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OZET

Bu calisma, Enhanced Depth Imaging Optik Kohorens Tomografi (EDI-OKT) kullanilarak
oOlgiilen orta, arka ve paniiveitli hastalarin koroid kalinliklarinin saglikli bireylerin koroid
kalinliklar1 ile karsilagtirilmast amaciyla yapildi. Bu amagla, klinigimizde rutin
muayeneleri sonucu EDI-OKT’leri yapilan orta, arka ve paniiveitli olmak {izere toplam 95
iiveit hastasinin 179 gozii ve 42 saglikl bireyin 84 gozii retrospektif olarak ¢alismaya dahil
edildi. Hastalar ayrica etyolojilerine gore idiyopatik paniiveit, Behget Hastaligi (BH),
sarkoidoz, Vogt Koyanagi Harada (VKH), pars planit ve toksoplazmozis olarak ayrilip
kontrol grubuyla karsilastirildi. BH’ya sahip olan 50 hasta da kendi icinde 13 aktif, 31

inaktif ve 6 terminal donem BH olmak iizere 3 gruba ayrildi.

Koroid kalinlig1 retina pigment epitelinin dig smirindan i¢ skleral sinira kadar olan
mesafenin kaliperle dikey Olciilmesi ile elde edildi. Olgiimler, subfoveal alandan
baslayarak 500pm ara ile nazalde ve temporalde 3000pum’a kadar olan toplam 13 noktadan
yapildi. Anatomik siniflandirmaya gore ortalama yas, gorme keskinligi, fovea alt1 koroid

kalinlig1 ve iiveit siiresinin karsilastirilmasi yapildi.

Koroid kalinlig1 ile yas arasinda VKH grubu hari¢ tiim gruplarda negatif korelasyon
saptand1 (p<0.05). BH grubu hari¢ diger gruplarda koroid kalinlig1 ile gérme keskinligi
arasinda korelasyon saptanmadi, Behget grubunda 13 noktanin tiimiinde pozitif korelasyon
saptand1 (p<0.05). VKH grubu hari¢ hastalik siiresi ile koroid kalinlig1 arasinda 13
noktanin tiimiinde negatif korelasyon saptandi (p<0.05), VKH grubunda ise nazalden

foveaya kadar olan her noktada negatif korelasyon saptandi.

BH ve VKH hari¢ diger gruplarda, inaktif donemdeki 13 noktadan 6l¢iilen koroid kalinlig1
kontrollere gore daha diisiik saptandi (p<<0.05). BH aktif, inaktif ve terminal donem olarak
3 gruba ayrilarak kontrollerle karsilagtirildiginda tiim noktalardaki koroid kalinligi aktif
donemde en fazla, terminal donemde en az olup istatistiksel olarak anlamlidir. Fakat,
inaktif donem koroid ile kalinlig1 ile kontroller arasinda ise istatistiksel olarak anlamli fark
bulunamamustir. Inaktif dénemde olan VKH hastalarinin koroid kalinhig: ile kontroller

arasinda da istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir.



Bu calismanin da desteklemis oldugu iizere, iiveit hastalarinda EDI-OKT kullanilarak
koroidin kalinlig1 ile ilgili elde edilen bilgiler hastaligin patogenezini agiklamada ve

spesifik tedavinin takibinde rol oynayabilecektir.



ABSTRACT

Comparison of choroidal thickness of patients having intermediate, posterior and

panuveitis with healthy control group via using EDI-OCT

This study aims to compare the choroidal thickness of patients having intermediate,
posterior and panuveitis with choroidal thickness of healthy control group via using
Enhanced Depth Imaging Optical Coherence Tomography (EDI-OCT). For this purpose,
179 eyes of 95 patients and 84 eyes of 42 healthy controls were enrolled in this study
retrospectively. Patients were first divided by their etiology as idiopatic panuveitis, Behget
Disease (BD), sarcoidosis, Vogt Koyanagi Harada (VKH), pars planitis and
toksoplasmosis, and then compared with control group. Total number 50 patients having

BD was also divided into 3 groups as 13 active, 31 inactive and 6 terminal phase patients.

The choroid thickness was measured vertically from the outer border of the retinal pigment
epithelium to the inner scleral border. These measurements’ starting point was at subfoveal
choroid and the other points were selected 500 um intervals from the fovea to 3000um

nasal and to 3000um temporal, making up to total number of 13 measurement points.

Negative correlation has been identified between choroidal thickness and age in all groups
except VKH group (p<0.05). There was no correlation between choroidal thickness and
visual acuity in any group except BH group that having positive correlation at all 13 points
(p<0.05). Negative correlation was observed between disease duration and choroidal
thickness in all groups for all 13 points (p<0.05) except VKH group who had negative

correlation for the points located nasal to fovea.

Inactive phase choroidal thickness values measured from 13 points for all groups, except
BD and VKH groups, were lower than the controls’ choroidal thicknesses (p<0.05). In BD
group, which had ranked to active, inactive and terminal phases, the choroidal thickness
was the highest at the active phase and the lowest at the terminal phase with both are
statistically significant. However, there was not statistically significant difference between

inactive phase BD with healthy controls. Statistically significant difference was not

vi



concluded between choroidal thicknesses of inactive phase VKH patients with of control

group.

As this study supports, the knowledge of choroidal thickness gained via EDI-OKT can be

utilized in explaining of the uveitis pathogenesis and specific treatment follow up.
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1. GIRIS ve AMAC

Intraokiiler inflamasyonlar, enfeksiyon ve travma gibi ekzojen veya biiyiik ¢ogunlugunu
otoimmiin mekanizmalarin olusturdugu endojen nedenlerle geligebilir. Otoimmiin
mekanizmalarla olusan iiveitlerin patogenezi heniiz tam aydinlatilamamistir. Géziin dig
yiizli koruyucu ve immiinolojik bir bariyer olan konjonktiva ile i¢ kismi ise 6n kamara ve
retinaya makromolekiillerin girmesini dnleyen vaskiiler yapiya sahip kan goz bariyeriyle
sartlmigtir. Inflamasyon gozde kan-akdz ve kan-retina bariyerinin kirilmasina neden olarak
gecirgenlik artisina yol acgar. Bu durum, inflamatuar hiicrelerin ve makromolekiillerin 6n
kamaraya gegisine neden olmaktadir. Inflamatuar hiicrelerce salinan sitokin ve kemokinler

inflamasyonun siddetlenmesine yol acar (1).

Goz kiiresinin sklera ve ndroepitelyum arasinda uzanan, damar ve pigmentten zengin orta
tabakasi1 olan iris, siliyer cisim ve koroid dokusundan olusan yap1 Latince liziim anlamina
gelen iivea olarak adlandirilmaktadir. Géziin hayati dokularinin beslenmesi gorevinin yani
sira salgilayict1 ve mekanik fonksiyonlari da olan bu doku, oftalmik arterin dali olan

anterior ve posterior siliyer arterlerden beslenmektedir (1).

Uveit 6ncelikli olarak iiveal dokulari tutan, bununla birlikte ¢evre dokular1 (vitreus, retina,
optik sinir) etkileyen ve gormeyi tehdit eden gozigi bir inflamasyondur (2). Uveit yasal
korligin 6nde gelen nedenlerindendir (3). Orta yas grubunu etkilemesi iiveiti ayni

zamanda sosyoekonomik bir problem haline de getirmektedir.

Uveitlerin ortaya ¢ikmasina yol agan mekanizmalar uzun yillardan beri arastirilmaktadur.
Tiim arastirmalara ragmen halen fiveitlerin biiyiikk bir kismi idiyopatiktir. Son yillarda
ozellikle immiinopatolojik incelemelerdeki gelismeler sonucu onceleri idiyopatik olarak
bilinen bazi tiveit tipleri tanimlanmigtir. Vakalarin c¢ogu altta yatan otoimmiin
mekanizmadan kaynakli olmakla beraber inflamasyon, enfeksiydz ajanlar ve travma
tarafindan tetiklenir. Uluslararas1 Uveit Calisma Grubu’nun tavsiye ettigi siniflandirma
semast anatomik lokalizasyon temel alinarak belirlenir: 6n {iveit, orta iiveit, arka {iveit ve

paniiveit (4).



Koroid 6nde skleral mahmuzdan arkada optik diske kadar uzanan, damarlar, melanositler
ve ince bir bag dokusundan meydana gelen iivea boliimiidiir. Gézdeki kan dolasiminin
%85’ini koroid kan akimi olusturmaktadir. Koryokapillerler bir¢cok fenestrasyon gosteren
viicuttaki en biiyiik kapillerlerdir (5). Koroidal dolasimi incelemek i¢in fundus floresein
anjiografi (FFA), indosiyanin yesili anjiografi (ISYA) ve ultrasonografi (USG) gibi kisith

sayida yontem tanimlanmaistir.

Optik koherens tomografi (OKT) retinada fundoskopi ile zor fark edilen patolojileri yiiksek
cozlniirliikte ve kesitsel gorilintlileyebilmekte ve {liveitin arka segment bulgularinin
taranmasinda kullanilmaktadir. OKT ile retinadaki yapisal degisikliklerin ve retina
morfolojisinin analizini yapmak miimkiindiir. Interferometrik, non-kontakt, non-invaziv
optik tomografik goriintiileme teknigi ile mikron diizeyinde aksiyel ve lateral rezoliisyon
ile milimetrik penetrasyon sunmaktadir. Enhanced depth imaging (EDI)-OKT ise en yeni
tanimlanan, yiliksek ¢oziiniirliikte goriintli saglayip invazif olmayan, koroidal yapilarin tam

kat goriintiilenmesine olanak taniyan bir OKT goriintiileme yontemidir.

Bu klinik ¢alismada, EDI-OKT kullanilarak 6lgiilen orta iiveiti, arka iiveiti ve paniiveiti
bulunan hastalarin koroid kalinliklarinin saglikli bireylerin koroid kalinliklar1 ile

karsilastirilmast amaglanmaistir.



2. GENEL BILGILER

2.1.  Uveitler
2.1.1. Tanim

Uveiti tamimlamak, iiveal traktusun inflamasyona neden olan birgok hastaligmin
mevcudiyeti ve liveaya komsu diger anatomik yapilarin bu bolgeyi siklikla etkilemesi

nedeniyle oldukc¢a zordur.

Uveit, iivea dokusunun inflamatuar hastaligi olarak tamimlanmaktadir. Aslinda iivea
sOzcligli Yunanca’da liziim anlamma gelen “uva”dan gelmekte ve esas olarak goziin
kanlanmasini saglayan iris, siliyer cisim ve koroid dokularin1 tanimlamakta ve “-it” veya “-
itis” ekleri ile de bu dokularin inflamasyonu anlatilmaktadir (6). Ancak bu terim, yakin
komsuluklar1 nedeniyle iltihaba katilan retina, vitreus, papilla gibi goz ici yapilarin da
etkilenmesi veya bu yapilarda meydana gelen iltihaba iivea dokusunun da katilmasi

nedeniyle genel olarak intraokiiler inflamasyon anlaminda kullanilir (7).

2.1.2. Epidemiyoloji ve Etyopatogenez

Ulkemizde iiveit insidans ve prevalansini gdsteren topluma dayali epidemiyolojik bir
caligma heniiz yapilmamistir. Tirkiye’de 8 {iniversite kliniginde 1 Ocak-31 Aralik 2004
tarihleri arasinda ilk kez goriilen toplam 761 {iiveit hastasinin verileri incelendiginde,
ortalama yasin 35,5, erkek: kadin oraninin 1,04:1 oldugu saptanmistir (8). Hastalarin
yarisinin 20-40 yas araliginda oldugu, %6,3 oraninda hastanin 16 yasindan geng, %6,6
hastanin da 60 yasindan yaslh oldugu goriilmiistiir. Yapilan demografik veriler liveitin geng
ve iiretken toplum kesimini etkiledigini teyit etmektedir. Uveitin anatomik smiflamasina
bakildiginda, %52,5 6n {iiveit, %28, 1 paniiveit, %12,7 arka iiveit ve %6,7 intermediyer
iveit olarak dagilim belirlenmistir. %43 hastada {veitin etyolojik siniflandirmasi
yapilamamis, en sik taninin %32 oraniyla Behget Hastaligi (BH) oldugu goriilmiis, bunu
takip eden en sik tanilarin okiiler toksoplazmozis, Fuchs iiveit sendromu ve HLA-B27
ve/veya seronegatif spondiloartropatilerle iligkili {iveit oldugu bildirilmistir. Yas gruplarina
gore etyoloji incelendiginde ¢ocuklarda juvenil idiopatik artrit ile iligkili 6n iiveit, okiiler
toksoplazmozis ve Behget iiveiti en sik tan1 konulan antiteler olmustur. Cocuklarda %58

oraninda bildirilen idiyopatik iiveitlerin ¢ogunlugunu idiopatik intermediyer iiveit (pars



planit) olusturmaktadir. 60 yasindan biiyiikk hastalarda ise viral on iiveitler ilk sirayi

almaktadir (8).

Uveitlerin ortaya ¢ikmasina yol agan mekanizmalar uzun yillardan arastirilmasina ragmen
halen f{iveitlerin biiyiik bir kismu idiyopatiktir. Uveitlerin ancak yarisinda etyoloji
saptanabilmektedir.  Etyolojisi saptanamayanlarin % 25’inde olas1 hastaliktan
stiphelenilmekte, geriye kalan % 25’inde ise inflamasyon kaynagi ortaya ¢ikarilamamakta
ve idiopatik olarak kalmaktadir (9). Bu oran arastirmalarin yapildigi kliniklere gore
farkliliklar ~ gdstermektedir. Cevresel ve genetik faktorlerin yani sira gozdeki cesitli
otoantijenlerin, goziin kendine 6zgili immiin yapisindaki degisikliklerin ve immiin sistem
kokenli hiicrelerden salinan cesitli sitokin ve biiylime faktorlerinin iiveit patogenezinde ve
aktivitesinde rolii oldugu diisliniilmektedir (10,11). Travmayla iliskili iiveit bir penetran
yaralanma sonrasinda ortaya ¢ikabilir. Toleransin yikilmasi nedeniyle otoantijenlere karsi
olusan direkt cevap ile ya da diger sebeplerden dolay1 okiiler yapilara hasar sonucunda
ortaya cikan otoantikorlara sekonder bir reaksiyon olarak otoimmiin reaksiyonla ortaya
cikar (12). Enfeksiydz iiveitte goriilen enflamatuar cevap iki sekilde olusabilir. Ya
toksinler gibi patojenin kendisinin iirettigi zararli ajanlara kars1 reaksiyon ya da patojenin
kendisine karst bir immiin yanit seklindedir. Bazi durumlarda, belli bir patojene karsi
olusan bir yanit, antijenik yapidaki benzerlik veya c¢apraz reaksiyon nedeniyle
otoantijenlere kars1 bir reaksiyona neden olabilir. Bu ¢apraz reaksiyon durumu otoimmiin

bir cevabin baglamasinda bir mekanizma olarak suglanir.

2.1.3. Smiflandirma

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

miimkiin olmamistir (7).

Uveitler, anatomik, etyolojik ve klinik 6zelliklerine gore siniflandirilmaktadir.
Inflamasyonun yerine gére de isimlendirme yapilir: iridosiklit, retinit, retinal vaskiilit,

koroidit, gibi.



Etyolojik Siniflandirma

Uveitler ilk asamada hastaliga neden olan birgok etyolojik faktér yoniinden
siniflandirilabilirler.

1. idyopatik (immiinolojik) nonspesifik iiveit

2. idyopatik (immiinolojik) spesifik iiveit

-HLA-B27 ile iliskili 6n iiveit

- Fuchs' heterokromik iridosikliti

- Pars planit

- Serpijindz koroidopati

- Akut multifokal plakoid pigment epitelyopati (AMPPE)

- Birdshot retinokoroidopati

- Sempatik oftalmi

3. Sistemik hastaliklarla iligkili iiveit

a) Infeksiyoz hastaliklar

- Bakteriyel (Tiberkiiloz, Sifiliz, Lepra, Lyme hastaligi, Bruselloz, vb)

- Viral (Herpes Simplex Viriis (HSV), Varisella Zoster Viriis (VZV), insan Immiin

Yetmezlik Viriisti (HIV), Sitomegaloviriis (CMV) vb)

- Fungal (Histoplazma, Kandida, Aspergillus, vb)

- Protozoal (Toksoplazma, Giardia, Malarya, vb)

- Paraziter (Toksokara, Onkoserka, Askaris, vb)

b) Noninfeksiyoz hastahklar

- Immiinolojik hastaliklar

e HLA-B27 ile iliskili 6n {iveitler (Ankilozan Spondilit, Reiter sendromu,
inflamatuar bagirsak hastaliklari, Psoriatik artropati)

* Diffiiz bag dokusu hastaliklar1 (Romatoid artrit, Juvenil romatoid artrit,
Sistemik lupus eritematozus, Sjogren sendromu vb.)

* Vaskiilitler (BH, Poliarteritis nodoza, Wegener graniilomatozisi, Dev hiicreli
arterit, Kawasaki hastalig1, vb.)

* Digerleri (Sarkoidoz, Multipl Skleroz (MS), Vogt Koyanagi Harada(VKH),
Primer intersiyel 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, intraokiiler lenfoma)

Patolojik Simiflandirma

1. Graniilomatoz iiveit
Sinsi baslangichi olup agr1 ve fotofobi non-graniilomatdze gére ¢cok daha azdir. iri koyun
yag1 keratik presipitatlar ve iris nodiilleri ile karakterize, kronik seyirli ve koti
prognozludur. Klasik olarak bilinen tiiberkiiloz, sarkoidoz, sifiliz ve sempatik oftalmi

graniilomatdz tiveit i¢in tipik 6rnek olusturur (7, 13).

2. Non-graniilomatoz iiveit
Akut baslangicli olup agri, fotofobi ve kizariklik belirgindir. Daha ¢ok 6n segmenti tutar,
kornea endotelinde ince beyaz presipitatlar, 6n kamarada hiicreler ve fibrin eksudasyon
gelismesi ile karakterize, graniillomotdoz iiveite goére daha iyi prognozludur.

Spondiloartropatilere bagl tiveitler tipik 6rnek olusturur (13).

Klinik Sitmiflandirma

1. Hiperakut iiveitler
Ozellikle bagisiklik sistemi baskilanmis hastalarda, son derece hizli gelisen akut retina
nekroz, mantar endoftalmileri, HIV’e bagli retinit gibi hastaliklar 6rnek verilebilir.

2. Akut iiveitler
Ani ve semptomatik bir baslangic gosteren, sekiz haftadan daha kisa bir siire devam eden
ve genellikle tam olarak iyilegsme saglanabilen tiveitlerdir.

3. Kronik iiveitler
Genellikle baslangigta asemptomatik olup sinsi seyreden ve ii¢ aydan uzun siiren iiveit
grubudur.

4. Rekiirren iiveitler
Aktivasyon ve remisyon ataklar1 seklinde bir seyir izlenmektedir.

Tablo 2.1°de iiveitlerin baglangicina, siiresine ve seyrine gore siniflamasi gosterilmektedir.
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Tablo 2.1 Uveitlerin baglangicina, siiresine ve seyrine gore smiflamasi

-ani
Baslangic
-sinsi

-smirh: < 3ay
Siire
-persiste: > 3 ay

-akut: ani baglangi¢li, sinirlt siiresi olan epizod
-rekiirren: aralarindaki inaktif silire tedavisiz > 3 ay olan
Seyir tekrarlayan epizodlar

-kronik: tedavi kesiminden sonra < 3ay siirede relaps gdsteren

persistan iiveitler

Anatomik Siniflandirma

Inflamasyonun yerlestigi anatomik bolge esas alinarak yapilan smiflandirmadir (Tablo
2.2). Hastaliklarin ¢gogu zaman birbirinin i¢ine gegen klinik bulgularla seyir gostermesi,
ornegin On liveit grubuna dahil olan bir hastaliga daha sonra arka {iveit bulgularinin da

eklenmesi, bu siniflamada oldukga biiyiik bir sorun olarak ortaya ¢ikmaktadir (7).

Uluslararas1 iiveit calisma grubunun anatomik lokalizasyona gore iiveit siniflamasi

asagidaki gibidir (14).

1. On iiveit
Primer inflamasyon odagi iris ve siliyer cisim olup 6n segmente lokalizedir, iritis,
iridosiklit ve on siklitis olarak da isimlendirilir, 6n kamara ve 6n vitreusta inflamasyon

mevcuttur.

2. intermediyer (orta) iiveit
Primer inflamasyon vitreusta olup, pars planit ve arka siklitisi igerir. Retinal vaskiilit de
onde gelen bulgularindan biri olabilmektedir. Gérme kaybi genellikle kistoid makiila

6demi veya vitreusun inflamatuar infiltrasyonuna baglidir.



3. Arka iiveit
Primer inflamasyon vitreus tabanmnin arka smirimin gerisinde koroid veya retinada
yerlesmistir. Lokalizasyonun yerine gore retinit, koroidit, koryoretinit, retinal vaskiilit,

nororetinit ve retinokoroidit olarak isimlendirilmektedir.

