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OZET

Giris: Uveit, iiveanin inflamasyonunu tanimlamak icin kullanilan bir terimdir.
Uveitlerin nedenleri ¢ok cesitlidir; oftalmolojik hastaliklar, enfeksiydz hastaliklar,

sistemik hastaliklar, ilaglar sebep olabilir veya idiopatik olabilir.

Amag¢: Bu calismanin amaci, non-enfeksiyoz tiveit tanist alan ve romatoloji
poliklinigine yonlendirilen hastalarin romatolojik hastalik tanisi oranini belirlemek;
ayrica romatolojik hastalik tanisi konulan hastalarin demografik, klinik ve laboratuvar

ozelliklerini degerlendirmektir.

Gere¢ ve Yontem: Calismamizda Ocak 2020 ile Ocak 2023 tarihleri arasinda
Afyon Saghik Bilimleri Universitesi Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Klinigi Romatoloji
Poliklinigi’ne non-enfeksiyoz iiveit tanisi ile basvuran 140 hasta romatolojik etyoloji

acisindan retrospektif olarak incelenmistir.

Bulgular: Hastalarin 78 (%55,7,3)’si erkek, 62 (%44,3)’si kadind1 ve yas ortalamasi
44,884+14,76 (min:21, max:81), ilk {iveit atag1 sirasindaki yas ortalamast 43,63+15,88
(min:19, max:78) idi. Hastalarin aile Oykiileri sorgulandiginda; 10 (%7,1) hastanin
ailesinde romatolojik bir hastalik 6ykiisii mevcuttu. Hastalarin 105 (%75)’inde romatoloji
bolimiine ilk refere edildikleri esnada bilinen bir romatolojik hastalik dykiisii yoktu; 10
(%7,1)’unda ankilozan spondilit, 23 (%16,4)’tinde Behget hastaligi, 1 (%0,71)’in de



Romatoid artrit, 1 (%0,71)’in de Ailevi Akdeniz Atesi (AAA) mevcuttu. Hastalarin 31
(%22,14)’inde kronik hastalik vardi. Hastalarin %53,6’sinda romatoloji poliklinigi
basvurusu sirasinda aktif atak vardi. %46,4 ‘linde ise bu durum mevcut degildi. Hastalarin
%74,3’iinde unilateral tutulum, %25,7’sinde bilateral tutulum oldugu goriildii. Hastalarin
%359,2’sinde anterior iiveit, %18,5’inde posterior iiveit, %22,1’inde paniiveit mevcuttu.
Hastalarin  %93,5’inde non-graniilomatoz iiveit, %6,4’linde graniilomatoz iiveit
mevcuttu. Basvuru aninda hastalarin %54,3°1 tek atak, %27,9’u 2-5 arasinda atak ve
%17,9’u 5’den fazla atak gegirmisti. Hastalarin bagvurudaki romatolojik tetkikleri
degerlendirildi. Hastalarin 46’sinda HLA-B27 pozitif saptanmis olup bu hastalardan
41’ine Spondiloartropati tanis1 konulmustur. Hastalarin %37,1°1 Spondiloartropati tanisi;
%20,7’si Behget hastalig1 tanisi; %1,42’si Sarkoidoz tanisi almistir. Spondiloartropatiler
bu hastalar arasinda en yaygin olan romatolojik hastalik olarak gozlemlenmistir. 56
hastanin herhangi bir romatolojik hastalik tanis1 almadig1 gdzlenmistir. Uveit tanist alan
hastalarin %59,29’una topikal tedavi verilmistir; %12,86’sina intravitreal steroid tedavi

verilmistir; %45,71ine sistemik tedavi verilmistir.

Sonu¢:  Calismamizda  non-enfeksiy6z  tiveit  hastalarinin  etyolojik
degerlendirmesinde en sik neden idiopatik olarak bulunmustur. Non-enfeksiyoz
tiveitlerin nedenlerinden 6nemli bir kismi romatolojik hastaliklardir. Non-enfeksiyoz
tiveitle gelen hastalarda Spondiloartropatiler ve Behget hastaligt oncelikle akla

gelmelidir.

Anahtar kelimeler: Anterior iiveit, Behget hastaligi, Etyoloji, Idiopatik, Non-

enfeksiyoz liveit, Paniiveit, Romatoloji, Spondiloartropati



ABSTRACT

Background: Uveitis is a term used to describe inflammation of the uvea. The
causes of uveitis are varied and can include ophthalmic diseases, infectious diseases,

systemic diseases, medications, or it can be idiopathic.

Objective: The aim of this study is to determine the rate of rheumatologic disease
diagnosis among patients diagnosed with non-infectious uveitis and referred to the
rheumatology clinic; furthermore, to evaluate the demographic, clinical, and laboratory

characteristics of patients diagnosed with rheumatologic diseases.

Methods: A total of 140 patients presenting with a diagnosis of non-infectious
uveitis to the Rheumatology Clinic of the Department of Internal Medicine at Afyon
Health Sciences University Hospital between January 2020 and January 2023 were

retrospectively reviewed for rheumatologic etiology.

Results: Of the patients, 78 (55.7%) were male, and 62 (44.3%) were female.
The mean age was 44.88 + 14.76 years (min: 21, max: 81), with a mean age at the first
uveitis attack of 43.63 + 15.88 years (min: 19, max: 78). When family histories were
queried, 10 (7.1%) patients had a family history of rheumatic disease. At the time of initial
referral to the rheumatology department, 105 (75%) patients did not have a known history
of rheumatic disease; 10 (7.1%) had ankylosing spondylitis (AS), and 23 (16.4%) had
Behget's disease, 1 (0.71%) had rheumatoid arthritis, and 1 (0.71%) had FMF. Thirty-one
(22.14 %) patients had a chronic disease. 53.6% of the patients had an active attack at the
time of admission to the rheumatology outpatient clinic. This condition was not present
in 46.4%. Unilateral involvement was observed in 74.3% of patients, while bilateral
involvement was seen in 25.7%. Anterior uveitis was present in 59.2% of patients,
posterior uveitis in 18.5%, and panuveitis in 22.1%. Non-granulomatous uveitis was
present in 93.5% of patients, while granulomatous uveitis was present in 6.4%. At the
time of admission, 54.3% of patients had a single attack, 27,9 % had between 2 and 5
attacks, and 17.9 % had more than 5 attacks. The rheumatologic investigations at
admission were evaluated, with HLA-B27 positivity detected in 46 patients, and among

these patients, 41 were diagnosed with Spondyloarthropathy. Spondyloarthropathy was

Vi



diagnosed in 37.1% of patients, Behget's disease in 20.7%, and sarcoidosis in 1.42%.
Spondyloarthropathies were the most common rheumatic diseases observed among these
patients. Fifty-six patients did not receive a diagnosis of any rheumatic disease. Topical
treatment was administered to 59.29% of patients diagnosed with uveitis, intravitreal
steroid treatment to 12.86%, and systemic treatment to 45.71% of patients.

Conclusion In our study, the most common cause found in the etiological
evaluation of non-infectious uveitis patients was idiopathic. A significant portion of the
causes of non-infectious uveitis are rheumatologic diseases. In patients presenting with
non-infectious uveitis, spondyloarthropathies and Behget's disease should primarily be

considered.

Key words: Anterior uveitis, Behget's disease, Etiology, Idiopathy, Non-
infectious uveitis, Panuveitis, Rheumatology, Spondyloarthropathy
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KISALTMALAR

AAA: Ailevi Akdeniz Atesi

AAU: Akut Anterior Uveit

AKSpA: Aksiyel SpA

ANA: Anti Niikleer Antikor

ANCA: Anti-Noétrofilik Sitoplazmik Antikor
Anti-CCP: Sitriilinlenmis Siklik Peptid Antikoru
Anti-CD 20: CD-20’e Kars1 Antikor

Anti ds-DNA: Cift Sarmalli DNA Antikor
Anti-SS A/Anti-SS B: Anti-Sjogren Sendromu Antikorlar
Anti-Sm: Smith Antijenlerine Karg1 Antikor

Anti-Ro 52: Ro proteini (Riboniikleoprotein) ailesinin 52 kD'lik alt bir birimi olan Ro
52'ye kars1 gelisen otoantikor

AS: Ankilozan Spondilit
ASAS:Spondiloartrit Uluslararas1 Degerlendirme Dernegi

BDH: Bag Doku Hastalig1
b-DMARD: Biyolojik-Hastalik Modifiye Edici Anti

Romatizmal ilag
BPH: Benign Prostat Hiperplazisi
c-ANCA: Anti-Nétrofil Sitoplazmik Antikor Sitoplazmik Tip

c-DMARD: Konvansiyonel Hastalik Modifiye Edici Anti

Romatizmal ilag

CMV: Sitomegaloviriis



CRP: C-Reaktif Protein

DM: Diabetes Mellitus

HLA-B27: Insan 16kosit antijeni B27 alt tipi
HLA-B51: Insan 16kosit antijeni B27 alt tipi
HLA-DR: Insan I6kosit antijeni DR alt tipi
HSV: Herpes Simpleks Viriis

HT: Hipertansiyon

IFN: Interferon

IL: Interlokin

JIA: Juvenil Idiopatik Artrit

KAH: Koroner Arter Hastalig1

KBY': Kronik Bobrek Yetmezligi

KP: Keratik Presipitat

LDH: Lomber Disk Hernisi

MHC: Major histokompatibilite kompleksi
MR: Manyetik Rezonans Goriintiileme
Nr-axSpA: Non-radyografik Aksiyel Spondiloartropati
NSATi: Non-Steroidal Anti-inflamatuar ilac

p-ANCA: Anti Notrofil Sitoplazmik Antikor Periniikleer Tip
PsA: Psoriatik Artrit

PIIV: Pan Immun-Inflamasyon Degeri
RA: Romatoid Artrit

ReA: Reaktif Artirt

RF: Romatoid Faktor

RTX: Rituksimab

Xi



SlI: Sistemik Inflamasyon-immun Indeks
SLE: Sistemik Lupus Eritamatozis

SpA: Spondiloartropati

SS: Sjogren Sendromu

SVH: Serebrovaskiiler Hastalik

TNF: Tiimor Nekroz Faktorii

TLR: Toll Like Reseptor

USpA: Undiferansiye Spondiloartropati

VKH: Vogt-Koyanagi-Harada (VKH) hastaligi

VZV: Varisella Zoster Virusi
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1.GIRIS VE AMAC

Uveit, iiveanin inflamasyonunu tanimlamak i¢in kullanilan bir terimdir (1). Katarakt,
glokom ve makula dejenerasyonu gibi diger g6z bozukluklarinin aksine; geng
popiilasyonda yasli hastalara gore daha yaygindir (2) ve bu hastalik, hastanin yasaminin
daha uzun bir siiresinde gérme problemlerine yol agma potansiyeline sahiptir (3). Uveitler
gelismis tilkelerde gérme kayiplarinin %10'unun ve yasal korlik vakalarinin %5-20'sinin
nedenidir (4). Gorme kaybi genellikle makula 6demi, glokom ve retinal iskemi
aracilifryla meydana gelmektedir (5). Uveitlerin nedenleri ¢ok ¢esitli olup, oftalmolojik
hastaliklar, enfeksiy6z hastaliklar, sistemik hastaliklar ve ilaglar tiveite sebep olabilir.
Gelismis iilkelerde, iiveitlerin yaklasik dortte biri oftalmolojik bir hastaliga, dortte biri
belirgin sistemik hastaliklara ve dortte biri slipheli sistemik hastaliklara baghdir; geriye
kalan dortte bir ise belirsizdir ve idiopatik iiveitler olarak adlandirilir (6). Uveitlerin
epidemiyolojisinin bilinmesi énemlidir ¢iinkii bu; teshis siirecini en yaygin, ciddi veya
tedavi agisindan zorlayici nedenlere yonlendirir (7). Erken teshis ve uygun tedavi korligii
ve gorme problemlerini dnleyebilir (8). Uveitli hastalarin dogru degerlendirilmesi ve

tedavisi i¢in oftalmologlar ve romatologlar arasindaki igbirliginin artirilmasi 6nemlidir

9).

Bu caligmanin amaci, non-enfeksiydz iiveit tanisi alan ve romatoloji poliklinigine
yonlendirilen hastalarin romatolojik hastalik tanis1 oranini belirlemek; ayrica romatolojik
hastalik tanist konulan hastalarin demografik, klinik ve laboratuvar o6zelliklerini

degerlendirmektir.



2. GENEL BILGILER

2.1 Uveit
2.1.1 Uveitin Tanim

Uvea goziin sklera ve retina arasinda yer alan pigmentli vaskiiler bir tabakasidir.

Koroid, siliar cisim ve iris'ten olusmaktadir (10).

Upveit, iiveanin inflamasyonunu tanimlamak igin kullanilan bir terimdir (1).
Uveitin insidans1 100.000 kiside 17 ile 52 ve prevalans1 100.000 kiside 38-284 olarak
rapor edilmistir (11). Katarakt, glokom ve makula dejenerasyonu gibi diger goz
bozukluklarinin aksine; gen¢ popiilasyonda yasl hastalara gore daha yaygindir (2).
Genellikle 20 ile 50 yaslar1 arasindaki bireyleri etkiler; 10 yasindan kiigiik ve 70 yasindan
biiyiik bireylerde ise nadir goriilmektedir (12). Calismalar, gecikmis tedavi ile gérme

kayiplart arasinda gii¢lii bir korelasyon oldugunu gostermektedir (13, 14).

Uveitin klinik tablosu {iveanin hangi kisminin tutulduguna gore degismekte olup;
semptomlar genel olarak gozde kizariklik, agri, 1518a hassasiyet, bulanik gérme, gérme
keskinliginde azalma seklindedir. Bazi hastalar semptomsuz olabilir. Semptomlar
genellikle aniden ortaya cikar ve hizla kotiilesir, ancak bazen yavas yavas gelisip kronik
veya tekrarlayict hale gelebilmektedir (15). Bir gozii veya her iki gozi
etkileyebilmektedir.

Yapilan bir calismada ortalama 4,8 yil boyunca takip edilen 104 iiveit hastasinin
gozlemine gore, hastaligin baslangicinda veya sonrasinda en sik goriilen komplikasyonun
katarakt (%24) oldugu belirtilmistir, bunu sirasiyla retinal neovaskiilarizasyon (%16,3),
koryoretinal skarlar (%10,6), kistoid makiila 6demi (%8,6), glokom/hipertansiyon
(%7,7), epiretinal membranlar (%4,8) ve retina dekolmani (%3,8) izlemektedir (16).

2.1.2 Uveitin Stmflandirilmasi

Uveitler; etiyoloji, lateralite, histopatoloji, anatomik tutulum, klinik seyir gibi

Olctitlere gore kategorize edilebilir.



