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OZET

Akyol Demirtas, G. Romatoloji Bakis Acs1 ile Uveit Hastalarmmn
Degerlendirilmesi. Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Ic
Hastahklar1 Anabilim Dah Tipta Uzmanhk Tezi, Eskisehir, 2019. Calismamizda;
tiveitli hastalarin enfeksiyon disi etyolojik nedenlerini arastirmayi, romatolojik
hastaliklarin tanisinda iiveitin 6nemini ortaya koymay: ve tiveitli hastalarda hangi
sistemik tedavilerin se¢ildigini belirlemeyi amagladik. Bu calisma, 01.10.2015 -
01.10.2017 tarihleri arasinda izlenen 120 iiveit hastasinin dosyalarmin incelenmesi
ile gerceklestirildi. Poliklinigimizde bulunan Romatoloji takip formlar1 ve hastane
elektronik sistemi kullanilarak, hastalarin demografik ozellikleri, tiveit ile iliskili
klinik bulgular1 ve tedavi bilgileri tespit edildi. Elde edilen verilerin istatistiksel
anlamlilig1 Pearson Ki-Kare testi, Fisher’s Exact testi, T testi ve Mann Whitney U
testleri ile degerlendirildi. P>0,05 anlamsiz, P<0,05 anlamli olarak kabul edildi.
Calismamizda; Behget hastali§i grubunda hem posterior iiveit hem de paniiveit
goriilme sikligiin, Spondiloartropatiler grubunda anterior iiveit goriilme sikliginin,
Ankilozan Spondilit ve HLA B27 iliskili spondiloartropati tanisi almis olan
hastalarda anterior iiveit goriilme sikliginin, Behget hastalig1 olan iiveit hastalarinda
oral aft ve papiilopiistiiler deri lezyonu goriilme sikliginin ve Spondiloartropatisi olan
iiveit hastalarinda inflamatuvar vasifli bel agrisi, topuk agris1 ve artrit goriilme
sikhiginin istatistiksel olarak anlamli oldugunu tespit ettik (p<0,05). Sistemik
kortikosteroid tedavinin, katarakt ve glokom gelisimi acisindan dikkatli ve kontrollii
kullanilmas1 gerektigi, ayrica biyolojik ajanlarm, liveitin tedavisi i¢in randomize,

kontrollii, prospektif klinik ¢aligmalara gereksinim duydugu sonucuna vardik.

Anahtar Kelimeler: Uveit, romatoloji, romatolojik bakis agis1
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ABSTRACT

Akyol Demirtas, G. Evaluation of Uveitis Patients with Rheumatology
Perspective. Osmangazi University Faculty of Medicine Internal Medicine
Department Residency Thesis, Eskisehir, 2019. In our study, we aimed to
investigate the non infectious etiologic causes of uveitis patients and to determine the
importance of uveitis in the diagnosis of rheumatologic diseases and to determine
which systemic treatments were chosen in patients with uveitis. This study was
performed by examining the files of 120 uwveitis patients followed between
01.10.2015 - 01.10.2017. The rheumatology follow-up forms and hospital electronic
system in our polyclinic were used to determine the demographic characteristics of
the patients, the clinical findings associated with uveitis, and treatment information.
Statistical significance of the obtained data was evaluated by Pearson Ki-square test,
Fisher’s Exact test, T test and Mann Whitney U tests. P> 0.05 was not significant, P
<0.05 was considered significant. In our study, we found that; the incidence of
posterior uveitis and panuveitis in Behget’ s disease group, the incidence of anterior
uveitis in the spondyloarthropathies group, the incidence of anterior uveitis in
patients with Ankylosing Spondylitis and HLA B27 associated spondyloarthropathy,
the incidence of oral apthous and papulopustuler skin lesions in uveitis patients with
Behget’ s disease and the incidence of inflammatory back pain, heel pain and arthritis
in uveitis patients with Spondyloarthropathy were statistically significant (p<0,05).
We concluded that systemic corticosteroid therapy should be used carefully and
controlled for the development of cataract and glaucoma, and that biological agents

require randomized, controlled, prospective clinical trials for the treatment of uveitis.

Key Words: Uveitis, rheumatology, rheumatological perspective
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1. GIRIS

Romatolojik hastaliklar kas iskelet sistemi ile beraber farkli organ ve sistem
tutulumuna sebep olabilmekte, hatta hastalarm bir kismi1 kas iskelet semptomlarindan
once bu tip diger organ ya da sistem tutulumlarma ait sikayetler ile romatoloji
kliniklerine bagvurmaktadir (1).

Romatolojik hastaliklarda g6z tutulumu, hastaligin ilk belirtisi olabilecegi
gibi tan1 konulduktan yillar sonra da gelisebilmektedir. Romatolojik hastaliklar goziin
tim tabakalarimi tutabilmekte; keratit, episklerit, sklerit, konjuktivit, optik norit ve
biliyiik damar vaskiiliti gibi farkli g6z tutulum sekilleri gostermektedir. Bu tutulum
sekilleri arasinda yer alan iiveit ise géz kiiresinin damar ve pigmentten zengin orta
tabakasi1 olan iivea tabakasinin iltthabina verilen isimdir. Ancak yakin komsuluklar1
nedeniyle iltihaba katilan retina, vitreus ve papilla gibi goéz i¢i yapilarmin da
etkilenmesi veya bu yapilarda meydana gelen iltihaba {ivea dokusunun da
katilmasiyla genel olarak intraokiiler inflamasyon anlaminda kullanilmaktadir (1, 2).

Uveite yol acabilecek temel patolojiler enfeksiyon ve romatolojik
hastaliklardir ayrica inflamatuar bagirsak hastaliklari, sarkoidoz gibi tanilarla ig
hastaliklar1 hekimlerine bagvuran hastalar arasinda da iiveit goriilebilmektedir.
Hastalarm yaklasik 1/3° iinde ise etyolojik neden bulunamamaktadir. Uveit
hastalarinin 6nemli bir kisminda etyolojide romatolojik hastaliklar yer almaktadir.
Romatolojik hastalarin bir kisminin tanis1 ise iiveitli hastalarin degerlendirilmesi
sirasinda konulmaktadir. Bu yiizden romatolojik hastaligin baslangicindan itibaren
tedavi ve takibi i¢in; i¢ hastaliklari, romatoloji ve goz hekimlerinin is birligi
icerisinde ¢alismasi gerekmektedir (3).

Uveitler, anatomik, etyolojik ve klinik &zelliklerine gore siniflandiriimaktadir.
Etyolojik ozelliklerine gore iiveitler enfeksiydz, enfeksiyoz olmayan ve iiveiti taklit
eden durumlar olarak {i¢ ana gruba ayrilmaktadir. G6z hekimleri siklikla nedenin
enfeksiyoz olup olmadigini belirleyebilmekte ve bu nedenle goz kliniklerinden
romatoloji Kliniklerine yonlendirilen hastalarn biiyiik kisminda enfeksiy6z olmayan
nedenler yer almaktadir (4). Bunun yani sira iyi bir oftalmolojik muayene, {iveitin
anatomik siniflandirmasi hakkinda da bilgi vermektedir. Buna gore iiveitler anatomik
olarak 6n, arka, intermediyer (orta) ve paniiveit olarak smiflandirilmaktadir. Ozellikle

baz1 romatolojik hastaliklarmm goziin belirli bir anatomik bdlgesini daha fazla



etkilemesi s6z konusu oldugundan (spondiloartropatilerin daha ¢ok on tiveit, Behget
hastaliginin paniiveit yapmasi gibi) anatomik lokalizasyonu bilmek etyolojik
nedenin tahmininde de yol gosterici olmaktadir (2, 5).

Uveitin en sik gorillen romatolojik nedenleri Behget hastaligi ve
spondiloartropatilerdir. Daha az siklikla goriilmekle birlikte, bag dokusu hastaliklari,
romatoid artrit, vaskdlitler gibi diger romatolojik hastaliklarin seyri sirasinda da tiveit
goriilebilmektedir. Romatizmal hastaliklara eslik eden iiveit gorme kaybi1 ve korliige
yol acabilmektedir. Bu nedenle iivetli bir hastanin degerlendirilmesi sirasinda tiim bu
hastaliklar1 i¢ine alacak sekilde bir sorgulama, fizik muayene ve laboratuvar
incelemesi yapilmaktadir (3, 6, 7).

Uveitli hastalarin tedavisinde anatomik tutulum 6zelligi, géz muayene
bulgular1 ve altta yatan hastaligin varligi belirleyicidir. Anatomik tutulumun yeri ve
siddetine bagl olarak tedavide; midriyatik ve sikloplejik ajanlar, kortikosteroidler ve
immiinsiipresif ajanlar kullanilmaktadir. Enfeksiy6z olsun ya da olmasin inflamasyon
on segmenti kapsiyorsa Oncelikli olarak midriyatik ve sikloplejik ajanlar tercih
edilmektedir. On iiveit i¢in siklikla sistemik tedavi gerekli degil iken, arka veya
paniiveit tarzi tutulumlarda sistemik tedavi kagimilmaz olmaktadir. Bu tedavi
kortikosteroidler ve sistemik immiinsiipresif ajanlarla yapilmaktadir. Son on yil
icerisinde anti-TNF ajanlarin da yer aldig1 yeni tedavi yontemlerinin varhgi gozle
iliskili kalic1 hasarin en aza indirilmesini amag¢lamaktadir. Baz1 hastalarda cerrahi
tedavi gerekebilmektedir (2, 8, 9).

Bu c¢alismayla; iiveitli hastalarin enfeksiyon dis1 etyolojik nedenlerini
arastirmayi, romatolojik hastaliklarin tanisinda iiveitin dnemini ortaya koymay1 ve

iiveitli hastalarda hangi sistemik tedavilerin secildigini belirlemeyi amagladik.



2.GENEL BIiLGIiLER

2.1. Uvea Anatomisi

Uvea kelimesinin kokeni Latince’ de ‘iiziim’ anlamma gelen ‘uva’
kelimesinden gelmektedir. Pigmente ve vaskiiler bir doku olan {ivea, sklera ile retina
arasinda yer almakta ve goziin orta tabakasmi olusturmaktadir. Uveal doku, iris,

siliyer cisim ve koroid tabakayi (Sekil 2.1) igcermektedir (10).

Sekil 2.1. Uvea ve Temel Bilesenleri (10)

2.1.1. Iris

Kontraktil ve pigmentli bir yap1 olan iris, tiveanin 6n kisminda yer almakta ve
kornea ile lens arasinda bulunmaktadir. Ortasinda pupilla adi verilen bir agikligi
bulunmaktadir. Ayni zamanda iris, lens ve kornea arasindaki boslugu 6n kamara ve
arka kamara olarak ikiye ayrmaktadir. On kamara; 6nde kornea, arkada ise iris ve
lensin arasindaki bosluktan, arka kamara ise iris ile lensin asic1 ligamanlar1 ve siliyer

cisim arasindaki kiigiik bosluktan olusmaktadir (10, 11).
2.1.2. Siliyer Cisim

Siliyer cisim, koroidin bittigi ora serratadan baglayarak one dogru olan
uzantisindan olusmaktadir. Sklera, vitreus, lens ve arka kamara ile komsudur (10,
12). Siliyer cisim; onde siliyer progesleri iceren pars plikata (korona siliaris) ve
arkada silier strialarm yer aldig1 pars planadan olusmaktadir. Pars plikata stromasi

fibroz bag dokusu, yogun vaskiiler ag, melanositler ve diiz kas liflerini igermektedir.



Pars plana ise ora serratadan pars plikataya dogru uzanan diizgiin pigmentli ve
avaskiiler bir bolgedir. Bu bdlge vitroretinal cerrahide trokar girisleri i¢in tercih

edilen alandir (13).
2.1.3. Koroid

Koroid; retina ile koroid tabaka arasinda bulunan, arkada skleraya yapistigi
optik diskten, onde irise g¢epecevre baglanmasmi saglayan siliyer cisme kadar
uzanan, zengin, vaskiiler aga sahip tiveal dokudur (10, 11). Kan hacmi ¢ok yiiksektir;
bu nedenle arteriyel yapilar ve vendz yapilar arasinda oksijen konstanrasyonu farki
cok azdir. Siliyer cisim ve irise damar ve sinirleri ulastiran koroidin en onemli

fonksiyonu retinanin beslenmesini saglamaktir (14).

2.2. Uveit
2.2.1. Uveitin Tanim

GOz mmmiin reaksiyonlarin her tipinin gorilebildigi bir organdir. Go6ziin
immiinolojik olaylara ve inflamasyona en duyarli dokusu iivea dokusudur. Uveit;
iiveal dokuyu olusturan iris, siliyer cisim ve koroid dokularmnin inflamasyonudur.
Ayni zamanda yaki komsuluklar1 nedeniyle retina, vitreus, papilla, optik sinir gibi
diger intraokiiler yapilarin da inflamasyona eslik etmesiyle intraokiiler inflamasyon
olarak da tanimlanmaktadir (2, 15).

Uveit tanmmi klinikte nonsiipiiratif intraokiiler inflamasyon i¢in de
kullanilmaktadir ve cerrahi girisim veya penetran goz yaralanmalar1 sonucu
piyojenik mikroorganizmalarm g6z i¢ine inokiilasyonu ile olusan siipiiratif iivea
iltihaplarina endoftalmi denilmektedir. Uveit; sadece gozii etkileyen bir hastahiin
baslangici olabilecegi gibi, bu hastaligin iiveay1 etkilemesiyle de ortaya ¢ikabilmekte

ya da sistemik bir hastaligin sekonder g6z tutulumu nedeni ile olusmaktadir (2, 16).
2.2.2. Uveitin Stmiflandirilmas:

Uveitlerin iyi bir sekilde smniflandirilmasi; aymrict tamida, kesin tani
konulmasinda, hastaligin takibinde ve uygulanacak tedavi se¢iminde ¢ok onemlidir
(17). Uveitlerin birbirinden farkh klinik bulgularla ortaya ¢ikmasi ve cogu zaman bu
bulgularin net olarak birbirinden ayirt edilememesi nedeniyle tek bir smniflandirma

yapilmas1 miimkiin olmamaktadir (18). Uveitler; iiveal dokunun anatomik olarak {i¢



parcadan olugmasi, ¢esitli enfeksiydz ve nonenfeksiydz etkenlerin etyolojisinde yer
almasi, iiveitin sistemik bir hastaligin baslangic ya da ikincil bulgusu olabilmesi,
bir¢ok iiveit atagi sebebinin bulunamamasi nedeniyle ¢esitli 6zellikleri géz Oniine

alinarak smiflandirilmaktadir (18). Bunlar;

1) Etyolojik siniflandirma

2) Patolojik smiflandirma

3) Klinik smiflandirma

4) Anatomik siniflandirma

5) Yas grubuna gore siniflandirma
Etyolojik Siniflandirma

Uveitler ilk asamada hastaliga neden olan birgok etyolojik faktdr yoniinden

smiflandirilabilmektedirler (19).

1) idiyopatik (immiinolojik) nonspesifik iiveit
2) Immiinolojik spesifik iiveitler:
- HLA B27 iliskili 6n tiveit
- Pars planit
- Fuchs heterokromik iridosikliti
- Sempatik oftalmi
- Akut multifokal plakoid pigment epitelyopati
- Serpijindz koroidopati
- Birdshot retinokoroidopati
3) Sistemik hastaliklarla iliskili iiveit:
a) Enfeksiyoz Hastalklar:
- Bakteriyel (Tiiberkiiloz, sifiliz, lepra, lyme hastaligi, bruselloz vb)
- Viral (Herpes simpleks, Varisella zoster, HIV, CMV, vb)
- Fungal (Histoplazma, Kandida, Aspergillus, vb)
- Protozoal (Toksoplazma, Giardia, Malarya, vb)

- Paraziter (Toksokara, Onkoserka, Askaris vb)



b) Nonenfeksiyoz Hastaliklar:

- Immiinolojik Hastaliklar: HLA B27 ile iliskili én iiveitler (Ankilozan
Spondilit, Reiter sendromu, inflamatuvar barsak hastaliklari, Psériyatik artropati),
Diffiiz bag dokusu hastaliklar1 (Romatoid artrit, Juvenil Romatoid artrit, Sistemik
lupus eritomatozus, Sjogren sendromu vb), Vaskiilitler (Behget Hastaligi,
Poliarteritis nodoza, Wegener graniilomatozisi, Dev hiicreli arterit, Kawasaki
hastalig1 vb), Digerleri (Sarkoidoz, Multiple Skleroz, Primer interstisyel nefrit vb)

- Metabolik ve endokrin hastaliklar (Diabetes Mellitus, Gut)

4) Uveiti taklit eden sendromlar:
- Sistemik lenfoma, 16semi
- Amiloidoz
- Paraneoplastik sendromlar

- Intraokiiler maligniteler (Retinoblastom, Malign melanom)
Patolojik Simiflandirma

Klinikopatolojik olarak iiveitler, baskin olan histopatolojik hiicre karakterine

gore granlilomatdz ve nongraniilomatdz olarak ayrilmaktadir (20, 21).

