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Skleritler ve uiveitler
Scleritis and uveitis
Suzan Glven Yilmaz

Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Gz Hastaliklari Anabilim Dali, izmir, Tirkiye

Oz

Sklerit ve Gveitler akut kirmizi géze neden olan, gérme kaybi potansiyeli tagiyan gézin nadir gorilen
inflamatuar hastaliklarindandir. Kirmizi géz tanisinda gormeyi tehdit edici hastaliklarin benign
durumlardan ayirimi énemlidir. Bu makalede sklerit ve uveitin belirtileri, klinik 6zellikleri ve ayirici tanisi
tartisiimistir.

Anahtar Sézciikler: Akut kirmizi g6z, sklerit, Gveit.

Abstract

Scleritis and uveitis are an uncommon potentially sight threatening ocular inflammatory diseases that
lead to acute red eye. It is important to distinguish sight-threatening diseases from benign conditions in
red eye diagnosis. The signs, clinical features and differential diagnosis of scleritis and uveitis are
discussed in this article.

Keywords: Acute red eye, scleritis, uveitis.

Giris ile %42 oraninda Uveite neden olabilecekleri

inflamatuar géz hastaliklari arasinda yer alan  bildirilmistir (3).
sklerit ve Uveitler, tedavi edilmedigi taktirde ciddi .
g6rme kaybi ile sonuglanacak komplikasyonlara I Skleritler

yol acgabilen, agrih kirmizi géziin baslica Sklera, g0z kiresinin dis 4/5ini kaplayan
nedenleri arasinda yer almaktadirlar. Siklikla ~dokudur. Onde kornea, arkada optik sinir ile
idiyopatik, otoimmin ve nadiren infeksiyoz birlesim gostermektedir. Episklera, skleral stroma
kaynakli olarak gelismektedirler. Prognoz ve Ve lamina fuska olmak UGzere baglica u¢
tedavilerinin farkli olmasi nedeni ile konjonktivit, tabakadan olusmaktadir.  Episklera yogun
episklerit, kuru goéz ve keratit gibi kirmizi goéze Vvaskuler bag dokusundan olusur ve inflamasyonu
neden olan diger hastaliklardan ayirici tanilarinin  episklerit olarak adlandiriimaktadir (4, 5).

yapilmasi buyuk énem tagimaktadir (1, 2). Episkleritler

Uveit ve skleritler etkilenen anatomik yapilar  ppisyierit sik gériilen, benign, idiyopatik, rekkiiren
nedeni ile birbirinden keskin sinirlar ile ayrilan iki i hastaliktir.  Hastalarin© %50’sinde  neden

farkli “hastalik ‘grubunu olustursalar da, ortak giyopatik iken, iigte birinde skleritte oldugu gibi
patogenetik streci paylasmalari sebebiyle altta  yt4 sistemik hastalik yatmaktadir (2). Hafif ve

yatan sistemik patolojiler ve tedavi modaliteleri iki tekrarlamayan formlarda arastirmaya gerek
hastalikta da blyuk benzerlikler gostermektedir. yoktur. Basit ve nodiiler olmak (zere iki tipte

Ayrlca, skleritlerin "hastallk seyrinde gorilmektedir (2, 4, 5).
inflamasyonun skleradan uveal trakta yayilmasi
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Semptom ve Klinik Bulgular:

Basit episklerit olgularin  3/4'ni olustur ve
semptom kizarikhk ve hafif rahatsizlik hissidir.
Diffuz veya sektoriyel hiperemi mevcuttur (Sekil-
1A) (2, 4, 5). Episkleritte kizarklik konjonktival ve
superfesiyal damarlardan kaynaklandidi igin
pamuk aplikator ile inflame damarlari sklera
Uzerinden kaydirmak ve %2,5 epinefrin ile
soldurmak mUmkudndir (2). Noduler sklerit, basit
tipe gbre daha akut baslangi¢l ve daha uzun
sirme egilimindedir. Sabah uyaninca hasta
g6zindeki kizarikhgi fark etmekte, 2-3 ginde
kizariklik bolgesi boyut olarak buyur ve daha
rahatsiz edici hale gelmektedir (Sekil-1B) (4, 5).

