikselir.

19



Akomodasyon ve Glob Pozisyonu

Goziin akomodasyonu ile de GIB'da diisiisler olabilmektedir; bu durum
genglerde daha belirgindir. Glob pozisyonu gz Oniine alindiginda GiB'da gelip
gecici degisiklikler olmaktadir. Tiroid oftalmopatide ve restriktif myopatide 6l¢iim,
kaslarin kontraksiyonlar1 minimalize edilerek yapilmalidir.

Anestezikler ve Gozyas: Filmi

Fizik kurallarma gore kat1 cisimler 1slanabilir olduklarinda sivi ile

karsilasirlarsa aralarinda bir c¢ekim kuvveti olusur. Tonometre basi ile kornea
arasinda da prekorneal gozyasi filmi, cekim kuvveti olusturmaktadir. Bu etkilesimde,
kullanilan anesteziklerin de etkisi vardir. Etkilesim sonucu GIB'in yaklagik 2
mmHg degistigi goriilmiistiir. Ayrica Goldmann, kendi yaptig1 ¢alismalarda da bu
fizik kuralindan yola ¢ikarak tonometre basinin 6l¢iim Oncesinde temizlendikten
sonra kuruluguna 6zen gosterilmesi gerekliligini vurgulamigtir. Olgiim sirasinda
illiiminasyon da 6nem kazanir. Yeterli siddette fluoressans elde edebilmek icin
biyomikroskop 1s1ginin tamamen ag¢ik olmasi, voltajin normalden yiiksek olmasi ve
151811 45 - 60 derece acgiyla tonometre basina diismesi gerekmektedir.

Diger Faktorler

GIB Hatali Yiiksek Olciildiigii Durumlar

1. Olgiim srasmda hastadan goziinii iyice agmasi istenirse levator kasmin
asir1 fonksiyonuna bagli olarak

2. Kapaklarin tonometre basma temasi ile

3. Kapagin hekim tarafindan acilmaya calisilmasina diren¢ durumunda da
hatal yliksek 6l¢iimler bildirilmistir.

4. Idealde tonometre basinin santral kornea ile temas etmesi istenir.
Tonometre ucunun parasantral olmasi gbézyast filminde birbirinin esi
olmayan yarmm dairelerin olusmasma neden olur ki bu durumda GIB
hatal ytiksek ol¢iiliir.

2. Non-Kontakt Tonometre

Goz polikliniklerinde sik¢a kullanilan NKT hizli ve kolay 6l¢iim yapmasi,

diger tonometrelere kiyasla ¢ok fazla hasta uyumu gerektirmemesi, anestezik ve
floresein damlatilmadan Ol¢iim yapmasi ve enfeksiyon riskinin diisiik olmasi

nedeniyle tercih edilmektedir (81-84).
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Hasta NKT o6l¢iimii hakkinda bilgilendirildikten sonra, kornea tonometre ile
ayni diizleme geldigi anda, operatdr korneaya karsi direkt bir hava akimi yaratan
tetige basar. Hava iifleme odasi1 kornea iizerinde anlik bir deformite olusturan bir
kuvvet yaratir ve o anda santral kornea yassilagir. Cok sayida yansiyan 151k alinir,
boylece algilanan 1sinlarm pik yogunlugu kaydedilir. Internal referans noktasndan
maksimum 151k saptandig1 ana kadarki siire GIB’e doniistiiriiliir ve dijital bir ekranda

gosterilir (Sekil 2.2).

Sekil 2.2. Non-Kontakt Tonometre

NKT 6lglimii i¢in zaman araligi 1-3 saniyedir, halbuki okuler pulse ciddi
manada degiskendir. Glokomlu gézlerde, GIB anlamli derecede anlik fluktuasyon
gosterebildiginden bir kez basing dlglimii yeterli degildir. Cok sayida tonometrik
Olclim yapilip, ortalamasi alinmalhidir. Bu nedenle, aralarinda 3 mmHg farki
gecmeyen degerlere sahip minimal ii¢ 6l¢limiin ortalamasi alinmasi tavsiye edilir.
Kotii fiksasyon ve yiiksek GIB degerlerinde giivenilirligi biraz zayiftir (81).

NKT’nin diger tonometrelerle kiyasla avantajlar1 sunlardir: Topikal
anesteziye ihtiyac duymamasi, temasa bagli korneal abrazyon riskinin olmayisi,
enfeksiyon yayilimi gibi potansiyel tehlikelerin eliminasyonudur. Ayrica, cihaz
yardimct saglik personeli tarafindan da giivenlice kullanilabilirken, genis populasyon

taramalarmda rahatlikla tercih edilebilir. NKT nin GIB 6l¢iimiinde giivenilirligi ve
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SKK’dan nasil etkilendigi ile ilgili bir¢ok ¢alisma yapilmistir. Moseley ve ark. (82)
94 hastanin 182 goziinde NKT ile GAT’ ni kiyasladiklarnda 10 mmHg’dan diisiik
degerlerde; GAT ile ortalama 6.7 mmHg, NKT ile 9.1 mmHg 6l¢miislerdir; 10
mmHg’dan diisiik degerlerde NKT’nin anlamli olarak daha yiiksek o6lciimler
yaptigmi saptamuslardir. 10-19 mmHg arasi degerlerde GAT ile ortalama 14.6
mmHg, NKT ile 15.0 mmHg 6l¢miisler ve anlamli bir fark saptamamaglardir. 20— 30
mmHg aras1 degerlerde GAT ile ortalama 23.0 mmHg, NKT ile 21.2 mmHg
saptamislardir. 30 mmHg’nin ilizerinde ise GAT ile 36.9 mmHg, NKT ile 32.1
mmHg bulunmustur. Yazarlar o6zellikle 30 mmHg’nin {izerindeki degerlerde
NKT’nin yanlis diisiik dl¢ctimler yaptigini ve giivenilemeyecegini bildirmislerdir (83).
NKT ve GAT ile 113 bireyin her iki goziinde yapilan 6l¢limlerde; 9-24 mmHg arasi
basing¢larin uyumlulugu degerlendirilmistir. Bu calisjmada NKT’ nin 15 mmHg’ nin
altinda GAT’dan hafifce yliksek ve 15 mmHg’dan yliksek degerlerde ise hafifce
diisiik 6lgmesine ragmen 10 — 24 mmHg aras1 degerlerde her iki cihaz dl¢limlerinin
uyumlu oldugu bildirilmistir (84).

3. Dinamik Kontur Tonometre

Giinliik pratikte sikca kullandigimiz tonometreler, korneada deformasyon
yaratarak indirekt yolla GIB’'m 6lgmektedir. DKT (Pascal tonometer, Swiss
Microtechnology AG, Port, Isvigre) ise yeni bir prensiple direkt yolla ve devamli
GIB olgiimii yapan dijital bir kontakt tonometredir. Bu tonometrenin kornea
egriligine uygun konkav temas yiizeyi kornea seklini deforme etmez. GIB’i
applanasyona neden olmadan, kornea yap1 ve seklinden etkilenmeden ortasindaki
basing sensorii ile direkt dlger. Bu GIB &lglimiine “Direkt transkorneal yontem” ad1
verilmektedir (85).

DKT’nin korneal kalinlik ve rijidite gibi korneal biyomekanik 6zelliklerinden
etkilenmedigi iddia edilmektedir. Biyomikroskoba monte edilip 6l¢iim yapar. Dijital
panelinde ortalama minimum GIB, okiiler pulse amplitiidii (OPA) ve 6l¢iim kalite
skorunu gosterir. Cihazin kendini kalibre etme 06zelligi sayesinde, disaridan

kalibrasyon gerekmez (Sekil 2.3).
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Sekil 2.3. Dinamik Kontur Tonometre

DKT’nin 6nemli avantajlarindan biri floresein gerektirmemesi ve tek
kullanimlik kiliflar ile kontaminasyonun engellenmesidir. Bunun yam sira cihaz GIB
haricinde okiiler pulse amplitiidii (OPA) degerini de 6lgmektedir. OPA glokomun
medikal ve cerrahi islemlerin etkinligini degerlendirmede ve kaverndz siniis
arteriovendz fistiilii gibi hastaliklarin tanisini1 koymada yardimc1 olabilmektedir.

Cahsma Prensibi

DKT’nin c¢alisma prensibi, Blade Pascal tarafindan tanimlanan hidrostatik
basing teorisine gore gelistirilmistir. Esnek ve ince bir membranin i¢inde bulunan gaz
veya siviya dik olarak kuvvet uygulandiginda, olusan basin¢ membranin tiim ig
yiizeyinde esittir. DKT ucu, kornea dis yiizeyine uyan sekli ile korneaya kuvvet
uygulamaz ve seklini bozmaz; bu nedenle kornea i¢ ve dis basing farkinin sifir
oldugu durumda 6l¢iim yapar. Kornea konturuna uygun sekildeki konkav ug iginde
santralde gdmiili bulunan basing sensdrii sayesinde, GIB’i transkorneal olarak
dogrudan odlger (86). Bu tonometrede dogru ve giivenilir bir GIB &lgiimii igin
korneaya temas en az 5 saniye olmalidir. Tonometre ucu korneaya temas ettiginde
tonometrenin ikaz sesi hekime dogru 6l¢iim konusunda kolaylik saglamaktadir.
Olgiim sonucu alet iizerindeki dijital ekranda goriiliir. GIB sonucu yaninda, OPA

degeri ve 6lciim kalite skorunu da vermektedir. Olgiim kalite skoru 1 ve 2 iyi 6lgiim
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kalitesidir, 3 ise orta Ol¢ciim kalitesidir ve 6l¢iimiin tekrarlanmasi uygundur, 4 ve 5
kot olgiim  kalitesidir, giivenilmez 0Ol¢iim sonuglar1 ve Ol¢limiin  kesinlikle
tekrarlanmasi gerektigini bildirir.

DKT bes parcadan olusmaktadir. Sensortip ad1 verilen ortasinda piezoelektrik
basmg 6lger iceren silikon baslik esas GIB &lgiimii yapan kisimdir. Tonometrenin
ucunda yer alan silikon konkav ylizey egrilik yaricap1 10.5 mm ve temas yiizey ¢ap1
7 mm’dir. Ortasmna yerlestirilmis piezoelektrik basing Olcerin ¢ap1 1.7 mm’dir.
Sensortip bir yayli mekanizmaya sahip dirsek yardimi ile kornea iizerinde sabit bir
kuvvet uygulanmasma izin vererek ana iiniteye baglanmasini saglar. Olgiim sonuglar1
2 satirlh LCD ekran iizerinde gosterilmektedir. Ana {initenin sag tarafinda ¢ok
fonksiyonlu mavi kontrol diigmesi yer alir. Cihazin kablosuz yazicis1 sayesinde GIB
Ol¢iim sonuglari, OPA grafikleri ayrmtili ¢ikt1 olarak alinabilmektedir (87).

DKT’nin giivenilir 6l¢ciim yapabilmesi icin;

1. Kornea egrilik yar1 ¢api, 10.5 mm olan tonometre kurvatiir yaricapindan

kiigiik olmalidir. Keratometri sonucu 32.5 diyoptrinin {izerinde olmalidir.

2. Santral kornea kalinlig1 300-700 um arasinda olmalidir.

DKT ile GIB Ol¢iimii

DKT ile GIB 6l¢iimii i¢in; gdze proparakain hidrokloriir %0.5 damlatildiktan
sonra hastanin goziinii kirpmadan karsiya dogru 5-8 saniye bakmasi istenir. Ana
govdenin sagindaki kontrol diigmesi cevirilip birakilir, tonometre ucunun kornea
santraline temas edisi, arada olusan gdzyas: film tabakasi ile goriiliir. Temas anindan
itibaren sinyal vermeye baslayan ikaz sesinin kesintisiz 5 saniye ve iizerinde temasi
dlciim icin yeterlidir. Ol¢iimii sonlandirmak i¢in korneadan geri cekilen cihaz 1-2
saniye icinde dijital ekraninda 6l¢lim sonuglarini verir.

Okiiler Pulse Amplitiid (OPA)

Kardiyak siklusla birlikte pulsasyon gdsteren GiB’in gercekte sabit bir degeri
yoktur. Sistol esnasinda oftalmik artere gelen kanin %90°1 koroidal kan akimimna
geemektedir. Kardiyak sistol ve diyastol esnasinda koroidal kan hacminde meydana
gelen degisim OPA olarak ifade edilir. OPA sistoldeki GIB ile diyastoldeki GIB
arasindaki farktir. OPA klinik olarak koroidal kan akiminin indirekt bir gostergesidir.
OPA yas, cinsiyet, glokom ve miyopi gibi okiiler faktorlerden, diyabetes mellitus ve

hipertansiyon gibi sistemik hastaliklardan etkilenmektedir. OPA azalmasi koroidal
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kan akim ile birlikte, okiiler kan akimmin da azaldiginin bir gostergesi olabilir.
Siirekli GIB &l¢iimii yaninda, OPA’y1 da dlgen DK T’ nin bu 6l¢iimii i¢in korneaya 5-
8 saniye temasi yeterlidir (88).

