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KISALTMALAR VE SIMGELER

ANA Anti Nukleer Antikor

AS  Ankilozan Spondilit

BH  Behget Hastaligi

FMF Familial Mediterranean Fever
GAT Goldmann Applanasyon Tonometresi
GIB  Géz I¢i Basinci

HSV Herpes Simpleks Virs

JRA  Juvenil Romatoid Artrit

KV  Korneal Volim

MMC Mitomisin C

MS  Multipl Skleroz

NSU Non Spesifik Uveit

OKD On Kamara Derinligi

OKV On Kamara Volimii

PGA Prostoglandin Analogu

PGE Prostoglandin E

RA  Romatoid Artrit

SKK Santral Kornea Kalinlig

UK  Ulseratif Kolit

VKH Vogt Koyanagi Harada

VZV Varisella Zoster Virls



1. GIRIS VE AMAC

Uveit, uveal dokularin immiinolojik kékenleri olan inflamasyonudur. Uveit tiplerinde
gbz ici basinc1 (GIB) normal veya diisiik olabilmektedir. Ancak Uveiti olan her

olguda glokom riski akilda tutulmalidir (1).

GIB 6n iiveitte akdz yapimmin azalmasina bagl olarak genellikle diisiiktiir. Fakat
tiveitin yarattigt komplikasyonlar veya kullanilan ilaglara bagli olarak yiiksek
bulunabilir (2). Uveitte T hiicre indiklemesiyle inflamasyon bolgesine toplanan
polimorfoniikleer 16kositler ve makrofajlar ak6z drenajini engellerler. Ortama salinan
arasidonik asit metabolitleri, sitokinler ve serbest oksijen radikallerinin trabekiiler ag
lizerindeki etkisiyle GIB vyiikselir (3). Hipersekresyon ise nadir bir sebeptir,
muhtemelen Prostoglandin E1 (PGE1) veya PGE2 veya diger mediattrler (sitokin,
Nitrik  Oksit) akdz yapmmini arttinlar.  Uveit tedavisininde kullanilan
kortikosteroidlerin de en iyi bilinen yan etkisi GIB artisidir (3,4).

Calismamizin amaci iiveite sekonder gelisen glokom olgularinin medikal tedavisi ile
g0z i¢i basinglarinin kontrolii ve tiveit komplikasyonlar1 nedeniyle medikal tedavinin
yetersiz kaldig1 olgularda cerrahi tedavi segeneklerinin klinigimizde takip edilen

hastalardaki etkilerini gostermektir.



2. GENEL BIiLGILER

Uvea, iris, siliyer cisim ve sklera ile retina arasinda yer alan koroid dokusundan
olusan pigmente, vaskiiler bir yapidir. Go6ziin hayati dokularinin beslenmesi
gorevinin yan sira salgilayict ve mekanik fonksiyonlar1 da olan bu yapi, oftalmik

arterin dali olan 6n ve arka siliyer arterlerden beslenmektedir (5).

Uveit, uvea dokusunun inflamatuar hastalig1 olarak tanimlanmaktadir. Yunanca'da
lizim anlamina gelen “uva” kelimesinden tiiretilmis uvea sézciigii; esas olarak goziin
iris, siliyer cisim ve koroid dokularini tanimlamakta ve "-it" veya "itis" ekleri ile de
bu dokularm inflamasyonunu anlatmaktadir (5,6). Iritis terim olarak ilk defa Schmidt
tarafindan kullanilmis, siklitis terimi ise Bérard ve Tavignot tarafindan ortaya

atilmustir (7).

Uveitlerin belirti ve bulgulari, 19. yiizyilda birgok Avrupali Oftalmolog tarafindan
tanmimlanmaya ¢alistimistir (7). Uveiti tanimlamak, uveal traktusun inflamasyonuna
neden olan bir¢ok hastaligin mevcudiyeti ve uveaya komsu diger anatomik yapilarin
bu bolgeyi siklikla etkilemesi nedeniyle oldukca zordur. Bununla birlikte bu terim
giiniimiizde sadece uveayr degil, ayn1 zamanda komsu diger yapilar1 da etkileyen

birgok g6z ici inflamasyon formunu tanimlamak i¢in kullanilmaktadir (8).

2.1. Uveitlerde Simiflandirma
Uveitlerin ¢ok degisik klinik bulgular gdstermesi ve ¢ogu zaman bu bulgularin
keskin smirlarla birbirinden ayirt edilememesi nedeniyle hastaligin agik, Kkolay

anlagilabilir tek bir siniflamasinin yapilabilmesi miimkiin olmamaistir (6).

2.1.1 Etyolojik Siiflandirma
Uveitler ilk asamada hastaliga neden olan birgok etyolojik faktdr ydniinden

siiflandirilabilirler.

1. Idyopatik (immiinolojik) nonspesifik iiveit
2. idyopatik (immiinolojik) spesifik Uveit
Pars planit

Fuchs' heterokromik iridosikliti



Sempatik oftalmi

Akut multifokal plakoid pigment epitelyopati (AMPPE)

Serpijin6z koroidopati

Birdshot retinokoroidopati

3. Sistemik hastahiklarla iliskili Gveit

a) Infeksiy6z Hastahklar

Bakteriyel (Tuberkiiloz, Sifiliz, Lepra, Lyme Hastalig1, Bruselloz, vb)

Viral (Herpes Simpleks, Varisella-Zoster, Insan Immiin Yetmezlik Virsi,

Sitomegalovirus vb)

Fungal (Histoplazma, Kandida, Aspergillus, vb)
Protozoal (Toksoplazma, Giardia, Malarya, vb)
Paraziter (Toksokara, Onkoserka, Askaris, vb)

b)infeksiyoz Olmayan Hastaliklar

HLA-B27 ile iliskili 6n Gveitler (Ankilozan Spondilit, Reiter Sendromu, inflamatuar
Bagirsak Hastaliklari, Psoriatik Artropati)

Diffiiz Bag Dokusu Hastahklar1 (Romatoid Artrit, Juvenil Romatoid Aurtrit,
Sistemik Lupus Eritematozus, Sjogren Sendromu vb.)

Vaskdlitler (Behget Hastaligi, Poliarteritis Nodoza, Wegener Granulomatozisi, Dev
Hiicreli Arterit, Kawasaki Hastalig1, vb.)

Digerleri (Sarkoidoz, Multiple Skleroz, Primer Intersiyel Nefrit vb.)
Metabolik ve Endokrin hastahiklar (Diabetes Mellitus, Gut)
4. Uveiti taklit eden sendromlar (Uveit maskeleyici Sendromlar)

Sistemik Lenfoma, Loésemi, Amiloidoz



Paraneoplastik Sendromlar
Intraokiiler Maligniteler (Retinoblastom, Malign Melanom, intraokiiler Lenfoma)
2.1.2 Patolojik Simiflandirma

Uveitler, klinikopatolojik yonden granilomatéz ve nongranilomatéz olarak
siniflandirilabilir (6).

Granulomatoz Uveit; sinsi baslangichidir. Agr1 ve fotofobi ¢cok daha az goriiliir. Iri
koyun yag1 presipitatlar, Koeppe ve Busacca nodilleri ile karakterizedir. Kronik
seyirli ve kotu prognozludur. Tuberkiloz, Sarkoidoz, Sifiliz ve Sempatik oftalmi

granilomattz veite neden olabilmektedir.

Nongranilomatoz dveit; daha ¢ok 6n segmenti tutar. Akut baslangiglidir. Agri,
fotofobi ve kizariklik belirgindir. Kornea endotelinde ince beyaz presipitatlar, 6n
kamarada hiicre ve fibrin eksudasyonu vardir. Etken organizmanin tam olarak tespit
edilemedigi, prognozun daha iyi oldugu iveit tipidir.Romatoid artrite (RA) bagl

iridosiklit nongraniilomat6z Uveit igin tipik drnek olusturur (9).

2.1.3 Klinik Siniflandirma
Hastaligin tanimlanmasinda ¢ok faydali olan bir diger siniflandirma da klinik seyire

gore yapilan siniflandirmadir. Dort grupta incelenmektedir (6,8).

1. Hiperakut Gveitler: Alisilagelmisin disinda son derece hizli gelisen ve ¢ok nadir
goriilen bir gruptur. Ozellikle bagisiklik sistemi baskilanmis hastalarda, akut retina
nekrozu, mantar endoftalmileri, insan immiin yetmezlik virlisiine bagli retinit gibi
hastaliklar son derece hizli seyirli olabilmekte, tedavi sans1 yakalanamadan fitizis ile

sonuclanabilmektedir.

2. Akut uveitler: Ani ve semptomatik bir baslangi¢ gosterir. Sekiz hafta ya da daha

kisa bir siire devam eder ve genellikle iyilesme tam olarak saglanabilmektedir.

3. Kronik Gveitler: Genellikle baslangigta asemptomatiktir. Sinsi seyirli ve U¢ aydan

uzun suren Gveit grubudur.

4. Tekrarlayan udveitler: Aktivasyon ve remisyon ataklari seklinde bir seyir

izlenmektedir.



2.1.4 Anatomik Simiflandirma
Inflamasyonun yerlestigi anatomik bdlge esas alinarak yapilan siniflandirmadir.

Hastaliklarin ¢ogu zaman birbirinin igine gecen klinik bulgularla seyir gdstermesi,
Ornegin arka {iveit grubuna dahil olan bir hastalia daha sonra 6n {iveit bulgularinin

da eklenmesi, bu siniflamada oldukga biiylik bir sorun olarak ortaya ¢ikmaktadir (6).

Uluslararasi iiveit ¢alisma grubunun anatomik lokalizasyona gore iliveit siniflamasi

asagidaki gibidir (5, 10).
1. On Uveit

~Iritis

-On siklit

-Iridosiklit

2. Orta Uveit (Farkli kaynaklarda pars planit, arka siklit, hiyalit, bazal retino
koroidit, periferik tiveit gibi degisik sekillerde adlandirilabilmektedir.)

3. Arka Uveit

-Fokal, multifokal veya diffiiz koroidit
-Koryoretinit

-Retinokoroidit veya norouveit

4. Panuveit

2.1.5 Yas Grubuna Goére Simiflandirma

Uveitlerin gortldikleri yas grubuna gore smiflandiriimalari tani, takip ve tedavi
acisindan yararlidir. Belli yas gruplarinda, belli hastaliklarin goriilme sikliklarinin
arttig1, bunlarin takip ve tedavisinin de yas gruplarina gore anlamli degisiklikler

gosterdigi bilinmektedir (6,9).
Yas grubuna gore Gveitler dort grupta incelenmektedir:

1. Cocukluk cag1



2. Geng erigkin
3. Erigkin
4. Yashlik cag

Uveitler en sik 20-50 yaslarinda goriiliirler. Bu nedenle 50 yas Ustiinde diffiiz bir
tiveit saptandiginda (veit maskeleyici sendromlar (en sik okiiler lenfoma)
dustnilmeli ve arastirllmalidir (6). Bu simiflamalarin her biri tek basina
kullanilabilecegi gibi, birkag1 bir arada da kullanilabilir. Tiimiiniin birlikte
kullanilmasi ise, ilk basta biraz karmasik gibi goriinse de hastaligin tanimlanmasinda
oldukga biiyiik yararlar saglayabilmektedir. Etyolojisi heniiz kesinlik kazanmamis
olan Behget hastaligi (BH), Sarkoidoz, Crohn hastaligi, Multipl Skleroz, Vogt
Koyanagi Harada hastaligi (VKH) ve Sempatik oftalmi otoimmiin hastaliklar
grubunda incelenirler. Gézde hem 6n, hem de arka Uveit yani paniveit yapabilirler.
Tiiberkiiloz ve Sifiliz ise "biiylik taklitci" veya "klasikler" olarak tanimlanirlar.
Ayrica koroidit veya sklerit seklinde baslayip, kronik seyirle paniiveit veya
panoftalmi yaratabilen pek ¢ok hastalik ise ayni hastada farkli siireglerde farkli
siniflamalar icine sokulabilir (2). Bu nedenle de karma siniflamanin diger

siiflamalardan daha degerli oldugu diistinilmektedir.

2.2 Uveitlerde Etiyoloji , Semptom ve Bulgular

2.2.1 On Uveitler
En sik karsilagilan iiveit grubu 6n tveittir. Calismalarda degiskenlik olmakla birlikte

tiveitlerin ortalama %50-70’ini 6n iiveitler olusturmaktadir (11-13). On Gveitlerde,
iris ve siliyer cismin 6n kismui tutulur. Baglica semptomlar1 kizariklik, sulanma,

fotofobi, gorme azalmasi ve agridir (14).

Agr: Iris ve siliyer cisim, trigeminal sinirin oftalmik dalindan gelen yogun duyu
lifleri ile gevrelenmistir. Bu yapilarin inflamasyonunda belirgin bir semptom olarak
agr1 ortaya ¢ikar. Aksonal refleks ile siliyer kas ve iris sfinkter kasinda spazm
meydana gelir. Agr1 trigeminal sinirin yayildig1 bdlgeye ve periorbital alana yayilir.

Sikloplejikler siliyer cismi istirahate yonelttiginden agriy1 da azaltirlar (14,15).

Fotofobi ve Lakrimasyon: Isiga bakamama, 1sik karsisinda rahatsizlik ve agri

hissidir. Iritis veya iridosiklitisi olan hastalarda sik goriilen semptomlardir. Isik



refleksinin iris ve siliyer cisimde yarattifi hareket ndronal irritasyona yol agar,
aksonal refleksle siliyer spazm meydana gelir. Makula patolojilerinde, makila
O0deminde 151811 kamagmasi ile duyulan rahatsizlik hissine agr1 eslik etmez.

Lakrimasyon ise trigeminal irritasyon sonucudur (15).

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

Vazokonstruktér damlalara cevap vermemesiyle yiizeyel hiperemiden ayrilir (14,15).

Keratik presipitatlar: On kamaradaki iltihabi hiicreleri, iris pigmentleri ve fibrinin
kornea endoteline oturmasidir. Burada hiimér akdz akiskanligi azalmistir. Keratik
presipitatlarin biiyiikliigli ince kiigiik birikintilerden, cap1 1 mm’ye kadar olabilen iri,
yag damlalar1 seklindeki birikintilere kadar degisebilir. Kiigiik presipitatlar daha gok
nongraniilomatdz inflamasyonla iligkiliyken, iri koyun yagi goriinimli keratik
presipitatlar grantlomatdz inflamasyonla iligkilidir. Keratik presipitatlar, genellikle

remisyon donemlerinde soluklasir ve kaybolurlar, bazilari iz birakabilir (14,15).

