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UVEIT ILE PREZENTE OLAN HASTALARDA ROMATOLOJIK HASTALIK
PREVALANSI
OZET

Giris: Uveit goziin {ivea bdliimiiniin inflamasyonu olarak tanimlanmakta olup nispeten nadir
olmasima ragmen, makiiler dejenerasyon veya diyabetik retinopati ile yaklagik olarak ayni
miktarda gdrsel morbiditeye neden olur. Uveit etiyolojisinde goz ile siirli hastaliklar,
enfeksiydz nedenler ve sistemik inflamatuar nedenler onemli yer tutar. Uveit sistemik
inflamatuar romatolojik hastaliklarin Behget Hastaligi’'nda oldugu gibi baslangicinda veya
seyri sirasinda goriilebilir. Romatolojik hastaliklarin ¢ogunda tanisal dneme sahiptir.

Amag: Bu arastirmada; ilk klinik prezentasyonu non-enfeksiydz iiveit olan hastalardaki
romatolojik hastalik prevelansinin belirlenmesi ve romatolojik hastalik tanis1 konfirme edilen
hastalarin demografik ve klinik 6zelliklerinin incelenmesi amaglanmaistir.

Gerec ve Yontem: Calismaya Dokuz Eyliil Universitesi Goz Hastaliklar1 polikliniginde non-
enfeksiyoz liveit tanis1 alan ve romatolojik hastalik etyolojisi arastirilmasi i¢in yonlendirilen
hastalar dahil edildi. Hastalarin romatolojik sistem sorgulamalari, laboratuvar ve goriintiileme
bulgulart incelendi.

Bulgular: Calismaya iiveit tanisi konan 106 hasta (%42,4 6n iiveit, %2,8 orta tliveit, %19,8
arka tlveit, %34,9 paniiveit) dahil edildi. Hastalarin %52,8'1 erkek olup, yas ortalamasi
40,19+14,82 yil idi. Hastalarin ortalama {iiveit atag1 yas1 38,7+15,02 idi. Hastalarin %33'line
romatolojik hastalik (10 SpA, 17 Behcet Hastaligi, iki wvaskiilit, iki sarkoidoz, fi¢
farklilasmamis bag dokusu hastalig1, bir juvenil idiopatik artrit) tanis1 kondu. On iiveit ile
basvuran hastalarin %20'sinde SpA tanist konuldu. Paniiveit ile bagvuran hastalarin %27'sinde
ve ilk klinik bulgusu arka kamara tutulumu olan hastalarin %33,3'linde Behget hastaligi
saptandi. Arka kamara etkilenen hastalarin iigte ikisinde bilateral iiveit saptandi ve daha fazla
tekrarlama egilimindeydi (p=0.014).

Sonug: Uveit ile basvuran hastalarin yaklasik iicte birinde romatolojik hastalik saptandi. Uveit
nedeniyle bagvuran hastalarin sistemik romatolojik hastaliklar agisindan arastirilmasi tani ve

tedavi siirecini degistirebileceginden oldukc¢a dnemlidir.
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PREVALENCE OF RHEUMATOLOGICAL DISEASE IN PATIENTS PRESENTING
WITH UVEITIS

SUMMARY

Background: Uveitis may occur in the course of systemic inflammatory rheumatic diseases,

or it may be the first clinical presentation of these diseases.

Objective: To determine the prevalence of systemic inflammatory rheumatic disease in

patients whose initial clinical manifestation is non-infectious uveitis.

Methods: Adult patients diagnosed with non-infectious uveitis in Dokuz Eylul University
Ophthalmology Department and referred to investigate the etiology of rheumatological
disease were included in the study. Demographic and clinical features, laboratory and imaging

findings of the patients were examined.

Results: 106 patients diagnosed with uveitis (42.4% anterior uveitis, 2.8% intermediate
uveitis, 19.8% posterior uveitis, 34.9% panuveitis) were included in the study. 52.8% of the
patients were male and the mean age was 40.19+14.82 years. The mean age of uveitis attack
was 38.7+15.02 years. 33% of the patients were diagnosed with rheumatologic disease (10
SpA, 17 Behget's Disease, two vasculitis, two sarcoidosis, three undifferentiated connective
tissue disease, one juvenile idiopathic arthritis). SpA was diagnosed in 20% of patients
presenting with anterior uveitis. Behget's disease was detected in 27% of patients referred
with panuveitis and in 33.3% of patients whose first clinical finding was posterior chamber
involvement. Bilateral uveitis was detected in two-thirds of patients with posterior chamber

affected, and it tends to recur more (p=0.014).

Conclusion: A rheumatological disease was detected in approximately one third of the
patients presenting with uveitis. Investigation of patients referred for uveitis in terms of
systemic rheumatological diseases is very important as it may change the diagnosis and

treatment process.
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1.GIRIS VE AMAC

G0z, kan-retina bariyerinin varlig1 ve i¢ yapisinin alenfatik durumu ile desteklenen,
ayirt edici, dogustan ve adaptif bir bagisiklik sistemine sahiptir. G6ziin akéz ve vitréz sivi
olarak adlandirilan akigkan kismi g6z kiiresinin ideal mikro ortamini korumaya katkida
bulunan siki baglantilar (bag veya zonula okludens) tarafindan kandan ayrilir(1). Uvea
anatomik olarak gdziin iris, siliyer cisim ve koroid béliimlerinden olusur. Uveit gdziin uvea
boliimiiniin inflamasyonu olarak tanimlanir(2).

Uveit, kabaca binde bir prevalansa sahiptir(3). Nispeten nadir olmasina ragmen, iiveit,
makiiler dejenerasyon veya diyabetik retinopati ile yaklagik olarak ayni miktarda gorsel
morbiditeye neden olur, ancak son iki hastalik genellikle halk tarafindan gérme kaybinin ana
nedenleri olarak daha yaygin olarak kabul edilir(4). Hem makiiler dejenerasyon hem de
diyabetik retinopati, yasamin sonuna dogru ortaya g¢ikan hastaliklardir. Bunun aksine, iiveit
cocuklukta veya erken yetiskinlikte baslayabilir ve dekatlarca devam edebilir(2).

Bir¢ok sistemik, romatizmal hastalik hem eklemleri hem de gozii tutabilir. Dahasi,
tiveitin ¢ogu formu immun aracilidir ve immun baskilayici tedaviye yanit verir(2).

Uveit ile iliskili en yaygm sistemik hastalik spondiloartrittir. Avrupa veya Kuzey
Amerika'da ani baslangicli, enfeksiydz olmayan, anterior iiveitli hastalarin yaklagik yarisi
HLA B27 pozitiftir(5). Biri Dublin (6) ve digeri Ispanya'dan (7) 798 hastay1 kapsayan ve
romatologlar ve oftalmologlar arasindaki bir is birligi ile yapilan son ¢alismalarda, B27 ile
iligkili akut anterior iiveitli hastalarin yaklasik %80'inin ASAS kriterlerine gore aksiyal
spondiloartrit oldugu sonucuna varilmistir. Bu gozlem, her iki ¢alismada da bilinen bir
spondiloartropatisi olan herhangi bir iiveit hastasini dislamasina ragmen ger¢eklesmistir.
Spondiloartrit, anterior {iveiti olan ve HLA B27 negatif olanlarda daha az yaygin olmakla
birlikte azimsanmayacak oranda siktir(7).

Romatolojik hastaliklardan hem Behget hastaligit hem de Ankilozan Spondilit (AS)
tiveit ile iligkilidir (8). AS iiveit etiyolojisinde onemli bir rol oynamaktadir, 1916 iiveit
hastasinin verileri incelendiginde %16,8 ile AS'nin {iveitin ikinci en sik nedeni oldugu ve
bunu hastalarin %15,4'lini temsil eden HLA-B27-pozitifliginin izledigi tespit edilmistir (9)

Bir bagka klinik ¢aligmada 25 Reaktif Artrit hastasinda tan1 aninda iiveit (%84), sklerit
(%3) ve konjonktivit (%2) okiiler bulgular olarak bulunmus ancak takip doneminde 6nde

gelen goz komplikasyonlarinin konjunktivit (%96), ardindan anterior iiveit (%92) olarak
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degistigi saptanmistir (10). Enteropatik artrit, Crohn hastaligi (CH) veya iilseratif kolit (UK)
temelinde ortaya cikar. Episklerit ve anterior {iveit, CH'min iyi bilinen bagirsak dist
belirtileridir (11)(12). Akut anterior {iveitin % 40-82 kadari, HLA-B27 alleli ile iliskilidir
(13). HLA-B27 ile iliskili AAU'lu 175 hastay1 igeren genis, gozlemsel bir vaka serisi
calismasi incelenmis ve bunlarin 21'ine (%12) farklilagmamis spondiloartropati tanisi
konmustur (14).

GOz bulgulan altta yatan romatizmal hastalik tanisindan once ortaya ¢ikabilir (15). Bu
noktada géz ve romatoloji bdliimiiniin igbirligi igerisinde ¢alismasi ve kooperasyonu, altta
yatan potansiyel romatizmal inflamatuar hastaligin erken taninmasina ve tedavi edilmesine
olanak saglamaktadir. Sistemik romatizmal hastaliklarin okiiler belirtilerini fark ederek bir¢ok
uzun vadeli sekelden kaginmak veya en azindan geciktirmek miimkiin olabilir.

Aragtirmadaki amacimiz; g6z boliimii tarafindan iiveit tanisiyla romatoloji poliklinigine
refere edilen hastalarin kaginda altta yatan romatolojik inflamatuar bir hastalik oldugu
sorusuna yanit aramaktir. Ayrica romatolojik hastalik tanis1 konfirme edilmis olan hastalarin
demografik ve klinik karakteristiklerinin belirlenmesi amaglanmistir. Sistemik inflamatuar
hastalik tanisi alanlar ile romatizmal hastalik tani kriterlerini karsilamayan hastalarin klinik
ozellikleri ve inflamatuar belirtecleri arasinda fark olup olmadig1 degerlendirilmistir.

Uveiti saptanip romatoloji béliimiine refere edilen hastalarda; altta yatan sistemik
inflamatuar hastalik erken fark edilerek erken tani konulup bir¢ok uzun vadeli sekelden

kaginilabilir.



2. GENEL BILGILER

2.1 Uvea Anatomisi

Uvea ii¢ kistmdan olusur: Iris, siliyer cisim ve koroid.

Iris, gbziin 6n veya akdz béliimiinii 6n ve arka odalara ayiran dairesel, son derece ince
bir diyaframdir. Siliyer cisim ise onde iris ve arkada koroid ile bitisik olup bir 6n halka pars
plicata ve bir arka halka pars planaya boéliinebilir. Koroid uveanin en biiyiik kismi1 olup ora

serratadan optik sinire kadar uzanir(16).

2.2 Uveit
2.2.1 Uveit Tanim
Uveit, uveal yolu iceren herhangi bir inflamatuar durumu tanimlamak icin kullanilan
genel bir terimdir. Uveal yolun bélgelerini belirtmek igin farkli siniflandirmalar ve terminoloji

kullanilir(17).

2.2.2 Uveitin Simiflandirilmas:

Anatomik yerlesimlere, nedenlere, klinik ve patolojik belirtilere ve hastalik seyrine
dayal1 siniflandirmalar dahil olmak tizere farkli yaklagimlar kullanilarak siniflandirilabilir.
1999'da Uluslararas1 Uveit Calisma Grubu inflamasyonun anatomik konumlarma dayanan bir
siniflandirma sistemi 6nermis ve “’Uveit Adlandirmasmin Standardizasyonu (SUN) Calisma
Grubu’’ bu kriterleri 2004 yilinda onaylamustir.

Inflamasyonun anatomik konumuna gére bu hastalik anterior (6n) iiveit, intermediate
(orta) liveit, posterior (arka) iiveit ve paniiveit (jeneralize iiveit) olarak dorde ayrilir.

Anterior iiveit, iris ve On siliyer cismin primer inflamasyonu anlamina gelir ve esas
olarak 6n kamara ve/veya 6n vitreus gdvdesindeki inflamatuar hiicreleri gosterir. Iritis,
iridosiklit ve on siklit igerir. Iritis, 6n vitreus gdvdesinde hiicre olmaksizin 6n kamarada
inflamatuar hiicrelerin varligmna isaret eder. iridosiklit, hem 6n kamarada hem de &n vitreus
govdesinde inflamatuar hiicrelerin varligini ifade eder. Siklit, 6n siliyer cisimdeki primer
inflamasyonu ifade eder ve esas olarak 6n vitreus govdesindeki inflamatuar hiicreleri gosterir.

intermediate {iiveit, siliyer cismin pars planasindaki ve vitreus cismin tabanindaki
inflamasyonu ifade eder. Pars plana ve periferik retinada kar kiimesi olusumu (pars planitis)

veya vitreus govdesinde kartopu (hiyalit) ile karakterizedir.



Posterior iiveit, koroid, retina ve retinal vaskiilaritedeki birincil inflamasyonu ifade eder.
Retina ve koroid arasinda yakin bir iligski olarak, koroiddeki birincil inflamasyon retinay1
icerebilir ve bunun tersi de gecerlidir. Bu nedenle, retinit, retinokoroidit, koroidit,
koryoretinit, retinal pigment epiteliti ve retinal vaskiilit dahil olmak tizere bir dizi arka iiveit
alt tipi vardar.

Paniiveit, hem 6n hem de arka segmenti ayni1 anda veya arka arkaya tutan inflamasyonu
ifade eder. Paniiveit, siklikla vitreus opasitesi ve hiicreleri ile birlikte 6n iiveit, retinit veya

retinal vaskiilit olarak ortaya cikabilir (18).

Tablo 1. Uveit Anatomik Siiflandirmasi(18)

Anatomik Uveit Tipi Inflamasyonun oldugu birincil bolge Icerdikleri

Anterior tiveit On kamara Tritis, iridosiklit, 6n siklit

Intermediate iiveit Vitreus Pars planitis, arka siklit, hyalit

Posterior iiveit Retina ya da koroid Fokal/multidokal/diffiiz koroidit,
koryoretinit, retinokoroidit, retinit,
nororetinit

Paniiveit On kamara, vitreus ve retina/koroid

Uveit baslangig siiresine gore akut ve kronik iiveit olarak ikiye ayrilir. Akut iiveit ani
baslangicli ve sinirh siireli (3 aydan az) goz i¢i inflamasyonu gosterir. Kronik iiveit ise
genellikle sinsi bir sekilde ortaya ¢ikar ve 3 aydan fazla siirer.

Uveit, patolojik bulgulara ve klinik bulgulara dayanarak graniilomatdz ve graniilomatoz
olmayan inflamasyon olarak da siniflandirilabilir. Graniilomatoz iiveit tanist her zaman
patolojik kanitlardan ziyade tipik klinik belirtilere gore konur (18).

Uveit nedenlere gore ise enfeksiydz ve enfeksiydz olmayan iiveit olarak ayrilabilir,

tedavi stratejileri tamamen farkli oldugu i¢in 6nemli bir ayrimdir.

2.2.3 Uveitin Semptom ve Klinik Bulgular
Uveitin anatomik bolgesine gore klinik bulgular ve semptomlar degisebilir.
Anterior iiveitte genelde kizariklik, fotofobi ve agr1 karakteristiktir. Gorme normal ya da
azalmis olabilir. Semptom baslangict akut ya da sinsi seyirli olabilir. Hastalik goziin tek ya da
her iki tarafinda goriilebilir. Cogunlukla kornea arka yiizeyinde keratik presipitat (¢okelti) ad1

verilen birikintiler goriiliir. On kamarada inflamatuar hiicreler yarik lamba biyomikroskobu ile



saptanabilir. Yeterince siddetli ise, bu inflamatuar hiicreler 6n kamarada (hipopyon) katman
olusturabilir. Irisin mercegin 6n yiizeyine yapismasi (posterior sinesi) olusabilir, bu da kiigiik
veya diizensiz sekilli bir gdz bebegi ile sonuglanabilir. iris yiizeyinde inflamatuar hiicre
nodiilleri bulunur. Bu lezyonlar pupiller kenarda yer aliyorlarsa Koeppe nodiilleri, iris
yiizeyinin geri kalaninda yer aliyorlarsa Busacca nodiilleri olarak adlandirilirlar.

Posterior iiveitte ¢cogunlukla gérme azalmis ya da bulaniklasmistir. Yiizen cisimler
gortliir. Kizariklik, agr1 ve fotofobi ara sira goriilen semptomlardir. Semptom baslangici akut
ya da sinsi seyirli olabilir. Hastalik goziin tek ya da her iki tarafinda goriilebilir. Vitreus
icindeki iltihapl hiicreler, géziin fundusunun bulanik goériinmesine neden olur. Optik diskte

sislik ve 6dem izlenir. Retina ve koroid kanamalari, eksiidalar, infiltratlar ve wvaskiiler

kiliflanma goriiliir (17).

2.2.4 Uveitin Nedenleri

Uveit izole bir géz hastalign olabilecedi gibi altta yatan bir sistemik enfeksiydz ya da

enfeksiydoz olamayan,

inflamatuar

ya da

bulgularindan biri olarak goriilebilir (Tablo 2,3 ve 4).

Tablo 2. Enfeksiyoz Uveit Nedenleri

Enfeksiyoz Uveit Nedenleri

inflamatuar olmayan hastaligin

Viral Bakteriyel/Spiroketal Fungal Parazitik
(protozoa/helmint)
Anelloviriis Atipik mikobakteriler Aspergilloz Acanthamoeba
Chikungunya Brusella Blastomikoz Sistiserkoz
Sitomegaloviriis  Kedi tirnmg1 hastalig Candida Onkoserkiazis
Ebola Lepra Koksidiyoidomikoz Toksikoz
Epstein-Barr Leptospiroz Kriptokok Toxoplazma
viriis
Herpes simplex Lyme hastalig1 Histoplazmoz
Herpes zoster Kiitibakteri Pneumocystis
jirovecii
HIV-1 (insan Kayalik daglar benekli Sporotrikoz
immun yetersizlik atesi
viriisii)
Insan T hiicre Sifiliz
l6semi viriis
(HTLV)
Kabakulak Tiiberkiiloz
Parechoviriis Whipple Hastalig1
Kizamikgik
Kizamik
Cicek hastalig1
Bat1 Nil Virisii

Zika virus



Tablo 3. Uveitin Goz ile Sinirli Nedenleri

Uveitin Goz ile Sirh Nedenleri
Akut multifokal plakoit pigmenter epitelyopati
Akut retinal nekroz
Otozomal dominant neovaskiiler inflamatuar vitreoretinopati
Birdshot koroidopatisi
Fuchs heterokomik siklit (kizamik¢ik sonrast)
Immun yeniden yapilanma iiveiti
Glokomatosiklik kriz
Iridokorneal endotelyal sendrom
Leber nororetiniti
Pars planitis
Sempatik oftalmi
Travma
Multifokal ugucu beyaz nokta sendromu
Punktat i¢ koroidopati
Serpiginéz koroidopati
Subretinal fibrozis

Tablo 4. Uvetin Sistemik immun iliskili Nedenleri

Uvetin Sistemik Immun 1liskili Nedenleri
Ankilozan Spondilit
Behget Hastalig1
Blau Sendromu
flag ya da Hipersensitivite Reaksiyonlar
Interstisyel Nefrit
Crohn Hastalig1
Juvenil Idiopatik Artrit
Multipl Skleroz
Kawasaki Hastalig1
Yenidogan baslangi¢cli multisistemik inflamatuar hastalik
Psoriatik Artrit
Tekrarlayan polikondrit
Sjogren Sendromu
Sarkoidoz
Reaktif Artrit
Sweet Sendromu
Sistemik Lupus Eritematozus
Ulseratif Kolit
Vaskiilit
Vitiligo
Vogt-Koyanagi-Harada Sendromu



Dogas1 geregi inflamatuar bozukluklar olmayan ancak klinik olarak tiveiti taklit
edebilen bir hastalik grubu olan Masquerade (maskeleyici) Sendrom intraokiiler-merkezi sinir
sistemi lenfomasi, 16semiler, malign melanom, retinoblastom ve metastatik hastaliklar dahil
olmak tizere bir dizi malign bozuklugu igerir. G6z i¢i yabanci cisim tutulumu, okiiler iskemi,
retina dekolmani ve retinitis pigmentosa gibi malign olmayan bozukluklar da {iveitte
goriilenlere benzer belirtilere neden olabilir ve bu nedenle Masquerade Sendrom olarak

adlandirilir (18).