En yaygm kullanilan smiflandirma anatomik siniflandirma olup The
Standardization of Uveitis Nomenclature (SUN) c¢alisma grubunun siniflandirmasina
gore iiveitler on (anterior), orta (intermediate), arka (posterior) ve paniiveit olarak dort

ana grupta kategorize edilmislerdir (Tablo 1).

Anterior tiveit; iris ve silier cismin 6n kisminin inflamasyonu olarak tanimlanir.
Tutulum yerine gére irit, iridosiklit, anterior siklit alt tipleri mevcuttur. Intermediate
tiveit; siliyer cismin arka kisminin (pars plana), vitreus tabaninin ve periferik retinanin
inflamasyonu ile karakterizedir. Tutulum yerine gore pars planitis, arka siklit, hiyalit alt
tipleri mevcuttur. En sik goriilen tipi pars planittir (15). Posterior {iveit; gdziin retina ve
koroid katmaninin inflamasyonunu ifade eder. Tutulum yerine gore fokal, multifokal
veya diffiiz koroidit, koryoretinit, retinokoroidit, retinit, nororetinit, retinal vaskiilit alt
tipleri mevcuttur. Paniiveit; inflamasyonun 6n kamara, vitreus, retina ve/veya koroidin

timiini tutmasi ile karakterizedir (17).

Anatomik bolgeye gore smiflandirilan {iveit tiirleri arasinda paniiveit,
inflamasyonun daha yaygin olmasi nedeniyle gorsel prognozu en kétii olandir. Anterior
iveit, paniiveit ve posterior iliveitten daha iyi gorsel prognoza sahip olmakla birlikte,
tveitin en sik goriilen seklidir ve uygun sekilde tedavi edilmezse kalict gorme

bozukluklarina neden olabilir (12).

Tablo 1. SUN Calisma Grubu Anatomik Siniflandirma (18)

Uveitin Tipi Primer Inflamasyon Bolgesi Klinik Tablo
Anterior Uveit On kamara Irit, iridosiklit, anterior siklit
Intermedaite Uveit Vitreus Pars planitis, arka siklit, hiyalit
Posterior Uveit Retina veya koroid Fokal, multifokal veya diffiiz

koroidit, koryoretinit,
retinokoroidit, retinit,

nororetinit, retinal vaskiilit

Paniiveit Koroid, retina, Vitreus, 6n kamara




Akut tiveit, ani baglayan ve 3 aydan daha kisa siiren {iveit ile karakterize olup
Insan 18kosit antijeni B27 alt tipi (HLA-B27) ile iliskili anterior iiveit bunun bir drnegidir.
Tekrarlayan tiveit, tedavi sonrasi 3 aydan uzun siiren iyilesme donemleri arasinda iiveit
ataklarinin olmasi olarak tanimlanir. Kronik iiveit, tedavi kesildikten sonraki 3 ay i¢inde

tiveitin niiks etmesi durumunu tanimlar (19).

Graniilomatoz iiveit, mutton-fat birikintileri olarak da bilinen genis keratik
presipitat ve iris nodiillerinin varlig1 ile karekterizedir. Kronik olma egilimindedir.
Graniilomatoz tveitin nedenleri arasinda tiiberkiiloz, herpes simpleks enfeksiyonu,
sarkoidoz ve multipl skleroz bulunmaktadir. Graniilomatdz goriiniim, 6zellikle hastalik
erken asamada fark edildiginde veya topikal anti-inflamatuar tedavi aldiktan sonra
ortadan kalkabilir (19). Bunun aksine, non-graniilomatoz iiveit genellikle 6n kamarada
kiiciik lenfositik hiicrelerle iliskilidir (20). Cogu zaman akut ve idiyopatiktir veya HLA-
B27 ile iliskilidir (21). Bu ayrim tedaviyi yonlendirmede ve sistemik bir inceleme
yapilmasinda faydali olsa da, graniilomatdz bir iiveit baglangicta non-graniilomatz

olarak prezente olabilir (22).

Uveit lateralizasyonu da tanisal olarak ipucu vermektedir. Enfeksiydz iiveit, HLA-
B27 ile iliskili {iveit genellikle unilateral seyrederken; sarkoidoz, juvenil idiopatik artrit
(JIA) veya Behget hastaliginda iiveit bilateral seyretmektedir (19).

2.1.3 Uveitin Semptom ve Klinik Bulgular

Anterior {iveit, en yaygin tiveit tipidir (23) ve klinik olarak en sik goriilme sekli
akut anterior tveittir (AAU) (24). Anterior tiveit vakalarinin ¢ogu ya idiyopatiktir (%40)
ya da Spondiloartropati(SpA) ve JIA gibi romatolojik hastaliklar ile iliskilidir (%45)
(25).

HLA-B27 iliskili anterior {iveit, anterior {iveitin en yaygm tanimlanabilir
nedenidir ve genellikle iyi bir gorsel prognoza sahip oldugu kabul edilmektedir (12).
AAU etyolojisinin ¢ogunlugunu idiopatik ve HLA-B27 pozitifligi olusturmaktadir (24).
Ayrica Ankilozan Spondilit (AS), AAU ile giiclii bir sekilde iligkilidir. Sarkoidoz veya
Behget hastalig1 gibi sistemik hastaliklar anterior iiveit olarak ortaya ¢ikabilecegi gibi

daha siklikla paniiveit seklinde ortaya ¢ikmaktadir (26).



Kronik anterior {iveit akuta gore daha az goriilmektedir (27). Anterior iiveitte,
hastalar genellikle fotofobi, goz yasarmasi, kizariklik, bulanik gérme gibi semptomlar

yasayabilmektedir.

Intermediate iiveitte; bulanik gorme, gozde ucusma gibi semptomlar
goriilebilmektedir (15). intermediate iiveitin komplikasyonlari arasinda arka subkapsiiler
katarakt, sekonder glokom, kanama ve traksiyonel retina dekolmani yer alir. Gérme
kaybina en sik kronik makula 6demi ve glokom sebep olmaktadir (15). Intermediate iiveit
siklikla cesitli HLA genleri ile iligkilidir; en yaygin olani hastalarin %67-72'sinde
gozlenen HLA-DR'dir (28). En 6nemli iligki, ayn1 zamanda multipl skleroz ile de iliskili
olan DR15 aleliyle ilgilidir. Intermediate iiveit hastalarmin %17'sinde multipl skleroz
gelisebilmektedir ve multipl sklerozlu hastalarin yaklasik %27'sinde intermediate iiveit

gelisebilmektedir (29).

Posterior fiiveitteki inflamasyon esas olarak koroidi tutar. Retinaya yakin
olmasindan dolay1 retinanin sekonder tutulumu olduk¢a yaygindir. Hastalarda gorme
bulaniklig1, gézde ugusma semtomlari olabilir. Birgok hastada etiyoloji bilinmemektedir
ancak sarkoidoz, Behget hastaligi ve Vogt-Koyanagi-Harada sendromu (VKH) gibi
sistemik inflamatuar hastaliklarin ve mycobacterium tuberculosis, sifiliz, herpes grubu
viriisler, toksoplazmoz ve okiiler toksokariazis gibi enfeksiydz nedenlerin

degerlendirilmesi gerekmektedir (30).

Paniiveit, {iveann ii¢ boliimiiniin de inflamasyonu ile karakterizedir. Ulkemizdeki
arastirmalara gore, paniiveit; anterior tiveitten sonra en sik karsilasilan ikinci tiveit grubu
olup %26,7 oraninda goriilmektedir. Behget hastaligi ve idiyopatik paniiveit bu durumun

onde gelen iki nedenini olusturmaktadir (31).

2.1.4 Uveitin Etiyolojisi

Uveit etyolojisi ¢ogunlukla idiyopatiktir ancak travmatik, sistemik inflamatuar
hastaliklar ve enfeksiydz siireglerle de iliskilidir. Idiyopatik iiveit vakalari, iiveit

vakalarmin %48 ile 70'ini olusturmaktadir (24).

JIA, SpA’lar, inflamatuar bagirsak hastaligi genellikle anterior iiveite; multipl
skleroz, sarkoidoz intermediate iiveite neden olurken; VKH, 16semi, lupus, Behget

hastalig1 ve multipl skleroz posterior iiveite neden olabilir. Behget hastaligi paniiveit ile
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de ortaya ¢ikabilen bir hastaliktir (32). Sistemik hastaliklardan JiA ve sarkoidoz gérme

prognozu en kotii olanlardir ve bilateral gorme kaybinin en sik nedenlerindendir (33).

Enfeksiydz siireglerin tiim iiveit vakalarinin yaklasik %20'sinden sorumlu oldugu
diistiniilmektedir ancak altta yatan nedenler cografi olarak farklilik gosterebilmektedir.
Enfeksiydz nedenler arasinda viriisler (HSV, VZV, CMV), bakteriler (sifiliz, tiiberkiiloz
vb.) veya parazitler/solucanlar (toksoplazmoz, Lyme Hastalig1, toksokara, Bartonella sp.)
veya diger atipik enfeksiyonlar yer almaktadir (34, 35). Uveanin posterior kismi

enfeksiyondan anterior kismina gore daha sik etkilenmektedir (25).

Birgok c¢alisma, otoimmiin {iiveitin patogenezinde T Ilenfositlerin roliinii
dogrulamistir. Farkli hayvan modellerinde deneysel otoimmiin {iveit {izerine yapilan in
vivo ¢aligmalar, aktive edilmis T hiicrelerinin retina antijen proteinleri ile reaksiyona
girdigini; farelerde ve siganlarda kronik iiveiti indiikledigini ifade etmistir (36, 37).
Ayrica inflamatuar sitokinlerin iiretiminin arttigi, interlokin I1L-17, I1L-21, [IL-10,
interferon C (IFN-C) gibi diizenleyici sitokinlerin seviyelerinin ise azaldigi tespit
edilmistir. Toll benzeri reseptorlerin (TLR'ler) ayn1 zamanda tiveit gelismesinde rol aldig:
ifade edilmistir (38).

2.2 Uveitin Romatolojik Hastalklarla Iliskisi
2.2.1 Spondiloartropatiler (SpA)

SpA, birbiri ile benzer 6zellikler igeren fakat fenotip olarak farkli 6zellikleri olan
kronik, inflamatuar romatizmal bir hastalik grubudur. Bu grup ankilozan spondilit (AS),
enteropatik spondiloartrit (Enterik SpA), reaktif artrit (ReA), psoriatik artrit (PSA),
undiferansiye spondiloartrit (uUSpA), juvenil spondiloartrit (juvenil SpA) gibi hastaliklar
icermektedir (39).

ASAS (Assessment in Spondylo Arthritis International Society) tarafindan
belirgin semptomun aksiyel veya periferik olmasina gore aksiyel SpA (aksSpA) ve

periferik SpA (pSpA) olarak siiflandirmalari tanimlanmistir (40-43).

Aksiyel SpA,; radyografik (r-axSpA) ve non-radyografik aksiyal spondiloartrit
(nr-axSpA) olarak 2 kategoriye ayrilmakta olup nr-axSpA direkt radyografide sakroiliak

eklemde inflamasyon bulgulari olmayan fakat manyetik rezonans goriintiileme (MRQG)
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ile aktif sakroiliit belirtileri gosteren SpA olarak tanimlanir. Bu hastalarin bir ksiminda
ilerleyen zamanlarda klasik ankilozan spondilit olarak adlandirilan radyografik sakroiliit
gelisebilmektedir (44).

Aksiyel tutulum sakroiliak eklem ve omurgada tutulum sonucu inflamatuar agri
ile karakterize olup; periferik tutulum asimetrik oligoartrit, daktilit, entezit ile
karakterizedir. Bu hastaliklarda eklem dis1 tutulum olarak anterior iiveit, HLA-B27
pozitifligi, inflamatuar bagirsak hastaligi, psoriazis goriilebilir. AAU, SpA'larin en sik
goriilen eklem dis1 bulgusudur. Diger nedenlerin yani sira SpA, non-enfeksiy6z AAU'nun
stk goriillen bir nedenidir ve 6nemli sayida SpA vakasinda AAU, daha once teshis
alamamig bir SpA'nin taninmasina yol acar. AAU hastalarinin yaklasik %40'inda tani
konmamis SpA vardir (45). Bu nedenle, AAU'lu hastalarin SpA semptomlar1 ve
laboratuvar 6zellikleri agisindan taranmasi tavsiye edilir. Ayrica SpA'nin eklem disi bir
ozelligi olan iiveit de takip ve tedaviyi yonlendirmektedir. AAU ve SpA birlikteligi
giincel literatiirde 1yi tanimlanmustir (46). Ayrica yapilan ¢alismalar anterior iiveiti olan
hastalarin yarisinda HLA-B27 geninin pozitif oldugunu ve HLA-B27 pozitif hastalarin

yarisindan fazlasinin temelinde SpA bulundugunu bildirmektedir (47).

AS veya ReA hastalariin %20-40''nda AAU gelisirken, PSA hastalarinin %7-
16'sinda ve inflamatuar bagirsak hastaligi olan hastalarin %2-9'unda AAU gelisebilir.
PsA veya inflamatuar barsak hastalig ile iligkili tiveit kadinlarda daha sik goriilmektedir
(48, 49). Bununla birlikte, gbz tutulumu olmayan SpA hastalar {iveit varligi agisindan
diizenli sorgulanmalidir. Kizariklik, agri veya fotofobi dahil semptomatik okiiler

tutulumu olan tiim SpA hastalar1 bir géz doktoruna yonlendirilmelidir (15).

2.2.1.1 Ankilozan Sponidlit (AS)

Ankilozan spondilit, omurga ve sakroiliak eklemleri etkileyen; ankiloza yol acan
inflamasyonla karakterize radyografik bir aksiyal spondiloartrittir ( r-axSpA) (50, 51).

AS, SpA grubundaki hastaliklar arasinda en yaygin goriilenidir. AS hastalarinda
%25-40 oran ile en yaygin goriilen ekstraartikiiler tutulum iiveitlerdir. Uveit genelde akut
rekiirren non-granulamatéz seklinde goriilmekte olup genelde iki géz ayni anda
tutulmamaktadir (52). HLA-B27 pozitif bir kiside AAU ve AS bir arada goriilme sikligi
%0,4 iken, HLA B27 negatif kisilerde AS ve AAU bir arada goriilme sikligi %0,02’dir.



Vakalarin ¢ogunda izole anterior iveit tespit edilir fakat HLA-B27 pozitif iveit

vakalarinin %17 ‘sinde arka segment etkilenimi de gézlenebilir (32).

