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ERISKIN VE PEDIATRIK UVEITLI OLGULARDA GOZ iCi BASINC
YUKSELME SIKLIGI, SEKONDER GLOKOM GORULME INSiDANSI,
GELISEN GLOKOM TiPLERI VE CERRAHI SONRASI
KOMPLIKASYONLARININ DEGERLENDIRILMESI

OZET

Amag: Bu calisma, akut veya kronik {iveiti olan pediatrik ve erigkin hastalarda,
tiveitin etiyolojisini ve anatomik lokalizasyonunu, goz i¢i basing yiikselme frekansi ve
sekonder glokom tipi, medikal veya cerrahi tedavi ve postoperatif komplikasyonlar1

saptamay1 amaglamaktadir.

Yontem: Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklar1 Anabilim Dali Uvea-
Behget Biriminde iiveiti olan 186 hastanin 307 gozli ¢alismaya dahil edildi. Olgular
retrospektif ve prospektif olarak incelendi. Okiiler ve sistemik demografik veriler ve
niiksler kaydedildi; oftalmolojik muayeneleri yapildi ve iiveit komplikasyonlari
belirlendi. G6z i¢i basinc1 22 mmHg’dan yiiksek olan gozler, sekonder glokom tipleri ve
etiyolojileri, medikal ve cerrahi tedavilerin etkinligi ve olusan komplikasyonlar
kaydedildi.

Bulgular: Calismada 186 hastanin; 84’tinde (%45.2) idiyopatik iiveit, 65’inde (%34.9)
Behget hastaligi, 8’inde (%4.3) ankilozan spondilit, 5’inde (%2.7) juvenil idiyopatik
artrit, 3’tinde (%1.6) herpes keratoiiveiti, 3’tinde (%1.6) Fuchs iridosiklit, 3’tinde (%1.6)
Vogt Koyanagi Harada sendromu, 3’tinde (%]1.6) tiiberkiiloz {iveiti, 3’tinde (%]1.6)
Crohn hastaligi, 2’sinde (%1.1) okiiler toksoplazmoz, 2’sinde (%1.1) multipl skleroz,
2’sinde (%1.1) lyme hastaligi, 2’sinde (%1.1) romatoid artrit ve 1’inde (%0.6)
tubulointerstisyel nefrit tanist vardi. Calismaya alinan 307 gbozden 67’sinde (%21.9)
sekonder glokom tespit edildi. Etiyolojide; 31 gozde (%46.2) Behget hastaligi, 28’inde
(%41.8) idiyopatik, 2’sinde (%3.0) ankilozan spondilit, 2’sinde (%3.0) Fuchs iridosiklit,
2’sinde (%3.0) multipl skleroz ve 2’sinde (%3.0) Chron hastalig1 saptandi. Sekonder
glokom 16 gozde (%23.9) akut ftveit, 51 gbozde (%76.1) kronik iveitten
kaynaklanmaktaydi. Glokomlu gézlerin 58’1 (%86.5) a¢ik acili glokom, 6’s1 (%9.0)
pupil bloguna sekonder a¢1 kapanmasi glokomu, 3’ de (%4.5) neovaskiiler glokom

seklinde idi. Goz i¢i basinglar1 53 gozde (%79.1) medikal tedavi ve 12 gozde (%17.9)

vii



cerrahi ile kontrol altina alindi. ki gdzde (%3.0) ise evisserasyon gerekti. Sekonder
glokomlu 4 goze (%33.3) lazer iridotomi, 6 gboze (%50.0) mitomisin-C’li
trabekiilektomi ve 1 goze (%8.3) ekspres mini sant implant1 yapildi. Cerrahiler sonunda
6 gozde (%50.0) ilagsiz, 6 gozde ise (%50.0) antiglokomatdz ilaglar ile goz ici

basinglar1 kontrol altina alindi.

Sonug: Uveit birgok sistemik veya okiiler hastalikla birliktelik gdsterebilen bir gz
hastaligidir. Sekonder glokom, tiveitin en 6nemli komplikasyonlarindan biridir ve ciddi
gorme bozukluklar1 ile sonuglanabilir. Erken tam1 ve uygun tedavi bu tiirden olasi

kompikasyonlarin gelismesini 6nleyebilecektir.

Anahtar Kelimeler: Uveit, inflamatuar glokom, Behget hastaligi, filtrasyon cerrahisi,

antimetabolitler
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ASSESSMENT OF FREQUENCY OF INTRAOCULAR PRESSURE INCREASE,
INCIDENCE OF SECONDARY GLAUCOMA, TYPES OF GLAUCOMA AND
POSTOPERATIVE COMPLICATIONS IN ADULT AND PEDIATRIC
PATIENTS WITH UVEITIS

ABSTRACT

Objective: This study aimed to determine the etiology and anatomic localization of
uveitis, the frequency of intraocular pressure increase and the type of secondary
glaucoma, medical or surgical treatment and postoperative complications in pediatric

and adult cases with acute or chronic uveitis.

Method: Three hundred and seven eyes of 186 patients with uveitis at Uvea-Behcet
Unit in the Department of Ophthalmology, Erciyes University Medical Faculty were
included. Both retrospective and prospective evaluations for ocular and systemic
demographic data were recorded. Ophthalmologic examinations were performed and the
recurrence and complications of uveitis were identified. The eyes with intraocular
pressure over 22 mmHg, the effectiveness of medical and surgical treatments and

complications were all recorded.

Findings: Of the 186 patients, the diagnosis was idiopathic uveitis in 84 patients
(45.2%), Behget disease in 65 (34.9%), ankylosing spondylitis in 8 (4.3%), juvenile
idiopathic arthritis in 5 (2.7%), herpes keratouveitis in 3 (1.6%), Fuchs iridosiklitis in 3
(1.6%), Vogt Koyanagi Harada syndrome in 3 (1.6%), tuberculosis uveitis in 3 (1.6%),
Crohn disease in 2 (1.1%), ocular toxoplasmosis in 2 (1.1%), multiple sclerosis in 2
(1.1%), lyme disease in 2 (1.1%), rheumatoid arthritis in 2 (1.1%) and tubulointerstitial
nephritis in 1 (0.05%). Secondary glaucoma was detected in 67 (21.9%) of 307 eyes, the
etiologies of which were; Behget disease in 31 eyes (46.2%), idiopathic in 28 (41.8%),
ankylosing spondylitis in 2 (3.0%), Fuchs iridosiklitis in 2 (3.0%), multiple sclerosis in
2 (3.0%) and Chron disease in 2 eyes (3.0%). Secondary glaucoma developed as a result
of acute uveitis in 16 eyes (23.9%) and chronic uveitis in 51 eyes (76.1%). In the eyes
with glaucoma, there were open-angle glaucoma in 58 eyes (86.5%), pupillary block
angle closure glaucoma in 6 eyes (9.0%) and neovascular glaucoma in 3 eyes (4.5%).

The intraocular pressures were controlled by medical treatment in 53 eyes (79.1%), and
IX



by surgery in 12 eyes (17.9%). Two cases needed evisceration (3.0%). Among the eyes
with secondary glaucoma, laser iridotomy was performed in 4 eyes (33.3%),
trabeculectomy with mytomycin-C in 6 eyes (50.0%) and express mini shunt
implantation in 1 eye (8.3%). After surgery, the intraocular pressure was controlled
without medication in 6 eyes (50.0%) and with anti-glaucomatous medication in 6 eyes
(50.0%).

Conclusion: Uveitis is an ocular disorder that may be assosciated with several systemic
or ocular diseases. Secondary glaucoma is one of the most important complication of
uveitis and may result in severe ocular disturbances. Early diagnosis and appropriate

treatment may prevent such potential complications.

Keywords: Uveitis, inflammatory glaucoma, Behget disease, filtration surgery, anti-

metabolites



1. GIRIS ve AMAC

Uveit, primer olarak iiveal dokunun (iris, siliyer cisim ve koroid) etkilendigi, aym
zamanda cevre dokularin da (vitreus, retina, optik sinir) istirak edebildigi, gormeyi

tehdit eden intraokiiler inflamasyondur.

Uveit, genel olarak 20 ile 50 yas aras1 popiilasyonu etkileyen, kistoid makiila ddemi,
katarakt ve glokom gibi ciddi sekellere neden olabilen tiveit gelismis iilkelerde legal
korliiklerin %5 ile %20 gibi &nemli bir kismini olusturmaktadir. Infeksiyéz ve
otoimmiin mekanizmalar disinda halen hastaligin patogenezi ile ilgili sinirh bilgi

mevcuttur (1).

Genel toplumda iiveit sikligini konu alan calismalarin sonuglari arasinda belirgin
degiskenlik vardir. Bir merkeze ait calismalarda bile farkli sonuglar s6z konusu
olabilmektedir. Bu durum, hastaligin degisken demografik ve klinik ozellikler

gostermesinden kaynaklanabilmektedir (1-4).

Ulkemizde 6zellikle Behget hastahigy, iiveit tablosunun goriildiigii sistemik hastaliklar
arasinda yer almaktadir. Bu hastalikta morbiditenin baslica nedeni goz tutulumu olup
sikligi %70’e kadar ulasabilmektedir. Behget hastaligi, etiyolojisi tam olarak
bilinmeyen, oral aft, genital iilser, gézde iiveit, kutandz lezyonlar artrit ve merkezi sinir
sistemi tutulumu ile karakterize multisistemik bir hastaliktir. Cok sebepli bir
patogeneze sahip oldugu diisiiniilen Behget hastaliginda genetik yatkinlik ile birlikte
immiinolojik mekanizmalar suclanmaktadir (5). Gozde tipik olarak tekrarlayan tiveit

ataklariyla seyreder.



Glokom, siklikla on iiveit, paniiveit ve daha az siklikta da arka tiveit ve pars planit
sonucu karsilastigimiz  bir {iveit komplikasyonudur. Uveitik atak esnasinda
inflamasyonun ak6éz dinamigi etkilemesine bagli olarak diisiik, normal veya yiiksek
bulunabilir. Siliyer cisim inflamasyonu akéz tretimini azaltarak gz i¢i basincini
diigirir. Diger yandan T hiicre indiiklemesiyle inflamasyon bolgesine toplanan
polimorfoniikleer 16kositler ve makrofajlar akdz drenaji engeller, ortama salinan
arasidonik asit metabolitleri, sitokinler ve serbest oksijen radikalleri gibi inflamatuar
mediatorler kan-akoz bariyerini bozup akézdeki protein konsantrasyonunu artirarak disa
akim direncini yiikseltir ve gdz ici basincini artar. Ote yandan, lens ile iris arasindaki
sinesi, pupiller blok, silier cismin 6ne rotasyonu gibi morfolojik degisiklikler sekonder
ac1 kapanmasina neden olur. Hastalarda uzamis kortikosteroid kullanimi da géz igi

basincini artirabilir (6).

Uveite sekonder gelisen glokomun tedavi yonetimi oldukca giigtiir. Tedavide amag, ag1
bolgesinde kalici yapisal degisiklileri ve optik sinir harabiyetini engellemektir.
Tedavinin uygun planlanmas: icin iiveitin etiyolojisi belirlenmelidir. Oncelikle medikal
tedavi denenmekte, yanit alinamazsa inflamasyonun baskilanmasiyla cerrahi metodlar

denenmektedir.

Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Goz Klinigi Uvea-Behget birimine basvuran eriskin
ve pediatrik olgular1 kapsayacak bu g¢alismada, iiveitin anatomik lokalizasyonu,
etiyolojileri  ve verilen medikal tedavilerin etkinlikleri degerlendirilmesi
amaclanmaktadir. Gelisen glokomun tipleri belirlenerek verilen medikasyonlar
saptanip, uygulanan cerrahilerin  basar1  sonuglart ve  komplikasyonlari

degerlendirilecektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. UVEITLER

Sklera ile retina arasinda yer alan iris, siliyer cisim ve koroid dokusundan olusan uvea,
pigmente bir vaskiiler yapidir. Goziin hayati dokularinin beslenmesi gérevinin yani sira
salgilayict ve mekanik fonksiyonlar1 da olan bu doku, oftalmik arterin dali olan 6n ve

arka siliyer arterlerden beslenmektedir (7).

Uveit, uvea dokusunun inflamatuar hastaligi olarak tamimlanmaktadir. Yunanca'da
liziim anlamina gelen “uva” kelimesinden tiiretilmis uvea sozciigii; esas olarak goziin
iris, siliyer cisim ve koroid dokularini tanimlamakta ve "-it" veya "itis" ekleri ile de bu

dokularin inflamasyonunu anlatmaktadir (7,8).

Uveiti tanimlamak, uveal traktusun inflamasyona neden olan birgok hastaligin varligi ve
uveaya komsu diger anatomik yapilarin bu bolgeyi siklikla etkilemesi sebebiyle oldukca
zordur. Bununla birlikte bu terim giliniimiizde sadece uveayr degil, ayni zamanda
komsulugunda bulunan diger yapilar1 da etkileyen bir¢cok intraokiiler inflamasyon

formunu tanimlamak i¢in kullanilmaktadir (9-13).
2.1.1. Siniflandirma

Uveitlerin ¢ok degisik klinik bulgular gdstermesi ve ¢ogu zaman bu bulgularin tam
olarak birbirinden ayirt edilememesi nedeniyle hastaligin acik, kolay anlasilabilir ve

tiim ihtiyaclara cevap verebilen tek bir siniflamasinin yapilabilmesi miimkiin olmamigtir

8).



2.1.1.1. Anatomik Simiflama

Inflamasyonun yerlestigi anatomik bolge esas alinarak yapilan smiflandirmadir.
Hastaliklarin ¢ogu zaman birbirinin i¢ine gegen klinik bulgularla seyir gostermesi,
Ornegin arka iiveit grubuna dahil olan bir hastaliga daha sonra 6n iiveit bulgularinin da
eklenmesi, bu siniflamada oldukga biiyiik bir sorun olusturmaktadir. Uluslararas1 tiveit

¢alisma grubunun anatomik lokalizasyona gore iiveit siniflamasi agagidaki gibidir (7,9)

a) On (anterior) iiveit

Irit, on siklit, iridosiklit

b) Ara (intermediate) iiveit

Pars planit, arka siklit, hyalite, bazal retinokoroidit

c) Arka (posterior) tiveit

Fokal, multifokal veya diffiiz koroidit, koryoretinit, retinokoroidit veya norotiveit
d) Paniiveit

Uveal traktusun tiimiiyle tutulumu

2.1.1.2. Klinik Siiflama

Dort grupta incelenmektedir (8,10,11,13,14).

1) Hiperakut iiveitler: Son derece hizli gelisen ve cok nadir goriilen bir gruptur.
Ozellikle bagisiklik sistemi baskilanmis hastalarda, akut retina nekrozu, mantar
endoftalmileri, insan immiin yetmezlik virlisiine bagli retinit son derece hizl seyirlidir.

Bazi1 olgularda tedavi sans1 yakalanamadan fitizis ile sonu¢lanabilmektedir.

2) Akut iiveitler: Ani semptomplarla baglayan ve aktif donemi ii¢ aydan daha kisa siiren

tiveit grubudur.

3) Kronik iiveitler: Genellikle baslangigta asemptomatik olan, sinsi seyirli ve ili¢ aydan

uzun siiren iiveit grubudur.

4) Tekrarlayan iiveitler: Aktivasyon ve remisyon donemleri sekinde seyir

gostermektedir.



2.1.1.3. Etiyolojik Simiflama

Uveitler hastaliga neden olan birgok etiyolojik faktdr yoniinden smiflandirilabilirler
(112).

1. Idiyopatik (immiinolojik) nonspesifik iiveit
2. Idiyopatik (immiinolojik) spesifik iiveit nedenleri
v' HLA-B27 ile iligkili 6n tiveit

v’ Pars planit

<\

Fuchs heterokromik iridosikliti

Sempatik oftalmi

<X

Akut multifokal plakoid pigment epitelyopati (AMPPE)

<\

Serpijindz koroidopati
v’ Birdshot retinokoroidopati
v’ Beyaz nokta sendromlari
3. Sistemik hastaliklarla iliskili tiveit
a) Infeksiydz hastaliklar
v' Bakteriyel (Tiiberkiiloz, sifiliz, lepra, lyme hastaligi, bruselloz, vb.)

v Viral (Herpes simpleks, varisella-zoster, insan immiin yetmezlik viriisi,

sitomegalovirus vb.)

v" Fungal (histoplazma, kandida, aspergillus, vb.)
v" Protozoal (toksoplazma, giardia, malarya, vb.)
v’ Paraziter (toksokara, onkoserka, askaris, vb.)
b) Noninfeksiydz hastaliklar

v" Immiinolojik hastaliklar

HLA-B27 ile iliskili 6n {iveitler (Ankilozan spondilit (AS), Reiter sendromu,

inflamatuar barsak hastaliklari, psoriatik artropati).



Diffiiz bag dokusu hastaliklar1 (Romatoid artrit, juvenil idiyopatik artrit, sistemik

lupus eritematozus, Sjogren sendromu vb.)

Vaskiilitler (Behget hastaligi, poliarteritis nodoza, Wegener graniilomatozisi, dev

hiicreli arterit, Kawasaki hastaligi, vb.)

Digerleri (Sarkoidoz, multipl skleroz (MS), primer interstisyel nefrit vb.)

v Metabolik ve endokrin hastaliklar (Diyabetes mellitus, gut)
4) Uveiti taklit eden sendromlar

v Sistemik lenfoma, 16semi

v Amiloidoz

v' Paraneoplastik sendromlar

v' Intraokiiler maligniteler (Retinoblastom, malign melanom, intraokiiler

lenfoma)

2.1.1.4. Patolojik Simiflama

Uveitlerin graniilomatdz ve nongraniilomatdz olarak ayrimdir (8).

Graniilomatoz iiveit; Sinsi baglangighdir. Kronik seyirli iri keratik presipitatlar, iris
nodiilleri ve koroidal graniilomlarla karakterizedir. Tiiberkiiloz, sarkoidoz, sifiliz ve

sempatik oftalmi graniilomatdz {iveit i¢in 6rnektir.

Nongraniilomatoz {iveit; daha ¢ok on segmenti tutan akut baslangigh iiveittir. Agri,
fotofobi ve kizariklik belirgindir. Kornea endotelinde ince beyaz presipitatlar, 6n
kamarada hiicre ve fibrin eksudasyonu ile karakterizedir. Prognoz graniilomatdz iiveite
gore daha iyidir. Romatoid artrite bagh iridosiklit nongraniilomat6z iiveit i¢in tipik

ornek olusturur (8,10,11).



2.1.1.5. Yas Grubuna Gore Simiflandirma

Belli yas gruplarinda, belli hastaliklarin goriilme sikliklarmin arttigi, bunlarin takip ve

tedavisinin de yas gruplarina gore anlamli degisiklikler gosterdigi bilinmektedir (8,10).

