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OZET

AMAC: Farkli 6n tiiveit gruplarinda komplike katarakt cerrahisi sonrasi uzun

dénem takip sonuglarinin karsilastirilmasi

GEREC ve YONTEM: Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi Gz Klinigi
Uvea-Behget Boliimii’nde takip edilen, Haziran 2007 ile Ocak 2011 tarihleri arasinda
on uveite komplike katarakt nedeni ile fakoemdulsifikasyon ve arka kamara goz igi
mercek implantasyonu uygulanan 48 hastanin 55 gozii retrospektif olarak ¢alismaya dahil
edildi. Hastalarin ameliyat sonrasi 1. giin, 1. hafta, 1. ay, 3. ay, 6. ay, 1. yil, 2.y1l , 3.
yil , 4. yil ve son vizitteki oftalmolojik muayene bulgular1 tibbi kayitlarindan elde

edildi.

BULGULAR: Hastalarin ortalama yas1 44.9 + 15.6 (24-74) idi. Olgular tamilari
idiyopatik 6n dveit (n=22), viral 6n Gveit (n=10), Fuchs 6n Uveit (n=10) ve
romatolojik on Uveit (n=13) idi. Ortalama takip siresi idiyopatik 6n Uveit grubunda
58.91 + 11.62 ay, viral 6n Gveit grubunda 58.00 + 10.45 ay, Fuchs Gveit grubunda
57.90 + 9.42 ay ve romatizmal Uveit grubunda 52.31 + 7.66 ay idi. Son vizitte 55
gdziin 48’inde (%87.3): Idiyopatik iiveit grubunda 18 gozde, viral tiveit grubunda 8
g0zde, Fuchs Uveit grubunda 9 gozde, romatizmal Uveit grubunda 13 gdzde en iyi
diizeltilmis gorme keskinligi (EDGK) degeri 20/40 veya iizerindeydi. Ameliyat
sonras1 29 (%52.7) gozde: Fuchs Gveit grubunda 12 (%41.4) gbzde, idiyopatik tveit
grubunda 6 (%20.7) gdzde, viral Gveit grubunda 6 (%20.7) gdzde, romatizmal Uveit
grubunda 5 (%17.2) gozde iiveit atagi ; 25 (%45.5) gozde: Fuchs Uveit grubunda 12
(%48.0) gozde, idiyopatik Gveit grubunda 5 (%20.0) gbzde, viral veit grubunda 4
(%16) g6zde, romatizmal Uveit grubunda 4 (%16) gozde arka kapsul kesafeti (AKK);
10 (%18.4) gOzde: romatizmal Uveit grubunda 4 (%40) gozde, idiyopatik Uveit
grubunda 3(%30) gozde, Fuchs lveit grubunda 2 (%20) gozde, viral lveit grubunda
1(%10) gbzde makiila 6demi; 9 (%16.4) gbzde: Fuchs lveit grubunda 4 (%44.4)
gOzde, idiyopatik Uveit grubunda 2(%22.2) gozde, viral Uveit grubunda 2 (%22.2)
gozde, romatizmal Uveit grubunda 1 (%11.1) gozde hastada gz i¢i basing (GIB)
artig1 izlendi (p=0.047).



SONUCLAR: On iiveit gruplar1 arasinda komplike katarakt cerrahisinin
uzun donem takibinde gdérme keskinligi sonuglari ve komplikasyonlar agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi. Sadece goz i¢i basinci yliksekligi
Fuchs grubunda diger gruplara gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha sik
gozlendi. On iiveitli olgularda katarakt cerrahisi uzun donemde de diisiik
komplikasyon orani ile gorsel agidan basarili sonuglar vermektedir. Ameliyat sonrasi
yakin takip, olasi komplikasyonlarin erken tani ve tedavisi olanagi saglayarak

prognoza katkida bulunabilmektedir.



ABSTRACT

OBJECTIVE: This study compares the results of the long-term follow-up
after the complicated cataract surgery in different types of anterior uveitis.

MATERIALS and METHODS: The medical records of 55 eyes of 48
patients with anterior uveitis who had complicated cataract surgery, were reviewed
retrospectively. All of the eyes had phacoemulsification and posterior chamber
intraocular lens (IOL) implantation between June 2007 and January 201land
followed up in the Uveitis-Behget section of the Eye Clinic of Ankara Training and
Research Hospital. The results of the ophthalmological examinations of the patients
at the postoperative 1% day, 1% week, 1% month, 3" month, 6" month, 1% year, 2"

year, 3" year, 4" year and the last visit were obtained from their medical records.

RESULTS: The mean age of the patients was 44.9+ 15.6(24-74) years. The
eyes were divided into groups as idiopathic anterior uveitis(n = 22), viral anterior
uveitis(n= 10), Fuchs anterior uveitis(n = 10) and rheumatic anterior uveitis (n = 13).
The mean follow-up period was 58.91+11.62 months in the idiopathic anterior
uveitis group , 58.00+£10.45 months in the viral anterior uveitis group, ,57.90£9.42
months in the Fuchs anterior uveitis group and 52.31+7.66 months in the rheumatic
anterior uveitis gruop. At the last follow up visit the best corrected visual acuity
(BCVA) was 20/40 or better in 48 of 55 eyes (87.3%): 81.8% of idiopathic uveitis
group, 80.0% of viral uveitis group, 90% of Fuchs uveitis group, 100% of rheumatic
group. In the postoperative period, 29 (52.7%) eyes: 12 (41.4%) in Fuchs uveitis
group, 6 (20.7%) in idiopathic uveitis group, 6 ( 20.7%) in viral uveitis group, 5
(17.2%) in rheumatic uveitis group had recurrent uveitis ; 25 (45.5%) eyes: 12
(48.0%) in Fuchs uveitis group, 5 (20.0%) in idiopathic uveitis group, 4 (16.0%) in



viral uveitis group, 4 (16.0%) in rheumatic uveitis group developed posterior
capsular opasification; 10 (18.4%) eyes : 4 (40.0%) in rheumatic uveitis group, 3
(30.0%) idiopathic uveitis group, 2 (20.0%) in Fuchs uveitis group, 1 (10.0%) in
viral uveitis group had macular edema; 9 (16.4%) eyes : 4 (44.4%) in Fuchs uveitis
group, 2 (22.2%) in idiopathic uveitis group, 2 (22.2%) in viral uveitis group, 1
(11.1%) in rheumatic uveitis group had increased intraocular pressure (IOP).

CONCLUSIONS: There was no statistically significant difference in visual
outcome and complications amongst anterior uveitis groups in long term follow-up
of complicated cataract surgery. The only statistically significant difference was
intraocular pressure elevation in the Fuchs group which was more frequent than other
groups. The visual outcome of cataract surgery in anterior uveitis groups with low
complication ratio in long-term follow-ups seems to be successful. Close follow-up

after surgery may allow early diagnosis and treatment of potential complications.
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1. GIRIS VE AMAC

Okdler enflamatuvar hastaliklar, gérme kaybi ve korlik yapan hastaliklar
icerisinde 6nemli bir grubu olusturmaktadir. Uveit olgularinda zamanla gozde cesitli

On ve arka segment patolojileri gelisebilmektedir (1).

Uveit olgularinda gérme azalmasmin onemli nedenlerinden biri katarakttir.
Gerek hastaligin kendi seyrine gerekse tedavide kullanilan kortikosteroidlere bagl
olarak gelisir.

Katarakt, {iveitin tipine, yerlesim yerine ve uygulanan tedaviye gore degisik
ozelliklerde kendisini gosterebilmektedir. Uveit hastalarinda bircok Kkatarakt tipi
tamimlanmistir. Bunlar icerisinde diffliz nlkleer skleroz, arka subkapstiler katarakt,
arka sinesi ile beraber fokal 6n subkapsiiler katarakt ve ekvatoryal katarakt sayilabilir
(2).

Kortikosteroidlerin 1960 yilindan dnceki kullanimi ile okiiler inflamasyonun
baskilanmasi hemen hemen imkansizdi. Bu donemlerde yapilan katarakt cerrahileri
ciddi komplikasyonlar ile sonuglaniyordu (3,4). Kuglk kesili katarakt cerrahisindeki
gelismeler ve inflamasyonun efektif baskilanmasi 0veitik kataraktlarin cerrahi

basarisini arttirmistir.

Tedavi yaklagimi diger katarakt tiplerinde de oldugu gibi cerrahidir. Katarakt
cerrahisi sonrast optik rehabilitasyonda goz i¢i lens implantasyonu tercih edilen bir
yontem olmustur. Uveit hastalarinda 6nerilen cerrahi yontem, fakoemdilsifikasyon ve

kapsiil igine yerlestirilen akrilik g6z igi lensidir (5).

Uveite komplike kataraktlarin cerrahisi senil kataraktlara kiyasla daha zordur.
Uveitli hastalarda ameliyat oncesinde, ameliyat esnasinda ve ameliyat sonrasinda
gorme kaybina ¢esitli etmenler sebep olabilir. Ameliyat 6ncesi ddénemde
inflamasyonun kontrolii ¢ok Onemlidir. Ameliyat esnasinda bant keratopati ve
korneal depozitler cerrahin goriis kalitesini azaltabilir. Ayn1 zamanda periferik 6n

sinesi veya arka sinesi, pupiller membran ve fibrozis cerrahiyi zorlastirabilir, uzun



sureli inflamasyon kapsiiliin ve zoniiliin biitiinligiinii tehlikeye sokabilir. Ameliyat
sonrast donemde inflamasyonun kotiilesmesi en ciddi sorundur. Bu tir
inflamasyonlar arka sinesiye ve goz i¢i lenste capture’a ve seliiler depozisyona,
glokoma, arka kapstlde opasifikasyona, kistoid makiler 6deme, pupiller membran

olusumuna ve fitizise neden olabilir (6).

Calismamizin amaci farkli 6n tdveit gruplarinda komplike Kkatarakt

cerrahisinin uzun doénem takip sonuglarini karsilagtirmaktir.

Bu calisma Ankara Kamu Hastaneleri Birligi 1. Bolge Genel Sekreterligi
Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesinde 31/12/2014 tarihinde yapilan 4756 nolu

EPK toplantisinda alinan nolu karar ve izin dogrultusunda yapilmistir.



2. GENEL BILGILER

Sklera ile retina arasinda yer alan koroid, iris ve siliyer cisim dokusundan
olusan pigmente, vaskiiler yap1 uvea olarak adlandirilir (7,8). Uveit, uvea dokusunun
enflamatuvar hastalig1 olarak tanimlanmaktadir. Uveiti tanimlamak, uveal traktusun
enflamasyona neden olan bir¢cok hastaliginin mevcudiyeti ve uveaya komsu diger
anatomik yapilarm bu bélgeyi siklikla etkilemesi nedeniyle oldukg¢a zordur. Uveit
terimi glinlimiizde sadece uveay1 degil, ayn1 zamanda komsulugunda bulunan diger
yapilart (vitreus, retina, optik disk) da etkileyen bir¢ok goz i¢i enflamasyon formunu

tanimlamak i¢in kullanilmaktadir (6,9).

2.1. EPIDEMIiYOLOJi ve PATOGENEZ

Gentis serilerdeki tiveit hastalarinda tiveitin degisik tiplerinin donemlere gore
rolatif prevalanst degiskenlik gostermektedir. Amerika Birlesik Devletleri ve
Avrupa'da yapilan Onceki ¢aligmalarda iiveit insidans1 yaklasik olarak 14-
22.5/100.000 ve prevalansi 38-370/100.000 olarak gdsterilmistir. Bu oranlar 20-50
yas grubunda pik yapmakta ve daha sonra azalmaktadir (10,11).

Uveit siklikla diger sistemik durumlarla beraber oldugundan goz igi
enflamasyonla gelen her hastada ayrintili bir anamnez alinmal1 ve sistemler gozden

gecirilmelidir.

2.2. SINIFLANDIRMA

Hastaliklarin iyi siniflandirilmasi, hem tani hem de takip ve tedavi agisindan
biiyiik kolayliklar saglayabilmektedir. Uveitlerin ¢ok degisik klinik bulgular
gostermesi ve ¢ogu zaman bu bulgularin tam olarak birbirinden ayirt edilememesi
nedeniyle hastaligin acik, kolay anlasilabilir ve tiim ihtiyacglara cevap verebilen tek bir

siiflamasinin yapilabilmesi miimkiin olmamastir (8).



2.2.1. Anatomik Simiflandirma

Inflamasyonun  yerlestizi  anatomik bolge esas alinarak  yapilan
siniflandirmadir. Uluslararas: iiveit ¢calisma grubunun anatomik lokalizasyona gore

Uveit siniflamasi asagidaki gibidir (12).

Tablo 2.1. SUN (Uluslar arasi iiveit ¢alisma grubu) Anatomik Siniflamasi

Tip Inflamasyonun Primer Bulgu

Yeri
On Uveit On kamara fritis, Anterior siklit, Iridosiklit
Orta Uveit Vitreus Pars planit, Arka siklit, Hyalit
Arka Uveit Retina veya koroid Fokal, multifokal veya diffliz

koroidit, Koryoretinit,

Retinit, Nororetinit

Panuveit On kamara, vitreus, ve

retina veya koroid

2.2.2. Etiyolojik Sitmiflandirma

Uveitler ilk asamada hastaliga neden olan birgok etiyolojik faktor yoninden

siiflandirilabilirler.

A-Eksojen Uveit: Uveanin disaridan hasara maruz kalmasi veya baska
sebeplerle disaridan gelen mikroorganizmalar veya diger ajanlarin istilasiyla ortaya

cikar.

B-Endojen Uveit: Hastanin biinyesinde mevcut olan mikroorganizmalar veya
diger ajanlar tarafindan olusturulur. (Tuberkiiloz, sarkoidoz, toksoplazma, Fuchs'un

uveitik sendromu gibi)



2.2.3. Klinik Smmiflandirma

Hastaligin tanimlanmasinda c¢ok faydali olan bir diger simiflandirma da
Uveitin baslangi¢ ve seyrine gore yapilan smiflandirmadir. Dort grupta incelenmektedir

(13,14,15).

1. Hiperakut Gveitler; Son derece hizli gelisen ve ¢ok nadir gorilen bir
gruptur. Ozellikle bagisiklik sistemi baskilanmis hastalarda, akut retina nekrozu,
mantar endoftalmileri, insan immiin yetmezlik viriisiine bagl retinit gibi hastaliklar
son derece hizli seyirli olabilmekte, tedavi sansi yakalanamadan fitizis ile
sonuclanabilmektedir.

2. Akut Uveitler; Ani ve semptomatik bir baslangi¢ gosterir. Aktif donemi
lic aydan daha az siirer ve genellikle iyilesme tam olarak saglanabilmektedir.

3. Kronik uveitler; Genellikle baslangigta asemptomatiktir. Sinsi seyirli ve
uc aydan uzun siiren Uveit grubudur.

4. Tekrarlayan Uveitler; Aktivasyon ve remisyon ataklari seklinde bir seyir

izlenmektedir.

2.2.4. Patolojik Siniflandirma

1. Granllomat6z Uveit: Sinsi baslangighdir. Agr1 ve fotofobi ¢ok daha az
goriiliir. Iri koyun yag presipitatlar, iris nodiilleri ve koroidal graniilomlar ile

karakterizedir. Kronik seyirli ve kot prognozludur.

2. Nongraniilomatoz Uveit: Daha ¢ok 6n segmenti tutar. Akut semptomatik
baslangi¢hdir. Agri, fotofobi ve kizariklik belirgindir. Kornea endotelinde ince
keratik presipitatlar, 6n kamarada hiicre ve fibrin eksiidasyonu vardir. Prognozun

daha iyi oldugu iiveit tipidir.



2.2.5. Yas Grubuna Gére Siniflandirma

Uveitlerin gorildikleri yas grubuna gére smiflandirilmalar: tani, takip ve
tedavi agisindan yararlidir. Belli yas gruplarinda, belli hastaliklarin goriilme
sikliklarmin arttigi, bunlarin takip ve tedavisinin de yas gruplarina gore anlamli
degisiklikler gosterdigi bilinmektedir. Yas grubuna gore {iveitler dort grupta
incelenmektedir:

Cocukluk ¢ag1
Geng eriskin
Erigkin

> 0w e

Yagslilik cagi

Uveitler en sik 20-50 yaslarinda goriiliirler. Bu nedenle 50 yas iistiinde diffiiz
bir iiveit saptandiginda {iveit maskeli sendromlar (en sik okiiler lenfoma)
distintilmeli ve arastirilmalidir (16). Cocukluk ¢aginda goriilen anterior {iveitlerin en
stk sebebi juvenil idyopatik artrittir (17). Bu smiflamalarin her biri tek basina

kullanilabilecegi gibi, birkag1 bir arada da kullanilabilir.



Tablo 2.2. Anatomik Smiflandirmaya Gére Uveit Nedenleri

On Uveit

Orta Uveit

Arka Uveit

Paniiveit

Adenoviral
keratoliveit

EBV

Akut Retinal Nekroz

Akut interstisyal nefrit

Ankilozan spondilit

Multipl sklerozis

AMPPE

Behget Hastaligi

Behget hastalig

Pars planitis (klasik)

Behget Hastalig:

Brusellozis

Enteropatik iridosiklit

Pars planitis (variant)

Birdshot koroidopati

Lyme hastalig

EBV Kkeratolveit Sarkoidozis DUSN Sarkoidozis
Fuchs' Toksokariazis Eales' hastalig: Sempatik oftalmi
Glokomosiklitik kriz Idiyopatik Fungal endoftalmi Tlberkulozis
HSV keratoliveitis Diger Lupus retinitis VKH

HZV keratoliveitis

MEWDS

Idiyopatik paniiveit

HLA-B27+ iridosiklit

Okdler histoplazmozis

Diger

Heerfordt Sendromu

Poliarteritis nodoza

GIL iliskili tiveit

Tuberkiloz retinitis

Juvenil RA

Retinal vaskulitis

Lensin indiikledigi

Sifiliz

Uveit
Psoriatik Sarkoidozis
RA CMV retinitis

Reiter's sendromu

Serpijindz koroidopati

Sarkoidozis Toksoplazma
koryoretinitis
Sifiliz Wegener

granllomatozis

Travmatik iridosiklit Idiyopatik
Tiiberkiiloz Idiyopatik retinal

vaskilit
Idiyopatik Diger

flag kullanim

Diger




2.3. ON UVEITLER

On Uveitler Klinikte en sik rastlanan Gveit formudur (18). Alt1 haftadan daha
kisa bir zamanda ortaya ¢ikmis olan 6n {iveitler akut, daha uzun siireli veya
tekrarlayan On tiveitler ise, kronik 6n iiveit olarak adlandirilmaktadir. Kimi zaman 6n
tiveitler tek basina yalnizca goziin 6n segmentini ilgilendiren bir enflamatuvar
hastalik olarak karsimiza ¢ikarken, kimi zaman da goziin arka segmentini ilgilendiren

enflamatuvar hastaligin bir uzantisi olarak karsimiza ¢ikmaktadir.

On iiveiti olan bir hasta genellikle agr1, kizariklik, gérme azalmasi, fotofobi
ve sulanma yakinmalart ile doktora basvurmaktadir. Genellikle hastanin
konjonktivasi hiperemiktir ve bu hiperemi karakteristik olarak perilimbal bolgede
yogunlagsmistir. Eger tabloya bir keratit eslik etmiyorsa kornea saydamdir, fakat
endotelyal yilizeye yapisik ‘keratik presipitatlar’ adi verilen birtakim birikintiler
izlenebilir. Endotelyal ylzde yer alan bu birikintilerin Klinik gérinimine gore
smiflandirma yapilarak, iiveitlerin graniilomat6z veya nongraniilomatéz oldugu
ayrim1 da yapilabilir. On iiveitlerin temel bulgusu, én kamarada hiicre ve protein
sizintis1 olmasidir. On kamarada hiicre olmasi ‘tindal’, protein sizintis1 olmasi ise
‘flare’ olarak adlandirilmaktadir. On kamaradaki bu hiicre ve protein sizintis1 aslinda
kan-ako6z engelinin yikilmasimnin bir belirtisidir. Kimi zaman kan-akdz engelindeki
bozulma ¢ok hizli olur ve on kamaraya fibrin birikimi ile birlikte 6n kamarada
‘plastik membran’ olusumu goézlenir ve bu durum yogun bir tedavi gerektirir. Kimi
zaman da engelin ¢ok agir bozulmasi 6n kamaraya ¢ok yogun hiicre ve protein
sizintisna yol agar. On kamaradaki hiicreler dyle yogundur ki altta 6n kamara
acisinda katmanlar halinde birikme egilimi gosterir ve buna da ‘hipopiyon’ adi
verilmektedir. Nadiren, dilate iris damarlarinin kirilganligr nedeniyle 6n kamarada
hifema olusabilir. Genellikle kendi kendini sinirlayan bir durumdur ve medikal tedavi

ile kontrol altina alinabilmektedir.