Tablo 2. Ankilozan Spondilit Modifiye New York Kriterleri (53)
Klinik Kkriterler

1. 3 aydan uzun siiredir egzersizle diizelen ancak istirahatla diizelmeyen bel agris1 ve
sertlik

2. Lomber omurga hareketlerinin sagital ve frontal diizlemlerde hareket kisitlilig

3. Gogiis ekspansiyonunda yas ve cinsiyet i¢in normal degerlere gore azalma
Radyolojik kriterler

1. iki tarafli evre 2 ya da 4 sakroiliit

2.Tek tarafli evre 3 ya da 4 sakroiliit

Non-steroidal anti-inflamatuar ilaglar (NSAIl'ler), aksiyel spondiloartriti olan
hastalarda bel agrisin1 ve tutuklulugunu azaltmada etkilidir ve bu nedenle bu hastalar i¢in
ilk basamak tedavi olarak oOnerilir. NSAIl'lerin etkililigi agisindan net bir fark
bulunmamakla birlikte, AS ve nr-axSpA olan hastalarda benzer sekilde etkili oldugu
gosterilmistir (54). Konvansiyonel hastaligi modifiye edici antiromatizmal ilaglar
(cDMARD); biyolojik hastaligi modifiye edici antiromatizmal ilaglarin (bDMARD)
aksine spondiloartritin aksiyel belirtilerinin tedavisinde genellikle etkili degildir, ancak
bu ajanlardan siilfasalazin perferik eklem tutulumu oldugunda etkili olabilmektedir (55,
56). Birgok iilkede AS i¢in onaylanmis bes tiimor nekroz faktor-alfa (TNF-a) inhibitori
bulunmaktadir: Infliksimab, etanercept, adalimumab, golimumab ve sertolizumab. Bu
TNF inhibitérlerinden herhangi biri ile tedavi, NSAll'lerle tedavinin basarisiz oldugu
aktif ankilozan spondilitli hastalarda C-Reaktif Protein (CRP) seviyelerinde, sakroiliak
eklemlerde veya omurgada MR ile saptanabilen inflamasyonda etkili bir iyilesmeye yol
acar (57-59). AS teshisi icin 1984 yilinda gelistirilen Modifiye New York (NY) kriterleri
kullanilmaktadir (Tablo 2). Radyolojik kriter esliginde en az 1 klinik kriter varliginda
kesin ankilozan spondilit tanis1 konulur (53, 60). Daha sonrasinda hastalarin daha erken
donemde tani alabilmeleri igin ASAS tarafindan siniflama kriterleri belirtilmistir (Tablo

3) (43, 61).



Tablo 3. ASAS Aksiyel Spondiloartrit Kriterleri (62)

45 yasindan once baslayan ve 3 aydan fazla siiren bel agrisi olan hastalarda

Goriintiilemede Sakroileit HLA-B27 pozitifligi
+ +
> 1 SpA bulgusu > 2 SpA bulgusu
Goriintiilemede sakroiliit: SpA bulgular :
1) MRG’de aktif (akut) inflamasyon 1) inflamatuar bel agrist
2) Modifiye New York kriterlerine gore 2) Artrit
kesin radyografik sakroiliit 3) Entezit
4) Uveit
5) Daktilit

6) Psoriazis

7) Crohn/Kolit

8) NSAII ‘lere iyi yamt
9) SpA i¢in aile dykiisii
10) HLA-B27

11) CRP yiiksekligi

2.2.1.2 Psoriatik Artrit (PSA)

PsA; eklem hasart ile seyreden, psoriazis ile iligkili kronik inflamatuar bir artrittir
(63). Psoriazisli hastalarin yaklasik %30'una varan oranlarda, 6zellikle siddetli psoriasis
veya tirnak ya da kafa derisi tutulumu olanlarda PsA gelisebilir (64, 65). PsA'nin genel
popiilasyondaki prevalansi %0,1 ile %1 arasinda degisebilmektedir (66). PsA’da distal
interfalangal (DIF) eklem tutulumu, asimetrik oligoartrit, daktilit, entezit, spondiloartrit
seklinde cesitli tutulum sekilleri gézlenebilir (67). PSA’ya bagli iiveitin yayginhigi, klinik
Ozelllikleri ve tedavi yaklasimlari konusunda yapilan ¢alismalar arasinda onemli
farkliliklar bulunmaktadir. PsA'da iiveit prevalansi %7 ile %18 arasinda degismekte olup
(68), PsA'daki iiveit agirlikli olarak anterior yerlesimlidir, fakat posterior tutulum da

goriilebilmektedir ve tiveit bilateral, sinsi baslangicli olup kronik seyretmektedir (49).



2.2.1.3 Reaktif Artrit (ReA)

ReA, SpA hastalik grubuna ait olup, giiniimiizde terim olarak Reiter sendromu
yerine reaktif artrit tercih edilmektedir (69). ReA, inlamatuar bel agrisi, alt ekstremitede
oligoartrit tutulumu ve ekstraartikiiler semptomlarin gortildiigii bir SpA’dir (70). ReA’a,

tirogenital veya gastrointestinal sistemden gelisen bir enfeksiyon sebep olmaktadir (71).

Yersinia, Salmonella, Shigella ve Campylobacter, E.coli, Chlamydia trachomatis,
Chlamydia pnomoni enfeksiy6z ajanlardan bazilaridir (72, 73). Enfeksiyonun
belirtilerinin ortaya ¢ikisi ile artrit belirtilerinin goriilmesi arasindaki zaman dilimi
sebebiyle enfeksiyon etkeni iiretilemeyebilir, bu nedenle tani i¢in serum antikorlarini
Olgen testler kullanilabilir. ReA tanisi igin tek bir altin standart yoktur. Resmi olarak
taninmis ve dogrulanmis kriterler bulunmamaktadir (70). Genellikle geng yetiskinleri
etkiler. ReA’da HLA-B27 pozitifligi goriilse de tamida kullanilmamaktadir (74).
Konjonktivit, ReA hastalarinda en yaygin goriilen goriilen goz bulgusudur ve ReA

hastalarinda keratopati, korneal {ilser, tiveit gelisebilir.

2.2.1.4 Enteropatik Spondiloartrit (Enterik SpA)

Enterik SpA, inflamatuar bagirsak hastaligi ile iligkili olan bir SpA tiirtidiir. Eklem
tutulumu, inflamatuar bagirsak hastaliginin en sik goriilen ekstra-intestinal belirtisidir.
Hastalarin  %20'sinde, eklem tutulum semptomlari inflamatuar bagirsak hastaligi
belirtilerinden 6nce gelmektedir (75, 76). Inflamatuar bagirsak hastalifinda aksiyel
tutulum oran1 %2 ila %16 arasinda; periferik tutulum orani %0,4 ila %34,6 arasinda
degisiklik gostermektedir (74, 75). Enterik SpA’nin en yaygin goz bulgusu AAU’dur.
Chron hastaliginda daha yaygin oldugu belirtilmektedir (48, 77, 78).

2.2.1.5 Undiferansiye (Farkhilasmamis) SpA (uSpA)

Undiferansiye SpA; AS, ReA, PsA, Enterik SpA gibi kategorilere uymayan SpA
hastalik grubunun bir tiiriidiir (79).

2.2.1.6 Juvenil Spondiloartropati (Juvenil SpA)

Juvenil SpA; c¢ocukluk caginda goriilen genelde alt ekstremite eklemlerinde
oligoartikiiler tip artrit tutulumu ile baslayabilen; HLA-B27 pozitifligi, aksiyal iskelet

tutulumu, entezit, anterior tiveit ile seyreden SpA grubuna ait bir hastaliktir (80).
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2.2.2 Behget Hastahigi

Behget hastaligi; oral iilserler, genital tlserler ve {iveit igliisii ile karakterize
multisistemik bir hastaliktir (81). Behget hastaligi mukokutandz ve okiiler lezyonlarin
yani sira eklemleri, gastrointestinal sistemi, vaskiiler sistemi ve merkezi sinir sistemini
de tutabilir (82-84). Behget hastaligi ile HLA geni arasinda bir iliski vardir ve HLA-B51
geni, Behcet hastalifi prevalansinin yiiksek oldugu popililasyonlarda daha sik
goriilmektedir (83, 85). Behget hastaligi genellikle 20-40 yas arasinda goriilmektedir (86).

G0z, Behget hastaliginda en sik etkilenen organ olup; iiveit en sik goriilen goz
tutulum seklidir (87, 88). Behget hastalarinda %80 oraninda tiveit gelisebilmektedir (89).
Go6z tutulumu genellikle hastaligin baslangicindan itibaren 5 yil icinde gelismektedir
fakat vakalarin %10’unda ilk belirti olarak ortaya ¢ikabilir (90). Behget hastaliginin goz
tutulum prognozu kotii seyirli olup %25'e varan oranda korliikk meydana gelebilmektedir
(91). Erkekler kadinlara gore daha sik etkilenebilmekte ve tiveit 6zellikle 15-25 yas arasi
geng erkeklerde daha siddetli seyredebilmektedir (92).

Uveit unilateral veya bilateral olabilecegi gibi izole anterior iiveit, anterior ve
intermediate iiveit, izole posterior {iveit veya paniiveit ile seyredebilir. Tipik formu
kronik, tekrarlayan, bilateral non-granulamatoz bir paniiveittir (93, 94). Arka segmenti
On kamaraya gore daha sik ve siddetli etkiler (15). Ataklar sirasinda, gorme keskinliginde
belirgin azalmalar ortaya ¢ikmakta olup bulgularin gerilemesiyle belirgin bir iyilesme
gozlenmektedir fakat tekrarlayan her atakta gézde kalic1 hasar olugsma riskinden dolay1

tedavi ile 6nlenmeye ¢alisiimalidir (95).

Behget tiveiti, tedavi edilmezse gérme kaybina yol agabilmektedir (91). Sistemik
kortikosteroidlerin tek bagina gorme kaybi oranini azalttig1 fakat uzun vadeli prognozu
degistirmede yeterince etkili olmadig1 goriilmiistiir (91). Erken immiinsiipresif tedavi
yaklagimlar1 arasinda azatiyoprin, mikofenolat gibi antimetabolitler; siklosporin,
takrolimus gibi kalsindrin inhibitorleri yer almaktadir (82, 96). Ancak biyolojik ajanlar,
ozellikle TNF-a inhibitorlerinin; infliximab ve adalimumab gibi ilaglarin Behget hastalig

tiveitinin tedavisinde 6zellikle basarili oldugu gozlenmistir (97, 98).
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2.2.3 Sarkoidoz

Sarkoidoz, etyolojisi bilinmeyen, multisistemik kronik bir hastalik olup non-
kazeifiye graniilomlar ile karakterizedir (99). Sarkoidozun sistemik bulgulari arasinda
bilateral hiler lenfadenopati, yaygin pulmoner tutulum, deri lezyonlari, géz ve karaciger
gibi organ tutulumlar1 bulunmaktadir (100). Sarkoidoz genellikle geng yetiskinleri etkiler
ve kadinlarda erkeklerden daha fazla goriilmektedir (99).

Sarkoidozlu hastalarin yaklagik %20'sinde baslangigta tiveit, goz kurulugu, optik
norit, g6z kapagi iltihabi gibi birgok goz hastaligi goriilmektedir (99). Sarkoidozda en sik
karsilagilan gbz bulgusu iveittir ve bu hastalarin %20-50'sinde meydana gelmektedir
(101). En sik goriilen gz tutulumu graniilomatdz tiveittir ve olgularin yaklasik %25'inde
paniiveit seklindedir. Akut sarkoidoz vakalarinda genellikle tek tarafli goz tutulumu
gortiliirken, hastalik kroniklestikge ¢ift tarafli tutulum ortaya ¢ikar (99). Sarkoidoz
tiveitinde tipik olarak lokal sinesiler, iris nodiilleri, konjonktivada graniillom ve kornea
endotelinde belirgin keratik presipitatlar goriiliir. Koroid veya dis retinada sarimsi gri
nodiiler lezyonlar goriinebilir ve vitreus hiicreleri veya “kartopu” opasiteleri mevcut
olabilir. Klinik muayenede perivaskiiler kilif olarak goriilen yamali retinal periflebit de
belirgin gozlenebilir (102). Optik norit, band keratopati, katarakt, glokom ve retinal
vaskiilit komplikasyonlarindan birkagidir. G6z bulgulart genellikle asemptomatik
oldugundan sarkoidoz diisiiniildiigiinde rutin olarak g6z muayenesi yapilmasi onerilir
(103). Konjonktival graniilomlardan insizyonel biyopsi, ¢zellikle baglangigta sarkoidoz
tiveiti ile bagvuran hastalarda sarkoidoz tanisinin dogrulanmasi agisindan 6nerilmektedir

(15).

2.2.4 Sistemik Lupus Eritamatozus (SLE)

SLE, bag dokusunun kronik otoimmiin multisistemik bir hastaligidir (104).
SLE'nin etiyolojisi idiyopatik, genetik, hormonal veya ¢evresel olabilir. Choudhary ve
ark. SLE'in kadinlarda erkeklere gore daha sik goriildiigiinii ifade etmislerdir (105).
Erken evrelerinde hem kalitsal hem de kazanilmis bagisiklik sistemleri s6z konusu olup,
T ve B hiicrelerinin aktivasyonuna yol agmaktadir ve sonu¢ olarak proinflamatuar
sitokinlerin asir1 iiretimi mevcuttur (106). SLE tanist zordur ve sistemik veya okiiler
olabilen bir dizi test ve bulgu gerektirir. SLE tanis1 konulanlarin yaklasik ticte birinde,

hafif tutulumdan gérmeyi tehdit eden durumlara kadar degisen okiiler belirtiler goriiliir.
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SLE'min okiiler belirtileri arasinda keratokonjunktivitis sikka, iiveit ve arka segment
patolojik degisiklikleri yer alir (106). SLE'nin arka segmentindeki patolojik degisiklikler
gibi gozdeki semptomlariin ve sistemik olarak gozlenebilen diger semptomlarinin SLE

tanisinin yani sira tedavisine de katkisi olmaktadir (107).

2.2.5. Sjogren sendromu (SS)

SS; esas olarak gozyasi, tiikiiriik ve ekzokrin bezlerde lenfosit infiltrasyonu ile
seyreden; ilerleyici, genetik ve ¢evresel faktorlerin etkili oldugu ¢ok faktorlii, sistemik
otoimmiin bir hastaliktir (108). Literatiirde rapor edilen SS insidansi, %0.04 ile %0.001
arasinda degismektedir ve en sik olarak dordiincii ve besinci dekadda ortaya ¢iktigi; ancak
her yas grubundan insan1 etkileyebilecegi belirtilmistir. Kadinlarda erkeklere oranla 9 kat
daha sik goriildiigi bildirilmistir (109). Sjogren sendromunda goriilen lakrimal gland
disfonksiyonu gozyasi film tabakasinin akdz bilesenini etkileyerek kuru géz hastaligina
neden olabilmektedir (108). Lakrimal ve tiikiiriik bezlerinin hipofonksiyonu, lenfositik
infiltrasyon nedeniyle gelisen asiner ve duktal epitel hiicrelerinin yikimindan
kaynaklanmaktadir. Sjogren sendromlu hastalarda kuru goz hastaliginin yani sira 6nemli
ekstra glandiiler bulgular arasinda kornea iilserasyonu, steril stromal nekroz, iiveit ve
sklerit bulunur. Bu bulgular, hastalarin 1/3’liikk kisminda sistemik hastaligin ilk belirtisi
olabilir (110). Bu sebeple, SS'deki gozle ilgili degisikliklerin arastirilmasi, hastanin
morbiditesini azaltmak, hastaligin daha erken asamada teshis edilmesine olanak saglamak

ve olas1 komplikasyonlarin 6nlenmesi bakimindan biiylik 6nem tagimaktadir.