Tablo 5. Masquerade Sendromu Nedenleri

Masquerade Sendromu Nedenleri
Iskemi

Losemi

Lenfoma

Okiiler melanom

Retinitis pigmentosa

Retinoblastom

Dev retinal gézyaslar

Pigmenter dispersiyon sendromu

2.2.5 Uveit Tedavisi

Uveit tedavisi iiveitin tutulum yerine gore degiskenlik gosterebilir (Sekil 1ve 2).
Genellikle on tiveitte kan-akoz bariyeri stabilize etmek, agriyr azaltmak ve posterior sinesi
olusumunu 6nlemek i¢in giinde iki veya ii¢ kez topikal bir sikloplejik ajan uygulanir. Gilinde 4
ila 6 kez topikal bir kortikosteroid uygulanir. Arka iiveitte ise eslik eden 6n kamara
inflamasyonu durumunda topikal sikloplejik ajan ve/veya topikal steroid verilebilir. Daha ileri
tedavi ile ilgili kararlar (6rn. periokiiler kortikosteroid enjeksiyonlari, intravitreal antibiyotik
enjeksiyonlari, sistemik ilaglar, potansiyel intraokiiler cerrahi) bir oftalmolog tarafindan
yapilmalhidir (17). Uveit tedavisinde topikal tedavi yani sira sistemik kortikosteroid,
immunomodulator biyolojik ajan, TNF-alfa (timér nekroz faktor-alfa) inhibitorii gibi
immunosupresif grup ilaglara da bagvurulmakta olup ¢ogu zaman Romatoloji is birligi ile bu

tedavi grubu hastalarin takibi yapilir.



Sekil 1. Non-Enfeksiyoz Uveitli Hastalar igin Tedavi Algoritmasi(19)

Uveiti olan hasta

Tutulumun anatomik lokalizasyonunu
belirle

Anterior iiveit Intermediate ya da

*Enfeksiyoz etiyolojileri posterior uveit

disla *Enfeksiyoz etiyolojiler
ve Masquerade
Sendromlarmi disla

*Altta yatan sistemik
hastalik olup olmadigini

belirle *Okiiler/Sistemik taniy1
*Topikal kortikosteroid belirle (miimkiinse)
ve sikloplejik ajanlarla *Hastaligin ciddiyetini
tedaviye basla belirle
| |
Okiiler Hastalik

_*Topikal (6n segment tutulumu Okiiler+Sistemik Hastalik
i¢in), periokiiler ya da intraokiiler S o
kortikosteroidlerle tedavi et Multidisipliner bir ekip

*Hastalik bilateral ise: oral yaklasim kullan

kortikosteroid ile tedaviye basla,
sonrasinda lokal tedavi diisiin

Gormeyi tehdit eden hastalik




Sekil 2. Non-Enfeksiydz Uveitli Hastalar icin Tedavi Algoritmasi devami(19)

Gormeyi tehdit eden hastalik

Oral kortikosteroid Pulse yiiksek doz
intravenoz

Prednisolon 1 mg/kg/glin(maksimum 60-80 L metilprednisolon 1
mg/giin), 4 hafta siire ile gr/giin , ardisik 3 giinde

Baslangictan itibaren 3 ay siire icinde <7,5 mg/giin azalt

Baslangig giinliik doza gore
*<10 mg/gilin: 1-2,5 mg/giin olarak azalt (her 1-4 haftada)
*10-20 mg/glin: 2,5 mg/giin olarak azalt ( her 1-2 hafta)
*20-40 mg/giin:5 mg/giin olarak azalt (her 1-2 hafta)

*>40 mg/giin: 10 mg/giin olarak azalt (her 1-2 hafta)

Atak olursa

Dozu 1 ay icin yiikselt

Hastalig1 hafifleten ajanlar ekle

*4 hafta sonra goz bulgular1 tamamen
yatismadiysa

* 2-4 hafta sonra yanit yoksa

»| *3 aym sonunda kontrolii stirdiirmek i¢in >
7,5 mg/giin prednisolon gerekiyorsa




Sekil 3. HLA-B27 iligkili iiveit tedavi algoritmasi(20)

HLA-B27 iligkili akut

Anti-TNF

degil

okiiler semptom
kontrol altinda

ajanla degis

iiveit
|
< 2 atak/yil
var SpA yok
Anti-TNF ajanlara dayanan
Romatolojik tedavi Sistemik tedavi
yok
Okiitler Baslangi¢
Slimp oMl _Jiedavisine
ontrol devam
altinda
Aktif |[Sistemik
SpA(+H)[| tedavi
Toksisite ya da Diger
[~ alidilen sitotoksik
B semptom [ aianla [ MTX
2 kontrol altinda ({evi
N >2 degil g
o | atak/yil
<
= OKuler
semptom [ | Sulfasalazine
- kontrol devam
Sulfasalazi altnda
Aktif || ne dayah
SpA (-)[| sistemik
tedavi
7
Toksisite ya da Digier

— sitotoksik HMTX

Anti-TNF

Anti-TNF: Tiimor nekroz faktor inhibitorleri, MTX: Metotreksat, SpA:spondiloartrit
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Tablo 6. Non-enfeksiyoz iiveit tedavisinde kullanilan modifiye edici ajanlar(19,21)

Ila¢ (Doz; kullanim sekli)

Enfeksiy6z olmayan iiveiti olan hastalarda
yorumlar/klinik kanmitlar

Antimetabolitler

Metotreksat (7.5-25 mg/hafta; oral)

Orta derecede etkili (hastalarin %66 ve 58,4'1inde
sirastyla 1 yil iginde inflamasyon kontroliinii ve
kortikosteroidin kesilmesini saglamistir)(22)
Yaygin ADR: GI rahatsizlik, hepatotoksisite

Mikofenolat Mofetil (1-3 gr/giin; oral)

Genellikle ilk kortikosteroid koruyucu ajan olarak
kullanilir.

Hastalarin %40'1inda kortikosteroid tedavisinin tamamen
kesilmesiyle 1 ve 2 yil sonra hastalarin %72 ve
%82'sinde etkilidir(23).

Etkinlik ve tolere edilebilirlik profilleri genellikle
metotreksatinkine benzerdir, ancak makiiler 6demin daha
iyi ¢oziilmesi ve tedavi basarisi ile iliskilidir(24).

Yaygin ADR: GI rahatsizlik, Ki supresyonu

Azatioprin (100-250 mg/giin; oral)

Orta derecede etkili (intermediate {iveit, posterior iiveit
ve paniiveiti olan hastalarin sirasiyla %69, 44 ve 24'i 6
ay sonra hastalik kontroliinii saglamistir)(25)
Mikofenolat ve metotreksattan daha yiiksek ilaca bagl
ADR orani (kisi-yil basina 0,29'a karsilik 0,18 ve 0,14
olay)(26)

Yaygin ADR: GI rahatsizlik, hepatotoksisite, pansitopeni

Kalsinorin inhibitorleri

Siklosporin (2.5-5 mg/kg/giin; oral)

Intermediate {iveit veya posterior iiveit/paniiveiti olan
hastalarin %39.3 ve %29.2'sinde kontrollii okiiler
inflamasyon; hastalarin %24.1 ve %16.2'sinde
kortikosteroid kullanimi(27).

Yaygin ADR: nefrotoksisite, HT, hirsutizm

Takrolimus (0.05-0.1 mg/kg/giin; oral)

Inflamasyon kontrolii saglanan hastalarn iigte ikisi
kortikosteroidleri tamamen kesebilir(28).
Yaygin ADR: nefrotoksisite, HT

Alkilleyici ajanlar

Siklofosfamid (1-2 mg/kg/giin; oral / 750-1000
mg/m?; iv)

Kullanim genellikle diger immiinosupresyon tedavilerine
yanit vermeyen hastalarla veya sistemik bir endikasyon
varlig1 (6rn. kiigiik damar vaskiiliti) ile sinirhidir.

Yaygin ADR: hemorajik sistit, mesane kanseri, Ki
baskilanmasi, gonadal disfonksiyon

Puls IV rejimleri refrakter hastalikta faydalidir ve
genellikle oral rejimlerden daha iyi tolere edilir(29).

Klorambusil (2-12 mg/giin; oral)

Nadiren kullanilmis; sinirh klinik veriler (vaka serileri,
retrospektif caligmalar)

Yaygin ADR: artmis kanser riski, K1 baskilanmast,
kaisirlik
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Tablo 6. devamm Non-enfeksiyoz iiveit tedavisinde kullanilan modifiye edici ajanlar

Secilmis biyolojik ajanlar

Infliksimab (0, 2 ve 6. haftalarda 3-5 mg/kg, Behget hastaligmin okiiler belirtileri igin birinci
bundan sonra her 6 haftada bir; iv) basamak tedavi ve gesitli siddetli veya direngli tiveit
tiirleri i¢in ikinci basamak tedavi olarak yaygin
olarak kullanilir(30).
Yaygin ADR: artmis enfeksiyon riski, tedavi
sirasinda otoimmiin hastalik, immun iligkili ilag
direnci

Adalimumab (40 mg/2 hafta; sc) Behget hastaliginin okiiler belirtileri i¢in birinci
basamak tedavi ve ¢esitli siddetli veya direngli tiveit
tiirleri i¢in ikinci basamak tedavi olarak yaygin
olarak kullanilir(30).
flaca bagl 6nemli ADR'leri olmayan refrakter
hastalig1 olan hastalarda 10 ve 50 haftada %68 ve
%39 basgar1 orani(31).

Yaygin ADR: artmis tiiberkiiloz reaktivasyon riski,
firsat¢1 mantar enfeksiyonlari, infiizyon
reaksiyonlari

Golimumab (50 mg/ay; sc) Adalimumab + metotreksat veya siklosporin A'ya
direncli 2 hastada 6nemli yan etkiler olmaksizin 6-7
ay sonra inflamasyon kontrolii saglanmistir(32).

Sekukinumab (300 mg/2-4 hafta; sc) Uveit tekrari/inflamasyonunu azaltma birincil
sonlanimi karsilamamis ancak es zamanli
immunsupresyon ihtiyacinda azalma
saglamistir(33).

Yaygin ADR: artmig enfeksiyon riski

Rituksimab (her 6-12 ayda bir, dozlar aras1 2 Juvenil idiyopatik artrite bagli iiveit ve Behget

hafta araile 2 x 1 gr; iv) hastaligi ile iliskili inflamasyon kontrolii(34)
Yaygin ADR: artmis enfeksiyon riski, hepatit B
reaktivasyonu, progresif multifokal
l6koensefalopati, infiizyon reaksiyonlari, hiper-
reaktivite yanitlar

ADR: advers ila¢ reaksiyonu, GI: gastrointestinal, HT: hipertansiyon, iv: intravenoz, Ki: kemik iligi, se:
subkutan

2.3 Uveit Romatolojik Hastahklar Tliskisi

Uveit, romatolojide en sik goriilen oftalmolojik bulgulardan biridir. Uvea inflamasyonu,
Bat iilkelerindeki vakalarin %20 kadarinda korliik nedenidir ve yasam kalitesinde dnemli bir
yiikk olusturan vakalarin yaklasik %30'unda altta yatan bir sistemik inflamatuar romatizmal
hastalik saptanabilir. Uveit, cografi bolgeye gore 5.4/1000 kiside prevalansi ile romatoloji
pratiginde en sik goriilen oftalmolojik bulgudur(35). Bati iilkelerinde onlenebilir korliik
nedenlerinin %10-20'sini iiveit olusturdugundan acil tedavi gereklidir(35). Ayrintili bir
oftalmolojik incelemeden sonra {iveit tanist konan hastalarin kayitlarinin ¢oklu retrospektif

analizinden elde edilen veriler, sistemik inflamatuar romatizmal hastaligin vakalarin yaklasik
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%30'unu kapsayabilecegini gostermektedir. Ozellikle spondiloartrit, Behget hastaligi (BH) ve
sarkoidoz epidemiyolojik agirligini gostermektedir (36).

Sistemik Inflamatuar Romatizmal Hastaliklar ile iliskili Uveitte Immunpatofizyoloji
Endotelyal hiicre siki baglantilarinin olusturdugu gii¢lii kan-doku bariyerlerinin
varligina ragmen, dogustan gelen ve adaptif immun hiicreler ve molekiiller yine de intraokiiler
mikro-ortama erisebilir. Bu siire¢ Ozellikle sistemik inflamatuar romatizmal hastaliklarda
belirgindir, efektor 16kositler zaten aktive oldugunda, diizenleyici bagisiklik tepkisi bozulur
ve hasarli endotelyum sitokinler ve inflamatuar hiicreler i¢in bir giris kapisi temsil eder ve
sonugta farkli mekanizmalar yoluyla doku hasarina neden olur. Behget {iveitinde anahtar
oyuncular yiiksek oranda polarize Thl ve Th17 lenfositleri, dogal dldiiriicii T hiicreleri ve yo
T hiicreleridir. Hepsi, goziin arka segmentinin tutulumundan kaynaklanan ciddi gorsel hasar
ile biiyiik bir yikici inflamatuar ortama katkida bulunur. Buna karsilik, spondiloartritlerle
iliskili tiveit, genetik arka plan ile entezit, artrit, psoriatik lezyonlar ve mikrobiyom
proinflamatuar  degisikliklerinden kaynaklanan ekstraokiiler inflamatuar mediatorler
arasindaki karmagik bir etkilesimden kaynaklanir. Bu gibi durumlarda, pro-inflamatuar
sitokinler ile birlikte CD4+ T hiicrelerinin, Th17min ve dogal 6ldiiriicti hiicrelerin immun
infiltrasyonu, hepsi arasinda TNF-a, intraokiiler inflamasyona yol agar. Graniilom olusumu
ise sarkoid iiveitte birincil ayirt edici lezyonu temsil eder. Bu, esas olarak aktive makrofajlar
toplayan dogustan gelen sistem ile Thl, Th17 ve Thl17.1 hiicrelerinin dahil oldugu adaptif

sistem arasinda derin bir baglanti oldugunu diisiindiiriir (36).

2.3.1 Spondiloartritler

Spondiloartrit (SpA) terimi, aksiyel tutulum 6n planda olmakla birlikte periferik
Ozellikli alt grubu da bulunan, aksiyel ve alt extremite biiyiik eklemlerinde asimetrik tutulum
gosteren, sinovit ve entezit ile karakterize, oligoartikiiler tutulumun goriildiigii ortak genetik
risk faktorleri ve ortak patofizyoloji igeren klinik Ozellikleri Ortiisen bir hastalik ailesini

tanimlar.

Genel Kklinik ozellikleri su sekildedir; aksiyel tutulum, oligoartrikiiler periferik

tutulum, alt ekstremite agirlikli artrit varligi, entezit (tendon, fasya, ligaman ve eklem
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kapsiiliiniin kemige yapisma yerinde inflamasyon), HLA-B27 pozitifligi, ailesel yatkinlik,

extraartikiiler ortak bulgular (6rn: akut anterior iiveit).

HLA-B27, 6’1nc1 kromozomun kisa kolu {izerindeki MHC gen bolgesinde bulunan
B lokusu tarafindan kodlanir. HLA-B27 pozitifligi AS’li hastalarda %90, ReA’li hastalarda
%30-70, belirlenemeyen SpA’lerde %70, akut anterior iiveitte %50 oraninda saptanmistir

(37).

Spondiloartrit (SpA) grubu hastaliklar:
1.Ankilozan Spondilit (AS)

2.Psoriatik Artrit (PsA)

3.Reaktif Artrit (ReA)

4 Enteropatik Artrit (IBH iliskili Artrit)
5.Undiferansiye (Farklilasmamis) SpA
6.Juvenil SpA

2.3.1.1 Ankilozan Spondilit

SpA'nin prototipik formu olan ankilozan spondilit (AS), aksiyel inflamasyon ve yeni
kemik olusumu ile karakterizedir(38). Genel toplumda AS sikligt %0,5 olarak
bildirilmistir(39). Radyografik olarak goriintiilenen sindesmofit, bambu kamis1 goriiniimii ve
omurgada ankiloz karakteristik bulgularindandir.

AS’de cogunlukla erken evrede tipik olarak sakroiliak eklemler etkilenir. Sakroiliak
eklemde goriilen inflamasyon sakroiliit olarak tanimlanir. Sakroiliit diislindiiren klinik
semptom cogunlukla inflamatuar karakterde bel agrisidir ancak sakroiliiti olan asemptomatik
hastalar da goriilebilir. Inflamatuar bel agrisi tanisi igin Calin(40), ASAS(41), Berlin(42)
kriterleri basta olmak {iizere ¢esitli Olciitler belirlenmistir. Sakroiliit derecesini belirtmek ve
AS tamisinda standardizasyon i¢in ise 1984 yilinda Modifiye New York Kriterleri
belirlenmistir(43).

AS-Uveit Iliskisi

Ankilozan spondilitte diger SpA grubu hastaliklarda oldugu gibi eklem dis1 bulgular
gorilebilir. Bu eklem dis1 bulgulardan akut anterior iiveit 6nemli bir morbidite nedenidir.
Akut anterior iiveit AS’de ¢ogunlukla tek tarafli ve tekrarlama egilimindedir(8). Jakob E. ve

arkadaglarinin yaptigi Almanya merkezli bir ¢calismada inflamatuar géz hastaligl olan 1916
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hastaya ait veriler incelenmis {iiveit etiyolojik nedenlerine gore smiflandirma yapilmis ve
%16,8 ile AS'nin iiveitin ikinci en sik nedeni oldugu tespit edilmistir(9).