4. Paniiveit
Tiim intraokiiler yapilar inflamasyona katilmistir, inflamasyon bolgesinin baskin olmadig,
fakat inflamasyonun 6n kamara, vitreus ve retina ve/veya koroidde oldugu durumlari

belirtir.

Tablo 2.2 Uveitlerin anatomik siniflamasi

Uveit Tipi Primer inflamasyon Bélgesi | Icerdikleri
Iritis
On iiveit On kamara Iridosiklitis

Anterior siklitis

Pars planitis
Orta uiveit Vitreus Posterior siklitis

Hyalitis

Fokal, multifokal veya
diffiiz koroidit

. . ) Korioretinit

Arka tiveit Retina veya koroid ) o
Retinokoroidit
Retinit

Nororetinit

. On kamara, vitreus ve korid
Paniiveit ]
veya retina

Yas Grubuna Gore Simiflandirma

Uveitlerin goriildiikleri yas grubuna gére siniflandirilmalart tani, takip ve tedavi agisindan

yararlidir. Belli yas gruplarinda, belli hastaliklarin goriilme sikliklarinin arttigi, bunlarin



takip ve tedavisinin de yas gruplarina gore anlamli degisiklikler gosterdigi bilinmektedir

(7).

Yas grubuna gore liveitler dort grupta incelenmektedir:
1. Cocukluk cag1
2. Geng erigkin
3. Eriskin
4. Yagshilik cag

Uveitler en sik 20-50 yaslarinda goriiliirler. Bu nedenle 50 yas iistiinde diffiiz bir iiveit
saptandiginda {iiveit maskeleyici sendromlar (en sik okiiler lenfoma) diistiniilmeli ve

arastiritlmalidir (7).

Bu smiflamalarin her biri tek basina kullanilabilecegi gibi, birkaci bir arada da
kullanilabilir. Tiimiiniin birlikte kullanilmasi ise, ilk basta biraz karmasik gibi goriinse de

hastaligin tanimlanmasinda oldukga biiyiik yararlar saglayabilmektedir.

Etyolojisi heniiz kesinlik kazanmamis olan BH, sarkoidoz, Crohn hastaligi, MS, VKH ve
sempatik oftalmi otoimmiin hastaliklar grubunda incelenirler, gézde hem 6n hem de arka
iiveit yani paniiveit yapabilirler. Ayrica koroidit veya sklerit seklinde baglayip, kronik
seyirle paniiveit veya panoftalmi yaratabilen pek ¢ok hastalik ise ayni hastada farkli
siireglerde farkli siniflamalar i¢ine sokulabilir (7). Bu nedenle de karma siniflamanin diger

siiflamalardan daha degerli oldugu diistiniilmektedir.

2.1.4. Uveit Semptomlar:

Hasta semptomlar1 iiveit ¢esidine ve gozde yerlesim bolgesine gore degisiklikler
gosterebilmektedir. Goziin 6n segmentinin inflamasyonunda hastalarin baslica sikayetleri
agr1, 1siktan rahatsiz olma (fotofobi), kirmizi g6z ve sulanmadir. Akut 6n tveitlerde ve
kronik tiveitlerin seyrinde akut alevlenmeler oldugunda bu semptomlar belirgindir. Ancak
sinsi baslangicli kronik On iiveitlerde ciddi komplikasyonlar gelisene kadar hasta

asemptomatik kalabilir. Goziin arka segmentinin inflamasyonunda goérme ile ilgili



sikayetler 6n plandadir. Gorme keskinliginde azalma, bulanik gérme, ugusan cisimler,

lekeler gibi sikayetler olur.

Gorme keskinliginde azalma: Kornea endotel hiicre kaybi, kornea 6demi, skar olusumu,
band keratopati ve damarlanma, 6n kamara ve iriste yeni damar olusumu, 6n ve arka
yapisikliklar, iris nekrozu ve atrofisi, katarakt, siklitik membran, siliyer epitel
proliferasyonu, arka vitre dekolmani, vitreus membranlari, koroid atrofisi, perivaskiilit,
makiila 6demi, koryoretinal skar, retina dekolmani, retina pigment epitelyum (RPE)

atrofisi ve optik atrofiye baghdir.

Agrr: Iris ve siliyer cisim trigeminal sinirin oftalmik dalindan gelen yogun duyu lifleri ile
cevrelenmis oldugu icin bu yapilarin inflamasyonunda belirgin bir semptom olarak ortaya
cikar. Aksonal refleks ile siliyer kas ve iris sfinkter kasinda spazm meydana gelir. Agr1 g6z
kiiresinde ve goz cevresinde hissedilebilecegi gibi, alin, sacl deri, yanaklar ve bazen burun

ve dislere de yansiyabilir (15).

Fotofobi: Isiktan rahatsiz olma anlamindadir. Iritis ve iridosiklitiste agr1 fotofobiye esik
ederken, iiveitlerde sik¢a goriilen makiila ddeminde agr1 yoktur. Isik refleksinin iris ve
siliyer cisimde yarattig1 hareket ndronal irritasyona yol acar, aksonal refleksle siliyer

spazm meydana gelir (15).

Lakrimasyon: Go6z sulanmasi, trigeminal irritasyona bagli gelisir, 6n iiveitlerde sik

goriiliir.

Kirmiz1 goz: On iiveitlerde goriilen tablodur. Diger kirmizi gdz yapan hastaliklardan
ayrimi genislemis episkleral damarlarin limbustan 1s1nsal olarak ayrilmasidir. Bunlar 6n
siliyer arterlerin rekiirren dallarindan olustuklar1 i¢in derin hiperemi de denir ve
vazokonstriktdr damlalara cevap vermemesiyle yiizeysel hiperemiden ayrilir. Dilatasyon

histamin, serotonin gibi maddelerin aciga ¢ikmasinin sonucudur (16).

Ucusan cisimler: On segment ve dzellikle de vitreus igine dokiilen inflamatuar hiicreleri,
kondanse fibriller, opasiteler ve bantlarm hasta tarafindan algilanma seklidir. Ozellikle

arka vitreusun bulaniklig1 goriintiide bir sis perdesi veya bulut hissine yol agar.
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2.1.5. Uveit Bulgular

Biyomikroskopik muayenede saptanabilen on iiveit bulgular1 perilimbal (siliyer) hiperemi,
kornea endoteline yapisan iltihabi hiicrelerin olusturdugu presipitatalar (keratik
presipitatlar), kamaralar sivisinda (hiimor akdz) hiicre ve bulaniklik, iris 6demi, pupillada
miyozis, 6n sinesi ve arka sinesi, iris nodiilleri ve &n vitreusta hiicrelerdir. On kamaradaki
yogun 16kosit infiltrasyonu hipopyon olusumuna, yani yer ¢ekimi ile altta birikerek seviye

yapmasina yol acabilir.

On kamara bulamkhgi: Hiimér akoz normalde saydam bir sividir. Hiiméor akdzde, diisiik
seviyede protein vardir (10mg/100ml). Uveal damarlarin gegirgenliginin bozulmasi sonucu
damar disina ¢ikan protein, hiimor akdze bulanik bir goriiniim verir (Tyndall fenomeni).
Fibrin miktarinin artmasi ile hiimor akdéz hareketsiz bir sivi goriiniimiinii alabilir.
Biyomikroskopun yarikli lambasindan oblik olarak 6n kamaraya yoneltilen 151k demetinin
goriilebilir olmas1 hiimor akoziin bulaniklagtigini gosterir. Bulaniklik biyomikroskopik

muayene ile 0-4 pozitif (+) arasinda derecelendirilir (Tablo 2.3) (4).

Tablo 2.3 On kamara bulanikligimin degerlendirilmesi

0 e Yok
F1 o Hafif bulanik
F2 e Orta derecede bulaniklik(iris ve lens detaylar1 net)
F3 Belirgin bulaniklik (iris ve lens detaylar1 bulanik)
T4 e Yogun (fibrin veya plastik akoz)

On kamarada hiicre: On kamarada hiimoér akdz iginde hareket eden hiicreler,
biyomikroskobun yarikli lambasindan oblik olarak 6n kamaraya yoneltilen 151k demeti
icinde goriiliirler. 1x1 mm 151k demeti icinde goriilen hiicre sayisi iltihabi aktivitenin
siddetini gdstermesi bakimindan énem tasir. On kamara hiicresi 0-4 pozitif (+) arasinda
degerlendirilir (Tablo 2.4) (4,6). On kamaradaki 16kosit hiicreleri daha da fazla oldugunda
seviye yapan beyaz bir birikinti seklinde 6n kamara agisinda dibe ¢oker. Hipopyon denilen
bu ¢okiintii Behget iiveitinde icindeki fibrin miktarinin fazla olmamasi nedeniyle bas

pozisyonu ile yer ¢ekimine uyarak yer degistirebilir (4).
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Tablo 2.4 On kamara hiicresinin degerlendirilmesi

Derece Hiicre Sayisi
| <1

L LS S 1-5

a0 [N 6-15

.27/ 16-25

ik J N 26-50

LI SN >50

Keratik Presipitatlar: On kamarada mevcut iltihabi hiicreler, iris pigmentleri, fibrin gibi
maddelerin kornea endoteline oturmasidir. Burada hiimér akoz akiskanligi azalmistir.
Graniilomatdz iridosiklitlerde beyaz-gri renkte, daha iri yapida ve daha az sayida
olabilirler. Keratik presipitatlar, genellikle remisyon donemlerinde soluklasir ve

kaybolurlar, bazilar1 iz birakabilir (16).

Pupiller degisiklikler ve iris: Miyozis tipiktir ve prostaglandinler nedeniyle olusur.
Ayrica iris stromasinda ortaya ¢ikabilecek ddem iris yapisini siliklestirebilir. Iris pigment
epitelinde olusan atrofi transilliiminasyon defektlerine yol agar. Viral 6n iiveitlerde
sektoryel ya da yama tarzinda ve transilliminasyon defekti veren atrofiler olusmasi tipik
bir bulgudur ve klinik tani kriteri olarak kullanilir. Fuchs iiveit sendromunda ise iris
kriptlerinde diffiiz silinme ile kendini gosteren yaygin stromal atrofi goriilmektedir (15).
Atrofik bolgelerde depigmentasyon goriiliir ve denervasyon oldugu i¢in miyozis diizgiin

olmayabilir. Yaygin depigmentasyon heterokromik iridosiklit i¢in tipiktir.

Iris iizerindeki veya pupilla kenarindaki nodiiller genellikle graniilomatdz hastalik belirtisi
olarak kabul edilir (16). Uveitlerde goriilen iris nodiilleri keratik presipitatlara benzer
sekilde inflamatuar hiicrelerin iriste olusturdugu birikintilerdir. Ancak ger¢ek graniilomlar
da olabilir. Pupilla kenarinda olugan nodiiller Koeppe nodiilleri, iris 6n ylizeyinde olusanlar
ise Busacca nodiilleri adini alirlar. Iris nodiilleri graniilomatdz hastalik belirtisi olarak
kabul edilirler. inflamatuar hiicre birikintilerinin olusturdugu nodiiller acik renklidir.
Ancak hiimor akdzde bulunan pigment ve hiicre artiklari ile stleri ortiildiigiinde gercek

graniilomlardan ayirt edilmesi gii¢lesir (15).
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Arka ve On yapisikliklar: Hiimor akdzde artan fibrin miktari ile iliskili olarak iris ve lens
kapsiilii arasinda meydana gelen yapisikliklara arka sinesiler, iridokorneal agida meydana
gelen yapisikliklara periferik 6n yapisikliklar denir. Arka yapisikliklar erken donemde
farmokolojik olarak ayrilsalar da fibroblastik organizasyon olustugunda kalici olurlar. Bu
durumda pupillanin yuvarlakligi bozulur ve serbest hareket edemez. Cepecevre pupillanin
lens 6n yiizeyine yapismasina pupilla sekliizyonu denir ve pupiller blok glokomuna yol

acabilir. Periferik on yapisikliklar ise kapali acili glokoma yol acabilirler (15).

Lens: Katarakt iiveitte oldukca siktir. Inflamasyonun kendisi veya steroid tedavisi neden

olabilir. Arka subkapsiiler kesafet olarak baslar ve ilerler (16).

Goz i¢i basmar (GIB): On iiveitlerin baslangicinda GIB diisiik 6lciilebilir. Bunun nedeni
siliyer cismin inflamasyonu nedeniyle hiimor akoziin sekresyonunun azalmasidir.
Trabekiiler ag etrafindaki inflamasyon veya acimn hiicre ve debrilerle blokaji GIB’n1
yiikseltebilir. Diger GIB artisi nedenleri ise; on yapisikliklar, pupilla blogu, arka
yapisikliklar, plazmoid akoz ve tedavide kullanilan steroidlerdir (6).

Arka Segment: Goziin arka segmentinin inflamasyonlarinda vitreusta hiicre infiltrasyonu
ve protein birikiminin yol ag¢ti§i bir bulaniklik olusur ve kalici kondensasyon, bantlar,
opasitelere yol acabilir. Vitreus bulaniklig1 nedeniyle gozdibi detaylar1 secilemeyebilir.
Koroid ve retinadaki iltihap odaklar1 beyaz-sar1 renkli genellikle sinirlart silik lezyonlar
olarak goriiliir. Koroid ve retinay1 tutan iltihap odaklar1 gerilediginde yerinde atrofik,
pigmentli veya fibrotik bir skar birakir. Retina damarlarinda iltihap 6zellikle damar duvari
cevresinde segmenter veya diffiiz beyaz bulanik kilif seklinde goriiliir. Aktif damar iltihab1
geriledikten sonra damar duvar1 boyunca beyaz parlak c¢izgilenme seklinde sekel
birakabilir. Venlerde inflamasyon (periflebit) arteriol inflamasyona (periarterit) gére daha
sik bir bulgudur. Iltihaba sekonder retinal ven tikanmikliklari (tikayici vaskiilit), ilgili
kadranda retina 6demi ve kanamalarina yol agar. Arter tikanikliginda iskemik retina 6demi
olur. Tikanmig damarlar, ileri donemde iginde kan siitunu olmayan beyaz kordonlar
(hayalet damarlar) seklinde goriiliir. Siddetli arka {iveitlerde koroid iltihabina veya retina
damarlarindan asir1 serum sizmasina ikincil ekstidatif retina dekolmani gelisebilir. Optik

disk 6dem ve hiperemisi genellikle arka tiveitlere eslik eder.
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Vitreus bulamkhg: Uveal dokulardaki inflamasyonun yeri ve siddetine gore vitreusda
lokalize veya diffiiz bulaniklik meydana gelir. Siliyer cisim ve retina-koroid iltihaplar
siklikla iltihap hiicrelerinin vitreusa ge¢mesine yol acarlar. Diffliz vitreus bulanikligi

indirekt oftalmoskopi ile muayenede derecelendirilebilinir (Tablo 2.5).

Tablo 2.5 Vitreus bulanikliginin derecelendirilmesi

0.5+ oo, optik disk kenar1 hafif bulaniktir.
I+ optik sinir ve damarlar hafif bulaniktir

24 optik sinir ve damarlar belirgin bulaniktir
3t optik disk bulaniktir fakat silueti goriilebilir
At . optik disk sec¢ilemez

2.1.6. Uveit Komplikasyonlari

Uveit goz icinde kalict yapisal degisikliklere ve goérme fonksiyonunu bozan
komplikasyonlara neden olabilir. Bant keratopati, 6zellikle ¢ocukluk c¢aginin kronik
iiveitlerinde gelisen ve korneada subepitelyal kalsiyum tuzlarinin birikimi ile karakterize
kesifliktir. Iris kokii ile kornea arasinda ve pupilla kenart ile lens 6n kapsiilii arasinda kalici
yapisikliklar meydana gelebilir. Kronik inflamasyon i¢in kullanilan kortikosteroid
tedavileri katarakta yol acabilir. Kronik inflamasyonun yol agti§i hasar ve
kortikosteroidlerin kullanimi kronik agik acili glokoma, agida olusan yapisikliklar kapali
acili glokoma, pupilla alaninin tamamen kapanmasi yapisikliklar veya membranla
kapanmas1 akut glokoma yol agabilir. Kronik iiveitlerde siliyer cisim atrofisi veya olusan
membranlarla traksiyonu sonucu 6n ve arka kamara akdz sivisinin salgisinin azalmasi ve
g0z i¢i basmcinin giderek diismesi ile goz kiiresinin formunu kaybederek kii¢iilmesine

ftizis bulbi denir.

Normalde saydam olan vitreus sivist inflamatuar artiklarin birikimi ve yapisinin bozulmasi
sonucu kesiflesir. Arka segmentte en sik goriilen ve gérme prognozunu en fazla etkileyen
komplikasyon makiila 6demidir. Epiretinal membran gelisimi, foveada dejeneratif
degisiklikler ve makiila deligi gibi kalic1 makiilopati gelisebilir. Ozellikle arka iiveitlerin

seyrinde retina dekolmani gelisebilir.
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2.1.7. Uveitlerin Tam ve Takibinde Kullamilan Laboratuvar Testleri ve Yardimei

Tetkikler

Laboratuvar Testleri

1. Sarkoidoz testleri: Anjiotensin konverting enzim, galyum tarama, lizozim.

2. Tiiberkiiloz testleri: Tiiberkiilin deri testi (PPD), quantiferon testleri.

3. Behcet hastah@inda: Paterji testi.

4. Sifiliz testleri: Nontreponemal testler (RPR, VDRL), Spesifik testler (FTA-ABS,
MHA-TP, HATTYS).

5. Toksoplasma Gondii serolojik testleri: Sabin Feldman, hemagliitinasyon testi,
indirekt floresan antikor testi, ELISA testi.

6. Antiniikleer antikor testi: Sistemik lupus eritromatozus (SLE), poliarteritis
nodoza, dermatomiyozit.

7. Antifosfolipid antikoru: SLE hastalig1

8.Serum antinotrofilik sitoplazmik antikor testi (ANCA): Wegener
graniilomatozu ve nekrotizan vaskiilitlerde.

9. HIV ve AIDS testleri: ELISA HIV antikor titresi, CD4 (+) T lenfosit sayisi,
Western blot, yardimer T hiicre/ baskilayici T hiicre orani.

10. Sitomegaloviriis (CMYV) testleri: CMV kompleman fiksasyon testi, CD4 (+)
hiicre sayisi.

11. Beyin omurilik sivis1 analizi: VKH, sarkoidoz, BH, sifiliz, MS ve AIDS’e
bagli santral sinir sistemi tutulumu diisiiniilen hastalar.

12. insan Lokosit antijenleri (HLA): HLA -B27 ile akut iridosiklit, HLA-B51 ile
BH, HLA-DR4 ile VKH, HLA-A29 ile Birdshot korioretiniti, HLA-DR52 ve DRS ile

sarkoidoz iligkilidir.

Laser Flare Fotometre

On kamara sivisinda proteinlerin yol agti1 bulanikligin objektif olarak dl¢iilmesini saglar.
On kamaraya yonlendirilen bir laser 1sininda proteinlerin yol actig1 sagilma bir Slgiim
penceresi i¢inde taranir ve foton/milisaniye sacilma miktar1 Slgiiliir. Kan-géz bariyer
yikiminin en giivenilir gostergesi olup iiveitli hastalarin takibinde objektif bir parametre

olarak kullanilir (17).
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Fundus Floresein Anjiyografi

Retina patolojilerini saptamak, 6zellikle damar yapisindaki degisiklikleri belirlemek ve
hastalarin tedaviye yanitini degerlendirmek icin kullanilir. Posterior {iveitlerin yapisal
komoplikasyonlar1 ve koryoretinal lezyonu degerlendirmek icin gerekli bir goriintiileme
yontemidir. Biyomikroskopik veya fundus muayenesinde elde edilemeyen kritik bilgiler
saglar. Inflamasyona sekonder damar duvar biitiinliigiiniin bozulmas: damarlarda duvar
boyanmasi ve floresein boya kacagi olarak goriiliir. Okluzif retinal vaskiilitlerde tikali
damarlarda dolagim olmadigy, kapiller yatagin dolmadig1 saptanir.
Neovaskiilarizasyonlardan yogun floresein kagagi, retina pigment epitelyum atrofisi
oldugunda pencere defekti olarak tanimlanan hiperfloresans, aktif iltihabi infiltrasyonlarin
floreseinle boyanmasi, eksudatif dekolmanda subretinal floresein gollenmesi gibi
anjiyografik bulgular saptanabilir. Ayrica makula 6dem ve iskemisinin belirlenmesinde
yararlanilir (18). Beyaz nokta sendromlart ve koryoretinopatilerin bir kismi1 FFA’da

karakteristik goriintiiye sahiptir.

