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OZET

Amac: Akut evrede bagvuran Vogt-Koyanagi-Harada (VKH) hastalarinin uzun dénem
sonuclarini ve prognozunu degerlendirmek.

Gerec ve Yontem: Ocak 2002 — Ekim 2019 tarihleri arasinda Istanbul Universitesi
Istanbul T1p Fakiiltesi G6z Hastaliklar1 Klinigi Uvea Birimine VKH hastaligimmn akut
evresinde basvuran ve en az 12 ay takibi olan 34 hastanin 68 gozii ¢alismaya dahil edildi.
Hastalarin dosyalar1 retrospektif olarak demografik 6zellikler, okiiler ve ekstraokiiler
sikayetler, muayene bulgulari, laser flaremetre 6l¢timleri, yardimcer goriintiileme yontemleri
bulgulari, uygulanan tedaviler ve komplikasyonlar agisindan degerlendirildi. Hastalar takipte
rekiirrens gelisen ve rekiirrens gelismeyenler olmak tizere 2 gruba ayirildi ve bu gruplar
bulgular ve klinik sonuglar agisindan karsilastirildi.

Bulgular: Calismaya alinan 25 kadin 9 erkek hastanin yas ortalamasi 30,06+12,46 yil
idi. Bagvuru esnasinda hastalarin ortalama gérme keskinligi 0,61+0,87 logMAR idi ve 49
(%72,06) gozde serdz retina dekolmani (SRD) mevcuttu. Alt grup analizinde bagvuruda
ortalama flare degeri 32,59+53,29 ph/ms, santral makula kalinlig1 (SMK) 527,83+£392,04 um,
subfoveal koroid kalinlig1 (SFKK) 687,24+185,63 um idi. Rekiirrens gelisen grupta 22
(%64,7), rekiirrens gelismeyen grupta ise 12 (%35,3) hasta mevcuttu. Alt grup analizinde
rekiirrens gelisen gozlerin basvuru flare ve SFKK degeri, rekiirrens gelismeyen gozlere gore
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptandi (p<0,05). Tiim hastalar baslangi¢ tedavisi
olarak yiiksek doz sistemik kortikosteroid (KS) tedavisi aldi. Toplam takip stiresi 77,9+£59,1
ay idi ve 32 (%94,1) hastaya takip siiresi icinde immiinomodulatuar tedavi (IMT) basland.
Rekiirrens gelismeyen olgulara rekiirrens gelisenlere gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde
daha erken IMT bagslanmus idi (p<0,05). Takipte hastalarin gérme keskinliklerinde istatistiksel
olarak anlamli artig saptand1 (p<0,01). Alt grup analizinde takiplerde flare, SMK, SFKK
degerlerinde istatistiksel anlamli diisiis saptandi (p<0,01). Alt grup analizinde rekiirrens
gelisen gozlerde SRD gerileme siiresi, rekiirrens gelismeyen gozlere gore istatistiksel olarak
anlamli diizeyde yiiksek saptandi (p<0,01). Son muayenede en sik gézlenen okiiler
komplikasyon 49 (%72,1) gozde retina pigment epiteli (RPE) kiimelenmesi/gogii idi. Diffiiz
koroid depigmentasyonu 24 (%35,3), Dalen-Fuchs nodiilleri 17 (%25), numuler depigmente
skarlar 11 (%16,2), glokom 9 (%13,2), katarakt 4 (%5,9) gozde gelisti. Bir gozde (%]1,5)

koroidal neovaskiiler membran gelisti. Rekiirrens gelisen olgularda diffiiz koroidal



depigmentasyon ve Dalen-Fuchs nodiilleri gériilme oranlari, rekiirrens gelismeyen olgulara
gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptandi (p<0,05).

Sonuc: Bu calismada, VKH hastaliginin akut evresinde bagvuran hastalarda erken donemde
yiiksek doz KS tedavisine eklenen IMT nin hastaligin rekiirren evresine gegisi ve okiiler
komplikasyon gelisme oranini azalttig1 gosterilmistir. Ancak, bu bulgulara ek olarak elde
edilen sonugclar, bagvuruda okiiler enflamasyon ne kadar siddetli ise kronik rekiirren evreye
gecis riskinin de o kadar yiiksek olabilecegini diisiindiirmektedir.

Anahtar kelimeler: akut evre, immiinomodulator tedavi, kronik rekiirren evre, prognoz,

Vogt-Koyanagi-Harada hastaligi



ABSTRACT

Aim: To evaluate clinical outcomes and prognosis of patients with initial-onset acute
Vogt Koyanagi Harada (VKH) disease.

Materials and Methods: 68 eyes of 34 patients with initial-onset acute VKH disease
with at least 12 months of follow-up at Istanbul Faculty of Medicine, Department of
Ophthalmology Uveitis Clinic between January 2002 and October 2019 were included in the
study. Medical records of the patients were reviewed retrospectively for demographic
characteristics, ocular and extraocular complaints, ocular examination findings, laser
flaremeter measurements, ancillary imaging findings, therapeutic regimen, and complications.
Patients were divided into 2 groups; patients with recurrence and without recurrence, and
these 2 groups were compared for findings and clinical outcomes.

Results: Mean age of 25 female and 9 male patients was 30,06+12,46 years. Mean
LogMAR visual acuity at presentation was 0,61+0,87 and 49 (72,06%) eyes had serous retinal
detachment (SRD). In subgroup analysis at presentation, mean flare value was 32,59+53,29
ph/ms, central macular thickness (CMT) was 527,83+392,04 um, and subfoveal choroidal
thickness (SFCT) was 687,24+185,63 um. There were 22 (64,7%) patients with recurrence
and 12 (35,3%) patients without recurrence. In subgroup analysis, mean flare values and
SFCT at presentation were higher in eyes with recurrence and this finding was statistically
significant (p<0,05). All patients received high dose systemic corticosteroid (CS) treatment
initially. Total follow-up time was 77,94+59,1 month and 32 (94,1%) patients received
immunomodulatory treatment (IMT). Patients without recurrence had received IMT earlier
than patients with recurrence (p<0,05). Visual acuities of the patients significantly increased
during follow-up (p<0,01). Flare, CMT, and SFCT measurements during follow-up showed
statistically significant decrease in subgroup analysis (p<0,01). In subgroup analysis,
resolution time of SRD was significantly higher in eyes with recurrence (p<0,01). Most
common ocular complication at final visit was retinal pigment epithelium (RPE)
aggregation/migration in 49 (72,1%) eyes. Other complications documented at final visit were
diffuse choroidal depigmentation in 24 (35,3%), Dalen-Fuchs nodules in 17 (25%), nummular
depigmented scars in 11 (16,2%), glaucoma in 9 (13,2%), and cataract in 4 (5,9%) eyes.
Choroidal neovascular membrane was seen in only one eye (1,5%). The incidence of diffuse
choroidal depigmentation and Dalen-Fuchs nodules was found to be significantly higher in

cases with recurrence (p<0.05).



Conclusion: This study showed that early initiation of IMT in addition to high dose CS
treatment reduced the rate of recurrence and ocular complications in patients with initial-onset
acute VKH disease. However, our results also suggest that the risk of recurrence is higher in
patients with severe ocular inflammation at presentation.

Keywords: acute stage, immunomodulatory therapy, chronic recurrent stage, prognosis,
Vogt-Koyanagi-Harada disease



1. GIRIS VE AMAC

Vogt-Koyanagi-Harada (VKH) hastaligi, géz, kulak, merkezi sinir sistemi (MSS),
integumenter sistem gibi melanosit bulunan organ ve sistemleri etkileyebilen sistemik
otoimmdiin bir hastaliktir. Hastaligin prevalansi farkli popiilasyonlar arasinda degiskenlik
gostermektedir [1]. Bu hastalik en sik olarak ispanyollarda, Asya ve Orta Dogu halklarmninda
goriilmektedir [2, 3]. VKH hastalig1 4 evreden olusmaktadir: prodromal, akut tiveitik, kronik
konvalesan ve kronik rekiirren evre [1]. ilk olarak prodromal evrede bas agrisi, ense sertligi,
vertigo, mide bulantisi, kulak ¢inlamasi, ates, sacli deri hassasiyeti gibi viral enfeksiyonu
taklit eden semptom ve bulgular goriilmektedir. Gozde koroid stromasindaki melanosit
adaciklarina kars1 gelisen otoimmiin reaksiyon, diffiiz stromal koroidite neden olmaktadir. Bu
evrede hastalar fotofobi ve periorbital agridan sikayet etmekte, géz muayenesinde papillit
goriilebilmektedir [4]. Yardimci okiiler goriintiileme yontemleri olan optik koherens
tomografi (OKT) ve indosiyanin yesili anjiyografisi (ISYA) ile subklinik enflamasyon
bulgular1 gdzlenir. Ama ¢ogunlukla nérolojik ve isitsel semptomlar baskin oldugu icin bu
evrede hastalar g6z dig1 boliimlere bagvurmaktadirlar. Kisa zaman icerisinde hastalik akut
evreye ilerler ve diffiiz koroidite sekonder ser6z retina dekolmani (SRD), vitrit ve 6n tiveit
gelisir ve hastalar siklikla bu evrede g6z doktoruna bagvurarak tani alir. Hastaligin kronik
evreye gecmemesi ve gorme keskinligini tehdit eden komplikasyonlarin gelismemesi i¢in
erken tan1 ve yeterli tedavi biiyiik 6nem tagir. Yapilan ¢alismalar, akut evrede yiiksek doz
kortikosteroid (KS) tedavisinin ¢gok 6nemli, ama hastaligin kronik evreye gegisini
engellemekte yetersiz oldugunu, KS’ye ek olarak erken donemde immiinsupresif ilag
gereksiniminin kaginilmaz oldugunu gostermistir [5, 6]. Erken ve uygun tedavi baslaniimadigi
zaman kronik rekiirren evrede tekrarlayan on liveit ataklar1 ve devam eden koroid
enflamasyonuna bagli okiiler komplikasyonlar gelisebilmektedir. Ayrica goz
komplikasyonlarina ek olarak vitiligo, poliozis, alopesi, disakuzi gibi hastaligin kronik
sistemik bulgular1 da gelisebilmektedir [5, 7].

Bizim bu ¢aligmadaki amacimiz klinigimize akut donemde bagvuran VKH hastalarinin
demografik 6zelliklerini, klinik muayene bulgularini, okiiler goriintiileme bulgularini, farkli
tedavi segceneklerinin hastalik gidisatina etkisini, hastalarin uzun dénem gorsel sonuglarini,

komplikasyon ¢esit ve oranlarini arastirmaktir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1 EPIDEMIYOLOJi

Vogt-Koyanagi-Harada hastalig1 cogunlukla ispanyol (Mestizo), Asyali, yerli
Amerikali, Orta Dogulu ve Asyali1 Kizilderili gibi koyu tenli etnik gruplarda goriilmektedir.
Sahra Colii glineyindeki siyahilerde, Kafkasyalilarda ve beyaz tenli halklarda ise bu hastalik
nadiren goriliir [2, 3].

VKH hastaliginin insidansi iilkeden tilkeye degismektedir. Tiim {iveit nedenleri arasinda
Japonya’da bu hastalik %7, Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) %1-4, Brezilya’da %3
oranlarinda goriilmektedir [4]. Tiirkiye’de yapilmis ¢ok merkezli bir ¢aligmada en sik non-
enfeksiy0z tiveit nedeni olan Behget hastaligi %33 oraninda goriiliirken, VKH hastaliginda bu
oran %1,5 olarak bildirilmistir [8].

Cogu calismada bu hastaligin kadinlar1 erkeklerden daha fazla etkiledigi gdsterilmistir.
Ornegin ABD’de kadinlar VKH hastalarinin %55-78’ini [1, 9], Tiirkiye’de ise %61 ni
olusturmaktadir [8]. Japonya VKH hastaliginin erkeklerde daha sik goriildiigii nadir
tilkelerden biridir ve burada kadinlarda hastaligin goriilme orani sadece %38’dir [1, 9].
Kadinlarda VKH hastaliginin daha sik goriilmesinin, diger otoimmiin hastaliklarda oldugu
gibi Ostrojen, progesteron vb. cinsiyet hormonlart ile iliskili oldugu disiiniilmektedir [10].

VKH hastaliginin baglangici cogunlukla hayatin iki ila besinci dekatlar1 arasina denk
gelse de ¢ocuklarda ve yaglilarda bu hastaligin goriilebildigi gosterilmis [11], en kiigiik 3 yas
cocukta [12], en yasl ise 89 yas yetiskinde hastalik bildirilmistir [13].

2.2 ETIYOPATOGENEZ

VKH hastaliginin etiyoloji ve patogenezi tam belli olmasa da, son dekatlarda farkli
temel bilim alanlarinda yapilan ¢ok sayida ¢alisma bu soruya az da olsa aciklik getirmistir
[14]. VKH hastalarinin vitresinde polimeraz zincir reaksiyonu (PZR) vasitasiyla tespit edilen
Epstein-Barr viriisii (EBV) gibi viriisler [15], hastalikta bir mikrobiyal enfeksiyonun
tetikleyici roliinii pekistirmektedir. Prodromal evrede goriilen ates, bas agris1 ve meningismus
gibi meningeal belirtiler, viral bir enfeksiyonun VKH hastaligin tetikleyebilecegi hipotezini
desteklemektedir [14].



Yapilan diger ¢alismalar VKH hastaliginin HLA-DR4 ve HLA-DRw53 gibi doku
antijenleri ile sik1 baglantili oldugunu gostermis [16], bu yiizden viral etkenlerin sadece
genetik yatkinlig1 olan olgularda kazanilmig bagisikligr tetikleyerek otoimmiin reaksiyonu
baslattigini ve hastaliga neden oldugunu 6ne stirmistiir [14, 17].

Viral etkenlerin patogenetik olarak MHC simif I ve CDS hiicreleri ile baglantili olmasi
beklenilse de, VKH hastaliginda bu viral antijenler viicudun kendi melanosit iligkili
antijenlerini (6rnegin tirozinaz enzimini) taklit etmekte, bu yiizden MHC sinif 11
molekiillerine sahip antijen sunan hiicrelerin bu antijenleri primer hedef olarak gérmelerine,
CD4+ (T1 ve T17) lenfositlerine yabanci antijen olarak sunmalarina, buna bagh olarak da
CD4+ lenfositlerinin aktive edilerek IFN-gama ve IL-17 sitokinlerini salgilamasina ve

hastaligin klinik bulgularinin ortaya ¢ikmasina neden olmaktadir [3, 4, 18].

2.3 HISTOPATOLOJI

Hastaligin histopatolojik 6zellikleri hastalik evresine gore degismektedir. Prodromal
evrede jukstapapiller koroidde daha belirgin olmak iizere iveal dokunun diffiiz kalinlagmasi
goriiliirken ikinci, akut tiveitik evrede graniilomatoz siire¢ baslar ve koroidde diffiiz lenfositik
infiltrasyon olusur, yer-yer epitelioid hiicre ve ¢ok ¢ekirdekli dev hiicreler birikir. RPE ile
Bruch membrani arasinda da hiperplastik RPE hiicreleri, makrofajlar, epitelioid hiicreler ve
lenfositler birikerek Dalen-Fuchs nodiillerini olusturur [4, 19].

Konvalesan evrede lenfositlerin fokal agregatlarindan ve seyrek makrofajlardan olusan
non-graniilomatoz enflamasyon gelisir. Koroidal melanositler melanin graniillerini
kaybettikleri i¢in koroid “gilin batimi1 kizilligi”’n1 (“sunset glow”) andiran solgun, depigmente
goriiniim kazanir. RPE hasarlar1 geri donebilir, ya da fundusun midperiferinde kii¢iik atrofik
numiiler hipopigmente lezyonlar1 olusturan koryoretinal adezyonlara neden olabilir [4, 19].

Kronik rekiirren evrede enflamasyon koryokapillarisi de etkiler, graniilomatoz infiltratla
beraber akut evreye gore daha az belirgin diffiiz koroidal kalinlagsma goriilebilir. Ayrica RPE
prolifere olur ve buna bagli olarak depigmente fundusta hiperpigmente alanlar olusur, hatta
subretinal fibrozis de gelisebilir. Fotoreseptor dejenerasyonu ve gliozis bu evrede goriilebilen
diger histopatolojik bulgulardir [4, 19].

VKH hastaliginin deri ve MSS gibi etkiledigi diger organlarda da cogunlukla CD4+
hiicrelerden olusan T lenfosit ve melanin graniilleri igeren makrofaj infiltratlar1 gorilebilir [4,

19].



2.4 KLINIiK BULGULAR

Vogt-Koyanagi-Harada hastah@imin evreleri

VKH hastalig1 dort klinik faz veya evreden olusan multifazik bir hastaliktir. Her evrenin
kendine 6zgii klinik bulgular1 vardir ve farkl etnik gruplarda bu bulgular degiskenlik
gosterebilir. Bu evreler soyle siralanabilir: 1) prodromal; 2) akut; 3) kronik konvalesan; 4)

kronik rekiirren evre [1].

1) Prodromal evre

Prodromal evre viral enfeksiyonu taklit etmektedir. Bu evre okiiler enflamasyondan
birkag giin 6nce baslar ve 1-2 hafta devam eder. Hastalar bas agrisi, ense sertligi, mide
bulantisi, fotofobi, ates, sagli deri hassasiyeti gibi MSS semptomlarindan sikayet eder [1, 20,
21]. Periorbital agr1 da nisbeten sik goriilen bulgular arasindadir [22]. Ayn1 zamanda
hastalarda 6zellikle yiiksek frekanslarda i¢ kulak tipi isitme kaybi, disakuzi, vertigo ve kulak
¢inlamas gibi bulgular izlenebilir [1, 23, 24]. Kraniyal sinir fel¢leri ve serebellar veya
psikiyatrik bulgular VKH hastaliginda nadiren goriilen bulgular arasinda tanimlanmistir [25].
Bu evrede yapilan BOS analizinde %80°den fazla olguda lenfomononiikleer pleositoz goriiliir

[26, 27], beyin goriintiilemelerinde bazen fokal parankimal lezyonlar saptanabilir [22].

2) Akut iiveitik evre

Akut tiveitik evre, prodromal evreden 3-5 giin sonra baslar ve birka¢ hafta devam eder.
Bu evrede goriilen en sik sikdyet gorme bulanikligidir. Olgularin yaklasik %30 unda
unilateral baslayan bulaniklik birkag¢ giin i¢inde bilateralite kazanir [1, 21]. Vizyon
diisiikliigiiniin esas nedenleri diffiiz stromal non-graniilomatoz koroidit, buna sekonder olusan
norosensor retinada multipl SRD ve optik disk 6demidir [1, 20, 28]. Olgularin %85’inde
goriilen SRD tipik olarak ¢ok odaklidir ve arka kutup ve/veya midperiferde lokalizedir [28-
30]. Optik disk hiperemisi ve/veya 6demi olgularin %69-87 nde goriliir [28, 31]. Arka kutup
veya midperifer yerlesimli yuvarlak, degisken boyutlardaki beyazimsi-sarimsi lezyonlar [1]
ve koroid katlantilart da akut donemde sik goriilen bulgulardandir [32, 33]. Bazi hastalarda

akut evrede hafif vitre reaksiyonu ve daha nadiren de 6n kamara reaksiyonu goriilebilir [1,



28]. On kamara agisinin kapanmasina ve goz i¢i basincinin (GIB) yiikselmesine neden olan
siliyer cisim 6demi olgulari da bildirilmistir [34, 35].
Erken ve yeterli tedavi hastaligin kronik evreye ilerlemesini engellese de baz1 agir ve

hizl1 baglangicli vakalarda bu miimkiin olmamaktadir.