Kathmandu, Nepal’de Bisht A. ve arkadaglarinin yaptigi tanimlayict kesitsel bir
caligmada ise AS tanili hastalarda iiveit prevalansini tahmin etmek i¢in 6 aylik bir siire iginde
liclincli basamak bir hastaneye basvuran 81 hasta (yas araligir 18-30) degerlendirilmis ve 26
hastada (%32) tiveit Oykiisii saptanmistir. Bu calismada ayni zamanda sadece periferik
hastalig1 olanlara (%32) kiyasla hem aksiyal hem periferik hastaligi olanlarda (%41) liveitin
daha yaygin oldugu gosterilmistir(44).

Calismalar g6z oniine alindiginda ankilozan spondilit ve anterior {iveit arasinda anlamli

iligski oldugu ve ankilozan spondilitin {iveit etiyolojisinde dnemli bir yeri oldugu agiktir.

2.3.1.2 Psoriatik Artrit

Psoriatik artrit aksiyel iskelet dahil olmak iizere eklemlerin ve entezis bdlgelerinin
inflamasyonu ile ortaya ¢ikan kronik inflamatuar bir spondiloartrittir. Deri ve tirnak hastaligi,
daktilit, iiveit taniy1 destekleyen klinik bulgulardir(45). Entezit tendon, fasya, ligaman ve
eklem kapsiiliiniin kemige yapisma yerinde inflamasyonu gosterir.

Daktilit, eklem, yumusak doku ve tendonlardaki inflamasyonun bir sonucu olarak tiim
parmagin tek tip sismesi olarak tanimlanir. Toronto, Kanada’da bir merkezde 752 hastanin
dahil edildigi ¢alismada psdriatik artritte daktilit goriilme prevalansi %39 olarak saptanmistir.
Bu calisma ayni zamanda daktilit goriillen parmakta goriilmeyenlere kiyasla daha fazla
radyolojik hasar tespit edildigini ortaya ¢ikarmistir(46). Daktilit diger SpA alt tiplerinde de
rastlanabilen sosis parmak goriinlimii yaratir ve ¢ogunlukla asimetrik tutulum gosterir, ayak
parmaklarinda ellere gore daha sik rastlanir.

Artrit mutilans ise periferik eklemlerin siddetli osteolizi ile iliskili dijital kisalma ile
karakterize olup psoriatik artritin en siddetli formudur(47).

Psoriatik artrit (PsA), psoriazisin Onemli bir deri dist bulgusudur ve psoriazis
hastalarinin yaklasik %24'inde gelisir(48). Sedef hastaligi tipik olarak artrit gelisiminden
once gelir; ancak hastalarin %20'sinde psoriazis dncesi PsA vardir ve %15'inde hem deri hem

de eklem bulgular1 ayn1 anda goriiliir(49,50).
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PsA-Uveit Tliskisi

Uveit diger SpA grubu hastaliklarda oldugu gibi psoriatik artritte de taniy1 destekleyen
bulgulardan biridir. Paiva E. ve arkadaslarinin psoriatik artrite bagh iiveitin 6zelliklerini
tanimlamak ve PsA’daki iiveiti diger SpA gruplarindaki iiveit ile kiyaslamak i¢in yaptigi
calismada Tigiincli basamak bir iiveit kliniginde {iveit ve PsA tanist bulunan 16 hasta
degerlendirilmis ve rektrospektif iiveit ve SpA tanili 89 hastanin dahil edildigi bir grup ile
kiyaslanmistir. Bu ¢alismada SpA'li hastalarla karsilastirildiginda, PsA'll hastalarda iiveitin
sinsi baslangich (%19'a kars1 %3), ayn1 anda iki tarafli (%37.5'e karst %7), kronik siire
(%31'e karst %6) veya posterior (%44'e karst %17) olma olasiligi daha yiiksek
saptanmistir(51). Abbouda A. ve arkadaslarinin yaptigr retrospektif bir vaka kontrol
caligmasinda ise 2003-2013 yillar1 arasinda psoriazis veya PsA hastaliklar1 olan {iveitli
hastalar klinik 6zellikleri yoniinden karsilastirilmis ve PsA hastalarinda psoriazis olanlara
gore daha fazla okiiler komplikasyon saptanmistir. Bu calismada aksiyel PsA, periferik

PsA’ya kiyasla tek tarafli iiveit baslangici ile iliskili (p<0.03) bulunmustur(52).

2.3.1.3 Reaktif Artrit

Reaktif artrit (ReA), gastrointestinal veya lrogenital bir enfeksiyonu takip eden
ortalama 3 hafta (en az 1-en fazla 6 hafta) slirede klinik olarak inflamatuar bel agrisi, aditif
(eklenen) veya gezici oligoartrit ile seyreden bir spondiloartrittir. Artrit gozlendiginde,
mikrobiyal testler ve kan veya eklem sivisi kiiltiirleri negatiftir ve yalnizca serum antikorlari
saptanir. Biiyiik eklem oligoartriti, {irogenital sistem enfeksiyonu ve iiveit varligi, Reiter
sendromunu klinik bir alt tip olarak karakterize eder. Reaktif artrit genellikle geng yetiskinleri

etkiler, cogunlukla beyazdir ve HLA-B27 aleli tasir(53).

ReA-Uveit iliskisi

Anterior iiveit, etkilenen hastalarin %3-12'sinde tanimlanmistir. Konjonktivit tipik
olarak iki tarafli ve hafiftir; bu genellikle tedavi gerektirmeden diizelir(54).

Kiss S. ve arkadaglarinin yaptigt bir ¢alismada tekrarlayan okiiler tutulumu olan 25
reaktif artrit tanil1 hasta klinik takibe alinmis tedavi ve prognoz yoniinden degerlendirilmistir.
Tan1 aninda okiiler bulgu dagilimi iiveit (%84), sklerit (%3) ve konjonktivit (%2) olarak
bulunmus ancak takip doneminde 6nde gelen goz komplikasyonlarinin konjunktivit (%96),

PR

ardindan anterior liveit (%92) olarak degistigi saptanmistir(10).
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2.3.1.4 Enteropatik Artrit (IBH iliskili Artrit)

Enteropatik artrit (EntA), Crohn hastalig1 ve iilseratif kolit ile iliskili ortaya ¢ikan artrit
formu olup spondiloartrit grubundandir. Benzer artrit formu Whipple hastalii, c¢olyak
hastalig1 vb. diger gastrointestinal hastaliklarda da goriilebilir(55). Hem reaktif artrit (ReA)
hem de enteropatik artrit (EntA) tipik olarak biiylik eklem oligoartriti, daktilit, entezit veya
sakroiliit ile baglantili inflamatuar bel agrisin1 igeren SpA icin karakteristik lezyonlarla

kendini gosterir(56).

EntA-Uveit iliskisi
Enteropatik artritin 6zellikle Crohn hastalig: ile iligkili olan tipinde iiveit goriilme siklig1
iilseratif kolit hastalig1 olanlara gore daha siktir. Uveit Crohn hastaliginin bagirsak dist

tutulumlarindan biridir(11,12).

2.3.1.5 Undiferansiye (Farklilasmamis) SpA
Farklilagmamis spondiloartrit (uSpA) terimi, radyografik ve klinik 6zellikleri SpA'lara
benzer ancak belirlenmis hastalik alt gruplarindan herhangi biri i¢in kriterleri tam

kargilamayan hastalar1 belirtmek i¢in kullanilir(57).

2.3.1.6 Juvenil SpA

Juvenil spondiloartrit (JSpA), sakroiliit, entezit, {iveit varligi, HLA-B27 pozitifligi vb.
ayirt edici 6zellikleri ile gocukluk ¢agi spondiloartritidir.

Spondiloartritlerin ¢oklu klinik 6zellikleri ve tutulum ¢esitliligi nedeniyle zaman iginde
tan1 kriterleri ESSG(Avrupa Spondiloartropati Calisma Grubu) Kriterleri(58), Amor
kriterleri(59) ve ASAS kriterleri olarak giinlimiize kadar gelmistir. ESSG kriterleri erken tani
icin yetersiz bulundugu i¢in Amor kriterleri gelistirilmis zaman i¢inde periferik ve aksiyel

SpA tanisinda ayr1 ASAS kriterleri olusturulmustur.

2.3.2 Behget Hastahig1 (BH)
Behget hastaligi, ilk olarak oral aft/iilser, genital iilser ve iiveit klinik liclemesi ile
tanimlanmis olmakla birlikte kapiller dolasimin da dahil oldugu hem arter hem venleri

etkileyen obliteratif tipte ¢oklu sistem tutulumu olan bir vaskiilittir. Bu vaskiilitin klinik
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yansimasi olarak deri lezyonlari, gastrointestinal tutulum ve az rastlanan ancak siddetli seyir

gosteren norolojik tutulum goriilebilir.

Behcet- Uveit Tliskisi

Uveit, Behget hastaligmin tani kriterleri icinde yer almakta olup hastalarin yaklasik iigte
ikisinde goriiliir. Behcet hastaligina 6zgii tiveit genellikle retinal vaskiilitin eslik ettigi
bilateral tutulumlu paniiveit seklindedir(60).

Tekrarlayan okiiler tutulum, Behget hastaliginin (BH) en 6nemli belirtilerinden biridir.
Okiiler BH tedavi edilmediginde, genellikle <5 yil i¢inde korliik ile sonucglanir. BH’da iiveit
hastalarin %60-80'inde goriiliir. Cogunlukla paniiveit ve retinal vaskiilit olarak ortaya ¢ikan
bilateral intraokiiler inflamasyon ile karakterizedir. Behget iiveitli (BU) hastalarin tedavisinde
ana hedefler, goz i¢i inflamasyonun hizli bir sekilde c¢o6ziilmesi, tekrarlayan ataklarin
Onlenmesi, tam remisyonun saglanmasi ve gérmenin korunmasidir(61).

Behget iiveiti tedavisinde arka segment tutulumu immunomodiilator tedavi i¢cin mutlak
bir endikasyondur(62). Retinal vaskiilit altta yatan hastalifin sistemik aktivitesini
gosterdiginden ve sonu¢ olarak kotii  prognoz gosterdiginden acilen tedaviye
baslanmalidir(63). Steroidler, immunosupresifler ve interferonlar1 igeren geleneksel tedavi
retina hasarmm1 Onlemek i¢in yeterli olmayabilir. Ayrica bu ajanlara bagli yan etkiler
kullanimlarint sinirlayabilir(62). Son kanitlar, 6zellikle Behget hastalig1 olan hastalarda retinal
vaskiilit i¢in etkili bir tedavi olarak TNF alfa inhibisyonunu kuvvetle dnermektedir(64,65). Bu
baglamda, Amerikan Uveit Dernegi onerileri, Behget hastalig1 gdz bulgulari olan hastalarda
infliximab ve adalimumabin birinci basamak immunomodiilatér ajanlar olarak kabul
edilebilecegini iddia etmektedir(30). Behget hastalig1 olan 124 hastay1 degerlendiren Ispanyol
caligma verilerine gore, infliximab veya adalimumab basladiktan sonraki 1 yillik takipte

retinal vaskiilitli hasta sayis1 89'dan (143 g6z) 8'e (13 goz) 6nemli dlgiide diismiistiir(64).
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Sekil 4. Behcet iiveiti tedavisinde yaygin kullanilan basamakli yaklasim(61)

Intermediate,
::| posterior, paniiveit
<:| Anterior iiveit

* Sistemik kortikosteroidler sadece akut ataklarda azaltilan dozlarda verilir.
INF: Interferon TNF: timor nekroz faktor; +: ve/ya da

2.3.3 Sjogren Sendromu

Sjogren sendromu (SS) ekzokrin bez tutulumuna bagli mukozal kuruluga neden olan
kronik ve sistemik bir otoimmun hastaliktir(66). Klinik yansimasi siklikla agiz ve goz
kurulugu seklindedir. Yillar i¢inde farkli tani kriterleri kullanilmistir. En son Amerikan
Romatoloji Dernegi(ACR) ve Avrupa Romatoloji Birligi (EULAR) Sjogren sendromuna
yonelik 2016 yilinda yeni smiflandirma kriterleri yaymlamistir(67). Bu yeni siniflama
sisteminde dahil edilme ve dislama kriterleri belirtilmis olup siniflandirmanin bu kriterlere
uygun hastalara uygulanmasi hedeflenmistir.

Sjogren Sendromunda siklikla karsilasilan goz tutulumu kuru goz hastalii ve buna

bagli g6z komplikasyonlaridir.

2.3.4 Romatoid Artrit

Romatoid artrit (RA), 6zellikle kiiglik eklemleri poliartikiiler ve simetrik olarak tutan
kikirdak yikimi1 ve kemik erozyonu ile seyreden progresif seyirli bir inflamatuar
hastaliktir(68).

Turk M. A. ve arkadaslarinin yaptig1 2021 yilina ait bir meta-analiz ¢aligmasinda %18
prevalans ile RA hastalarinin yaklasik beste birinde goz tutulumu saptanmistir(69).

Anti-CCP (Anti-siklik sitriiline peptit), RA’da tanisal éneme sahip olmakla birlikte

prognoz hakkinda da fikir verir. Bu antikorun seviyesi ile RA'daki okiiler belirtiler arasinda
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kaydadeger bir iligski saptanmigtir. RA’da gz tutulumunda 6n segment arka segmente gore
daha sik etkilenir. Kuru goz hastalig1 eslik eden Sjogren Sendromu varliginda RA’da sik

gortlebilmekle birlikte {iveit, sklerit, episklerit diger rastlanabilen g6z bulgularidir(15).

2.3.5 Vaskiilitler

Sistemik vaskiilitlerden gdz tutulumunun siklikla goriildiigl tiirler Behget Hastaligi,
granulomatozis polianjiitis, Takayasu arteriti, dev hiicreli arterittir. Uveit seklinde goz
tutulumu ise Takayasu arteriti ve dev hiicreli arteritte daha az siklikta goriilmekte olup taranan
yayinlarda vaka bildirimlerine rastlanmistir.

Turk M. A. ve arkadaslarmin yaptigt meta-analiz ¢aligmasinda vaskiilitlerde goz

tutulum prevalanst GPA'da %26, dev hiicreli arteritte %27 saptanmistir(69).

2.3.5.1 Polianjiitli Granulomatozis (GPA)

Polianjiitli graniilomatozis, herhangi bir organi, O6zellikle siniisleri, akcigerleri,
bobrekleri ve gozleri etkileyebilen nadir bir sistemik inflamatuar hastaliktir. Episklerit, sklerit
ve konjonktivit, GPA'nin en yaygin oftalmolojik belirtileridir, ancak vakalarin %10 kadarinda
tiveit de bildirilmistir. Tani, GPA'll hastalarin %80-90'inda bulunan ANCA (Anti-nétrofil
sitoplazmik antikor) i¢in serolojik testler ile konur(70).

A. K. E. Brito ve arkadaglarmin granulomatosis polianjiitis tanili hastalarda goz
tutulumlarini belirlemek i¢in yaptig1 calismada 52 hasta degerlendirilmis ortalama 3,15 yil
takip edilmis ve en sik baslangic belirtisinin sklerit (%69,23) (9%38.46's1 diffiiz sklerit,
%21.15"1 nekrotizan sklerit ve %13.46's1 nodiiler sklerit) oldugu saptanmistir. Hastalarin
%19.23'inde periferik ilseratif keratit ve sklerit, %13.46'sinda iiveit goriilmiistiir. En sik
goriilen okiiler komplikasyon katarakttir (%13.46), bunu glokom (%9.61), perforasyon ve
kornea incelmesi (%5.76) izlemistir. Sklerit, diger serilerde bildirildigi gibi en yaygin okiiler

bulgu olarak saptanmistir(71).

2.3.5.2 Takayasu Arteriti
Takayasu arteriti (TA), graniilomatdz, sistemik, inflamatuar bir vaskiilittir, esas olarak
aortu ve ana dallarini tutar ve daha ¢ok dogurganlik cagindaki kadinlarda goriiliir(72).
Takayasu arteritinde goz bulgularinin spektrumunu ve gelisimine yatkinlik yaratan

faktorleri detaylandirmak icin Peter J. ve arkadaglarinin yaptig1 bir kesitsel ¢alismada, 16
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aylik bir siire i¢inde tespit edilen Takayasu arteriti oldugu kanitlanmis 61 hasta, hastalik ve
tedaviye bagli goz bulgulari acisindan degerlendirilmistir. Azalmis gorme en sik goriilen
okiiler semptom olarak belirlenmistir (%30). Tedaviye bagli en yaygin okiiler komplikasyon
steroide bagli katarakt olarak saptanmistir (%23). Diger belirtiler arasinda iris
neovaskiilarizasyonu (n = 3), anterior iskemik optik néropati (n = 2), steroid kaynakli glokom
(n = 1), neovaskiiler glokom (n = 1) ve iiveit (n = 1) yer almistir. Takayasu arteritinde hastalik
ve tedaviye bagl okiiler komplikasyonlar nadir degildir. Aortik arki ve dallarini tutan arterit,

iskemik okiiler komplikasyonlarin gelismesini kolaylastirir(73).

2.3.5.3 Dev hiicreli Arterit (Temporal Arterit) (GCA)

Temporal arterit olarak da bilinen dev hiicreli arterit, sinir sistemini etkileyen en yaygin
primer vaskiilittir. Bu tedavi edilebilir durumun erken taninmasi, potansiyel olarak yikici
komplikasyonlardan kag¢inmak i¢in ¢ok Onemlidir. Dev hiicreli arterit, 50 yasindan biiyiik
eriskinlerde ortaya ¢ikar ve biiylik ve orta biiyiikliikteki arterleri, 6zellikle external ve internal
karotid arterleri ve dallarimi etkiler. Arteritin neden oldugu iskemi korliige neden olabilir.
Stephanie N. Slemp ve arkadaslariin yaptig1 calismada arka iiveiti ve altta yatan olasi bir
arka skleriti olan ve iki hafta sonra dev hiicreli arterit tanis1 konan 76 yasinda erkek bir hasta
tanimlanmistir(74).

Nguyen N. V. ve arkadaglar tarafindan 62 yasinda bir erkek hastada arka {liveit
saptanmis olup klinik bulgular1 tani kriterlerini karsilayinca hasta GCA tanis1 almustir.
Hastanin klinik basvurusu sag gézde gérmede azalma seklinde olup fundus bakisinda arka
vitreusta ve retina yiizeyinde bulunan birka¢ inflamatuar ¢okelti ile birlikte 3+ vitreus hiicresi
goriilmistlir. Hastanin takibinde kortikosteroid tedavisi sonrast anlamli diizelme saptanmustir.
Nguyen N. V. ve arkadaslar1 bu vakay1 yasli hastalarda tek tarafli arka iiveit varliginda ayirici
tanida GCA tanisiin da diisiinilmesi gerektigini vurgulamak iizere yayinlamiglardir(75).