2.2.6 Romatiod Artrit (RA)

RA, diinya genelinde %1 prevalansa sahip olup simetrik eklemlerde sinovyal
inflamasyon ile seyreden otoimmiin inflamatuar bir artrittir (111, 112).
RA’nin g6z belirtileri incelendiginde On segmentin, arka segmente gore daha sik
etkilendigi gozlenmektedir ve kuru goz, episklerit, sklerit iiveite gore daha sik
goriilmektedir (113).

Klinik gozlemler, modern biyolojik tedavilerdeki gelismelerle birlikte RA'da
kornea erimesi ve perforasyon gibi ciddi komplikasyonlarin azaldigin1 gostermektedir
(114). Baz1 otoimmiin romatizmal hastaliklarda g6z tutulumunun siklig1 kesin degildir.

SS gibi bazi bag doku hastaliklar1 (BDH) genelde kuru gozlerle ortaya ¢iksa da, RA ve
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iligskili BDH'ler ve vaskiilit spektrumunda okiiler komplikasyonlarin prevalans: daha fazla

arastirmay1 gerektirmektedir (115).

2.2.7. Vogt-Koyanagi-Harada Sendromu (VKH)

VKH; siklikla ndrolojik, isitsel, tegumenter bulgular dahil olmak tizere diger
sistemik bozukluklarla iliskili olan, bilateral, kronik, yaygin graniilomat6z paniiveit ile
karakterize sistemik, otoimmiin bir hastaliktir  (116). VKH, Japonya'da Behget
hastaligindan sonra iiveitin ikinci 6nde gelen nedenidir ve koyu pigmentli irklari, 6zellikle
de Hispanikleri ve Asyalilart etkileme egilimindedir (117). VKH, &zellikle HLA-D
lokusu ve DR4 aleli ile gii¢li bir HLA siif 11 iligkisine sahiptir (118). Mevcut veriler,
VKH'de iivea, deri, i¢ kulak ve merkezi sinir sisteminde ortak olan melanositik antijenlere

kars1 T yardimei hiicre aracili bir otoimmiin saldir1 oldugunu gostermektedir (119).

2.2.8. Juvenil idiyopatik artrit (JIA)

JIA, 16 yasindan kiigiik bir ¢ocukta en az bir eklemde olan artritin en az 6 hafta
boyunca devam ettigi bir grup kronik cocukluk ¢ag artropatisini topluca ifade eden bir
terimdir (120). Uveit, jiivenil idiyopatik artritli ¢ocuklarm yaklasik %10'unu etkiler ve
kizlar arasinda giiglii bir prevalansa sahiptir (%80) (121). Cocuklarda iiveitin altinda
yatan en sik hastalik JIA dir (122). JIA, cocukluk ¢aginda anterior iiveit ile iliskili en stk
goriilen hastaliktir (123).

Pozitif ANA, JIA'da en sik goriilen serolojik anormalliktir ve ANA-pozitif, RF-
negatif JIA'l1 oligoartritik hastalarda tiveit riskinin yiiksek oldugu belirtilmistir (124).
Tipik olarak kronik anterior iiveit seklinde ve sinsi baslangigli olup 3 aydan uzun siire
devam etmektedir. Hastalarmn cogunda JIA baslangicindan 4-7 yil sonra iiveit
gelismektedir. JIA ile iliskili tiveitli hastalarda 6n kamaranin kronik inflamasyonu; bant
keratopati, posterior sinesi, katarakt olusumu, sekonder glokom, kistoid makiila 6demi

gibi komplikasyonlara neden olabilir (125).

JIA ile iligkili iiveitin prognozunun kétii oldugu ve komplikasyon oraninin yiiksek
oldugu tahmin edilmektedir. Erken tani uzun vadeli prognoz acisindan Onemlidir.
Yetiskinlerdeki goz ici inflamasyonun aksine, JIA iliskili iiveit hastalarinda nadiren

semptom ortaya ¢ikar (120, 126).
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2.2.9 HLA-B27 liskili Uveit

HLA-B27 iliskili AAU, iiveitin en yaygin tanimlanabilir bir nedenidir ve HLA-
B27 antijeni ile iliskili olarak ortaya ¢ikan ©n kamaranin inflamasyonu olarak
tanimlanmaktadir (12). AAU’lu vakalarda HLA-B27 pozitifligi yaklasik %50 civarinda
olup tekrarlayan AAU’lu olgularda bu oranun %70 civarinda seyretmekte oldugu ifade
edilmistir (127). Okiiler 6zelligi 6n kamaradaki fibrin ve hipopyon da dahil olmak tizere
akOz siviya onemli miktarda hiicresel ve protein ekstravazasyonu ile karakterize, tek
tarafli, non-graniilomatoz tiveit seklindedir. Niiksler yaygindir ve kars1 gozde meydana
gelebilir. HLA-B27 pozitif AAU'lu hastalarin %49 ila 84'iinde iliskili bir sistemik hastalik
mevcuttur (12). Bu nedenle AAU'nun altta yatan sistemik bir hastaligin belirtisi
olabilecegini bilmek 6nemlidir. AAU hastalarinda ayrintili bir 6ykii ve fizik muayene
HLA-B27 dahil uygun laboratuvar testleri yapilmalidir. HLA-B27 iliskili AAU gesitli
okiiler komplikasyonlarla iligkilidir. Yaygin 6n segment komplikasyonlar1 arasinda arka
sinesi, katarakt olusumu, okiiler hipertansiyon, glokom ve kronik anterior iiveit yer alir.
Arka segment komplikasyonlar1 da gérme bozukluguna neden olabilir; inflamasyonun
kontrolii ve gdérmenin korunmasi igin sistemik immiinsiipresif tedavi, pars plana

vitrektomi dahil olmak {izere agresif tibbi ve cerrahi tedaviyi gerektirmektedir (128).

2.3 Tedavi

Tedavinin amaci inflamasyonu kontrol etmek, hastaligin uzun vadeli
komplikasyonlarini en aza indirmek ve gorme kaybini onlemektir. Cogu durumda
inflamasyonu hizli bir sekilde kontrol altina almak icin kortikosteroid tedavisiyle
baslayan bir yaklagim izlenmektedir. Kortikosteroidler topikal olarak, lokal enjeksiyonla,
intraokiiler enjeksiyonla veya sistemik olarak verilebilir. Baslangigtaki inflamasyonu
baskilamada basarili olmalarina ragmen, kortikosteroidler tedavi edici degildirler ve
kronik kullanimda yan etkilere sebep olabilmektedirler. Iyi bilinen okiiler yan etkiler
arasinda katarakt, glokom, santral ser6z retinopati ve herpes simpleks viriisiiniin
aktivasyonu yer almaktadir (129). Kortikosteroidler hem anti-inflamatuar hem de
immiinsiipresif Ozelliklere sahip sentetik Dbilesiklerdir. Anti-inflamatuar etkilerini
notrofiller iizerinden; inflamasyon bolgesine gogiin azaltilmasi, vaskiiler endotele
adezyonun azaltmasi ve bakterisidal aktivitenin azaltilmastyla gosterirler. Immniisiipresif

ozelliklerini ise; monositler, makrofajlar, T ve B lenfositlerin tizerindeki etkileriyle, yani
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kronik inflamasyon i¢in hayati 6nem tasiyan sitokinlerin transkripsiyonunu inhibe ederek

gosterirler (130).

Uygulanan spesifik tedavi tiveitin klinik seyrine ve lokalizasyonuna bagli
degisebilmektedir. Akut tiveitli hastalarda kisa siireli tedavi daha agresiftir ve yiiksek
dozda kortikosteroidlere ihtiyag duyulmaktadir. Kronik veya tekrarlayan iiveiti olan
hastalar i¢in, yan etkileri azaltmak amaciyla daha diisiik bir ila¢ dozu kullanilarak
inflamasyonu kontrol altina alacak tedavi plani gerekmektedir (131). Kronik {iveitli
hastalarin uzun stireli tedavisi, komplikasyon tipine gore belirlenmekte olup cogu hastada

genelde benzerdir.

Anterior tiveit genellikle prednizolon asetat (%1) gibi topikal kortikosteroidlerle
tedavi edilmektedir. Uzun siireli topikal kortikosteroidler kronik anterior tiveit tedavisinin
temelini olusturur. Damlalarin dozu inflamasyonun yogunluguna gére degisebilmektedir.
Skopolamin (%0,25), siklopentolat (%1) gibi ajanlar gézbebegini kontrol eden kaslarin
spazmina bagli olan agriy1 hafifletebilir ve ayrica gozbebeginin islevine miidahale
edebilecek arka sinesi olusumunu da 6nleyebilmektedirler (15). Primer olarak lensin
posterior kismindaki iiveit genellikle topikal ilaglara yanit vermez. intermediate, posterior
iiveit ve paniiveitin  baslangic tedavisi segenekleri arasinda triamsinolon
(subkonjonktival, subtenon veya peribulbar) gibi bir kortikosteroidin ve/veya oral
kortikosteroidlerin periyodik enjeksiyonu ile tedavisi yer almaktadir. Intraokiiler
kortikosteroid enjeksiyonu daha fazla okiiler komplikasyon riski tasir ancak daha hizli bir
sekilde fayda saglamaktadir (129). Okiiler inflamasyonu kontrol altina almak i¢in diizenli
periyodik enjeksiyonlara ve immiinomodiilator tedaviye ihtiya¢c duyan hastalarda
kortikosteroid intravitreal implantlar diisiiniilmelidir. Implantlar sistemik toksisiteye
neden olmaz ve bazi hastalarda, 6zellikle de tek tarafli liveiti olan ve immiinsiipresyon

gerektiren sistemik hastalig1 olmayan hastalarda etkili olabilmektedir (15).

Kortikosteroid  tedavisini azaltamayan hastalar, kronik kortikosteroid
kullannmmin  yan etkilerinden kaginmak igin alternatif tedavi agisindan
degerlendirilmelidir (132). Hastanin kronik veya tekrarlayan aktif inflamasyonu devam
ediyorsa, immiinsiipresif ajanlarla (ISA) tedavisi gerekmektedir (132). Makula 6demi
immiinsiipresif tedavi i¢in en yaygmn endikasyon olup, genellikle gérme keskinligi

6/12'nin altina diigmiisse veya hasta gorme bozuklugu yasiyorsa onerilmektedir (133).
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Uzun siiredir devam eden makula 6demi ve gorme bozuklugu olan hastalarda veya
gorme kaybinin nedeninin kolayca tespit edilmesinin miimkiin olmadig1 hastalarda,
gorme kaybmin geri doniisimli olup olmadigimin belirlenmesi i¢in genellikle

immiinosiipresif tedavi denenmesi 6nerilmektedir (134).

Immiinsiipresif tedaviler genellikle giinde 10 mg'dan fazla prednizon oral
kortikosteroid tedavisi gerektiren bilateral iiveit hastalar1 i¢in diisiiniilmektedir (135).
Etkili olabilecek tedaviler arasinda metotreksat, azatioprin veya mikofenilat mofetil gibi
antimetabolitler; siklofosfamid ve klorambusil gibi alkilleyici ajanlar; siklosporin ve
takrolimus gibi kalsinorin inhibitorleri bulunmaktadir. Daha az agresif tiveit formlari tipik
olarak metotreksat, azatioprin veya mikofenolat mofetil gibi ilaglarla tedavi
edilmekteyken, daha agresif vakalarda siklofosfamid veya kalsinérin inhibitorlerinden
biri gerekebilmektedir. Direngli iiveit vakalarinda, tiimor nekroz faktorii (TNF)
inhibitorleri; infliximab veya adalimumab gibi ek ilaglarin eklenmesi gerekebilir (136).
Literatlirde Rituksimab gibi anti-CD 20 tedavisinin direncli tiveitte, 6zellikle de JIA ile

iliskili tiveitin tedavisinde etkili oldugu gosterilmistir (137).

Antimetabolitler

Azatiyoprin, metotreksat ve son zamanlarda mikofenolat mofetil iiveit tedavisinde
kullanilan antimetabolitlerdir. Metotreksatin kortikosteroidlere direngli tiveiti etkili bir
sekilde tedavi ettigi gosterilmistir (138). Metotreksatin ozellikle kortikosteroidlerle
kombinasyon halinde okiiler inflamasyonun kontroliinde etkili oldugu birka¢ calismada
gosterilmistir (139, 140). Metotreksat tedavisi tipik olarak oral veya subkutan olarak
uygulanan haftalik 10-15 mg'lik bir dozla baslar ve klinik cevaba gore haftada maksimum
30 mg'a kadar titre edilebilmektedir (132). Diger bir secenek olan azatiyoprinin,
randomize bir klinik ¢alismada; Behget hastaliginin okiiler belirtilerini kontrol etmede
etkili oldugu bildirilmistir (141). Azatiyoprinin 6zellikle kortikosteroid direngli JIA ile
iligkili iridosiklit ve intermediate iiveit tedavisinde etkili oldugu ifade edilmistir (142).
Mikofenolat mofetilin, metotreksata direngli sklerit veya JIA ile iligkili tiveit hastalarinda
inflamasyonu kontrol ettigi gézlenmistir (143). Mikofenolat mofetil ile tedavi, 2 hafta
boyunca giinde iki kez 500 mg'lik baslangi¢c dozuyla baglar ve tolere edilirse giinde iki
kez 1 g'lik terapotik doza yiikseltilir (138). Antimetabolitlerle immiinsiipresif tedavi,

hasta en az 1 y1l boyunca kortikosteroidsiz remisyona ulasana kadar siirdiiriilmelidir (15).
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Alkilleyici ajanlar

Siklofosfamid, Wegener graniilomatozuna (Graniilamatdz Polianjitis) sekonder
tiveit ve okiiler inflamasyon, poliarteritis nodosa, periferik iilseratif keratit ve RA’da
nekrotizan sklerit ve tekrarlayan polikondritte birinci basamak tedavi olarak kabul
edilmektedir (144, 145). Ayrica SLE ve Crohn hastalig1 ile iliskili {iveitli hastalarda
inflamasyonu kontrol ettigi de gosterilmistir (146). Siklofosfamid tipik olarak 1-2
mg/kg'lik bir dozda oral olarak veya 0.75-1 g/m2 viicut ylizey alani baslangi¢ dozunda
intravenoz olarak uygulanir ve 3-4 haftalik araliklarla klinik cevaba gore titre edilir (138).
Idame doz belirlendikten sonra giinliik oral tedavi veya inflizyonlar 4 haftalik araliklarla
tekrarlanir ve kortikosteroidsiz remisyondan sonra 1 yil daha devam edilir. Tedaviye
direncli tiveitlerde asamali yaklasimda klorambusil basariyla kullanilmis ancak yan etki

endiseleri nedeniyle nadiren kullanilmaktadir.