Cesitli caligmalarda, c¢alismanin yapildigi merkeze gore farkliliklar
gozlenmesine ragmen Yyine de on iveitlere sik olarak rastlanilmaktadir ve klinikte

izlenen iiveitlerin yaklastk %350’sini on iiveitler olusturmaktadir (19). Ornegin



Amerika’da yapilan bir aragtirmada tiim iiveitler géz 6niinde bulunduruldugu zaman

bu hastalarin %87.6’sinda 6n iiveit oldugu tespit edilmistir (20).

Uveit etiyolojileri arasinda bolgesel farkliliklar gozlense de, 6n Gveitlerin
gozlenme sikliginda, bolgeler arasinda pek biiyiik farkliliklar tespit edilmemektedir.
Rotterdam Eye Hospital’da yapilan bir ¢alismada da yine 0n Uveitlerin %52 olan

goriilme siklig1 ile en sik rastlanan tiveit tipi oldugu goriilmektedir (21).

Tiim {iveitler gézonlinde bulunduruldugu zaman hastalarin yalnizca %21 ile
%32’sinde sistemik hastalik tespit edilebilmektedir (22,23). Nedeni tam olarak
ortaya konulamayan 6n {iveitler, ‘idiyopatik on iiveitler’ olarak adlandirilmaktadir.
Aslinda tiim tiveitler g6z 6niinde bulunduruldugunda durumun pek de farkli olmadig:
ve idiyopatik {iveitlerin, hastalarin yaklasik %35’ini olusturdugu tespit edilirken en
sik rastlanan tiveit tipinin kronik, nongraniillomatdz ve nonenfeksiydz tiveitler oldugu
gorilmektedir ve bunlarin orant tim dveitler icinde neredeyse %60-80’lere
varmaktadir (24). Fakat unutulmamasi gereken énemli bir unsur, bu hastalarda erken
donemde ortaya ¢ikarilamayan etiyolojik neden, hastanin takibinde hatta yillar sonra
da ortaya cikabilmektedir. Bu nedenle hastalarin diizenli takibi ve belirli araliklarla

sistemik arastirmalarinin yapilmasi dnerilmektedir.

Idiyopatik ©n iiveitlerin etiyolojisini ortaya ¢ikarmak yillar boyunca
arastirmacilarin ilgisini ¢ekmis ve bugiine kadar cesitli hipotezler test edilmistir.
Fakat bugiine kadar tam olarak ortaya ¢ikarilamamustir. Ornegin stres bu hastalarda
bir etken olarak gorulmekle birlikte bugline kadar tam olarak etkisi
kanitlanamamustir. Son yillarda yapilan bir ¢aligmada stresin idiyopatik on Uveitlerde
tiveit atagim tetikleyen bir roli olmadigi ortaya ¢ikarilmistir (25). Bunun yani sira
kimi zaman enfeksiyoz etkenlerle de on tiveitlerin iliskisi kurulmaya calisilmaktadir.
Ornegin toplumda sik rastlanan streptokokal enfeksiyonlarla 6n iiveit iligkisinin
belirlendigi nadir olgular bildirilmektedir (26). Ayrica Clamydia trachomatis ve
Gram negatif enterobakteriler (Klebsiella, Salmonella, Shigella, Yersinia turleri) ve
Campylobacter jejuni’nin de akut on Uveitlerdeki tetikleyici roli daha Onceki
yayinlarda vurgulanmistir (27,28). Ancak akut 6n iiveitli hastalarin biiylik bir

kisminda enfektif tetikleyiciler direkt klinik ya da laboratuar incelemelerle



gosterilememigstir. Fakat gergekte gelisen yeni inceleme tetkikleriyle birlikte
hastalara olan bakisimiz da giderek degismekte ve artan bilgilerle birlikte, tani
konmayan hasta sayis1 giderek azalmaktadir. Bu durumun en iyi 6rneklerinden biri
de Herpetik 6n iiveitlerdir ve artik eskiden idiyopatik olarak simiflandirilan bazi

hastalarin da aslinda bu gruba dahil oldugu diisiiniilmektedir.

2.3.1. On Uveit Yapan Nedenler

1. Herpetik On Uveitler: Herpes viriislerin géz dokularini tutmasiyla
blefarit, konjonktivit, sklerit, keratit, 6n Uveit, nekrotizan retinit, koroidit ve optik
nevrit gelisebilir. Herpes Simpleks virlis (HSV) keratiti olan hastalarin yaklasik
%10’unda 6n tiveit bulgular izlenmektedir (29). Herpetik 6n iiveitler agr1, kizariklik,
fotofobi ve gorme bulanikligiyla karekterizedir. Graniilomat6z veya daha tipik olarak
nongranilomatdz uveit gordlebilir ve orta biylklukteki keratik presipitatlarla
birlikte, artmis gz i¢i basincit ve nadiren hifema {iveit seyri sirasinda izlenen
bulgular arasindadir (29,30). Varisella Zoster Viriis (VZV) {iveitinde oldugu gibi
HSV iiveitinde de iriste atrofik alanlar izlenebilir, fakat HSV’de izlenen iris atrofileri
daha kicuk ve keskin smirli olarak goériilmektedir (31). Tedavide oral asiklovir ve
topikal steroid kullaniminin istatistiksel olarak anlamli olmasa da, hastalik seyri
lizerinde yararli etkisi oldugu bildirilmektedir (32). Uveit sirasinda gdzlenen
glokomun tedavisinde medikal tedaviden yararlanilabilir fakat olasi virlis reaktive
edici etkisi yuzinden latanoprost kullanimindan kagimilmalidir (33). Arka sinesileri

onlemek i¢in sikloplejik ilaglar kullanilabilir.

2. HLA-B27 Uveiti: HLA-B27°nin sistemik hastaliklarla iligkisi iyi
bilinmektedir. Fakat 6n iiveitlerde sik goriilmesi ve kimi zaman da herhangi bir
sistemik hastalikla da iligkisinin olmamasi, HLA-B27 {iveitlerinin ayr1 bir hastalik
halinde tanimlanmasina ve incelenmesine yol agmistir. HLA-B27 degisik etnik
gruplarda, degisik sikliklarda izlenmektedir. En sik rastlandigi bildirilen
Finlandiya’da HLA-B27°nin normal insan topluluklarindaki goriilme sikliginin %14
oldugu belirtilmektedir (33). Beyaz 1wkta %4-13 arasinda, Amerikan siyah
topluluklarinda %2-3 arasinda goriilmektedir (34,35). Genel olarak bakildiginda ise
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toplumun %1-6’sinda pozitif oldugu, fakat akut On iiveiti olan hastalarin yaklasik
%50’sinde HLA-B27’nin pozitif oldugu belirtilmektedir. On iiveitlerde, HLA-B27’ye

bagl iiveitik sendromlar, ikinci siklikla rastlanan nedenlerdir (20,24,36).

3. Romatizmal Hastahklar: Etiyolojisi ortaya ¢ikarilabilen on iiveitler
arasinda spondiloartropatiler ¢ok dnemli bir yer tutmaktadir. inflamatuvar romatizmal
hastaliklar arasinda da en sik rastlanan hastaliklar juvenil romatoid artrit (JRA),
Ankilozan Spondilit (AS) ve reaktif artritlerdir (37). Hastalarin %50’sinde 6zellikle
de radyolojik bulgulari olmayan ve bel agris1 yakinmasi olmayan hastalarda ilk 6n
tiveit ataginda spondiloartropati tanisi konulamamakta, fakat takip edilen ataklar
sonucunda ve 1srarli aragtirmalarla altta yatan nedenin enflamatuvar romatizmal bir

hastalik oldugu ortaya ¢ikarilabilmektedir (38).

Klinikte 6n (Gveitlerin etiyolojisinde yer alan inflamatuvar romatizmal
hastaliklar arasinda en sik rastlanan1 AS’dir (37-39). AS’li hastalarin %25’inde goz
tutulumu olmaktadir (39). Bu hastalarin %90’inda HLA-B27 pozitif bulunmaktadir
(40). Erkeklerde ii¢ kat daha fazla goriilmektedir. Radyolojik bulgulart sakroiliak
eklem daralmasi ve sklerozdur. G6z tutulumu genelde agirdir. On kamarada yogun

hicre ve flare ile birlikte kimi zaman hipopiyon da izlenebilir (41).

JRA dveitler icinde %6 oraninda goriilmektedir (42). Cocuklar arasinda en
stk rastlanan iiveit nedenidir. Kronik seyirli, ¢ift tarafli, nongraniilomatdz Uveit
seklindedir (43). JRA’in ii¢ temel klinik sekli vardir; sistemik, poliartrikiiler ve
oligoartrikiiler tutulumlardir. G6z tutulumu agisindan en riskli olani oligoartrikiiler
tutulumdur, bunlarin i¢inde de en riskli grup oligoartrikiiler eklem tutulumu olan ve
anti nikleer antikoru (ANA) pozitif olan kiz ¢ocuklaridir (42). Hastaligin erken
donem bulgulari, 6n kamarada hiicre ve protein sizintis1 olmasidir, fakat protein
sizintis1 kroniktir ve uzun siire devam edebilir, bu hastaligin bir aktivasyon bulgusu
olarak kabul edilmemeli ve tedavi gerekliligi olarak goriillmemelidir (44). Bu
hastalarda katarakt, band keratopati, glokom, makilopati ve fitizis bulbi gibi

komplikasyonlar gorilebilmektedir.
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Reiter’s sendromu artrit, konjonktivit ve tiretritle karekterizedir. AS gibi HLA-
B27 ile iligkilidir. Bu hastalarda seyreden {iveit selim seyirli olup, topikal steroid

tedavisine 1yi yanit vermektedir.

Ulseratif kolit ve Crohn hastahiginda da sakroiliak eklem tutulumu
gozlenmektedir. Bu hastaliklarda da siklikla HLA-B27 pozitif olarak bulunmakta ve
tilseratif kolitlerde %10 oraninda, Crohn hastaliginda ise %2 oraninda 6n iiveit

izlenmektedir (45). Bu hastalardaki 6n Gveit iyi seyirlidir.

4. Fuchs Heterokromik Iridosikliti: Adindan da anlasilabilecegi gibi
hastaligin g6z bulgusu iki goz arasindaki iris renginin farkli olmasidir. Finlandiya’da
tiim iiveitler iginde goriilme siklig1 %0.2 olarak saptanmistir (46). italya’da yapilan

bir arastirmada ise %8.2 olarak hesaplanmistir (47).

Muayenede tipik bir bulgu da keratik presipitatlarin sekli ve dagilimidir.
Diger tiveitlerin aksine, Fuchs heterokromik iridosiklitinde ince keratik presipitatlar,
tiim endotelyal yiizeye homojen olarak dagilmistir. Hafif vitritis de olabilir. Arka
segment bulgular1 belirgin degildir. Bu hastalarda siklikla 6n kamara agisinda ve
iriste neovaskiilarizasyon tespit edilir. Bu hastalarda katarakt gelisimi yaninda

glokom komplikasyonu da gelisebilir.

5. Tubulointersitisiyel Nefrit ve Uveit Sendromu: Genellikle nefrit
olusumu, 6n tiveit olusumundan 6nce gorilur ve lveit olusumundan bir yildan daha
fazla bir sire once hastalarda nefrit gelisimi olmaktadir (48,49). Cocuklarda ve
kadinlarda daha sik goriilmektedir (50). On iiveit tipik olarak ¢ift tarafli tekrarlayan ve
nongranilomat6z olsa da nadiren grantlomatéz 6n UOveit ve arka Uveit de
gorilebilmektedir (51).

6. Posner-Schlossman Sendromu: Hastalik tek tarafli, orta siddette
nongraniilomatdz iritis ataklar1 ile birlikte akut g6z i¢i basinci yilikselmeleri ile
karakterizedir. Akut atak sirasinda yiiksek olarak saptanan gdz i¢i basinci ataklar

arasinda normal olarak tespit edilir (8).
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7. Lense Bagh Uveitler: Temelde ii¢ baslik altinda incelenebilir.

Fakoantijenik tiveitler, fakotoksik tiveitler ve fakolitik glokomlardir.

8. Travmatik fritis: Sik rastlanan on iiveitlerden biridir. On kamaradaki
hicrelerin enflamatuvar hiicreler mi yoksa hifemaya ait eritrositler mi oldugu ayirt
edilmelidir. Eger yalnizca travmaya bagli on iiveit gelismis ise tedavide yalnizca

sikloplejiklerin ve topikal steroidlerin kullanimi yeterlidir.

9. Schwartz Sendromu: Retina dekolmanindan sonra, artmis goz i¢i basinct
ile birlikte genis 6n kamarasi ve On tveiti olmasi Schwartz sendromu olarak

adlandirilmaktadir (52).

2.4. UVEITLERDE KLIiNiK BELIRTi ve BULGULAR

Akut anterior iiveitli hastalarda okiiler agri, kizariklik, fotofobi ve goz
yasarmasi belirgindir. Buna kargin kronik Gveitli olgularda bu bulgular ¢cok nadirdir.
Anterior (veitte genellikle konjonktiva ve skleranin vaskiler konjesyonu goralur.
Anterior uveanin enflamasyonu sonucu vaskiiler gegirgenlikte artis meydana gelir ve
biomikroskopiyle 6n kamarada hicreler ve proteinler goralir. Enflamatuvar hicreler
korneanin arka yiizeyinde, On kamara agisinda veya irisin pupiller kenar1 veya 6n
yliziinde birikebilir. Bu birikintiler irisin pupiller kenar1 ile lens arasinda yapigiklar
olusturur. Bu adezyonlar posterior sinesi olarak ifade edilir. Periferik anterior sinesi
anterior iris ile kornea arasinda meydana gelir ve 360° sinesi olusursa 6n kamara
acis1 kapanir ve g0z ici basinci artar. Alternatif olarak, Gveitin bir sonucu olmak
kaydiyla enflame siliyer cisimden ak0z humor yapimi azalir ve goz igi basinci
diisebilir. Kronik veya rekirren Uveitler genellikle lensin opasifikasyonuna neden
olurlar ve gorsel olarak ciddi katarakt olusumuna sebebiyet verebilirler. Posterior
segment enflamasyonunda gorme, vitreus opasiteleri, makiler bolgenin ve optik
sinirin enflamasyonu veya vaskiiler okliizyonlar1 nedeniyle diiser. Vitreus
kavitesindeki enflamatuvar hiicreler veya onlarin kiimelenmeleri hasta tarafindan
sinek ugusmalar1 seklinde algilanir. Bunlar biyomikroskopla incelemede veya

oftalmoskopik muayenede tespit edilebilirler. Normalde seffaf olan retina, enflame
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olunca bulaniklasir veya beyazlasir. Enflamasyon sadece koroidi tuttugunda siirlari
iyi secilen sar1 beyaz veya gri yamalar seklinde goriilir. Retinal vaskulit damarlarda
kiliflanma, arteryel veya vendz okliizyonlar ve hemorajilerle kendini gosterir. Retinal
damarlarin gecgirgenliginin artmasiyla makiila veya optik diskte 6dem olusur ve
gorme diiser. Kalict makiler 6dem sonucu makuler kistler olusur ve bu da kalici
gorme azligma sebebiyet verir. Kan retina bariyer bozukluguna ve enflamasyona
bagl ortaya c¢ikan biylime faktorleri ve ¢esitli sitokinler hiicresel proliferasyonu
uyararak epiretinal membran gelisimine neden olabilir. Optik sinirin  kronik

enflamasyonu sonucunda optik atrofi meydana gelir (24).

2.5. UVEIT KOMPLIKASYONLARI
2.5.1. On segment komplikasyonlar1

1. Bant Keratopati: Kalsifik bant keratopati kalsiyum hidroksiapatit
depozitlerinin korneanin epitelyum bazal membranmda ve Bowman tabakasinda
birikmesi nedeniyle meydana gelmektedir. Uzun siredir Gveiti bulunan tim gézlerde
bant keratopati gelisebilir. Ozellikle juvenil romatoid artritte, toksokariazis ve fitizik

goOzlerde bant keratopatiye daha sik rastlanir.

2. Katarakt: Uveitin ciddi gorme kaybina neden olan &n segment
komplikasyonlarindan biri katarakttir. Ozellikle juvenil romatoid artrite bagl iiveiti,
pars planiti, Fuchs heterokromik iridosikliti bulunanlarda ciddi gérme azalmasina
neden olan katarakt gelisebilmektedir. Uveiti bulunan hastalarda katarakt,

enflamatuvar siirece bagli olarak veya steroid tedavisine sekonder gelisebilmektedir.

3. Enflamatuvar Glokom: Géz i¢i basing (GIB) artisinin sebep oldugu
karakteristik glokomat6z optik disk ve gorme alani hasar1 bulunan, kismen yaygin
goriilen bir hastalik grubudur. Enflamasyonda goz ici basing artisinin muhtemel

mekanizmalar1 sunlardir;
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A. Sekonder A¢ik Acili Glokom
1. Trabekiiler tikaniklik ve/veya trabekiiler ag zedelenmesi
2. Schlemm kanal1 ve episkleral venoz disa akimda tikaniklik
3. Steroide sekonder
4. Hipersekresyon
B. Primer A¢1 Kapanmasi Glokomuna Yatkinhk
C. Sekonder A¢1 Kapanmasi Glokomu
1. Posterior sinesi ve pupil blogu
2. Periferal anterior sinesi
3. Siliyer cismin 6ne dogru donmesi

D. Onceden Var Olan Primer Acik Acih Glokom

2.5.2. Arka Segment Komplikasyonlari

1. Kistoid Makula Odemi: Makula 6demi iiveitli hastalarda gérme kaybimnin
en onemli nedenlerindendir ve hastalarin %8.5'unda kalict gérme kaybina neden
olmaktadir. (53). Herhangi bir tip okiiler enflamasyonla meydana gelebilecegi gibi,
en sik olarak pars planit, iridosiklit, birdshot retinokoroidopati, sarkoidoz Uveiti ve
HLA-B27 iligkili iiveitlerde goriiliir (54). Kistik makila 6deminin gelismesinde
enflamasyonun suresi, hastanin yas1 ve iiveitin tipi dnemli rol oynamaktadir. Akut ya
da kronik, anterior ya da posterior herhangi bir tip tveitle komplike olabilir ve gegici
ya da kalic1 gorme kaybina neden olabilir (55). Makiiler 6dem olusum mekanizmasi
ile ilgili iki major yol bilinmektedir: 1)Kan-retina bariyerinin biitiinliigiiniin

bozulmasiyla iligkili olarak pigment epitel pompasinm fonksiyonu azalir ve
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ekstraselller matriks i¢ine siv1 effiizyonu olur (56,57). 2)Hicresel disfonksiyon veya
metabolik stres altinda, retinal hiicrelerde intraselller sivi biriktirir ve baslangigta

kistik degisiklikler olmaksizin dokunun sivi ile sismesine neden olur.

2. Makdler Lezyonlar: Epiretinal membran, daha seyrek olarak premakiiler
fibrozis, vitreomakiiler traksiyon, makula deligi gibi makulay1 ilgilendiren

patolojilere rastlanabilir ve sikliklar1 {iveit tiplerine gore ¢ok degiskenlik gosterir.