Mercier C. ve arkadaslar1 ise 75 yasinda bir kadin hastaya on iiveit klinigi ile
basvurduktan sonraki takipte bag agrisi ve diger tipik klinik belirtileri ile GCA tanis1 koymus,
retinada arteriolar hipoperflizyona bagli pamuk yiinii lekeleri (erken tanisal bir oftalmolojik
isaret) saptamustir. On {iveit GCA’da nadiren bildirilmistir ve ayrica GCA'min erken
evrelerinde ¢ok nadirdir. Mercier C. ve arkadaslar1 bu vaka sunumu ile iiveit baslangicinin,
biiyilk damar vaskiilitinden ve GCA'min tipik semptomlarindan once gelebilecegini

vurgulamislardir(76).
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2.3.5.4 Polimiyaljia Romatika (PMR)

Polimiyalji romatika, yaslilarin boyun ve pelvik kusakta agr1 ve tutukluk ile karakterize
inflamatuar romatizmal bir hastaligidir ve bu yas grubunda romatoid artritten sonra en sik
goriilen inflamatuar romatizmal durumdur(77).

Tsuda H. ve arkadaslarinin yayinladigi bir vakada 74 yasinda bir kadin sag gozde akut
iridosiklit ile bagvurmus topikal steroid altinda iki hafta i¢inde iridosiklit kliniginde diizelme
saglanmis ancak akut ilerleyen bilateral omuz agrisi ve iist ekstremitelerde sabah tutuklugu
sikayeti gelismesi iizerine polimiyalji romatika (PMR) tanis1 konup iridosiklit buna bagh
bulgu olarak kabul edilmistir. PMR ve dev hiicreli arterit (GCA) yakindan iligkili durumlardir
ve siklikla birlikte goriiliir. Uveitli GCA nadiren not edilmistir. Bu vaka, GCA komplikasyonu

olmaksizin iiveit ile prezente olan ilk PMR vakasi olarak yayimlanmistir(78).

2.3.6 Sistemik Lupus Eritematozus (SLE)

Sistemik Lupus Eritematiozus (SLE), immun iliskili multi-organ tutulumlu kompleks
sistemik otoimmun bir hastaliktir. Hematolojik, kutanéz, noérolojik, kardiyak tutulum
yapabilen, goz, akciger, bobrek gibi organlar1 da tutabilen SLE tiim viicutta olusan
otoantikorlara bagli immun kompleks birikim basta olmak {izere cesitli mekanizmalarla etki
edebilir(79).

R. R. Sivaraj ve arkadaglarinin yayinladigi bir derlemede SLE’nin okiiler tutulumlari
incelenmis olup SLE’de okiiler belirtilerin olduk¢a yaygin oldugu vurgulanmistir. SLE’de g6z
tutulumunda immun kompleks birikimi ve diger antikorlarla ilgili mekanizmalar, vaskiilitik
tutulum ve tromboz gibi ¢esitli mekanizmalar 6n planda rol oynamaktadir. Antikor bagiml
sitotoksisite retinal hiicre 6liimii ve optik sinir demiyelinizasyonuna neden olabilir. Immun
kompleks birikimi ise konjonktiva, koroid, retina, sklera, siliyer cisimde goriilebilir. Klinikte
kuru g6z hastaligr ¢cogunlukla eslik eden Sjogren Sendromu varliginda goriilebilmekte olup
optik norit, sklerit, episklerit, anterior tiveit SLE’de rastlanilabilecek diger goz tutulumlaridir.
Anterior iiveit bu goz tutulumlari i¢inde olduk¢a nadirdir(80).

Kevin Gallagher ve arkadaslar1 SLE ile iiveit arasindaki iligkiyi degerlendirmek
amaciyla 30 iilkeden 63 c¢alisma verisini degerlendirmis ve iiveit nedeni olarak SLE
prevalansinin %0.47 (%95 GA, %0.41-%0.53) oldugunu belirlemistir. Rutin anti-niikleer
antikor testinin pozitif prediktif degerinin %2.9 (%95CI, %2.65-%3.19) oldugu belirlenmistir.
Bu derleme gostermektedir ki SLE iiveitin nadir goriilen bir nedenidir. Rutin ANA testi, SLE
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icin digiik pozitif prediktif degere sahiptir. Bu veriler, bu tiir testlerin tarama amacindan

ziyade SLE siiphesi yiiksek hastalarda istenmesinin daha uygun olacagini gostermektedir(81).

2.3.7 Undiferansiye Bag Doku Hastahgi

Farklilasmamis bag dokusu hastaligt (UDBDH) terimi, klinik bulgular1 ve serolojik
testleri bag dokusu hastaliklariyla (sistemik skleroz, romatoid artrit, sistemik lupus
eritematozus ve inflamatuar miyopati) Ortlisen ancak mevcut smiflandirma kriterlerini
karsilamayan ve bu nedenle net olarak siniflandirilamayan sistemik otoimmun hastaliklari

ifade eder(82).

2.3.8 Sarkoidoz

Sarkoidoz, degisken semptom ve prezentasyonlara sahip, nedeni bilinmeyen sistemik
graniilomatdz bir hastaliktir. Sarkoidoz bir diglama tanisidir; patognomonik bir klinik 6zellik
ya da miikemmel bir tan1 testi yoktur(83).

Heerfordt Sendromu, bilateral {iveit, parotit bulgulari, ates ve fasiyal paralizi ile
karakterize sarkoidozda nadir goriilen bir norolojik tutulum seklidir.

Turk M. A. ve arkadaslarinin yaptig1 meta-analiz ¢alismasinda sarkoidozda goz tutulum
prevalansi %27 saptanmistir(69).

Niederer R. L. ve arkadaslar sarkoid iiveitli 362 hastay1 incelemis ve en sik klinik
prezentasyonlarin anterior iiveit (%47,8), intermediate iiveit (%46,4) ve multifokal koroidit
(%43,1) oldugunu ve hastalarin %86,5’inde {iveitin bilateral oldugunu saptamistir. Hastalarin
%21,0'mda periflebit, %11.3'linde soliter optik sinir veya koroid graniilomu izlenmistir. 200
olguda (%55.2) akciger parankimal hastaligi, 98'inde (%27.1) kutandz sarkoid, 57'sinde
(%15.7) sarkoid artrit, 21'inde (%5.8) karaciger tutulumu, 49'unda (%13.5) norosarkoid ve
16’sinda (%4.4) kardiyak sarkoid saptanmistir. Kardiyak sarkoidli deneklerin graniilomat6z
On liveit olma olasilig1 daha diisiik belirlenmistir (P =.017)(84).

On kamara tutulumu olan sarkoid ve sarkoid olmayan iiveitlerde akdz hiimor
CD4+/CD8+ T-lenfosit orani degisikliklerini belirlemek amaciyla Dave N. ve arkadaslari
anterior, intermediate veya paniiveiti olan 61 hastanin (tanm kriterlerine gore 21" sarkoid iiveit,
401 sarkoid olmayan iiveit) dahil edildigi bir vaka-kontrol g¢aligmasi yapmislardir. Akoz
hiimoérdeki CD4+/CD8+ orani akis sitometrisi kullanilarak belirlenmistir. Sarkoid iiveiti olan

hastalarda (6.3 £ 1.4; ortalama = SEM), sarkoid olmayan {iveite (1.6 &+ 0.1; ortalama + SEM)
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kiyasla akdz hiimorde onemli Ol¢lide daha yliksek CD4+/CD8+ orani gdzlenmistir. Akoz
hiimoér CD4+/CD8+ orant >3,5'in sarkoid tiveit ile iligkili oldugu gézlenmistir (OR 38, %95
GA 7.0-205.2). Akoz hiimorde lokalize lenfositozun immunofenotiplenmesi, okiiler sarkoidoz
i¢in ek bir dogrulayici belirte¢ olarak kullanilabilir(85).

Sarkoid {iiveiti topikal kortikosteroidlere yanit vermediginde veya bilateral posterior
tutulum, 6zellikle makiiler 6dem oldugunda sistemik kortikosteroidler endikedir. Remisyonu
stirdiirmek i¢in kabul edilemez bir kortikosteroid dozu gerektiren vakalarin %30'a kadarinda

ek immunosupresyon, 6zellikle metotreksat kullanilir(86).
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3. GEREC VE YONTEM

Ekim 2018 ile Mart 2021 tarihleri arasinda Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi G6z
Klinigi’nde non-enfeksiyéz iiveit tanisi konan ve Romatoloji boliimii tarafindan
degerlendirilmis 106 hasta calismaya dahil edilmistir. Arastirma, Dokuz Eyliil Universitesi
Girisimsel Olmayan Etik Kurul Bagkanliginca onaylanmistir (Karar No: 2021/15-23)

Calismaya katilma kriterleri;

- 18 yas tistli olmasi,

- DEUTF Géz Hast. Klinigi'nde iiveit nedeniyle takipli ve Romatoloji Klinigi'nde tetkik
edilmis olmasi,

- Ulasilabilir klinik verisinin olmasi

Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Géz Klinigi’nden elde edilen iiveit hasta
dosyalar1 incelenerek belirtilen tarih aralifindaki 203 hasta degerlendirmeye alindi. 25 hasta
18 yas alt1 oldugu i¢in, 25 hasta romatolojiye yonlendirilmedigi i¢in, 23 hasta goz verisi
eksikligi nedeniyle, 9 hasta Vogt-Koyanagi-Harada sendromu tanis1 oldugu i¢in, 15 hasta
iveit atagi Oncesi romatolojik hastalik tanist oldugu i¢in ¢alisma dis1 birakildi. Calismaya

dahil edilme kriterlerini karsilayan 106 hasta incelemeye alindu.

Non-enfeksiyoz iiveit tanisi ile Romatoloji klinigince tetkik edilmis hastalarin arsiv
dosyalarindan sosyodemografik ozellikleri (yas, cinsiyet); aligkanliklar1 (sigara, ilag
kullanimi1); romatolojik hastalik aile Oykiisii, klinik sistem sorgulamasi, tani siiresi,
radyografik bulgular, laboratuvar parametreleri, iiveitin tutulum tipi (unilateral/bilateral),
lokalizasyonu (anterior, intermediate, posterior, paniiveit), basvuru sirasindaki iiveit atak
durumu, toplam iiveit atak sayis1 kaydedildi.

Hastalarin romatizmal sorgulamalar1 retrospektif incelendi. Bu amagla artrit dykiisii,
lokalizasyonu, paterni, inflamatuar bel agris1 gibi omurga yakinmalari, aile Oykiisii, SpA
iliskili bulgular (entezit, tiveit, daktilit, psoriazis) yoniinden incelendi. SpA siniflamasi i¢in
hastalar ESSG(58), Amor(59) ve ASAS(41) kriterlerine gore degerlendirildi. Non-enfeksiyoz
tiveit klinigi ile yonlendirildigi siradaki akut faz yanitlar1 (CRP ve ESH), varsa HLA-B27,
ANA, ENA paneli sonuglar1 dosya notlarindan tarandi. Hastalarin hastane sisteminde kayith

olan pelvis grafileri modifiye New York kriterlerine (43) gore degerlendirildi. Sakroiliak
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eklem MRG c¢ekilmis olan hastalarin sakroiliak eklemleri erozyon, ankiloz, skleroz agisindan
incelendi.

Behget Hastaligi tanisi yoOniinden hastalar Behget Hastaligi Uluslararast Calisma
Grubunun yayiladig: tani kriterlerine (87) gore degerlendirildi.

Undiferansiye BDH yoniinden hastalar diger bag doku hastaliklar1 tani kriterlerine
uygunluk agisindan degerlendirilmis olup klinisyen goriisii ile tan1 aldi. Sarkoidoz tanisi alan
hastalarda ayirici tanidaki diger hastaliklar disland1 ve biyopside granulom varlig1 saptanarak
tan1 kesinlestirildi. GPA tanisinda Amerikan Romatoloji Kolejinin yayimladig: kriterlere (88)
gore hastalar degerlendirildi. Tani alan her iki hastada da tani biyopsi bulgular ile

desteklendi.

Istatistiksel Analiz

Calismanin veri girisi ve analizleri SPSS 25.0 istatistik programinda yapilmistir. Sayisal
degiskenlere ait verilerin normal dagilimi Shapiro Wilk normallik testi ve Q-Q grafikleri ile
degerlendirilmistir. Frekans degerler n (%) ve ortalamalar i¢in medyan deger (min-max)
olarak sunulmustur. Kategorik verilerin karsilastirilmasinda ki kare analizi kullanilmistir.
Kategorik bagimsiz degiskenler arasindaki iligkiler, ikili gruplar icin Mann Whitney U testi ve

t testi ile degerlendirilmistir. p <0.05 degeri istatistiksel anlamlilik i¢in kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

A-Calhismadaki non-enfeksiyoz iiveitli hastalarin demografik ozellikleri ve romatolojik
hastalik tanis1 alanlardaki farkhhklar

Calismaya; ilk prezentasyon sekli non-enfeksiyoz liveit olup romatoloji boliimiine refere
edilen 106 hasta dahil edildi. Hastalarin 45’inde anterior iiveit, iiglinde intermediate iiveit,
21’inde posterior tiveit, 37’sinde paniiveit mevcuttu (Grafik 1). Hastalarin 56’s1 erkekti, yas
ortalamas1 40,19+14,82 (min:18, max:81), liveit atag1 sirasindaki yas ortalamasi 38,7+15,02
(min: 15, max:81) idi. Sigara kullanimi hastalarin %26,4’linde tespit edildi. Komorbiditeler
incelendiginde; hastalarin  %#4,7’sinde hipertansiyon, %35,7’sinde diabetes mellitus,
%4,7’sinde hipotiroidi, %1,9’unda kardiyovaskiiler hastalik vardi (Tablo 7).

Yiiz alt1 hastanin 35’ine romatolojik hastalik tanisi konuldu. Bu hastalardan hig¢birinin

tiveit dncesi romatolojik hastalik tanist yoktu.

Tablo 7. Uveit tanil1 hastalarin demografik dzellikleri

Degiskenler (N=106) n (Ortalama+xSD) % (min-max)
Yas 40,19+14,823 18-81
Cinsiyet Kadin 50 47,2
Erkek 56 52,8
Sigara kullanimi 28 26,4
Ek hastalik varhgt Hipertansiyon 5 4,7
Diyabetes Mellitus 6 5,7
Hipotiroidi 5 4,7
Kardiyovaskiiler Hastalik 2 1,9
Uveit atak yast 38,715,026 15-81
Uveit tan siiresi (vil) 5,52+5,498 1-33
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Uveit lokalizasyonuna gore dagihm

W Anterior
M Posterior
o intermediate

Panuveit

Grafik 1. Uveit lokalizasyonuna gore dagilim

Yakin oranlar olmakla birlikte tek tarafli tiveit sikligi daha yiliksek oranda saptandi.

(Grafik 2). Tek tarafli iiveitte sol taraf tutulumu %30,2, sag taraf tutulumu ise %25,5 idi.

Uveit tutulum tipine gére dagilim

M Bilateral

M Unilateral

Grafik 2. Uveit tutulum tipine gore dagilim
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Hastalarin %37,7’si tek iiveit atagi, %62,3’i iki ve/veya daha fazla {iveit atagi
gecirmigtir. Hastalarin %47,2°si ilk iiveit ataginda, %152,8’1 tekrarlayan iiveit ataginda
romatoloji klinigine bagvurmustur.

Hastalarin iiveit lokalizasyonuna gore anterior ve diger iiveit tipleri karsilastirildiginda
bilateral tutulum anterior olmayan grupta oransal olarak daha fazla gozlendi (p=0,023). Bu
baglamda anterior liveit diger tiplere kiyasla daha fazla unilateral olma egilimindeydi
diyebiliriz. Anterior {liveiti olan hastalarda {iveit atak yas ortalamasi diger {iveit tiplerine

kiyasla anlamli yiiksek saptandi (p=0,01) (Tablo 8).

Tablo 8. Anterior iiveiti olan hastalar ve diger iiveit tiplerindeki hastalarin gruplar arasi

dagilimlar
Degiskenler Anterior iiveit Diger p degeri
i} N (%) N (%)
Uveit tarafi Unilateral 30 (%50,8) 29 (%49,2) 0,023
Bilateral 15 (%31,9) 32 (%68,1)
Toplam iiveit atak sayist 1 20 (%50) 20 (%50) 0,307
>2 25 (%37,9) 41 (%62,1)
Romatolojiye basvuru sirasinda iiveit 11k atak 23 (%46) 27 (%54) 0,616
atak durumu Tekrarlayan atak 22 (%39.3) 34 (%60,7)
Uveit atak yast 44 (15-81) 31 (15-76) 0,015
Uveit tam stiresi (yil) 4 (1-17) 3(1-33) 0,635

Hastalarin iiveit tipine gdre demografik ve klinik 6zellikleri karsilastirildi. Uveit ile
prezente olup romatoloji boliimiinde SpA tanis1 konulan hastalarin %90’ ninda anterior {iveit
goriiliirken; Behget tanisi konulan hastalarin %41,2’sinde posterior iiveit, %58,8’inde ise
paniiveit mevcuttu (p=0,00). Tekrarlayan ataklar; paniiveit grubunda anterior, intermediate
veya posterior iiveit goriilen hastalardan fazla izlenmistir. Dolayisiyla paniiveitte daha ¢ok
tekrarlama egilimi vardir (p=0,014). Anterior iiveitte %66,7, intermediate iiveitte %100
unilateral tutulum var iken posterior iiveitte %66,7 bilateral tutulum goriilmiistiir. Paniiveitte
ise unilateral/bilateral tutulum oranlar1 benzerdir. Unilateral tutulum anterior iiveitte diger

tiveit tlirlerine kiyasla anlamli yiiksek saptanmistir (p=0,019) (Tablo 9).
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Tablo 9. Uveitli hastalarda, iiveit tipine gore gruplar arasi dagilim

Degiskenler Anterior Intermediate Posterior Paniiveit p
N (%) N (%) N (%) N (%) degeri
SpA 9 (%90)* 0(%0)° 1 (%10)°® 0,00
JTA 1 (%100) 2 0(%0) ? 0(%0) ?
Vaskiilit 2 (%100) 2 0(%0) » 0(%0) »
Behget 0(%0) @ 7 (%41,2)> 10 (%58,8) *
UDBDH 1 (%33,3)® 0(%0) ? 2 (%66,7)
Sarkoidoz 1 (%50) @ 1 (%50) @ 0 (%0) @
Uveit tarafi Unilateral 30 (%50,8)2® 3(%5)°® 7 (%11,9)® 19 (%32,3) 0,019
a’b
Bilateral 15 (%31,9) 2 0(%0) @ 14 (%29,8)* 18 (%38,3)
Toplam iiveit 1 20 (%50) 3 (%7,5)° 9 (%22,5) " 8 (%20)* 0,014
atak sayist >2 25 (%37,9) a" 0(%0)> 12(%182)2® 29 (%43,9)*

JIA: Juvenil idiopatik artrit, SpA: Sponidloartrit, UDBDH: undiferansiye bag doku hastalig:

Anterior iiveiti olan hastalarda yas medyan degeri diger iiveit tiplerine sahip olan

hastalardan anlamli yiiksek bulundu (p=0,008). SpA tanis1 alan hastalarin yas ortalamasi ise

39.4°tli. Kadin hastalarda anterior lveit %54, erkek hastalarda %32,1 oraninda gorildii

(p=0,038). SpA hastalarinin %90’1nda anterior iiveit goriiliirken sadece bir hastada paniiveit

gozlendi. Behget hastalarinin tamaminda arka kamara tutulumu mevcuttu (p=0,00) (Tablo

10).

