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OZET

SEVINC D, Akut On Uveit Hastalarinda Kornea Endotel Fonksiyonunun Spekiiler
Mikroskopi ile Degerlendirilmesi Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi Goz

Hastaliklar1 Ana Bilim Dal1, Zonguldak 2018

Amag: Akut On iiveit hastalarinda kornea endotel hiicre tabakasinin yapt ve

fonksiyonunu spekiiler mikroskopi ile degerlendirmek.

Gere¢ ve yontem: Subat 2017-Agustos 2018 tarihleri arasinda Biilent Ecevit
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi G6z Hastaliklar1 Poliklinigi’ne bagvuran akut 6n
tiveitli 34 hastanin 34 g6zii ve 34 saglikli kisinin 34 gbzii ¢aligmaya dahil edildi. Tam
oftalmolojik muayeneleri yapildi ve temassiz spekiiler mikroskopi ile kornea endotel
hiicre tabakalar1 degerlendirildi. Ortalama hiicre yogunlugu (CD), varyasyon
katsayist (CV), en biiyiik hiicre alan1 (max), en kii¢iik hiicre alan1 (min), ortalama
hiicre alan1 (avg), hekzagonalite oran1 (HEX) degerleri kaydedildi.

Bulgular: Akut 6n iiveit grubu 19(%55,9) kadin, 15(%44,1) erkek ve kontrol grubu
19(%55,9) kadm, 15(% 44,1) erkek katilmcidan olusmaktaydi. Hastalarin yas
ortalamasi akut 6n tiveit grubunda 38,824+13,84 yil (15-69 yil araliginda) ve kontrol
grubunda 38,74+ 13,34 yil (15-68 yil araliginda) idi (p= 0,95). Akut 6n {iveit
grubunda ortalama goz i¢i basinci(GIB) 15,71+7,06 mmHg, max 1054,44+251,14
pm?, min 152,29+53,65 um?, avg 386,91+41,73 pum? idi. Kontrol grubunda ise
ortalama GIB 15,91+2,64 mmHg, max 1057,65+261,23 um?, min 147,26+20,45 pm?,
avg 383,53+43,12 um? idi. Her iki grup arasinda GIB, max, min, avg arasinda
anlamlh farklilik goriilmedi (sirasiyla p=0,080, p=0.72, p=0.62, p=0,67). Akut 6n
tiveit grubunda CD 2607,74+277,63 hiicre/ mm? ve kontrol grubunda CD
2669,35+265,22 hiicre/ mm? idi (p=0,358). Akut o6n {iveit grubunda CV
%31,68+8,16 ve HEX %63,85+11,14, kontrol grubunda ise CV % 25,29+3,00 ve
HEX %72,6+4,80 idi. Her iki grup arasinda istatistiksel anlamli farklilik goriildii
(CV ig¢in P=0,00, HEX i¢in P=0,00). Akut 6n {iveit grubu ortalama santral kornea
kalinligr (SKK) degeri 571,47+55,99 um ve kontrol grubunda 534,82+33,84 um idi.
Her iki grup arasinda anlamli farklilik bulundu (p=0,02).



Sonug¢: Akut 6n iiveit grubunda, kontrol grubuna gore ortalama SKK ve CV daha
yilksek bulunurken HEX oram1 daha disiik bulunmustur. Bulgularimiz, 6n
kamaradaki intraokiiler inflamasyonun akut on {iveit hastalarinda korneal endotelyal

hiicre yap1 ve fonksiyonunu olumsuz etkiledigini géstermektedir.

Anahtar kelimeler: Akut 6n fiveit, spekiiler mikroskopi, kornea endotel hiicre

tabakasi



ABSTRACT

SEVINC D, Evaluation of Corneal Endothelial Function By Specular Microscopy in
Patients with Acute Anterior Uveitis, Department of Ophthalmology, Bulent Ecevit
University Faculty of Medicine, Zonguldak 2018

Purpose: To determine the structure and function of corneal endothelial cell layer in

patients with acute anterior uveitis.

Methods: Thirty-four eyes of 34 acute anterior uveitis patients who referred to
Bulent Ecevit University Faculty of Medicine Hospital between February 2017-
August 2018 and 34 eyes of 34 healthy subjects were included in this study. Full
ophthalmological examinations were performed and corneal endothelial cell layer
analyses were evaluated by non-contact specular microscopy. Mean cell density
(CD), coefficient of variation (CV), maximum cell area (max), minimum cell area

(min), average cell area (avg), hexagonality ratio (HEX) values were recorded.

Results: Acute anterior uveitis group consisted of 19 (55.9%) female and 15 (44.1%)
male patients and the control group consisted of 19 (55.9%) female and 15 (44.1%)
male paticipants. The mean age of the patients were 38.82 + 13.84 years (range: 15-
69 years) in acute anterior uveitis group and 38.74 + 13.34 years (range 15-68 years)
in the control group (p=0,95). The mean intraocular pressure (IOP) was 15.71+7.06
mmHg, max was 1054,44+251,14 um?, min was 152.294+53.65 um? and avg was
386.91+41.73 um? in acute anterior uveitis group and the mean 10OP was 15.91+2.64
mmHg, max was 1057.65+261.23 um?, min was 147.26+20.45 um? and avg was
383.53+43.12 um? in the control group. There were no significant differences
between the two groups in terms of 10P, max, min and avg (respectively p=0.080,
p=0.72, p=0.62, p=0.67). The mean CD was 2607.74 + 277.63 cells / mm? in acute
anterior uveitis group and 2669.35 + 265.22 cells / mm? in the control group CD
(p=0.358). - In acute anterior uveitis group the mean CV was 31.68 + 8.16 % and
HEX was 63.85 = 11.14 % and in the control group mean CV was 25.29 + 3.00%
and mean HEX was 72.6 + 4.80%. Statistically significant differences were seen

between the two groups. (respectively P=0,00, P=0,00). The mean central corneal

Vi



thickness (CCT) value of the acute anterior uveitis group was 571.47 + 55.99 um
and the mean CCT of the control group was 534.82 + 33.84 um. A statistically

significant difference was found between the two groups (p = 0.02).

Conclusion: The mean CCT and CV were found higher and the HEX ratio was
found lower in acute anterior uveitis group compared to the control group. Our
findings suggest that intraocular inflammation in anterior chamber negatively affects
the corneal endothelial cell structure and function in patients with acute anterior

uveitis.

Key words: Acute anterior uveitis, specular microscopy, corneal endothelial cell

layer
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KISALTMALAR

GIiB : Goz I¢i Basinct

Max: En biiylik (maksimum) hiicre alan1
Min: En kii¢lik (minimum) hiicre alan1
Avg: Ortalama (average) hiicre alani
CD: Hiicre yogunlugu (Cell dencity)
CV: Varyasyon Katsayisi (Coefficient of variation)
HEX: Hegzagonalite

SD: Standart deviasyon

SKK: Santral kornea kalinlig1

BH: Behget Hastaligi

JIA: Jivenil idiyopatik artrit

VKH : Vogt-Koyanagi-Harada

MS: Multiple skleroz

OKT: Optik koherens tomografi

KM: Konfokal mikroskop

RS: Reiter Sendromu

KP: Keratik presipitat

KMO: Kistoid makiiler dem

ouU: On iiveit

ouU: Orta iiveit

AU: Arka tiveit
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LAP: Lenf adenopati

RD: Retina dekolmani

OD: Optik disk

MTB: Mycobacterium tuberculosis
TBC: Tiiberkiiloz

SM: Spekiiler mikroskop

PM: Pakimetri
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Uvea iris, siliyer cisim ve koroidden olusur. Goziin pigmentli ve damarli olan orta
tabakasidir. Uveit ise oncelikli olarak iiveal dokular1 tutan (iris, siliyer cisim ve
koroid), bununla birlikte ¢evre dokular1 da (vitreus, retina, optik sinir) etkileyebilen
ve gormeyi tehdit eden bir gozici inflamasyonudur. Uveitler anatomik olarak &n

(anterior), orta (intermediyer) ve arka (posterior) olarak 3 kisimda incelenir[1].

Korneal endotel tabakasi hiimor ak6z komsulugundaki korneanin en i¢ tabakasidir ve
hiimor akoziin stroma igine gegisine karst bir bariyer gorevi goriir. Endotel
hiicrelerinin mozaik paterni bariyer fonksiyonlarim1 en iyi sekilde yerine
getirebilmelerini saglamaktadir. Hiicrelerin hekzagonal sekli her bir hiicrenin ¢evre
alanin1 en aza indirir ve birim alandaki pompa sayist arttirilmis olur. Stromadaki
mevcut birikmis suyun disari pompalanmasini saglar. Boylece stroma goreceli olarak
daha az su igerir (%78) ve glikozaminoglikanlar i¢inde kollajen lifleri diizgiin bir
yapt olusturarak korneal saydamlik saglanmis olur[2]. Saglikli kornea igin saglikli

endotel tabakasi sarttir.

Endotel goriintiilemesinde ilk olarak 1919°da Vogt canli gozdeki kornea endotelini
tanimlamis ve fotograflamistir.1968 yilinda ilk olarak Maurice, eniiklee edilmis
tavsan goziiniin endotelini fotograflamistir. 1975 yilinda Laing ve arkadaslar1 canhi
insan korneasinin endotelinin fotografini ¢ekecek bir kamera gelistirmislerdir[3].
Spekiiler mikroskop, korneaya gonderilen 15181, kornea endoteli ile hiimor akoz
arasindaki optik ara ylizeyden yansimasinmi goriintli olarak kaydeden bir 151k
mikroskobudur. Baglica kornea endotelinin fotografim1 ¢ekmekte kullanilir.
Hiicrelerin biiyiikligi, sekli, yogunlugu ve dagilimi ¢ekilen goriintiiler {izerinden

analiz edilir.

Spekiiler mikroskopi, endotel hiicre tabakasinin morfolojik degisikliklerinin
degerlendirilmesi yoluyla korneal endotel fonksiyonunu degerlendirmek i¢in ¢ok
onemli bir tan1 aracidir. Bu 6nemli korneal tabakanin invazif olmayan, morfolojik

degerlendirilmesine izin verir.



Bu c¢alismada akut oOn ftveitli hastalarin korneal endotelyal hiicre sayisi ve
morfolojisini spekiiler mikroskopi ile inceleyerek saglikli bireylerle karsilagtirdik.
Boylece akut 6n tiiveitte korneal endotel fonksiyon degisimi hakkinda bilgi edinmeyi

amagladik.

2.1. UVEA

2.1.1.UVEA EMBRIYOLOJISI

A.lris

Iris gelisimi 14. hafta civarinda siliyer cismin 6n kisminda néroepitelyal hiicrelerin
ilerlemesiyle baslar. Lens 6n yiiziinde ilerleyen noroepitelyal hiicreler pupiller
membranin damarlari ile birlesir ve pupiller membrani olusturan vaskiiler mezenkimi
ikiye ayirir. Vaskiiler mezenkimin 6nde kalan kismi iridopupiller membrani, arkada
kalan kismi iris stromasini olusturur. Irisin diiz kaslar1 olan sfinkter pupilla ve
dilatator pupilla direkt olarak noéroektodermden farklilasir. Once sfinkter pupillanin
gelisimi  baglar. Gestasyonun 13-14. haftasinda iris pigment epitel hiicreleri
tabakalara ayrilir, melanini kaybeder ve sitoplazma i¢i mikrofilamanlar gelistirerek
diiz kas hiicre 6zellikleri kazanir. Pupilla kenarinda yer alan bu dairesel kas lifleri
arasindaki hiicreler aras1 baglantilar 7. ayda olusur ve 8. ayda epitelden tamamen
ayrilarak stromada serbestlesir. Dilatator pupilla kasi 6. ay civarinda irisin 6n

epitelinden gelisir ve gelisimini doguma kadar siirdiirtir.

B.Siliyer Cisim

Siliyer cisim ve iris gelisimi mezenkim ve noroektoderm arasinda bir etkilesim
gerektirir. Siliyer cismin gelisimi néroektodermin dis pigmente tabakasinin optik

vezikiil kenarinda mezenkime dogru girinti olusturmasiyla baglar. 14-22. haftalar

2



arasinda gelisiminin biiylik kismini tamamlar. Siliyer epitel hiimor akozii 20. haftada
tiretmeye baglar. Siliyer kas ve siliyer cisimde yer alan bag dokusu mezenkim

kokenlidir.

C.Koroid

Gelisimin erken evrelerinde, optik vezikiilii ¢cevreleyen mezenkim retina pigment
epitelinin indiikleyici etkisiyle i¢te yer alan vaskiiler koroid ve dista yer alan fibroz
sklera olmak iizere iki ayr1 tabakaya farklilasir. Retina pigment epitelinin hemen
disinda ileride koryokapillarisi olusturacak olan vaskiiler bir tabaka uzanir. Gelisimin
erken evrelerinde bile bu damarlarda fenestrasyonlar bulunmaktadir. Bu damar
tabakasi 2. ay civarinda arka siliyer arterlerin onciileri ile baglantilar kurar. Dérdiincti
ayda bu tabakanin disinda ince duvarli vendz kanallar ve kisa ve uzun arka siliyer
arter dallarim iceren ikinci bir vaskiiler tabaka olusur. Koryokapillaris ve biiyiik
damarlarin ( Haller tabakasi) arasinda orta biiyiikliikte damarlardan olusan vaskiiler
tabaka (Sattler tabakasi) meydana gelir. Pigment tasiyan melanositler 7-8. ay

civarinda goriilmeye baslar.[4][5]

2.1.2.UVEA ANATOMISI

Uveal dokunun en énde bulunan kismu iristir, 6n ve arka kamarayi birbirinden ayirir.
On yiiziinde koleret ad1 verilen bdlge tarafindan santralde pupiller ve periferde siliyer
bolge olarak ikiye ayrilir. Pupiller bolgede sfinkter ve dilatator pupilla kasi
bulunmaktadir. Sfinkter pupilla kas1 pupil kenarina yakin stromada bulunur, 1 mm
genisliktedir, diiz kas liflerince olusturulur. Inervasyonu parasempatik sistem
tarafindan saglanir. Yiiksek 1sikta, konverjans sirasinda, uyku esnasinda inervasyonu
sonucu miyosiz olusur. Stroma altinda noroepitelden gelisen dilatator pupilla kast
mevcuttur. Servikal sempatik ganglionlardan gelen miyelinsiz sempatik liflerle
innervasyonu saglanir. Karanlik ve sempatik aktivasyonla uyarilir, midriyasiz olusur.
[ris stromasi melanositler, sinirler, kollajen ve hyaliironidaz  duyarl

mukopolisakkaritlerden olusan vaskiiler yapidir. Kanlanmasi oftalmik arterin dali



olan 6n ve uzun arka siliyer damarlardan saglanir. Bu damarlar siliyer cisimde major
arteryal halkay1 olusturur daha sonra iris kokiinden pupiller bolgeye uzanir. Koleret
seviyesinde mindr arteryal halkay1 olusturur. Nazosiliyer sinirin dallar1 olan uzun ve

kisa siliyer sinirler inervasyonunda gorevlidir.

Siliyer cisim, skleral mahmuzdan ora serrataya kadar uzanan, iris ve koroid
arasindaki tiggen selindeki iivea kismidir. Pars plana ve pars plikata olarak iki kisma
ayrilir. Pars plikata ondeki 2 mm’lik kisimdir. Lensin baglandigi zoniillerin
tutundugu 70 kadar ¢ikinti igerir. Pars plana; pars plikatadan ora serrataya uzanan 4
mm’lik kisimdir. Siliyer cisim epitel, stroma ve kas yapisindadir. Epiteli pigmentli ve
pigmentsiz olarak 2 kisimdir. Dista yer alan pigmentsiz kisim hiimor ak6z liretimini
saglar. Pigmentsiz epitel hiicreleri tarafindan salgilanan mukopolisakkarit vitreusun
ana maddesini olusturur. Lateral siki baglantilar1 kan akdz bariyerini olusturur.
Siliyer kas diiz kas yapisindadir ve longitudinal, oblik ve sirkiiler lifler igerir.
Longitidunal lifler skleral mahmuza uzanir. Akdz disa akimini artirir. Sirkiiler lifler
kasildiginda zoniiller gevser lens bombeligi artar, akomadasyon saglanir. Arterleri 6n
siliyer arter ve arka siliyer arterlerden gelir. Vendz drenaj vorteks venleri, intraskleral

ve episkleral venlerle saglanir.