1) Graniilomatéz iiveit: Sinsi baslangicli, kronik seyirli ve koti
prognozludur. Agr1 ve fotofobi daha az goriilmektedir. Gri koyun yagi presipitatlar
(mutton fat), koroidal graniilomlar ve iris nodiilleri (Koppe ve Busacca nodiilleri) ile
karakterizedir. Tiberkiiloz, sarkoidoz, sifiliz ve sempatik oftalmi graniilomatdz iiveit

icin tipik 6rnek olusturmaktadir (20).

2) Nongraniilomatoz iiveit: Akut baslangi¢h ve daha iyi prognozludur. Agri,
fotofobi, kizariklik sik olarak goriilmektedir. ince keratik prepisitatlar, yogun &n
kamara bulanikligi, fibrin akoéz ile karakterizedir. On segment daha ¢ok
tutulmaktadir. Romatoid artrite bagl iridosiklit tipik nongraniilomatdz iiveit i¢in

ornek olusturmaktadir (20).
Klinik Simiflandirma

Klinik duruma gore yapilan siiflandirmadir. Dort grupta incelenmektedir (16,
20).



1) Hiperakut iiveit: Hizli gelisen ve ¢ok nadir goriilen bir gruptur. Bagisiklig1
baskilanmis kisilerde akut retina nekrozu, mantar endoftalmileri, insan immiin

yetmezlik viriisiine bagli retinit gibi hastaliklar hizli bir progresyon gostermektedir.

2) Akut iiveit: Ani ve semptomatik bir baslangi¢c gostermektedir. Sekiz hafta

ya da daha kisa siire devam eder ve tedavi edilebilmektedir.

3) Kronik iiveit: Genellikle asemptomatiktir. Sinsi seyirli ve {i¢ aydan daha
uzun siirebilmektedir. Tedavi kesildikten sonra 3 aydan daha kisa siirede niiks

edebilmektedir.

4) Tekrarlayan iiveit: Aktivasyon ve remisyon ataklari ile seyretmektedir. 3
ay veya daha uzun tedavisiz gegen inaktif periyotlarla birbirinden ayrilan niikslerle

karakterizedir.
Anatomik Siniflandirma

Inflamasyonun yerlestigi iiveal anatomik bdlge esas almarak yapilan
smiflandirmadir. Klinik olarak hastaliklarin benzer klinik bulgular ile seyretmesi
nedeni ile bu siniflandirmada bazi sorunlar olusabilmektedir (20). Ancak uluslararasi
iiveit c¢alisma grubunun anatomik lokalizasyona gore iiveit siniflandirmasi dort

grupta incelenmektedir (11, 22).

1) On (anterior) iiveit (iritis, 6n siklit, iridosiklit): inflamasyon iris ve siliyer
cisimdedir ve 6n kamaraya sinirli ise iritis, lens arkasina yayilmis ise iridosiklit,
beraberinde korneal tutulum varsa keratoiiveit, skleral tutulum var ise sklerotiveit
olarak isimlendirilmektedir. Akut anterior iiveit en sik goriilen formdur. Genellikle
tek atak seklinde goriiliir ve uygun tedavi ile iyilesme goriiliir, nadiren rekiirren veya
kronik forma doner (23). Diisiikk dereceli bir inflamasyondan orta ve siddetli bir
inflamasyona; agrisiz ve beyaz bir goz tablosundan agrili ve kirmizi bir goz
tablosuna kadar degisen farkl klinik bulgular ile ortaya ¢ikabilmektedir. Etyolojik
nedenler arasinda en sik idiyopatik anterior iiveit, sonrasinda sirasiyla HLA B27
iligkili artropatiler (Ankilozan Spondilit, Reaktif artrit, Psoriyazis), Jiivenil idiyopatik
artrit, Herpetik tiveit, Sarkoidoz yer almaktadir (20, 23).

2) Orta (intermediyer) iiveit (pars planit, arka siklit, bazal retino koroidit,

periferal {iveit): Inflamasyon vitreustadir ve &n vitreus, vitreus tabani, periferik retina



ve pars planada olusan okiiler inflamasyon ile karakterizedir. Hastalik inflamasyonun
lokalizasyonu nedeni ile ylizen veya ugan cisimler seklinde ortaya ¢ikmaktadir ve
gorme kaybinm nedeni kistoid makiila 6demi daha az oranda da katarakt nedeniyle
olmaktadir. Etyolojik nedenler arasinda en sik idiyopatik grup ve sirasiyla Sarkoidoz,
Multiple Skleroz ve Lyme hastaligi yer almaktadir. Sistemik hastaliklar arasinda
Amiloidoz, intraokiiler lenfoma ve enfeksiyonlardan toksokariyazis, kedi trmigi
hastahigi, Whipple hastahigi, Sifiliz, Tiiberkiiloz, Hepatit C ve Insan T-hiicre
Lenfotropik Viris tip-1 (HTLV-1) yer almaktadir. Etyolojik olarak enfeksiydz ya da

nonenfeksiydz bir neden bulunamazsa pars planit olarak degerlendirilir (23,24).

3) Arka (posterior) iiveit (fokal multifokal veya diffiiz koroidit, koryoretinit,
retinokoroidit, retinokorodit veya ndroiiveit): Inflamasyon retina ve koroid
tabakadadir ve inflamasyon hiicreleri vitreus kavitesi boyunca fokal, multifokal veya
diffiiz, aktif inflamasyon odag1 iizerinde veya arka vitreus yiizeyinde
goriilebilmektedir. Etyolojik nedenler arasinda en sik toksoplasmozis ve sirasiyla
idiyopatik grup, Voght Koyanagi Harada hastaligi (VKH), Behget hastaligi, sempatik
oftalmi, beyaz nokta sendromu, sarkoidoz, lenfoma, serpinjin6z koroidit ve Birdshot

koryoretinopatisi yer almaktadir (24).

4) Paniiveit: inflamasyon gdz i¢i yapilarm tiimiinde goriilmektedir. Etyolojik
nedenler arasinda en sik idiyopatik grup, sarkoidoz, multifokal koroidit, tiiberkiiloz,
VKH hastaligi, sempatik oftalmi, Behget hastaligi, fungal retinit ve bakteriyal
panoftalmi yer almaktadir (23, 24).

Yas Grubuna Gore Siiflandirma

Uveitlerin ortaya ¢iktig1 yas gruplarmna gore smiflandirilmas hastaligin tanisi,
tedavisi ve takibi agisindan biiyiikk yarar saglamaktadir. Uveitlerin farkhi yas
gruplarinda degisen siklikta ortaya g¢ikabilmesi bunlarmn tedavi ve takiplerinde de
farkliliklar goriilmesinin nedenleri arasinda bulunmaktadir (16, 25). Yas gruplarina
gore tiveitler; ¢ocukluk cagi, geng eriskin, erigskin ve yaslilik ¢agi olarak dort grupta
incelenmektedir (20). Uveitler en sik 20-50 yas arasinda goriilmektedir. 50 yas ve
iizerinde diffliz bir iiveit goriildiigiinde {iveit ile ortaya ¢ikan diger durumlar (en sik

okiiler lenfoma) akla gelmeli ve arastirilmalidir (20, 25).



2.2.3. Uveitin Semptom ve Klinik Bulgular

Goziin 6n segmentinin inflamasyonunda okiiler agri, fotofobi (1siktan rahatsiz
olma), kirmiz1 g6z ve sulanma gibi semptomlar 6n plandadir. Akut anterior iiveit ve
kronik tiveitlerin akut ataklarinda bu semptomlar siklikla goriilmektedir. Ancak
kronik Ttveitlerde ciddi komplikasyonlar gelisene kadar hasta asemptomatik
kalabilmektedir (26).

Trigeminal sinirin oftalmik dalindan gelen duyu lifleri ile ¢evrili olan iris ve
siliyer cismin inflamasyonunda agr1 ortaya ¢ikmaktadir. Aksonal refleks ile siliyer
cisim ve iris arasinda spazm olusmakta, agr1 g6z ve g¢evresinde, alin, sach deri,
yanaklar, burun ve diglerde hissedilebilmektedir. Anterior iiveitte konjonktiva ve
skleranin vaskiiler konjesyonu (Siliyer kizariklik) gériilmektedir (27).

Fotofobi; 1518a bakamama, 1siktan rahatsiz olma, iritis veya iridosiklitisi olan
hastalarda sik goriilmektedir (27). Gozlerde sulanma ya da gboz yasarmasi ise
trigeminal  sinirin  inflamasyonu  sonucu olusmaktadir.  Anterior iiveanin
inflamasyonunda vaskiiler gecirgenlikte artis ve slit-lamp biomikroskopiyle 6n
kamarada (akdz hiimor) hiicreler ve proteinler gériilmektedir. Inflamatuvar hiicreler
korneanin arka yiizeyinde (keratik presipitatlar), 6n kamara agisinda ve irisin pupiller
kenar1 veya 6n yiiziinde birikebilmektedir. Ayrica bu birikintiler irisin pupiller kenar1
ile lens arasinda adezyonlar olusturmaktadir. Bu adezyonlar posterior sinesi olarak
tamimlanmaktadir. Periferik anterior sinesi anterior iris ile kornea arasinda
olugmaktadir ve bu sinesi 360 derece olusursa 6n kamara agis1 kapanmakta ve goz ici
basinci artmaktadir (glokom). Kronik veya rekiirren iiveitler lensin opasifikasyonuna
neden olmakta ve bu da ciddi katarakt olusumuna neden olmaktadir (2, 26).

Goziin arka segmentinin inflamasyonunda gorme ile ilgili semptomlar yer
almaktadir. Gorme keskinliginde azalma, optik diskin iltihabi, arka kutupta bulunan
retinit veya retinokoroidit odagi, makiila 6demi, epiretinal membranin (ERM)
iskemisi, koroidal =~ neovaskiilarizasyon =~ veya  ortam  bulanikliindan
kaynaklanmaktadir. Vitreus i¢ine dokiilen iltihap hiicreleri ve kondanse fibriller,
opasiteler ve bantlar hasta tarafindan ugusan cisimler veya oriimcek aglar1 seklinde
algilanir (2, 26).

Gorme azlig, vitreus opasiteleri, makiiler bolge ve optik sinirin inflamasyonu

veya vaskiiler okliizyonlar nedeni ile olmaktadir. Vitreustaki inflamatuvar hiicreler
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ve onlarin kiimelenmeleri sinek ugugmalar1 olarak algilanmaktadir. Bu bulgular slit-
lamp incelemede ve oftalmoskopik muayenede tespit edilebilmektedir. Retinal
damarlarin gegirgenliginin artmasi ile makiila ve optik diskte 6dem olugmasi ile
makiiler kistler olugsmakta ve kalict gorme azligina neden olmaktadir. Kronik optik
sinirin inflamasyonu sonucunda da optik atrofi meydana gelmektedir (28).

On kamarada bulunan I6kosit hiicreleri seviye yapacak kadar fazla oldugunda
beyaz bir birikinti seklinde 6n kamara agisinda dibe ¢okerek hipopiyon denilen bir
cokiintii olustumakta ve icinde fibrin miktar1 az ise basm pozisyonu ile yer
degistirebilmektedir (24). Uveitlerde inflamatuvar hiicrelerin iriste olusturdugu
nodiiller eger pupilla kenarinda ise Koeppe nodiilleri, iris 6n yiizeyinde ise Busacca
nodiilleri olarak isimlendirilmektedir. Bu nodiiller graniilomatdz hastalik belirtisi

olarak kabul edilmektedirler (27, 28).

2.2.4. Uveitin Nedenleri

Uveitin nedenleri, uluslararas iiveit calisma grubunun anatomik lokalizasyona

gore diizenlemis oldugu iiveit siniflamasina gore 4 grupta incelenmektedir (22).
1) On (anterior) Uveit Yapan Nedenler

Herpetik on iiveitler: Herpes viriisleri ile gelisen inflamasyon sonucunda
blefarit, konjonktivit, sklerit, keratit, 6n {iveit, nekrotizan retinit, koroidit ve optik
nevrit seklinde klinik tablolar gelisebilmektedir. Herpes Simpleks Viriis (HSV)
hastalarin yaklasik %10’ unda anterior iiveite neden olmaktadir. Agri, kizariklik,
fotofobi ve gorme bulaniklig1 seklinde klinik bulgular ile karakterizedir. Tipik olarak
nongraniillomatéz iiveit seklinde goriilmekte ancak graniillomatéz iiveit de
goriilebilmektedir. Klinik seyri sirasinda orta biiyiikliikte olan keratik presipitatlar,
artmig goz i¢i basinci ve nadir olarak hifema izlenmektedir. HSV {iiveitinde izlenen
iris atrofileri Varicella Zoster Viriis (VZV) iiveitindeki atrofilere gore daha kiigiik ve
keskin sinirli goriilebilmektedir (29). Tedavide oral Asiklovir ve topikal steroidlerin
yararli etkileri oldugu bilinmektedir. Hastalik seyri swrasinda gelisen glokomun
tedavisinde medikal tedavi tercih edilebilmekte ancak Latanoprost tedavisi viriis
reaktive etkisi nedeniyle kullanilmamaktadir. Posterior sinesileri onlemek amaci ile

sikloplejik ajanlardan yararlanilmaktadir (30, 31).
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HLA B27 iliskili iiveitler: insan Lokosit Antijeni (HLA) 6. kromozomda
kodlanmakta ve HLA-A, HLA-B, HLA-C, HLA-D olmak iizere dort gruba
ayrilmaktadir. Cesitli hastaliklarda; Ankilozan Spondilit ve Reiter hastaliginda HLA
B27, Behget hastaliginda HLA-B5 diizeyinde artma saptanmaktadwr. HLA B27
aragtirtlmasi rutin olarak onerilmemektedir, ancak tekrarlayan nongraniilomatéz 6n
iiveitli hastalarda HLA B27 arastirilmasi takip ve tedavi agisindan ve ileride
gelisebilecek sistemik hastaliklar agisindan hastanin yakin takip edilmesinde yarar
saglayabilmektedir (32).

Romatizmal hastaliklar: Juvenil Romatoid Artrit (JRA), Ankilozan Spondilit
(AS) ve Reaktif artritler iiveitin en sik goriildiigli spondiloartropatiler olarak
romatizmal hastaliklar arasinda 6nemli bir yer tutmakta ve anterior tiveitin en sik
goriildiigii inflamatuvar romatizmal hastaliklar arasinda AS yer almaktadir (33). AS’
li hastalarin yaklasik %25’ inde g6z tutulumu olmaktadir. Bunlarin da yaklasik %90’
inda HLA B27 pozitif olarak bulunmaktadir (34). Erkeklerde kadmlara goére ti¢ kat
daha fazla goriilmektedir. Radyolojik olarak sakroiliak eklem daralmasi ve skleroz,
g6z tutulumunda ise 6n kamarada yogun hiicre ve flare ile beraber hipopiyon da sik
olarak izlenmektedir (34, 35). JRA, iiveitler icinde %6 oraninda izlenmektedir ve
cocukluk ¢caginda goriilen tivetin en sik nedeni olarak romatizmal hastaliklar arasinda
yer almaktadir (36). Nongraniilomatoz, kronik seyirli, bilateral iiveit seklinde ve
JRA’ nin oligoartrikiiler eklem tutulumu olan anti niikleer antikor (ANA) pozitifligi
olan kiz ¢ocuklarinda sik¢a goriilmektedir. On kamarada hiicre ve protein sizintis
seklindeki goz bulgular1 erken donem bulgular1 olmakla birlikte protein sizintisinin
kronik ve uzun siire devam edebilir olmas1 nedeni ile aktivasyon bulgusu olarak
degerlendirilmemekte, tedavi gerekli goriilmemektedir. Katarakt, band keratopati,
glokom, makiilopati ve fitizis bulbi komplikasyonlar1 arasinda goriilebilmektedir (37,
38). HLA B27 pozitifliginin goriilebildigi Reiter sendromu artrit, konjonktivit ve
retrit ile iligkili olup bu hastalarda goriilen tiveit klinik olarak iyi seyirli ve steroid
tedavisine iyi yanit vermektedir. Inflamatuvar barsak hastaliklarmdan siklikla HLA
B27 pozitifliginin goriildiigii Ulseratif kolit ve Crohn hastaliginda sakroiliak eklem
tutulumu goriilebilmekte ve Ulseratif kolitte %10 ve Crohn hastaliginda ise %2
oraninda iiveit izlenmektedir. Bu hastalarda goriilen iiveit klinik olarak iyi seyirli

olmaktadir (39).
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Fuchs heterokromik iridosikliti: Iki gdz arasindaki iris renginin farkl
oldugu bu hastaligin tipik bulgusu keratik presipitatlarin sekli ve dagilimi olmaktadir.
Ince keratik presipitatlar endotelyal yiizeye tam olarak homojen olarak
dagilmaktadir. Hafif vitritis de goriilebilmektedir. On kamara acisinda ve iriste
neovaskiilarizasyon ile hastaligin klinik seyrinde katarakt ve glokom gibi
komplikasyonlar goriilebilmektedir (16, 25).