3) Kronik konvalesan evre

Kronik konvalesan evre, akut evreden birkag hafta veya ay sonra baslar ve aylar, hatta
yillar boyunca devam eder [20]. Bu evre iiveal ve integumenter dokularda depigmentasyon
bulgular ile karakterizedir. En sik bulgu fundusta koroid depigmentasyonuna bagl gelisen
“glin batimi1 kizillig1” goriiniimiidiir. Diger sik bulgu fundus midperiferinde goriilen iyi
sinirli, oval veya yuvarlak numuler koryoretinal skarlardir. Integumenter sistemdeki
depigmentasyon en sik kirpik ve kaslarda poliozis, alopesi ve vitiligo ile tezahiir etmektedir
[21, 28]. Diger pigmentasyon bozuklugu bulgulart arasinda Sugiura belirtisi (korneal limbus
depigmentasyonu) [36], periferik iris depigmentasyonu ve RPE kiimelenmesi/gogii sayilabilir.

Sugiura belirtisi Japonlar digindaki diger popiilasyonlarda nadiren goriilmektedir [21, 37].

4) Kronik rekiirren evre

Kronik rekiirren evre hafif paniiveit ve rekiirren 6n tiveit ataklari ile karakterizedir. Bu
evre genellikle tedavinin yetersiz veya ge¢ uygulanmas: sonucunda gelisir [1, 20]. On iiveit
ataklar1 cogunlukla graniilomatoz tarzdadir. Kornea endotelinde koyun yag1 keratik
presipiteleri, on kamarada flare ve hiicre, iriste Koeppe ve Busacca nodiilleri 6n iiveit
bulgular1 arasindadir [21, 28]. Iris atrofisi ve depigmentasyonu da bu evrede
goriilebilmektedir [37]. Eksudatif retina dekolmani, optik disk 6demi ve vitritisle tezahiir eden
posterior tiveit daha nadirdir [25, 28]. Katarakt, glokom, koroidal neovaskiiler membran ve
subretinal fibrozis gibi ¢ogu okiiler komplikasyonlar bu evrede gelisir. Komplike katarakt en
sik, subretinal fibrozis ise en agir komplikasyondur [1, 28]. Okiiler komplikasyon oraninin,

hastaligin rekiirrens sayis1 ve siiresi ile iligkili oldugu gosterilmistir [38].
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Komplikasyonlar

Kronik veya rekiirren enflamasyon okiiler komplikasyonlara neden olabilir. VKH
hastaliginin en sik goriilen okiiler komplikasyonlar1 katarakt, glokom ve koroidal neovaskiiler
membrandir (KNVM).

Katarakt, kronik enflamasyon ve/veya uzun siireli KS tedavisine bagli gelisebilir. VKH
olgularmin %10-42’sinde katarakt gelistigi bildirilmistir [39].

G0z i¢i basinci yiikselmesi trabekiiler agin enflamasyonuna, enflamatuar hiicrelerle
trabekiiler agin tikanmasina, periferik anterior sinesi olusumuna ve ag¢1 kapanmasina neden
olan pupiller bloga sekonder gelisebilir. GIB yiikselmesi VKH olgularinin %6-45’nde
gortilebilir [38].

Koroidal neovaskiiler membran, koroidal ve dis retinal iskemi ile sonuclanan Bruch
membran1 ve koryokapillarisin enflamatuar hasarina bagh gelisir. Iskemi koryokapillaris
endotelinin proliferasyonunu uyarir. Ayrica, aktif enflamasyonun, anjiyogenezi indiikleyen
kemokinlerin salinimini arttirdigi 6ne siiriilmiistiir. KNVM ¢ogunlukla peripapiller ve
subfoveal yerlesimlidir. Bu komplikasyon kotii gorsel prognoz ile iliskilidir, prevalansi %7 ila
15 arasinda degismektedir [38].

VKH hastaliginin daha nadir komplikasyonlar1 arasinda subretinal fibrozis, band
keratopati, psodotiimdral RPE proliferasyonu, kistoid makiila ddemi (KMO), optik disk
atrofisi ve ftizis bulbi sayilabilir [40-43].

2.5 TANI KRITERLERI

VKH hastaliginin tanisi klinik bulgulara dayanmaktadir. Bu hastaligin teshisi igin
glinlimiize kadar ¢esitli kriterler 6ne siirtilmiistiir. 1976 yilinda 6nerilen Sugiura kriterleri ve
1978 yilinda énerilen Amerikan Uveit Cemiyetinin (AUS) kriterleri bunlara rnek olarak
gosterilse de bazi eksik yonlerinden dolay1 bu kriterler gliniimiizde kullanilmamaktadir.
Sugiura’ya gore beyin omurilik sivisinda (BOS) pleositoz saptanmas1t VKH hastalig1 tanisi
i¢in sart oldugundan bu kriterlerin kullanimi kisitlanmis, AUS Kriterlerinde bulunan fundusta
“gilin batim1 kizillig1” gdriiniimii, alopesi, poliozis, vitiligo gibi bazi tanisal bulgularin
hastaligin sadece ge¢ donemlerinde gortilen bulgular: olmasi ise erken donem VKH

olgularinin tanisinda bu kriterlerin yetersiz kalmasina neden olmustur [4, 14].
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VKH hastalig1 tanisinin konulmasi i¢in daha kesin ve pratik kriterlere ihtiya¢ duyuldugu
icin, 1999 yilinda Kaliforniya’da diizenlenen Birinci Uluslararasi Caligtay’da VKH
hastaliginin revize tani kriterleri tamimlanmistir (Tablo 1) [2, 14].

Birgok klinisyen bu kriterleri 6zellikle yeni baslangigli VKH olgularinda tani konulmasi
ve hastaligin ydnetimi agisindan yetersiz bulmaktadir. ISYA, spektral domain OKT (SD-
OKT), enhanced depth imaging OKT (EDI-OKT) ve swept source OKT (SS-OKT) gibi
oldukga hassas goriintiileme yontemlerinin sonuglarinin dikkate alinmamasi, hastalik yonetimi
acisindan ¢ok dnemli olan akut ile kronik olgularin ayiriminin yeterli derecede yapilmamasi
revize tani kriterlerinin eksik yonleridir [44].

Herbort ve ark. yeni baslangi¢li VKH hastaliginin tanisi i¢in yeni kriterler 6nermektedir

(Tablo 2) [45].
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Komplet VKH Hastahg (1 ila 5§ arasindaki kriterlerin mevcut olmasi lazim)
1. Uveit baslangicindan énce penetran okiiler travma veya cerrahi dykiisii yok.
2. Hastahga yol acabilecek baska bir okiiler hastalik diisiindiiren klinik veya

laboratuvar kamt yok.

3. Bilateral goz tutulumu (hastaligin evresine gore a veya b mutlaka
karsilanmalidir)

a. Hastahgin erken belirtileri:

(1) Asagidakilerden biri ile seyreden diffiiz koroidit (+/- on iiveit, vitre reaksiyonu,
optik disk hiperemisi):

(a) Fokal subretinal sivi alanlar1 veya

(b) Biilloz seroz retina dekolmanlari.

(2) Siipheli fundus bulgular: (asagidakilerin her ikisi de mevcut olmalidir)

(a) Fundus fluorescein anjiyografide (FFA) koroid perfiizyonunda fokal
gecikmeler, multifokal pinpoint kacaklar, subretinal siv1 gollenmesine bagh
genis plakoid hiperfloresan alanlar, optik disk boyanmasi ve

(b) Ultrasonografi (USG) ile posterior sklerit kaniti olmaksizin diffiiz koroid
kalinlagsmasi.

b. Hastahgin ge¢ belirtileri:

(1) 3aile birlikte ya (2) ile (3), ya da (3)’den birden fazla bulgunun énceki
mevcudiyetini diisiindiiren oykii

(2) OKiiler depigmentasyon (asagidaki belirtilerden herhangi biri yeterlidir):

(a) “Giin batim kizilhg1” goriiniimlii fundus veya

(b) Sugiura bulgusu (perilimbal vitiligo).

(3) Diger okiiler bulgular:

(2) Nummiiler koryoretinal depigmente skarlar veya

(b) Retina pigment epiteli kiimelenmesi ve/veya gocii veya

(c) Rekiirren veya kronik on iiveit.

4. Norolojik/isitsel bulgular (muayene sirasinda diizelmis olabilir).

a. Meningismus (halsizlik, ates, bas agrisi, mide bulantisi, karin agrisi, boyun ve
sirtta sertlik veya bu faktorlerin kombinasyonu; ancak bas agrisi tek basina
meningismus tanimini karsilamaya yetmez) veya

b. Kulak ¢inlamasi veya

c. BOS pleositozu

5. Integumenter bulgular (MSS veya okiiler hastaligin baslangicindan énce
gelismeyen).

a. Alopesi veya

b. Poliozis veya

c. Vitiligo.

Inkomplet VKH Hastahg (1 ila 3 numaral kriterler ve 4 veya 5’ten biri mevcut

olmahdir)

1. Uveit baglangicindan 6nce penetran okiiler travma veya cerrahi dykiisii

olmamasi ve

2. Diger okiiler hastalik varhklarin diisiindiiren hicbir klinik veya laboratuvar
kaniti olmamasi ve
Bilateral okiiler tutulum.
4. Norolojik/isitsel bulgular; yukarida komplet Vogt-Koyanagi-Harada hastahg:

icin tammlandigi gibi veya

w
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5. Integumenter bulgular; yukarida komplet Vogt-Koyanagi-Harada hastalig

icin tanmimlandig gibi.
Muhtemel VKH Hastaligi (izole okiiler hastalik; 1 ila 3 numaral kriterler
mevcut olmahdir)

1. Uveit baslangicindan énce penetran okiiler travma veya cerrahi dyKkiisii yok.

2. Diger okiiler hastalik varhiklarim diisiindiiren klinik veya laboratuvar kamiti
yok.

3. Yukarida komplet VKH hastaligi icin tanimlandigi sekilde bilateral okiiler
tutulum

1. Hastalik baslangicindan 6nce okiiler travma veya cerrahi oyKkiisiiniin
olmamasi*

2. ISYA ve/veya EDI-OKT ile dogrulanmus bilateral tutulum®*

3. Diger enfeksiyoz, inflamatuar veya maskeleyici durumlarin, 6zellikle diger
stromal koroidit nedenlerinin (6rnegin, tiiberkiiloz, sarkoidoz veya sifiliz) olmamasi*

4. ISYA ve/veya EDI-OKT ile kamitlanmis yaygin Koroidit*

5. 4 haftadan daha az siiredir devam eden belirti ve sesmptomlar*

6. Kronik hastalikla uyumlu klinik bulgularin olmamasi (6rn. “giin batimi
kizilhgr” fundus veya vitiligo, alopesi ve poliozis gibi integumenter belirtiler)*

7. Ser6z retina dekolmam varhgi (FFA ve ISYA'da géllenme ve pinpoint
kacaklarin saptanmasiyla kanitlanmis) (varsa ¢ok yararh bir Kkriter)

8. Disk hiperfloresansi (yardimei bir Kriter)

9. Norolojik/isitsel bulgular (meningismus, kulak ¢cinlamasi, akut isitme kaybi)
(yardimei bir Kriter)

*Temel gerekli kriterler

2.6 YARDIMCI TANI VE TAKiP YONTEMLERI

Optik koherens tomografi

Optik koherens tomografi, okiiler yapilarin kesitsel sekilde incelemesini saglayan non-
invaziv bir goriintiilleme yontemidir. Bu teknik, goriintliyli olusturmak i¢in 151k dalgalarini
kullanir, doku patolojisinin degerlendirilmesine izin verir ve 2-3nm ¢oziiniirlik elde eder.
Kullanim kolayligi, tekrarlanabilir, non-invaziv ve giivenli olmasi bu teknigin bir¢ok diger
g0z patolojilerinde oldugu gibi, VKH hastaliginin tan1 ve takibinde sik kullanilmasina olanak

tanimistir [46, 47].
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Optik koherens tomografi, VKH hastaliginin birtakim bulgularinin gériintiilemesini
saglar. Kistik bosluklu ve elipsoid zona kadar uzanan fibrindz septalar iceren multifokal
SRD’ler akut VKH hastaliginda goriilen en sik bulgulardandir (Resim 1). Diger akut evre
bulgulari arasinda RPE ondiilasyonlar1, koroidal kalinlagsma sayilabilir [47].

Kronik evre VKH hastaliginda OKT, RPE ve dis retinal katlardaki degisiklikleri
gosterir. Yapilan arastirmalarda spektral-alan OKT “giin batim1 kizillig1” fundus alanlarinda
normal retinal yapi, atrofi alanlarinda RPE ve Bruch membrani incelmesi, pigmente skar
alanlarinda ise RPE/Bruch membrani kalinlasmasini tespit etmistir [48].

Gelismis derinlik goriintiilemeli OKT (enhanced depth imaging OKT, EDI-OKT)
koroid yapisi ve kalinligi hakkinda bilgi sunmaktadir. VKH hastalig1 primer olarak koroidi
tuttugu icin EDI-OKT’nin bu hastaligin tan1 ve takibindeki rolii vazgegilmezdir. Akut iiveitik
evrede koroidin enflamatuar hiicrelerle infiltasyonu ve artmis eksudasyon sonucu koroid
kalinlig1 6nemli derecede artar ve bazen vaskiiler yapilar secilemez hale gelir. Ayrica bu
evrede koroidde hiperreflektif noktalar da saptanabilir. KS tedavisi ile koroid kalinlig1 hizla
azalir [48-50]. Uzun siire remisyonda olan VKH hastalarinda ise koroidin normal bireylere
gore daha ince oldugu saptanmistir. Buna ragmen rekiirren enflamasyon gelistigi zaman
incelmis koroidde yeniden 6nemli derecede kalinlagsma gozlenebilmektedir [51, 52].
Konvalesan evrede EDI-OKT ile saptanan bir diger bulgu ise orta boy (Sattler tabakasi) ve
genis (Haller tabakasi) koroidal damarlarin korunmasina ragmen yer-yer koryokapillaris
kaybidir [53].
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Resim 1: Akut evrede basvuran Vogt Koyanagi Harada hastasimin basvuruda yapilmis
EDI-OKT goriintiileri. Sag (A) ve sol (B) gozde seréz retina dekolman, retina pigment
epitelinde hafif ondiilasyon ve konveksite, koroid damar kesitlerinin kaybi ve koroidde

kalinlasma. Sklerokoroidal bileske net olarak secilememektedir.

Fundus Floresein anjiyografi

Fundus floresein anjiyografi (FFA), sodyum floresein’in floresans yayma 6zelligine
dayanan bir goriintiileme yontemidir. Floresans, belirli molekiillerin kisa dalga boylu 1s1kla
uyarildiginda daha uzun dalga boylu 151k yayma yetenegidir. Bu yetenege sahip molekiiller
belli bir 1s1kla aktive olunca yiikseltgenmekte, sonra ise foton yayarak tekrar indirgenme
sirasinda daha uzun dalga boyunda 151k tiretmektedir. Floresan boyanin maksimum absorbe
ettigi 151k, spektrumun mavi kisminda 490 nm dalga boyundadir. Ve yayilan daha uzun dalgali
151k, spektrumun yesil kisminda 530 nm dalga boyuna sahiptir. Mavi 15181n sadece goze ve
yesil 151g¢1n kameraya girmesi icin cihazda iki farkh filtre gereklidir.

Floresein 6n kol veninden enjekte edildikten sonra periferik kanda %80’1 proteine, ¢cogu
da albiimine baglanir. Bagli olan molekiiliin floresans 6zelligi yoktur. Serbest olan floresein,

1s1kla aktive olup floresans yayar. FFA, vaskiilitte oldugu gibi retina damarlarinin herhangi bir
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sizintisini, RPE tabakasinda herhangi bir bozuklugu ve KNVM'de neovaskiilarizasyonu ortaya
cikarir [54, 55].

VKH hastaliginda FFA’da farkli bulgular gozlenir. ik olarak, aktif enflamasyon zamani
koroidal perfiizyonda gecikmeye bagh olarak hipofloresan alanlar ortaya ¢ikar. Ardindan
RPE’nin fokal bozukluklarindan kaynaklanan ve koroiditlere denk gelen sayisiz hiperfloresan
noktasal kacaklar olusur. Bu noktasal kacaklar yildizli gokyiiziinii andirir. Noktasal kacaklar
yavas yavas biiyiir, genisler ve floresein, subretinal alanda multilobiiler sekilde géllenerek,
subretinal s1viy1 boyar. Boyanin bu sekilde géllenmesi subretinal alanda septalarin olusumu
ile agiklanmaktadir. Cogu hastada akut donemde optik diskte kagak ve buna bagli boyanma
meydana gelir (Resim 2). Baz1 vakalarda koroidal katlantilarin neden oldugu ¢izgi seklinde
hipofloresan alanlar olusur. VKH hastaliginda retinal vaskiiler kacaklar ¢ok nadir goriiliir.

Hastaligin kronik evrelerinde, RPE hasarina bagli olan multipl hiperfloresan pencere
defektleri ve RPE migrasyonuna bagli blokajla iligkili, FFA’nin ge¢ doneminde de boyanma
gostermeyen hipofloresan alanlar goriiliir. FFA’daki bu degisiklikler “giive yenikleri ni
andirir. Bunun disinda kronik donemde FFA ile KNVM, retinokoroidal anastomoz ve optik

disk neovaskiilarizasyonu bulgulari saptanabilir [56-58].

Indosiyanin Yesili Anjiyografi

Indosiyanin yesili anjiyografisi (ISYA) koroidal patolojilerin goriintiilemesinde
vazgegilmez bir ydntemdir. ISYA sirasinda 790 nm dalga boyuna sahip diod laser ve
indosiyanin yesili (ISY) boyas1 kullanilir. ISY, floreseinden (375kD) daha yiiksek bir
molekiiler agirliga (775kD) sahip olmasi ve daha yiiksek oranda (%98) kandaki proteinlere
baglanmasi sayesinde kan damarlarinda daha uzun siire kalir ve 6zellikle koryokapillaris gibi
non-fenestre damarlardan interstisyel alana daha az s1zma egilimi gosterir. Ayrica, ISY nin
pik absorbsiyon ve emisyon dalga boyutlari kizil6tesi araligina yakindir (790-800 nm
absorbsiyon ve 830-840 nm emisyon). Bununla birlikte, kizil6tesi 151k, retina dokusuna
goriiniir 11ktan daha derine niifuz ettigi icin, RPE’den gecerek koroidal damarlardaki boya
molekiillerini uyarir ve goriintiilerin olusmasini saglar. Biitiin bunlar sayesinde, ISYA,
agirlikli olarak koroid damarlarinin ve RPE’nin altindaki kan akisinin gorsellestirilmesini
saglar [54].

VKH hastaliginda ISYA koroidal enflamasyon varligim saptamak, aktivitesini

monitorize etmek ve tedaviye cevabini takip etmek amaci ile kullanilir.
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Herbort ve ark., VKH hastaliginin ISY A’daki bulgularini major ve mindr bulgular diye
iki gruba ayirmislar [59].

Major bulgular:

1. Erken koroidal stromal damar hiperfloresansi ve sizdirmasi. Bu, hastaligin akut
evresinde goriilen agir koroidal stromal enflamatuar vaskiilopatinin gostergesidir.
Anjiyografinin erken fazinda baslayarak diffiiz ge¢ hiperfloresans olusana kadar devam eder.