On kamara bulamkhg:: Himér akozde, diisik seviyede protein vardir
(10mg/100ml). Uveal damarlarin gegirgenliginin bozulmasiyla damar disma ¢ikan
protein, hiimoér akdze bulanik bir goriiniim verir (Tyndall fenomeni). Fibrin
miktarinin artmasi ile hareketsiz bir hal alir. Biyomikroskopun yarikli lambasindan
oblik olarak 6n kamaraya yoneltilen 151k demetinin goriilebilir olmas1 hiimor akdziin
bulaniklastigini  gosterir. ~ Bulanmikliin =~ biyomikroskopik ~ muayene ile

derecelendirilmesi Tablo 2.1°de goriilmektedir (15).

Tablo 2.1. On kamara bulanikligin derecelendirilmesi

1+ Hafif bulanik

2+ Orta derecede bulaniklik (iris ve lens detaylar1 net)
3+ Belirgin bulaniklik (iris ve lens detaylar1 bulanik)
4+ Yogun ( fibrin veya plastik akoz)




On kamarada hiicre: Uveitlerde hiimor akoze proteinlerle beraber hiicreler de
gecer. Hiicre sayisi, iltihabi aktivitenin siddetini gostermesi bakimindan énem tasir
(14,16). On kamarada hiimor akoz icinde hareket eden hiicreler, biyomikroskobun
yarikli lambasindan oblik olarak 6n kamaraya yoneltilen 151k demeti iginde
goriiliirler. 1x1 mm 151k demeti i¢inde goriilen hiicre sayisina gore inflamasyon
derecelendirilir. On kamara bulanikhi@ ve hiicresi 0-4 pozitif (+) arasinda

degerlendirilir (15). On kamara hiicre degerlendirilmesi Tablo 2.2’de goriilmektedir.

Tablo 2.2. On kamara hiicresinin derecelendirilmesi

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

On kamaradaki 16kosit hiicreleri daha da fazla oldugunda seviye yapan beyaz bir
birikinti seklinde 6n kamara agisinda dibe ¢oker. Hipopiyon denilen bu ¢okinti
icindeki fibrin miktari fazla degilse bas pozisyonu ile yer degistirebilir (17).

iris nodiilleri: Uveitlerde goriilen iris nodilleri inflamatuar hiicrelerin iriste
olusturdugu birikintilerdir. Pupilla kenarinda olusan nodiiller Koeppe nodiilleri, iris
on yiizeyinde olusanlar ise Busacca nodiilleri adin1 alirlar. ikisi arasinda yerlesme
yeri disinda bir fark yoktur. Iris nodiilleri graniilomat6z hastalik belirtisi olarak kabul

edilirler (14).

Arka ve On yapisikliklar: Himor akozde artan fibrin miktar: ile iliskili olarak iris
ve lens kapsiili arasinda meydana gelen yapisikliklara arka yapisikliklar,
iridokorneal acida meydana gelen yapisikliklara periferik on yapisikliklar denir. Arka
yapisikliklar erken doénemde farmokolojik olarak ayrilsalar da fibroblastik
organizasyon olustugunda kalici olurlar. Bu durumda pupillanin yuvarlakligi bozulur
ve serbest hareket edemez. Cepegevre pupillanin lens On ylizeyine yapismasina
pupilla seklizyonu denir ve pupiller blok glokomuna yol acabilir. Periferik 6n

yapisikliklar da kapali agili glokoma yol agabilirler (15).



iris atrofisi: Viral 6n Gveitlerde 6zellikle herpetik 6n liveitte sektdryel ya da yama
tarzinda ve transilluminasyon defekti veren atrofiler olusur. Tipik bir bulgudur ve
klinik tani kriteri olarak kullanilir. Fuchs {iveit sendromunda ise iris kriptlerinde

diffiiz silinme ile kendini gésteren yaygin stromal atrofi gorilmektedir (18,19).

Miyozis: Akut iritis ve iridosiklitiste iris 6demi ve sfinkter kasinin spazmindan
dolay1 pupilla miyotik olur ve 1s18a cevabi azalir. Bu degisiklikten prostaglandinler
sorumludur. Kronik olgularda arka yapisikliklar nedeniyle de miyotik pupilla
genisleyemez (15).

Lens degisiklikleri: Katarakt, liveitte oldukca siktir. Bircok hastada hem iiveitle
iligkili olarak hem de hastaligin tedavisinde kullanilan kortikosteroidler nedeniyle
komplike katarakt gelisebilir. Siklikla arka subkapsiiler kesafet olarak baslar ve
ilerler (14,15).

Vitreus bulanmikhgi: Siliyer cisim ve koroid enflamasyonu hucrelerin vitreusa
gecmelerine yol agar. Genel olarak, vitreustaki hiicre yogunlugu en fazla iltihabi
odak etrafindadir. On iiveitlerde hiicre yogunlugu lens arkasinda toplanirken, arka

tiveitlerde arka vitreus ve alt kadrana toplanir (14).

On iiveitin en sk goriilen nedenleri, idiyopatik (%38-56), seronegatif
spondiloatropati (%21-23), juvenil idiyopatik artrit (%9-11) ve herpetik keratotveit
(%6-10)'tir (20,21). On uveit yapan nedenler Tablo 2.3’ de goriilmektedir.



Tablo 2.3. On Uveit Yapan Nedenler

HLA- B27 ile ilskili tiveitler Viral 6n Uveitler

v Ankilozan Spondilit [v* Herpes Simpleks Uveiti

v Reiter Sendromu v' Herpes Zoster Uveiti
v Ulseratif Kolit v' Diger virtsler
v Crohn Hastalig

v Psoriatik Artropati

Fuchs Heterokromik Iridosikliti Schwartz Sendromu

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

Diger Romatizmal Hastaliklar

Herpetik On Uveitler

Herpes viriislerin g6z dokularini tutmasiyla blefarit, konjonktivit, sklerit, keratit, 6n
iveit, nekrotizan retinit, koroidit ve optik nevrit gelisebilir. Herpes Simpleks viriis
(HSV) keratiti olan hastalarin yaklasik %10’unda o6n iiveit bulgular izlenmektedir
(29). Herpetik on iiveitler agri, kizariklik, fotofobi ve goérme bulanikligiyla
karekterizedir. Granilomatéz veya daha tipik olarak nongranilomatdz U(veit
goriilebilir ve orta biiyiikliikteki keratik presipitatlarla birlikte, artmis goz igi basinci
ve nadiren hifema {iveit seyri sirasinda izlenen bulgular arasindadir (29,30). Varisella
Zoster viriis (VZV) iiveitinde oldugu gibi HSV iiveitinde de iriste atrofik alanlar
izlenebilir, fakat HSV’de izlenen iris atrofileri daha kii¢iik ve keskin sinirli olarak
gorulmektedir (30). Tedavide oral asiklovir ve topikal steroid kullaniminin
istatistiksel olarak anlamli olmasa da, hastalik seyri {izerinde yararli etkisi oldugu
bildirilmektedir (31). Uveit sirasinda gdzlenen glokomun tedavisinde medikal
tedaviden yararlanilabilir fakat olas1 viriis reaktive edici etkisi yiiziinden Latanoprost
kullanimindan kagimilmalidir (32). Arka sinesileri onlemek i¢in sikloplejik ilaglar

kullanilabilir.
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HLA-B27 Uveiti

HLA-B27’nin sistemik hastaliklarla iligkisi iyi bilinmektedir. Fakat 6n {iveitlerde sik
goriilmesi ve kimi zaman da herhangi bir sistemik hastalikla da iligkisinin olmamasi,
HLA-B27 iiveitlerinin ayr1 bir hastalik halinde tanimlanmasina ve incelenmesine yol
acmistir. HLA-B27 degisik etnik gruplarda, degisik sikliklarda izlenmektedir. En sik
rastlandig1 bildirilen Finlandiya’da HLA-B27’nin normal insan topluluklarindaki
goriilme sikliginin %14 oldugu belirtilmektedir (33). Beyaz irkta %4-13 arasinda,
Amerikan siyah topluluklarinda %2-3 arasinda goriilmektedir (33,34). Genel olarak
bakildiginda ise toplumun %1-6’sinda pozitif oldugu, fakat akut on iiveiti olan
hastalarin yaklasik %30’unda HLA-B27°nin pozitif oldugu belirtilmektedir. On
uveitlerde HLA-B27’ye bagl tiveitik sendromlar, ikinci siklikla rastlanan nedenlerdir
(35). HLA-B27’ye bagl iiveitlerin patogenezi heniiz tam olarak anlagilamamakla
birlikte, temelde genetik bir yatkinligin iizerine c¢evresel etkenlerin eklendigi
diistiniilmekte ve en fazla da bir takim bakteriyel enfeksiyonlar su¢lanmaktadir
(36,37). Buglne kadar Kilebsiella, Proteus, Salmonella, Yersinia, Shigella,
Campylobacter, Chlamydia, Bartonella gibi bakterilerle HLA-B27’ye bagli olarak
gelisen hastaliklar arasinda iliski kurulabilmistir (38,39).

Romatizmal Hastaliklar

Etyolojisi ortaya ¢ikarilabilen 6n tiveitler arasinda spondiloartropatiler gok 6nemli bir
yer tutmaktadir. Inflamatuar romatizmal hastaliklar arasinda da en sik rastlanan
hastaliklar Juvenil Romatoid Artrit (JRA), AS ve Reaktif Artritlerdir (40). Hastalarin
%350’sinde, Ozellikle de radyolojik bulgulart ve bel agris1 yakinmasi olmayan
hastalarda ilk 6n {iveit ataginda spondiloartropati tanisi konulamamakta, fakat takip
edilen ataklar sonucunda ve israrli arastirmalarla altta yatan nedenin inflamatuar
romatizmal bir hastalik oldugu ortaya ¢ikarilabilmektedir (40).

Klinikte 6n tveitlerin etyolojisinde yer alan inflamatuvar romatizmal hastaliklar
arasinda en sik rastlanani AS’tir (40,41). AS’li hastalarin %25’inde g6z tutulumu
olmaktadir (41). Bu hastalarin %90’mmda HLA-B27 pozitif bulunmaktadir (42).
Erkeklerde u¢ kat daha fazla goriilmektedir. Radyolojik bulgular sakroiliak eklem
daralmas1 ve sklerozdur. Goz tutulumu genelde agirdir. On kamarada yogun hiicre ve
flare ile birlikte kimi zaman hipopiyon da izlenebilir (43). JRA (Uveitler iginde %6
oraninda goriilmektedir (44). Cocuklar arasinda en sik rastlanan iiveit nedenidir.

Kronik seyirli, ¢ift tarafli, nongraniilomatoz iiveit seklindedir (44). JRA’in ii¢ temel
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klinik sekli vardir; sistemik, poliartrikiiler ve oligoartrikiiler tutulumlardir. Goz
tutulumu agisindan en riskli olan1 oligoartrikiiler tutulumdur, bunlarin iginde de en
riskli grup oligoartrikiler eklem tutulumu olan ve anti nlkleer antikoru (ANA)
pozitif olan kiz ¢cocuklaridir (43,44). Hastaligin erken donem bulgulari, 6n kamarada
hiicre ve protein sizintis1 olmasidir, fakat protein sizintisi kroniktir ve uzun stire
devam edebilir. Bu hastaligin bir aktivasyon bulgusu olarak kabul edilmemeli ve
tedavi gerekliligi olarak goriilmemelidir (45). Bu hastalarda katarakt, band
keratopati, glokom, makulopati ve fitizis bulbi gibi komplikasyonlar
goriilebilmektedir. Reiter’s sendromu; artrit, konjonktivit ve liretritle karekterizedir.
AS gibi HLA-B27 ile iliskilidir. Bu hastalarda seyreden tiveit selim seyirli olup,
topikal steroid tedavisine iyi yamt vermektedir. Ulseratif kolit ve Crohn hastaliginda
da sakroiliak eklem tutulumu gézlenmektedir. Bu hastaliklarda da siklikla HLA-B27
pozitif olarak bulunmakta ve iilseratif kolitlerde %10 oraninda, Crohn hastaliginda

ise %2 oraninda on tiveit izlenmektedir (46). Bu hastalardaki on Gveit iyi seyirlidir.

Fuchs Heterokromik Iridosikliti

Adindan da anlasilabilecegi gibi hastaligin goz bulgusu, iki gbz arasindaki iris
renginin farkli olmasidir. Finlandiya’da tim {iveitler iginde goriilme sikligi %0.2
olarak saptanmistir (47). Italya’da yapilan bir arastirmada ise %8.2 olarak
hesaplanmistir (48). Muayenede tipik bir bulgu da keratik presipitatlarin sekli ve
dagilimidir. Diger {iveitlerin aksine, Fuchs heterokromik iridosiklitinde ince keratik
presipitatlar, tim endotelyal ylizeyine homojen olarak dagilmistir. Hafif vitritis de
olabilir. Arka segment bulgular belirgin degildir. Bu hastalarda siklikla 6n kamara
acisinda ve iriste neovaskiilarizasyon tespit edilir. Bu hastalarda katarakt ile beraber

glokom komplikasyonu da geligebilir.

Posner-Schlossman Sendromu
Hastalik tek tarafli, orta siddette nongraniilomatoz iritis ataklari ile birlikte akut g6z
ici basinci yiikselmeleri ile karakterizedir. Akut atak sirasinda yiiksek olarak

saptanan goz i¢i basinci ataklar arasinda normal olarak tespit edilir (6).

Tubdlointersitisiyel Nefrit ve Uveit Sendromu
Genellikle nefrit olusumu, 6n liveit olusumundan 6nce goriiliir ve liveit olusumundan
bir yildan daha fazla bir siire Once hastalarda nefrit gelisimi olmaktadir (49).

Cocuklarda ve kadinlarda daha sik gériilmektedir (50). On Uveit tipik olarak cift
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tarafli, tekrarlayan ve nongraniilomatdz olsa da nadiren graniilomatdz 6n iiveit ve

arka tveit de gorulebilmektedir (49,50).

Lense Bagh Uveitler
Temelde ii¢ baslik altinda incelenebilir. Fakoantijenik tliveitler, fakotoksik iiveitler ve

fakolitik Uveitlerdir.

Travmatik Iritis

Sik rastlanan &n iiveitlerden biridir. On kamaradaki hiicrelerin inflamatuar hiicreler
mi yoksa hifemaya ait eritrositler mi oldugu ayirt edilmelidir. Eger yalnizca
travmaya bagli on iiveit gelismis ise tedavide yalnizca sikloplejiklerin ve topikal

steroidlerin kullanimi yeterlidir.