Koroid, retina dig katmalarin1 besler. Termoregiilasyon ve istenmeyen 15181n absorbe
edilmesi gibi gorevleri vardir. Damar fonksiyonlarima ek olarak koroid sekretuar
hiicreleri icerir; muhtemelen vaskiilarizasyon modiilasyonunda ve skleranin
biiyiimesinde rol oynar[6]. Goziin lenfatik drenajinin bir parcasi olarak genis
membran kapli lakuna igerir. Ozellikle fovea altinda nonvaskiilarize diiz kas
hiicrelerine sahiptir. Bu kaslar1 kontrol edebilen ve ayni zamanda koroidal kan
akisin1 da modiile edebilen, intrensek koroidal néronlara sahiptir. Koryokapillaris
boliimii Bruch membran: ile iligkilidir. Koryokapiller endotel hiicrelerinin bazal
membrant Bruch membraninin dis katmanini olusturur. Dista Haller biiyiik kan
damarlar1 tabakasindan ve i¢ Sattler orta ve kiicilik arterler ve arteriol tabakalarindan
olusur. Suprakoroid; koroid ve sklera arasindaki gecis bolgesidir. Lamina fusca,

suprakoroidin en dig tabakasidir. Stroma kollajen ve elastik lifler, fibroblastlar,



vaskiiler olmayan diiz kas hiicreleri ve kan damarlarina yakin olarak yerlesmis ¢ok

sayida melanosit igerir[6][7][8][9].

2.2. UVEITLER

Uveal bélgenin inflamasyonudur. Ancak bu terim, yakin komsuluklar1 nedeniyle
inflamasyona katilan retina, vitreus, papilla gibi goz i¢i yapilarin da etkilenmesi veya
bu yapilarda meydana gelen inflamatuar olaylara uvea dokusunun da katilmasi

nedeniyle genel olarak intraokiiler inflamasyon anlaminda kullanilir.

2.2.1.ANATOMIK SINIFLANDIRMA

A. On iiveit: Inflamasyon primer olarak 6n kamaradadir. En sik goriilen iiveit
formudur. On kamaraya sinirli inflamasyon iritis; inflamasyon lens arkasi alana

yayilmus ise iridosiklit; kornea tutulumu varsa keratotiveit olarak adlandirilir.

B. Orta iiveit: Primer olarak vitreusta tutulum vardir. Pars plana periferik retina
tutulumu mevcuttur. Gérme kaybr en sik kistoid makiiler 6dem (KMO) daha az

olarak katarakt nedeniyledir.

C.Arka iiveit: Retina ve/veya koroid tutulumu mevcuttur. Primer tutulum yerine

gore retinit, koroidit, vaskiilit olarak tanimlanir.

D.Paniiveit: Tiim tiveal sistem tutulumu mevcuttur. Hi¢ birinin tutulumu baskin

degildir bir odaktan kaynaklanma s6z konusu degildir.



2.2.2 KLINiK SEYRE GORE SINIFLANDIRMA

A.Akut: Ani baslayan, sinirl siire devam eden ataklari tanimlar.

B.Kronik: Tedavi kesildikten 3 aydan daha az siire i¢inde niiks ile karakterizedir.
Histolojik olarak graniilomatéz olup olmamasina gore smiflandirilabilir.
Graniilomat6z olmayan inflamasyonda lenfosit ve plazma hiicre infiltrasyonu

mevcuttur. Graniilomat6z inflamasyon epiteloid ve dev hiicreleri igerir.

C.Rekiirren: Tedavi edilmeden 3 ay veya daha uzun inaktif donemlerin bulundugu

tekrar eden Uveit ataklar1 mevcuttur.

D.Remisyon; tedavinin kesilmesinden sonra en az 3 ay siireyle hastaligin inaktif

olmasidir[1].

Tedaviye dirence gore: 2 hafta boyunca maksimum doz steroide ragmen diizelme
yoksa steroide direncli; 3 ay immunsupresif tedaviye ragmen diizelme yoksa immiin

supresife direncli olarak adlandirilir.

2.2.3.ETiYOLOJIYE GORE SINIFLANDIRMA

A.Enfeksiyoz iiveitler: Bakteriyel, viral, fungal, parazitik ve diger enfeksiyonlar
tiveite yol acabilir. Tiiberkiiloz, sifiliz, lepra, bruselloz, viral enfeksiyonlar (herpes
simpleks, Varisella Zoster, sitomegaloviriis), toksoplazma, toksokara, kedi tirmig
hastaligi, ayrica hematojen yolla goze ulasan mantar enfeksiyonlar1 iiveite yol

agabilir.

B.Enfeksiyoz olmayan iiveitler: Bir sistemik hastalikla iligkili veya sistemik
hastalik olmadan gelisebilirler. Behget Hastaligi (BH), sarkoidoz, seronegatif
spondiloartropatiler, juvenil idiyopatik artrit (JIA), multipl skleroz (MS), Vogt-
Koyanagi-Harada hastaligi (VKH) ve sistemik vaskiilitlerin seyrinde tiveit gelisebilir

C.Uveiti taklit eden durumlar: Neoplazik hastaliklar ve pigment dispersiyon
sendromu, retinitis pigmentosa gibi neoplazik olmayan hastaliklar {iveite benzer bir

klinik goriiniime yol agabilirler[1].



2.2.4INFLAMATUAR YANITA GORE SINIFLANDIRMA

A. Graniilomatéz Uveit: Sinsi baslangicli, kronik seyirlidir. Agr1 ve fotofobinin
non-graniilomatdze gore ¢ok daha hafif oldugu, iri koyun yagi presipitatlar ve
Koeppe nodiilleri, lokal heterojen tutulum ile karakterize tveittir. Tiiberkiiloz,
Sarkoidoz, Lepra, Sifiliz, Kedi Tirmigr Hastalii, Brusella ve Sempatik oftalmi

tiveitlerinde goriiliir.

B. Non graniilomatéz Uveit: Akut baslangicl, hizli ve alevli seyreden, agr,
fotofobi ve kizarikligin belirgin oldugu, kornea endotelinde ince beyaz presipitatlar,
on kamarada hiicre ve fibroz eksudasyon gelismesi, diffiiz ve homojen tutulum ile
karakterize tveitlerdir. Seronegatif spondiloartropati {iveiti, gonokok, streptokok,

difteri, nedenli olusan tiveitler non-graniilomatdz karakterdedir.

2.3 ON UVEITLER:

On Tliveit, esas inflamasyonun 6n kamarada oldugu tiveittir. Iritis, iridosiklit veya 6n

siklit seklinde kendini gosterir.

Uveit insidans1 14-52.4/100.000 olup, diinyadaki prevelans %0.73’tiir. Diinyadaki
korliikklerin %10’u tiveite bagli olarak gelismektedir. %50 olguda baslangi¢ yasi,
aktif ¢alisma donemi olan 30-40 yastir. [10].

Ozdal ve ark. yaptig1 ¢aligmada 6n {iveitlerin en sik goriilen iiveit sekli oldugunu
(%42) bunu arka iiveit (%?24,2), paniiveit (%24,7) ve orta iiveitlerin izledigini
bulmuslardir(%38,4)[11]. Tirkiyede Kazakoglu ve ark. yaptig1 baska bir ¢aligmada bu
oran On iiveit (%52,5), paniiveit (%28,1), arka iiveit (%12,7) ve orta iiveit (%6,7)

olarak bulunmustur[12].

2.3.1.SEMPTOMLAR:

Akut anterior lveitte ve kronik iiveitlerin seyri sirasinda akut alevlenmeler

oldugunda hastalarda ani baslayan agri, fotofobi, lakrimasyon mevcuttur. Agri
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genellikle iris bolgesinin akut baglayan inflamasyonundan veya sekonder glokomdan
kaynaklanir. Siliyer spazm ile iliski olan agri, 5. Kraniyal sinir (trigeminal sinir)
tarafindan inerve edilen alana yayilan agr1 seklinde olabilir. Isik karsisinda agri
artar.Isik siliyer cismi harekete gecirip fotofobiye neden olur. Lakrimasyon
trigeminal sinirin iritasyonuyla iliskilidir. Sinsi baglayan kronik o6n iiveitlerde
herhangi bir semptom olmayabilir. Kalsifik bant keratopati, katarakt veya kistoid
makiiler 6dem gibi komplikasyonlarin gelismesi sonucu goérme bulanikligi

gelisebilir[13]

2.3.2.BULGULAR:

Keratik presipitatlar kornea endoteline inflamatuar hiicrelerin birikmesiyle olusur.
Yeni olustuklarinda beyaz, yuvarlak ve diiz iken daha sonra gentikli pigmente ve
camst hal alirlar. Graniilomatoz tiveitte goriilen mutton fat keratik presipitatlar biiyiik
ve sarimsi yagli goriiniimdedir. Kronik inflamasyonda goriilen makrofaj ve dev
hiicrelerin birikimiyle olusur. Graniilomatéz olmayan keratik prespitatlar ise akut

inflamasyonda nétrofil ve lenfositlerin birikimiyle olusurlar[13]

Akut on tveitte goriilen perilimbal bolgeye lokalize hiperemi tipiktir ve siliyer
enjeksiyon olarak adlandirilir. Konjonktivitten farkli olarak kapak ve forniks

konjonktivasi tutulumu olmaz.

Inflamasyona bagl kapiller permeabilitenin artistyla birlikte olusan 6n kamara
reaksiyonu: protein sizintis1 nedeniyle akoz flare nedenli serdz; 16kosit ve nekrotik
debrisler nedeniyle piiriilan (hipopiyona neden olur); plazmoid veya yogun fibrindz

eksuda nedeniyle fibrindz; eritrositler nedeniyle kanli 6zellikte olusabilir.

On kamaradaki 1x1 mm yarikl1 11k ile goriilen alandaki hiicreler ve 6n kamara flare
miktar1 Uveit Terminoloji ~Standardizasyonu (Standardization of Uveitis

Nomenclature, SUN) kriterlerine gore evrelenir( Tablo 1 ve 2)[1].



Evre | 1x1 mm yarikh 151k ile goriilen alandaki
hiicreler

0 a

0,5+ | 1-5

1+ 6-15

2+ 16-25

3+ 26-50

4+ »S1

Tablo 1: On kamara hiicre evreleme semasi[1]

Evre Tanimlama

0 Yok

1+ Hafif

2+ Orta (iris ve lens detaylar belirgin)
3+ Belirgin (iris ve lens detaylari bulanik)
4+ Siddetli (fibrin ve plazmoid akoz)

Tablo 2:On kamara flare evreleme semasi[1]

[riste inflamasyona bagl &n ve arka sinesiler, pupil kenarinda olusan Koeppe
nodiilleri, iris stromasinda yer alan Busacca nodiilleri, agida Berlin nodiilleri

graniilomatdz hastalikta meydana gelir. Iriste atrofi, heterokromi meydana gelir.

Goz i¢i basinct siliyer cismin tutulumuna bagl akodz tiretiminin azalmasi ya da
alternatif disa akim artisgina bagh siklikla disiiktiir, trabekiiler agin inflamatuar
hiicreler tarafindan tikanmasi ya da trabekuler ag inflamasyonu (trabekiilit) nedeniyle

yiikselebilir. Pupiller blok ve sekonder a¢1 kapanmasi nedeniyle de goz i¢i basincinda

ani yiikselis gortilebilir.




2.3.3.0N UVEIT NEDENLERI:

2.3.3. A-HLA B27 ile iliskili Hastalik ve Spondiloartropatiler:

Bagka hastaligi olmayan akut anterior tiiveitlerin %50 si Spondiloartropatilerle
birliktelik gosteren akut anterior iiveit hastalarinin %90 1 HLA B27+ dir[14].
Seronegatif spondiloartropatiler olarak bilinen otoimmiin hastaliklar akut 6n tiveit ve

HLA B27 ile kuvvetli iligkilidirler. Romatoid faktor negatiftir.

Seronegatif spondiloartropatiler:
-Ankilozan spondilit

-Reaktif artrit (Reiter sendromu)
-Psoriatik artrit

-Inflamatuar bagirsak sendromu

A.1.Ankilozan Spondilit

%90°1 HLA B27 pozitif erkekleri etkiler. Bel ve kal¢a agris1 mevcuttur. Hastalarda

hareketsizlik sonrasi olusan eforla diizelen eklem sertligi bulunur.

Ankilozan spondilitli hastalarinin %25’inde akut 6n {iveit goriiliir ve bunun tersi
olarak akut on iiveitli hastalarin %25’inde ankilozan spondilit goriiliir. Eklem

tutulumu ile gézdeki hastaligin siddeti, aktivitesi arasinda baglant1 yoktur.

Go6z bulgusu tekrarlayan akut nongranulomat6z anterior iiveit seklindedir. Hipopiyon
ve fibrin reaksiyon siklikla mevcuttur. HLA B27 pozitif olgularda kroniklesme riski
ve komplikasyon geligimi riski daha siktir[14].

A.2. Reaktif Artrit (Reiter Sendromu):

Triad1: Nonspesifik (nongonokoksik iiretrit), konjonktivit, artrittir[14].
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Nonspesifik {iretrit geciren erkeklerin %1-3’linde; {iretrit olmaksizin shigella,
salmonella ve campilobacter enteriti gegirenlerin yaklasik %4’tiinde ve yersinya

enteriti gecirenlerde daha yiiksek oranda Reiter sendromu gelisebilir.

Post dizanterik Reiter Sendromunda kadin erkek orami esittir. Post veneral Reiter
Sendromu erkeklerde daha sik goriiliir. 3.ve 4. dekatta dizanteri dykiisii veya seksiiel
iliskiden 1 ay sonra baglayan aralarinda kisa siire bulunan nonspesifik {iretrit,

konjonktivit ve artrit gelisimi mevcuttur.

Artrit periferik artrit, spondiloartrit ve entezopati seklinde goriilebilir. Periferik artrit

akut asimetrik gezici oligoartikiiler tarzdadir.

Klinik triada ek olarak avug i¢i ve ayak tabanlarini tutan keretoderma blenorajikum

ve sirsinat balanit major diagnostik Kriterlerdir.

Konjonktivit en sik goz bulgusudur papiller veya folikiiler reaksiyonla birlikte
mukopiiriilan 6zelliktedir. Kornea skarina neden olabilen noktasal ve subepitelyal
keratit de gorilebilir. Yaklasik %10’unda akut 6n tveit izlenir. Bu oran HLA B27
pozitif olgularda daha siktir.[14].

A.3. Psoriatik Artrit:

Tani tipik psoriatik deri degisiklikleri; tirnaklarda ¢ukurlagsma, transvers depresyon

ve onikoliz; asimetrik distal interfalangial eklem tutulumu ile konur.

Akut 6n liveit %7 hastada gelisir.

A.4. Inflamatuar Bagirsak Sendromu: Ulseratif kolitli hastalarin %12’sinde ve

Chron hastaligi mevcut hastalarin %2,4’tinde akut 6n tiveit gelisir[14]
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B. Juvenil Idiyopatik Artrit:

6 yasindan kiiciiklerde goriilen en az 6 hafta siiren inflamatuar artrittir. 3:2 oraninda
kizlarda daha siktir. Cocukluk c¢ag1 on tveitleriyle en sik birliktelik gosteren
hastaliktir.

3 tipi mevcuttur:

B.1.Oligoartikiiler (pausiartikiiler) baslangic:4 veya daha az eklem tutulur. JIA
larin %80 ini olusturur. Kizlarda erkeklere oranla 5 kat daha sik izlenir.

Pausiartikiiler baslangigh JIA kendi iginde 2 gruptur:

Tip 1; 5 yas altt ANA pozitif olan kiz ¢ocuklarinda goriiliir. Bu hastalarin %25'inde

kronik iridosiklit goriiliir.