T Hiicresi inhibitorleri

Siklosporin ve takrolimus, kalsindrini inhibe ederek T hiicresi aktivasyonunu
inhibe eder. Cesitli okiiler inflamatuar durumlar i¢in kullanilir. Tedavi giinde bir kez 2.5
mg/kg/giinliik oral dozla baslar ve klinik cevaba gore 50 mg'lik artiglarla maksimum 5
mg/kg/glin dozuna kadar titre edilir. Kortikosteroidsiz remisyon sonrasi tedaviye 1 yil
devam edilir. Siklosporinin, tedaviye direngli tiveiti olan hastalarda inflamasyonu kontrol
ettigi gosterilmistir (147). Nussenblatt ve ark. tarafindan, non-enfeksiyoz posterior tiveit
ve intermediate iiveitli 56 hastayla yapilan randomize kontrollii bir ¢aligmada (148)
siklosporinin etkinliginin oral kortikosteroidlere benzer oldugunu bulmuslardir. 3 yil
boyunca 40 hastada siklosporini, prednizolon ve klorambusil ile karsilastiran bir baska
calismada siklosporinin prednizolon ve klorambusile iistiin oldugunu bulmustur (149).
Takrolimusun etkinligini ve optimal tedavi siiresini tanimlamak i¢in daha az veri mevcut
olmasma ragmen, c¢alismalar takrolimusun kortikosteroid direngli iiveit tedavisinde
hipertansiyon ve nefrotoksisite gibi daha az yan etki insidansi ile siklosporin kadar etkili

oldugunu bulmustur (150).

Tiimor Nekroz Faktorii Inhibitorleri

TNF-a, bagisiklik hiicrelerinin fonksiyonunu diizenler ve diger sitokinlerin
iiretimini modiile ederken, hiicresel apoptozun diizenlenmesinde de yer alir. Behget

hastalig ile iliskili iiveiti olan hastalarin serum ve goz sivisindaki TNF-o seviyelerinin,
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hastaligin aktif fazinda remisyon dénemine kiyasla daha yiliksek oldugu gosterilmistir
(151). TNF-a inhibitor tedavisi ile non-enfeksiydz anterior {iveitin uzun siireli niiks
oraninda azalma oldugu goézlenmistir (%93,1). TNF inhibitorii ajanlar; c-DMARD'lara

direngli tiveitli hastalarda birinci basamak biyolojik ilaglar olarak rol oynamaktadirlar

(152, 153).

TNF-a inhibitor tedavisi genellikle iyi tolere edilir, ancak potansiyel yan etkileri
g6z Oniinde bulundurulmalidir. Tedaviye baslamadan oOnce, latent enfeksiyonun
reaktivasyon riski sebebiyle tiiberkiiloz tarama prosediirleri yapilmalidir (154). Tedavi
sirasinda enfeksiyon riskinin arttigi, invaziv firsat¢1 enfeksiyonlar ve sepsis de dahil
olmak iizere enfeksiyonlarin arttigi bilinmekte olup; bu tedaviyi alan hastalarda

otoimmiin, demiyelinizan ve lenfoproliferatif hastaliklar da gézlenmistir (152).

Adalimumab

Adalimumab, TNF-o'ya karsi tamamen insanlastirilmis bir monoklonal
immiinoglobulin  G1 antikorudur. Adalimumab kortikosteroide direngli veya
kortikosteroid tedavisine karsi kontrendikasyon gosteren non-enfeksiy6z intermediate,

posterior veya paniiveitli hastalarin tedavisinde kullanilmaktadir (155).

Infliximab

Infliximab; dolagimda ve hiicre membraninda bulunan TNF-o'ya baglanabilen,
biyolojik aktivitesini nétralize eden insan-fare kimerik bir monoklonal antikordur.
Infliksimab RA, AS, PsA, Crohn hastalig, iilseratif kolit ve plak psoriasisin yetiskinlerde

tedavisi i¢in onaylanmistir (156).

Infliximab ve Adalimumab tedavi rejimlerinin karsilastirmali verileri, non-
enfeksiydoz {iiveit hastalarinin  yonetiminde bir ilacin digerinden istiinliiglini
belirtmemistir. Fransa’da yapilan bir ¢aligmada infliximab ve adalimumab arasinda
belirgin fark bulunmamustir; her ikisinin de direngli inflamatuar tiveitte etkili oldugu ifade

edilmistir. Benzer sonuglar, kistoid makula 6dem ve direncli retinal vaskiilitli hastalarda

da elde edilmistir (157-159).
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Certolizumab

Certolizumab pegol, TNF-a'ya yonlendirilmis rekombinant humanize bir
antikorun PEG ile edilmis Fab fragmentidir. RA, AS, PsA ve plak psoriazis hastalariin
tedavisinde kullanilmaktadir (160). Rudwaleit ve arkadaslari, sertolizumabin; plaseboya
kiyasla tiveit ataklarinda bir azalma gosterdigini gostermistir. Bu ¢alismada, hastalarin
%28,5'inin  gérme keskinliginde bir iyilesme gozlendigi ve %57,1'inin gérme

keskinliginin stabil kaldig1 gozlenmistir (161-163).

Etanercept

Etanercept, insan ¢oziiniir TNF reseptorii p75'n iki ekstraseliiler ligand baglanma
alanini insan immiinoglobulin G1'in son Fe-fragmenti ile birlestiren bir fiizyon proteindir.
Etanercept'in NIU'ya yénelik rolii hala tartismalidir. ilk makaleler, direncli iiveit igin
Etanercept'in etkinligini bildirdikten kisa bir siire sonra, bazi raporlar paradoksal ve pro-

inflamatuar etkilerinin {iveit ataklarini tetikledigini bildirilmistir (164-166).

Golimumab

Golimumab, tamamen humanize edilmis bir monoklonal antikorudur. Yapilan bir
calismada Fabiani ve arkadaslari; Behget {iveitinde, 12 aylik takip sonrasinda hastalarin
%87,5'inde intraokiiler inflamasyonun tam kontroliiniin saglandigini ifade etmislerdir.
Golimumab’in ayrica JIA iiveitinde inflamasyon kontroliinde etkinligi gozlenmistir
(164-166).

interferonlar

IFN'ler; 16kositler, fibroblastlar ve lenfositlerde spesifik hiicre dis1 uyaricilara
yanit olarak TLR aktivasyonuyla salgilanan glikoprotein sitokinlerdir. Rekombinant
IFN'ler, intermediate ve posterior tiveit, paniiveit, direngli tiveit, makula 6demi, retinal
vaskiilit ve multipl sklerozla iligkili iiveit gibi ciddi non-enfeksiy6z iiveit formlarinin
tedavisi i¢in arastirilmistir. Karsilastirmali ¢alismalar, IFN'lerin non-enfeksiyoz tiveit
tizerindeki etkinliginin azatiyoprin, Siklosporin ve infliksimab monoterapisi ile esit

oldugunu gostermistir (167, 168).
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Anti-CD 20 Monoklonal Antikor

Rituximab (RTX), B hiicrelerinde eksprese edilen CD20 antijenine karsi
yonlendirilen monoklonal bir antikordur ve hodgkin dis1 lenfoma, RA tedavisinde yaygin
olarak kullanilmaktadir. JIA, TNF inhibitorlerine direncli {iveitler de dahil olmak {izere
cogu agresif, direnc¢li; gérmeyi tehdit eden iiveitlerin tedavisinde de etkili olabilecegi

literatiirde belirtilmistir (137).

Anti-interlokin (IL)-6

IL-6; T ve B lenfositler, monositler ve fibroblastlar gibi ¢esitli hiicreler tarafindan
tiretilen bir sitokindir. IL-6'nin ¢ok yonlii aktivitesi vardir ve inflamasyonda énemli bir
rol oynamaktadir (169). Kronik RA, SLE, JIA, Behget hastalig1 dahil pek ¢ok sistemik
inflamatuar hastalikta IL-6 ekspresyonu gosterilmistir (170). Yapilan bir ¢alismada aktif
veya kronik non-enfeksiyoz iveitli hastalarin gbéz sivilarinda, 6zellikle vitreusta
yiikkselmis IL-6 seviyelerini bulmustur ve bu durum, IL-6’nin gozdeki inflamatuar
stiregteki roliinii desteklemektedir (170). IL-6, IL-6 reseptdriine baglanarak sinyal
iletimini tetikler. Tosilizumab, IL-6 tarafindan iletilen sinyali engelleyerek hem
transmembran hem de ¢oziiniir IL-6 reseptorlerini bloke eden bir immiinglobulin IgG1
alt siifi olan rekombinant humanize bir monoklonal antikordur (169). Calismalarda anti-
TNF ajanlara direngli iiveitin tedavisinde tosilizumabin etkinligini gosterilmistir (170,
171).
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3. GEREC VE YONTEM

Ocak 2020 ile Ocak 2023 tarihleri arasinda Afyon Saglik Bilimleri Universitesi
Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Klinigi Romatoloji Poliklinigi’ne non-enfeksiydz iiveit tanisi ile
basvuran 140 hasta calismaya dahil edilmistir. Calisma, Afyon Saglik Bilimleri

Universitesi Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan onaylanmistir. (Etik
Kurul Kodu 2011-KAEK-2)

Calismaya dahil edilme kriterleri;
-18 yasindan biiyiik olmak,

-Afyon Saglik Bilimleri Universitesi Gz Hastaliklar1 veya Dis Merkez Goz
Hastaliklar tarafindan konulmus non-enfeksiyoz iiveit tanisi ile romatoloji poliklinigine

yonlendirilmis olmak.

Belirtilen tarih araliginda non-enfeksiyoz iiveit tanisi ile tetkik amaciyla
yonlendirilen ve Afyon Saglik Bilimleri Universitesi Hastanesi Romatoloji Poliklinigi’ne

bagvuran 140 hasta degerlendirmeye alindu.

Hastalarin sorgulamasi retrospektif olarak incelenmis olup; sosyodemografik
ozellikleri (yas, cinsiyet); kronik hastaliklari, bilinen romatizmal hastalik, romatolojik
hastalik aile Oykiisii, klinik sistem sorgulamasi, fizik muayene bulgulari, laboratuvar
parametreleri [I6kosit, notrofil, lenfosit, monosit, platelet sayilari, hemoglobin degeri,
bagvurudaki sedimentasyon ve CRP degerleri, sistemik inflamasyon-immun indeks (SII),
Pan immun-inflamasyon degeri (PI1V)], romatolojik tetkikler (ANA, HLA-B27, anti-ds
DNA, RF, anti-CCP, p-ANCA, anti-ssA/ c-ANCA, anti-ssA/ anti-ssB, anti-Sm, anti-Ro
52), iiveitin laterilizasyon (unilateral/bilateral), anatomik tutulum sekli (anterior,
posterior, paniiveit), graniilamatdz durumu (graniilamatdz, non-graniilamatdz), bagvuru

anindaki liveit atak durumu, tiveit atak sayis1 ve verilen tedavilere dair bilgiler kaydedildi.

Laboratuvar parametrelerinden sistemik inflamasyon-immun indeks (SIl) su
formiille hesaplanmustir; S1(x10%) = nétrofil sayis1 (x10°) x platelet sayis1 (x10%) / lenfosit

sayisi (x10%) (172). Pan immun-inflamasyon degeri (PIIV) ise su formiille hesaplanmistir;

22



PIIV (x10°%) = nétrofil sayis1 (x10%) x platelet sayis1 (x10%) X monosit sayist (x103) /
lenfosit sayis1 (x10%) (173).

Klinik sistem sorgulamasi yapilarak uygun goriilen tetkikleri istendi. Bu amagla;
SpA yoniinden; inflamatuar bel agrisi, sabah tutuklugu, kal¢a agrisi, taban-topuk agrisi,
artrit, entezit, enteropati, daktilit, psoriazis varlig1 ve dykiisii sorgulandi. Hastalarin HLA-

B27 ve bagvuru anindaki akut faz yanitlar1 dokiimante edildi.

Behget Hastaligi tanisi, Uluslararasi Calisma Grubu Tami Kriterlerine gore

konuldu (174).

Sarkoidoz tanisi, ayirict tanidaki diger hastaliklar dislanarak radyolojik

goriintiileme ve biopsi ile konuldu (175).

istatiksel Analiz

Calismada elde edilen veriler tanimlayict istatistiksel yontemler (ortalama,
standart sapma, minimum, maksimum, medyan) ile ifade edildi. Frekans degerler n(%)
olarak sunuldu. Kategorik verilerin karsilastirilmasinda Ki-Kare testi kullanild. ikiden
fazla 6rneklem karsilastirmalarinda anlamli farklilik olmasi1 durumunda Ki-Kare post-hoc
z analizi yapildi. Bagimsiz 6rneklem testi icin Mann Whitney U testi kullanilds. Istatiksel
anlamlilhik diizeyi p< 0,05 olarak alindi. Calismada elde edilen verilerin istatiksel

degerlendirilmesi SPSS 26 programi kullanilarak yapildi.
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4 BULGULAR

A-Calismadaki non-enfeksiyoz iiveitli hastalarin demografik ozellikleri

Non-enfeksiydz iiveit teshisiyle romatoloji bdliimiine refere edilen 140 hasta
calismaya dahil edildi. Hastalarin 78 (%55,7)’1 erkek, 62 (%44,3)’si kadindi. Yas
ortalamas1 44,88+14,76 (min:21, max:81), ilk iiveit atag1 sirasindaki yas ortalamasi
43,63+15,88 (min:19, max:78) idi (Tablo 5). Hastalarin aile dykiileri sorgulandiginda; 10
(%7,1) hastanin ailesinde romatolojik bir hastalik Oykiisii mevcuttu. Hastalarin 105
(%75)’inde romatoloji boliimiine ilk refere edildikleri esnada bilinen bir romatolojik
hastalik oykiisii yoktu; 10 (%7,1)’'unda AS; 23 (%16,4)’tinde Behget hastaligi; 1
(%0,71)’inde RA; 1 (%0,71)’inde Ailevi Akdeniz Atesi (AAA) mevcuttu (Tablo 4).