DKT ile Olciimde Hata Kaynaklar1 ve Kisitlayic1 Faktorler

DKT ile 6lgiim i¢cin GAT kadar hasta uyumu gerektirir. Bu nedenle,
nistagmusu olan, az goren, okiiler fiksasyonu zayif, kooperasyonu zayif bireylerde
olciim yapmak giic olabilir. Ileri derecede kalm kornealar ve yiiksek
astigmatizmalarda 6l¢iim sonuglar1 hatali olabilir. SKK’1 300 pm altinda ve 700 pm
iizerinde ise dogru Slclim yapamamaktadir. Kuru goz varhiginda ve asir1 sulanma
durumlarinda da Olglim hatalar1 olmaktadir. Silikon ucun tonometreye tam
oturmadig1 durumlarda, silikon konkav ylizeyde kirisiklik veya hasar varliginda
cthaz Ol¢iim yapmamakta, yapsa bile yanlis sonuglar ve diisiikk kalite skoru
vermektedir. Bu sebeplerle deneyimli bir uygulayicinin 6l¢iimii yapmasi en iyi

sonuglar1 verecektir (88,89).

2.4.2. Pentacam

Kornea topografisi, korneanin 3 boyutlu rekonstriiksiyonu ve pakimetrik
haritasinin ~ olusturulmasinin  yan1 swra 6n ve arka kornea yiizeylerinin
degerlendirilmesine imkan saglar. Yunan dilinde Topo ve grafi kelimelerinin
birlestirilmesi ile olusturulmustur. Kelime manasi olarak ‘dilim dilim tanimlama’
anlamina gelmektedir. Ticari olarak elde edilebilir topografi sistemleri; horizontal slit
tarama (Orbscan II, Bausch & Lomb), dénen Scheimpflug kamera (Pentacam,
Oculus, Almanya), ¢ok yiiksek frekansli ultrason (Artemis, Ultralink) ve yiiksek hizli
on segment optik kohorens tomografi (Visante, Zeiss)’ den olusmaktadir (90).

Pentacam; Scheimpflug goriintiilemede kullanilan, hizli, nonkontakt bir
yontemdir. Hasta otururken basi ve ¢enesi sabit pozisyonda olup, her iki goz agik ve
Ol¢lim yapilacak gdziin hedefe fikse olmasi gerekmektedir. Bu sirada ¢ekimi yapan
kisi ¢ekim ile es zamanli olarak ¢ekim yapilan goziin goriintiisiinii, makinenin
isaretledigi pupil kenarini, kornea apeksini bilgisayar ekraninda izler ve ekrandaki
yonergelerin (horizontal, vertikal ve ©On arka eksende) yardimi ile cihazin

kumandasini kullanarak goriintiiyii santralize eder. Sistem birbiri ile biitiinlesmis 2
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kameradan olusur. Bunlardan birincisi, pupillanin boyutunu, oryantasyonunu
saptama ve fiksasyonu kontrol etme amaci ile merkeze yerlesmistir. Ikincisi ise 6n
segment goriintiilerini almak i¢in donen bir mekanizmaya monte edilmistir. Sistem
bu iki kamera disinda goziin optik aksi etrafinda donen monokromatik slit lamba ve
477 nm dalga boyunda mavi 151k kaynagi [mavi LED (lightemitting diode) 477 nm]
kullanmaktadir.

Scheimpflug goriintii, kornea 6n yiizeyi ve lens arka ylizeyi arasindaki alanin
komple bir resmidir. Burnun gélgesinden etkilenmemek icin slit goriintiiler 0 ile 180
derece arasindaki bir agida fotografize edilir. Donen Scheimpflug kamera iki saniye
icinde rotasyonunu tamamlayarak her biri 500 ger¢ek elevasyon noktasi iceren ¢ok
sayida Scheimpflug goriintii elde etmektedir (kullanici tercihine bagh olarak 12, 25
ve 50 slit goriintii) (91) (Sekil 2.4).
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Sekil 2.4. Pentacam ile On Segment Goriintiilemesi

Tarama sonrasi tercih edilen slit goriintii sayisina gore elde edilen gercek
elevasyon noktalar1 (50 slit goriintii i¢in 25 000 gercek elevasyon noktasi)
degerlendirilir ve goziin 6n segmentinin 3 boyutlu modeli olusturulur. Buna gore
cihazin 5 ayr1 degerlendirme modiilii mevcuttur. Bunlar; Scheimpfug tomografi, 3
boyutlu 6n kamara analizi (derinlik, a¢1, hacim), pakimetri, lens dansitometresi (lens

opasitesi ve kalinlig1), kornea 6n ve arka yiizey topografisidir (91).

26



Pentacam, korneanin kurvatiir, sagittal (aksiyel) ve tanjansiyel haritalarinin
dahil oldugu 6n ve arka ylizey topografisinin tam bir analizini saglar. Scheimpflug
prensibi, basarili bir placido goriintiilemeyi Onleyebilecek keratokonus ve ciddi
boyutta diizensizliklere sahip hastalarin bilgilerini tespit edip ayirir. Yazilimi,
goriintiileri hacim verisi olarak elde ettigi i¢in, multiplanar izdiisiimler, aksiyel ve
tanjansiyel haritalarin olugsmasina imkan tanir. Ayrica bu sekilde, kornea kalmlik
bilgileri de tiim korneadan elde edilebilmektedir.

Pentacam, limbustan limbusa tiim korneanin pakimetrisini hesaplar ve kornea
kalinligmi renkli bir haritada gosterir. Kornea kalinligindan etkilendigi bilinen
GIB’in diizeltilmis degerlerini de gosterebilir. Cihaz OKD’yi santralde, kornea arka
yiizeyi ve lens On yiizeyi arasindaki mesafeyi Olgerek hesaplar. Bu da glokom
hastah@min tanisy, takibi ve tedavisinde yararhidir (92). On kamara hacmi (OKH) ve
OKA yine glokom hastalarinin takibinde ve katarakt hastalarinin preoperatif
degerlendirilmesinde kullamilabilen parametrelerdir. Ug boyutlu ac1 analizi ise fakik
lens implantasyonunda cerrahi 6ncesi ve sonrast degerlendirmede kullanilir.

Korneal topografik dl¢iimler ise keratokonus taranmasinda, korneal refraktif
cerrahi dncesinde ve sonrasindaki ilerlemenin takibinde, post-LASIK hastalarda GIL

numarasinin hesaplanmasinda kullanilmaktadir (92,93).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismaya baslamadan 6nce Ufuk Universitesi T1ip Fakiiltesi Arastirma Etik
Kurul onay1 alindi. Calismaya Ekim-2008 ile Nisan-2011 tarihleri arasinda Ufuk
Universitesi Tip Fakiiltesi Gz Hastaliklar1 Anabilim Dali Poliklinigine ilk kez
basvuran veya takipli 63 iiveit hastas1 dahil edildi. Calismaya katilan tiim hastalar
calismanin icerigi hakkinda bilgilendirildi ve tiim hastalardan caligmaya katilmay1
kabul ettiklerine dair aydinlatilmis onay formu alindi.

Hastalar Uluslararas1 Uveit Caligma Grubunun belirledigi kriterlere gore 6n,
orta, arka ve paniiveit olmak {lizere dort gruba ayrilarak smiflandirildi (5,10). 63 iiveit
hastasinin {iveit atag1 gegiren 81 gozii caligma grubu olarak belirlendi. On iiveit atagi
geciren hastalarin; daha Once {iveit atagi ge¢irmemis veya halen iiveit atagi
gecirmeyen diger 32 gozii kontrol grubu olarak belirlendi.

Calisma kapsamina dahil edilme ve ¢alismadan ¢ikarilma kriterleri belirlendi.

Olgularin ¢calismaya dahil edilme kriterleri;

e Ufuk Universitesi T1p Fakiiltesi G6z Hastaliklar1 polikliniginde iiveit
tanis1 almis olmak

e Hastanm oryante ve kopere olmasi

e Hastanm tedaviye uyumlu olmasi

e Hastanimn kontrollere diizenli olarak gelmesi

e Uveit atag1 gegiriyor veya remisyon ddneminde olmasi

e Uveit disinda goz i¢i basing degisikligine yol acacak ilave hastaligi
olmamasi

Olgularin ¢calismadan cikarilma Kriterleri;

e 18 yas altinda veya 65 yas iistiinde olmak
e (Goziinde glokom mevcudiyeti

e Travmatik tiveitler

e Baska bir g6z i¢i hastaliginin olmasi

e Malign hastaliginin olmasi

e Gebe hastalar

e Emziren hastalar
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Caligma grubuna alman 81 gz ile kontrol grubuna alinan 32 géziin GIB’lar1
1. glin, 3. giin, 1. hafta, 2. hafta, 1. ay ve 3. ay NKT, GAT ve DKT ile ol¢iildii, ayrica
korneal voliim, 6n kamara voliimii, 6n kamara derinligi ve santral kornea kalinliginin
1. glin, 3. giin, 1. hafta, 2. hafta, 1. ay ve 3. ay Ol¢limleri pentacam cihazi ile yapildi.
(Calisma Oncesinde olgulara ¢alismanin amaci ve yapilacak islemler hakkinda detayli
bilgiler verildi. Tiim hastalarin oftalmolojik muayeneleri ayni hekim tarafindan
yapildi.

Hastalarm hepsine asagidaki muayeneler uygulandi:

Refraksiyon Ol¢limii otorefraktometreyle yapildi (Topcon-Japan). Snellen
eseli kullanilarak goérme keskinlikleri tespit edildi. Biyomikroskopik on ve arka
segment muayenesi yapildi. GAT ve DKT olglimleri korneal temas yoluyla
oldugundan; Pentacam 6l¢iim sonuglarmin bunlardan etkilenmemesi i¢in 6ncelikle
Pentacam cihaziyla Olgiimler yapildi. Pentacam ile korneal voliim, 6n kamara
voliimii, 6n kamara derinligi ve SKK 6lgiimleri yapildi. GIB 6lgiimleri ile Pentacam
Ol¢timleri ayni kisi tarafindan yapildi. Kornea 6n ve arka yiizeyinin topografik analizi
gergek elevasyon olgiimleri temel alinarak yapildi. Kurvatiir analizi i¢in sagital tasvir
haritasinda santral korneanin 6n yiizeyi, SKK i¢in apeks pakimetri degeri kullanildi.
OKD degeri kornea arka yiizeyi ve lens 6n yiizeyi arasindaki mesafe dlgiilerek elde
edildi. Yapilacak GIB 6lgiimlerinin agrisiz olacagi dnceden anlatilarak, hastanin goz
kapaklarin1 kapamamas: ve sikmamasi saglandi. GIB dlgiimlerinin tiimii oturur
pozisyonda iken yapildi. NKT (Nidek NT 3000, Japonya) ile 6l¢cliim i¢in 6nce hasta
bilgilendirildi; topikal anestezi ve floresein boyasi gerekmeyen bu muayenede
hastanin goziinii tonometrenin yesil 1518na fikse etmesi istendi ve elde edilen 3
dlciimiin ortalamasi alind1. GAT ile GIB 6lciimii s6yle gerceklestirildi: Hasta dlgiim
teknigi hakkinda bilgilendirildikten sonra, her goze bir damla %0.5 proparakain
hidrokloriir (Alcaine®™, Alcon) damlatildy, floreseinli kagit alt kapak forniksine temas
ettirildi. Hasta tam karsiya bakarken biyomikroskoba monte edilmis GAT ile, kobalt
mavisi 15181 60 derece ac¢1 yapar konumda, halkalarin i¢ kisimlar: iist iiste gelene
kadar alet {izerindeki diigme ¢evrildi. Bulunan deger 10 ile carpilarak GIB
hesaplandi. Olgiim 3 kez yapilp ortalamast ahindi. Pascal DKT (Swiss
Microtechnology, Isvigre) ile dlgiimde goze topikal anestezik damlatildiktan sonra

karsiya bakar pozisyonda tonometrenin ucu korneaya temas ettirilip
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biyomikroskoptan santralizasyonu kontrol edildi. Yaklasik 5-6 saniye siireyle temas
saglandi. Tonometre gdzden geri ¢ekilince LCD ekramindan 6lgiilen GIB degeri ve
giivenilirligi 1 ile 5 aras1 sayisal degerlerde ekrandan degerlendirildi. Yalnizca
giivenilirlik degeri 1 ve 2 olan 6l¢iimlerin ortalamalar1 alindi.