Schwartz Sendromu
Retina dekolmanindan sonra, artmis g6z i¢i basinct ile birlikte genis 6n kamarasi ve

On tiveiti olmasi Schwartz sendromu olarak adlandirilmaktadir (51).

2.2.2 Orta Uveitler
Orta tiveit, tiveitler arasinda oldukga sik rastlanan bir diger gruptur, tiveitlerin %4.4-

12.5’unu olustururlar (11-13). On planda retina ve koroidin en ug perifer noktalari ile
siliyer cismin arka kismmin tutulmasiyla karakterizedir. Inflamasyonun vitreusta
belirgin oldugu kronik tiveitlerdir. Bununla birlikte, 6n segment, retina ve optik disk
tutulabilir. Hastalarin tipik yakinmasi, gérme bulaniklig: ve goriis alaninda hareketli
yuvarlak gorintilerdir (floaters). Floaters, vitreus icindeki iltihabi hcreler,
presipiteler ve kondanse fibrillerden kaynaklanmaktadir. Az siklikta hastalar agr1 ve
fotofobiden yakinabilirler. Kistoid makiila 6deminin yol actigr gérme keskinliginde
azalma ile hastalar bagvurabilir. On segment genellikle sakindir. On kamarada hiicre
olsa bile 2 (+)’den fazla degildir. Arka sinesiler goriilse bile, iris genellikle olaya
katilmaz. Inflamasyonun agirhigina gore, vitreusta bulamklik, hiicre ve fibrin
birikintileri gozlenir. Diffiiz  vitreus bulanmikligi indirekt oftalmoskopi ile

muayenede derecelendirilebilinir (Tablo 2.4) (15).
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Tablo 2.4. Vitreus bulanikliginin derecelendirilmesi.

1+ Optik sinir ve damarlar hafif bulaniktir
2+ Optik sinir ve damarlar belirgin bulaniktir
3+ Optik disk bulaniktir fakat silueti goriilebilir
4+ Optik disk secilemez

Vitreusa dokiilmiis hiicreler yarikli lamba ile biyomikroskobik muayenede 6n kamara
hiicrelerine benzer sekilde derecelendirilebilir. Inflamasyonun aktif déneminde
vitreusta fibriller arasinda serbest goriilen acik renkli hiicreler vardir. Fibrillere
tutunmus koyu renkli hiicreler gecirilmis inflamasyonun sekelidir ve tamamen
kaybolmazlar. Vitreusta inflamatuar hiicre kiimelerinin yaptig1 kartopu veya pamuk
yumagi (snow banks) seklinde opasiteler goriilebilir. Vitritis gecirmis gozlerde
vitreusta kondansasyon, lokal kesiflikler ve bantlar gorulebilir (15). Periferik
veniillerde periflebitik degisiklikler ve pars plana iizerinde gevsek fibrovaskiiler

membranlar izlenebilir (16).

Intermediyer (veit, iiveitler arasinda olduk¢a sik rastlanan bir diger gruptur,
uveitlerin %4.6- 16’sin1 olusturur (52,53). Ayrica %40 katarakt, %38.4 makiila
degisiklikleri goriiliir.%85.8 oraninda ¢ift tarafli olup %28.5 oraninda sistemik bir
hastalikla birlikte goriilmektedir (22,23). Pars plana ve ora serratanin tutuldugu sik
karsilasilan ~ bir orta (veit alt grubu ise pars planit olarak isimlendirilir (17).
Intermediyer Uveit olgularinin blyik ¢ogunlugu idiyopatiktir. Intermediyer Gveitler
igerisinde, pars planit en sik rastlanan tip olup Behget Hastaligi, Sarkoidoz, Multiple
Skleroz, Juvenil Kronik Artrit, Akut Interstisyel Neftit, Idiopatik Vitritis baglica non
enfeksiyoz nedenlerdir. Enfeksiyoz nedenlerin baslicalar1 ise Toksokariyazis,
Periferik Toksoplazmozis, Lyme Uveiti, Tlberkuloz, Sfiliz, Propiyonibacterium
acnes’dir (55).

2.2.3 Arka Uveitler
Vitreus tabanmnin arka smir1 gerisinde yerlesmis inflamasyonlarla karakterizedir.

Semptomlar: arasinda sinek ugusmasi ve gérme azalmasi yer almaktadir. Hastaligin

belirtileri:
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Vitreus; vitreus degisiklikleri arasinda hiicreler, flare, opasiteler ve siklikla arka

vitreus dekolmani yer alir (16).

Koroid; koroidit, belirli sinirlara sahip, sar1 veya grimsi renkte yama tarzinda
lezyonlar ile karakterizedir. Inaktif lezyonlar, pigmentli sinirlarla seyreden belirgin,
beyaz koryoretinal atrofi sahalari olarak goriliirler. Retinadaki kan damarlar

lezyonlarin lizerinden herhangi bir degisiklige ugramaksizin gegerler (16).

Retina; retinit retinaya beyaz ve bulanik bir goriiniim verir. Inflamatuar odagin dis
hatlar1 belirsiz oldugu i¢in saglikli ve tutulum gosteren retina arasindaki kesin

demarkasyon hattinin tesbiti zor olabilir (16).

Vaskiiler yapilar ; vaskiilit retinadaki kan damarlarinin inflamasyonudur. Retina
venleri ¢ok daha sik tutulur. Aktif periflebit, beyaz renkli, tlyll bir goérintiye sahip,
bulanik bir lekeyle karakterizedir (16).

Arka (Oveitin  tanist1  konulabilen en sik sebepleri Behget Hastaligi ve

toksoplazmozisdir (25). Arka uveit yapabilen nedenler Tablo 2.5’de goriilmektedir.
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Tablo 2.5. Arka Uveit yapan nedenler

Fokal koroidit |Multifokal koroiditler| Fokal Retinitler | Multifokal Retinitler
Toksokariazis Histoplazmozis Toksoplazmozis Sifiliz
_ ) ) ~ [Herpes simpleks virts,
Tuberkilozis Sempatik oftalmi Rubella retinitis _ )
Sitomegaloviris
o Vogt-Koyanagi- Onkoserkiasis o
Nokardiozis o ] Sarkoidozis
Harada Sistiserkozis
Uveit
Maskeleyici Sarkoidozis Meningokokkozis Kandidiazis
send.
Serpijinoz, Birdshot, Uveit
Multifokal Maskeleyici Meningokokkozis
korioretinopati, sendrom
Uveit _ .
o Uveit maskeleyici
Maskeleyici
send.
Sendrom

Uveit maskeleyici sendromlar (Sistemik lenfoma, I6semi, amiloidoz, paraneoplastik

sendromlar, intraokiler maligniteler)

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

graniilomatdz inflamasyonlardir.

Tim tiveitler arasinda pantiveitlerin goriilme insidansi, bolgesel farkliliklarla %0,8-
38 arasinda, ortalama %16 oraninda goriilmekte olup, noninfeksiydz / infeksiyoz

orani 10/1 olarak ve ¢ift taraflilik 3/1 oraninda bildirilmektedir (22,26,27). Baslica
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paniiveite neden olan hastaliklar arasinda Behcget hastaligi, sarkoidoz, sempatik
oftalmi, Vogt Koyanagi Harada sendromu yer almaktadir. Sifiliz, tiiberkiiloz, lyme
ve bruselloz paniiveite sebep olan infeksiyoz hastaliklardir. Paniiveitin en sik sebebi

idiyopatik Oveit (%22-45) ve sarkoidoz (% 14-28) olarak rapor edilmistir (26).

Uveitlerin degerlendirilmesinde sistemik semptomlar géz ardi edilmemelidir. Bu
nedenle kendisine {iveit tanist konan her hastada bazi sistemik beraberliklerin
olabilecegi unutulmamali, gerektiginde konsiiltasyon istenmelidir. Nedeni tam olarak
ortaya konulamayan tiveitler, ‘idiyopatik iiveitler’ olarak adlandirilmaktadir. Aslinda
tim iveitler géz Oniinde bulunduruldugunda idiyopatik {iveitlerin, hastalarin
yaklagik %40’ olusturdugu tespit edilirken en sik rastlanan iiveit tipinin kronik,
nongranulomatdz ve noninfeksiyoz tveitler oldugu goriilmektedir (11-13,26). Fakat
unutulmamast gereken Onemli bir unsur, bu hastalarda erken donemde ortaya
cikarilamayan etiyolojik neden, hastanin takibinde hatta yillar sonra da ortaya
cikabilmektedir. Bu nedenle hastalarin diizenli takibi ve belirli araliklarla sistemik

arastirmalarinin yapilmasi 6nerilmektedir.

2.3 Uveitlerde Medikal Tedavi

Uveitlerde cok Kkesin ve etkili bir tedavi yontemi heniiz elimizde bulunmadigi ve
hastaligin da kronik seyirli, niikslerle seyredebilen ve kimi zaman da prognozu kotu
olabilen bir hastalik oldugu g6z onilinde bulunduruldugunda, aslinda tedavide en
onemli adimin hasta ile iyi bir uyum saglamak oldugu ortaya ¢ikmaktadir. Hasta ile
ilk karsilasildiginda, ayrintili bir dykii alinip muayenesi yapildiktan sonra; gerekli
arastirmalar yapilirken, hastaya hastaligi hakkinda ayrintili bilgiler verilmesi, istenen
tetkiklerin ne amagla istendigi, diistiniilen olasi tanilar, planlanan takip ve tedavi
ongoriileri uygun bir dille anlatilmali ve hastanin bu uzun tetkik ve tedavi siirecinde

elden geldigince uyumlu olmasina ¢aligilmalidir.

2.3.1 Kortikosteroidler

Kortikosteroidler {iveit tedavisinde kullanilan ana ilaglardan biridir. Uveit
tedavisinde oOzellikle antiinflamatuar etkilerinden yararlanilmak iizere, topikal,
enjekte edilebilen ve oral formlar1 hem sik, hem de yogun olarak kullanilan ana

ilaglardir.
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Topikal steroidler esas olarak on {iveitlerde yaygin olarak kullanilmaktadir. Fakat
afak ve psddoafak olan hastalarda da kimi zaman arka segment hastaliklarindaki
etkileri nedeniyle tercih edilebilmektedir. Cok cesitli topikal steroid damlalarin
arasinda en sik kullanilanlar1  deksametazon, prednisolone, hidrokortizon,
florometalon gibi etken maddeler igeren damlalardir ve zaman gectikge bu listeye
yeni, daha etkin antiinflamatuar etkileri ve daha az yan etkileri olan yeni ilaglar
eklenmektedir (49). Rimeksolon %]1°ligin liveit tedavisinde prednisolone asetat
%1’lik kadar etkin oldugu, fakat ondan daha az yan etkileri goriildiigi
bildirilmektedir (50). Bir diger kortikosteroid uygulama sekli olan ilacin periokiiler
dokulara enjeksiyonu ise genellikle 6n kamarada daha yuksek ilag konsantrasyonu
saglamak, daha hizli etki elde etmek ve ilacin arka segmente etkilerinden
yararlanmak tizere yapilmaktadir. Non-enfeksiyoz kdkenli tveitlerin tedavisinde oral
kortikosteroidlerin kullanimi Onemli bir yer tutmaktadir. Oral kortikosteroidler
genellikle 1 mg/kg/giin olarak baslanmaktadir. Yeterli etki elde edildikten sonra
steroid dozu giderek azaltilmali ve eger olanakli ise uzun donemde kesilmelidir.
Enfeksiyon, hipertansiyon, sivi tutulumu, diabetes mellitus, hiperlipidemi,
ateroskleroz, osteoporoz, glokom ve katarakt gelisimi yoniinden siki takip gereklidir
(51).

2.3.2 Nonsteroid Antienflamatuvar ilaclar

Uveitlerde prostoglandin saliimii énlemenin klinik {izerinde yararli etkileri olabilir
(52). Uveitlerin tedavisinde kullanimi smirli kalmistir ve topikal steroidlerin
etkilerine yakin etkinlik tespit edilmistir (52,53). Bu ilaglarin kullaniminda en
belirgin etki, juvenil romatoid artritlerde ortaya ¢ikmakta ve bu hastalarda Uveit

ataklarinin sikligin1 belirgin dlclide azaltmaktadirlar (54).

2.3.3 Immiinsiipresan Ilaclar

Bu grup ilaglar antimetabolitler, T-hiicre inhibitorleri ve alkilleyici ajanlar olarak
siniflandirilabilirler. Antimetabolitler arasinda azothiopurin (Immiiran), methotrexate
(Rheumatrex) ve mycophenolate mofetil (Cellcept) sayilabilir. T-hiicre inhibitorleri
ise siklosporin (Sandimmun, Neoral), tacrolimus (Prograf)’dur. Alkilleyici ajanlara

ise siklofosfamid (Cytoxan) ve klorambusil (Leukeran) érnek verilebilir.

Uveit tedavisinde steroidler; hizlarindan ve etkin baskilama 6zelliklerinden

yararlanilmak i¢in tedavinin hemen basinda kullanilirlar, immiinsupresiflerin etkisi
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ise uzun donemde yavas yavas ortaya ¢ikar. Bu nedenle oral kortikosteroid tedavisi
alan bir hastada tedaviye imminsupresif eklenmesi karart verildiginde,
immiinsiipresif ilacin eklenmesinden 4-8 hafta sonra, eger hastalik sessizse, steroid
dozu yavas yavas azaltilarak kesilmelidir. Yogun sistemik yan etki ve kullanim

zorluklart da g6z oniinde bulundurularak, immunsiipresif ilaglarla yapilan tedaviler

Cogu zaman steroidlerle yeteri kadar kontrol altina alinamayan veya steroid dozunun

azaltilmas1 gerekli olan hastalarda basvurulan tedavi metotlaridir (55).

2.3.4 Siklosporin A

Son zamanlarda g6z i¢i inflamatuar olaylarda 2-5 mg/kg/giin’liikk oral dozun yeterli
etkiyi sagladig1 yoniinde bulgular vardir ve genellikle tercih edilen dozlar bu aralikta
yer almaktadir. Ozellikle Behget hastalarinda siklosporin tedavisi ile yiiz giildiiriicii
sonuglar elde edilmektedir (56). Behget hastalarinda 2 mg/kg/giin kadar diisiik

dozlarda bile ¢ok iyi sonuclar elde edildigini gosteren ¢alismalar mevcuttur (56).