Posner-Schlossman Sendromu: Orta siddette nongraniilomatoz iritis ataklari
ve bu ataklar sirasinda akut g6z i¢i basinci yiikselmesi ile karakterize bu sendromda
hastalik genellikle tek tarafli goriilmektedir (40).

Tiibiilointersitisyel nefrit ve iiveit sendromu: Tekrarlayan, ¢ift tarafli,
genellikle nongraniilomatdz, nadiren graniilomatéz anterior {iiveit ve TUveit
olusumundan yaklasik bir yildan daha fazla bir siire oncesinde gelisen nefrit ile
karakterize olmakla birlikte, ¢ocuklarda ve kadmlarda sik goriilebilmektedir (41).

Lense bagh iiveitler: Fakoantijenik, fakolitik ve fakotoksik tiveitler olmak
tizere li¢ baslik altinda incelenmektedir (16).

Travmatik iritis: On iiveitlerden sik rastlanan travmatik iritiste ©n
kamaradaki hiicrelerin inflamatuvar hiicreler mi yoksa hifemaya ait eritrositler mi
oldugu tedaviyi belirlemek acisindan onemli bir yer tutmaktadir. Eger bu hiicreler
yalnizca travmaya bagli 6n liveit gelisimine neden oluyorsa topikal steroidler ve
sikloplejiklerin kullanimi yeterli olmaktadir (40).

Schwartz sendromu: Anterior iiveit ve genis ©On kamaranmn retina
dekolmanindan sonra artmig g6z i¢i basinci ile birlikte goriildiigii sendrom olarak

bilinmektedir (42).
2) Orta (intermediyer) Uveit Yapan Nedenler

Sik goriilen, inflamasyonun vitreusta belirgin oldugu, cogunlukla bilateral,
sistemik hastaliklarla birlikte kronik seyirli olabilen iiveit tiplerinden olusmaktadir.
Katarakt ve makiila 6demi gelisebilmektedir. Pars planit orta iiveitler arasinda en sik
karsilasilan grup olarak bilinmekte ve pars plana ve ora serrata lizerinde genis beyaz
opasiteler (snowbank) bulunmaktadir (43, 44). Nonenfeksiy6z orta iiveitler; Behget
hastaligi, sarkoidoz, multiple skleroz, jiivenil kronik artrit, akut interstisyel nefrit ve

idiyopatik vitritiste gelisebilmektedir. Enfeksiydz orta iiveitlerin baslica nedenleri
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ise toksokariyazis, periferik toksoplazmozis, Lyme tiveiti, tiiberkiiloz ve sifiliz olarak

sayilmaktadir (45).
3) Arka (posterior) Uveit Yapan Nedenler

Lensin arkasinda kalan okiiler inflamasyonun primer olarak retina ve koroid
tabakayi tuttugu goziin arka segmentinde sinirli olan inflamasyonlar arka iiveit olarak
tanimlanmaktadir (46). Vitreusta; fokal, multifokal ya da diffiiz retinit, koroidit
alanlar1 seklinde farkli derecelerde hiicresel aktivite izlenmektedir. Okiiler bulgulari
arasinda; vitritis, retinit veya koroidit alanlari, subretinal infiltratlar, sert ve yumusak
eksudalar, hemoraji, retina dekolmani, retinada kalinlagsma, retinal ve koroidal skarlar
yer almaktadir. Vitreus bulanikligi, gérme bulaniklig1 ile makiila kistoid 6demi ise
gorme azalmasi seklinde ortaya c¢ikmaktadir. Fokal vitreus opasiteleri ugusan
cisimler seklinde sikayetlere, tek tarafli papillitler gorme keskinliginde azalma ve
karanlik goérme sikayetine neden olmaktadir. Toksoplazmozis en sik arka lveit
nedeni olarak bilinmektedir ve sonrasinda idiyopatik grup gelmektedir.
Nonenfeksiyoz nedenler arasinda ise VKH hastaligi, Behget hastalii, sempatik
oftalmi, beyaz nokta sendromlari, sarkoidoz, lenfoma, serpijindz koroidit, Birdshot

koryoretinopatisi yer almaktadir (47).
4) Paniiveit Yapan Nedenler

Diffiiz {iveit olarak da tanimlanan ve ¢ogunlukla nonenfeksiy6z graniilomatdz
inflamasyon ile karakterize, koyun yag1 keratik presipitatlarin ve iris nodiillerinin
goriildiigii goziin biitiin dokularinin tutuldugu tiveitler olarak bilinmektedir (40, 48).
Nonenfeksiydz nedenler arasinda; Behget hastaligi, sempatik oftalmi, SLE (Sistemik
Lupus Eritamatozus), Sarkoidoz, Poliarteritis nodosa (PAN), VKH hastaligi yer
almaktadir. Nadiren de olsa sifiliz, brusellozis, onkoserkiyazis, toksokariyazis,
sistemik kandidiyazis, tiiberkiilozis, leptospirozis, Lyme hastaligi, toksoplazma,

mantar gibi enfeksiy6z nedenler de paniiveite neden olabilmektedir (49, 50).
2.2.5. Uveitin Komplikasyonlar

Uveit géorme fonksiyonlarinda bozulmaya ve goz iginde yapisal olarak kalic
degisikliklere neden olabilmektedir. Bunlar arasinda; band keratopati, 6n ve arka
sinesiler, katarakt, kalic1 vitreus bulaniklig1, sekonder agik agili glokom, kapali a¢ili

glokom, pupiller membran, retina dekolman, fitizis bulbi sayilmaktadir (2). Klinik
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pratikte pupilla kenarinda yapisikliklar, katarakt ve makiila 6demi en sik goriilen
iiveit komplikasyonlar1 arasinda sayilmaktadir. Band keratopati, korneada
subepitelyal kalsiyum tuzlarmin birikimi ile karakterize, 6zellikle ¢ocukluk c¢agi
kronik tiveitlerinde gelisebilmektedir. Kalic1 yapisikliklar, pupilla kenar ile lens 6n
kapsiilii arasinda ve iris kokil ile kornea arasinda olusabilmektedir. Uzun siire
kullanilan kortikosteroid tedavileri ve kronik inflamasyonun lens metabolizmasini
bozmasi katarakta yol agmaktadir. Kronik inflamasyon ve kortikosteroid kullanimi
sonucu kronik agik ag¢ili glokom, agida olusan yapisikliklar sonucu kapali agili
glokom, pupilla alaninin yapisikliklar veya membranla kapanmasi ile akut glokom
olugsmaktadir. Makiila 6demi arka segmentte gorme fonksiyonunu en sik olarak
etkileyen komplikasyonudur. Kronik inflamasyon ile siliyer cisim atrofisi ve olusan
membran traksiyonu sonucu salgisinin azalmasi gz i¢i basmcimnin diismesi ile goz
kiiresinin formunu kaybederek kiigiilmesi sonucu fitizis bulbiye neden olmaktadir (6,

47).
2.2.6. Uveitin Tedavisi

Uveitler, gdziin herhangi bir bdlgesinin lokalize inflamasyonu olmasmim
yaninda ¢ok cesitli sistemik hastaliklarla da birliktelik gostermektedir. Bu nedenle
iiveitlerin tedavisinde, bolgesel tedavi uygulamalarindan agir sistemik tedavilerin
kullannmma kadar c¢ok farkhh tedavi rejimleri uygulanmaktadir. Uveitler
etyopatogeneze gore enfeksiydz ve nonenfeksiydz olarak ayrilmaktadir. Enfeksiy6z
iveitlerde etkene yonelik antibakteriyal, antiviral, antiparaziter gibi 1ilaglar
nonenfeksiydz iiveitlerde ise kortikosteroidler ve immiin sistem lizerine etkili ilaclar
topikal ya da sistemik olarak uygulanmaktadir. Lokal olarak midriyatik ve sikloplejik
ilaclar; topikal, subkonjonktival, periokiiler, retrobulber ve intravitreal olarak
kortikosteroidler uygulanmaktadir. Sistemik olarak ise enfeksiydz etkene yonelik
ilaglar, kortikosteroidler, immiin sistem tizerine etkili ilaglar oral veya parenteral

olarak kullanilmaktadir (9).

Uveitlerde tedavinin amaci inflamasyonu kontrol altina almanmn yani sira
yapisal ve fonksiyonel komplikasyonlar1 ve bunlara bagli goérme kaybi riskini de
onleyebilmektir (26). Uveitler kronik seyirli, niikslerle seyreden, prognozu kotii

olabilen bir hastalik olabilmesi nedeni ile tedavinin en 6nemli boliimii hastanin
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tedaviye uyumu olmaktadir ve hastalarin takip ve tedavi plani, kullanilacak ilaglarin
etkileri, yan etkileri, neden kullanildig1 hakkinda bilgilendirilmesi gerekmektedir
(40).

Uveitlerde tedavi uygulamalari iki grupta incelenmektedir.
1) Lokal Uygulamalar

Uvea dokusuna direk olarak etki etmesi istenen farkli yollardan uygulanabilen

ilaglar tercih edilmektedir (9).

Topikal tedavi: Iritis veya iridosiklit olan goziin 6n segmentinde lokalize
inflamasyon i¢in tercih edilmektedir. Midriyazis ve siklopleji yapici etkilerinden ve
antiinflamatuvar etkilerinden yararlanilmaktadir. Arka yapisikligin olusmasini
onlemek ve siliyer spazmin ¢oziilmesine bagli olarak da agr1 ve fotofobinin
azaltilmas1 amaci1 ile midriyatik ve sikloplejik ajanlar uygulanmaktadir.
Antiinflamatuvar etki i¢in steroid igeren ilaclar kullanilmaktadir ve 6n segmentteki
inflamasyonun siddetine gore kullanim siiresi ve giin iginde verilme siklig
degistirilmektedir. Kortikosteroid igeren prednizolon asetat, prednizolon fosfat,

deksametazon gibi preparatlar kullanilmaktadir (9, 26).

Subkonjonktival uygulamalar: Tek ya da kombine olarak da tercih
edilebilen ilaglar, 6n segmentte kisa siireli ve yogun olarak midriyazis veya
antiinflamatuvar etki saglamak amaci ile konjonktiva altma enjeksiyon araciligiyla

lokal olarak uygulanmaktadir (9, 40).

Periokiiler ve retrobulber uygulamalar: Bolgesel ve siireli antiinflamatuvar
etkili ilaglar, {ivea ve retina dokusuna direk olarak etki edecek sekilde goz cevresine
yerlestirilerek uygulanmaktadir. Sistemik steroidlerin verilemedigi Ttveitlerde

genellikle uzun etkili lokal kortikosteroidler tercih edilmektedir (9, 40).

Intravitreal uygulamalar: Uveitlerde gogunlukla kistoid makiila 6demini
baskilamak amaci ile kullanilan ve steroid igeren ilaglar vitreus kavitesi i¢ine direk

olarak verilmektedir (9, 40).
2) Sistemik Uygulamalar

Intermediyer ve posterior {iveitlerde, sistemik hastaliklara eslik eden

tiveitlerde ve 6zellikli klinigi olan bazi tiveitlerde sistemik tedavi ihtiyaci olmaktadir.
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Enfeksiyoz tiveitlerde tedavi; etkene yonelik spesifik tedaviler, nonenfeksiydz ve
idiyopatik tiveitlerde ise spesifik olmayan kortikosteroid ya da immiinsiipresif

tedaviler tercih edilmektedir (9, 40).

Kortikosteroidler: Nonenfeksiyoz tiveitlerde, ciddi arka iiveiti veya paniiveiti
olan hastalarda, iiveit ozellikle bilateral veya topikal veya periokiiler kortikosteroid
uygulamalarina yanit vermeyen bir 6n {iveit ise sistemik steroidler kullanilmaktadir
(51, 52). Aktif inflamasyonun siddetine gore intravaskiiler, intramuskiiler veya oral
steroid tercth edilmektedir. Oral kortikosteroidler 1mg/kg/glin seklinde doz
azaltilmasmin ayarlamasi ile ya da hizli bir etki isteniyorsa pulse steroid iv olarak 1
gr seklinde 3 giin ard arda verildikten sonra oral steroid tedavisine gegilecek sekilde
verilmektedir. Yeterli yanit almnirsa steroid dozu wuzun donemde giderek
azaltilmaktadir ve bu azaltma sirasinda hastalikta alevlenme goriiliirse doz tekrar
artirllarak 1 ay daha beklenilmeli ve sonrasinda doz azaltilmahidir. Yiiksek doz
steroid tedavisi en fazla 1 ay siirmektedir. Bu tedaviye ragmen klinik cevap
alinamazsa ve hastaligi kontrol altina almak i¢in gereken steroid dozu 5-10mg/
ginden daha fazla ise tedaviye immiinsiipresif ilaglar eklenmekte ya da
imminstipresif tedaviye gegilmesi diisiiniilmektedir (51). Kortikosteroid ilaglar
kullanilirken; enfeksiyon, hipertansiyon, 6dem, hiperglisemi, hiperlipidemi,
hemoraji, pankreatit, Cushingoid goériinlim, istah artis1 veya azalmasi, kas zayifligi
veya kaybi, hirsutizm, psikiyatrik bozukluklar, osteoporoz, pulmoner emboli,
tromboflebit, glokom ve katarakt gelisimi agisindan dikkatli olunmas1 gerekmektedir

(51, 52).

Nonsteroid antiinflamatuvar ilaclar (NSAIl): Uveitlerde prostaglandin
sentezinin engellenmesi ile olusan antiinflamatuvar etkiden yararlanilmasi amaci ile
siklooksijenaz enzimi iizerinden prostoglandin sentezini inhibe eden nonsteroid
antiinflamatuvar ilaglar kullamlmaktadir (53). Uveitlerin tedavisinde kullanimlar1
siirlt olmakla birlikte topikal steroidlere yakin etkinlikleri oldugu bilinmekte ve
ayn1 zamanda topikal steroidlerin yan etkilerinden korunma amaci ile doz azaltilmasi
sirasinda daha az antiinflamatuvar etkinlikleri olmasmna ragmen nonsteroid
antiinflamatuvar ilaglardan faydalamlmaktadir. NSAII’ in topikal kullanimlarinda

penetrasyonlarinin daha iyi oldugu da bilinmektedir (53, 54).



17

Immiinsiipresif etkili ilaclar: Immiinolojik ve inflamatuvar Ozellikteki
okiiler inflamasyonlarin tedavisinde immiinsiipresif ve biyolojik ajanlardan
yararlanilmaktadir. inflamasyonun etkisi ile immiin sistem icerisinde olusan iltihabi
inflamatuvar yanitin, immiin sistem {izerine antiinflamatuvar etkili ilaglarla
baskilanmasi, rekiirrensin 6dnlenmesi ve okiiler dokularin biitlinliigiiniin korunarak
gorme fonksiyonlarmin devamliligi saglanmaktadir (55). Bu ilaglar; kortikosteroid
kullanimina cevap alinamadigi ya da yan etkileri nedeni ile kullanilamadigi
durumlarda, yiiksek korlik riski tasiyanlarda ve uzun donem etkilerinden
yararlanmak i¢in kortikosteroidler ile kombine olarak kullanilmaktadir (56). Bu grup
ilaglar arasinda; antimetabolitler (azatiopiirin, metotreksat, mikofenolat mofetil),
alkilleyici ajanlar (siklofosfamid, klorambusil) ve T-hiicre inhibitorleri (siklosporin,
takrolimus) yer almaktadir. Uveitlerde, steroidler baslangi¢ tedavisinde hizli ve etkin
inflamasyonu baskilayic1 6zellikleri nedeni ile kullanilmaktadir. immiin sistemi
baskilayan ilaglarin etkileri uzun donemde ve yavas yavas ortaya ¢ikmasi nedeni ile
hemen etki gostermesi beklenmemektedir. Steroid ile kombine kullanimlarinda
etkileri ortaya c¢ikana kadar steroid dozuna devam edilmeli ve etkisi bagladiktan

sonra da azalan dozlarda uygulanmalidir (56, 57).