3. Retina Dekolmam: Pars planit, arka (veit veya paniveitle seyreden Uveit
tablolarinda siklikla regmatojen, traksiyonel ve daha seyrek olarak da ekstdatif retina
dekolmani gelisebilmektedir (58). Eksiidatif retina dekolmani, Vogt-Koyanagi-
Harada ve posterior iiveitte siklikla gorilirken, pars planitte hemen her zaman

traksiyonel dekolman, akut retinal nekrozda regmatojen retina dekolmani izlenir.

4. Retina ve Koroidde Yeni Damar Olusumu: Pars planit, sarkoidoza bagh
paniiveit, Beh¢et Hastaligi, Eales hastaligi gibi retinal vaskiilitlerde daha siklikla
rastlanmakla birlikte kronik iiveitlerde ciddi enflamasyon, ven tikanikliklar1 ve
iskemiye bagli olarak optik disk ilizerinde veya baska bir yerde retinada yeni
damarlar geligebilmektedir. Arka {veit ve paniiveit tablolarnda Kkoroiddeki
enflamasyonun Bruch zarmi bozmasi ve enflamatuvar sitokinlerin anjiogenezi
stimule etmesi sonucu koroidde yeni damarlar (KNV) gelisebilmektedir. KNV
siklikla okiiler histoplazmozis sendromu, punktat i¢ koroidopati, idyopatik

multifokal koroidit ve serpinjindz koroiditte olusur.

5. Vitreus Kesiflesmesi ve Vitrit: Uveit ataklar1 sonucu gérmeyi bozan
kalict vitreus kesafeti gelisebilir. Toksoplazmaya bagli retinit ve pars planitli

gozlerde daha sik gelismekle birlikte bir¢ok vitrit olgusunda tani belirsizdir.
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2.6. UVEIT TANISINDA GORUNTULEME YONTEMLERI
2.6.1. Fundus Fluoresein Anjiografi (FFA)

Fundus fluoresein anjiografi rutin olarak tanisal amaghi veya hastalarin
tedaviye yanitim1  degerlendirmede kullanilir.  Posterior {iveitlerin  yapisal
komplikasyonlar1 ve koryoretinal lezyonu olan gézleri degerlendirmek icin gerekli
bir gorintileme yontemidir. Biomikroskopik ya da fundus muayenesiyle elde
edilemeyen kritik bilgiler saglar. KMO; retinal vaskiilit; sekonder koroidal veya
retinal neovaskularizasyon; ve optik sinir, retinal ve koroidal enflamasyonu
anjiografik olarak tespit eder. Beyaz nokta sendromlar1 ve retinokoroidopatilerden

bazilar1 FFA'da karakteristik goruntiye sahiptir.

2.6.2. Indosiyanin Yesili Fundus Anjiografisi (ISYA)

Koroid Ve retina pigment epiteli hastaliginda ISYA, FFA ile gosterilemeyen
ya da klinik olarak goriilemeyen bozukluklar1 gostermede énemli bir role sahiptir,
boylelikle hem hastaligin  yayitlim:  hem de siiphelenilmeyen koroidal
neovaskiilarizasyonu gostermede yardimcidir. Inflamatuar koroidal vaskilopatilerin
varliginda iki paternde hipofloresans gosterebilir. Tip 1’de, daha selektif
enflamatuvar koryokapilleropatilerde, erken ve ge¢ hipofloresan multifokal alanlar
izlenir ve multiple evanescent white-dot sendromu (MEWDS) gorilebilir. Tip 2,
koroidin stromal enflamatuvar vaskilopatilerini gosterir, erken hipofloresan gec
hiperfloresan alanlar izlenir ve sarkoidoz, sempatik oftalmi, birdshot koryoretinopati
ve Vogt-Koyanagi-Harada sendromunda gorlebilir. ISYA 'nin retinal vaskiilit tan:
ve tedavisindeki etkisi simirhidir, ¢linkii FFA ile elde edilen bilgiden daha fazlas
ISYA ile elde edilemez.

2.6.3. Ultrasonografi

Vitreus opasitesi, koroidal kalinlagma, retina dekolmani, siklitik membran
formasyonu ve posterior segmentin gorintilenmesine engel olan medya

opasitelerinde kullanilir.
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2.6.4. Optik Koherens Tomografi (OKT)

OKT, okiler yapilarin kesitlerinin goriintiilerini saglayan, non invazif, non
kontakt, yliksek ¢oziiniirliikli tanisal goriintiileme sistemidir. OKT ilk olarak 1991
yilinda Huang ve arkadaslar1 tarafindan kullanima sunulmus, Schuman ve Puliafito
tarafindan klinik kullanim igin gelistirilmistir (22). ikinci jenerasyon aletler 2000

yilinda ve 3. jenerasyon aletler 2002 yilinda klinik kullanima girmistir (59).

OKT'in c¢aligma prensibi ultrason ile benzerlik gostermektedir. OKT'de B-
tarama ekografideki ses dalgalar1 yerine 151k enerjisi kullanilmaktadir. Isik fundus
tizerine gonderilir ve diisiik koherens interferometri ile farkli retina tabakalarindan
yansiyan isinlarin gecikme zamani tespit edilir. Bu siire¢ biri dlglimde kullanilan

digeri referans olan iki 151k demetinin analizini gerektirir.

2.7. UVEITLERDE iLAC TEDAVISi

Uveitlerde cok kesin etkili bir tedavi yontemi heniiz bulunmadigi ve
hastaligin da kronik seyirli, nikslerle seyredebilen ve kimi zaman da prognozu kot

olabilen bir hastalik oldugu gz 6niinde bulundurularak segenekler belirlenir.

2.7.1. Kortikosteroidler

Kortikosteroidler iiveit tedavisinde kullanilan ana ilaglardan biridir. Uveit
tedavisinde 0Ozellikle antiinflamatuar etkilerinden yararlanilmak iizere, topikal,

enjekte edilebilen ve oral formlar1 mevcuttur.
Topikal steroidler esas olarak 6n iiveitlerde yaygin olarak kullanilmaktadir.

Bir diger kortikosteroid uygulama sekli olan ilacin periokiiler dokulara
enjeksiyonu ise genellikle 6n kamarada daha yiiksek ila¢ konsantrasyonu saglamak,
daha hizli etki elde etmek ve ilacin arka segmente etkilerinden yararlanmak iizere

yapilmaktadir.
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Enfeksiy6z olmayan tiveitlerin tedavisinde oral kortikosteroidlerin kullanimi
onemli bir yer tutmaktadir. Oral kortikosteroidler genellikle 1 mg/kg/gln olarak
baslanmaktadir. Enfeksiyon, hipertansiyon, sivi tutulumu, diabetes mellitus,

hiperlipidemi, ateroskleroz, osteoporoz, glokom ve katarakt gelisimi yoniinden siki
takip gereklidir (60).

2.7.2. Nonsteroid Antiinflamatuvar flaglar

Uveitlerde prostoglandin salmimini énlemenin klinik iizerinde yararl etkileri
olabilir (61). Uveitlerin tedavisinde kullanimi sinirli kalmustir ve topikal steroidlerin
etkilerine yakin etkinlik tespit edilmistir (61,62). Bu ilaglarin kullaniminda en
belirgin etki, juvenil romatoid artritlerde ortaya ¢ikmakta ve bu hastalarda Uveit

ataklarmin sikligin belirgin 6l¢iide azaltmaktadir (63).

2.7.3. Bagisiklik Sistemini Baskilayan Ilaclar

Bu grup ilaglar antimetabolitler, T-hiicre inhibitorleri ve alkilleyici ajanlar
olarak siniflandirilabilirler. Antimetabolitler arasinda azothiopurin, methotrexate ve
mycophenolate mofetil sayilabilir.  T-hlcre inhibitorleri ise siklosporin,
tacrolimusdur. Alkilleyici ajanlara ise siklofosfamid ve klorambusil 6rnek verilebilir.
Uveit tedavisinde steroidlerin hiz1 ve etkin baskilama 6zelliklerinden yararlanmak
i¢in tedavinin hemen basinda kullanilir, immiinsupresiflerin etkisi ise uzun dénemde
yavas yavas ortaya cikar. Bu nedenle oral kortikosteroid tedavisi alan bir hastada
tedaviye immiinsupresif eklenmesi karar1 verildiginde, immiinsiipresif ilacin
eklenmesinden 4-8 hafta sonra, eger hastalik sessizse, steroid dozu yavas yavas

azaltilarak kesilmelidir.

Yogun sistemik yan etki ve kullanim zorluklar1 da g6z Oniinde
bulundurularak, immunsiipresif ilaglarla yapilan tedaviler cogu zaman steroidlerle

yeteri kadar kontrol altina alinamayan, steroidlerin ¢ok uzun siire kullanilmasini
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gerektiren ve yuksek korliik riski tasiyan hastalarda basvurulan tedavi metodlaridir
(64).

2.7.4. Potansiyel Yeni Tedaviler

1- AntiTNF-a tedavisi (Infliximab, etanercept) (65).

2- HLA-B27 peptid oral tolerans tedavisi (B27PD) (66).

3- Antibiyoterapi (sulfasalazine, ciprofloxacin) (67,68).

4- Sitokinler, kemokinler, hiicre adezyon molekulleri, co-stimulatuar
molekiller, ve T-hiicre subgruplari ise Umit vadeden tedavi
modaliteleridir (69,70).

2.8. UVEITE SEKONDER KATARAKT

Katarakt iiveitlerde sik karsilasilan bir komplikasyondur. Katarakt hem
enflamasyona hem de enflamasyonun tedavisi sirasinda uygulanan medikal tedaviye
ikincil olarak gelismektedir (71).  Hafif  derecede  enflamasyonun  oldugu
tekrarlayan iiveitlerde, kisa siireli fakat siddetli enflamasyonla seyreden iiveitlere

oranla daha sik karsilasiimaktadir (71).

2.8.1. Katarakt Patogenezi

Patolojik olarak enflamasyona sekonder lensteki degisiklikler ilk olarak
anterior subkapstuler epitelde, ekvatoryal bolgede ya da posterior subkapstler
bolgede baslamaktadir (72).

Anterior subkapsiiler degisimler posterior sinesi varligi ile korelasyon
gostermektedir. Bu alanlarda hiperplastik lens epiteli ile cevrili lokalize nekrotik
hiicreler vardir. Klinik olarak bolgesel opasite olarak izlenirler. Genellikle sinesili

alanlarin altinda kaldiklarindan nadiren gozlenirler. Daha yaygin alanda gdzlenen
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anterior subkapsiiler kataraktlar 6n kamarada siddetli enflamasyon varliginda
geligirler. Siklikla da atopik dermatit ya da kimyasal yanikli olgularda izlenirler.
Anterior lens kapsiilii ve lens epiteli arasinda c¢ok tabakali fibriler plaklardan

olusmuslardir. Bu plaklar metaplastik lens epitelyum hicreleridir (72).

Arka kamaradaki enflamasyon lenste ilk olarak ekvatoryal bdolgede
degisiklikler yapmaktadir. Bunlar lentikiiler epitelin posteriora migrasyonu ve
buradaki kortikal liflerin bozulmasi seklinde izlenmektedir. Kortikal liflerde hiicreler
aras1 siki baglantilarda meydana gelen sayisal azalma ilk degisim olmaktadir. Bunu
hicrelerdeki lizis ve likefaksiyon izler. Sonugta klinik olarak izlenebilen opasiteler
gelisir. Posterior subkapsiiler opasiteler, posteriora go¢ eden epitelyum hiicreleri
dejenerasyona ve hiperplaziye ugradiklarinda goriiniir hale gelirler. Posterior
subkapsiiler katarakt steroid tedavisi ile de iligkilidir. Steroid kullanimina bagl
olarak gelisen arka subkapsiiler katarakt daha lokalize kalma egiliminde oldugu
halde ayni histopatolojik Ozellikleri gostermektedir (73). Steroidlerin yol agtigi
posterior subkapsiiler kataraktin mekanizmasi halen tam olarak bilinmemektedir.
Elektrolit dengesindeki ve hiicre metabolizmasindaki degisikliklerin yol actig
sanilmaktadir. Klinik caligmalarda steroide bagli gelisen kataraktin doz ve siire ile

baglantili oldugu gosterilmistir (74).

Hangi mekanizma ile enflamasyonun lentikiiler opasite yaptigr halen tam
olarak anlasilamamistir. Sinesilere sekonder olan lentikiiler opasiteler, fokal
hipoksiye ve lokalize ak6z dinamigindeki degisiklik neticesi ortaya ¢ikan toksik
metabolitlerin, lens 6n kapsiilii iizerindeki birikimine bagli olarak ortaya ¢ikmaktadir.
Deneysel olarak yapilan iiveitlerde enflamatuvar {iriinlerin (lizozomal enzimler ve
fosfolipaz A gibi) lensin fibriler membranlarina zarar verdigi gosterilmistir (75).
Immiin komplekslerin lens kapsulii tizerinde birikmeleri, enflamatuvar aktiviteyi
artirarak ve kompleman aktivasyonuna yol agarak lens hasarina sebep olmaktadir

(76).

Sonu¢ olarak {iveitlerde gelisen katarakt enflamasyona, enflamasyonun

tedavisinde kullanilan steroidlere ve sinesilerin yol actifi bir takim olumsuz
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faktorlere bagli gelismektedir. Bu nedenle iiveitlerdeki enflamasyon en kisa siirede

ve en diislik doz steroid kullanilarak tedavi edilmelidir.

Ayrica tiveitli gozlerde katarakt gelisimi hastaligin siiresi ve lokalizasyonu ile
de iliskilidir. Uveitlerin tekrarlayan ataklarla seyretmesi dolayisi ile katarakt geng
yasglarda gelismektedir. Bu da olayin seyrini degistirmekte, cerrahi miidahale ve
sonrasinda bir takim sorunlarin ortaya ¢ikmasinda rol oynamaktadir. Geng gozlerin
cerrahi miidahaleye cevabi1 yash gozlerden farklidir. Geng gozlerde daha fazla
enflamatuvar reaksiyon gelismektedir. Ortaya ¢ikan enflamasyon cerrahiyi olumsuz

yonde etkilemektedir.

2.8.2. Uveitte Katarakt Cerrahisi Oncesi Proflaksi

Arastirmacilar cerrahiden en az 8 hafta oncesinden kontrol altina alinan
enflamasyonun ameliyat sonras1 gorsel sonuglar agisindan faydali oldugu konusunda
birlesmektedirler (71,77). Her hastanin kendi klinik durumuna goére yaklagilmasi
gerekmekle beraber, operasyon oncesi standart steroid tedavi rejimi uygulanmasi
sonras1 enflamasyonun rekiirrensi ve ameliyat sonrasi komplikasyonlar daha az

siklikta gozlenmektedir (78).

2.8.3. Fakoemudsifikasyon

Degisik iiveit sendromlarinin katarakt cerrahisine yanitlari ve bunun gorsel
sonuclar1 da farkli farkli olmaktadir. Uygulanan carrahi tekniklere bagli olarak elde
edilen neticeler de degisiklik gostermektedir (78). Uveitli hastalarda cerrahi
endikasyon, cerrahinin zamanlamasi, cerrahide uygulanacak olan tetkik, operasyon

oncesi ve sonrasi tedaviler lizerinde tartigmalar halen devam etmektedir(79).

Fakoemdlsifikasyon (FE) katarakt cerrahisinde tercih edilir yontem haline
gelmistir. Klinik olarak gozlemler devamli dairesel kapsiiloreksisle yapilan

fakoemiilsifikasyon cerrahisinde hizli gorsel rehabilitasyon ve az oranda
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enflamasyon oldugunu gostermektedir (80). Azalan enflamatuvar yanit neticesi kan-
akoz bariyeri daha az oranda bozulmaktadir (81). Bu nedenden dolayidir ki 6zellikle
uveitli, glokomlu ve diabetli olgularda fakoemdlsifikasyon deneyimli FAKO
cerrahlarimin ilk tercihi olmalidir. Yayimnlarda katarakt cerrahisi sonrasi gelisen
enflamatuvar cevabin cerrahi teknik, intraokiiler lens tipi ve iris pigmentasyonu ile
iligkili oldugu gosterilmistir (80,82). Pande ve arkadaslart EKKE (Ekstra kapsuler
katarakt ekstraksiyonu) ve fakoemiilsifikasyon cerrahisi sonrasi enflamasyonu
Olgmiisler ve EKKE’nin operasyon sonrasi erken donemde yiksek oranda
enflamasyona yol actigini, fakoemiilsifikasyon cerrahisi sonrasi enflamasyonun 1.
ayda preoperatif degerlere inerken EKKE uygulanan vakalarda 3 ay sonrasinda
fakoemiilsifikasyonla karsilastirilabilir degerlere ancak indigini gostermislerdir (81).
Soon-Phaik Chee ve arkadaglar yaptiklar ¢calismada fakoemiilsifikasyon ile katarakt
cerrahisi yaptiklar1 hastalarda akoz tindal pozitifliginin 1. ay sonunda preoperatif
degerlere indigini, EKKE yapilanlarda ise 2 ay sonunda hala tindal pozitifliginde

azalma olmadigini gostermislerdir (83).

Fakoemiilsifikasyon ile kiigiik kesi yapmanin avantaji daha az cerrahi travma
uygulanmasidir. Geng ve yiiksek doz steroid kullanan bu hastalik grubunda bu tip bir
cerrahi teknik daha bir O6nem kazanmaktadir. Ayrica diger katarakt cerrahisi
tiplerinde agilan genis kesiden iris prolapsusu ve bu nedenle gelisen enflamatuvar
olaylar da kiguk kesili FAKO cerrahisinde yasanmamaktadir (84). Kuguk kesinin bir
diger avantaji olusacak astigmatizmanin diisiik olmas1 ve hastalarda erken donemde
gorsel rehabilitasyonun saglanmasidir. Bunun yaninda yara iyilesmesi de daha kisa

stirede gerceklesmektedir.

2.8.4. Peroperatif Problemler

Uveitli hastalarda pupillanin dilatasyonu sinesilere veya pupil iizerinde ve
sfinkter cevresindeki fibroz bantlara bagli olarak sorunlu olabilmektedir. Bu
vakalarda ¢esitli dilatasyon teknikleri kullanilmaktadir. Bu islemler yapilirken irise
en az travma yapilmaya calisilmali ve miimkiin oldugunca iris damarlar

kesilmemeye c¢alisilmalidir (85). Birbirine karsilik gelen iki ayr1 kadrandan pupilin
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gerilmesi sureti ile dairesel pupil sfinkterindeki bantlardan kurtulmak mdmkindur
(85). Iris retraktdr seti iris damarlarina daha az zarar verici olmasi nedeni ile radyal
iridotomi ve multiple sfinkterotomiden daha avantajlidir (85). Ancak iris dilatatorleri
ile pupilin asir1 gerilmesi enflamasyonu arttirmanin yaninda kalic1 pupilla
duzensizliklerine yol acabilmektedir. Bu nedenle yeterli bir alandan daha fazla bir
alan1 agmak Onerilmemektedir (85). Ayrica hidroview iris koruyucu halkalar1 da
pupil dilatasyonu amaci ile kullanilabilir. Dehidrate sekilde hazirlanmis olan
koruyucu halka goze 3 mm insizyondan yerlestirilebilecek 6zelliktedir. Goze girince
hidrate olur ve genisler, pupili dilate eder. G6z i¢i lensi yerlestirilmesi asamasinda da
kalabilir. Istenildiginde ayn1 kesiden ameliyatin arzu edilen herhangi bir asamasinda

disar1 ¢ikarilabilmektedir (85).