2.3.5 Azathioprine

Oral kullanim1 1-3 mg/kg/giin’diir, fakat en etkili dozu 2 mg/kg/giin gibi
gOzikmektedir. Antiinflamatuvar etkilerinden yararlanilmak {izere {iveitlerde
kullanim1 giindeme geldiginde steroidlerle birlikte kronik tiveitlerde basarili sonuglar
elde edilmistir (57). Behget hastalarinda g6z tutulumunda hem inflamasyonu
geriletmis, hem de atak sikligini azaltmigtir. Sempatik oftalmi, VKH hastaligi ve pars
planitte de azathioprine kullaniminin hastalik {izerinde olumlu etkileri saptanmistir
(58).

2.3.6 Metotreksat

B ve T hiicreleri tizerine kuvvetli inhibe edici etkileri bulunmasi nedeniyle siddetli
endojen Uveitlerde kullanilabilir. Bunun yan1 sira ¢ocuklarda kullaniminin goreceli
olarak giivenli olmasi nedeniyle juvenil romatoid artritlerde de yaygin olarak
kullanilabilmektedir (59). Genellikle haftada bir 7,5 - 25 mg dozunda kullanilirsa da,
en sik kullanilan dozu haftada bir 15 mg

2.3.7. Potansiyel Yeni Tedaviler
1. Anti TNF-alfa tedavisi (Infliximab, etanercept.) (60).

2. HLA-B27 peptid oral tolerans tedavisi (B27PD) (61).
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3. Antibiyoterapi (sulfasalazine, ciprofloxacin) (62,63).

4. Sitokinler, kemokinler, hiicre adezyon molekulleri, co-stimulatuar molekuller

ve T- hiicre subgruplari ise imit vadeden tedavi modaliteleridir (64-66)

2.4. Glokom ve Glokomda Simiflandirma

Glokom; optik sinir basinda atrofi, ¢ukurlagsma ve tipik gérme alani kayiplar ile
karakterize kronik, progresif bir optik noéropatidir. Onemli toplum saghig
sorunlarindan olan bu tablo Amerika Birlesik Devletlerinde yasal korliik nedenleri
arasinda diyabetik retinopatiden sonra ikinci sirada yer almaktadir (67). Glokomda
baslica risk faktorii goz ici basinc1 (GIB) yiiksekligidir. Glokomun tan1 ve takibinde,
uygulanan medikal veya cerrahi tedavinin etkinligini degerlendirmede GiB’nin

periyodik olarak ve dogru bir sekilde dl¢iilmesi gerekmektedir (68).

2.4.1 Glokom Simiflamasi
A. Primer Konjenital Glokomlar

1. Primer konjenital glokom

2. Primer infantil glokom

(98]

. Konjenital Anomaliler ile iliskili glokom
a. Aniridi

b. Sturge-Weber sendromu

c. Norofibromatozis

d. Marfan sendromu

e. Pierre Robin sendromu

—h

. Homosistindri
g. Gonyodisgenezi (Axenfeld-Rieger sendromu, Peter’s anomalisi)
h. Lowe sendromu

i. Mikrosferofaki
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J. Mikrokornea

K. Rubella

I. Kromozomal anomaliler

B. Primer Acik Ac¢ili Glokomlar

1. Primer juvenil glokom

2. Primer juvenil glokom stliphesi

3. Primer agik agili glokom / yiiksek basingh glokom (PAAG/YBG)
4. Primer agik ag¢ili glokom siiphesi (PAAG siiphesi)

5. Primer acik acili glokom / normal basingli glokom (NBG)
6. Normal basingli glokom siiphesi

7. Okdler Hipertansiyon (OHT)

C. Sekonder Acik Acilt Glokomlar (SAAG)

1. Oftalmolojik sebeplere bagli SAAG’lar

a. Psddoeksfoliyasyon glokomu

b. Pigmenter glokom

c. Lense bagli sekonder acik acili glokom

I. Fakolitik glokom

i1. Lens partikiillerine bagli glokom

Iii. Fakoanaflaktik glokom

d. Goz ici kanama ile iliskili glokom

e. Uveitik glokom
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f. GOz ici timorlere bagl glokom

g. Retina dekolmani ile iliskili glokom

h. Okiiler travmadan kaynaklanan agik agili glokom
2. Iyatrojenik SAAG’lar

a. Kortikosteroid kullanimina bagli glokomlar

b. Okdler cerrahi ve laserden kaynaklanan glokom
3. GOz dis1 sebeplerin neden oldugu SAAG’lar

a. Artmis episkleral ven6z basinca bagli glokom

D. Primer Ac¢1 Kapanmasi Glokomu

1. Primer ac1 kapanmasi (PAK)

a. Akut a¢1 kapanmasi glokomu (AAKG)

b. Intermittan a¢1 kapanmasi glokomu (IAKG)

c. Kronik a¢1 kapanmasi glokomu (KAKG)

2. Akut ac1 kapanmasi atagindan sonraki donem

3. Kapanabilir a¢1 (a¢1 kapanmasi riski)

E. Sekonder A¢1 Kapanmasi Glokomlar1 (SAKG)

1. Pupil blogu ile birlikte SAKG

2. Pupil blogu olmaksizin 6ne cekme mekanizmasi ile olusan SAKG
a. Neovaskiler glokom

b. Iridokorneal endotelyal sendrom

3. Pupil blogu olmaksizin arkadan itme mekanizmasi ile olusan SAKG
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a. Akdz yanlig yonlenme (Silyer blok glokomu, malign glokom)
b. Iris ve silyer cisim kistleri, goz ici tiimorleri

c. Vitre bosluguna silikon yag1 veya gaz verilmesi

d. Uveal effiizyon

e. Prematre retinopatisi (Evre V) (69)

Glokom, iiveitlerin oldukg¢a yaygin ve ciddi bir komplikasyonudur. Uveit ile glokom
iliskisinin ilk defa ciddi olarak ortaya kondugu yayin 1813’de Beer tarafin- dan
yapilmistir. (70)

Gunumuzde inflamatuar glokomun patofizyolojisi ve mekanizmasi ortaya konmakla
birlikte tedavisi yine de sorunludur. Uveitlerde sekonder glokom prevalansi yaklasik
%10 olarak verilmektedir, ancak bu prevalans pek ¢ok faktorle iliskilidir. (70) Bunlar

arasinda Uveitin;

- Anatomik tipi,

- Gorlilme yast,

- Kronikligi ve,

- Siddeti en 6nde gelenlerdir.

Uveitin Tipi

On veitler tiim Gveitlerin %50-70¢ini olusturmaktadir, inflamatuar glokomlarn ¢ogu
bu tipte goriiliir ve %S5 civarindadir. JRA’da bu oran %10-30 verilmekte iken, tedavi
edilebilirlik arttikca son yayinlarda %@8’lerde rapor edilmektedir. Fuch’s
heterokromik siklitinde %215-27 herpetik keratolveitte ~ %12-28  glokom
gorulmektedir.

Arka segmenti tutan iiveitlerde akoz ¢ikis yollar1 az etkilendigi icin gz i¢i basinci
(GIB) yiikselme prevalansi azdir. Behget hastalig1 ve konjenital toksoplazmoziste de
glokomdan ¢ok retina problemleri ciddidir. (70)

Yas, Kroniklik ve Siddet
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Uveitler genellikle 3. ve 4. dekatta goriilmesine karsmn, GiB yiiksekligi 60 yas civar
yogunlagir. Glokom prevalansi {iveitin kronikligi ile artig gosterir. Panek’in (1990)
bir calismasinda (161 goz) kronik iiveitte %26 ve akut lveitte %12 glokom
bildirilmistir. (70) Siddet indeksi olarak bildirilen arka sinesi ve HLA-B27 (+) varsa,
glokom prevelansi da artmaktadir (Wolf, Rothova) (70)

Yas, kroniklik ve siddet trabekiiler ag fonksiyonu ile inflamatuvar yiik arasindaki
dengesizligi yansitir. Gengken siddetli inflamasyon gerekirken, yaslilikta herhangi

bir inflamasyon trabekiiler fonksiyon yetersizligini ortaya ¢ikarabilir.

Kroniklikle artan glokom prevalansi, baslangigta normal olan trabekiiler ag (izerine,
inflamasyonun giderek artan zararli etkisini ve steroid tedavisinin olasi neticesini

yansitir. (70)

2.5 Uveitik Glokomlarda Patogenez

Uveitik glokom terimi, dolayli veya dogrudan iiveit kaynakli glokomu tanimlamak
i¢in kullanilir. Glokom, 6n iiveit ve iiveitin kronik formlariyla daha sik iligkilidir.
Uveit ve tedavisi, artmis gdz i¢ci basincina yol acabilir. GIB’de siirekli bir artis,
glokomat6z optik néropati ve gérme alan1 kaybima neden olabilir.(85) Inflamatuar
glokom, akut inflamasyonlarda GiB’nin dogal olarak diisme egilimine kars1 paradoks
bir olaydir. Deneysel bir iiveit modelinde akéz iretiminin %50 azaldigt ve

tiveoskleral atilimin 4 kat arttig1 gosterilmistir (Toris, Pedersen 1987). (70)

Bu GIB diisiiriicii etkilere ragmen, disa akim direncinin oransiz artist GIB’m
arttirmaktadir. Inflamatuar glokomda GIB yiikselmesini agiklayabilecek nedenler
oldukga fazladir. GIB yiikselmesinde bir veya birden fazla neden rol oynayabilir.(70-
77)

2.6 inflamatuar Glokomda GiB Yiikselmesinin Olas1 Nedenleri

* Sekonder agik agili glokom
- Trabekiiler ag tikaniklig
- Schlemm kanal1 ve episkleral ven6z disa akim tikaniklig

- Steroide bagl GIB artis1
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- Hipersekresyon

- Kalic1 trabekdiler ag hasari

- Trabekiiler ag sonrasi disa akim yollar1 hasari

» Onceden varolan agik ag1li glokom

* Sekonder a¢1 kapanmasi glokomu

- Seklizyo pupilla ve pupiller blok

- Periferik 6n sinesi (goniosinesi)

- Siliyer cismin 6ne dogru dénmesi

* Primer ag¢1 kapanmasi glokomuna 6nceden varolan egilim
» Kombine mekanizmali glokom

2.6.1. Sekonder Acik Ac¢ili Glokom

Trabekiiler Ag Tikamikhg: inflamatuvar glokomun en yaygin nedeni trabekiiler ag
tikanikhigidir. Acgida makrofaj ve aktive T lenfositlerin yogun oldugu beyaz kan
hiicre kiimeleri, gonioskopide kiiciik soluk sar1 veya gri presipitatlar seklinde
goriilebilir. Bunlar daha sonra agida periferal yapisikliklara ve takiben sekonder

kapali a¢il1 glokoma neden olabilir.

Kan-ako6z bariyerinin bozulmasi ile fibrin, proteinler, biiyllk molekdller, pigment ve
hatta normal serum bilesenleri gibi dokiintiiler, disa akim yollarimi fiziksel olarak
tikamanin yani sira, akdz viskozitesini de arttirarak GIB’mi arttirabilir (70-77).
GoOzdeki efektor hicreler inflamatuvar mediatorler salgilar, bunlar disa akim
yollarinda trabekiiler hiicre boyutunu, fonksiyonunu ve ekstraselliiler matriks
bilesimini degistirebilir. iInflamasyonun ciddiyeti veya tekrarlamasi ya da kronikligi,
trabekdler hicrelerin fagositoz 6zelligini ve diger temizleme islevini baskilayabilir
(70-77).

Trabekiiler agin direkt inflamasyonu, trabekuler lamellerin ve endotel hticrelerinin

sismesi ile trabekiiler agin daralmasina ve fonksiyon bozukluguna yol acabilir (70-

77).
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Bazi 6zel durumlarda kati parcalar da tikanmaya neden olabilirler. (Schwartz

sendromu gibi , retina dekolmanu, iiveit, glokom).(70)

Schlemm Kanah ve Episkleral Venoz Disa Akim Tikamkhg:: Onceki
bahsedilen nedenler sonucunda Schlemm kanali ve episkleral venéz disa akim
tikanikligr da gelisebilir. Episklerit, sklerit gibi inflamasyonlar da episkleral ven6z

basing artigina yol agabilir.(71-72)

Steroide Bagh GIB Artisi: Normal kisilerin 1/3’inde topikal steroid tedavisi ile GIB
artigt goriiliir (6-15 mmHg). Bunlarin %4-5’1 asir1 artig gosterirler (>15mm Hg).

Uveitlerin tedavisinde kullanilan topikal, subkonjonktival, intravitreal, sistemik vb.

steroidler GIB artigina yol agabilirler.

Trabekiiler ag ve on iiveal dokuda ¢ok sayida glukokortikoid reseptorii vardir.

Steroidler bunlar etkileyerek disa akim yolunda sunlara yol agar:

- Trabekiiler agda glikozaminoglikan miktarini arttirir, bunlar da su gekerek biyolojik

0deme neden olur.

- Trabekiiler endotelin fagositoz etkisini baskilar ve agida materyal birikimine yol

acar.
- Prostoglandin sentezini azaltarak akéz hiimoriin disa akimini azaltir.
- Hiicreler arasindaki siki baglar ile ilgili protein yapimini arttirir.

- Lizozomlarin stabilizasyonu sonucunda da hyaliironat, bazal membran benzeri

materyal, kros-link aktin ag1 veya diger yikim iiriinleri trabekiiler agda artar (70-77).

Hipersekresyon: Hipersekresyon GIB artisinda nadir bir nedendir. PGE akoz
sekresyon hizimi arttirmakta ve kan-akoz bariyerini yikarak GIB artisima  sebep
olmaktadir.(71-72)

Kaha Trabekiiler Ag Hasari: On veya limbal sklerit, yikict veya dejenere edici bag
dokusu hastaliklari veya kimyasal yaralanmalar kalici trabekiiler ag hasari ile GIB’i

arttirabilirler. (71-72)
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Trabekiiler Ag — Episkleral ven Akim Yollar1 Hasari: On lveal perivaskiilit ile
iliskili olarak (vaskiilitle beraber episklerit) episkleral venlerde kanallarin ¢evresinde

lenfositlerin kiimelenerek hasara yol agmasidir. (71-72)

2.6.2 Onceden Varolan Acik Acih Glokom: Uveitle birlikte daha énceden var
olan ve dnceden bilinmeyen PAAG varsa, glokomun 6nceden var olan PAAG’a m1

yoksa inflamasyona sekonder olarak mi ortaya ¢iktigin1 anlamak giictiir.