Tedavi:

Hafif olgular ilagsiz takip onerilirken, semptomatik
olgular suni gézyasi ve steroidli damlalarin yani
sira sistemik NSAll ilaglar ile tedavi edilmelidir (2,
4,5).

A) Episklerit nedeniyle takipli bir olgunun 6n segment

fotografinda dilate konjonktival ve ylzeyel episkleral
damarlara ait sektoriyel hiperemi gérinmektedir. B) Noduler
episkleritli bagka bir olguda limbus komsulugunda inflamatuar
nodll ve nodil cevresinde dilate konjonktival, ylzeyel
episkleral damarlar izlenmektedir (Kornea Birimi arsivinden).

Ayirici Tani:

Sklerit basta olmak Uzere, konjonktivit, keratit gibi
kirmizi géz yapanlar diger nedenler. Tablo-1'de
episklerit ve skleritlerin ayirici tanisinda goéz

onunde bulundurulmasi gereken  Ozellikler
verilmistir.
Tablo-1. Episklerit ve skleritlerin karakteristik 6zellikleri.
Ozellikler Episklerit Sklerit
Anatomi Episklera Sklera
Yas (yil) 20-40 20-60
Cinsiyet Kadinlarda daha sik Kadinlarda daha sik
Klinik 6zellikler Hafif agri, gegici Agrili
Altta yatan sistemik hastalik Nadiren Siklkla
Komplikasyonlar Nadir Sik
Tedavi Gerekli olmayabilir Gerekili
Prognoz Mikemmel Degisken

Tablo-2. Tarafindan onerilen sklerit siniflamasi.

Sklerit Siniflamasi

On (%88-98)

a. Nekrotizan Olmayan
-Diffiz
-Noduler

b. Inflamasyonun Eslik Ettigi Nekrotizan
-Vazookliziv
-Granilomat6z
-Cerrahi Kaynakli

c.Skleromalazia Perforans

Arka (%2-12)
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Skleritler

TUim skleral katlar boyunca inflamatuar hicre
infiltrasyonu ve 6dem ile karakterize gérme kaybi
potansiyeli olan bir hastaliktir. Episkleritten daha
nadir olarak goérilmektedirler. Ciddiyeti, kendi

kendini sinirlayan ataktan, komsu dokulara
yayllan ve gbérmeyi tehdit eden nekrotizan
hastaliga kadar degiskenlik gdstermektedir.

Genellikle kadinlarda ve en sik 4.-6. dekkatta
goraldr. Olgularin  %32-57’sinde altta yatan
sistemik bir hastalik mevcuttur (2, 5, 6).

Hastaligin siniflamasi ilk kez Watson ve Hayreh
tarafindan 1976 yilinda vyapilmistir (7). Bu
siniflama hastaligin ciddiyeti, prognozu ve tedavi
planlamasi agisindan faydaldir. Hastalarin
sadece %10'unda daha agresif hastalida ilerleyis
olmaktadir (Tablo-2) (4, 6).

immiinopatogenez skleritin nedenine ve tipine
baghdir.  Otoimmun  skleritlerin  damarlarda
immun-kompleks birikimine, idiyopatik skleritin
ise makrofaj ve lenfosit infiltrasyonu ile birlikte
gecirilmis  hipersensitiviteye  ikincil  gelistigi
dusunitlmektedir (4, 5).

Semptom ve Klinik Bulgular:

Skleritlerin  karakteristik klinik bulgusu agridir.
Skleromalazia perforansta agri olmayabilir. Agri
subakut baslangicli olup analjeziklere direncli,
kulak, yliz, bas ve g¢ene boélgesine yansiyan
Ozelliktedir. Ayrica go6z hareketleri ile artis
gOsterir, geceleri hastayr uykudan uyandiracak
kadar yogun bir sekilde hissedilebilmektedir.
Agrinin nedeni, inflamatuar mediatér ve nekroza
ikincil duyusal sinir liflerinde olusan inflamasyon
ve dgerilmedir. Bu nedenle agr aktif skleral
inflamasyonun gostergesidir. Bazen agri, iris
sfinkter spazmina ikincil miyozise ve gegici
miyopiye neden olabilmektedir (4-6).