Tablo 4. Hastalarin Bireysel Ozelliklerine Iliskin Bulgular

Degiskenler Gruplar n %
Erkek 78 55,7
Cinsiyet
Kadin 62 443
Var 10 7,1

Aile’de Romatolojik Hastahk
OyKkiisii

Yok 130 92,9
Yok 109 77,85
Kronik Hastalik
Var 31 22,14
Yok 105 75,0
Ankilozan Spondilit 10 7,1
Bilinen RH

Behget Hastalig1 23 16,4
Ailevi Akdeniz Atesi 1 0,71
Romatoid Artrit 1 0,71

n: Sayi, %: Yiizdelik RH: Romatoloji boliimiine ilk refere edildikleri esnada tan1 konulmus bir
romatolojik hastalik oykiisii
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Tablo 5. Hastalarin Bireysel Ozelliklerine iliskin Bulgular

Ort(min- SS Medyan Ceyrekler
Degiskenler max) Aras1 A¢gikhik
44,88 14,76 43 21,75
Yas (21-81)
43,63 15,88 42 24,5
ik Uveit Atak
Yasi (19-78)

SS: Standart Sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum, Ort: Ortalama

Hastalarin 31’inde kronik hastalik mevcut olup; toplam hasta sayisinin
%22,14’1inii olusturmaktadir. En sik rastlanan kronik hastaliklar hipertansiyon, diabetes
mellitus, koroner arter hastaligi seklinde olup ¢ogu hastada birden fazla kronik hastalik
mevcuttu (Tablo 6).

Tablo 6. Kronik Hastaliklara Gore Hastalarin Dagilimi

Kronik Hastahk n %

Yok 109 77,75
DM 3 2,14
HT 5 3,57
KBY 1 0,71
KAH 2 1,42
DM+HT 1 0,71
DM+HL 1 0,71
DM+HT+KBY 1 0,71
HT+KAH 1 0,71
HT+KBY 1 0,71
DM+HT+HL+KAH 1 0,71
Hipotiroidi 1 0,71
Astim 2 1,42
DM+HT+Hipotiroidi 1 0,71
HT+Hipotiroidi+Astim 1 0,71
DM+Astim 1 0,71
Psoriazis 1 0,71
Polsitemi Vera 1 0,71
Solid Organ Malignitesi 1 0,71
Glokom 1 0,71
KAH+Hipertiroidi 1 0,71
BPH+Hepatosteatoz 1 0,71
LDH+SVH 1 0,71
Parkinson 1 0,71

DM: Diabetes Mellitus, HT: Hipertansiyon, KAH: Koroner Arter Hastaligi, KBY: Kronik Bobrek
Yetmezligi, HL: Hiperlipidemi, BPH: Benign Prostat Hiperplazisi, SVH: Serebrovaskiiler Hastalik, LDH:
Lomber Disk Hernisi n: Say1, %: Yiizdelik
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B- Non-enfeksiyoz iiveit tanili hastalarin iiveit atak ozelliklerine gore
degerlendirilmesi

Hastalarin %53,6’sinda romatoloji poliklinigi bagvurusu sirasinda aktif iiveit atagi
vardi. Hastalarin %74,3’linde unilateral tutulum, %25,7’sinde bilateral tutulum oldugu
gorildii. Hastalarin %59,2’sinde anterior iiveit, %18,5’inde posterior iiveit, %22,1’inde
paniiveit mevcuttu. Hastalarin  %93,5’inde non-graniilomatdz iiveit, %6,4’linde
graniilomatdz {iveit mevcuttu. Bagvuru aninda hastalarin %54,3liniin ilk tiveit atagiydi,

%27,9’unun 2-5 iiveit atagiydr ve %17,9’unun ise 5 ve tizeri atagiydi (Tablo 7).

Tablo 7. Hastalarm Uveit Ozelliklerine Gére Tanimlayic1 Ozellikleri

Degiskenler Grup n %
Basvuru Esnasindaki Toplam Gecirdigi Atak 1 76 54,3
Sayisi 2-5 39 27,9
>5 25 17,9
Romatoloji Bagsvuru Sirasinda Aktif Atak Var 75 53,6
Yok 65 46,4
Uveit Laterilazasyonu Unilateral 104 743
Bilateral 36 25,7
Uveit Lokalizasyonu Anterior 83 59,2
Posterior 26 18,5
Paniiveit 31 22,1
Graniilomatoz Uveit Granulamatoz 9 6,4

Non-Grantilamatoz 131 93,5

n: Sayi, %: Yiizdelik

Anterior lokalizasyonunda olan 72 hastada unilateral, 11 hastada bilateral iiveit;
posterior lokalizasyonda olan 15 hastada unilateral, 11 hastada bilateral iiveit; paniiveit
lokalizasyonda olan 17 hastada unilateral, 14 hastada bilateral {iveit gozlenmistir.
Lateralizasyon ile lokalizasyon arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark mevcuttur
(p<0.001). Unilateral vakalarin ¢ogu anterior lokalizasyonunda gozlenmistir. Anterior
lokalizasyonda olan 78 hastada non-granulamatéz, 5 hastada granulamatoz {iveit;

posterior lokalizasyonda olan 25 hastada non-granulamatdz, paniiveit lokalizasyonda

26



olan 28 hastada non-granulamatoz iiveit gozlenmistir. Uveit lokalizasyonlari ile iiveit atak
sayis1 ve graniilamatéz varhigi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

saptanmamustir (sirasiyla p degerleri p=0,265, p=0,652) (Tablo 8).

Tablo 8. Uveit Lokalizasyonlari ile Diger Uveit Ozelliklerinin Dagilimlar1 Ve istatistigi

Degiskenler Gruplar Uveit Lokalizasyonu p

Anterior n(%) Posterior n(%) Paniiveit n(%)

Uveit Unilateral 72 (%86,7)? 15(%57,7)° 17(%54,8)°

) <0,001
Laterilazasyonu  Bilateral 11 (%13,3)* 11(%42,3)° 14(%45,2)°

Var 5 (%6) 1 (%3,8) 3 (%9,7)

Graniilamatoz 0.652
. 0, 0 0, !
b Yok 78 (%94) 25 (%96,2) 28 (%90,3)
Basvuru 1 50 (%60,2) 11(%42,3) 15 (%48,4)
Esnasindaki ; . .
Toplam 2-5 19 (%22,9) 8(%30,8) 12 (%38,7) 0,265
Gegirdigi Atak 55 14 (%16,9) 7(%26,9) 4(%12,9)
Sayisi

Ki-kare testi, post-hoc (z testi) analiz yapilmistir. Her {ist simge harfi (a,b), siitun oranlar1 birbirinden p

0,05 diizeyinde 6nemli 6lgiide farklilik olmayan lokalizasyon kategorilerinin bir alt kiimesini belirtir. n:
Say1, %: Yiizdelik, p<0,05

Uveit tanil1 hastalarin %40°1 idiopatik olarak degerlendirildi. Hastalarin %37,1’i
SpA tanist; %20,7’si Behget hastaligi tanisi; %1,42’si Sarkoidoz tanisi almistir. SpA’lar
bu hastalar arasinda en yaygin olan romatolojik hastalik olarak gozlemlenmistir (Tablo
9).

Tablo 9. Uveit Tanili Hastalarin Romatolojik Hastalik Tanilarina Gore Dagilimlar:

Degiskenler n %
Tam Spondiloartropatiler 51 37,1
Behget 31 20,7
Sarkoidoz 2 1,42
Idiopatik 56 40

n: Sayi, %: Yiizdelik

Spondiloartropati tanisi alanlarin alt gruplarinin dagilimi gosterilmekte olup
buna gore; 35 hasta AS, 13 hasta HLA-B27 iliskili iiveit,1 hasta nr-axSpA, 1 hasta PsA,
1 hasta periferik Spa tanis1 almistir (Tablo 10).
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Tablo 10. Spondiloartropati Tanis1 Alan Hastalarin Alt Gruplarinin Dagilimlari

Degiskenler n %
Ankilozan Spondilit 35 68,6
HLA-B27 iligkili tiveit 13 254
Non-Radyografik Aksiyel 1 1,96
Spondiloartropatiler Spondiloartropati
Periferik Spondiloartropati 1 1,96
Psoriatik Artrit 1 1,96

n: Sayi, %: Yiizdelik

Spa hastalarinin  9%90,2’s1 anterior lokalizasyonda bulunmaktadir. Behget
hastalarinin  %58,1°1 paniiveit lokalizasyonda, %25,8’1 posteior lokalizasyonda
bulunmaktadir. Behget hastaligi tanisi alan hastalarin paniiveit lokalizasyonunda siklikla
goriildiigii ve SpA’larin daha ¢ok anterior lokalizasyonda oldugu dikkat ¢cekmektedir.
Sarkoidoz tanisi alan 2 hastanin biri anterior, digeri de posterior lokalizasyonda gozlendi.
Ancak, bu grup sayist oldukga azdir. Romatolojik hastalik tanisi almayan grupta,
hastalarin ¢ogunlugu anterior lokalizasyonda bulunmaktadir (%55.4), ardindan posterior
(%25) ve paniiveit (%19.6) lokalizasyonlar1 gelmektedir. Uveit lokalizasyonu ile
romatolojik hastalik tanis1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik mevcuttur
(p<0.001). Bu da, tiveit lokalizasyonunun belirli romatolojik hastaliklarla iliskili

olabilecegini gostermektedir (Tablo 11).

Tablo 11. Uveit Tanili Hastalarin Tanilarmin Uveit Lokalizasyonuna Goére Dagilimi

Uveit Lokalizasyonu p
Grup
Anterior Posterior Paniiveit
n(%o) n(%o) n(%o)
Spondiloartropatiler 46 (%90,2)? 3 (%5,9)° 2 (%3,9)°
Tam Behget Hastalg: 5 (%16,1) 8(25,8)° 18 (%58,1)° o
idiopatik 31 (%55,4)° 14(%25)? 11 (%19,6)

Ki-Kkare testi post-hoc (z testi) analiz yapilmustir. Her st simge harfi (a,b), siitun oranlar1 birbirinden p
0,05 diizeyinde 6nemli 6l¢giide farklilik olmayan lokalizasyon kategorilerinin  bir alt kiimesini belirtir.
n: Say1 %: Yizdelik p<0,05

28



SpA ve Behget hastalarinda graniilamatdz tiveit gozlenmemis olup, bu hastalik
gruplarinin graniilamatoz iiveit ile siki bir iliskisinin olmadigim1 gostermektedir.
Sarkoidoz tanis1 alan 2 hastada graniilamatdz {iveit saptanmustir. Idiopatik hasta grubunda
graniilamatoz iiveit oran1 %12.5, non-granulamatoz tiveit orani %87,5 olarak gézlenmistir

(Tablo 12).

Tablo 12. Uveit Tamli Hastalarin Tanilarmin Graniilomatdz Uveit Varligina Gore
Dagilimi

Degiskenler Grup Granulamatoz Uveit
Var Yok
n(%o) n(%o)
Spondiloartropatiler 0(%0) 51 (%100)
Behget Hastalig1 0(%0) 31(%100)
Tani Sarkoidoz 2 (%100) 0 (%0)
Idiopatik 7(%12,5) 49 (87,5)

n: Say1, %: Yiizdelik

C- Non-enfeksiyoz iiveit tanili hastalarin klinik semptom ve bulgularinin
dagilimlarn

Biitiin hastalara ayrintili bir romatolojik degerlendirme yapildi. En sik goriilen
semptom ve bulgular sirasiyla; bel agris1 (%18,6), artralji (%18,21), sabah tutuklugu
(%8,91), oral aft (%7,75), taban/topuk agris1 (%2,32), genital aft (%2,32) gibi bulgulard:.
Diger semptom ve fizik muayene bulgularin dagilimlar asagidaki tabloda ayrintili olarak

verilmistir (Tablo 13).
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Tablo 13. Hastalarin Semptom ve Fizik Muayene Bulgulari

Semptom ve fizik muayene bulgulari n %
Yok 68 26,35
Bel Agrisi 48 18,6
Atralji 47 18,21
Sabah Tutuklulugu 23 891
Kalca Agrisi 8 3,1
Taban Topuk Agrisi 6 2,32
Entezit 2 0,77
Daktilit 0 0
Oral Aft 20 7,75
Genital Aft 6 232
Papiilopiistiiler Lezyon 5 1,93
Eritema Nodozum 2 0,77
Paterji 5 1,93
Artrit Oykiisii 2 0,77
Fotosensitive 2 077
Malar Ras 1 0,38
Diisiik Oykiisii 2 0,77
Agiz Kurulugu 4 1,55
Goz Kuruhigu 4 1,55
Sirt Agrisi 1 0,38
Psoriazis 1 0,38
Derin Ven Tromboz Oykiisii 1 038

n: Sayi, %: Yiizdelik

Hastalarin laboratuvar degerleri incelendiginde ortalama 16kosit, nétrofil, lenfosit,
monosit, trombosit sayilari, hemoglobin diizeyi normal referans araliklarindaydi.
Hastalarin SII diizeyi ortalama 811,83; PIIV diizeyi 448,57 olarak hesaplanmistir. CRP
diizeyi 2,81+5,49 mg/L olarak hesaplanmistir. Sedimentasyon diizeyi 16,16+13,81
mm/sa olarak hesaplanmistir (Tablo 14).
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Tablo 14. Uveit Tamli Hastalarin Laboratuvar Degerlerinin Bulgular

Degiskenler Ort SS Minimum Maximum Medyan  Ceyrekler
Arasi
Acikhk
Lokosit Sayisi 8,53 2,97 3,61 28,47 7,89 3,38
Notrofil Sayis1 5,52 2,59 1,94 21,18 4,94 2,36
Lenfosit Sayisi 2,21 0,86 0,68 6,08 2,14 0,98
Monosit Sayisi 0,60 0,23 0,06 1,30 0,56 0,27
Hemoglobin 14,32 1,82 9,60 17,60 14,6 2,82
Trombosit diizeyi 272,08 76,85 86,00 480,00 267,5 111,25
Sl 811,83 742,30 194,40 5999,37 606,21 548,15
PlIIV 448,57 363,64 95,37 3048,15 341,62 392,57
Basvurudaki CRP 2,81 5,49 0,00 31,60 0,6 2,7
diizeyi
Basvurudaki Sedim 16,16 13,81 1,00 56,00 12 17
diizeyi

SS: Standart Sapma, Ort.: Ortalama, Sll:Sistemik inflamasyon-immun indeks , P11V:Pan immun-
inflamasyon degeri

CRP ve sedimantasyon degerleri referans araliklarina gore degerlendirildiginde
hastalarin  %76,4’linlin sedimantasyon degerleri normal bulunmustur. Hastalarin

%71,4’liniin CRP degerleri normal bulunmustur (Tablo 15).