Akut ve tek tarafli tiiveitlerde asimetrik disk cukurlugu ve perimetrik kayip,

glokomun daha kronik tabiatli oldugunu diisiindiirmelidir.

2.6.3 Sekonder Ac¢1 Kapanmasi Glokomu

Sekliizyon Pupilla ve Pupiller Blok: Uveitlerde inflamasyon sonucu ortaya ¢ikan
fibrin, arka sinesiye yol agar. Yapisiklik tiim pupilla ¢evresini kaplar ise humor akdz
arka kamaradan 6n kamaraya gecemez, biriken akdz siv1 irisi 6ne iterek irisin bombe

goriinmesine neden olur.

Bombe iris, 6n kamara periferinde darliga veya kapanmaya (seklizyo) yol acar, 6n

kamara orta kisimda derinligini korur.

Eger irisin arka yiizeyi lens 6n kapsiiliine genis olarak yapigirsa bombe iris gelismez,
lens-iris diyaframi 6ne dogru hareket eder pupil blogu gozlenir, bu durum altta

primer kapali ac1 glokomu oldugu yoniinde karisikliga neden olabilir.

Diger goziin 6n kamarasi degerlendirilerek yapilan karsilagtirma ile sonuca gidilir.

Sekliizyon pupilla durumunda lazer periferik iridotomi cok dnemlidir.(70-77)

Periferik On Sinesi (Goniosinesi): Periferal 6n yapisiklik, iiveitlerin yaygmn
komplikasyonlarindandir ve sekonder ag¢i kapanmasi glokomuna neden olur .

Uveitlerde cesitli mekanizmalarla ortaya cikar.
- Sekliizyon pupillaya sekonder gelisen pupiller blok.
- Uzun siireli iridokorneal kontakt ile sinesial kapanma.

- Inflamatuvar debris veya neovaskiiler aci membrani ile gelisen yapisiklik.
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- Arka segmenti dolduran lezyonlarda iris-lens diaframinin 6ne hareketi (6rnegin:

masif eksudatif retina dekolmanindan sonra).
Onceden agis1 dar olanlarda periferal n yapisiklik daha fazla meydana gelir. (70-77)

Siliyer Cismin One Dogru Dénmesi (ektropiyon (ivea): Uveitlerde suprakoroidal
eksiidasyon veya arka sklerit sonucu olusan 6dem, bazen silier cismin 6ne donmesine
neden olur, bu da trabekiler ag1 tikayip a¢1 kapanmasi glokomuna yol acabilir.(70-
74)

2.6.4 Primer Aci Kapanmasi Glokomuna Onceden Varolan Egilim: Dar 6n
kamarali ve goreli pupil bloklu gézlerde 6dem, inflamasyon, artmis akdz viskozitesi,
6demli ve 6ne donmiis silier cisim, lens-iris diyaframinin 6ne hareketi, kapali agili
glokom atagina yol agabilir. inflame gozde akut ag1 kapanmasi glokomunun primer
mi yoksa inflamasyona sekonder mi oldugunu ayirt etmek zor olabilir. Diger goziin
O6n kamara muayenesi bu taniy1 isaret ederek akla getirir. Ancak akut primer agi
kapanmasit glokomunun 48-72 saat sonrasinda On kamara inflamasyonu
gelisebilmektedir.(71,72)

2.6.5 Kombine Mekanizmah Glokom
Bazen de bahsedilen mekanizmalarm kismen katilimlari gibi nedenlerle GIB

yuksekligi meydana gelir. (71,72)

2.7 inflamatuar Glokomda Tedavi

Uveitlerde vyiikselen GIB’nin tedavisini bir¢ok faktdr etkiler. Genellikle GIB
yiiksekliginin mekanizmasi tedavi planini belirler. PAAG’da oncelikli tedavi nasil
medikasyonsa, pupil blogu glokomunun da Oncelikli tedavisi lazer veya cerrahidir.
Pupil blogu yoklugunda, sinesiel kapanmanin genellikle tedavisine medikasyonla
baglanir ancak genis yapisikliklar varsa biyiik olasilikla filtrasyon cerrahisi
gerekebilmektedir.

Ag1 kapanmasi lens-iris diaframinin 6ne hareketine bagliysa tedavi altta yatan nedene
yonelik yapilmahdir. Tedavide uygun GIB seviyesine karar vermek oOnemlidir.
Inflamatuar glokomlu ¢ogu hastada optik disk ciddi hasara ugramaz ve GIB’nin 20
mmHg altina diistiriilmesi yeterli olabilir dense de, takiplerde diskteki ilerleyici hasar

gozlenebilir. Bu nedenle daha diisiik GIB degerleri icin ¢aba gdsterilmelidir.
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Sadece iiveitik ataklarda GIB’i yiikselen hastalar medikal tedavi ile atak sirasinda
tedavi edilebilirler. Hem steroide hassas, hem de uzun stireli sistemik steroid tedavisi
gereken hastalarda, GIB medikal tedaviyle uygun seviyelere ¢ekilemiyorsa, alternatif
immunosupresif tedavi daha uygundur. Hem steroide hassas, hem de uzun sureli
topikal steroid tedavisi gereken hastalarda, filtrasyon cerrahisi daha iyi kontroli
saglayabilir. Rimexolone, vb.. gibi GIB iizerine daha az etkisi olan topikal steroid
kullanilim1 da uygun bir alternatif olabilir. Herpetik keratoiiveit ve Posner-
Schlossman Send. gibi kesin durumlarda, steroid tedavisi GIB yiikselme siiresini

azaltmada pozitif etkili olabilir.

Steroid tedavisinin verilme yolu da 6nemlidir. Metilprednizolonun infraorbital
enjeksiyonu, intravitreal triamsinolon gibi uzun etkili depo preparatlarin uygulanmasi
inflamasyon kontroliinde yardimeci olabilir, ancak hastalarin steroid hassasiyeti
Oykiisii lizerinde ¢ok hassas durulmali bu uygulamalarin steroide bagli glokoma yol

acabilecegi gbz Oniine alinmalidir.(70-79)

2.7.1. Medikal Tedavi

Topikal beta-adrenerjik antagonistler genellikle ilk secenektir. Ancak metipranolol
graniilomatoz Gveit ile iliskilendirildigi i¢in kagimilmalidir. ikinci segenek, eger GIB
cok yiiksekse sistemik KAI, eger orta seviyelerde ise (<35 mmHg) topikal KAI veya
alfa-adrenerjik agonistlerdir. Dorzolamid korneal endotelyal KA’y1 da inhibe ederek

uzamis korneal 6deme yol agabilir.

Prostoglandin tiirevleri tliveit ataklarmmi siklastirabilir, alevlendirebilir ve kistoid
makuler 6deme neden olabilir, herpetik Gykiisu olanlarda rekirrense yol agabilir.
Miyotikler, vaskiiler gecirgenligi arttirdigi, inflamasyon ile arka sinesiyi indiikledigi

ve On kamara darligina katkida bulundugu i¢in kontraendikedir. (70-79)

2.7.2 Cerrahi Tedavi

Inflamatuar glokomda cerrahinin basarisim arttirmak icin gerek cerrahi oncesi ve
gerek cerrahi sonrasi topikal ve gerekirse sistemik steroid tedavisi, inflamasyonu
baskilama yéniinden ¢ok énemlidir. Inflamasyon, konjonktivada inflamatuvar hiicre

artisina yol agar, bu da filtrasyon cerrahisi basarisini azaltir.
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Pupil blogu ve ona bagli a¢1 kapanmasi glokomu olan olgularda arka kamara ile 6n
kamara arasi baglantiyr saglamak iizere lazer iridotomi uygulanmalidir. Genelde iris

6demli oldugundan teknik olarak daha zordur.

Lazere bagl inflamasyonu ve GIB artisin1 dnlemek i¢in uygulama dnce ve sonrasi
steroid ve antiglokomatdz ajanlar kullanilmalidir. Uygulamanin GIB diisiirmesindeki

basarist i¢in periferik 6n sinesinin %75’den az olmasi gerekir.

Medikal ve lazer tedavileri ile GIB diisiiriilemez ise filtrasyon cerrahisi gerekli hale
gelir. Primer acik acil1 glokoma gore filtrasyon cerrahisi basaris1 daha azdir, cerrahi
basariy1 arttirmak i¢in 5-FU veya MMC gibi antifibrotik ajanlar kullanmak gerekir.
Filtrasyon cerrahisinin basarisiz oldugu durumlarda ise seton ameliyatlar1 gereklidir.
Eger bu da basarisiz olursa en son care siklodestriiktif miidahalelerdir.
Siklokrioterapi, siklofotokoagulasyon gibi uygulamalarla silier epitelde harabiyet
olusturarak akdz yapiminin azaltilmasi hedeflenir. Bu uygulamalarla inflamasyon
siddetinde artis ve fitizis bulbi riski olabilecegi bilinmelidir. (70-79)
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3. GEREC VE YONTEM

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Gz Hastaliklar1 Anabilim Dali Uvea-Glokom
Birimlerince Ocak 2011 ile Mart 2017 tarihleri arasinda iiveit tanisi ile tedavi ve
takipleri yapilan 1026 hastadan 85’i (% 8.2) dahil edildi. Akdeniz Universitesi Tip
Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Degerlendirme Komisyonu’ndan 06/11/2017
tarihli ve 70904504/375 karar numarali etik kurul onay1 alindiktan sonra hastalar

retrospektif olarak degerlendirildi.

Uveit takip siiresi en az 6 ay olan olgular, 10-80 yas arasi, Uveitik glokom nedeniyle
takipli ve cerrahi uygulanmigsa cerrahi sonrasi takiplerine gelen olgular ¢alismaya
dahil edildi. Uveitik glokom haricinde glokomu olan, steroidin indiikledigi glokomu
olan, dar 6n kamara-dar ag1 nedeniyle veya aktif iiveite sekonder pupiller blokta lazer
iridotomi yapilmis olan hastalar okiler yiizey bozuklugu olan, Uveitik glokom
nedeniyle cerrahi yapilip cerrahi Sonrasi takip bilgileri olmayan, PPV cerrahisi
gecirmis olan, travmatik iiveitik olgular ve lense bagli iiveiti olan olgular ¢alisma dist
birakildi. Uvea klinigimizde bu siire boyunca takipli 1026 hastadan 85’i bu kriterleri
karsilamaktaydi.

Hastalarin detayli anamnezleri alindi, dosya bilgileri incelendi. Olgularin basvuru
sikayetleri, yaslari, cinsiyetleri, daha dnce ge¢irmis olduklar1 géz cerrahileri, primer
hastaliklarina yonelik semptom ve bulgulari, primer hastaliklarina yonelik aldiklar
tedavileri ve siireleri ayrintili olarak kaydedildi. Biomikroskobik (CSO SL990 type
3x biomicroscop - Inami & Co., Ltd., JAPAN Ophthalmic Ins.) muayene ile 6n
segment muayeneleri yapildi. Dilate pupilladan 90D volk (Ocular 90 D Slit Lamp
Indirect Ophthalmoscopy Lens) ile Goldmann’in i¢ aynali kontakt lensi (Ocular
Instruments, USA) ile ayrintili retina muayeneleri yapildi. Makiila 6demi, retinit,
vaskiilitik bulgular varliginda fundus floresein anjiografi ve optik kohorens
tomografi ile gorlintiileme yapildi. Katarakt, vitreus kondansasyonu gibi fundus
muayenesinin miimkiin olmadigi durumlarda ultrasonografiden (Aviso ,Quantel
Medical A/B MODE Ultrasonography) faydalanildi. Gonyoskopik muayene
Goldmann’in {i¢ aynali kontakt lensi ile yapildi. Goldmann aplanasyon tonometresi
(L-5110, Inami & Co., Ltd., JAPAN) ile goz igi basinci degerlendirildi. Hastalarda

klinik olarak iiveit tanis1 konulduktan sonra iiveite neden olan hastalik bilinmiyorsa
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anamnez, laboratuar incelemeleri ve gerekli konsiltasyonlarla Uveit etiyolojisi

arastirildi.

Uveit anatomik yerlesimine gére; daha ¢ok irisin ve siliyer cismin dn bdlgesinin
tutulumunda ‘6n tiiveit’, 6n planda retina ve koroidin ug¢ perifer noktalar1 ile siliyer
cismin arka kismimin (Pars plana) tutulumunda ‘Intermediyer iiveit’, korpus siliare ve
koroidin inflamasyonu ‘arka iiveit’, tiim uvea katmanlarinin tutulumunda ‘paniiveit’
olarak siniflandirildi. Ug aydan kisa siiren iiveit olgulari akut, 3 aydan uzun siiren

tiveit olgular kronik olarak degerlendirildi.

Izole 6n {iveiti olan hastalarda genellikle kortikosteroid iceren damlalar ile Gveit
ataklar1 kontrol altina alinabildi. Arka veya paniiveiti olan hastalara kisa siireli
sistemik kortikosteroidler verildi. Sistemik kortikostreoidler ile kontrol altina
alinamayan siddetli goz i¢i inflamasyonlarda kortikostreoidlerle kombine azatioprin,
metotreksat, siklosporin A gibi bagisiklik sistemi Uzerine etkili ilaglar kullanildi.
Sistemik kortikosteroid tedavisi zaman igerisinde hastaligin ve alevlenmenin siddeti
g6z o©nltnde bulundurularak ve azaltilarak kesildi. Sistemik kortikosteroid
kullanamayan, tek tarafli tutulumu olan, pars planitli veya hastaligin takibinde
makula 6demi gelisen hastalara ise ekvatoryal, subkonjonktival veya intravitreal
kortikosteroid enjeksiyonu uygulandi. Siliyer kas spazmin1 azaltarak agr1 ve fotofobi
gibi sikayetlerde azalmay1 saglamak, sinesi olusumunu 6nlemek amaciyla sikloplejik

ve midriyatik ajanlar kullanildi.