2. Hipofloresan koyu noktalar. Koroidin enflamatuar aktivitesini yar1 kantitatif bir
sekilde degerlendirilmesini saglayan en sabit ve en kolay kaydedilebilir anjiyografik
bulgudur. Bu hipo-noktalar koroidal graniilomlarin gostergesidir. Graniillomlar farkli
boyutlarda olur ve koroidi degisken kalinliklarda tutar. Kiigiik graniilomlar koroidi parsiyel
sekilde tutar, buna bagli olarak ISYA’nin orta fazinda (8-12 dk) hipofloresan iken, gec fazda
(22-28 dk) izofloresan hal alir. Skleradan koryokapillarise kadar uzanan genis, tam kat
graniilomlar ge¢ fazlarda bile hipofloresansini korur (Resim 2).

Hipofloresan noktalarin varligi, subklinik VKH hastaliginin tanisinda ve tedavi
etkinliginin degerlendirilmesinde en faydali bulgudur. Bununla birlikte, koyu noktalarin her
zaman aktif graniilom anlamina gelmedigi vurgulanmalidir, ¢linkii bunlar ayn1 zamanda
stromal skarlagsmaya da isaret edebilir. Boyle durumlarda, koyu noktalar her zaman ge¢ faza
kadar hipofloresan kalir. Bunun nedeni ise, stromanin kii¢iilmesi sonucu bu skatrisyel
alanlarda ISY molekiillerinin difiizyonunun olmamasidir. Boyle durumlarda, hipofloresan
alanlarda dispigmentasyon gosterecegi i¢in fundus fotograflarinin ¢ekilmesi genellikle
yararhdir.

3. Genis stromal damarlarin bulanik paternleri. Stromal damarlarin diffiiz enflamatuar
vaskiilopatisinin gostergesidir. Anjiyografinin orta faz ila geg orta fazlarinda aranmalidir. Geg
fazda yerini yaygin stromal hiperfloresansa birakir.

4. Disk hiperfloresansi. Normal ISYA’da optik disk daima koyu ve non-floresan kalir.
Diskte hiperfloresans olmasi agir hastalik anlamina gelir. Tedavi baglandiktan sonra bu bulgu

hizla geriler, bu ylizden tedavi etkinliginin degerlendirilmesinde iyi bir gostergedir.

Minor bulgular:

Mindr bulgular ya major olanlar kadar sik saptanmiyor, ya da bunlarin takip amacgl

kullanimlar: sinirlidir.
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1. Erken koryokapillaris dolasimindaki bozukluk/gecikme. Siklikla erken anjiyografik
faz sirasinda diizensiz koryokapillaris dolumu olarak goriiliir.

2. Hiperfloresan noktasal kacaklar ve eksudatif subretinal hiperfloresans. Cok akut ve
agir enflamasyon zamani, FFA’da goriilen RPE seviyesindeki noktasal kacaklar, ISYA’da da
goriiliir. Baz1 olgularda subretinal s1v1 da ISYA’da goriilebilir.

3. Diffiiz geg hiperfloresans. Diffiiz ge¢ stromal hiperfloresan, akut ve subakut
hastalikta diizenli goriilen bir isarettir, ancak anjiyografik sistemin goriintii elde etme ayari
yiikseltildiginde daha belirgin hale getirilebileceginden kesin olarak degerlendirmek zordur.
Bir anjiyografiden digerine ayarlar farkli olabileceginden, bu parametreyi takip i¢in
kullanmak zordur.

ISYA belirtileri burada sunulanlarla sinirli olmasa da, bunlar en 6nemli ve en sik

goriilen belirtilerdir [59].

B-tarama Ultrasonografi

Ultrason (USG), okiiler yapilarin dinamik goriintiilemesini saglamak i¢in yiiksek
frekansl akustik (ses) dalgalar1 kullanan tanisal bir goriintiileme teknigidir. Ozellikle yogun
ortam opasiteleri olan ve fundusun goriintiilemesi zorlagan vakalarda, VKH hastaliginin farkl
evrelerini teshis etmede faydali oldugu bildirilmistir. Akut VKH hastalig1 sirasinda, 6zellikle
de SRD ¢ok genis oldugunda, diffiiz diisiik veya orta reflektivitede koroid kalinlagmasi1 ve
SRD belirgindir. Akut donemde USG'de 6demli siliyer cisim ile s1g 6n kamara, vitrede
kondansasyon ve sklera veya episklerada kalinlasma goriilmiistiir. Kronik VKH hastaligi olan
gozlerin %64,8'inde USG ile kubbe seklinde, heterojen lezyon olarak subretinal fibrozisin
tanimlamasi yapilmis; bununla birlikte, USG’de kronik hastaligin baska higbir klinik belirtisi
saptanmamuistir. Bu nedenle USG, OKT'ye kiyasla sinirli ¢oziiniirliigli nedeniyle subklinik

niiksleri ve koroid kalinligindaki mindr degisiklikleri saptamada nispeten giivenilmezdir [60].
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Resim 2: Akut evrede bagvuran Vogt Koyanagi Harada hastasinin bagvuruda yapilmis
indosiyanin yesili ve floresein anjiyografi goriintiileri. Indosiyanin yesili anjiyografinin orta
fazinda sag (A) ve sol (B) goz optik disk simirlan silik ve bilateral optik diskler hiperfloresan,
bilateral arka kutupta yaygin hipofloresan noktalar mevcut. indosiyanin yesili anjiyografinin
ge¢ fazinda sag (C) goz ve sol (D) goz optik disk simirlan silik ve bilateral optik diskler
hiperfloresan, orta fazda hipofloresan olan noktalar ge¢ fazda izofloresan. Floresein anjiyografi
sag (E) ve sol (F) gozde optik disk sinirlari silik ve bilateral optik disklerden yogun floresein

s1zintisi.

Fundus Otofloresans

Fundus Otofloresans (FOF), RPE ve dis retina katlar1 hakkinda bilgiler sunan, girigsimsel
olmayan bir goriintiileme teknigidir. VKH hastaliginin farkli evrelerindeki RPE’ nin metabolik

ve foksiyonel aktivitesi iki farkli FOF modalitesi kullanilarak tespit edilebilir. Bunlar,
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lipofussin anormalliklerini saptamada yardimci olan kisa dalga boylu 151k (mavi) ile ¢alisan
FOF ve melanin ile iligkilini bozukluklar1 gosteren, yakin kizilétesi 1sik ile ¢alisan FOF’dur.

VKH hastaliginin farkli evrelerinde farkli FOF paternleri gosterilmistir, bu da RPE'nin
hastaliktaki roliiniin ne kadar biiyiik oldugunu gosterir. Ayrica hastalik progresyonunun
yakindan izlenmesine olanak tanir. Akut fazda FOF, makulada hafif hiperotofloresans ve SRD
alanlarma karsilik gelen hipootofloresan alanlarini gosterir. SRD tedavi ile gerileyince
makulada ve peripapiller bolgede hiperotofloresan plakoid alanlar olusur. VKH hastaliginin
kronik fazinda, hipootofloresan, hiperotofloresan ve periferik fundusta latis benzeri alanlar
izlenir. Hipootofloresan alanlar, peripapiller atrofi ve RPE kaybina karsilik gelirken,

hiperotofloresan alanlar, RPE proliferasyon alanlarina denk gelir [60].

Laser Flare Fotometre

Laser flare fotometre, intraokiiler enflamasyonun degerlendirilmesinde kullanilan non-
invazif, objektif ve kantitatif bir yontemdir. Uveit atagiin siddet ve tedaviye cevabinin
degerlendirilmesinde, tedavi planlamasinda ve okiiler cerrahi zamanlamasinda biiyiik 6neme
sahip parametrelerden biridir.

Saglikli gbzde 6n kamara optik olarak bostur. Kan-akoz bariyer hasari ile 6n kamaraya
serum proteinleri sizar, tiveal doku enflamasyonu sonucu enflamatuar hiicreler dokiiliir ve
bunlar ak6z hiimdriin optik yapisint degistirir. Akoz hiimorde artmis protein igerigi olan flare
151k sagilmalarina neden olur. Yiiksek flare hastaligin siddetini gosterir.

Laser flare fotometre 6n kamaraya 6lgiim penceresi yansitir ve diod lazer 1gin1 ile bu
alani tarar. Laser 151m1 akoz proteine denk geldigi zaman 151k sagilir. Geri sagilan 15181n
miktari, akéz hiimordeki proteinlerin konsantrasyonu ve boyutu ile diiz orantilidir.
Fotogogaltici tiip dagilan 15181n yogunlugunu algilar, bilgisayara iletir. Bilgisayar bu sinyali
analiz edilerek numerik deger olusturur. Sonug foton/millisaniye (ph/ms) olarak ifade edilir.

Flare degeri pupilla genisletildikten sonra 6lgiiliir. Dogru sonug i¢in 7 kez 6l¢tim yapilir,
en diisiik ve en yiiksek Ol¢limler ¢ikartilarak kalanlarin aritmetik ortalamasi alinir.

Normal flare degeri 20-40 yaslar arasinda 3-4 ph/ms, 70-80 yaslar arasinda ise 5-6
ph/ms’dir. Kan-akoz bariyeri, On, orta ve arka liveit disinda diyabetes mellitus, retina damar
tikaniklig1, KNVM, retinitis pigmentosa gibi durumlarda da hasarlanabilir, bu da yiiksek
flare’e neden olur. Bunlar disinda, matiir katarakt, yaygin arka sinesi ve kiiciik pupilla arka
planda 151n1n yiiksek sacilimina neden olur ve buna bagli olarak flare degeri artar. Korneal

opasite ya da s1g 6n kamarasi olan hastalarda 6l¢iim alinamayabilir. On kamaradan hiicreler
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kaybolduktan sonra da persistan flare olabilir, bu da aktif enflamasyondan ¢ok kalic1 vaskiiler
hasara baglanmistir [61].

Diger iiveit etiyolojilerinde oldugu gibi, VKH hastaliginda da 6n kamara flare degeri
artar. Laser flare fotometre kullanimiyla, rekiirren VKH hastaliginda, ilk baslangicli VKH
hastaligina gore daha ¢arpici ve uzun siireli kan-ak6z bariyeri hasar1 ve daha siddetli

enflamasyon oldugu gosterilmistir [62].

Lomber ponksiyon

VKH hastalig tanisinda lomber ponksiyonun (LP) rolii tartismalidir. LP ile elde edilen
bir bulgu olan BOS pleositozu, enflamasyon baslangicindan sonraki ilk haftada %80 hastada,
ilk 3 haftada ise %97 hastada saptandig1 i¢in Sugiura tarafindan VKH tanis1 i¢in gerekli olan
major kriterler arasina konulmustur [36, 63]. Japonyada yapilan basgka bir arastirmada %70
akut ve kronik VKH vakalarinda pleositoz saptandigi belirtilmistir [64]. 2001 yilinda
yayinlanan revize tani Kriterleri, sadece norolojik veya isitsel bulgular yoklugunda BOS
pleositozu bulgusunu gerektirmektedir [2]. BOS pleositozu VKH hastaligi disinda Lyme
hastalig1, norosifiliz, multipl skleroz, ndrosarkoidoz ve Behget hastaliginda da gériiliir, bu
yiizden major tani kriterlerine dahil edilmesi dogru degildir [26]. Ancak BOS'ta melanin

yiiklii makrofajlarin varligi akut VKH hastaliginin bir 6zelligi olarak gosterilmistir [65, 66].

2.7 TEDAVI

VKH hastaliginin tedavisinde hedef koroidal enflamasyonu kontrol altina almak ve
okiiler komplikasyon gelisimini dnlemektir. Akut ve kronik evrede 6n tiveitte topikal KS ve
midriyatik/sikloplejik ajanlar kullanilmaktadir. Akut posterior tiveitik/ekstidatif evrede goz igi
enflamasyonunu baskilamak i¢in erken donemde yiiksek doz KS tedavisi uygulanmaktadir.
Enflamasyonun kontrol altina alinmaya basladiginin gostergesi SRD’lerin geriledigi
gozlenince KS tedavi dozu azaltilmakta ve beraberinde immiinomodiilatdr tedaviye (IMT)
gecilmektedir. Boyle bir tedavi hastaligin siiresini kisaltabilir, kronik evreye ilerlemesini
onleyebilir ve ayrica ekstraokiiler bulgularin insidansini azaltabilir. G6z igi iltihab1, uygun
sekilde tedavi edilmediginde, hastalik tipik giin batimi kizilligi fundus ile tekrarlayan
graniilomatdz 6n tiveite ilerler [1, 6].

Birkag calismada, KS monoterapisi ile kronik gizli ve/veya tekrarlayan graniilomatoz

enflamasyonun devam ettigini, buna bagli olarak da peripapiller atrofi ve RPE diizeyinde
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depigmente kiiciik atrofik lezyonlarla birlikte giin batimi1 kizillig1 fundusunun gelistigini
bildirilmistir [67, 68]. Boyle durumlarin gelismemesi igin, ilk basamak tedavi olarak erken ve
yiiksek doz KS tedavisiyle birlikte siklosporin A (CSA), azatioprin (AZA), metotreksat
(MTX), mikofenolat mofetil (MMF) vb. non-steroid immiinsupresif ilaglarin baslanmasi
gerekmektedir [69-71]. Yapilan ¢alismalarda ilk basamak tedavide KS’lerle beraber non-
steroid immiinsupresanlarin kullanimi hastaligin kronik rekiirren evreye gegisini ve giin
batimi kizillig1 fundus gelisimini 6nemli derecede azalttigi gosterilmistir [72]. Tiim 6nlemlere
ragmen hastalik kronik rekiirren evreye gecerse, tekrarlayan on {iveit ataklarinda aktif
enflamasyonu tedavi etmek i¢in topikal KS ve midriyatik/sikloplejik ajanlar kullanilir ve
mevcut IMT protokoliinii revize etmek gerekir. EDI-OKT ve/veya ISYA ile koroid tutulumu
da saptanirsa ayni sekilde sistemik KS ve IMT ajanlarin dozu arttirilir veya tedaviye yeni
immiinstipresif ila¢ eklenir. Hastalik konvansiyonel immiinsupresif tedavi ile de kontrol altina
alinamayinca timor nekroz faktor’ii (TNF) baskilayan anti-TNF ilaglara bagvurulabilir [73].
Interferon-alfa birgok iiveit gesitlerinde iyi bir tedavi secenegi olsa da VKH-benzeri hastaliga

neden oldugu i¢in VKH hastaliginda kullanilmamaktadir [74].

Kortikosteroidler

Kortikosteroidler normal insan viicudunda adrenal korteks tarafindan sentezlenen
hormonlardir. Giiglii anti-enflamatuar ve immiinsupresif etkiye sahipler. Antienflamatuar
etkilerini notrofil iiretimini arttirarak, enflamasyon odaklarina migrasyonunu azaltarak, damar
endoteline adezyonu azaltarak gosterirler. Ayrica dolasimda eozinofil ve bazofillerin
sayilarini da azaltarak gecikmis tip asir1 duyarlilik reaksiyonunu da engellerler. Mononiikleer
fagositler (monositler ve makrofajlar) ve T ve B lenfositler tizerindeki etkileriyle, kronik
enflamasyon i¢in ¢ok dnemli olan sitokinlerin transkripsiyonunu inhibe ederek
immiinosupresif etkilerini gosterirler. Bundan dolay1 KS’ler, artrit, dermatit ve non-
enfeksiy0z tiveit gibi enflamatuar durumlarin tedavisinde ve otoimmiin hastaliklar i¢in ek bir
tedavi olarak yaygin kullanilmaktadir.

On kamaradaki enflamasyonu baskilamak igin topikal KS’ler kullanilmaktadur. Ilag ne
kadar giigliiyse, o kadar ¢ok yan etki yapabilir (GIB yiikselmesi, katarakt). Teorik olarak en
giiclii topikal KS deksametazondur. Ama prednizolon asetatin daha yiiksek transkorneal
penetrasyonu ve akdz hiimorde daha yliksek molar konsantrasyona ulagsma kabiliyeti onu
deksametazon alkol/soydum fosfat damlalarindan daha potent yapmaktadir. Loteprednol

etabonat, fluorometolon alkol/asetat ve medrizon alkol gibi topikal KS’lerin 6n kamaraya
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penetrasyonu ¢ok diisiik oldugu i¢in, 6n iiveitten ziyade, okiiler yiizey patolojilerinde
kullanilmaktadir.

Merhem formunda olan topikal KS’ler, igerdikleri vazelinin aktif KS molekiilleri tutup
cok yavas salinimina neden olduklar1 i¢in, ¢cozeltilere kiyasla daha diisiik korneal ve 6n
kamara konsantrasyonuna ulasir. Buna ragmen, gece boyunca kapal1 gdziin konjonktival
forniksinde kalarak okiiler yiizey ile uzun siireli temasa neden olduklari i¢in, KS’lerin
merhem formu damlalara iyi bir alternatif sayilabilir.

Vitreye penetre olamadiklar1 i¢in arka segment enflamasyonunda topikal KS’ler etkisiz
kalmaktadir. Bu durumlarda subkonjonktival, peribulber, intravitreal veya sistemik KS
tedavisi uygulanabilir [75, 76].

Sistemik olarak KS’ler oral veya parenteral kullanilmaktadir. Read ve ark. yaptig1
calismada VKH tedavisinde oral KS ile pulse intravenéz KS tedavisini takiben oral KS
kullanimini karsilastirilmis ve ikisi arasinda sonug¢ gérme keskinligi agisindan fark
bulunmamustir [77]. Bazi uzmanlar akut evrede baslangi¢ tedavi olarak 1-1.5mg/kg/giin
prednizon tablet kullansa da bu tedaviye 3 giin intravendz pulse metilprednizolon (500-
1000mg/giin) kullanimindan sonra gecilmesi enflamasyonun hizli baskilanmasi ve hastaligin
kronik rekiirren evreye gecisini engellemek acisindan 6nemli bulunmustur. Oral tedavinin 6-9
ayda azaltirarak kesilmesi dnerilmektedir [67, 78, 79].

KS’lerin yan etkileri ortalama doz ve tedavinin siiresi ile iligkilidir. Diisiik doz KS
kullanimi da ciddi yan etkilere neden olabilir.

Sistemik ve topikal kullanima bagli olarak arka subkapsiiler katarakt, GIB
yikselmesi/glokom, herpes viriisiine bagl hastaliklarin reaktivasyonu, korneal yaralarin geg
tyilesmesi, kornea/sklera incelmesi, subkonjonktival kanamalar, miyopi, santral serdz
koryoretinopati (SSKR), iris/siliyer cisimde mikrokist olusumu gibi okiiler yan etkiler
goriilebilir.

KS’lerin sistemik yan etkilerine sivi-elektrolit bozukluklari, miyopati, osteoporoz,
femur ve humerus baslarinin aseptik nekrozu, uzun kemiklerin patolojik fraktiirleri, tendon
rliptiirleri, peptik iilserler, pankreatit, yara yerlerinin geg¢ iyilesmesi, derinin incelmesi ve stria
olusumlari, petesi ve ekimozlar, psddotiimor serebri, depresyon, adet diizensizligi, cushingoid
goriiniim, ¢cocuklarda biiyiime geriligi, hirsutizm, diabetes mellitus, sentridetal obezite,

sistemik hipertansiyon, tromboemboli vs. 6rnek gosterilebilir [75].
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Azatioprin

Azatioprin, deoksiriboniikleik asit (DNA) ve riboniikleik asit (RNA) sentezine
miidahale ederek antimetabolit gérevi goren bir piirin niikleozid analogudur. AZA, DNA
replikasyonunu ve RNA sentezini bloke eden, boylece aktif olarak bdliinen immiin
hiicrelerinin proliferasyonunu inhibe eden, de novo purin sentezinin bir piirin analog rekabetci
inhibitorii olan 6-merkaptopurinin (6-MP) onciistidiir. AZA dolasimdaki lenfositleri azaltir,
lenfosit proliferasyonunu baskilar ve antikor {iretimini inhibe eder.