Tablo 10. Anterior iiveiti olan hastalar ve diger iiveit tiplerindeki hastalarin gruplar arasi

dagilimlar
Degiskenler Anterior iiveit Diger p
N (%) N (%) degeri
Yas 46 (18-81) 33 (21-76) 0,008
Cinsiyet Kadin 27 (%54) 23 (%46) 0,038
Erkek 18 (%32,1) 38 (%67,9)
Romatolojik hastalik varlig Yok 31 (%43,7) 40 (%56,3) 0,881
Var 14 (%40) 21 (%60)
SpA 9 (%90)® 1 (%10)® 0,00
JIA 1 (%7,1)° 0 (%0) @
Vaskiilit 2 (%100) 2 0 (%0) 2
Behget 0 (%0) 2 17 (%100) »
UDBDH 1(%33,3) 2 (%66,7)
Sarkoidoz 1 (%50)2 1 (%50) 2

JIA: Juvenil idiopatik artrit, SpA: Sponidloartrit, UDBDH

: undiferansiye bag doku hastalig:
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B-Calismadaki non-enfeksiyoz iiveitli hastalarin klinik semptom ve bulgularina iliskin
ozellikleri ve romatolojik hastalik tamis1 alanlardaki farkhhklar

Tim hastalara behget hastaligi, vaskiilit, bag doku hastaligi, spondiloartrit ve sarkoidoz
acisindan ayrintili bir romatolojik sorgulama yapilmistir. Tiim hasta populasyonunda en sik
goriilen semptomlar sirasiyla; oral aft, artralji, akneiform dokiintii gibi bulgulardi. Ates, kilo
kayb1 gibi konstitiisyonel semptomlar hastalarin hi¢gbirinde gozlenmedi.

Uveit tanistyla gelen hastalarin yaklasik {icte birinde bel agris1 mevcuttu. Bunun %
45,7’si inflamatuar karakterdeydi. SpA tanili hastalar arasinda ise bel agris1 sikligi %70, IBA
siklig1 %50’idi. Taban-topuk agris1 tiim hasta populasyonun %9,4’iinde mevcutken entezit
hastalarin sadece %2,8’inde saptandi. SpA tanisi konulan hastalara bu agidan bakildiginda;
taban-topuk agrist siklig1 %40, entezit siklig1 ise %20 olarak saptandi. Sabah tutuklugu 30
dakikadan fazla olan yedi hastanin besinde romatolojik hastalik mevcuttu ve bunlardan ii¢iine
SpA tanis1 konuldu.

Uveit tanistyla romatoloji poliklinigine ydnlendirilen hastalarin yaklasik %40’ inda oral
aft yakinmasi mevcuttu. Behget hastalig1 tanis1 konulan hastalarin hepsinde oral aft hikayesi
vardi. Genital ilser tiim hastalarin %8,5’inde goriiliir iken Behget tanis1 alan hastalarda bu
oran yaklasik %90°d1. Ug hastada derin ven trombozu ve bir hastada tromboflebit saptand1 ve

dordii de Behget hastaligi tanist aldi (Tablo 11).
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Tablo 11. Uveit tanil1 hastalarda klinik semptom ve bulgularin sikliklar

Degiskenler (N=106) n % Degiskenler (N=106) n %
Oral aft 42 39,6 Hemoptizi 1 0,9
Genital iilser 9 8,5 Raynaud fenomeni 4 3,8
Akneiform dokiintii 17 16  Kuru oksiiriik 3 2,8
Enbl 7 6,6 Yutma giicliigii 3 2,8
Artrit 3 2,8 isitme azlig 0 0
Artralji 20 18,9 Burunda krutlu lezyon 1 0,9
Dvt-tromboflebit 4 3,7 Vaskiilitik dékiintii 0 0
Norolojik tutulum 1 0,9  Sik siniizit oykiisii 1 0,9
Ateg 0 0 Astim 1 0,9
Gece terlemesi 3 2,8  Alerji 1 0,9
Kilo kayb 0 Boyun agrisi 1 0,9
Nasal iilser 0 Surt agrisi 3 2,8
Fotosensitivite y/ 6,6 Bel agrist

Mekanik 13 12,3

Mikst 6 5,7

Inflamatuar 16 15,1
Malar rag 1 0,9 Kalga agrist

Mekanik 2 1,9

Mikst 4 3,8

Inflamatuar 2 1,9
Abortus 4 3,8 Taban-topuk agrist 10 9.4
Alopesi 1 0,9 Sabah tutuklugu (30 7 6,6

dakikadan fazla)

Plorit 0  Entezit 3 2,8
Perikardit 0  Daktilit 1 0,9
Agiz kurulugu 5,7 Psoriazis 1 0,9
Goz kurulugu 17 16 IBH 1 0,9

Dvt: derin ven trombozu, Enbl: eritema nodosum benzeri lezyon, IBH: inflamatuar barsak hastali

Sabah tutuklugu 30 dakikadan fazla siiren hastalarin %85,2’sinde, 30 dakikadan az

olanlarin %39,4 anterior iiveit saptand1 (p=0,04). IBA; anterior iiveiti olan hastalarda diger

tiveit tiplerine kiyasla daha sik goriilmekle birlikte istatistiksel yonden anlamli fark goriilmedi

(Tablo 12).
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Tablo 12. Anterior {iveiti olan hastalar ve diger {iveit tiplerindeki hastalarin gruplar arasi

semptom yoniinden dagilimlar

Degiskenler Anterior iiveit Diger p degeri
N (%) N (%)

Bel agrist 25 (%35.2) 46 (%64.8) 0,182
7 (%53,8) 6 (9%46,2)
3 (%50) 3 (%50)
Inflamatuar 10 (%62,5) 6 (%37,5)

Sabah tutuklugu 39 (%39,4) 60 (%60,6) 0,04
6 (%85,7) 1 (%14,3)

C-Cahismadaki non-enfeksiyoz iiveitli hastalarin biyokimyasal, immiinolojik, molekiiler

ozellikleri ve romatolojik hastalik tamisi alanlardaki farkhihiklar

Hastalarin laboratuvar degerleri incelendiginde ortalama kreatinin diizeyi, 16kosit,

notrofil, lenfosit, trombosit sayilari, hemoglobin diizeyi normal referans araliklarindayd.

Uveit anindaki sedimentasyon diizeyi ortalamasi 19,37+17,299 mm/sa ile normal referans

araliginda iken, C-reaktif protein diizeyi 7,6903+16,584 mg/L ile referans (0,2-5 mg/L) iist

siirmin  hafif lizerinde belirlendi. Hastalarin %12,3’linde hematiiri, %17’sinde piyiiri,

%S35,7’sinde proteiniiri (<1 gr) saptandi (Tablo 13).

Tablo 13. Uveit tanili hastalarin laboratuvar 6zellikleri

Degiskenler (N=106) n (OrtalamaxSD) % (min-max)
Kreatinin 0,750+0,19 0,4-1,8
Lokosit sayisi 8400,97+2868,61 4000-20900
Noétrofil sayisi 5436,89+2799,649 700-17500
Lenfosit sayisi 2162,14+742,824 500-6500
Hemoglobin 13,753+1,564 10,217,6
Trombosit diizeyi 280252,43+74517,496 143000-528000
Uveit amindaki CRP diizeyi 7,6903+16,584 0,2-142.,5
Uveit amindaki sedimentasyon diizeyi 19,37£17,299 2-84
Hematiiri 13 12,3
Pyiiri 18 17
Proteiniiri 6 5,7

CRP: C reaktif protein
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Romatolojik sistemik sorgulamasina istinaden hastalarin 86’sina ANA testi yapilmaistir.
37 hastada ANA pozitifligi goriilmiistiir. Hastalarin yarisindan fazlasinda ANA titresi <1/100
saptandi. ANA titresi <1/100-1/320 olan 19, 1/320-1/1000 olan yedi ve 1/1000-1/3200 olan
yedi hasta belirlendi (Tablo 14). ANA titresi 1/320-1/1000 ve 1/1000-1/3200 yiiksek
titrelerinde birer hasta olmak {izere iki hasta undiferansiye BDH tanis1 aldi. 19 hastanin ANA
paterni niikleolardi.

Hastalarin ANCA tetkikinde MPO ve p-ANCA birlikte pozitifligi olan hastaya
rastlanmadi. PR3 ve c-ANCA birlikte pozitifligi olan iki hasta vardi ve ikisi de klinik,
laboratuvar ve goriintileme bulgular1 ile GPA tanist aldi. RF ve anti-CCP pozitiflikleri
referans Ust sinirlarin hafif izerindeydi. Belirgin yiikseklik goriilmedi. Hastalarin %13,2’sinde
ACE diizeyi yiiksek saptandi. Sarkoidoz tanisi alan iki hastadan birinde ACE diizeyi yiiksekti.
HLA-B27 pozitifligi oran1 %11,3 iken HLA-B51 pozitifligi %4,7 idi (Tablo 14). HLA-B27
pozitif hastalarin %66,7’sine SpA tanist konulurken digerlerinde HLA-B27 iliskili {iveit
diistintildii. HLA-BS51 pozitif hastalarin %40’1na Behget Hastalig1 tanis1 konuldu.

34



Tablo 14. Uveit tamil1 hastalarm immiinolojik ve molekiiler 6zellikleri

Degiskenler (N=106) n %
ANA pozitifligi 37 34,9
ANA titresi <1/100 53 50
<1/100-1/320 19 17,9
1/320-1/1000 7 6,6
1/1000-1/3200 7 6,6
ANA paterni Homojen 1 0,9
Benekli 9 8,4
Niikleolar 19 18,0
Graniiler 3 2,8
Niikleer noktali 1 0,9
Sitoplazmada AMA benzeri 1 0,9
Mitotik kromozamal 1 0,9
Lineer fibriler aktin 2 1,9
ENA Anti-AMA+ 2 1,9
Anti-DFS70+ 4 3.8
Anti-SS A+ 2 1,9
Anti-histon+ 1 0,9
Anti-Sm+ 2 1,9
Anti-Jol+ 1 0,9
Anti-Scl-70+ 1 0,9
Anti-PCNA+ 1 0,9
ANCA PR3+ 4 3,7
c-ANCA+ 3 2,8
p-ANCA+ 5 4,6
RF Pozitif 3 2,8
Anti-CCP Pozitif 4 3,8
ACE diizeyi Yiiksek 14 13,2
HLA-B27 Pozitif 12 11,3
HLA-B51 Pozitif 5 4,7

ACE: Anjiotensin doniistiiriicii enzim, ANA: Anti niikleer antikor, ANCA: Anti-nétrofil sitoplazmik antikor,
Anti-AMA: Anti-mitokondriyal antikor, Anti-CCP: Anti sitriilinize siklik peptid, Anti-DFS70 (Dense Fine
Speckled): yogun ince benekli antijen 70 antikoru, Anti-Jo1: histidil tRNA sentetaza kars1 antikor, Anti-
PCNA: Proliferatif hiicre niikleer antijeni, Anti-Scl70: anti-topoizomeraz I, Anti-SS A: Anti-Sjogren Sendromu
antikoru, Anti-Sm: Smith antikor, c-ANCA: Anti-nétrofil sitoplazmik antikor sitoplazmik tip, ENA:
Ekstraktlanabilir niikleer antikor, HLA-B27: insan 16kosit antijeni B27 alt tipi HLA-B51: Insan I6kosit antijeni
B51 alt tipi p-ANCA: Anti-notrofil sitoplazmik antikor periniikleer tip, PR3: Proteinaz 3, RF: Romatoid artrit
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D-Calismadaki non-enfeksiyoz iiveitli hastalarin goriintiileme bulgularina iliskin
ozellikleri ve romatolojik hastalik tamis1 alanlardaki farkhhklar

Yetmis alt1 hastanin 64’iinde PAAG normaldi. Yedi hastada anormal akciger bulgulari
(iki hiler dolgunluk, ii¢ hastada retikiiler dansite artimi, bir hastada interstisyel akciger
hastaligi, bir hastada nodiil) saptanmistir. PAAG’de retikiiler dansite artimi olan ii¢ hastadan
biri behget hastaligi, digeri sarkoidoz tanisi almistir. Otuz yedi hastaya Toraks BT
gorlntiilemesi yapilmistir. Toraks BT’de en sik pulmoner nodiil gézlenmistir. Pulmoner
nodiilii olan 12 hastanin ikisi undiferansiye BDH, biri Behget Hastalig1, biri sarkoidoz tanisi
almistir. Toraks BT’ de hiler ve mediastinal lenfadenopatisi olan bir hasta olup sarkoidoz
tanis1 almistir. Apikal fibrotik degisiklik saptanan ii¢ hastanin hi¢biri SpA tanisi almamaistir.
Graniilomatozis polianjiitis tanist alan bir hastada Toraks BT’de buzlu cam alanlan
izlenmistir.

Hastalarin klinik izleminde 79’unun pelvis, 25’inin servikal, 59’unun torakolomber,
29’unun ayak grafisi incelenmistir. Grafiler degerlendirildiginde; yedi hastada sakroiliit, sekiz
hastada entezit, dort hastada epin kalkanei, ii¢ hastada sindesmofit ve bir hastada bambu
kamis1 goriinlimii saptanmistir. Servikal grafide sindesmofit saptanan iki hasta SpA tanisi
almigtir. Grafide sakroiliiti olan yedi hastanin besi SpA tanisi alirken diger biri BH tanist
almistir. Enteziti olan sekiz hastanin biri, epin kalkaneisi olan dort hastanin biri SpA tanisi

almistir. El grafisinde erozyonu olan hasta saptanmamustir (Tablo 15).

Tablo 15. Uveit tanil1 hastalarin romatolojik hastalik acisindan radyolojik gériintiileme

bulgular1
Degiskenler Romatolojik hastalik varlig -n (Tiirii) N (%)
PAAG (n=76) Normal 1(SpA) 64 (% 84,2)
Hiler dolgunluk 7 (% 9,2)
Retikiiler dansite 1(BH), 1(Sarkoidoz) 3 (%4,0)
artimi
Interstisyel akciger 1(%1,3)
hastali1
Nodiil 1(%1,3)
Servikal grafide sindesmofit (n=25) 2(SpA) 2 (%38)
Torakolomber grafide sindesmofit-  Bambu kamisi 1(SpA) 1 (%1,7)
bambu kamist (n=59) gorinimii
Sindesmofit 1% 1,7)
Pelvis grafide sakroiliit varhg: 5 (SpA), 1 (BH) 7 (%8,9)
(n=79)
Ayak grafi (n=29) Entezit 2 (Sarkoidoz), 1 (BH), 1 (SpA) 8 (%27,6)
Epin kalkanei 1 (SpA) 4 (%13,8)
El grafide erozyon varligi (n=24) Yok 24 (% 100)
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Tablo 15 devami. Uveit tanili hastalarin romatolojik hastalik acisindan radyolojik
goriintiileme bulgulari
Degiskenler Romatolojik hastalik varligi -n (Tiirii) N (%)
Pulmoner nodiil 2 (UDBDH), 1 (BH), 1(Sarkoidoz) 12 (% 32,4)
Toraks BT (n=37) Buzlu cam alanlar 1 (Vaskiilit) 3(%38,1)
Hiler ve mediastinal 1(Sarkoidoz) 1 (%1,3)
lenfadenopati
Interstisyel akciger 1(%1,3)
hastalig1
Apikal fibrotik degisiklik 2 (%2,5)
Retikiiler dansite artimi 1 (%1,3)

BH: Behcet Hastaligi, BT: Bilgisayarli tomografi, PAAG: posteroanterior akciger grafisi, SpA: Spondiloartrit,

UDBDH: undiferansiye bag doku hastalig1

E-Calismada romatolojik hastalik tamis1 konulan hastalarin demografik, laboratuvar,

immunolojik ozellikleri

Uveit tanili hastalarda romatolojik hastalik varligi ve bulgular degerlendirilmistir.

Hastalarin yaklagik {igte birine (%33) romatolojik hastalik tanisi1 konulmustur. Hastalik

dagilimlarina bakildiginda, 17 hasta Behget Hastaligi, 10 hasta SpA, {i¢ hasta UDBDH, iki

hasta vaskiilit, iki hasta Sarkoidoz ve bir hasta JIA tanis1 almistir. Ortalama romatolojik

hastalik tan1 siiresi 19,37£39,6 (0-180) aydir (Tablo 16). Ailede romatolojik hastalik dykiisii

olan 12 hastanin yedisi romatolojik hastalik tanis1 almistir.

Tablo 16. Uveit tanil1 hastalarin romatolojik hastalik dzellikleri

Degiskenler (N=106)

n (Ortalama+xSD)

%

(min-

max)

Romatolojik hastalik varligi 35 33
Romatolojik tan SpA 10 9,4
JIA 1 9

Vaskiilit 2 1,9

Behget Hastalig1 17 16,0

UDBDH 3 2,8

Sarkoidoz 2 1,9

Romatolojik hastalik tani siiresi (ay) 19,37£39,605  0-180
Ailede romatolojik hastalik varligi 12 11,3

JIA: Juvenil idiopatik artrit, SpA: Spondiloartrit, UDBDH: undiferansiye bag doku hastalig1
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Uveit tanil1 hastalarin romatolojik hastalik varligma gore dagilimlar: karsilastiriimistir.
Tekrarlayan iiveit atagi olan hastalarda; romatolojik hastalik goriilme sikliginin daha fazla
oldugu belirlenmistir (p=0,015). Bir atagi olan hastalarin %17,5’inde, iki veya daha fazla
sayida atagi olanlarin %42,5’inde romatolojik hastalik mevcuttu. Uveit tani siiresi;
romatolojik hastalig1 olmayan grupta anlamli olarak yiiksek bulunmustur (p=0,009).

Hastalarin iiveit lokalizasyonu (6n-arka kamara) ve tutulum tipi (uni/bilateral) yoniinden
romatolojik hastalik tanisi olanlar ile olmayanlar arasinda anlamli fark gériilmemistir.
Hastalarin komorbidite (HT, DM, KVH, hipotiroidi) sikliklari; romatolojik tanis1 olanlar ile
olmayan grup arasinda farklilik gostermemistir. Ayrica yas, cinsiyet ve sigara kullanimi
acisindan da farklilik tespit edilmemistir. Ancak ANA titresi acisindan iki grup arasinda
anlamlh farklilik mevcuttur (p=0,047). ANA titresi arttikca romatolojik hastalik goriilme
siklig1 artmistir. Grantiler, niikleer noktali, benekli veya niikleolar ANA paterni olan hastalar
romatolojik hastalik tanist almistir. En sik romatolojik hastalik goriilen ANA paterni
niikleolardi ve bu paternde pozitifligi olan hastalarin %40’inda romatolojik hastalik
saptanmistir. HLA-B27 pozitif olan sekiz hastada romatolojik hastalik goriiliirken, HLA-B27
negatif olan 11 hastada romatolojik hastalik goriildii (p=0,005). Romatolojik hastalig1 olan
hastalarin tan1 anindaki CRP, ESH diizeyi ve notrofil sayis1 anlamli olarak yiiksekti (p=0,01,
p=0,007, p=0,021).