Tip 2; hastalik yasca daha biiylik erkek ¢ocuklarinda goriiliir. Bu grubun % 75'inde
HLA-B27 pozitiftir ve ¢ogunlugu ileride seronegatif spondilartropati bulgular
gelistirecektir. Bu hastalardaki iiveit kronik olmaktan ziyade sistemik baslangicl JIA
hastalarinda oldugu gibi akut ve tekrarlayan tarzda olmaya egilimdir

B.2.Poliartrikiiler baslangi¢: 5 veya daha fazla eklem tutulur olgularin %20’den
fazlasim olusturur. Kizlar 3 kat daha fazla etkilenir. Artrit hem kiiciik hem biiytik

eklemleri simetrik tutar. %40 olguda ana pozitiftir. %5 inde tiveit goriiliir.

B.3.Sistemik baslangich (still hastalig): JIA larin %20 den fazlasini olusturur.5 yas
alt1 ¢ocuklarda goriiliir. Ates, dokiintii, lenfadaenopati ve hepatosplenomegali ile

birliktedir. G6z tutulumu nadirdir. Biiylik cogunlugunda ANA negatiftir.

Goz genellikle beyazdir ve inflame degildir. siklikla asemptomatik olmas1 nedeniyle
stk ve ciddi komplikasyonlar izlenebilir. Bant keratopati katarakt, glokom, vitreus

debrisi, makuler 6dem, kronik hipotoni ve fitisiz gelisebilir[14].
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C.Herpetik On Uveitler:

Enfeksiydz On tiveitlerin en sik sebebi herpes viriisleridir. Tiim 6n iiveitlerin %6 sin1
olusturur[15]. Okuler tutulum yapan baslica herpes virisleri: HSV, VZV, EBV,
CMV dir[16][17].

C.1. HSV ve VZV viriisii on uveiti:

Herpes viriislerle ortaya ¢ikan iiveit genellikle keratotiveit seklindedir fakat bazen 6n
tiveit keratit goriilmeden de ortaya ¢ikabilir. HSV ye bagl keratit dentritleri ¢cok
sayida dallanma gdsterir ve terminal dilatasyona sahiptir. Floresein ile boyanir. VZV
keratiti psododentritik lezyonlardir, floresein ile boyanmaz[18][19][20]. Eslik eden
kerotopatisi olan hastalarda diffiiz yada lokalize korneal duyu kaybi ve ndrotropik
keratit eslik edebilir. Bazen satellit (y1ldiz seklinde) keratik presipitatlar goriilebilir.
Bu satellit keratik presipitatlar Artlt {iggeni olarak bilinen kornea alt 1/3 kisminda
goriilen dagilimdan farkli olarak genellikle diffiiz dagilim gosterir. Satellat kpler ince
ve fibriler yapidadir. Inflamatuar hastaliklarin gogunda siliyer cisimda salgi
azalmasina bagli gz i¢i basincinda dilsme goriiliirken okuler hipertansiyon herpetik

tiveitlerde sik olusan bir komplikasyondur.

[ris atrofisi herpetik inflamasyona 6zgiidiir. Yama seklinde veya sektoral olabilir.

C.2.CMV on iiveiti:

Genellikle immiin siipresif kisilerde retinite neden olmaktadir. Bununla birlikte
immiin saglikl1 bireylerde 6n iiveite neden olabilmektedir. Yiiksek GIB ile seyreden

oOn tiveitlerin %28,6’sindan CMV sorumlu tutulmaktadir[21].

CMV retiniti konjenital CMV enfeksiyonunda ve HIV/AIDS durumunda en sik
goriilen goz bulgusudur[22].3 farkli varyanta sahiptir:

-Klasik veya fulminan retinit
-Graniiler veya yavas seyreden form

-Perivaskiiler form
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CMV nin neden oldugu 6n iiveiti klinigi:

-Posner-Schlossman Sendromu: Akut tekrarlayan hipertansif 6n tiveittir Siklikla 30-
50’11 yaglarda goriiliir. Yiiksek g6z i¢i basincia eslik eden hafif 6n kamara
reaksiyonu, kornea epitel 6demi olabilir. Kornea santrali ya da periferinde az sayida
ince keratik presipitatlar mevcuttur. Diger viral on {veitlerin aksine pupil

distorsiyonu ve posterior sinesi goriilmez. Difiiz iris atrofisi goriilebilir[18][23].

-Kronik hipertansif 6n iiveit: Siklikla 50-70 yas arasinda goriiliir. Uzak dogudan
bildirilen yayinlarda CMV kronik 6n iiveiti, Fuchs {iveitine benzer sekilde, tek tarafli
tutulum gosteren, korneada difliz yayilimi olan mikrograniilomat6z satellat keratik
presipitatlar, hafif orta siddette 6n kamara reaksiyonu ile karakterizedir. Bununla
beraber CMV 0n iiveitinde, Fuchs iiveitinde farkli olarak difiiz vitreus hiicresi ve
kondansasyonu goriilmemektedir. Batidan bildirilen yayinlarda ise daha ¢ok sirkiiler
dagilim gosteren keratik presipitatlarin olusturdugu madeni para sekilli lezyonlar

veya yildiz kiimeleri seklinde yayilan keratik presipitatlar goriilmektedir.

Ek olarak kornea alt periferinde sirali kahverengi, pigmentli keratik presipitatlar ve
etrafinda yar1 saydam bir halo ile ¢evrili nodiiler endotelyal lezyonlar da CMV 6n
tiveitli olgularda tarif edilmektedir[23][24]. CMV 6n {iveitli olgularda difiiz stromal
iris atrofisi goriilebilmektedir Arka sinesi yoktur. Vitreus inflamasyonu goriilmez

veya c¢ok hafiftir[24].

CMV porzitifli gdzlerde kornea endotel hiicre sayis1 diisebilir. On iiveite bazen
endotelit eslik edebilir. CMV endotelitli olgularda immun halka goriilebilir[24].
CMV 6n iiveiti, hipertansif 6n liveitle seyreden diger viral 6n {liveitlere benzer klinik
tabloya sahiptir. Bununla beraber orta-iri keratik presipitatlarin goriildiigic VZV ve
HSV 6&n iiveitinden ayirmada bir takim farklar vardir. ince yildiz kiimesi seklinde,
madeni bozuk para seklinde keratik presipitatlar gruplarinin ve/veya alt periferde
sirali pigmentli keratik presipitatlarin  goriilebilmesi, hafif bir 6n kamara
reaksiyonunun ve diisiik flare degerlerinin olmasi, arka sinesinin gelismemesi, iris
atrofisinin daha ¢ok stromal olarak gelismesi, HSV ve VZV 0n iiveitinde goriilebilen
azalmis korneal duyarliligin CMV 6n iveitinde goriilmemesi, CMV 06n {liveiti igin

ayirici tanida faydali olabilir. Ayrica antiglokomat6z ve antiherpetik tedaviye ragmen
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GIB’1 diismeyen direngli glokomu olan viral 6n iiveit bulgulari sik tekrarlayan

olgularda ayirici tanida CMV 0n tiveiti diistiniilmelidir[20].

D.Fuchs Uveiti:

Fuchs Uveit Sendromu biitiin iiveitlerin %1-6’smi1 olusturur. Tani1 klinik olarak
konulur. Tiim korneal endoteline yayilmis kiigiik beyaz satellat kpler %90 mevcuttur.
Kenarlarinda fibréz uzantilar mevcuttur. Yaygin iris atrofisi bir diger belirgin
ozelliktir. Melanosit kaybiyla beraber heterokromi olusur[25]. Kronik inflamasyon
mevcuttur fakat posterior sinesi olusmaz. Fuchs iiveitinin en stk 6n segment
komplikasyonu katarakt %80 oraninda goriiliir. En sik arka subkapsuler katarakt
ozelligindedir. ikinci en sik komplikasyon glokomdur. %25 siklikta bildirilmistir.
Vitreus tutulumu goriilebilir fakat makuler 6dem olusmaz. Cerrahisi geciren
olgularda kistoid makiiler 6dem (KMO) gériilebilir. Topikal kortikosteroidlere yanit
iyi degildir. Yaygin kpler ve gib artisi olmasi nedeniyle ayirici tanida herpetik
tiveitler mevcuttur. Fakat herpetik {iveitlerde iris atrofisi sektoryeldir pupil

distorsiyonu, posterior sinesi goriiliir[23][13][26][27].

2.4. ORTA UVEIT

Orta iiveit (OU) Uluslararas1 Uveit Calisma Grubu (IUSG) tarafindan 6n vitreus,
periferik retina ve siliyer cismin etkilendigi, 6n segment inflamasyonunun minimal
eslik ettigi veya hi¢ eslik etmedigi inflamatuar hastalik olarak tanimlanir. Pars planit
idyopatik, hi¢ bir sistemik hastaligin eslik etmedigi, kar topu ve kar birikintisi

gdriiniimiiniin oldugu OU’lerin alt grubu olarak tanimlamgtir[1].
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2.4.1.SEMPTOMLAR:

Vitreus icine dokiilen iltihap hiicreleri ve kondanse fibriller, opasiteler ve bantlar
hasta tarafindan ugusan cisimler veya Oriimcek aglar1 gorme olarak tariflenir. Gorme

bulaniklig1 makuler 6dem veya gorme aksi lizerindeki vitreus opasitesi ile olusur.

2.4.2.BULGULAR:

Vitreus inflamasyonunda artmis hiicre ve protein mevcuttur. Inflamatuar hiicreler
vitreusa siliyer cisim, retina ve koroidden gelirler nadiren bazi enfeksiyonlarda
inflamasyon odagi vitreus olabilir. Vitreus hiicreleri SUN kriterlerine gore

evrelenir(Tablo 3)[1]

Vitreustaki hiicre kiimelenmelerine snowball (kartopu) opasiteler denir. Ozellikle
pars planit ve sarkoidozda siktir. Bu kiimeler inferiorda retinaya yakin yerlesimlidir

en iyi indirekt oftalmoskopla gortiliir.
Pars plana iizerindeki eksudalar (snowbank) olarak adlandirilir.

Vitreus i¢inde bantlar membranlar ve vitroretinal traksiyon alanlar1 goriilebilir.

Evre Vitreus hiicresi sayisi
0,5+ 1-10

1+ 11-20

2+ 21-30

3+ 31-100

4+ <100

Tablo3:Vitreus hiicresi evreleme semasi[1]
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2.4.3.0RTA UVEIT NEDENLERI

A.Multiple Skleroz

Merkezi sinir sisteminde demiyelinizasyon ve sklerozis ile karakterize etyolojisi
bilinmeyen kronik bir hastaliktir. Hastalik belirgin olarak 20-40 yas eriskin
kadinlarda ortaya ¢ikmaktadir[28]. Multiple skleroz ve iiveit birlikteligi iliskisi tam
olarak anlasilamamistir ancak HLA-DR15 allelinin varligi Multiple skleroz ve iiveit
birlikteligi sikligin1 arttirmaktadir. Multiple sklerozlu hastalarda tiveit siklig1 %0,4-
26,9 arasinda degisirken[29], iiveit tanili hastalarda Multiple skleroz goriilme sikligt
ise %1-2 arasinda bulunmaktadir[30]. 1000 hasta {izerindeki genis serili ¢alismalar
dikkate alindiginda {iveit olgularinda Multiple skleroz goriillme sikligi %0,9-1,7
(ortalama prevalans %1,03) diizeyindedir. Yine genis serili caligmalar dikkate
alindiginda Multiple skleroz olgularinda iiveit goriilme sikligi %0,65-1,1(ortalama
prevalans %0,82) diizeyindedir[30]. Boskovich ve ark. orta iiveit tanist almis
hastalarin ~ %7’sinde  Multiple  skleroz  gelistigini  retrospektif  olarak
belirtmislerdir[31]. MS’le birlikte en sik goriilen {iveit orta ve arka iiveittir, daha az

siklikta graniilomat6z 6n liveit ve paniiveitler goriiliir.

Orta iiveit Multiple sklerozis yani sira tiiberkiiloz, sifiliz, Lyme hastaligi,
tokzokariyazis, Whipple hastaligi ve Ebstein-Barr virlis enfeksiyonlarinda da
gortilebilir[32].

B-Sarkoidoz

Nedeni bilinmeyen T lenfosit aracili kazeifiye olmayan graniilomatéz bir hastaliktir.
Her sistemi tutabilirse de, en sik akcigerleri tutar ve %90 oraninda akciger grafisi
tutulumu izlenir. Akciger tutulumunu puanlanmasi prognoz hakkinda bilgi verir.
Lenf nodlari, deri ve gbézde tutulum goriiliir. Gozde 6n, arka, orta veya paniiveit
seklinde tutulum gorilebilir. En sik bulgu akut o6n iveittir ve genellikle

bilateraldir[33]. %25-50 hastada goz tutulumu gorilebilir, %5 olguda ilk bulgu g6z
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tutulumudur. Sarkoidoz iiveiti tiim iiveit vakalariin %10 unu olusturur. Siyah

hastalarda on iiveite ve beyaz hastalarda arka tiveite yatkinlik mevcuttur[20].

On kamara agisin1 da etkileyen mutton fat keratik presipitatlar, iriste Koeppe,
Busacca nodiilleri, a¢ida Berlin nodiilleri, Snowball, snowbang opasiteler
goriilebilir. Damar c¢evresinde kiliflanma siktir. Genellikle ¢izgisel veya segmental
periflebit seklindedir. Veniillerin gevresindeki akmis mum goriiniimiindeki eksudalar
siddetli sarkoidoz periflebiti igin tipiktir. Arka segment tutulumu olan hastalarda
KMO siktir. Papil 6demi olan norosarkoidozlu hastalarda optik sinirin graniilomatdz
invazyonu olmaksizin optik disk Odemi olusabilir. Aktif sarkoidoz {iveiti

kortikosteroid tedavisine genellikle iyi cevap verir.

C-Lyme
Etkeni spiroket olan Borrelia Burgdorferidir. Ixodes cinsi kene 1sirig1 ile bulasir.

Evrel: Lokal hastaligin en karakteristik ozelligi kene 1siri1 yerinde eritama
kronikum migrans olarak bilinen makuler dokiintiidiir. 1 ay i¢inde goriiliir. Bu
bulguya konstitusyonel semptomlar ve lenf adenopati (LAP) eslik eder. Folikuler
konjonktivit, episklerit bulunabilir.

Evre 2: Birkag¢ hafta ile 4 ay sonra olusur. Santral sinir sistemi, kalp, eklemler ve
gbze hemotojen yayillim gosterebilir. Kene isirigindan uzakta eritama kronikum
migrans goriiliir. Intraokiiler inflamasyon en sik bu evrede goriiliir. On, orta, arka,

paniiveit yapabilir. En sik orta tiveite neden olur.

Evre 3: En sik rastlanan sistemik belirtisi 5 ay veya daha sonra olusan

kroniklesebilen episodik artrittir. En sik goriilen okiiler tablo keratittir[34].
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2.5. ARKA UVEIT

Arka iiveit (AU) primer olarak retina ve/ veya koroidin tutuldugu g6z ici
inflamasyonu olarak tanimlanir. Inflamatuar hiicreler vitreus kavitesi boyunca diffiiz,

aktif inflamasyon odag iizerinde ya da arka vitreus ylizeyinde goriilebilir.

2.5.1.SEMPTOMLAR:

Arka {veitte; gorme keskinlignde azalma, sinek ugusmalari, 151k c¢akmalari,

metamorfopsi, skotom, gece gérme zorlugu gibi semptomlar mevcuttur.

2.5.2.BULGULAR:
Retinit, koroidit ve retinal vaskuliti kapsar.

Retinit: Aktif lezyonlar g¢evrelerini saran 6dem nedeniyle belirsiz sinirlari olan

beyazimsi retinal opasiteler ile karakterizedir.

Koroidit: Beraberinde retinal tutulum olmadigi siirece genelde vitrit olusumuna

neden olmaz. Aktif koroidit yuvarlak sar1 renkli nodiil ile karakterizedir.

Vaskiilit: Venoz tutulum daha sik olsa da hem arter hem de venleri tutabilir. Aktif
vaskulit sarimst veya gri beyaz renkli, yama tarzinda perivaskiiler kiliflanma ile

karakterizedir ve hemoraji ile beraberlik gosterebilir.