Hemen hemen her sklerit olgusunda bulunan bir
diger bulgu mavimsi-kirmizi veya morumsu
renkte derin hiperemidir. Tek bir alana lokalize
veya diffiz olabilmektedir. Tekrarlayan
skleritlerde sklera incelip saydamlasabilir ve
koroid pigmentlerini yansitan mavimsi gri bir renk
alabilir (5, 6).

Skleritlerde inflamasyon kontrol altina alinmadigi
takdirde keratit, Gveit, katarakt, eksudatif retina
dekolmani, makula Ademi, hipotoni ve
perforasyon ile gérme kaybedilebilmektedir.

On Skleritler
a. Nekrotizan Olmayan On Sklerit

Diffiz ve nodiler
gorulmektedir.

olmak Uzere iki formda
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- Diffiz 6n sklerit, skleritlerin en iyi huylu tipidir.
Olgularin  %30’'unda altta yatan bag dokusu
hastali§i vardir. Inflame damarlar skleraya
yapisiktir, pamuk uclu aplikator ile kaydiriimaz
(Sekil-2A). Altta yatan hastalik tedavi edilmedikge
rekdrrensler siktir. Uzun dénem gérme prognozu
cok iyidir (2, 4, 6).

- Noddler sklerit, nodiler episklerite benzer ancak
skleradan kaynaklanan nodil pamuk aplikator ile
hareket ettirilemez. Ylzde 2,5lik fenilefrin
damlasi vazokonstriksiyon yaparak konjonktival
ve ylUzeyel episkleral damarlari soldurur ancak
inflamasyona katilan derin pleksustaki vaskuiler
yapilar  etkilenmedigi icin  hiperemi sebat

edecektir (Sekil-2B) (4, 6).

Sekil-2. On sklerite ait 6n segment fotograflari.

A) Diffuz 6n skleritli bir olgunun 6n segment fotografinda her
kadranda dilate konjonktival, ylzeyel ve derin episkleral
damarlara ait diffiiz hiperemi. B) On nodiiler sklerit nedeniyle
takipli bir olguda Ust bulbar alanda inflame nodil ve nodil
cevresinde dilate konjonktival, yuzeyel ve derin episkleral
damarlar (Kornea Birimi arsivinden).

b. inflamasyoniu On Nekrotizan Sklerit

Skleritin en agresif formudur. Cogunlukla bilateral
tutulum go6stermektedir. Baslangic yasi biraz
daha ge¢ olup olgular genellikle 60 yas ve
Uzerindedir. Erken evrede tedavi edilmedigi
takdirde %40 olguda gérme kaybi gelismektedir.
Sistemik vaskdlit nedeniyle 5 yillik mortalite orani
%29 olarak bildirilmistir. inflamasyonlu  én
nekrotizan skleritler vazookliziv, grantlomatéz
veya cerrahi nedenli olarak gelisebilmektedirler
(4).

- Vazookluziv tip genelde RA ile iligkilidir. Non-
perfuze episklera ve konjonktiva nedeniyle
Uzerleri ciplak olan 06demli skleral bdlgeler
mevcuttur. Bu bolgeler, birleserek hizh bir sekilde
progresif skleral nekroza yol agmaktadirlar (Sekil-
3A) (4).

- Granllomatdz tip genellikle grantlomatozisli
polanjitis veya poliarteritis nodoza ile iligkilidir.
Hasatlik tipik olarak limbus komsulugunda
injeksiyon ile baslar ve sonra arkaya dogru
yayilim  gdstermektedir.  Sklera, episklera,
konjonktiva ve komsu kornea ddemlenerek 24
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saat icinde inflamasyona katilmaktadir (Sekil-3B)
(4).

- Cerrahi nedenli sklerit, siklikla mitomicin C ile
pterjiyum cerrahisi sonucu gorilmektedir (4).