Biiyilk niikleusun oldugu vakalarda ya da intrakapsiiler cerrahinin
uygulandigr vakalarda c¢ogu zaman pupiller aciklik yeterli olmamakta ve
sfinkterotomi gerekmektedir. Bu da enflamasyonu artirici bir miidahale olmaktadir.
Ayrica yapilan sfinkterotomi postoperatif donemde irregiiler pupil gelisimine neden
olmaktadir. Pupil diizensizligi gelisen vakalarda kozmetik amacla uygulanacak olan
lazer pupilloplasti ise enflamasyonu arttirdi§indan 6nerilmemektedir. Deneyimli fako

cerrahlar1 kiigiik pupilladan calisarak bu tiir sorunlar1 bertaraf edebilmektedirler.
2.8.5. Postoperatif Komplikasyonlar
2.8.5.1. Fibrin Reaksiyon Ve Uveit Nuikst

Katarakt nedeni ile opere edilen (veitik hastalarda erken donemde ©n
kamarada fibrin reaksiyonu izlenebilmektedir. Bu zemindeki hastaliga bagli olmakla
beraber c¢esitli faktorlerin olumsuz etkileri ile de alakalidir. Bunlarin basinda
uygulanan cerrahi teknik gelmektedir. Ayrica kullanilan goz i¢i lensinin 6zellikleri
de enflamatuvar olay1 etkilemektedir. Ortaya ¢ikan fibrin reaksiyon goz i¢i basing
artig1, Kistoid makiler 6dem, arka kapsul kesafeti, periferik anterior sinesi gelisimine

zemin hazirlayabilir.

Uveit nedeni ile takip edilen hastalarda uygulanacak herhangi bir cerrahi,

hastaligin seyrini degistirebilir. Cerrahi travma atak siddeti ve sikliginda bir artiga
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neden olabilmektedir. Preoperatif tedavi ve dikkatli yapilmis bir cerrahi plan basarili
cerrahi sonug igin gereklidir. Katarakt cerrahisi planlanan tveitli gozlerde en az 8-12
hafta dncesinden enflamasyon kontrol altina alinmalidir. Bu amagla sistemik ve

topikal steroidler kullanilmalidir.

G0z i¢i lensi kapsiil igerisine yerlestirildigi takdirde yapildigi materyalin ¢ok
onemli olmadig1 soylenmekte ise de bazi otorler PMMA haptiklerin teorik olarak
daha avantajli oldugundan yanadirlar (4). Polipropilen haptikler kompleman
aktivasyonuna yol ag¢maktadirlar (86). Bu nedenle Gveitli gozlerde tercih

edilmemektedir.

Yiizey modifikasyonu olan lensler enflamasyonu ve sinesi gelisimini
azaltmakta ise de kontrollii caligmalarin yapildigi son yaynlar bu lenslerin etkilerinin

sinirl oldugu yoniindedir (87).

Kiiciik kesili cerrahinin astigmatizmayr azaltip erken donemde gorme
keskinliginin artirilmasi, katlanabilir g6z i¢i lensi implantasyonu ile saglanmaktadir.
Kiguk insizyondan yerlestirilebilen lensler minimal enflamasyona ve hizli yara

lyilesmesine olanak sagladigindan iiveitli hastlarda ayri bir 6nem arz etmektedir.

Kiiclik kesili cerrahinin astigmatizmay1 azaltip erken donemde gorme
keskinliginin artirilmasi, katlanabilir goz i¢i lensi implantasyonu ile saglanmaktadir.
Kiglk insizyondan yerlestirilebilen lensler minimal enflamasyona ve hizli yara

lyilesmesine olanak sagladigindan tiveitli hastlarda ayr1 bir 6nem arz etmektedir.

2.8.5.2. Goz Ici Basing Artisi

Kronik Uveitik gozlerde operasyondan sonra izlenen g6z ic¢i basing artisi
periferik anterior sinesi ve enflamasyonun neden oldugu trabekiiler hasar neticesi
gelismektedir. Bunun haricinde operasyon Oncesi ve sonrasi kullanilan steroid
tedavisi de olaya katkida bulunmaktadir. Sistemik ve topikal uygulanan steroid
tedavisinde topikal uygulamalarda gbz i¢i basing artisi daha fazla olmaktadir.

Bunlarin disinda operasyon sirasinda ¢esitli asamalarda kullanilan viskoelastik
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maddenin operasyon sonunda yeterince temizlenememesi ve goz i¢inde kalmasi da
erken donemde goz i¢i basing artisina neden olabilmektedir. Katarakt ameliyati
sonrasinda Ozellikle afak birakilan hastalarda periferik iridektominin yapilmamasi
pupiller blok gelisimine neden olarak goz ici basing artisi yapabilmektedir. Arka
kapsul kesafeti yoniinden uygulanacak Nd:YAG lazer kapstlotomi sonrasinda da goz

ici basinci artabilmektedir.

Zemindeki enflamasyon bu hastalarda periferik anterior sinesinin daha kolay
gelismesinde yardimei faktor olarak rol oynamaktadir. Operasyon sonrasi asir1 pupil
dilatasyonu bu hastalarda tercih edilmemektedir. Operasyon sonrasinda on
kamaranin  s1g birakilmasi, periferik irise miidahaleler sinesiye zemin

olusturmaktadir.

2.8.5.3. Posterior Sinesi

Uveitli hastalarda operasyon sonrasi posterior sinesi gelisimi oldukca sik
meydana gelmektedir. Bu g6z ici lensi santralizasyonu agisindan da problem
yaratabilecek bir komplikasyondur. Bu tip adezyonlar cerrahi dncesi enflamasyon
uzun donem kontrol edilmis olsa da ortaya c¢ikabilmektedir (88). Meydana gelen
posterior sinesi birgok probleme yol agabilir. Bunlar goz igi lensi dislokasyonu,
sekliizyo pupil gelisimine ikincil a¢1 kapanmasi glokomu, pupiller dilatasyonda
sinirlanma ve buna bagli arka segmentin yeterince degerlendirilememesi gibi
sorunlardir. Posterior sinesi genellikle iris arka ylizeyi ve lens 6n kapsiil kalintilari
arasinda olusmaktadir. Daha nadir goriilmekle beraber gbz i¢i lensin 6n yiizeyini
kaplayan enflamatuvar membran ile de gelisebilir. Iris ile gdz ici lens materyali

arasinda bire bir yapisiklik gelismemektedir (88).

2.8.5.4. Arka Kapsul Kesafeti

Arka kapsil kesafeti komplike olmayan kataraktlarda dahi uzun donemde

gorme keskinligini diisiiren en sik sebep olmaya devam etmektedir (71). Normal
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katarakt cerrahisi sonrasinda %50’ye varan oranlarda goriilmektedir. Sebebi tam
olarak anlagilamamakla beraber olaydan lens epitelyum hticrelerinin proliferasyonu,
migrasyonu ve opasifikasyonu sorumludur. Lens epitelyum hicreleri gz ici lensin
optiginin arkasindan kapsiiler bag’e dogru myofibroblastik ya da fibroblastik degisim
gostererek goc eder (89). Kan akdz bariyerinin bozulma siddet ve siiresi, 6n kamara
enflamasyonu arka kapsiil kesafetinde rol oynamaktadir. infant ve geng eriskinlerde
risk fazladir (90). Bunun olas1 sebepleri artan yas ile daha az canli epitelyum hiicresi
kalmasi ve/veya kalan epitelyum hiicrelerinin daha az oranda proliferatif faza
gecebilmeleridir. Bir diger olasi sebep de geng yaslarda enflamatuvar yanitin fazla
olmasidir (91). Katarakt tipi, siddeti (92,93), g6z i¢i lensin dizaym1 (94,95) ve
fiksasyonu da (96) arka kapsiil kesafeti gelisiminde rol oynamaktadir. Arka
subkapsiiler kataraktin derecesi arttikca arka kapsiil kesafeti gelisme orani da

artmaktadir (93).

2.8.5.5. Goz ici Lensinde Desantralizasyon

Iyi dizayn edilmis goz ici lensler, gelismis cerrahi teknikler ve kapsiil
icerisine yerlestirme isleminin daha isabetli yapilabilmesi neticesinde {veit
hastalarinda da goz igi lensi yerlestirilmesi onerilir hale gelmistir (78). Uveitler
icerisinde juvenil kronik artritler bunun disinda birakilmalidir (71,97). Haptiklerin
iris ya da siliyer cisimle temasi da istenmemektedir. G6z i¢i lenslerin sulkusa
yerlestirilmesi de tercih edilmemektedir. Siliyer sulkusa yerlestirilen g6z ici
lenslerinin potansiyel dezavantaji pigment dispersiyonudur. Bu glokom gelisimine
neden olabilir (98,99). Bu nedenle tum vakalarda kapsil icerisine yerlestirilmesi
Onerilmektedir (97,100). Kapsiil icerisine yerlestirilmesi olas1 risk faktorlerini
azaltmaktadir. Kapsiil igerisine yerlestirilmeyen goz ici lensleri zemindeki hastaligin
getirdigi fibrotik degisiklikler nedeni ile santralizasyonunu yitirebilmektedir. Ayrica
kapstiloreksis yapilmayan kapsiilotomi sonrasinda yerlestirilen goéz i¢i lensin
haptiginin kapsiil disina ¢ikip sulkusa kaydigi gosterilmistir (101). Kapsuloreksis
yaparken kapsiiloreksisin boyutlart 6nem kazanmaktadir. Kapstloreksis goz ici lensi

yerlestirecek genislikte olmalidir. (5-6mm) Uveitli hastalarda bazen bunu saglamak

27



kiigiik pupil, posterior sinesi gibi nedenlerle miimkiin olmayabilir. Ayrica posterior

sinesiler kapstiloreksisin santralizasyonunda sorun ¢ikartabilir.

Arka kamaraya yerlestirilen g6z i¢i lenslerinin yerlesim yeri agisindan
komplikasyon orani oldukga diisiiktiir. Bu lenslerin ii¢ tip malpozisyonu vardir.
Bunlar pupil capture, santralizasyon kaybi, ve sunset sendromudur. Pupil capture
lensin optik bolumindn bir kisminin iris 6niine ge¢mesidir. Bu pupillanin tam dilate
olmasina engel olur. Ayrica iritis yapabilir. Kapsiil icerisine tam yerlestirilemeyen
g0z i¢i lenslerinde daha ¢ok rastlanilmaktadir. Lensin santralizasyon bozuklugu her
yonde olabilmektedir. Yukar1 dogru kayan lenslerde sunrise sendromundan asagi
kayanlarda da sunset sendromundan bahsedilir. Bu olaya 6zellikle 6n ve arka
kapsiiliin dengesiz olarak sadece bir bolgede yapigsmasi neticesinde g6z i¢i lensini
kars1 yone dogru itmeye basladig1 hallerde rastlanir. Kapsiiler yapisiklik ilerledikce
santralizayon kaybi da artar. Daha siklikla da haptiklerden bir tanesinin sulkus
digerinin kapsiil igerisinde oldugu hallerde goriiliir. Gormeyi oldukga etkileyen bir
durumdur. En ciddi malpozisyon sekli sunset sendromudur. Genellikle ilk 6 haftada
goriilmekle beraber her zaman ortaya cikabilir. Erken donemde ortaya ¢ikanlarda
inferior yerlesimli zoniiler diyaliz vardir. Ge¢ donemde goriilenlerde genellikle ¢ok
siddetli ovalama Oykiisii vardir. Vitreusa dogru diisen lensler retina dekolmanina
sebep olabilmektedir. Sunset sendromu goriilme olasiligi kapsiiloreksis yapilmis

gozlerde azalmaktadir.

2.8.5.6. Kistoid Makiiler Odem

Basarili cerrahi girisimlere ragmen gorsel sonug¢ her zaman beklenildigi kadar
iyi olmayabilir. Ozellikle behget iiveitli hastalarda katarakt cerrahisi sonrasi goriilen
gorme keskinligi azalmasi siklikla arka segment patolojilerine baglidir. Kistoid
makiiler 6dem katarakt cerrahisi sonrasi beklenmeyen gérme problemlerinin en sik
sebebidir. Kronik iiveitin eslik ettigi kataraktlarda operasyon dncesi olabilecegi gibi
operasyondan sonra da gelisebilmektedir. Operasyon sonrasi donemde olan
enflamasyondan  bagimsiz  Nd:YAG lazer Kkapsiilotomi sonrasinda da

gelisebilmektedir. Kistoid makiiler 6dem gelisiminde ana faktor ortaya ¢ikan
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enflamasyon olmaktadir. Bu nedenle operasyon oncesi yeterli siire kontrol altinda
tutulan tveitik gozlerde operasyon sonrasi kistoid makiiler 6dem gelisme riski de
azalmaktadir. Kistoid makiiler 6dem i¢in pek ¢cok mediatér suclanmaktadir. Bunlarin
basinda da prostoglandinler gelmektedir. Tedavisinde steroidler, non steroid

antienflamatuvar ilaclar ve karbonik asit anhidraz inhibitorleri kullanilmaktadir.
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3. GEREC VE YONTEM

Ankara Kamu Hastaneleri Birligi 1. Bolge Genel Sekreterligi Ankara Egitim
ve Aragtirma Hastanesi Goz Klinigi Haziran 2007 ile Ocak 2011 tarihleri arasinda 6n
uveite komplike katarakt nedeni ile fakoemdilsifikasyon yontemi ile Kkatarakt
ekstraksiyonu ve arka kamara goz ici mercek implantasyonu uygulanan 48 hastanin 55 gozi

calismaya alindu.

3.1. HASTA SECIMi

On iiveite komplike katarakt nedeniyle opere olan hastalar calismaya dahil
edildi. 18 yasin altindaki hastalar, okiiler travma geciren hastalar, 4 yildan az takibi
olan hastalar, 6n iiveit disinda orta, arka ve panlveiti olan hastalar, diyabetes

mellitusu olan hastalar, ¢alismaya alinmadi.

Helsinki bildirgesindeki Kkurallar dogrultusunda retrospektif bir c¢alisma
gerceklestirildi. Calisma dncesi kabul edilecek hastalara ait kriterler, takip zamanlari
ve muayene yontemleri belirlendi ve bir ¢alisma protokolil olusturuldu. Calismaya
baslamadan 6nce Ankara Kamu Hastaneleri Birligi 1. Bolge Genel Sekreterligi

Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi E.P.K. Kurulu onay1 alindi.

3.2. AMELIiYAT ONCESi MUAYENE

Tim olgularin ameliyat Oncesinde yas, cinsiyet, hangi gbziin opere
edilecegine dair demografik 6zellikler kaydedildi. Snellen eseli ile en iyi diizeltilmis
gorme keskinlikleri 6l¢culdi ve logMAR olarak kaydedildi. Ameliyat Oncesi tim

hastalara detayli oftalmolojik muayene yapildi. Hastalarin %0,5 proparakain HCL
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(Alcaine, Alcon-Couvreur, Isvigre) ile topikal anestezi sonrast Goldmann
applanasyon tonometresi ile goz i¢i basing 6l¢limil, yarik 151k biyomikroskobisi ile 6n
segment muayenesi yapilarak katarakt tipleri kaydedildi. Tiim gozler %2,5 fenilefrin
hidrokloriir (Mydfrin, Alcon, isvicre) ve %0.5°lik tropikamid (Tropamid, Bilim Ilag,
Turkiye) damla damlatilarak dilate edildi ve +90 dioptrilik lens yardimiyla indirekt
olarak ayrintili fundus muayenesi yapildi. Tiim hastalarin keratometrik dl¢timleri ve
diizeltilmis en iyi gérme keskinligi icin refraksiyon degerlerinin tespitinde ameliyat
oncesi ve sonras1 Huvitz MRK-3100 (Huvitz, Kore) cihaz1 kullanildi. On-arka aksiyel
uzunluk élgiimlerinde E-Z SCAN AB5500™ (Sonomed, NewYork 11042, ABD)
cihazi kullanildi. Implante edilecek GIM diyoptrisi SRK II regresyon formilii

kullanilarak, ameliyat sonrast istenen refraksiyon degeri emetrop kabul edilerek hesaplandi.

Tiim hastalara en az 3 ay siire ile ataksiz olduklar1 belirlendikten sonra

katarakt cerrahisi uygulandi.

Idiyopatik iiveit, fuchs iiveiti ve romatolojik iiveit olan olgulara operasyon
oncesi hicbir tedavi verilmedi. Viral 6n Uveiti olan olgulara 2 x 400 mg asiklovir

(Asiviral, Terra) tablet operasyon 6ncesi 2 ay verildi.

3.3. AMELIYAT TEKNIiGi

Cerrahi iglem tek cerrah tarafindan yapildi. Cerrahi islemden 30 dakika 6nce
tim hastalara %2,5 fenilefrin (Mydfrin , Alcon) ve %]1’lik tropikamid (Tropamid,
Bilim) damla ve %1’lik siklopentolat hidrokloriir (Sikloplejin, Abdi Ibrahim)
damlatilarak dilate edildi. Povidon iyot %5 konjonktival keseye uygulandi. Povidon
iyot % 10 ile uygun kapak temizligi yapildi. Goz drape ile ortuliip, blefarosta ile
kirpikler cerrahi alandan uzaklastirildi. Povidon iyot %5 konjonktival keseye tekrar
uygulanip serum ile yikandi. Katarakt ameliyati topikal ve peribulber anestezi altinda
yapildi. Subtenon anestezide ek olarak hasta yukari1 ve disa baktirilarak alt nazalde
limbustan 3 mm geriden konjonktiva ve tenon forseps ile tutulup konjonktiva ve
tenona makasla 1 mm kesi yapildi. Bu insizyon yerinden uygun subtenon kaniil ile

tenon ve sklera arasinda geriye ilerletilerek 1.5 ml %2’lik lidokain verildi. 20 gauge
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MVR bigak ile temporal ve nazal limbustan 6n kamaraya girildi. On kapsiil reflesi iyi
secilemeyen hastalarda hava-boya (%0.1 tripan mavisi) kullanildi. On kamara %3
Sodyum hyaluronate %4 Kondroitin sulfat (Viscoat, Alcon-Couvreur, Belcika) ile
doldurulduktan sonra saat 12 kadranindan 3.0 mm bigakla saydam kornea kesisi
yapildi. Kistotom olarak 25 gauge igne kullanildi. Ignenin ucu kivrilarak hazirlanan
kistotom ile 6n kapsiil santralinde flep olusturuldu ve bu flep, kapsiil pensi ile tutularak
50 — 55 mm g¢apinda On Kkapsiiloreksis yapildi. Hidrodiseksiyon (gerekirse
hidrodelineasyon) asamalanm takiben niikleus hareket ettirilerek rotasyon yaptirildi.
Kataraktli lens, niikleusun sertlik derecesine gdre uygun programda ve uygun fako
tekniklerinden biri ile fakoemilsifiye edildi. Fakoemiilsifikasyon cerrahisi tum
hastalarda The INFINITI ® Vision System (Alcon Laboratories, Inc. 6201 South
Freeway Fort Worth, Texas 76134 USA) cihazi ile yapildi. Kortikal materyalin
bimanuel teknik ile tamaminin alinmasi i¢in ekstra 6zen gosterildi. Gerekli olgularda
arka kapsiile polisaj yapildi. Tiim olgularda kataraktin emiilsifiye edilmesinden sonra
cep igine %1Sodyum Hyaluronate (Healon, Pharmacia&Upjohn, Isveg) verilerek kapstiler
aralik aralandi ve katlanabilir, keskin kenarli, 3 parcali hidrofobik akrilik g6z igi
lensi enjektor yardimi ile kapsiil igerisine yerlestirildi. Tiim hastalarda kullanilan
lensler 6 mm optik ¢apli, 13 mm haptikli, optik haptik agis1 10 derece olan, 6n asimetrik
bikonveks yapida, li¢ parcali olmak iizere hidrofobik akrilik materyalden yapilmis
katlanabilir ozellikteki Acrysoft MAG0BM GIM (Alcon Laboratories, Fort Worth,
Texas) kullanild1.Ug parcali GIM'in haptik materyali PMMA'dan iiretilmisti. TUm
olgularda biometri ile dl¢iilmiis kiricilik degerlerine uygun giicte GIM’ler implante
edildi.Diistik irrigasyon aspirasyon degerleri ile viskoelastik 6n kamaradan alindi.
Intrakamaral sefuroksim(Aksef, Nobel, Istanbul) 0.6-0.1 cc (6-10 mg) verildi. Kesi
yeri sisirildi. Kesi yeri sizdirmazlik kontrolii yapildiktan sonra subkonjonktival

gentamisin siilfat 0,1 cc (40 mg) ve dexametazon 0,2 cc (8 mg) enjeksiyonu yapildi.