Siddetli arka tiveitlerde koroid iltihabina veya retina damarlarindan sizintiya baglh
eksudatif retina dekolmani (RD) gelisebilir. Optik disk (OD) 6demi ve hiperemisi de

arka tiveitlerde goriilebilir [35].
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2.5.3.ARKA UVEIT NEDENLERI

A-Tiiberkiiloz:

Mycobacterium tuberculosis (MTB) énemli bir kiiresel saglik sorundur. DSO 2017
raporuna gore:2016 yilinda 10,4 milyon insan tiiberkiiloz olmus ve 1,7 milyon kisi
bu nedenle Olmiistiir. Ayrica, diinya niifusunun iicte biri MTB enfeksiyonu ile
enfektedir. Enfekte kisilerin yaklagik %5-10'unun hayatlarinin  herhangi bir
doneminde aktif Tiiberkiiloz (tbc) hastaligi gelistirebilecegi bilinmektedir[36].
Organizmanin yiiksek diizeyde oksijenlenen dokulara afinitesi vardir. Tbc lezyonlari
siklikla akciger apeksinde ve ayni sekilde yiiksek kan akim hizina sahip olan koroid
dokusunda bulunur. Primer giris yerinin goz oldugu hastalik primer okuler
tiiberkiiloz; hemotojen yolla ya da komsu dokulardan bulasla olusan tbc sekonder
okiiler tiiberkiiloz olarak adlandirilir. Sekonder okiiler tbcde en sik goriilen tablo
tiveittir. Tbe tiveiti sistemik tbc bulgulart olmayan hastalarda da ortaya cikabilir.
Tanis1 steroid tedavisine yanit vermeyen direncli iiveit, temas hikayesi, pozitif deri
testi ve diger iiveit nedenlerinin ekarte edilmesi durumunda diisiiniilebilir. Kronik
graniilomatdz hastaliktir. En sik 6n iiveit seklinde tutulum gésterir. On ve /veya arka
segment tutulumu goriiliir. Koyun yagi kpler iris nodiilleri, arka sinesi ve sekonder

glokom siktir. Nongranulomatoz uveitte goriilebilir.

Posterior Tuberkiloz:

-Koroidal tiiberkiil: Genellikle disemine thc i¢in tan1 koydurucu olup tbc basilinin

hemotejen yayilimini gosterir.

-Serpengindz benzeri koroidit: Tiiberkiiloz iiveiti i¢in spesifiktir. Tek veya ¢ift tarafli
olabilir. Primeri koroid ve koryokapillaris kaynaklidir retinaya ilerleyebilir. Kronik
progresif rekiirren Ozelliktedir. Baslangicta makulayr etkileyen agresif lezyona

ragmen fovea korunmustur.

-Subretinal apse: Graniilomdaki basillerin nekrotik ortamda hizli gelisimi sonucu

likefaksiyon gelismesiyle ortaya cikar.
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B-Behc¢et Hastalig1

Kronik inflamatuar bir hastaliktir her boydaki arter ve venleri tutabilen vaskulit
tablosuna neden olur. Sistemik vaskiilitinde arteryel okliizyon, vendz okliizyon,

anevrizma, varisler olmak tizere 4 farkli vaskuler komplikasyon gelisebilir. Kisaca

Tablo 4’ de gosterilen puanlama sistemine gore 4 puan ve lizerindeki degerlerde BH

tanisi konulur.

Sikayet/Bulgu Puanlama

Okiiler lezyonlar

Genital tilser

Deri lezyonlari

Norolojik bulgular

2
2
Oral aft 2
1
1
1

Vaskiiler bulgular

Pozitif paterji testi 12

Tablo 4: Behcet Hastahg I¢in Tam Sistemi[37]

a:Paterji testi opsiyoneldir (temel puanlama sistemi paterji testini igermez, paterji

testi yapildiginda ekstra bir puan taniya biraz daha yaklastirabilir.)

Okiiler tutulum %350-70 inde goriiliir. Intraokuler inflamasyon iiveal dokunun
herhangi bir kismini tutabilen nongraniilomatoz okluzif vaskiilit seklindedir.
Erkeklerde daha sik ve ciddidir %80’ bilateraldir[38]. Gz tutulumu, genellikle oral
ve genital afttan 3-4 yil sonra baslar. Goz tutulumu gesitli calismalarda %23- 96
oraninda bildirilmistir. Arka segment tutulumu ise, Behget'li olgularin %50-93"linde

goriiliir. Goz tutulumu olgularin %87- 90,4'tinde iki taraflidir [39].

On iiveit BH nin tek okiiler bulgusu olabilir. Izole 6n iiveit dzellikle kadin hastalarin
kiictik bir kisminda goriilmekle birlikte uzun siireli takipte olgularin ¢ogunda hem 6n

hem de arka segment tutulumu gozlenmektedir.

21



Behget hastalarinda hipopiyon beyaz bir gézde goriilebilir, diizgiin bir seviye yapar
ve bas pozisyonu ile kolayca yer degistirebilir, kendiliginden hizla kaybolabilir ve
hemen daima siddetli arka segment tutulumu ile birliktedir. Bu 6zellikleriyle HLA-
B27 iiveitlerinde goriillen hipopiyondan ayrilir[13][40]. Anterior iiveit ¢ok ciddi
olabilse de bazen tedavisiz kendiliginden iyilesebilir, siklikla topikal steroidlere iyi
yanit verir. Ancak okiiler BH birkag saat iginde gelisecek sekilde ani baglangich

olabilir.

C-Toksoplazma

Etken organizma zorunlu hiicre i¢i paraziti protozoan toksoplazma gondidir. Kediler
mutlak konaktir. Ara konaklar fare, ¢iflik hayvanlart ve insanlardir. 3 sekilde

bulunur:
Sporozoitler: Kedi intestinal mukazasinda bulunan formudur. Bulasa neden olur.

Bradizoid: Inaktif formu olan doku kistleridir. Bradizoid iceren az pismis etlerin

sindirimi sonucu insana bulasabilir.

Takizoit: Bradizot duvarinin pargalanmasiyla olusan doku harabiyeti yapan aktif

formudur. Hamile kadinlarda transplesental gegisle bulasa neden olur.

Bagisiklik sistemi normal olan bireylerde en sik enfeksiydz retinit nedenidir. 20-40

yas erigkinlerde goriiliir niikslerle seyreder[20][41][42][43].

Lokalize nekrotizan retinit seklinde tipik lezyonlara neden olur. Primer olarak tutulan
tabaka retinadir ve koroid dokusu ve vitreus da etkilenir. Sarimsi, sinirlar1 diizensiz,
kabarik, ¢evresi 6demli lezyonlar seklinde goriiliir. Iyilesme ile lezyon solar ve siyah
pigmentasyon gelisir. Klasik olarak iizerinde orta siddette vitreus inflamasyonunun
bulundugu genellikle pigmente koryoretinal skar komsulugunda fokal retinit odag:
olarak goriiliir (sisteki far goOriinlimii). Aktif lezyon etrafindaki retinal damarlar
yaygin vendz kiliflanma ve segmentel arteryal kiliflanma (kyrieleis arterioliti) ile
birlikte perivaskulit bulgulart goriilebilir. Makuler 6dem, papil &demi, sklerit
geligebilir.Spill-over 6n {iiveit sik goriiliir graniilomatdz ve ya non graniilomatz

seklinde olabilir.
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D-Sifiliz
Etkeni spiroket olan treponoma pallidumdur. Tedavi edilmedigi takdirde 4 evrede

ilerler.

Primer sifiliz evresi 10-90 giinliik inkiibasyon sonrasinda, inokiilasyon yerinde

agrisiz, yiizeyel iilser (sankir) olusur.

Sekonder sifiliz: Sankirin goriilmesinden 4-10 hafta sonra bakterinin hematojen yolla

yayilmasi ile tedavi edilmeyen tiim hastalarda gelisir.

Olgularin %]10’unda gozler etkilenir. Cogunlukla avug i¢i ve tabanlarda goriilen
diffiiz makulo-papiiler dokiintii bu evre icin tipik bulgudur. Halsizlik, ates, yaygin
lenfadenopati, artralji de diger bulgulardir.

Latent sifiliz: Sekonder sifiliz iyilestikten sonra hastaligin asemptomatik oldugu

evredir.

Tersiyer sifiliz: Tim organlan etkileyebilen tikayici endarterittir. Tersiyer sifiliz
evresinde ya benign graniilomatdz reaksiyon belirtisi olan gom veya primer olarak
kardiyovaskiiler ve santral sinir sistemlerini tutan, ciddi yaygmn inflamasyon
goriliir[44][45][46]. Gom, deri ve muko-kiitan6z membranlarda siklikla goriiliirken
koroid veya iriste de tespit edilebilir. Sifilizin okiiler tutulumu hastaligin herhangi bir
evresinde gorilebilir. Cok ¢esitli goz hastaliklarini taklit ettigi icin yanhs tam
konmasina ve tedavide gecikmelere neden olabilir. Konjonktiva, sklera, kornea, lens,
uveal doku, retina, optik sinir, pupillo-motor yollar1 ve kraniyal sinirleri etkileyebilir.
GOz bulgulari; papiller/graniillomatéz konjonktivit, episklerit/sklerit, interstisyal
keratit, graniilomat6z/ non-graniilomatdz 6n {iveit, vaskiilarize iris nodiilleri, dilate
iris damarlar1 (rozeola), vitritis, fokal/multifokal koryoretinit, posterior plakoid
koryoretinit, retinit/nekrotizan retinit, retinal vaskiilit, nororetinit, seréz retina
dekolmani, papil 6dem, Argyll Robertson pupil ve cesitli kraniyal sinir felgleri
sayilabilir. Sifilizin gozdeki en sik bulgusu Ttveittir. Sifilitik {veit, primer
enfeksiyondan 6 hafta sonra goriilebilir. Sifilizin tek bulgusu {iveit olabilir[47].
Sekonder evrede goriilen sifiliz ¢ogunlukla diger sistemik belirtilerin ortadan
kalkmasiyla aciga c¢ikar. Ayrica iiveit, yillar sonra ge¢ latent evrede de tespit
edilebilir. Uveit graniilomatdz veya non-graniilomatoz, 6n ve/ veya arka ve orta iiveit

seklinde goriilebilir. Tek veya g¢ift tarafli tutulum olabilir.
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Bant keratopati, Ozellikle ¢ocukluk ¢aginin kronik tiveitlerinde gelisen ve kornea
epiteli bazal membran1 ve bowman tabakasinda kalsiyum birikimidir. Genellikle
kapak araligi bolgesinde bulunur ve siklikla gorme eksenine kadar yayilir. Koroidal
inflamasyonun siliyer cisim ve iris lens diyaframini 6ne rotasyonuna sebep olmast
nedeniyle akut sekonder agi kapanmasi glokomu olusabilir. Kronik on segment
inflamasyonu, periferik on sinesi, cepegevre arka sinesi, pupiller blok ve bombe irise
bu da sekonder a¢1 kapanmasina neden olur. Trabekiiler agin inflamasyonu ya da
inflamatuvar hiicre ve artiklarin trabekiiler ag1 tikamasi nedeniyle sekonder acik agili
glokoma neden olur. Kullanilan kortikosteroid tedavilerine bagli okiiler glokom
olusabilir. Siliyer cisimden akoz liretiminin azalmasina bagl hipotoni olusur. Makiila
O0demi arka segmentte en sik gorillen ve gorme prognozunu en fazla etkileyen
komplikasyondur. Epiretinal membran gelisimi, foveada dejeneratif degisiklikler ve
makiila deligi gibi kalict makiilopati gelisebilir. Ozellikle arka iiveitlerde retina
dekolmani olusabilir. Kronik inflamasyon ve kullanilan kortikosteroid tedavileri

katarakta yol agabilir[13][48]

2.7. KORNEA

2.7.1. Kornea embriyolojisi

Kornea embriyolojik olarak noroektoderm ve mezensimden kdoken almistir. 5-6.
gestasyonel haftada kornea olusumu baslar. Lens vezikiiliiniin ylizey ektoderminden
ayrilmasi kornea gelisimini baslatir. Noral krest hiicrelerinin yilizey ektodermi ile lens
arasindaki bosluga gb¢ etmesiyle korneanin diger tabakalar1 ve 6n segment olusur.
Hiicre go¢ii 3 asamada gergeklesir. Birinci asamada (8. gestasyonel haftada)
ndroektodermik kokenli hiicrelerin korneal endoteli olusturmasidir. fkinci asamada,
noral krest kaynakli mezensim hiicrelerinden kornea stroma olusumu ve iiglincii

asamada iris stromasinin olusumu gergeklesir. Kornea epiteli ve endoteli ilk olarak 5-
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6. gestasyonel haftada belirir. Endotel hiicreleri 13. gestasyonel haftada descemet
membranint Ssalgilar. Bowman tabakasi primer aselliller stromanin kalintisidir.
Kornea skleral ayrim ise 4. ayda gerceklesir. Sinirler, 3. ayin sonunda kornea

stromasina ve 5. ayda kornea epiteline ulasir [49].

Kornea, dis yiiziiniin vertikal ¢ap1 ortalama 11,0 mm, horizontal ¢ap1 ortalama 12,6
mm olan oval bir sekle sahiptir. Kalinlig1 santralde yaklasik 0,52 mm’dir. Kenara
gidildik¢e 0,65 mm kalinliga kadar ¢ikmaktadir[50][51]. 400-700 nm dalga
boyundaki isinlara % 100 gegirgen saydam bir dokudur. Korneanin santral 1/3' i
sferik bir yapida olup optik zon olarak bilinir ve ortalama egrilik yarigap1 7,8 mm'dir
(6,7-9,4 mm). Korneanin toplam kiricilik giici, 6n ve arka yiizeydeki kiricilik
giiclerinin toplamidir. Buna gore hava-gbzyasi (+44 D), gbzyasi kornea (+5 D),
kornea-6n kamara sivisi (-6 D) gibi ortamlar arasi kiriciliklar toplandiginda,
korneanin refraktif giici + 43 D civari bulunur[52]. G6ziin toplam kirma giicliniin

(58,6 D) % 75'i kornea tarafindan olusturulmaktadir .

Kornea dokusu damarsizdir. Kornea beslenmesi, akéz hiimoérden glukozun
difiizyonu yolu ile olmaktadir[53]. Korneanin oksijen ihtiyact ise, gdz yasindan
difizyon ve limbal damarlardan karsilanir, 6n siliyer damarlarin episkleral
dallarindan gelen yiizeyel marjinal pleksus, limbusda epitel altinda bulunur. Santral
kornea normalde antijen lireten ve sunan hiicrelerden yoksundur. Ancak enfeksiyon,
immunolojik red ve yaralanma gibi durumlarda, limbal periferden gogen langerhans
hiicreleri ve T lenfositleri bulunabilir. Kornea viicuttaki en zengin sinir sonlanmasina
sahip dokudur ve konjonktivadan yiiz kat daha fazla duyuya sahiptir. Sinirleri
trigeminal sinirin oftalmik dalindan ve uzun siliyer sinirler tarafindan saglanir. Uzun
siliyer sinirler perilimbal bdlgeden korneanin derin stroma tabakasina isinsal olarak
penetre olur ve one dogru ilerleyerek epitel altinda bir pleksus olusturur. Sinir lifleri

korneada miyelinini kaybeder[54][55].

Histolojik olarak bes ayri1 tabakadan olusur. Bu tabakalardan en dista olan epitel

tabakas1 epidermal kokenli iken, diger dort tabakas1 mezodermal kokenlidir [54]
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2.7.2.Kornea Histolojisi

Kornea distan i¢e dogru bes tabakaya ayrilir.
1. Epitel

2. Bowman Tabakasi

3. Stroma

4. Descemet Membrani

5. Endotel

1-Epitel: Yaklasik 50 um kalinhiginda, kornea kalinligimin %10 unun olusturur. 5-6
kat keratinize olmayan, salgi yapmayan ¢ok katli yassi epitel hiicresinden

olugsmaktadir. Histolojik olarak ii¢ tabakadan olusur[54][56][57] .

a-Bazal epitel hiicreleri: Kiiboidal yapidadirlar tek sira halinde dizilirler. Bazal
membrana oturan yiizleri diiz, apikal ylizeyleri yuvarlak hiicrelerdir. Yiiksek mitotik
aktiviteye sahiptirler ve mitoz boliinmeyle cogalirlar. Korneadaki en geng
hiicrelerdir. Birbirlerine desmozomlar ile alttaki membrana ise hemidesmozomla ile
baghdirlar. Bu hiicreler ¢ogalarak aktin flamanlar1 sayesinde dnce merkeze sonrada
yiizeye hareket ederler bdylece kanat ve yiizeyel kornea epitel hiicrelerini
olustururlar. Mitotik aktiviteye sahip bazal tabaka hiicrelerinin kaynagi limbusda

yerlesmis olan kok hiicreleridir[58] .

b-Kanat hiicre tabakasi: Bazal tabaka hiicrelerinin tizerinde otururlar. 2-3 sira halinde
dizilmis haldedirler. Bu hiicrelerin 6n yiizleri konveks, arka yiizeyleri konkavdir.