G0z i¢1 basinci yiiksek olan hastalarin farkli giinlerde en az 2 dl¢timii yapildi. G6z i¢i
basinct 22 mmHg’dan yiiksek bulunanlarda, Topcon OCT Triton ile yapilan OCT
RNFL’de optik diskte incelme, gorme alani testinde glokomatz gérme alani defekti
ve Heidelberg retinal tomografi (HRT) ile glokomatodz optik disk varliginda sekonder
glokom tanis1 konuldu. Glokomun {iveit sonras1 gelismis olmasi 6zelligi arandi. Atak
sirasinda kullanilan topikal, oral, subtenon ve intravitreal kortikosteroid tedavisi
sirasinda ve sonrasinda gecici bir siire gdz ici basinglart yiikselen hastalar glokom
olarak nitelendirilmeyip inflamasyona veya kortikosteroide bagl g6z igi basinci
yiiksekligi olarak degerlendirildi. Sekonder glokomu olan hastalar agik agili, pupiller
bloga sekonder ag¢i kapanmasi ve neovaskiiler glokom olarak simiflandirildi.
Sekonder acik acili glokom gelisen olgulara ilk topikal antiglokomatdz ajanlar

verildi. Tedavide topikal beta bloker, topikal KAI, sempatomimetikler ve bunlarin
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kombinasyonlar;, gbz i¢i basmci diismeyen olgulara gerektifinde oral KAI
eklenerek, ilaglarin etkinligi degerlendirildi. Bu tedavilerle g6z ici basinci kontrol
altina alinamayan olgular hospitalize edilip hiperosmolar tedavi (intravenéz % 20
Mannitol) ile gecici g6z ici basici diislisii saglandi. Tum bu medikal tedavilerin
yetersiz kaldigi, gérme alan1 kaybi ve optik sinir patolojisi ilerleyen olgulara,
gbzlerin iiveit yoniinden en az 3 ay remisyonda oldugu donem gozetilerek glokom
cerrahisi yapildi. Ancak acil cerrahi gereken olgularda hospitalizasyon sonrasi gegici
g0z i¢i basinc diisiisii saglandiktan sonra sistemik steroid destegi ile {iveit yoniinden
remisyon donemi beklenmeksizin cerrahi operasyonu yapildi. Cerrahide Uveitik
hastalarda en ¢ok kullandigimiz yontemler MMC’li trabekilektomi ve seton cerrahisi
idi.

3.1. Cerrahi Teknik

3.1.1. Seton implant1

Anestezinin, lokal cerrahi alan temizliginin ve uygun Ortmenin ardindan okiiler
yiizeye %5’lik povidon iyot ile irrigasyon yapildi. Ust temporalden konjonktiva ve
tenon agildi. Kanama kontrolii yapildi. Skleral flep hazirlandi.Ahmed valv
yerlestirilip skleraya siitiire edildi. Tiip ucu insulin igne ile agilmis olan flep altindaki
oluktan 6n kamaraya yerlestirildi. Skleral flep eski yerine yayilarak 2 adet tek 10/0
monoflaman ile suture edildi. Konjonktiva yerine yayilarak 7/0 vicryl ile sutire
edildi. Yan giris agildi ve 6n kamaraya 0,1ml moksifloksasin verildi. Yan giris

hidrasyon ile kapatildi. Antibiyotikli pomadla goz kapatilarak ameliyat sonlandirildu.

3.1.2 Mitomisinli Trabekulektomi

Anestezinin, lokal cerrahi alan temizliginin ve uygun Ortmenin ardindan okiiler
yiizeye %5°lik povidon iyot ile irrigasyon yapildi.Ust limbal korneaya aski siitiirii
konulmasini takiben konjonktiva limbusun 10 mm gerisinden limbal tabanli olarak
acild1 ve koterizasyon yapildi. Skleral flep 4x4 mm boyutlarinda dortgen seklinde 45
derecelik korneal bigak kullanilarak hazirlandi. 2 mg MMC, 10 ml serum fizyolojik
ile sulandirilarak, 0.2 mg/ml konsantrasyon elde edildi. On kamaraya girilmeden
once 1x1 mm boyutlarinda kesilerek hazirlanan Merosel siingerler MMC soliisyonu
emdirildikten sonra, konjonktiva ve skleral flep altina konularak 3 dakika sireyle
bekletildi. Bu stirenin sonunda, MMC uygulanan saha dengeli tuz solusyonu ile

yikandi. Korneal parasentez yapildiktan sonra 3x1 mm boyutlarinda trabekiiler doku
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cikarilarak periferik iridektomi yapildi. Skleral flep kdselerinden ¢evre skleraya 10/0
naylon ile siitiire edildi. Tenon kapsiilii ve konjonktiva devamli olmak iizere 7/0
vicryl siitiir kullanilarak ayr1 katlar halinde kapatildi. Parasentez yerinden dengeli tuz
soliisyonu verilerek 6n kamara olusturularak ve blebin sismesi saglandi. Bu sirada
konjonktival kesi yerinden sizint1 olup olmadigi kontrol edildi. Antibiyotikli pomadla
g0z kapatilarak ameliyat sonlandirildi. Ameliyat sonrasi cerrahinin seyri ve hasta
degerlendirilerek genelde deksametazon 8x1 ve moksifloksasin 8x1 tedavisi verildi.
Gerektiginde 1 hafta siireyle topikal sikloplejik ajanlar giinde 3 kez uygulandi.
Yapilan kontrollerde ila¢ dozlar1 azaltilarak 2 aya tamamlandi. Antiglokomatoz
tedavi ameliyattan hemen sonra kesildi. Ameliyat sonras1 géz i¢i basinci degerlerine
gore tedavi ayarlandi. Ameliyat sonrasi ilk giin kontrolde blep olusmamis ise
hastalarda skleral flep kenarina penset ucu ile basi yapilarak veya globa masaj
uygulanarak blep olusturulmaya calisildi. Ameliyat sonras1 goz i¢i basinci, filtrasyon
blebinin gorinimi, 6n kamara derinligi, Seidel testi ile sizinti olup olmadigi ve
komplikasyonlar kaydedildi. Hastalar birinci gun, birinci hafta, birinci ay, tcuncu

aylarda ve takiben alt1 ay araliklarla kontrol edildi.

3.1.3. Ekspres Tiip Implanti

Anestezinin, lokal saha temizliginin ve uygun Ortmenin ardindan okiiler yiizeye
%S35’lik povidon iyot ile irrigasyon yapildi. Forniks tabanli olarak konjonktiva agilip,
tenon disseke edilerek sklera koterize edildi. Tepesi kiint olmak tizere licgen seklinde
flep olusturuldu. Korneal parasentez yapildiktan sonra yiksek viskositeli olmayan
viskoelastik madde ile 6n kamara derinlestirildi. Implantin rahat yerlesebilmesi icin
25G’luk igne ile skleral flep altindan iris ylizeyine paralel olacak sekilde on
kamaraya girildi. Implant penset yardimiyla takili oldugu aperey iizerinde hafif
hareket ettirilerek yapisiklik olup olmadigi kontrol edildi. implant flep altindan 6n
kamaraya yerlestirilip skleral flep 10/0 naylon ile siitiire edildi. Konjonktiva 10/0
naylon sitir ile kapatildi. Ameliyat sonrast cerrahinin seyri ve hasta
degerlendirilerek genelde deksametazon 8x1 ve moksifloksasin 8x1 tedavisi verildi.
Gerektiginde 1 hafta siireyle topikal sikloplejik ajanlar giinde 3 kez uygulandi.
Yapilan kontrollerde ila¢ dozlar1 azaltilarak 2 aya tamamlandi. Antiglokomatdz
tedavi ameliyattan hemen sonra kesildi. Ameliyat sonrasi goz i¢i basinct degerlerine

gore tedavi ayarlandi.
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4. BULGULAR

Akdeniz Universitesi Tip Fakltesi Hastanesi Goz Hastaliklar1 Ana Bilim Dali Uvea-
Behcet Birimine Ocak 2011- Mayis 2017 tarihleri arasinda basvuran 1026 hastadan
85’1 dahil edilme kriterlerini karsiladigi i¢in, Uveitik glokom tanisi ile tedavi ve
takipleri yapilan bu olgularin 109 g0zU calisma kapsamina alindi. Calismada 85
hastanin 41’1 erkek (%48.2), 44’0 (%51.8) kadin idi. Hastalarin 32’sinde sag goz,
29’unda sol goz, 24’tinde bilateral etkilenim oldugu saptandi. Toplam 109 go6ziin
53’linde (%48.6) sol goz tutulumu, 56’sinda (% 51.4) sag g6z tutulumu oldugu tespit
edildi.

Tablo 4.1.Calisma grubundaki gézlerin tutulum dagilimi

Goz Sayisi Y Uzdesi (%)
Sag Goz 32 29,3
Sol Goz 29 26,6
Bilateral 24 441
Toplam 109 100

Hastalarin yaslar1 10 ile 80 arasinda degismek iizere ortalama 44,6 +16,6 idi. Uveitik
glokom tanisiyla hastalar en az 6 ay en ¢ok 59 ay olmak lzere ortalama 33 + 9 ay
izlendi.109 g6zl tiveit lokalizasyonlari yoniinden 48’1 (%44) 6n, 23’1 (% 21.2) orta,
25’1 (% 22.9) arka ve 1371 (% 11.9) ise paniiveit seklindeydi.

Tablo 4.2. Calismamizdaki tiveitik glokomlu gozlerdeki tiveit lokalizasyonlart

Uveit Lokalizasyonu Goz Sayisi Ylzde (%)
On Uveit 48 44
Orta Uveit 23 21.2
Arka Uveit 25 22.9
Paniveit 13 11.9
Toplam 109 100

Caligma kapsamindaki 85 hastanin iiveit etiyolojisi incelendiginde; 42’sinde (%
49.4) idiyopatik, 18’inde (% 21.1) Behget hastaligi, 5’inde (% 5.8) Toksoplazma,
4’tinde (% 4.7) ankilozan spondilit, 3’tinde (% 3.4) sarkoidoz, 2’sinde (% 2.4) Fuchs
iridosiklit, 2’sinde (% 2.4) juvenil romatoid artrit, 2’sinde (%2.4) multipl Skleroz,
I’inde (%1.2) romatoid artrit, 1’inde (%1.2) ilseratif kolit, 1’inde (%1.2) Uveit
maskeleyici sendrom, 1’inde (%1.2) Posner Schlossman sendromu, 1’inde (%1.2)
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romatoid artrit ve ankilozan spondilit birlikteligi,1’inde (%1.2) romatoid artrit ve
Behget hastalig1 birlikteligi ve 1’inde (%1.2) FMF ankilozan spondilit tlseratif kolit
birlikteligi tespit edildi.

Tablo 4.3.Caligma kapsamindaki hastalarin etiyoloji ve yuzdeleri

TANI SIKLIK YUZDE
NSU 47 43.1
BEHCET HASTALIGI 29 26.6
Toxoplasma 7 6.4
UVEIT MASKELEYICI SENDROM 2 1.8
Ankilozan Spondilit 6 55
MS 2 1.8
FUCHS HETEROKROMIK IRIDOSIKLIT 2 1.8
JRA 2 1.8
RA 1 0.9
UK 1 0.9
SARKOIDOZ 3 2.8
Posner Schlossman Sendromu 1 0.9
RA+AS 2 1.8
Behcet + RA 2 1.8
FMF+AS+UK 2 1.8
109 100

109 g6zin timiiniin ge¢cmisinde lokal steroid kullanim Oykiisii vardi ancak
degerlendirilme sirasinda % 67°sinin lokal steroid kullanim Oykiisii vardi , %
34.9’unun sistemik steroid kullanim oykiisii vardi, % 33.9’unun ekvatoryal steroid
kullanim 6ykiisii vardi, % 33’linde sistemik immiinsiipresan kullanim Oykiisii , %
8.3’Un0n intravitreal steroid uygulanim 6ykiisii vardi.

Uveitik glokomlu 109 gozden 86 g6z (%78.9) medikal tedavi ile kontrol altina
alinabildi. Cerrahi uygulanmayan 42 g6z (%48.8) beta bloker + KAl kombinasyonu,
9 g6z (%10.4) beta bloker + KAI kombinasyonu ve sempatomimetik, 14 g6z (%16.2)
beta bloker ve sempatomimetik, 14 g6z (%16.2) beta bloker ve 7 g6z (%8.4) sadece
topikal KAI ile gz i¢i basinglar1 kontrol altma alindi.
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Tablo 4.4. Cerrahi uygulanmayan gozlerde medikal tedavi kombinasyonlari ve

yuzdeleri
Cerrahi Uygulanmayan Gozlerde ) _
] Goz Sayisi Ylzdesi (%)

Medikasyon

Beta bloker + KAI kombinasyonu 42 48.8
Beta bloker + KAI kombinasyonu ve
o 9 10.4
sempatomimetik

Beta bloker ve sempatomimetik 14 16.2
Beta bloker 14 16.2
Topikal KA 7 8.4
Toplam 86 100

Maksimum medikal tedaviye ragmen g6z i¢i basinci kontrol edilemeyen, gérme alani
kayb1 ve optik sinir patolojisi ilerleyen 23 goze (%21.1) glokom cerrahisi uygulandi.
17 goze (%15.7) trabekiilektomi, 1 goze ekspres tiip cerrahisi sonrasi trabekiilektomi
(%0.9), 3 goze trabekiilektomi sonrast Ahmed valvi (%2.7),1 géze Ahmed valvi
(%0.9), 1 goze ekspres tiip cerrahisi sonrasi trabekiilektomi ve bu cerrahilerden sonra

Ahmed valvi (%0.9) cerrahileri uygulanarak goz ici basinci kontrol altina alindu.