Indosiyanin Yesili Anjiyografi

Biiyiik molekiillii boya ve uzun dalga boyu 1sik kullanilmast nedeniyle koroidi tutan
inflamatuar patolojilerin saptanmasinda, FFA ile gosterilemeyen ya da klinik olarak
goriilemeyen patolojilerde dnemli yere sahiptir (18). Inflamatuar koroidal vaskiilopatilerin
varliginda iki paternde hipofloresans gosterebilir. Tip 1 de, daha selektif inflamatuar
koryokapilleropatilerde, erken ve ge¢ hipofloresan multifokal alanlar izlenir ve multipl
gecici beyaz nokta sendromunda (MEWDS) goriilebilir. Tip 2, koroidin stromal
inflamatuar vaskiilopatilerini gosterir, erken hipofloresan ge¢ hiperfloresan alanlar izlenir

ve sarkoidoz, sempatik oftalmi, birdshot koryoretinopati ve VKH sendromunda goriilebilir.
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B-Scan Ultrasonografi

Ortam bulaniklig1 nedeniyle arka segmenti goriilemeyen hastalarda vitreus infiltrasyonu,
retina ve koroid dekolmani gibi patolojilerin saptanmasinda kullamlir. Ozellikle arka
skleritlerin eksudatif retina dekolmanina yol agabilen diger iiveit antitelerinden ayirici

tanisinda yararhdir.

Ultrason Biyomikroskopi

Uveitli hastalarda siliyer cisim patolojilerinin saptanmasinda, pars plana iltihap ve

infiltrasyonlarinin takibinde kullanilir.

Optik Koherens Tomografi

OKT, okiiler yapilarin mikrometre diizeyinde kesitlerinin goriintiilerini saglayan, invaziv
olmayan, kontakt olmayan, yiiksek ¢oziiniirliiklii tanisal goriintiileme sistemidir. Retina ve
optik sinir basi hastaliklarmin tanisinda yaygin olarak kullanilmaktadir. Uveitli hastalarda
makula 6deminin saptanmasi, tedavisi ve takibinde kullanilan ayni noktadan Ol¢im

anilabilmesi 6zelligi ile ¢ok degerli invaziv olmayan bir tekniktir.

2.1.8. Anatomik Lokalizasyonlarina Gére Uveit Nedenleri

A) On Uveitler

On iiveit primer olarak 6n segmenti etkiler ve iritis, iridisoklit ve siklit goriiliir. Gozigi
inflamasyonun en sik goriilen tiiriidiir ve klinikte en sik karsilagilan tiveitlerdir (19).
Yapilan caligmalarda, tiim {iveit hastalarinin icinde 6n {iiveit oran1 %92 iken, bir bagka
calismada 6n iiveit oran1 %38 olarak izlenmistir (20, 21). Ulkemizde yapilan bir ¢alismada
On iiveit orant %52,5 olarak tespit edilmistir (8). Hastalarin ¢ogunda altta yatan bir neden
bulunmaz. Hastalarda genellikle fotofobi (1518a hassasiyet), agr1 ve gozde sulanma vardir.
Akut formlar alt1 haftadan daha kisa siire seyrederken, kronik formlar1 daha uzun siireli
veya tekrarlayan seyir gosterirler. Akut 6n {iveitte bir iki giin icinde gérme derecesi azalir,

g6z hiperemiktir. Hiperemi kornea cevresinde siliyer enjeksiyon seklinde derin bir
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hiperemidir. G6z i¢i basinci diisiik olup goz hipotondur, pupilla miyozis halindedir. Kronik

oOn iiveitiste ise gdz daha sakin olup, hiperemi yoktur.

On iiveitlerin temel bulgusu, 6n kamarada hiicre ve protein sizintis1 (flare) olmasidir, kan-
akoz bariyerinin yikildiginin bir belirtisidir. Bu yapilar genelde yogunluklarina goére 6n
kamarada asili durur ve 6n kamara sivisinin dolasimina katilirlar. Bazen yogunlugu ¢ok
artar ve iris ile kornea arasinda seviye yapacak sekilde birikinti gdsterir, bu agir tablo
haline hipopiyon adi verilmektedir. Hiicre ve flare bazen de 6n kamaradaki yapilarda
birikinti gosterir. Lens ile iris arasinda birikir ve bu iki yapiy1 birbirine yapistirirsa buna
posterior sinesi, iris ile korneayr birbirine yapistirirsa buna da anterior sinesi adi
verilmektedir. Kornea endotelinde yaptiklar1 birikintilere ise keratik presipitat
denilmektedir. Bazen iris iizerinde kiiclik nodiiller de dikkati ¢ekmektedir. Genellikle
graniilomatdz inflamasyonlarda gériilen bu nodiillerden pupil kenarinda olanlarina Koeppe
Nodiilleri, iris yilizeyinde herhangi bir yerde bulunanlarina ise Busacca Nodiilleri

denilmektedir.

Idiopatik &n iiveit en sik goriilen iiveit tipidir ve siklig1 literatiirde %38 ile %70 arasinda
degismektedir. On iiveit yapan en sik ikinci neden HLA B-27 pozitif hastaliktir (22).
Citirik ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada Behget hastalar1 disindaki liveitler ¢caligilmis ve
on iiveit sikligr %49,4 olarak bulunmustur (22). On segmenti tutan {iveitik sendromlar
HLAB27 sendromlari, herpes simpleks ve herpes zoster hastaligi, Fuchs heterokromik
iridosikliti ve birgok artritik sendromdur. On iiveit cerrahi, travma ve kornea

transplantasyonuna ikincil olarak goriilebilmektedir (23).

B) Orta Uveitler

Orta {iveit anatomik terim olup periferik retina, pars plana ve vitreusu tutan ve tim
iveitlerin %8-15"ini kapsayan goz ici inflamasyon tablosudur (24). Bu oran gitgide
artmaktadir, siklikla ¢ocuklarda ve geng eriskinlerde goriiliip ¢ocukluk ¢agr tiveitlerinin
%15.3’1inii olusturmaktadir. Baslangi¢c yas1 5-15 yaslar1 ve 25-35 yaslar1 olmak iizere 2
zirve yapmaktadir, 40 yas iistii nadir goriiliir. Minimal erkek predominansi 6zellikle daha
geng yas grubunda ortaya konulmustur. Orta {iveitin yillk insidans1 100.000°de 1.4 olarak

bulunmustur.
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Orta {iveitlerin patolojisi tam olarak bilinmemektedir. Orta iiveitlerin %85-90’1nda
goriilmesi ile en sik rastlanan tipi olan ve herhangi bir sistemik hastalik veya enfeksiyon
olmadan (idiyopatik) “snowball” yada “snowbank” lerle seyreden pars planitin
patogenezinde vitreus, periferik retina ve siliyer cisime karsi otoimmiin reaksiyon
suglanmaktadir ve HLA-DR2 birlikteligi dikkat cekmistir (25). Iki HLA-DR2 alt
tiplerinden birini kodlayan HLA-DRI15 aleli ile pars planit arasinda %64,3-72 gibi yliksek
bir pozitif iliski bulunmustur. Multipl sklerozlu ve sarkoidozlu olgularda da otoimmiinite
suclanmaktadir. Lyme hastaligi ile iliskili olgularda ise enfeksiydz ve immiinolojik
mekanizmalarin rol aldig1 diisiiniilmektedir. Orta iiveitle seyreden hastaliklar Tablo 2.6’da

gosterilmektedir.

Orta iiveit tedavi gerektirmeyen hafif okiiler inflamasyondan korliik nedeni olabilecek bir
okiiler hastaliga kadar genis bir spektruma sahiptir. Orta iiveitler %85.8 oraninda ¢ift taratl
olup %28.5 oraninda sistemik bir hastalikla birlikte goriilmektedir (21). Hastalik gdrme
azalmasi, ugusmalar, yiizen cisimcikler (floaters), glob ¢evresinde rahatsizlik semptomlari

ile belirti verebilir. Az siklikta, agr1 ve fotofobiden yakinabilirler.

Klinikte en sik hafif nongraniilomatdéz On iiveit, nadiren arka sinesi, On vitreusta
inflamatuar hiicre, vitreus opasiteleri (snowballs: epiteloid ve ¢ok niikleuslu dev
hiicrelerden olusur), pars planada sar1 beyaz eksudasyon (snowbanks :kollabe olmus
vitreus, kan damarlari, fibroglial hiicreler ve infiltrasyon gosteren hiicrelerden olusur),
periferik retinal vaskiilit ( periferik retinal venlerde lenfosit infiltrasyonu ve birikimi),
preretinal veya vitreus hemorojisine yol agabilen yeni damar olugumlari, kistoid makiila

odemi (KMO) ve optik diskte ddem seklinde bulgu verir.

Okiiler inflamasyona ragmen gorme keskinligi genellikle korunmaktadir, erken gorme
kayb1 nedeni genellikle KMO ve vitreusun inflamatuar infiltrasyonuna baghdir. Optik disk
odemi ise genellikle ¢ocuk yastaki olgularda goriilmektedir. Floressein anjiografi ve OKT
KMO’ni ve optik disk ddemini ortaya koyabilmektedir. Hastaligin eksiidatif formunun
goriildiigii olgularda inflamasyon daha agresif sekilde goriilmektedir ve gérme prognozu

diiiiktiir.
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Orta tiveitlerin seyri oldukc¢a degiskendir. Genel olarak klinik seyir ii¢c kisma ayrilabilir;
Yaklasik olarak olgularin %10’unda kendi kendine iyilesen, selim bir seyir s6z konusudur.
Olgularin %30’unda gerileme ve alevlenmelerle seyreden inisli-¢ikish bir seyir vardir.
%60’lik olgu grubunda ise alevlenmelerin olmadigi, uzayan bir seyir s6z konusu
olmaktadir. Pars planit yillarca aktif kalabilir, 30 yildan daha uzun siiren olgular
bildirilmistir, ancak bircok olguda hastalik 5-15 yil sonra sdnebilir. inflamasyonun etkin

kontrolii ile KMO tedavi edilebilirse uzun siireli gérme seyri iyi olabilmektedir (26, 27).

Hastaligin ge¢ doneminde gérme kaybina yol agan 6n ve arka yapisiklik, band keratopati,
katarakt (siklikla arka subkapsuler), glokom, selofan makiilopati, vitreus kanamasi,
traksiyonel ve yirtikli retina dekolmani gibi 6n ve arka segment komplikasyonlari

gelisebilmektedir (28).

Tablo 2.6 Orta iiveitle seyreden hastaliklar

Pars planit

Whiple’s hastalig1

Akut interstisiyel nefritis

Sarkoidoz Multifokal koroidit Irvine Gass sendromu
Sifiliz Periferik toksoplazmozis Birdshot korioretinopati
Fuchs heterokromik Idiyopatik vitritis Toksokariyazis
iridosikliti

Multipl skleroz Tiiberkiiloz Lyme tiveiti
Amiloidozis Iridosiklit Behget

Pars Planit

Idiyopatik intermediyer iiveitlerin bir alt grubunu teskil eder. Eger tabloya bir sistemik
hastalik (sarkoidoz) veya bir enfeksiyon (Lyme) eklenmisse bu duruma orta {iveit denir.
Gliniimiizde sistemik hastalik bulunamasa da pars planitler icin orta iiveit tabiri
kullanilmaktadir. Enfeksiyon veya sistemik hastalik yoklugunda pars planada ‘kar

birikintisi’ veya ‘kartopu’ formasyonu tani koydurucu klinik bulgusudur.
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Pars planitin etyolojisi tam olarak aydinlatilamamigtir. Vitreus ve silier cismin birincil
inflamasyonu, birincil periferik retina vaskiiliti veya vitreus bazinin immiin bir reaksiyonu
oldugu soylenmistir. Herediter veya cevresel etyolojik faktorlerle iliskisi olmadigi
soylenmekle beraber, bazi aile fertlerini tuttugu gozlemlenmistir (29). Immunogenetik
predispozisyonu arastirildiginda HLA-DR2  birlikteligi dikkat ¢ekmistir. Kontrol
gruplartyla karsilastirildiginda oldukca yiiksek oranlarda, HLA-DR2’nin bir alleik subtipi
olan HLA-DR15 %64.3-72 olguda pozitif, HLA-DRB1 (%57.1) ve DR17 (%28.6) yiiksek

oranlarda pozitif bulunmustur (30).

Cocuk ve geng erigkinleri daha sik olarak tutmakla beraber her yasta goriilebilmektedir,
16-21 yaglar1 arasindaki Tiveitlerin %15-39’unu, cocukluk ¢ag1 {iveitleri arasinda
%15.3’lnii olusturmaktadir. Hastalarin %80°ninde bilateral tutulum vardir ve unilateral
baslayan olgularin yaklasik %30’u bilateral tutuluma gecer. iki goziin tutulmas: arasinda
uzun bir siire gecebilir ve genellikle bir g6z digerinden daha aktif ve agir seyir gosterir (7).
Sinsi baglangigli, gozde agr1 ve kizarikliga yol agmayan, kronik bir iiveit formu olmasi

nedeniyle kii¢lik cocuklar ciddi komplikasyonlar gelisene kadar asemptomatik kalabilir.

Semptomlar genellikle tek gozde, tipik olarak hafif bir gérme bulanmasi, ugusmalar ve
yiizen cisimcikler gorme seklindedir. Agri, fotofobi, kizariklik veya akut inflamasyon son
derece nadirdir. Bazi arastiricilar pars planitin ilk ataginin daha ciddi ve semptomatik bir
iridosiklitle birlikte olmaya meyilli oldugunu ve takip eden ataklarin daha ¢ok kronik seyir
ile karakterize oldugunu belirtmislerdir. Hastalarin %25-40’1 tedavi gerektirecek kadar

ciddi tutulum gosterir (7).

Tipik olarak g6z sakindir, siliyer enjeksiyon yoktur ve 6n kamarada sadece birkag hiicre
goriilebilir. 11k klinik bulgular retina ve vitreusda ortaya cikmakla birlikte, siliyer
enjeksiyon olmaksizin, 6n kamarada hiicre ve flare ile kendini gosteren orta derecede bir
oOn iiveit bulgulari olabilir. Kiiclik beyaz keratik presipitatlar, 1+ den fazla olmayan flare ve
on kamarada hiicre izlenebilir. Pupila iyi dilate olur, fakat sinesi ortaya ¢ikabilir. Koyun
yagl presipitatlarin izlenmesi nadirdir. Gonyoskopik muayenede kiicliik enflamatuar

eksudalar ve periferik anterior sinesiler izlenebilir (31).

Tipik ora serrata ve pars plana iizerinde bulunan gri eksuda benzeri kiimeler olan kartopu

eksudalar1 (snowball), altta baslayip 360° periferik retina oniinde birikebilen eksudalar
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(snowbank), nispeten sakin 6n segment, belirgin vitreus hiicreleri, retina periflebiti ve
kistoid makula 6demi bulgular1 ile klasik pars planit sendromu %10 civarinda, atipik
formlar ise %5.4 oraninda goriilmektedir. Atipik formlarda, eksudatif reaksiyonlarla
birlikte telenjiektazik damarlar, polianjiomlar goriilebilir. Literatiirde Coats benzeri

reaksiyonlar gosteren olgulara rastlanmaktadir (32).

“Snowbank™ ler histopatolojik olarak fibroglial ve vaskiiler bilesenlerden olusur. Bunlarin
eksuda degil, yeni olusan kollajenler, epiteloid hiicreler, ¢ok niikleuslu dev hiicreler,
lenfositler ile enflamatuar uyaranlara bir tiir doku reaksiyonu oldugu kabul edilmektedir

(33).

“Snowball” lar ise hyaliironik asit enjeksiyonu ve albumin enjeksiyonu ile deney
hayvanlarinda ortaya ¢ikarilabildiginden g6ziin non-antijen-spesifik bir cevabi olarak kabul
edilmektedir. “Snowball” larin, epiteloid hiicreler ve multi niikleer dev hiicreleri kapsamasi
ve bunlarin iiveada bulunmayan hiicre tipleri olmasi, vitreusun ilk inflamasyon alanm

oldugu fikrini desteklemektedir (33).

Pars planit silipheli olgular skleral c¢okertme ile dikkatli bir fundus muayenesinden
gecirilmelidir. Tipik pars planitlerde, kartopu opasiteler, hiicre, debri ve arka vitre
dekolman siktir. “Snowbank™ ler hastaligin kronik ve ciddi seyirli oldugunun gostergesidir
(34). Pars planitlerde eksudanin varlig1 ve yayginlig1 daha ilerlemis daha ciddi vitreus
inflamasyonu ve KMO ile birliktedir. Vaskiilit %36.4 oraninda bildirilmektedir. Periferik

periflebit yamali tarzda bulunur, peripapiller 6dem vardir.

En sik komplikasyonlar1 vitre kondensasyonu, makula 6demi ve optik disk ddemidir.
Periflebit, katarakt, optik disk O6demi, glokom, epiretinal membran gelisimi, retina
dekolmani diger komplikasyonlardir (35). Katarakt gelisimi, inflamasyona veya steroid

kullanilmasina baglidir.

Vitreus inflamasyonunun artmasi ile hastaligin uzamasi arasinda iliski gosterilmistir (36).
Glokom genellikle steroid tedavisi veya katarakt cerrahisi sonrast olusur. Erken ¢ocukluk
yaslarinda bagladiginda bant keratopati ve ambliyopi gelisimine de neden olur. Ayrica

ozellikle ¢ocuklarda periferik retinoskizis, eksudatif veya traksiyonel retina dekolmani,
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neovaskiilarizasyon ve tekrarlayan vitre i¢i kanamalar gibi diger ciddi komplikasyonlara

yol agabilir (37).

En sik ve gérme prognozunu en fazla etkileyen komplikasyonu makula ddemi (%47.7)
olup, bu komplikasyonun gelistigi olgularda yogun antiinflamatuar tedavi gerekir. Her ne
kadar KMO %8.3-28 insidansinda bulunmakta ise de, hastaligin seyri esnasinda %42.8-52
oranlarina yiikselmektedir. FFA’da parafoveal kapillerlerden florosein sizintisi diffiiz
petaloid paterni ve ge¢ donemde komsu retinal dokulara florosein gegisi ile kendini
gosterir. Ciddi olgularda noroepitelin veya retina pigment epitelinin seréz elevasyonu
olabilir. Makula 6demi birka¢ ay devam ederse, kronik makiiler degisiklikler geliserek
santral gormenin azalmasina yol acar. Retina pigment epitelinde ki degisiklikler,
dispersiyon, kiimelesme ve yama seklinde hiperpigmentasyondur. Atrofik evresinde,

floroseinin transmisyon defekti izlenebilir (7).

Pars planitin spesifik bir tan1 testi yoktur. FFA hastalifin tanisi, tedavisi ve takibinde en
onemli rehberdir. FFA’da retina damarlarindan yaygin florein sizintisi, disk 6demine bagl
hiperfloresans ve KMO izlenir. Klinik olarak higbir neovaskiilarizasyon, periferik retina
traksiyonu ve vaskiilitik degisiklik belirtisi olmadigr halde, “snowbank”lerin erken
hiperflorasans ve sizinti gosterdikleri ortaya konulmus ve bu bulgu okiilt
neovaskiilarizasyona baglanmistir (38). “Snowbank”ler fibrovaskiiler bir kitle goriiniimii
alabilir. Bunun USG ile gosterilmesi miimkiindiir. Ultrason biomikroskopi, pars plananin
kalinlastigini, periferik retina ve pars planada yerlesen kar bankalarini ve kitleleri homojen,
orta yogunlukta yansiticilik veren opasiteler olarak gostererek tedaviyi yonlendirmekte
faydalidir (34).

Ayiric tanida vitreusta inflamasyonla seyreden Irvine Gass sendromu, Fuchs heterokromik
iridosikliti, sarkoidos, toksokariazis, amyoidozis, aktif retinit, aktif retinal vaskiilit, iiveit
maskeli sendromlar, Whipple hastaligi, Behget, Lyme hastaligi, travma gibi pek cok

hastalik diistiniilmelidir.

Pars planit tedavisinde ilk olarak eslik eden okiiler veya sistemik hastalik ekarte
edilmelidir. Gorme diizeyleri iyi olan olgularda sadece yakin takip yeterlidir. Olgular
%25’inin tedavi gerektirmemektedir. Gorme keskinligi 0,5 altina diismedikce tedavi

baslanilmamasi kabul gérmektedir. Ancak belirgin KMO olan ve gérmesi 0,7 altina diisen
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hastalarda steroid tedavisi baglanabilir. “Snowbank”lerde neovaskiilarizasyon izlendiginde
erken tedavi endikasyonu vardir (39). Topikal steroid pars planit tedavisinde minimal rol
oynar, tedaviye genellikle {ist temporalden uygulanan subtenon metil prednizolon
enjeksiyonu seklinde baslanabilir. Subtenon enjeksiyonlara direngli veya ¢ift tarafli olan
olgularda sistemik steroid verilebilir. Immiinosupresif tedavi ise sistemik steroidle
kombine yada ilk segenek olarak da kullanilabilmektedir (39). Hastaligin siddetli seyrettigi
olgularda biyolojik ajanlarla tedavi gerekebilir (40).