1. Cocukluk ¢ag1
2. Geng erigkin
3. Erigkin

4. Yaglilik cag

Uveitler en sik 20 ile 50 yas araliginda sik olarak gériiliirler. Bu nedenle 50 yas iistiinde
diffiiz bir iveit saptandiginda iiveit maskeli sendromlar (en sik okiiler lenfoma)

diistiniilmeli ve aragtirtlmalidir (8).

Etiyolojisi heniiz kesinlik kazanmamis olan Behget hastaligi, sarkoidoz, Crohn hastaligi,
MS, Vogt Koyanagi Harada hastalifi ve sempatik oftalmi otoimmiin hastaliklar
grubunda incelenirler. Gézde hem 6n hem de arka iiveit veya paniiveit yapabilirler.
Tiiberkiiloz ve sifiliz ise ‘biiyiik taklitci’ veya ‘klasikler’ olarak tanimlanirlar. Ayrica
koroidit veya sklerit seklinde baslayip, kronik seyirle paniiveit veya panoftalmi
yaratabilen pek ¢ok hastalik ise ayn1 hastada farkl siireclerde farkli siniflamalar igine
sokulabilir (8).

Literatiirde en sik yapilan siniflandirma, inflamasyonun yerlestigi anatomik bolgeye

gore yapilan siiflandirmadir (15).
2.2. UVEITLERDE SEMPTOM VE BULGULAR
2.2.1. On Uveitler

En sik karsilagilan iiveit grubu on tveittir. Calismalarda degiskenlik olmakla birlikte
iiveitlerin ortalama %50’sini 6n iiveitler olusturmaktadir (16-18). On iiveitlerde, iris ve
siliyer cismin 6n kismi tutulur. Baslica semptomlar1 kizariklik, sulanma, fotofobi, gérme

azalmasi ve agridir (19).



Agri: lris ve siliyer cisim, trigeminal sinirin oftalmik dalindan gelen yogun duyu lifleri ile
cevrelenmistir. Bu yapilarin inflamasyonunda belirgin bir semptom olarak agr1 ortaya
cikar. Aksonal refleks ile siliyer kas ve iris sfinkter kasinda spazm meydana gelir. Agri
trigeminal sinirin yayildig1 bolgeye ve periorbital alana yayilir. Sikloplejikler siliyer cismi

istirahate yonelttiginden agriy1 da azaltirlar (11,19).

Fotofobi ve Lakrimasyon: Isiga bakamama, 151k karsisinda rahatsizlik ve agri hissidir.
Iritis veya iridosiklitisi olan hastalarda sik goriilen semptomlardir. Isik refleksinin iris ve
siliyer cisimde yarattig1 hareket noronal irritasyona yol agar, aksonal refleksle siliyer
spazm meydana gelir. Makiila patolojilerinde, makiila 6deminde 151gin kamasmasi ile
duyulan rahatsizlik hissine agri eslik etmez. Lakrimasyon ise trigeminal irritasyon

sonucudur (11).

Siliyer kanlanma: Iritis ve iridosiklitisi olan hastalarda limbus gevresinde episkleral
damarlarin dilatasyonu sonucu koyu kirmizi kanlanma seklinde karsimiza cikar.
Ozelligi genislemis damarlarin limbustan 1smsal olarak ayrilmasidir. Bunlar 6n siliyer
arterlerin  rekiirren dallarindan olustuklar1 i¢in, derin hiperemi de denir.

Vazokonstriiktér damlalara cevap vermemesiyle yiizeyel hiperemiden ayrilir (11,19).

Keratik Presipitatlar: On kamaradaki iltihabi hiicreleri, iris pigmentleri ve fibrinin
kornea endoteline oturmasidir. Burada hiimor akéz akiskanligi azalmistir. Keratik
presipitatlarin biiyiikligii ince kiigiik birikintilerden, ¢apt 1 mm’ye kadar olabilen iri,
yag damlalar1 seklindeki birikintilere kadar degisebilir. Kiiglik presipitatlar daha ¢ok
nongraniilomatdz inflamasyonla iliskiliyken, iri koyun yagi goriinimlii keratik
presipitatlar graniilomatéz inflamasyonla iligkilidir. Keratik presipitatlar, genellikle

remisyon donemlerinde soluklasir ve kaybolurlar, bazilari iz birakabilir (11,19).

On kamara bulamikhgi: Hiimér akozde, diisiik seviyede protein vardir (10mg/100ml).
Uveal damarlarin gegirgenliginin bozulmasiyla damar disina ¢ikan protein, hiimor akdze
bulanik bir goriinlim verir (Tyndall fenomeni). Fibrin miktarinin artmasi ile hareketsiz
bir hal alir. Biyomikroskopun yarikli lambasindan oblik olarak 6n kamaraya yoneltilen
151k demetinin goriilebilir olmas1 hiimor akoziin bulaniklagtigini gosterir. Bulanikligin

biyomikroskopik muayene ile derecelendirilmesi Tablo 1’de goriilmektedir (11).



Tablo 1. On kamara bulanikligin derecelendirilmesi

1+ Hafif bulanik

2+ Orta derecede bulaniklik (iris ve lens detaylar1 net)

3+ Belirgin bulaniklik (iris ve lens detaylari bulanik)

4+ Yogun ( fibrin veya plastik akdz)

On kamarada hiicre: Uveitlerde hiimor akdze proteinlerle beraber hiicreler de geger.
Hiicre saysi, iltihabi aktivitenin siddetini gdstermesi bakimindan énem tasir (8,19). On
kamarada hiimor akoz iginde hareket eden hiicreler, biyomikroskobun yarikli
lambasindan oblik olarak 6n kamaraya yoneltilen 151k demeti iginde goriiliirler. 1x1 mm
151k demeti i¢inde goriilen hiicre sayisina gére inflamasyon derecelendirilir. On kamara
bulamklig1 ve hiicresi 0-4 pozitif (+) arasinda degerlendirilir (11). On kamara hiicre

degerlendirilmesi Tablo 2’de goriilmektedir.

Tablo 2. On kamara hiicresinin derecelendirilmesi

0.5+ 1-5 Hiicre
1+ 6-15 Hiicre
2+ 16-25 Hiicre
3+ 26-50 Hiicre
4+ >50 Hiicre

On kamaradaki 18kosit hiicreleri daha da fazla oldugunda seviye yapan beyaz bir
birikinti seklinde 6n kamara agisinda dibe c¢oker. Hipopyon denilen bu c¢okiintii

icindeki fibrin miktari fazla degilse bas pozisyonu ile yer degistirebilir (20).

Iris nodiilleri: Uveitlerde goriilen iris nodiilleri inflamatuar hiicrelerin iriste
olusturdugu birikintilerdir. Pupilla kenarinda olusan nodiiller Koeppe nodiilleri, iris 6n
yiizeyinde olusanlar ise Busacca nodiilleri adini alirlar. Ikisi arasinda yerlesme yeri
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disinda bir fark yoktur. Iris nodiilleri graniilomatdz hastalik belirtisi olarak kabul

edilirler (19).

Arka ve On yapisikhiklar: Hiimor akozde artan fibrin miktar ile iliskili olarak iris ve
lens kapsiilii arasinda meydana gelen yapisikliklara arka yapisikliklar, iridokorneal
acida meydana gelen yapisikliklara periferik on yapisikliklar denir. Arka yapisikliklar
erken donemde farmokolojik olarak ayrilsalar da fibroblastik organizasyon olustugunda
kalic1 olurlar. Bu durumda pupillanin yuvarlakligi bozulur ve serbest hareket edemez.
Cepegevre pupillanin lens 6n yiizeyine yapismasina pupilla sekliizyonu denir ve pupiller
blok glokomuna yol agabilir. Periferik 6n yapisikliklar da kapali acili glokoma yol
acabilirler (11).

Iris atrofisi: Viral 6n iiveitlerde 6zellikle herpetik on iiveitte sektoryel ya da yama
tarzinda ve transilluminasyon defekti veren atrofiler olusur. Tipik bir bulgudur ve klinik
tani kriteri olarak kullanilir. Fuchs iiveit sendromunda ise iris kriptlerinde diffiiz silinme

ile kendini gosteren yaygin stromal atrofi goriilmektedir (21,22).

Miyozis: Akut iritis ve iridosiklitiste iris 6demi ve sfinkter kasinin spazmindan dolay1
pupilla miyotik olur ve 1s18a cevabi azalir. Bu degisiklikten prostaglandinler
sorumludur. Kronik olgularda arka yapisikliklar nedeniyle de miyotik pupilla
genigleyemez (11).

Lens degisiklikleri: Katarakt, tiveitte oldukga siktir. Bir¢ok hastada hem tiveitle iligkili
olarak hem de hastaligin tedavisinde kullanilan kortikosteroidler nedeniyle komplike
katarakt gelisebilir. Siklikla arka subkapsiiler kesafet olarak baglar ve ilerler (11,19).
Vitreus bulamkhg: Siliyer cisim ve koroid enflamasyonu hiicrelerin vitreusa
gecmelerine yol agar. Genel olarak, vitreustaki hiicre yogunlugu en fazla iltihabi odak
etrafindadir. On iiveitlerde hiicre yogunlugu lens arkasinda toplanirken, arka iiveitlerde

arka vitreus ve alt kadrana toplanir (19).
On iiveitin en sik goriilen nedenleri, idiyopatik (%38-56), seronegatif spondiloatropati

(%21-23), juvenil idiyopatik artrit (%9-11) ve herpetik keratotiveit (%6-10)'tir (13,23).

On iiveit yapan nedenler Tablo 3’de goriilmektedir.
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Tablo 3. On Uveit Yapan Nedenler

HLA- B27 ile ilskili tiveitler Viral 6n tiveitler

v Ankilozan Spondilit v' Herpes Simpleks Uveiti
v" Reiter Sendromu v" Herpes Zoster Uveiti
v' Ulseratif Kolit v' Diger virtisler

v Crohn Hastaligi

v’ Psoriatik Artropati

Fuchs Heterokromik Iridosikliti | Schwartz Sendromu

Posner Sclossman Sendromu Kawasaki Hastalig1
Lense Bagh Uveit Tubulointerstisyel Nefrit
Juvenil idiyopatik Artrit Idiyopatik On Uveit

Diger Romatizmal Hastaliklar

2.2.2 Ara Uveitler

Ara tlveit, iiveitler arasinda oldukga sik rastlanan bir diger gruptur, iiveitlerin %4.4-
12.5’unu olustururlar (16-18). On planda retina ve koroidin en ug perifer noktalar1 ile
siliyer cismin arka kismmin tutulmasiyla Kkarakterizedir. inflamasyonun vitreusta
belirgin oldugu kronik iiveitlerdir. Bununla birlikte, 6n segment, retina ve optik disk
tutulabilir. Hastalarin tipik yakinmasi, gérme bulanikligi ve goriis alaninda hareketli
yuvarlak goriintiilerdir (floaters). Floaters, vitreus igindeki iltihabi hiicreler, presipiteler
ve kondanse fibrillerden kaynaklanmaktadir. Az siklikta hastalar agri ve fotofobiden
yakinabilirler. Kistoid makiila 6deminin yol agtigi gérme keskinliginde azalma ile
hastalar bagvurabilir. On segment genellikle sakindir. On kamarada hiicre olsa bile 2
(+)’den fazla degildir. Arka sinesiler goriilse bile, iris genellikle olaya katilmaz.
Inflamasyonun agirhigina gore, vitreusta bulaniklik, hiicre ve fibrin birikintileri gdzlenir.
Diffiiz vitreus bulaniklig1 indirekt oftalmoskopi ile muayenede derecelendirilebilinir

(Tablo 4) (11).
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Tablo 4. Vitreus bulanikliginin derecelendirilmesi.

1+ Optik sinir ve damarlar hafif bulaniktir

2+ Optik sinir ve damarlar belirgin bulaniktir

3+ Optik disk bulaniktir fakat silueti goriilebilir

4+ Optik disk se¢ilemez

Vitreusa dokiilmiis hiicreler yarikli lamba ile biyomikroskobik muayenede 6n kamara
hiicrelerine benzer sekilde derecelendirilebilir. Inflamasyonun aktif déneminde vitreusta
fibriller arasinda serbest goriilen agik renkli hiicreler vardir. Fibrillere tutunmus koyu
renkli hiicreler gegirilmis inflamasyonun sekelidir ve tamamen kaybolmazlar. Vitreusta
inflamatuar hiicre kiimelerinin yaptigi kartopu veya pamuk yumagi (Snow banks)
seklinde opasiteler goriilebilir. Vitritis ge¢irmis gozlerde vitreusta kondansasyon, lokal
kesiflikler ve bantlar goriilebilir (11). Periferik veniillerde periflebitik degisiklikler ve

pars plana tizerinde gevsek fibrovaskiiler membranlar izlenebilir (8).

Ara tveitler %85.8 oraninda ¢ift tarafli olup %28.5 oraninda sistemik bir hastalikla
birlikte goriilmektedir (24,25). Pars plana ve ora serratanin tutuldugu sik karsilagilan
bir ara tiveit alt grubu ise pars planit olarak isimlendirilir (20). Ara iiveit olgularinin
genis ¢ogunlugu idiyopatiktir. Ara {iveite yol agan nonenfeksiy6z hastaliklar arasinda
Behget hastaligi, sarkoidoz, MS, juvenil idiyopatik artrit, akut interstisyel nefrit
sayilabilir. Toksokariyazis, periferik toksoplazmozis, lyme tveiti, tiiberkiiloz, sfiliz ve
propionibacterium acnes ise baslica infeksiyoz ara iiveit nedenleri arasinda yer alir

(8,26).
2.2.3. Arka Uveitler

Vitreus tabaninin arka smir1  gerisinde yerlesmis inflamasyonlarla karakterizedir.
Semptomlar1 arasinda sinek ugusmasi ve gorme azalmasi yer almaktadir. Hastaligin

belirtileri:

Vitreus; vitreus degisiklikleri arasinda hiicreler, flare, opasiteler ve siklikla arka vitreus
dekolmani yer alir (8).
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Koroid; koroidit, belirli sinirlara sahip, sar1 veya grimsi renkte yama tarzinda lezyonlar
ile karakterizedir. Inaktif lezyonlar, pigmentli smirlarla seyreden belirgin, beyaz
koryoretinal atrofi sahalar1 olarak goriliirler. Retinadaki kan damarlar1 lezyonlarin

tizerinden herhangi bir degisiklige ugramaksizin gegerler (8).

Retina; retinit retinaya beyaz ve bulanik bir goriiniim verir. Inflamatuar odagm dis
hatlar1 belirsiz oldugu icin saglikli ve tutulum gosteren retina arasindaki kesin

demarkasyon hattinin tesbiti zor olabilir (8).

Damarlar; vaskiilit retinadaki kan damarlarinin inflamasyonudur. Retina venleri ¢ok
daha sik tutulur. Aktif periflebit, kan siitununu ¢evreleyen, beyaz renkli, tiiyli bir

goriintiiye sahip, bulanik bir lekeyle karakterizedir (8).

Arka tiveitin en sik sebebi toksoplazmozisdir (27). Arka {iveit yapan nedenler Tablo

5’de goriilmektedir.

Tablo 5. Arka iiveit yapan nedenler

Fokal Multifokal o ] o
L o Fokal Retinitler Multifokal Retinitler
koroidit koroiditler
Toksokariazis Histoplazmozis Toksoplazmozis Sifiliz
. ) ) o Herpes simpleks virtis,
Tiberkiilozis | Sempatik oftalmi Rubella retiniti . '
Sitomegaloviriis
o Vogt-Koyanagi- Onkoserkiasis o
Nokardiozis o ) Sarkoidozis
Harada Sistiserkozis
Uveit maskeli o _ _ o
Sarkoidozis Meningokokkozis Kandidiazis
send.
Serpijindz,
Birdshot, . ) ) )
_ Uveit maskeli send. Meningokokkozis
Multifokal
korioretinopati,
Uveit maskeli .
Uveit maskeli send.
send.
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Uveit maskeli sendromlar (Sistemik lenfoma, 16semi, amiloidoz, paraneoplastik

sendromlar, intraokiiler maligniteler)
2.2.4. Paniiveitler

Paniiveit, inflamasyonun herhangi bir yerde baskin olmayip, 6n kamara, vitreus,
retina ve/veya koroidde goriildiigii iiveit grubudur. Genellikle infeksiy6z olmayan

graniilomatdz inflamasyonlardir.

Tiim tiveitler arasinda paniiveitlerin goriilme insidansi, bolgesel farkliliklarla %0,8-38
arasinda, ortalama %16 oraninda goriilmekte olup, noninfeksiyoz / infeksiy6z oranm 10/1
olarak ve ¢ift taraflilik 3/1 oraninda bildirilmektedir (12,24,28). Baslica paniiveite neden
olan hastaliklar arasinda Behget hastaligi, sarkoidoz, sempatik oftalmi, Vogt Koyanagi
Harada sendromu yer almaktadur. Sifiliz, tiiberkiiloz, lyme ve bruselloz paniiveite sebep
olan infeksiyoz hastaliklardir. Paniiveitin en sik sebebi idiyopatik iiveit (%22-45) ve
sarkoidoz (% 14-28) olarak rapor edilmistir (12).

Uveitlerin  degerlendirilmesinde sistemik semptomlar géz ardi edilmemelidir. Bu
nedenle kendisine iiveit tanisi konan her hastada bazi sistemik beraberliklerin
olabilecegi unutulmamali, gerektiginde konsiiltasyon istenmelidir. Nedeni tam olarak
ortaya konulamayan iiveitler, ‘idiyopatik iiveitler’ olarak adlandirilmaktadir. Aslinda
tiim tveitler g6z oniinde bulunduruldugunda idiyopatik tiveitlerin, hastalarin yaklasik
%40’11  olusturdugu tespit edilirken en sik rastlanan {iiveit tipinin kronik,
nongraniilomatdz ve noninfeksiy6z iiveitler oldugu goriilmektedir (12,16-18). Fakat
unutulmamasi gereken Onemli bir unsur, bu hastalarda erken donemde ortaya
cikarilamayan etiyolojik neden, hastanin takibinde hatta yillar sonra da ortaya
¢ikabilmektedir. Bu nedenle hastalarin diizenli takibi ve belirli araliklarla sistemik

aragtirmalarinin yapilmasi onerilmektedir.
2.3. BEHCET HASTALIGI

Ilk kez 1937 yilinda Dr. Hulusi Behget tarafindan tanimlanarak diinya literatiiriine
giren Behget hastaligi, alevlenmeler ve remisyonlarla seyreden, ven ve arterleri

tutabilen, kronik, inflamatuar, multisistemik bir hastaliktir (29). Baslangicta
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tekrarlayici oral aft, genital iilser ve hipopiyonlu iiveitten olusan i¢lii semptom
kompleksi olarak tanimlanan hastaligin yillar i¢inde kardiyovaskiiler, solunum,
lokomotor, gastrointestinal ve merkezi Sinir sistemi tutulumlari olan ve tutulan
organlarda gegici veya kalici islev bozukluklarina yol agan bir hastalik oldugu

anlasilmistir (30).