Tablo 4.5 Cerrahi uygulanan gézlerde tedavi metodlari ve yiizdeleri

Uygulanan Cerrahi Cesitleri Goz Sayisi Yuzdesi (%0)
Trabekulektomi 17 15.7
Ekspress Tiip Cerrahisi sonrasi Trabekiilektomi 1 0.9
Trabekiilektomi sonras1 Ahmed Valv Imp. 3 2.7
Ahmed Valv implantasyonu 1 0.9
Ekspress Tup + Trabekllektomi+ Ahmed Valv L 0.9

Implatasyonu

Toplam 23 100
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Sistemik steroid kullanim 6ykiisii olan hastalarin, %70.7’sinde medikal tedavi ile g6z
i¢ci basinglar1 kontrol altina alindi, %19.5’ine trabekiilektomi cerrahisi, % 4.9’una
ekspres tiip cerrahisi, % 4.9’una Ahmed valvi cerrahisi uygulandi. Sistemik
immiinsiipresan kullanim oykiisii olan hastalarda ise % 75’1 medikal tedavi ile
kontrol altina alinmis, % 22.2’sine trabekiilektomi cerrahisi uygulanmis, %2.8’ine ise
Ahmed valvi cerrahisi uygulanarak glokom kontrolii saglanmustir. Intravitreal steroid
kullanim Oykiisii olan gozlerde glokom % 75’1 medikal tedavi ile kontrol altina
almmis, % 25’ine trabekiilektomi cerrahisi uygulanmistir. Ekvatoryal steroid
uygulanan dveitik glokomlu gozlerin % 76.3’ii medikal tedavi ile kontrol altina
alinmis, % 18.4’iine trabekiilektomi uygulanmis, % 2.6’sina ekspress tiip cerrahisi
yapilmis, % 2.6’sina ise Ahmed valvi operasyonu yapilmistir. Lokal steroid kullanim
Oykiisii olan gozlerin % 70.1°1 medikal tedavi ile kontrol altina alinmis, % 23.4’iine
trabekiilektomi uygulanmis, % 1.3’iine ekspress tiip uygulanmis, % 5.2’sine ise
Ahmed valvi cerrahisi yapilmistir. Ancak steroid kullanimi, Uveit lokalizasyonu ve

cerrahiler arasinda istatistiksel anlaml1 bir sonuca varilamamistir. (p>0,05)
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Sekil 4.1. Medikal tedavi ge¢misi ile yapilan cerrahi tiirleri arasindaki iligki
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5. TARTISMA

Uveit immunolojik kokenleri olup siddetli gérme kaybina yol agabilen ve sistemik
komponentleri bulunan iiveal doku inflamasyonudur. Uveit primer olarak uveayi
etkileyen akut ve kronik inflamatuar bir hastaliktir. Bu sirecte retina, optik sinir ve
gozdeki diger yapilar da etkilenir (1). Kronik g6z ici inflamasyon, korliigin sik
sebeplerinden  biridir. Glokom, {iveit hastalarinin yaklasik % 10-15’inde
gorllebilmektedir. Akdeniz Universitesi Hastanesi Go6z Hastaliklar1  Uvea
poliklinigine bagvuran 1026 hastadan 85 1 (% 8.2) iveitik glokom tanist alip
dislanma kriterleri géz Oniinde bulundurularak ¢alismamiza dahil edilmistir. Heinz
ve ark. ¢alismasinda (114) bu oran % 8.8 olarak saptanmistir ve bizim ¢alismamizla

benzerdir.

Hastalarimiz Akdeniz Bolgesi ¢evresinden olup, primer olarak tarafimiza basvurmus
veya cesitli merkezlerden klinigimize sevk edilmis hastalardan olugsmaktaydi. Bunda
hastanemizin mevcut bolgedeki tguncli basamak tedavi hizmeti veren bir Gniversite
klinigi olmasinin rolii vardi. Klinigimize bagvuran hastalarm bir kismi1 birinci ve
ikinci basamak tedavi merkezlerinde tedavi gormiis ve tglincii basamak olan

klinigimize bagvurmus hastalardan olusmaktaydi.

Calismamizda 85 hastanin 41°i erkek (%48.2), 44’0 (%51.8) kadmn idi Cinsiyet
dagilimini; Sizmaz ve ark. (11) %42.5 erkek , %57.5 kadn, Pahlitzsch ve ark. (81)
38’1 erkek (%64.6), 21°i (%35.4) kadin, Yaycioglu ve ark. (80) %63.5 erkek, %36.5
kadin, Sengiin ve ark. (82) %54.5 erkek, %45.5 kadin, olarak bildirmislerdir.

Uveitin en sik 3. dekatta goriildiigii bildirilse de (26,48) (iveitik glokomu saptanan
olgularin yas ortalamasin1 bildiren pek ¢ok c¢alisma bulunmamaktadir. Calismamizda
hastalarin yaglar1 10 ile 80 arasinda degismek iizere ortalama 44,6 +16,6 iken Sharon
ve ark. (83) eriskinlerde tiiveitik glokom yas ortalamasint 49 * 16 olarak

belirtmislerdir.

Sizmaz ve ark. ile Giil ve ark. yaptiklar1 ¢aligmalarda Gveitik glokomlu go6zlerde en
sik bilateral tutulum oldugu izlenirken (11,12) Ozmen ve ark. (84) ¢alismasinda 63
hastanin 30’unun yalnizca sag goz 21’inin yalnizca sol g0z 15’inde de bilateral

tutulum oldugu bildirilmis olup bizim ¢alismamizda 32’sinde yalniz sag goz,

39



29’unda yalniz sol goz, 24’iinde ise bilateral etkilenim oldugu tespit edilerek Ozmen

ve ark. yaptiklart ¢alisma ile uyumlu oldugu goruldi.

109 go6zin tiveit lokalizasyonlari yoniinden 48’1 (%44) 6n, 23’ (% 21.2) orta, 25’
(% 22.9) arka ve 13’1 (% 11.9) ise paniiveit seklindeydi ve 6n tiveit sikligi en fazla
olup bulgularimiz diger calismalarla uyumluydu. Gadia ve ark.(86) caligmasinda
uveitik glokomlu gozlerin en sik 6n iiveit ile beraber goriildiigiini ve % 10’unun
paniveit gozlerde saptadiklarini bildirmislerdir. Ersekerci ve ark.(92) (Qveitik
glokomlu 67 g6zln Uveit lokalizasyonlarin1 25 gozde (%37.5) 6n, 1 gdzde (%1.5)
orta ve 41 g0zde (%61.2) paniiveit olarak saptamislardir. Ancak bu bulgular
calismamiz ve literatiirle benzer sonuclar icermemektedir. Uveitik glokomun en sik
idiyopatik tiveite sekonder oldugu birgok c¢alisma ile desteklenmektedir ancak tanisi
konulabilen en sik neden Behget Oveitidir. (82,84,87) Calismamizdaki 85 hastanin
tiveit etiyolojisi incelendiginde; 42’sinde (% 49.4) idiyopatik, 18’inde (% 21.1)
Behget hastaligi oldugu goriilmektedir. Bu da mevcut ¢alismalar ile uyumlu olarak
degerlendirilebilir. Uveitik glokom gelisen iiveit etiyolojilerinin dagiliminda
degiskenliklerin olmasinin nedeni genetik, demografik ve gevresel faktorlerdeki
farkliliklardir. Behget Hastaligi’n1 takip eden tanilarimiz goriilme sikligi sirasina
gore toksoplazma, ankilozan spondilit, sarkoidoz, Fuchs iridosiklit, juvenil romatoid
artrit, multipl Skleroz, romatoid artrit, Ulseratif kolit, Gveit maskeleyici sendrom,
Posner Schlossman sendromu idi. Intermediyer Gveit-arka tveit-paniiveit gruplarida
yapilmis bir ¢alisma olan Engelhard ve ark.(90) c¢alismasinda dnde gelen tanilar ise
pars planit (% 73.08) ve sarkoidoz (% 11.54); arka Uveit grubunda toksoplazma
uveiti (% 17.74), multifokal koroidit (% 14.52), arka Uveit (% 14.52) ve birdshot
korioretinit (% 11.29); Panuveit grubunda ise postoperatif panuveit (% 18.31),
sarkoidoz (% 12.68), akut retina nekrozu (% 12.68) ve toksoplazma Uveiti (% 4.23)

olarak saptanmistir.

Kortikosteroidler, Uveit Nomenklatiir Calisma Grubu Kilavuzu Standardizasyonu’na
gore {iveitli hastalar i¢in Onerilen tedavinin ilk basamagidir. Steroidler {iiveit
baslangicinda kullanilmahidir ve yan etkileri 6nlemek i¢in miimkiin oldugunca kisa
zamanda azaltilarak kesilmelidirler (91) Topikal kortikosteroidler genellikle 6n Uveit
tedavisinde yeterli olmakla birlikte, kistoid makuler 6dem, gérmeyi tehdit eden arka

tiveit ve bilateral {iveit oldugunda sistemik kortikosteroidler regete edilebilir.
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Loteprednol ve rimeksolon gibi daha yeni kortikosteroidlerin GIB'i yiikseltme
olasiligr daha diisliktiir. Enfektif bir etyoloji siiphesi oldugunda kortikosteroidler
dikkatle kullanilmalidir. Kortikosteroidlerin dozunu degistirmek veya azaltmak igin
siddetli iveitte immin modiilator tedavi diisiniilmelidir. Bunlar, T-hicre
modiilatorleri, alkilleyici ajanlar, antimetabolitler ve daha yakin zamanda, tUmor
nekroz  faktort  inhibitorleri  ve  antilenfosit ajanlar  gibi  biyolojik

immunomodaulatorleri icerir.

Calismamizda 109 goziin tiimiiniin gegmisinde lokal steroid kullanimi oykiisii vardi
ancak degerlendirilme sirasinda 73’unun (% 67) lokal steroid kullanimi oldugu tespit
edildi. 38’inin (%34.9) sistemik steroid, 37’sinin (% 33.9) ekvatoryal steroid,
36’simin (% 33) sistemik imminsipresan, 9’unun ( % 8.3) intravitreal steroid
kullanim Oykusii vardi. Ozmen ve ark. iiveitik glokomlu hastalarda yaptiklari
calismada en sik uygulanan tedavi yontemi (%54.32) ile topikal steroid idi. Daha
sonra sirayla 12 goz (%14.81) topikal steroid + immiinsupresan tedavi ve 8 goz
(%9.87) topikal steroid + sistemik steroid tedavisiydi. 6 goze (%7.40) Sistemik
steroid + immdinsupresan, 5 goze (%6.17) imminsupresan tedavi, 3 géze (%3.70)
sistemik kortikosteroid, 2 goze (%2.46) periokuler enjeksiyon + immdunsupresan, 1
goOze ise (%1.23) periokiler enjeksiyon (subtenon steroid) tedavisi uygulamislardir.
Intermediyer iiveitli hastalarda yapilmis 2 galismada ; Vidovic-Valentincic ve ark.
(88) 29 hastanin 10 yillik takibinde sistemik tedavi uyguladiklari 11 hastanin (%38)
9’una sistemik steroid tedavisi vermis, bunlardan 1°1 siklosporin, 3’1i metotreksat ile
kombine edilmistir.1 hastaya sadece metotreksat, 1 hastaya ise sadece mikofenolat
tedavisi uygulanmigstir. Peribulber steroid enjeksiyonu 4 hastada sistemik tedaviye ek
olarak, 5 hastada ise tek basina uygulanmustir. Arellanes-Garcia ve ark. (89) tedavi
verdikleri 160 hastadan 156’siin 287 goziine (%97.5) peribulber steroid enjeksiyonu
yapmistir. 109 hastaya sistemik steroid (%68,1) tedavisi uygulamstir.
Immunsupresif ilag verilen 34 hastanin (%21.3) 23’iine (%14.4) siklofosfamid,6’sina

(%3.8) siklosporin, 5’ine azotioprin (%3.1) tedavisi uygulamistir.

Glokom, tiveitlerde siklik ile karsilasilan bir problemdir. Okduler hipertansiyon ile
glokom arasindaki ayrimin iveitli olgularda da yapilmasi gerekmektedir. Bir baska
hatali yaklasim da iiveiti olan hastanin muayenesi sirasinda hep liveite konsantre

olunacagi i¢in goz ici basing degisimlerinin fark edilememesidir. Aslinda karigiklik
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tiveitli hastalarin basinglarindaki anormal degisimlerden kaynaklanmaktadir. Atak
sirasinda 8-10 mmHg gibi ¢ok disiik seviyelerde buldugumuz basing, kisa siirede 30-
40 mmHg gibi sayilara ulasabilmektedir ve bunun goézden kagirilmamasi igin
hassasiyetle yaklagilmalidir. Basincin  yiikselme nedeni iiveitin  yarattigi
komplikasyonlar olabilecegi gibi, kullandigimiz ilaglara da bagli olabilir. Glokom

tedavisinde ¢esitli medikal ve cerrahi tedavi segenekleri mevcuttur.

Topikal beta-adrenerjik antagonistler ve adrenerjik agonistler akdz Uretimini azaltir,
bu nedenle Uveitik gozlerde GIB'i azaltmak icin kullanilirlar. Bununla birlikte,
brimonidin tartarat ve non selektif bir beta bloker olan metipranolol, grantlomattz
tveit ile iliskilendirilmistir bu nedenle 0zellikle granilomatéz Gveitlerde
kullanimindan kaginilmalidir.(93.94) UG icin birinci basamak tedaviyi destekleyen
klinik bir kanit yoktur. Geleneksel olarak, topikal beta blokerler ve KAl'ler ve ¢esitli
kombinasyonlar, iiveit ile iliskili artmis GIB'i tedavi eden ilk basamak ajanlar olarak
disiiniilmistiir. Kontrollii tveit ile UG'de PGA'lar birinci basamak tedavisi olarak
kullanilabilir (95,96). Topikal ilaclar istenen etkiyi saglayamiyorsa, sistemik KAI’ler
eklenebilir. Teorik olarak prostoglandin analoglarinin 6n Uveit riski, kan-akoz bariyer
bozulmasi, kistoid makiiller 6dem (CME) ve herpes simpleks keratitinin
reaktivasyonu nedeniyle tveitli hastalarda kullanimi ile ilgili tartismalar
mevcuttur.Bununla birlikte, latanoprostun veitik glokomlu hastalarda bir brimonidin
ve timolol kombinasyonu ile etkinlik ve giivenirligine iliskin karsilagtirmali bir
caligmada, latanoprost en azindan bu kombinasyon kadar etkili bulunmus ve
inflamatasyon rekiirrens oranlart ve kistoid makiiler 6dem insidans oranlar1 arasinda
herhangi bir farklihik olmadigi izlenmistir. Ayni yazarlar latanoprostun iiveitik
glokom tedavisinde brimonidin ve timolol kombinasyonu kadar guvenli ve etkin
oldugu sonucuna varmislardir (95). Aym1 konuda ileride gerceklesmesi gereken
filtran cerrahiler acisindan prostoglandin analoglarinin stimiile ettigi konjonktiva
reaksiyonu artis ihtimaline bagli ¢alismalar da mevcuttur. Taylor ve ark. topikal
prostoglandin analoglarinin kullaniminin Uveitik glokomlu hastalarda zaten mevcut
olan konjonktiva inflamasyonunda artisa yol agmadigi sonucuna vararak Uveitik
glokomlu  hastalarda  topikal  prostoglandin  analoglarinin  kullanimini
desteklemektedir; bu da kronik konjunktival inflamasyonun induksiyonu yoluyla
daha sonraki filtran glokom cerrahilerini olumsuz sekilde etkilemeyecegini

gostermektedir (97). Alfa-2 adrenerjik agonisti olan brimonidin, glokomlu hastalar
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icin yararh bir ikinci basamak tedavisi olarak diisiliniiliir ve ¢ogunlukla kombine
terapide kullanilir.(98) Apraklonidin, metipranolol ve brimonidin‘in uzun sdreli
kullanimi sonrasinda ortaya cikabilen graniilomatdz On {iveit tanimlanmistir. Cogu
olgu, alfa-2 adrenerjik tedaviden yaklasik 1 yil sonra gelismis olup tipik olarak bir
allerjik bir konjonktival irritasyon, on Uveitik atagindan oOnce belirmistir. Tipik
olarak, inflamasyonun, alfa-2 adrenerjik tedaviyi durdurduktan ve topikal
kortikosteroidler kullanilmasindan sonra hizla diizeldigi kaydedilmistir (93,94)Bir
alfa-2 adrenerjik agonist kullanirken, intolerans veya alerjik reaksiyonun ilk
belirtileri icin dikkatli olmak ve tedaviyi derhal durdurmak o6nemlidir. Uveitik
glokomlu hastalarda brimonidin tedavisi 6n (veit reaktivasyonua sebep olabilir.
Uveiti bulunan hastalarda pilokarpin kontrendikedir. Uveal kan damarlarini dilate
eder, acida konjesyonu arttirir, ag1 kapanmasi olan gozlerde 6n kamaranin daha da
siglasmasina neden olur ve arka sinesi ve pupiller membran olusumuna yatkinlik

olusturabilir (99)