Sarkoidozis

Sarkoidoz, siklikla geng¢ eriskinlerde goriilen genellikle hiler lenfadenomegali, akciger
parankim tutulumu, géz ve deri lezyonlar1 ile ortaya c¢ikan etyolojisi bilinmeyen
multisistemik graniilomatoz bir hastaliktir ve ilk kez 1899’da tanimlanmistir (41).
Bilinmeyen ajanlara karst bozulmus bir immiin yanita ikincil olarak ortaya c¢iktig
diisiiniilmektedir. Iltihabi yamiti baslatan biiyiikk olasilikla makrofajlardir. Elimizdeki
kanitlar T hiicresi yerlesimi ve fonksiyonu arasinda bir denge problemi oldugunu ve bu
durumun artmis hiicresel immiin cevaba yol actigin1 gostermektedir. Graniilom
olusumundan Once aktif hale gelmis T lenfositler ve makrofajlar lezyon bolgesinde
toplanmaktadir (42). CD4 Lenfositler IL-2, IL-6 ve interferon gibi sitokinleri salarak
iltihabin artarak siirmesini saglarlar. TNF de graniilomun yapisinin korumasi igin
gerekmektedir. B lenfositler immunglobulin sentezini arttirmalari i¢in uyarilir, ayrica

fibroblastlar da proliferasyon amaci ile uyarilirlar (43).

Sarkoidoz 6zellikle 20-40 yaslar arasinda ortaya ¢ikmaktadir. Kadinlarda erkeklere oranla
daha fazla olarak goriiliir (44). Ulkemizde yapilan 44 olguluk bir seride kadmn hastalarin
orani %77, erkek hastalarin ise %23 oldugu belirtilmistir (45). Olgularin yaklasik %50'si
tan1 kondugunda belirtisizdir. Belirti olanlarda da halsizlik, kilo kayb1 ve hafif ates gibi
tipik olmayan yakinmalar cogunluktadir. Klinik bulgular ve belirtiler, tipik organ
tutulumlari ile paralel olarak degigsmektedir. Sarkoidozun akciger dig1 tutulumlar iginde en

sik rastlanilan1 deri ve yumusak doku lezyonlaridir. Bunu goz ve sinir sistemi tutulumu

izlemektedir (46).
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Sistemik sarkoidozlu olgularin ortalama %30'unda g6z tutulumu vardir (47). Bazi
olgularda g6z tutulumu hastaligin ilk belirtisi olabilir. Akut sarkoidozda tek tarafli g6z

tutulumu varken hastalik kroniklestikge iki tarafli tutulum ortaya ¢ikar.

Graniilomatoz iltihap goézdeki tiim yapilar tutabilir (48, 49). En sik graniilomatoz iiveit
goriillir, unilateral veya bilateral 6n, arka, intermediyer veya paniiveit seklinde tutulum
goriilebilir. Olgularin ortalama %25'inde {iveit paniiveit seklindedir. Sarkoidoz iiveitinde
tipik olarak yerel sinesiler, iris nodiilleri, konjonktivada graniilom ve kornea endotelinde
belirgin keratik presipitatlar goriiliir. Ayrica band keratopati, katarakt, glokom gibi
komplikasyonlar goriilebilir. Sarkoidozda arka segment tutulumu olgularin ortalama
%25'inde goriilmektedir. Arka {iveit durumunda en sik goriilen bulgular vitrit ve
periflebittir. Sarkoidozda vitrit yaygin ve genellikle alt vitreusta beyaz yuvarlak opasiteler
seklindedir. Periferal retinal periflebit retinal ven tikaniklig1 ile sonuglanabilir. Ayrica
retinal graniilom ve neovaskiilarizasyona neden olabilir (50). Sarkoidozda optik sinir
tutulumu optik disk 6demi ve optik atrofi seklindedir. G6z bulgular1 siklikla belirtisiz
oldugundan sarkoidoz tanisi diisliniildiigiinde rutin olarak g6z muayenesinin yapilmasi

gerekir (48, 49).

Aktif sarkoidozis iiveiti kortikosteroid tedavisine genellikle iyi cevap verir. Bu hastalarin
bir kisminda hastalik kroniklesir ve immunsupresif tedavi gerekebilir. Yine de Behget

iiveitine gore gorme prognozu ¢ok daha iyidir (45).

Multipl Skleroz

Multipl skleroz ile iliskili en sik g6z bulgusu optik ndropatidir. Ancak multipl skleroz
hastalarinin %1’inde tveit gelisebilmektedir. En sik intermediyer iiveit olmak {izere,
graniilomatéz On tiveit, periflebit, paniiveit seklinde de tutulum goriilebilir. Goz
semptomlar1 olan multipl skleroz hastalarinin sadece optik noropati igin degil, iiveit

acisindan da degerlendirilmesi gerekir (51, 52)
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C) Arka Uveitler

Vitre, retina, koroid ve optik sinirin inflamasyonlarina verilen genel addir. Arka iiveitler,
tiim iiveitlerin % 14iinii olusturmaktadir (53). Ulkemizde bu oran %12,7, Amerika’da
yapilan {iveit paternleri ile ilgili calismada ise %18 olarak bulunmustur (21,8). Hastanin
semptomlar1 oldukg¢a farklilik gdsterir. On iiveitteki gibi ¢iplak gozle de gériilebilen goz
bulgularina genellikle rastlanilmaz. Vitreusun tutuldugu durumlarda semptomlar: arasinda
sinek ucusmasi ve gorme azalmasi yer almaktadir. Foveay1 ve papillomakiiler demeti
tutuldugunda gérme kayb1 olusacaktir. Tek tarafli papillitlerde gorme keskinliginde azalma
ve karanlik gorme sikayeti olurken ¢ogu nedeni bilinmeyen korioretinopatide gorme
azalmasi olmaksizin kor noktanin genislemesi veya gorme alaninda daralma sikayeti olur.
Yerlesimine gore koroidit, korioretinit, ndroretinit, retinit, retinokoroidit, retinal vaskiilit
olarak isimlendirilmektedir. Belirtileri vitreusta hiicreler, flare, opasiteler ve siklikla arka
vitreus dekolmani , kistoid maliiller 6dem, vaskiiler kiliflanma, retinal cksiida, retina

dekolmani, papillittir. Vitreus kanamasi veya hafif on iiveit goriilebilir.

Retinit retinaya beyaz ve bulanik bir gériinlim verir. Enflamatuar odagin dis hatlar1 belirsiz
oldugu icin saglikli ve tutulum gosteren retina arasindaki kesin demarkasyon hattinin
tespiti zor olabilir (7). Retinit tipik olarak genellikle toksoplazmik veya herpetik

enfeksiyon ile olur.

Koroidit belirli sinirlara sahip, sar1 veya grimsi renkte yama tarzinda lezyonlar ile
karakterizedir. Aktif lezyonlarin {izerinde bir eksudasyon olabilir ve komsu vitrede hiicre
bulunur. Inaktif lezyonlar ise pigmentli sinirlarla seyreden belirgin, beyaz koryoretinal
atrofi sahalar1 olarak goriiliirler. Retinadaki kan damarlar1 lezyonlarin iizerinden herhangi
bir degisiklige ugramaksizin gegerler (7). Koroidit herhangi bir graniillomatéz {iveit
histoplazmoz veya daha nadir goriilen durumlardan olan birdshot (kus sagmasi) veya

serpijindz koroidit ile olabilir (23).

Vaskiilit retinadaki kan damarlarinin inflamasyonudur. Retina venleri ¢ok daha sik
tutulurken, bazen arteriyoller de etkilenebilir. Aktif periflebit, kan siitununu g¢evreleyen,
beyaz renkli, tiiylii bir goriintiiye sahip, bulanik bir lekeyle karakterizedir. Tutulum damar

duvarinin diginda diizensiz uzantilarla seyreden yama tarzinda bir goriiniimdedir (7).
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Arka {iiveit hastalarindan detayli hikaye alindiktan sonra sistemik g6z muayenesi son
derece énemlidir. On segment biyomikroskobisini takiben 6n vitreus; inflamatuar hiicreler,
pigment hiicreleri, kan hiicreleri yoniinden degerlendirilmeli ve mutlaka not alinmalidir.

Vitreus hiicresinin degerlendirilmesi Tablo 2.7°de gosterilmektedir.

Tablo 2.7 Vitreus hiicresinin degerlendirilmesi

Evre 0: Arka kutup tamamen segiliyor.

Evre 1: Arka kutup detaylar1 hafif¢ce bulanik.

Evre 3: Arka kutup detaylar1 ¢ok bulanik.

Evre 4: Sadece optik disk siliieti se¢ilebiliyor.

Evre 5: Arka kutup hig secilemiyor.

Arka tiiveitin en sik nedeni toksoplazmozistir. AIDS’li hastalarda en sik arka {iveit nedeni
ise sitomegalovirusdir (CMV) (19). Arka {iveit yapan nedenler Tablo 2.8’de

gosterilmektedir.

Tablo 2.8 Arka iiveit yapan nedenler

Fokal Retinitler Multifokal Retinitler Fokal koroiditler Multifokal koroiditler

Toksoplazma Sifiliz Toksokariazis Histoplazmozis
Rubella retiniti Sarkoid Tiiberkiilozis Sempatik oftalmi
Onkoserkiasis Herpes simpleks viriis Nokardiazis VKH
Sistiserkozis Sitomegaloviriis Uveit maskeli send. Sarkoidozis

Okiiler Toksoplazmozis

Ulkemizde infeksiydz arka iiveitlerin en sik nedenidir. En sik 2. ve 3. dekadda goriiliir.
Yaklasik %40°1 bilateraldir. Gebelik sirasinda gegirilen akiz infeksiyonda plasenta yoluyla
fetusa ulasan parazit ilk trimesterde abortusa, gebeligin daha ileri donemlerinde konjenital
toksoplazmozise yol agar. Bu bebekler tipik olarak makulay: tutan genis bir koryoretinal

skar ile dogarlar, ancak periferik yerlesimli skarlar ve baska g6z anomalileri de goriilebilir.
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Postnatal akiz toksoplazma infeksiyonunda parazitin kan yoluyla retinaya ulasmasi s6z
konusu olsa da aktif g6z tutulumu nadir olup, daha siklikla retinada parazitin kistik
formunun latent kaldig1 diistiniilmektedir. Hayatin daha ileri doneminde goriilen aktif
toksoplazma retinokoroiditi konjenital infeksiyonun reakstivasyonundan veya postnatal
subklinik gecirilmis toksoplazma retinokoroiditinden veya retinada latent kalmis akiz
infeksiyonun aktivasyonundan kaynaklanir. Tipik klinik bulgusu skara komsu krem renkli
bir infiltrasyon odagidir. Beraberinde 6n kamara ve vitreusta hiicre infiltrasyonu, retinal
perivaskiilit makiila 6demi ve papilla 6demi vardir. Fovea ve optik diske komsu lezyonlar
ciddi gorme kaybina yol acabilir. Okiiler toksoplazmozisin goriilen diger klinik formlari:
Jukstapapiller (Jensen) retinokoridit, papillit, retrobulber noérit, ndroretinit, pars planit,

Coats tipi tutulum ve yaygin nekrotizn retinit ile birlikte goriilebilen paniiveittir.

Retinokoridit

Retinanin i¢ tabakalarinin tutuldugu beyaz, kabarik retinit odagi ile ¢evre dokularda 6dem
goriiliir, vitritis eslik eder. Aktif lezyon eski inaktif skarla genellikle komsu lokalizasyonda
bazen de uzak alanlarda hatta diger gézde de goriilebilir. immun yetmezligi olanlarda ve
yaslilarda unilateral veya bilateral, multifokal veya diffiiz fulminan retinit olarak seyreder.
Bir¢cok hastada klinik seyirde dalgalanmalar goriiliir. Aktif retinit gelisen hastalarin,
ozellikle foveay1 tutan retinokoroidit nedeniyle veya vitritise bagl intravitreal opasitelerin
varlig1 sebebiyle santral gérmeleri azalir. Katarakt gelisimi ve KMO nedeniyle de gérme
keskinliginde azalma meydana gelir. Hastalar derin retinal tabakalarin tutulmasina
sekonder olarak gelisen makiila dekolmanina bagli metamorfopsi tarif ederler.

Retinal lezyonlarin {i¢ farkli morfolojik tipi tanimlanmuistir.

1-Biiyiik destriiktif lezyonlar: Bir papilla ¢apindan genis olup yogun, sar1 beyaz renkli,
kabarik ve c¢evresi 6demlidir. Vitritis eslik eder, hastalarin yarisinda 6n {iveit de goriiliir.
Akut lezyon biiyiik retina damarlarina komsu ise retinal arter veya ven dal tikanikligina
yok acabilir. Aktif retinitlerin en sik goriilen ve en ciddi tablosunu olusturur. Bu hastalarin
%40’ 1nda gorme ilk atakla birlikte azalir ve komplikasyonlar daha sik goriiliir. Lezyonun

lokalizasyonuna bakilmaksizin tedavi uygulanmalidir.
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2-I¢ retinal tabakalan etkileyen noktasal lezyonlar: Tek veya multifokal gri renkli olup
o0dem eslik eder. Periferde yerlesenlere tedavi gerekmez ancak makiila lezyonlar1 gorme

kaybina neden olacagindan tedavi edilmelidir.

3-Dis retinal tabakalar1 tutan noktasal lezyonlar: Multifokal gri-beyaz renkli olup
vitritis eslik etmez. Yavas ilerleme gosterirler, komsu dokularda satellit olusumlar
goriilebilir. Serpinjindz koroidit ile ayirici tanisinin yapilmasi gerekmektedir.

Tipik klinik bulgularin varlifinda serumda herhangi bir titrede anti-toksoplasma IgG
antikorlarinin saptanmasi ile tan1 konur. Stipheli durumlarda taniy1 teyit etmek i¢in gozigi
stvilardan 6rnek alinarak PCR analizi ile parazit antijeninin gosterilmesi veya lokal antikor
iretimine bakilmas1 gerekebilir. Tedavide primetamin, klindamisin, trimetoprim-
sulfametoksazol, azitromisin, rovamisin gibi antiparaziter ilaglar yaninda sistemik steroid
kullanilir. Aktif lezyon skar birakarak iyilesir. Immun yetmezligi olmayan hastalarda
okiiler toksoplazmozisin spontan iyilesebilmesine karsilik, immunyetmezligi olanlarda
antiparaziter tedavi uygulanmaz ise ilerleyici nekrotizan retinit gelisir. Antiparaziter ilaglar
verilmeden uygulanan yiiksek doz sistemik veya lokal steroid tedavisi de iyatrojenik

immunsupresyona yol acarak ilerleyici bir infeksiyon gelismesine neden olabilir (54, 55).

Behcet Hastalhig:

BH birg¢ok sistemi ayn1 anda ve birlikte etkileyen kronik ve nedeni bilinmeyen ilk kez 1937
yilinda Ord. Prof. Dr. Hulusi Behget tarafindan hipopiyon, iritis ve orogenital aftézden
olusan iiclii semptom kompleksi seklinde tanitilmis bir hastaliktir (56). Behget hastaligi
alevlenme ve remisyonla seyreden, ven ve arterleri tutabilen, kronik, inflamatuar,
multisistemik bir hastaliktir.Pek ¢ok organda birlikte bulunabilen bulgularin temelinde

kronik tikayicr tipte vaskiilit ve buna bagli komplikasyonlar yatmaktadir (57).
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Hastaligin etyolojisi kesin olarak bilinmemektedir. Patogenezde genetik faktorler,
infeksiydz ajanlar, stres proteinleri, hiicresel ve humoral immiinite, otoantikorlar,
endotelyal ve pihtilagma faktorlerinin sorumlu tutuldugu hipotezler ileri siiriilmiistiir ancak
tam olarak rolleri agiklanamamustir (58). Ozellikle T lenfosite bagli immiin yanitin dnemli

rol oynadig1 gosterilmistir (59, 60).

Ulkemizde referans merkezlerinde gériilen iiveitlerin %32’inde BH tanis1 konmaktadur.
BH’nin yaklasik %70’inde inflamatuar géz bulgulart mevcuttur (61). Uveit, Behget
hastalarinin %50’den fazlasinda geligir. G6z bulgulari, hastalarin %10’unda BH’ nin ilk
bulgusu olarak ortaya ¢ikabilmektedir (62). Fakat hastalik bagladiktan sonra g6z tutulumu
icin en riskli donem ilk iki yil olarak bilinmektedir. BH nin baglangicindan 5 yil sonra

okiiler bulgularin izlenmesi olduk¢a nadirdir.

BH iiveiti, tikayicr tipte nekrotizan retinal vaskiilit ile beraber bilateral non-graniilomatdz
paniiveit olarak tamimlanir ve hastalik tekrarlayan ataklar ve spontan remisyonlarla
seyreder (63). Hastalarin %6’sinda unilateral tutulum izlenmektedir (64). Ataklar bir veya
her iki gozde ayni anda gelisebilir ve On ve/veya arka segmentte agirliklt olarak
inflamatuar bulgular gériilebilir. Ataklarin siklig1 ve siddeti degiskenlik gosterir. Uveit tek
tarafli, on tiveayr etkileyen tutulum seklinde baslamakta (%50-87), fakat zaman icinde
hastalarda iki tarafli kronik tekrarlayan posterior veya paniiveit ataklar1 seklinde devam
etmektedir (%75). Literatiirde en sik rastlanan iiveit tipleri sirasiyla paniiveit (%60.2),
posterior {iveit (%28.8) ve 6n iiveit (%11.7) seklinde bulunmustur. izole &n iiveit 6zellikle
kadm hastalarin kiigiik bir kisminda goriilmekle birlikte uzun siireli takipte olgularin
cogunda hem 6n hem de arka segment tutulumu goézlenmektedir. Goz tutulumu izlenen
erkeklerin %70’inin yas ortalamasi yirmibesin altindadir. Geng erkeklerde {iveit riski daha
yiiksektir ve hastalik daha siddetli seyreder. Hastaligin seyrinde lezyonlar spontan
degisiklik gosterdiginden, muayene bulgular1 hastalarin atak baslangicinda, atagin gerileme
doneminde, remisyon doneminde veya terminal evrede muayene edilmelerine gore

degisiklikler gosterir.

Behget hastalarinin yaklasik %10’unda yalniz non-graniilomatéz on {veit bulgular
olabilmektedir. En dramatik bulgusu hipopiyonlu iridosiklittir (65). Hastaligin klasik
taniminda belirtilmis olan hipopyonlu iridosiklit, Behget iiveiti disinda basta HLA-B27 ile

iligkili akut 6n iiveitler olmak iizere diger iiveit antitelerinde de goriilmektedir. Aslinda
30



hipopyon gelisen Behget ataklarinda tipik olarak goziin arka segmentinde de siddetli
inflamasyon oldugundan, hipopyonlu paniiveit daha dogru bir tanimlamadir. Behget
hastalarinda hipopyonun beyaz bir gozde goriilebilmesi, diizgiin bir seviye yapmasi,
yercekimi ile kolayca yer degistirmesi, kendiliginden hizla kaybolabilmesi ve hemen
daima siddetli arka segment tutulumu ile birlikte olmast HLA-B27 {iveitlerinde goriilen
hipopyondan ayirici tanisini kolaylastirir. Hastalarda 6n tiveit tespit edilse bile hipopiyon
eger az ise kolaylikla gdzden kacabilir, ¢iinkii buradaki hiicreler serbest ve hareketlidir, basg
hareketleri ile kolaylikla yer degistirebilir ve hipopiyon agida saklanabilir. On segmentte
tekrarlayan inflamasyon arka sinesi, iris atrofisi ve periferik 6n sinesi gibi kalic1 yapisal
degisikliklere neden olabilmektedir. Cok nadiren episklerit, sklerit, subkonjonktival
kanama, filamenter keratit, konjonktival {ilserler ve korneal immiin halka da

goriilebilmektedir (65).