Tablo 15. Uveit Tanili Hastalarin Bagvurudaki CRP e Sedimantasyon Sonuglarimnin
Degerlendirilmesi

Degiskenler Grup n %
Yiiksek 34 24,3

Basvurudaki CRP Normal 100 71,4
Bakilmamig 6 43
Yiiksek 27 19,3

Basvurudaki Sedimantasyon Normal 107 76,4
Bakilmamig 6 43

n: Sayi, %: Yiizdelik

Hastalarin 46’sinda HLA-B27 pozitif saptanmis olup bu hastalardan 41 tanesine
SpA tanisi konulmustur. ANA testi 119 hastada istenmis olup istenen hastalarin
%22,6’sinda pozitif saptanmistir. Yapilan diger romatolojik tetkiklerde anlamli bulgu
saptanmamustir (Tablo 16).
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Tablo 16. Uveit Tamli Hastalarin Basvurudaki Romatolojik Tetkiklerinin
Degerlendirilmesi

Laboratuvar n %
Bulgular:
ANA Negatif 92 77,3
Pozitif 27 22,6
HLA-B27 Negatif 65 58,5
Pozitif 46 49,5
Anti-ds DNA Negatif 55 98,2
Pozitif 1 1,7
RF Normal 101 95,2
Pozitif 5 4,7
Anti-CCP Negatif 93 100
Pozitif 0 0
p-ANCA/ c-ANCA Negatif 47 100
Pozitif 0 0
Anti-ssA/ Anti-ssB Negatif 39 100
Pozitif 0 0
Anti-Sm Negatif 38 97,4
Pozitif 1 2,5
Anti-Ro 52 Negatif 38 97,4
Pozitif 1 2,5

ANA: Anti niikleer antikor, ANCA: Anti-nétrofil sitoplazmik antikor, Anti-CCP: Anti sitriilinize siklik
peptid, Anti ds-DNA: Cift sarmalli DNA antikor, Anti-SS A: Anti-Sjogren Sendromu antikoru, c-
ANCA: Anti-nétrofil sitoplazmik antikor sitoplazmik tip, HLA B27: Insan 16kosit antijeni B27 alt tipi, p-
ANCA: Anti nétrofil sitoplazmik antikor periniikleer tip, RF: Romatoid faktér, Anti-Sm: Smith
antikorlarina kars1 antikor, Anti-Ro 52: Ro proteini (Riboniikleoprotein) ailesinin 52 kD'lik alt bir birimi

olan Ro 52'ye kars1 gelisen otoantikor, n: Sayi, %: Yiizdelik
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D-Cahismada non-enfeksiyoz iiveitte verilen tedavilerin degerledirilmesi

Uveit tanist alan hastalarm %59,29’una topikal tedavi verilmistir; %12,86’sina
intravitreal steroid tedavi verilmistir; %45,71’ine sistemik tedavi verilmistir. Sistemik
tedavide verilen ilaclarin %39,17’sini Sistemik Steroid, %29,89’unu Azatioprin,
%21,64’iinii Adalimumab, %4,12’sini Infliximab, %2,06’sin1 Metotreksat, %2,06’s1n1
Siklosporin, %1,03’{ini tosilizumab olusturmaktadir (Tablo 17, 18).

Tablo 17. Hastalarin Verilen Tedavi Cesidine Goére Dagilimi

Topikal Tedavi n %
Var 83 59,29
Yok 57 40,71
Intravitrea Steroid n %
Tedavisi

Var 18 12,86
Yok 122 87,14
Sistemik Tedavi n %
Var 63 45,71
Yok 77 54,29

n: hasta sayist %: yiizdelik

Tablo 18. Sistemik Tedavide Verilen ilaglarin Dagilimi

Sistemik Tedavide Verilen ilaclar n %
Sistemik Steroid 38 39,17
Azatioprin 29 29,89
Adalimumab 21 21,64
Infliximab 4 4,12
Metotreksat 2 2,06
Siklosporin 2 2,06
Tosilizumab 1 1,03

n: ilag sayisi , %: Yiizdelik
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E- Romatolojik hastalik tamisi alan hastalarin 6zelliklerinin
degerlendirilmesi

Tablo 19°da romatolojik hastalik tanisi almayan hastalar ve tani alan hastalar
grubu ile yas, sedimantasyon, CRP, Sll ve PIIV degerleri karsilastirilmistir. Romatolojik
hastalik tani alan ve almayan grup ile yas, sedimantasyon, CRP, SII, PIIV degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gézlenmedi (sirasiyla p=0,304; p=0,105;
p=0,409; p=0,814; p=0,844). Bu belirteclerin romatolojik hastaligin teshisi tizerinde
belirleyici olmadigi 6ne siirebilir.

Tablo 19. Romatolojik Hastalik Tanisi Almayan Ve Alan Gruplar Arasindaki Bazi
Degiskenlerin Degerlendirilmesi

Degiskenler Romatolojik Hastalik Tanisti  Romatolojik Hastalik Tanis1 p
Almayanlar Alanlar

Yas 46,87+16,81 43,55+13,16 0,304

Sedimantasyon 13,56+12,12 17,76+14,6 0,105

CRP 2,3£5.2 3,08+5,66 0,409

Sl 762,99+611,28 843,22+817,52 0,814

PIIV 440,76+290,87 453,59+405,17 0,844

Mann-Whitney U testine gore anlamlilik diizeyleri; p<0,05

Kadinlarin %58,1', erkeklerin %61,5’i romatolojik hastalik tanisi almustir.
Cinsiyet acisindan romatolojik hastalik tanist alan ve almayan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p=0,677). Lokalizasyon,
lateralizasyon acisindan romatolojik hastalik tanisi alan ve almayan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (p degerleri sirasiyla p=0,275; p
=0,069). Romatolojik hastalik tanist alan ve almayan gruplar arasinda aile Oykiisi,
artralji, bel agris1 ve sabah tutuklulugu acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamaktadir (sirasiyla p=0,503, p=0,280, p=0,087 ve p=0,326). Romatolojik
hastalik tanis1 almayan 49 hastada non-grantilamatoz {iveit,7 hastada graniilamatoz tiveit
goriilmektedir. Romatolojik hastalik tanist alan 82 hastada non-graniilamatdz iiveit, 2

hastada graniilamatoz iiveit goriilmektedir. Graniilamatdz/non-graniillamatdz grubu ile
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romatolojik hastalik tani alan/almayan grup arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark

mevcuttur (p=0,017) (Tablo 20).

Tablo 20. Romatolojik Hastalik Tanis1 Alan Ve Almayan Gruplar Arasindaki Bazi

Degiskenlerin Degerlendirilmesi

Degiskenler Grup Romatolojik Romatolojik p
Hastalik Tanis1 Hastalik Tanis1
Almayanlar Alanlar
Cinsiyet Kadin 26(%41,9) 36(%58,1) 0,677
Erkek 30(%38,5) 48(%61,5)
Lokalizasyon Anterior 31(%37,3) 52(%62,7)
Posterior 14(%53,8) 12(%46,2) 0275
Paniiveit 11(%35,5) 20(%23,8)
Laterilazsyon Unilateral 37(%35,6) 67(%64,4) 0,069
Bilateral 19(%52,8) 17(%47,2)
Graniilomatoz Granulamatoz 7(%77,8) 2(%22,2)
BUkumu Non-Graniilamatoz 49(%37,4) 82(%62,6) 0,017
Aile OyKkiisii Var 3(%30) 7(%70) 0,503
Yok 53(%40,8) 77(%59,2)
Artralji Yok 39(%43,3) 51(%56,7) 0,280
Var 17(%34) 33(%66)
Yok 41(%44,1) 52(%55,9)
Bel Agrisi Inflamatuar 8(%26,7) 22(%73,3) 0,087
Mekanik 7(%53,8) 6(%46,2)
Miks 0(%0,00) 4(%100)
Yok 47(%42) 65(%58)
SabahTutuklulugu 30 Dakikadan Az 6(%42,9) 8(%57,1) 0,326
30 Dakika ve 3(%21,4) 11(%78,6)
Daha Fazla

Ki-kare testine gore anlamlilik diizeyleri n: Say1, %: Yiizdelik , p<0,05
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5. TARTISMA

Uveit, temel olarak g6z i¢i inflamasyon ile tanimlanan enfeksiydz ve non-enfeksiydz
okiiler bozukluklarin genis bir spektrumunu ifade eder. Makiiler 6dem, epiretinal
membranlar, glokom ve katarakt gibi liveitin yapisal komplikasyonlari, gérme bozuklugu
ile baglantili oldugundan hastaligin yonetimi 6nem arz eder (176). Epidemiyolojik
veriler, iiveitin tanisal ¢alismalari sirasinda klinisyenler igin dnemli veriler sunar. Uveitin
anatomik paterni ve etiyolojisi, etnik, ¢evresel ve genetik faktdrler nedeniyle cografi
bolgelere gore farklilik gostermektedir (177). Ek olarak artan cografi bolgesel gogler
nedeniyle, tiveitin anatomik ve etiyolojik paternleri statik olmaktan ziyade dinamik olarak
kabul edilir (178). Ayrica, literatiirde ¢ogunlukla oftalmoloji boliimleri tarafindan
bildirilen epidemiyolojik bulgularin, sevk edilen romatoloji merkezlerinin iiveit
deneyimini yansitmayabilecegini diisiiniiyoruz. Bu nedenle, bu ¢alismada romatoloji
boliimiine bagvuran non-enfeksiydz iiveit vakalarinin retrospektif epidemiyolojik verileri
sunuldu. Ortalama yas 44,8 iken hastalarin ¢cogunlugunda anterior ve unilateral liveit
bulgular1 mevcuttu. Etyolojik nedenlere gore degerlendirildiginde ise liveitin en sik

nedeni %40 ile idiopatik, %37,1 ile SpA, %20,7 ile de Behget hastaligi idi.

Non-enfeksiyoz iiveitin cinsiyet dagilimi ve yas ortalamasi cografi bolgelere gore
degisiklik gostermektedir. Amerika Birlesik Devletlerinde (ABD) iiveitli yetiskin yas
grubu hastalarda kadin hasta sikligi erkek hastalara gore daha yiiksek olarak bulundu
(179). Thorne ve arkadaslari tarafindan ABD’de yapilan prevalans ¢alismasinda, non-
enfeksiyoz tiveitli yetiskin hastalarin %56,7'si kadin %43,3’1 erkekti (180). Asya ve
Pasifik bolgesinde yapilan bir derlemeye gore ise cinsiyet dagiliminda non-enfeksiyoz
tiveit kadinlarda daha sik goriilmektedir. Cin’de tiim yas gruplarinin dahil edildigi 10.500
kisilik seride kadin/erkek orani 1,19 olarak bulundu. Giiney Kore’de de Cin’e benzer
sekilde kadm/erkek orani 1,18 olarak bulundu (181). Ulkemizde non-enfeksiydz iiveit
tanisi ile romatoloji klinigine yapilan bagvurularin incelendigi calismada erkek hastalarin
orani %52,8 kadin hastalarin orani ise %47,2 olarak bulundu (182). Bayrak ve arkadaslari
Kocaeli ilinde tek merkezde c¢ocuk hastalarin demografik verilerini sunduklar

makalesinde erkek orani %57 olarak bulundu (183). Bizim ¢aligmamizda ise erkek orani
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%55,7 iken kadin orant %44,3 idi. Calismamiz lilkemizde yapilan ¢alismalar ile benzer

cinsiyet oranlarina sahiptir.

Non-enfeksiyoz iiveit etyolojisi heniiz netlestirilememis olsa da genetik ve ¢evresel
faktorlerin etkisi ile bu hastalifin ortaya c¢iktig1 bilinmektedir. Genom analizine
dayanarak yapilan ¢alismalarda bir¢ok silipheli gen ortaya konmustur. Behget hastaligi,
akut anterior iiveitin ve Kkoriyoretinopatinin, MHC siif I alelleri ile iligskisi bulundu.
Ayrica sarkoidozda ise MHC sinif [I'ye 6zgii aleller ile iliski bulunmustur. Calismamizda
hastalarin non-enfeksiydz iiveit aile oykiisii %7,1 idi. Hem romatolojik hastaliklarin
genetik yatkinlig1 ve non-enfeksiydz iiveitin genetik temeli acisindan bu aile dykiisii

anlamli olabilir (184).

Calisgmamizda klinigimize basvuran hastalarin %40’1inda herhangi bir romatolojik
hastalik tespit etmedik ve idiopatik {iveit olarak saptandi. Hastalarin %37,1’ine SpA;
%20,7’sine Behget Hastalig1 ve %1,42’sine sarkoidoz tanisi koyuldu. Non-enfeksiy6z
tiveitin nedenlerini arastiran calismalari inceledigimizde etnik koken ve g¢esitli
hastaliklarin bazi cografi bolgelerde endemik olmasi nedeniyle farkli sonuglar oldugunu
gordiik (181). Wong ve arkadaslar1 Yeni Zelanda’da 3. basamak saglik kurulusuna refere
edilen tiveit hastalarini inceledi. 851 non-enfeksiydz iiveit hastasinin 329 (%39)’unun
HLA-B27 iligkili, 290 (%34)’ i idiopatik, 57 (%7)’sinin sarkoidoz, 18 (%2)’inin
Behget hastaligi ve diger hastalarin gesitli nedenlerden oldugunu buldu (185). Abafio ve
arkadaglar1 da benzer sekilde Filipinler’de 3. basamak saglik kurulusuna refere edilen
iveit hastalarini inceledi. 443 non-enfeksiyoz iiveit hastasinin %730 idiopatik, %2 si
Behget hastaligi iken diger hastaliklarla iligkili kismi1 daha diisiikk orandadir (186). Bu
caligmalardan goriildiigi gibi diinyanin ¢esitli yerlerinde {iveite neden olabilecek
hastaliklarin prevalansinin yiiksek olmasi non-enfeksiydz iiveit nedenlerinin farkl
cikmasina neden olmaktadir. Benzer sekilde lilkemizin farkli cografi bolgelerinin olmasi
ve farkli etnik gruplar1 bir arada bulunmasi ile de ¢esitli romatolojik hastaliklar bazi
bolgelerimizde daha sik goziikmektedir. Ornegin Behget hastaligi prevalansi Ordu
ilimizde yapilan ¢alismada %0,37 iken Edirne kirsalinda yapilan bir ¢alismada ise %0,02
olarak bulunmustur (187). Yukarida bahsedilen Ornekler 1s18inda literatiirde non
enfeksiydz iliveitin nedenlerinin oransal dagilimi ile ilgili kesin bulgulara ulasmak

miimkiin degildir.
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Calismamizda hastalarin %74,3’{i unilateral {iveit atag1 gecirirken %25,7’si bilateral
atak ile Klinigimize basvurdu. Literatiirii inceledigimizde bilateral veya unilateral
tutulumun farklilik gosterdigi goriildi. Bir ¢alismada romatoloji birimine yonlendirilen
non enfeksiydz liveit tanili hastalarin yarisinda bilateral tutulum oldugu gozlendi (188).
Bahsedilen ¢aligmanin hasta kompozisyonu ¢aligmamizdan farkli idi. Vogt-Koyanagi-
Harada hastaligi, Serpijindz koroidit gibi hastalar bu caligmada mevcuttu ve bu
hastaliklara sahip grupta bilateral tutulum orani %100 idi. Hastalik dagilim fark:
calismamizda mevcut olan lateralizasyon tutulum farkim1 agiklayabilir. Tirkiye’de
gerceklestirilen bir calismada ise non-enfeksiydz iiveit tanili hastalarin %67 sinde
bilateral tutulum mevcuttu. Bu c¢alisma ise tamamen pediatrik popiilasyonda yapilmisg
olup biiyiik kism1 JIA ve idopatik hasta grubundan olusmaktadir (189). Mevcut literatiir

ile olan farklili§imizin aydinlatilmasi i¢in daha genis kohort ¢alismalar1 yapilabilir.