2.3.1. Epidemiyoloji ve Prevalans

Behget Hastalig1 tiim diinyada goriilmesine ragmen en yiiksek prevelans tarihi Ipek
Yolu boyunca yerlesim gosteren Japonya, Orta Dogu, Tiirkiye ve Akdeniz iilkelerinde
bildirilmistir. Hastalik iilkemizde 2-42/10.000 orani ile en yiiksek prevalansa sahiptir
(312).

2.3.2.Yas, Cinsiyet ve Hastahk Siddeti

Genellikle 20 ile 40 yas arasinda ortaya ¢ikar. Yapilan calismalarda ipek yolu
tizerindeki tilkelerde erkek cinsiyette daha sik goriildiigii (Erkek: Kadin = 2-10: 1),
tilkemizde ise oranin yaklasik Erkek: Kadin = 2: 1 oldugu bildirilmistir (32). Behget
Hastalig1 siddeti, santral sinir sistemi ve retinal vaskiilitin daha sik goriildiigii erkek
cinsiyette ve genglerde daha agir seyretmektedir ve ilk yillarda alevlenmelerle

seyrederken ilerleyen yillarda hafifleme egilimindedir (5).

2.3.3.Etiyopatogenez

Hastaligin etiyolojisi kesin olarak bilinmemektedir. Genetik yatkinligi olan bireylerde,
infeksiy0z bir ajan tarafindan tetiklenen immiin sistemde degisikliklerin olugsmasi ve bu
immun yanitin hastalikta ortaya ¢ikan klinik belirtilere neden oldugu goriisii kabul
edilmektedir. Patogenezde genetik faktorlerin, infeksiyoz ajanlarin, stres proteinleri,
hiicresel ve humoral immiinite, otoantikorlar, endotelyal ve pihtilasma faktorlerinin
sorumlu tutuldugu hipotezler ileri siirlilmiistiir ancak tam olarak rolleri

aciklanamamustir (32).
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2.3.3.1.Genetik ve HLA tipi ile Hastahk Iliskisi

Behget hastaligiyla iliskili genetik ¢calismalar, 6p21 kromozomu iizerinde yer alan insan
l16kosit antijeni (HLA-human 16kosit antijen) kompleksi {izerine yogunlagmustir.
Hastalik yatkinligit HLA-B genindeki (6zellikle HLA-B51) polimorfizmlerle ile iliskili
goriinmektedir. En yaygin olanlar1t HLA-B5101, HLA-B5102 ve HLA-B5108°dir. Bu

genler hastaliga yatkinlik olusturan genler olarak kabul edilmektedirler (5).

HLA-B51 pozitifligi Almanya’da %42 ve Almanya’da yasayan Tirklerde %75,
Tiirkiye’de %62.8-%84 oranlarinda bildirilmistir (33,34).

2.3.3.2. Infeksiyoz Ajanlar

Behget hastaliginin etyopatogenezine yonelik yapilan ¢alismalarda herpes viriislerin (tip
1, 2, 6), streptekoklarin (S. sangius, S. faecalis, S. pyogenes, S.salivarius), parvoviriis,
helikobakter pilori, E. Coli, Klebsicella pneumoniae, hepatit A, B, C, E viriisleri
infeksiyoz ajanlarin hastalik gelisiminde etkili oldugu bildirilmistir (5). Calismalarda
Behget hastalarinin oral mukozasinda S. sangius yiiksek oranda saptanmis ve oral aft

gelisiminde rolii olabilecegi bildirilmistir (35).
2.3.3.3. Stres (Is1) Sok Proteinleri

Is1 sok proteinleri (ISP)nin, Behget hastaliginin etyopatogenezindeki rolii ¢ok iyi
bilinmemekle birlikte patogenezde suglanan antijenlerdendir. Stres ya da 1s1 sok
proteinleri Behgetli hastalarda B ve T hiicre yanitinda artisa neden olurlar. Enfeksiyon,

hipoksi, travma ve toksik ilaglar ISP olusumunu indiikler (36).

2.3.3.4. Hiicresel ve Hiimoral Immiinite

Behget hastalarinda toplam T hiicre sayisinda azalma olmakla birlikte dolagimdaki T

hiicrelerinin CD-25 ve HLA-DR (+) aktif T hiicreleri olup, sayica artmast T

hiicrelerinin patogenezde rol oynadigimi diislindiirmektedir. Behget hastalarinda

dolagimda interlokin (IL) 1, 6, 8 ve Tiimor nekroz faktor alfa (TNF-a) sitokin diizeyleri
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artmistir. Behget hastaliginda immunglobulin diizeylerinde artig vardir, kompleman

diizeyleri ise normal seviyededir (37).

2.3.3.5. Otoantikorlar

Primer vaskiilitlerde, antifosfolipid antikorlar, antinétrofil sitoplazmik antikor (ANCA)
ve antiendotel hiicre antikorlar1 (AECA) onemli rol oynar. Behget hastaligi aktif
olanlarda yiiksek olan endotelin-1 salinimu ile hastalik aktivitesi arasinda iliski oldugu

bildirilmistir (38).

2.3.3.6. Endotel Hiicreleri ve Pihtilasma Faktorleri

Damar duvarindaki hasar olusumunda serbest oksijen radikalleri sorumlu tutulmustur.
Behget hastalarinda superoksit ve hidrojen peroksit diizeyinde artis, superoksit
dismutaz, glutatyon peroksidaz ve katalazda azalma bildirilmistir. Behget hastalarinda
tromboz olusumunu artiran trombin-antitrombin-I11 kompleksi, plazmin-antiplazmin
kompleksi ve protrombin seviyeleri artmistir. Bu nedenle Behget hastalar1 hem arteriyel

hem de vendz sistemde tromboz riski tasirlar (39).

2.3.4. Histopatoloji

Behget hastaliginda histolojik bulgular vaskiilit ve trombozla karakterizedir.

Lokositoklastik vaskiilit, eritrosit ekstravazasyonu ve notrofil infiltrasyonu goriiliir (40).

2.3.5. Klinik Ozellikleri

Klinik bulgular baslica tekrarlayan oral aftlar (OA), genital iilserler (GU),
ostiofollikiilit (OF), eritema nodozum (EN), g6z tutulumu, eklem tutulumu,
tromboflebit (TB), arter anevrizmasi (AA), ve merkezi Sinir sisteminin tutulumu
(NB)’dur.

Genelllikle hastaligin en erken ve en sik (yaklasik %100 ) bulgusu OA’dir (41). GU,
ikinci sikliktaki bulgudur (%70-100). Hastalarin yaklasik %90°ninda deri bulgular
vardir. OF, % 65-80 olguda goriilen papiilo-piistiiler lezyonlardir. EN, % 30 kadar
olguda bildirilir ve kadinlarda erkeklere gore daha sik goriilen tek lezyonudur.

17



Paterji testi, derinin duyarliliginin arttigin1 gosterir. Reaksiyon alaninda erken dénemde
notrofil infiltrasyonu daha ge¢ donemde mononiikleer hiicre infiltrasyonu saptanir (42).
Mono veya simetrik oligo-artikiiler tipte artrit/artalji seklinde eklem tutulmasi goriliir.
Behget hastaliginin birgok belirtisinden sorumlu kiigiik damar vaskiilitine ilaveten
olgularin %25 kadarinda vendz ve/veya arterial lezyonlar goriiliir. Yiizeyel
tromboflebit, major ven tutulumu ve arterlerde anevrizma ya da tromboz bi¢iminde

olmak tizere ti¢ tip damar tutulumu olabilir (43). NB % 3 oraninda bildirilmistir (44).

2.3.5.1. Behcet Hastahiginda Goz Tutulumu

Behget Hastaliginda en fazla tutulan organ gozdiir ve bu tutulumlarin ¢ogu hastalik
baslangicindan itibaren ilk 2-4 yilda goriiliir. Behget hastalarinin %70’inde goz
tutulumu goriiliir, bu hastalarin %70-78’1 erkektir (45). Genellikle, ilk ataklar tek tarafli
ve On iiveit seklinde ortaya ¢ikarken, tekrarlayan ataklarla hastalik c¢ift tarafli ve daha
¢ok arka tutulumlu olma egilimindedir (46). Hastalarin ¢ogunda hastalik paniiveit

seklinde ortaya cikar. On iiveit kadinlarda daha siktir (46).

On segment tutulumu: On iiveit hastaligin tek okiiler bulgusu olabilir. Klasik bulgusu
olan hipopiyonlu iridosiklit %6 kadardir (47). On kamarada inflamasyon
nongraniilomatdz karakterdedir. En sik basvuru sikayetleri kizariklik, goéz ve
cevresinde agri, fotofobi ve bulanik gormedir. Biyomikroskobik muayenede
konjonktival kizariklik, siliyer enjeksiyon, 6n kamarada hiicre, bulaniklik ve keratik
presipiteler tespit edilmektedir. Ciddi iridosiklit olan gozlerde biyomikroskobik
muayenede gonyoskopik muayenede agida seviye yapan l6kositler goriilebilmektedir.
Bu bulguya “a¢1 hipopiyonu” denir. On segmentte tekrarlayan inflamasyon arka sinesi,
iris atrofisi ve periferik on sinesi kalic1 yapisal degisikliklere neden olabilmektedir.
Pupiller sekliizyoya bagli, periferik 6n sinesi veya bombe iris gelismesi sonucu
sekonder glokom gelisebilmektedir. Cok nadiren episklerit, sklerit, subkonjonktival
kanama, filamenter keratit, konjonktival iilserler ve korneal immiin halka goriilebilir

(48). Hastaliga ve kullanilan kortikosteroidlere bagli katarakt gelismi siktir.

Arka segment tutulumu: Retinal vaskiilit ataklari Behget hastaliginin en koti
komplikasyonudur. En sik goriilen arka segment tutulumlari vitritis ve retinal

perivaskiilittir. Aktif periflebit damar etrafin1 yama tarzinda saran ve diizensiz ¢ikintilar
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seklinde uzanan beyaz yapilar seklinde goriiliir ve makiiler iskemiye yol agan damar

tikanmasiyla sonuglanabilir (48).

Kistoid makiila 6demi, onemli gorme azligi nedenlerindendir. Tedaviyle gerileyebilir
veya yapisal degisikliklere sebep olarak kalici makiiler hasar olusturur. Parsiyel veya

tam kat makiiler delik olusumuna neden olabilir (49).

Diger bir bulgu retinada yiizeyel yerlesimli tek veya cok odakli, beyaz- sar1 renkli,
ozellikle erkek hastalarda damar tikanikligina neden olabilen retinit odaklaridir. Ayrica,
diffiiz retinal veya optik disk 6demine yol acan damar sizintilari, vendz genisleme ve

retina i¢i kanamalar hastaligin aktif fazinda goriilebilir ve tedaviyle geriler (47).

Tekrarlayan ataklarin say1 ve siddeti kalici okiiler yapisal degisikliklere neden olarak
gorme kaybmin diizeyini belirler. Genellikle Behget hastalarinda ataklar arasinda

inflamasyon tamamen gerilemez (48).

Hastaligin son doneminde tekrarlayan ataklara ve komplikasyonlara bagli optik atrofi,
damarlarda incelme, daralmis, skleroze olmus, kiliflanmig, beyaz tel veya sicim
goriiniimlii damarlar, cesitli derecelerde koryoretinal atrofi ve skarlasmanin eslik ettigi

diftiz retinal atrofi geligir (46).

2.3.6. Laboratuvar Bulgulari

Hastaliga 6zgii bir laboratuvar testi olmadigi gibi aktif hastalig1 bildirecek 6zgiin bir test
de yoktur. Tami klinik bulgular ve fizik muayeneye gore konur. Hastalik aktivitesi
fagositik sistemin aktif pargalar1 olan akut faz reaktanlarinda (eritrosit sedimentasyonu,
C- reaktif protein, neopterin, antistreptolizin O (ASO), romatoid faktér, a-1 antitripsin,

a-2 makroglobiilin) artis1 ile takip edilebilir (50).

2.3.7. Tam

Hastaligin tanisi klinik bulgulara gore konur.

Behget Hastaligi’nin tanisinda uluslararas1 Behget Hastaligi Calisma grubunun kriterleri

(51):
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1. Tekrarlayan oral iilserasyonlar

Majo6r, mindr aftlarin veya herpetiform lezyonlarin 12 ayda en az 3 kez tekrarlandiginin

tespit edilmesi

2. Oral aftlarin asagidakilerden iki tanesi ile birlikte olmasi

-Tekrarlayici genital iilserler (veya skarlari),

-G0z lezyonlar1 (6n ve/veya arka {iveit, vitreusda hiicre olmasi, retina vaskiiliti),

-Deri bulgular1 (Eritema nodosum, psddofollikiilit, papiilopiistiiler lezyonlar, akneiform

lezyonlar),

-Pozitif paterji testi (24 veya 48 saat igerisinde doktor tarafindan degerlendirilmis

olmasi)

2.4. UVEITIN TEDAVISI

Uveitlerin standart ve etkili bir tedavi yontemi yoktur. Hastaligin sistemik hastaliklarla
iliskisi iyi arastirilmalidir. Infeksiydz etkenlerle ortaya ¢ikan iiveitlerde etkene yonelik
tedavi baglanmalidir. Nedeni tam olarak bilinmeyen ve ¢ogunlukla otoimmiin bir
hastalik olarak ortaya cikan flveitlerde temelde inflamasyonun baskilanmasima ve

niikslerin azaltilmasina yonelik tedavi uygulanmaktadir (8).
2.4.1. Kortikosteroidler

Kortikosteroidler iiveit tedavisinde kullanilan ilk segenek ilaglardandir. Uveit
tedavisinde ozellikle antiinflamatuar etkilerinden yararlanilmak iizere, topikal, enjekte

edilebilen ve oral formlar1 kliniklerde siklikla kullanilan ilaglardir.

Topikal steroidler daha ¢ok on tiveitlerin tedavisinde kullanilmaktadir. Fakat afak ve
psodoafak olan hastalarda da arka segment hastaliklarindaki etkileri nedeniyle tercih
edilebilmektedir. Cok cesitli topikal steroid damlalarin arasinda en sik kullanilanlari
prednisolone, deksametazon, hidrokortizon gibi etken maddeler igeren damlalardir
(52). Yeni etken maddelerden olan rimeksolon %]1’ligin {iveit tedavisinde

prednisolone asetat %1°lik kadar etkin oldugu fakat ondan daha az yan etkileri
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goriildiigi bildirilmektedir (52,53).

Periokiiler steroid enjeksiyonu genellikle 6n kamarada daha yiiksek ilag konsantrasyonu
saglamak, hizli etki elde etmek ve arka segmente etkilerinden yararlanmak i¢in yapilir.
Subkonjonktival, subtenon, retrobulber olarak yapilabilir. Deksametazon ve
triamsinolon asetonid intravitreal uygulanabilen formlardir. Kronik direngli tiveitlerde
uygulanmaktadir (54,55). Kortikosteroidlerin katarakt ve glokom yan etkilerinin,
intravitreal uygulandiklarinda daha sik gelistigi bildirilmistir (56). Noninfeksiy6z
kokenli {iveitlerin tedavisinde oral kortikosteroidlerin kullanimi ©6nemli bir yer
tutmaktadir. Oral kortikosteroidler genellikle 1 mg/kg/giin olarak baglanmaktadir. Eger
cok hizli ve etkin bir tedavi isteniyorsa intravendz pulse steroid giinliik toplam 1 gr
olarak ii¢ giin ard arda verildikten sonra oral kortikosteroid tedavisine gegilebilir. Eger
yiiksek doz oral steroid tedavisine ragmen hastada yeterli cevap alinamazsa tedaviye
immunosupresif ila¢ eklenebilir. Yeterli etki elde edildikten sonra steroid dozu giderek

azaltilmali ve uzun donemde doz azaltilarak kesilmelidir.

2.4.2. Midriyatik ve Sikloplejikler

Topikal kisa etkili midriyatik ve sikloplejik ajanlar (%]1°lik tropikamid, %1’ lik
siklopentolat) ve sempatomimetik ajanlar (%2.5- 10’luk fenilefrin) topikal steroidlere
ek olarak giinde 2-3 defa uygulanabilir. Bu ilaglar siliyer kas spazmin1 azaltarak agr1 ve
fotofobi gibi sikayetlerde azalmay1 saglayarak hasta konforunu artirirlar. Tropikamid
gibi kisa etkili ajanlar irisi hareketli tutarak yeni arka sinesi olusumunu azaltirlar. Uzun
etkili ajanlar ise pupili siirekli dilate tuttugundan yeni sinesi olusumunu arttirabilirler

(57).

2.4.3. Nonsteroid Antiinflamatuar Ilaclar

Etkilerini prostaglandin sentezini engellemek yoluyla gostermektedir ve inflamatuar
olaylara katilan diger etkenler olan ldokotrienler, interlokinler, platelet aktive edici
faktorler iizerinde dogrudan bir etkisi olmadigminin belli olmamasi nedeni ile tek

baglarina yeterli degillerdir. Bu nedenle iiveit tedavisinde kullanimlari kisithidir (8).