Azatiopiirin: Piirin niikleozid analogu ve DNA ¢ogalmasmi ve RNA
transkripsiyonuna engel olan azatiopiirinin immiin sistem tizerine ¢ok yonlii etkileri
olmaktadir (8, 55). Ozellikle T ve B hiicrelerine etkili olan ve antiinflamatuvar
etkileri nedeni ile arka segment tutulumlu idiyopatik tiveitlerde, siddetli ve sik
aktivasyonlu Behget {iveitinde, VKH hastaliginda, intermediyer fiveiti olan,
nekrotizan skleriti olan, sempatik oftalmisi olan, baz1 pars planit ve On iiveiti olan
hastalarda kullanilmaktadir (58). Steroidler ile kombine kullanimi kronik iiveitte
basarili sonuglanmaktadir. Oral kullanimi 1-3 mg/kg/giin seklinde olup en etkin
dozunun 2-2,5 mg/kg/giin oldugu bilinmektedir. Yan etkisi en sik gastrointestinal
sistem lizerine bulanti, mide rahatsizlig1 ve kusma ve benzeri sekilde olmaktadir.
Hepatotoksisitesi geri doniisiimlii olmakla birlikte {iveit i¢in Onerilen dozlarinda
kemik iligi baskilamasi ¢ok nadir goriilmektedir. Hastalarin 4-6 haftada bir tam kan
sayimi ve karaciger fonksiyon testleri (KCFT) ile takip edilmesi Onerilmektedir.

Kortikosteroidler ve siklosporin ile birlikte kullanilabilmektedir (58, 59).
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Metotreksat: Folik asit analogu olup dihidrofolat rediiktaz enzimini inhibe
etmekte ve pilirin ve timidilat sentezini engelleyerek DNA ¢ogalmasini
engellemektedir. T ve B hiicreleri iizerine kuvvetli inhibe edici -etkileri
bulunmaktadir. Antiinflamatuvar etkileri nedeni ile Jiivenil idiyopatik Artrit (JIA)
iligkili iridosiklit, sarkoidoz, paniiveit ve siklerit olgularinda kullanilmaktadir.
Cogunlukla tek doz olmak iizere oral ya da intramuskiiler haftada bir 7,5-25 mg
dozunda Onerilmektedir ancak en sik haftada bir 15 mg dozunda kullanilmaktadir
(60). Yan etkilerini azaltmak icin 1 mg/giin seklinde haftalik verilmektedir. Tam
etkisinin ortaya ¢ikmasi 2 ay ile 6 ay arasinda degismektedir. Yan etkileri arasinda
gastrointestinal sistem rahatsizliklari, hepatotoksisite, siroz, sitopeni, intersitisyel
pnomoni yer almaktadir ve bu nedenle hastalara kontrollerde tam kan sayimi ve
KCFT takibi yapilmasi Onerilmektedir. Teratojenik oldugu bilinmektedir.
Kortikosteroidler ve siklosporin ile birlikte kullanilabilmektedir (60, 61).

Mikofenolat mofetil: DNA ¢ogalmasini ve inozin monofosfat dehidrogenazi
inhibe ederek etkisini gostermektedir. Etkisi cabuk baglar ancak inflamasyonu
baskilamadaki basaris1 yaklasik 4 ay olmasi nedeni ile kronik iiveitlerin tedavisinde
etkin oldugu bilinmektedir. Behget hastali§i, gérmeyi tehdit eden posterior iiveiti
olan hastalarda kullanilmaktadir. Gastrointestinal sistem bozukluklar1 ve diyare gibi

yan etkilere neden olmaktadir (55, 62).

Alkilleyici ilaclar: Bu ilaglar diger immiinsiipresif tedaviye yanit1 olmayan
iiveit hastalarinda kullanilmakta ve malignite riskini artirma olasiliklar1 yan etkileri

arasinda bilinmektedir (26).

Siklofosfamid: DNA ve RNA’ daki pirinleri alkilleyerek etkilerini
gostermektedir. Wegener, PAN ve nekrotizan okiiler hastaliklarda tercih edilmekle
birlikte, Behget hastaligi ve agir posterior iiveitlerde, sempatik oftalmide,
intermediyer iiveit hastalarinin tedavisinde de 6zellikle kortikosteroidler ile birlikte
kullanilmaktadir. Kemik iligi baskilanmasi, hemorajik sistit, azospermi, over

baskilamasi gibi ciddi yan etkileri oldugu bilinmektedir (26, 55).

Klorambusil: Behget hastaliginda, sempatik oftalmide, intermediyer
tiveitlerde, juvenil idiyopatik iiveitlerin tedavisinde kullanilmaktadir. Baglangi¢ dozu

0,1-0,2 mg/kg/giin seklinde olmakta ve yan etkileri arasinda kemik iligi
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baskilanmasi, gastrointestinal sistem bozukluklari, amenore, azospermi, pulmoner

fibrozis oldugu bilinmektedir (26, 55).

Siklosporin: Kalsindrini inhibe ederek T lenfositlerin spesifik antijenik
stimiilasyona yanitini ve IL-2 ile stimiile olan T hiicre proliferasyonunu
engellemektedir.  Idiyopatik  posterior {iveit, Behget hastaligi, birdshot
retinokoroidopati, sempatik oftalmi, VKH hastaligi, sarkoidoz ve pars planitlerde
kullanilmaktadrr ~ (55). Inflamatuvar olaylarda 2-5 mg/kg/giin  dozunda
kullanilmaktadir. Behget hastaliginda 6zellikle 2mg/kg/gilin dozunda bile yeterli yanit
alinabilmektedir. Siklosporin, steroid ve azatiopiirin tedavisi ile kombine
kullanilmaktadir ancak azatiopiirin ile kombinasyonunda ayri1 kullanimlarina gore
daha olumlu sonuglar elde edilmektedir. En sik yan etkisi nefrotoksisite ve
hipertansiyon olarak bilinmektedir. Norolojik tutulumu olan hastalarda da kullanimi

kontrendikedir (63).

Takrolimus: T hiicreleri tizerine segici etkisi olup, posterior iiveit ve Behget
hastalarinda kullanilabilmektedir. Nefrotoksisite, hipertansiyon, ndrotoksisite,

hiperglisemi yan etkileri olarak bilinmektedir (55, 63).

Biyolojik ajanlar: Molekiiler rekombinant DNA teknolojisi kullanilarak
iiretilen bu proteinler, inflamasyona 6zgiin molekiiller iizerinden etki gostermekte ve
bagisiklik sisteminde sinirli ancak etkin bir tedavi segenegi olarak gosterilmektedir.
Enfeksiy6z olmayan iiveitlerde, immiinsiipresif tedavinin neden oldugu ciddi yan
etkileri olan ya da tedaviye direncli olan hastalarda tercih edilmektedir (38).
Konvansiyonel immiinsiipresif tedavileri tolere edemeyen veya direncli olgularda
faydali olabilecek bu ajanlardan oOzellikle infliksimab ve adalimumab hizli etki
gostermektedir. Golimumab, abatacept, canakinumab, gevokizumab, tocilizumab,
alemtuzumab gibi ajanlarda iiveitli hastalarin tedavisinde kullanilabilmektedir. Yine
interferon tedavisi de Ozellikle Behget hastalarinda klasik tedaviye direngli {iveit
olgularinda kullanilmaktadir. Anti-Timor Nekroz Faktor Alfa (Anti-TNFa)
monoklonal antikorlar1 gérme kaybi riskinin yliksek oldugu sistemik olarak bir
kontrendikasyonu olmayan direngli iiveit hastalarinda kullanilabilmektedir (62, 64).

Baslica kullanilan biyolojik ajanlar sunlardir:



20

Anti-TNF a ajanlar:
a) Birinci jenerasyon
- Etanercept (Rekombinant fliizyon proteini)
- Infliximab (Fare-insan simerik monoklonal immiinglobulin G1 antikoru)
- Adalimumab (Insan simerik monoklonal immiinglobulin G1 antikoru)
b) ikinci jenerasyon
- Certolizumab
- Golimumab
Anti Interlokin (IL) ajanlar:
a) Daclizumab (Anti IL-2 reseptor insan monoklonal antikoru)
b) Anakinra (Anti IL-1 reseptor antikoru)
c) Gevokizumab (Anti IL-13 monoklonal antikoru)
d) Tocilizumab (Anti IL-6R monoklonal antikoru)
e) Secukinumab (Anti IL-17A antikoru)
) Rituximab (Anti CD20 monoklonal antikoru)
Interferonlar:
a) Interferon alfa
b) Rekombinan interferon alfa-2a (Roferon - A)
¢) Rekombinan interferon alfa-2b (Intron A)
d) Pegile interferonlar

Sitotoksik Insan T Lenfosit Antijen 4 Fiizyon Proteinleri: Abatacept
2.3. Romatolojik Hastahklar ve Uveit

2.3.1. Beh¢et Hastahg

Behget hastaligi, kronik inflamatuvar sistemik vaskiilitik bir hastalik olarak
1937 yilinda Hulusi Behget tarafindan oral tilser, genital iilser ve hipopiyonlu iiveiti
olan bir hastalik olarak tanimlanmistir. Tim organlarda inflamasyona neden
olabilmekte ve her boydaki arter ve venleri tutabilmektedir. Tekrarlayan oral aftlar,
deri lezyonlar1 (eritema nodozum, akneiform pistiiller, follikiilit), tekrarlayan genital
tilserler, okiiler inflamasyonun yaninda; artrit, gastrointestinal lilserasyonlar, sistemik

vaskiilitik komplikasyonlar, noropsikiyatrik sendromlarin da goriildiigii bir hastalik
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olarak goriilmektedir. Hastalik bir veya birka¢ semptomla baslamakta ve zaman

icerisinde diger klinik semptom ve bulgular tabloya eklenmektedir (65).

Okiiler inflamasyon Behget hastaligmin erken donemlerinde goriilmekte ve
hastalar klinik olarak kirmizi agrili goz, fotofobi, gorme kaybi, sisli veya bulanik
gorme, ugusan cisimler seklinde semptomlar ile basvurmaktadir (66). G6z tutulumu;
tekrarlayan ataklar ve spontan remisyonlar ile bilateral, nongraniilomatdz paniiveit ve
retinal vaskiilit seklinde seyretmektedir (67). Tekrarlayan ve kronik okiiler
inflamasyon ¢oginlukla gérme kaybma yol agmaktadir. Anterior tiveit; kirmizi goz,
siddetli fotofobi ve bulanik gorme seklinde klinik ile birlikte olabilmekte ve
inflamasyonun siddetine gére 6n kamarada piiy (hipopiyon) gelisebilmektedir (68).
Hipopiyon, HLA B27 ile iligkili akut 6n tiveitlerde de goriilmektedir ancak beyaz bir
gozde goriilmesi, diizgiin seviyelenmesi, kolayca yer degistirebilmesi, hizla
kaybolabilmesi ve arka segment tutulumunun eslik etmesi ayirict taniyi
kolaylastirmaktadir. Komplikasyonlar1 arasinda; kalic1 gérme azligina neden olabilen
makiila 6demi, 6n segmetteki katarakt ve goz i¢i basing yiiksekligi, kalici gérme

kaybina neden olabilen diffuz retinal ve optik atrofi yer almaktadir (69, 70).

GOz  tutulumunun tedavisinde ise; ilk olarak  kortikosteroidler
kullanilmaktadir. Iridosikliti olan hastalarda topikal tedavi yeterli olabilmekte ancak
arka segment tutulumu olan hastalarda inflamasyonun siddetine, tek veya gift tarafli
olusuna gore sistemik tedavi veya lokal enjeksiyon tercih edilmektedir. Akut atak
bulgularmin gerilemesi ile sadece sistemik steroid kullanilan hastalarda steroid
dozunun hizla azaltilmasi ataklarin daha siddetli olarak tekrarlamasi ile
sonuglanmakta ve remisyon dozu artirilmaktadir. Hem steroid dozunun
azaltilabilmesi hem de atak tekrarmin 6nlenebilmesi i¢in tedaviye immiinsipresif bir
ajan eklenmektedir. Arka segment tutulumlarinin hafif ataklarinda izole
immunsiipresif tedavi tercih edilmekte ve hasta yakin takibe alinmaktadir (71, 72).
Immiinsiipresif ajanlar arasinda azatiopiirin ve siklosporin gdz tutulumunda etkili
olmaktadir. Daha giiglii etki i¢in kombine kullanilmaktadirlar. Biyolojik ajanlardan
interferon alfa ve anti-TNF alfa ajanlar (infliksimab), klasik tedaviye direng¢li olan
hastalarda atak sikhigmm ve siddetini azaltmak icin kullamlmaktadir. Infliksimab
direnci olan hastalarda monoklonal anti-TNF alfa antikoru adalimumab tedavisine

gecilmektedir. Bu immiinsipresif ajanlart kullanmadan 6nce deri tiiberkiilin testi 5
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mm ve iizerinde olan hastalarda profilaktik olarak isoniazid tedavisi baslanmaktadir.
Adalimumab tedavisi alan hastalar tiiberkiiloz ve enfeksiyon riski agisindan yakin
takip edilmelidir (71, 73).

2.3.2. Spondiloartropatiler

Spondiloartropatiler; sakroiliak eklemin inflamasyonu (sakroiliit), aksiyal
omurganin inflamasyonu (spondilit), tendon, fasya ve ligaman yapisma bolgelerinin
inflamasyonu (entezit), oligoartrit, dokiintii veya inflamatuvar goz hastalig1 (iiveit)
ile karakterize bir grup hastalik olarak tanimlanmaktadirlar. Romatoid faktor,
seronegatif spondiloartropati olarak bilinen bu hastalk grubunda pozitif

goriilmemektedir (74).

Tekrarlayan 6n {iveit ataklarmin gorildigii bu grup altinda Ankilozan
Spondilit, Psoriyatik artrit, Enteropatik artrit ve Reaktif artrit yer almaktadir. Benzer
sekilde sistemik hastalik olmaksizin izole HLA B27 pozitifligi olan hastalar da 6n
iiveit ataklar1 ile karsimiza ¢ikmaktadir. Topikal steroidler, sikloplejik ilaglar ve lokal
steroid enjeksiyonlar1 ile gdrme prognozu genellikle iyi seyretmektedir. inflamatuvar
barsak hastaliginda nadiren de olsa retinal vaskiilit ve arka tiveit, psoriyatik artrit
hastalarinda ise uzun siireli tedavi gerektiren kronik &n iiveit gelisebilmektedir. On

iiveitlerin tiimiinlin yaklasik ticte birinde Ankilozan Spondilit karsimiza ¢ikmaktadir
(23, 75).

Ankilozan Spondilit (AS): Ankilozan Spondilit; patogenezi ve etyolojisi tam
olarak bilinmeyen, kronik, inflamatuvar, ilerleyici bir hastalik olarak %90 oraninda
HLA B27 pozitifliginin gorildigii (HLA B27 pozitif hastalarmm %8’ inde AS
goriilmektedir), 20-40 yas arasi siklikla erkeklerde ortaya ¢ikan, sinsi baslangi¢h bir
hastalik olarak tanimlanmaktadir. Klinik olarak; geng eriskinde sabah tutuklugu ve
agr1 sikayeti ile ortaya ¢iktigi, sakroiliitin radyografik olarak direk grafi veya
manyetik rezonans goriintileme ile gosterildigi, spinal mobilitede lomber

fleksiyonda azalmanin goriildiigii bu hastalikta 6n iiveit siklikla goriilmektedir (74).

Sakroiliak eklem tutulumu erken donemde goriilmekte ve ge¢c donemde ise
aksiyal ve periferik eklem inflamasyonu, goz, kalp, akciger ve barsak tutulumu ile
ilerleyebilmektedir. AS iliskili iiveitlerin yaklagik yarisi 6n iiveit seklinde ve akut 6n

tiveit AS’ li hastalarin en sik ekstraartikiiler tutulum sekli olarak goriilmektedir.
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Kardinal olarak yogun agri, kizariklik ve fotofobi semptomlar ile akut, tekrarlayan,
nongraniilomatdz iridosiklit, tek tarafli baslayip bilateral de goriilebilmekte, fibrin
reaksiyonu ve hipopiyon siklikla eslik etmektedir. Bu iiveit ataklar1 sik sekilde
tekrarlamaktadir (75). Kroniklesme HLA B27 pozitif hastalarda daha sik olmakta ve
komplikasyonlar bu hastalarda daha sik goriilmektedir. On iiveitin etkin tedavi
edilmemesi ve iiveit siiresinin uzamasi da arka segment ve komplikasyonlari
acisindan risk olusturmaktadir. Akut atak tedavisinde topikal steroidler
kullanilmaktadir. Non-steroid anti inflamatuvar ilaglar ve direngli hastalarda
rekiirrens sikligini azaltan siilfosalazin tercih edilmektedir. Tedavi yanit1 alinamayan
hastalarda spinal inflamatuvar yanit1 azalttigir bilinen metotreksat veya biyolojik

ajanlara gecilmektedir (74, 76).