Calismamizdaki tveitik glokomlu 109 gézden 86 g6z (%78.9) medikal tedavi ile
kontrol altna almabildi. Cerrahi uygulanmayan 42 goz (%48.8) beta bloker + KAl
kombinasyonu, 9 g6z (%10.4) beta bloker + KAI kombinasyonu ve
sempatomimetik, 14 g6z (%16.2) beta bloker ve sempatomimetik, 14 g6z (%16.2)
beta bloker ve 7 goz (%8.4) sadece topikal KAI kullanim ile goz ici basinglari
kontrol altina alindi. 19 iiveitik glokomlu hasta igeren bir ¢alismada topikal b-bloker
(timolol maleat% 0.5) en sik kullanilan anti-glokom ilagti. ki hastada (% 10.53)
topikal a-agonist brimonidin tartarat ile birlikte 12 hastada (% 63.16) tek basina ve 4
hastada (% 21.05) oral asetazolamid'in kisa stireli kullanimi ile birlikte kullanilmis
olup oral asetazolamid tek hastada (% 5.26) tek basina kullanildigi bildirilmistir.
(100) Ersekerci ve ark. (92) cerrahi uygulanmayan tveitik glokomlu 30 goze (%56.7)
beta bloker+KAI kombinasyonu, 19 gdze (%35.8) betabloker+KAI kombinasyonu ve
sempatomimetik, 2 goze (%3.7) beta bloker ve sempatomimetik, 1 goze (%1.8) beta
bloker ve 1 goze (%]1.8) sadece topikal KAI kullanimu ile goz igi basinglarini kontrol

altina alindigini belirtmis olup ¢alismamizla uyum gosterdigi goriilmektedir.

Calismamizdaki goz i¢i basinci medikal tedaviyle kontrol edilemeyen, gérme alani
kaybi1 ve optik sinir patolojisi ilerleyen 23 goze (%21.1) glokom cerrahisi uygulandi.
17 gboze (%15.7) MMC’li trabekiilektomi, 1 goze ekspres tiip cerrahisi sonrasi
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trabektlektomi (%0.9), 3 gbze MMC’li trabekiilektomi sonrast Ahmed valvi
(%2.7),1 gdoze Ahmed valvi (%0.9), 1 goze ekspres tiip cerrahisi sonrast MMC’li
trabekilektomi ve bu cerrahilerden sonra Ahmed valvi (%0.9) cerrahileri
uygulanarak goz i¢i basinci kontrol altina alindi. Ersekerci ve ark. 65 iiveitik
glokomlu g6ziin dahil edildigi ¢alismalarinda 7 goze MMC’li trabekiilektomi, 1 goze
ekspres mini sant implanti yapmislardir. Wright ve ark. Uveitik glokomlu hasta
grubunda 24 hastaya mitomisin-C ile trabekiilektomi uygulamis ve 3 hastaya ek
olarak drenaj implantlarinin yapilmasini gerektirdigini bildirmislerdir (111) Carrefio
ve ark. Gveitik glokomlu 20 olguya MMC ile trabekulektomi, 7 olguya Ahmed valv
implantasyonu uygulamiglardir. Uveitin etiyoloji ya da anatomik smiflandirmalart
arasinda anlamli bir iligki olmadan, 12 olguda yeniden miidahale gerekmis tam basar1
13 olguda saglanabilmis, 3 olguda kismi basar1 ve 11 olguda basarisizlik oldugunu
yayinlamiglardir  (112).Chawla ve ark. (veitik glokomlu hastalarda 5-FU
trabekilektominin uzun sireli basar1 oraninin yiiksek oldugunu gostermis ve 30 yas
Ustll hastalarda 5-FU ile yapilan trabekiilektominin cerrahi agisindan ilk tercih olarak
secilmesi uygun iken, glokom drenaj implantlarinin 30 yasin altindaki hastalarda
primer prosediir olarak kullanilmasit gerektigi sonucuna varmiglardir.(113)
Hastalarimiz arasinda 3 trabekilektomili géze bleb yetmezligi, sinesiler sebebiyle

iridektomi kapanmasi sonrast Ahmed valvi cerrahisi yapildi.
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6.  SONUCLAR

Uveite sekonder glokom tedavisi altta yatan hastaliga baglidir. Hem okiiler
enflamasyonu hem de optik ndropati iyi takip edilmelidir. Bu nedenle, tedavi sekli ve
yolu hem Uveit hem de glokom uzmanlar1 dahil olmak tizere multidisipliner bir ekip
tarafindan belirlenmelidir. 1026 hastadan 85 i (% 8.2) iiveitik glokom tanisi alip
dislanma kriterleri gz 6niinde bulundurularak ¢alismamiza dahil edilen tim hastalar
rutin olarak Uclncl derece Universite hastanesi oftalmoloji boliminde Gveit ve
glokom birimlerinde takiplerine devam etmektedir. Uveitik glokomlu gdzlerin en sik
on iiveit ile beraber goriildiigii tespit edildi. Uveitik glokomun en sik idiyopatik
tiveite sekonder oldugu ancak tanis1 konulabilen en sik nedenin Behget iiveiti oldugu
gorildu. Kortikosteroidlerin, Uveit Nomenklatir Calisma Grubu Klavuzu
Standardizasyonu tarafindan iiveitli hastalar i¢in onerildigi ve tedavinin ilk basamagi
olarak ¢aligmamizda ve klinigimzde de uygulandig1 goriildu. Calismamizdaki tiveitik
glokomlu 109 gbzden 86 goz medikal tedavi ile kontrol altina alinabildi ve ilk olarak
beta blokorli kombinasyonlar secildi. Cerrahi secenekler olarak ise trabekilektomi
yapilacaksa mutlaka mitomisin veya 5-florourasil gibi anti metabolitlerle yapilmasi
gerektigi kanisina varilmistir. Cerrahi tedavide ameliyat sonrasi fibrozisi azaltmak ve
cerrahi basariy1 arttirmak i¢in antimetabolitlerle kombine edilerek trabekiilektomi
yapilmustir. Trabekiilektomi sonrasi Tlveitik enflamasyon ve komplikasyonlari
gelismesi ve yeniden cerrahi gerektigi durumlarda glokom drenaj ameliyat
tiplerinden Ahmed valv implantasyonunun degerli ve kurtarici bir se¢enek oldugu
gorildi. Bazi hastalarda, her iki goziin de uveitik glokomdan etkilenmis ise, her iki
goziinden de veriler kullanild1 ¢iinkii tiveit baglaminda, ayni hastanin farkli gozleri
hastaligin seyri ve tedavi yanitlarinda farkliliklar olabilir. Ancak steroid kullanima,
tiveit lokalizasyonu ve cerrahiler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir sonuca
varilamamistir. Bu ¢alismanin kisitlamalari; retrospektif olmasi ve etiyolojik
hastaligin nadirlikleri nedeniyle kii¢lik drneklemler icerisinde kiyaslamalar yapilmis
olmasidir. Gelecekteki calismalar, sayisal Ol¢timleri kullanarak ve tercih edilen
tedavi seceneklerini secerek daha dogru bilgiler saglayabilir. Uveitin ciddiyeti ile
optik noropati arasinda anlamli iligkili olabilir ancak glokomat6z hasar arasinda iliski
yoktur. Uveit hastalarinda meydana gelen GIB artis1 tibbi tedavi ile genellikle
kontrol altina alinabilmektedir. Maksimum tolere edilebilen tibbi tedaviye ragmen

kontrol altina alinamayan hastalarda ise cerrahi tedavi gerekmektedir. Bu hastalarda
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cerrahi tedavinin miimkiin olabildigince tiveit aktif degilken yapilmasi
gerekmektedir. Bizim hastalarimizda da bu kurala 6zellikle dikkat edilmistir. Uveitik
glokomda farkli antiinflamatuvar ve GIB diisiiriicii tedavilerin ve cerrahi
miidahalelerin roliine 151k tutmak i¢in daha fazla temel arastirma ve randomize
kontrollii klinik ¢aligmalar gereklidir. Birgok tartismaya ragmen, kanita dayali tip
yontemlerin iyilestirilmesi, tiveitik glokom hastalarinin semptomlarini iyilestirme ve

uzun vadede vizyonu korumak i¢in daha iyi firsatlar saglar.
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7. OZET

Amag: Uveite sekonder gelisen glokom olgularinin medikal tedavisi ile goz ici
basinglarinin kontrolii ve {iveit komplikasyonlarinin neden oldugu goz i¢i basing artisinda
medikal tedavinin yetersiz kaldig1 olgularda cerrahi tedavi segeneklerinin klinigimizde takip

edilen hastalardaki etkileri ve tedavi yontemlerini gostermektir.

Gereg ve Yontemler: Uveitik glokom tanili 85 hastanin 109 gozii calismaya dahil

edildi ve dosya kayitlar retrospektif olarak degerlendirildi.

Bulgular: Calismada 85 hastanin 41’1 erkek (%48.2), 44’t (%51.8) kadin idi.
Hastalarin 32’sinde sag gz, 29’unda sol goz, 24’iinde bilateral etkilenim oldugu saptandi.
Toplam 109 gbziin 53’linde (%48.6) sag goz tutulumu, 56’sinda (% 51.4) sol goz tutulumu
oldugu tespit edildi. Hastalarin yaslar1 10 ile 80 arasinda degismek iizere ortalama 44,6 16,6
idi. Uveitik glokom tanistyla hastalar en az 5 ay en ¢ok 59 ay olmak iizere ortalama 33 + 9 ay
izlendi.109 goziin tiveit lokalizasyonlar1 yoniinden 48°1 (%44) 6n, 23’1 (% 21.2) orta, 25’1 (%
22.9) arka ve 13’ (% 11.9) ise paniiveit seklindeydi. Uveitik glokomlu 109 gézden 86 goz
(%78.9) medikal tedavi ile kontrol altina alinabildi. Maksimum medikal tedaviye ragmen goz
ici basinci kontrol edilemeyen, gorme alani kayb1 ve optik sinir patolojisi ilerleyen 23 goze
(%21.1) glokom cerrahisi uygulandi. Ancak steroid kullanimi, iiveit lokalizasyonu ve

cerrahiler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir sonuca varilamamustir. (p>0,05)

Sonug: Uveite sekonder glokom tedavisi altta yatan hastalifa baghdir. Hem okiiler
enflamasyonu hem de optik ndropati iyi takip edilmelidir. Bu nedenle, tedavi sekli ve yolu
hem tiveit hem de glokom uzmanlar1 dahil olmak tizere multidisipliner bir ekip tarafindan
belirlenmelidir. Calismamizdaki tveitik glokomlu 109 gézden 86 gbéz medikal tedavi ile
kontrol altina alinabildi ve ilk olarak beta blokorlii kombinasyonlar segildi. Cerrahi segenekler
olarak ise trabekiilektomi yapilacaksa mutlaka mitomisin veya S-florourasil gibi anti
metabolitlerle yapilmasi gerektigi ve cerrahi tedavinin miimkiin olabildigince iiveit aktif

degilken yapilmasi gerekmekte oldugu kanisina varilmstir.

Anahtar Kelimeler: Uveitik glokom, sekonder glokom, antiglokomatoz tedavi,

glokom cerrahisi
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8. ABSTRACT

Purpose: Control of intraocular pressures with medical treatment in uveitic glaucoma
cases, in the cases of inadequate medical treatment due to intraocular pressure increase caused
by uveitis complications, surgical treatment options showing effects and treatment methods of

the patients followed in our clinic.

Material and Methods: 109 eyes of 85 patients with uveitic glaucoma were included

in this study and the file records were evaluated retrospectively

Results: Of the 85 patients, 41 were males (48.2%) and 44 were females (51.8%). It
was found that 32 patients had right eye, 29 eyes had left eye and 24 patients had bilateral
effected. Of the 109 eyes, 53 eyes (48.6%) had right eye involvement and 56 eyes (51.4%)
had left eye involvement. The mean age of the patients ranged from 10 to 80 years with a
mean of 44.6 + 16.6 years. Patients were diagnosed with uveitic glaucoma for a minimum of 5
months and a maximum of 59 months (mean 33 £ 9 months). 86 patients were found to have
48 (44%) anterior, 23 (21.2%) moderate, 25 ) and 13 (11.9%) were in the form of panuveitis.
86 eyes (78.9%) from 109 eyes with uveitic glaucoma could be controlled by medical
treatment. 23 eyes (21.1%) underwent glaucoma surgeries with visual loss and optic nerve
pathology that could not be controlled by intraocular pressure despite maximum medical
treatment. However, there was no statistically significant difference between steroid use,

uveitis localization and surgeons. (P> 0.05)

Conclusion: Uveitic glaucoma treatment depends on the underlying disease. Both
ocular inflammation and optic neuropathy should be well monitored. For this reason, the form
and route of treatment should be determined by a multidisciplinary team, including both
uveitis and glaucoma specialists. In our study, 86 eyes from 109 eyes with uveitic glaucoma
could be controlled by medical treatment and firstly beta-blocker combinations were selected.
Surgical options include the need to use trabeculectomy with antimetabolites such as
mitomycin or 5-fluorouracil and surgical treatment should be performed when uveitis is not

active.

Key words: Uveitic glaucoma, secondary glaucoma, antiglaucomatous treatment,

glaucoma surgery.
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