Makula okludens ve hemidesmozomlarla birbirlerine baglanirlar.

c-Yizeyel hiicre tabakasi: Bunlar 2-3 sira halinde yassi, desmozomlar ve zonulo
okludensler (siki baglar) ile birbirine bagl hiicrelerdir. En distaki hiicrelerin
yiizeylerinde mikrovillus ve mikrofilaman yer alir. G6z yasinin kornea yiizeyinde
dagilimini ve stabilitesini saglarlar. Korneadaki en yash hiicrelerdir. Yasam siireleri

birkag¢ glindiir. GOz yasi ile gozii terk ederler.
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2-Bowman tabakasi:

Epitelin altinda yer alir, kollajen liflerin yogunlasmasiyla olusur 8-10 p
kalinligindadir. Epiteldeki tiimor ve mikroorganizmalarin stromaya gecisine karsi
bariyer gorevi goriir. Yenilenme yetenegi yoktur. Hasara ugramasi durumunda ancak
epitelin hasarli alana ilerlemesi veya stromal kollajenin bu alani doldurmasi
(fibrozis) ile kapanir. igerigindeki kollajen fibrillerin yapisinin bozulmas: kalici skar

olusumuna yol acmaktadir [54][59].
3-Stroma:

Kornea kalinligimin % 90’mi1 olusturur. % 78’1 sudur. 500 um kalinligindadir. Kuru
agirliginin %801 kollajen, %15°i glikozaminoglikan (GAG), %5’ini keratositler
olusturur. Kollajen fibriller stroma boyunca lameller halindedir. Bu lameller
birbirlerine gevsek baglarla baglanmis olup uzunluk ve kalinliklar1 birbirine esittir.
Diizenli yerlesimlidir. Bu diizgiin yapilanma kornea saydamligini saglar. Stromanin
baslica hiicreleri keratositlerdir. Keratositler kollajen sentezini ve stromanin hiicre
dis1 madde gereksinimini karsilamaktadir. Stromal yaralanmada keratositler
yaralanan bolgeye go¢ ederek fibroblastlara doniisiirler ve kollajen iireterek skar

olustururlar[35][59].
4-Descemet membrani:

Endotel hiicrelerince olusturulur, bazal membrandir. Kalinlig1 yasla artar ve elastik
ozellige sahiptir. 10 um kalinhigindadir. Stromadan kolaylikla ayrilabilir ve travma
sonrast kismen rejenere olma yetenegi mevcuttur. Descemet membraninda bulunan
kollajen stromaya oranla kollajenazlara karsi daha dayaniklidir. Bu nedenle derin
korneal {ilserlerde perforasyona karst bir bariyer gorevi goriir[60]. Periferde

Schwalbe hatt1 olarak devam eder.
5-Endotel:

Himor akoz ile dogrudan temasta olan, korneanin en icteki tabakasidir, tek sira

halinde dizilmis altigen hiicrelerden olusur.

Intrauterin hayatta korneanin en i¢ tabakasi noral krestden kdken alan tek kath
kiiboid hiicrelerle kaplanmigtir. Hiicreler 6nceki konumlarina gore daha diizlesirler

ve bu hiicre tabakasimin oniinde zaman igerisinde descemet membranint meydana
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getirecek homojen aseliiler bir tabaka olugur. Daha sonra endotel hiicreleri trabekiiler
agn hiicreleri ile birlesirler ve tiim kornea arka yiizeyini kaplayan bir hiicre tabakasi

olustururlar.

Endotel hiicreleri ¢ok yiiksek metabolik aktiviteye sahiptir. Dolayisiyla biiyiik
cekirdege sahiptirler, cok sayida mitokondri, endoplazmik retikulum, golgi aygit1 ve
serbest ribozomlar icermektedirler. Ana enerji kaynagi akoézden alinan glikozdur ve

oksijen gereksinimi de akdzden karsilanir.

Endotel hiicresinin arka yiizii, uzunlugu 0,5-0,6 um arasinda olan mikrovilluslarla
kaplidir. Baz1 hiicrelerde ise oligosiliyalar bulunur. Bu endotel hiicrelerinin apikal
kisimlarinda zonulo okludens ve makula okludensten olusan siki baglantilar (tight-
junction) mevcuttur. Boylece hiimor akdz ve stroma arasinda sizdiran bir bariyer

olusur.

Endotel hiicrelerinin lateral kisimlarinda delikli baglantilar (gap-junction) mevcuttur.
Hiicreler arasi iletisimi saglarlar. Hiicrelerinin dis tabakalarinda sodyum-potasyum
adenozin trifosfataz (NA-K ATPaz) pompalari yer alir. Endotel tabakasinin

Descemet membranina bakan kisminda ise hemidesmozomlar bulunur[61].

a-Endotelyal morfoloji ve endotel sayisi:

Endotel hiicreleri yeni doganda biiyiik c¢ekirdekli, kiiclik sitoplazmali ve yuvarlak
goriinlimdedirler. Kornea olgunlastikca hiicrelerin sekli degisip diizenli altigen
dizilimli, mozaik paterni olusur. Boylece geometrik ve termodinamik olarak en stabil
ve ylizey gerilimi en diisiik seklinin almis olur. Dogumda 10 p olan hiicre
yiikseklikleri yaslandik¢a yassilasir ve yetiskinlerde yaklagik 4 p diizeyine
ulasirlar[54][62].
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Yenidoganda kornea endotel hiicre yogunlugu 6000 hiicre/mm? olup hiicre
yogunlugu yaslanmayla birlikte azalir. Dogum sonrasi endotel hiicre yogunlugunda
ilk hizli diisiis hayatin birinci yilinda olur ve korneanin siirekli bliylimesi karsisinda
toplam endotel hiicre sayis1 sabit kalirken endotel hiicreleri hipertrofiye olur. Yirmili
yaslarda endotel kayb1 sonucu hiicre yogunlugunda daha az oranda azalma meydana
gelir ve bundan sonra yaslilik doneminde bu diisiis kademeli olarak devam eder.
Yirmi yasindan sonra hiicre yogunlugunda ortalama azalma yillik olarak % 0,52
civarinda seyreder. Hiicre yogunlugu 3000-4000 hiicre/mm?“den 2600 hiicre/mm?
diizeyine iner. Kornea yiizey topografisi de degisir ve endotelde altigen hiicrelerin
orani azalarak %75'ten %65'e diiser. Kornea endotel hiicrelerinin rejenerasyon
yetenekleri olmadigindan ve mitoz ile ¢ogalamadiklarindan yaslanma ve travma ile
sayilar1 azalir. Insan kornea endotel hiicre kiiltiirlerinde mitoz potansiyeli olmasina
karsin bunun olusan kayiplar1 Onleyecek kadar fazla olmadigt bildirilmistir.
Bosluklar1 doldurmak i¢in ¢evredeki hiicreler genisler ve yayilim gosterir. Travma
sonrast endotelin pompa fonksiyonu yavas yavas 14 giin i¢inde tekrar baslar. Endotel
hiicre sayist baz1 kaynaklara gore 600 hiicre/mm?“nin, baz1 kaynaklara gore ise 1000
hiicre/mm*‘nin altina diiserse kornea endoteli fizyolojik fonksiyonunu yapamaz ve

korneal 6dem olusur[54].

b-Endotelyal fizyoloji:

Endotel hiicre morfolojisi onun primer fizyolojik rolii olan sivi regiilasyonu igin
idealdir. Hiicrelerin hegzagonal yapisi bir yiizeyin bosluksuz kaplanmasi i¢in en
uygun yapi olup, bu yapi endotelin bariyer fonksiyonunu saglamaktadir. Bu
geometrik diizenleme ayrica tek bir hiicrenin ¢evresel alanini en aza indirip birim
alanda en fazla hiicre sayisina olanak saglamakta ve pompa yogunlugunu en son

noktasina ¢ikarmaktadir[63].

Korneal endotelinde 6nemli iyon tagima sistemleri membrana bagli Na+, K+—ATPaz
sistemleri ve hiicre i¢i karbonik anhidraz sistemleridir. Caligsabilmek icin enerjiye
ithtiya¢ duyarlar gerekli enerji 6n kamara sivisindan aldig1 oksijenden, glikozdan ve

hiicrelerinde depolanmis olan glikojenden saglanir. Na-K pompasi endotelyal
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hiicrenin bazolateral membraninda lokalizedir ve normalde yaklasik olarak her
hiicrede bir buguk milyona yakin sayidadir. Pompalarin gergeklestirdigi iyonlarin
aktif transportu sayesinde osmotik gradiyent olusur. Boylelikle suyun rolatif olarak
hipoozmotik olan stromadan hiperozmotik akdéz siviya karsi hareketi enerji

gerektirmeden gergeklesir. Boylece kornea saydamligi korunur[64][65] .

c-Endotelyal yara iyilesmesi

Kornea endotelinde hasar meydana geldiginde tamir i¢in komsu endotel
hiicrelerinden bu alanlara migrasyon gergeklesir. Bu migrasyonu hiicrelerin
stoplazmasi i¢inde bulunan f aktin molekiilii saglar. Bu sirada hiicreler daha yassi bir
hale gelir. Bu sekilde hiicre sayisinda azalma ve hiicre biiyiikliiglinde artis
gerceklesir. Hasarli bolgelerde hiicreler uzamistir ve on veya daha fazla kenara sahip
dev hiicreler gozlenir. Endotel hiicreleri arasindaki bosluk artmistir ve hiicreler daha
gecirgen bir duruma gelirler. Hiicreler hasarli bolgede toplandigi zaman diger
hiicrelere temas ile migrasyon islevi sonlanir. Buna temas inhibisyonu adi verilir.
Yeniden yapilanma gerceklesir ve uzamis hiicreler 7-10 giin icinde eski
bliytikliiklerine donerler. Yeniden yapilanma ile birlikte hekzagonal hiicrelerde artis,
polimegatizmde azalma olur ve sonunda hemen hemen travma oncesi durumlarina
donerler. Ancak endotel hiicre alanindaki artis ve buna bagli hiicre yogunlugundaki
azalma kalicidir. Kornea endotel hiicre hasarmnin iyilegsmesi hiicreler arasi alan
farkliligindaki  artist (polimegatizm ya  da  pleomorfizm)  seklinde
yansitilir[65][66][64].
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2.8. KORNEA ENDOTELININ DEGERLENDIRILMESINDE KULLANILAN
TANI YONTEMLERI

Kornea endotel hiicre fonksiyonlar1 pakimetri (PM), Optik koherens tomografi
(OKT), konfokal mikroskopi (KM) ve spekiiler mikroskopi (SM) gibi testler ile

degerlendirilebilir.

2.8.1.Pakimetri:

Gliniimiizde ultrasonik pakimetre, spekiiler mikroskopi, konfokal mikroskopi, optik
koherens tomografi, lazer doppler interferometri, yiiksek frekansli ultrason dijital

isleme, Orbscan ve Pentacam gibi cihazlarla kornea kalinlig1 dlciilebilmektedir.

Endotel hiicrelerindeki kayip veya hasar, endotel tabakasinin fonksiyonunu aksatip
korneal kalinlikta artisa neden olur. Dolayisiyla korneal kalinligin dl¢iimii kornea

endotel fonksiyonu hakkinda dolayli yoldan bilgi verir.

Orta derecede endotel hiicre hasari olup saglikli hiicrelerin halen korneal
dehidratasyonu saglayabildigi kornealarda, pakimetre endotel hiicre tabakasi
fonksiyonunu tam olarak yansitamamaktadir. Ancak Fuchs endotel distrofisi veya
gecirilmis intraokuler cerrahi gibi nedenlerle anlamli derecede endotel disfonksiyonu
bulundugunda, endotel pompa fonksiyonunu saptamak acisindan pakimetreden

faydalanilabilinir.

2.8.2.0ptik Koherens Tomografi:

Biyolojik dokulardan mikron ¢oziiniirliiglinde tomografik kesitler almak igin
kullanilan optik biyopsi veya goriintiilleme yontemidir. OKT arka segment yapilarini
(retina, optik sinir ve vitreus) goriintiileyebildigi gibi 6n segmentteki yapilari
(kornea, iridokorneal aci1, iris ve lens) da goriintiileyebilmektedir. On segment

OKT’si kornea refraktif cerrahisinde LASEK flebinin ve geride kalan stromanin
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kalinliginin 6l¢iilmesinde, kornea kalinliginin degerlendirilmesinde, glokomda 6n
kamara derinliginin, acisinin ve irise ait patolojilerin degerlendirilmesinde, kristalin
lensin, kataraktin ve g6z i¢i lenslerinin (akomodatif lenslerin hareketi)

degerlendirilmesinde kullanilmaktadir[67].

2.8.3.Konfokal Mikroskopi:

Konfokal obje ve goriintiisiiniin ayn1 olmas1 demektir. Ayn1 odakli anlamima gelir.
Normal kornea dokusunun incelenmesinde, kornea hastaliklarinin tan1 ve tedavisinde
onemlidir. Canli kornea dokularmin morfolojisi kesit tarayan KM ile niteliksel ve
niceliksel olarak incelenebilmektedir. KM ile kornea epiteli (epitel hiicre yogunlugu
ve alan1), Bowman tabakasi, epitelyum alt1 sinir pleksusu, stroma (siyah olarak
goriiliir), stroma icindeki ©n, arka keratositler ve kornea endoteli (endotel

hiicrelerinin yogunlugu, alani, kenar sayist hegzagonalite) degerlendirilebilir.

Descemet membrani ise KM ile degerlendirilememektedir[68]. KM ile dlgiilen SKK,
PM ile 6lgiilen SKK’dan ortalama 39 pm daha az bulunmustur[69].

2.8.4.Spekiiler Mikroskopi:

Spekiiler mikroskopi, kornea iistiine gonderilen 1518in korneal dokunun optik
bosluklar1 ve en belirgin bi¢imde korneal endotel ve akdéz humor arasindaki
bosluktan yansiyan goriintiilerin elde edilmesine dayanan 151tk mikroskopudur. Ilk
olarak 1919’da Vogt, spekuler aydinlatma prensibini biomikroskoba uygulayip canli
gbzde korneal endotel muayenesini yapmustir ancak o donemde klinik sartlarda
kullanilabilecek bir cihaz yapilamamistir. Klinik spekiiler mikroskoplar, Maurice
tarafindan tasarlanmis, korneal endotelyumdan yansiyan 1518 yiiksek biiylitme

goriintiisiinii saglamak i¢in tasarlanmis laboratuvar mikroskobuna dayanir.

Spekiiler refleks, iki refraktif indeksin diizenli, piirlizsiiz yiizeyli ara yiizlinde ortaya
cikar. Endotelyal hiicrelerin refraktif indeksi, akoéz hiimorden daha biyiik
oldugundan, yansitilan 1518 %0,022'sini  geri yansir, endotelyal hiicreler
goriintiilenebilir[70][71][72].

Temasli ya da temassiz olarak 2 ¢esidi vardir.
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Temasli tip: Kornea aplanasyonuyla, kornea egriligi diizlesir ve spekiiler refleks alani

genisler.

Temazsiz tip: Spekiiler refleks alani, kavisli korneal yansitma ylizeyi nedeniyle
kontak spekiiler mikroskoplardan daha kiigiiktiir. Fakat, temas ve temassiz spekiiler
mikroskoplar ile endotelyal hiicrelerin goriintiilenebilir dikdortgenin genisligi
esdegerdir. Hem temasli, hem de temassiz spekiiler mikroskop ile yapilan dl¢limler

benzer bulunmustur[72].