Arka segment tutulumu olan gozlerde en énemli bulgular vitreusta hiicre infiltrasyonu ve
retinal perivaskiilittir (6zellikle venlerde periflebit, daha nadir olarak arterlerde periarterit
seklinde). Vitreus bulaniklig1 atagin siddetine gore degiskendir ve atak basglangicinda en
yogundur, yeni ataklar olmadikga vitreus bulanikligi giderek agilir ve hastalar bunu artip
azalan sisli gorme olarak tanimlar. Her boy ve tipte damar tutulumu olmakla birlikte,
retinal venlerin periflebit ve okluzif vaskuliti en belirgin klinik tutulum tipidir. Aktif
periflebit damar etrafin1 yama tarzinda saran ve diizensiz ¢ikintilar seklinde uzanan beyaz
yapilar seklinde goriilmektedir ve makiiler iskemiye yol agan damar tikanmasiyla
sonuglanabilmektedir (66). Venlerde kiliflanma arterlerden dnce baslamaktadir. Preflebit
ilerleyip tromboanjitis obliterans sekline dontstiigiinde retinada 6dem (%10-20) ve
eksudalar olugsmaktadir. Atak sirasinda gesitli yer ve derinlikte yumusak eksudaya benzer
yiizeyel infiltrasyonlar ve genis nekrotizan retinit alanlar1 goriilebilir. Makula 6demi
(%16-45) en sik rastlanan arka segment bulgularindan biridir. Diger bir bulgu retinada
yiizeysel yerlesimli tek veya ¢ok odakli, beyaz-sari renkli, 6zellikle erkek hastalarda damar
tikanikligina neden olabilen retinit odaklaridir. ileri hastalarda, periflebite bagl damar
tikanmasi (ven dal tikaniklig1 (%6.6)), gliotik damar kiliflanmasi, iris deformitesi veya
atrofisi, makiila dejenerasyonu (%19.4), epiretinal membran olusumu (%17), retinal
iskemi, disk 6demi, papillit, optik atrofi (%23.6), tikayict tipte vaskiilite bagli olarak
geligen periferik iskemiye ikincil periferik retinal neovaskiilarizasyon gelisimi yani sira
optik disk neovaskiilarizasyonu (%4.3), intravitreal hemoraji (%?2.3), traksiyonel retina

dekolmani (%1.4), retinal hemorajiler, diffuz retinal 6dem, hatta eksudatif retina
31



dekolmani dekolman gibi komplikasyonlar da gelisebilmektedir (66). Optik sinir
inflamasyonu hastalarinin %?25’inde mevcuttur ve optik diskin sinirlart bulanik ve/veya
hiperemik olarak izlenebilmektedir. Optik sinir 6demi nadirdir ve genellikle optik sinir
arteriollerinin akut mikrovaskiiliti sonucunda olusmaktadir. Hastaligin ilerleyen doneminde
optik sinir demiyelinizasyonu ortaya ¢ikmakta ve optik atrofi geligebilmektedir. Optik norit
ve iskemik optik noropati daha nadir goriilir. Hastaligin son doneminde tekrarlayan
ataklara ve komplikasyonlara bagli optik atrofi, damarlarda incelme, daralmis, skleroze
olmus, kiliflanmig beyaz tel, sicim goriinlimlii damarlar, g¢esitli derecelerde koryoretinal
atrofi ve skarlagsmanin eslik ettigi difiiz retinal atrofi gelismektedir. Bazi hastalarda tedavi

edilmezse ftizis bulbi meydana gelir, eniikleasyon gerekebilmektedir (67, 68).

Behget iiveitinin patognomonik 0Ozelligi atak baslangicinda goriilebilen birgok aktif
inflamatuar bulgunun kendiliginden gerileyebilmesidir. Atak sirasinda ortaya c¢ikan
inflamatuar bulgularin yeri ve siddeti dokuda meydana gelen kalic1 hasar1 ve kalict gorme
kaybin1 belirler. Arka kutuptaki infiltrasyon ve okluzif vaskiilit alanlar1 periferik lezyonlara
gore gormeyi daha fazla tehdit eder. Atak sonrasi On iiveit ve arka segmentteki akut
bulgular hizla kaybolsa da goziin tamamen sakinlesmesi aylar alabilir. Yiizeyel retinal
infiltrasyonlarin ¢ogunlukla belirgin bir klinik sekel birakmadan giinler iginde
kaybolmasina karsilik nekrotizan retinit goriinlimiinde olan daha derin lezyonlar sekel
birakabilir. Retinal kanamalarin tam rezolusyonu aylar alir. Agir tutulum olan ve sik atak
geciren olgularda tam bir remisyon haline ulasilamaz, vitreus bulaniklig1 artip azalmakla
birlikte siireklidir ve kalici retina damar permeabilite bozuklugunun bir gostergesidir.
Retina damarlarimin gegirgenliginin monitorizasyonu, damar tikanikligi, retinanin
nonperfuzyonu ve makula patolojilerinin degerlendirilmesinde FFA’dan yararlanilir.
Kapiller yatakta floresein kacagi saptanan gozlerde yeni atak gegirme riski, kistoid makula
odemi ve optik disk neovaskiilarizasyonu gibi komplikasyonlarin gelisme riski yiiksektir.
Makula 6demi Behget iiveitinin en sik komplikasyonu olup makuladaki kalici hasar en sik
gérme azlig1 nedenidir (63). On segmentte en sik gdzlenen komplikasyonlar ise katarakt,

kalict arka yapisikliklar ve gozig¢i basinci yiiksekligidir.

Behget hastaliginda tedavi planlanirken dikkat edilmesi gereken ana hedefler, agrinin
kontrol edilmesi, fonksiyonel bozuklugu diizeltmesi, aktif inflamasyonu kontrol altinda
tutmasi, ataklarin sayr ve agirligini azaltmasi ve hedef organ hasarim1 onlemesinden

olusmaktadir. Intraokiiler dokularda kalici hasar riskini azaltmak amaciyla akut iiveit
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ataklarmin gii¢lii ve hizli bir sekilde anti-inflamatuar tedavisi gerekir. Bu amagla yiiksek
doz kortikosteroidler kullanilir (69, 70). Hastaligin uzun vadeli morbiditesini azaltmak ve
gormeyi korumak i¢in atak Onleyici tedavi olarak azatioprin, siklosporin A gibi

immunsupresif ajanlar kullanilir.

Immunsupresif ajanlar 1960’11 yillardan itibaren Behget iiveitinin tedavisinde kullanilmaya
baslanmistir, géz inflamasyonunu kontrol altina almakta ve {inilateral hastalarin bilateral
hale gelmesini Onlemekte etkili olduklart bildirilmistir (71, 72). Ayrica bu ajanlarin
kullanim1 ile sistemik kortikosteroid dozu da azaltilabilmistir. Siklosporin A gii¢lii
immiinmodulatuar ve antiinflamatuardir, o6zellikle T lenfosit aktivasyonu inhibe
etmektedir. Kortikosteroid ve azatioprin gibi konvansiyonel immiinsupresiflere direngli
gormeyi tehdit edici okiiler tutulumu olan Behget hastalarinda tercih edilmektedir (73).
Akut atak ve niikslerin Onlenmesinde 3-5 mg/kg/glin dozlarinda tek basma veya
kortikosteroid ve azatioprin ile kombine edilerek kullanilabilmektedir, 6zellikle azatioprin
ile kombinasyonu her iki ajanla monoterapiden daha giiclii etkiye sahiptir; ancak
infeksiyon riski acisindan hastalar yakin takip altinda olmalidir. Siklosporin-A tedavisinde,
doz azaltilmasi ve kesilmesi esnasinda inflamasyon tekrarlayabilmektedir (rebound etki).
Bu nedenle hastalarin uzun siire tedaviye devam etmesi gerekebilmektedir. Siklosporin A
baslanacak olan hastalarda norolojik tutulum olmadigindan emin olunmalidir. Norolojik
tutulum varliginda siklosporin kontrendikedir. Dikkat edilmesi gereken bir diger 6nemli
konu, siklosporin tedavisi alan hastalarin kompliyansinin iyi olmasi gerektigidir.
Azatioprin dozu ise 2 veya 3 mg/kg/glin seklindedir. Bu dozda tek basmna veya diger
immiinstipresif ajanlarla kombine kullanildiginda okiiler inflamasyonu baskiladigi, goérme
kaybin1 ve hastalik ilerlemesini engelledigi, artrit ve orogenital lezyonlar tizerinde olumlu
etkileri oldugu gosterilmistir (71). Ozellikle goz tutulumu baslangicindan itibaren ilk 2 yil

icinde baslandiginda gérme prognozu tlizerinde daha iyi etkileri oldugu gosterilmistir (71).

Klasik immunsupresif tedaviye direngli ve/veya bu ajanlari tolere edemeyen olgularda
biyolojik ajanlar uygulanmaktadir. Antiviral, antineoplastik ve immiinomodiilator etkiye
sahip olan IFNa-2a, konvansiyonel immiinsupresiflere cevapsiz Behget {iveitinin
tedavisinde son yillarda kullanilmaya baglanmistir (74). Tugal-Tutkun ve dig. Behget
iiveitine bagli neovaskiilarizasyon (NVE ve NVD) gelisen hastalarda yaptig1 bir calismada,
IFNa-2a ile disk neovaskiilarizasyonunun geriledigi bildirilmis ve ajanin antianjiojenik

etkisi lizerinde durulmustur (75). Interferon tedavisi ile ilgili sonuglar ¢ok olumlu goriinse
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de ilacin pahali olmasi, depresyona yol agabilmesi(%8), 10kopeni (%40), alopesi (%24),
fibromiyalji (%10) halsizlik, istahsizlik, kilo kayb1 gibi hastanin yasam kalitesini bozabilen
yan etkiler kullanimin1 kisitlamaktadir. Diger tiim tedavilere direngli olgularda en ¢ok
kullanilan anti-TNF ajani infliksimabtir. Siddetli goz tutulumu olan Behget hastalarinda
infliksimab infiizyonlarinin sik tekrarlanmasi (4 hafta arayla) gerekmektedir (76, 77).
Infliksimab niiks sikligmi azaltmakta ve gorme keskinligini arttirmakta da etkili
bulunmustur (78). Tugal-Tutkun ve arkadaslarinin kortikosteroid, azatioprin ve siklosporin
tedavisine direngli hastalarda yaptiklar1 ¢calismada, 5 mg/kg dozda 0., 2., 6., 14. haftalarda
infliksimab inflizyonlar1 uygulamislar ve tedavi siiresince atak sikliginin azaldigini, gérme
keskinliginin arttigin1 ve kortikosteroid dozunun azaltilabildigini bildirmiglerdir (76).
Infliksimab tedavisinin en &nemli dezavantaji, uygulandigi siirece etkili olmasi, tedavi
sonlandirildiginda ataklarin tekrarlamasidir. Ayrica anti-simerik antikorlar geliserek
infliksimab tedavisine diren¢ gelisebilmektedir. Humanize monoklonal anti-TNF alfa
antikoru olan adalimumab’in ve TNF alfa reseptorii flizyon proteini olan etanersept’in

alternatif ajan olarak kullanilabildikleri olgular bildirilmistir (79, 80).

Yapilan ¢ok merkezli retrospektif bir calismada goz tutulumu olan Behget hastalarinin
dortte birinde gormenin 0.1 altinda oldugu bildirilmis, daha erken ve daha yogun
immunsupresif tedavi uygulanmasi ve siklosporinin kullanima girmesi ile prognozun daha
iyi oldugu bildirilmistir. Son yillarda direngli olgularda biyolojik ajanlarin kullanima

girmesi ile gdrme prognozunun daha iyilesmesi beklenebilir.

Vogt-Koyanagi-Harada Hastahg:

VKH hastalig1 genellikle 20-50 yaslarasinda ve nadiren ¢ocukluk déneminde karsimiza
cikmaktadir (81). Hastaligin prevalansi farkli toplumlara gore degisebilmektedir (82, 83).
Hastalik daha ¢ok uzak dogu ve Latin Amerika iilkelerinde goriimekte ve kadin
populasyonu daha fazla etkilemektedir (81). Tiirkiye genelinde ytiriitiilen bir calismada 45
VKH olgusunun 32'si kadin, 13"u erkek olarak bildirilmistir (84).

Uveomenenjitik sendrom olarak da bilinen VKH sendromu gz, kulak, deri ve meninksleri
birlikte tutabilen sebebi tam olarak anlasilamamis melanositlere karsi bir otoimmun

hastaliktir (82, 85). VKH hastaliginin etiopatogenezi tam olarak anlagilamamaigtir.
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Hastalikta gelisen otoimmiin yanitin duyarlt bireylerde cilt travmasi (86) ya da infeksiy6z
ajanlar tarafindan uyarildig1 diistiniilmektedir (83, 87). Hastalikta melanosit ve/veya noral
krest orijinli dokulardaki ortak bir membran antijenine kars1 T hiicre aracilikli otoimmdiin
bir reaksiyonun olustugu varsayilmaktadir (86, 88). Bu otoimmiin yanit ozellikle

epidermis, koklea, menings ve iiveadaki melanositlerin yikimiyla sonu¢lanmaktadir (85).

Genellikle geng eriskin donemdeki kadin olgulari etkileyen hastalik nadir goriilmekte ve
baslangi¢ bulgular1 olgudan olguya farklilik sergileyebilmektedir. Hastalik klinik olarak ti¢
donemden olusmaktadir. Birinci donem prodromal faz olarak adlandirilmakta ve genellikle
viral enfeksiyona benzer tarzda semptomlarla baglamaktadir (85, 88). Bu sathay1 1-2 hafta
sonra bilateral {iveitin gelistigi gz bulgular sathasi izlemektedir. Bu donemde olgularin
yaklagik yarisinda isitme kaybi, kulak ¢inlamasi gibi isitsel sorunlar ortay ¢ikmaktadir.
Gozde ayrica iridosiklit, vitritis ve papillit de gelisebilmektedir. Hastaligin son faz1 olan
iyilesme sathasinda ise poliozis, vitiligo ve alopesi gibi cilt sorunlar1 gelisebilmektedir

(83).

Hastalikta en sik rastlanan ve en fazla tahribata yol acabilen durum géz tutulumudur (81).
GOz tutulumu tipik olarak bilateral ve kronik graniilomatdoz paniiveit seklinde
gerceklesmektedir (84, 86). Endotelde goriilen koyun yagi presipitelerin yani sira silyer
cismin 6demine bagli olarak 6n kamara derinliginde azalma da gelisebilmektedir. Ayrica
arka segmentte yogun vitre reaksiyonunun yani sira, optik disk 6demi, fundus periferinde
sarl-beyaz lezyonlar, arka kutupta retinal 6dem ve eksiidatif retina dekolmani ortaya

cikabilmektedir (88).

VKH hastalig1 i¢in spesifik bir tan1 yontemi bulunmamaktadir. Hastali§in tanis1 diger tiveit
nedenlerinin ekarte edilmesinden sonra, klinik bulgu ve yardimci testlerin destegi ile
konulmaktadir (89). Hastaligin tanisinin konulmasinda sistemik bulgularin arastiriimasi
esastir. Ancak bu bulgular irka ve hastaligin evresine gore ya da erken baslanilan bir tedavi
nedeniyle her olguda ortaya ¢ikmayabilmektedir (87, 89). Bu ylizden ilk kez 1978 yilinda
Amerikan Uveit Dernegi’nin olusturdugu eski kriterlere gore taninmn konulmasi, erken
donemdeki hastaligin tanisinin atlanilmasina ve ancak ileri evrelere ulasmis VKH
olgularinin tanisinin konulmasina yol agmaktadir (90). Bu eksikligi gidermek amaciyla
VKH hastaliginin tan1 kriterleri yeniden diizenlenilerek hastaligin tanisinin klinik evreye

gore erken tanimlanabilmesine olanak saglanmistir (86). Yeni olusturulan tani kriterlerine
35



gore VKH hastaligi tam, tam olmayan ve muhtemel VKH olmak iizere ii¢ sinifa ayrilmistir
(86). Tugal-Tutkun ve ark. (84) tarafindan yapilan bir caligmada 45 VKH hastasinin
dokuzu tam VKH, 23’ii tam olmayan VKH ve 13’1l ise muhtemel VKH hastalig1 tanisi

konularak rapor edilmistir.

Hastaligin ayiric1 tanisinda VKH’ye benzer sekilde menengial, isitsel, géz ve cilt bulgulari
verebilen sempatik oftalminin ekarte edilmesi gerekmektedir. Ancak sempatik oftalmide
genellikle penetran bir goz travmasi yada gozi¢i cerrahi sonrasi gelisen bilateral paniiveit
tablosu bulunmaktadir (88). Dolayisiyla travmanin irdelenmesi VKH hastaliginda ayirici
tan1 acisindan 6nemli bir husustur. Diinyada VKH hastaliginin tedavisi hususunda net bir
goriis birligi bulunmamaktadir. Giiniimiizdeki tedavinin asil amacini aktif inflamasyonun
baskilanmasi olusturmaktadir. Bu ylizden baslangicta uygulanilan yiliksek dozdaki
kostikosteroid tedavisi baslica segenek olarak uygulanmaktadir. Tedaviye yiiksek dozlarda
baslanilmakta ve hastaligin klinik seyrine gore idame dozu ve siiresi ayarlanmaktadir.
Olgularda uygulanilan kostikosteroid tedavisine ragmen bir¢ok olguda tekrarlayan ataklar
da gelisebilmektedir. Bu tiir durumlarda ise diger immiin baskilayict ve diizenleyici

tedavilerden faydalanilmaktadir (82, 88).

VKH hastaliginda niiksler de gelisebilmektedir. Boyle bir durum ve bu durumun yol agtigi
uzun siireli tedavi yaklagimi bazi géz komplikasyonlarin1 da beraberinde getirmektedir.
Bunlar arasinda katarakt, glokom, subretinal fibrozis (82) subretinal neovaskiiler membran
(91), optik atrofi ve fitizis bulbi (84) sayilabilecek Onemli goz komplikasyonlar
arasindadir. Erken tan1 ve uygun bir tedavi yaklasimi ile VKH hastaliginin prognozu

genellikle iyi seyretmektedir (92).

Okiiler Toksokaryazis

Nadir bir enfeksiyoz liveit nedenidir. Hastalik ¢cocuklarda erigskinlerden daha fazla goriiliir.
Genellikle tek gozde tutulum vardir. Viseral larva migrans olan ¢ocuklarda goz tutulumu
goriilmezken, subklinik infeksiyon olanlarda tek bir parazitin goze ulagsmasiyla akut bir
endoftalmi tablosu olabilecegi gibi, arka kutup veya fundusun periferinde bir graniilom

seklinde de goriilebilir.
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Tiiberkiiloz

Graniilomatdz 6n veya paniiveit, koroidit, papillit, retinal vaskiilit gibi degisen formlarda
gdz tutulumu olabilir. Miliyer tiiberkiiloz seyrinde multipl koroidit odaklar1 goriiliir.
Ulkemizde tiiberkiilozun endemik olmasi nedeniyle tiim iiveit hastalarinda akciger grafisi
ve tiiberkiilin deri testi yapilmali tliberkiiloz dislanmadan hastalara sistemik steroid veya
immunsupresif tedavi baslanmamalidir. Son yillarda kullanima giren gamma interferon
testleri latent tiiberkiiloz ile iliskili iiveit antitelerinin tanimlanmasina yol agmistir. Okiiler
tiiberkiiloz olgularinda tiglii veya dortlii antitiiberkiiloz tedavi ile birlikte kortikosteroidler

kullanilir. Tedavinin 1-2 yil siirdiiriilmesi gerekebilir (93, 94).

Sifiliz

Her tipte intraokiiler inflamasyona yol acabildiginden tiim iiveit hastalarinda rutin olarak
nonspesifik (VDRL, RPR) ve spesifik (TPHA, FTA-ABS) serolojik testler istenmektedir.
Sekonder veya daha siklikla tersiyer veya latent sifilizde g6z tutulumu goriiliir. Okiiler
sifiliz tanis1 konulan hastalarin noérosifiliz agisindan degerlendirilmesi sarttir. Norosifiliz

saptanmasa bile okiiler sifiliz hastalarinda norosifiliz tedavi rejimi uygulanir (95).

Viral Arka Uveitler

Akut retinal nekroz immun yetmezligi olmayan bireylerde herpes simpleks, herpes zoster
ve nadiren sitomegalovirusun yol agabildigi 6zgiin bir iiveit antitesidir. Unilateral veya
bilateral retina periferinden baslayan ve hem c¢evresel hem de arka kutba dogru ilerleyen
nekrotizan retinit, retinal arteriolit, papillit ve vitritis ile karakterize ve tedavi
edilmediginde korliik ile sonuglanabilen ciddi bir infeksiyondur (96). Tani olgularin
cogunda klinik olarak konur. Okiiler sivilarda PCR analizi ile virus antijeninin gosterilmesi
etkenin saptanmasi ve kesin tani i¢in gerekebilir (96). Tan1 konuldugunda tedaviye acil
olarak baglanmali ve intravendz asiklovir tedavisi uygulanmalidir. Asiklovire direngli
olgularda gansiklovir veya foskarnet gibi diger antiviral ajanlar sistemik ve/veya
intravitreal olarak verilebilir. Antiviral tedaviye ilk cevabin gdzlenmesinden sonra
inflamasyonu baskilamak amaciyla oral kortikosteroidler tedaviye eklenebilir. Basariyla

tedavi edilen olgularda bile yirtikli retina dekolmani riski yiiksektir ve gérme prognozu
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kotiidiir. Dekolman gelisen olgularda pars plana vitrektomi ve silikon yagi enjeksiyonu
gerekir (97, 98). Sitomegalovirus retiniti daima immun yetmezligi olan hastalarda goriilen
firsatg1 bir infeksiyondur. Akiz immun yetmezlik sendromunda, kemoterapi alan kanser
hastalarinda, immun veya inflamatuar hastaliklar i¢in immunsupresif tedavi alan
hastalarda, lenfoma hastalarinda veya intraokiiler kortikosteroid enjeksiyonu yapilan

hastalarda goriilebilir (99, 100).

Agir immun yetmezligi olan ve 6zellikle CD4 lenfosit sayilarinda belirgin diisme olan
hastalarin  tarama  amagli  oftalmoskopik  muayenelerinin  yapilmasi  Onerilir.
Sitomegalovirus retiniti, damarlar ¢evresinde yogun infiltrasyon ve kanamalar veya retina
periferinde graniiler beyaz infiltrasyon alanlari seklinde goriiliir. Tani1 konuldugunda
sistemik antiviral, gansiklovir veya foskarnet tedavisi baglanir. Miimkiinse hastanin immun
yetmezliginin diizeltilmesi, kemoterapinin kesilmesi gerekir. Akiz immun yetmezlik
sendromunda HAART (aktif antiretroviral tedavi) tedavisinin kullanima girmesinden sonra

sitomegalovirus retiniti insidansi azalmistir.