RF pozitifligi olan ii¢ hastada da romatolojik bir hastalik (bir Behget Hastaligi, bir
vaskiilit, bir JIA) saptandi.

F-Calismada non-enfeksiyoz iiveitte alinan tedaviler, iiveitin anatomik lokalizasyonuna

gore ve romatolojik hastalik tamsina gore farkhhklar

Uveit tanil1 47 hasta sadece topikal, 28 hasta sadece sistemik ve 21 hasta hem topikal
hem sistemik ilaglar kullanmistir. Topikal tedavide kullanilan ilaglar siklik sirasina gore;
kortikosteroid, sikloplejin ve NSAII’dir. Sistemik tedavide ise oral kortikosteroid ve
azatiyoprin en fazla kullanilan ajanlardir. Bunu sirasiyla adalimumab, interferon-alfa,

siklosporin, metotreksat, infliksimab ve rituksimab gibi ilaglar izlemistir (Tablo 17).
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Tablo 17. Uveit tedavisinde kullanilan ilaglarin dagilimi

Degiskenler (N=106) n %
Topikal steroid kullanimi 57 53,8
Topikal sikloplejin kullanimi 50 47,2
Topikal NSAII kullanimi 14 13,2
Oral steroid kullanimi 33 31,1
Azathioprine kullanimi 33 31,1
Interferon alfa kullanimi 5 4,7
Intravitreal steroid kullanimi 12 11,3
Siklosporin kullanimi 5 4,7
Metotreksat kullanimi 2,8
Rituximab kullanimi 0,9
Adalimumab kullanimi 11 10,4
Infliksimab kullanimi 3 2,8

NSAII: nonsteroid antiinflamatuar ilag

Uveit anatomik lokalizasyonlarina gore hastalar gruplandirildiginda topikal steroid ve

sikloplejin kullanimi anterior iiveitte daha sik (p=0,003, p=0,00) iken oral steroid, azatioprin

kullanim1 ve intravitreal steroid uygulamasi paniiveitte anlamli olarak yiiksek saptanmistir

(p=0,002, p=0,00, p=0,038) (Tablo 18).

Tablo 18. Uveit tanil1 hastalarda iiveit tipi ve iiveit tedavisi iliskisi

Degiskenler Anterior Intermediate Posterior Paniiveit D
N (%) N (%) N (%) N (%) deger
Topikal steroid kullanimi 30 (%52,6) » 3 (%5,3)2® 5(%8,8)>  19(33,3)2® 0,(1103
Topikal sikloplejin kullanimi 29 (%58)? 3 (%06)? 4 (%8)> 14 (%28) 2™ 0,00
Topikal NSAII kullanimi 9 (%64,3) 0 (%0)> 2 (%14,3) 3(21,4» 0,326
Oral steroid kullanimi 6 (%18,2) 0 (%0)a® 10 (%30,3)> 17 (%51,5)* 0,002
Azatioprin kullanimi 4 (%12,1) 0 (%0) 2™ 9 (%27,3)> 20 (%60,6)" 0,00
Interferon alfa kullanim: 0 (%0)? 0 (%0)? 3 (%60)* 2 (%60)* 0,105
Intravitreal steroid kullanimi 2 (%16,7) 0 (%0)? 1 (%8,3) 9 (%75)* 0,038
Siklosporin kullanimi 1 (%20)2 0 (%0)? 1 (%20)2 3 (%60)* 0,585
Metotreksat kullanimi 2 (%66,7) 0 (%0)? 0 (%0)? 3 (%33,3)* 0,819
Rituksimab kullanimi 1 (%100) 0 (%0)> 0 (%0)® 0 (%0)® 1
Adalimumab kullanimi 0 (%0)> 0 (%0) a® 5 (%45,5)° 6 (%54,5)° 0,028
Infliksimab kullanimi 0 (%0)2 0 (%0)2 2 (%66,7) 1 (%33,3)* 0,171

NSAIi: nonsteroid antiinflamatuar ilac
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Hastalar On-arka kamara tutulumlarinda kullanilan ilaglara gore (topikal-sistemik
tedavi) incelenmistir. On kamara tutulumlarinda daha ¢ok topikal tedavi kullanilirken arka

kamara etkilendiginde biiyiik oranda sistemik tedavi verilmistir (p=0,000) (Tablo 19).

Tablo 19. Uveit tanil1 hastalarda 6n-arka kamara tutulumuna gore topikal-sistemik tedavi

iliskisi
Degiskenler On kamara tutulumu  Arka kamara tutulumu P
N (%) N (%) degeri
Topikal tedavi Yok 13 (%22) 46(%78) 0,000
Var 32(%72,7) 12(%27,3)
Sistemik tedavi Yok 38 (%70,4) 16 (%29,6)
Var 7 (%14,3) 42 (%85,7)

Hastalarin iiveite yonelik aldigi biyolojik tedaviler ile {iveit lokalizasyonu arasindaki
iligki incelendiginde; adalimumab kullaniminin posterior {iveitlerde daha sik oldugu
goriilmistiir (p=0,002). Adalimumab ve infliksimab tedavileri hastalarin tamaminda arka
kamara tutulumu nedeniyle kullanilmistir.

Romatolojik hastalik tanisi alan hastalarin  yaklasik %40’inda topikal ajanlar,
%37,1’inde oral steroid ve azatioprin, %]11,4’linde adalimumab, intravitreal steroid,
%8,6’sinda topikal NSAII, interferon-alfa, siklosporin, infliksimab, %2,9’unda metotreksat
kullanimi vardir. Infliksimab tedavisi sadece ¢oklu immunsupresif tedaviye direngli Behget

iiveiti olan hastalarda kullanilmistir.

Tablo 20. Uveit tanil1 hastalarin romatolojik hastalik varligina gore tedavi dagilimlar:

Degiskenler Romatolojik hastalik varligi

Yok N (%) Var N (%) p degeri
Topikal steroid kullanimi 42 (%73,7) 15 (%26,3) 0,169
Topikal sikloplejin kullanimi 36 (%72) 14 (%28) 0,406
Topikal NSAII kullanimi 11 (78,6) 3 (%21,4) 0,379
Oral steroid kullanimi 20 (%60,6) 13 (%39,4) 0,474
Azatioprin kullanimi 20 (%60,6) 13 (%39,4) 0,474
Interferon alfa kullanimi 2 (%40) 3 (%60) 0,329
Intravitreal steroid kullanimi 8 (%66,7) 4 (%33,3) 1
Siklosporin kullanimi 2 (%40) 3 (%60) 0,329
Metotreksat kullanimi 2 (%66,7) 1(%33.3) 1
Rituksimab kullanimi 1 (%100) 0 (%0) 1
Adalimumab kullanimi 7 (%63,6) 4 (%36,4) 1
Infliksimab kullanim: 0 (%0) 3 (%100) 0,034
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Romatolojik hastalik tanis1 olan hastalarin iiveit tiplerine gore aldiklar1 tedaviler
karsilastirilmistir. NSAII kullanan hastalarin tamami anterior {iveit tanil idi (p=0,001) (Tablo
21).

Tablo 21. iiveit tipi ve romatolojik hastalik tedavisi iliskisi

Degiskenler Anterior Posterior Paniiveit p
N (%) N (%) N (%) degeri
NSAII kullanimi Yok 7 (%25)? 8 (%28,6)° 13 (%46,4) 0,001
Var 7 (%100)? 0 (%0)® 0 (%0)®

Non-enfeksiyoz iiveit klinigi ile degerlendirilen hastalardaki romatolojik hastalik
varligi, iiveit anatomik lokalizasyonu ve bilateral/unilateral tutulum sekli algoritma iizerinde

gosterilmistir (Sekil 5 ve 6).

Sekil 5. Non-enfeksiyoz liveit hastalarinin tliveit lokalizasyonuna gore siniflandirilmasi

Romatolojik
Hastalik (+)
(14 hasta)
Romatolojik
Hastalik (-)
\_(MLJ
Romatolojik
Hastalik (+)
(0 hasta)
Romatolojik
Hastalik (-)
__Ghasta)
Romatolojik
Hastalik (+)
(8 hasta)
Romatolojik
Hastalik (-)
(13 hasta)
Romatolojik
Hastalik (+)
(13 hasta)
Romatolojik
Hastalik (-)

(24 hasta)

Anterior {iveit
(45 hasta)

Intermediate
uveit
3 hasta
on-enfeksiyoz
uveit
106 hasta

Posterior tiveit
(21 hasta)

Paniiveit
(37 hasta)
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Sekil 6. Non-enfeksiyoz iiveit hastalarinin liveit tutulum tarafina gore siniflandirilmasi

e N
Romatolojik Hastalik
()
. (18 hasta)
Bilateral tutulum \ J
(47 hasta) f N h
Romatolojik Hastalik
)
(29 hasta)
e N
Romatolojik Hastalik
‘ )
Unilateral tutulum (17 hasta) (L:7 ; R:10)
(59 hasta) \ J
(Sol ((IIi)) ;% Sag Romatolog _1;< Hastalik
(42 hasta)

G-Calismada romatolojik hastalik tanis1 konulan hastalarin iiveit lokalizasyonlarina
gore dagilhim

Anterior {iveiti olan hastalarin dokuzunda SpA, birinde JIA, ikisinde vaskiilit, birinde
sarkoidoz, birinde undiferansiye bag doku hastaligi; posterior iiveiti olan hastalarin yedisinde
Behget hastaligi, birinde sarkoidoz; paniiveiti olan hastalarin 10’unda Behget hastaligi,
ikisinde undiferandiye bag doku hastaligi, birinde SpA saptanmis olup dagilimlar1 Grafik 3,4
ve 5’te gosterilmistir. Romatolojik hastalik tanis1 alan grupta; anterior iiveitli hastalara en sik

SpA (%65); posterior (%87) ve paniiveitli (%77) hastalara en sik BH tanis1 konulmustur.

Anterior liveit romatolojik hastalik
dagilimi

M SpA (9 hasta)
M JIA (1 hasta)
Vaskdlit (2 hasta)

UDBDH (1 hasta)

M Sarkoidoz (1 hasta)

Grafik 3. Anterior iiveit romatolojik hastalik dagilim1
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Posterior liveit romatolojik hastalik
dagilimi

M Behget Hast. (7 hasta)

M Sarkoidoz (1 hasta)

Grafik 4. Posterior iiveitte romatolojik hastalik dagilimi

Paniiveit romatolojik hastalik dagilimi

M Behget Hast. (10 hasta)
W UDBDH (2 hasta)
SpA (1 hasta)

Grafik 5. Paniiveitte romatolojik hastalik dagilimi

H-Cahismada romatolojik hastalik tanis1 konulan hastalarin romatolojik hastahk
tiirlerine gore gruplandirmasi
1.SpA tamisi alan hastalara iliskin bilgiler

SpA tanist alan hastalarin yas ortalamasi 39 (18-59) idi. Cinsiyet dagilimi benzerdi.
Uveit hastalarin %70’inde tek tarafliydi ancak istatistiksel olarak anlamli fark goériilmedi.
HLA-B27 pozitifligi olan hastalarda SpA goriilme orani1 anlamli yiiksekti (p=0,00). Pelvis
grafide sakroiliit varlifi, 30 dakikadan fazla sabah tutuklugu, inflamatuar bel agrisi, taban-

topuk agrisi olan hastalarda SpA tanist daha sik goriildii ve istatistiksel yonden anlamli
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bulundu (p=0,00, p=0,018, p=0,014, p=0,007). Anterior iiveiti olanlarda SpA goriilme siklig1

%20 ile digerlerine gore daha yiiksekti (p=0,03) (Tablo 22)

Tablo 22. SpA tanisi alan ve almayan hastalarin gruplar arasi dagilimlari

Degiskenler SpA
Yok Var p
N (%)- N (%)- degeri
Ortanca Ortanca
(min-max) (min-max)
Yas 37 (19-81) 39 (18-59) 0,892
Cinsiyet Kadin 45 (%90) 5(%10) 1
Erkek 51 (%91,1) 5 (%8.,9)
HLA-B27 Negatif 48 (%96) 2 (%4) 0,00
Pozitif 4 (%33,3) 8 (%66,7)
Pelvis grafide sakroiliit varligi Yok 67 (%93,1) 5 (%6,9) 0,00
Var 2 (%28,6) 5(%71,4)
Sabah tutuklugu 30 dakikadan az 92 (%92,9) 7 (%7,1) 0,018
30 dakikadan fazla 4 (%57,1) 3 (%42,9)
Bel agrist Yok 68(95,8)" 3(%4,2)° 0,014
Mekanik 11(%84,6)° 2(%15,4)°
Mikst 6(%100)* 0(%0)*
inflamatuar 11(%68,7)* 5(%31,3)°
Entezit Yok 94(%91,3) 9(%38,7) 0,259
Var 2(%66,7) 1(%33,3)
Taban-topuk agrisi Yok 90(%93,8) 6(%06,2) 0,007
Var 6(%60) 4(%40)
Ailede psériazis 6ykiisti 3(%75) 1(%25)
Ailede IBH oykiisii 0(%0) 1(%100)
Uveit tarafi Bilateral 44 (%93,6) 3 (%6,4) 0,507
Unilateral 52(%88,1) 7(%11,9)
Uveit tipi Anterior 36 (%80) 9 (%20)° 0,03
Intermediate 3 (%100) 2 0 (%0) =
Posterior 21 (%100) 2 0 (%0) »
Paniiveit 36 (%97,3) 2 1 (%2,7)¢
Toplam iiveit atak sayist 1 38 (%95) 2 (%5) 0,313
>2 58 (%87,5) 8 (%12,1)
Romatolojiye basvuru sirasinda iiveit atak 11k atak 47 (%94) 3 (%6) 0,328
durumu Tekrarlayan atak 49 (%817,5) 7 (%12,5)
Uveit atak yast 35 (15-81) 37,5 (18-59) 0,935
Uveit tani siiresi (yil) 3 (1-33) 5(2-10) 0,45

SpA tanisi alan hastalar tablo 23’te 6zelliklerine gore vaka birden 10’a siralanmustir.
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Tablo 23. SpA tanis1 alan hastalar
} Pelvis SpA
Yas/ | Ubveit tipi SpA tipi/ HLA- grafi SpA bulgular tani Tedavi
Cins B27 MNY konma
iyet skoru siiresi
. (ay)
Vaka IBA, taban-topuk agrisi,
1 Bilateral AkSpA SIE MRG: fokal Ki NSAIi+ topikal
57/K anterior HLA-B27 (-) 1/1 o0demi, 1limli skleroz, 2
(Amor) NSAII yanith
Vaka AkSpA
2 HLA-B27 (+)
36/E Sag (ESSG, Amor, 3/3 IBA, Ailede IBH 6ykiisii 12 NSATi+ topikal
anterior ASAS)
Vaka AkSpA -
3 30/K Sag HLA-B27 (+) 3/3 Topuk agrisi, sabah 36 NSAII+ topikal
anterior (Amor, ASAS) tutuklugu (>30 dk)
Vaka AkSpA IBA, SIE MRG: Sag SIE
4 25/K | Sol anterior HLA-B27 (+) 1/1 akut sakroiliit 0 Sertolizumab
(ASAS)
Vaka AkSpA . .
5 Bilateral HLA-B27 (+) 4/4 Entezit, bel agrisi, NSAII 12 NSAII+ topikal
54/E anterior (Amor, ASAS) yanith
Vaka pSpA Ailede SpA oykiist, sag
6 22/E Sol HLA-B27 (+) 0/0 ayak bilegi artriti, topuk 1 KS+MTX
paniiveit (ASAS) agrist
Vaka AkSpA Siipheli aile dykiisii
7 Sol anterior HLA-B27 (+) 3/3 (babada kamburlagma), NSAIi+ topikal
51/E (Amor, ASAS) sabah tutuklugu (>30 dk) 36
Vaka uSpA IBA, NSAII yantls,
8 Bilateral HLA-B27 (-) 0/0 topuk agrisi, sabah
42/K anterior (Amor) tutuklugu (>30 dk) 12 AZA
Vaka AkSpA Ailede SpA 6ykiisii,
9 Sol anterior HLA-B27 (+) 0/0 grafilerde sindesmofit NSATi+ topikal
18/E (ASAS) baslangici siipheli alanlar 0
Vaka AkSpA Entezit, IBA, ailede
10 59/K Sag HLA-B27 (+) 2/2 psoriazis ykiisii, NSATI 0 NSAITi+ topikal
anterior (Amor, ASAS) yanitl

AKSpA: Aksiyel SpA, ASAS: Uluslararasi Ankilozan Spondilit Calisma Toplulugu Degerlendirmesi, AZA:
Azatioprin, E:erkek, ESSG: Avrupa Spondilit Calisma Grubu, HLA-B27: Insan 16kosit antijeni B27 alt tipi,

IBA: inflamatuar bel agris1, IBH: inflamatuar barsak hastaligi, K:kadm, Ki: kemik iligi, KS: kortikosteroid,
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MNY Skoru: Modifiye New York Skoru, MR: Manyetik rezonans gériintiilemesi, MTX: Metotreksat, NSAIl:
non-steroid anti-inflamatuar ilag, pSpA: periferik SpA, SIE: Sakroiliak eklem, SpA: spondiloartrit, uSpA:
undiferansiye SpA NOT: Hastalar ESSG kriterleri(58), Amor kriterleri(59) ve ASAS kriterlerine(41) gore

siniflandirilmistir.