Siitiir gereken olgulara nonabsorbable, monoflamen yapida, poliyamid kapl

10.0 siitiir (Daklon nylon, SMI, Belgika) konuldu.
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3.4. AMELIYAT SONRASI TAKIP

Hastalara postoperatif 1. saatten itibaren moksifloksasin HCL damla
(Vigamoks, Alcon) (giinde 8 defa 1 damla) 3 hafta , %1 prednizolon asetat damla
(Predforte, Allergan) (saat basi bir damla) 1.5 ay, Ketorolak trometamin % 0.5 (6
saatte 1 damla)(Acular, Abdi Ibrahim, Tiirkiye) 1.5 ay kullanildi. Prednizolon asetat
damla haftalik azaltilarak 1.5 ay i¢inde kesildi. Tiim tiveitlerde ameliyat sonrasi 1
mg/kg/giin Fluokortolon (Ultralan, Bayer ilag) oral olarak baslandi ve ameliyat
sonrast inflamasyonun derecesine gore 3 giinde 1 azaltilarak ortalama 5 haftada
kesildi. Viral 6n tiiveiti olan olgularda ameliyat sonrasi asiklovir 400 mg tablet
(Asiviral, Terra) gunde 5 defa 1 tablet ilk 1 ay, ginde 2 defa 1 tablet sonraki 4 ay
kullanildi.

Olgularin tiimiiniin postoperatif en iyi diizeltilmis gorme keskinligi, goz ici
basing 6l¢limii, biyomikroskop ile 6n segment muayenesi yapildi. Tim gozler %2,5
fenilefrin (Mydfrin , Alcon) ve %1°lik tropikamid (Tropamid, Bilim) damla ile dilate
edilerek + 90 diyoptri fundus lensi yardimiyla ayrintili fundus muayenesi yapildi ve
makdler 6dem degerlendirildi. Muayene sonrasinda OKT ile makula kalinligi 6l¢timii
yapildi. Postoperatif klinik muayeneye ve OKT’deki bulgulara gore gereken
olgulara FFA yapildi.

On kamara reaksiyonu yarik 1s1k biyomikroskopik muayene yontemleri ile
degerlendirildi. On kamarada bes ve altinda aktif hiicre tespit edilen olgularda

inflamasyonun olmadig1 yoniinde degerlendirildi.
Stitiirlii cerrahi uygulanan hastalarda siitiir ortalama 1. ayda alind1.
35. OPTIK KOHERANS TOMOGRAFI

Hastalarin preoperatif ve postoperatif kontrollerinde OKT ile santral makula
kalinlig1 ve santral makula ¢evresinde Imm ve 3mm capli daire alanlar1 arasindaki
dort kadranin kalinligi Olgiilerek kaydedildi (temporal, nazal, siiperior, inferior
kadranlar). Tim OKT olgiimleri retina haritalarinda olusabilecek artefaktlar

nedeniyle en net haritalar elde edilinceye kadar tekrarlandi. Ameliyat sonras1 makiila
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O0demi, gorme keskinliginde azalma olmasi, klinik muayenede veya OKT’de

tanimlanabilir retinal kalinlasma olmas1 kistoid makiila 6demi olarak tanimlandi.
3.6. FUNDUS FLOURESEIN ANJIYOGRAFI

FFA cekimlerinin timi FF- 450°° fundus kamera (Zeiss, Dublin, ABD) ile
yapildi. Hastalarin pupillalar1 FFA ¢ekimi 6ncesi %2.5’luk fenilefrin ve %0.5’1ik
tropikamid damlatilarak dilate edildi. Hastalarin FFA cihazi ile dnce renkli fundus
fotografi ¢ekildi, daha sonra antekiibital venden hizlica %10’luk Na-fluoresein
(Fluorescite %10, Alcon Isvigre) solusyonundan 5 ml enjekte edildi. Fluoresein
enjeksiyonundan hemen sonrasinda 5. ve 25. saniyeler arasinda birer saniyelik
araliklarla fotograflar cekildi. Patoloji saptanmayan hastalarda 5. dakika sonunda
¢cekim sonlandirilirken, FFA’da sizinti goriilen hastalarin ¢ekimine 10. dakikaya

kadar aralikli olarak devam edildi
3.7. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Istatistiksel analizler icin NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007&PASS
(Power Analysis and Sample Size) 2008 Statistical Software (Utah, USA) programi
kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarin
(Ortalama, Standart Sapma, Medyan, Frekans, Oran, Minimum Maksimum) yanisira
niceliksel verilerin karsilagtirilmasinda normal dagilim gdstermeyen degiskenlerin
karsilastirmalarinda Kruskal Wallis test ve Mann Whitney U test kullanildi.
Niteliksel verilerin  karsilastirilmasinda Pearson Ki-kare, Yates Continuity
Correction, Fisher’s Exact test ve Fisher Freeman Halton test kullanildi. GOrme
basarilarinin degerlendirmesinde ise Kaplan Meier Sagkalim analizi kullanildi.

Anlamlilik p<0.01 ve p<0.05 diizeylerinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Caligma kapsammma alman olgular dort ana gruba ayrlarak incelendi. Birinci
gruptaki hastalar idiyopatik on Gwveit, ikinci gruptaki hastalar viral 6n Gveit, Gglincl gruptaki
hastalar Fuchs 6n Gwveiti, dordiinct gruptaki hastalar ise romatolojik hastaliga bagli 6n tiveiti

olan hastalard .

On {iveite komplike katarakti olan yaslar1 22 ile 74 yas arasinda degisen (ortalama
449 + 15.6) 13’1 erkek (%27.1) , 35’1 kadin (%72.9) toplam 48 hastanin 55 gozi
caligma kapsamina alindi. Bu gézlerin 27°si (%49.1) sag, 28’1 (%50.9) sol goz idi.

20

70 A

60

50 4

40 -

Yiizde (%)

30 7

20 4

10 4

Idivopatik grup  Viral grup Fuchs grup Romatoloji

grup
m3ag W30l

Sekil 4.1. Tutulan goz sayisinin gruplara gére dagilimi

Idiyopatik 6n iiveiti olan hastalarin olusturdugu birinci grupta, yaslari 24 ile
73 arasinda degisen (ortalama 48 + 17.2) 7’si erkek (%36.8) , 12’si kadin (%63.2)
toplam 19 hastanin 22 gozii ¢alisma kapsamina alindi. Bu gozlerin 14’4 (%63.6)
sag, 8’1 (%36.4) sol goz idi.
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Viral 6n Gveiti olan hastalarin olusturdugu ikinci grupta, yaslar1 22 ile 72
arasinda degisen (ortalama 42.6 = 16.4) 1’1 erkek (%11.1) 8’i kadin (%89.9) toplam
9 hastanin 10 gozii ¢alisma kapsamina alindi. Bu goézlerin 2’si (9%20) sag, 8’1 (%80)
sol g0z idi. Viral 6n tiveiti olan 10 goziin 10’u (%100) da herpes simpleks viriisiin neden

oldugu 6n iiveitti.

Fuchs 6n Gveiti olan hastalarin olusturdugu ti¢iincii grupta, yaslari 24 ile 48
arasinda degisen (ortalama 33.6 + 6.4) 3’ii erkek (%30) 6’s1 kadin (%70) toplam 9
hastanin 10 gozii calisma kapsamina alindi. Bu gozlerin 3’1 (%33.3) sag, 6’s1

(%66.7) sol goz idi.

Romatolojik 6n Gveiti olan hastalarin olusturdugu dordiincii grupta, yaslar
27 ile 69 arasinda degisen (ortalama 50.5 £ 13.9) 2’si erkek (%18.1) 9’u kadin
(%81.9) toplam 11 hastanin 13 gozii caligma kapsamina alindi. Bu gozlerin 6’s1
(%46.2) sag, 7’si (%53.8) sol goz idi. Romatolojik 6n Uveiti olan 13 goziin 6’sinda
(%46.2) ankilozan spondilit , 7’sinde (%53.8) romatoid artrit vardi.

Tablo 4.1. Tan1 Gruplarina Gore Olgularm Cinsiyet Dagilimi

Gruplar Erkek (g6z) Kadin (g6z)
Idiyopatik grup 8 (%36.4) 14 (%63.6)
Viral grup 1 (%10.0) 9 (%90.0)
Fuchs grup 3 (%30.0) 7 (%70.0)
Romatolojik grup 3 (%23.1) 10 (%76.9)
P 0,496

Fisher-Freeman Halton test

Tanmi gruplarina gore cinsiyet dagilimi yoniinden istatistiksel olarak anlamli

farklilik bulunmadi (p=0.496).

Olgularin komplike katarakt cerrahisi sonrasi uzun donem sonuclarinin
degerlendirilmesi amaglandigindan calisma sonlandirilincaya kadar tiim takipleri
degerlendirmeye alindi. Idiyopatik gruptaki olgularin takip siiresi 48 ile 86 ay
arasinda degismekte olup, ortalama 58.9 + 11.6 ay olarak saptanmistir. Viral gruptaki
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olgularn takip siireleri 48 ile 73 ay arasinda degigmekte olup, ortalama 58.0 + 10.5
ay olarak saptanmistir. Fuchs grubundaki olgularin takip siireleri 48 ile 78 ay
arasinda degismekte olup, ortalama 57.9 = 9.4 ay olarak saptanmistir. Romatoloji
grubundaki olgularin takip stireleri 47 ile 67 ay arasinda degismekte olup, ortalama

52.3 £ 7.7 ay olarak saptanmistir (Tablo 4.2).

Tablo 4.2. Tan1 Gruplarina Gore Olgularin Ameliyat Yaslarinin ve Takip Sdrelerinin

Degerlendirilmesi

Yas Takip suresi
‘idiyopatik grup Ort+SD  48.00£17.17 58911162
(n=22) Min-Max 24-73 48-86
Viral grup Ort+SD 42.60+16.37  58.00+10.45
(n=10) Min-Max 22-72 48-73
Fuchs grup Ort£SD 33.60+6.42 57.90+9.42
(n=10) Min-Max 24-48 48-78
Romatolojik
Ort+SD 50.46+13.94  52.31+7.66
grup
(n=13) Min-Max 27-69 47-67
P 0,056 0,196

Kruskal Wallis test

Tan1 gruplarina gore ameliyat yaslari ve takip siireleri yoniinden istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulunmadi (p=0.056).

Tum 6n Gveitlerde bagvurudan ameliyata kadar gegen siire ortalama 47.3 + 56
ay idi. Bagvurudan ameliyata kadar gecen sire idiyopatik grupta ortalama 51.3 +
69.4 ay, viral grupta ortalama 50.4 £ 23.9 ay, Fuchs grubunda ortalama 39.6 + 19.6
ay, romatolojik grupta ortalama 49.8 + 70.3 ay idi. Tan1 gruplar arasinda bagvuru
zamanindan ameliyat zamanina kadar gegen ortalama siireler arasinda anlaml

farklilik saptanmadi (p=0,958). (Tablo 4.3)
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Tablo 4.3. Gruplara Gore Basvuru ile Ameliyat Arasinda Gegen Siirenin Dagilimi

Gruplar Gecen Sire (ay)
Idiyopatik grup 51.3+69.4
Viral grup 50.4 £ 23.9
Fuchs grup 39.6 £19.6
Romatolojik grup 49.8 £70.3
p-degeri 0.958

Toplam 55 goziin 12’sinde (%21.8) ameliyat oncesi arka sinesi mevcuttu.
Idiyopatik grupta 6 gézde (%50), romatolojik grupta 5 gdzde (%41.7), viral grupta 1
gozde (%8.3) mevcuttu. Bu hastalardaki arka sinesiler tutulan kadran sayisina gore
gruplandirildi. 6’sinda (%50) tek kadranda, 4’tinde (%33.3) 2 kadranda, 2’sinde de
(%16.7) 3 kadranda arka sinesi mevcuttu.

Toplam 55 gozlin 26’sinda (%47.2) ameliyat éncesi donemde Uveite komplike
glokom vardi. Idiyopatik grupta 10 (%38.5) gdzde, viral grupta 7 (%26.9) gdzde,
Fucs grubunda 3 (%11.5) gozde, romatolojik grupta 6 (%23.1) gozde idi. Katarakt
ameliyat1 dncesi donemde medikal tedavi ile kontrol edilemeyen GIB oldugu igin 2
(%3.6) goze AGV, 7 (%12.7) gbze mitomisinli trabekilektomi (MMC’li TRAB)
ameliyat1 yapilmisti. Ameliyat esnasinda, glokom cerrahisi yapilan 9 goziin 2’ sinde
(%22.2) ve glokom cerrahisi yapilmamis glokomu olan 17 goéziin 2’sinde (%]11.8)
glokomatdz optik ndropati vardi. Ameliyat esnasinda glokomu olan 26 gdziin GIB i

kontrol altindayda.

Ameliyat oOncesi arka subkapsuler katarakt 44 gdzde (%80) mevcuttu.
Idiyopatik grupta 16 gdzde (%36.3), Fuchs grubunda 10 gozde ( %22.7), viral grupta
9 gozde (%20.5), romatolojik grupta 9 gozde (%20.5) saptandi. Nukleer katarakt 7
gozde (%12.7) mevcuttu. Idiyopatik grupta 4 gozde (%57.1),romatolojik grupta 2
g0zde (%28.6), viral grupta 1 gozde (%14.3) saptandi. Entlimesan katarakt 2 gozde
(%3.6) mevcuttu. Idiyopatik grupta 1 gdzde (%50), romatolojik grupta 1 gozde
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(%50) saptand1. Kortikonukleer katarakt 2 gézde (%3.6) mevcuttu. Idiyopatik grupta
1 g6zde (%50), romatolojik grupta 1 gozde (%50) saptandi.

Hastalarin 21’1 (%43.7) ameliyat Oncesi makiila 6dem sekeli vardi. Bu
hastalardan 8’1 erkek (%41.7), 13’ii kadind1 (%58.3). Idiyopatik grupta 14 hastada
(%63.6) , Fuchs grubunda 2 hastada (%20) , romatolojik grupta 5 hastada (%38.5)
ameliyat Oncesi makiila 6dem sekeli vardi. Viral grupta hicbir hastada ameliyat
oncesi makiila 6dem sekeline rastlanmadi. Ameliyat esnasinda higbir hastada makiila

6demi yoktu.

Viral gruptaki hastalarda ameliyat 6ncesi makiila 6demi olmamas1 idiyopatik
(p<0,001) ve romatolojik gruba (p<0,046) gore istatistiksel olarak anlamli bulundu.
(Tablo 4.4)

Tablo 4.4. Gruplar arasinda ve Cinsiyete Gore Pre-op MOS Dagilimi

Degiskenler Pre-op Makiila Odemi p-degeri
Tam Gruplar <0,001
Idiyopatik grup 14 (%63.6)°

Viral grup 0 (%0.00)*°

Fuchs grup 2 (%20.0)

Romatolojik grup 5 (%38.5)"

Cinsiyet 0.157
Erkek 8 (%53.8)

Kadin 13(%32.5)

a Idiyopatik grubu ile Viral grubu arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,001), b Viral grubu
ile Romatolojik Uveit grubu arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p=0,046).

Ameliyatlarin  12’sinde (%21.8) hava-boya (%0.1 tripan blue) kullanild:.
Hastalarin 2’sinde (%3.63) parasentezlere, 2’sinde de (%3.63) korneal tiinel kesiye

10.0 nylon sutdr ile tek sdttir konuldu.
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4.1. GORSEL SONUCLAR

Hastalarin ameliyat Oncesi ve sonrast 1. giin, 1. hafta, 1. ay, 3. ay, 6. ay, 1. yil,
2.y1l , 3. yil , 4. y1l ve son vizitteki en iyi diizeltilmis gérme keskinlikleri (EDGK)
snellen eseli kullanilarak degerlendirildi. Elde edilen tiim degerlerin 6nce negatif
logaritmalar1 alindiktan sonra her grubun ayr1 ayr1 EDGK’larinin ortalamalar1 alindi.

Vakalarin etiyolojik gruplara gore gérme keskinlikleri tablo 4.5’de gorilmektedir.

Ameliyat Oncesi tani gruplar1 arasinda yapilan ikili karsilagtirma sonuglarina
gbre EDGK duzeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamuistir
(p>0,05).

Tan1 gruplarina gore en son vizitteki EDGK diizeyleri arasinda yapilan ikili
karsilastirma sonuglarina gore; idiyopatik gruptaki olgular ile viral gruptaki ve fuchs
grubundaki olgularin en son vizitteki EDGK duzeyleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmazken(p=0,128; p=0,250), idiyopatik gruptaki olgularin en
son vizitteki EDGK degeri, romatoloji grubundaki olgulara gore istatistiksel olarak
anlaml1 olmamakla birlikte dikkat ¢ekici diizeyde yuksektir (p=0,051). Viral gruptaki
olgular ile Fuchs grubundaki ve romatolojik Uveit grubundaki olgularin en son
vizitteki EDGK degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmamistir (p=0,576; p=0,809). Fuchs grubundaki olgular ile romatolojik Uveit
grubundaki olgularin en son vizitteki EDGK degerleri arasinda istatistiksel olarak

anlaml farklilik saptanmamistir (p=0,635).

Son vizite EDGK ameliyat oncesi glokomu olan 26 goziin 22’sinde (%84.6)
20/40 dan daha iyi, 14’linde (%53.8) 20/20 ve 4’iinde 20/40 dan daha koétii bulundu.
Ameliyat 6ncesi bu 4 goziin 6n segment ve arka segment problemleri vardi.Viral
gruptaki 2 goziin 1’inde ameliyat oncesi glokomatdz optik ndropati nedeniyle son
vizitteki EDGK” s1 1 LogMAR di. Viral gruptaki diger 1 gozde ise ameliyat dncesi
glokomatdz optik noropati, HSV Kkeratiti sekeli, korneal I6kom nedeniyle son
vizitteki EDGK’s1 2.1 LogMAR d1. Idiyopatik gruptaki 2 gdziin 1’inde ameliyat

oncesi glokomatéz optik noropati ve kuru tip yasa bagli makiila dejenerasyonu
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nedeniyle son vizitteki EDGK’s1 0.4 LogMAR du. idiyopatik gruptaki diger 1 gdzde
ise ameliyat 6ncesi glokomatdz optik noropati ve makiila 6dem sekeli nedeniyle son
vizitteki EDGK’s1 0.52 LogMAR di.