Tedavide ise topikal damla olarak %0.1'lik deksametazon veya %]1’lik
prednizolon asetat siispansiyonu kullanilmistir. Sikloplejik ajan olarak %1'lik
siklopentolat veya %1'lik tropikamid kullanilmistir. On sub-Tenon enjeksiyon olarak
triamsinolon asetonid 40 mg uygulanmugtir. Oral steroid olarak 1 mg/kg dozda
metilprednisolon kullanilmistir. Bu sekilde uygulanan maksimum oral steroid
tedavisi hastanin cevabma gore tedricen azaltilarak kesilmistir. Uygulanan
maksimum steroid tedavisine yanit vermeyen hastalara immiinsupresan tedavi olarak
Siklosporin-A (2-5mg/kg/giin) veya Azothiopiirin (1-2 mg/kg/giin) baglanmistir.

Olgulardan elde edilen sayisal veriler kodlanarak bilgisayar programina
aktarildi. Istatistiksel degerlendirme igin SPSS (Statistical Package for Social
Science, Worldwide Heaquarters SPSS Inc.) 13.0 Windows paket programi
kullanildi. Verilerin analizi parametrik olmayan testler kullanilarak yapildi. Sonuglar
ortalama + standart deviasyon (SD) olarak verildi. Uveiti olan hastalarm degerleri
Student t testi ile karsilastirildi. Degisik tonometrelerle yapilan GIB &lgiimlerinin
birbirlerinden anlamli farklilik gosterip gostermedigi eslestirilmis t testi ile
arastirildi. Gruplar arasinda yapilan karsilastirmalarda ANOVA (Tek Yonlii Varyans
Analizi) ve Pearson korelasyon analizi kullanildi. Alt gruplarmn verileri tek degiskenli
analizler (Kruskal Wallis ve Wilcoxon) ile karsilastirildi, p<0.05 degerleri

istatistiksel anlamli olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR
Calisma kapsamma aliman 63 iiveit hastasindan; 44 hastaya on iiveit, 7
hastaya orta iiveit, 4 hastaya arka iiveit ve 8 hastaya ise paniiveit tanist konuldu

(Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Calisma grubundaki hastalarin tan1 dagilimlari

Tam Hasta Sayisi Yiizde (%)
On iiveit 44 69.84
Orta iiveit 7 11.12
Arka iiveit 4 6.35
Paniiveit 8 12.69
Toplam 63 100

44 6n liveit hastasinin 49 gozii, 7 orta {iveit hastasinin 12 gozii, 4 arka iiveit

hastasinin 7 gozii ve 8 paniiveit hastasinin 13 gozii olmak iizere toplam 81 goz

calisma grubu kapsamina alind1 (Tablo 4.2).

44 6n iiveit hastanin daha dnce hic {iveit atagi ge¢irmemis veya halen iiveit

atagi olmayan 32 saglikli gozii kontrol grubu olarak belirlendi.

Tablo 4.2. Calisma grubuna alinan gozlerin tan1 dagilimlari

Tam Hasta Sayisi Yiizde (%)
On iiveit 49 60.49
Orta iiveit 12 14.81
Arka iiveit 7 8.64
Paniiveit 13 16.04
Toplam 81 100

Calisma grubundaki hastalarin 26°s1 (%41.3) erkek, 37’si (%58.7) kadmn iken,
kontrol grubundakilerin 13’ i (%40.6) erkek, 19° u (%59.4) kadin idi ve gruplar
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arasinda cinsiyet agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p>0.05) (Tablo
4.3).

Tablo 4.3. Gruplar arasindaki cinsiyet dagilimi

Cinsiyet Calisma Grubu Kontrol Grubu
Erkek 26 (%41.3) 13 (%40.6)
Kadin 37 (%58.7) 19 (%59.4)
Toplam 63 (%100) 32 (%100)

Calisma grubundaki hastalarin bagvuru anindaki yas ortalamas1 39.51 = 11.7
(en geng:19, en yasli: 65) iken, kontrol grubundakilerin 42.3 + 12.3 (en geng: 21, en
yasli: 62) idi ve bagvuru yast acisindan iki grup arasinda istatistiksel agidan anlamli

fark yoktu (p>0.05) (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. Gruplar arasindaki yas dagilimi

Grup N | Minimum | Maximum | Ortalama | Std. Deviasyon
Calisma grubu 63 19 65 39.51 11.7
Kontrol grubu 32 21 62 42.3 12.3

Calisma grubundaki 63 hastanin takip siirelerinin ortalamasi 16,35 + 10,62

(en az: 5, en fazla: 29) ay iken, kontrol grubundakilerin ortalamasi 15,24 + 9,25 (en

az: 6, en fazla: 25) ay idi (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. Gruplarin takip siireleri

Grup N | Minimum | Maximum | Ortalama | Std. Deviasyon
Calisma grubu 63 5 29 16.35 10.62
Kontrol grubu 32 6 25 15.24 9.25
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Calisma grubuna alman 63 hastanin 81 goziinden 45°1 sag goz iken, 36°s1 sol

g6z idi. Kontrol grubundaki 32 gbzden 15’1 sag g6z iken 17’si sol goz idi (Tablo

4.6).

Tablo 4.6. Gruplar arasinda ¢aligma kapsamina alinan gézlerin dagilimi

Hangi Goz Calisma Grubu Kontrol Grubu
Sag goz 45 (%55.5) 15 (%46.8)
Sol goz 36 (%44.5) 17 (%53.2)
Toplam 81 (%100) 32 (%100)

Calisma grubuna alinan {veit hastalarinin etyolojilerine baktigimizda

cogunlugunu idyopatik grup olusturmaktaydi (%53.96). Diger etyolojileri ise sirayla

Behget hastaligi, Sarkoidoz, Toxoplazma, Ankilozan spondilit, Herpes, Fuch’s ve
VKH hastalig1 olusturmaktaydi (Tablo 4.7).

Tablo 4.7. Gruplar arasindaki etyolojilerin dagilimi

Etyoloji Calisma Grubu Kontrol Grubu
Idyopatik 34 (%53.96) 25 (%78.02)
Behcet Hastah 12 (%19.04) 3 (%9.37)
Sarkoidoz 5(%7.92) 2 (%6.35)
Toxoplazma 3 (9%4.76) 0 (%0)
Ankilozan spondilit 3 (9%4.76) 1 (%3.13)
Herpes 3 (9%4.76) 1 (%3.13)
Fuch’s 2 (9%3.18) 0 (%0)

VKH 1 (%1.58) 0 (%0)
Toplam 63 (%100) 32 (%100)

Calisma grubuna alinan hastalara en sik uygulanan tedavi yontemi 44 g6z

(%54.32) ile topikal steroid idi. Daha sonra sirayla 12 g6z (%14.81) topikal steroid +
immiinsupresan tedavi ve 8 goz (%9.87) topikal steroid + sistemik steroid

tedavisiydi. 6 goze (%7.40) sistemik steroid + immiinsupresan, 5 goéze (%6.17)
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immiinsupresan tedavi, 3 goze (%3.70) sistemik kortikosteroid, 2 goze (%2.46)
periokiiler enjeksiyon + immiinsupresan, 1 goze ise (%1.23) periokiiler enjeksiyon

(subtenon steroid) tedavisi uygulandi (Tablo 4.8).

Tablo 4.8. Calisma grubundaki gézlere uygulanan tedavi protokolii

Tedavi Protokolii Say1 Yiizde
Topikal steroid 44 54.32
Sistemik kortikosteroid 3 3.70
Periokiiler enjeksiyon (subtenon steroid) 1 1.23
Immiinsupresan tedavi 5 6.17
Topikal steroid + Sistemik steroid 8 9.87
Topikal steroid + Immiinsupresan 12 14.81
Periokiiler enjeksiyon + Immiinsupresan 2 2.46
Sistemik steroid + Immiinsupresan 6 7.40
Toplam 81 100

Topikal steroid tedavisi olarak 31 géze (%70.46) prednizolon asetat (%]1) ve
13 goze (%29.54) dexametazon (%0.1) uygulandi. G6z i¢i basmcr degisikligi
acisindan prednizolon asetat (%1) ve dexametazon (%0.1) tedavileri arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (Tablo 4.9).

Tablo 4.9. Topikal tedavide kullanilan steroid cinsi

Steroid cinsi Say1 Yiizde
Prednizolon asetat %1 31 70.46
Dexametazon %0.1 13 29.54
Toplam 44 100

Topikal midriyatik olarak; 37 goze (%84.09) tropikamid %1 ve 7 goze
(%15.91) siklopentolat HCL %1 verildi (Tablo 4.10). GIB degisikligi agisindan
tropikamid %1 ve siklopentolat HCL %1 arasinda istatistik olarak anlamli bir fark
yoktu.
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Tablo 4.10. Topikal tedavide kullanilan midriyatik cinsi

Midriyatik cinsi Say1 Yiizde
Tropikamid %1 37 84.09
Siklopentolat HCL %1 7 15.91
Toplam 44 100

Calisma grubuna alinan 81 goz ile kontrol grubuna alinan 32 géziin g6z i¢i
basinglar1 1. giin, 3. giin, 1. hafta, 2. hafta, 1. ay ve 3. ay NKT, GAT ve DKT ile
olciildii. GIB odlgiimlerinin  zamana gore degisimleri Friedman testi ile
degerlendirildi. GIB 6l¢iim yontemlerinin kendi aralarindaki farkliliklar1 Wilcoxon
testi ile analiz edildi. Bu sonuclar Tablo 4.11, 4.12, 4.13, 4.14, 4.15 ve 4.16’da

goriilmektedir.

Tablo 4.11. Goz I¢i Basicindaki Degisim 1. Giin

Grup N | Minimum | Maximum | Ortalama | Standart p

Deviasyon | Degeri

Nonkontakt Hasta grubu 81 9.00 25.00 14.60 3.01

Tonometre >0.05

(mmHg) Kontrol grubu | 32 |  11.00 20.00 16.08 2.99

Goldmann | .o orubu | 81| 8.00 26.00 13.68 2.85

Applanasyon >~ 0.05

Tonometre

(mmHg) Kontrol grubu | 32 10.00 19.00 14.78 2.79

Dinamik Hasta grubu 81 11.40 31.40 16.69 3.13

Kontrol >~ 0.05

Tonometre

(mmHg) Kontrol grubu | 32 11.90 20.80 16.54 3.04
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Tablo 4.12. Goz I¢i Basicindaki Degisim 3. Giin

Grup N | Minimum | Maximum | Ortalama | Standart p

Deviasyon | Degeri

Nonkontakt Hasta grubu 81 7.00 36.00 12.80 5.87

Tonometre <0.05

(mmHg) Kontrol grubu | 32 |  12.00 19.00 15.90 3.41

Goldmann | .o orubu | 81| 4.00 36.00 11.66 5.94

Applanasyon <0.05

Tonometre

(mmHg) Kontrol grubu | 32 11.00 20.00 14.68 3.39

Dinamik Hasta grubu 81 7.90 38.60 15.05 5.80

Kontrol <0.05

Tonometre

(mmHg) Kontrol grubu | 32 12.20 21.10 17.10 3.52

Tablo 4.13. Goz I¢i Basincindaki Degisim 1. Hafta

Grup N | Minimum | Maximum | Ortalama | Standart p

Deviasyon | Degeri

Nonkontakt Hasta grubu 81 10.00 29.00 14.38 4.02

Tonometre >0.05

(mmHg) Kontrol grubu | 32 |  11.00 21.00 15.85 3.56

Goldmann | .o orubu | 81| 8.00 28.00 15.06 4.06

Applanasyon >~ 0.05

Tonometre

(mmHg) Kontrol grubu | 32 10.00 18.00 15.19 3.48

Dinamik Hasta grubu 81 10.90 29.30 18.17 3.93

Kontrol >~ 0.05

Tonometre

(mmHg) Kontrol grubu | 32 11.40 21.80 17.35 3.75
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Tablo 4.14. Goz I¢i Basicindaki Degisim 2. Hafta

Grup N | Minimum | Maximum | Ortalama | Standart p

Deviasyon | Degeri

Nonkontakt Hasta grubu 81 10.00 38.00 16.12 5.74

Tonometre >0.05

(mmHg) Kontrol grubu | 32 |  11.00 21.00 15.89 3.56

Goldmann | .o orubu | 81| 9.00 38.00 15.19 5.75

Applanasyon >~ 0.05

Tonometre

(mmHg) Kontrol grubu | 32 12.00 20.00 16.14 3.45

Dinamik Hasta grubu 81 12.30 40.10 18.20 5.63

Kontrol >~ 0.05

Tonometre

(mmHg) Kontrol grubu | 32 11.70 21.50 17.23 3.21

Tablo 4.15. Goz I¢i Basincindaki Degisim 1. Ay

Grup N | Minimum | Maximum | Ortalama | Standart p

Deviasyon | Degeri

Nonkontakt Hasta grubu 81 10.00 24.00 15.30 2.77

Tonometre >0.05

(mmHg) Kontrol grubu | 32 |  11.00 20.00 16.39 2.99

Goldmann | .o orubu | 81| 9.00 23.00 14.14 2.68

Applanasyon >~ 0.05

Tonometre

(mmHg) Kontrol grubu | 32 10.00 21.00 15.85 3.07

Dinamik Hasta grubu 81 12.80 23.40 16.88 2.48

Kontrol >~ 0.05

Tonometre

(mmHg) Kontrol grubu | 32 10.80 22.40 16.95 3.15
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Tablo 4.16. Gz I¢i Basincindaki Degisim 3. Ay

Grup N | Minimum | Maximum | Ortalama | Standart p

Deviasyon | Degeri

Nonkontakt Hasta grubu 81 11.00 20.00 15.31 2.29

Tonometre >0.05

(mmHg) Kontrol grubu | 32 | 10.00 22.00 16.73 3.12

Goldmann | poco orubu | 81| 10.00 18.00 13.77 2.00

Applanasyon - 0.05

Tonometre

(mmHg) Kontrol grubu | 32 11.00 20.00 15.93 2.35

Dinamik Hasta grubu 81 11.90 22.80 16.54 2.24

Kontrol 0,05

Tonometre

(mmHg) Kontrol grubu | 32 11.10 20.90 16.78 3.09

(Calisma grubundaki hastalarin 1. giin, 3. giin, 1. hafta, 2. hafta, 1. ay ve 3. ay

NKT, GAT ve DKT ile dlgiilen goz ici basing degerleri ortalamalar1 Tablo 4.17 ve

Sekil 4.1°de goriilmektedir.