AZA’nin okiiler enflamatuar hastaliklarda kullanimi, oral olarak 2—3 mg/kg/giin gibi
diisiik dozlarla sinirhidir.

Yan etki olarak en sik mide bulantisi, kusma ve ishal gibi gastrointestinal yan etkiler
goriilebilir. Olgularin %2’sinden azinda karaciger enzimlerinde hafif yiikselme gozlenebilir.
En ciddi yan etki, doz bagimli, geri doniisiimlii ve hastalar arasinda biiyiik farkliliklar
gosteren miyelostipresyondur. Yapilan bir ¢alismada diisiik doz AZA tedavisi (1-2
mg/kg/giin) ile hastalarin %4,5'inde 16kopeni ve %?2'sinde trombositopeni gézlenmistir. Ama
bu hastalarda zaten kronik bobrek yetmezligi mevcuttu ve bobrek nakli yapilmisti. Bununla
birlikte, doza bagli miyelosupresyon AZA tedavisinin ciddi bir yan etkisidir.

Azatioprin kullanan hastalar her 4-6 haftada bir tam kan sayimi1 ve karaciger fonksiyon

testlerini yaptirmalidir [76].

Metotreksat

Metotreksat, folik asit analogudur ve dihidrofolati tetrahidrofolata doniistiirmekten
sorumlu enzim olan dihidrofolat rediiktazin bir inhibitoriidiir. Bu nedenle MTX, l6kositler
gibi hizla boliinen hiicreleri inhibe ederek anti-inflamatuar etki olusturur.

Metotreksat agizdan verildiginde bagirsak florasinda %35'e kadar metabolize edilir.
Doz arttik¢a absorbsiyon yiizdesi azalir. MTX esas olarak bobrek yoluyla elimine edilir. Yari
omrii yaklagik 3 ila 10 saattir ve daha yiiksek dozlarda yarilanma 6mrii 15 saate kadar
uzayabilir.

Diisiik doz MTX tedavisi genellikle haftada bir kez 7,5 mg oral doz olarak baslatilabilir.
Doz, cevaba bagli olarak, genellikle haftalar ila aylar arasinda 15 mg/hafta'ya ytkseltilir. 20
mg/hafta tizerindeki dozlar genellikle subkutan veya intramuskiiler verilir. Yeterli folat
depolarini stirdiirmek ve ilacin toksisitesini azaltmak i¢in 1-5 mg/giin folik asit es zamanli

olarak verilmelidir.
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Ciddi potansiyel yan etkiler, hepatotoksisite, kemik iligi baskilanmas1 ve 0ksiiriik veya
nefes darlig1 olarak ortaya cikan interstisyel pndmoniyi icerir. Hastalarin yaklasik %15'inde
anormal karaciger fonksiyon testleri goriiliirken, hastalarin sadece %0,3'tinde hepatik siroz
gelisir. Alopesi ve dokiintli daha az siklikla ortaya ¢ikabilir. Hastalara ayrica MTX’in
teratojenik potansiyeli ve gebelikteki kontrendikasyonlar1 hakkinda da bilgi verilmelidir.
Ayrica hastalar MTX alirken alkol tiiketiminden kaginmalidir.

Tedavi baslangicinda tam kan sayimi, hepatit B viriisii (HBV) yiizey antijeni ve hepatit
C virtisii (HCV) antikor testleri yapilmalidir. 1-2 ayda bir tam kan sayimi ve karaciger

fonksiyon testleri tekrarlanmalidir [76].

Mikofenolat mofetil

Mikofenolat mofetil, plirin biyosentez enzimi inozin monofosfat dehidrojenaz1 segici
olarak inhibe ederek bagisiklik sistemini baskilar, boylece B ve T lenfositlerinin
cogalmasinda kullanilan piirin sentezi i¢in gerekli olan guanozin niikleotidlerini tiiketir.

Mikofenolat mofetil yiiksek oral biyoyararlanima sahiptir ve a¢ karnina alinmalidir.
Antasitler ilacin biyoyararlanimini %15 azaltir. Uveitte tavsiye edilen ilag dozu 2g/giindiir.

En sik gortilen yan etkiler diyare, bulanti, karin agris1 ve kusma gibi gastrointestinal
semptomlardir. Lokopeni, lenfositopeni ve karaciger enzimlerinde yiikselme seyrek olarak
meydana gelir.

Hastalar 4 hafta boyunca haftada bir, daha sonra 2 ay boyunca ayda iki kez, daha sonra
ayda bir kez tam kan sayimu ile izlenmelidir. Karaciger fonksiyon testleri 3 ayda bir

yapilmalidir [76].

Siklosporin A

Siklosporin A, tercihen hiicre dongiisiiniin GO ve G1 fazinda bulunan immiinokompetan
T-lenfositleri etkiler ve replikasyonu bloke eder. Lenfositlerin IL-2 gibi lenfokin iiretme
yetenegini azaltir.

Siklosporin A, tercihen T-lenfositlerde antijenle tetiklenen sinyal iletimini inhibe
ederek, IL-2 ve antiapoptotik proteinler de dahil olmak iizere bir¢ok lenfokinin
ekspresyonunu baskilar. Ilag karacigerde metabolize edilir ve safra ile atilir.

Onerilen doz: 2,5-5,0 mg/kg/giin (2 ayr1 dozda).
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Nefrotoksisite, CSA ile kaydedilen en ciddi yan etkidir, ancak genellikle yiiksek
dozlarda goriiliir. Daha diisiik doz kullanan hastalar i¢in bile rapor edilmis olup, 3 mg/kg/giin
veya daha az dozlarin kullanilmas1 6nerilmektedir. CSA ayrica hepatotoksisite, diseti
hiperplazisi, miyalji, titreme, parestezi, hipomagnezemi ve hirsutizme neden olabilir.

Kan basinci ilk 3 ay boyunca ayda bir, daha sonra 3 ayda bir kontrol edilmelidir. Serum
kreatinin, baslangicta 2 haftada bir ve daha sonra dozaj stabilize oldugunda ayda bir kontrol

edilmelidir [76].

infliksimab

Infliksimab, hem insan hem de fare bilesenlerini iceren TNF-alfaya (TNF-a) kars1
kimerik bir monoklonal antikordur. Infliksimab romatoid artrit, iilseratif kolit, Crohn
hastalig1, psoriatik artrit, sedef hastaligi ve ankilozan spondilit tedavisinde [80], Behget
hastalig1 gibi sistemik hastaliklar i¢in veya orta ila siddetli idiyopatik retinal vaskiilit ve optik
disk iltihab1 vakalarinda birinci basamak tedavi olarak veya KS ve konvansiyonel IMT'ye
direngli tiveitlerde tigiincii basamak tedavi olarak kullanilabilir [81].

Infliksimab, her 4 ila 8 haftada bir 5, 7,5 veya 10 mg/kg dozlarinda intravendz olarak
verilir. Klinik cevaba gore dozlar azaltilabilir ve araliklar uzatilabilir. VKH, sarkoidoz, jiivenil
idiyopatik artrit ve idiyopatik iiveiti olan hastalarda baslangigtaki etkinligi gostermek i¢in
ortalama inflizyon sayist 2,05 ve tiveitin klinik olarak inaktif olmasi i¢in ortalama inflizyon
say1st 9,17 olarak bildirilmistir [82].

Infliksimabin yar1 dmrii 10 giindiir; ancak etkileri 2 aya kadar devam edebilir. Kimerik
yapisi nedeniyle, anti-kimerik antikor olusumunu azaltmak ve ilag¢ etkinliginin siiresini
artirmak i¢in infliksimabin MTX veya diger immiinomodiilator ajanlarla birlikte uygulanmasi
onerilir [83].

Infliksimab gibi TNF-a inhibitorleri, multipl sklerozda kontrendikedir. Tedaviye
baslamadan 6nce tiiberkiiloz, insan immiin yetmezlik viriisii (HIV), sifiliz, HBV, HCV ve
toksoplazma gibi enfeksiyonlar ekarte edilmelidir. TNF-a inhibitdrlerinin yaygin yan etkileri
arasinda asir1 duyarlilik bulunurken, daha ciddi yan etkiler arasinda ciddi enfeksiyonlar,
hematolojik reaksiyonlar, maligniteler ve miyokard enfarktiisleri bulunur. TNF-a inhibitorleri
kullanan hastalar, her 6 ila 12 haftada bir tam kan sayimi, karaciger fonksiyon testleri, kan tire

nitrojeni ve serum kreatinin diizeylerini igeren diizenli kan degerlendirmeleri gerektirir [76].
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Adalimumab

Adalimumab, TNF- a'ya karsi tamamen hiimanize bir monoklonal antikordur.
Adalimumab, jiivenil idiyopatik artrite bagli 6n iiveit, Behget iiveiti, okiiler sarkoidoz, VKH,
birdshot koryoretinopati vb. okiiler nonenfeksiy6z inflamatuar hastaliklarda kullanilabilir.

Adalimumab, >30 kg agirligindaki ¢ocuklarda ve yetiskinlerde 80 mg yiikleme dozunu
takiben iki haftada bir yetigkinlerde 40 mg ve ¢ocuklarda viicut agirligina bagli olarak iki
haftada bir 20 veya 40 mg deri altindan verilir. >30 kg agirligindaki hastalar iki haftada bir 40
mg alirken, <30 kg agirligindaki hastalar iki haftada bir 10 veya 20 mg alir. Gerektiginde ilag
dozu haftada bir kez olacak sekilde artirilabilir veya her 3 haftada bire uzatilabilir. Bu siklik,
ilacin 15-19 giinliik yarilanma 6mrii nedeniyle se¢ilmistir [84].

Adalimumab monoterapi olarak veya sistemik KS ve MMF, AZA, MTX, CSA gibi
immiinosupresif ajanlarla kombinasyon halinde kullanilabilir.

Adalimumabin kontraendikasyonlari, yan etkileri ve tedavi boyunca monitorizasyonu

infliksimab ile benzerdir [76].
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3. GEREC VE YONTEM

Eyliil 2000 — Ekim 2019 tarihleri arasinda Istanbul Universitesi Istanbul T1p Fakiiltesi
Go6z Hastaliklar1 Klinigi Uvea Biriminde revize tani Kriterleri kullanilarak VKH tanist
konulan 112 hastanin dosyas retrospektif olarak tarandi. Calisma icin Istanbul Universitesi
Istanbul T1p Fakiiltesi T1bbi, Cerrahi ve ila¢ Arastirmalar1 Etik Kurulu’na basvurularak onay

alindi.
3.1 HASTA GRUBU

Calismaya dahil edilme kriterleri:
1. Uvea polikliniginde bagvuruda akut evre VKH tanis1 alan hastalar
Akut evre VKH tanisi klinik bulgulara (bilateral tipik SRD ve optik disk
hiperemisi/kabariklig1 ve/veya on tiveit bulgulari) ve destekleyici goriintiileme (VKH
ile uyumlu tipik OKT, FFA ve/veya ISYA) bulgulara dayanarak koyuldu.
2. Refraksiyon kusuru disinda herhangi bir ikilcil okiiler patolojisi olmayan hastalar

3. Basvuru 6ncesi okiiler sikayet siiresi maksimum 30 giin olan hastalar

Calismaya dahil edilmeme Kriterleri:
Okiiler travma ve/veya vitrektomi dykiisii
Baska sistemik enflamatuar hastaligin olmast
12 aydan daha az takip stiresi
D1s merkezde sistemik tedavinin baslanmis olmasi

30 gilinden daha fazla siire okiiler veya ekstraokiiler VKH semptomlarinin olmasi

o gk~ wnF

Tarafimiza ilk bagvuru sirasinda fundusunda “giin batimi1 kizillig1” (“sunset glow™)

ve/veya hastaligin diger kronik belirte¢lerinin olmasi
Inceleme sonucunda toplam 78 hasta ¢alismadan ¢ikarildi. Hastaligin akut evresinde
klinigimize basvuran ve yukarida belirtilen kriterleri karsilayan 34 hasta calismaya dahil
edildi.

Ileri analiz i¢in hastalar 2 gruba ayrild: ilk ataktan sonra hig rekiirrens gelismeyen ve

>1 kez rekiirrens gelisen hastalar. Rekiirrens belirtegleri olarak 6n kamarada akut hiicre, flare
degerinde artis, yeni koroidit odaklari, subretinal s1iv1 gelismesi, subfoveal koroid kalinliginda

art1s kabul edildi. Tk grupta 12 (%35,3) hasta yer alirken ikinci grupta 22 (%64,7) hasta vardi.
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3.2 CALISMA PROTOKOLU

Hastalarin demografik 6zellikleri, bagvurudaki okiiler ve ekstraokiiler sikayetleri, daha
once dis merkeze basvuranlar i¢in bu merkezlerde koyulan tan1 ve baslanan topikal tedaviler,
semptomlarin siiresi, bagvuru giiniine, 1.ay- 3.ay- 6.ay- 12.ay ve son muayeneye ait; en iyi
diizeltilmis gdrme keskinlikleri (EIDGK), biyomikroskopik muayene bulgulari, Haag-Streit
AT900 Goldmann Aplanasyon Tonometresi ile milimetre-civa (mmHg) birimi seklinde
olgiilen g6z igi basing diizeyleri, fundusta SRD ve diger bulgularin olup-olmamasi, Spectral
OCT/SLO (OTI, Toronto, Kanada) ve Heidelberg Spectralis Domain OCT (Heidelberg
Engineering, Almanya) ile yapilan goriintiilemelerde 6lciilen SMK (santral makula kalinligr -
santral lmm’lik alan 6l¢iimii) ve subretinal sivi varligi, Heidelberg Spectralis Domain OKT
ile yapilan goriintiilemelerde olgiilen SFKK (subfoveal koroidal kalinlik — santral Imm’lik
alan 6l¢timii), Kowa FM-700 LFF (Kowa Company, Tokyo, Japan) cihazi ile alinan flare
ol¢iimleri, FFA ve ISYA bulgulari, verilen tedaviler, gelisen okiiler, ekstraokiiler ve ilaglara
bagli komplikasyonlar kaydedildi. Bunun disinda hastalara baglanan ilk tedavi, ilk basvuruda
verilen pulse KS siiresi, parenteral KS kiimiilatif dozu, parenteral KS siiresi, IMT ¢esidi,
baslanma tarihi ve kullanim siiresi, anti-TNF tedavi ¢esidi, baglanma tarihi ve kullanim siiresi,
SRD’nin ne kadar siirede geriledigi, hastalarin takip siiresi, 6n ve arka segment rekiirrens
say1s1, remisyona giren hasta sayisi kaydedildi.

EIDGK Snellen eseli ile degerlendirildi ve istatistiksel analiz i¢in Logarithm of Minimal
Angle of Resolution (LogMAR) esdegerine ¢evrildi.

On segment muayenesi yarikli lamba biyomikroskopisi ile degerlendirildi. On kamara
ve On vitrede hiicre, pupillada sinesi, iriste nodiil, lenste kesiflesme (katarakt) olup-olmadig:
kaydedildi.

On kamara degerlendirmesi iiveit terminolojisi ¢alisma grubunun standardizasyon
kriterlerine gore yapildi [85]. Bu kriterler dogrultusunda 6n kamarada 1 milimetre eninde ve 1
milimetre boyunda yarikli lamba 15181nda bakilan alanda 1-5 arasi hiicre varliginda +0,5, 6-15
hiicre varliginda +1, 16-25 hiicre varliginda +2, 26-50 hiicre varliginda +3, 50 ve daha tizeri
hiicre varliginda +4 reaksiyon not edildi.

Fundus muayenesi 90 diyoptri temassiz yarik lamba mercegi ile biyomikroskop altinda
yapild.

Heidelberg Spectralis Domain OKT ile EDI-OKT ¢ekilen hastalarin SFKK 6l¢iimii tek
bir aragtirmaci (NA) tarafindan yapildi. Cihazin ‘¢izgi’ programi kullanilarak santral 1mm’lik

alanda RPE ve Bruch membrani kompleksi alt sinir1 ile sklera-koroid bileskesinin arasindaki
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mesafe manuel olarak 6l¢iildii (Resim 3). Bazi hastalarda VKH baslangicinda koroid
inflamasyona sekonder ¢ok kalinlagmus idi ve EDI-OKT ile koroid ve sklera arasindaki sinir
goriinmedigi i¢in bu olgularda kesin 6l¢iim elde edilemedi. Bu nedenle koroid kalinliginin
OKT ile dlgiilen iist stnir1 800 wm olarak belirlendi [86].

Son muayene bulgularina gore revize tani Kriterleri kullanilarak hastalar 3 gruba ayrildi:
1) Komplet, 2) Inkomplet, 3) Muhtemel VKH [2].

Calismada rekiirrens gelisen ve gelismeyen gruplardaki hastalar demografik verileri,
sikayetleri, muayene bulgulari, goriintiilleme yontemleri, uygulanan tedavi protokolleri ve son
muayene bulgular1 ag¢isindan karsilagtirildi. Alt grup analizi olarak da flare 6l¢iimii, OKT ile

SMK &l¢iimii ve EDI-OKT ile SFKK &l¢iimii yapilan hastalar karsilastirildi.

Resim 3: Akut evrede basvuran Vogt-Koyanagi-Harada hastasinin basvuruda yapilmis EDI-
OKT goriintiisii ve subfoveal koroid kalinhgi 6l¢iimii. Kirmizi cizgi subfoveal koroid kalinhg:
olciimiinii, turuncu oklar sklerokoroidal bileskeyi gostermektedir. Retina pigment epitelinde

hafif ondiilasyon ve konveksite, koroid damar Kkesitlerinin kaybi ve koroidde kalinlagsma.

3.3 ISTATISTIKSEL ANALIZ

Istatistiksel analizler icin NCSS (Number Cruncher Statistical System) programi

kullanildi. Caligsma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlar (ortalama,
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standart sapma, medyan, frekans, ylizde, minimum, maksimum) kullanildi. Nicel verilerin
normal dagilima uygunluklari Shapiro-Wilk testi ve grafiksel incelemeler ile stnanmustir.
Normal dagilim gosteren nicel degiskenlerin iki grup arasi karsilastirmalarinda Student-t testi,
normal dagilim gostermeyen nicel degiskenlerin iki grup arasi karsilastirmalarinda Mann-
Whitney U test kullanildi. Normal dagilim géstermeyen nicel degiskenlerin grup igi
karsilastirmalarinda Friedman Test ve ikili karsilastirmalarin degerlendirilmesinde Bonferroni
diizeltmeli Wilcoxon signed-ranks test kullanildi. Nitel verilerin karsilagtirilmasinda Pearson
Ki-kare test, Fisher’s exact test ve Fisher-Freeman-Halton test kullanildi. Nicel degiskenler
arasi iliskilerin degerlendirilmesinde Spearman korelasyon analizi kullanildi. Istatistiksel

anlamlilik p<0,05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1 GENEL BULGULAR

Calisma, Ocak 2002 — Ekim 2019 tarihleri arasinda istanbul Universitesi Istanbul T1p
Fakiiltesi, G6z Hastaliklar1 Anabilim Dali Uvea Birimi’nde takipli, hastaligin akut evresinde
basvurmus VKH tanis1 olan 25 kadin (%73,5), 9 erkek (%26,5) toplam 34 olgunun 68 goziiyle
yapildi. Calismaya alinan olgularin yas ortalamasi1 30,06+£12,46 (14-72) yil idi (Tablo 3).