Bu ilaglarin kullaniminda en belirgin etki juvenil idiyopatik artritlerde ortaya ¢ikmakta
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ve bu hastalarda tiveit ataklarinin sikligini belirgin 6lgiide azaltmaktadir (58,59).
2.4.4. immiin Sistem Uzerine Etkili Tlaclar
2.4.4.1. Kolsisin

Mikrotiibiil olusumunu engelleyerek antiinflamatuar ve antimitotik olarak etki eder.
Aktif hastalik tedavisinden ¢ok, Behget hastaliginda nétrofil gogiinii engellediginden
tekrarlayan inflamatuar epizodlarin profilaksisinde yararlidir. Diger biitiin ilaclarla

kombine olarak kullanilabilir (5).
2.4.4.2. Azatioprin

Piirin sentezini inhibe ederek, hiicresel ve humoral immiiniteyi baskilar ve
antiinflamatuar etki gosterir. ila¢ dozu 2.5 mg/kg/giin veya 50-150 mg/giin seklindedir.
Bu dozlarda tek basina veya diger immiinsiipresif ajanlarla kombine kullanildiginda
okiiler inflamasyonu baskiladigi, gorme kaybini ve hastalik ilerlemesini engelledigi
gosterilmistir. Behget hastalarinda 6zellikle géz tutulumu baslangicindan itibaren ilk 2
yil i¢inde baslandiginda gorme prognozu Tlizerinde daha 1yi etkileri oldugu
gosterilmistir (5,60). En 6nemli yan etkisi, diisiik dozlarda nadir goriilse de kemik iligi

baskilanmasidir.
2.4.4.3. Siklosporin A

Giigli immunmodulatér antiinflamatuar etkisiyle géz tutulumunda tercih edilen bir
ilagtir. GOz i¢i inflamatuar olaylarda 2-5 mg/kg/glin’liik oral dozun yeterli etkiyi
sagladign goriilmistiir. Tek basina veya kortikosteroid ve azotioprin ile kombine
kullanilabilir (61). Ozellikle Behget hastalarinda siklosporin tedavisi ile yiiz giildiiriicii
sonuglar elde edilmektedir. Norotoksik yan etkileri nedeniyle de ndrobehget hastalarinda

kullanimi dnerilmemektedir (62).
2.4.4.4. Metotreksat

Cocuklarda kullaniminin goreceli olarak giivenli olmast nedeniyle juvenil idiyopatik

artritlerde yaygin olarak kullanilmaktadir. B ve T hiicreleri iizerine kuvvetli inhibe

edici etkileri bulunmaktadir. Genellikle tek dozda olmak iizere haftada bir 7,5-25 mg
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dozunda kullanilirsa da en sik kullanilan dozu haftada bir 15 mg’dir (63).

2.4.45. Siklofosfamid

Hizli etkili alkilleyici bir ajandir. Kortikotsteroid ile kombine kullanimi tek basina

kullanimina gore gz tutulumunda etkili bulunmustur. Ila¢ 2-3 mg/kg/g dozlarinda veya

750-1000 mg/m2/ay olarak yiiksek doz pulse seklinde kullanilir. Fakat son yillarda
hemorajik sistite neden olabilmesi ve mesane kanseri riski yaratmasindan dolay1

kullanim1 oldukg¢a azalmistir (5).
2.4.4.6. Klorambusil

Yavas etkili alkilleyici bir ajandir. Azatioprin gibi steroidlerle kombine edildiginde
uzun donemde goérme prognozunu oldukga arttirir. 2 mg/giin dozunda baglanir, 5-12
mg/giin dozlarina kadar ¢ikilir. Ozellikle santral sinir sistemi tutulumunda ve goz
tutulumunda steroidlerle kombine kullanilabilir. Fakat siklofosfamid gibi yan etkileri

nedeniyle kullanimi oldukg¢a azalmistir (5).
2.4.4.7. Interferon a-2a

Interferon a-2a ( IFN-a2a), antiviral, antitimoér ve immunomodiilatdr etkiye sahip
biyolojik bir ajandir. Ozellikle azatioprin ve siklosporin A tedavisine direngli
hastalarda tercih edilmektedir. Fakat halen kullanim dozu konusunda goriis birligi
yoktur. Bodaghi ve arkadaslar1 agir iiveiti olan 45 hastanin dahil edildigi ve 23 hastanin
Behget iiveiti oldugu ¢alismalarinda, haftada 3 kez 3-6 milyon iinite (MU) enjeksiyon
sonras1 Behgete bagli tiveitlerin %82.6’sinda diger hastaliklara bagl iiveitin %59’unda
tiveitin kontrol altina alindigini bildirmislerdir (64). Ortalama 30.6 ay sonra hastalarin
%50’sinde remisyon izlenmistir (64). Yine yakin zamanda yapilan bir ¢alismada
Gueudry ve arkadaglar1 agir Behget iiveitinin kontroliinde diisiik doz IFN-o2a
kullanimin1 rapor etmislerdir. Burada IFN-a2a haftada 3 kez 3 MU dozunda
kullanilmaktadir. Uveitin kontroliinii saglamakla birlikte bu tedavi dozunun ancak baz

hastalarda uzun-dénem remisyon sagladigi rapor edilmistir (65).
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2.4.4.8. TNF-q inhibitorii (Anti-TNF)

TNF-0 hastaligin patogenezinde suglanan ve makrofaj ve T-lenfositler tarafindan
iretilen proinflamatuar bir sitokindir. Anti-TNF tedavilerden simdiye kadar infliksimab,
etanersept ve adalimumab kullanima girmistir. Sfikakis ve arkadaslari Smg/kg
infliksimab inflizyonunun hizli antiinflamatuar etki gosterdigini saptamislardir (66).
Kortikosteroid, azatioprin ve siklosporin tedavisine direngli hastalarda 5 mg/kg dozda,
0, 2, 6, 14. haftalarda infliksimab inflizyonu yapmislar ve 54. hafta sonunda hem atak
sikliginin hem de gorme keskinliklerinin arttigini ve steroid tedavisi dozunu azaltmak
ya da kesmenin miimkiin oldugunu rapor etmislerdir (67). Behget hastaligina bagh

tiveitin uzun dénem kontroliinde de etkili oldugunu bildirilmistir (68).

Adalimumab ile ilgili c¢alismalar devam etmekle birlikte allerjik reaksiyonlara

infliksimabdan daha az yol agtig1 gosterilmistir (69).

Behget hastaliginda kanita dayali tedavi 6nerilerini ortaya koymak amaciyla 8 iilkeden
multidisipliner 15 uzman olusturdugu bir komitenin ¢aligmast sonucunda yayimlanan
EULAR (European League Against Rheumatism) 6nerilerinden ilk ikisi goz tutulumunu
ilgilendirmektedir (70). Buna gore arka segmenti ilgilendiren g6z tutulumu olan Behget
hastalarinda azatioprin ve Kortikosteroid tedavisi baglanmasi, siddetli gz tutulumu olan
(gormeyi 2 siradan fazla azaltan ve/veya retina tutulumu olan) hastalarda azatioprin ile
kombine siklosporin veya infliksimab kullanilmasi veya alternatif olarak interferon
tedavisi uygulanmasi &nerilmektedir (70). Ulkemizde halen infliksimabin Behget
hastalig1 tedavisinde ruhsatli onay1 bulunmamaktadir. Bu nedenle Onerilerdeki tedavi
algoritmasii uygulamak miimkiin degildir. Ancak diger tedavi segeneklerine cevapsiz

hastalarda son care olarak infliksimab onay1 i¢in bagvuru yapilmistir (71).
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2.5. UVEIT KOMPLIKASYONLARI

Uveit komplikasyonlar1 Tablo 6’da gdsterilmistir.

Tablo 6. Uveit Komplikasyonlari

On segment komplikasyonlar Arka segment komplikasyonlari

Bant keratopati Kistoid makiiler 6dem

Periferik on sinesi ve/veya arka sinesi Makiiler lezyonlar

Katarakt Vitreus kondansasyonu

Glokom Retina dekolmani

Hipotoni Retina ve koroidde yeni damar olusumu
Optik norit

2.6. INFLAMATUAR GLOKOM

Inflamatuar glokom heterojen bir grup hastaligi igeren gdz igi basmns artisinin sebep
oldugu karakteristik glokomatéz optik disk ve gorme alani hasart bulunan yaygin

goriilen bir hastalik grubudur (6).

2.6.1. Patofizyoloji

a. Sekonder acik acili glokom

1. Trabekiiler agda tikaniklik ve /veya trabekiiler ag zedelenmesi

Trabekiiler ag tikanmasi en sik gorillen mekanizmadir (72). Olast mekanizmalar

asagidaki gibidir:
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-A¢1 bolgesinde biriken makrofaj ve aktif T hiicreleri gonioskopide kiigiik soluk sari
veya gri presipitatlar seklinde goriiliir. Gelisen inflamasyon ileride periferik 6n

sinesilere ve sekonder a¢1 kapanmasi glokomuna neden olabilir (72).

-Bozulan kan-ak6z engelinden sizan serum komponentleri ve protein, fibrin
inflamasyon artiklar1 akoziin viskositesini artirarak, akdz disa akim yolunda fiziksel bir
tikanikliga bagli goz ici basincini artirir. Inflamasyon varliginda monosit, makrofaj ve
lenfositlerden salgilanan IL-1, IL-2, TNF, fibroblast biiyiime faktorii (FGF) gibi
sitokinler ak6z hiimor dinamigine yapimin artmasi veya bosaliminin azalmasi (ibi
direkt etkilerde bulunmasinin yanisira neovaskiilarizasyonu ve inflamasyonu artirarak

da goz i¢i basincini yiikseltirler (72).

Trabekiiler endotel hiicrelerinde zedelenme ve / veya kayip sonucunda trabekiiler agda

tikaniklik meydana gelebilir (6).
2. Schlemm kanal veya episkleral venoz disakiminda tikamkhk:

Yukarida tarif edilen fiziksel ve kimyasal mekanizmalar neticesinde schlemm kanali

velveya episkleral venlerde tikaniklik gelisebilir (72).
3. Kortikosteroide sekonder goz i¢i basinci artisi:
Kortikosteroidler asagidaki mekanizmalar nedeniyle g6z igi basinci artisina sebep olur:

v Prostaglandin (PG) , 6zellikle PGE2 ve PGF2 sentezinin baskilanmasi
v" Trabekiiler endotel hiicrelerin fagositoz kabiliyetinin baskilanmasi

v' Ekstraselliiler matriks bilesenlerini degistirerek akoéz disa akim direncinin

artmasi
v' Hiicreler arasi siki1 baglardan (tight junction) sorumlu protein yapisinin artmasi
v Lizozim zarinda stabilizasyon, hyaliironat veya bazal membran benzeri

molekiillerin trabekiilumda birikmesine neden olmasi (6)

4. Hipersekresyon: Inflamasyona bagli kan akoz engelinin yikilmasi ve akdz

hipersekresyonu goz i¢i basing artigina katkida bulunmaktadir (6).
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b. Primer ac1 kapanmasi glokomuna yatkinhk: Dar 6n kamarali ve relatif pupil
bloklu bir gézde 6n segment 6demi ve inflamasyonu artmis akdz viskozitesi, sislik ve
silyer cismin O0ne rotasyonu ve 6ne kaymasi sonucu ag¢i kapanmasi glokom atagini

tetiklenebilir (72).

C. Sekonder a¢1 kapanmasi glokomu:

Okiiler inflamasyona sekonder ac1 kapanmasi 3 mekanizma ile olusabilir:

1. Arka sinesi ve pupil blogu: Inflamasyonla ortaya cikan protein, fibrin ve
akozdeki pargaciklar arka iris yiizeyi ile yapisikliklarin olusmasina sebep olur.
Eger 360 derece sinesi meydana gelirse akoziin arka kamaradan 6n kamaraya
gecisi engellendiginden iris 6ne dogru bombelesir (iris bombe) ve ag1 bolgesini
kapatarak akut a¢1 kapanmasi glokomuna neden olur. Bu tarz gbz i¢i basing

yiiksekligi 6zellikle graniilomatoz tipte daha sik goriilebilir (6).

2. Periferal 6n sinesi: Ayni yapisikliklarin inflamasyonun ve neovaskiilerizasyonun
etkisiyle ag1 bolgesinde olugmasi periferik 6n sinesi olarak tanimlanir. Periferik

oOn sinesi gelisimi nedeniyle akdziin trabekiiler agdan disa akimi engellenir (6).

3. Siliyer cismin éne dogru dénmesi: Iridosiklit, koroid dekolmani veya arka sklerit
nedeniyle meydana gelen 6dem, inflamasyon ve silyer cismin 6ne dogru
donmesi nadiren pupiller blok olmaksizin trabekiiler agin tikanarak ag1

kapanmasi glokomuna neden olur (6).

d. Onceden var olan primer agik acili glokom

Uveitli bir gdzde goz ici basinci artisiin varhigr okiiler inflamasyonun bunun sebebi
oldugu anlamini tasimaz. Hastalar primer agik agili glokom veya post travmatik
(6zelikle tek tarafliysa) glokom sekonder agik agili glokomun diger nedenleri veya

psodoeksfoliasyon (tek veya g¢ift tarafli) glokomu agisindan muayene edilmelidir.

Ani veya tek tarafli ortaya cikis iiveiti on planda disiindiiriirken, asimetrik disk

cukurlagsmas1t ve gorme alaninda kayip ile bulunan afferent pupil defekti kisa
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semptomatik hikaye (6rn. liveit) veren bir hastada altta yatan daha kronik graniilomat6z

bir hadiseyi akla getirir (72).
e. Birden fazla mekanizma

Inflamasyona bagli kismen ag1 kapanmasi, kismen acik ac1 ile beraber trabekiiler agda
zedelenme ve kismen de tedavide kullanilan steroide bagli olacak sekilde kombine

mekanizmalar nedeniyle goz i¢i basinci artisi meydana gelebilir (6).
2.6.2. Tedavi
2.6.2.1. Medikal Tedavi

Uveitik glokomlarda ilk tedavi prensibi glokoma neden olan inflamasyonun
baskilanmasidir  (73). Inflamasyonun tedavisinde topikal/sistemik nonsteroid
antiinflamatuarlar, topikal/sistemik kortikostreoidler ve bagisiklik sistemini baskilayici

ajanlar kullanilir.

1. Kortikosteroidler: Fosfolipaz A2’yi baskilayarak hiicre zarinda bulunan arasidonik
asitten olusan potent antiinflamatuar medyatdrlerin olusumunu engeller. Ayrica hiicre
icindaki lizozomlarin zarlarinin satabilize eder ve bozulan iris-kan engelini diizeltir. Bu
sayede akdzde bulunan hiicre ve flare azalir. Kortikosteroide bagli goz ici basinct
yiiksekligi olan hastalarda inflamasyonun kontrolii i¢in g6z i¢i basincini yiikseltici etkisi

daha az olan rimeksolon veya %0.2 loteprednol etabonate tercih edilebilir (74).
2. Midriyatik ve sikloplejik ajanlar
3. Goz ici basincim diisiirmek icin kullanilan ajanlar:

a. Beta blokerler: Selektif olmayan, beta blokerler genelde ilk tercih edilen ilag

grubudur. Ak6z yapimini azaltarak goz i¢i basincini %30-35 arasinda azaltabilir.

b. Adrenerjik agonistler: Topikal alfa 2 agonisti olan olan aproklonidin, g6z i¢i basincini
yaklagik %:20-25 arasinda diisiirir. Ancak uzun siire kullanimda allerjik folikiiler

konjonktivit ve tasiflaksi nedeniyle tercih edilmez. Aproklonidinin en ¢ok kullanildig:
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alan On segment lazer girisimleri sonrasi olusan inflamasyona sekonder olusabilecek
g0z i¢i basinct artisinin 6nlenmesidir. Aproklonidinin uzun siireli kullaniminda ortaya
cikan yan etkilereden dolay1 bir bagka alfa 2 agonist olan brimonidin gelistirilmistir.
Brimonidin akéz yapimini azaltip tiveaskleral akimi artirarak goz i¢i basmcini %20-25

oraninda azaltir. ilacin ndroprotektif etkisi de vardir.

c. Karbonik anhidraz inhibitorleri (KAI): KAI siliyer epiteldeki karbonik anhidraza
direkt antagonistik etki ve daha az olarak sistemik uygulamada jeneralize asidoz etkisi
sayesinde akdz yapimini azaltir. Oral veya topikal kullanilabilir. Topikal KAI olan

dorzolamid ve brinzolamid goz i¢i basincint %13-16 arasinda disirtir.

d. Hiperozmolar ajanlar: Vitreus hacmini azaltarak goz i¢i basincini hizli disiiriirler.
Ulkemizde en sik 1-2 g/kg’dan intravendz %20 mannitol kullanilir. Dokular arasinda

ozmotik denge kurulmasi nedeniyle etkileri gegicidir.

e. Myotikler: Bu grupta en sik kullanilan ilag pilokarpindir. Ancak kan-ak6z engelinin
yikimini artirarak inflamasyona neden olmasi ve myozis nedeniyle arka sinesi

olusumunu artirmasi miyotik ilaglarin {iveitik glokomda kullanimin1 engellemektedir.

f. Prostaglandin analoglari: Prostaglandin analoglar1 iveit ve kistoid makiiler 6dem
arasinda ilsikinin varliglr tanimlanmis oldugu i¢in bu ajanlarin inflamatuar glokomda

kullanimi rélatif kontrendikedir (72).

2.6.2.2. Cerrahi Tedavi

Medikal tedavinin yeterli olmadigi inflamatuar glokomda cerrahi tedavi uygulanir.

Inflamasyon cerrahiden 3 ay éncesinden baskilanmalidir (74).

1. Ac1 Kapanmasi Glokomu

a. Lazer Iridotomi: inflamatuar reaksiyon nedeniyle pupil blogu ve ona bagh aci
kapanmas1 glokomu gelismis olan hastalarda 6n ve arka kamara arasindaki baglanti
lazer iridotomi ile yeniden olusturulur. Neodymium: yitrium-aluminyum-garnet (Nd-
YAG) lazer argon lazere gore daha az inflamasyona neden olacagindan tercih edilen
yontemdir. Nd-YAG lazer ile olsa da belirgin inflamasyon ve géz i¢i basinci artist

ortaya ¢ikabileceginden uygulamanin 6nce ve sonrasinda topikal kortikosteroid ve
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antiglokomatdz ilaglar kullanilmalidir. inflamasyondan dolay1 ostiumlarin kapanmasi
tivetik olmayan gozlerden daha sik oldugundan hastalar normalden daha sik takip

edilmelidir.

b. Cerrahi Iridektomi: Lazer iridotomi basarisiz olmus ise cerrahi iridektomi

uygulanir.
2. Ac1 Kapanmasi, Acik Acili ve Kombine Mekanizmah Glokom

a. Trabekiilodiyaliz: Kontrol altina alinamayan inflamatuar glokomu bulunan ¢ocuk ve
geng eriskinlerde uygulanabilen modifiye gonyotomi yontemidir. Gonyotomi bigagiyla
skleral mahmuzdan trabekuluma dogru kesi uygulanmakta ve ak6z dogrudan schlemm

kanalina gegmektedir (6).