Sempatik Oftalmi

Bir goziin penetran yaralanmasi veya tekrarlayan intraokiiler cerrahi girisimleri sonucunda
her iki gdzde gelisen nadir bir bilateral graniillomatdz paniiveit antitesidir. Yaralanan gozde
aciga c¢ikan melanosit antijenleri immun sistemi uyararak saglam gozii de etkileyen
otoimmun bir {iveite yol agmaktadir. Yaralanmadan giinler veya yillar sonra geligebilir.
Tan1 klinik olarak konur, yogun sistemik steroid ve immunsupresif tedavi gerekir.
Tedaviye direngli olgularda goérme kaybi riski yiiksektir. Yaralanan gozde fonksiyonel
gorme kaybi zaten mevcutsa sempatik oftalmi basladiginda ilk on giin i¢inde o goziin
eniikleasyonu klasik bir yaklasim olarak uygulanmis olsa da saglam gozde bu yaklasimla
dveitin ilerlemesi durdurulamayabilir. Ayrica son yillarda kullanima giren giiglii

immunmodulatuar ajanlar sayesinde her iki goziin de korunmasi tercih edilmektedir (101).

Koroidi Tutan Idiyopatik Uveit Antiteleri

Serpijindz koroidopati, multifokal koroidit ve paniiveit, multiple geg¢ici beyaz nokta
sendromu, akut posterior multifokal plakoid pigment epiteliyopati gibi koryokapillaris ve

daha derin koroid damarlarini tutabilen iltihabi hastaliklar vardir. Bunlarin bir kisminda
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hastalik spontan geriledigi i¢in tedavi gerekmezken, serpijindz koroidit, multifokal koroidit
gibi hastaliklarda kronik seyir ve ciddi gérme kaybi riski nedeniyle yogun ve uzun siireli

tedavi gerekir.

D) Paniiveitler

Paniiveitler tim g6z dokularimin tutuldugu, koyun yagi KP’ler ve iris nodiilleriyle
karakterize, genellikle enfeksiyoz olmayan graniilomatéz inflamasyonlardir. Ancak
enfeksiydz bazi1 hastaliklar da paniiveitle seyredebilirler. Tiim {iveitler arasinda
paniiveitlerin goriilme insidanst %0.8-38 arasinda, ortalama %16 oraninda goriilmekte
olup, non-enfeksiyoz/enfeksiydoz orani 10/1 olarak ve c¢ift taraflilk 3/1 oraninda
bildirilmektedir (102). Bir baska calismada, paniiveitler tim {iveitlerin % 9’unu

olusturmaktadir, tilkemizde ise bu oran %28,1 olarak bulunmustur (8, 103).

Genellikle infantil toksokariyazis, postoperatif bakteriyel endoftalmi veya agir
toksoplazmozis ile goriilebilir. Ayrica tanist geciktiginde bazi granulomatoz iiveitler de
yaygin inflamasyon yapabilirler (23). Paniiveitin tanimlanabilen en sik nedeni ise
sarkoidozdur fakat cogu paniiveit vakasi idiyopatiktir (19). Paniiveit nedenleri Tablo 2.9°da

gosterilmektedir.

39



Tablo 2.9 Panuiveitler Nedenleri

Immiinolojik ve

Enfeksiyoz . Uveit maskeli
graniillomatoz Idyopatik
hastaliklar sendromlar
hastaliklar
. Paniiveitli multifokal | G6z i¢i

Behget Tiiberkiilozis o

koroidit lenfomalar
Sarkoidoz Sifiliz Ailevi Akdeniz atesi | G0z i¢i losemiler

) ) o Lokositoklastik Paraneoplastik

Sempatik oftalmi Leptospirozis .

vaskiilit sendromlar

. Kikuchi-Fujimoto ]

VKH Brusellozis Skleritler

hastalig1

Mevsimsel hiperakut | Juvenil Romatoid
SLE Lyme ’ )

panuveit Artrit
HLA-B27 iiveiti Toksoplazma Kedi tirmig: atesi

) . r Lens iligkili

Poliarteritis nodoza | Toksokariazis

uveitler

2.2. Optik Kohorens Tomografi

OKT, okiiler yapilarin mikrometre diizeyinde kesitlerinin goriintiilerini saglayan, invaziv

olmayan, kontakt olmayan, yiiksek ¢Oziiniirlikkli tanisal goriintiileme sistemidir (104).

Retina ve optik sinir bag1 hastaliklarinin tamisinda yaygim olarak kullamlmaktadir. Uveitli

hastalarda makula patolojilerinin saptanmasi, tedavisi ve takibinde kullanilan ¢ok degerli

invaziv olmayan bir tekniktir.

OKT,

insitu olarak dokulardan eksizyon ve patomorfolojik inceleme yapmadan

goriintiileme yapabilmesi nedeniyle “optik biyopsi” olarak adlandiriimaktadir (105).

Makiilanin histolojik yapilar1 ayirt edilebilir sekilde degerlendirilebilir (106).
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OKT ile goriintiilemenin fiziksel temeli ¢esitli dokularin ince yapilar1 arasindaki optik
yansima farkliliklarina dayanmaktadir. OKT, USG’nin analogudur ancak OKT’de
dokularin akustik ozellikleri yerine optik Ozellikleri 6l¢iilmektedir ve kontakt degildir.
Longutidunal ¢6ziiniirliik US’de 100-150 um, UBM’de 20 pm iken OKT’de ise 7-10um
olup bu da o6zellikle arka segment dokularinin daha hassas ve iyi degerlendirilmesine

olanak tanir (107, 108).

OKT sisteminin ¢aligmasi parsiyel koherens interferometri olarak bilinen bir optik 6l¢iim
teknigine dayanir. Koherent 1sik terimi, lazer 15181 gibi tek dalga boyundaki 15181
tanimlamaktadir. Parsiyel koherent 151k ise kisa bir aralikta, farkli dalga boyundaki 1sin
demetini igermektedir. OKT’de kullanilan parsiyel koherent 151k, siiperluminesent diod
laser (SDL) cihazindan saglanan ~800 nm dalga boyunda ve 750 puw giice sahip kizilotesi
lazer 1s181dir, cesitli firmalar tarafindan iiretilen OKT cihazlarinda kullanilan kizilGtesi
15130 dalga boyu 800 ile 840 nm arasinda degismektedir (106). Interferometreler
dokulardan yansiyan 1518 referans aynadan yansiyan 1sikla zamansal farkini Olgerler.
Stiperluminesan diode tarafindan olusturulan ana 151k demeti Michelson interferometrinin
yart gecirgen aynasi tarafindan iki demete ayrilir. Retinaya gonderilen 151k yansimalari
fiberoptik interferometre tarafindan fark edilen referans isik sagmalari ile interferans
meydana getirir. Bu kisa koherens uzunluguna sahip diod 15181, OKT goriintiileme
sisteminin ideal longitiidinal rezoliisyonunu saglamaktadir. Goriintiiler aksiyel planda
retina ylizeyinden koroide 10 pm, transvers olarak ise 20 um ¢dziiniirliikle elde edilir
(109). Diistik koherens interferometri ile farkli retina tabakalarindan yansiyan isinlarin
gecikme zaman tespit edilir (110). Bu girisim olaylarinin zamani ve biiyiikliigii elektronik
olarak saptanir (109). OKT igcindeki 78 dioptri’lik bir lens sayesinde gelen 1sinlar retina
tizerinde odaklanir ve infrared kamara kullanilarak fundus ve 15181n lokalizasyonu gozlenir.
Incelenen goz ya cihaz icindeki bir 1513a baktirilarak sabitlestirilir veya bu gozde gdrme
cok diisiikse diger goz disaridaki bir 1518a yonlendirilir. Taranan retina alan1 ayn1 anda bir
kizil6tesi video kamera ile izlenebilir. Optik yansiticiliga bagli bir yontem oldugu igin
vitreus hemorajisi, kornea 6demi, yogun arka subkapsiiler ve kortikal katarakt gibi ortam

opasiteleri gdze gonderilen ve geri yansiyan 1s18in azalmasina sebep olmaktadir (111).
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Sekil 2.1 OKT’nin sematik yapisi

Goze gonderilen Ol¢iim 15181 farklh optik davraniglara ve farkl refraksiyon indislerine sahip
tiim ylizeylerden yansitilir. Kullanilan 151k monokromatik oldugundan elde edilen goriintii
gri skala lizerinde siyah-beyaz olarak goriilir. Daha sonra goriintii yalanci renklendirme
kullanilarak, yansiticili1 yliksek olan yapilar parlak renklerle (sar1, kirmizi), yansiticiligi

diisiik olan yapilar ise koyu renklerle (mavi, siyah) gosterilirler (111).

-Yiiksek yansiticilii olan sinir lifi tabakasi, yaklasik 70 um kalinligindaki retina
pigment epiteli ve koryokapillaris kirmizi goriiniir.

-Orta derecede yansiticiligi olan i¢ ve dis pleksiform tabaka gibi dokular sar1 veya
acik gri goriiniir.

-Diisiik yansiticiligr olan i¢ ve dig niikleer tabaka gibi dokular yesil veya koyu gri
gorunur.

-Minimal yansiticilifa sahip fotoreseptor tabakasi, vitreus sivist veya kan gibi

yapilar mavi veya siyah goriiniir (109).

Standart OKT cihazinda 15181n retinadan gecerken ugradigi kayiplar nedeniyle, derin

koroid ve skleradan gelen yansimalar azdir ve bu yapilar siyah renkte goriiliirler.
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Sekil 2.2 OKT'de makulanin kesitsel goriiniimii

A tarama tek bir 1smnin yansima profilidir. B-tarama sadece bir dogrultuda yan yana
eklenmis A-tarama serilerinin birlestirilmesi ile elde edilir. OKT’de tiim imajlar
ultrasonografide oldugu gibi A-tarama goriintiilerinin transvers eksende birlestirilmesi ile
olusan B-tarama goriintiilerden elde edilir. Yeni versiyon OKT cihazlarinda yaklagik 3.5 sn
icinde 500 A-tarama goriintii olusturulabilmektedir. Veriler toplandiktan sonra artefaktlar
temizlenir, dijital bir filtre ile benekli goriintii azaltilir ve goriintii piiriizsiiz hale getirilir
(109). C-tarama ise bir¢ok B-taramalarin siralanarak bir araya getirilmesi ile olusur ve
kesitsel bilgilerin olusturdugu bir kiip meydana getirir. C-tarama spektral domain

teknolojisi ile miimkiindiir.

OKT kullanilirken, tarama iglemi OKT goriintiileme ekrani i¢inde merkezlenmelidir. Geri
yansiyan 151k sinyalinin kalitesi 0’dan 10’a dogru degerlendirilir. Sinyal giicli, OKT
goriintlistinlin altindaki kutucukta goriilmektedir ve 6’nin altinda ise islem tekrarlanarak

daha iyi bir goriintii elde edilmelidir.
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2.2.1. Optik Kohorens Tomografi Modelleri

OKT ilk olarak 1991 yilinda Huang ve arkadaslar1 tarafindan kullanima sunulmus olup,
Schuman ve Puliafito tarafindan klinik kullanim i¢in gelistirilmistir (104, 111, 112, 113).
Ilk ticari cihaz 1996’da “Humprey Zeiss” firmasi tarafindan OKT 1000 adiyla piyasaya
stiriilmiigtiir. OKT 1000’in hizinin ve ¢6ziiniirliigiiniin diisiik olmasi (10 mikron civarinda),
boyut olarak daha biiyiik olmasi, tekrarlanabilirliginin az olmasi ve pupilla biiytikligi, goz
hareketleri gibi hasta kaynakli faktorlerden etkilenmesi gibi yetersizlikleri mevcuttu.
Teknolojinin yenilenmesiyle ikinci jenerasyon OKT’ler 2000 yilinda OKT 2000 ve 2002
yilinda OKT 3 (Stratus OKT) adlariyla kullanima girmislerdir (114). OKT-2000‘de
¢Ozuntrlik 10-20 mikron arasmadir. Stratus OKT, time domain OKT olarak da
adlandirilir. OKT 1000’den 4 kat daha hizli goriintiileme saglar. Tarama sliresi saniyede
0.5-1.0 B tarama ve 400 A tarama’dir. Stratus OKT, 1.28 saniyede 512 aksiyel tarama
yaparak, aksiyel ¢oziiniirliigli 10 pym ve transvers ¢oziiniirligii 20 um olan iki boyutlu
goriintii  olusturabilir. Otomatik olarak 3 o6l¢iim yapilarak, ortalamasi verilmektedir.
Sistemde 19 tarama ve 18 analiz protokolu mevcuttur. Elde edilen imajlar arsivlenebilir ve
renkli olarak yazdirilabilir. Stratus OKT nin avantajlar1 arasinda referans diizleme ihtiyag
gostermemesi, yiiksek tekrarlanabilirlige sahip olmasi, goziin refraksiyonundan, aksiyel
uzunlugundan ve niikleer sklerozundan etkilenmemesi sayilabilir. Hareket artefaktlarinin
olmasi ve nispeten diisiik hiz ve diisiik ¢6zliniirliigii en 6nemli sinirliliklaridir. 2006 yilinda
ise ilk ytiksek hizli, yiiksek ¢oziintirliiklii OKT olan Fourier domain OKT (Spektral domain
OKT) piyasaya stiriilmiistiir (82, 83). SD-OKT ilk iiretilen ‘Time Domain’ cihazlara gore
100 kat daha hizli 6l¢iim hizi, aynit anda birden ¢ok derinlemesine Sl¢iim ve bdylece

retinanin dis tabakalarinin daha detayli degerlendirilmesi imkani sunmustur (115, 116).

SD-OKT’de gozden ve referans aynasindan gelen 151k fotodedektor yerine spektrometre
tarafindan islenir. Spektrometre, aktarma i1zgarast ve hava bosluklu odaklanan lensten
olusur. Spektral domain OKT, saniyede 30 kare goriintli olusturmasi nedeniyle prensip
olarak televizyon ya da videoya benzer. Ayni sekilde goz 30 ardisik kareyi devamli bir
hareket gibi algilar (82). Spektral domain OKT ile ¢ok yiiksek hiz ve ¢oziiniirliikteki 2
boyutlu goriintiiler saniyenin 1/29°u siirede elde edilir. Saniyede 400 A tarama goriintii

saglayan time domain OKT’ye gore Spektral domain OKT 14.600-29.200 A tarama
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goriintii alabilir. Spektral OKT, 0.17 saniyede 4000 aksiyel tarama yapar. Gorlinti

¢Oziiniirligli 5-6 um’ye kadar ¢ikabilir. Hareket artefaktlart minimumdur.

Cirrus-HD OKT (Carl Zeiss Meditec, Inc., Dublin, CA), ticari olarak mevcut olan spektral
domain OKT’lerden biridir. Bu cihaz, optik sinir iizerindeki 4000 noktay1 (200x200) i¢eren
6x6 mm?2’lik veri saglar (82). OKT’ de goriintii kalitesini ifade etmede sinyal/ giiriiltii
orani kullanilmaktadir. Bu oran OKT’ nin son versiyonlarinda sinyal kuvveti terimiyle
gosterilmektedir. OKT ile elde edilen goriintiilerin ve dl¢limlerin giivenilir oldugunu kabul

edebilmek i¢in bu oranin 6 (yani 6/10) veya iizerinde olmasi1 gerekmektedir (80).

Tablo 2.10 OKT Tipleri
OKT Tipi Tarama Siiresi Tarama Sayis1 Kesit Arahg:
Time-Domain
Standart OKT _ .
(Zaman Zemial 1.3 Saniye 512 10 Mikrometre
OKT)
Fourier-Domain
Yiiksek
Coziintirliiklii OKT | 4 Saniye 600 3 Mikrometre
(Spektral ~ Zeminli
OKT)
Yiksek Hizli ve
Yiiksek
Coziintirliiklii  OKT | 0.13 Saniye 2048 2 Mikrometre
(Spektral ~ Zeminli
OKT)

Cok yakin bir zamanda SD-OKT cihazina koroidal tabakalarin da in-vivo, kesitsel ve
yiiksek ¢Oziiniirlikte goriintiilenebilmesi, hatta histolojik kesitlere yaklasan kalitede
Olgtimler saglayan, Heildelberg Engineering tarafindan gelistirilen EDI programi eklendi.

(Spectralis HRA+OKT, Heidelberg Engineering, Heidelberg, Germany) (117, 118, 119).
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EDI terimi ilk olarak Spaide ve arkadaslar1 tarafindan Spectralis OKT sistemi ile koroidal
goriintliileme teknigini tariflemek i¢in kullanildi (118). Heidelberg OKT’de ¢ekim yapan
kisi EDI butonuna basinca program goriintiiyii otomatik olarak ters ¢evirir. En iyi kalitede
goriintli elde etmek i¢in goriintiiyli diiz tutmak ve ters goriintiiyli ekranin en iist kismina
yakin tutmak onemlidir. Eger OKT cihaz1 goze ¢ok yaklastirilirsa ters ayna goriintiisii elde
edilir. Bu ters ayna goriintiisii koroid derinligi ile ilgili diiz gériintiiden daha ¢ok bilgi verir.
OKT cihaziin Spectralis’te oldugu gibi goz takibi (eye tracking) ve goriintliyli ortalama
kapasitesi olursa sinyal/giiriiltii orani artar ve koroidin sinirlarinin daha belirgin
goriintiilenmesi saglanir. Cirrus OKT cihazinda goz takibi sisteminin olmamasi1 ve goriintii
ortalamasi gerektirdiginden sinyal/ses oraninda artis ger¢eklesemez. Ayrica Cirrus OKT de

hassasiyet egrisinin tepe noktasinin nerede oldugu yeterince belirgin degildir (120).

2.2.2. Koroid

Koroid 6nde skleral mahmuzdan arkada optik diske kadar uzanan, damarlar, melanositler
ve ince bir bag dokusundan meydana gelen {ivea boliimiidiir. Koroid, iiveanin en genis arka
parcast olup viicudun en fazla kan dolagimina sahip dokusudur. Géze gelen toplam kanin
% 85’1 koroidi beslemektedir. Koryokapillerler bir¢cok fenestrasyon gosteren viicuttaki en
biiyiik kapillerlerdir. Koroid, gézde en fazla metabolik aktiviteye sahip olan retina dig

katlarinin oksijenasyonunu, beslenmesini ve 1s1 regiilasyonunu saglar (121).
Koroid Embriyolojisi

Koroidin gelisimi optik ¢anagin 6n boliimiinden baslayip arkaya, optik sapa dogru ilerler.
Birinci aym sonunda 5-6 mm’lik embriyoda optik sinir ¢evresine mezodermal doku
yogunlagarak bir damar ag1 seklinde koroidi olusturur. 6. haftada dis noral epitel tabakasi
Bruch zarin1 meydana getirir. 3. ayin basinda koroidin orta ve genis ¢aptaki vendz kanallari
olusur ve koroid katlar1 belirginlesir. Ilk olarak biiyiik damar kat1, daha sonra kiigiik damar

kat1 olugur. Koryokapillarisin ortaya ¢ikmasi doguma yakindir (122, 123).

Koroid stromasi hamileligin 3. ayinda sklerayla sinirlanir. Koroid stromasi 6nceleri gevsek
kollajen fibrilleri ve fibroblastlardan olusur. Elastik doku 4. ayda dosenir. Koroidi
olusturan damar agiin ¢evresindeki hiicreler fibroblastlara, bunlar da kollajen liflere ve

melanositlere doniisiirler. 24-27. haftalar arasinda papilla ¢evresindeki melanositler
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melanin liretmeye baglarlar. Melanin iiretimi papilladan ora serrataya dogru ilerler.

Dogumda tam gelismemis birkag¢ tane melanozom bulunabilir (124).

Koroid Anatomisi

Nororetina ile sklera arasinda olup 6nde koroidal stroma ile siliyer stromanin birlestigi
sinir olan ora serrata ile biter, arkada optik sinire kadar uzanir. Koroid, optik sinir etrafinda
skleraya sikica yapismistir. Yine skleraya ekvatorun arkasinda daha siki yapismigtir.
Siliyer cisim, koroidi irise ¢epegevre baglar. Kalinlig1 ora serratada 0.1 mm iken optik

sinire yaklastik¢a 0.22 mm’ye ulagir. Ozellikle makulada ¢ok kalindur.

Koroid yiiksek vaskiilariteye sahip, melanositler ve ince bir bag dokusundan meydana
gelen bir membrandir. Daha dis tabakadaki pigmente melanositlarin sayis1 koroiddeki
pigmentasyonun derecesini belirler. A¢ik renkli bireylerde koroiddeki pigmentasyon daha
azdir. I¢ yiizii piiriizsiiz ve kahverengi, dis yiizii ise piiriizliidiir. Dis yiizii suprakoroid
lamina (damarsiz, elastik liflerden olusan ince bir zar) araciligiyla sklerayla, i¢ ylizii ise

retina pigment epiteliyle baglantilidir (125).