Tablo 3: Hastalarin Demografik Ozellikleri

Yas Ort+Ss 30,06£12,46
Medyan (Min-Maks) 28 (14-72)

Cinsiyet Kadin 25 (%73,53)
Erkek 9 (%26,47)

[k basvuruda 34 hastanin toplam 57 (%83,82) goziinde sikayet vardi. En sik sikdyet 49
(%85,96) gozde gorme bulaniklig idi. 20 (%35,09) gozde kizariklik ve 22 (%38,6) gozde
agr1 mevcuttu. Sadece 4 hasta (%7,02) fotopsi ve 3 hasta (%5.26) metamorfopsiden sikayet
etti.

25 (%74) hastada bagvuru oncesi gelismis veya basvuru esnasinda mevcut ekstraokiiler
sikayetler (bas agrisi, kulak ¢inlamasi, isitme bozuklugu, sagl deri hassasiyeti ve/ veya bas
dénmesi) vardi.

12 hasta dis merkezde yanlis tan1 aldiktan sonra tarafimiza basvurmus idi. En sik
konulan yanlis tan1 SSKR ve kafa i¢i basing artmasi sendromuydu (KIBAS) (iiger hasta).
Ikiser hasta 6n iiveit ve sklerit 6n tanisin1 almisti. Bir hasta retinal arter tikaniklig1 tanisiyla
hiperbarik oksijen tedavisi i¢in klinigimize yonlendirilirken, bir diger hasta non-arteritik
iskemik optik néropati (NAION) tanis1 almist1. Hastalar goz sikayeti basladiktan ortalama
12,72+8,36 giin sonra tarafimiza bagvurdu (medyan 14, min-maks 1-30 giin).

Tiim hastalarda bilateral tutulum mevcuttu. Bagvuru esnasinda hastalarin ortalama
LogMAR EIDGK 0,61+0,87 idi. Hastalarm biyomikroskopik muayene bulgular1 Tablo 4’te
ozetlenmistir. Ik basvuruda 48 gozde (%70,59) &n iiveit bulgular: varken, 20 (%29,41) gdzde
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on kamara sakindi. Bir hastanin her iki irisinde Koeppe ve Busacca nodiilleri izlendi, 2
hastanin toplam 3 gdziinde ise iriste sadece Koeppe nodiilii vards. Ik vizitte iki hastada
bilateral posterior sinesi mevcuttu, diger hastalarin pupillasi serbestti. Tiim hastalarin lensleri
ilk bagvuru sirasinda saydamdi. G6z igi basinci, dis merkezde SSKR zannedilerek topikal
ve/veya sistemik karbonik anhidraz inhibitdrii baslanan ve bu nedenle hafif hipotonik (GIB:
5-8 mmHg) olan 3 hasta haric, diger hastalarda normotondu. Tiim hastalarin ortalama GiB’i
13,143,4 (medyan 13, min-maks 5-21) mmHg idi. 30 (%44,12) gézde 0.5-1+ vitre hiicresi
goriiliirken 38 (%55,88) goziin vitresi ilk muayenede sakindi. Bagvuru esnasinda laser flare
fotometre ile flare 6l¢iimii yapilan 52 goziin intraokiiler flare degeri ortalamasi 32,59+53,29
ph/ms idi. Degisen boyutlarda SRD 49 (%72,06) gdzde goriildii. Bunlarin besinde dekolman
biilloz 6zellikteydi. 45 (%66,18) gdzde papillit mevcuttu (Tablo 4). Bagvuru esnasinda OKT
ile 46 hastanin SMK &lciimii yapildi ve ortalama 6l¢iim 527,83+392,04 um idi. EDI-OKT ile
toplam 38 hastaya SFKK &l¢timii yapildi ve ortalama deger 687,24+135,63 um idi.

Tablo 4 : Hastalarin ilk Muayene Bulgular

n S%Z

Anterior iiveit 48 (70,6)
Posterior sinesi 4 (5,9)
Vitrit 30 (44,1)
Seroz retina dekolmani 49 (72,1)
Biilloz seroz retina 5(7,4)
dekolmani

Papillit 45 (66,2)

Bes hastaya ilk geliste LP yapildi. Bunlarin {igiiniin BOS’unda lenfositik pleositoz
saptandi.

24 hastaya ilk geliste FFA ¢ekildi. 2 giin intravendz pulse KS tedavisi aldiktan sonra
anjiyografi ¢ekilen bir hasta harig, tiim hastalarin her iki optik diskinde boyanma mevcuttu

(n=46, %95,83). SRD’leri olan 35 (%72,92) goziin FFA’sinda geg fazlarda sivi gollenmesine
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bagli olan hiperfloresans izlendi. 10 (%20,83) gozde silik hipofloresan noktalar, 8 (%16,67)
gozde degisen yogunlukta noktasal kacak, 2 (%4,17) gozde periferde hafif kapiller kagak
goriildii.

22 hastaya ilk geliste ISYA ¢ekildi. 7 (%15,91) gozde optik diskte hiperfloresans, 40
(%90,91) gozde orta fazda olusan ve geg fazla izofloresan hal alan hipofloresan noktalar
goriildii.

On iiveiti olan tiim gozlere KS, sikloplejik ve midriyatik ajanlar iceren topikal damla
tedavisi baslandu. Ik basvuruda sol gdziinde gérme keskinligi el hareketi diizeyinde olan ve 5
giin boyunca sistemik tedaviye ragmen goérmesi artmayan bir hastaya subtenon triamsinolon
enjeksiyonu yapildi.

Tiim hastalarin tedavisine sistemik KS ile baslandi. Baslancigta 31 hasta parenteral KS
tedavisi (28 hasta intravenoz pulse KS, 3 hasta intravenoz KS) ve 3 hasta oral KS tedavisi
ald1. Bu ilk tedaviler sikayet baslangicindan ortalama 12,6+8,5 (medyan 12, min-maks 2-30)
giin sonra verildi. Pulse KS baslanan hastalara ¢ogunlukla ilk 3 giin 1gr, sonra 500 mg pulse
metrilprednizolon verildi. Pulse KS dozlar1 ve siireleri SRD’nin gerileme gosterme durumuna
bagli olarak degiskenlik gosterdi. Parenteral KS baglanan 31 hastanin almis olduklar
kiimiilatif KS dozu ortalama 8,87+6,6 (medyan 8, min-maks 1-30) giinde 4495,65+2319,47
(medyan 4200, min-maks 240-10000) mg metilprednizolon idi. Tedavi ile ortalama
18,02+7,91 (medyan 16, min-maks 5-38) giinde SRD’nin tamamen geriledigi goriildii.

Parenteral KS tedavisi alan hastalarda SRD geriledikge ve koroid kalinlig1 azaldik¢a
oral KS tedavisine gecildi. Oral KS tedavisi aylar i¢inde azaltilarak minimal giinlilk doza
(prednizolon Smg/giin veya metilprednizolon 4 mg/giin) indirildi. Minimal giinliik KS dozuna
ulagmak i¢in gegen ortalama siire 4,154+2,77 (medyan 3, min-maks 1-12) ay idi. Hastalik
durumuna gore bazi hastalar oral KS tedavisini tamamen birakti, bazi hastalar ise uzun siire
minimal dozda KS almaya devam etti. Minimal giinliik KS kullanim stiresi 20,3+25,65
(medyan 8, min-maks 0,5-115) ay olarak hesaplandi. Toplam 32 (%94,1) hastaya takip siiresi
icinde IMT baslandi. 2 hastada sadece KS tedavisi ile remisyon saglanirken, 1 hastaya HBV
tastyicist oldugu i¢in konvansiyonel immiinsiipresif tedavi verilmedi, takipte antiviral
tedaviyle beraber anti-TNF tedavi basland1. 20 (%58,8) hastaya bagvuruda SRD geriledigi
zaman oral KS tedavisine gegilince beraberinde, 12 (%35,3) hastaya ise ikinci veya daha
sonraki ataklarda IMT baslandi. IMT baslama ortanca giinii 12. (3-4930) giin idi. 15 (%48,39)
hastaya ilk IMT olarak AZA, 1 (%3,23) hastaya CSA, 8 (%25,81) hastaya AZA ve CSA ayni
giinde, 5 (%16,13) hastaya MTX, 2 (%6,45) hastaya CSA+MTX ayn1 giinde basland1. 3
hastada AZA yan etki yaptig1 icin MTX e geg¢ildi. 4 hastada MTX yan etki yaptig1 i¢in kesildi
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ve li¢ hastaya MMF, birine ise AZA baslandi. Diger 3 hastada AZA, 2 hastada ise MTX
yetersiz kaldig igin yanlarina CSA eklendi. 1 hastada CSA, 1 hastada ise Infliksimab tedavisi
altinda atak gelistigi icin tedaviye AZA eklendi. Hastalarin ortalama takip stiresi 77,9+59,1
(median 63, min-maks 12-228) ay idi. Tiim takip siiresi ele alindiginda, AZA 26 (%76,47),
CSA 16 (%47,06), MTX 10 (%29,41), MMF 3 (%8,82) hastanin tedavisinde kullanildi.

2 hastaya konvansiyonel IMT ile yan etki gelistigi icin, 1 hastaya HBV tastyicist oldugu
icin, 7 hastaya ise konvansiyonel IMT’ye ragmen rekiirrens gelistiginden dolay1, toplam 10
(%29) hastaya anti-TNF tedavisi baslandi. HBV tasiyicisi olan hastaya antiviral tedavi
semsiyesi altinda anti-TNF baslandi. Bu hastalarin 7°si sadece Adalimumab, biri sadece
Infliksimab kulland. Iki hastaya dnce Infliksimab baslandi, fakat tedavi altinda iiveit atag1
gelistigi i¢in ilaca kars1 direng gelistigi diisiiniilerek Adalimumab tedavisine gecildi. ilk anti-
TNF baslama ay1 ortancasi 6 (min-maks 1-123) ay idi. Toplam anti-TNF kullanim siiresi
36,6+27,8 (medyan 23, min-maks 6-96) aydi.

Hastalarin basvuru muayenesi ile 1.ay, 3.ay, 6.ay, 12.ay ve son muayene EIDGK ve
ol¢tim yapilan hastalarda flare, SMK ve SFKK 6l¢iimlerinin karsilastiriimas: Tablo 5’te
ozetlenmistir. Olgularmn ilk gelis, 1.ay, 3.ay, 6.ay, 12.ay ve son muayene EIDGK 6l¢iimleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli azalma saptand1 (p=0,001; p<0,01). Olgiim yapilan 52
goziin ilk gelis, 1.ay, 3.ay, 6.ay, 12.ay ve son muayene flare dlglimleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli azalma saptand1 (p=0,001; p<0,01). Ol¢iim yapilan 46 goziin ilk gelis, 1.ay,
3.ay, 6.ay, 12.ay ve son muayene SMK o6l¢iimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli azalma
saptand1 (p=0,001; p<0,01). Ol¢iim yapilan 38 goziin ilk gelis, 1.ay, 3.ay, 6.ay, 12.ay ve son
muayene SFKK ol¢timleri arasinda istatistiksel olarak anlamli azalma saptandi (p=0,001;
p<0,01).
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Tablo 5: Takiplerde En lyi Diizeltilmis Gorme Keskinligi, Flare, Santral Makula Kahnhg ve

Subfoveal Koroid Kalinhgi Ol¢iimlerinin Degerlendirilmesi

EiDGK Flare SMK (pum) SFKK (pum)
(logMAR) (ph/ms)
Basvuru n 68 52 46 38
Ort+Ss 0,61+0,87  32,59+53,29  527,83+£392,04  687,24+135,63
Medyan (Min- 0,26 (0- 11,3 (3,1- 355,5 (204- 783,5 (367-800)
Maks) 3,1) 270,4) 1854)
1. Ay n 62 54 32 32
Ort+Ss 0,08+0,12  6,18+4,69 248,53+21,44 435,44+108,37
Medyan (Min- 0 (0-0,4) 4,7 (2,5-30,9) 249 (214-322) 419 (226-719)
Maks)
3. Ay n 66 60 36 36
Ort+Ss 0,03+0,07 6,93%£8,17 246,75+16,41 475,89+110,94
Medyan (Min- 0 (0-0,3) 4,8 (2,3-59,6) 244 (217-274) 488,5 (293-712)
Maks)
6. Ay n 68 62 40 38
Ort+Ss 0,04+£0,17  5,71£2,12 262,73£109,92  467,95+£120,42
Medyan (Min- 0(0-1,3) 52(2,5-11,9) 247 (180-929) 445 (334-800)
Maks)
12. Ay n 68 62 38 38
Ort+Ss 0,01+0,05  5,15£3,02 250,97+14,08 443,16+£112,46
Medyan (Min- 0 (0-0,3) 4,5 (2,2-18,4) 2495 (222-280) 429 (248-743)
Maks)
Son n 68 64 56 56
Muayene Ort+Ss 0,01+£0,04 6,10+3,13 249,79+16,27 362,79+137,68
Medyan (Min- 0 (0-0,3) 55(2,4-20,1) 251 (207-277) 346,5 (156-800)
Maks)
p °0,001** °0,001** °0,001** 0,001**
Basvuru - 1. Fark -0,49+0,79 -27,69+55,18  -192,00£257,15 -231,91+163,90
Ay p 0,004** 0,001** 0,001** 0,001**
Basvuru - 3. Fark -0,60+£0,86 -26,12+55,81  -275,67+£377,77 -205,08+133,42
Ay p 0,001** 0,001** 0,001** 0,001**
Basvuru - 6. Fark -0,57+0,85 -26,76+53,54  -292,75+423,04 -219,29+147,59
Ay p 0,001** 0,001** 0,001** 0,009**
Fark -0,60+0,86 -27,17+£53,74  -277,96+£402,55 -244,08+149,23
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"Bagvuru-  p 0,001** 0,002%* 0,001**
12. Ay 0,001**
Basvuru - Fark -0,54+0,77 -27,59+5428 4,41+19,37 -283,08+162,45
son p 0,001** 0,001** 0,001**
muayene 0,001**
®Friedman Test **p<0,01

EIDGK: En iyi diizeltilmis gorme keskinligi; LogMAR: Logarithm of the minimum angle of resolution;
SMK: Santral makiila kalinligi; SFKK: Subfoveal koroid kalinlig

Son muayenede hi¢bir olgunun 6n kamara ve vitresinde inflamatuar hiicre goriilmedi.
Ortalama son GIB degeri 12,94+1,77 (medyan 13, min-maks 8-18) mmHg idi. Calismaya
dahil edilen olgularin son muayene EIDGK 6lgiimleri ile ilk muayenedeki yas, ilk
muayenedeki SFKK, kiimiilatif parenteral KS dozu, parenteral KS siiresi, KS baglama zamant,
IMT baslama zamani ve IMT kullanim siireleri arasinda istatistiksel olarak anlaml1 iliski
saptanmadi (p>0,05).

En sik goriilen okiiler komplikasyon 49 (%72,1) gézde RPE kiimelenmesi/gogii idi.
Diffiiz koroid depigmentasyonu 24 (%35,3) gézde, numuler depigmente skarlar 11 (%16,2)
gozde goriildii. 4 (%5,9) gozde diisiik yogunlukta olan ve ameliyat gerektirmeyen arka
subkapsiiler katarakt izlendi. Glokom 9 (%13,2) gdzde gelisti. GIB artislar1 topikal damlalarla
kontrol altina alindig1 i¢in hi¢bir hastaya ameliyat yapilmasi gerekmedi. KNVM sadece 1
gozde izlendi ve intravitreal anti-VEGF enjeksiyonlari ile kontrol altina alindi. (Tablo 6)
Higbir hastaya vitreoretinal cerrahi (VRC) gerekmedi.

7 (%20,6) hastada VKH hastaliginin kronik dénem ekstraokiiler bulgular1 goriildii. 3
hastada alopesi, 2 hastada vitiligo, 1 hastada poliozis, 1 hastada hem alopesi hem poliozis
izlendi. Revize tani kriterlerine [2] gore 10 (%29,41) hastada olas1, 20 (%58,82) hastada
inkomplet, 4 (%11,77) hastada ise komplet VKH hastalig1 vard.

Kortikosteroidler basta olmak iizere sistemik ilaglar ¢esitli yan etkilere neden oldu. Bir
hastada kalca ve diz eklemlerinde avaskiiler nekroz gibi agir bir yan etki gelisti ve hastaya
protez ameliyatlar1 yapildi (Tablo 6).

Son muayenede 22 (%64,7) hasta sistemik tedaviye devam ederken 12 (%35,3) hasta
ilagsiz takip ediliyordu.
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Tablo 6: Hastalik ve ila¢ Komplikasyonlar

n (%)

Okiiler Katarakt 4 (5,9)

komplikasyonlar ~ Glokom 9(13,2)
Pupillada sinesiler 3(4,4)
KNVM 1(1,5)
Subretinal fibrozis 2 (3,0)

Diffiiz koroidal depigmentasyon 24 (35,3)
Numuler depigmente skarlar 11 (16,2)

RPE kiimelenmesi/ gocii 49 (72,1)
Dalen-Fuchs nodiilleri 17 (25)
Retinoskizis 2(3,0)
SSKR 2 (3,0)
Ila¢ KS aknesi 3(8,8)
komplikasyonu
Aydede yiiz 3(8,8)
KS’ye bagh psikolojik bozukluk 1 (2,9)
KS’ye bagh kandidiazis 1(2,9)
KS miyopatisi 1(2,9)
Hirssutizm 4 (11,8)
KCFT yiiksekligi 4 (11,8)
Lenfopeni 2 (5,9
KS strialar: 2 (5,9
Avaskiiler nekroz 1(2,9
CSA ile ellerde titreme, bas 1(2,9)
agrisi, halsizlik
CSA ile bulanti, kusma 1(2,9)
MTX ile anemi 1(2,9)

AZA ile halsizlik, ates, terleme 1 (2,9)
KNVM: koroidal neovaskiiler membran; RPE: retina pigment epiteli; SSKR: santral seréz

koryoretinopati; KCFT: karaciger fonksiyon testleri; CSA: siklosporin A; MTX: metotreksat; AZA:

azatioprin; KS: kortikosteroid

4.2 REKURRENS GELISEN VE GELISMEYEN HASTA GRUPLARININ
KARSILASTIRILMASI

Tiim hastalar rekiirrens gelisme durumuna gore 2 gruba ayrildi. Olgularin 12’sinde
(%35,3) rekiirrens izlenmezken 22 olguda (%64,7) rekiirrens gelisti (Sekil 1).

Rekiirrens 32 gozde ortalama 2,94+3,58 kez (medyan 1,5, min-maks 1-15) 6n iveit, 25
gozde ortalama 1,52+1,39 kez (medyan 1, min-maks 1-6) SFKK artmasi, 1 gozde ise 1 kez

jukstapapiller subretinal s1vi olugmasi seklinde gelisti.