Spekiiler mikroskopi ile elde edilen parametreler[72]

1- Sayilan hiicre (N): Degerlendirme ¢ergevesinin i¢ginde kalan hiicre sayisi.
2- En Kkiigiik hiicrenin alam (Min): Degerlendirme ¢ercevesinin i¢inde kalan
hiicrelerden en kii¢iiglinlin alan1 (um?).

3- En biiyiik hiicrenin alan1 (Max): Degerlendirme ¢ergevesinin i¢inde kalan
hiicrelerden en biiyligiiniin alan1 (um?).

4- Toplam alan: Kullanilan gergevenin iginde kalan toplam alan (um?).

5- Ortalama hiicre alan1 (AVG) : Ortalama biiyiikliikteki hiicre alan1 (um?).

6- Hiicre yogunlugu (CD): 1 mm?’deki hiicre sayisidir.

Ortalama hiicre alam1 ve yogunlugu (veya hiicre sayisi) endotelyal hiicre
biiyilikliigiiniin nicellestirilmesinde kullanilir. Hiicre alani hiicrenin boyutunun
mikrometrekare (um?) cinsinden degeriyle, hiicre yogunlugu ise her bir

milimetrekareye (mm?) diisen hiicre sayisiyla belirlenir.
Ortalama hiicre alan1 (um?*hiicre) = 1000000/hiicre yogunlugu (hiicre/ mm?)

Sabit ¢erceve analizi ve degisken cerceve analizi gibi iki degisik metod hiicre

boyutunu gdsteren bu iki parametreyi 6lgmek i¢in kullanilabilir

Hiicre boyutunun sabit ¢erceve analizi: Sabit ¢cerceve analizinde bir cercevedeki
sabit alan i¢cinde bulunan hiicrelerin sayisinin hesaplamasi yapilir. Cergeve iginde

duran hiicrelerin tamami bir biitlin olarak sayilir. Cerceve icinde kismi olarak
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bulunan her bir hiicre yarim hiicre olarak sayilirlar. Hiicrelerin toplam sayisi, ¢ergeve
icindeki yarim ve biitlin hiicrelerin sayisinin toplami olarak kabul edilir ¢er¢evenin
iki kenart ile kesilen tiim hiicreler biitiin olarak sayilirken, ¢ercevenin diger iki kenar1
ile kesilen hiicreler sayilmaz. Hiicrelerin biiyiikliigli ¢ergevenin alaninin hiicre

sayisina boliinmesiyle, hiicre yogunlugu ise mm?’deki hiicre sayisi ile tespit edilir.

Hiicre boyutunun degisken ¢erceve analizi: Bu yontem c¢erceve sinirinda kalan ¢ok
kiigiik hiicrelerin sayimindan kaynaklanan problemleri ortadan kaldirir. Boylece sabit
cerceve analizine gore ortalama hiicre boyutunun c¢ok daha dogru saptanmasini
saglar. Degisken cerceve analizinde kisi ilk olarak bir alan1 dolduran birbirine komsu
hiicre gruplarinin ¢evrelerini, daha sonra her hiicreyi fare ile tiklayarak isaretler.
Bilgisayar hiicre yogunlugunu, isaretlenmis hiicre sayisin1 ¢ergeve alanina bolerek

bulur.
Merkez Yontemi: Kullanict her bir hiicrenin merkezini isaretler.

Daha sonra cihaz hiicre boyutu ve alanini hesaplar[70][72][73].

A UNGRADED AUTOMATED GRADING MANUAL GRADING
: W Fully automated ] ' Semiautomated” |l " Center Method "l ' Flex-Center
Default size: S. Manual size: XL |

il':" 'j
| ,’

(

ECD=2410 ECD=728 ECD=718

B UNGRADED AUTOMATED GRADING MANUAL GRADING
) ; W Fully autornated il ' Semi autpmatedi autol Y o
Defaul_t size: S ' Manual size: M

Ecp=2571" | Eco=2079 " | 'ecp=1247"' | ecp=1789""

Sekil 1: Spekiiler mikroskopi ile endotel dl¢ciim yontemleri (CV: varyasyon katsayisi,
ECD:Endotel hiicre yogunlugu)
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7- Standart sapma (SD): Hiicre alani ortalamasinin standart sapmasi (um?)

8- Degiskenlik (varyasyon) katsayis1 (CV) (coefficient of variation) :Ortalama

hiicre alan1 standart sapmasinin (SD), ortalama hiicre alanina bdliinmesi ile bulunur.

SD(HUCRE ALANI )um?

ORTALAMA (HUCRE ALANI)pm?
Cv=

Normal degeri 0,30°dan kiiclik olmalidir. Bu degerin artmasi endotel hiicre
boyutlarinin farkli oldugunu gdsterir, buna polimegatizm denir. Polimegatizm degeri,

hiicre alanindaki varyasyonu belirtir.

Hiicrelerden bazilarinin kiigiik, onun ¢evresindeki hiicrelerin ise biiylik olmasi
polimegatizm varligin1 gosterir. Bu hiicreler rozet seklinde gortliir[74][75](Sekil
2,3).

Spekiiler mikroskobik ve elektron mikroskobik endotel goriintiileri(Sekil 1-5).

Sekil 3:Polimegatizm spekiiler mikroskobik goriiniim
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Sekil 4: Polimegatizm sematik goriiniim

Sekil 6: Endotel hiicresi elektron mikroskobik goriiniim
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9- Hegzagonalite: Hegzagonal hiicre oranidir. ideali bu oranin %100 olmasidir.

Geng, saglikli bireylerin kornea endotel hiicrelerinin %70-80’i hegzagonaldir.
Yasam boyunca altigen hiicrelerin oran1 %75-100’lerden %60’lara kadar diiser.

Pleomorfizm endotel hiicre sekillerinin  hegzagonaliteden farkli oldugunun

gostergesidir.

Polimegatizm ve pleomorfizm oranlarinin yiiksek olmasi kotii endotel fonksiyonunu
gosterir ve boyle kornealarin travmalara dayaniksiz oldugu bildirilmistir. Bu nedenle
kornea endotel fonksiyonunun belirlenmesinde hiicre sayisi ve hiicre sekilleri ¢ok

onemlidir[74][76].

10- Kornea kalinh@i: Elektromanyetik olarak kornea kalinliginin dl¢tilebilir. SM ile
yapilan kornea kalinlik 6l¢iimii goz yasi film tabakasinin arka yiizii ile Descemet
membraninin arka yiizii arasindaki mesafe Olctiiglinden 20-30 pm daha ince
bulunmaktadir[76]. SM ile Olgiilen kornea kalinligi ultrasonografik pakimetri ile

olgiilen kornea kalinligindan daha az bulunmustur[77][78].

Subat 2017-Agustos 2018 tarihleri arasinda Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi G0z Hastaliklar1 Poliklinigi’ne bagvuran akut on liveit tanili 34 hastanin 34
gozii ile 34 saglikli goniilliiniin 34 gozii ¢alismaya dahil edildi. Calisma Helsinki
Deklarasyonu prensibinde tiim hastalardan bilgilendirilmis onam alinarak yapildi.
Tiim hastalardan ayrintili anemnez alindi. Herhangi bir g6z cerrahisi geciren,
herhangi bir refraktif cerrahi dykiisii olan, herhangi bir korneal bozuklugu bulunan,
glokomu mevcut olan, kontakt lens kullanim Oykiisii olan, diyabet hastalig1 olan,
intravitreal enjeksiyon Oykiisii olan hastalar ¢aligma dis1 birakildi. Hastalarin akut

donemde bulunmasi, sadece On iiveitin bulunmasi, arka ve/veya orta iiveitin eslik
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etmiyor olmasi kosulu arandi. Her iki gdziinde {iveit atagi geciren hastalarda SUN

kriterlerine gore daha siddetli atak geciren goz ¢alismaya alindu.

Tim hastalarin géz muayenelerinde Snellen eseli kullanilarak en iyi diizeltilmis
gorme keskinligi, havali tonometre ile goz i¢i basinc1 6l¢timii (Full Auto Tonometer
TX-F Canon, Canada), biyomikroskopla 6n segment muayenesi, pupil dilatasyonu
sonras1 90 Dioptri mercek kullanilarak indirekt oftalmoskopi ile fundus muayeneleri

yapildi. Tiim hastalar altta yatan nedeni tespit etmek i¢in arastirildi.

Ayni1 gozlemci tarafindan uygulanan temassiz spekiiler mikroskopi (NIDEK CEM-
530 JAPAN) cihaziyla otoanaliz modu kullanilarak endotel hiicreleri degerlendirildi
(Resim 1-2)

Asagidaki bulgular kaydedildi:

1. Min: Minimum hiicre alani, yani degerlendirme g¢ergevesinin iginde kalan

hiicrelerden en kii¢ligliniin alan1 (um?),

2. Max: Maksimum hiicre alani, yani degerlendirme ¢ercevesinin i¢inde kalan

hiicrelerden en biiyiigiiniin alan1 (pm?),
3. AVG (Average): Ortalama biiytikliikteki hiicre alan1 (um?),
4. SD (Standard deviation): Hiicre alan1 ortalamasinin standart sapmasi1 (um?),

5.CV (Coefficient of wvariation): Hiicre degiskenlik katsayist (hiicre alani
ortalamasinin standart sapmasinin (SD) ortalama hiicre alanina (AVG) bdliinmesi ile

bulunan deger).

6. CD (Cell density): Hiicre yogunlugu, mm?’deki hiicre sayisi
7. HEX: Hegzagonal hiicre oran1 (%),

8. Santral kornea kalinlig1 degeri kaydedildi.

Her iki grupta kaydedilen parametreler karsilastirildi. Grup i¢inde paremetrelerin

birbiriyle korelasyon analizi yapildi.
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Resim 1. NIDEK CEM-530 temassiz spekiiler mikroskopi cihazi kornea

endotel tabakasi degerlendirilmesi.
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Resim 2A

E Corneal Thi cks
v

550

Resim 2B

Resim 2A-B: NIDEK CEM-530 temassiz spekiiler mikroskopi cihazi ile Max (En biiyiik
hiicre alan1), Min (En kiiciik hiicre alani), Avg (Ortalama hiicre alani), SD (Standart
deviasyon), CD (Hiicre yogunlugu), CV (varyasyon katsayis1) , HEX (hegzagonalite orani)

ve CT (Santral kornea kalinlig1) degerlendirilmesi
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Istatistiksel Analiz

Calismanin istatistiksel analizleri SPSS 19.0 paket programinda yapilmistir. Strekli
degiskenlerle ait tanimlayici istatistikler ortalama, standart sapma, medyan, minimum ve
maksimum degerleriyle verilmistir. Siirekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu
Shapiro Wilk testi ile incelenmistir. Siirekli degiskenler arasi iligki Spearman korelasyon
analizi ile incelenmistir. Bagimli degiskenlerdeki degisim Wilcoxon testi ile incelenmistir.
Calismadaki tiim analizlerde p degeri 0.05in altindaki sonuglar istatistiksel olarak anlamli

kabul edilmistir.

4 BULGULAR

Calismaya akut on tiveitli 19 (%55,9) kadin, 15 (%44,1) erkek, 34 hastanin 34 gozi
ile kontrol grubunda 19(%55,9) kadin, 15(% 44,1) erkek katilimci dahil edildi.
Hastalarin yas ortalamasi akut on tiveit grubunda 38,82+13,84 y1l olup en yiiksek yas
69, en diisiik yas 15 idi. Kontrol grubunda yas ortalamasi 38,74+ 13,34 yil ve en
diisiik yas 15, en yiiksek yas 68 idi (p=0,95). Gruplar arasinda yas ve cinsiyet
dagilimi agisindan anlamli farklilik yoktu. Hastalarin demografik 6zellikleri Tablo

5’te gosterilmistir.
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GRUP A GRUP B
(AKUT ON UVEIT (KONTROL GRUBU)
GRUBU)
HASTA SAYISI 34 34
ERKEK/KADIN 15/19 15/19
YAS (y1l) (ort.£SD) 38,82+13,84 38,74+13,36

Tablo 5:Demografik 6zellikler (ort.+£SD:ortalama+standart deviasyon)

Akut 6n tiveit grubu en biiyiik hiicre alan1 (Max ) 1054,44+251,14 pm?, en kiiciik
hiicre alan1 (Min) 152,29453,65 pm?, ortalama hiicre alani (Avg) 386,91+41,73 um?
idi. Kontrol grubunda ise Max:1057,65+261,23 pm?, Min:147,26+20,45 um?, Avg:

383,53+43,12 um? idi. Her iki grup arasinda en biiyiik, en kii¢iik ve ortalama hiicre

alan1 arasinda anlamli farklilik yoktu.(sirasiyla p=0.72, p=0.62, p=0,67) (Tablo 6)

Max Min Avg
(ort.£SD) (ort.£SD) (ort.£SD)
GRUP A
(AKUT ON UVEIT | 1054,44+251,14 | 152,29+53,65 386,91+41,73
GRUBU)
GRUP B
(KONTROL 1057,65+261,23 | 147,25+20,45 383,53+43,12
GRUBU)
p P=0,722 P=0,628 P=0,677

Tablo 6: iki grup arasinda Max (En biiyiik hiicre alan1), Min (En kiiciik hiicre alan1),

Avg (Ortalama hiicre alan1) verilerinin karsilastirilmasit (ort.+SD:ortalama+standart

deviasyon)




G0z i¢i basinci ortalamasi akut 6n iiveit grubunda 15,71+7,06 mmHg ve kontrol
grubunda 15,91+2,64 mmHg idi. Her iki grup arasinda anlamli farklilik yoktu
(p=0,080) (Tablo 7)

Uveit grubu SKK degeri ortalama 571,47+55,99 um ve kontrol grubu SKK degeri
534,82+33,84 um idi (Grafik 1). iki grup arasinda anlamli farklilik vardi (p=0,02)
(Tablo 7).

SANTRAL KORNEA KALINLIGI (SKK)
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Grafik 1. iki grup arasinda SKK(Santral kornea kalinlig1) karsilastirilmasi
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GIiB SKK
(ort.+SD) (ort.+SD)
GRUP A
(AKUT ON UVEIT | 15,71+£7,06 571,47+55,99
GRUBU)
GRUP B
(KONTROL 15,91+2,64 534,82+33,84
GRUBU)
p P=0,080 P=0,002

Tablo 7: iki grup arasinda ortalama GIB (G6z i¢i basinc1) ve SKK (Santral korneal

kalinlik) verilerinin karsilastirilmasi (ort.£SD:ortalama+standart deviasyon)

Akut 6n tiveit grubu hiicre yogunlugu (CD) 2607,744277,63 hiicre/ mm? ve kontrol
grubu hiicre yogunlugu (CD) 2669,35+265,22 hiicre/ mm? idi. Iki grup arasinda
anlamli farklilik yoktu (p=0,358) Akut On iiveit grubu varyasyon katsayist (CV)
%31,68+8,16 ve hegzagonalite oran1 (HEX) %63,85+11,14 idi. Kontrol grubunda ise
CV % 25,29+3,00 ve HEX %72,06+4,80 idi (Grafik 2-3). iki grup arasinda anlamli
farklilik vardi (sirasiyla P=0,00, P=0,00) (Tablo 8).
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VARYASYON KATSAYISI (CV)
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Grafik 2. Iki grup arasinda CV (varyasyon katsayisi) karsilastirilmas.
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Grafik 3. Iki grup arasinda HEX(hegzagonalite) karsilastiriimasi.
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CD CcVv HEX
(ort.£SD) (ort.£SD) (ort.£SD)
GRUP A
(AKUT ON | 2607,74+277,63 | 31,68+8,16 63,85+11,141
UVEIT GRUBU)
GRUP B
(KONTROL 2669,35+265,223 | 25,29+3,00 72,06+4,80
GRUBU)
p P=0,358 P=0,00 P=0,00

Tablo 8: iki grup arasinda CD (Hiicre yogunlugu),CV (varyasyon katsayis1) , HEX

(hegzagonalite) verilerinin karsilastirilmasi (ort.+SD:ortalama+standart deviasyon)

Korelasyon analizi sonuglarina gore iiveit grubunda negatif korelasyon mevcut olan

degerler yas ve CV (r=-0,35, p=0,05) , CV ile HEX (r=-0,54, p=0,01) ve CD ile

AVG (r=-0,99, p=0,01) idi (Tablo 9)(Grafik 4-6)
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Yas GIB | Max Min Avg CD CcVv HEX | SKK