Tablo 4.17. Zamana gore GIB degerlerinin ortalamalari (Calisma grubu)

Zaman NKT GAT DKT
1. giin 14,60 13,68 16,69
3. giin 13,81 12,67 16,05
1. hafta 16,38 15,06 18,17
2. hafta 16,13 15,19 18,20
1. ay 15,30 14,14 16,88
3. ay 15,32 13,78 16,55
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1. gln 3.gin 1.hafta 2. hafta 1.ay 3. ay

BNKT

Zaman

Sekil 4.1. Zamana gore GIB degerlerinin ortalamalar1 (Calisma grubu)
Kontrol grubundaki hastalarin 1. giin, 3. giin, 1. hafta, 2. hafta, 1. ay ve 3. ay
NKT, GAT ve DKT ile dlgiilen goz ici basing degerleri ortalamalar1 Tablo 4.18 ve

Sekil 4.2°de goriilmektedir.

Tablo 4.18. Zamana gore GIB degerlerinin ortalamalar: (Kontrol grubu)

Zaman NKT GAT DKT
1. giin 16,08 14,78 16,54
3. giin 15,91 14,69 17,10
1. hafta 15,85 15,19 17,35
2. hafta 15,90 15,14 17,23
1. ay 16,39 15,85 16,90
3. ay 16,74 15,94 16,75
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2 15,00 -
14,50 -
14,00 -
13,50 -
13,00 A

1. gln 3.gln 1. hafta 2. hafta 1.ay 3.ay

Zaman

Sekil 4.2. Zamana gore GIB degerlerinin ortalamalar1 (Kontrol grubu)

Calisma grubuna alinan 81 gdziin 8’inde posterior sinesi mevcuttu. Posterior
sinesi bulunan gozler ile bulunmayan gozler arasinda GIB yoniinden istatistiki olarak
anlaml bir fark saptanmadi (p>0.05).

3. giin ¢aliyma grubundaki hastalarin Non-Kontakt tonometre, Goldmann
applanasyon tonometresi ve Dinamik kontrol tonometresi ile dlgiilen g6z i¢i basing
degerleri kontrol grubuna gore istatistiksel agcidan anlamli olarak daha diisiik bulundu
(p<0.05). 1. haftada ise bu degerler diisiik olmakla beraber istatistiksel olarak anlamli
degildi (p > 0.05). 1. giin, 2. hafta, 1. ay ve 3. ayda ise anlamli bir fark bulunmada.

Non-Kontakt tonometre, Goldmann applanasyon tonometresi ve Dinamik
kontrol tonometresi ile yapilan Olgiimlere bakildiginda Goldmann applanasyon
tonometresi en diisiik, Dinamik kontrol tonometresinin ise en yliksek sonucu verdigi
izlendi. Bu fark Goldmann applanasyon tonometresi ile Non-Kontakt tonometre
arasinda anlamli degildi. Fakat GAT ve NKT degerleri; istatistiksel agidan anlamli
olacak sekilde DKT degerlerinden daha diisiik 6lciildii (p < 0.05).

Fakat her hastada 3. giin GIB degerleri diisiik degildi. 5 hastada 3. giin gz igi
basinglar1 yiiksek bulundu (Tablo 4.19). (NKT, GAT ve DKT sonuglar1 korele idi.)
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Tablo 4.19. Goldmann Applanasyon Tometresi ile dl¢iilen sonuglar

1. Giin 3. Giin 1. Hafta | 2. Hafta 1. Ay 3. Ay
1. Hasta 17 32 21 16 17 15
2. Hasta 15 36 29 20 16 17
3. Hasta 15 31 20 19 15 14
4. Hasta 16 26 17 17 16 15
S. Hasta 19 26 18 18 17 18

3. giin; 3 hastanin GIB 30’un iizerinde oldugu i¢in bu hastalara; topikal
streoid dozu azaltilmadan ek olarak antiglokomatoz ilag baslandi (3 hastaya da f-
blokor baslandi). Diger 2 hastanin topikal steroid dozlar1 azaltilmadan tedavilerine
devam edildi.

1. haftada; Antiglokomat6z ilag baslanan 3 hastadan 2’sinin GIB degerleri
normale gelirken 1 hastanin ki yiiksek bulundu (GIB: GAT ile: 29 mmHg). Diger 2
hastanin GiB’lar1 normal smirlar igerisindeydi.

2. haftada; 1. haftada GIB degeri yiiksek olan hastanin da goz ici basinci
diger 4 hasta gibi normal degerler icerisindeydi.

5 hastadan 1. ay ve 3. ay da GIB degeri yiiksek olan hasta yoktu.

Bazi hastalarda ise 3. giin GIB diisiik veya yiiksek olmayip normal iken 1.
haftada ve 2. haftada yiikselme gosterdi (Tablo 4.20).

3 hastada 3. giin GIiB normal iken; 1. haftada; GIB’lar1 yiikselmisti (22-26 mmHg).

Tablo 4.20. Goldmann Applanasyon Tometresi ile dl¢iilen sonuglar

1. Giin 3. Giin 1. Hafta | 2. Hafta 1. Ay 3. Ay
1. Hasta 17 16 22 38 30 23
2. Hasta 15 17 25 36 29 21
3. Hasta 17 18 26 29 27 21
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2. haftada GIB degerleri daha fazla artinca (29-38 mmHg) steroid glokomu
olabilecegi diisiiniilerek; 3 hastanmn da steroid dozlar1 hizla kesildi. Ayrica GIiB
degerleri 30’un lizerinde olan 2 hastaya antiglokomat6z ilag baslandi (1 hastaya P
blokor, diger hastaya a-2 analogu).

Hastalarin 1 tanesinde DM + Astim + Ailede (Ablasinda) PAAG 0Oykiisii
mevcuttu. 2 hastada ise ailede PAAG oykiisii (Annelerinde) bulunmaktayda.

1. ayda; 3 hastanin da GiB lar1 30mmHg ve altinda olmakla beraber yiiksek
seyretmekteydi (27-30 mmHg). Tedavide; 2 hastanin da kullandig1 antiglokomatoz
ilaca devam edildi.

3. ayda hastalarin GIB degerleri 21-23 mmHg arasindaydu.

Calisma grubuna alinan 81 goz ile kontrol grubuna alman 32 géziin korneal
voliim, 6n kamara voliimii, 6n kamara derinligi ve santral kornea kalinligmnn 1. giin,
3. giin, 1. hafta, 2. hafta, 1. ay ve 3. ay Ol¢iimleri pentacam cihazi ile yapildi.

KV, OKV, OKD ve SKK &lgiimlerinin zamana gore degisimleri Friedman
testi ile degerlendirildi.

Sonuglar Tablo 4.21, 4.22, 4.23, 4.24, 4.25 ve 4.26’da goriilmektedir.

Tablo 4.21. Pentacam ile elde edilen 6n segment parametreleri 1. Giin

Grup N | Minimum | Maximum | Ortalama | Standart p

Deviasyon | Degeri
Korneal Hasta grubu 81 55.70 64.30 61.51 1.96

. >0.05
Volim (mm®) | ohe0] grubu | 32| 56.10 66.15 61.73 2.05
On Kamara | Hasta grubu 81 155 207 188.1 10.91

Voliimii >0.05
(mm?) Kontrol grubu | 32 149 211 186.5 9.98
On Kamara | Hasta grubu 81 2.75 3.21 3.07 0.99

Derinligi >0.05
(mm) Kontrol grubu | 32 2.56 3.29 3.06 1.06
Hasta grubu 81 537 607 560.1 14.57

SKK (pm) > 0.05
Kontrol grubu | 32 529 611 554.9 12.43
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Tablo 4.22. Pentacam ile elde edilen 6n segment parametreleri 3. Giin

Grup N | Minimum | Maximum | Ortalama | Standart p
Deviasyon | Degeri
Korneal Hasta grubu 81 55.90 63.60 61.32 1.78
. <0.05
Volim (mm®) | 1 h¢0] grubu [ 32| 56.78 66.23 61.19 1.96
On Kamara Hasta grubu 81 168 214 201.03 10.12
Voliimii <0.05
(mm®) Kontrol grubu | 32 157 209 189.4 11.09
On Kamara Hasta grubu 81 2.88 3.25 3.19 0.85
Derinligi <0.05
(mm) Kontrol grubu | 32 2.79 3.18 3.06 0.97
Hasta grubu 81 539 599 561.7 12.23
SKK (nm) <0.05
Kontrol grubu | 32 531 605 559.3 13.64
Tablo 4.23. Pentacam ile elde edilen 6n segment parametreleri 1. Hafta
Grup N | Minimum | Maximum | Ortalama | Standart p
Deviasyon | Degeri
Korneal Hasta grubu 81 59.80 63.50 61.23 1.75 005
Volim (mm®) | 60 grubu [ 32| 54.92 62.18 61.29 1.82
On Kamara Hasta grubu 81 169 220 208.2 11.20
Voliimii <0.05
(mm?) Kontrol grubu | 32 161 211 188.4 12.09
On Kamara Hasta grubu 81 2.89 3.31 3.21 0.89
Derinligi <0.05
(mm) Kontrol grubu | 32 2.81 3.29 3.09 0.96
Hasta grubu 81 541 601 559.3 11.63
SKK (nm) <0.05
Kontrol grubu | 32 549 610 558.7 12.85
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Tablo 4.24. Pentacam ile elde edilen 6n segment parametreleri 2. Hafta

Grup N | Minimum | Maximum | Ortalama | Standart p
Deviasyon | Degeri
Korneal Hasta grubu 81 56.20 63.30 61.30 1.60
. >0.05
Volim (mm®) | 001 grubu | 32| 56.95 65.80 61.23 1.89
On Kamara | Hasta grubu 81 153 199 189.4 10.75
Voliimii >0.05
(mm®) Kontrol grubu | 32 149 209 187.6 11.08
On Kamara Hasta grubu 81 2.73 3.19 3.07 0.10
Derinligi >0.05
(mm) Kontrol grubu | 32 2.79 3.21 3.10 0.17
Hasta grubu 81 541 603 558.6 12.39
SKK (nm) >0.05
Kontrol grubu | 32 557 608 561.1 13.18
Tablo 4.25. Pentacam ile elde edilen 6n segment parametreleri 1. Ay
Grup N | Minimum | Maximum | Ortalama | Standart p
Deviasyon | Degeri
Korneal Hasta grubu 81 56.30 63.80 61.18 1.86
. >0.05
Volim (mm®) | o001 grubu | 32| 55.80 63.85 61.40 1.79
On Kamara Hasta grubu 81 150 206 186.9 11.97
Voliimii >0.05
(mm?) Kontrol grubu | 32 151 211 188.3 10.95
On Kamara Hasta grubu 81 2.74 3.19 3.08 0.11
Derinligi >0.05
(mm) Kontrol grubu | 32 2.68 3.25 3.09 0.14
Hasta grubu 81 543 601 562.4 11.60
SKK (nm) >0.05
Kontrol grubu | 32 530 598 558.3 11.80
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Tablo 4.26. Pentacam ile elde edilen 6n segment parametreleri 3. Ay

Grup N | Minimum | Maximum | Ortalama | Standart p
Deviasyon | Degeri
Korneal Hasta grubu 81 56.40 63.60 61.35 1.55
. >0.05
Volim (mm®) | 001 grubu | 32| 55.83 62.78 61.08 1.71
On Kamara Hasta grubu 81 156 203 185.3 11.02
Voliimii >0.05
(mm®) Kontrol grubu | 32 158 206 184.6 10.93
On Kamara Hasta grubu 81 2.46 3.21 3.07 0.12
Derinligi >0.05
(mm) Kontrol grubu | 32 2.61 3.26 3.11 0.20
Hasta grubu 81 540 600 561.9 11.34
SKK (nm) > 0.05
Kontrol grubu | 32 539 603 558.3 12.59

3. giin ve 1. haftada 6n kamara derinligi diger zamanlara gore istatistiksel

acidan anlamli olarak daha yiiksek bulundu (Tablo 4.27-4.28, Sekil 4.3-4.4). Bu

sonu¢ hastalara 1. giinde baslanan midriyatiklerin 1. hafta sonunda kesilmesiyle

aciklanabilmektedir.

ok derinlik

3,25 ~
3,20 ~
3,15 A

3,10 ~

3,00 -

1. gln

3. gln

1. hafta 2. hafta

Zzaman

1.