39

Demografik Ozelliklere Gore Rekiirrens Gelisen ve Gelismeyen Hastalarin

Karsilastirilmasi

Hastaliginda rekiirrens gelismeyen olgularin yaslari, rekiirrens gelisenlere gore
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptandi (p=0,028; p<0,05).
Cinsiyetlere gore olgularda rekiirrens gelisimi agisindan istatistiksel olarak anlaml

farklilik saptanmadi (p>0,05). (Tablo 7)

Tablo 7: Demografik Ozelliklere Gore Rekiirrens Gelisen ve Gelismeyen Hastalarin

Karsilastirilmasi
Durum
Rekiirrens Rekiirrens p
Gelismezen Gelisen
Yas Ort+Ss 37,50+16,14 26,00+7,65 40,028*
Medyan (Min-Maks) 31,5 (19-72) 27,5 (14-40)
Cinsiyet Kadin 9 (75,0) 16 (72,7) ®1,000
Erkek 3 (25,0 6 (27,3)
#Mann Whitney U Test “Fisher’s Exact Test ~ *p<0,05
Sonug

Sekil 1: Gruplarin hastahik durumuna gore dagilimi
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Rekiirrens Gelisen ve Gelismeyen Hastalarin Basvuru Sikayetleri A¢isindan

Karsilastirilmasi

Rekiirrens gelisen ve gelismeyen hastalar karsilastirildiginda ilk basvuruda goz sikayeti
olma oranlari arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05).

[k bagvuruda goz sikdyeti olan olgularda rekiirrens gelisen ve gelismeyenler arasinda
bulanik goérme, kizariklik, agr1 ve fotopsi goriilme oranlari, istatistiksel olarak anlaml
farklilik gostermemektedir (p>0,05).

[k bagvuruda goz sikdyeti olanlarda hastaliginda rekiirrens gelismeyen olgularda
metamorfopsi goriilme orani, rekiirrens gelisen olgulara gore istatistiksel olarak anlaml
diizeyde yiiksek saptandi (p=0,033; p<0,05).

Rekiirrens gelisen ve gelismeyen olgular arasinda bagvuru esnasinda ekstraokdiler
sikayet goriilme oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05).

Ekstraokiiler sikayet goriilen olgularda; hastalik durumuna goére hastalarda bas agrisi,
sacli deri hassasiyeti, kulak ¢inlamasi, isitme bozuklugu ve bas donmesi sikayetleri goriilme
oranlari, istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemektedir (p>0,05).

Rekiirens gelisme oranlari karsilastirildigi zaman bize bagvurmadan 6nce olgularin dis
merkezlerde yanlis tan1 ve tedavi alma oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmadi (p>0,05).

Olgularin sikayet baglama zamani ile basvuru arasindaki gegen siireler, rekiirrens

gelisimi agisinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir (p>0,05). (Tablo 8)
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Tablo 8: Rekiirrens Gelisen ve Gelismeyen Hastalarin Bagvuru Sikayetleri Acisindan

Karsilastirilmasi

Hastalik Durumu n(%)
Rekiirrens  Rekiirrens p

Gelismexen Gelisen

Bagvuruda goz sikayeti Yok 5 (20,8) 6 (13,6) 0,500
Var 19 (79,2) 38 (86,4)

Sikayetler (n=57) Bulanik Gorme 17 (89,5) 32 (84,2) ®0,706
Kizarikhk 5 (26,3) 15 (39,47) 0,178
Agr 8 (42,1) 14 (36,84) 1,000
Fotopsi 0(0,0) 4 (10,5) ®0,290
Metamorfopsi 3 (15,8) 0 (0,0) ®0,033*

Ekstraokiiler sikayet Yok 6 (42,9) 5(22,7) 0,273
Var 8 (57,1) 17 (77,3)

Sikayetler (n=25) Bas Agrisi 5 (62,5) 16 (94,1) °0,081
Sach Deri Hassasiyeti 1 (12,5) 15,9 1,000
Kulak Cinlamasi 2 (25,0) 4 (23,5) ®1,000
Isitme Bozuklugu 2 (25,0) 0 (0,0) ®0,093
Bas Donmesi 1(12,5) 0 (0,0 0,320

Bize basvurmadan once dis Yok 8 (66,7) 14 (54,5) b0,717

merkezlerde alinan yanhs Var 4 (33,3) 8 (45,5)

tani ve tedavi

Sikayet ile bagvuru arasi Ort+Ss 13,25+10,45 11,91+£7,43 40,957

gecen siire (giin) Medyan (Min-Maks) 12,5 (1-30) 12 (3-25)

Revize tam Kkriterlerine gore Komplet 1(8,3) 3(13,6) 90,578

hastalik klasifikasyonu Inkomplet 6 (50,0) 14 (63,6)
Olasi 5(41,7) 5 (22,7)

#Mann Whitney U Test YFisher’s Exact Test ~ ‘Pearson Chi-Square Test

Fisher Freeman Halton Test *p<0,05

Rekiirrens Gelisen ve Gelismeyen Hastalarin Basvuru Muayene Bulgularinin

Karsilastirilmasi

Rekiirrens gelisen ve gelismeyen hastalarin bagvuru esnasinda yapilan muayene
bulgular1 arasinda anlamli fark bulunmamistir (p>0,05) ve bu bulgularin karsilastirilmasi

Tablo 9°da 6zetlenmistir.
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Tablo 9: Rekiirrens Gelisen ve Gelismeyen Hastalarin Basvuru Muayene Bulgularinin

Karsilastirilmasi

Hastalik Durumu
Remisyon  Rekiirrens p

Saglanan Gelisen

Anterior iiveit Yok 7(29,2) 13 (29,5) 0,974
Var 17 (70,8)  31(70,5)
Posterior sinesi Yok 24 (100,0)  40(90,9) 0,801
Var 0(0,0) 4(9,1)
GiB Ort£Ss 13,62£1,95 12,82+3,96 10,265
Medyan (Min-Maks) 14 (10-16) 12 (5-21)
Vitrit Yok 15(625)  23(52,3) 0,417
Var 9 (37.5) 21 (47,7)
Seroz retina dekolmani Yok 8 (33,3) 11 (25,0) 0,464
Var 16 (66,7) 33 (75,0)
Biilloz seroz retina Yok 21(87,5)  42(95,5) b0,337
dekolmanm Var 3(12,5) 2 (4,5
Papillit Yok 7(29,2) 16 (36,4) 0,549
Var 17 (70,8) 28 (63,6)
YFisher’s Exact Test ~ “Pearson Chi-Square Test Fisher Freeman Halton Test
'Student-t Test *p<0,05

GIB: gz ici basinct

Rekiirrens Gelisen ve Gelismeyen Hastalarin En yi Diizeltilmis Gorme Keskinligi

Ol¢iimlerinin Karsilastirilmasi

Rekiirrens gelisen ve gelismeyen gruplarin karsilastirilmasinda olgularin basvuru, 1.ay,
3.ay, 6.ay, 12.ay ve son muayene LogMAR EIDGK é&l¢iimleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik goriilmemektedir (p>0,05) (Sekil 2). Bu gruplar kendi iglerinde
karsilastirildigl zaman rekiirrens gelismeyen ve rekiirrens gelisen olgularin bagvuru, 1.ay,
3.ay, 6.ay, 12.ay ve son muayene LogMAR EIDGK é&l¢iimleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli azalma saptandi1 (p=0,001; p<0,01) (Tablo 10).
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Tablo 10: Rekiirrens Gelisen ve Gelismeyen Hastalarin En lyi Diizeltilmis LogMAR Gérme

Keskinligi Ol¢iimlerinin Karsilastirilmasi

EiDGK (LogMAR) Hastahk Durumu n(%)
Rekiirrens Rekiirrens p
Gelismexen Gelisen

Basvuru N 24 44 40,326
Ort+Ss 0,37+0,53 0,75+0,99
Medyan (Min-Maks) 0,2 (0-1,8) 0,3 (0-3,1)

1. Ay N 20 42 40,844
Ort+Ss 0,08+0,13 0,08+0,12
Medyan (Min-Maks) 0 (0-0,4) 0(0-0,4)

3. Ay N 24 42 40,383
Ort£Ss 0,02+0,06 0,03+0,07
Medyan (Min-Maks) 0 (0-0,2) 0(0-0,3)

6. Ay N 24 44 40,337
Ort£Ss 0,01£0,03 0,05+0,21
Medyan (Min-Maks) 0 (0-0,1) 0(0-1,3)

12. Ay N 24 44 40,131
Ort+Ss 0+0 0,02+0,06
Medyan (Min-Maks) 0 (0-0) 0(0-0,3

Son Muayene N 24 40 40,270
Ort£Ss 0+0 0,01+0,05
Medyan (Min-Maks) 0 (0-0) 0(0-0,3)
P °0,001** °0,001**

Basvuru - 3. Ay Fark -0,35+0,53 -0,75+0,98
P 0,020* 0,001**

Basvuru - 6. Ay Fark -0,36+0,53 -0,69+0,97
P 0,008** 0,001**

Basvuru - 12. Ay Fark -0,37+0,53 -0,73+0,98
P 0,003** 0,001**

Basvuru - son Fark -0,37+0,53 -0,65+0,87

muayene P 0,003** 0,001**

#Mann Whitney U Test *Friedman Test *p<0,05 **p<0,01

EIDGK: en iyi diizeltilmis gérme keskinligi; logMAR: logarithm of the minimum angle of resolution
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En lyi Diizeltilmis LogMAR Gorme Keskinligi
2

1,5

1

OrttSs

ilk Gelis 1. Ay 3. Ay 6. Ay 12. Ay Son
Muayene

e=g==Durum Remisyon Saglanan ell=Durum Rekiirrens Gelisen

Sekil 2: Rekiirrens Gelisen ve Gelismeyen Gruplarda Aylara Gore En lyi Diizeltilmis
LogMAR Goérme Keskinligi

Rekiirrens Gelisen ve Gelismeyen Hastalarin Flare Ol¢iimlerinin Karsilastirilmasi

Alt grup analizinde 6l¢iim yapilan rekiirrens gelisen olgularin bagvuru flare degeri,
rekiirrens gelismeyen olgulara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptandi
(p=0,035; p<0,05). iki grup arasinda 1.ay, 3.ay, 6.ay, 12.ay ve son muayene flare 6lgiimleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik goriilmemektedir (p>0,05). (Sekil 3). Gruplar
kendi i¢lerinde karsilastirildigi zaman rekiirrens gelismeyen olgularin basvuru, 1.ay, 3.ay,
6.ay, 12.ay ve son muayene flare 6l¢iimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli azalma
saptand1 (p=0,001; p<0,01). Rekiirrens gelisen olgularin basvuru, 1.ay, 3.ay, 6.ay, 12.ay ve
son muayene Flare dl¢limleri arasinda istatistiksel olarak anlamli azalma saptand1 (p=0,001;

p<0,01) (Tablo 11).
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Tablo 11: Rekiirrens Gelisen ve Gelismeyen Hastalarin Flare Ol¢iimlerinin Karsilastirilmasi

Flare (ph/ms) Hastalik Durumu
Rekiirrens Rekiirrens p
Gelismexen Gelisen
Basvuru N 22 30 40,035*
Ort+Ss 12,16+8,23 47,58+66,31
Medyan (Min-
Maks) 9,4 (3,9-35) 21,9 (3,1-270,4)
1. Ay N 20 34 40,299
Ort+Ss 4,98+1,87 6,89+5,65
Medyan (Min-
Maks) 4,3 (3,1-9,8) 5,8 (2,5-30,9)
3. Ay N 24 36 40,361
Ort+Ss 4,98+1,91 8,23+10,29
Medyan (Min-
Maks) 4,6 (2,3-10,8) 4,8 (3,2-59,6)
6. Ay N 24 38 0,213
Ort+Ss 5,2842,17 5,97+2,07
Medyan (Min-
Maks) 4,8 (2,5-9,5) 5,7 (3,3-11,9)
12. Ay N 24 38 41,000
Ort£Ss 4,64+1,5 5,47+3,66
Medyan (Min-
Maks) 4,9 (2,6-8,8) 4,4 (2,2-18,4)
Son Muayene N 24 40 40,429
Ort£Ss 5,46+1,82 6,49+3,67
Medyan (Min-
Maks) 5,5 (2,9-11,2) 5,4 (2,4-20,1)
P °0,001** °0,001**
Basvuru - 1. ay Fark -5,79+6,17 -41,77+67,27
P 0,001** 0,006**
Basvuru - 3. ay Fark -7,13+6,84 -41,04+71,30
P 0,005** 0,002**
Basvuru - 6. ay Fark -6,84+7,09 -41,37+66,95
P 0,001** 0,023*
Basvuru - 12. ay Fark -7,41£7,80 -41,65+67,24
P 0,001** 0,001**
Basvuru - son Fark -6,99+7,78 -43,78+68,42
muayene P 0,037* 0,018*
aMann Whitney U Test °Friedman Test 'Student-t Test *p<0,05 **p<0,01
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Sekil 3: Rekiirrens Gelisen ve Gelismeyen Gruplarda Aylara Gore Flare Olciimleri

Rekiirrens Gelisen ve Gelismeyen Hastalarin Santral Makula Kalinhg:

Olciimlerinin Karsilastiriimasi

Alt grup analizinde rekiirrens gelisen ve gelismeyen gruplarin karsilastirilmasinda
olgularin bagvuru, 1.ay, 3.ay, 6.ay, 12.ay ve son muayene SMK &l¢limleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik goriilmemektedir (p>0,05). Bu bulgular Tablo 12°de

Ozetlenmektedir.

Rekiirrens Gelisen ve Gelismeyen Hastalarin Subfoveal Koroid Kalinhig:

Olciimlerinin Karsilastiriimasi

Alt grup analizinde rekiirrens gelismeyen olgularin bagvuru aninda 6l¢iilen SFKK
degeri, rekiirrens gelisen olgulara gore istatistiksel olarak anlaml1 diizeyde diisiik saptanmistir
(p=0,020; p<0,05). Gruplar arasi1 karsilastirmada 1.ay, 3.ay, 6.ay, 12.ay ve son muayene
SFKK ol¢iimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik goriilmemektedir (p>0,05).
(Sekil 5) Rekiirrens gelismeyen olgularn ilk gelis, 1.ay, 3.ay, 6.ay, 12.ay ve son muayene
SFKK ol¢iimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli azalma saptanmistir (p=0,001; p<0,01).
Rekiirrens gelisen olgularin ilk gelis, 1.ay, 3.ay, 6.ay, 12.ay ve son muayene SFKK 6l¢iimleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli azalma saptanmustir (p=0,001; p<0,01) (Tablo 13).
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Tablo 12: Rekiirrens Gelisen ve Gelismeyen Hastalarin Santral Makula Kalinhig Olgiimlerinin

Karsilastirilmasi

Santral Makula Kalinhgi (um) Hastalik Durumu
Rekiirrens Rekiirrens p
Gelismexen Gelisen
Basvuru N 18 28 40,528
Ort+Ss 467,61+331,55 566,54+427,75
Medyan (Min- 331,5 (243-
Maks) 1331) 375 (204-1854)
1. Ay N 14 18 40,518
Ort+Ss 245,64+16,75 250,78+24,73
Medyan (Min-
Maks) 245 (214-273) 251,5 (216-322)
3. Ay N 18 18 0,374
Ort+Ss 249,22+14,91 244,28+17,87
Medyan (Min-
Maks) 2455 (227-274) 240 (217-268)
6. Ay N 18 22 40,577
Ort+Ss 249,94+14,37 273,18+148,39
Medyan (Min-
Maks) 249 (230-276) 243,5 (180-929)
12. Ay N 18 20 0,659
Ort+Ss 252,06+13,12 250+15,16
Medyan (Min-
Maks) 251 (234-276) 248,5 (222-280)
Son Muayene N 22 34 0,124
Ort+Ss 253,95+13,7 247,09+17,39
Medyan (Min-
Maks) 256,5 (229-277) 2465 (207-277)
P °0,001** °0,001**
Basvuru - 1. ay Fark -180,21+285,18  -201,17+£241,21
P 0,001** 0,001**
Basvuru - 3. ay Fark -218,39+337,55  -332,94+415,85
P 0,002** 0,001**
Basvuru - 6. ay Fark -217,67+335,25  -354,18+482,27
P 0,009** 0,037*
Basvuru - son Fark -214,724328,72  -321,73+447,63
muayene P 0,009** 0,824
l.ay-12. Ay Fark 7,43£10,29 2,06+24.29
P 0,111 0,043*

#Mann Whitney U Test
**p<0,01

®Friedman Test

'Student-t Test *p<0,05
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Tablo 13: Rekiirrens Gelisen ve Gelismeyen Hastalarin Subfoveal Koroid Kalinhg Olgiimlerinin

Karsilastirilmasi
Subfoveal Koroid Kalinhg: (um) Hastalik Durumu
Rekiirrens Rekiirrens P
Gelismezen Gelisen
Basvuru N 18 20 40,020*
Ort£Ss 637,83+127,78 731,7+£129,7
Medyan (Min-
Maks) 593 (468-800) 800 (367-800)
1. Ay N 14 18 40,143
Ort+Ss 449,21496,41 424,72+118,45
Medyan (Min-
Maks) 4725 (226-556) 391,5 (258-719)
3. Ay N 18 18 0,972
Ort+Ss 476,56+104,89  475,22+119,73
Medyan (Min-
Maks) 498,5 (293-663) 473 (306-712)
6. Ay N 18 20 40,650
Ort£Ss 444,56+76,3 489+148,48
Medyan (Min-
Maks) 4495 (334-579)  434,5 (339-800)
12. Ay N 18 20 0,548
Ort+Ss 431,39+97,67 453,75+125,87
Medyan (Min-
Maks) 432 (267-573) 416 (248-743)
Son Muayene N 22 34 40,369
Ort+Ss 368,27+111,8 359,24+153,63
Medyan (Min-
Maks) 371 (168-549) 335 (156-800)
P °0,001** °0,001**
Basvuru - 1. ay Fark -145,14+122,83  -299,39+162,57
P 0,824 0,001**
Basvuru - 3. ay Fark -161,28+118,25 -248,89+136,39
P 0,051 0,001**
Basvuru - 6. ay Fark -193,28+137,78  -242,70+155,62
P 0,060 0,733
Basvuru - 12. ay Fark -206,44+141,15  -277,95+151,62
P 0,011* 0,082
Basvuru - son Fark -252,33+171,62  -313,83+151,26
muayene P 0,001** 0,001**
6. ay - son muayene Fark -59,06+82,79 -88,72+75,67
P 1,000 0,018*
4Mann Whitney U Test °Friedman Test 'Student-t Test *p<0,05 **p<0,01
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Sekil 4: Rekiirrens Gelisen ve Gelismeyen Gruplarda Subfoveal Koroid Kalinhgi

Dagilimi

Rekiirrens Gelisen ve Gelismeyen Hastalarda Uygulanan Tedavinin

Karsilastirilmasi

Uygulanan tedavi ile tiim olgularda SRD’nin geriledigi goriildi. Rekiirrens gelismeyen
grupta SRD ortalama 12,53+5,29 giinde (medyan 14, min-maks 0-22), rekiirrens gelisen
grupta ise ortalama 20,30+8,29 giinde (medyan 20, min-maks 5-38) geriledi. Rekiirrens
gelisen olgularda SRD gerileme siiresi, rekiirrens gelismeyen olgulara gore istatistiksel olarak
anlamli diizeyde yiiksek saptandi (p=0,002; p<0,01).

Rekiirrens gelisimine gore olgularin kiimiilatif parenteral KS dozu, parenteral KS siiresi,
KS baslanma giinii ve pulse KS siireleri, istatistiksel olarak anlaml1 farklilik
gostermemektedir (p>0,05).

Rekiirrens gelisen olgularda oral KS azaltilma siiresi, rekiirrens gelismeyen olgulara
gore istatistiksel olarak anlaml diizeyde yliksek saptanmistir (p=0,009; p<0,01).