3. Trabekiilektomi: Inflamasyon ve altta yatan nedenin tedavisi ile birlikte medikal ve
lazer tedavileri g6z i¢i basincini optik sinir ve gorme alaninda hasar olusturabilecek
degerlerin altina indiremezse filtrasyon cerrahisi gerekli hale gelir. Uveitik glokomlarda
kullanilan ilaglarin etkisiyle konjonktival yapilardaki degisiklikler, fibroblast, lenfosit
ve makrofaj miktarinin artmasi filtran cerrahilerin basarisiz olma ihtimalini artirabilir.
Bu hastalarda adjuvan olarak fibroblast proliferasyonunu inhibe edrek etki gosteren 5-
florourasil (5-FU) ve mitomisin-C (MMC) antimetabolitlerin kullanilmas1 fibroz doku
olusumunu engelleyerek basar1 oranini yiikseltecektir. Daha sonra gerekecek cerrahi
girisim sayisint da azaltacaktir. Postoperatif donemde bir kereden fazla enjeksiyon
gerekmesi son yillarda 5-FU yerine intraoperatif MMC tercih edilmesine neden
olmustur. Ancak bu ilaglarin kullanimina bagli blebit, hipotoni, kornea toksisitesi,
katarakt progresyonu muhtemel komplikasyonlarin da dikkatli takip edilmesi gerekir

(75).

c. Seton Cerrahisi: Sentetik drenaj cihazlari ile akdz ya on kamaradan ya da pars
planadan bosaltilir. Bu amagla Molteno, Baerveldt, Krupin-Denver, Ahmed Valv
implantlar1 kullanilmaktadir. Vakalarda ilave olarak antifibrotik ajanlarin kullanlimasi
basar1 sansini artirabilir. Son yillarda valfsiz skral flep altindan 6n kamaraya acisina
uygulanan diger seton implantlarina ve trabekiilektomiye gore daha az doku hasari

yaratan ekspres mini glokom santi gelistirilmistir (76).
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d. Sikloablasyon Terapisi: Siklokrioterapi fitizis, makiila 6demi, iiveit artis1 yiiksek

komplikasyonlarindan dolay1 diger glokomlarda da oldugu gibi son sirada tercih

edilmelidir (74).
2.6.3. Posner- Sclossman Sendromu (Glokomasiklitik Kriz)

1948 yilinda Posner ve Schlossman tek tarafli on iiveit ataklar1 ve belirgin goz ici
basing artist ile giden, geng eriskinlerde goriilen tabloyu tariflemislerdir (77). Klasik
olarak bulanik g6érme, halolarin hissedilmesiyle baslayan tablo saatler ve bazen
haftalarca siirer, bazen ayda veya yilda bir tekrarlarla seyreder. Hafif siliyer kanlanma,
pupiller konstriksiyon, korneal epitelyal 6dem, flare ve pigmente olmayan keratik
presipitatlarla klinige yansiyan hastalarin gonyoskopik muayenelerinde ag1 bolgesinin
acik oldugu, on ve arka sinesilerin olmadig1 gézlenir. Goz i¢i basinci klasik olarak 40-
60 mmHg araligindadir. Bu deger iiveit siiresince devam eder. Ataklar esnasinda
trabekiiler agda mononiikleer hiicre birikimine bagli gelisen inflamasyonun ve akdz
prostoglandin miktarinin artimiyla akéz yapiminin artmasinin mevcut goz i¢i basinci
yiikselmesinin sebepleri oldugu diisiiniilmektedir. Ataklarin topikal steroidler ve
antiglokomat6z ilaglarla kontrol edilmesine ragmen nadiren filtran cerrahi gerektiren

hastalar da olabilmektedir (74).
2.6.4. Fuchs Heterokromik Siklitis

1906 yilinda Fuchs 6n iiveit, heterokromi, katarakt ve glokom ile seyreden bir tabloyu
bildirmistir. Genellikle tek tarafli seyreden hastalik, iic ve dordiincii dekaddaki
populasyonu etkilemekte, erkek ve bayanlar1 esit siklikla tutabilmektedir. Hafif ve
kronik seyirli iiveit sonucunda katarakt gelisimiyle hastalar gérme keskinligindeki
azalma 1ile klinige yansirlar. Heterokromi hastaligin basinda goriilmese de
inflamasyonun devami halinde tabloya eslik eder. Akoz flare ile birlikte kornea alt
yarisini tutan stellat keratik presipitatlarin goriilmesi, yer yer iris atrofileri ve/veya iris
nodiillerinin bulunmas1 karakteristiktir. Glokomasiklitik krizin aksine 6n kamarada agi
bolgesinde hemorajiye yatkin ince neovaskularizasyon goriilmesi tipiktir. Bu
neovaskiilarizasyona ragmen agi bolgesinde sinesi izlenmez. GOz i¢i basinci artisi
hastaligin ilerleyen donemlerinde % 13-59 sikliginda goriilebilir (78). Glokom iiveitin
kontrol altina alinmasina ragmen devamlilik gosterir. Steroidlere cevap vermeyen bu

glokom olgularinda, antiglokomatdz tedavi ve cerrahi tedavi gerekmektedir.
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3. GEREC VE YONTEM

Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Géz Hastaliklart Anabilim Dali Uvea-Behget
Biriminde Aralik 2007 ile Mart 2011 tarihleri arasinda tiveit tanisi ile tedavi ve takipleri
yapilan 186 hasta calismaya dahil edildi. Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik
Aragtirmalar Etik Degerlendirme Komisyonu’ndan 08.04.2008 tarihli ve 2008/173 karar
numarali etik kurul onay1 alindiktan sonra hastalar retrospektif ve prospektif olarak

degerlendirildi.

Uveit takip siiresi en az 12 ay olan olgular, iiveitik glokom nedeniyle cerrahi uygulanan,
cerrahi sonrasi takiplerine gelen ve en az ii¢ aylik takip bulgular1 olan erigkin ve
pediatrik olgular ¢alismaya dahil edildi. Uveitik glokom haricinde glokomu olan,
tiveitik glokom nedeniyle cerrahi yapilip cerrahi sonrasi takip bilgileri olmayan, bir kez
akut iiveit atagl gegiren, travmatik iiveitik olgular ve lense bagh iiveiti olan olgular

calisma dis1 birakildi.

Hastalarin detayli anamnezleri alindi, dosya bilgileri incelendi. Olgularin basvuru
sikayetleri, yaslari, cinsiyetleri, gegirdikleri tivetik atak sayilari, daha Once geg¢irmis
olduklar1 gbz cerrahileri, primer hastaliklarina yonelik semptom ve bulgulari, primer
hastaliklarina yonelik aldiklar tedavileri ve stireleri ayrintili olarak kaydedildi. Snellen
eseli ile en iyi diizeltilmis gérme keskinligi (EIDGK) degerlendirilerek, basvuru
anmdaki EIDGK ve son EIDGK karsilastirildi. Biomikroskobik (Haag Streit Bern /
Sweden-L-5110, Inami & Co., Ltd., JAPAN Ophthalmic Ins. ) muayene ile 6n segment
muayeneleri kaydedildi. Dilate pupilladan 90D fundus lensi (Volk, USA), Goldmann’in

tic aynali kontakt lensi (Ocular Instruments, USA) ve panretinal fundus lensi (Volk
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SuperQuad 160, USA) ile ayrintili retina muayeneleri yapildi. Makiila 6demi, retinit,
vaskiilitik bulgular varliginda fundus floresein anjiografi ve optik kohorens tomografi
ile gorintiilleme yapildi. Katarakt, vitreus kondansasyonu gibi fundus muayenesinin
miimkiin olmadig1 durumlarda ultrasonografiden (Ultrascan; Alcon, Fort Worth, Texas,
USA) faydalanildi. Gonyoskopik muayene Goldmann’in ii¢ aynali kontakt lensi ile
yapildi. Goldmann aplanasyon tonometresi (L-5110, Inami & Co., Ltd., JAPAN) ile géz
ici basinci degerlendirildi. Snellen gérme keskinlikleri istatistiksel analiz i¢in ‘logarithm

of the minimum angle of resolution’ (logMAR) birimine ¢evrildi.

Hastalarda klinik olarak tveit tanist konulduktan sonra iiveite neden olan hastalik
bilinmiyorsa anamnez, laboratuar incelemeleri ve gerekli konsiiltasyonlarla iiveit

etiyolojisi arastirildi.

Uveit anatomik yerlesimine gore; daha ¢ok irisin ve siliyer cismin 6n bdlgesinin
tutulumunda ‘6n iiveit’, 6n planda retina ve koroidin ug¢ perifer noktalar ile siliyer
cismin arka kisminin (Pars plana) tutulumunda ‘ara tveit’, korpus siliare ve koroidin
inflamasyonu ‘arka iiveit’, tiim uvea katmanlarinin tutulumunda ‘paniiveit’ olarak
smiflandirildi. Ug aydan kisa siiren iiveit olgulart akut, 3 aydan uzun siiren iiveit

olgular1 kronik olarak degerlendirildi.

Izole 6n iiveiti olan hastalarda genellikle kortikosteroid iceren damlalar ile iiveit ataklart
kontrol altina alinabildi. Arka veya paniiveiti olan hastalara kisa siireli sistemik
kortikosteroidler verildi. Sistemik kortikostreoidler ile kontrol altina alinamayan siddetli
g6z i¢i inflamasyonlarda kortikostreoidlerle kombine azatioprin, metotreksat,
siklosporin A gibi bagisiklik sistemini {izerine ilaglar kullanildi. Bu tedavilerle iiveitik
ataklar1 kontrol altina alinamayan hastalara da infliksimab tedavisi uygulandi. Sistemik
kortikosteroid tedavisi aniden kesilmedi ve zaman igerisinde hastaligin ve alevlenmenin
siddeti g6z Oniinde bulundurularak azaltilarak kesildi. Sistemik kortikosteroid
kullanamayan, tek tarafli tutulumu olan, pars planitli veya hastaligin takibinde makula
O0demi gelisen hastalara ise subkonjonktival veya intravitreal kortikosteroid enjeksiyonu
uygulandi. Siliyer kas spazmimi azaltarak agri1 ve fotofobi gibi sikayetlerde azalmayi
saglamak, sinesi olusumunu oOnlemek amaciyla sikloplejik ve midriyatik ajanlar

kullanildi.
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G0z ici basincr yiiksek olan hastalarin farkli giinlerde en az 3 6l¢iimii yapildi. G6z igi
basinct 22 mmHg’dan yiiksek bulunanlarda, yapilan periferik gérme alani testinde
glokomatdz gorme alani defekti ve Heidelberg retinal tomografi (HRT) ile glokomat6z
optik disk varliginda sekonder glokom tanis1 konuldu. Glokomun iiveit sonrasi gelismis
olmasi1 ozelligi arandi. Atak sirasinda kullanilan topikal, oral, subtenon ve intravitreal
kortikosteroid tedavisi sirasinda ve sonrasinda gegici bir siire goz i¢i basinglart yiikselen
hastalar glokom olarak nitelendirilmeyip inflamasyona veya kortikosteroide bagh goz

ici basinci yiiksekligi olarak degelendirildi.

Sekonder glokomu olan hastalar agik acili, pupiller bloga sekonder ag1 kapanmasi ve

neovaskiiler glokom olarak smiflandirildi.

Sekonder agik agili glokom gelisen olgulara ilk topikal antiglokomat6z ajanlar verildi.
Tedavide topikal beta bloker, topikal KAI, sempatomimetikler ve bunlarin
kombinasyonlar1, gerekli oldugunda da oral KAI eklendi.

Sekliizyo pupili olan ag¢1 kapanmasi glokomlu olgulara lazer iridotomi yapildi. Go6z igi
basinci diismeyen olgulara topikal beta bloker, KAl, sempatomimetikler ve bunlarin
kombinasyonlar1 ile gerektiginde de oral KAI eklenerek, ilaglarin etkinligi

degerlendirildi.

Bu tedavilerle g6z i¢i basinci kontrol altina alimamayan olgular hospitalize edilip

hiperosmolar tedavi ile gegici goz i¢i basici diislisti saglandi.

Tiim bu medikal tedavilerin yetersiz kaldigi, gorme alani kayb1 ve optik sinir patolojisi
ilerleyen olgulara, gozlerin iiveit yoniinden en az 3 ay remisyonda oldugu dénem

gozetilerek glokom cerrahisi yapildi.

Cerrahide iiveitik hastalarda en ¢ok kullandigimiz yontem MMC’1i trabekiilektomi idi.
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3.1. CERRAHI TEKNIK

3.1.1. Lazer iridotomi

Operasyondan once 5 dakika arayla iki kez %1 pilokarpin damlatildi. Boylece myozis
olusturulup irisin gerilip incelmesi saglandi. Topikal anestezi altinda argon lazer,
Abraham lazer iridotomi lensi kullanilarak irisin normal kalinligini dortte birine
indirmek ve bolgedeki damarlar1 koagiile etmek i¢in kullanildi. Daha sonra yine
Abraham lazer iridotomi lensi yardimiyla Nd-YAG lazer, 1s1mn kraterinin ortasina
odaklanarak lazer iridotomi tamamlandi. iridotomiyi tamamlamak igin 3-6 mj’liik atiglar
yapildi. Postoperatif donemde inflamasyonu engellemek ve goz i¢i basinci artigini
onlemek amaciyla, genelde 2 hafta silireyle deksametazon 8x1 ve aproklonidin 2x1

tedavisi verildi.

3.1.2. MMC’li Trabekiilektomi

Anestezinin, lokal saha temizliginin ve uygun 6rtmenin ardindan okiiler ylizeye %5’lik

povidon iyot ile irrigasyon yapildi.

Ust limbal korneaya aski siitiirii konulmasini takiben konjonktiva limbusun 10 mm
gerisinden limbal tabanli olarak acildi ve koterizasyon yapildi. Skleral flep 4x4 mm
boyutlarinda dértgen seklinde 45 derecelik korneal bigak kullanilarak hazirlandi. ki mg
MMC, 10 ml serum fizyolojik ile sulandirilarak, 0.2 mg/ml konsantrasyon elde edildi.
On kamaraya girilmeden 6nce 1x1 mm boyutlarinda kesilerek hazirlanan Merosel
stingerler hazirlanan MMC soliisyonu emdirildikten sonra, konjonktiva ve skleral flep
altina konularak 3 dakika siireyle bekletildi. Bu siirenin sonunda, MMC uygulanan saha
dengeli tuz soliisyonu ile yikandi. Korneal parasentez yapildiktan sonra 3x1 mm
boyutlarinda trabekiiler doku cikarilarak periferik iridektomi yapildi. Skleral flep
koselerinden cevre skleraya 10/0 naylon ile siitiire edildi. Tenon kapsiilii ve konjonktiva
devamli olmak {tizere 8/0 polyglaktin siitiir kullanilarak ayr1 katlar halinde kapatildi.
Parasentez yerinden dengeli tuz soliisyonu verilerek on kamara olusturularak ve blebin
sismesi saglandi. Bu sirada konjonktival kesi yerinden sizint1 olup olmadigi kontrol

edildi. Antibiyotikli damla pomadla g6z kapatilarak ameliyat sonlandirildi.
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Ameliyat sonrasi cerrahinin seyri ve hasta degerlendirilerek genelde deksametazon 8x1
ve lomefloksasin 8x1 tedavisi verildi. Gerektiginde 1 hafta siireyle topikal sikloplejik
ajanlar giinde 3 kez uygulandi. Yapilan kontrollerde ilag dozlar1 azaltilarak 2 aya
tamamlandi. Antiglokomat6z tedavi ameliyattan hemen sonra kesildi. Ameliyat sonrasi

g0z i¢i basinct degerlerine gore tedavi ayarlandi.

Ameliyat sonrasi ilk giin kontrolde blep olusmamis ise hastalarda skleral flep kenarina
penset ucu ile basi yapilarak veya globa masaj uygulanarak blep olusturulmaya ¢alisildi.
Ameliyat sonrast goz i¢i basinci, filtrasyon blebinin goriiniimii, 6n kamara derinligi,
Seidel testi ile sizint1 olup olmadig1 ve komplikasyonlar kaydedildi. Hastalar birinci

giin, birinci hafta, birinci ay, iiglincii aylarda ve takiben alt1 ay araliklarla kontrol edildi.

3.1.3. Ekspres Mini Sant implanti

Anestezinin, lokal saha temizliginin ve uygun ortmenin ardindan okiiler ylizeye %5°lik
povidon iyot ile irrigasyon yapildi. Forniks tabanli olarak konjonktiva agilip, tenon
disseke edilerek sklera koterize edildi. Tepesi kiint olmak tizere liggen seklinde flep
olusturuldu. Korneal parasentez olusturulduktan sonra yliksek viskositeli olmayan
viskoelastik madde ile &n kamara derinlestirildi. implantin rahat yerlesebilmesi igin
25G’luk 1gne ile skleral flep altindan iris yiizeyine paralel olacak sekilde 6n kamaraya
girildi. Implant penset yardimiyla takili oldugu aperey iizerinde hafif hareket ettirilerek
yapisiklik olup olmadig1 kontrol edildi. Implant flep altindan 6n kamaraya yerlestirilip
skleral flep 10/0 naylon ile siitiire edildi. Konjonktiva 10/0 naylon ile kapatildi.

Ameliyat sonrasi cerrahinin seyri ve hasta degerlendirilerek genelde deksametazon 8x1
ve lomefloksasin 8x1 tedavisi verildi. Gerektiginde 1 hafta siireyle topikal sikloplejik
ajanlar giinde 3 kez uygulandi. Yapilan kontrollerde ilag dozlar1 azaltilarak 2 aya
tamamlandi. Antiglokomatdz tedavi ameliyattan hemen sonra kesildi. Ameliyat sonrasi

g0z i¢i basinci degerlerine gore tedavi ayarlandi.
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Uveitin sebep oldugu bant kerotopati, periferik 6n sinesi, arka sinesi, katarakt, vitreus
kondansasyonu, makiiler O6dem, optik noéropati, retina dekolmani gibi diger
komplikasyonlar saptandi ve bunlara yonelik cerrahiler varsa kaydedildi. Uveit

komplikasyonlarinin sekonder glokomda goriilme oranlar1 da tespit edildi.
3.2. ISTATISTIKSEL DEGERLENDIRME

Veriler SPSS 15.0 ve SigmaStat 3.5 istatistik paket programlari ile degerlendirildi.
Frekans tablolari verildi. Sayisal degiskenler i¢in ortalama, standart sapma, medyan (25.
ve 75. Persentiller) verildi. Verilerin normal dagilimina Shapiro-Wilk testi ile bakildu.
Iki grup karsilastirmasi normal dagilim gosteren degiskenler icin Student T testi ile
yapildi. Tekrarli iki dl¢iimiin karsilastirilmasinda Bagiml iki &rnek t testi kullanild. Tki
nitel degiskenin karsilastirilmasinda Ki-kare testinin exact yontemi kullanildi. P <0.05

degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

EUTF Géz Hastaliklar1 Ana Bilim Dali Uvea-Behget Birimine Aralik 2007 Mart 2011
tarihleri arasinda iiveit tanisi ile tedavi ve takipleri yapilan 186 iiveit olgusu g¢alisma
kapsamina alindi. Calismada 186 hastanin 99’u erkek (%53.2), 87’si (%46.8) kadin idi
(Sekil 1). Toplam 307 goziin 33’tinde (%17.7) hastalarin sag gozii, 32’sinde (%17.2)
sol, 121’inde ise (%65) her iki goz tutulmus idi (Tablo 7). Basvuru yasi 6 ile 65 yas
arasinda degismek iizere ortalama 33 + 12 yil idi. Uveit tanistyla hastalar en az 12 ay en

¢ok 216 ay olmak iizere ortalama 63 + 44 ay izlendi.