2.Behcet Hastalig: tanis1 alan hastalara iliskin bilgiler

Behcet Hastalig1 tanisi alanlarin yas ortalamasi 30 (23-58) idi. Hastalarin %76,5°1
erkekti. Behget hastaligr tanis1 alan 17 hastadan ikisi inkomplet BH olarak degerlendirildi.
Anterior ve intermediate iiveiti olanlarda BH goriilmezken, tiim hasta populasyonunda
posterior {iveiti olanlarin %33,3’li ve paniiveiti olanlarin %27’sine BH tanis1 konuldu, arka
kamara tutulumunda BH tanis1 konulma orani anlamli olarak yiiksekti (p=0,002). Tekrarlayan
iveit atagi olanlarda; tek iiveit atagina kiyasla daha fazla BH goriildii (sirastyla oran %22,7 ve
%35) (p=0,033). Uveit atak yas1 ve iiveit tan1 siiresi ortanca degerleri BH olanlarda diger gruba
kiyasla anlamli ytiksekti (p=0,036, p=0,014). Oral aft, genital iilser, akneiform dokiintii ve
ENBL BH’nda daha sik saptandi (p=0,00, p=0,00, p=0,001, p=0,012). HLA-B51 pozitifligi
olanlarda %40 ve paterji testi pozitifligi olanlarda %100 oranlar1 ile BH daha sik goriildii ve

istatistiksel yonden anlamli bulundu (p=0,03, p=0,04). (Tablo 24)

Tablo 24. Behget tanisi alan ve almayan hastalarin gruplar arasi dagilimlari

Degiskenler Behget Hastaligi
Yok Var D
N (%)- N (%)- degeri
Ortanca Ortanca
(min-max) (min-max)
Yas 41 (18-81) 30 (23-58) 0,066
Cinsiyet Kadm 46 (%92) 4 (%38) 0,62
Erkek 43 (%76,8) 13 (%23,5)
Uveit tarafi Unilateral 53(%89,8) 6(%10,2) 0,065
Bilateral 36 (%76,6) 11(%23,4)
Uveit tipi Anterior 45 (%100)2 0 (%0)® 0,002
Intermediate 3 (%100)* 0 (%0)?
Posterior 14 (%66,7) 7 (%33,3)®
Paniiveit 27 (%73) 10 (%27)°
Toplam iiveit atak sayist 1 38 (%95) 2 (%5) 0,033
>2 51 (%77,3) 15 (%22,7)
Romatolojiye basvuru sirasinda iiveit atak i1k atak 44 (%88) 6 (%12) 0,421
durumu Tekrarlayan atak 45 (%804) 11 (%19,6)
Uveit atak yast 39 (15-81) 29 (15-56) 0,036
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Tablo 24 devami. Behget tanisi alan ve almayan hastalarin gruplar aras1 dagilimlari

Degiskenler Behcget Hastalig1
Yok Var P
N (%)- N (%)- degeri
Ortanca Ortanca
i} (min-max) (min-max)
Upveit tani siiresi (yil) 3(1-33) 3(1-33) 0,014
Oral aft Yok 64 (%100) 0 (%0) 0,00
Var 25 (%59,5) 17 (40,5)
Genital iilser Yok 88 (%90,7) 9 (%9,3) 0,00
Var 1 (%11,1) 8 (%88,9)
Akneiform dokiintii Yok 80 (%89,9) 9 (%10,1) 0,001
Var 9 (%52,9) 8 (%47,1)
Enbl (eritema nodosum Yok 86 (%86,9) 13 (%13,1) 0,012
benzeri lezyon) Var 3 (%42.9) 4 (%57,1)
Artrit Yok 88 (%85,4) 15 (%14,6) 0,066
Var 1 (%33,3) 2 (%66,7)
Artralji Yok 74 (%86) 12 (%14) 0,307
Var 15 (%75) 5 (%25)
Ailede romatolojik hastalik varligi Yok 80 (%85,1) 14 (%14.,9) 0,404
Var 9 (%75) 3 (%25)
HLA-B51 Negatif 55 (%96,5) 2 (%3,5) 0,03
Pozitif 3 (%60) 2 (%40)
Paterji testi Negatif 34(%82) 7(%17) 0,04
Pozitif 0(%0) 2(%100)
Behget Hastalig1 tanisi alan hastalar tablo 25°te 6zelliklerine gore vaka birden 17’ye
siralanarak 0zetlenmistir.
Tablo 25. Behget Hastalig1 tanis1 alan hastalar
Yas/ Uveit tipi Klinik, laboratuvar, goriintiileme Behcet Tedavi
Cinsiyet bulgular: tam
konma
siiresi (ay)
*Vaka 58/E Bilateral OA (5-6 kez/y1l) KS, AZA
1 posterior liveit 48
Vaka 37/E Bilateral OA (+), GU (+), artrit, RF (+), AFR 1, KS, AZA, CsA,
2 paniiveit Pelvis grafide sakroiliit (+), psoriazis 0 MTX, ADA
Infliksimab
Vaka 29/E Sag paniiveit OA (5-6 kez/yil), GU (+), artralji, IBA, KS, AZA
3 AFR 1 36
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Tablo 25 devami. Behget Hastalig1 tanis1 alan hastalar

Vaka Bilateral OA (+), GU (+), akneiform dokiintii, CsA, intravitreal
4 27/K paniiveit ENBL, artralji, IBA 48 KS
Ailede Behget oykiisii (3 kisi) AZA, kolsisin,
ADA
Vaka Bilateral OA (+), GU (+), ENBL, IBA, AFR 1 Kolsisin
5 30/K paniiveit 0 AZA, CsA,
infliksimab
Vaka 27/ E Bilateral OA (+), GU (+) 0 KS, AZA
6 posterior
Vaka 32/E Bilateral OA (+), DVT 0 AZA, CsA
7 paniiveit
Vaka 41/E Bilateral OA (+), GU (+), psoriazis 0 KS, AZA, ADA
8 paniiveit Infliksimab
Vaka Bilateral OA (+), GU (+), akneiform dékiintii, KS, AZA, IFN-
9 35/K posterior artralji, entezit, AFR? 2 alfa
ADA
Vaka Sag posterior OA (+), GU (+), Paterji testi (+) KS, AZA,
10 39/E 0 Infliksimab
Vaka Sol posterior OA (+), GU (+), akneiform dokiintii, Infliksimab
11 30/ E ENBL, tromboflebit 0
Vaka 30/ E Sag paniiveit OA (+), akneiform dokiintii, 0 KS, AZA, IFN-
12 HLA-B51(+), Paterji testi (+) alfa
ADA
Vaka Bilateral OA (+), akneiform dokiintii, ENBL, 0 IFN-alfa
13 27/E posterior HLA-B51(+) ADA
Vaka Sag paniiveit OA (+), akneiform dokiintii, ailede Cs4
14 23/E Behcet Hastalig1 (+) 0 ADA
Vaka Sag paniiveit OA (+), akneiform dokiintii, DVT KS, AZA
15 23/ E Ailede Behget Hastalig1 (+) 0
Vaka Bilateral OA (+), akneiform dokiintii, DVT,
16 47/E posterior artralji 0 KS, CsA,
Kolsisin
*Vaka 37/K Bilateral OA (+), GU(?, skar @), oligoartrit 144 Intravitreal KS
17 paniiveit AZA

ADA: Adalimumab, AFR: Akut faz reaktanlari, AZA: Azatioprin, CsA: Siklosporin A, DVT: derin ven

trombozu, E: erkek, ENBL: Eritema nodosum benzeri lezyon, GU: genital iilser, HLA-B51: insan l6kosit

antijeni B51 alt tipi, IFN-alfa: interferon alfa, iBA: inflamatuar bel agrist, K: kadin, KS: Kortikosteroid, MTX:

Metotreksat, OA: oral aft, RF: Romatoid faktor, (+): pozitif/var , (-):negatif/yok, ?:slipheli, @:yok, 1:yiikseklik

*inkomplet Behget hastaligi
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3.Vaskiilit tanis1 alan hastalara iliskin bilgiler

Vaskiilit tanisi alan hastalarin yas ortalamasi 41 (38-44) idi. Hastalarin ikisi de GPA

tanis1 alan, 6n kamara tutulumu olan erkek hastalardi. Hastalardan birisinde unilateral

digerinde bilateral {iveit mevcuttu ve calisma siiresince tekrarlamadi. ANCA tetkiki taranan

tiim hastalar i¢inde c-ANCA pozitifligi olan {i¢ hastanin ikisine ve PR3 pozitifligi olan dort

hastanin ikisine GPA tanis1 konmus olup anlamli fark saptandi (p=0,001, p=0,001). Vaskiilit

tanisi alan iki hasta tablo 26’da 6zetlenmistir.

Tablo 26. Vaskiilit tanist alan hastalar

Yas/ Klinik, laboratuvar Bobrek GPA
Cinsi | Uveit Vaskiilit ve goriintiileme biyopsisi tani Tedavi
yet tipi tipi/ bulgular: konma
ANCA siiresi
(ay)
OA, nefrotik diizeyde
GPA proteintiri, hematiiri, KS, CYC
kreatinin 1,
Vakal | 38/E Sag c-ANCA | hemoptizi, HRCT de idame tedavide
anterior (+++), buzlu cam alanlari- kresentik GN AZA
PR3 (+++) nodiiler lezyonlar, 6
artralji
GPA Artralji, hematiiri, diffiiz- KS, CYC
proteiniiri, kreatinin proliferatif
Bilateral | c-ANCA 1, AFR 1 nekrotizan GN idame tedavide
Vaka 2 | 44/E anterior (+++), (%30 kresent) 0 AZA
PR3 (+++)

AFR: akut faz reaktanlari (C-reaktif protein (CRP) ve Sedimentasyon), ANCA: Anti-nétrofilik sitoplazmik

antikor AZA: Azatioprin, c-:ANCA: Anti-nétrofilik sitoplazmik antikor sitoplazmik tip, CYC: Siklofosfamid, E:

erkek, GN: glomeriilonefrit, GPA: granulomatozis polianjiitis, HRCT: Yiiksek rezoliisyonlu bilgisayar

tomografi, KS: Kortikosteroid, OA: oral aft, PR3: proteinaz 3,

11 yiikseklik (+++): yiiksek titre/gliclii pozitif

4. Sarkoidoz tanisi alan hastalara iliskin bilgiler

Sarkoidoz tanisi alan iki hasta mevcut olup yas ortalamasi 56 (43-69) idi. Cinsiyet

dagilimi esitti. ACE diizeyi yiiksekligi yonden anlaml fark goriilmedi. Diger ayirici taniya

giren hastaliklar klinik ve laboratuvar olarak dislandi. Her iki hastada da tani biyopsi

materyalinde graniilom varliginin gosterilmesi ile desteklendi. Sarkoidoz tanis1 alan hastalarin
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ozellikleri tablo 27°de 6zetlenmistir. Bunun disinda sarkoidoz tanisi1 konulmayan 13 hastada

da serum ACE diizeyi yliksek saptanmuistir.

Tablo 27. Sarkoidoz tanisi alan hastalar

ACE Sarkoi
Yas/ Uveit Klinik | immunolo | Toraks BT Patolojik doz Tedavi
Cinsi tipi Bulgular | jik testler inceleme tam
yet 1 konma
siiresi
(ay)
ACE (N), Bilateral EBUS esliginde LN Adalimuma
Bilateral | Ailede ANA (), hiler ve IIABx: b (iiveit
Vaka | 43/E | posterior, | psoriazis RF (), mediastinal Birkag alanda 60 igin),
graniilom | &ykisi, | ANCA (-) LAP graniilom ile
atoz entezit PPD uyumlu yapilar Sarkoidoz
anerjik ARB (-) yOniinden
tedavisiz
izlem
Sol hiler Cilt bx: derin dermis
ACE (1), yerlesimli ve subkutan yag
Bilateral | Eritema ANA milimetrik dokusunda
anterior, | nodosum | niikleolar birkag adet epiteloid
69/ K | graniilom | entezit (1/320- lenf nodu, histiyositler,
Vaka atoz 1/1000), sag alt lob langhans tiirii 12 KS
ENA: 4mm multiniikleer
Anti- nonspesifik dev hiicreler ve
DFS70 nodill, sag lenfositlerden
orta lob 4,5 olusan graniilom
mm nodiil ARB (-)

ACE: Anjiotensin doniistiiriicii enzim, ANA: Anti-niikleer antikor, ANCA: Anti-nétrofilik sitoplazmik antikor,

Anti-DFS70 (Dense Fine Speckled): yogun ince benekli antijen 70 antikoru, ARB: asidorezistan basil, BT:

bilgisayarli tomografi, bx:biyopsi, E:erkek, EBUS: endobronsiyal ultrasonografi, ENA: Ekstraktlanabilir

niikleer antikor, [lIABx: ince igne aspirasyon biyopsisi, K:kadin, KS: kortikosteroid, LAP: lenfadenopati, LN:

Lenf Nodu, mm:milimetre, N: Normal PPD testi: tiiberkiilin deri testi, RF: romatoid faktor, 1: yiikseklik, (-

):negative
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5. Undiferansiye Bag Doku Hastaligi tamis1 alan hastalara iliskin bilgiler

Non-enfeksiydz iiveit prezentasyonu ile degerlendirilip 6n planda altta yatan bir bag
doku hastalig1 diisiiniilen RA, SLE, inflamatuar miyozitler, sistemik skleroz yoniinden
siniflandirma kirterlerini tam manasiyla karsilamayan ancak klinik ve laboratuvar olarak
ortiisen ii¢ hastada klinisyen goriisleri ile undiferansiye bag doku hastaligi tanist (UDBDH)
konuldu ve bu yonde takip ve tedavi izlemi saglandi. Hastalarin yas ortalamasi 43 (34-55) idi.
Hastalarin hepsi kadindi. Birinde anterior ikisinde paniiveit mevcuttu. Uveit atak sayis1 ve
yas1, iiveit tam siiresi, ANA pozitifligi, titresi ve paterni yoniinden anlaml fark goriilmedi.
Ancak ii¢ hastanin da ANA >1/100 titrede ve niikleolar paterndeydi. C3 diizeyi bakilip diizeyi
diisiik gelen sadece 1(%?20) hasta bag doku hastaligi tanis1 almistir. Kompleman diizeyi
bakilan hastalarin hi¢birisinde C4 diisiikliigii saptanmamistir. UDBDH tanis1 alan hastalarin

klinik 6zellikleri ve laboratuvar parametreleri tablo 28’de 6zetlenmistir.

Tablo 28. Undiferansiye Bag Doku Hastalig1 tanist alan hastalar

Laboratuvar UDBDH
Yas/ Uveit Klinik Manifestasyon testleri tam Tedavi
Cinsiye | tipi konma
t siiresi (ay)
ANA (1/320-
Vaka 1/1000) niikleolar, KS, AZA,
41/K Bilateral | Oral aft, artralji, malar rag ENA (-), RF (-), 24 intravitreal
paniiveit ANCA (-), KS
ACE/C3/C4 (N)
Oral aft, eritema multiforme, ANA (1/100-1/320)
Sol fokal interfaz dermatiti- niikleolar,
Vaka | 55/K paniiveit | lenfositik vaskiilit paterni, RF (-), ANCA (-), KS, AZA,
2 bilateral akcigerlerde mm’lik ACE (N) 6 MMF
multipl nodiiller
Fotosensitivite, bilateral ANA (1/1000-
Sag akcigerlerde dagimik 1/3200) niikleolar,
Vaka | 34/K anterior yerlesimli milimetrik anti-SM (+), RF (-),
3 graniilom | nonspesifik birka¢ adet nodiil | ANCA (-), ACE 180 MTX+
atoz (1), C3(]), C4(N) topikal
AFR (1)

ACE: Anjiotensin doniistiiriicii enzim, AFR: akut faz reaktanlari, ANA: Anti-niikleer antikor, ANCA: Anti-

notrofilik sitoplazmik antikor, Anti-Sm: Smith antikor, AZA: Azatioprin, C3, C4: kompleman 3,4, ENA:

Ekstraktlanabilir niikleer antikor, K: kadin, KS: kortikosteroid, mm: milimetre, MMF: Mikofenolat mofetil,
MTX: Metotreksat, N: Normal, RF: romatoid faktér, UDBDH: undiferansiye bag doku hastaligi, (+): pozitif, (-
): negatif, 1: yiikseklik, |: disiikliik

NOT: UDBDH tanist hastalarin klinik takip ve tedavi yanitlarina gore klinisyen goriisii ile belirlenmistir.
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6. JIA tanis1 alan hastaya iliskin bilgiler

Non-enfeksiyoz iiveit ile prezente olup JIA tanisi alan bir hasta vardi. Bu hastanin ilk
kez cocukluk caginda iiveiti saptanmis olup takibinde additif ve oligoartikiiler tutulumla
seyreden JIA olarak degerlendirilmistir. Eriskin caga gectiginde klinik, laboratuvar ve
goriintlileme bulgulariyla RA olarak izleme alinmistir. Hastanin klinik ve laboratuvar

bulgular1 tablo 29°da 6zetlenmistir.

Tablo 29. JIA tanisi alan hasta

Yas/ Uveit tipi Klinik Laboratuvar RA tan1 konma Tedavi
Cinsiyet bulgular testleri siiresi (ay)
HLA-B27(-), RF
Vaka 20, E Sol oligoartrit | takipte 36 IU/ml 0

1 anterior son kontrolde (-),

ANA: DFS70 (+), Su anda

C3-C4 (N) tedavisiz

izlemde

ANA: Antiniikleer antikor, C3,4: kompleman 3,4, DFS70 (Dense Fine Speckled): yogun ince benekli antijen
70, E: Erkek, HLA-B27: Insan 16kosit antijeni B27 alt tipi, MTX: Metotreksat, N: Normal, JIA: Juvenil
idiopatik artrit, RF: Romatoid faktor (-): negatif, (+): pozitif
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5. TARTISMA

Uveit, Bati iilkelerinde vakalarin %20 kadarinda kérliikk nedenidir ve cografi bolgeye
gore 5.4/1000 prevalans ile romatoloji pratiginde en sik goriilen oftalmolojik bulgudur (35).
Ayrintili bir oftalmolojik incelemeden sonra {iiveit tanisi konan hastalarin kayitlarinin
retrospektif analizinden elde edilen veriler, sistemik inflamatuar romatizmal hastaligin,
vakalarmn yaklasik %30'unu kapsayabilecegini gostermektedir. Ozellikle SpA, BH ve
sarkoidoz epidemiyolojik agirligini gostermektedir(36).

G0z endotelyal hiicre siki baglantilar1 ve kan-retina bariyeri sayesinde diger organlara
gore daha iyi korunmaktadir ancak yine de immun hiicreler ve molekiillerin erisebilecegi bir
mikro-ortama sahiptir. Ozellikle inflamatuar sistemik hastaliklar varliginda endotelyal hasar
sitokinler ve inflamatuar hiicrelerin bu mikro-ortama girisini kolaylastirir. Behget iiveitinde
anahtar rol T hiicrelerindedir ve doku iizerine etkileri goziin arka segmentinde yogunlasarak
ciddi gorsel hasara yol acar. Spondiloartritlerde inflamasyonda T hiicreleri, proinflamatuar
sitokinler ve TNF-alfa ortak rol iistlenir. Sarkoid {iveitte ise inflamasyon aktive makrofajlar ve
T hiicreler igbirligi ile graniilom olusumu ile sonlanir(36).

GOz bulgulan altta yatan romatizmal hastalik tanisindan once ortaya ¢ikabilir (15). Bu
noktada géz ve romatoloji boliimiiniin isbirligi icerisinde calismast ve kooperasyonu, altta
yatan potansiyel romatizmal inflamatuar hastaligin erken taninmasina ve tedavi edilmesine
olanak saglamaktadir. Sistemik romatizmal hastaliklarin okiiler belirtilerini fark ederek bir¢ok
uzun vadeli sekelden kaginmak veya en azindan geciktirmek miimkiin olabilir. Bu aragtirmada
da, tek merkezde non-enfeksiyoz {iveit ile prezente olan hastalarda sistemik inflamatuar
romatizmal hastalik prevalansini belirlemeyi amacladik.