Rekiirrens gelisen ve gelismeyen gruplar karsilastirildiginda minimal giinliik KS dozuna
(5mg/giin prednizolon veya 4mg/gilin metilprednizolon) devam etme oranlar1 ve siireleri ile

KS kesilen hastalarin oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamaistir

(p>0,05) (Tablo 14).
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Tablo 14: Rekiirrens Gelisen ve Gelismeyen Hastalarda Kortikosteroid Tedavisi Dozunun ve

Siiresinin Karsilastirilmasi

Hastalik Durumu

Rekiirrens Rekiirrens p
Gelismezen Gelisen
Kiimiilatif Parenteral KS N 12 22 40,349
dozu (mg) Ort+Ss 358541429,92  4379,32+3002,30
Medyan (Min-Maks) 3995 (0-5740) 4420 (0-10000)
Parenteral KS siiresi N 12 22 40,093
(giin) Ort+Ss 5,58+3,03 9,45+7,88
Medyan (Min-Maks) 6 (0-10) 9,5 (0-30)
KS baslanma giinii N 12 22 80,814
Ort+Ss 13,5+10,16 12,05+7,61
Medyan (Min-Maks) 12,5 (2-30) 12 (3-25)
Pulse KS siiresi ( giin) N 12 22 40,445
Ort+Ss 4,08+1,73 4,91+3,50
Medyan (Min-Maks) 4 (0-6) 4 (0-11)
Oral KS ne kadar siirede N 12 21 30,009**
azaltildi (ay) Ort+Ss 2,71£1,32 5,01£3,02
Medyan (Min-Maks) 3 (1-6) 3,5 (1-12)
Min giinliik KS dozu Yok 7 (58,3) 16 (80,0) ®0,240
almaya devam eden Var 5(41,7) 4 (20,0)
hastalar
Min giinliik KS doza N 12 20 40,482
devam etme siiresi (ay) Ort+Ss 21,79+20,72 19,40+28,68
Medyan (Min-Maks) 21,5 (0,5-70) 7 (0,5-115)
KS kesilen hastalar Yok 5(41,7) 4 (20,0) b0,240
Var 7 (58,3) 16 (80,0)

#Mann Whitney U Test

dFisher Freeman Halton Test

KS: kortikosteroid

Fisher’s Exact Test

*p<0,05

‘Pearson Chi-Square Test

Rekiirrens gelisen olgularm IMT baslama giinii, rekiirrens gelismeyen olgulara gore

istatistiksel olarak anlamli diizeyde ileri saptanmistir (p=0,011; p<0,05).

Rekiirrens gelisen ve gelismeyen olgularin IMT kullanim siireleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05). IMT kullanim siireleri ile takip siiresi

oranlanarak elde edilen oran hastalik durumuna gore istatistiksel olarak anlamli farklilik

gostermemektedir (p>0,05).

Rekiirrens gelisen olgularin genel tedavi siiresi, rekiirrens gelismeyen olgulara gore

istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir (p=0,019; p<0,05). Genel tedavi
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stiresi ile takip sliresi oranlanarak elde edilen degerler rekiirrens gelisip gelismemesine gore

istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemektedir (p>0,05).

2 grup arasinda olgularin takip siireleri agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmamustir (p>0,05). (Tablo 15)

Tablo 15: Rekiirrens Gelisen ve Gelismeyen Hastalarda immiinomodiilatuar Tedavi Baslama

Zamamn ve Siiresi ile Takip Siiresi

Hastalik Durumu

Rekiirrens

Rekiirrens

p

Gelismexen Gelisen

Konvansiyonel N 10 21 40,011*
g‘fT_,BaS'ama OrtSs 40,00£103,36  332,81+1072,35
e Medyan (Min-Maks) 7(3334) 26 (5-4930)
Anti TNF N 2 8
Baslama Giinii Ort+Ss 6,00+0,00 19,88+41,74
Medyan (Min-Maks) 6 6 (1-123)
IMT Kullanim N 10 21 40,236
Siiresi (ay) Ort£Ss 37,30£32,30  58,48+44.34
Medyan (Min-Maks) 26 (7-110) 58 (5-152)
IMT kullamim Ort=£Ss 0,77+0,33 0,69+0,31 0,250
suiresi/ Takip Medyan (Min-Maks) 10014-1) 0,79 (0,02-1)
suresi orani
Genel Tedavi N 12 22 40,019*
Siiresi (ay) Ort+Ss 32,50431,41  65,32+48,48
Medyan (Min-Maks) 245 (6-110) 57,5 (12-196)
Genel Tedavi Ort+Ss 0,67+0,39 0,800,27 0,631
suresi/Takip Medyan (Min-Maks) 0,88 (0,09-1) 0,95 (0,12-1)
siiresi orani (ay)
Takip Siiresi (ay) n 12 22 40,113
Ort+Ss 51,58+28,31  92,32:+66,78
Medyan (Min-Maks) 51 (19-110) 82 (12-228)

4Mann Whitney U Test

*p<0,05

IMT: immiinmodulatuar tedavi; TNF: tiimor nekroz faktorii

Rekiirrens gelisen ve gelismeyen olgularda okiiler komplikasyonlardan katarakt,

glokom, KNVM, subretinal fibrozis, numuler depigmente skarlar, RPE kiimelenmesi/ gocti,

retinoskizis ve SSKR goriilme oranlari, istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir

(p>0,05). Rekiirrens gelisen olgularda diffiiz koroidal depigmentasyon ve Dalen-Fuchs
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nodiilleri gériilme oranlari, rekiirrens gelismeyen olgulara gore istatistiksel olarak anlamli
diizeyde yiiksek saptanmistir (p=0,018; p=0,003; p<0,05).

Iki grup arasinda ilag komplikasyonu gériilme oranlari, istatistiksel olarak anlamli
farklilik gostermemektedir (p>0,05).

Rekiirrens gelisen ve gelismeyen olgularin karsilastirilmasinda vitiligo, poliozis ve
alopesi gorlilme oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamaistir
(p>0,05). Higbir hastada uzun déonemde isitme bozukluklart saptanmamustir.

Rekiirrens gelisen ve gelismeyen olgularin karsilastirilmasinda olgularin tedavilerini
devam etme durumlarinin dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmamistir (p>0,05).

Iki grubun karsilastirilmasinda olgularin remisyonda olmasi ve remisyon zamanlarinin

dagilimlari, istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir (p>0,05). (Tablo 16)
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Tablo 16: Rekiirrens Gelisen ve Gelismeyen Hastalarda Komplikasyonlar, Tedavi ve Remisyon

Durumunun Karsilastirilmasi

Hastalik Durumu

Rekiirrens Rekiirrens p
Gelismexen Gelisen
Okiiler Katarakt 0(0,0) 4(9,1) b0,289
komplikasyonlar ~ Glokom 2 (8,3) 7 (15,9) ®0,476
KNVM 0 (0,0) 1(2,3) ®1,000
Subretinal fibrozis 0 (0,0) 2 (4,5) b0,536
Diffiiz koroidal 4 (16,7) 20 (45,5) °0,018*
depigmentasyon
Numuler depigmente skarlar 2 (8,3) 9 (20,5) 0,305
RPE kiimelenmesi/ gogii 16 (66,7) 33 (75,0) 0,464
Dalen-Fuchs nodiilleri 1(4,2) 16 (36,4) 0,003**
Retinoskizis 0 (0,0) 2 (4,5) b0,536
SSKR 2 (8,3) 0(0,0) b0,121
KS aknesi 0(0,0) 3 (30,0 50,528
Mla¢ Aydede yiiz 1(33,3) 2 (20,0) 1,000
komplikasyonlar1  KS’ye bagh psikolojik 0 (0,0) 1(10,0) ®1,000
bozukluk
KS’ye bagh kandidiazis 0(0,0) 1(10,0) 1,000
KS miyopatisi 0 (0,0 1(10,0) 1,000
Hisutizm 2 (66,7) 2 (20,0 b0,203
KCFT yiiksekligi 0 (0,0) 4 (40,0 b1,000
Lenfopeni 0(0,0) 2 (20,0) 1,000
KS strialari 0(0,0) 2 (20,0) b1,000
Avaskiiler nekroz 0 (0,0) 1(10,0) ®1,000
CSA’ya bagh ellerde titreme, 1(33,3) 0 (0,0 v0,231
bas agrisi, halsizlik
CSA’ya bagh bulanti, kusma 0(0,0) 1(10,0) 1,000
MTX’e bagh anemi 0(0,0) 1(10,0) 1,000
AZA’ya bagh halsizlik, ates, 0(0,0) 1(10,0) ®1,000
terleme
Yok 10 (83,3) 16 (72,7) 91,000
o Vitiligo 1(8,3) 1(4,6)
Sistemik Poliozis 0(0,0) 2(9.1)
komplikasyonlar Alopesi 1(8,3) 3 (13,6)
- Hayir 5 (41,7) 7 (31,8) b0,711
Tedavinindevam gy 7 (58.3) 15 (68.2)
Remisyon Yok 0(0,0) 2 (4,5) ®0,536
Var 24 (100,0) 42 (95,5)
Ne kadar n 40,931
zamandir
remisyonda (ay) 12 22
Ort+Ss 50,75+£27,78  56,78+50,51
Medyan (Min-Maks) 49 (18-109) 52 (0-195)
#Mann Whitney U Test “Fisher’s Exact Test ~ “Pearson Chi-Square Test

9Fisher Freeman Halton Test *p<0,05
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KNVM: koroidal neovaskiiler membran; RPE: retina pigment epiteli; SSKR: santral seréz
koryoretinopati; KCFT: karaciger fonksiyon testleri; CSA: siklosporin A; MTX: metotreksat; AZA:

azatioprin; KS: kortikosteroid
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5. TARTISMA

Bu retrospektif ¢alismada Tiirkiye’de ti¢lincii basamak bir merkezde yeni baslangicl
akut VKH hastalig1 olan 34 hastanin uzun donem sonuglari degerlendirildi. VKH hastaliginin
gidisatin1 etkileyen ve kronik rekiirren evreye ilerlemesine neden olan etkenleri belirlemek
icin tlim hastalar rekiirrens gelisen ve rekiirrens gelismeyen olmak {izere 2 gruba ayirildi ve
bu gruplar demografik 6zellikler, muayene bulgulari, okiiler goriintiileme bulgular1 ve
uygulanan tedaviler agisindan karsilagtirildi.

Vogt-Koyanagi-Harada hastaligi sistemik otoimmiin bir hastalik oldugu i¢in viicuttaki
hormon diizeylerinden etkilenmektedir. Viicut hormon diizeyleri ise yas ve cinsiyet ile
degiskenlik gdsterdigi icin hastalik olusumunu ve gidisatini etkileyebilecegi diisliniilmektedir.
Ozellikle kadinlarda VKH hastaliginin daha sik gériilmesinin nedeni, diger otoimmiin
hastaliklarda oldugu gibi 6strojen, progesteron vb. cinsiyet hormonlart ile iligkili oldugu
diistintilmektedir [10]. Calismamizdaki VKH hastalarinin demografik 6zelliklerini
degerlendirdigimizde literatiirdeki verilerle benzer oldugu goriilmektedir. Bu calismadaki
hastalarin en kii¢iigii 14, en yaslis1 72 yasinda idi ve hastalarin yas ortalamasi 30,06+12,46
idi. Hastalarin %73,5°1 kadin, %26,5’i erkek idi. Ulkemizde ve diger iilkelerde yapilan VKH
caligmalarinda da benzer sekilde hastaligin kadinlarda daha sik gézlendigi goriilmektedir [7,
87]. Daha once Tiirkiye’de Tugal-Tutkun ve ark. tarafindan yapilan ve 7 farkli referans
hastanesinde toplam 45 hastay1 inceleyen bir ¢alismada hastalarin %71,1’1 kadin, %29,9’1
erkek oldugu ve ortalama basvuru yasinin 31 oldugu bildirilmistir [7]. Tiirkiye’de yapilmis bir
diger calismada hastalarin ortalama yas1 33.6 +£10.4, erkek/kadin oran1 1/3’tiir [87]. Arevalo
ve ark.’nin 154 hastanin 308 goziiyle yaptig1 ¢alismada ortalama yas 33,8 + 13, kadin yiizdesi
ise 72,1 olarak bildirilmistir [88]. Japonya’da yapilmis bir yayinda hastaligin baslangi¢ yasi
42,3 olup, yine kadin hastalar erkeklerden fazla sayidadir [89].

Pediatrik VKH vakalar1 nadiren goriiliir [90, 91]. Bizim ¢aligmamizda sadece 2 hasta
(%5,9) basvuru sirasinda 18 yasindan kiigiiktii ve bu 6nceki ¢aligmalarla uyumludur [90, 91].
Ancak, Tiirkiye'den yapilan bir ¢aligmada, VKH hastalig1 olan 45 hastanin 7'sinin (%15)
cocuk oldugu bildirilmistir [7]. Abu El-Asrar ve ark. 16 yasindan kii¢iik hastalarda yaklagik
%20'lik bir VKH hastalig1 insidans1 bildirmistir [67]. Ayrica, yine Suudi Arabistan‘dan
Tabbara ve ark., VKH vakalarinin %13,4"liniin ¢ocuk oldugunu bildirmistir [92]. Calismamiz
akut evrede tarafimiza bagvuran VKH hastalarini inceledigi i¢in pediatrik vakalar daha az

goriilmis olabilir. Bazen sikayetlerini dile getirememesinden, ya da uyumsuzluklar1 nedeniyle
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muayenelerinin optimal yapilamayip dogru taninin gecikmesinden dolay1 cocuk hastalar
cogunlukla kronik rekiirren evrede referans merkezlerine bagvurmaktadir.

Calismamizdaki en yasl hasta 72 yasinda bir erkektir. Onceki ¢alismalarda akut VKH
hastaliginin yasl hastalarda nadiren gortildiigi bildirilmistir [93, 94]. Kiyomoto ve ark., Japon
hastalarla yaptig1 ¢calismada en yash akut VKH hastasinin 71 yasinda [94], Yang ve ark. Cinli
hastalari arastirinca 70 yasinda oldugunu bildirmistir [28].

Calismamizdaki iki grup karsilastirildiginda cinsiyet agisindan anlamli farklilik
saptanmasa da hastaliginda rekiirrens gelisen olgularin yaslari, rekiirrens gelismeyenlere gore
istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik saptand: (p=0,028; p<0,05). Literatiirde ise bu
etkenin tartismali oldugu goriilmektedir. Tabbara ve ark. [92] ve Al-Kharashi ve ark. [68]
caligmalarinda kotii prognozun hastaligin baslangi¢ yasinin geng olmasi ile
iliskilendirmislerse de, diger bazi ¢alismalar tam tersini gostermistir [38, 95]. Yasin VKH
hastaliginin prognozuna etkisini daha net incelemek i¢in hasta gruplarinin diger bulgular
acisindan homojen olmasi gerektigi diistiniilmektedir.

Hastalarimizin %74 tinde bagvuru dncesi gelismis veya basvuru esnasinda olan VKH
hastaliginin ekstraokiiler bulgular1 vardi. Bu bulgulardan en sik goriileni bas agris1 olmakla
beraber bazi hastalarda kulak ¢inlamasi, isitme bozuklugu, sacl deri hassasiyeti ve/veya bas
donmesi sikayetleri de vardi. Benzer sonuglar Tiirkiye’den yapilmis diger caligmalarda da
gosterilmistir [7, 87].

VKH hastalar1 6zellikle hastalik kliniginin tam oturmadig1 prodromal evrede siklikla
yanlis tan1 alabilmekte. Akut evrede yanlis tan1 oran1 azalsa da sifirlanmamaktadir.
Calismamizda %35,3 hasta dis merkezlerde yanlis tan1 aldiktan sonra tarafimiza bagvurdu.
Rekiirrens gelisen ve gelismeyen gruplar arasinda dis merkezde yanlis tan1 alan hasta sayisi
acisindan istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi. Toplamda {i¢ hastaya yanligshikla SSKR
tanis1 konularak topikal ve/veya sistemik karbonik anhidraz inhibitorii baglanmigti. SSKR,
VKH hastalig1 gibi SRD ile prezente olabilen idiopatik bir hastaliktir ve 6zellikle 6n iiveit ve
vitrit izlenmeyen VKH olgulari ile sik karigabilmektedir. KS’ler (VKH hastaliginin ilk ve ana
tedavisi) SSKR gelistirme riskini arttirabileceginden, bu iki patolojiyi ayirt etmek ¢ok
onemlidir. VKH hastaliginda SRD’nin ¢ogu zaman septal 6zellikte olmasi, inflamatuar bir
bulgu olan optik disk hiperemisinin izlenmesi, EDI-OKT ile goriintiilenen koroidin vaskiiler
yapilarin secilmeyecek sekilde kalinlasmasi, FFA’da optik diskte goriilen hiperfloresans,
ISYA’da orta fazda gelisen ve gec fazlarda izofloresan hal alan hipofloresan noktalar SSKR
ile ayirici tanida yardimer bulgulardandir [96]. Ayni bulgular VKH hastaliginin diger

karisabilecek hastaliklarla ayirici tanisinda da faydali olmaktadir.
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VKH bilateral bir hastalik olmasi yaninda, ikinci gézde klinik bulgular birkag giin sonra
geligebilir [1, 21]. Bizim ¢alismamizda bagvuru esnasinda klinik muayene ile tiim hastalarin
her iki gdziinde hastalik saptanmasa da yardimc1 goriintiileme yontemleri ile ikinci gézlerde
de subklinik tutulum oldugu, boylelikle tiim hastalarda okiiler tutulumun bilateral oldugu
goriildii.

Bagvuruda hastalarimizin EIDGK ’leri arka segment tutulum siddetine bagl olarak el
hareketi-tam gorme arasinda degiskenlik gostermekteydi. Rekiirrens gelisen ve gelismeyen
olgular arasinda ortalama ilk EIDGK ’ler agisindan istatistiksel anlamli farklilik saptanmasa da
orneklemimizdeki en diisiik vizyon olan el hareketi gérme rekiirrens gelisen gruptaki 4 gozde
goriildii.

Akut VKH hastaliginda 6n tiveit bulgularinin olmasi sart degildir. Akut evrede gelisen
oOn tiveit, biiyiik cogunlukla non-graniilomatoz 6zellikte olur. Calismamizda %70,6 gézde ilk
bagvuru sirasinda 6n iiveit mevcuttu ve bunlarin %89,6’1 non-graniilomatoz 6zellikteydi.
Rekiirrens gelisen ve gelismeyen gruplar arasinda 6n iiveit goriilme siklig1 agisindan
istatistiksel anlamli farklilik yoktu. Tiirkiye’de yapilan ¢ok merkezli ¢aligmada akut VKH
hastaliginda 6n iiveit %76 hastada goriilmistiir ve bu bulgu ¢alismamiz ile uyumludur [7].
Ispanyol asilli 11 akut VKH hastasin1 inceleyen bir galisma, hastalarin %100’iinde bilateral n
tiveit saptamistir [97]. Nakayama ve ark. ise Japon asilli akut VKH olgularinin sadece
%39,2’sinde 6n tveit bildirmistir [79]. VKH otoimmiin bir hastalik oldugundan, bu ve diger
akut VKH bagvuru bulgular1 arasindaki farkliliklarin etnik ve jeografik farkliliklardan
kaynaklandigini diisiindiirtmektedir.