Sekil 4.3. Zamana gére OKD degerlerinin ortalamalar1 (Calisma grubu)
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Tablo 4.27. Zamana gdre OKD degerlerinin ortalamalari (Calisma grubu)

Zaman Ok Derinlik
1. giin 3,08
3. giin 3,19
1. hafta 3,21
2. hafta 3,07
1. ay 3,08
3. ay 3,07
3,12

3,11 A

3,10 -
3,09 -
3 ,08 -
3,0? -
e
3,05 -

1.gln 3. gln 1.hafta 2. hafta

ok derinlik

Zaman

Sekil 4.4. Zamana gore OK derinlik degerlerinin ortalamalar1 (Kontrol grubu)

Tablo 4.28. Zamana gore OK derinlik degerlerinin ortalamalar1 (Kontrol grubu)

Zaman Ok Derinlik
1. giin 3,07
3. glin 3,07
1. hafta 3,09
2. hafta 3,10
1. ay 3,09
3. ay 3,11




Kornea voliimiiniin zamana gore degisimi acisindan, ¢aligma grubuyla
kontrol grubu arasinda anlamli bir fark yoktu (p>0.05) (Tablo 4.29-4.30, Sekil 4.5-
4.6).

61,60 -
61,50
61,40

61,30
61,20 A
61,10 ~ I I
61,00 -

1. glin 3.gun 1. hafta 2. hafta 1.a

Kornea vol

Zaman

Sekil 4.5. Zamana gore KV degerlerinin ortalamalar1 (Caligma grubu)

Tablo 4.29. Zamana gore KV degerlerinin ortalamalar1 (Caligma grubu)

Zaman Kornea Voliim
1. giin 61,52
3. glin 61,32
1. hafta 61,23
2. hafta 61,30
1. ay 61,19
3. ay 61,35
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61,80 ~
61,60

61,40 -

61,20
61,00 +
60,80
60,60 -

1. gln 3. gin 1. hafta 2. hafta 1.a

Kornea vol

Zaman

Sekil 4.6. Zamana gore KV degerlerinin ortalamalar1 (Kontrol grubu)

Tablo 4.30. Zamana gore KV degerlerinin ortalamalar1 (Kontrol grubu)

Zaman Kornea Voliim
1. giin 61,74
3. glin 61,19
1. hafta 61,29
2. hafta 61,23
1. ay 61,41
3. ay 61,08
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Santral kornea kalinlig1 agisindan caliyma ve kontrol grubu arasinda

istatistiksel agidan anlamli bir fark yoktu (p>0.05) (Tablo 4.31-4.32, Sekil 4.7-4.8).

562,50 -
562,00 -

561,50 ~

561,00 ~

560,50 -

560,00 -

559,50 J
559,00

1. gln 3. gin 1. hafta 2. hafta 1.a

skk

Zaman

Sekil 4.7. Zamana gore SKK degerlerinin ortalamalar1 (Calisma grubu)

Tablo 4.31. Zamana gore SKK degerlerinin ortalamalar1 (Caligma grubu)

Zaman SKK
1. giin 560,16
3. glin 561,75
1. hafta 561,11
2. hafta 561,27
1. ay 562,05
3. ay 561,98
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562,00 -
561,00 ~
560,00 ~

559,00 ~
558,00 -
557,00 ~
556,00 ~
555,00 ~
554,00 ~
553,00 ~
552,00 -

1. gln 3.gin 1. hafta 2. hafta 1.a

skk

Zzaman

Sekil 4.8. Zamana gore SKK degerlerinin ortalamalar1 (Kontrol grubu)

Tablo 4.32. Zamana gore SKK degerlerinin ortalamalar1 (Kontrol grubu)

Zaman SKK
1. giin 555,16
3. glin 559,75
1. hafta 558,11
2. hafta 561,27
1. ay 559,05
3. ay 558,98
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On kamara voliim degerlerinin dl¢iimii sonucunda ¢alisma grubunda; kontrol
grubuna gore 3. giin ve 1. hafta sonuglar1 istatistiksel agidan anlamli olarak daha
yiiksekti (p>0.05) (Tablo 4.33-4.34, Sekil 4.9-4.10). Bu fark caliyma grubundaki
hastalarin tedavisinde kullanilan topikal midriyatiklerden kaynaklanmaktaydi.

210,00 ~
205,00 -
200,00 -
195,00 +
190,00 +

185,00 +
180,00 +
175,00 -

1. gln 3.gin 1. hafta 2. hafta 1.a

ok vol

Zzaman

Sekil 4.9. Zamana gore OKV degerlerinin ortalamalar1 (Caligma grubu)

Tablo 4.33. Zamana gdre OKV degerlerinin ortalamalari (Calisma grubu)

Zaman Ok Voliim
1. giin 188,13
3. giin 201,37
1. hafta 206,27
2. hafta 189,43
1. ay 186,95
3. ay 186,35
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190,00 ~
189,00 +

188,00 -
187,00 +
186,00 -
185,00 +
184,00 - l
183,00 -

1. gln 3.gin 1. hafta 2. hafta 1.a

ok vol

Zzaman

Sekil 4.10. Zamana gore OKV degerlerinin ortalamalar1 (Kontrol grubu)

Tablo 4.34. Zamana gore OKV degerlerinin ortalamalar1 (Kontrol grubu)

Zaman Ok voliim
1. giin 186,13
3. glin 189,37
1. hafta 188,27
2. hafta 187,43
1. ay 188,95
3. ay 185,35

Yas arttik¢a korneal voliim, 6n kamara voliimii, 6n kamara derinligi ve santral
kornea kalmhiginmn istatistiksel agidan anlamli olarak daha diisiik oldugu bulundu

(Spearman’s rho analizine gore) (Tablo 4.35).
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Tablo 4.35. Yasa gore KV, OKV, OKD ve SKK degisimleri

Yas KV | OKV | OKD | SKK

Correlation Coefficient 1,000 | -,088 ,133 ,084 -,014

YAS | Sig. (2-tailed) - 493 | 300 | ,512 | ,913
N 81 81 81 81 81
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5. TARTISMA

Uveit, uvea dokusunun inflamatuar hastaligi olarak tanimlanmaktadir.
Anatomik siniflandirmada 4 gruba ayrilir:

On iiveit: Iris ve silier cismin 6n kism1 olan pars plikata olaya katilmustir.

Orta iiveit: Silier cismin arka kismi olan pars plana ile retina ve koroidin
perifer kisimlari1 olaya katilmistir.

Arka iiveit: Vitreus arka kismina komsu alanlarda meydana gelir.

Paniiveit ise tiim uvea katmanlarinin tutulumu ile karekterizedir.

Calismamizda 63 hastanin 44’{inde (%69.84) On iiveite rastlanirken, 7’sinde
(%11.12) orta tveit, 4’linde (%6.35) arka iiveit, 8’inde (%12.69) ise paniiveite
rastlanmistir (Tablo 4.1). Massachusetts Eye and Ear Infirmary hastanesi immiinoloji
klinigine gonderilen {iveit hastalarinin 10 yillik geriye doniik incelemelerinde ise 6n
tiveitlerin en sik rastlanan iiveit tipi oldugu ve %351.6 oraninda goriildiigii tespit
edilmistir (26). Oranlar arasindaki farkliliklar1 ortaya koyma amaci ile UCLA
Community-Based Uveitis Study Group’un yaptig1 ¢aligmada ise, bu farklar daha
belirgin olarak ortaya g¢ikmaktadir. Genel oftalmoloji kliniklerinde on iiveitlerin
goriilme orant %90.6’lara kadar ulasirken, orta iiveitler %1.4, arka iiveitler %4.7
paniiveitler ise %1.4 oraninda gdzlenmektedir. Buna karsilik 6zellesmis iiniversite
kliniklerinde ise On iiveitler %60.6, orta iiveitler %12.2, arka tiveitler %14.6 ve
paniiveitler %9.4 oraninda gdzlenmistir (94). Universite klinigi olmamizdan dolay1
calismamizda elde ettigimiz oranlarm, 6zellesmis iiniversite kliniklerinde elde edilen
oranlarla benzer diizeyde oldugu goriilmektedir.

(Calismaya dahil edilen toplam 63 hastada erkek/kadin oram1 26/37 (0.70) idi.
Guest ve ark. yaptig1 ¢aligmada iiveitli hastalarda cinsiyet agisindan anlamli bir
farklilik olmadigini bulmustur (95). Erkeklerde en sik iiveit goriilme yast 26-40 arasi
iken, 41-60 yas grubunda ise kadinlarda iiveite daha sik rastlanmaktadir. Gritz ve
Wong, kadinlarda ve yaglilarda tiveit sikliginin artmis oldugunu bildirmisler ve bunu,
kadinlarda ozellikle artan yagla birlikte, kronik ve tekrarlayicit hastaliklara olan
yatkinliga baglamiglardir (96).

Hastalarin miiracaat anindaki ortalama yaslar1 39.51 £ 11.7 (19- 65) idi ve

iiveitin en sik hayatm {iglincii dekadinda goriildiigiinii bildiren diger yaymlar ile
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benzerlik gostermekteydi (97). Uveitin yillik insidansi ortalama 14-17 /100.000 rapor
edilmis olup 20-50 yas grubunda pik yapmakta ve daha sonra azalmaktadir. Calisma
grubundaki 63 hastanin takip siirelerinin ortalamasi 16,35 + 10,62 (en az: 5, en fazla:
29) ay idi. Calisma grubuna alinan 63 hastanin 81 gdziinden 45°1 sag g6z iken 36’s1
sol gozdii. Calisma grubuna alinan iiveit hastalarinin etyolojilerine baktigimizda
biiyiik ¢ogunlugunu idyopatik grup olusturmaktaydi (%53.96). 63 hastanin 29’unda
(%46.04) etken tespit edildi. Hastalarda en sik goriilen etyoloji Behget hastaligi idi
(%19.04). Uveit nedenleri cografik bdlgelere gore gesitlilik gostermektedir. ABD ve
Avrupa’y1 icine alan bati iilkelerinde en sik rastlanan iiveit etyolojileri ankilozan
spondilitle iliskili akut anterior iiveit, sarkoidozla iliskili tiveit, CMV retiniti ve
okiiler toxoplazmozistir. Beslenme kurallari, hijyen gibi ¢evresel, genetik ve kiiltiirel
faktorler farkli cografik bolgelerden rapor edilen farkl iiveitlerin rolatif sikligini
etkilemektedir.

Tiirk hastalar ve diger popiilasyonlar arasindaki en biiyiik farklilik Behget
Hastaligi’nin insidansinin yiiksek olmasidir. Behget Hastaligi ile ilgili en yiiksek
prevalans (420 / 100.000) Tiirkiye’den bildirilmistir (97).