Juvenil Idiyopatik Artritler (JIA): Cocukluk ¢agmnda kronik artritin en
onemli nedeni olan Juvenil idiyopatik artritler; 16 yasindan 6nce baslayan ve en az
alt1 hafta devam eden ve bagka bir nedenle aciklanamayan artrit ile seyreden, agrisiz
iridosiklitin siklikla eslik ettigi, sinsi baslangicli kronik seyirli, nongraniilomat6z, 6n
tveitin goriildiigii bir hastalik olarak tanimlanmaktadir (77). Hastalik; sistemik
baslangicli, poliartikiiler baslangicli, oligoartikiiler baslangicli seklinde iic gruba
ayrilmaktadir. Genellikle 5 yas altinda goriilen (ates, dokiintii, lenfoadenopati ve
hepatosplenomegali) JIA’ lerin %20’ sini olusturan sistemik baslangicli bu grupta
okiiler tutulum %6 oranindan daha az olarak goriilmektedir. Hastaligin ilk alt1 ayinda
dortten daha fazla eklem tutulumunun gorildigi JIA’ lerin %40’ 1 olusturan
poliartikiiler baglangi¢li grubun %10’ unu {iveitli hastalar olusturmaktadir. JIA’ lerin
%80-90 oraninda ¢ogunu olusturan oligoartikiiler (pausiartikiiler) baslangicli grupta
hastaligmn ilk alt1 ayinda dort veya daha az eklem tutulumu goériilmektedir. Bu grup
kendi icinde iki alt gruba ayrilmaktadir ve tip 1; ANA pozitif 5 yas alt1 kiz
cocuklarinda %25 oraninda kronik iridosiklitin eslik ettigi, tip 2; yas olarak daha
biiyiik erkek cocuklarinda akut ve sik tekrarlama egilimde olan iiveitin eslik ettigi
grup olarak tanimlanmaktadir. Bu grupta yine HLA B27 pozitifligi % 75 oraninda
goriilmektedir (78).

JIA hastalarinda kadin cinsiyet, oligoartikiiler grup ve ANA pozitifligi tiveit
riskini artirmaktadir. Bu grup hastalarda romatoid faktdr siklikla negatif olarak

saptanmaktadir. Tedavisinde nonsteroid antiinflamatuvar ilaglarin iiveit lizerine etkisi
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yoktur ve topikal steroidler, antimetabolit gibi imminsiipresif ajanlar ve biyolojik
ajanlar etkili olarak kullanilmaktadir. JIA iiveiti kronik seyirli olma egilimindedir ve

band keratopati, katarakt ve glokom gibi komplikasyonlara yol agmaktadir (77, 78).
2.3.3. Bag Dokusu Hastahklan

Sistemik bag dokusu hastaliklarma okiiler inflamasyon siklikla eslik
etmektedir. Okiiler inflamasyon bag dokusu hastaliklarmin semptomlarina 6nciiliik
ettigi gibi hastaligin da siddetini yansitmaktadir. Okiiler inflamasyon goriilen bag
dokusu hastaliklari; Sjogren sendromu, Romatoid artrit, Temporal arterit, Sistemik
Lupus Eritamatozus, Wegener Graniilomatozisi, Poliarteritis Nodosa ve relapsing
polikondritis olarak sayilmaktadir. Bag dokusu hastaliklarinda en sik goriilen okiiler
inflamasyon keratokonjoktivitis sicca’ dir. Diger lezyonlar ise episiklerit, siklerit,

iridosiklit ve periferal vaskiilarizasyonlu stromal korneal opasitelerdir (3, 79).
2.3.4. Sarkoidoz

Sarkoidoz, tiim diinyada yaygin olarak goriilebilen kortikosteroid salgilayan
adrenal bezler disinda tiim organlar1 tutabilen multisistemik, nonkazeifiye
graniilomlar ile karakterize, etyolojisi net olarak bilinmeyen bir hastaliktir (80, 81).
Siklikla akcigerler, torasik lenf nodlar1 ve cilt tutulumu goriilmektedir ancak gozler,
eklemler, karaciger, kaslar, santral ve periferik sinir sistemi, kalp ve bobrek de
tutulumunun gorildigi organlar arasinda yer almaktadir. Hastalar cogunlukla
solunum sistemi ile ilgili semptomlar ya da ates, halsizlik, kilo kaybi gibi
konstitiisyonel semptomlar ile basvurmaktadir (82).

Okiiler tutulum, hastalarin yaklasik %25’ inde ve siklikla bilateral olarak
goriilmektedir. Goziin her tabakasi tutulabilmekte ancak en sik (% 85) 6n segment
tutulumu goriilmektedir. Yaklasik olarak 1/3° inde de santral sinir sistemi
tutulumunun da goriildiigi arka segment tutulumu seklinde olmaktadir. Sarkoidoza
bagli liveit ise tiim tiveitler igerisinde %3-7 oraninda yer almaktadir (83). En sik goz
bulgusu olan iiveit %30-70 ve konjonktiva nodiilleri %40 siklikla goriilmektedir. Goz
kapag1 ve orbita graniilomlar1 da siklikla izlenmekte ve goz kapagi ve goz kiiresi
konjonktivasinda izlenen nodiillerden doku biyopsisi ile tan1 konulabilmektedir. Arka
segment tutulumlarmda vitreustaki infiltrasyonlar; sarimsi, beyaz agregatlar

(kartopu) ya da ¢izgisel (inci dizisi) olarak ortaya ¢ikmaktadir (83, 84). Sarkoidoz
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iiveitinde tedavide kortikosteroidler ilk sirada yer almaktadir, kroniklesen veya
diren¢li olgularda immiinsiipresif tedavi ihtiyact olabilmektedir. G6rme prognozu

Behget hastaligia gore daha iyidir (85).
2.3.5. Diger Hastahklar

Voght-Koyanagi-Harada (VKH) Sendromu: VKH melanositlerde bulunan
bir antijene (tirozinaz peptit) karst olusan T lenfositlerin olusturdugu, nedeni
bilinmeyen otoimmiin bir hastalik olup; norolojik sistem, i¢ kulak, goz ve deri
tutulumu ile seyreder. Cogunlukla 20-50 yas arahiginda kadinlarda daha sik
goriilmektedir (86). Bu sendrom tipik olarak 4 evreden olusmaktadir. Prodromal
evrede gribal enfeksiyon benzeri ve hastaligin baslangicinda meningeal bulgularin
eslik ettigi ciddi bas agrisi, bulanti, bas donmesi, ense sertligi, ates, orbita ¢evresi
agr1 ve isitsel (tinnitus ve disakuzi) semtptomlar ile hastalar gelmektedir. Akut tiveit
evresi, fotofobi ve bulanik gorme ile ¢ift tarafli iiveitin ortaya ¢iktigir evredir ve
inflamatuvar hiicreler ile koroid infiltre olmakta ve tipik bulgular1 olan diffiiz
koroidit, eksudatif retina dekolmani ve papillitin eslik ettigi bilateral graniilomatdz
paniiveit gelismektedir. Kronik evrede retina ve limbusta depigmentasyon ile birlikte
polipozis, vitiligo ve alopesi gibi cilt bulgular1 goriilmekte ve tipik olarak g6z dibinin
portakal rengini aldigi, melanin pigment kaybi ile koroidal pigmentlerin azalarak
olusturdugu sunset glow fundus (giin batimi kizillig1) olarak adlandirilan lezyonu
goriilmektedir. Kronik-rekiirren evrede ise akut evrenin oncelikle arka segmenti
tutmasma karsin akut graniilomatéz on iiveit ataklar1 goriilmektedir. Hastaligin
ilerleyen evrelerinde katarakt, glokom, subretinal neovaskiilarizasyon, subretinal
fibrozis, makiiler atrofi ve pigment dejenerasyonu gibi komplikasyonlar
goriilebilmekte ve inflamasyon ataklarmin sikligmin ve siiresinin artmasi goérme
keskinliginde azalmaya neden olmaktadir (86, 87).

Akut donem tedavisinde yiiksek doz sistemik kortikosteroidler, yanit
alinamayan hastalarda veya kroniklesen hastalarda immiinsipresif tedavi
(siklosporin, metotreksat, klorambusil, azatioptirin) tercih edilmektedir. Glokom,
retinal katlantilar, subretinal neovaskiilarizasyon ve skarlasma sonucunda gorme
kayb1 gelismektedir. Retina dekolmaninda cerrahi, neovaskiiler lezyonlarda ise lazer
uygulanmaktadir. Katarakt operasyonlar1 genellikle iyi prognozlu olmaktadir (88,
89).
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Multiple Skleroz (MS): Merkezi sinir sisteminde demiyelinizasyon ve
sklerozis ile seyreden, etyolojisi bilinmeyen kronik bir hastaliktir ve ¢cogunlukla 20-
40 yas arast kadinlarda ortaya ¢ikmaktadir. Bu olgularda {iveal dokunun ve retina
damarlarinin inflamasyonu ile okiiler inflamasyon optik norit olarak goriilmektedir.
Intermediyer iiveit ve arka iiveit en sik goriilen iiveit sekli olmakla beraber
graniillomatdz On Tlveit ve paniiveit daha az oranda saptanmaktadir. Vitreus
kondansasyonu, inflamasyonu ve pars planada kartopu goriinim MS’ un

intermediyer tiveit tutulumunun tipik bulgusudur (90).

Sempatik Oftalmi: Bir goziin delici travmasini ya da gozigi operasyonu
takiben diger saglam gozde inflamasyonun baslamasi ile bilateral agir graniilomatoz
paniiveit olarak ortaya c¢ikmaktadir. Erkeklerde, c¢ocukluk yaslarinda, geng
eriskinlerde yaralanmanin; 60 yas ve {lizerinde ise cerrahi girisimlerin sik goriilmesi
nedeni ile bu yas gruplarinda daha sik karsimiza ¢ikmaktadir ancak sadece cerrahi
travmalar olarak cinsiyet farki yoktur. Etyolojisinde travmatize olan gozde aciga
c¢ikan melanositlerin antijenik uyarist ile otoimmiin reaksiyon baslamaktadir.
Yaralanmadan giinler aylar ve hatta yillar sonra bile ortaya c¢ikabilmektedir.
Tedavisinde yogun sistemik steroidler ve immiinsiipresif tedavi gerekmektedir.
Yaralanan goze eniikleasyon uygulansa da saglam gozde fiveitin ilerlemesini

durdurmak i¢in immiinmodiilator ajanlar kullanilmaktadir (91, 92).

Fuchs Uveit Sendromu (FUS) (Fuchs Heterokromik Iridosikliti): iris
atrofisi, heterokromi veya ikisinin beraber goriildiigii, hafif intraokiiler inflamasyonla
karakterize bir hastaliktir. Hastaliga posterior sinesiler eslik etmemekle birlikte tipik
keratik presipitatlarin bulundugu, katarakt veya daha az siklikla glokom gelisiminin
eslik ettigi kronik bir hastaliktir. Sinsi baslangigh ancak iyi prognozlu bir {iveittir.
Vitreusta biriken kronik hiicre ve debris ortam bulanikligina yol agabilmekte ancak
retinal vaskiilit, makiila 6demi gibi arka segment bulgu veya komplikasyonlar1
goriilmemektedir. Uveitin tedavisine ydnelik steroid tedavisine gerek yoktur giinkii
steroid tedavisi etkisizdir ve ayrica katarakt ve glokom riskini artirdigi i¢in

onerilmemektedir (93, 94).

Pars Planit: Pars planada eksuda birikimiyle karakterize, idiyopatik

intermediyer iiveitlerin bir alt grubu olarak goriilmektedir. Sinsi baslangich, gozde
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agr1 ve kizarikliga yol agmayan kronik bir {iveit formudur ve cocuklarda daha
siddetli seyretmektedir. En sik ve goérme prognozunu en fazla etkileyen
komplikasyonu makiila 6demi olup, bu komplikasyonun gelistigi olgularda yogun
antiinflamatuvar tedavi gerekmektedir. Hastaligin siddetli seyrettigi olgularda
immiinsiipresif ve hatta biyolojik ajanlarla tedavi gerekebilmektedir (95).
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3. GEREC VE YONTEM

Eskisehir Osmangazi Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar
Etik Kurulu Bagkanligi’ nin 04.10.2017 tarih ve 80558721/G-258 sayili onay1
alindiktan sonra Eskisehir Osmangazi Universitesi Klinik Uygulamalar ve Arastirma
Hastanesi Romatoloji Poliklinigi’ nde, 01.10.2015 - 01.10.2017 tarihleri arasinda
izlenen 120 iveit hastasmin dosyasi, hastane elektronik sistemi ve klinigimizde
bulunan Romatoloji takip formlar1 kullanilarak geriye doniik olarak tarandi.

Enfeksiyon nedenli iiveit tanis1 almis olan hastalar arastirmaya dahil edilmedi.

Hastane elektronik kayit sisteminden ve takip formlarindan hastalarin;
demografik ozellikleri (yas, cins), tveit ile iligkili klinik bulgular1 (ilk tiveit yast,
iiveit tan1 yasi, liveit ile takip siiresi, iiveit i¢cin altta yatan romatizmal hastaligin tani
yas1, oncesinde liveit nedeni olabilecek bir hastalik tanisi olup olmadigi, {iveitin altta
yatan romatizmal hastaligin ilk veya tan1 koydurucu bulgusu olup olmadigi, ailede
romatizmal hastalik veya iiveit tanisi olup olmadigi ve iiveit ile iligskili hangi klinik
sikayet ile bagvurdugu), iiveitin etyolojik nedeni ile iliskili (Behget hastaligi,
Spondiloartropatiler, Bag dokusu hastaliklari, Sarkoidoz, Idiyopatik) hastaliklarinin
ne oldugu kaydedildi (EK - 1).

Uveitin; tipi (tek veya ¢ift tarafl1), akut veya kronik olup olmadigi, kaginci
iiveit atagi oldugu, graniilamat6z olup olmadigi, vaskiilit eslik edip etmedigi, gozdeki
anatomik lokalizasyonu (anterior, posterior, intermediyer, paniiveit) ve gbz bulgular1
(gorme kaybi, korliik, glokom, katarakt) kaydedildi (Ek - 1).

Hastalarin {iveit tanisinda bakilmis olan laboratuvar (HLA B27, HLA B51,
ANA, ANCA, RF, Anti CCP, Sedimantasyon, CRP) ve radyolojik (Sakroiliak veya
Akciger grafisi, Sakroiliak MR, Akciger BT) bulgularmm sonuglari ile tedavi
bilgileri (tedavisiz spontan remisyon, topikal tedaviler, sistemik tedaviler, topikal
veya kortikosteroid tedavi disinda tedavi degisikligi yapilip yapilmadigi, ka¢ defa
tedavi degisikligi yapildig1) kaydedildi. Ayrica hastalarin tiveit ile iligkili enfeksiyon
dis1 ve romatolojik hastaliklarnin sorgulanmasi dosyalardaki verilerden ¢ikarilarak

kaydedildi (Ek - 1).
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istatistiksel Yontem

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in
SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 23.0 programi
kullanilmistir. Tanimlayici analizler sunulurken ortalama, standart sapma, ortanca ve
minimum - maksimum degerler kullanilmstir.

2x2 gozlerde Pearson Ki Kare ve Fisher’s Exact Testleri ile karsilagtirilmigtir.
Bagimmsiz  gruplarda normal dagilim gosteren (parametrik) degiskenler
degerlendirilirken T Testi, normal dagilim gostermeyen degiskenler (non parametrik)
degerlendirilirken Mann Whitney U Testi kullanilmistir. Sonuglar %95°lik giiven
araliginda, anlamlilik p<0,05 ve p<0,001 diizeyinde degerlendirilmistir.
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4. BULGULAR

Calismamiza, Eskisehir Osmangazi Universitesi Klinik Uygulamalar ve
Aragtirma Hastanesi Romatoloji Poliklinigi’nde, 01.10.2015 - 01.10.2017 tarihleri

arasinda izlenen 120 {iveit hastast dahil edilmistir.