Koroidin en Onemli fonksiyonu, dis retinal tabakanin ve optik sinirin bir kisminin
beslenmesini, siliyer cisim ve irise damar ve sinirlerin ulagsmasini saglamaktir (126).
Koroiddeki kan akimi ¢ok yiiksektir ve vendz bolgedeki oksijen miktar: arteriyel bolgeden
sadece %1-2 kadar diisiiktiir (127). Koroidin vendz drenaj1 sayilar1 4-7 arasindaki vorteks
venleri ile saglanir (128). Koroid, esas olarak yogun kapiller pleksus ve bu pleksusa kan
gotliriip getiren damarlardan olusmustur. Skleraya komsu damarlar daha biiyiik, retinaya

komsu olanlar ise daha kiigiiktiir (129).

Distan ice 5 katmana ayrilabilir;

1- Suprakoroid lamina (Lamina Fusca); 10-34 um kalinligindadir.

2- Haller kati; Biiyiik damarlardan olusur.

3- Sattler kati; Orta boylu damarlardan olusur (bu damarlarin stromasi 6zellikle
optik sinir ¢evresinde melanosit igerir).

4- Koryokapillaris; Retinanin dig katmanlarini besler. Koryokapillaris ora

serratada biterken, diger katmanlar siliyer cisimde biter. Ozellikle retinaya yakin tarafta
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damarlar ¢ok incedir ve bir¢cok pencere (fenestrasyon) icerir. Haller ve Sattler katindaki
damarlarda ise pencere yoktur. Sonu¢ olarak floresein gibi kiiciik molekiiller
koryokapillarisin endotelinden sizabilirler ancak, koroidin dis katmanlar1 ve retinadaki
damarlar pencere icermediginden normal sartlarda floresein kacagi olmaz.

5- Bruch membrani (Bazal Lamina = Hyaloid Membran); 2 um kalinliginda,

retina pigment tabakasina komsu, en i¢ tabakadir (125).

Koroid, uzun ve kisa siliyer arterler ve anterior siliyer arterlerin rekiirren dallariyla

beslenir. Venoz kan ise vorteks sisteme bosalir (130).

Koroid ve irisin innervasyonlari, nazosiliyer sinirden gelen uzun siliyer sinir ile siliyer
gangliondan gelen kisa siliyer sinir iledir. Uzun ve kisa siliyer sinirler, optik sinirin giris
yerinde skleray1 delerek perikoroidal boslukta 6ne dogru ilerlerken koroid damarlarini
innerve ederler. Iris periferine ulastiklarinda bir pleksus olusturduktan sonra sfinkter ve
dilatator pupillay1 innerve ederler. Okiilomotor sinirin alt motor daliyla gelen parasempatik

lifler sfinktere giderken, sempatik lifler de dilatatdre gider (131).

Koroid Immiinolojisi

Koroidin bruch membraninda ve koroidal stromada olduk¢a yogun elastik doku
bulunmaktadir. Kimyasal yap1 ve fiziksel 6zellikler bakimindan okiiler dokular, eklem
dokular ile benzesmektedir. Bu benzerlikler bazi iiveitik sendromlarda her iki dokunun da

yer almasini agiklayabilir (132).

Koroidin homojen temel yapisi, 6zellikle damarlar etrafinda ve interkapiller ile subkapiller
bolgelerde biiyiik miktarda elastik ve kollajen materyal icerir. Interstisyel doku igerisinde
mast hiicreleri, plazma hiicreleri, lenfositler ve fagositler bulunur. Pek ¢ok melanosit ve
fibroblast da damarlarla birlikte koroidal stromada yer alir. Koriokapillarisi RPE’den
ayiran Bruch zar1, besin maddelerini gecirecek ve artik maddeleri uzaklastiracak yapidadir.
Bilesimi dolayisiyla elastik ve kollajen dokulari etkileyen hastaliklarin da hedefi
durumundadir. Dis koroid daha biiyiilk damarlara sahip olup ayrica sinir pleksuslari,
ganglion hiicreler, arterioller, kiiciik arter ve veniiller, melanositler, makrofajlar ile mast

hiicreleri igerir (133).
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Koroid mast hiicreleri bakimindan ¢ok zengin olup diger tiim dokulardan daha fazla mast
hiicresi igerir. Mast hiicreleri ile iiveal fonksiyon arasindaki iliski net olmayip bu durumun

muhtemelen rekiirran iiveal inflamasyondan sorumlu oldugu diistiniilmektedir.
Koroid Vaskiilaritesi

Koroidin vaskiiler yatagi bazi 6zellikleri ile retinadan farklidir. Koroid vaskiiler yatagi
sempatik sinirlerden zengindir. Kan akim otoregiilasyonuna sahip degildir. Kan-okiiler

bariyeri yoktur (134).

Vazokonstriktif (VK) maddeler koryokapiller damarlardan serbestce koroidal interstiyel
stvisina sizar. Bu VK maddeler koroidal vazokonstriiksiyon ve iskemi ile sonuglanan bir
stireci baglatirlar. Koroidal lezyonlar, koroidal iskeminin retina pigment epiteline (RPE) ve
retinaya etkilerinden dolay1 gelisir (135). Akut ciddi koroidal iskemi, koryokapillerde,
iizerindeki RPE‘de ve dis retina tabakalarinda fokal nekroza yol agabilir (134).

Fosfodiesteraz -5 inhibitorii olan sildenafil sitrat ise koroid kan akimini artiran bir ajandir.

Koroid Kalinhgi

Koroidal dolasimi incelemek icin FFA, ISYA ve OKT gibi kisith sayida ydntem
tanimlanmistir. OKT invaziv olmayan, kontakt olmayan, transpupiller goriintiileme
yontemidir. Retinanin yiiksek ¢oziintirliikkte kesitsel goriintiilenmesine olanak tanir. Fakat
arka koroid ve skleranin goriintelenmesi 800 nm 151k kaynag1 kullanan OKT sistemleri ile
miimkiin degildi. EDI-OKT en yeni tanimlanan, yiliksek ¢0ziiniirliikte goriintii saglayip
koroid ve skleranin en dogru sekilde goriintiilenmesini ve koroid kalinliginin 6l¢iimiinii
saglayan invaziv olmayan bir SD-OKT yontemdir. Siyah {izerine beyaz goriintiiler koroid
degerlendirilmesi acisindan daha avantajlidir, hiperreflektif sklera dokusu daha belirgin

gorunur.

Koroid kalinligi, retina pigment epitelinin dis siirindan skleranin i¢ ylizeyine kadar olan
vertikal mesafedir. Bu mesafenin 6l¢limii  icin heniliz otomatik bir program
gelistirilememistir, kaliperler kullanilarak manuel olarak dl¢iim gergeklestirilir. Olgiimler

tekrarlanabilmektedir (136).
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Koroid kalinligi makiilanin lokalizasyonu ile iligkili olarak degiskenlik gdstermektedir
(138). Koroid kalinlig1 retina kalinliginin tersine fovea altinda en kalin olup temporale
dogru gidildikge incelir, nazalde ise en incedir. Ilk olarak Spaide RF ve ark. 2008 yilinda
EDI-OKT kullanarak koroid kalinligin1 fovea altinda 287+76u Olgmiisler, koroid
kalinliginin yas arttikca her yil 1.56pm azaldigmi gostermislerdir. Sekil 2.4’te farklh
yaslarda 2 hastanin EDI-OKT goriintiilerinin karsilagtirilmasi yer almaktadir. Fujiwara ve
ark. ise koroid kalinligin1 aksiyel uzunluktan etkilendigini, her dioptri miyopi artisi i¢in

8.7um azaldigin1 gostermislerdir (118, 139). Sekil 2.5’te refraksiyon kusuruna gore EDI-

OKT goriintiilerinin karsilagtirilmasi yer almaktardir.

A: 75 yasinda subfoveal koroidal kalinlig1 125 um olan bir erkek.

B: 20 yasinda subfoveal koroidal kalinlig1 434 um olan bir erkek ¢ocuk.

Sekil 2.3 Farkl1 yaslarda 2 hastanin EDI-OKT goriintiilerinin karsilastirilmast
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A: 25 yasinda 5 dioptri miyopu olan ve subfoveal koroidal kalinlig1 261 pm olan bir erkek.

B:28 yasinda refraksiyon kususru olmayan ve subfoveal koroidal kalinlii1 466 pm olan bir
erkek.
Sekil 2.4 Refraksiyon kusuruna gore EDI-OKT goriintiilerinin karsilastirilmasi

Koroid kalinhigim etkileyen faktorler

-Intraokiiler basing

-Perfiizyon basinci

-Koroid kokenli vazoaktif ajanlar
-Koroid damar tonuslar1
-Endojen nitrik oksit

-Endojen katekolaminler
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calismada Ocak 2013 ile Nisan 2013 tarihleri arasinda Baskent Universitesi Tip
Fakiiltesi (BUTF) Go6z Hastaliklar1 Anabilim Dali’na miiracaat eden hastalardan orta iiveit
ve arka iiveit tanili olanlar incelemeye alindi. Calisma oncesi BUTF Bilimsel Arastirma
Projeleri Danisma Kurulundan (BAPDAK) etik onay alindi (Proje no: KA13/31).
Hastalarin dosyalar1 ve EDI-OKT’leri retrospektif olarak degerlendirildi ve toplam 95
hasta calismaya dahil edildi. Rutin kontrole gelen ve EDI-OKT leri yapilmis olan 42

saglikl birey ise kontrol grubu olarak ¢alisma kapsamina alindu.

Hastalar Uluslararas1 Uveit Calisma Gurubunun belirledigi kriterlere gore orta, arka ve
paniiveitli olmak iizere {i¢ guruba ayrildi. Paniiveit grubu idiyopatik paniiveit, BH,
sarkoidoz ve VKH olmak {izere 4 alt gruba ayrildi. Caligma kapsamindaki orta iiveit
grubunun tiimiinii par planitler, arka tiveit grubunun tiimiinii ise toksoplazmozis

olusturmaktadir.
Calisma Protokolii

Hasta kayitlar1 taranarak hastalarin 6zge¢misi ve soy gecmisi arastirilip, hastalarin daha
Once liveit atag1 ge¢irmisse bunun zamani, ne sekilde tedavi edildigi kaydedildi. Hastalarin
yaslari, ilk atak sirasindaki yaglari, cinsiyetleri, gecirdikleri atak sayilari, hastaligin hangi
gozi etkiledigi, rekiirrens ve bulgular kaydedildi. Oftalmolojik muayenede Snellen eseline
gore diizeltilmis en iyi gorme keskinligi, biyomikroskopik inceleme, aplanasyon tonometre
ile g6z i¢i basing dl¢limii, direkt oftalmoskop ve 90 D mercek ile arka segment incelemesi
kaydedildi. Aktif faz iridosiklit, vitreusta hiicre ve flare, retinit, okluziv vaskiilit,
koryoretinit, optik disk sizintis1 ve kistoid makiiler 6demin goriildiigii klinik bulgularin
varlig1 olarak degerlendirildi. Inaktif faz keretik presipitat, hipopiyon, retinit, vitrit, vitreus
opasitesi, vaskiilit, optik disk 6demi ve makiila 6demi gibi bulgularin bulunmadigr dénem
olarak degerlendirildi. Terminal faz ise total optik atrofisinin, vaskiiler ateniiasyonun,
sklerotik damar duvari kiliflanmalariin, koryoretinal pigmentasyon ile birlikte diffiiz
retinal atrofinin ve skarmm bulundugu donem olarak degerlendirildi. Hastalarin son

kontrollerinde ¢ekilmis olan FFA’lar1 ve EDI-OKT’leri incelendi. Ayni anda iki gozii
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birden {iveit atagi geciren hastalar bilateral {iveit hastasi olarak degerlendirildi.

Standardizasyon i¢in bulgular iki g6z hekimi tarafindan degerlendirildi.

Istatistiksel Degerlendirme

Istatistiksel degerlendirmeler ‘‘Statistical Package for Social Sciences (SPSS) 16.0 for
Windows’’ programi kullanilarak yapildi. Hastalarla kontroller arasinda yas farkini tespit
etmek i¢in “Paired Samplest test” kullanildi. Grup i¢i yas ve gérme keskinliginin koroid
kalinlig1 ile olan orantisini tespit etmek i¢in “Pearson ve Spearman’s rho korelasyon
testleri” kullanildi. Bagimsiz iki grup arasinda sayisal degiskenlerin istatistiksel
anlamliliginin karsilastirilmasi i¢in “Oneway Anova testi” kullanildi. p<0,05 olan degerler

istatistiksel acidan anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya 95 tveitli hastanin 179 gozii ile 42 kontrol grubunun 84 gozii dahil edildi. En
sik izlenen {iveit tipi paniiveit (%74,7), sonra sirastyla orta liveit (%17,9) ve arka iiveitti
(%7,4). 95 hasta etyolojik olarak siniflandirildiginda 50 hastada BH (%52,6), 17 hastada
parsplanit (%17,9), 9 hastada Sarkoidoz (%9,5), 9 hastada idiyopatik paniiveit (%9,5), 7
hastada toksoplazma (%7,4) ve 3 hastada VKH (%3,2) tespit edildi (Tablo 4.1). BH de
kendi i¢inde 13 hasta aktif, 31 hasta inaktif ve 6 hasta terminal donem olmak iizere 3 gruba

ayrildi.

Tablo 4.1 Calismaya dahil edilen hasta profili

Hasta Sayis1 95 (179 goz)
Yas (y1l) 41,1+18,2
Kadin 48 (% 50,5)
Erkek 47 (% 49,5)
Uveit Siiresi(y1l) 9,66+8,22
Uveit Etyolojisi

Pars Planit 17 (%17,9)
Sarkoidoz 9 (9%9.,5)
Behget 50 (%52,6)

* Akut 13 (%26)

* Kronik 31(%62)

* Terminal 6 (%12)
Toksoplazma 7 (%7,4)
VKH 3 (%3,2)
Idiyopatik Paniiveit 9% 9,4)
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Hastalarin % 50.5’1 kadin, % 49.5’i erkek olup gruplar arasinda cinsiyet agisindan

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05).

Hastalarin yas ortalamasi 41,1+18,2, kontrol grubunun yas ortalamasi 42,3+15,2 idi.
Gruplar arasinda yas ortalamalar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi.

(Paired Samplest Test, p>0,05).

Tiim hastalarin ve kontrol grubunun koroid kalinliklar1 bagimsiz iki kisi tarafindan 6l¢iildii.
Koroid kalinlig1 retina pigment epiteli sinirindan skleraya kadar olan mesafenin kaliperle
vertikal dl¢iilmesi ile elde edildi. Ol¢iimler, foveadan baslayarak 500pm ara ile nazalde ve
temporalde 3000um’ye kadar olmak {izere toplam 13 noktadan yapildi (Sekil 4.1).

Anatomik siniflandirmaya gore ortalama yas, gérme keskinligi, fovea alt1 koroid kalinlig

ve lveit sliresinin karsilastiriimasi yapildi (Tablo 4.2).

Sekil 4.1 EDI-OKT ile koroid kalinlig1 6lgiimii: Ust simir retina pigment epiteli, alt smir
sklera olmak iizere koroid kalinligi kaliperle vertikal olarak 500 pm ara ile fovea
merkezinden 3 mm nazal ve temporal yonde 06l¢iildii (nazal a: foveanin 3mm nazali, nazal
b:foveanin 2.5mm nazali, nazal c:foveanin 2mm nazali, nazal d: foveanin 1.5mm nazali,
nazal e:foveanin Imm nazali, nazal f:foveanin 0.5mm nazali, temp f: foveanin 0.5mm
temporali, temp e:foveanin 1lmm temporali, temp d:foveanin 1.5mm temporali, temp
c:foveanin 2mm temporali, temp b:foveanin 2.5mm temporali temp a:foveanin 3mm

temporali)
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kalinlig1 ve iiveit siiresinin karsilastirilmasi

Tablo 4.2 Anatomik siniflandirmaya gore ortalama yas, gérme keskinligi, fovea alt1 koroid

Anatomik Orta Uveit Arka Uveit Paniiveit
siniflama n=17 n=7 n=71
Ortalama yas (y1il) 36,5+18,9 35,1+18,9 42,8+17.9
Ortalama gorme

keskinligi (Snellen) 0.9+0,2 0.8+0.4 0,8+0,3
Ortalama foveaaltr | 5, 7, ¢ 5 279,9+100,8 311,8491,6
koroid kalinhg:

Ortalama siire (yil) 17£8,7 7,57 10,3£8,2

Tiim etyolojik alt gruplarda 13 noktadan 6l¢ciilen koroid kalinlig: ile yas arasindaki iligkiye
bakild1 (Pearson ve Spearman’s rho korelayon testi ile). Behget grubunda yas ile koroid
kalinlig1 artasinda her noktada negatif korelasyon saptandi (yas arttik¢a koroid kalinlig
azalmakta) ve istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.05) (Tablo 4.3). Idiyopatik paniiveit
grubunda yas ile koroid kalinlig1 arasinda her noktada negatif korelasyon saptandi, nazal
1000pm, nazal 500pum, fovea, temporal 500pum, temporal 1000um, temporal 1500um ve
temporal 2000um noktalarinda istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.05). Sarkoidoz
grubunda yas ile koroid kalinlig1 arasinda her noktada negatif korelasyon saptandi, nazal
2000um, nazal 1500pm, nazal 1000pm, nazal 500pm ve fovea noktalarinda istatistiksel
olarak anlamliydr (p<0.05). Toksoplazma grubunda yas ile koroid kalinlig1 arasinda her
noktada negatif korelasyon saptandi, nazal 2500um, nazal 2000um, nazal 1500pm,
nazal1000um, nazal 500um ve fovea noktalarinda istatistiksel olarak anlamliyd: (p<0.05).
Pars planit grubunda yas ile koroid kalinli§i arasinda her noktada negatif korelasyon
saptandi, nazal 3000um, nazal 2500um, temporal 2000pum, temporal 2500pm ve
temporal 3000um noktalarinda istatistiksel olarak anlamliyd: (p< 0.05). VKH grubunda
ise hasta sayisinin az olmasindan dolay:1 yas ile koroid kalinlig1 arasinda anlamli sonug elde

edilemedi (p> 0.05).

Behget hastalar1 disinda diger gruplarda koroid kalinligi ile gérme keskinligi arasinda

korelasyon saptanmadi, Behget grubunda 13 noktanin tiimiinde pozitif korelasyon (gérme
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keskinligi arttikca koroid kalinligi artmakta) saptandi (Pearson ve Spearman’s rho) ve

istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.05) (Tablo 4.3).

Hastalarin ortalama iiveit siiresi 9,66+8,22 yil olarak saptandi. Behget grubunda hastalik
stiresi ile koroid kalinlig1 arasinda her noktada negatif korelasyon saptandi ve istatistiksel
olarak anlamliyd: (p<0.05) (Tablo 4.3). Idiyopatik paniiveit grubunda hastalik siiresi ile
koroid kalinlig1 arasinda her noktada negatif korelasyon saptandi, nazal 500pm, fovea,
temporal 500um ve temporal 1000um’de istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.05).
Sarkoidoz grubunda hastalik siiresi ile koroid kalinlig1 arasinda her noktada negatif
korelasyon saptandi, nazal 1000um ve nazal 500um’de istatistiksel olarak anlamliydi
(p<0.05). Toksoplazma ve pars planit grubunda hastalik siiresi ile koroid kalinlig1 arasinda
her noktada negatif korelasyon saptandi fakat istatistiksel olarak anlamli degildi (p> 0.05).
VKH grubunda ise hastalik stiresi ile koroid kalinlig1 arasinda nazalden foveaya kadar olan

her noktada negatif korelasyon saptandi fakat istatistiksel olarak anlamli degildi (p> 0.05)

Tablo 4.3 (Pearson korelasyon analizi). Behget Hastalarinda ortalama koroid kalinligi 13
noktanin tiimiinde goérme keskinligi ile pozitif korelasyon, yas ve hastalik siiresi ile negatif

korelasyon gostermektedir. (GK: Gorme keskinligi, Y1l: Hastalik siiresi)

Nazal Nazal Nazal Nazal Nazal Nazal F Temp Temp Temp Temp Temp Temp
ovea
a b ¢ d e f f e d [ b a
r
-0.296 -0.419 -0.451 -0.455 -0.508 -0.541 -0.546 -0.573 -0.572 -0.558 -0.573 -0.543 -0.530
YAS
p <0.007 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001
r
403 479 458 445 445 432 392 405 388 372 347 343 331
GK p
<0.001  <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.002
r
-0.308 -0.401 -0.396 -0.376 -0.393 -0.450 -0.478 -0.465 -0.464 -0.455 -0.449 -0.376 -0.350
YIL P
<0.005  <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001
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Biitliin gruplarda ANOVA istatistiksel analizi kullanilarak hastalar ile kontrollerin koroid

kalinliklart karsilastirildi. BH ve VKH hari¢ diger gruplarda, inaktif donemdeki 13

noktadan odlgiilen koroid kalinligr hastalarda kontrollere gére daha diisiik saptandi ve tiim

noktalarda istatistiksel olarak anlamliyd: (p<0.05). BH aktif, inaktif ve terminal dénem

olarak 3 gruba ayrilarak kontrollerle karsilastirildiginda tiim noktalardaki koroid kalinlig:

aktif donemde en fazla, terminal donemde en az olup istatistiksel olarak anlamliydi, inaktif

donem ile kontroller arasinda ise anlamli fark yoktu (Tablo 4.4) (Sekil 4.2). VKH hastalar

inaktif donemdeydi fakat koroid kalinliklar1 agisindan kontrollerle aralarinda istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmadi.