Caligma grubuna alinan hastalara en sik uygulanan tedavi yontemi (%54.32)
ile topikal steroid idi. Daha sonra swayla 12 goz (%14.81) topikal steroid +
immiinsupresan tedavi ve 8 goz (%9.87) topikal steroid + sistemik steroid
tedavisiydi. 6 goze (%7.40) Sistemik steroid + immiinsupresan, 5 goze (%6.17)
immiinsupresan tedavi, 3 goze (%3.70) sistemik kortikosteroid, 2 goze (%2.46)
periokiiler enjeksiyon + immiinsupresan, 1 goze ise (%1.23) periokiiler enjeksiyon
(subtenon steroid) tedavisi uygulandi. Arellanes-Garcia ve ark. (98) tedavi verdikleri
160 hastadan 156’sinin 287 goziine (%97.5) peribulber steroid enjeksiyonu
yapmustir. 109  hastaya sistemik steroid (%068,1) tedavisi uygulamistir.
Immunsupresif ila¢ verilen 34 hastanin (%21.3) 23’iine (%14.4) siklofosfamid,
6’sma (%3.8) siklosporin, 5’ine azotioprin (%3.1) tedavisi uygulamistir. Maris ark.
(99) takip ettikleri 10 hastanin 20 gdziine topikal steroid tedavisi vermistir. 19 goze
peribulber steroid enjeksiyonu yapmistir. 2 hastaya sistemik steroid tedavisi
uygulamistir. Donaldson ve ark. (100) yaptigi calismada 15 yil takip ettigi 46 goziin
30’una tedavi uygulamistir. 20 goze (%43.5) topikal steroid tedavisi, 19 goze
(%41.3) peribulber steroid enjeksiyonu, 11 goze (%23.9) sistemik steroid tedavisi
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uygulamistir. Yalnizca 1 hastaya immunsupresif ila¢ olarak dnce metotreksat sonra
siklosporin tedavisi uygulamistir. De Boer ve ark. (101) 32 hastanin 5 yillik
takibinde 20 hastaya (%63) peribulber steroid enjeksiyonu yapmustir. 8 hastaya
sistemik steroid, 3 hastaya non steroid antienflamatuar ilag, 2 hastaya metotreksat, 1
hastaya siklosporin tedavisi uygulamistir. 7 hastanin 14 goéziine sadece topikal steroid
tedavisi uygulamstir.

Vidovic-Valentincic ve ark. (102) 29 hastanin 10 yillik takibinde sistemik
tedavi uyguladiklar1 11 hastanin (%38) 9’una sistemik steroid tedavisi vermis,
bunlardan 1’1 siklosporin, 3’{i metotreksat ile kombine edilmistir.1 hastaya sadece
metotreksat, 1 hastaya ise sadece mikofenolat tedavisi uygulanmistir. Peribulber
steroid enjeksiyonu 4 hastada sistemik tedaviye ek olarak, 5 hastada ise tek basina
uygulanmistir. Calismamizda diger ¢alismalara gore daha fazla oranda immiinsuresif
kullannmi  mevcuttur. Bunun sebebi olarak immiinsupresif ilaglarmn bilingli
kullanildiginda; steroide gore daha etkili ve yan etkilerinin daha az oldugunu klinik
tecriibe ve deneyimimize dayanarak soyleyebiliriz.

Caliyma grubundaki 44 goze topikal steroid olarak Prednizolon asetat %l
(%70.46) veya Dexametazon 9%0.1 (%29.54) tedavisi uygulandi. Topikal
kortikosteroidlerin sistemik uygulananlardan daha ¢ok GIB artis olasiligi olmasma
ragmen, okiiler hastaliklarda topikal uygulama sistemik tedaviye bagh diger
komplikasyonlardan kaginmak i¢in genelde tercih edilirler. Hi¢ basing artist
yapmayan topikal steroid yoktur. Genellikle topikal steroidin basing arttiric1 etkisi
antienflamatuar giiciiyle orantilidir. Betametazon, deksametazon ve prednizolon
siklikla kullanan ve onemli Olciide steroide baglh glokom yapma olasiligi olan
steroidlerdir. Basing artiric1 gii¢ ilacin dozajiyla da iliskilidir. Yiiksek topikal steroid
cevabt veren Kkisilerdeki bir ¢alismada %0.01’lik betametazonun %0.1’1lik
betametazondan ¢ok daha az basing artis1 yaptig1 gosterilmistir (103).

[lacin formiilasyonu antiinflamatuar ve basing artiric1 etkilerin farklihgina
neden olabilmektedir. Tavsan c¢alismalarinda %0.1 deksametazon asetatin, %0.1
deksametazon alkol veya %0.1 deksametazon sodyum fosfattan daha iyi bir
antiinflamatuar etkiye sahip oldugu gdosterilmistir. Oysa asetat ve sodyum fosfat
preparatlarinmn insanlarda GIB artisi iizerine ayn1 etkiye sahip oldugu bilinmektedir

(103). Yiiksek topikal afiniteli bir steroid olan %0.1 Klobetazon butirat, %0.5 lik
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prednizolon fosfat ve 9%0.1 betametazon fosfat ile kiyaslandiginda hem
antienflamatuar etkinliginin hem de GIB’m yiikseltme riskinin daha az oldugu
bulunmustur (104). Rimeksolonun (%1) yapilan farkli ¢alismalarda %1 prednizolon
asetata benzer antienflamatuar etkinliginin oldugu, buna karsilik steroide cevap
vericilerde %0.1 fluorometolona benzer diizeyde GIB artis1 yaptigi bulunmustur
(105). Bizim ¢aligmamizda Prednizolon asetat %1 ile Dexametazon %0.1 arasinda
g0z ici basing artis1 yoniinden bir fark bulunmadi.

Uveitin cesitli tiplerinde gdz ici basmci normal veya normalden diisiik
olabilirse de; iiveitli her olguda glokom riski akilda tutulmalidir.

Glokom, on iiveitlerde siklik ile karsilastigimiz bir problemdir. Ancak
tanismin konulmasi genellikle hatali olmaktadir. Okiiler hipertansiyon ile glokom
arasindaki ayrimin tveitli olgularda da yapilmasi gerekmektedir. Bir baska hatali
yaklagim da {iveiti olan hastanin muayenesi sirasinda hep tiveite konsantre olunacagi
icin gz i¢i basing degisimlerinin fark edilememesidir. Aslinda karisiklik tveitli
hastalarin basing¢larindaki anormal degisimlerden kaynaklanmaktadir. Atak sirasinda
8-10 mmHg gibi cok diisiik seviyelerde buldugumuz basmng, kisa siirede 30-40
mmHg gibi sayilara ulagabilmektedir ve bunu goézden kagirmasi c¢ok kolaydir.
Basincin yiikselme nedeni {iveitin yarattigt komplikasyonlar olabilecegi gibi,
kullandigimiz ilaglara da bagh olabilir.

Calismamizda {veitli hastalarm 3. giin g6z i¢i basmng degerlerinin, diger

giinlere gore anlamli bir sekilde diisiik oldugu izlendi.
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Fakat 3. Giin 5 hastanin GIB’1 yiiksek olarak 6lgiildii. 5 hastadan 3’iiniin
GIB’lar1 30 mmHg nin iizerinde idi. Bu {i¢ hastaya topikal steroid dozu azaltilmadan
ek olarak antiglokomatdz tedavi baslandi. Diger 2 hastanin topikal steroid dozu
azaltilmadan tedavilerine devam edildi. 1. haftada antiglokomatdz ilag baslanan 3
hastanin 2si, 2. haftada ise diger hastanin GIB’lar1 20 mmHg ni altindaydi. 2.hafta,
1.ay ve 3. ay bu hastalarin GiB’larinda bir artis izlenmedi.

Uveite bagh GIB yiiksekligi tedavisinde GIB yiiksekligine neden olan
inflamasyonun baskilanmasi gerekmektedir. Tedavideki amag ac1 bdlgesinde kalici
yapisal degisiklikleri ve optik sinir harabiyetini engellemektir. Tedavinin uygun
planlanmasi icin iiveitin etiyolojisi belirlenmeli ve muhtemel patolojik degisiklikler
hesaplanmalidir. Beta blokerler, adrenerjik agonistler, karbonik anhidraz inhibitorleri
ve akut ataklarda kisa siireli kullanilan hiperosmotik ajanlar iiveitik glokomlarda
tercih edilen ilaclardir.

Bircok nedene bagli veya bu nedenlerin kombine etkisiyle gerceklesebilir
(106,107).

1. Akoz Yapisinda Hiicresel ve Biyokimyasal Degisiklikler

a) Yangisal hiicreler: Uveitde akdze go¢ eden polimorfoniiklear lokositler
ve makrofajlar trabekiiler ag tabakasini ve schlemm kanalini tikar. Ayrica bolgede
yarattig1 sitotoksik etkinlik ile arasidonik asit metabolitlerinin, sitokinlerin,
proteolitik enzimlerin ve serbest oksijen radikalleri gibi maddelerin agiga ¢ikmasina
neden olur. Olusan yangisal ve nekrotizan etki ile trabekiiler endotel hiicrelerin
hayatiyetini kaybetmesi ve gelisen On sinesi ile g6z ici basinci yiikselir.

b) Protein: Yangisal reaksiyonlar sonucu kan-akdz bariyeri bozulur, 6n
kamarada asir1 protein birikimi olur. Ak6z sekresyonundaki artiy ve proteinlerin
yarattig1 dig-atim direncindeki artis, goz i¢i basincini artirir.

¢) Prostoglandinler: Yangisal reaksiyon sonucu a¢iga ¢ikan prostoglandinler,
vasodilatasyon, miyosis ve vaskiiler permeabilite artigindan sorumludur. PGE1 ve
PGE2 o6nce g6z ici basmcimi artirirlar, daha sonra uvea-skleral dis atimi %35
artirarak g6z i¢i basincini diisiiriirler.

d) Yangisal mediatorler (sitokinler) ve toxik ajanlar (serbest radikaller):
Yang: hiicrelerinden salinan sitokinler, neovaskiilerizasyonu artirarak yangisal

reaksiyonu dolayisiyla damar permeabilitesini ve asir1 akdz sekresyonuna yol agar.
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Interlokinler ve tiimdr nekrotik faktdr gibi maddeler sitokinlere &rnek olarak

verilebilir. Serbest radikaller de makrofaj ve PMN’lerden salinmaktadir. Bu

reaksiyonlar sonucu olusan maddeler ile trabekiiler direng¢ artmaktadir.
2. On Kamara A¢isinda Morfolojik Degisiklikler
Kapah A¢ih Glokom

a) Primer kapah acih glokom: Lokositlerin post-iskemik vaskiiler sizinti

sonucu gelisen bir dizi reaksiyon sonucu a¢1 kapanmasi glokomu olusur.

b) Sekonder a¢1 kapanmasi glokomu:

Posterior sinesi ve pupiller blok glokomu: Lens ile iris arasinda
yapisiklik gelismistir. Granulomatdz iiveitte goriilme olasiligi daha
fazladir.

Periferal anterior sinesi: Kornea ile iris arasinda yapisiklik
gelismesidir. Anterior sinesi, iris neovaskiilerizasyonu, yangisal
reaksiyon veya iris bombelesmesi yaratabilir.

Silyer cismin one dogru rotasyonu: Iridosiklit, halka bigiminde
koroid dekolmani ve/veya posterior sklerit varsa silyer cisim 6ne
dogru rotasyone olur ve pupil bloksuz kapali a¢ili glokoma yol agar.
AIDS, VKH, pars planit ve uveal effuzyon sendromu gibi lveit
tablolarinda gelisebilir.

Acik A¢ih Glokom

a) Primer acik agili glokom: Uveit atagindan dnce de saptanmamis bir agik

acil1 glokom tablosu zaten var olabilir.

b) Sekonder acik acih glokom: Asagida belirtilen birka¢ nedene bagl

gelisir;

Akoz Sekresyonunda artis: Kan-akoz bariyerinin bozulmasi sonucu
gelisir.

Mekanik Blokaj: Trabekiilum serum kompanentleri ile bloke
olmustur.

Trabekiilitis

Trabekillumun ve endotein tekrarlayan ataklar sonucu

hasarlanmasi
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Sik Goriilen Uveitik Glokomlar

1. HLAB27 grubu: Sinesilerin fazlalig1 ile dikkati ¢eker. Glokom goriilme
siklig1 %14-22 arasinda degismektedir.

2. Fuchs: Glokomun goriilme siklig1 %14 diir.

3. Posner-Schlossman Sendromu: Ataklarda gelisen trabekiilite bagl basing
cok yiiksek degerlerdedir. Genellikle sekelsiz iyilesir. Atak esnasinda sistemik
karbonik anhidraz inhibitorleri kullanilabilir.

Bu gruptaki 5 hastanin etyolojileri arastirildi; 1 hastada Behget hastaligi, 1
hastada Fuch’s iiveiti mevcuttu. Diger 3 hastada herhangi bir etken bulunamadi ve
idyopatik olarak kabul edildi. 5 hastada da 6n sinesi mevcut degildi.

3 hastada ise 3. giin GIB degerleri normal iken 1. hafta ve 2. haftada artis
izlendi.

1. haftada GIB’lar1 sirasiyla 22-25-26 mmHg iken, 2. haftada sirasiyla 38-36
ve 29 mmHg idi.

2. hafta GiB’lar1 artinca GiB 30’un iizerinde olan iki hastaya antiglokomatdz
ila¢ baslandi ve 3 hastanin da steroid dozu hizla azaltilarak kesildi.