Yas 1,0 0,00 | -002 |009 |030 029 | -035% |07 20,15
GIB | -005 |10 0,20 | 003 |027 0,29 | 0,14 20,10 | o021
Max | 002 |-020 |10 0,00 | 0,26 0,26 | 0,13 2012 | -0,09
Min | 009 |003 |[-000 |10 0,29 031 |-012 |-015 005
Avg | 030 [027 |026 029 |10 20,99%* | 0,19 2012 | -015
CD 029 |-029 |-026 |-031 |-099%* |10 0,22 | 0,14 0,17
CcV 0,35 | 014 | 013 012|019 022 | 1,0 -0,54%* | 0,10
HEX |017 |-010 |-012 |-015 |-012 |0,14 -0,54%% | 1,0 20,20
SKK |-015 |021 |-009 |005 |-015 |017 0,10 2020 |10

e * P=0,05

e **P=001

Tablo 9: Akut 6n iiveit grubu korelasyon analizi. GIB (G6z igi basinci), Max(En
biiyiik hiicre alan1), Min(En kiigiik hiicre alani), Avg(Ortalama hiicre alani),

CD(Hiicre yogunlugu),
SKK(Santral kornea kalinlig1)

CV(Varyasyon katsayisi),

HEX (Hegzagonalite),

Kontrol grubunda ise yas ile CD arasinda negatif korelasyon , AVG arasinda ise
pozitif korelasyon izlendi (r=-0,51 p=0,01, r=0,51, p=0,01). CD ile yas, AVG, HEX
arasinda negatif korelasyon izlendi (r=-0,51, p=0,01, r=-0,98, p=-0,01, r:-0,40,
p=0,05)

HEX ile MAX , CD, CV karsilastirilmasinda negatif ( r=-0,56, p=0,01, r:-0,40,
p=0,05, r=-0,60, p=0,01) , HEX ile MIN ve AVG Kkarsilastirmasinda ise pozitif
korelasyon mevcuttu (r=0,38, P=0,05, r=0,39, p=0,05 ). MIN ve CV arasinda ise
negatif korelasyon izlendi (r=-0,37, p=0,05) (Tablo 10).
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Yas GIB |Max |Min |Avg CD CVv HEX | SKK

Yas 1,0 0,08 -0,30 0,02 0,51** -0,51** | -0,00 0,24 0,28
GiB 0,08 1,0 0,13 0,07 0,02 04 -0,02 0,10 0,13
Max | -0.30 0,13 10 -0,00 -0,09 0,12 0,30 -0,56** | -0,18
Min 0,02 0,07 -0,00 1,0 0,23 -0,25 -0,37* 0,38* 0,32
Avg 0,51** 0,02 -0,09 0,23 10 -0,98** | -0,01 0,39* 0,01
CD -0,51** | -0,04 0,12 -0,25 -0,98** 1,0 0,04 -0,40* -0,00
(@AY -0,00 -0,02 0,30 -0,37* -0,01 0,04 1,0 -0,60** | 0,06
HEX | 0.2 010 | -056** |038% |039* |-040% |-060* |10 0,09
SKK 0,28 0,13 -1,18 0,32 0,01 -0,00 0,06 0,09 1,0

e * P=0,05

e **P=0,01

Tablo 10: Kontrol grubu korelasyon analizi. GIB (Géz i¢i basinci), Max (En
biiylik hiicre alani1), Min (En kii¢lik hiicre alani), Avg (Ortalama hiicre alani),
CD(Hiicre yogunlugu), CV(Varyasyon katsayisi), HEX (Hegzagonalite),
SKK(Santral kornea kalinlig)

Kornea endoteli kornea seffafliginda ve stabilitesinde énemli bir role sahiptir[79].
Kornea seffafligi, suyu stromadan pompalayan, normal kalinlikta ve kuru tutan
saglikli kornea endoteli tarafindan saglanir[80]. Endotel, kisithi rejenerasyon
kabiliyetine  sahip  hegzagonal hiicrelerden  olusan tek  bir  tabaka
icerir[80][81].Yapilan ¢alismalar gostermistir ki yaslanma, irk, genetik, cinsiyet,
intraokiiler cerrahi, travma, kontakt lens kullanimi, glokom, diyabet, kornea

distrofileri, keratokonus, endotel hiicre kaybinin nedenleridir.[82-117]
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Endotel hiicre yogunlugu erken ergenlik déonemine kadar 6zellikle dogumdan sonraki
birka¢ yilda olmak iizere belirgin sekilde azalir. Hayatin ilk yillarindaki bu
azalmanin globun genislemesi sonucu olustugu diisliniilmektedir. Yapilan
calismalarda 6zellikle 50 yas sonrasi ortalama endotel hiicre sayisinda azalma oldugu
ve pleomorfizminde anlamli artig oldugu bulunmustur[83][84]. Yillik ortalama yasa
bagl endotel kaybr %0,5 olarak tespit edilmistir[70]. ikinci ve sekizinci dekadlar
arasinda endotel hiicre yogunlugu azalarak, ortalama 3000—4000 hiicre/mm?’den
ortalama 2600 hiicre/mm? diizeyine diistiigii ve hegzagonal hiicre yiizdesinin de
%75’den %60 civarma indigi bulunmustur[85]. Roa ve ark. yaptigi ¢aligmalarinda
yasla birlikte endotel hiicre yogunlugunda hiicre kaybi oranini yilda % 0,3
kaydederek anlamli diisiik bulmuslardir. Yine bu ¢alismada yasla birlikte AVG ve
CV de artis, HEX yiizdesinde azalma bulmuslardir [86].

Snellingen ve ark. 1.235 katarakt hastasinmi preoperatif spekiiler mikroskopi ile
incelemislerdir. Giliney Asyanin ii¢ ayr1 etnik bdlgesinden giiney Hindistan,
Banglades ve giiney bat1 Nepal’den hastalart dahil ettikleri ¢aligmalarinda CD, CV
ve HEX acisindan etnik gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklar
bulmuslardir. Cinsiyetler arasinda kadinlarda erkeklere gore % 2,9 daha fazla hiicre
yogunlugu ve % 7,8 daha yiksek HEX oran1 bulmuslardir[87]. Matsuda ve ark.
Amerikan popiilasyondaki 73 kisiyi Japon popiilasyonunun esit sayida kisi ile
karsilagtirmis olduklart g¢alismalarinda, pleomorfizm ve polymegatizmde farklilik
bulamamislardir. Fakat Japon popiilasyonunda daha yiiksek hiicre sayisinin oldugunu
bulmuslardir. Bunun Japon popiilasyonunda bulunan afakik biilloz keratopatinin

daha diisiik insidansi ile iligkili olabilecegini savunmuslardir[88].

Makirie ve ark. endotel hiicre yogunlugu ve morfolojisi iizerinde genetik faktorlerin
etkilerini belirlemeyi amaglamiglardir. Bu amagla mono ve dizigot ikizlerde yapmis
olduklar1 ¢alismalarinda monozigot ikizlerde korelasyon katsayilari ikiz ciftlerin
gozleri arasinda yiiksek bulunmus, benzer yastaki genetik olarak iligkisiz bireylerde

ve dizigot ikizlerde ¢alisma degiskenleri arasinda korelasyon izlenmemistir[89].
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Roszkowska ve ark. ¢aligmalarinda, hem25-35 yas arasi tip 1 DM’li ve 40—60 yas
arast tip 2 DM’li hastalar ile ayni yas aralifindaki kontrol grubundaki hastalar
karsilagtirmislardir. Hem tip 1 hem de tip 2 DM’li hastalarda CD degerinde
istatistiksel olarak anlaml1 azalma tespit etmislerdir. Ozellikle tip 1 DM’li hastalarda
CD’deki azalma daha belirgin bulunmustur. Ayrica Tip 1 DM’li hastalarda CV’deki
degisim daha belirgin olmakla birlikte hem tip 1 hem de tip 2 DM’li hastalarda,
CV’de istatistiksel anlamli artis tespit etmislerdir[90].

Intraokiiler cerrahi endotel fonksiyonunu etkiler. Katarakt ameliyati ile endotel
travmatik strese ugrar, bunun sonucu olarak endotel hiicre yogunlugunda azalma ve
hiicrelerde morfolojik degisimler goriiliir. Fakoemiilsifikasyon cerrahisindeki endotel
hasarindan; fako ucunun titresimiyle agiga cikan 1s1, mikro hava kabarciklar1 ve
serbest radikal olusumu, endotele cerrahi enstruman ve niikleus parcaciklarinin
temast gibi bir¢ok neden sorumlu tutulmustur[91][92][93][94]. Vitrerotinal cerrahi
sonrast CD azalmaktadir. Silikon tamponat kullanimi endotele toksik etki

yapmaktadir[82].

Kiint gbz travmalari, travmanin siddetine bagli olarak kornea endotel hiicre kaybina
neden olmaktadir. Ek olarak artmis GIB, goz i¢i inflamasyon ve hifemanin
miktarimin da endotel hiicre kaybinin artmasina neden olan diger faktorler oldugu
bildirilmistir. Endotelde travmatik arka aniiler keratopati; kii¢iik cisimlerin korneaya
direkt carpmasi sonucu gelismektedir. Bu bolgede endotelde yuvarlak bir alanda

hiicreler sismis veya parcalanmig olarak goriiliir[95][96][97].

Kontakt lens kullanimindan sonra endotelde hem akut hem kronik degisiklikler
izlenebilir. Kontakt lensin uygulanmasindan sonra dakikalar i¢inde kiiclik koyu
endotel blebleri olustugu ve bunlarin lens ¢ikarildiginda hizla kayboldugu
goriilmistiir[98]. Benzer blebler uykuda oldugu gibi gz kapagmin kapali kaldigi

durumlarda da olusabilir ve bu durumun muhtemelen hipoksiye ve laktik asit
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birikimine bagli oldugu diistiiniilmiistir[99]. Yapilan ¢alismalarda uzun siireli sert ya
da yumusak kontakt lens kullaniminin hiicrelerde geri doniisimlii olmayan
polimegatizme neden oldugu ve kontakt lens kullanim siiresi arttik¢ca polimegatizm

diizeyinin de artmakta oldugu bildirilmistir [100].

Korneal distrofilerde endotel bozukluklar1 goriilmektedir. Fuchs endotelyal
distrofisinde kornea guttata gortliir. Bunlar anormal endotel hiicrelerinden salgilanan
descemet membranin diizensiz ¢ikintilar1 ve fazlaliklaridir. Merkezde yerlesirler ve
perifere dogru yayilim gosterirler. Fuchs endotelyal distrofisi olan hastalarin spekuler
mikroskopisinde genislemis endotelyal hiicrelerin yani sira, guttatalara uyan
bolgelerde koyu renkli alanlar goriiliir[101]. Bazen ortalarinda parlak merkezi

yansimalar  vardir. Kornea  guttata inflamasyon ve  yaghlikla da

olusabilir[102][103][104].

[ridokorneal endotelyal sendrom gogalarak agiya ve iris yiizeyine go¢ etme kapasitesi
olan anormal kornea endotel hiicre tabakasi nedeniyle olusur. I¢ ige giren
bozukluklardan olusur. Bunlar: Ilerleyici iris atrofisi, iris nevus (Cogan-Reese)
sendromu, Chandler sendromudur[105][106]. Kornealar1 ileri derecede Odemli
vakalarla yapilan c¢alismalarda anormal endotel hiicre yapisi, azalmig hiicre
yogunlugu ve kalinlasmig ¢ok tabakali descemet membrani gosterilmistir[107][108].
[ridokorneal ~endotelyal —sendromda olusan erken spekuler —mikroskopik
degisikliklerde periferik 6n sinesilere yakin bolgelerde normal ve anormal endotel
hiicreleri arasinda belirgin demarkasyon mevcuttur[108][109]. Demarkasyon hattina
yakin alanlarda artmis endotel hiicre yogunlugu goriiliir[108]. Bu hastalarin tutulum
goriilmeyen diger gozlerinde de yas gruplart ile uygun olmayan endotel hiicre
polimegatizmi ve pleomorfizmi saptanmistir[110] [111] Posterior polimorfoz distrofi
kornea endotel hiicrelerinin epitele benzer karakteristik Ozellikler sergiledigi
ilerleyici olmayan bir hastaliktir. Posterior polimorfoz distrofide descement zari
seviyesindeki vezikiiller, daha acik ve ayrintilar1 segilebilen merkezi alanlarin
cevresinde dairesel koyu kabarik halkalar seklinde goriiliir. Yerlesimi daha biiyiik,

sekli bozulmamis endotel hiicrelerinin 6niindedir ve c¢evre endotel hiicreleri
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normaldir. Iridokorneal endotelyal sendromda ise benzer bir gériintii olusur ama bu
yapt endotelin icindedir, ¢evre hiicreler ise bozuk sekilli ve normalden kiigiik

saptanirlar[112].

Keratokonusda endotelde hiicre yogunlugunda azalma pleomorfizm, polimegatizmde
artis bulunmustur[113][114]. Endotel hiicreleri uzun eksenleri radyal tarzda kon
apeksine dogru olacak sekilde uzamiglardir[114][115].

Bigar ve ark. primer akut a¢1 kapanmasi glokomu sonrasi spekiiler mikroskop ile
endotel hiicrelerini incelemisler ve CD’nin azaldigin1 bulmuslardir.[116]. Novak-
Stroligo ve ark. agik agili glokom, a¢i kapanmasi glokomu ve psodoeksfoliatif
glokumu mevcut olan hastalarda yapmis olduklar1 calismalarinda glokom
hastalarinda kontrol grubuna gore daha disik CD bulmuslardir. Ayrica,
psodoeksfoliatif glokomu olan hastalarin agik agili glokom veya ag¢i kapanmasi
glokomu hastalarina gére daha diisiik CD degerine sahip olduklar1 sonucuna

varmislardir[117].

Endotelyal pompa ve bariyer fonksiyonlar1 gostergesi olarak santral korneal kalinlik
onemlidir. Endotelyal pompa ve bariyer fonksiyon bozukluklarinda santral korneal
kalinlik artmaktadir[118][119]. Deneysel ¢alismalarda okiiler inflamasyonun endotel
fonksiyonunu etkileyebilecegi kanitlanmigtir. Macdonald ve ark. intraokiiler
inflamasyonun korneal endotel gecirgenliginde artisa neden olabilecegi ve bu endotel
fonksiyon bozuklugunun korneal kalinlik artisina sebep olabilecegini bildirmislerdir
[120]. Behar-Cohen ve ark. tedavisis birakilmig tiveitli hayvan kornealarinda
yaptiklar1 calismalarinda korneal 6dem, korneal kalinlikta artis, endotel ve epitel
hiicrelerinde degisim bulmuslardir[121]. Heinz ve ark. akut 6n iveit sirasinda SKK
nin arttigint ve inflamasyonun azalmasindan sonra kornea kalinliginin normale
dondiigiinii  bulmuslardir[122]. Ayrica, Agra ve ark.un c¢alismasinda, kornea
kalinliginin, akut 6n iiveitin anti inflamatuar tedavisi ile azaldigi bulunmustur[123].
Olsen iiveit etiyolojisine bakmaksizin aktif on tveitli hastada santral korneal

kalinliginda artis bulmustur[124].
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Ozdamar ve ark. Behget hastalarinda SKK’nin aktif dénem géz tutulumu olanlarda,
inaktif géz tutulumu olan ve kontrol grubuna gore arttigini belirtmislerdir[125].
Evereklioglu ve ark. Behget hastalarindan aktif g6z tutulumu bulunan grupta santral
kornea kalinligini inaktif géz tutulumu bulunan gruba, gbz tutulumu bulunmayan
gruba ve kontrol grubuna gore artmis bulmuslar ve aktif donem g6z tutulumunda

artan kornea kalinliginin tedavi sonrasi normale geriledigini gozlemlemislerdir[126].