Tablo 4.4 Behcet Hastalarinin aktif, inaktif ve terminal alt gruplari ile kontrollerin 13
(A: Aktif, I: Inaktif, T: Terminal, K: Kontrol, SS:

noktada ortalama koroid kalinliklari

Standart Sapma)

Nazal Nazal Nazal Nazal Nazal Nazal Fove Temp Temp Temp Temp Temp
a b [ d e f a S e d [ b a
Ortala Ortala Ortala Ortala Ortala Ortala Ortala Ortala Ortala Ortala Ortala Ortala Ortala
ma ma ma ma ma ma ma ma ma ma ma ma ma
177.28 | 228.22 | 260.72 | 289.11 306.89 | 324.67 | 342.06 | 330.17 | 316.28 |299.33 291.00 | 274.50 | 246.00
+56 +72 +73 +82 +85 +86 +91 +92 +92 +94 +89 +83 +78
165.40 | 208.81 | 24240 | 269.44 |292.25 |310.65 | 32237 |313.07 |299.95 |291.39 |280.40 |257.16 | 240.67
+72 +80 +92 +96 +90 +87 +89 +88 +90 +93 +93 +93 +88
111.50 140.75 167.13 191.75 | 210.63 | 230.38 | 252.75 | 24575 |237.63 |234.50 |236.00 |226.75 | 212.38
+44 +57 +78 +89 +106 +129 +144 +143 +138 +127 +116 +107 +86
176.02 | 220.45 | 25292 | 281.06 | 305.49 | 320.24 | 328.62 | 323.56 | 319.08 | 311.36 | 303.18 | 290.12 | 277.23
+58 +64 +66 +65 +67 +70 +71 +67 +64 +64 +70 +73 +75
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A: Aktif Faz BH

B: Inaktif Faz BH

184 ym L

C: Terminal Faz BH

Sekil 4.2 Aktif, inaktif ve terminal faz BH nin koroid kalinliklarinin karsilastirilmasi
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5. TARTISMA

Kronik goz ici inflamasyon kérliigiin en sik sebeplerinden biridir. Uveitler legal kérliigiin
%5-20’sinden sorumludur (139, 140). ABD’de toplam korlikk vakalarinin %10-15’inin
iiveit nedenli oldugu, Hollanda’da toplam korliiklerin %6’sinin iiveite bagl oldugu rapor
edilmigtir (140, 141). Bizim calismamizda 5 hastanin 5 gdziinde legal olarak korliik
mevcuttu ve ¢aligmaya alinmadi. Gérme kaybina neden olan etyolojiler arasinda en sik BH

1zlendi.

BH tekrarlayan oral, genital iilserler ve hipopiyonlu iiveitten olusan {iglii semptom
kompleksiyle tanimlanmis, alevlenmeler ve remisyonlarla seyreden sistemik bir hastaliktir
(142). BH nin patogenezinin agiklanabilmesi i¢in pek ¢ok immiinolojik ve genetik ¢alisma
yapilmasina ragmen bu konudaki mekanizmalar yeterince aydinlatilamamistir (143). Goz
tutulumundaki asil bulgu, en iyi FFA ile goriintiilenen, sensorindral retinay: tutan okluzif
vaskiilittir (144, 145). Buna karsin FFA ile aktif donem BH’da sadece koryokapillarisin
diizensiz dolumu gosterilebilmektedir. (146). Aktif donemdeki BH’da ISYA kullanilarak
koroid dolum defekti, koryokapillaristen sizinti ve diizensiz dolum tanimlanmistir.
Terminal donem BH’da ise ISYA ile diffiiz ve fokal koroidal damar duvari boyanmasi
l6kositlerin stromal ve perivaskiiler infiltrasyonu ile agiklanabilir ve bunlar ilerideki
hiperfloresan spotlarin &nciisiidiir (147, 148). BH’da koroiddeki hipofloseran ISYA
plaklar1 ise 6dem, fibrozis ve damar tikaniklig1 ile olusan floresan blokaji ile agiklanabilir
(149, 150). Literatirde atrofik ve iskemik degisikliklerin baskin oldugu BH’da
hipofloresan ISYA plankalarinin hastaligin siiresi, kronik veya terminal olusu ile direk
iligkili oldugu gosterilmistir (151). Gilinlimiize kadar BH’da bu koroid bulgularin
degerlendirmek igin ISYA hari¢ fundoskopi, FFA veya OKT kullanilamazken bu ¢alisma
ile ilk defa EDI-OKT ile BH’da koroid goriintiilenmistir.

Koroid 6nde skleral mahmuzdan arkada optik diske kadar uzanan, damarlar, melanositler
ve ince bir bag dokusundan meydana gelen iivea boliimiidiir. Gézdeki kan dolasiminin
%85’1ni koroid kan akimi olusturmaktadir. Retina pigment epitelinin ve retinanin 1/3 dis
katlarinin metabolik desteginden sorumludur (152). Koryokapillerler bir¢ok fenestrasyon
gdsteren viicuttaki en biiyiik kapillerlerdir. Koroidal dolasimi incelemek icin FFA, ISYA
ve USG gibi kisith sayida yéntem tanimlanmustir. Ozellikle ISYA nin gelistirilmesi ile
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koroid dolasimmin inclenmesi olanakli hale gelmistir (153). Ozellikle MEWDS ve
birdshot koriyoretinopati tamisinda ISYA vazgecilmez goriintiileme yontemidir. Diger
koriyokapillaritler (akut posterior multifokal plakoid pigment epiteliyopati, serpijinoz
koroidit), diffuz koroiditler (VKH) ve koroidin graniilomatdz infiltrasyonlarinin (okuler
sarkoidoz) tam1 ve takibinde ISYA kullanilmaktadir (22,23). Fakat ISYA ile koroid
kalinligint 6l¢limii yapilamamaktadir. Bizim c¢alismamizda yeterli media saydamlig: olan,
koroid sinirlart belirgin olarak goriintiilenebilmis olan orta, arka ve paniiveitli hastalarin

EDI-OKT’leri kullanilarak koroid kalinlig: 6l¢iildii.

OKT 1991 yilindaki tiretiminden itibaren oftalmolojide goriintiileme yontemi olarak genis
yer bulmustur (154). Bu teknoloji retinanin yiiksek ¢oziiniirlikte ve capraz kesitsel
goriintiilenmesine imkan saglamigtir. OKT interferometrik, invaziv olmayan optik
tomografik goriintiileme teknigi ile mikron diizeyinde aksiyal ve lateral rezoliisyon ile
milimetrik penetrasyon sunmaktadir. Teknik ilk tanimlandiginda 30um rezoliisyon
gosterirken, 3. jenerasyon modern OKT’ler (Stratus OKT3, Carl Zeiss Meditec, Dublin,
CA) 2002’de aksiyel imaj rezolisyonun 10pum diizeyinde elde edilmesini miimkiin

kilmagtir.

OKT retinada fundoskopi ile zor fark edilen patolojileri yiiksek ¢oziiniirliikte ve kesitsel
goriintiileyebilmekte ve iiveitin arka segment bulgularinin taranmasinda kullanilmaktadir.
OKT ile retinadaki yapisal degisikliklerin ve retina morfolojisinin analizini yapmak
miimkiindiir. EDI-OKT ise en yeni tanimlanan, yiiksek ¢Oziiniirliikte goriintii saglayip
invazif olmayan, koroidal yapilarin tam kat goriintiilenmesine ve koroid kalinliginin

oOl¢iilmesine olanak taniyan bir OKT goriintiileme yontemidir.

Retina pigment epitelinin dis sinir1 ile skleranin i¢ sinir1 arasindaki vertikal mesafe koroid
kalinlig1 olarak bilinmektedir (136). Retina kalinliginin aksine koroid kalinligi aksiyel
uzunluk, goz ici basinci, kan basinci, yas, cinsiyet ve ilaglardan etkilenmektedir. Tam tersi
koroid kan akiminin artig1 retina ve retina pigment epitelinin gorevini etkileyebilmekte,

ser0z retina dekolmani ve retina 6demine neden olabilmektedir (155).
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Histolojik analizlere gore yas arttikca koroid damar yogunlugu, limen genisligi ve
koryokapiller capta azalma meydana gelmektedir (156). ilk olarak Margolis ve arkadaslar:
EDI-OKT kullanarak koroid kalmligmin yas ile negatif korelasyon gosterdigini
belirtmisler ve bu durumun yaslanma ile géz dokularinda meydana gelen degisikliklerin
patofizyolojisinde 6nemli rol oynayabilecegini vurgulamiglardir (138). Bizim
calismamizda Behget grubunda yas ile koroid kalinlig1 artasinda her noktada negatif
korelasyon saptandi ve istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.05). Idiyopatik paniiveit
grubunda yas ile koroid kalinlig1 arasinda her noktada negatif korelasyon saptandi, nazal
1000pm, nazal 500pum, fovea, temporal 500pum, temporal 1000um, temporal 1500pum ve
temporal 2000pum noktalarinda istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.05). Sarkoidoz
grubunda yas ile koroid kalinlig1 arasinda her noktada negatif korelasyon saptandi, nazal
2000um, nazal 1500pum, nazal 1000pm, nazal 500pm ve fovea noktalarinda istatistiksel
olarak anlamliyd: (p<0.05). Toksoplazma grubunda yas ile koroid kalinlig1 arasinda her
noktada negatif korelasyon saptandi, nazal 2500um, nazal 2000um, nazal 1500pm,
nazal1000um, nazal 500um ve fovea noktalarinda istatistiksel olarak anlamliyd: (p<0.05).
Pars planit grubunda yas ile koroid kalinligi arasinda her noktada negatif korelasyon
saptandi, nazal 3000um, nazal 2500pum, temporal 2000pum, temporal 2500pm ve
temporal 3000um noktalarinda istatistiksel olarak anlamliyd: (p< 0.05). VKH grubunda
ise hasta sayisinin az olmasindan dolay1 yas ile koroid kalinlig1 arasinda anlamli sonug elde

edilemedi (p> 0.05).

Koroid kalinliginin cinsiyet ile iligkisi daha 6nce EDI-OKT ile yapilan bir¢ok calismada
incelenmemistir (138, 157, 158). Barteselli G. ve arkadaslar1 koroid kalinliginin cinsiyetle
iliskili oldugunu, erkeklerde koroid kalinligimnin kadinlardan %7.37 daha kalin oldugunu
gostermisglerdir (159). Bizim calismamizda hastalar ile kontroller arasinda cinsiyet

acisindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0.05).

Koroid kalinliginin normal bireylerde giin i¢inde Ol¢iim saatine gore bile degiskenlik
gosterdigi bilinmektedir. Kalinliktaki en biiylik degiskenlik sabah erken saatte koroid
kalinlig1 daha fazla olan gozlerde ortaya ¢ikti. Bu bilgi koroid tabakasi kalinliginin tipki
g0z i¢i basinct gibi viicuttaki hormonal bir takim etkiler sonucunda degisebilecegi
goriigiinii destekliyor. Bu calismaya sabah saat 10-12 arasinda EDI-OKT’leri yapilmig

olan hastalar dahil edilmistir.
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Literatiirde saglikli bireylerde EDI-OKT ile yapilan caligmalarda koroid kalinlig1 fovea
altinda en kalin bulunmus ve saglikli bireylerde fovea alt1 ortalama koroid kalinlig1 287-
335 pum araliginda oldugu rapor edilmistir (118, 119). Son yillarda farkli hastaliklara sahip
bir¢ok olguda EDI-OKT kullanilarak koroid kalinlig1 6l¢iilmiis ve hastalikla iligkili azalmig
koroid kalinlig1 gosterilmistir (160, 161, 162).

Literatiirde tiveitlerde koroid kalinlig1 6l¢iimii ile ilgili kisith sayida ¢aligma mevcuttur.
Bizim ¢aligmamizdaki {iveit etyolojisinin biiyiik gogunlugunu olusturan BH’da heniiz EDI-
OKT kullanilarak koroid kalinligin1 degerlendiren bir ¢aligsma literatiirde mevcut degildir.
Biz ¢alismamizda BH’y1 aktif, inaktif ve terminal donem olarak 3 gruba ayirarak koroid
kalinliklarii saglikli kontrollerle karsilastirdik. Her 3 alt grup BH’da koroid kalinliginin
foveada en kalin, nazale ve temporale dogru incelip nazalde en ince oldugu goriildii. Bu
durum foveanin en yiiksek fotoreseptdr yogunlugunun ve metabolik aktivitenin oldugu
bolge olmasi ve buna bagl yiiksek oksijen gereksinimi duymas: ile agiklanabilir (163).
Calismamizda ayrica kontrollerle kiyasla aktif fazdaki BH’da koroid kalinliginin arttig1 ve
terminal fazdaki BH’da ise azaldig1 gosterildi, sonuglar istatistiksel olarak anlamliydi.
Inaktif fazdaki BH’lar ile kontroller arasinda ise anlamli fark goriilmedi. Literatiirdeki
caligmalar 15181nda, koroid kalinligindaki azalmanin, terminal donem BH’da RPE hiicre
hasarmin koryokapiller atrofiye ve damar endotel biiylime faktorii hasarina yol acarak
olustugu disliniilmiistiir (164, 165, 166). Ayni mekanizma ile literatiirde yliksek
miyoplardaki dis retina, RPE ve koroiddeki iskeminin koroid kalinliginda azalmaya neden
oldugu gosterilmistir (167). Fotoreseptdor ve RPE hiicre oliimii ile seyreden kalitimsal
retina hastaliklarinda da koroidal incelme gdzlenmis olup bu durumun hastaligin déonemi

ile iligkili oldugu gosterilmistir (168).

Literatiirde EDI-OKT kullanilarak 6lciilen koroid kalinliginin SSR ve VKH hastaliginda
arttigina dair yaymlar yer almaktadir (169, 170, 171). Silva FT ve arkadaglar1 EDI-OKT
kullanarak kronik donemdeki VKH hastalarinda kontrollere kiyasla koroid kalinliginin
azaldigim1 gostermislerdir (172). Fong ve arkadaglari ise EDI-OKT kullanarak farkli
fazlardaki VKH hastalarini degerlendirip, iyilesme donemindeki hastalarla ve kontrollerle
kiyasla aktif fazda koroid kalinhiginin en fazla oldugunu gostermislerdir (173). Bizim
calisgmamizda VKH hastalar1 inaktif donemdeydi ve koroid kalinliklar1 agisindan

kontrollerle aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.
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Paniiveitler tiim {ivea, retina ve vitreusun yaygin inflamasyonu ile karakterize olup
iiveitlerin %15-25°ini olusturmaktadir (174, 175). Paniiveite yol acan bir¢ok infeksiydz
ajan ve inflamatuvar neden tanimlanmigtir fakat paniiveilerin % 20’sinde hi¢bir neden
saptanamay1p idiyopatik grup olarak adlandirilmaktradir (102). Literatiirde paniiveit ile
seyreden VKH, MEWDS, APMPPE, sarkoidoz, BH, birdshot koryoretinopati ve
multifokal koroidit ile ilgili ISYA ¢alismalarinda koroid stromasindaki inflamasyona bagl
koroidal dolum defekti ve koroid stromasindaki damar kaybi neticesinde hipoperfiizyon
gosterilmistir (176, 177, 178, 179, 180, 181, 182). Yakin ge¢cmiste, Karampelas M. ve ark.
EDI-OKT kullanarak inaktif fazdaki idiyopatik paniiveitli hastalarda Haller’in biiyiik
damar tabakasindaki kalinligin ve tiim koroid kalinliginin normal popiilasyona kiyasla
azaldigin1 gostermislerdir (183). Bizim calismamizdaki idiyopatik paniiveit hastalar1 da
inaktif donemdeydi ve kontrollere gore koroid kalinligi tiim noktalarda azalmis olarak

bulundu ve bu sonug istatistiksel olarak anlamliyd1 (p<0.05).

Sarkoidozun en yaygin g6z tutulumu graniilomatdz on iiveit seklindedir (50). Arka
segment tutulumu genellikle 6n segment bulgulartyla beraberlik gosterir ve olgularin %29-
50’sinde RPE veya koroid tutulumu gozlenmektedir (184). Koroidde genellikle
koryoretinit ile birlikte multipl, bilateral ve beyaz-sar1 kabarikliklar seklinde grantilomlar
olusmaktadir (185). Literatiirde sarkoidozun koroid tutulumuyla ilgili FFA ve ISYA ile
yapilan ¢alismalar mevcuttur, her iki teknikle de sarkoizdoz hastalarinda koroidin fokal
infiltrasyonuna bagli koroid damarlarindaki hipoperfiizyonun ve tikanikligin hipofloresan
alanlara yol agtigr gosterilmistir (186). EDI-OKT kullanilarak sarkoidozun koroid
tutulumunu degerlendiren caligmalar henliz mevcut degildir. Bizim c¢aligmamizdaki
sarkoidoz hastalarinin timi paniiveit ile takipli olup inaktif dénemde EDI-OKT’leri
yapilmistir. Kontrollere kiyasla sakoidoz hastalarimizda koroid kalinliginin azalmis oldugu

goriildii ve bu sonug istatistiksel olarak anlamliyd1 (p<0.05) .

Pars planitte tipik olarak ora serrata ve pars plana iizerinde bulunan gri eksuda benzeri
kiimeler olan kartopu eksudalar (snowball), altta baslayip 360° periferik retina Oniinde
birikebilen eksudalar (snowbank), nispeten sakin 6n segment, belirgin vitreus hiicreleri,
retina periflebiti ve kistoid makula 6demi goriilmektedir. Hastalarin %5.4’linde ise
eksudatif reaksiyonlarla birlikte telenjiektazik damarlar ve polianjiomlarin eslik ettigi
atipik formlar goriilmektedir. Literatiirde Coats benzeri reaksiyonlar gdsteren olgulara

rastlanmaktadir (32). Bizim ¢aligmamizdaki parsplanit olgularinin tiimii tipik formda olup
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EDI-OKT gorintiileri elde edilirken inaktif fazdaydi. Kontrollere kiyasla tiim pars planit
olgularimizda koroid kalmliginda azalma goézlendi ve bu sonug istatistiksel olarak

anlamliydi (p<0.05).
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6. SONUC

EDI-OKT, koroid kalinligin1 yiiksek derecede dogruluk ve tekrarlanabilirlik oraniyla dlger.
Bu konuda egitimli bir klinisyenin bir hastada 6l¢tiigii koroidal kalinlik, ayni hastanin
baska bir klinisyen tarafindan 6lgiilen koroidal kalinlik 6l¢iimii ile son derece benzerdir.
EDI-OKT’nin tanisal goriintiileme teknigi olarak birtakim avantajlar1 vardir. FFA’nin ve
ICG’nin tersine invaziv degildir. FFA’y1 ve ICG’yi tolere edemeyen (6zellikle cocuklar)
hastalarda ve floresein ve indosiyanin yesili boyalarina allerjisi olan hastalarda

kullanilabilir.

Uveitte inflamasyonun isaretleri, boyutu, lezyon lokalizasyonu, anjiografik bulgular ve
hastalik seyrine gore OKT degerli yardime1 tan1 haline gelmistir ve birgok makuler tutulum
ve komplikasyonlarla ilgili kullanigh bilgiler saglamaktadir. Bu calismada EDI-OKT
kullanilarak orta, arka ve paniiveitli hasta gruplarinda hastalik aktivitesi, yas ve hastalik
stiresi dikkate aliarak koroid kalinlig1 degerlendirildi. BH ve VKH hari¢ diger gruplarda,
inaktif donemdeki 13 noktadan odlgiilen koroid kalinligi hastalarda kontrollere gore daha
diisiik saptand1 ve tiim noktalarda istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05). BH aktif,
inaktif ve terminal dénem olarak 3 gruba ayrilarak kontrollerle karsilastirildiginda tiim
noktalardaki koroid kalinligir aktif donemde en fazla, terminal donemde en az olup
istatistiksel olarak anlamliydi, inaktif donem ile kontroller arasinda ise anlamli fark
saptanmadi. VKH hastalar1 da inaktif donemdeydi fakat koroid kalinliklari agisindan

kontrollerle aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi.
Bu caligmanin da desteklemis oldugu iizere, iiveit hastalarinda EDI-OKT kullanilarak

koroidin kalinlig1 ile ilgili elde edilen bilgiler hastaligin patogenezini agiklamada ve

spesifik tedavinin takibinde rol oynayabilecektir.
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