VKH hastaliginda posterior sinesi cogunlukla uzun siire devam eden veya tekrarlayan
on kamara enflamasyonu sonucunda gelistigi i¢in daha ¢ok hastaligin kronik evresinde
goriiliir. Bazen ise enflamasyon siddetli oldugunda ilk atakta da sinesi olusumu izlenebilir.
Calismamizda toplam %11,8 hastada ilk bagvuru sirasinda posterior sinesi izlendi ve bu
hastalarin hepsi rekiirrens gelisen gruptaydi (p>0,05). Yang ve ark.’nin yapmis oldugu
calismada akut evrede basvuran higbir hastada posterior sinesi izlenmemis idi [28].

Akut VKH hastaliginda goz ici basinci farkli ¢alismalarda fakli yiikseklikte
saptanmistir. Bazi ¢aligmalar siliyer cisim 6demine bagli olarak lens-iris diyaframinin 6ne
itildigini ve a¢1 kapanmasi glokomunun gelistigini gostermistir [98, 99]. Nakayama ve ark.
%4,1 hastada goz i¢i basincinin >22 mmHg oldugunu bildirmistir [79]. Damico ve ark. ise
tam tersi olarak akut VKH hastali§inda siliyer cisim enflamasyonundan kaynakli GIB’in
normal degerlerin altinda olabilecegini sdylemektedir [100]. Bizim ¢alismamizda hastalarin

basvurudaki ortalama GIB’i 13,1+3,4 mmHg (medyan 13, min-maks 5-21) olarak saptandi.
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D1s merkezde SSKR yanlis tanisi ile topikal ve/veya sistemik karbonik anhidraz inhibitori
tedavisi baglanan 3 hasta haric, diger hastalarin GIB degerleri normal sinirlar icerisindeydi.
Higbir hastada ilk bagvuruda siliyer cisim 6demi ve GIB yiiksekligi izlenmedi.

Arka segment bulgularina baktigimizda %72,06 gozde SRD, %66,18 gozde papillit,
%44,12 gbzde vitrit mevcuttu. Rekiirrens gelisen ve gelismeyen hasta gruplari arasinda bu
bulgularin goriilme siklig1 acisindan istatistiksel anlamli farklilik yoktu. VKH’de en sik
goriilen klinik bulgularin degerlendirildigi ¢ok merkezli yurt dis1 serisinde, akut donemde
SRD (pozitif prediktif deger: %100, negatif prediktif deger %88,4) varliginin en ayirt edici
ozellik oldugunu bildirilmistir [21]. Diger ¢alismalara baktigimizda akut evrede SRD goriilme
oranlarmin %91-93,3, papillit goriilme oranlarinin ise %40,1-91 arasinda degistigi
goriilmektedir [28, 79, 97]. Calismamizda diger ¢alismalarla benzer sekilde uygulanan tedavi
ile tiim olgularda SRD’nin geriledigi goriildii. Rekiirrens gelisen olgularda SRD gerileme
stiresi, rekiirrens gelismeyen olgulara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek
saptandi (p=0,002; p<0,01). Hastaligin ilk ataginin siddetli olmasi, RPE fonksiyonunun daha
cok bozulmasina, vaskiiler permeabilitenin daha ¢ok artmasina, bu dengelerin yeniden
saglanarak subretinal sivinin gerilemesi i¢in daha fazla zaman gereksinimine ve subretinal s1v1
tamamen gerilese de rekiirrens gelisme riskinin daha da artmasina neden oldugunun isaretidir.

VKH koroidi tutan bir hastaliktir ve ilk 6nce diffiiz koroidit olarak baslar ve daha 6n
segment ve vitre enflamasyonu yokken, SRD daha gelismemisken EDI-OKT ile koroid
kalinlagmasi saptanabilir. Sonrasinda RPE bozulur, buna bagli olarak da SRD gelisir. Hastalik
arka segment ile sinirliyken gereken tedavi yapilmazsa, tiveit hem vitreusa hem de 6n
segmente yayilir, ancak tani igin vitrit ve 6n liveit sart degildir [101]. Calismamizda
basvuruda EDI-OKT ¢ekilmis olan 38 gdzde koroidde enflamasyona sekonder kalinlasma
saptand1. Bu gozlerden 18’inde EDI-OKT gériintiilemelerinde koroid ve sklera arasindaki
sinir se¢ilemedigi i¢in tam olarak Sl¢lim alinamadi. Literatiirde baska calismalarda
tanimlandig1 gibi koroid kalinligi OKT ile 6l¢iilen {ist sinir olan 800 pm olarak belirlenmistir
[86]. Koroid kalinliginin 6nemli derecede arttigi olgularda vaskiiler yapilarin se¢ilemez halde
oldugu izlenmektedir. Nakai ve ark. da SFKK 6l¢iimiinde ayn1 sinir1 kullanmis ve
caligmalarindaki 12 goziin hepsinde bu degeri 800 um olarak bildirmisler [86]. Caligmamizda
alt grup analizinde SFKK’y1 gruplara gore degerlendirdigimizde rekiirrens gelisen olgularin
bagvuru aninda 6lgiilen SFKK degerinin, rekiirrens gelismeyen olgulara gore istatistiksel
olarak anlaml diizeyde yiiksek oldugu goriilmektedir. Bu bulgu, VKH’in ilk atagindaki diffiiz

koroidit siddetinin hastaligin prognozunu 6nemli derecede etkiledigini gdstermektedir.
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Diger iiveitlerle benzer sekilde, VKH iiveitinde kan-ak6z bariyeri bozulmakta ve laser
flare fotometre ile 6n kamarada dlgiilen flare degeri artmaktadir. Calismamizda ilk basvuruda
flare degeri 26 hastanin 52 goziinde 6lciildii ve ortalama 32,59+53,29 ph/ms olarak saptandi.
Takibin ilk ayinda sistemik ve topikal tedavi baglandig1 i¢in ortalama flare degeri 6,18+4,69
ph/ms’ye kadar gerileyerek istatistiksel anlamli diisiis sergiledi. Literatiirde akut VKH
hastaliginda 6n kamara flare degerlendirilmesi yapilmis olan bir ¢alismada Fang ve ark. akut
VKH hastalarinda flare ortalamasini 8,1+4,1 ph/ms olarak saptamistir. Takibin 2.haftasinda
anlamli sekilde yiikselen flare (ortalama 15,6 ph/ms), ancak dokuzuncu ayda normale
donmiistiir (ortalama 4,2 ph/ms) [62]. Bu yayinda ilk bagvuruda flare degerinin daha diisiik
saptanmasinin nedeni ¢aligmaya sadece sikayet baslangicindan sonraki 2 hafta iginde
basvuran hastalarin dahil edilmesi oldugu diistiniilmektedir. Ayni ¢aligmada takiplerde bizim
calisgmamizdan farkli olarak flare degerinin artmasinin nedeni ise tedavi fakliliklari olabilir.

Calismamizdaki alt grup analizinde 6l¢iim yapilmis olan iki grup arasinda bagvuru flare
degeri karsilastirildiginda, rekiirrens gelisen olgularda rekiirrens gelismeyenlere gére bagvuru
flare degeri istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptandi (p=0,035; p<0,05). Bu,
hastaligin ilk atagi ne kadar siddetli olursa, kan-akoz bariyerinin o kadar ¢ok bozulacaginin ve
hastaligin kronik rekiirren evreye ge¢me riskinin de o kadar yiiksek olacaginin gostergesidir.

Revize tani kriterlerinde BOS pleositozu yer aldigi i¢in klinigimizde rutin
kullanilmamasina karsin 2002-2011 yillar1 arasinda bagvuran 15 hastadan besine hastanemizin
ndroloji boliimiinde LP yapildi. Bunlarin {igiinde (%60) VKH hastaligina 6zgiin lenfositik
pleositoz saptandi, iki hastanin BOS degerleri ise normaldi. 1999-2015 yillar1 arasinda
Tokyo’da 111 hasta ile yapilan calismada 77 hastaya LP yapildigi, bunlarin %81,8’de BOS’ta
pleositoz saptandigi bildirilmistir [79]. Ancak, LP invaziv bir yontem oldugu i¢in son yillarda
klinigimizde bu uygulamadan vazgeg¢ilmistir.

Calismamizda 24 hastaya ilk geliste FFA ¢ekildi. %95,83 go6ziin optik diskinde
boyanma, SRD’leri olan %72,92 gozde gec¢ fazlarda sivi gdllenmesine bagli olan
hiperfloresans mevcuttu. Arrelanes-Garcia ve ark. akut evre VKH hastaliginda %94,4 gozde
optik disk hiperfloresansi, %50 gbzde ise subretinal floresein géllenmesi saptandigini
bildirmistir [58]. Diger bir ¢alismada optik disk hiperfloresansi %82,4, gec fazla subretinal
floresein gollenmesi ise %58,8 gozde saptanmustir [102].

Ik geliste ISYA cekilen 22 hastamizin %15,91 goziinde optik diskte hiperfloresans,
%90,91 gozde ise VKH hastaligi i¢in tipik, aktif koroidit gdstergesi olan orta fazda olusup geg

fazla izofloresan hal alan hipofloresan noktalar gézlendi. Diger ¢alismalarda akut evre VKH
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hastalarinda %70-90 oraninda optik disk hiperfloresansi, %100 oranda ise hipofloresan
noktalar saptandig1 bildirilmistir [103, 104].

VKH hastalig1 ne kadar erken tan1 alir ve tedavisi ne kadar erken baslanirsa, kronik
rekiirren evreye gecis ve okiiler/sistemik komplikasyon gelisme orani o kadar azalir.
Cogunlukla eski yillara ait ¢aligsmalara baktigimizda VKH hastaliginin akut evresinde tedavi
amacli Img/kg/giin oral prednizolon veya 3 giin pulse 1000mg metilprednizolonu takiben oral
KS verildigi goriilmektedir [9, 30, 49, 91]. Son yillarda yapilan ¢alismalarda tedaviye erken
zamanda IMT eklenmesinin, hastaligin kronik rekiirren evreye gecisini ve “giin batimi
kizillig1” fundus gelisimini engelledigi bildirilmistir [103, 105, 106]. Biz hastalarimizin biiyiik
cogunluguna (%82,35) ilk tedavi olarak intravendz pulse KS basladik. Sadece hastalarin
%8,82’si ilk tedavi olarak 80mg intravendz metilprednizolon, hastalarin %8,82’1 ise oral KS
tedavisi aldi. Bu tedaviler sikayet baslangicindan ortalama 12,6+8,5 giin sonra verildi. Bu
tedavi hastalarin biiyiik ¢ogunluguna klinigimize bagvurduklari ilk giinde baslandi. Parenteral
KS tedavisi alan hastalarda SRD geriledikge ve koroid kalinlig1 azaldik¢a oral KS tedavisine
gecildi. Oral KS tedavisi aylar i¢inde azaltilarak minimal giinliik doza (prednizolon 5mg/giin
veya metilprednizolon 4 mg/giin) indirildi. Minimal giinliik KS dozuna ulagsmak i¢in gecen
ortalama siire 4,2+2,8 ay idi. Abu El-Asrar ve ark. yapmis oldugu bir ¢aligmada minimal
giinliik KS dozunu 10mg/giin prednizolon olarak belirlemis ve bu doza inmek i¢in gereken
ortalama siirenin 3,8+1,3 ay oldugunu bildirmistir [105].

Calismamizda rekiirrens gelisen olgularda oral KS azaltilma siiresi, rekiirrens
gelismeyen olgulara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptandi (p=0,009;
p<0,01). Bu bulgu, hastalik siddeti ne kadar fazla olursa, kontrol altina alinmasi i¢in o kadar
uzun siire tedaviye ihtiya¢c duyuldugunun isaretidir.

Calismamizda 2 hastada sadece KS ile remisyon saglandi ve bu hastalarda rekiirrens hi¢
gelismedi. Hastalarin %94,1’ine ise takip siiresi i¢inde IMT basland1. Calismamizin 6nceki
caligmalarla [5] uyumluluk gésteren 6nemli bir bulgusu, rekiirrens gelismeyen olgularda,
rekiirrens gelisenlere gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha erken IMT baslanmus
olmasidir.

KS ve IMT tedavileriyle, tedavinin 1. ayinda gérme keskinliklerinde istatistiksel olarak
anlamli gérme artis1 elde edildi. Ayrica dl¢lim alinan hastalarin flare, SMK ve SFKK
degerlerinde de tedavi ile de takibin ilk ayinda istatistiksel anlamh diisiis gozlendi. Bu
diistigler takibin 3., 6., 12. aylarinda ve son muayene giiniinde de devam etti.

38 akut VKH hastasina ilk bagvuruda tedavi algoritmamiza benzer sekilde pulse KS
baslayan Abu El-Asrar ve ark., bizden farkli olarak bu tedavi ile ayn1 anda hastalara MMF de
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vermis Ve hastalarin bagvuru ile son muayene goérme keskinliklerini karsilastirdiklarinda
istatistiksel anlamli artis saptamiglar [105].

Papasavvas ve ark., VKH hastaliginin akut evresinde hastalara sadece sistemik KS
tedavisi verilen 16 ¢alismay1 incelemis ve bu ¢alismalardaki hastalarin %44’ liniin kronik
rekiirren evreye gegtigini, %59 hastada ise “gilin batimi1 kizillig1” fundusunun gelistigini
gdstermistir. Ayni arastirmacilar hemen ilk basvuruda hastalara sistemik KS ve IMT
tedavilerinin ayn1 anda baslandig1 4 ¢alismay1 da incelemis ve bu ¢aligmalarda tiim hastalarin
sadece %?2,3’linde kronik rekiirren evreye gegis ve sadece %17,5’inde “giin batim1 kizillig1”
fundus gelisimini gostermistir [5]. Calismamizda rekiirrens gelisen olgularda diffiiz koroidal
depigmentasyon ve Dalen-Fuchs nodiilleri goriilme oranlari, rekiirrens gelismeyen olgulara
gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptandi. Bu bulgular hastaligin kronik
bulgularidir.

Cogu calismada nispeten yiiksek oranlarda bildirilen katarakt ve glokom gibi
komplikasyonlar ¢alismamizda sirasiyla %5,9 ve %13,2 gézde goriildii. Katarakt baslangig
evresinde olugu i¢in ve GIB artislar1 da topikal damlalarla kontrol altina alindig: igin higbir
hastaya ameliyat yapilmasi gerekmemistir. Arevalo ve ark. yapmis olduklar1 ¢aligmada
gozlerin %16,3’linde katarakt, %20,7’sinde ise glokom gelistigini bildirmistir. Tugal-Tutkun
ve ark.’nin Tiirkiyeden yaptigi ¢calismada akut VKH gozlerin %47’ sinde katarakt %32’sinde
ise glokom gelistigini bildirmistir [7].

Bruch membrani ve koryokapillarisin enflamatuar hasar1 sonrasi gelisebilen KNVM
caligmamizda sadece 1 hastanin bir goziinde, peripapiller alanda goriildii. Read ve ark.
caligmalarinda %15 hastada KNVM gelistigini bildirmis, ama bu hastalarin biiyiik cogunlugu
tedavi olarak sadece KS almisti [38]. Onceki ¢alismalarda oldugu gibi [107-109], bizim
calismamizda da KNVM intravitreal anti-VEGF ajanlariin enjeksiyonu ile gerileme
gostermistir.

Hastalarimiz VKH revize tani kriterlerine gore [2] siniflandirildiginda 10 hasta
(%29,41) olasi, 20 hasta (%58,82) inkomplet ve 4 (%11,77) hasta komplet VKH hastasi
olarak degerlendirildi. Tugal-Tutkun ve ark.’nin yaptig1 ¢calismada %29 hasta olasi iken, %51
hasta inkomplet ve %20 hasta komplet olarak tanimlanmis [7] ve bu sonuglar bizim
calismamiz ile benzerdir. Cin kokenli bir yayinda ise incelenen 410 hastanin %14,88’i olasi,
%18,54’1 inkomplet, %66,59u ise komplet olarak degerlendirilmistir [28]. Hastalar ne kadar
erken hastaneye bagvurur ve ne kadar erken yeterli tedavi alirsa, integumenter bulgu gelisme

riski, buna bagli olarak da komplet ve inkomplet VKH goriilme siklig1 o kadar azalir. Ayrica
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revize tani kriterlerinde BOS pleositozu yer aldigi i¢in LP yapilma siklig1 da hastalarin
gruplara gore dagilimi etkilemektedir.

Sonug olarak bu ¢alismada, VKH hastaliginin akut evresinde bagvuran hastalarda erken
donemde yliksek doz KS tedavisine eklenen IMT nin hastaligin rekiirren evresine gegisi ve
okiiler komplikasyon gelisme oranini azalttig1 gosterilmistir. Ancak, bu bulgulara ek olarak
elde edilen sonuglar, basvuruda okiiler enflamasyon ne kadar siddetli ise kronik rekiirren

evreye gecis riskinin de o kadar yiiksek olabilecegini diisiindiirmektedir.
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SONUCLAR

Calismaya Ocak 2002 — Ekim 2019 tarihleri arasinda tarafimiza VKH hastaliginin akut
evresinde basvuran 34 hastanin 68 gozii dahil edildi. Tiim hastalar rekiirrens gelisen (n=22,

%64,7) ve rekiirrens gelismeyen (n=12, %35,3) olmak tizere 2 gruba ayirildi.

1) VKH hastalig1 cogunlukla orta yas kadinlarda goriilse de tiim yas gruplarinda ve her iki
cinsiyette de goriilebilmektedir. Hastaligin geng yasta ortaya ¢ikmasi kronik rekiirren evreye

ilerlemesi agisindan risk faktorii sayilabilir.

2) Bagvuru sirasinda 6n tiveit ve vitrit daha gelismemis olabilecegi i¢in hastalar SSKR,

KIBAS, NAION gibi yanlis tanilar alabilmektedir.

3) Hastalarda en sik goriilen arka segment bulgular1 SRD ve papillit olmaktadir. EDI-OKT’de
koroid kalinliginda artma, septali SRD ve RPE ondiilasyonu, ISYA’da orta fazda hipofloresan
olup ge¢ fazda izofloresan hal alan noktalar ve FFA’da giderek artan noktasal hiperfloresan

odaklar, zamanla floresein géllenmesi taniy1 destekleyen bulgulardir.

4) Basvurudaki yiiksek flare ve SFKK degerleri hastaligin kronik rekiirren evreye gegme

olasiligini arttirmaktadir.

5) Tedavi ile SRD’nin daha uzun siirede gerilemesi, hastalik baslangicindaki koroid
tutulumunun, RPE bozuklugunun, vaskiiler permeabilite artisinin daha siddetli oldugunun ve

hastaligin kronik rekiirren evreye ilerleyeceginin gostergesi sayilabilir.

6) Kronik rekiirren evrede rekiirrens ¢ogunlukla graniilomatoz on tiveit seklinde olsa da diffiiz

koroid tutulumu ve nadiren subretinal s1vi olusumu seklinde de goriilebilmektedir.

7) Erken ve yeterli dozda tedavi ile takibin ilk ayinda hastalarin EIDGK ’leri istatistiksel
anlaml1 derecede artmakta, flare, SMK, SFKK degerleri anlamli derecede azalmaktadir. Bu
degerler acisindan bagvuru ile takibin 3., 6., 12. aylarinda ve son muayene arasinda da

istatistiksel anlamli fark izlenmektedir.
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8) Kronik rekiirren evreye gecen olgular daha uzun siire boyunca peroral KS tedavisine

ihtiya¢ duymakta.

9) Erken baslanan IMT hastaligin kronik rekiirren evreye gegcisini istatistiksel anlaml

derecede azaltmaktadir.
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