Ortak ve ark. Ankilozan spondilit hastaligi bulunan hastalarda santral kornea
kalinligin1 kontrol grubuna goére azalmis bulmuslardir[127]. Fakat bu g¢alismada
hastalar g6z tutulumu bulunan veya bulunmayan ya da aktivite varligi veya yoklugu
acisindan ayrilmanustir. Ozdemir ve ark. yaptign calismada Behget hastaligi ve
Ankilozan spondilit hastaliklarinda santral korneal kalinligin1 g6z tutulumu bulunan
grupta, goz tutulumu bulunmayan ve kontrol gruplarina kiyasla istatistiksel olarak
anlamli olmayan bir artis bulmuslardir. Hem Behget hem de Ankilozan Spondilit
hastalarinda aktif donem g6z tutulumuna sahip grubun {igiincii ay1 sonunda
tekrarlanan santral korneal kalinlik Ol¢iimlerinde kornea kalinliginda istatistiksel
olarak anlamli incelmeyi kanitlamislardir[128]. Bizde calismamizda daha Once
yapilan ¢alismalar1 destekler nitelikte akut 6n iveit grubunda SKK’nin kontrol

grubuna gore artmis oldugunu bulduk.

Macdonald ve ark. deneysel caligmalarinda intraokiiler inflamasyonun kornea
endotelinin gecirgenligini arttirdigin1  gostermistir. Bu artis ve pompa alam
yogunlugundaki azalma korneal kalinlikta artis ile korele olarak bulunmustur[120].
Korneal endotel hiicrelerin muntazam hegzagonal yapisi endotel yiizeyinin bosluksuz
kaplanmas1 i¢in en uygun yapi olup, bu yapi endotelin bariyer fonksiyonunu
saglamaktadir. Bu geometrik diizenleme ayrica tek bir hiicrenin ¢evresel alanin1 en
aza indirip birim alanda en fazla hiicre sayisina olanak saglamakta ve pompa
yogunlugunu en son noktasina ¢ikarmaktadir[63]. Boylece hegzagonalitede azalma
pompa yogunlugunda azalmaya neden olmaktadir. Olsen ve ark. yaptigi ¢alismada
akut on tiveitin endotelyumda defektlere neden oldugu bulmuslardir. Sonug olarak,

bu defektler korneal kalinlikta bir artis ile anlamli sekilde korele olarak
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bulunmustur[129]. Planck ve ark. yaptigi calismada tavsanlarda deneysel olarak

olusturulan {iveitin kornea kalinligini % 20 artirdigt bulunmustur[130].

Ozdal ve ark. 51 Fuchs iiveit sendromlu (FUS) hastasin1 saglikli kisilerle
karsilagtirdiklar1 ¢aligmalarinda, SSK*‘da etkilenen ve etkilenmeyen gbz arasinda
anlamli bir fark bulmamislardir. FUS grubunun SKK degerleri kontrol grubundan
daha yiiksek bulunmasina ragmen, bu fark sadece etkilenmemis gozler igin
istatistiksel olarak anlamli olarak bulunmustur. Bu sonuglari, FUS'taki kronik
inflamasyonun, akut inflamatuar kosullarda oldugu kadar endotel fonksiyonlarini
bozmuyor oldugu seklinde yorumlamiglardir[131]. Szepessy ve ark. FUS hastalarinin
CD ve SKK'lerinde diger gozlere kiyasla azalma oldugunu bildirmislerdir. Gozler
tekrarlayan inflamasyon ve endotelyal anormalliklere ve korneal kalinlikta artisa
ragmen kornea dekompansasyonunu gelistirmez, ataklardan birkag ay sonra korneal

kalinlik normale doner seklinde yorumlamislardir[132].

Setala ve ark. yaptig1 ¢alismada FUS ve mutton fat Kkeratik presipitat mevcut olan
kronik ciddi tek tarafli iridosiklitli gozlerde kontrol grubuna kiyasla, 6nemli

derecede azalmis santral endotelyal CD go6zlemlemislerdir [133].

Cankaya ve ark. yaptigi calismada son 3 ay inaktif olan 27 si anterior iiveit 8 i
paniiveit 33 Behget hastasinin 33 goziinii saglikli  kontrol grubuyla
karsilastirilmiglardir.  BH grubunda CD ve HEX'te kontrol grubu ile
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir diisiis bulunmustur. BD grubu i¢in
ortalama CV kontrol grubu ile karsilastirildiginda anlamli derecede artmis

bulunmustur. Gruplar arasinda SKK'da istatistiksel anlamlilik bulunamamistir[134]

Viral 6n iveitte, 6zellikle sitomegaloviriis (CMV) nedenli 6n uveiti olan gozlerde
korneal CD'de azalma oldugu bulunmustur[135][136]. CMV viral yiikii ve kornea
endotelyal hiicre kayb1 arasinda anlamli korelasyon, hem CMYV ile iliskili iridosiklit
hem de korneal endotelit varliginda tanimlanmistir[137]. Herpetik keratoiiveitli
gozlerde saglikli gozlere gore polimegatizm ve pleomorfizm ve azalmis CD
saptanmistir[138]. Insan immiin yetmezlik viriisii (HIV) enfeksiyonu olan hastalarda

CMV retiniti durumunda arka segment tiveiti ile birlikte 6n segment inflamasyonu
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oldugunda azalmis CD ve polimegatizm tespit edilmistir[136]. Ve enfeksiyoz viral
on tveitlerin korneal CD'de azalma ile iliskili oldugu bulunmustur. Spekiiler
mikroskopi kullanilarak korneal endotelyal hiicre goriintiilemenin, siipheli vakalar
i¢in virlisiin tanimlanmasinda ak6z hiimdr 6rnekleme prosediirii uygulanmadan 6nce

yararli bir invaziv olmayan yontem olabilecegi 6ne siiriilmiistiir[139].

Akut 0n iiveit keratik presipitatlar, bant keratopati, kornea 6demi, iridokorneal temas
gibi nedenlerle korneal degisikliklere neden olabilir[140]. Pillai ve ark. 13 aktif 6n
tiveitli hastada yapmis olduklar1 caligmalarinda Keratik presipitatlara yakin endotelin,
daha biiyiik hiicre boyutuna sahip oldugu ve hiicre yogunlugunun normal endotelden
daha az oldugunu bildirmislerdir[141]. Ayrica akut on ftveit sirasinda artan
inflamatuar hiicreler de kornea endotel degisikliklerinden sorumludur[142]. Trinh ve
ark. farelerde lipopolisakkarit enjeksiyonu ile {iveit olusturmuslardir. Lazer konfokal
mikroskop ve immiinhistokimyasal boyama kullanmislardir. Endotoksinle
olusturulmus iiveitli farelerde kontrol grubuna gore kornea endotel hiicrelerinin
ICAM-1 (intercellular adhesion molecule) molekiilii tiretiminin arttig1 buna zit olarak
Z0O-1 (zonula occludens) ve okludin molekiiliiniin azaldigini bulmuslardir. Bunun
endotel hiicre baglantilarinin bozuldugunun bir gostergesi oldugunu belirtmislerdir.
Immiinohistokimya ile karakterize edilen akdz hiimdrde artan inflamatuar hiicreler;
makrofajlar, graniilositler, baz1 antikorlar ve T lenfositleri olarak tespit edilmistir.
Lazer konfokal mikroskopi goriintiilerinde inflamatuar hiicre yapigsma yerlerine
uyumlu bolgelerde endotel hiicre hegzagonalite degisikligini gozlemislerdir[142].
Yapilan c¢aligmalarda inflamasyonun endotel hiicre fonksiyonunu bozabilecegi
mekanizmalar &ne siiriilmiistiir. Inflamasyon sirasinda timér nekrozis faktdr-o,
interlokin 1B ve interlokin 6 gibi sitokinler korneada eksprese edilir[143][144].
Capella ve Herbort akéz hiimordeki inflamatuar hiicrelerin stroma ve endotelyuma
infiltre oldugunu gozlemlemislerdir. Korneanin periferal bdlgesinin en ¢ok etkilenen
bolge oldugu, ¢linkii infiltre eden hiicrelerin ¢ogunun iridokorneal agida ve periferik

korneanin anterior stromasinda yer aldig1 6ne siiriilmistiir [144] [145].
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Bourne ve ark. yaptiklar1 c¢aligmalarinda kornea endotelyumun pleomorfizmi ve
polimegatizminin, korneanin stresli bir durumda oldugunu gésterdigi bildirilmistir.
Boylece normal endotelin muntazam hegzagonal sekli kaybolur [119]. Brooks ve ark
yaptig1 caligmalarda anterior Uiveitli hastalarin spekiiler fotograflarinda endotelyal
sekil degisikligini saptamislardir[146][147]. Biz de caligmamizda akut on tveit
hastalarinda kontrol grubundan daha diisiik oranda HEX ve daha yiiksek CV bulduk.

Akut 6n {iveit polimegatizm ve pleomorfizimde artisa neden olmaktadir.

Banaee ve ark. idiyopatik akut On {iiveitli hastalarda yaptiklari calismalarinda,
spekiiler  mikroskopi  morfolojik  indekslerinde  anlamli  bir  degisiklik
bulamamamuslardir. Bunu, inflamasyonun korneal endotelyal hiicre morfolojisi
lizerindeki zararli etkisi igin yeterli zaman ge¢memis olmasi ve tedaviye erken
baslanmasi nedeniyle oldugunu diisiinmiislerdir. SKK'de ise anlaml artis ile ortaya
¢ikan endotelyal tabakada islev bozuklugunu bulmuslardir. On kamara reaksiyonu ve
SKK arasinda herhangi bir korelasyon bulamamislardir ve bunu sadece
inflamasyonun varliginin kornea endotel disfonksiyonu i¢in yeterli olabilecegini ve
inflamatuar ~ silirecin =~ yogunlugunun  anlamli  olmadigin1  gosterdigini

savunmuslardir[148].

Endotelyal hiicre yogunlugundaki azalma, hiicresel pleomorfizmde belirgin bir artisla
iligkilidir. Bu hiicrelerin metabolik islevi de 6nemlidir, ¢linkii daha az sayida saglikli
endotelyal hiicre, kotii calisan hiicrelerin benzer sayisindan daha iyi endotelyal
fonksiyon saglayabilir. Endotel hiicre yogunlugu ve morfolojisindeki degisiklikler,
kornea endotelinin yasla birlikte metabolik fonksiyonunun ilerleyen kaybii ve
korneal 6demden daha kisa siirede iyilesme yetenegini agiklar. Bu parametreler, bu

nedenle, endotelin fonksiyonel kapasitesinin bir gostergesidir. [149][150].

Alfawaz ve ark tek tarafli veya bilateral akut veya ge¢irilmis On iiveitin mevcut
oldugu (6n, orta, paniiveit) 52 hastanin 84 goziinii dahil ettikleri caligmalarinda
kontrol grubuyla ve iiveit gecirmemis diger gozle karsilastirma yapmislardir. CD
sayisi iiveitli gozlerde kontrol grubuna gore diisiik izlenmistir. 12 tek tarafh {iveiti

olan hastanin iiveit gegirmemis gozii karsilagtirllmistir. Hem santral CD hem de
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HEX, tveitli gozlerde diger goze gore anlamli olarak daha diisik olarak
bulunmustur. CV ve SKK agisindan gozler arasinda istatistiksel anlamli bir fark
bulunamamustir[140]. Olsen ve ark. 1 yil i¢inde atak ge¢irmis olan 6n tiveit veya 6n
ve arka iiveiti olan tek tarafli iiveit hastalarinda yapmis olduklar1 ¢aligmalarinda, 13
hastanin sadece 2'sinin (% 15) etkilenmemis goze gore daha diisiik bir CD'ye sahip
oldugunu bulmuslardir[124]. Bu farkli sonuglarin hastaligin uzun siirecine bagh
oldugunu diisiinmiisler ve hastaligin kronikliginin CD ile negatif korelasyona sahip
oldugunu vurgulamiglardir [140]. Akut ve sadece On iiveiti mevcut olan hastalari
dahil ettigimiz calismamizda kontrol grubuyla kiyasladigimizda CD de anlamli bir
farklilik bulunmadi. CD akut 6n {iveit hastalarinda daha diisiik bulunsa da bu fark

anlamli degildi.

Giiglii ve ark. en az 6 ay siireyle inaktif olan 56 6n iiveit hastasini, saglikli kisilerle
karsilastirdiklar1 ¢aligmalarinda, Max, Min, Avg, CV, CD, HEX ve SKK degerlerini
karsilagtirmislar ve Max, Min, Avg ve CV degerlerini liveit grubunda anlamli olarak
artmig, CD ve HEX oranini ise {iveit grubunda azalmis olarak bulmuslardir. Iki grup
arasinda SKK agisindan istatistiksel anlamli farklilik bulmamiglardir[151]. Bizim
calismamizda akut 6n {iveit grubu ve kontrol grubu arasinda Max, Min, Avg arasinda
anlaml fark yoktu. CD sayis1 akut 6n {iveit grubunda azalmis olmasina karsin
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. Bu caligmaya benzer sekilde akut on iiveit
grubunda CV artmig, HEX ise azalmis olarak bulundu. SKK ise bizim ¢aligmamizda

akut On iiveit grubunda artmis olarak bulundu.

Giiclii ve ark. yaptig1 calismanin korelasyon analizinde kontrol grubunda yas ve CD
arasinda negatif korelasyon izlenmistir. Bununla birlikte, iiveit grubunda yas ve CD
arasinda bir iliski bulunamamistir. Bu sonucun iiveit grubundaki geng¢ hastalarin,
yash hastalara gore daha uzun siireli akut inflamasyona sahip olmasi ile iligkili
olabilecegi One siiriilmiistiir[151]. Ayrica hem iiveit, hem kontrol grubunda CD ve
Avg arasinda anlamli negatif korelasyon saptanmislardir. Biz de bu calismaya benzer

olarak kontrol grubunda yas ile CD arasinda negatif korelasyon bulurken, akut 6n
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iveit grubunda korelasyon bulmadik. Akut 6n {iveit ve kontrol grubunda CD ve Avg

arasinda anlamli negatif korelasyon saptadik.

Yine ayni ¢calismada iiveit grubunda Maks, Min, Avg, CV degerleri ve SKK arasinda
anlaml pozitif korelasyon izlemislerdir. Buna karsilik iiveit grubunda yas ve SKK
arasinda negatif korelasyon bulmuslardir. On kamara hiicre degeri ile CD arasinda
anlamli negatif korelasyon, 6n kamara hiicre degeri ile AVG arasinda anlamli pozitif

korelasyon bulmuslardir[151].

Bizim ¢alismamizda akut 6n {iveit grunda yas ile CV arasinda negatif korelasyon,
CV ve HEX arasinda negatif korelasyon saptadik. Endotelin hegzagonal yapisininin
bozulmasit sonucu sekilleri ve biiyiikliikleri biribirinden farkli hiicre sayisinda artis
olusmaktadir. Calismamizda kontrol grubunda CD nin yas, Avg, HEX
karsilagtirllmasinda negatif korelasyon izledik. HEX oraninin Max , CD, CV ile
karsilastirilmasinda negatif, Min ve AVG ile karsilastirmasinda ise pozitif

korelasyon mevcuttu. Min ve CV arasinda ise negatif korelasyon saptadik.

Akut 6n tiveit hastalari, saglikli bireylere gére daha yliksek CV, daha az HEX oram
ve daha kalin SKK degerine sahip olarak bulundu. Bulgularimiz, 6n kamaradaki
intraokiiler inflamasyonun iiveit hastalarinda korneal endotelyal hiicre yapisini ve
hiicre fonksiyonunu olumsuz etkiledigini gostermektedir. Klinisyenler 6n segment
inflamasyonunun kornea endoteli {izerindeki etkilerinin farkinda olmalidirlar. Uveit
hastalarinin ¢ogu, komplikasyonlar nedeniyle intraokiiler cerrahiye ihtiya¢ duyarlar.
Bu durum iiveit hastalarinda endotel fonksiyonunun 6nemini artirmaktadir. Spekiiler
mikroskopi, endotel hiicre tabakasinin invazif olmayan, morfolojik degisikliklerinin
degerlendirilmesi yoluyla korneal endotel fonksiyonunu degerlendirmek i¢in ¢ok
onemli bir tam aracidir. Uveit komplikasyonlar1 olan hastalarda intraokiiler cerrahi

yapilmadan once endotelyal calismalarin yapilmasi diistiniilmelidir.
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