EDGK Ol¢iimleri

R Q & N\ N\ A N N A
G AN SN S AN S VAR SR S ¢
< N A % Q&
R Q Q R R R Q R R R P
SARF LR U A A A~
T & R RT T @ T % <°

——|diyopatik grup =——Viralgrup ===Fuchsgrup Romatolojik grup

Sekil 4.2 Gruplara ve takip zamanlarina gore EDGK diizeylerinin dagilimi

(LogMAR)
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Tablo 45 :

Degerlendirilmesi
Idiyopatik Viral Fuchs Romatolojik
grup grup grup grup
Takip
Zamant (n=22) (n=10) (n=10) (n=13)
Ort+SD Ort+SD Ort+SD Ort+SD
(Medyan) (Medyan) (Medyan) (Medyan)
Pre-op 0,98+0,74 0,65+ 0,45 0,77+£0,51 0,71+0,41
(0,70) (0,46) (0,55) (0,52)
Post-opl.Gin 0,25+ 0,33 0,28 +0,48 0,08£0,05 0,07+0,04
(0,10) (0,08) (0,05) (0,05)
Post-op7.Gin 0,17 £ 0,27 0,25+ 0,47 0,07+0,05 0,06+0,04
(0,05) (0,05) (0,05) (0,05)
Post-op 1. Ay 0,13+0,21 0,16 £0,31 0,03+0,05 0,26+0,82
(0,10) (0,00) (0,00) (0,00)
Post-op 3. Ay 0,13 +0,27 0,14 £ 0,28 0,03£0,05 0,02+0,04
(0,10) (0,00) (0,00) (0,00)
Post-op 6. Ay 0,13 +0,27 0,14 £0,28 0,03+0,05 0,02+0,04
(0,08) (0,00) (0,00) (0,00)
Post-op 1.yil 0,14 £ 0,19 0,09 £0,23 0,12 £ 0,26 0,03 £ 0,07
(0,10) (0,00) (0,00) (0,00)
Post-op 2. Y1l 0,19 £ 0,26 0,12+0,33 0,11+0,23 0,02+0,04
(0,13) (0,00) (0,00) (0,00)
Post-op 3. Y1l 0,15+0,18 0,12+0,33 0,16 £ 0,29 0,03+0,05
(0,05) (0,00) (0,00) (0,00)
Post-op 4. Y1l 0,14 £ 0,15 0,31+£0,70 0,11+£0,29 0,04 £ 0,07
(0,15) (0,00) (0,00) (0,00)
En sonvizite 0,12 +0,15 0,31+0,70 0,11 £0,22 0,04 £ 0,07
(0,08) (0,00) (0,00) (0,00)
EDGK; En Iyi Diizeltilmis Gérme Keskinligi Log-MAR

Pre-op: Ameliyat 6ncesi

Post-op. Ameliyat sonrast

Tam1 Gruplarina Goére Takip Zamanlarinda EDGK Olgiimlerinin
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Kaplan-Meier Analizinde ortalama hastalarin 20/40 ve daha iyi gdrme
seviyelerini koruma ihtimali idiyopatik grupta ortalama 77.97+3.50 aylik takipte
%81.8, viral grupta ortalama 67.05+£3.73 aylik takipte %80.0, Fuchs grubunda
ortalama 73.00+4.08 takipte %90.0, romatolojik Uveit grubunda ortalama 53.31+7.66
aylik takipte %2100 idi. (Tablo 4.6)

Son vizite EDGK 55 goziin 48’inde (%87.3) 20/40 dan daha iyi , 31 gozde
(%56.4) EDGK 20/20 ve 7 gbzde (%12.7) 20/40 dan daha kotu bulundu. Ameliyat
Oncesi bu 7 gézde 6n segment ve arka segment problemleri vardi.Viral gruptaki 2
goziin 1’inde ameliyat oncesi glokomatdz optik noropati nedeniyle son vizitteki
EDGK’ s1 1 LogMAR di. Viral gruptaki diger 1 gdzde ise ameliyat Oncesi
glokomatdz optik noropati, HSV Kkeratiti sekeli, korneal I6kom nedeniyle son
vizitteki EDGK’s1 2.1 LogMAR di. Idiyopatik gruptaki 4 goziin 1’inde ameliyat
oncesi glokomatdz optik ndropati ve kuru tip yasa bagli makiila dejenerasyonu
nedeniyle son vizitteki EDGK’s1 0.4 LogMAR di. idiyopatik gruptaki baska 1 gozde
ise ameliyat 6ncesi glokomatdz optik noropati ve makiila édem sekeli nedeniyle son
vizitteki EDGK’s1 0.52 LogMAR d1. Idiyopatik gruptaki baska 1 gdzde ise ameliyat
oncesi makiila skar1 nedeniyle son vizitteki EDGK’s1 1.51 LogMAR di. Idiyopatik
gruptaki bagka 1 gozde ise ameliyat Oncesi makiila 6dem sekeli nedeniyle son
vizitteki EDGK’s1 0.4 LogMAR d1. Fuchs grubundaki 1 gézde ise ameliyat dncesi
ve sonrast makiila 6dem sekeli vardi. Son vizitteki EDGK’s1 0.7 LogMAR du.
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Tablo 4.6 Gruplara gére EDGK nin 20/40 ve iistiinde olma olasiligininn analizi

KUmiulatif

Ortalama

Basar1  Gorme Basarisi
Tani N <20/40 >20/40 Basari Siiresi
Oram Std.
Ort. (ay)
Hata
Idiyopatik
18 %81.8 %73.2 %11.9 77.97+£3.50
grup
Viral grup 10 8 %80.0 %75.0 %15.8 67.05+3.73
Fuchs grup 10 9 %90.0 %66.7 %22.2 73.00+4.08
Romatolojik
13 13 %100 0 0 53.31+7.66
grup

Kaplan-Meier Analizi

Gruplara gore basar1 oranlar1 Log Rank test ile degerlendirildiginde 4 yillik

basar1 oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir

1,07 e
0,27
b ¥ Tiim oclgular
bl P idicpatilt grup
el ¥ Viral grup
|r—|= ke ¥ Fuchs grup
:D &7 kel ™ Pomatolojik grup
° Tiim olgular—
E + cccccccc 1
e _|_ fdiopatilk—
censored
50 4 + Viral-censorec 1
o + Fuchs-censored 1
_|_ Pomatolojik-—
ccccccccc
o,z
o, 0

Takip suresi(ay)

78

24

Sekil 4.3 Gruplara ve takip sirelerine gore EDGK nin 20/40 ve iistiinde olma

olasiligimin analiz grafigi
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4.2.ANA KOMPLIKASYONLAR

Ameliyat sonrasi donemde 29 gozde (%52.7) iiveit atagi, 25 gozde (%45.5)
arka kapsuil kesafeti (AKK), 10 gozde (%18.4) makila 6demi ve 9 gozde (%16.4)
g6z ici basinc1 (GIB) artist izlendi. (Tablo 4.7)

Tablo 4.7 Ameliyat Sonras1 Goriilen Komplikasyonlarin Dagilimi

Komplikasyonlar n (%)

Atak 29 (%52.7)
AKK 25 (%45.5)
Makila 6demi 10 (%18.2)
GIB artis1 9 (%16.4)
Fibrin reaksiyonu 6 (%10.9)
Epiretinal membran 3(%5.4)
PAS 1(%1.8)
Hipotoni 1% 1.8)

AKK, arka kapsiil kesafeti; PAS, periferik anterior sinesi ; GIB, goz ici basinci

4.2.1 GOZ iCi BASINC ARTISI

Goz i¢i basine1 (GIB) artis1 9 gozde (%16.4) ameliyat sonrasi ortalama 17.1
15.9 ay sonrasinda goriildii. Ameliyat sonrast GIB artis1 izlenen bu 9 goziin 8’inde
ameliyat oncesi glokom mevcuttu ve GIB’i ameliyat dncesi medikal tedavi ile
kontrol altindaydi. Diger 1 gozde ise ameliyat Oncesi glokom yoktu ve Fuchs
grubundaydi. Ameliyat oncesi glokomu olan ve medikal tedavi ile kontrol altinda
olan 26 hastanin 8’inde (%30.7) ameliyat sonras1 GIB artis1 saptandi. Ameliyat
Oncesi glokom cerrahisi yapilan 9 goziin 3’tinde (%33) ortalama 28.6 + 18.5 ayda
GIB artis1 saptanirken, ameliyat dncesi glokom cerrahisi yapilmamis olan 46 goziin

6’sinda (%]13) ortalama 11.33 + 12.24 ayda GIB artis1 saptandu.
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G0z i¢i basing artist  Fuchs grubunda 4 gozde (%44.4), viral grupta 2 g6zde
(%22.2), idiyopatik grupta 2 gozde (%22.2) ve romatolojik grupta 1 gozde (%11.1)
izlendi (Tablo 4.8). Fuchs grubunda 3 hastanin GiB’i medikal tedavi ile kontrol
altina alimmamadigindan Ahmed glokom valv (AGV) implantasyonu yapildi. Bu
hastalarda GIB artis1 2° sinde ameliyat sonrasi 1. ayda goriildii ve hastanin 1’inde

ameliyat &ncesi glokom yoktu. GIB artis1 bagka 1 hasta ise 28. ayda izlendi.

Fuchs grubundaki baska 1 hastada ise 3.ayda GIB artis1 saptand1 ve medikal
tedavi ile GIB kontrol altina alindi. Viral grubunda 2 hastada da GIB artis1 takip
siiresince 2 kez izlendi. Hastalarin 1’inde 5. ve 34. aylarda GiB artis1 izlendi ve
katarakt ameliyatindan 22 ay 6nce TRAB yapilmigti. Diger 1 hastada ise 41. ve 58.
aylarda GIB arti1 izlendi. Viral grubundaki 2 hastanin da GIB’i medikal tedavi ile
kontrol altina alindi. idiyopatik gruptaki 1 hastada 19. ayda GIiB artis1 izlendi ve
hastanin katarakt cerrahisinden 2 ay énce AGV implantasyonu yapilmust:. idiyopatik
gruptaki diger 1 hastada ise 17. ayda GIB artis1 izlendi ve katarakt ameliyatindan 12
ay 6nce TRAB yapilmusti. Idiyopatik gruptaki 2 hastanin da GIB’i medikal tedavi ile
kontrol altina alind1. Romatolojik gruptaki 1 hastada 10 . ayda GiB artis1 izlendi ve

medikal tedavi ile kontrol altina alindu.

Toplamda ameliyat sonrasi sonrast GIB artig1 izlenen 9 hastanin 6’sinda
(%67) GIB medikal tedavi ile kontrol altina alinirken, 3 hastada (%33) medikal
tedaviye cevap vermeyen GIB artis1 nedeniyle AGV implantasyonu yapildi. Cerrahi
uygulanan 3 hasta da Fuchs grubundaydi. Ameliyat sonras1 GIB artis oran1 Fuchs
grubunda diger gruplara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek olarak

saptanmustir (p=0,047).

GIB artig oraninda idiyopatik, viral ve romatoloji gruplar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p=0,289; p=0,661; p=0,669). Ameliyat
sonrasi GIB artis1 olan hastalarin ortalama yasi1 (35,33+8,34 yil) Ameliyat sonrasi
GIB artis1 olmayan hastalarin (46,87+16,12 y1l) yasina gore diisiik olmasi istatistiksel
olarak anlamli bulunmamistir (p=0,060). (Tablo 4.8)
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Tablo 4.8 GIB Yiiksekligi Gozlenme Durumuna Gore Yas ve Tam Gruplarmin

Degerlendirilmesi
GIB Yiiksekligi
Var (n=9) Yok (n=46) i
Yas (Yil); OrtSD(Medyan) 35.338.34 (33.0) 46.87+16.12 (46.0) 0,060
Fuchs grup; n (%) 4 (%44.4) 6 (%13.0) °0,047*
Idiyopatik grup; n (%) 2 (%22.2) 20 (%43.5) 0,289
Viral grup; n (%) 2 (%22.2) 8 (%17.4) 0,661
Romatolojik grup; n (%) 1(%11.1) 12 (%26.1) ®0,669
®Mann Whitney U Test °Fisher Exact Test

4.2.2 KISTOID MAKULER ODEM

Kistoid makuler 6dem 10 (%18.2) go6zde ameliyat sonrasi ortalama 17.8 +
13.32 ay sonrasinda goruldi. Bu 10 goziin 4’ii romatoloji grubunda, 3’l idiyopatik
gruptayken, 2’si Fuchs grubunda, 1’1 de viral grubunda idi. Bu hastalarin 7’sinde
(%70) ameliyat 6ncesi KMO sekeli mevcuttu. Diger 3 hastada (%30) ameliyat
sonrasi yeni KMO gelisti. Bu 3 hastanin 1°i idiyopatik grupta, 1°i viral grubunda, 1’i
de romatolojik tiveit grubunda idi. Romatolojik grupta; 2 hastada da KMO 31. ayda
gelisirken, 1 hastada 2. ve 45. aylarda (ortalama 24. ay), bagka 1 hastada ise 2. ve 22.
aylarda (ortalama 12 ay) iki kez KMO gelisti. idiyopatik gruptaki 3 hastanin 2’sinde
KMO 4. ayda gelisirken, 1 hastada ise 6. ve 38. aylarda (ortalama 22 ay) iki kez
gelisti. Fuchs grubunda KMO 1 hastada 2. ayda gelisirken,1 hastada ise 4. ve 13.
aylarda (ortalama 9. ay) iki kez gelisti. Viral grubunda 1 hastada 39. ayda KMO
gelisti. Bu 10 hastanin 4’iinde (%40) ameliyat sonras1 KMO iki kez gelisti. Bu 4
hastada ameliyat sonras1t KMO ilk kez ortalama 3.25+2.22 ayda gelisti ve ortalama
29.5+14.62 ayda ikinci kez gelisti. Bu hastalarda ameliyat sonrasi iki KMO
arasmndaki ortalama siire 26.25+14.6 aydi. 1ki kez KMO gegiren 4 hastanm 3’iinde
(%75) ameliyat 6ncesi KMO sekeli mevcuttu. Diger 6 hastada ise ameliyat sonrasi
KMO bir kez gelisti. Bu 6 hastada ameliyat sonras1 KMO ortalama 18.5+16.88 ayda
gelisti. Bir kez KMO geciren 6 hastanin 4’{inde (% 66.7 ) ameliyat éncesi KMO

sekeli mevcuttu.
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KMO tanist OKT ve fundus floresein anjiografi ile konuldu ve tedavide
ketorolak (Acular LS) 6 hafta boyunca ginde 4 defa ve gerektikce triamsinolon
asetonid ( Kenacort-A , Deva ) subtenon enjeksiyonu uygulandi. Ameliyat sonrasi

KMO olan hastalarm hepsi bu tedaviye cevap verdi.

Fuchs, idiyopatik, viral ve romatoloji gruplari arasinda KMO gbdzlenme
oranlart istatistiksel olarak anlamli degildi. (p=1,000; p=0,723; p=0,668; p=0,223).
Ameliyat sonras1t KMO gozlenen hastalarin ortalama yas1 (41,10+14,92 yil) ameliyat
sonras1t KMO gozlenmeyen hastalarin ortalama yasina (45,84+15,86 yil) gore diisiik
olmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p=0,432).( Tablo 4.9)

Tablo 49 KMO Goézlenme Durumuna Gére Yas ve Tam Gruplarmin

Degerlendirilmesi
KMO
Var (n=10) Yok (n=45)
41.10+14.92 45.84+15.86
Yas (Yil); Ort+SD(Medyan) 40.432
(39.50) (42.00)
Fuchs grup; n (%) 2 (%20.0) 8(%17.8) 1.000
idiyopatik grup; n (%) 3(%30.0) 19 (%42.2) ©0.723
Viral grup; n (%) 1 (%10.0) 9 (%20.0) °0.668
Romatolojik grup; n (%) 4 (%40.0) 9 (%20.0) °0.223
4Mann Whitney U Test °Fisher’s Exact Test

423 UVEIT ATAGI

Ameliyat sonras1 donemde {tiveit atagi 29 (%52.7) g6zde izlenmistir. Bu 29
gozun 12’si (%41.4) idiyopatik gruptayken, 6’s1 (%20.7) viral grubunda, 6’s1
(%20.7) romatoloji grubunda ve 5°i (%17.2) de Fuchs grubundaydi. Idiyopatik
gruptaki 12 gozde (%41.4) ameliyat sonrasi iiveit atagi ortalama 29.8+13.7 ayda
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saptand1. Idiyopatik grupta ameliyat sonrasi1 gegirilen atak sayis1 2.9+1.9 idi. Viral
grubunda 6 gozde (%20.7) ameliyat sonrasi iiveit atagi ortalama 35.7£17.0 ayda
saptand1.Viral grupta ameliyat sonras1 gegirilen atak sayisi ortalama 2.7+0.82 idi.
Romatoloji grubunda 6 g6zde (%20.7) ameliyat sonras1 iiveit atagi ortalama 25.7+
14.4 ayda saptandi. Romatoloji grubunda ameliyat sonrasi gecirilen atak sayisi
ortalama 1.33+0.52 idi. Fuchs grubundaki 5 gozde (%17.2) ameliyat sonras1 Uveit
atagl ortalama 27.6+10.7 ayda saptandi. Fuchs grubunda ameliyat sonrasi gecirilen
atak sayis1 ortalama 3.2+1.79 idi. Tim hastalarda ameliyat sonrasi {iveit atagi
ortalama 29.8+13.8 ay ve ameliyat sonrasi gegirilen atak sayis1 2.6£1.6 olarak
saptandi. Uveit atag1 olan hastalarda topikal, periokuler ve sistemik steroid tedavisi

verildi.

Ameliyat sonrasi tiveit atagi gelisen hastalarda ortalama yas 38.86+12.45 yil
iken, ameliyat sonrasi iiveit atagi gelismeyen hastalarda ortalama yas 51.81+16.26 y1l
olarak saptandi. Ameliyat sonrasi iiveit atag1 geciren olgularin yas ortalamasi, iiveit
atagl gecirmeyen olgularin yaslarina gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik
saptanmistir (p=0,004). Fuchs, idiyopatik, viral ve romatoloji gruplari iiveit atag
gozlenme oranlart arasinda anlamli farklilik saptanmamistir (p=1,000; p=0,733;

p=0,822; p=1,000).( Tablo 4.10)

Tablo 4.10  Atak Gozlenme Durumuna Gore Yas ve Tamt Gruplarinin

Degerlendirilmesi
Uveit Atak
Var (n=29) Yok (n=26)

Yas (Yil); Ort+SD(Medyan) 38.86+12.45 (39.0) 5(2';3;:16'26 30,004
idiyopatik grup; n (%) 12 (%41.4) 10 (%38.5) 1,000
Viral grup; n (%) 6 (%20.7) 4 (%15.4) 0,733
Romatolojik grup; n (%) 6 (%20.7) 7 (%26.9) 0,822
Fuchs grup; n (%) 5 (%17.2) 5(%19.2)  ©1,000

gMann Whitney U Test ®Yates Continuity Correction

‘Fisher’s Exact Test **p<0,01
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2.4.4 ARKA KAPSUL KESAFETI

Arka kapsil kesafeti (AKK) ameliyat sonrast 25 g0zde (%45.5) ortalama
23.4+16.46 ayda saptandi. AKK gelisen hastalarda ortalama yas 39,44+14,23 yil ,
AKK gelismeyen hastalarda ortalama yas 49,60+15,52 yil idi. AKK gelisen
hastalarin yas ortalamasi, AKK gelismeyen hastalara gore istatistiksel olarak anlamli
diizeyde diisik saptanmistir (p=0,017). AKK gelisen 25 gozin 12’si (%48)
idiyopatik grupta, 5’1 (%20) viral grubunda , 4’ii (%16) Fuchs grubunda, 4’ii (%16)
romatoloji grubunda idi.

Fuchs, idiyopatik, viral ve romatoloji gruplarinin AKK gbzlenme oranlari
arasinda anlamli farklilik saptanmamistir (p=0.407; p=1.000; p=0.741; p=0.369) .
AKK gelisen 25 g0zun 13’inde (%52), AKK gorme keskinliginde azalmaya ve
parlamaya sebep oldugu igin ortalama 29.15 £16.62 ayda neodymium:YAG
(Nd:YAGQG) laser kapsulotomi ile tedavi edildi. Nd:YAG laser kapsulotomi sonrasi
hi¢ bir komplikasyon saptanmadi. Nd:YAG laser kapsulotomi yapilan 13 goziin 7’si
(%53.8) idiyopatik grupta, 2’si (%15.4) viral grubunda, 2’si (15.4) fuchs grubunda,
2’s1 (%15.4) romatoloji grubunda idi. AKK gelisen 25 g0zUun 7’sinde (%28) ameliyat

oncesi arka sinesi varken, 16’sinda (%64) ameliyat 6ncesi glokom mevcuttu.

Arka kapsul kesafeti ameliyat Oncesi glokom olan hastalarda glokomu
olmayan hastalara gore fazla goriilmesi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p=0,046). (Tablo 4.11)
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Tablo 4.11 AKK  Gozlenme Durumuna Gore Yas ve Tani Gruplariin

Degerlendirilmesi
AKK
Var (n=25) Yok (n=30)

Yas (Yil); 39.44+14.23 49.60+15.52 20,017
Ort+SD(Medyan) (38.0) (50.5) '
Idiyopatik grup; 12 (%48.0) 10 (%33.3) 0,407
n (%) '
Viral grup; 5 (%20.0 5 (%16.7

grup ( ) (%16.7) °1.000
n (%)
Fuchs grup; 4 (%16.0 6 (%20.0

grup ( ) ( ) “0.741
n (%)
Romatolojik grup; 4 (%16.0) 9 (%30.0) b

0.369

n (%)
Pre-o Var 16 (%64.0 10 (%33.3

p (%64.0) (%33.3) b0 oag
Glokom Yok 9 (%36.0) 20 (%66.7)
#Mann Whitney U Test ®Yates Continuity Correction *p<0,05
‘Fisher’s Exact Test Pre-op:Ameliyat 6ncesi

2.4.5 DIGER KOMPLIKASYONLAR:

Ameliyat sonrasi donemde viral grupta 1 gozde (%10) 6. ayda hipotoni
saptand1 ve hipotoni tedavisiz lay sonra dizeldi. Epiretinal membran 3 gbzde
(%5,4) : Romatoloji grubunda 2 gozde (%15.4) 32.ayda , idiyopatik grupta 1 gézde(
%10 ) 22.ayda saptandi. Hastalarin EDGK”’ lar1 snellen eseline gore 0.8 ve iizeri
oldugundan takip edildi.