Cinsiyet

H erkek

W kadin

Sekil 1. Uveit hastalarimnin cinsiyet dagilimi
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Tablo 7. Uveit hasta karakteristikleri

Goz yeri | Goz Sayis1 | Yiizdesi (%)
Sag 33 17.7
Sol 32 17.3
Bilateral | 121 65.0
Toplam 307 100

Calisma kapsamindaki 186 hastanin {iveit etiyolojisi incelendiginde; 84’tinde (%45.2)
idiyopatik, 65’inde (%34.9) Behget hastaligi, 8’inde (%4.3) AS, 5’inde (%2.7) juvenil
idiyopatik artrit, 3’tinde (%1.6) herpes keratoiiveiti, 3’tinde (%1.6) Fuchs iridosiklit,
3’tinde (%1.6) Vogt Koyanagi Harada sendromu, 3’iinde (%]1.6) tiiberkiiloz tiveiti,
3’tinde (%]1.6) Crohn hastaligi, 2’sinde (%]1.1) okiiler toksoplazmoz, 2’sinde (%]1.1)
MS, 2’sinde (%]1.1) lyme hastaligi, 2’sinde (%]1.1) romatoid artrit ve 1’inde (%0.6)
tubulointerstisyel nefrit tespit edildi (Tablo 8).
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Tablo 8. Uveit etiyolojisi

Uveit Etiyolojisi Hasta sayis1 (n) | Yiizdesi (%)
Idiyopatik 84 45.2
Behget Hastaligi 65 34.9
AS 8 4.3
Juvenil Idiyopatik Artrit 5 2.7
Herpes Keratoiiveiti 3 1.6
Fuchs Iridosiklit 3 1.6
Vogt Koyanagi Harada Sendromu 3 1.6
Tiiberkiiloz Uveiti 3 1.6
Crohn Hastalig1 3 1.6
Okiiler Toksoplazmoz 2 11
MS 2 11
Lyme Hastalig1 2 1.1
Romatoid Artrit 2 11
Tubulointerstisyel Nefrit 1 0.6
Toplam 186 100

Uveite sebep olan sistemik hastaliklar1 ve/veya goz tutulum siddetinden dolay1 63 hasta
sistemik tedavi almakta idi. Hastalarin 25’1 (%40) siklosporin, 12’si (%19) azatioprin,
7’si (%11.1) salazopril, 6’s1 (%9.5) sistemik kortikosteroid, 5’i (%8) metotreksat ve 4’
(%6.2) siklosporin ve azatioprin kombinasyonu almakta idi. Bu ilaglar ve

kombinasyonlar1 ile {iveit ataklar1 kontrol altina alinamayan 4 (%6.2) hastaya da
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infliksimab tedavisi uygulanmakta idi. Ayrica 65 Behget hastasindan 46’s1 (%71)
kolsisin kullanmaktaydi.

Hastalarin iiveit lokalizasyonlar1 yoniinden 84°t (%45.2) 6n, 14’4 (%7.5) ara, 18’1
(%9.7) arka ve 70’1 (%37.6) ise paniiveit seklindeydi (Sekil 2).

Uveit Lokalizasyonu

On Gveit
Ara uveit

Arka Gveit

Paniveit

Sekil 2. Uveit lokalizasyonu

Uveit baslangic1 hastalarin 73’iinde (%39.2) akut, 113’iinde (%60.8) kronik idi (Sekil
3).

120

100

80

60
M hasta sayisi

20 -

akut kronik

Sekil 3. Uveit baslangic sekilleri

41



Hastalarin bagvuru sikayetleri incelendiginde 94’1 (%50.5) kizarikligin 6n planda
oldugu gorme bulanikligl, 48’1 (%25.8) gorme azligi, 30°u (%16.1) goz agrisi ile
beraber olan bulanik gorme, 8’1 (%4.3) gbz Oniinde ucusmalar (floaters), 6’s1 (%3.2)

rutin goz muayenesi i¢in geldiginde tesadiifen tespit edildi.

Hastalarin ortalama gegirdikleri atak sayisi 4.5 + 2 olarak saptandi. Ortalama 63 + 44 ay
izlenen hastalarin bize bagvurduklarinda logMAR ile diizeltilmis en iyi gorme keskinligi
medyani 0.15 (0,52 - 0), son diizeltilmis gorme keskinligi medyani 0.1 (0.70 - 0) olarak
Olctildii. Snellen eseline gore baslangic gérme keskinligi 0.1 ve alti olan 62 g6z
(%20.2), 0.2 - 0.5 olan 72 gbz (%23.5), 0.6 ve tizeri 173 gz (%56.3) mevcuttu. Takip
sliresi sonunda 0.1 ve alt1 olan 66 g6z (%21.5), 0.2 - 0.5 olan 51 g6z (%16.6), 0.6 ve
tizeri olan 190 g6z (%61.9) olarak bulundu (Tablo 9).

Tablo 9. Uveitik hastalarin ilk ve son gérme keskinlikleri (Snellen eseline gore)

Ik Gérme Keskinligi Son Gorme Keskinligi
Goz sayis1 | Yiizdesi(%0) | Goz sayis1 | Yiizdesi(%0)
0.1 ve alt1 62 20.2 66 215
0.2-05 72 23.5 51 16.6
0.6 ve iistii 173 56.3 190 61.9
Toplam 307 100 307 100

Uveit tanist ile takip altinda iken veya iiveit tanisiyla es zamanli gelisen ve goz ici
basing artisi, optik sinirde glokomatéz hasar ve humphrey (octopus) perimetrik
incelemede glokomatdz gérme alani hasarlar1 bulunan hastalar sekonder glokom olarak

nitelendirildi. Calismaya alinan 186 hastanin 42’sinde sekonder glokom tespit edildi.
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Glokomlarin 17’si tek tarafli, 25’1 bilateral olmak tizere 67 gozde (%21.9) sekonder
glokom saptandi. Uveit glokom intervali medyan1 12 (1.5-36) ay idi.

Calismadaki 307 iiveitli gozden 11’inde (%3.5) atak esnasinda inflamasyona ve
kullanilan topikal ve/veya sistemik steroide bagli, 7’sinde (%2.3) subtenon veya
intravitreal steroid kullanimina sekonder gelisen ve kisa siireli antiglokomatoz ajanlarla
normale inen goz i¢i basing artis1 saptandi. Bu hastalarda herhangi bir optik sinir ve

perimetrik glokomat6z hasar yoktu.

Sekonder glokom gelisen 42 hastanin 25’1 (%59.5) erkek, 17’si (%40.5) kadin hasta,
yaslar1 12 ile 57 arasinda degismek iizere ortalama 35 + 10 yil idi. Uveitik hastalarda
sekonder glokom gelisen ve gelismeyen hastalarin yas ve cinsiyetleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark izlenmedi (sirasiyla p=0.128, p=0.384).

Sekonder glokom gelisen 67 goziin etiyolojileri incelendiginde; 31 gozde (%46.2)
Behget hastaligi, 28 gozde (%41.8) idiyopatik, 2 gozde (%3) AS, 2 gozde (%3) Fuchs

iridosiklit, 2 gézde (%3) MS ve 2 gozde (%3) Crohn hastaligi saptandi (Tablo 10).

Tablo 10. Sekonder glokom gelisen gozlerde {iveit etiyolojisi.

Glokom Gelisen Gozlerde Etiyoloji | Goz Sayis1 | Yiizdesi (%)
Behget Hastaligi 31 46.2
Idiyopatik 28 41.8

AS 2 3.0

Fuchs Iridosiklit 2 3.0

MS 2 3.0

Crohn Hastalig1 2 3.0

Toplam 67 100
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Sekonder glokom gelisen 67 goziin tiveit lokalizasyonlar1 incelendiginde ise; 28 gozde
(%41.8) 6n, 1 gozde (%1.5) ara, 38 gdzde (%56.7) paniiveit tespit edildi. Izole arka
tiveitte glokom gozlenmedi (Tablo 11).

Tablo 11. Sekonder glokom gelisen gozlerin iiveit lokalizasyonlari.

Goz
Sekonder Glokomlu Gézlerin Uveit Lokalizasyonlar1 |sayisi Yiizdesi (%)
On iiveit )8 418
Ara iiveit 1 15
Paniiveit 38 56.7
Toplam 67 100

Uveit baslangici sekonder glokomlu gozlerin 16’sinda (%23.9) akut, 51°inde (%76.1)
kronik idi (Tablo 12). Akut iveitli gozlerin %13.7’inde, kronik iiveitli gozlerin
%26.8’inde sekonder glokom gelisti.

Tablo 12. Sekonder glokom gelisen gozlerin iiveit baglangic sekilleri.

Uveit Baslangic Glokomlu
Goz sayis1 | Yiizdesi (%) Yiizdesi (%0)
Sekilleri g0z sayis1
Akut 117 38.1 16 23.9
Kronik 190 61.9 51 76.1
Toplam 307 100 67 100

Glokomlu gozlerin 58’1 (%86.5) a¢ik agili, 6’s1 (%9) pupil bloguna sekonder agi

kapanmasi ve 3’1 (%4.5) neovaskiiler glokom olarak tespit edildi (Sekil 4).
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Sekil 4. Sekonder glokom gelisen gozlerin glokom tipleri

Sekonder glokom gelisen tim gozlerde tedaviye topikal antiglokomatdz ajanlar ile
basland1. Beta bloker, beta bloker ile kombine KAI, sempatomimetik ve gerektiginde

oral KAT eklenerek tedavi diizenlendi.

Sekonder glokom gelisen 53 goz (%79.1) medikal tedavi ile kontrol altina alinabildi.
Maksimum medikal tedaviye ragmen g6z i¢i basinci kontrol edilemeyen, gérme alani
kayb1 ve optik sinir patolojisi ilerleyen 12 goze (%17.9) glokom cerrahisi uygulandi.
Terminal donemde olan 2 goze (%3) evisserasyon yapildi. Cerrahi Oncesi iveitik

ataklar en az 3 ay siireyle kontrol altina alindu.

Cerrahi uygulanmayan 30 goz (%56.7) beta bloker+KAI kombinasyonu, 19 goz
(%35.8) betabloker+KAI kombinasyonu ve sempatomimetik, 2 g6z (%3.7) beta bloker
ve sempatomimetik, 1 goz (%1.8) beta bloker ve 1 goz (%1.8) sadece topikal KATI ile
g0z i¢i basinglar1 kontrol altina alindi (Tablo 13).
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Tablo 13. Cerrahi uygulanmayan sekonder glokomlu gozlerde medikasyon.

Cerrahi Uygulanmayan Gozlerde Medikasyon | Goz Sayisi | Yiizdesi (%0)
B bloker KAI kombinasyonu 30 56.7

B bloker KAI kombinasyonu +sempatomimetik |19 35.8

[ bloker+sempatomimetik 2 3.7

[ bloker 1 1.9

Topikal KAI 1 1.9

Toplam 53 100

Sekonder glokomlu 4 goze (%33.3) lazer iridotomi, 6 goze (%50) MMC’li
trabekiilektomi, 1 goze (%8.3) once iridektomi ve ardindan MMC’li trabekiilektomi, 1

g6ze (%8.3) ekspres mini sant implanti yapildi (Tablo 14).

Tablo 14. Sekonder glokomda uyguladigimiz cerrahi ¢esitleri

Cerrahi Goz sayis1 | Yiizdesi (%0)
Lazer iridotomi 4 33.4

MMC’ 1i trabekiilektomi 6 50.0

Lazer iridotomi+MMC’ i trabekiilektomi | 1 8.3

Ekspres mini sant 1 8.3

Toplam 12 100

Cerrahi 6ncesi goldman aplanasyon tonometrisi ile dl¢iilen goz igi basinglari 26 le 40
mmHg arasinda degismekteydi (ort. 34 + 5 mmHg). Cerrahi sonras ilk giin 6l¢iilen goz
ici basinc1 5 ile 30 mmHg arasinda olup g6z i¢i basinci ortalamasi 13 + 9 mmHg, son

muayenemizde Olgiilen g6z i¢i basinci 6 ile 16 mmHg arasinda degismekte olup
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ortalama 11 + 3 mmHg olarak bulundu. Cerrahi 6ncesi ve sonrasi dlgiilen goz igi basinci

diistisii istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.001).

Iridotomi yapilan 4 gézden 3’ii beta bloker+KAI kombinasyonu ve sempatomimetik, 1°i

de beta bloker+KAI kombinasyonu ile goz ici basinci kontrol altina alind.

MMC’li trabekiilektomi yapilan 2 hasta postoperatif donemde komplikasyonsuz

seyretti, su an antiglomatdz ajana gerek olmadan g6z igi basinci kontrol altindadir.

Neovaskiiler glokomlu trabekiilektomi yapilan Behget hastasinda, operasyon 6ncesinde
on kamaraya bevasizumab enjeksiyonu yapilip ardindan MMC’li trabekiilektomi

yapildi. Bu hasta da goz i¢i basinglar1 ilagsiz kontrol altindadir.

Ekspres mini sant impanlanti yapilan bir hasta da ilagsiz goz i¢i basinglar1 kontrol

altindadir.

Trabekiilektomi yapilan bir hastada gz ici basinglarinin 1 ay boyunca 6 mmHg’ nin
altinda seyretmesi nedeniyle 1 kez blep revizyonu yapildi, hipotoninin diizelmemesi
lizerine 2 kez de blep altina subkonjuktival otolog kan enjekte edildi. Olgiilen son goz

ici basinglar1 ilagsiz normal seviyede bulundu.

Trabekiilektomi yapilan bir diger hastada cerrahi sonrasi Ol¢iilen goz i¢i basinglart
>22mmHg’nin istiinde seyretmesi tizerine 1 kez blep revizyonu yapildi. Eklenen
medikal tedaviyle de goz i¢i basinglarinin diismemesi ilizerine ilk operasyondan 8 ay
sonra ikinci kez MMC’li trabekiilektomi yapildi. Ikinci operasyondan sonra goz ici
basinglarinin 6 mMmHQg’nin altinda seyretmesi iizerine koroid dekolmani gelisti, 2 ay
stiresince medikal tedaviyle koroid dekolmani miidahaleye gerek kalmadan geriledi.

Son goz i¢i basinglari ilagsiz normal diizeyde bulundu.

Bu iki hasta da ¢ok sik atak gegiren ve siklosporin, azatioprin ve sistemik
kortikosteroidlerle ataklari giicliikle kontrol altina alinan, okiiler Behget disinda da

Behget hastaliginin agir dermatolojik bulgulari olan son donem Behget hastalart idi.
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D1s merkezde MMC’li trabekiilektomi operasyonu geciren ve takiplerini klinigimizde
devam ettiren sekonder agik acili glokomlu diger bir hasta beta bloker+KAi

kombinasyonu ile goz i¢i basinglari kontrol altina alindu.

Pupiller blok gelisen ve iridotomi ile goz igi basinglar1 diismeyen bir hastaya MMC’li
trabekiilektomi operasyonu yapildi ve beta bloker+KAI kombinasyonu ile goz igi

basinglar1 kontrol altina alindi.
Biri neovaskuler olan absolii agrili glokomlu 2 hastaya da evisserasyon yapildi.
Cerrahi yapilan 12 gbzden ;

v 6731 (%50) ilagsiz
v’ 4 (%33.3) beta bloker+K Al kombinasyonu ve sempatomimetik
v’ 2’si (%16.7) beta bloker+KAI kombinasyonu kullanmakta idi (Tablo 15).

Cerrahi yapilip ilag kullanan ve cerrahi yapilmayan glokomlu gozlerin medyan ilag

kullanim siireleri 24 (4-144) ay idi.

Tablo 15. Cerrahi uygulanan sekonder glokomlu gézlerde medikasyon.

B bloker KAI b bloker KAI

Cerrahi _ kombinasyonu flacsiz
kombinasyonu o
+sempatomimetik

Lazer iridotomi 1 goz 3 goz Yok
MMC’ 1i trabekiilektomi 1 g6z Yok 5 goz
Lazer iridotomi+ MMC’ 1i

Yok 1 goz Yok
trabekiilektomi
Ekspres mini sant Yok Yok 1 goz
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Calismada tiveitin glokom disinda sik goriilen diger komplikasyonlar1 da incelendi.
Calismadaki 307 goziin 4’iinde (%1.3) ciddi bant keratopati saptandi. Bu goézlerde

sekonder glokom mevcut degildi.

Calismadaki 307 goziin 46’sinda (%15) periferik 6n sinesi ve arka sinesi bulundu,

bunlarin 17°sini sekonder glokomlu goz olusturmaktaydi.

Calsmadaki 90 gozde (%29.3) katarakt olusmus, bunlarin 27’si (%30) takip halinde,
60’ina (%67) fakoemiilsifikasyon + intraokiiler lens (FAKO + IOL) implantasyonu
cerrahisi, 3’iine de (%3) planli ekstrakapsiiler katarakt ekstraksiyonu + intraokiiler lens
(PEKKE + IOL) implantasyonu cerrahisi yapildi. Katarakt cerrahisi gegiren 63 iiveitik
gozin 137lnde (%21) arka kapsiil kesafeti gelisti ve yag lazer kapsiilotomi yapildi.
Katarakt gelisen 90 gézden 32’sini sekonder glokomlu goz olusturmaktaydi.

Vitreus kondansasyonu 26 gozde (%8.5) gelismis olup bunlarin 4’inii sekonder
glokomlu gbz olusturmaktaydi. Vitreus kondansasyonlu goézlerden 4’iine pars plana
vitrektomi (PPV) yapildi. Bunlardan 3’iinii sekonder glokomlu goz olusturmaktaydi.

Calismada 56 gozde (%18.2) degisen derecelerde makiila tutulumu goriildii. Sekonder
glokomlu gozlerin ise sadece 11’inde makiila tutulumu mevcuttu. Makuler hol ve
makuler epiretinal membran gelisen birer hastaya PPV yapildi ancak bu gozlerde

glokom mevcut degildi.

Iki hastada (%0.6) retina dekolman: gelismis olup, birinde sekonder glokom mevcuttu.
Sekonder glokomu da olan retina dekolmanli 1 hastaya 6nce skleral ¢okertme cerrahisi
ardindan PPV yapildi. Sekonder glokomu olmayan diger retina dekolmani olan hastaya
da PPV yapildi.