4.1. Hastalarin Yasa ve Cinse Gore Dagilim

Calismaya dahil edilen hastalar 18 ile 76 yas arasindaydi (n: 120) (42,14 +
13,50). Hastalarin 57° si (%47,5) erkek, 63’ i (%52,5) ise kadindi. Hastalarin

cinsiyete gore dagilimi Tablo 4.1°de gosterilmektedir.

Tablo 4.1. Hastalarin Cinsiyete Gore Dagilimi

Cins Say1 (n) Yiizde (%)
Erkek 57 47,5
Kadm 63 52,5
Toplam 120 100

4.2. Hastalarin Uveit ile Tliskili Klinik Bulgular

Hastalarm ilk ftveit yaglar1 7 ile 76 yas (36,31 + 13,18) arasinda
degismekteyken, iliveit tami yaslar1 ise 14 ile 76 yas (36,69 = 13,53) arasinda
degismekteydi. Caligmaya dahil edilen 120 hastanin 23’ {inde (%19,2) dncesinde
iiveit nedeni olabilecek bir hastalik tanisi saptandi. Uveit; hastalarm 69° unda
(%57,5) altta yatan romatolojik hastaligin ilk bulgusu olarak saptanirken, hastalarin
60’ inda (%50) ise altta yatan romatolojik hastaligin tan1 koydurucu bulgusuydu.
Ailesinde iiveit tanis1 olan hasta sayist 5 (%4,2) iken, ailesinde romatolojik hastalik
tanis1 olan hasta sayist ise 17 (%14,2) olarak saptandi. Hastalarin tiveit ile iligkili

klinik bulgular1 Tablo 4.2° de gosterilmektedir.



Tablo 4.2. Hastalarin Uveit ile Iliskili Klinik Bulgular
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Klinik Bulgu Evet (n) / Hayir (n) /

Yiizde (%) Yiizde (%)

" Oncesinde iiveit nedeni olabilecek bir 23 (%19,2) 97 (%80,8)
hastahk tamsi

Uveit alttaki hastalign ilk bulgusu 69 (%57,5) 51 (%42,5)

Uveit alttaki hastaligin tam koydurucu 60 (%50) 60 (%50)
bulgusu
Ailede romatolojik hastahik tanisi 17 (%14,2) 103 (%85,8)
Ailede iiveit tanisi 5 (%4,2) 115 (%95,8)

Caligmaya katilan hastalarin {veit ile iligkili hangi klinik sikayet ile
basvurduklarma bakildiginda ise; 67 (%55,8) hastanin gérme kaybi ile, 97 (%80,8)
hastanin kizariklik sikayeti ile, 90 (%75) hastanin agr1 sikayeti ile, 76 (%63,3)

hastanin ise fotofobi ile basvurdugu saptandi. Hastalarin iiveit ile iligkili klinik

sikayetleri Grafik 4.1° de gosterilmektedir.
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Grafik 4.1. Hastalarin Uveit ile iliskili Klinik Sikayetleri



4.3. Uveitin Etyolojik Nedenleri

Uveitin etyolojik nedeni ile iliskili romatolojik hastaliklarin dagilimina
bakildiginda; 46 (%38,3) hastanin Behget hastaligi, 24 (%20) hastanin Ankilozan
Spondilit, 13 (%10,8) hastanin HLA B27 iliskili, 3* er (%2,5) hastanin Psoriyatik

artrit, ayrimlasmamis SPA ve romatoid artrit, 1” er (%0,8) hastanin ise Reaktif artrit,

enteropatik artrit, vaskiilit, Sarkoidoz ve Multiple Skleroz tanisi aldigi saptandi.

Hastalarin 23’ iinde (%19,3) ise etyolojik neden saptanmadi ve bu grup idiyopatik

olarak kaydedildi. Uveitin etyolojik nedeni ile iliskili hastaliklarin dagilimi Grafik

4.2’ de gosterilmektedir.
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Grafik 4.2. Uveitin Etyolojik Nedeni ile Iliskili Hastaliklarin Dagilim1

4.4. Uveitin Tipi ve Anatomik Lokalizasyonu

Uveitin, calismaya dahil edilen hastalarin 66’ sinda (%55) tek tarafli, 54° iinde

(%45) ise ¢ift tarafli oldugu saptandi. Hastalarm; 51’inde (%42,5) akut tiveit (3
aydan kisa siireli), 69’ unda (%57,5) kronik {iveit saptanirken, 3 (%2,5) hastada ise
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graniilamat6z tipte iiveit oldugu saptandi. Hastalarin 35 inin (%29,2) ilk kez iiveit
atag1 gecirdigi, 85’ inin (%70,8) ise birden fazla iiveit atagi gecirdigi (5,2 + 6,02)
gorildii. Ayrica tiveit tanisi alan 17 (%14,2) hastaya vaskiilitik g6z bulgularmin eglik
ettigi tespit edildi. Hastalarin iiveitin tipine gore dagilimi Tablo 4.3 de

gosterilmektedir.

Tablo 4.3. Hastalarin Uveitin Tipine Gére Dagilimi

Uveitin Tipi Say1 (n) Yiizde (%)
Tek Tarafh 66 55
Cift Tarafh 54 45
Toplam 120 100
Akut (<3 ay) 51 42,5
Kronik (>3 ay) 69 57,5
Toplam 120 100

Uveitin anatomik lokalizasyonunun dagilimma bakildiginda; ¢alismaya dahil
edilen 120 hastanmn; 61’ inde (%50,84) anterior iiveit, 21° inde (%17,50) posterior
uveit, 37’ sinde (%30,83) paniiveit saptanirken, sadece 1 (%0,8) hastada

intermediyer iiveit saptandigi goriildii.

Anterior {iveiti olan 61 hastanin 32’ sine (%52,45) posterior sinesi eslik
ederken, posterior iiveiti olan 21 hastanin 7° sine (%33,33) ise hipopiyon eslik
ediyordu. Hastalarin {iveitin anatomik lokalizasyonuna gore dagilim: Tablo 4.4° de

gosterilmistir.
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Tablo 4.4. Hastalarin Uveitin Anatomik Lokalizasyonuna Gore Dagilimi

Uveitin Anatomik Lokalizasyonu Say1 (n) Yiizde (%)
Anterior 61 50,84
Posterior 21 17,50
intermediyer 1 0,83
Paniiveit 37 30,83
Toplam 120 100

4.5. Uveitin Anatomik Lokalizasyonu ile Romatolojik Hastaliklar Arasindaki

Tiski

Calismaya dahil edilen 120 iiveit hastasi, iiveitin etyolojik nedeni ile iligkili
romatolojik hastaliklarina gére gruplandirildi (Behget hastaligi, Spondiloartropatiler,
Bag dokusu hastaliklari, Sarkoidoz, Diger ve Idiyopatik). Behget hastahig1 grubunda
46 (%38,3) hasta, Spondiloartropatiler grubunda 45 (%37,5) hasta, Bag dokusu
hastaliklar1 grubunda 4 (%3,3) hasta, Sarkoidoz grubunda 1 (%0,8) hasta ve diger
romatolojik hastaliklar grubunda 1 (%0,8) hasta yer alirken, Idiyopatik grupta ise 23
(%19,3) hasta yer aldi. Romatolojik hastalik gruplar1 ve romatolojik hastaliklar ile

iveitin anatomik lokalizasyonu arasindaki iliski incelendi.

Behget hastaligi grubunda yer alan 46 hastanin; 8 inde (%17,39) anterior
tiveit, 12’ sinde (%26,08) posterior iiveit, 25’ inde (%54,34) paniiveit goriiliirken
sadece 1 (%2,19) hastada intermediyer tiveit tespit edildi. Behget hastaligi grubunda
hem posterior tiveit hem de paniiveit goriilme sikliginda istatistiksel olarak anlaml
bir artis saptanirken (p<0,05), intermediyer ve anterior iiveit goriilme sikliginda

istatistiksel olarak anlamli bir artig saptanmadi (p>0,05).

Spondiloartropatiler grubunda yer alan 45 hastanin; 37’ sinde (%82,2) anterior

tiveit, 4’ iinde (%8,9) posterior iiveit ve 4’linde (%8,9) paniiveit goriiliirken,
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intermediyer iiveit hi¢gbir hastada saptanmadi. Spondiloartropatiler grubunda anterior
tiveit goriilme sikliginda istatistiksel olarak anlamli bir artis saptanirken (p<0,05),
posterior tiveit, intermediyer tiveit ve paniiveit goriilme sikliginda istatistiksel olarak
anlamli bir artis saptanmadi (p>0,05). Spondiloartropatiler grubunda yer alan
Ankilozan Spondilit tanis1 almis olan 24 hastanin 21’ inde (%82,2) ve HLA B27
iligkili spondiloartropati tanisi almis 13 hastanin 11’ inde (%84,6) anterior {iveit
goriildiigli saptandi. Ileri analizlerde; Ankilozan Spondilit ve HLA B27 iliskili
spondiloartropati tanis1 almis olan hastalarda anterior tiveit goriilme sikligindaki artis
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05). Spondiloartropatiler grubunda yer alan
diger romatolojik hastaliklar ile tiveitin anatomik lokalizasyonu arasinda ise

istatistiksel olarak anlamli bir artisin olmadigi tespit edildi (p>0,05).

Bag dokusu hastaliklar1 grubunda yer alan 4 hastanm 3’ iinde (%75) anterior
iveit saptanirken, 1 (%25) hastada ise posterior iiveit saptandi. Anterior tveit
saptanan 3 hastanin da Romatoid Artrit (RA) tanis1 aldigi, posterior iiveit saptanan
hastanin da Vaskiilit tanis1 aldign goriildii. ileri analizlerde hem bag dokusu
hastaliklar1 grubunda hem de bu grupta yer alan romatolojik hastaliklar ile iiveitin
anatomik lokalizasyonu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir artis saptanmadi
(p>0,05).

Sarkoidoz ve diger romatolojik hastaliklar grubunda 1’ er hasta yer aldi. Bu
hastalarin sirasiyla Sarkoidoz ve Multiple Skleroz tanilar1 aldigi ve 2 hastada da
paniiveit goriildiigi tespit edildi. Yapilan ileri analizlerde hem sarkoidoz hem de
diger romatolojik hastaliklar grubu ile iiveitin anatomik lokalizasyonu arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir artis saptanmadi (p>0,05).

Idiyopatik grupta yer alan 23 hastanm; 13’ iinde (%56,5) anterior iiveit, 4’
tinde (%17,4) posterior iiveit ve 6° sinda (%26,1) paniiveit goriildigii tespit edilirken
bu grupta higbir hastada intermediyer {iveit saptanmadi. Idiyopatik grup ile iiveitin

anatomik lokalizasyonu arasinda ise istatistiksel olarak anlamli bir artis saptanmadi

(p>0,05).

Uveitin anatomik lokalizasyonu ile romatolojik hastaliklar arasindaki iliski

Tablo 4.5 de gosterilmektedir.
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Tablo 4.5. Uveitin Anatomik Lokalizasyonu ile Romatolojik Hastaliklar Arasindaki

Iliski
Romatolojik Hastahk Uveitin Anatomik Lokalizasyonu
Grubu / Romatolojik _ _ .
Anterior | Posterior | Intermed. | Paniiveit
Hastalik (n) 0 (%) 0 (%) n (%) 0 (%) P
Behget Hastah@ (46) 8 (W17,4) | 12*(%26,1) | 1 (%2,2) 25* (54,3) | p<0,05*
Spondiloartropatiler (45) | 37*(%82,2) | 4 (%8,9) 0 (%0) 4 (%8,9) | p<0,05*
Ankilozan Spondilit (24) 21%875) | 2 (483) 0 (%0) 1 (%42 | p<0,05*
Psoriyatik Artrit (3) | 2 o4e66) | 1 (%334) 0 (%0) 0®0) | p>0,05
Reaktif Artrit (1) | 1 (%100) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) p>0,05
Enteropatik Artrit (1) | 1 (%100) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) p>0,05
HLA B27 fliskili (13) | 11%(%846) | 1 (%7,7) 0 (%0) 1 %77) | p<0,05*
Ayrimlasmams SPA (3) 2 (%66,6) 0 (%0) 0 (%0) 1 (%34,4) p>0,05
Bag Dokusu Hastaliklar1 (4) | 3 (%75) 1 (%25) 0 (%0) 0 (%0) p>0,05
Vaskiilit (1) | 0 (%0) 1 (%100) 0 (%0) 0 (%0) p>0,05
Romatoid Artrit (3) | 3 (%100) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) p>0,05
Sarkoidoz (1) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 1 (%100) | p>0,05
Multiple Skleroz (1) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 1 (%100) | p>0,05
Idiyopatik (23) 13 (%56,5) | 4 (%17,4) 0 (%0) 6 (%26,1) | p>0,05

4.6. Uveitin Takibinde Géz ile iliskili Seyir

Uveit tamst almis hastalarin 1 yildan uzun siiren takiplerinde, goz ile iliskili
seyrine bakildiginda; 28 (%23,3) hastada gérme kaybi, 23 (%19,2) hastada katarakt,
15 (%12,5) hastada glokom ve 5 (%4,2) hastada korliik gelistigi tespit edildi.
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Hastalarin 49 unda (%40,8) ise goz ile iliskili bir komplikasyon gelismedigi
goriildii. Uveitin takibinde gz ile iliskili seyri Grafik 4.3° de gosterilmektedir.

Katarakt

® Gorme Kayb1 ® Korliikk = Glokom = Katarakt = Komplikasyon Yok
Grafik 4.3. Uveitin Takibinde Gz ile Iliskili Seyir

4.7. Hastalarin Uveit Tamisinda Bakilmis Olan Laboratuvar ve Radyolojik
Bulgulan

Calismaya dahil edilen hastalarin iiveit tanisinda bakilmis olan laboratuvar ve
radyolojik bulgular1 incelendi. Hastalarin; 39’ unda (%32,5) HLA B27 pozitif,
9’unda (%7,5) HLA B51 pozitif, 11’inde (%9,2) ANA pozitif, 1’ inde (%0,8) ANCA
pozitif, 3’tinde (%2,5) RF pozitif, 3’ linde (%2,5) Anti CCP pozitif saptandi.
Hastalarm iveit tanist ile bakilmig olan laboratuvar bulgular1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05) ancak ileri analizlerde; {iveit tanis1 almig
olan 1 vaskiilit hastasinda ANCA pozitifligi ve iiveit tanis1 almig olan 3 hastada RF
ve Anti CCP pozitifligi arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli saptandi
(p<0.001).

Hastalarin  baglangi¢  sedimantasyon ve CRP degerleri incelendi.

Sedimantasyon degerleri 0 ile 84 mm/saat arasinda (20,5 + 18,72) degismekteyken,
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CRP degerleri ise O ile 48,8 gr/dL arasinda (1,95 + 5,45) degismekteydi. Hastalarin
tiveit tanist ile bakilmig olan sedimantasyon ve CRP degerleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05).

Hastalarin sakroiliak ve akciger grafileri, akciger BT goriintiileri, sakroiliak
BT ve MR goriintiileri incelendi. Hastalarm iiveit tanisi ile radyolojik goriintiileme
bulgular1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05). Hastalarin
iiveit tanisinda bakilmig olan laboratuvar ve radyolojik bulgulari Tablo 4.6’ da

gosterilmektedir.

Tablo 4.6. Hastalarm Uveit Tamisinda Bakilmis Olan Laboratuvar ve Radyolojik

Bulgular1

Laboratuvar veya Pozitif Negatif | Bakilmams

Radyolojik Bulgu n©%) | n(%) n (%) P
HLA B27 39 (%32,5) | 58 (%48,3) | 23 (%19,2) | *p>0.05
HLA B51 9 (%7,5) | 38 (%3L,7) | 73 (%60,8) | *p>0.05
ANA 11 (%9,2) | 46 (%38,3) | 63 (%52,5) | *p>0.05
ANCA 1(%0,8) | 38 (%317) | 81 (%67,5) | *p>0.05
RF 3 (%2,5) | 46 (%383) | 71 (%59,2) | *p>0.05
Anti CCP 3 (%2,5) | 28 (%233) | 89 (%74,2) | *p>0.05
Sakroiliak Grafi 36 (%30) | 59 (%49,2) | 25 (%20,8) | *p>0.05
Akciger Grafi 6 (%5) 85 (%70,8) | 29 (%24,2) | *p>0.05
Sakroiliak BT / MR 17 (%14,2) | 24 (%20) 79 (%65,8) | *p>0.05
Akciger BT 1(%0,8) | 13 (%10,8) | 106 (%88,4) | *p>0.05

4.8. Hastalarin Uveit Iliskili Tedavi Bilgileri

Calismaya dahil edilen hastalarin tedavi bilgileri; tedavisiz spontan remisyona

girip girmedigi, uygulanan topikal tedaviler, sistemik ilag tedavileri, topikal veya
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kortikosteroid tedavi disinda tedavi degisikligi yapilip yapilmadigi ve kag defa tedavi
degisikligi yapildig1 incelendi. Hastalarin 115 inde (%95,8) topikal tedavilerin
uygulandig: tespit edilirken, sadece 5 (%4,2) hastanin tedavisiz spontan remisyona
girdigi tespit edildi.