1. ayda 3 hastanin GiB’lar1 30 mmHg ve altinda olmakla beraber (27-29-30
mmHg) hala yiiksek seyretmekteydi.

3. ayda 3 hastanin da GiB’lar1 23 mmHg nin altindayd.

Hastalarin 1 tanesinde DM + Astim + Ailede (Ablasinda) PAAG 0Oykiisii
mevcuttu. 2 hastada ise ailede PAAG oykiisii (Annelerinde) bulunmaktayda.

3. giin GIB’lar1 normal olan bu hastalarin 1. ve 2. hafta GiB’larinda belirgin
bir artig izlendi. Bu hastalarda steroid glokomu diisiiniilerek, hastalarin steroid
dozlar1 hizla kesilerek tedavilerine devam edildi.

Kortikosteroide Bagh Glokom

Artig genellikle 1.- 2. haftalarda ortaya ¢ikar. Bu gruptaki hastalarimizin 1. ve
2. hafta GiB’larim1 yiiksek olarak 6lctiik. Nedenini aciklayan birgcok teori
gelistirilmistir, bunlar; trabekiiler agda glikozaminoglikanlarin birikmesi, trabekiiler
endotelial hiicrelerinin yabanci partikiilleri fagosite etme 6zelliklerinin baskilanmasi
sonucu ve prostoglandinlerin sekresyonunun engellenmesidir. Ortalama bir say1
vermek gerekirse steroidin kesilmesini takiben 7. haftada goz i¢i basinci hala

yiiksekse, tablo oturmustur denilmektedir. Steroid glokomu i¢in risk faktorleri
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arasinda primer acik agili glokom, ailede primer ac¢ik ag¢ili glokom varligi, miyopi,
diabet ve kollagen doku hastaliklar1 sayilabilir. Topikal ve sistemik kortikosteroidler
genel popiilasyonun yaklasik %30’unda ve PAAG’lularin 1. derece yakinlarinda
yaklasik %60 oraminda GIB’da anlamli artis ile birliktelik gostermektedir. GIB
artisinin temelde artmis disa akim rezistansina bagh oldugu konusunda fikir birligi
vardir.

Calismamizda bu gruptaki 3 hastanin birinde DM + Astim + Ailede
(Ablasinda) PAAG oOykiisii mevcuttu. 2 hastada ise ailede PAAG Oykiisii
(Annelerinde) bulunmaktayda.

Gegmis ¢alismalar goz i¢i basincindaki (GIB) artisin kullanilan steroidin tipi,
dozu ve uygulanma yoluyla iligkili oldugunu gostermistir (108). Steroid glokomunun
tipik klinik ortaya cikisi topikal, periokiiler veya oral steroid tedavisiyle birlikte olur
ancak herhangi bir yolla steroid tedavisi sonrasinda da glokom ortaya ¢ikabilir. GIB
artis1 genellikle giiclii bir topikal okiiler kortikosteroidin birkac hafta siireyle veya
zayif steroidin birka¢ ay kullanilmasi sonrasinda gelisir. Ancak bu artis steroidin
yapisy, kullanim sekli ve stiresi ile kisisel 0zelliklere bagli olarak degisebilmektedir
(108,109).

Bu gruptaki 3 hastada da baslangic tedavisi olarak topikal steroid kullanildi. 2
hastada Prednizolon asetat %1, 1 hastada ise Dexametazon %0.1 kullanilmistir.

Steroid Glokomunda Tedavi

Kortikosteroid kullanan hastalar en fazla 2 hafta ara ile GIB artis1 agisindan
takip edilmelidir. GIB'min yiiksek oldugu kesinlestiginde zaman kaybetmeden
gerekli dnlemleri almak ve tedaviye baslamak gereklidir.

Steroidin kesilmesi: Ik ve ¢ogu kez vazgecilmez olan basamaktir. Kronik
formda steroidin kesilmesini izleyen 1-4 hafta icinde, akut formda ise giinler i¢inde
GIB normale déner (109). Nadir vakalarda glokom ilacin kesilmesine ragmen direng
gosterebilir. Bu durum 210 hastadan olusan bir seride %2.8 (6 hasta) oraninda
bildirilmistir; ancak bu hastalarm tliimiinde ailede glokom hikayesi vardir. Tedavi
siiresi GIB artisinin geriye dondiiriilmesini belirleyen en énemli degiskenlerdendir;
bir calismada 2 aydan daha az siire ile steroid kullanmis olanlarin hepsinde basinglar
ilacin kesilmesiyle normale dondiigii halde, 4 yildan uzun siire steroid kullanan tiim

hastalarda GIB kronik olarak yiiksek kalmustir (110). Eger kortikosteroid tedavisinin
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devam edilmesi zorunluysa daha az basing artig1 yapma potansiyeli bulunan bir
steroidle (fluorometolon, rimeksolon) degistirmek veya antiglokomatoz ilag eklemek
yoluyla GIB kontrol edilebilir. Goz i¢i inflamasyonun c¢ok siddetli olmadig1
durumlarda steridlerin, GIB artiric1 etkisinin pratik olarak olmadig: diisiiniilen
NSAEI (flurbiprofen, diklofenak vb.) ile degistirilmesi diisiiniilebilir.

Glokomun tedavisi: PAAG’un tedavisindeki gibi bu olgularda da tibbi
tedavi ve lazer trabekiiloplasti uygulanabilir ancak her zaman bu tedavi yontemleri
GIB’m diisiirmede bagarili degildir. Prostoglandin analoglarmm kullamimi, goz
icinde steroidin varoldugu durumlarda tartisgmahdir ve ilk sirada tercih
edilmemelidir. Maksimum tolere edilebilir ilag tedavisine ragmen glokom kontrol
edilemiyorsa, trabekiilektomi veya seton implantasyonu gerekir (111).

Intravitreal triamsinolon (IVTA) sonrasi steroid glokomunun tedavisi:
IVTA sonrasi gelisen steroid glokomu olgularinm ¢ogunda 6-8 ay i¢inde GIB topikal
ilaglarla dnceki degerlerine dondiigiinden hastalar yakim takip altinda tutularak GIiB
topikal ilaglarla kontrol edilmeli, ila¢ tedavisine ragmen GIB kabul edilebilir
siirlarin {istiindeyse veya ilag kullanimi i¢in kontrendikasyon varsa filtran cerrahi
uygulanmalidir (112).

Depo steroidin ¢ikarilmasi: Depo steroidin GIB artisgindan sorumlu oldugu
tim olgularda optimal tedavi, eg8er medikal tedavi yetersiz kalmissa, ilacin
eksizyonudur. Cogu kez kiigiik bir cerrahi prosediirle depo steroid ¢ikarilabilir ve
birkag¢ giin i¢inde GIB dramatik bir sekilde diiser. Lokalizasyonu nedeniyle depo
steroid alinamazsa filtran cerrahi gerekebilir (113).

Caligma grubundaki 81 gdziin OKD ortalamas: 3,10 + 0.09 bulundu.
Rabsilber ve ark. 76 kisilik saglikli goniillii grubunda pentacam ile yaptiklari
cahgymada ortalama OKD'ni 2.93 + 0.36 mm bulmuslardir (114). Ayni yaymnda
yazarlar, yasin OKD iizerine negatif bir etkisinin oldugunu géstermislerdir. Bizim
calismamizda da yas ile OKD arasinda benzer bir iliskinin oldugu gériildii (p<0.05,
r = 0.84) (Tablo 4.35). Ulkemizden de Ozer ve ark. Orbsan II ile yaptiklar:
calismalarinda ortalama OKD'ni 3.3 mm olarak bildirmislerdir (115).

Calisma grubundaki 81 goziin korneal voliim ortalamasi 61.3 £ 1.68 dir.
Ozellikle son birkag yildir gerek normal bireylerde, gerekse keratokonuslu hastalarda

siklikla caligilan bir diger parametrede KV'diir. Jonsson ve ark. 153 kisiyi iceren
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Orbscan II ¢aligmalarinda ortalama kornea voliimiinii 58.64 + 5.9 ul oldugunu tespit
ederek, yasa bagli olarak KV'liinde azalma oldugunu bildirmislerdir (116). Bizim
calismamizda Pentacam ile tespit ettigimiz KV degerleri Jonsson ve ark.'nin tespit
ettikleri degerlerden daha yiiksek idi (61.3 £+ 1.68). Yaptigimiz caligmada yas artik¢a
KV’iin azaldig: izlenmektedir (p <0.05, r = -0.88) (Tablo 4.35). Calisma grubundaki
81 goziin SKK ortalamalar1 561 + 11.9°dir. Khoramnia ve ark. ortalama yaslar1 46.6
yil olan c¢alisma gruplarinda Pentacam ile yaptiklar1 dlglimlerde ortalama SKK’ni
539.62 + 31.87 pum olarak bulmuslardir (117). Ucgakhan ve ark. normal ve
keratokonuslu gozlerde korneal kalinlikla ilgili yaptiklar1 calismada normal gozlerde
Pentacam ile SKK 557.6 £+ 6.5 bulmuslardir (118).

Caligma grubundaki 81 goziin OKV ortalamalar1 192.2 + 10.5°dir. Okiiler
farmakoloji basta olmak {izere, akdz hiimor dinamiginin bilinmesi ve ¢esitli glokom
olgularin daha saglikli yorumlanmasi acisindan 6n kamara voliimiiniin
degerlendirilmesi onemlidir. Wang ve ark. (119) OCT kullanarak yaptiklari, 10
gdziin normal olarak kabul edildigi kiiciik bir galisma grubunda OKV'nii ortalama
145.495 + 25.841 pl olarak bildirmislerdir. Ancak bu ¢aligma grubundaki hastalarin
ve g0z sayisinin az olmasi yaninda olgularin yas araligi da 24-73 yas aras1 olarak
genis bir araliktadir ve biitiin bunlarin bu calismadaki degerlerin daha biiylik bir
calisma grubu ile gozden gegirilmesi gerektigini diislindiirtmektedir. Rabsilber ve
ark. ortalama OKV'nii 160.3 + 36.81 mm’ olarak bildirmislerdir (114). Fakat bu
calismada OKV'niin arahigi 91.83 ile 240 mm’ gibi ¢ok genis bir aralikta
bildirilmistir. Yazarlar OKD ile OKV arasmda kuvvetli bir dogru orant1 oldugunu
(r=0.92) ancak yas ile birlikte her ikisinin azalma egiliminde olduklarini
bildirmiglerdir. Jonsson ve ark. 153 kisilik normal olgu serisinde Orbscan II ile
yaptiklar1 galismalarinda, ortalama OKV'nii 183 + 41ul oldugunu ve OKV ile
OKD'nin yaslandik¢a azaldigmni belirtmislerdir (116). Yazarlara gére bu azalma
ozellikle 6n kamaranin arka kesiminde daha belirginlesmekte ve ortalama yilda 1.4 +
2.6 pl'ye ulagmaktadir. Yaptigimiz cahsmada OKV sonuglar1 diger calismalara gore
daha yiiksek idi ve OKV'niin yasla beraber azaldigm tespit ettik (p<0.05, r = 0.133)
(Tablo 4.35).
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Tablo 5.1. Literatiirde farkli arastrmalar ile tespit edilmis ©n kamara
parametrelerinin ortalama degerleri

Teknik SKK (pm) | OKD(mm) | KV (mm’) | OKV(mm®)

Pentacam (Elbaz 2007) 3.08 £0.38

Pentacam (Rabsilber 2006) 2.93+0.36 160.3 +36.81
Pentacam (O'Donnell 2005) 528 £45

Pentacam (Lackner 2005) 542 +£29

Pentacam (Buehl 2006) 534.6 £33.4 | 3.35+0.28

Pentacam (Meinhardt 2006) 3.90

Pentacam (Ugakhan 2006) 557.6 +£6.5

Pentacam (Amano 2006) 538 £31.3

Pentacam (Serkan (")ZMEN) 561 +11.9 3,10 £ 0.09 61,3+ 1.68 | 192,2 £10.5

(2011)

Sonug olarak yaptigimiz ¢aligmada, Pentacam ile elde ettigimiz degerlerin

literatlirde Pentacam ve farkli cihazlar ile bildirilen degerler ile uyumlu olmakla

beraber biraz daha yiiksek sonuclar verdigi izlenmektedir (Tablo 5.1). Fakat bu
calismanin diger calismalardan en énemli fark1 SKK, OKD, KV ve OKViin birlikte

degerlendirildigi bir ¢aligma olmasidir. Ayrica yasin; dzellikle OKD ve OKV basta

olmak tizere diger korneal parametreler {izerine istatistiksel olarak anlamli sekilde

negatif etkisi oldugu tespit edilmistir.
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6. SONUC

63 tiveit hastasinin {iveit atagi geciren 81 gozii ¢alisma grubuna, daha 6nce
iiveit atagi gecirmemis veya halen ge¢cirmeyen 32 gozii kontrol grubuna alinmistir.