Optik norit 28 gozde (%9.1) goriildi. Bunlardan 8’ini sekonder glokomlu goz
olusturmaktaydi. Sekonder glokomlu 67 goziin 32’sinde (%47.8) katarakt olugmus
bunlardan 8’ine (%25) takip, 24’line (%75) FAKO + IOL implantasyon cerrahisi
yapildi. Cerrahi gegiren 5 gozde (%20.8) arka kapsiil kesafeti gelisti ve yag lazer
kapsiilotomi yapildi.
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Sekonder glokomlu 67 goziin 17’sinde (%25.4) periferik 6n sinesi ve arka sinesi, 4’linde

(%06) vitreus kondansasyonu, 11’inde (%16.4) makiila 6demi, 8’inde (%11.9) optik norit

gelisti. Uveitik gozlerde ve sekonder glokomlu gdzlerde iiveit komplikasyonlar1 Tablo

16’da verilmistir.

Tablo 16. Uveitik ve sekonder glokomlu gozlerde iiveit komplikasyonlar.

Dveitik Yiizdesi Sekonder Yiizdesi
Komplikasyonlar . glokomlu goz
g0z sayis1 (%) (%)
sayisi
Katarakt 90 29.3 32 47.8
Makiilopati 56 18.2 11 16.4
Periferik 6n sinesi ve arka sinesi 46 15.0 17 25.4
Optik norit 28 9.1 8 11.9
Vitreus kondansasyonu 26 8.5 4 6.0
Bant keratopati 4 1.3 Yok Yok
Retina dekolmani 2 0.6 1 15
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5. TARTISMA

Uveit immunolojik kokenleri olup tam korliige kadar gidebilen ve sistemik
komponentleri bulunan iiveal doku inflamasyonudur. Uveit primer olarak uveay1
etkileyen akut ve kronik inflamatuar bir siirectir. Bu siiregte ayrica retina, goz igi
bosluklar, optik sinir ve gozdeki diger yapilar da etkilenir (74). Kronik goz igi

inflamasyon korliigiin en sik sebeplerinden biridir.

Uveitler legal korliigiin %5-20’sinden sorumludur. Uveitler ¢ogunlukla noninfeksiydz,
otoimmiin zeminden kaynaklandigi diisiiniilen ve halen tam olarak agiklanamamis

nedenlerle olusmaktadir.

Hastalarmmzin ¢ogu, I¢ Anadolu Boélgesinden, degisik hastanelerden ve illerden
klinigimize sevk edilen hastalardan olusmaktaydi. Bunda klinigimizin bolgedeki iiglincii
basamak tedavi hizmetini yiiriiten bir iniversite klinigi olmasmin etkisi vardi.
Klinigimize bagvuran hastalarin bircogu farkli birinci ve ikinci basamak tedavi
merkezlerinde tedavi gormiis ve tiglincii basamak bir merkez olan klinigimize

basvurmus hastalardan olusmaktaydi.

Calismamizda olgularin 99’u erkek (%53.2), 87’si kadin (%46.8) idi. Cinsiyet
dagilimini; Sizmaz ve ark. (16) %57.5 kadin, %42.5 erkek, Yaycioglu ve ark. (73)
%63.5 erkek, %36.5 kadin, Sengiin ve ark. (79) %54.5 erkek, %45.5 kadin olarak
bildirmislerdir.
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Calismamizda yas aralig1 6 ile 65 yas arasinda degismek iizere ortalama 33 + 12 idi. Bu
bulgumuz, tveitin en c¢ok 3. dekatta goriildiigiinii belirten literatiirlerle uyumlu

goriilmektedir (2,12,80-82).

Calismamizda iki tarafli goz tutulumu diger ¢alismalarda bulundugu gibi daha fazlaydi

(16,17,45).

Literatiirde {iveit epidemiyolojisini konu alan ¢alismalarda hastaligin siklig1, demografik

ozellikleri ve siiresi hakkinda degisken sonuglar verilmektedir (1,2,79,83).

Uveit etiyolojisinde bircok hastalik yer almakta ve cografi farklilik gostermektedir
(12,84-88). Ulkemizde yakin zamanda yayimlanmis cok merkezli bir calismada Behget
hastalig1 %32.1°lik oran ile en sik goriilen iiveit nedeni olarak bildirilmistir (18). Giil ve
ark. (17) Van ve c¢evresindeki illerin iiveit verilerini inceleyen g¢alismalarinda iiveit
nedenini; %59.9 idiyopatik, %16.1 Behget hastaligi olarak bildirmislerdir. Yaycioglu ve
ark. (73) iiveit etiyolojisini %43.5 idiyopatik, %37.6 ile Behget hastaligi, Sizmaz ve ark.
(16) %23.3 Behget hastalig1, %17.8 idiyopatik, Ozdemir ve ark. (89) %32.4 idiyopatik,
%30.7 Behget hastaligi1 olarak bildirmislerdir.

Bizim ¢alismamizda iiveitlerin etiyolojisinde %45.2 idiyopatik ,%34.9 Behget hastalig
saptandi. Behcet hastaligi en sik {iveite neden olan hastalik olarak bulundu. Behget

hastalarinin yiiksek oranda bulunmasi iilkemiz cografyasinda Behget hastaliginin yaygin

olarak bulunmasuyla iliskilidir (79,83,90).

Kozakoglu ve ark. (18) 761 hastay1 iceren genis serilerinde %43.2 idiyopatik, %32.1
Behget hastaligi, %5.1 Fuchs heterokromik iridosiklit, %4.7 okuler toksoplazmoz, %2.4
HLA-B27 ile iliskili 6n iiveit ve %2.3 herpes simpleks viriis ile iligkili 6n {iveiti, Giveit

etiyolojisinde sik goriilen sebepler olarak bildirmislerdir.

Calismamizda 3. siklikta, HLA-B27 ile iliskili liveitler i¢inde 6n sirada yer alan AS
(%4.3) gorilmistiir. Ankilozan spondilit genellikle seyrek ataklar ve uzun remisyon
donemleri ile seyreden akut on tveit seklide kendini gosterir. HLA-B27 ile iliskili
inflamatuar barsak hastaliklarindan Crohn hastaligi 3 hastada (%]1.6) goriilmiis olup

bunlar da akut 6n tiveit seklindeydi.
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Pediatrik yas grubunda {iveit etiyolojisi dagilimi eriskenlere gore farklilik
gostermektedir. Kozakoglu ve ark. (18) iiveit etiyolojisinde juvenil idiyopatik artrit ve
okiiler toksoplazmozu esit siklikta (%12.5) ve pediatrik yas grubu icinde iiveitin en sik

sebebi olarak bildirmislerdir.

Cukurova Universitesinde Soylu ve ark. (91) pediatrik iiveit hastalar1 iceren
calismalarinda okiiler toksoplazmoz %39, Behget hastaligt %17 ile 2. sirada
bulmuslardir. Bunu %13.6 pars planit, %8.5 Fuchs heterokromik iridosiklit, %5.1
juvenil idiyopatik artrit , %5.1 16semi ve %S5.1 ile herpetik tiveit izlemistir (91).

Calismamizda 16 yas altinda pediatrik grupta 21 hasta mevcuttu. Hastalarin 13’iinde
(%61.9) idiyopatik, 5’inde (%23.8) juvenil idiyopatik artrit ve 1’er (%4.8) hastada
Behget hastaligi, lyme hastaligi, tubulointerstisyel nefrit tespit edildi. Pediatrik yas
grubu iginde en sik hastalik, siklikla kronik 6n iiveit seklinde tutulum yapan juvenil
idiyopatik artrit tespit edildi. Bu grup i¢inde bir hastanin 2 goziinii de tutan genis bant
keratopati mevcuttu. Literatiirde juvenil idiyopatik artritde bant keratopati gelisimi
%15.7 olarak bildirilmistir. Etiyolojisinin idiyopatik olarak gosterilen hastalarin, takibi
sirasinda sonradan juvenil idiyopatik artrit, Behget hastaligi tanisi almasi ihtimali

bulunmaktadir. idiyopatik oraninim yiiksekliginin buna bagl oldugunu diisiinmekteyiz.

Bizim gibi gelismekte olan tilkelerde infektif hastaliklar da iiveit etiyolojisinde oldukga
fazla goriilmektedir. Calismamizda 3 hastada (%1.6) tiiberkiiloza bagl tiveit vardi. 2010
yilinda Tirkiye’de yapilan bir ¢alismada (16) tiiberkiiloza baglh iiveit %6.2 olarak
bildirilmistir. Uveit etiyolojisini arastirirken tiiberkiiloz da ihtimaller dahilinde

unutulmamalidir.

Ara tiveitli hastalarda MS prevalansinin énemli bir yerde oldugu vurgulanmalidir (18).
MS ara iiveitli olgularda %38 olarak bildirilmistir (92). Bizim serimizde 2 hastada (%1.1)

MS tanis1 vardi ve klinik tablo 6n iiveit seklindeydi.

Arka iiveitin en sik sebebi toksoplazmozis olup arka tveitlerin %60-80’ini, tim
tveitlerin  %7-15ini igerir (93). Calismamizda sadece 2 (%]1.1) hastada okiiler

toksoplazmozis tanist vardi. Genel poliklinigimizde goriilen toksoplazmoz koryoretiniti
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sayist daha fazla olup hepsinin iivea birimine gonderilmemesine bagli olarak saymin az

bulundugunu diistinmekteyiz.

Van ve gevresindeki illerin tiveit verilerini inceleyen Giil ve ark. (17) 678 tiveit hastasini
degerlendirmislerdir. Caligmada 395 hastada (%58.3) 6n, 85 hastada (%12.5) ara, 33
hastada (%4.9) arka, 65 hastada (%24.3) paniiveit saptamiglardir.

Sizmaz ve ark. (16) 275 tiveit hastasini igeren ¢alismalarinda, %46.2 on tveit, %4.4 ara
tiveit, %14.2 arka iveit, %35.3 paniiveit tespit etmislerdir. Kozakoglu ve ark. (18) 761
iveit hastasini igeren genis serili ¢alismalarinda, %52.5 6n, %6.7 ara, %12.7 arka,

%28.1 paniiveit bulmuslardir.

Bizim ¢alismamizda 186 hastanin iiveit lokalizasyonlar1 84 (%45.2) 6n, 14 (%7.5) ara,
18 (%9.7) arka, 70 (%37.6) paniiveit seklinde olup literatiirle benzer sonuglar

icermektedir.

Uveitte sekonder glokom sik karsilan bir komplikasyondur. Uveitte cesitli
mekanizmalarla glokom gelisebilmektedir. Inflamatuar hiicrelerce trabekiiler agn
tikanmasi, periferik sinesi gelisimi, lens-iris diyaframinin ne dogru rotasyonu, arka
sinesiye bagli pupilla blogu, tedavide kullanilan kortikosteroidler, aktif trabekiilit ve
daha ciddi olgularda rubeozis glokoma neden olan mekanizmalar i¢inde yer almaktadir

(94,95).

Sekonder glokom tedavisinde, primer glokoma oranla daha biiylik zorlukla
karsilagilmaktadir. Bu tiir glokomda tedavinin zor ve riskli olmasi medikal tedaviye

yanit vermeyen olgularda cerrahi tedaviyi zorunlu hale getirmektedir (94).

Literatiirde cesitli caligmalarda tiveitli hastalarda degisen oranlarda sekonder glokom
bildirilmistir. Calismalarda %5.2 ile %19.3 arasinda degismektedir. Helen ve ark. (96)
257 hasta 402 gozi igeren iiveitli hasta grubunda %29.8 tedavi gerektiren g6z ici
basing artisi, %9.6 sekonder glokom saptamislardir.

Panek ve ark. (97) 100 hasta 161 gbozden olusan g¢alismalarinda, sekonder glokom
insidansin1 %19.3 olarak bildirmislerdir. Elgin ve ark. (98) Behgetli hastalarda sekonder

54



glokom insidansim %10.9 , Siillii ve ark. (99) %17.8, Kal ve ark. (100) %16, Ozdemir
ve ark. (89) %14.5 olarak yayinlamislardir.

Bizim c¢alismamizda %21.9 sekonder glokom tespit edildi. Sekonder glokom bahsi
gecgen literatiirdeki oranlara oldukga yakin olmakla birlikte daha yiiksektir. Bunun
nedeni klinigimizin bdlge hastahanesi ve 3. basamak saglik merkezi olmasindan dolay1
tan1 ve takiplerinde zorluk yaratacak siddetli ve kronik iiveit hastalarinin merkezimize

gonderilmesinden kaynaklanabilecegini diisiinmekteyiz.

Sekonder glokom gelisen {iveit hastalarinin etiyolojilerini Ozdemir ve ark. (89) %64.8
oraninda Behget, %6.4 idiyopatik, %6.4 tiiberkiiloz tiveiti, %6.4 okiiler toksoplazmoz,
%6.4 intraokiiler lense ile iliskili, %3.2 Vogt Koyanagi Harada ve %3.2 HLA-B27+

iiveitine bagl oldugunu saptamislardir.

Ergen ve ark. (101) sekonder glokom olusan 67 iveitli hastanin 39’unda (%58.2)
Behget hastaligi, 16’sinda (%23.9) idiyopatik, 3’iinde (%4.5) sarkoidoz, 2’ser hastada
(%3) pars planit, romatoid spondilit, sempatik oftalmi, Fuchs iridosiklit ve 1 hastada

(%1.5) okiiler toksoplazmozise bagli oldugunu bildirmislerdir.

Silli ve ark. (99) sekonder glokom olusan 46 go6ziin, 23’linde Behget hastaligi, 10
gozde idiyopatik, 3 gozde multifokal koroidit, 2’ser gbzde toksoplazmoz, juvenil
idiyopatik artrit, pars planit, 1’er gozde Fuchs iridosiklit, herpes keratotiveiti, diyabetes
mellitus , akut retinal nekroz saptamislardir. Bizim ¢alismamizda 67 sekonder glokom
olusan go6ziin 31’inde (%46.3) Behget hastaligi, 28 gozde (%41.8) idiyopatik, 2’ser
gozde (%3) AS, Fuchs iridosiklit, MS, Crohn hastalig1 saptandi.

Sekonder glokom gelisen iiveitte etiyolojiler incelendiginde, bulgularin dagiliminda
degiskenlik olasilikla genetik, demografik etnografik ve c¢evresel faktorlerdeki
degiskenlikten kaynaklanmaktadir. Bizim sonuglarimiz yukarida atifta bulunan

calismalarin sonucu ile paralellik gostermektedir.

Sekonder glokom olusan 67 goziin iiveit lokalizasyonlari incelendiginde 25 gozde
(%37.5) 6n, 1 gozde (%]1.5) ara ve 41 gozde (%61.2) paniiveit seklindeydi. Genel tiveit

lokalizasyon dagilimina benzemekte, farklilik géstermemekteydi.
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Literatiirde tveitlere sekonder glokom kronik iiveitlerde, akut iveitlerden daha ¢ok

goriilmektedir.

Akut inflamasyonun siliyer cisimden hiimér akéz olusumunun azaltmasi nedeniyle gz
ici basinct lveitli hastalarda ¢ogunlukla normalden daha diisilk bulunur. Go6z igi
basincinin kontroliinde 6nemli bir faktor olan trabekiiler sistemden hiimor akoz
drenajina kars1 direnc ise {iveitli hastalarda siklikla artmistir. Uveitli bir gdzde kan-akéz
bariyerinin bozulmus olmasi sonucu g6z igine gegen serum proteinleri ve hiicreler,
trabekiiler sistemin tikanmasma neden olabilir. Serum proteinlerinin  diislik
konsantrasyonlarda dahi trabekiiler sistemden hiimor akéz drenajina karsi direnci
artirdig1 gosterilmistir. Ayrica trabekiiler sistemde inflamasyon nedeni ile gelisen 6dem,
disfonksiyon ve trabekiiler ag iizerinde olusan presipitatlar da goz i¢i basincinin artisina
neden olabilir (102). Akut inflamasyon sirasinda genellikle hiimor akéz yapimi
azalmasma karsin, inflamasyon sirasinda agiga cikan prostaglandinlerin hiimdr akoz
yapimini ve g0z i¢i basincini artirabilecegi bdylece bazi olgularda glokom gelisiminde
bu mekanizmanin sorumlu oldugu ileri siiriilmiistiir. Baz1 ciddi akut {iveitli olgularda
gelisen iiveal efiizyon ve eksudatif retina dekolmani, iridokorneal a¢inin kapanmasi
sonucu glokom gelisimine neden olabilir (95). Akut inflamasyonla ortaya ¢ikan bu tiir
g0z ici basing artiglart genellikle antiinflamatuar tedaviye yanit veren gecici artis

seklinde goriiliir.

Kronik iiveitli olgularda ise tekrarlayan ataklar ve kronik inflamasyon trabekiiler
sistemde fibrozis ve destrilksiyona neden olabilir (102). Baz1 olgularda trabekiiler ag
tizerinde fibréz bir membran gelistigi bildirilmistir. Bu fibréz membranin kontraksiyonu
ile periferik 6n yapisikliklar olusur (102,103). Kronik inflamasyon sekliizyo pupilla ve
rubeozis iridise yol agarak da glokom gelisimine neden olabilir. Behget hastaliginda
sekliizyo pupilla ve rubeozis iridis sekonder glokomun sik karsilasilan nedenleri olarak
bildirilmistir (95). Diger yandan kronik {iveitli olgularda sekonder glokom topikal,
periokiiler ve sistemik kortikosteroidlerin kullanimina bagli olarak da gelisebilir
(97,104). Helen ve ark. (96) yaptig1 ¢alismada akut iiveitli olgularin %12’sinde, kronik
tiveitli olgularin %26’sinda sekonder glokom saptamislardir. Siillii ve ark. (99) akut
tiveitli olgularin %9’unda, kronik iiveitli olgularin %28’sinde, Panek ve ark. (97) akut
tveitli olgularim %12’sinde, kronik {tveitli olgularin %?26’sinda sekonder glokom

bildirmislerdir.
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Bizim ¢alismamizda akut {iveitli olgularin %13.7, kronik {iveitli olgularin %26.8’inde

sekonder glokom gelistigi goriildii ve bahsi gegen literatiirlere uyum gostermektedir.

Sekonder glokom goriilme oranimizin yiiksek bulunmasinin bir diger nedeni de,
caligmamizda akut iiveitten (%39.2) ¢ok kronik iiveitlerin (%60.8) yer almasi ve kronik

tiveitlerden yiiksek oranda sekonder glokom gelismesi oldugunu diistinmekteyiz.

Calismamizda 11 goz atak esnasinda inflamasyona ve kullanilan topikal ve/veya
sistemik kortikosteroidlere bagli, 7 g6z subtenon veya intravitreal kortikosteroid
kullanimina sekonder gelisen ve kisa siireli (2 ile 24 ay arasinda degismekte)

antiglokomat6z ajanlarla normale inen g6z i¢i basinci artisi saptandi.