Caligmaya dahil edilen 120 hastanin; 83’ {ine (%69,2) kortikosteroid tedavi,
67’ sine (%55,8) Azatiopiirin tedavisi, 27’ sine (%22,5) Siklosporin tedavisi, 14’ {ine
(%11,7) Interferon tedavisi, 21’ ine (%17,5) Anti-TNF (Adalimumab/infliksimab)
tedavi ve sadece 1 (%0,8) hastaya IL-1 antagonisti (Anakinra) uygulandigi tespit
edildi.

Hastalardan 84 iine (%70) topikal tedavi veya kortikosteroid tedavisi diginda
tedavi degisikligi yapildig1 ve hastalara en fazla 8 defa (1,65 = 1,61) tedavi
degisikligi yapildig1 saptandi. Hastalarin iiveit iligkili tedavi bilgileri Grafik 4.4° de

gosterilmektedir.

IL-1 Antagonisti (Anakinra)
Anti TNF (Infliksimab)
Anti TNF (Adalimumab)
Interferon

Siklosporin

Azatioplirin

Kortikosteroid

Topikal Tedaviler

Tedavisiz Spontan Remisyon

o

20 40 60 80 100 120 140
Grafik 4.4. Hastalarm Uveit Iliskili Tedavi Bilgileri

4.9. Uveitin Etyolojik Nedeni ile Uveit Dis1 Klinik Bulgular Arasindaki Iliski

Calismaya dahil edilen hastalarn, liveitin etyolojik nedenine gdre romatolojik
hastaliklar agisindan iiveit dis1 klinik bulgular1 saptandi. Hastalar {iveitin etyolojik

nedeni ile iliskili romatolojik hastaliklarma gore gruplandirildi (Behget hastaligi,
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Spondiloartropatiler, Bag dokusu hastaliklari, Sarkoidoz, Diger) ve iiveitin etyolojik
nedeni ile o romatolojik hastaligin iveit dist Klinik bulgulari arasindaki iligki

incelendi.
4.9.1. Behcet Hastalhig1 Acisindan

Hastalarin Behget hastalig1 agisindan iiveit dis1 klinik bulgularina bakildiginda
46 (%38,3) hastanin Behget hastaligi tanis1 aldigi saptandi. Klinik bulgu olarak; 37
(%30,8) hastada oral aft, 10 (%8,3) hastada genital iilser, 24 (%20) hastada
paptlopiistiiler deri lezyonu, 1 (%0,8) hastada derin ven trombozu (DVT), 3 (%2,5)
hastada tromboflebit, 1 (%0,8) hastada DVT dis1 damar tutulumu (serebral venoz
tromboz) ve 2 (%1,6) hastada serebral parankim tutulumu oldugu tespit edildi.
Behget hastali§i olan iiveit hastalarinda oral aft ve papiilopiistiiler deri lezyonu
goriilme sikhigindaki artig istatistiksel olarak anlamli bulunurken (p<0,001), genital
iilser, DVT, tromboflebit, DVT dis1 damar tutulumu ve serebral parankim tutulumu
goriilme sikhigr istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). Hastalarin Behget
hastalig1 agisindan tiveit dis1 klinik bulgular1 Grafik 4.5° de gosterilmektedir.
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Grafik 4.5. Hastalarin Uveit Dis1 Klinik Bulgular1 (Behcet Hastalig1 Acisindan)
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4.9.2. Spondiloartropatiler Agisindan

Hastalarin Spondiloartropatiler agisindan iiveit dis1 klinik bulgularina
bakildiginda 45 (%37,5) hastanin Spondiloartropati tanisi aldigi saptandi. Klinik
bulgu olarak; 22 (%18,3) hastada inflamatuvar vasifli bel agrisi, 13 (%10,8) hastada
topuk agrisi, 10 (%8,3) hastada artrit, 3 (%2,5) hastada psoriyazis, 1 (%0,8) hastada
tirnak bulgusu (pitting, onikolizis), 1 (%0,8) hastada daktilit, 1 (%0,8) hastada
gastrointestinal enfeksiyon dykiisii (son 1 ay iginde gecirilmis) ve 1 (%0,8) hastada
inflamatuvar barsak hastaligi oldugu tespit edildi. Spondiloartropatisi olan iiveit
hastalarinda inflamatuvar vasifli bel agrisi, topuk agris1 ve artrit goériillme sikhgindaki
artig istatistiksel olarak anlamli bulunurken (p<0,001), psoriyazis, tirnak bulgusu,
daktilit, gastrointestinal enfeksiyon 6ykiisii ve inflamatuvar barsak hastaligir goriilme
siklig1 istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). Hastalarmm Spondiloartropatiler
acisindan tiveit dis1 klinik bulgular1 Grafik 4.6° da gosterilmektedir.
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Grafik 4.6. Hastalarin Uveit Dis1 Klinik Bulgular1 (Spondiloartropatiler Acisindan)
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4.9.3. Bag Dokusu Hastahklar, Sarkoidoz ve Diger Romatolojik
Hastahklar Acisindan

Hastalarin Bag dokusu hastaliklar1 agisindan iiveit dis1 klinik bulgularina
bakildiginda; 3 (%2,5) hastanin Romatoid Artrit tanis1 aldig1 ve bu 3 hastada da artrit
Oykiisii oldugu saptandi. Klinik bulgu olarak; hi¢bir hastada fotosensivite, malar ras,
gdz kurulugu, agiz kurulugu, siiregen kanli burun akmtisi ve astim Oykiisii
saptanmadi1. Bag dokusu hastaligi olan iiveit hastalarinda tiveit dist klinik bulgularin

goriilme siklig1 istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05).

Hastalarin Sarkoidoz agisindan tiveit digi klinik bulgularmma bakildiginda
sadece 1 (%0,8) hastanin Sarkoidoz tanist aldig1 saptandi. Klinik bulgu olarak ise bu
hastada oksiiriik, nefes darligi, eritema nodosum ve artrit bulgusu saptanmadi.
Sarkoidozu olan iiveit hastasinda tiveit digt klinik bulgularin goériilme sikligi

istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05).

Hastalarm diger romatolojik hastaliklar agisindan iiveit dis1 klinik bulgularina
bakildiginda 1 (%0,8) hastanin Multiple Skleroz ve 1 (%0,8) hastanin FMF tanisi
aldig1 saptandi. Klinik bulgu olarak ise FMF tanis1 olan hastada; tekrarlayan karin
agrisi, ates, ploretik agr1 ve ailesinde FMF Oykiisii oldugu saptandi1 ancak bu hastanin
da tiiveit dis1 klinik bulgularinin goriilme siklig: istatistiksel olarak anlamli degildi
(p>0,05).

Calismaya dahil edilen hastalarin tiveit dig1 klinik bulgular1 incelendiginde;
hastalarda VVoght-Koyanagi-Harada Sendromu ve Sempatik oftalmi agisindan higbir

Klinik bulgu saptanmadi.
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5.TARTISMA

Eskisehir Osmangazi Universitesi Klinik Uygulamalar ve Arastirma
Hastanesi Romatoloji Poliklinigi’ nde 01.10.2015 - 01.10.2017 tarihleri arasinda
izlenen 120 tiveit hastasinin dahil edildigi retrospektif ¢alismamizda; Behget hastaligi
grubunda hem posterior iiveit hem de paniveit gorilme sikliginin,
Spondiloartropatiler grubunda anterior iiveit gériilme sikligimin, Ankilozan Spondilit
ve HLA B27 iliskili spondiloartropati tanisi almis olan hastalarda anterior iiveit
goriilme sikliginin, Behget hastaligi olan tiveit hastalarinda oral aft ve papiilopiistiiler
deri lezyonu goriilme sikligmin ve Spondiloartropatisi olan {iveit hastalarinda
inflamatuvar vasifli bel agrisi, topuk agris1 ve artrit goriilme sikligmmn istatistiksel

olarak anlamli oldugunu tespit ettik (p<0,05).

Calismamizda, yaslar1 18 ile 76 yil arasinda degisen (ortalama 42,14 +
13,50), 63 i (%52,5) kadin, 57 si (%47,5) erkek, toplam 120 {iveit hastasi
incelendi. Literatiirde, liveit epidemiyolojisini konu alan g¢alismalara bakildiginda,
iveitin demografik Ozellikleri, siklig1 ve siiresi hakkinda degisken sonuglar
bildirilmistir (96-100). Sizmaz ve ark.” nmin 275 {iveit hastasmi inceledikleri
retrospektif calismada yas ortalamasi 43,9 yil, Islam ve Tabarra’ nin 200 {iveit
hastasini inceledikleri retrospektif ¢alismada ise 39 yil olarak bildirilmistir (96, 97).
Literatiirde yas gruplandirmasinda bir standardizasyon bulunmadigi i¢in biz bir yas
gruplandirmasi yapmadik ve yas ortalamasini 42,12 yil olarak saptadik ki bu da %5 -

10 arasinda degisen onceki ¢alismalar ile uyumluydu.

Uveit igin cinsiyet dagilimma bakildiginda, ¢alismalarin gogunda esit cinsiyet
dagilimi bildirilmistir (5, 49, 50, 101-103). Bununla birlikte kadin (99, 104-106)
veya erkek (47, 98, 107, 108) sikligmimn artmis oldugu ¢alismalar da bildirilmistir.
Ornek olarak, Gritz ve Wong’ un g¢alismasinda iiveitin kadin cinsiyette daha sik
oldugu bildirilmis ve bu durum kadmlarm, ozellikle artan yasla beraber kronik
hastaliklara  olan  yatkinhigiyla  iliskilendirilmistir  (99).  Rathinam  ve
Namperumalsamy’ nin ¢aligmasinda, iiveitin gelismekte olan iilkelerde erkek
cinsiyette daha sik oldugu, gelismis {iilkelerde ise esit cinsiyet dagilimma sahip
oldugu bildirilmistir. Rathinam ve Namperumalsamy belirli sosyoekenomik

durumlarn, iiveit i¢in erkek cinsiyeti daha biiyiik bir riske soktugunu belirtmislerdir
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(102). Consul ve ark.” nin ¢alismasinda ise tiveitin erkek cinsiyette daha sik oldugu
bildirilmis ve bu durumun 6zellikle gelismekte olan tarim toplumlarinda erkeklerin
kadimnlardan daha sik tibbi yardim alma egiliminde olmalariyla agiklanabilecegi ileri
stirilmistiir (109). Bizim g¢alismamizda ise kadin erkek oranmi 1.1:1 olup, dnceki
caligmalarla uyumlu olarak, tiveitin ¢ok kiigiik bir fark olsa da esit cinsiyet dagilimi

gosterdigi saptanmustir.

Calismamiza dahil edilen hastalarm {iveit ile iliskili klinik sikayetleri, en sik
97 (%80,8) hastada goriilen kizariklik olurken; bunu, sirasiyla, 90 (%75) hastada
agri, 76 (%63,3) hastada fotofobi ve 67 hastada (%55,8) gérme kayb1 izlemekteydi.
Sizmaz ve ark.” nin ¢aligmasinda ise en sik klinik sikayet gorme kaybi olarak
bildirilmis; bunu, sirasiyla kizariklik, agri ve fotofobi takip etmistir (96). Ayni
calismada hastalarin yaklasik %15’ inde hastanin herhangi bir sikayeti olmaksizin,
rutin muayene esnasinda tliveit tespit edildigi bildirilmis ancak bizim ¢aligmamizda
rutin muayene esnasinda iiveit tespit edilen hasta saptanmamustir. Bunun nedenini
her iki ¢aligsmadaki hasta popiilasyonlarinin farkli olmasindan dolay1 kaynaklandigi

diisiincesindeyiz.

Calismamizda iiveitin; hastalarin 66’ sinda (%55) tek gozde, 54° tinde (%45)
iki gozde tutulum yaptigini tespit ettik. Literatiirde, yine hasta popiilasyonlarmin
farkliligindan kaynaklandigimm diisiindiigiimiiz ¢esitli sonuglar bildirilmistir. Ornek
olarak, Cakar Ozdal ve ark.’ nin 1028 iiveit hastasini inceledikleri retrospektif
calismada, olgularin yarisinda (%50) tek tarafli, yarisinda (%50) ¢ift tarafli tutulum
oldugu, onceki caligmalarda ise tek tarafli tutulum oranmmn %455 ile %75,9
arasinda, cift tarafli tutulum oranmm ise %?24,1 ile %54,5 arasinda degistigi
bildirilmistir (15, 96, 102, 110, 111). Calismamizin dikkat c¢ekici bir sonucu,
hastalarimizin 517 inde (%42,5) akut tveit, 69’ unda (%57,5) ise kronik iiveit
goriildiigiidiir. Cakir Ozdal ve ark.” nin ¢alismasinda iiveitin seyri ¢ogu hastada
(%65,9) kronik olarak bildirilmistir (110). Toplum temelli caligmalarda akut iiveitin,
iclincli basamak saglik kuruluslarinda yapilan ¢aligmalarda ise kronik iiveitin daha
sik gortldigi bildirilmektedir (47,102). Bizim ¢alismamizda da diger ¢alismalara
benzer sekilde kronik tiveit sikliginin daha fazla oldugu saptanmistir. Bu durumun
liglincii  basamak sevk uygulamalarinda referans olan bir klinik olmamizdan

kaynaklandig1 diisiincesindeyiz.
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Caligmamizda, iiveitin anatomik lokalizasyonunun dagilimima bakildiginda;
en sik anterior iiveit (%50,84) tespit edilirken, bunu sirasiyla paniiveit (%30,83),
posterior tveit (%17,5) ve intermediyer iiveit (%0,8) izlemekteydi. Literatiirde,
anatomik lokalizasyona gore hastalarm dagiliminda ciddi degiskenlikler goze
carpmaktadir (98, 100, 108, 112). Bu degiskenlik olasilikla etnografik, demografik,
genetik ve ¢evresel faktorlerden kaynaklanmaktadir (99-101, 113). Bizim
calismamizin sonuglart da yukarida atifta bulunulan caligmalarin sonuclar ile

paralellik gostermektedir.

Calismamiza dahil edilen hastalarda, tveitin etyolojik nedeni ile iliskili
romatolojik hastaliklarin dagilimma bakildiginda; en sik 46 hasta (%38,3) ile Behget
hastalig1 saptanirken, bunu 24 hasta (%20) ile Ankilozan Spondilit, 23 hasta (%19,3)
ile Idiyopatik grup, 13 hasta (%10,8) ile HLA B27 iliskili spondiloartropatiler ve 14
hasta (%11,6) ile diger romatolojik hastaliklar (Psoriyatik artrit, Romatoid artrit,
Sarkoidoz, Multiple Skleroz vs.) takip etmekteydi. Soylu ve ark., Cukurova Bolgesi’
nde yaptiklar1 ¢alismasinda, iiveit olgular1 icinde Behget hastaligi oranini %32,5
olarak bildirmislerdir (114). Kazokoglu ve ark.” nin tilkemizin ¢esitli merkezlerinden
761 tveit hastasmi inceledikleri ¢alismasinda Behget hastaliginin %32,1° lik oranla
2. siray1 aldigi, en sik %43,2° lik oranla Idiyopatik grubun yer aldigi bildirilmistir
(5). Yine tilkemizde yapilan diger ¢alismalarda da benzer oranlar bildirilmistir (96,
98, 110). Rathinam ve ark.” nin (102) ¢alismasinda %40,5 oran ile, Khairallah ve
ark.” nin (15) ¢alismasinda %35,2 oran ile ve Goto ve ark.” nin (115) ¢alismasinda
%38,9 oran ile Idiyopatik grup en sik iiveit nedeni olarak bildirilmistir. Ulkemizin
bulundugu cografyada Behget hastaliginin yaygin olarak goriilmesi, iiveit hastalar
icinde Behget hastalarinin yiiksek oranlarda bulunmasina neden olmaktadir (97, 98,
116). Bizim ¢alismamizda da iiveitin etyolojik nedeni ile iligkili romatolojik hastalik

olarak en sik Behget hastaligi goriilmektedir.