Caligma grubuna alman 81 goz ile kontrol grubuna alinan 32 géziin GIB’lar1
1. glin, 3. giin, 1. hafta, 2. hafta, 1. ay ve 3. ay NKT, GAT ve DKT ile 6l¢iildii; ayrica
KV, OKV, OKD ve SKK olciimleri pentacam cihazi1 ile yapildi. En sik olarak
anterior tiiveit (44 gb6z; %69.84) izlendi. Kadimnlarda goriilme orant (%58.7)
erkeklerden daha fazla idi. Hastalarin yas ortalamasi 39.51 + 11.7 bulundu.
Hastalarin takip siireleri ortalama 16.35 + 10.62 aydi. Sag gozde (45 g0z; %55.5)
tutulum diger goze gore biraz daha fazla idi. Etyolojide en fazla (34 g6z; %53.96)
idyopatik grup izlendi. Tanis1 konulan grupta ise Behget Hastalig1 (12 goz; %19.04)
daha sik idi. En sik uygulanan tedavi yontemi (44 g6z; %54.32) topikal steroid idi. 3.
giin galisma grubundaki hastalarm NKT, GAT ve DKT ile élgiilen GIB degerleri
kontrol grubuna gore daha diisiikk bulundu. Diger giinler arasinda anlamli bir fark
yoktu. 3. giin GIB yiiksek olan 5 hastada iiveite bagh GIB yiiksekligi diisiiniildii ve
steroid dozu azaltilmadan tedavilerine devam edildi ve 1 haftadan itibaren
GIB’larinda azalma egilimi goriildii. 3. giin GIB normal fakat 1. ve 2. haftada GIB
belirgin artan ve ailede PAAG oykiisii olan 3 hastada steroid glokomu diisiiniilerek
steroid dozu hizla kesildi ve antiglokomatdz tedavi baslandi. Bu hastalarmn 1. ay GIB
degerleri antiglokomatdz tedaviye ragmen yiiksek bulundu. 3. ay GIB degerleri
antiglokomatoz tedaviyle normal simirlara diisiiriilebildi. 3. giin ve 1. hafta OKV ve
OKD; kullanilan sikloplejiklere bagl olarak diger giinlere gore daha yiiksek idi.
Yasla birlikte KV, OKV, OKD ve SKK’inda azalma izlendi.

Sonug olarak iiveit hastalarinda sadece liveitin tedavisine odaklanmamak
lazimdir. Bu hastalarda g6z i¢i basing degerleri degisken seyir gostermektedir.
Uvetik glokom veya steroid glokomu gibi nedenlerle goz i¢i basinci artabilmektedir.
Tedavileri farklhilik gdsterdigi icin iiveit hastalarmin takiplerinde buna 6zellikle
dikkat edilmesi gerekir. Steroid kullanilan her hastada oldugu gibi bu hastalarda da
steroid glokomu agisindan uyanik olmak bize steroid cevabini erken yakalama
sansint verecektir. PAAG’l1 hastalarin veya hastaliga ait aile Oykiisii olanlarin

GIB’daki anlamli artisla kronik steroid cevabi vermeleri daha muhtemeldir. Bu
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olgularda daha giivenli steroid preparatinin se¢ilmesi, en az gerekli steroid miktarmin
verilmesi, GIB’nin yakindan izlenmesi ve gerekirse baslangi¢ tedavisinden &nceki
GIB’n1 saglayacak tedavi verilmesi temel prensiplerdir.

Bu hastalarda goz ici basing diisiisli direng gostermektedir ve goz i¢i basinci

diisse bile uzun dénem takiplerinde glokom gelismesi agisindan dikkat edilmelidir.
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OZET

Uveitli Hastalarda Goéz Ici Basmcimin Farkh Yontemlerle Olgiilmesi ve
Korneanin Topografik Incelenmesi

Amagc: Bu calisma; liveitli hastalarin atak sonrasi 1.giin, 3.giin, 1. hafta, 2. hafta, 1.
ay ve 3. ay goz i¢i basmnglarini (GIB) Non-Kontakt Tonometre (NKT), Pascal
Dinamik Kontur Tonometre (DKT) ve Goldmann Applanasyon Tonemetresi (GAT)
gibi farkli yontemlerle 6lgmek ve ayni zamanda korneal volim (KV), 6n kamara
voliimii (OKV), 6n kamara derinligi (OKD) ve santral kornea kalmliginda (SKK)
olusabilecek topografik degisiklikleri Pentacam yardimiyla saptamak ve bu degerler
arasindaki iligkileri arastirmak amaciyla gerceklestirildi.

Gere¢ ve Yontem: Calismaya Ekim 2008 ile Nisan 2011 tarihleri arasinda Ufuk
Universitesi Tip Fakiiltesi Gz Hastaliklar1 Anabilim Dali Poliklinigine ilk kez
bagvuran veya takipli 63 iiveit hastasi dahil edildi. Hastalar Uluslararas1 Uveit
Calisma Grubunun belirledigi kriterlere gore On, orta, arka ve paniiveit olmak iizere
dort gruba ayrilarak smiflandirildi. 63 iiveit hastasinin iiveit atagi gegiren 81 gozii
calisma grubuna dahil edildi. Daha Once iiveit atagi ge¢irmemis veya halen {iveit
atag1 gecirmeyen diger 32 gozii kontrol grubu olarak belirlendi. Caligma grubuna
alinan 81 g6z ile kontrol grubuna alman 32 gdziin GIB’lar1 1. giin, 3. giin, 1. hafta, 2.
hafta, 1. ay ve 3. ay NKT, GAT ve DKT ile 6lciildii; ayrica KV, OKV, OKD ve SKK
Ol¢timleri pentacam cihazi ile yapild.

Bulgular: Hastalarin miiracaat anindaki yas ortalamas1 39.51 + 11.7 idi. Caligmaya
dahil edilen toplam 63 hastada erkek/kadin orami 26/37 (0.7) idi. Hasta takip
stirelerinin ortalamas1 16.35 + 10.62 ay idi. 63 hastanin 44’linde (%69.84) 6n iiveit
saptanmig, 7’sinde (%11.12) orta iiveit, 4’linde (%6.35) arka iiveit, 8’inde (%12.69)
ise paniiveit tespit edilmistir. Calisma grubuna alinan 63 hastanin 81 goziinden 45’1
sag goz iken, 36’s1 sol gozdii. Uveit hastalarmm g¢ogunlugunu idyopatik grup
olusturmaktaydi (%53.96). Tani konulan grupta en sik goriilen etyoloji Behget
hastalig1 idi (%19.04). Calisma grubuna alman hastalara en sik uygulanan tedavi
yontemi 44 goz ile (%54.32) topikal steroid tedavisiydi. Bunlardan 31 gdze
prednizolon asetat %1 (%70.46), 13 goze dexametazon %0.1 (%29.54) tedavisi
verildi. 3. giin cahyma grubundaki hastalarin NKT, GAT ve DKT ile dlgiilen GIB
degerleri, kontrol grubuna gore istatistiksel acidan anlamli olacak sekilde daha diistik
bulundu (p<0.05). 5 hastanin 3. giin GIB degerleri yiiksek bulundu (26-36 mmHg
aras1). Bu hastalarin, steroid dozu azaltilmadan tedavilerine devam edildi ve
1.haftadan itibaren GIB’larinda azalma egilimi goriildii. Ailelerinde PAAG &ykiisii
olan 3 hastanin 3. giin GIB’lar1 normal iken, 1. hafta, 2. hafta ve 1. ay yiiksek
bulundu ve bu hastalar steroid glokomu yoniinden takip edildiler. Calisma
grubundaki 81 goziin OKD ortalamalar1 3.10 £+ 0.09 mm, KV ortalamalar1 61.3 +
1.68 mm?, SKK ortalamalar1 561 + 11.9 um ve OKV ortalamalar1 192.2 + 10.5 mm?
olarak bulundu. Kontrol grubundaki 32 géziin OKD ortalamalar1 3.04 + 0.06 mm,
KV ortalamalar1 60.7 + 1.43 mm?, SKK ortalamalar1 556 + 9.4 um ve OKV
ortalamalar1 184.7 = 11.8 mm? idi.

Sonug: Uveit hastalarinda 3. giin GIB degerleri diger giinlere gére daha diisiik
bulunmustur. Bazi hastalarda GIB degisken seyir gostermektedir. Eger GIB erkenden
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(3. giinden itibaren) yiikselmeye basliyorsa iiveite bagh GIB yiiksekliginden
siiphelenilmelidir ve bu hastalar iiveitik glokom yoniinden yakin takip edilmelidir.
Ozellikle ailede PAAG &ykiisii olanlarda GIB 1. ve 2. haftadan sonra yiikselme
egilimi gosteriyorsa steroid glokomu yoniinden dikkatli olunmalidir. Bu hastalarin
steroid dozu hizla kesilerek, GIB’lar1 kontrol altina alinmali ve uzun donemde
glokom yoniinden takipleri yapilmalidir.
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SUMMARY

In Uveitis Patients, Measuring Intraocular Pressure and Topographical
Examination of Cornea

Objective: This study was conducted to measure intraocular pressure (IOP) on 1%
and 3" days, 1% and 2™ weeks and 1% and 3" mounths after an attact by different
methods like Non-Contact Tonometer (NCT), Pascal Dynamic Contour Tonometer
(DCT) and Goldmann Applanation Tonometer (GAT); at the same time to examine
probable topographical changes in corneal volume (CV), anterior chamber volume
(ACV), anterior chamber depth (ACD) and central cornea thickness (CCT) by the
help of Pentacam and to determine the relationships between these values.

Materials and Method: 63 patients with uveititis monitored at or applied first time
to Ufuk University; Department of Eye Diseases between the dates October 2008 and
April 2011. According to the criteria determined by International Uveititis Study
Group, the patients were divided into different 4 groups, namely: anterior,
intermediate, posterior and panuveititis. 81 eyes of 63 uveititis patient that had an
attact were included in the study. The other 32 eyes which had no uveititis attact of
which have not had an attack yet, were considered as a control group. Their IOPs
were measured by NCT, DCT, and GAT at 1* and 3" days, 1 and 2" weeks and 1™
and 3" mounths. In addition CV, ACV, ACD and CCT values were determined by
Pentacam device.

Findings: The average age of the patients during application was 39.51 = 11.7. The
ratio of the number of males over females of 63 patients was 26/37 (0.7). The
average time for patient monitoring was 16.35 + 10.62 months. 44 patients out of 63
patients (69.84%) were determined to have anterior uveititis, 7 patients (11.12%) had
intermediate uveititis, 4 patients (6.35%) had posterior uveititis and the other 8
patients (12.63%) had panuveititis. 45 eyes out of the 81 eyes of 63 patients were
right eye, while the other 36 eyes were left eye.

Most of the uveititis patients were idiopathic (53.96%). In the group with a
diagnosis, the most commen etiology was Behget’s Disease (19.04%). The most
common treatment was topical steroid treatment with 44 eyes (54.32%).
Prednisolone asetate 1% treatment to 31 of them (70.46%), and dexamethasone 0.1%
treatment to the other 13 eyes (29.54%) were applied. Patients in the 3rd day study
groups had statistically significant lower IOP values determined by NCT, DCT, and
GAT according to the control group (p<0.05). At the 31 day, 5 patients had high IOP
values (between 26-39 mmHg). The treatment continiued for these patients without
lowering the steroid dosage and starting from 1 week, their IOP values were
decreasing. 3 patients having PAAG history in their families had normal IOP values
at 3" day, while they were high at 1* week, 2" week and 1% month. 81 eyes in the
study had average ACD value of 3.10 £ 0.09 mm, CV value of 61.3 + 1.68 mm?,
CCT value of 561 = 11.9 um and ACD value of 192,2 + 10.5 mm?. 32 eyes in the
control goup had average ACD value of 3.04 £ 0.06 mm, CV value of 60.7 + 1.43
mm?, CCT value of 556 + 9.4 pm and ACD value of 184.7 £ 11.8 mm’.

Conclusion: In the patients with uveititis, IOP values were lower at 3rd day
according to the other time points. In some patients, [OP showed not stable character.
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If IOP starts to increase at early stages (from 3" day), it should be IOP increase
caused by uveititis and those patients should be monitored closely in terms of uveitic
gloucoma. Especially if IOP is increasing after 1% and 2™ weeks in the patients
having family PAAG history, caution should be exercised in terms of steroid
glaucoma. Steroid dose should be cut quickly and their IOP values should be taken
under control. Their monitoring should be performed in terms of glaucoma for long
term.
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