Uveit tedavisinde alternatifsiz olan kortikosteroidlerin en énemli ve bilinen okiiler yan
etkilerinden birisi goz i¢i basinci yiikseltmeleridir. Kortikosteroidlerin goz i¢i basinci
yiikseltici etkileri kullanilan kortikosteroidin yapisi, kullanim sekli, siiresi ve kisisel
Ozelliklere bagli olarak degisir. Topikal uygulanimda go6z ic¢i basinci yiikselmesi
subkonjonktival, subtenon veya retrobulbar gbéz i¢i basinci periokiiler uygulamalara
gore daha fazladir. Kortikosteroidler trabekiiler a§ ve 6n uveal dokuda bulunan
glukokortikoid reseptorlerini etkileyerek trabekiiler agda bulunan glikozaminoglikan
miktarmi arttirir (105). Glikozaminoglikanlarin artmasit doku &demine sebep olur.
Prostaglandin sentezinin azalmasit akdz humdriin disa akimimi engeller. Ayrica
trabekiiler endotelyal hiicrelerin fagositik etkisininin inhibisyonu ve disa akimi
kolaylastiran PGE2, PGF2 alfa'nin azalmasi da goz i¢i basinci artigina katkida bulunur.
Leibowitz ve ark. (106) rimeksolona g6z i¢i basinct cevap siiresinin 5.2 hafta,
deksametazon sodyum fosfata 3 hafta, prednizolon asetata 2.5 hafta ve florometalonda
5.4 hafta oldugunu bildirmislerdir. Genellikle kortikosteroidler kesildikten sonra 1-4
hafta icinde normale doner. Son yillarda diffiiz diyabetik makiila 6demi, persistan
psodofakik Kistoid makiila 6demi, kronik tiveit gibi olgularda intravitreal triamsinolon
asetonid enjeksiyon tedavisi kullanilmaktadir. Enjeksiyon sonrasi steroid partikiillerinin
intravitreal ortamda 6-9 ay boyunca kalabildigi gosterilmistir. Bu hastalarda sekonder
okiiler hipertansiyon yanisira, trabekiilektomi yapilmasi gereken sekonder acik agili

glokom gelistigi de bilinmektedir (107).
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Uveitli hastalarda inflamasyona ve kortikosteroid kullammina bagl goz ici basing

yiikselmeleri inflamasyonun kontrol altina alinmasi ya da Kkortikosteroidlerin

kesilmesinden kisa bir siire sonra normale donebilmektedir (108).

Takahashi ve ark. (109) %18.3 sekonder glokom tespit etmisler bunlarin da %8.9’unun
kortikosteroide bagli oldugunu bildirmislerdir. Akduman ve ark. (108) sekonder
glokomlu olgularin %14,2’sinde kortikosteroid kullanimimi sorumlu bulmuslardir.
Bizim ¢alismamizda %5.9 inflamasyona ve/veya kortikosteroid kullanimina bagli goz
i¢i basing yiikselmesi bulundu. iki ile 24 ay arasinda degisen siirelerle antiglokomatdz
ajan kullanarak goz i¢i basinglart kontrol altina alindi. Bu gozlerde gérme alan1 defekti,
glokomatoz optik disk hasar1 yoktu. Bu calismada yer alan hastalar daha once ilk
muayene ve ¢ogu kez de ilk tedavileri yapilmis olarak iivea birimine gelmektedirler. Bu
nedenle, 6zellikle 6n tiveitli hastalarda yogun inflamasyon oldugu ilk devredeki goz ici

basinci ylikselmeleri muhtemelen bizim ¢alismamizda bildirildiginden fazladir.

Uveitik glokom trabekiiler agin inflamatuar hiicre ve debris ile obstriiksiyonu, periferik
On sinesi ile a¢1 kapanmasi, arka sinesi ile pupiller blok olmasi, trabekiiler agda aktif
inflamasyon ve acida neovaskiilarizasyon gibi pek c¢ok mekanizmayla ortaya

¢ikmaktadir (95,109-115).

Batman ve ark. (94) iiveite sekonder 16 glokomlu géziin 9’unda acik agili, 6’sinda
periferik 6n sinesiye bagl a¢i anomalisi, 1 gozde agida neovaskiilarizasyon seklinde

yayimlamiglardir.

Yaycioglu ve ark. (73) iveite sekonder glokomu olan, cerrahi yapilmis 85 gozii
incelemisler, 43 gbézde (%42.6) iridokorneal agik aci, 45 gozde (%44.6) kapali ag1, 13

gozde (%12.8) kornea bulanikligi sebebiyle acinin incelenemedigini bildirmislerdir.

Elgin ve ark. (98) iiveite sekonder glokom gelisen 25 gozden; 11°1 (%44) acik acili, 6’s1
(%24) periferik 6n sinesili kismi a¢1 kapanmasi, 5’1 (%20) periferal 6n sinesili ag1
kapanmas1 ve afakili pupiller blok, 3’0 (%12) neovaskiiler glokom seklinde

bildirmislerdir.
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Ozdemir ve ark. (89) 31 sekonder glokomlu gdzden; agik acili glokom 10 gozde
(%32.3), pupil bloguna sekonder ac¢i kapanmasi glokomu 6 gbézde (%19.4), pupil
bloguna sekonder olmayan ag¢i kapanmasi glokomu 8 gozde (%25.8), neovaskiiler
glokom 7 goézde (%22.5) bildirmislerdir. Merayo lloves ve ark. (116) sekonder
glokomun %80 ile acik agili glokom olarak belirtmistir.

Bizim ¢aligmamizda iiveite sekonder glokom gelisen 67 goziin; 58’1 (%86.5) agik acili,
6’s1 (%9) pupil bloguna sekonder a¢1 kapanmasi, 3’1 (%4.5) neovaskiiler glokom
olarak saptandi. Bunun nedeninin poliklinigimizde bu tipte olgularda rutin olarak a1

muayenesi yapilmamasini gosterebiliriz.

Uveite sekonder glokom medikal ve cerrahi tedavisinde primer glokoma oranla daha

biiytiik zorluklarla karsilagilmaktadir (94).

Calismamizda 53 gozde (%79.1) goz i¢i basinglart medikal tedavi ile kontrol altina
alinabildi. On dort goze (%20.8) cerrahi tedavi uygulandi. Sekonder glokomda cerrahi
gereksinimini; Sallam ve ark. (117) %14.5, Helen ve ark. (96) %30.3, Panek ve ark.
(97) %9, Ergen ve ark. (101) %15 olarak bildirmislerdir.

Yiiksek goz i¢i basinci ile birlikte iris bombe saptanmissa tedavi segenekleri arasinda
Nd-YAG lazer iridotomi yer almaktadir (89). Ancak klasik akut a¢1 kapanmasi
glokomu olan olgularda basar1 daha yiiksek bulunmasina ragmen iiveite sekonder
grupta inflamasyonu aktive etmesiyle iridotomi kapanip basarisiz olabilir. Literatiirde
tiveite sekonder grupta %40-61 oraninda basarisizlik bildirilmistir (89). Calismamizda
5 hastaya yag lazer iridotomi yapildi. Dordiinde ilave medikasyon ile goz i¢i basing
diistisii sagland1 ve 1’ine de daha sonra filtrasyon cerrahisi yapildi. Eger iridotomi
kapanacak olursa cerrahi iridektomi veya filtrasyon cerrahisi uygulanabilmektedir
(118).

Sallam ve ark. (117) sekonder glokom gelisen 30 gdze antimetabolitli trabekiilektomi,
3 gbze antimetabolitsiz trabekiilektomi, 6 gbze sant implantasyonu, 1 goze iridektomi
yapildigini bildirmislerdir. Ergen ve ark. (101) sekonder glokom gelisen 99 gézden
%15’ine cerrahi girisim yapmislar, bunlardan 10 goéze trabekiilektomi, 2 goze

iridotomi, 2 gdze de eniikleasyon yaptiklarmi bildirmislerdir. Ozdemir ve ark. (89)
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sekonder glokom gelisen 31 gozden 4’iline lazer iridotomi, 5’ine filtrasyon cerrahisi,
2’sine panretinal fotokoagiilasyon, 2’sine seton cerrahisi uygulamislar, 1 olguya da

iridotomi sonrasi filtrasyon cerrahisi yapmislardir.

Uveitik  glokomlarda, kullanilan ilaglarm etkisiyle konjonktival yapilardaki
degisiklikler, fibroblast, lenfosit ve makrofaj miktarinin artmasi filtran cerrahilerin
basarisiz olma ihtimalini artirabilir (74). Bu olgularda adjuvan olarak fibroblast
proliferasyonunu inhibe ederek etki gosteren 5-FU ve MMC gibi antimetabolitlerin
kullanilmas1 fibré6z doku olusumunu engelleyerek basari oranimi yiikseltecek, daha
sonra gerekecek cerrahi girisim sayisini azaltacaktir. Ancak bu ilaglarin kullanimina
bagli blebit, hipotoni kornea toksisitesi, katarakt progresyonu gibi muhtemel
komplikasyonlarin da dikkatli takip edilmesi gerekir (75). Filtran cerrahi 6ncesi tiveit
ataklar1 en az {i¢ ay siireyle baskilanmasi gerekmektedir (75). Antimetabolitlerle
yapilan trabekiilektomi basart orani %51-90 arasinda degigsmektedir (119-121).
Ceballos ve ark. (119) iiveitik glokomu olan vakalarda basari oranlarini birinci yida
%78, ikinci yilda %62 olarak bildirmislerdir. Elgin ve ark. (98) MMC ile
trabekiilektomi birinci yildaki basarisint %82.6 olarak bildirmislerdir. Yalvag ve ark.
(120) Behget hastaligr ile iligkili sekonder glokomlu goézlere uygulanan MMC’li
trabekiilektomi basarisinint 1, 2, 3, 4, 5 yillar sirasiyla %83.3, %76.2, %70, %66.7,
%62.5 olarak bildirmislerdir.

Calisgmamizda 7 goze MMC’li trabekiilektomi yapildi. Hastalar operasyon sonrasi en az
3 ay en fazla 6 yil izlendi. Hastalardan birine MMC’li trabekiilektomi dis merkezde
yapilmig olup takiplerine klinigimizde devam etmistir. Opere edilen hastalardan 5’i
(%71.5) ilagsiz, 2’si de (%28.5) antiglokomatdz ajanlarla goz i¢i basinglart kontrol
altina alind1. Hastalardan biri beta bloker KAI kombinasyonu, digeri beta bloker KA
kombinasyonu ve sempatomimetik kullanmaktaydi. Hastalardan birinde operasyon
sonrast hipotoni gelisti, blep revizyonu ve subkonjonktival otolog kan enjeksiyonlari
yapildi. Diger bir hastada postoperatif ilk giinden itibaren goz i¢i basinglari yiiksek
seyretti. Medikal tedavi eklendi, blep revizyonu yapild1 ve goz i¢i basinglart kontrol
altina alinamayimnca ilk operasyondan 8 ay sonra ikinci MMC’li trabekiilektomi
operasyonu yapildi. Bu iki hastamiz ileri dénem Behget hastalariydi. Uveitleri kronik
seyirli paniiveit seklinde olup tveitik ataklar1 gii¢liikle kontrol altina alinabilen

hastalardi. Bizim iivetik glokomlu hastalarda MMC’li trabekiilektomi basar1 oranimiz
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%71.4 idi. Cerrahi sayimizin az olmasi, cerrahi sonrasi takip siiremizin kisitli olmasi

diger ¢alismalarla basar1 yiizdesinin karsilastirmada zorluk yaratmaktadir.

Drenaj implant uygulamasi neovaskiiler veya tedaviye refraktor inflamatuar glokomda
kullanilan bir cerrahi yontemdir. Bu amagla Ahmed, Baerveldt, Molteno, Krupin-
Denver, Schocket implantlar1 segenekler arsinda yer alir (89). Vuori ve ark. (122)
Molteno implanti yapilan {iveitik glokomlu hastalarda 1, 2, 3, 4’lincii yillardaki basari
oranlarmin sirasiyla %97, %93, %90, %85 olarak bildirmislerdir. Theakle ve ark. (123)
Ahmed valvi implantasyonu yapilan iiveitik glokomlu gozlerde basarilarint 1. yil %77,

4. y1l bagarilarinin %50 olarak bildirmislerdir.

Ekspres mini glokom sant1 6n kamarada yiiksek stabilitesi olan yeni bir akoz drenaj
implantidir (76,124,125). Ekspres mini santin etkisi standart trabekiilektomiye benzer
olup komplikasyonlar1 standart trabekiilektomi ve diger akoz drenaj santlarina gére daha
az bildirilmistir. iridektomi yapilmadigindan daha az postoperatif reaksiyon ve blep
fibrozisine rastlanilmaktadir (126). Calismamizda bir olguya Ekspres mini sant
implantasyonu uygulandi, 12 aylik takip siiresince goz i¢i basinci regiilasyonu ilaca

gerek olmadan saglanabildi.

Katarakt {iveitin en yaygin 6n segment komplikasyonudur. Lenste meydana gelen
degisiklik kronik goz i¢i inflamasyona ya da kullanilan Kortikostreoidlere sekonder
olusabilir (127). Baz1 ¢alismalarda Behget hastaliginda katarakt %17-24 olarak
bildirilmistir (128). Citirik ve ark. (129) Behget hastalarini igceren ¢alismalarinda %41.4,
Kulagoglu ve ark. (130) %45.86 oraninda katarakt olusumu bildirmislerdir. Bizim
calismamizda 90 gozde (%29.3) katarakt olustu ve katarakt {iveitin goriilen en sik 6n

segment komplikasyonu olarak bulundu.

Citirk ve ark. (129) Behget hastaliginin 6n segment komplikasyonlarindan %14.3
periferik 6n sinesi ve arka sinesi bildirmislerdir. Calismamizda periferik 6n sinesi ve

arka sinesi %15 olarak bulundu.

Yine aym c¢alismada %]11.4 optik atrofi, %32.4 makiila tutulumu, %?21.4 vitreus
kondansasyonu, %2.9 retina dekolmani bildirilmistir (129). Olgularimizda da %9.1

optik norit, %18.2 makiila tutulumu, %8.5 vitreus kondansasyonu, %1.3 bant keratopati,
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%0.6 retina dekolmani tespit edildi. Bahsi gecen c¢aligmalardaki komplikasyonlar
Behget hastalarinda bildirilmistir.  Calismamizda komplikasyonlar tim gozler
degerlendirilerek ortaya ¢ikarildi. Komplikasyon oranlarmin farkliligini  buna

baglamaktayiz.

Japonya da Mishima ve ark. (131) Behget hastalarinda hastalik siiresince gelisen en sik
komplikasyonun katarakt oldugunu bunu sirasiyla optik atrofi, makiila dejenerasyonu,
ve glokomun takip ettigini bildirmislerdir. Olgularimizda {iiveit hastalarinda takip
stiresince ortaya ¢ikan komplikasyonlar sirasiyla katarakt, glokom, makulopati, periferik

sinesi, vitreus kondansasyonu, bant keratopati, retina dekolmani seklindeydi.

Uveit birgok sistemik hastalikla birliktelik gosteren siki takip edilmesi gereken bir goz
hastaligidir. Sebebi aydinlatilamamis olgularin sayis1 da fazladir. Her yas grubunda
goriilebilmektedir. Gorme azligina sebep olabilecek bircok komplikasyonu vardir.
Sekonder glokom, iiveitin ciddi gérme kayiplart hatta goziin kaybina sebep olabilen,
onemli komplikasyonlar1 arasindadir. Uveitin gesitli tiplerinde goz i¢i basinci normal
veya normalden diisiik olabilse de iiveitli her olguda glokom riski akla getirilmeli gz
ici basinct Olglimleri diizenli olarak yapilmalidir. Erken tani ve uygun tedavi olasi

kompikasyonlarin gelismesini onleyebilecektir.
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6. SONUCLAR

Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklart Anabilim Dali Uvea-Behget
Biriminde, Aralik 2007 ile Mart 2011 tarihleri arasinda tiveit tanisi ile tedavi ve takipleri
yapilan, kayitlarina ulasilan ve kontrollerine diizenli gelen 186 hastanin verileri

incelenerek yapilan bu ¢alismada asagidaki sonuglara ulasilmistir;
1. Uveitin sistemik hastaliklarla iliskisi iyi arastirilmalidr.

2. Uveit etiyolojisinde yiiksek oranda sebep saptanamamakla birlikte, en sik eslik eden
sistemik hastalik Behget hastalig1 olarak bulundu. Bunun nedeni iilkemiz cografyasinda

Behget hastaliginin yaygin olarak bulunmasiyla ilskilidir.

3. Bizim gibi gelismekte olan iilkelerde tiiberkiilozun da i¢inde bulundugu infektif

hastaliklar da tiveit etiyolojisinde unutulmamalidir.

4. Bu calismada en sik iiveit lokalizasyonlar sirasiyla on {iveit, paniiveit, arka iiveit ve

ara uveit seklinde idi.
5. Kronik iiveit akut liveitten daha sik gézlendi.
6. Uveite sekonder glokom, sik karsilan bir komplikasyon olarak tespit edildi.

7. Uveite sekonder glokom etiyolojisinde en sik Behget hastaligi yer almaktaydi.
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8. Uveite sekonder glokom en sik paniiveit, sonra n ve ara iiveitlerde goriildii. izole

arka iiveitte glokom gozlenmedi.
9. Uveite sekonder glokom kronik iiveitlerde, akut iiveitlerden daha ¢ok goriildii.

10. Atak esnasinda veya kullanilan steroide bagli, bir grup goz i¢i basinci yiiksek

hastada kisa siireli antiglokomat6z ajanlarla goz igi basinci kontrol altina alindi.

11. Uveite sekonder glokom en sik agik acili, sonrasinda sirasiyla pupil bloguna

sekonder a¢1 kapanmasi ve neovaskiiler glokom olarak tespit edildi.

12. Sekonder glokomlu olgularin biiylik bir kismi medikal tedavi ile kontrol altina
alinabildi.

13. Cerrahi gerekmeyen sekonder glokomlu olgularin biiyiikk bir kisminda goéz igi

basinci beta bloker+K Al kombinasyonu ile kontrol altina alind.

14. Medikal tedavi ile gbz i¢i basinglar1 kontrol altina alinamayan olgulara glokom

cerrahisi yapildi. En sik uygulanan cerrahi MMC’li trabekiilektomi idi.

15. Pupil bloguna sekonder a¢i kapanmasi olan sekonder glokomlu olgulara lazer
iridotomi sonrasi sayet goz i¢i basinci diigiisii saglanamazsa MMC’li trabekiilektomi

yapildi.

16. Uveit hastalarinda takip siiresince ortaya ¢ikan komplikasyonlar sirasiyla katarakt,
glokom, makulopati, periferik 6n sinesi, arka Sinesi, vitreus kondansasyonu, bant

keratopati ve retina dekolmani seklinde idi.
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