Fibrin reaksiyonu 6 gozde (%10.9) ve periferik anterior sinesi 1 gozde (%1.8)

saptand1. Fibrin reaksiyonu topikal steroid tedavisi ile diizeldi.
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5. TARTISMA

On iiveitlerde katarakt sik karsilasilan bir komplikasyondur. Katarakt ya
enflamasyonu bastimak i¢in kullanilan steroid tedavisine ya da enflamasyona ikincil
olarak gelismektedir (102). Uveite komplike kataraktlar nisbeten erken yaslarda
gelismektedir. Grubumuzdaki hastalarin ameliyat sirasindaki ortalama yasi 44,9 +
15,6 idi. Hastalarin tam1 gruplarina gore ameliyat sirasindaki yas ortalamasi
idiyopatik grupta 48,0 + 17,2 yil, viral grupta 42,6 + 16,4 yil, Fuchs grubunda 33,6 +
6,4 y1l, romatolojik grupta 50,5 *+ 13,9 y1l idi. Tagkapili ve ark.’nin (103) yaptig1 bir
calismada Fuchs tiveitine bagl katarakt gelisen ve fakoemiilsifikasyon uygulanan 15
hastanin ameliyat sirasindaki yas ortalamasi 29,4 + 4,2 olarak bildirmislerdir. Javadi
ve ark.’1 (104) Fuchs iiveitine bagli katarakt nedeniyle katarakt cerrahisi yapilmis
40 hasta ile yaptiklar1 calismada ameliyat sirasindaki yas ortalamasini 35 + 12 olarak
bildirmislerdir. Tejwani ve ark.’1 (105) Fuchs {iveitine bagh katarakt nedeniyle
katarakt cerrahisi yapilmis 103 hasta ile yaptiklar1 ¢alismada ameliyat sirasindaki yas
ortalamasint 31.4 + 11.6 olarak bildirmislerdir. Ram ve ark.’1 (106) ise Fuchs
tiveitine bagl katarakt nedeniyle katarakt cerrahisi yapilmis 19 hasta ile yaptiklar
calismada ameliyat sirasindaki yas ortalamasimi 31 + 6,2 olarak bildirmislerdir.
Kavuncu ve ark.’nin (107) ankilozan spondilitli hastalarda yaptigi bir ¢caligmada ise
ortalama yasi 42 + 14,2 olarak belirtmislerdir. Olgularimizin yas ortalamasi bu

calismalarla benzerlik gostermektedir.

Tum Gveitli hastalarda katarakt cerrahisinin en 6nemli basamagi ameliyat
oncesi enflamasyonun kontrol altinda tutulmasidir. Uveitli hastalarda cerrahi 6ncesi
en az 3 ay enflamasyonun kontrol altinda olmasi tercih edilir. Cogu zaman tindal

pozitifliginin ortadan kaldirilmas1 miimkiin olamamaktadir.

Genellikle steroid tedavisi ile 6n kamarada ve vitreusta aktif htcreler
ortadan kaldirilmaya ¢alisilmaktadir. Bu, cerrahinin prognozu ag¢isindan dnemlidir.
Hastada glokom varsa goz i¢i basinci kontrol altina alinmalidir (108). Elgohary ve
ark.’1 (109) ameliyat 6ncesi makiila 6demi veya diger goziiniin ameliyat sonrasinda

gorme azalmasina sebep olan makiila 6demi ile iiveit niiksii olan 58 hastada (%57)
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ya cerrahi gunt 500 mg intraventz metilprednizolon (n=4, %6,9) ya da cerrahiden 2
hafta 6nce oral 40 mg prednisolon (n=54, %93,1) vermislerdir. Biz ise ameliyat
oncesi donemde cerrahi uyguladigimiz hicbir hastaya steroid tedavisi baslamadik.
Ameliyatin sonunda hastalara intrakamaral sefuroksim 0,1 cc (10 mg) uyguladik ve
kesi yeri sizdirmazlik kontrolii yaptiktan sonra subkonjonktival gentamisin stlfat 0,1

cc (4 mg) ve dexametazon 0,2 cc (0.8 mg) enjeksiyonu yaptik.

Cerrahi tipi belirlemede pupiller genislik de 6nemlidir. On (veiti olan
hastalarin 6nemli bir kisminda posterior sinesi gelismektedir ve posterior sinesi
nedeniyle pupiller dilatasyon tam olamamaktadir. Cerrahi i¢in yeterli dilatasyonun
(5-6 mm) saglanamadig1 gozlerde viskomidriyazis, sinesilerin agilmasi, pupiller
membran soyulmasi, sfinkterotomi, iris retraktorleri ve iridektomi gibi ¢esitli
yontemler kullanilabilir (111). Pupil dilatasyonunun sinirli oldugu gozlerde
fakoemiilsifikasyon oldukca gii¢ olmaktadir. Irisi travmatize edecek miidahalelerden
ve manipilasyonlardan kagmilmalidir. Bizim grubumuzdaki 55 goziin 12’sinde
(%21,8) posterior sinesi mevcuttu. 6’sinda (%50) tek kadranda, 4’tinde (%33,3) 2
kadranda, 2’sinde de (%16,7) 3 kadranda posterior sinesi vardi. Tek kadran tutulumu
olan 6 hastada sadece viskosinesiotomi, 2 kadran tutulumu olan ve pupilde fibroz
bant bulunan 4 hastada viskosinesiotomi ile birlikte pupiller membran soyulmasi, 3
kadran tutulumu olan 2 hastada diger yontemlerle yeterli dilatasyon saglanamadigi

icin iris gengelleri kullanildi.

Uveite ikincil gelisen kataraktlarda kristalin lensin ¢ikartilmas: senil
kataraktlara gore daha zor olmaktadir (112,113). Uveitli kataraktlarda cerrahi girisim
pupiller skleroz, posterior sinesi ve pupiller membran formasyonundan dolay1
simirlanmaktadir (114). Hastalarda iris patolojileri stromal ve vaskuler frajilite nedeni
ile siktir (115).

Fakoemdilsifikasyon katarakt cerrahisinde tercih edilen bir yontem olmustur.
Klinik gozlemler kapsiiloreksisle yapilan fakoemiilsifikasyon cerrahisinin hizli bir
gorsel rehabilitasyon sagladigim1i  ve az oranda enflamasyon gelistirdigini
gostermektedir (116). Kan ak0z bariyeri nisbeten daha az enflamatuvar yanit

neticesinde daha az oranda bozulmaktadir (117). Ozellikle glokomlu, Uveitli ve
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diyabetli olgularda fakoemilsifikasyon, deneyimli cerrahlarin ilk tercihi olmalidir.
Literatlirde katarakt cerrahisi sonrasi gelisen enflamatuvar cevabin cerrahi teknik, iris
pigmentasyonu ve intraokiiler lens tipi ile iliskili oldugunu gdstermektedir
(116,118,119,120). Pande ve arkadaslar1i EKKE ve fakoemdlsifikasyon cerrahisi
sonrast enflamasyonu incelemisler ve EKKE’nin cerrahi sonrasi erken donemde
yuksek oranda enflamasyona neden oldugunu, enflamasyonun fakoemulsifikasyon
cerrahisi sonrast 1. ayda ameliyat Oncesi degerlerine inerken EKKE uygulanan
vakalarda ise 3 ay sonrasinda fakoemiilsifikasyonla karsilastirilabilir degerlere ancak
indigini gostermiglerdir (117). Soon-Phaik Chee ve ark.’lart yaptiklari caligmada
fakoemiilsifikasyon ile katarakt cerrahisi yaptiklar1 hastalarda akoz tindal
pozitifliginin 1. ay sonunda ameliyat 6ncesi degerlere indigini, EKKE yaptiklari
hastalarda ise 2 ay sonunda hala tindal pozitifliginde bir azalma olmadigimn
gostermislerdir (121). Bizim g¢alismamizda da on iiveite komplike kataraktlarda
fakoemiilsifikasyon ve GIM yerlestirilen 48 hastanin 55 goziinde ortalama 1 ay

sonunda enflamasyonun operasyon dncesi duzeylere indigini saptadik.

Fakoemiilsifikasyon ile kiigiik kesi yapmanin avantaji daha az cerrahi travma
uygulanmasidir. Bu tip bir cerrahi teknik , genc ve yiiksek doz steroid kullanilan bu
hastalik grubunda daha Onem kazanmaktadir. Ayrica diger katarakt cerrahisi
tiplerinde agilan genis kesiden iris prolapsusu ve bu nedenle gelisen enflamatuvar
olaylar da kuguk kesili fakoemdilsifikasyon cerrahisinde yagsanmamaktadir (122).
Kiigiik kesinin diger avantajlar1 ise ameliyat sonrasi olusan astigmatizmanin diisiik
olmasi, yara iyilegsmesinin daha kisa slirmesi ve hastalarda erken donemde gorsel
rehabilitasyonu saglanmasidir. Bu nedenlerden dolay1 biz de tiim olgularimizda 3,0
mm bigak ile tiinel kesimizi gerceklestirerek fakoemiilsifikasyon ve katlanabilir GIM

implantasyonu yaptik.

Uveitli hastalarda katarakt cerrahisinde bir diger énemli konu ise korteks
temizligidir. Tiim korteks materyali temizlenmelidir, ¢linkii kalacak olan korteks
materyali fakojenik enflamasyona yol agmaktadir (122). Geride birakilan korteks
materyali makrofajlarca fagosite edilmeye c¢alisilmakta ve ortama sitokin
salgilayarak diger enflamatuvar hicrelerin de o bolgeye gelmelerine sebep

olmaktadir.
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Gozdeki kronik enflamasyon okdiler iskemiye bu da rubeozis iridis gelisimine
neden olabilmektedir (123). Bu anormal damarlar operasyon sirasinda ve sonrasinda
kanamalara yol acgabilir. Bu nedenle ameliyat sirasinda irise travma yapilmamaya
calisilmalidir. Hatta en dogrusu bu vakalarda cerrahi ertelenmelidir (123). Kanama
olursa koterizasyondan miimkiin oldugunca kaginilmalidir. Viskoelastik maddelerin
hemostatik etkilerinden yararlanilarak kanama durdurulmaya calisilmalidir. Bizim
hicbir vakamizda rubeozis iridis izlenmemistir. Fuchs'un heterokromik
iridosiklitinde, iris ve trabekiiler agda anormal damarlar bulunabilir. Bu damarlar
nedeniyle travma, cerrahi, midriyazis, g6z i¢i basinci Ol¢limii sonrasi hatta
kendiliginden hifema meydana gelebilir. Ameliyat esnasinda acidaki kan damarlarina
dokunmamak icin kornea kesisi tercih edilmeli ve hifema riskini azaltmak i¢in de g6z
ici basincinin  aniden disiiriilmesinden  kagmilmalidir(5). Cerrahi  sirasinda
komplikasyon olarak kanamayi1 (Amsler belirtisi) Budak ve ark.'1 (125) %25.7, Ram
ve ark.1 (126) %15, Pivetti-Pezzi ve ark.1 (127) %16.6 , Milazzo ve ark.'r (128)
biitlin vakalarinda gormislerdir. Bizim ¢alismamizda da Fuchs Uveiti olan 4 hastada
(%40) operasyon sirasinda filiform hemoraji goriilmiistiir. Fakat bu durum cerrahi
sirasinda ve sonrasinda bir probleme yol agmadan kendiliginden ya da 6n kamaraya
viskoelastik madde verilmesiyle durdurulmustur. Cerrahi sirasinda baska bir
komplikasyon olusmamistir. Ameliyat sonrasi hifema hi¢ gorilmemistir fakat
literatiire baktigimizda Ram ve ark'lar1 bir hafta iginde temizlenen hifemali 3 vaka

bildirmistir (126).

Katarakt cerrahisi sonrasi optik rehabilitasyonda g6z i¢i mercek
implantasyonu tercih edilen bir ydntem olmustur. Uveit hastalarinda 6nerilen cerrahi

yontem, fakoemiilsifikasyon ve kapsiil i¢ine yerlestirilen akrilik goz igi mercektir (5).

Haptiklerin iris ya da silier cisimle temasi da istenmemektedir. Goz ici
merceklerinin sulkusa yerlestirilmesi de tercih edilmemektedir. Silier sulkusa
yerlestirilen g6z i¢i merceklerinin potansiyel dezavantaji pigment dispersiyonudur.
Buda glokom gelisimine neden olabilir (129,130). Gary ve ark.’1 ise 16 goz ile
yaptiklart ¢alismada sulkus yerlesimli goz i¢ci merceklerin posterior sinesi gelisimini
onlediklerini yayinlamiglardir (131). Ancak sulkus yerlesimli goz i¢i merceklerin

yaratabilecegi sorunlar asla goz ardi edilemeyecek sorunlardir. Bu nedenle tim
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hastalarda g6z i¢i merceklerin kapsul icerisine yerlestirilmesi Onerilmektedir
(115,130). Go6z ici merceklerin kapsiil igerisine yerlestirilmesi olasi risk faktorlerini
azaltmaktadir. Bizde bundan dolay1 tiim hastalarimizda GIM’i kapsil icerisine

yerlestirdik.

Goz ici mercekleri kapsiil igerisine yerlestirildigi taktirde yapildigi materyalin
cok 6nemli olmadig1 sdylense de bazi otorler PMMA haptiklerin teorik olarak daha
avantajli  oldugundan yanadirlar (115). Polipropilen haptikler kompleman
aktivasyonuna yol agmaktadirlar (132,133). Bu nedenle Gveitli gozlerde tercih
edilmemektedir. Biz tim hastalarimizda 3 pargali, katlanabilir, PMMA haptikli
hidrofobik akrilik GIM yerlestirdik.

Krishina ve ark.’1 (134) 81,4 aylik takip sonrasinda 39 {iveitli gozde yaptiklar
caligmada 24’tinde (%61,5), Kawaguchi ve ark.’1 (135) 57 aylik takip sonrasinda
131 tveitli gézde yaptiklari ¢alismada %74 gozde , Akova ve ark.’1 (136) 31,8 aylik
takip sonrasi 37 liveitli gézde yaptiklar1 ¢calismada %87 gézde, Rahman ve ark.’1
(137) 91 aylik takip sonrast 83 gozde yaptiklart ¢calismada %77 gozde, Milazzo ve
ark.’1 (128) 41 aylik takip sonrast 94 Fuchs iiveitli gozlerde yaptiklari ¢alismada %77
g0zde, Ram ve ark’1 (126) 24.2 aylik takip sonrasi 10 fuchs tveitli gozlerde
yaptiklart ¢alismada %100 gozde diizelmis gorme keskinligi 20/40 veya daha iyi
oldugunu bildirmisler. Bizim ¢alismamizda 48 gozde (%87.3) ortalama 79.31+2.30
aylik takipde diizelmis gdrme keskinligi 20/40 ve daha iyi idi. Idiyopatik grupta
ortalama 77,97£3,50 aylik takipte 18 gozde (%81,8), viral grupta ortalama
67,05+3,73 aylik takipte 8 gozde (%80), Fuchs grubunda ortalama 73,0+4,08 aylik
takipte 9 gbzde (%90 ), romatolojik grupta ortalama 53.31+7.66 aylik takipte 13
g0zde (%100) diizeltilmis gorme keskinligi 20/40 veya daha iyi idi.

Toplam 7 gézde ameliyat dncesi yasa bagli makiila dejeneransi, optik atrofi,
glokom, korneal nefelyon nedeniyle gérme keskinligi 20/40’1in altindaydi. Diger
caligmalarla karsilastirildiginda bizim caligmamizda son gérme oraninin daha iyi
olmasin1 c¢aligmaya sadece On iiveitlerin alinmasinin yani sira, postoperatif yakin

hasta takibine baglamaktayiz.
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Elgohary ve ark.’1 (109) Uveit hastalarinda fakoemiilsifikasyon ve GIM
implatasyonu yaptiklar1 101 hastanin 2’sinde sizinttyr 6nlemek i¢in, 21’inde ise
PMMA GIM yerlestirilmesine bagli genis kesinin giivenligini saglamak i¢in toplam
23 hastada (%23) korneal siitiir kullanmiglardir.Bizim calismamizda 4 hastada
(%7,3) yara yerinden sizintiyr dnlemek i¢in tiinele 10,0 nylon ile tek siitiir atildi.
Uveitli gozlerde postoperatif hipotoniyi 6nlemek igin gerektiginde siitiir

konulmasindan kaginilmamasini 6nermekteyiz.

Kronik iiveit hastalarinda g6z i¢i basing artigi ¢esitli mekanizmalarla
gelisebilmektedir. Trabekilumun humor akodz proteinleri ile mekanik olarak
tikanmasi, hyalin membran ile kaplanmasi veya inflamasyon sonucu endotelyal
hiicrelerde harabiyet ile agik acili glokom, periferik anterior sinesi ile kronik ag1
kapanmas1 glokomu, neovaskiiler glokom, posterior sinesi ile pupiller sekliizyona
bagli pupiller okliizyonlu ag1 kapanmasi glokomu ve tedavide kullanilan steroide

bagli glokom nedenler arasinda yer almaktadir.

Ameliyat sonras1 GIB inflamasyona bagl olarak ya da viskoelastik materyalin
yetersiz temizlenmesi sonucu gegici olarak artabilir. Calismamizda GIiB artist 9
g6zde (%16,4) operasyon sonrasi ortalama 17.1 + 15.9 ay sonrasinda gorildi. Ram
ve ark.’t (126) Fuchs Uveiti olan hastalarda fakoemiilsifikasyon ve GIM
implantasyonu sonras1 4 gézde (%20) 10 gun icinde normale donen ve ilagla kontrol
edilebilen GIB artis1 bildiritken, Budak ve ark.’1 fakoemiilsifikasyon cerrahisi
uyguladiklar1 9 gdzde hi¢ GIB artis1 olusmadigini bildirmislerdir (125). Fuchs’lu
hastalarda cerrahi sonras1 Taskapili ve ark.’1 da 2 gézde (%13,5) gegici GIB artisi
bildirirken (103) , Tejwani ve ark.’1 103 hastanin 3’inde (%2,91)
fakoemdlsifikasyon ve GIM implantasyonu sonras1 GIB artis1 bildirmislerdir (105).
Elgorhary ve ark.’1 101 gdzde yaptiklar calismada 6 gozde (%5.9) gecici GIB artisi
oldugunu bildirmisler (109). Onceki calismalarla karsilastirildiginda 6zellikle Fuchs
grubunda ameliyat sonras1 GIB artis1 yiiksek bulunmasina ragmen genelde ameliyat
sonrast GIB yiikseligi oram1 diger c¢alismalara gore daha diisiiktiir. Uveitik
kataraktlarda cerrahi sonrasi GIB yiiksekligini Kawaguchii ve ark.’1 (135) %8,4
bildirmisler. Rahman ve Jones’un (137) calismasinda hastalarin %15’inde glokom

drenaj cerrahisi gerekmistir. Operasyon sonras1 GiB artis oran1 Fuchs grubunda diger
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gruplara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek olarak saptanmistir

(p=0,047).

Elgohary ve ark.’1 (109) makiila 6demi ve iiveit niiksiiniin ilk 3 ay yapilan
cerrahi ile ilgili, ondan sonraki atak ve makiila 6deminin ise hastaligin dogal seyrine
bagli oldugunu diisiindiikleri igin cerrahi sonrasi ilk 3 aylik dénemdeki sonuglar
incelemislerdir. Biz cerrahi sonrasi uzun dénem sonuglari irdelemek amaciyla bitin
donemlerde KMO ve lveit nilkstini dikkate aldik. Ameliyat sonras1 donemde Uveit
ataglr 29 (%52,7) gbzde gorildi. Operasyon sonrasi iiveit atagi gegiren olgularin yas
ortalamasi, liveit atagr gecirmeyen olgularin yaslarina gore istatistiksel olarak
anlamli diizeyde diisiik saptanmistir (p=0,004). Toplamda operasyon sonrasi Uveit
atagi ortalama 29.8+13.8 ay ve operasyon sonrasi gegirilen atak sayis1 2.6x1.6 olarak

saptandi .