Calismamizdaki hastalari iiveit lokalizasyonuna gore inceledigimizde %59,2’sinde
anterior iveit, %18,5’inde posterior {iiveit, %?22’sinde paniiveit mevcuttu. Diinya
genelinde yapilan caligsmalari inceledigimizde yukarida bahsettigimiz nedenlerden otiirii
tiveit lokalizasyonu bolgeden bolgeye farklilik gostermektedir. Thorne ve arkadaslarinin
calismasinda non-enfeksiyoz tiveitli 4278 hastanin 3904’1 (%81) anterior lokalizasyonda
iken geri kalanlarda yiiksek oranda paniiveit olmak tlizere diger iiveit ¢esitleri mevcuttu
(180). Chung ve arkadaslar1 tiim iveit hastalarinin lokalizasyonlarmni degerlendirdigi
caligmasinda 240 hastanin %47,9’unun anterior iiveit %4,2’sinde intermediate iiveit ve
%47,9’unda posterior iveit tespit etti (190). Wakabayashi ve arkadaslari ise
calismalarinda 189 hastanin %29,6’sinda anterior tiveit; %6,9’unda intermediate iiveit;
%31,2’sinde posterior iiveit ve %30,7’sinde paniiveit tespit etti (191). Tirkiye’de
gerceklestirilen 3 calismada ise bu anterior {iveitin orant %42-52,75 arasinda
degismektedir. Ulkemizde siklik olarak anterior iiveiti paniiveit ve posterior iiveit takip
etmekte olup oranlart sirasiyla %20,5-28,1 ve %12,7-26,6 olarak bulundu(192-194).
Non-enfeksiydz liveit tanisi olan hastalarda lokalizasyon verilerini incelemedigimizde de
tiim tliveit vakalari ile benzer sekilde anterior iiveitli hastalarin daha sik oldugunu gordiik.
Lopalco ve arkadaslar1 Italya’da 3. basamak romatolojiye sevk edilen non-enfeksiyoz
tiveit tanili hastalarin epidemiyolojik 6zelliklerini sunduklar1 ¢alismasinda unilateral ve
bilateral iiveitli hasta sayis1 esitti. Ayrica bu ¢calismada yer alan 278 hastanin %54,1’inde

anterior {iveit mevcuttu (188). Ulkemizde gergeklestirilen non-enfeksiyoz iiveit tanisi ile
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romatoloji klinigine yonlendirilen hastalarin degerlendirildigi tez ¢alismasinda %75
hastada unilateral tutulum %25 hastada bilateral tutulum mevcuttu. Bu ¢alismada anterior
tiveit %78,8 posterior iiveit %5,8 paniiveit seklinde tutulum %15,4 idi (195). Calismamiz

tiveit lokalizasyonu acgisindan literatiir ile uyumlu veriler sunmaktadir.

Rathinam ve arkadaglar1 yaptiklari ¢alismada non-graniilomatdz iiveitin, %73,6 orani
ile tiveit vakalarmin ¢ogunlugu olusturdugunu buldu (196). Sadece non-enfeksiyoz tiveit
vakalarmin degerlendirildigi iilkemizde gergeklestirilen bir tez calismasinda non-
graniilomatoz tiveit oran1 %88,5 olarak bulundu (195). Caligmamizdaki hastalarin biiyiik
cogunlugunu SpA ve Behget hastalar1 olusmaktadir. Behget hastaliginda goz tutulumu
akut baslangicli spontan remisyona giren non-graniilomatoz iiveitle karakterizedir (197).
Benzer sekilde SpA hastalarinda da non-graniilomatdz anterior tveit siklikla
goriilmektedir (198). Calismamizda literatiirle uyumlu olarak non-graniilomatoz tiveit

orani (%93,5) anlaml ytiksek olarak bulundu.

HLA-B27 ile akut anterior tiveit arasindaki iligski uzun zamandir bilinmektedir. Bu
iligki derlemelerde %40 - %82,5 arasinda degismektedir ve iiveitli hastalarda nadir
olmayacak sekilde yiiksektir (199). Bizim ¢alismamizda 13 hastada HLA-B27 ile iliskili
tiveit tespit ettik. Ayrica anterior liveit SpA da en sik goriilen eklem dis1 bulgudur. Meta
analizlerde %21 - %33 arasinda degismektedir (200). Calismamizda da iiveitli SpA
hastalarinin yaklasik %90,2’sinde anterior iiveit mevcuttu. SpA’nin yiiksek oranda HLA-
B27 birlikteligi bu durumu agiklar. SpA hastalarinda tiveit, vakalarin ¢cogunda anterior
(%91) ve tek taraflidi (%87) goriiliir. Hastalarin %9’unda bilateral géz tutulumu ve %4
oraninda ise posterior tutulum goriiliir (201). SpA hastalarinda tiveit prevalansi yasla
artmaktadir. SpA hastalarinin yalnmizca %12'sinde hastaligin ilk 5 yili i¢inde tiveit
alevlenmesi goriiliirken, uzun siiredir SpA tanist olan bireylerin %43'linde {iveit
goriilmiistiir (201). Bu durum galismamizdaki AS hastalarinin agirlikli olmasini agiklar.
Ciinkii AS, non radyografik SpA’nin ileri evrelerinde meydana gelir (201). Ayrica bu
durumu destekleyen literatiir caligmalar1 da mevcuttur. 2236 AS ve 1242 non-radyografik
SpA hastasini igeren bir meta analizde AS’de iiveit prevalansinin %23 non-radyografik
SpA hastalarinda ise %16 oldugu gosterildi (200). Calismamizda SpA alt gruplarinda
yeterli hasta sayimiz yoktu bu nedenle diger SpA alt gruplarinda iiveit lokalizasyonu i¢in

kesin yorum yapilamadi.
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GOz tutulumu Behget hastaliginin kardinal bulgularindan biridir ve iilkemizde
geng erigkinlerde goriilen iiveitin en 6nemli nedenlerinden biri Behget hastaligidir (32).
ABD’de ise bir iiniversite hastanesinde yapilan calismada Behget hastaligi iiveit
vakalarinin % 0,4’iinii olusturmakta iken bu oran Japonya’da %20’lere ulasmaktadir
(202). Ayrica tiveit ile klinige basvuran hastalarda da yiiksek oranda Behget hastaligi
cikabilmektedir. Lopalco ve arkadaslarmin ¢alismasinda non-enfeksiyoz tveitli
hastalarin yaklasik %15’inde Behget hastaligi tespit edilmistir. Bu hastalarin %401
posterior liveit, %30’u paniiveit, %23’ anterior iiveit ve kalan kismi da intermediate
tiveit idi (188). Behget hastaliginda tiveit sikliginin arastirildig farkli serilerde olgularin
%30-53’tinde posterior tveit, %44-80’inde paniiveit gelistigi gosterilmistir (203).
Ulkemizdeki paniiveit vakalarinin %50°den fazlasinin nedeni Behget hastaligidir (197).

Bizim ¢aligmamizda da Behget hastalarinin yaklasik %58’inde paniiveit mevcuttu.

Calismamizda idiopatik tiveiti olan hastalarin %55’inde anterior iiveit, %25’inde
posterior iiveit ve %19,6’sinde paniiveit mevcuttu. Lopalco ve arkadaslarinin yaptigi
calismada hastalarin yaklasik %50’sinde anterior iiveit, %25’inde posterior iiveit,
%16’sinda paniiveit mevcuttu. Diger hastalarda ise intermediate iiveit mevcuttu (188).
Bizim calismamizda ise intermediate liveiti olan idiopatik iiveitli hasta yoktu. Tirkiye
gerceklestirilen tez calismasinda idiopatik {iveitli hastalarda anterior tiveit siklig1 %71.4,
paniiveit siklig1 %17,9 ve posterior tiveit sikligt ise %10,7 idi (195). Calisgmamiz ve diger
literatiir arasinda kismen farklilik olmasinin nedeni; ¢alismanin farkli boélgelerde ve etnik

yapi itibariyle farkli bireyleri barindirmasi olabilir.

Calismamizda CRP ve sedimentasyon degerleri yiiksek olan hasta oran sirasiyla
%24,3 ve 19,3’tiir. Groen-Hakan ve arkadaslarinin ¢alismasinda non-enfeksiyoz iiveitli
hastalarin %44’tinde artmig CRP ve %34’linde artmis sedimentasyon degerleri bulundu
(204). Bu c¢alisma ile mevcut ¢alismamizda oransal olarak CRP ve sedimentasyon
yiiksekligi farkinin bulunmasi ¢aligmamizda bazi hastalarin akut {iveit atagi sonrasi
klinigimize bagvurulari olabilir. Mevcut literatiir iiveitin sistemik inflamatuar yanit
igerdigini isaret etmektedir (205). Hu ve arkadaslar1 SII'i, NLR ve PLR'nin kinetigini tek
bir parametrede birlestiren {i¢iincii bir hiicresel immiin inflamasyon belirteci olarak tanitti

(206). Yine Yang ve arkadaglari tarafindan kanser hastalarinda inflamasyona dayali
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prognostik belirte¢ olarak da kullanilabilecegi ortaya kondu (207). SII’ya benzer sekilde
PIIV de yeni bir biyobelirte¢ olarak hayatimiza girdi. Bu belirtecin uzun dénemde
inflamasyonun bir gostergesi olarak kullanilabilecegine dair yayinlar mevcuttur (208).
Ayrica bu deger kanser hastalarinda kotii prognoza da isaret edebilir (209). Satis, RA
hastalarinda SII'nin inflamatuar belirte¢ olarak kullanilabilecegine dair ¢alismasini
yayinladi (210). Benzer sekilde Gezer ve arkadaslari da RA hastalarinda tedavi sonrasi
SII degerlerinde anlamli degisim oldugunu bildirdi (211). Baska bir romatolojik hastalik
olan AS’de de Wu ve arkadaglar1 SII degerlerinde aktif hasta grubunda artis oldugunu
gozlemledi (212). Calismamizda SII ve PIIV degerleri romatolojik hastalik tanisi alan ve
almayan gruplar arasinda karsilagtirildi fakat iki grup arasinda anlamli bir fark
bulunulmadi. Mevcut literatiirle olan bu farklilik, calismamizin kisitliliklarindan kaynakl

olabilir.

Non-enfeksiydz tiveit tedavi yonetimi oftalmolog ve romatolog tarafindan beraber
yiiriitiilmelidir. Non-enfeksiyoz iiveit kortikosteroide iyi yanit verse de uzun donem
kullaniminda potansiyel ciddi advers etkileri mevcuttur. Bu nedenle lokal kortikosteroid
tedavide ilk segenek olarak kullanilmaktadir. Bazen intravitreal enjeksiyonlar da
uygulanabilir. Diisiik doz sistemik kortikosteroid kullanimi  veya sistemik
immiinmodiilatorler de kullanilabilir. Son segenek olarak da biyolojik ajanlar non-
enfeksiyoz iiveit tedavisinde kullanilmaktadir (213). Calismamizda tiveit tanisi alan
hastalarin %59,29’una topikal tedavi verilmistir. Yaklasik %13 hastada ise intravitreal
steroid tedavi secenegi kullanilmistir. Intravitreal steroid tedavisinin goz i¢i basincinda
artma ve erken katarakt olusumu gibi komplikasyonlari mevcuttur ve daha az tercih edilir
(213). Calismamizdaki hastalarin %45,71’ine sistemik tedavi verildi. Hastalarin bir
kismina da azatioprin ve adalimumab gibi immiinsiipresor ajanlar baslandi. Uygulanan
farkli tedavilere bakildiginda, hastalarimizin cogunlugunun topikal tedavi aldig:
goriilmektedir. Go6z i¢i inflamasyonunun agirlikli olarak anterior tveiti igerdigi

diisiiniildiiginde bu durum sasirtic1 degildir.

Calismamizin bazi kisitliliklar1 mevcuttu. Literatiire gore diisiik hasta sayisi ile
calismamiz1 yiiriittiik. Hastalarimizin bazilar1 romatoloji poliklinigine {iveit atagi
remisyon doneminde bagvurdu ve bu durum hastalarin sikayetlerinin zamanla
degisebilecegini diislindiiriir. Caligmamizin gii¢lii yonii ise romatoloji pratigine non-

enfeksiyoz liveit hastalarin epidemiyolojisi ile katki saglamaktir.
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6.SONUCLAR

Uveitin tanisi, hem sistemik hastaliklarla iliskili farkli iiveit tiirleri hakkindaki
bilgilerin artmasi hem de tanisal tekniklerin gelisimi sonucunda zaman iginde siirekli
olarak degigsmektedir. Non-enfeksiyoz iiveit klinikte sik karsilasilabilen bir tablo olmakla
beraber sistemik romatolojik hastaliklarin okiiler semptomu olarak goriilmektedir.
Dolayisiyla iiveit yonetiminde hem oftalmologlar hem de romatologlar beraber rol

oynamalidir.

Non-enfeksiydz iiveitin epidemiyolojinin biiyiik kismini romatolojik hastaliklarin
olusturabileceginin farkinda olunulmalidir ve romatolojik bir perspektiften hastalar
taranmalidir. Calismamizdaki hastalarin %37°1°1 SpA hastasi, %20,7’si Behget hastalig
ve %1,42°si Sarkoidoz hastas1 idi. Geri kalan hastalarimiz ise idiopatikti. Ayrica
hastalarin ¢ogunda anterior {iveit mevcuttu. Sonug olarak non-enfeksiyoz iiveit tanisi ve
ayrict tanisinda rol oynayabilecek sistemik hastaliklarin klinik 6zellikleri bilinmeli ve

tiveit yonetiminde gerekli tedaviler uygulanmalidir.
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