Calismamizin dikkat ¢eken diger bir sonucu, Behget hastaliginin tutulumunu
siklikla paniiveit ve posterior liveit seklinde yapmasi olmustur. Behget hastaliginda;
anterior liveit ve intermediyer liveit nadir goriilmekte, liveit ¢cogunlukla posterior
{iveit veya paniiveit seklinde goriilmektedir (117). Cakar Ozdal ve ark.” nin
calismasinda paniiveiti olan hastalarin %61’ inde, posterior iiveiti olan hastalarin ise

%46,1° inde Behget hastalig1 oldugu bildirilmistir (110). Yine yakin zamanda yapilan
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Sizmaz ve ark.” nin (96) caligmasinda, Behget hastaliginda paniiveit goriilme siklig1
%90,6 olarak, Tugal Tutkun ve ark.” nin (70) ¢alismasinda ise bu oran %60,2 olarak
bildirilmistir. Benzer sekilde bizim ¢alismamizda da Behget hastaligi grubunda hem
posterior hem de paniiveit goriilme siklig1 istatistiksel olarak anlamli saptanmistir
(p<0,05). Calismamizda ayrica hastalarin Behget hastaligi agisindan tiveit dis1 klinik
bulgular1 da incelenmistir. Behget hastaligi olan hastalarin %80,4° iinde oral aft,
%352,7° sinde ise papiiloptistiiler deri lezyonu oldugu tespit edilmistir. Caligmamizda,
Behget hastali§i olan iiveit hastalarinda oral aft ve papiilopiistiiler deri lezyonu
goriilme sikligidaki artig istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,001). Oral
aft, Behget hastalig1 i¢in en dnemli tan1 kriterlerinden biridir ve Behget hastaligi i¢in
Uluslararas1 Calisma Grubu tarafindan %3 olguda oral aft olmaksizin Behget
hastalig1 olabilecegini bildirilmistir (117). Bizim ¢alismamizda ise 9 (%19,5) Behget
hastasinda oral aft dykiisii saptanmadi ve orantisal olarak yiiksek ¢ikan bu saymin
hastalarimizin ~ sosyokdiltiirel ~ 6zelliklerinden ve ifade yetersizliklerinden

kaynaklanabilecegi kanisindayiz.

Calismamizda Spondiloartropatiler grubunda yer alan 45 hastanin %82,2’
sinde anterior iiveit goriildigl tespit edilmis ve bu grupta anterior iiveit goriilme
sikligindaki artig istatistiksel olarak anlamli saptanmustir (p<0,05). Bu gruptaki
hastalarin bliyiik ¢ogunlugunu, AS’ li hastalar ile HLA B27 iligkili spondiloartropati
tanis1 alan hastalar olusturmaktadir. AS’ li hastalarin %87,5” inde, HLA B27 iliskili
spondiloartropatili hastalarm ise %84,6’ sinda anterior iiveit saptanmig ve bu
hastalarda anterior tiiveit goriilme sikligindaki artig istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p<0,05). HLA B27’ nin, %45-82 arasindaki oranlarda degismekle
beraber, anterior tiveit ile belirgin korelasyon gosterdigi bildirilmistir (118). Tuncer
ve ark.” nin akut anterior iiveit hastalarmi retrospektif olarak inceledikleri
calismasinda, HLA B27 pozitifligi, literatiirden hafif diisiikk sekilde, %40 olarak
bulunmustur. Ayn1 calismada HLA B27 pozitif olan hastalarin %43’ iinde AS, AS’li
hastalarin tamaminda HLA B27 pozitif tespit edilmistir (119). Bizim ¢alismamizda
da Tuncer ve ark.” nin ¢aligmasia benzer sekilde AS’ li hastalarin tamaminda HLA
B27 pozitifligi tespit edilmistir. Literatiirdeki diger baska calismalara gére de HLA
B27 ve AS birlikteligi %22 ile %39 arasinda degismektedir (120, 121). Kazokoglu
ve ark.” nin calismasinda HLA B27 pozitifligi, HLA B27 iliskili iiveit oranlar1 ve AS
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iligkili tlveit oranlari disik bulunmus ve bu durumun, hastalarin tanisal
degerlendirilmeye yonlendirilmeden once c¢aligma kapsamima alinmasina bagl
olabilecegi disiiniilmiisiir (5). Sizmaz ve ark.” nin calismasinda da HLA B27
pozitifligi %26,8 olarak, literatiirde verilen oranlardan daha diisitk bulunmustur (96).
Bizim c¢aligmamizda da HLA B27 pozitifligi %32,5 olarak bulunmus olup,
Kazokoglu ve ark.’nin, Sizmaz ve ark.” nin ¢alismasma paralel olarak, literatiirde
verilen oranlardan daha diislik saptanmistir. Hastalarimizin iiveit tanis1 ile HLA B27
pozitifligi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir (p>0,05). HLA
B27 pozitifliginin lilkemizde daha diisiik oranlarda bulunmasmnin, bu sonucun ortaya

¢ikmasinda bir etken olabilecegi goriisiindeyiz.

Calismamizda ayrica hastalarin Spondiloartropatiler acisindan tiveit dist
klinik bulgular1 da incelenmistir. Spondiloartropatisi olan hastalarin %48,9’ unda
inflamatuvar vasifli bel agrisi, %28,9° unda topuk agris1 ve %22,2° sinde ise artrit
oldugu tespit edilmistir. Calismamizda Spondiloartropatisi olan iiveit hastalarinda
inflamatuvar vasifli bel agrisi, topuk agris1 ve artrit goriilme sikligindaki artis
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,001). Durucu E.” nin ¢alismasinda
romatolojik 6ykii ve inceleme sonucunda inflamatuvar vasifli bel agrisina ve artrite,
HLA B27 pozitif olan iiveit hastalarinda istatistiksel olarak ileri derecede anlamli
olacak sekilde daha fazla rastlandigi bildirilmistir (122). Ayrica baska ¢alismalarda
da inflamatuvar vasifli bel agrisimin HLA B27 pozitif olan {iveit hastalarmmda daha
fazla oldugu belirtilmistir, ancak bu ¢alismalarda inflamatuvar vasifli bel agrisia yol
acabilecek ve spondiloartropatilerle iliskisi bulunmayan konjenital ya da dejeneratif
degisikliklerin varligi konusunda bir analiz yapilmamistir (34, 120, 123). Durucu E.’
nin ¢aligmasinda inflamatuvar vasifli bel agrisi ve artritin HLA B27 pozitif olan iiveit
hastalarinda anlamli bir sekilde fazla olmasinin, bu hastalarda gelecekte ortaya
cikabilecek bir AS’ nin isareti olabilecegi sonucuna varilmistir (122). Bizde,
ozellikle inflamatuvar vasifli bel agrisi, topuk agrisi, artriti olan ancak tani almayan
anterior Uveitli hastalarin spondiloartropatiler agisindan daha siki bir takibe

alinmalarmin saglanmasi kanaatindeyiz.

Calismamizda intermediyer {iiveitin, dnceki caligmalara benzer sekilde, 1
hasta ile (%0,8) en az goriilen iiveit tipi oldugunu saptadik. intermediyer iiveitin

diger anatomik yerlesimler kadar sik olmadigi ve tan1 koymanm da genellikle gii¢
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oldugu bildirilmektedir. Intermediyer iiveit igin klinik 6zellikler son 40 yilda
tanimlanmistir ve siklikla geng erkeklerde goriilen idiyopatik bir durum olarak kabul
edilmektedir (101, 105, 124). Bizim intermediyer iveit olgumuzun etyolojik

nedenine bakildiginda ise Behget hastaligi oldugu tespit edilmistir.

Son yillarda tveit epidemiyolojisi hakkinda bilgi sahibi olmanin ve tani
koyma tekniklerinin gelismesiyle birlikte tiveit tiplerini siniflandrmanm da daha
kolay hale geldigi goriilmektedir. Boylece, idiyopatik olgularm sikliginin da anlamli
derecede azaldig: bildirilmektedir (15, 98, 104, 115). Literatiirde, dnceki ¢aligmalara
bakildiginda idiyopatik tiveit olgularinin %28 ile %45 arasinda degigsmekte oldugu
bildirilirken, bizim ¢alismamizda bu oran %19,3 olarak saptanmustir. Biz, goreceli
olarak diisiik saptadigimiz bu oranm, iiveit hastalarin1 romatoloji bakic acisiyla
degerlendirdigimiz referans bir klinik olmamizdan kaynaklandig:1 diisiincesindeyiz.
Ayrica Behget hastaligi sikligmin goreceli olarak fazla olmasmin ve klinigimizde
sahip oldugumuz uzun takip siirelerinin de bu oranin ortaya c¢ikmasinda etkili
olabilecegi diislincesindeyiz. Caligmalarda genel olarak idiyopatik {veitler ig¢in;
anterior liveit ve intermediyer iiveitlerin, posterior iiveit ve paniiveitlerden fazla
goriildiigii bildirilmektedir (102, 104). Bizim ¢alismamizda da Idiyopatik grupta yer
alan 23 hastanin 13’ {inde (%56,5) anterior iiveit tespit edilmis, yukarida atifta
bulunulan ¢alismalara benzer sekilde idiyopatik grupta, anterior iiveitin diger iiveit

tiplerinden daha fazla goriildiigii saptanmistir.

Calismamiza dahil edilen iiveit hastalarmin 1 yildan uzun siireli takiplerinde;
hastalarin %40,8” inde g6z ile iliskili bir komplikasyon gelismedigi tespit edilirken,
%23,3 iinde gorme kaybi, %19,2 sinde katarakt, %12,5’ inde glokom ve %4,2’
sinde korliik gelistigi tespit edilmistir. Katarakt ve glokom, tiveitin kendisinin ve
tiveitin tedavisinde sikga kullanilan kortikosteroid tedavinin iyi bilinen ve gorme
kaybma neden olabilen komplikasyonlaridir (125-127). Durrani ve ark.” nin (126)
yaptig1 caligmada katarakt %17,7 ve glokom %35 oraninda saptanmis, bu oranlar
Menezo ve Ligthman’ in (127) yaptig1 ¢aligmada ise sirasiyla %20,9 ve %2,2 olarak
bulunmustur. Bizim c¢alismamizda ise katarakt oranimiz yukarida atifta bulunulan
calismalara benzer sekilde %19,2 olarak bulunmus ancak glokom oranimiz ayni
caligmalardan farkli olarak %12,5 ile daha yiiksek oranda saptanmistir. Glokom

gelisiminin, iiveite yol agan etyolojik faktdr ile iliskili olabilecegi gibi kortikosteroid
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tedaviye de bagli olabilecegi bildirilmektedir (128). Bizim g¢alismamizda glokom
oranimizin goreceli olarak yliksek ¢ikmasinin, hastalarimizda siklikla kullandigimiz

kortikosteroid tedavinin bir yan etkisi oldugu kanisindayiz.

Calismamizda, hastalarm %95,8° inde topikal tedavilerin uygulandigi
saptanirken, %@4,2’ sinin tedavisiz spontan remisyona girdigi tespit edilmistir.
Topikal tedaviler, 6zellikle topikal kortikosteroidler 6n segment inflamasyonunu
bastirmada etkili olduklar1 i¢in, anterior T{veiti olan hastalarda siklikla
kullanilmaktadirlar. Bizim ¢alismamizda da topikal tedavilerin {iveitli hastalarda
siklikla kullanildigi goriilmektedir. Topikal kortikosteroidler vitreusa penetre
olamadiklart i¢in, direngli inflamasyon veya arka segment inflamasyonu olan
hastalarda ise sistemik kortikosteroid tedavilerine basvurulmaktadir (129, 130).
Calismamizda iiveitli hastalarm  9%69,2° sine sistemik kortikosteroid tedavi
uygulandig1 saptanmustir. Sistemik kortikosteroid tedavi anti inflamatuvar ve
immiinsiipresif etkileriyle iiveitlerin tedavisinde ilk sirada yer almakta ve yaygin
olarak kullanilmaktadirlar (8, 43). Bizim ¢alismamizda da sistemik kortikosteroid
tedavinin, klinigimizde ilk sirada uygulanan tedavi oldugu saptanmistir. Sistemik
kortikosteroid tedavinin, katarakt gelisimi, glokom gelisimi ve diger bir¢ok yan etkisi

g6z Oniinde bulundurularak dikkatli ve kontrollii uygulanmasi gerekmektedir (131).

Uveitin tedavisinde immiin sistem {izerine etkili ilaglarm kullanilmasi
genellikle sistemik kortikosteroid tedaviye cevap alimamadigi durumlarda
olusmaktadir. Sistemik kortikosteroid tedavi iiveitin akut evresinde tercih edilirken,
kronik ve sik tekrarlayict inflamasyon varliginda ve 6zellikle siddetli arka segment
inflamasyonu da eslik ediyorsa immiin sistemi baskilayic1 tedaviler tercih
edilmektedirler. Immiin sistemi baskilayici ilaglar genellikle belirli siirelerde diisiik
doz kortikosteroid tedaviyle kombine olarak kullanilmaktadirlar ancak son yillarda
ilk tercih edilen ilaglar olarak kullanilmalarinda artis goriilmektedir (131). Bizim
calismamizda da hastalarm %70’ ine topikal tedavi veya sistemik kortikosteroid
tedavi diginda tedavi degisikligi yapildig1 saptanmustir. Calismamizda en sik
kullanilan immiin baskilayict ilag Azatioplirin olarak saptanmigtir. Hastalarimizin
%55,8” ine Azatioplrin tedavisi uygulandigi, bunu %22,5 oranla Siklosporin

tedavisinin takip ettigi tespit edilmistir.
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Gen miihendisligindeki geligsmelerle birlikte, inflamatuvar siiregte yer alan
0zglil molekiilleri hedefleyen biyolojik ajanlarin {iretimi, bu ajanlarm tedavi
amaciyla kullanilmalarmin mimkiin hale gelmesine neden olmustur. Calismalarda
Anti-TNFa ve Interferon-o 2a ajanlarmin tedaviye direngli olan iiveit hastalarinda
etkili, hizli ve iiveitin kontroliinde yiiksek basar1 oranlarina sahip olduklari
bildirilmektedir (132). Konvansiyonel tedaviye direngli iiveit hastalarinda iiveitin
baskilanmas1 amaciyla Interferon, Adalimumab, infliksimab basta olmak iizere
bircok biyolojik ajanin iiveit hastalarinda kullanimi ile ilgili ¢alismalar da devam
etmektedir (133, 134). Bizim ¢alismamizda da hastalarm %11,7’ sine Interferon

tedavisi, %17,5 ine ise Anti TNF tedavi uygulandig1 saptanmigstir.
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6. SONUC VE ONERILER

Caligmamizda, Behget hastaligi grubunda hem posterior iiveit hem de
paniiveit goriilme sikliginin, Spondiloartropatiler grubunda anterior iiveit goriilme
sikliginin, Ankilozan Spondilit ve HLA B27 iliskili spondiloartropati tanis1 almis
olan hastalarda anterior tveit goriilme sikliginin, Behget hastaligi olan iiveit
hastalarinda oral aft ve papilopiistiiler deri lezyonu goriilme sikliginin ve
Spondiloartropatisi olan tliveit hastalarinda inflamatuvar vasifli bel agrisi, topuk
agris1 ve artrit goriilme sikhigmin istatistiksel olarak anlamli oldugu sonucuna ulastik.
Sistemik kortikosteroid tedavinin, katarakt ve glokom gelisimi agisindan dikkatli ve
kontrollii kullanilmasi gerektigi, ayrica biyolojik ajanlarm, iiveitin tedavisi i¢in
randomize, kontrollii, prospektif klinik ¢alismalara gereksinim duydugu sonucuna

vardik.

Sonu¢ olarak, tliveit pek ¢ok romatolojik hastalikla birliktelik gosteren,
dikkatli arastrma ve siki takip gerektiren bir hastaliktir. Her yas grubunda
goriilebilmektedir ve idiyopatik iiveit hastalarinin sayis1 da az degildir. Uveit
hastalarinin dagilimindaki ciddi degiskenlik, olasilikla demografik, etnografik,
genetik ve c¢evresel faktorlerdeki degiskenlikten kaynaklanmaktadir. Uveitin
demografik, etyolojik ve klinik 6zelliklerini daha net olarak ortaya ¢ikarabilmek i¢in
genis serilerde ¢ok sayida daha ¢alismaya ihtiyag duyulmaktadir.
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