EKKE IOL implantasyonu yapilan iiveitik hastalarda Estafanous ve ark.’1
atak oranmi %41 (138) , Krishna ve ark.’t (134) ise %53 olarak bulmuslar.
Fakoemiilsifikasyonla ekstrakapsiiler katarakt ekstraksiyonundan daha diisiik
rekiirrens oram goriilmesi fakoemiilsifikasyon ve kapsiil i¢i GIM implantasyonunda
meydana gelen ameliyat sonrasi enflamasyonun daha az olmasma bagli olabilir
(136). Uveit nilksii gorilen hastalarda tedavide topikal, sistemik ve periokiiler
kortikosteroidler kullanildi. Uveit niiksii acisindan operasyon dncesi ve sonrasinda
gruplar arasit anlamli bir fark bulunamadi. Bibby ve arkadaglar1 da kronik iiveitli
hastalarina fakoemulsifikasyon cerrahisi ve goz i¢i mercek implantasyonu yapmiglar
ve hastalarinda iiveit niiksii agisindan operasyon dncesi ve sonrasi arasinda herhangi
bir farka rastlamadiklarin1 yaymlamislardir (110). Elde edilen bu sonug operasyon
oncesinde baslanip ve operasyondan sonra da devam ettirilen kontrol altina alinmis

enflamasyona baglidir.

On iiveitin dogal seyri genellikle degismemektedir. Travmaya bagli atak
siddeti ve siklig1 artabilmektedir. Enflamasyonun operasyondan Once yeterli sire
baskilanmasi, postoperatif antienflamatuvar tedavi, komplikasyonsuz ve minimal iris
travmasi ile sonuglandirilan bir cerrahi, cerrahi travmanin etkisini en aza

indirgeyebilmektedir.
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Ameliyat dncesi 55 goziin 12’sinde (%21,8) posterior sinesi mevcuttu. Uveitli
hastalarda posterior sinesi gelisimi olduke¢a sik ve goz i¢i mercek yerlesimi agisindan
potansiyel olarak ciddi komplikasyonlara yol acabilecek bir problemdir. Bu
adezyonlar cerrahi 6ncesi uzun doénem enflamasyon kontrol edilmis olsa da
gelisebilmektedir (131). Katarakt cerrahisinden sonra meydana gelen posterior sinesi
bircok probleme yol agabilir. Bunlar goz i¢i mercegi dislokasyonu, sekliizyo pupil
gelisimine ikincil a¢1 kapanmasi glokomu, pupiller dilatasyonda sinirlanma ve buna
bagli arka segmentin yeterince degerlendirilememesi gibi sorunlardir. Posterior sinesi
genellikle iris arka ylizeyi ve lens 6n kapsiil kalintilar1 arasinda olusmaktadir. Daha
nadir gorilmekle beraber gz i¢i mecegin On yiizeyini kaplayan enflamatuvar
membran ile de gelisebilir. Iris ile g6z ici mercek materyali arasinda bire bir adezyon
gelismemektedir (131). Gary ve arkadaslarinin yaptiklar: bir ¢calismada operasyon
sonrast arka sinesi gelisimi agisindan yliksek risk grubundan olan secilmis hastalara
sulkus yerlesimi GIM takmislar ve bu hastalarda arka sinesinin gelismedigini
yayinlamiglardir (139). Fakat yinede tim hastalarda arka sinesi gelisimini
onleyememislerdir. Burada lensin iris ile On kapsiil kalintis1 arasinda bariyer rolii
oynadigimi soéylemektedirler. Ayrica sulkus yerlesimli lenslerin santralizasyon olarak
daha avantajli oldugunu savunmaktadirlar. Ancak haptiklerin iiveal doku ile temasi
enflamasyonu artirmaktadir. Miyake ve arkadaslar1 sulkus yerlesimli goz ici
merceklerin kapsiil i¢i yerlesimlilere kiyasla daha fazla oranda enflamasyona neden
oldugunu gostermiglerdir (119). Ancak ayni ¢alismacilar 3 y1l sonra tveit olmayan
olgularda enflamasyona sahip olduklarini tespit etmislerdir (140). Bu nedenle

sulkusa yerlestirilecek olan g6z i¢i mercekleri enflamasyonu arttiracagi inancindayiz.

Operasyon sonrasi hi¢bir hastada arka sinesi ve iris yakalanmasi gibi
komplikasyonlara rastlanmadi. Ram ve ark.’larinin yaptig1 fuchs tiveiti disindaki
iiveitlere komplike kataraktli olgularda yapilan fakoemiilsifikasyon ve GIM
implantasyonu sonucu arka sinesi orani %25 olarak bulurken (141), Foster ve

arkadaglar iiveitli hastalarda katarakt cerrahisi sonrasi arka sinesi gelisimini %31
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olarak bulmuslardir (115). Bizim calismamizda arka sinesi izlenmemesini GIM’in
kapsiil i¢i yerlesmesi nedeni ile iris ile temasinin minimal olmasi, iyi enflamasyon
kontrolii ve calisamaya sadece on iiveitli olgularin alinmasindan kaynaklandigini

diisiinliyoruz.

Uveitik kataraktli olgularda enflamasyon bulgularinin daha belirgin olmasi
daha siklikla arka kapsiil opasitelerinin ortaya ¢ikmasina neden olmaktadir. Arka
kapsul kesafeti komplike olmayan Kkataraktlarda dahi uzun doénemde g6érme
keskinligini diisliren en sik sebep olmaya devam etmektedir (142). Normal katarakt
cerrahisi sonrasinda %350’ye varan oranlarda goriilmektedir. Sebebi tam olarak
anlagilamamakla beraber olaydan lens epiteliyal hiicrelerinin proliferasyonu, gogii ve
opasifikasyonu sorumludur. Lens epitel hicreleri gz igi mercek optiginin arkasindan
kapsiiler keseye dogru myofibroblastik ya da fibroblastik degisim gostererek goc
eder (143). Kan ak0z bariyerinin bozulma siddet ve siresi, 6n kamara enflamasyonu
arka kapsiil kesafetinde rol almaktadir. infant ve geng eriskinlerde risk fazladir (144).
Bunun olasi sebepleri artan yas ile daha az canli epitelyum hiicresi kalmasi ve/veya
kalan epitelyum huicrelerinin daha az oranda proliferatif faza gecebilmeleridir (145).
Bir diger olas1 sebep de gen¢ yaslarda enflamatuvar yanitin fazla olmasidir. (145)
Katarakt tipi, siddeti (146,147), gbz igi mercegin dizaym (148,149) ve fiksasyonu
da (150) arka kapsiil kesafeti gelisiminde rol oynamaktadir. Arka subkapsiiler
kataraktin derecesi arttik¢a arka kapsiil kesafeti gelistirme sans1 da artmaktadir (54).
Ameliyat sonrast donemde 25 gozde (%45.5) arka kapsul kesafeti saptandi. AKK
gelisen hastalarin yas ortalamasi, AKK gelismeyen hastalara gore istatistiksel olarak
anlaml diizeyde diisiik saptanmistir (p=0,017). Yani genclerde enflamasyon daha
fazla oldugu i¢in AKK daha sik goriiniiyor. Ameliyat 6éncesi glokomu olan hastalarda
AKK anlamli olarak yiiksek oranda goralda.

Akova ve ark.’1 (136) 0veitli hastalarda fakoemiilsifikasyon ve GIM
implantasyonundan sonra AKK gelisme oranini %13.5, Chung ve ark.’1 %23 (111),
Seamone ve ark.’t (151) %56, Harada ve ark.’1 (152) %33, Krishna ve ark’1 (134)
%58, Southwick ve ark.’1 (153) %35 bildirmislerdir. Foster ve ark.’1 (154) ile Done
ve ark.’1 (145) cerrahiden sonra gegen zamanla birlikte AKK oranmin arttigini

belirtmisler ve bunu Foster ve ark.’nin (154) kisa ve uzun siireli sonuglari ile
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desteklemislerdir. Bizim c¢alismamizda arka kapsiil kesafeti goriilme orani bu
calismalarla benzerdi. Keskin kenarli hidrofobik akrilik GIM kullanmamizin AKK

oranimizin yiiksek olmamasinda rolii olabilir.

Chung ve Yeh cesitli iiveit sendromlu hastalarin olusturdugu calismada
operasyon sonrast arka kapsiil kesafetinin en sik komplikasyon oldugunu
yayinlamiglardir (111). Bu komplikasyonun sik gelisimini hastalarda var olan
enflamasyona ve geng yasta katarakt gelisimine bagli oldugunu diisiindiik. 25 g6ziin
13’tinde (%52) AKK gorme keskinliginde azalamaya ve parlamaya sebep oldugu
icin ortalama 29.15 +16.62 ayda neodymium:YAG (Nd:YAG) laser kapsulotomi ile
tedavi edildi. . Nd:YAG lazer kullanilarak yapilacak olan kapsiilotomi arka kapsiilde
gelisen bu opasitelerin temizlenmesinde basari ile kullanilabilir (111). Nd:YAG lazer
kapstlotominin de kistoid makuler 6dem (124,155), retina dekolmani (156), g0z ici
mercek hasarlanmasi ve subluksasyonu (157,158) ve goz i¢i basing artis1 (157) gibi
komplikasyonlar1 vardir. Uveitli hastalarda bu komplikasyonlarin goriilme riski daha
fazladir (145). Nd:YAG lazer uygularken enflamasyonun kontrol altinda oldugu
donemler segildi. Islem 6ncesi ve sonrasinda brimonidine (alphagan) damlatildi. Bu

sayede olas1 bir goz i¢i basing artisinin oniine gegilmeye ¢alisildi.

Anti-enflamatuvar ilaclar, sitotoksinler, antimetabolitler ve imminotoksinler
invitro ve invivo lens epitel hiicrelerini hasara ugratir ya da baskilayarak arka kapsiil
opasitesi gelisimini Onler (159). Ancak bunlarin toksik etkilerin nedeni ile

kullanimlarini sinirlamaktadir.

Pek cok katarakt cerrahi kapsiil icerisine yerlestirilen gz i¢ci mercegin Uveit
hastalar1 tarafindan daha kolay tolere edilebildigi konusunda hem fikirdir. Bunu
yapabilmenin sarti cerrahi Oncesinde hastaligin sessiz hale gelmis olmasi ve
operasyon sonrasinda da inaktif tutulabilmesidir (115,154). Yine de baz
komplikasyonlar bunlara ragmen goriilebilmektedir. Hatta bazen gbz i¢i mercegin
¢ikartilmasina varan direngli enflamatuvar reaksiyonlar ortaya c¢ikabilmektedir
(164,165). Goz i¢i mercegin ¢ikartilmasinin en sik sebebi perilentikiler ya da siklitik
membran gelisimidir (165). Ikinci sikliktaki endikasyonu da medikal tedaviye
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ragmen kontrol altina alinamayan inflamasyon gelismesidir. G6z i¢i mercegin de
cikartilmasi ayr1 bir travmadir ve komplikasyonlara neden olabilmektedir. Bu tip

komplikasyonlara neden olan durumlarda erken ¢ikartilmasi 6nerilmektedir (146).

Ameliyat sonrast makiila 6demi, cerrahi sonrast donemde 6zellikle gormede
bulaniklasma ve azalmayla birlikte olan klinik muayenede, anjiografide veya
OKT’de tanimlanabilir retinal kalinlasma veya kistoid makiila 6demi olarak
tanmimlandi. Ameliyat sonras1 10 gdzde (%18.2) klinik muayene, OKT ve FFA ile
Kistoid makiila 6demi saptadik. Tiim gozler topikal NSAIl ve subtenon steroid
enjeksiyonlart ile tedavi edildi ve tekrarlayan klinik muayenelerde, OKT’de ve FFA’
da kistoid makler 6demin tam rezollsyonu gosterildi. KMO orani, EKKE ve GIM
implantasyonu yapilan Harada ve ark.’1 (152) %7, Seamone ve ark.’1 (151) %12,
Krishna ve ark.’1 (134) %56 oraninda belirtmisler. Ancak Foster ve ark.’1 (115)
%31 , Brinkman ve ark’1 %52 ve Estafanous ve ark.’1 (138) %33 Uveitli hastada
fakoemiilsifikasyondan sonra daha yilksek KMO orani bildirmislerdir. Calismalar
arasindaki ameliyat sonras1t KMO siklig1 arasindaki fark bu komplikasyonun iiveitin
tipine ve cerrahi teknige bagli olabilicegini gosteriyor. Ayrica tanida kullanilan
metod ve araclar da bu farki agiklayabilir. FFA’nin kullanimi ve yakin takip ameliyat

sonrast yiiksek KMO oranina neden olabilir.

Katarakt cerrahisinden sonra yapilan takipte makiila 6demi ortalama 17.8 +
13.32 ay sonra saptandi. Klinik muayenede veya FFA’da goriilen makiiler 6dem
topikal ketorolak (Acular, Abdi Ibrahim, Tiirkiye) (giinde 4 defa 1 damla) ve
triamsinolon asetonidin (Kenacort-A , Deva) tekrarlayan subtenon enjeksiyonlari ile
tedavi edildi. Katarakt ameliyati geciren tiveitik hastalardaki geri doniisiimsiiz gorme
keskinligi kaybi kronik makiilopati ve optik noropatiye bagll oldugu
bildirilmistir(124).

Chung ve Yeh’in yaptiklar1 ¢alismada {iveit hastalarinda takiplerde gorme
keskinligindeki azalmanin makiiler dejenerasyon ve/veya optik atrofiye bagh
oldugunu, bunun belki de operasyondan dnce meydana geldigini yaymlamislardir
(111). Bizim calismamizda gorme keskinligi hemen hemen hepsinde bir artis

gostermistir. Baz1 vakalarda takipler sirasinda optik atrofi ve makiiler dejenerasyon
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vardi. Ameliyat Oncesi 2 hastada optik atrofi ve baska 2 hastada da makiila

dejeneresansi saptadik.

Krishna ve ark.’1 (134) 36 g6z ile yaptiklar1 ¢alismada 20 gozde (%56),
Mitchell ve ark.’1 (166) %16.8 , Klein ve ark.’1 (167) %26.9 oraninda ameliyat
sonrasi epiretinal membran bildirmislerdir. Bizim ¢alismamizda epiretinal membran

3 gbzde (%5.4) izlendi.

Ameliyat sonrasi retina dekolmani, epiretinal membran, kistoid makila
O6demi gibi arka segment komplikasyon sikliginin diger ¢alismalara gore diisiik
olmasini sadece On iiveitli hastalar1 ¢alisma kapsamina almamizin yaninda hicbir
vakada arka kapsiiliin agilmamasi, tiim GIM’lerin kapsiil i¢ine konmasma ve
kullanilan fakoemiilsifikasyonun yonteminin daha az travmatik olmasina, iiveitin
ameliyat Oncesi en az 3 ay kontrol altinda olmasina, operasyon sirasinda ve
sonrasinda uygulanan topikal ve sistemik steroid tedavisi ile enflamasyonun kontrol

altinda tutulmasina baglanabilir.

Fakoemiilsifikasyonda kiiclik bir kesi kullanilmasi, gz i¢i basing degisiminin
nispeten stabil olmasi, opaklagmis lensin irisle fazla temas etmeden kapsil ici
temizlenmesi, GIM’in kapsiil icine konularak irisle temasinin minimal olmasi, ¢ogu
olguda siitiir kullanilmamasi gibi faktorler ameliyat sonrasi enflamasyonun daha az
ortaya ¢ikmasina neden olur. Bu nedenle uygun iiveitik kataraktli olgularda lens
ekstraksiyonunda fakoemdlsifikasyon yontemi ile ameliyat sonrasi enflamasyona

bagl komplikasyonlar diisiik diizeye indirilip uzun déonemde de korunabilir.
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6.SONUC

Calismamiz, 6n iiveitlere neden olan farkli etiyolojik gruplarda (idiyopatik,
herpes simpleks virlis, romatolojik hastaliklar ve Fuchs heterokromik uveiti) katarakt
cerrahisi sonrast uzun siireli takip sonuglarinin  karsilastirmali  olarak

degerlendirildigi literatiirdeki ilk ¢alismadir.

Farkli 6n iiveit gruplarinda katarakt cerrahisi sonrasi uzun donem takip

sonuclarinin irdelenmesinde:

1. Katarakt ameliyati sonrast 4. yil EDGK degerleri 6n tiveit gruplari
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu. Son vizitte tiim 6n
iiveit olgularinin %87.3” iinde EDGK degeri 20/40 ve daha iyi bulundu.

2. Fuchs grubundaki GIB artis1 orani idiyopatik ,viral ve romatolojik 6n
iiveit gruplarina gore istatistiksel olarak anlamli Olgiide daha fazla
izlendi. On Uveitli hastalarda 6zellikle de Fuchs on Uveitli hastalarda
katarakt cerrahisi sonrasi1 GIB’i takip etmek ve erken tedavi ile

gelisebilecek glokomatdz optik néropati riskini azaltabilir.

3. Kistoid makiler 6dem (KMO) 10 (%18.2) gozde izlendi. Gruplar
arastnda KMO oran1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu. Bu
hastalarin 4’iinde (%40) ameliyat sonras1 KMO niiksii ortalama
26.25+14.6 ayda izlendi. KMO tedavisinden sonra da niiks ile
karsilagilabileceginden hastalarin ameliyat sonrasi takiplerinde OKT

incelemesi de Onerilir.

4. Ameliyat sonras1 donemde iiveit atagi 29 (%52.7) g0zde izlenmistir. .
Gruplar arasinda lveit atagi acisindan istatistiksel olarak anlamli fark
yoktu. On Qveitli hastalarda ameliyat sonrasi iiveit atagini ortalama

29.8+13.8 ay ve ameliyat sonrasi gegirilen atak sayisini 2.6x1.6 izledik.
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5. On iiveitli hastalarda gen¢ yasin cerrahi sonrasi iiveit atagi gecirme
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir risk faktorii oldugu sdylenebilir.

Bu nedenle geng olgularin nisbeten daha yakin takibi 6nerilebilir.

6. Arka kapsul kesafeti (AKK) ameliyat sonras1 25 gozde (%45.5) ortalama
23.4£16.46 ayda izlendi. Gruplar arasinda AKK agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark yoktu. AKK gelisen 25 goziin 13’iine (%52) ortalama
29.15 £16.62 ayda neodymium:YAG (Nd:YAG) laser kapsulotomi ile
tedavi edildi ve tedavi komplikasyonuna rastlanmadi. Uveitli hastalarda
komplikasyon riskini azaltmak igin  okiler enflamasyon kontrol
altindayken neodymium:YAG (Nd:YAG) laser kapsulotomiden

kaginilmamasi gerekir.

7. On iiveitli hastalarda genc yasin cerrahi sonrast AKK gelisimi agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir risk faktorii oldugu sdylenebilir. Bu nedenle

geng olgularin nisbeten daha yakin takibi dnerilebilir.

Lens materyelinin tamamen temizlenmesi, minimum iris travmasi, ameliyat
oncesi ve sonrasinda c¢ok 1yl enflamasyon kontrolii, yakin hasta takibi,
komplikasyonlarin erken tanist kapsiil biitlinliigliniin korunmasi basarili cerrahi

sonuclar icin 6nde gelen faktorlerdir.

Caligmamizdaki erken ve ge¢ donemdeki iyi gorsel sonuglar ve goreceli
diisiik komplikasyon oranlar1 farkli 6n {iveit gruplarinda okiiler enflamasyonun
tamamen kontrol altindayken fakoemiilsifikasyonun ve GIM implantasyonunun
giivenli ve etkili bir sekilde yapilabilecegini ve uzun donemde de yakin takip ile bu

sonucun korunabilecegini gostermektedir.
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