Literatlir ile uyumlu olarak non-enfeksiy0z fliveit ile prezente olan yetiskin hasta
grubunda sistemik inflamatuar romatolojik hastalik prevalansi % 33,0 saptandi1 (36). Calisma
populasyonundaki hastalarimiz romatolojik hastalik alt gruplarina gore ayrildiginda; non-
enfeksiydz iiveitte BH prevalanst % 16 iken, SpA % 9,4, UDBDH % 2,8, GPA % 1,9,
sarkoidoz %1,9, JIA % 0,9 olarak belirlenmistir.

A. Garcia-Aparicio ve ark. yaptig1 Ispanya, Toledo bdlgesinde ¢oklu merkez ¢alismada
bolgedeki iiveit prevalansini ve iiveit etiyolojik nedenlerini belirlemek amaglanmis, 389 iiveit
vakasi tespit edilmis ve bdlgenin {iveit prevalanst %0,05 olarak saptanmistir. Bu c¢alismaya
tiim yas gruplan (%92, >18 yas) dahil edilmistir. Uveit anatomik dagiliminda yetiskinde

%383,2 oran ile anterior liveit hakim iken onu sirastyla %9,8 paniiveit, %4,3 posterior tiveit
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takip etmistir. Bu ¢alismada iiveitin en sik nedeni %48,4 ile idiopatiktir ancak siniflandirilmig
grupta en sik neden %23,5 ile otoimmun kokenli hastaliklardir. Diger nedenler %13.,4
enfeksiyoz, %0,06 masquerade sendromu, %14,5 oftalmolojik sendromlardir. Otoimmun
etiyolojide en yaygin neden %43.2 ile AS, ardindan sirayla %10,7 sarkoidoz, %8,3 diger SpA,
%7,1 PsA, %7,1 Behget, %2,4 ANCA iliskili vaskiilit, %2,4 JIA’dir. Bu otoimmun etiyolojik
nedenler iginde %5,9 ile Vogt-Koyanagi-Harada hastalig1 ve %4,8 ile multipl skleroz da yer
almaktadir(89). Bizim c¢alismamizda da iiveit anatomik dagiliminda en sik anterior iiveit
gorilmiistiir. Bu calismadan farkli olarak bizim ¢alismamizda yetiskinde non-enfeksiyoz tiveit
degerlendirilmistir. Bizde sistemik inflamatuar romatolojik hastaliklar icinde en sik neden
%48,5 ile Behcet Hastaligr olup onu 9%28,5 ile SpA izlemektedir. Calismamizda Behget
hastalig1 sikligimin diger nedenlerden daha yiiksek olmasi cografi ve etnik farkliliklardan
kaynaklaniyor olabilir. Non-enfeksiyoz iiveitte sistemik inflamatuar romatolojik hastalik
prevalansimiz %33 ile daha yiiksek saptanmistir.

Unilateral tutulum, anterior iiveitte diger iiveit tiirlerine kiyasla anlamli yiiksektir.
Anterior iiveiti olan hasta sayisinin tiim grup iginde fazla olmasi (%42,5) tek tarafli liveit
agirlikli sonu¢ elde etmemizi saglamis olabilir. Paniiveit ise digerlerine kiyasla daha ¢ok
tekrarlama egilimindedir. Bunu da belki altta yatan inflamatuar yiikiin daha fazla olmasiyla
aciklayabiliriz.

Hastalarin yaklasik {igte ikisinde tekrarlayan iiveit atak 0ykiisii var iken hastalarin yarisi
tekrarlayan iiveit ataginda romatoloji klinigine yonlendirilmistir ve tekrarlayan iiveit atagi
olan hastalarda, romatolojik hastalik goriilme sikliginin daha fazla oldugu belirlenmistir. Bu
durum hastalarda inflamatuar progesin daha giiriiltiilii seyredip sistemik bulgulara yol
acmastyla agiklanabilecegi gibi tersiyer merkezde deneyimli bir géz klinigi ile is birligi i¢inde
caligmayla da iligkili olabilir.

Tim hasta populasyonunda en sik goriilen semptomlar sirasiyla; oral aft, artralji,
akneiform dokiintii gibi bulgular olup ates gibi konstitusyonel semptomlar hi¢bir hastada
goriilmemistir. Hastalarin laboratuvar testleri incelendiginde ANA paterninde niikleolar tipin
(19/37) hakim oldugu goriilmiistiir. Niikleolar paternde ANA pozitifli§i olan hastalarin
%40’ 1nda romatolojik hastalik saptanmistir. ANA titresi arttik¢a romatolojik hastalik goriilme
siklig1 artmistir ve romatolojik hastalik tanisi1 konan hastalarda ANA titresi agisindan anlamli

farklilik goriilmiistiir. ANA titresindeki yiikseklik ve niikleolar paternin undiferansiye bag
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doku hastalig1 tanisinda istatistiksel yonden anlamli bulunmamis olsa da yol gosterici
olabilecegi diistintilmiistiir.

HLA-B27 pozitifligi ile romatolojik hastalik arasinda anlamli iligki saptanmis olup
HLA-B27 varligi non-enfeksiyoz iiveitlerde ozellikle SpA grubu romatolojik hastaliklarin
tanisinda iyi bir gosterge olarak kullanilabilir. Bunun yani sira HLA-B27 pozitifliginin tek
basina da iveit ile iliskilendirildigi ve HLA-B27 iligkili tiveit taniminin kullanildig:
bilinmektedir(20). Akut anterior nongraniilomato6z {iveit tanisinda yalnizca vakalarin yarisinda
HLA-B27°nin saptanmasi ilgi ¢ekicidir(90). HLA-B27 varlig1 akut anterior {iveitle iliskili
olabilecegi gibi altta yatan SpA ile de iligkili olabilir. HLA-B27 varlig1 etnik gruplar arasinda
farkliliklar gostermektedir. Kafkas irkinda HLA-B27 tasiyiciligr diger etnik kokenlere gore
daha yiiksek olup %8-10 arasinda degismektedir(90). Caligmamizda SpA tanisi alan hastalarin
%80’inde HLA-B27 pozitif saptanmistir, bu yliksek oran etnik yatkinliktan kaynaklanabilir.

Hastalarin goriintiilemeleri incelendiginde en sik tarama amacli posteroanterior akciger
grafi tetkikinin istendigi goriilmistiir. Hastalarin ¢ogunda PAAG olagan saptanmistir.
PAAG’de retikiiler dansite artimi goriilen hastalarin iiglinden ikisi izlemde romatolojik
hastalik tanis1 almistir. PAAG interstisyel akciger hastaligi ile uyumlu degerlendirilen
hastanin goriintiileme ve klinik bulgular1 Sjégren Sendromu diisiindiirmekle birlikte hasta tant
kriterlerini karsilamadig1 i¢in tan1 almayan grupta degerlendirilmis ve yakin izleme alinmustir.
Groen F. ve ark. yaptig1 yakin tarihli bir calismada tveit etiyolojik tanisi i¢in gogiis
radyografisinin degeri arastirilmis ve hastalarin % 15’inde anormal bulgular saptanmistir.
Goglis radyografisinin histolojik olarak kanitlanmis sarkoidoz tanisinda duyarlilignt %64,
ozgulligl %91 bulunmustur(91). Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde akciger grafilerinin
%15,7’sinde anormal goriintiileme bulgularina rastlanmistir. Calismamizda sarkoidoz tanisi
alan hastalardan birinde akciger grafisinde retikiiler dansite artimi goriilmiistiir. Klinik siiphe
nedeniyle ileri inceleme olarak toraks BT tetkiki hastalarin iigte birine yapilmis olup en sik
pulmoner nodiil saptanmistir. Pulmoner nodiilii olan hastalarin {icte birine romatolojik
hastalik tanisi konmus olup pulmoner nodiil; sarkoidoz, undiferansiye bag doku hastalig: ile
iliskili olabilecegi gibi rastlantisal da fark edilmis olabilir. Toraks BT ’de apikal fibrotik
degisiklikleri olan hastalarda SpA iliskisi goriilmemistir. GPA tanis1 alan hastalarin birinde
toraks BT’sinde buzlu cam alanlar1 goriilmiistiir. Le Scanff J. ve ark. yaptig1 bir ¢alismada
lomber ve sakroiliak eklem grafisinin klinik bulgu yoklugunda iiveit etiyolojisinin

aydinlatilmasinda faydasi olmadig1 gosterilmistir(92). Calismamizda pelvis grafisi ¢ekilen 79
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hastadan yedisinde sakroiliit saptanmig, besi SpA tanisi almistir. Bu sonug¢ bize fliveit
etiyolojik tetkikinde tarama amagli asepmtomatik hastada pelvis grafi degerlendirmenin ek
fayda saglamayabilecegini diistindiirmektedir, klinik uyum ve yiiksek siiphe halinde pelvis
grafi degerlendirilirse grafi ile SpA tanis1 koyma orani daha yiiksek saptanabilir.

SpA tanis1 alan hastalar degerlendirildiginde non-enfeksiyoz tiveit klinigi ile bagvuran
hastalarda anterior iiveit prezentasyonu, 30 dakikadan fazla siiren sabah tutuklugu, pelvis
grafide sakroiliit varligi, inflamatuar tipte bel agrisi, taban-topuk agrisi ve HLA-B27
pozitifliginin anlamh siklikta goriildiigli ve tani siirecine katkilar1 dikkat ¢ekmektedir. SpA
grubu hastalarda iiveit %70 tek tarafli goriilmiistiir. Hastalarin yedisi NSAII ve topikal tedavi,
ikisi SpA nedeniyle DMARD tedavisi, diger hasta ise tekrarlayan bilateral anterior iiveit
ataklar1 nedeniyle idame azatioprin ile izlenmistir. SpA hastalarinin %90’1nda anterior iiveit
mevcuttur ancak paniiveit ile prezente olup ASAS kriterlerine gore periferik SpA tanisi alan
bir hastamiz da vardir. Kathmandu, Nepal’de Bisht A. ve arkadaslarinin yaptig1 bir calismada
AS tanili hastalarda sadece periferik hastaligi olanlara kiyasla hem aksiyal hem periferik
hastalig1 olanlarda iiveitin daha yaygin oldugu gosterilmistir (44). Bizim ¢alismamizda da
non-enfeksiyoz iiveit ile prezente olan hastalarda aksiyal SpA (%80), periferik SpA’ya kiyasla
daha sik goriilmiistiir. Haroon ve ark. 101 ve 72 hastadan olusan iki kohortta akut anterior
tiveit ile bagvuran hastalardan hangilerinin romatologa sevk edilmesi gerektigini belirlemek
icin bir tan1 algoritmasmi1 (DUET; Dublin Uveit Degerlendirme Araci) degerlendirmislerdir.
Bu algoritmaya gore, hastalar 3 aylik siireyi doldurduysa, artralji varsa veya HLA-B27
tastyiciligl ya da psoriazis varsa romatologa sevk edilmislerdir. Algoritmanin SpA tanisi i¢in
duyarlilig1 %96 ve 6zgiilliigli %97 iken, pozitif ve negatif olabilirlik oranlari sirasiyla 41.5 ve
0.03 olarak belirlenmistir(6). Calismamizdaki SpA hastalarina bu algoritma ydniinden
bakacak olursak HLA-B27 tastyicilig1 olan hastalarin %66,7’si, IBA olan hastalarm yaklasik
%30’u SpA tanis1 almistir ancak psoriazis ve artralji yoniinden anlamli bulunmamastir.

Behget hastalarinin tamaminda arka kamara tutulumu goriilmiis olup %88’ inde
tekrarlayan iiveit atagi mevcuttur. BH erkeklerde %76,5 ile daha sik goriilmiistiir. Oral aft,
genital iilser, akneiform dokiintii, ENBL varligi, HLA-B51 pozitifligi, paterji testi pozitifligi
BH tanisinda 6nemli yol gostericilerdir. Ozellikle tekrarlayan arka kamara tutulumlu
tiveitlerde eslik eden klinik bulgular varliginda BH 6n planda diistintilmelidir. Caligmamizda
BH tanili tiim hastalarin idame sistemik tedavi aldig1 géz ontine alindiginda erken taninin ve

Go6z-Romatoloji is birliginin 6nemi agikardir.
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Calismamizda vaskiilit grubundan GPA tanis1 alan hastalar goriilmiistiir. Turk M. A. ve
arkadaglarinin yaptig1 meta-analiz ¢calismasinda GPA’da g6z tutulum prevalanst %26 olarak
belirlenmig(69) iken A. K. E. Brito ve arkadaslarinin yaptig1 calismada GPA tanili hastalarda
iiveit prevalansi yaklasik %13,5 bulunmustur(71). Bizim c¢alismamizda ise Tveit
prezentasyonu ile gelen hastada GPA prevalansi degerlendirilmis olup yaklasik %1,9 olarak
saptanmistir. Anterior {iveit prezentasyonu ile gelen hastalarda c-ANCA ve PR3 birlikte
pozitifligi, eslik eden klinik ve laboratuvar bulgulara ek bobrek biyopsi sonucu ile tani
kesinlesmis ve hastalar remisyon indiiksiyonunun ardindan idame sistemik tedavi almislardir.

Sarkoidoz tanis1 alan hastalarda ise iiveit tipi, tarafi, atak sayisi, ANA pozitifligi, ACE
diizeyi, cinsiyet dagilimi1 yoniinden farklilik goriilmemistir. Tan1 alan iki hasta da orta-ileri
yas grubunda olup biri lenf nodu digeri cilt biyopsi olmak tizere graniilom varliginin
gosterilmesi ile hastalarda tan1 konfirme edilmistir. Sarkoidozda iiveitin graniilomatoz vasifta
olup sarkoid iiveit olarak isimlendirildigi bilinmektedir(86). Niederer R. L. ve arkadaslar
sarkoid {iiveitli hastalar1 degerlendirdigi ¢alismada en sik klinik prezentasyonlarin anterior
tveit (%47,8), intermediate lveit (%46,4) ve multifokal koroidit (%43,1) oldugunu ve
hastalarin %86,5’inde {iveitin bilateral oldugunu saptamislardir(84). Bizim ¢alismamizda da
bu sonuca paralel olarak her iki hastada bilateral iiveit tutulumu goriilmiistiir, hastalarin
birinde anterior iiveit digerinde ise paniiveit mevcuttur.

UDBDH tanist alan hastalar incelendiginde iiveit tipi, tarafi, atak sayis1 yoniinden
anlaml fark goriilmemistir. Hastalarin iigii de kadin cinsiyette olup {i¢iiniin de ANA (>1/100
titrede) paterni niikleolar tipteydi. UDBDH ile ilgili ¢alismalar gozden gegirildiginde ortak
goriis hastalarin birka¢ yillik izlemde dahi aldiklari ilk tanmiyr ¢ogunlukla koruduklart
yoniindedir. 10 yillik takip siiresi ile 143 hastanin dahil edildigi prospektif bir ¢alismada;
UDBDH tanisinin %65 oran ile devam ettigi gosterilmistir. Takip siirecinde hastalarin %15°1
skleroderma , %13’ SLE kriterlerini karsilamistir, hastalarin sadece %6’sinda remisyon
izlenmistir(93). Baska bir ¢alismada ise 5 yillik takip siiresi ile 165 italyan hasta izlenmis ve
%82’sinde ilk taninin devam ettigi, %6’sinda SLE basta olmak iizere tanimlanmis BDH
gelistigi, %12 sinin asemptomatik oldugu goriilmiistiir(94). Yine 5 yillik takip siiresi ile 665
Macar hastanin dahil edildigi baska bir prospektif calismada ise izlem sonu %353 hastada ilk
taninin devam ettigini, basta RA (%13), Sjogren Sendromu (%7), SLE (%4) olmak {iizere
%35’inde tanimlanmis BDH gelistigini, %12’sinde ise klinik bulgularda gerileme oldugunu

belirlemistir(95). Calismalar; ongdrdiiriicii faktorler olarak SLE gelisimi i¢in anti-Sm

57



antikorlari, antikardiyolipin antikorlari, homojen ANA paterni, diskoid lezyonlar ve seroziti
vurgulamaktadir(95-97). Bu nedenle UDBDH tanisi ile izlenmekte olan hastalar her vizitte
spesifik bag doku hastaliklar1 agisindan sorgulanmalidir.

Hastalarin aldiklar1 tedaviler incelendiginde ise topikal tedavilerin 6n kamara
tutulumunda, sistemik tedavilerin ise agirlikli olarak arka kamara tutulumlarinda kullanildig:
belirlenmistir. Bu sonu¢ 2016 yilinda yayinlanmis Airody A. ve arkadaslarinin sundugu
makalede yer alan non-enfeksiyoz {iveitli hastalarda tedavi algoritmasi ile uyum
gostermektedir (21). Calismamizda romatolojik hastalik tanist alan hastalarin %40’inda
anterior iiveit prezentasyonu saptanmig olup topikal ajan kullanimi da buna paralel olarak
yaklagik %40 olarak belirlenmistir.

Romatolojik hastalik tanis1 konmus olup NSAII kullanan hastalarin tamaminda anterior
tiveit goriilmiistiir. Bu sonucun anterior iiveit ile iliskisi (7) bilinen SpA grubu hastaliklarin
birinci basamak tedavisinde NSAII’larin yer almasindan kaynaklandig1 diisiiniilmiistiir.

Anti-TNF tedavi gerektiren hastalarda Adalimumab ve Infliksimab tercih edilmis olup
her iki tedavi de arka kamara tutulumu i¢in kullanilmistir. Adalimumab kullanimi ile arka
kamara tutulumu istatistiksel yonden de anlamli bulunmustur ancak muhtemel say1 azligi
nedeniyle Infliksimab tedavisinde bu farklilik gosterilememistir. Adalimumabdan farkli
olarak Infliksimab tedavisi ¢alismamizdaki hastalarda sadece ¢coklu immunsupresif tedaviye
direncli Behget iiveiti nedeniyle kullanilmistir.

Bu arastirma; non-enfeksiyoz tiveit ile prezente olup takip siirecinde yeni romatolojk
hastalik tanis1 alan hastalarin demografik ve klinik 6zelliklerini incelemeyi ve romatolojik
hastalik goriilme sikligini belirlemeyi amaglayan retrospektif ve tek merkezli bir ¢aligmadir.
Calismamizin kisitliligi retrospektif (sistemik sorgulama, laboratuvar testleri, goriintiileme vb.
verilerde eksiklik), tek merkezli olmas1 ve goz boliimii tarafindan yonlendirilmemis hastalar
varlhigidir.

Non-enfeksiyoz iiveit ile refere edilen hastalarda, sistemik romatolojik hastaliklar agisindan
ayrintili  sorgulama yapilmast takip ve tedavi siirecini degistirebileceginden oldukca
onemlidir. Non-enfeksiyoz iiveitlerde sistemik inflamatuar romatolojik hastalik siklhigi ile
ilgili literatiir verileri yetersiz olup bu konuda prospektif ve daha fazla hasta iceren cok

merkezli caligmalara ihtiya¢ vardir.
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