Sekil-3. inflamasyonlu 6n nekrotizan sklerite ait &n
segment fotograflari.

A) Ust bulbar alanda nekrotik konjonktiva ve episklera
nedeniyle lzeri ciplak skleral bolgeler izlenmektedir. B) Ust
limbus (korneoskleral bilegke) gerisinde tam kat konjontival ve
skleral nekroz nedeniyle kahverengi renkte uveal doku
gériiniir hale gelmistir. Inflamasyona limbus komsulugindaki
kornea da katimis olup periferik korneal incelme dikkat
cekmektedir (Kornea Birimi arsivinden).

c. Skleromalazia Perforans

Derin episkleral vaskiler agin obliteratif arteriti
sonucu gelisen nekrtotizan 6n skleritin nadir
gériilen bir formudur. inflamasyon yoktur. Uzun
yillar boyunca RA’i olan vyash kadinlarda
gorialmektedir (Sekil-4A) (2, 4). Globun tam

perforasyonu nadirdir. Glob bitinligu ince ancak
tam fibr6z tabaka tarafindan saglanmaktadir
(Sekil-4B). Spontan perforasyon nadirdir, ancak
darbelere g6z son derece hassastir (4-6).

AR (= I

Sekil-4. Skleromalazia perforansa ait 6n segment
fotograflari.

A) Ust temporal bélgede bagli incelmis skleral alan. B)
Temporal yarida ileri derecede incelmis skleral duvar
nedeniyle uvea dokusunun 6ne protriizyonu izlenmektedir.
(Kornea Birimi arsivinden).

Arka Skleritler

Arka sklerit ora serratanin arkasindaki skleranin
inflamasyonudur (4, 8). Bu neden ile tani igin
arka segment muayenesi 6nem kazanmaktadir.
Fundus bakisinda retinal ve koroidal foldlar,
eksudatif retina dekolmani ve koroidal katlantilar
izlenebilmektedir. B-mod USG'de diffiz ya da
noduler skleral kalinlasma ve 6zellikle “T isareti”
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(Tenon boslugunda ve optik disk kilifinda sivi)
tani koydurucudur (9, 10).

Posterior sklerit cogunlukla idiyopatiktir. Olgularin
%30-40’Inda sistemik bir hastalik (RA, JIA,
tekrarlayan polikondritler, granilomatozisli
polianjitis, PAN, SLE, AS, UK, Chron Hastalgi,
Reiter Sendromu, sarkoidoz) birliktelik mevcuttur.
infeksiydz etiyoloji (lyme, bartonella, sifiliz,
tiberkll6z, herpes zoster, acantomoeba)
%10’dan azdir (5, 8, 9). Kirk yas usti ve
kadinlarda daha sik gorilir. Olgularin %35’inde
hastalik bilateraldir (4, 5, 8).

Tedavi:

Topikal ve sistemik steroidler, immiunsupresif
ilaglar (MTX, mikofenolat mofetil, azatiopirin,
sandimmun, siklofosfamid) ve biyolojik ajanlar
(rituximab) kullaniimaktadir (4-6).

Il. Oveitler

Uveitler; iris, siliyer cisim ve koroidden olusan
Uveal sistemin inflamasyonu ile karakterize,
gbrmeyi tehdit edici genis bir hastalik grubunu
olusturmaktadir. Yakin komsuluklari nedeniyle
¢ogunlukla inflamasyona retina, vireus, optik sinir
gibi intraokdiler yapilar da katiimaktadir. Uveitler,
nadir gortlmelerine karsin (insidans 52/100 000),
korliklerin %10-15’inden sorumlu olup, geng-orta
yas araligindaki galisan populasyonu etkiledigi
icin sosyoekonomik etkileri buyuktir. Hastalarin
%25-50’sinde altta yatan sistemik bir hastalik
mevcuttur (11, 12).

Uveitler anatomik, etiyolojik ve Klinik ézelliklerine
gore siniflanabilmektedirler. Klinikte en sik
kullanilan anatomik siniflama olup
inflamasyondan etkilenen bdlgeye goére 6n (iris,
siliyer cisim), orta (pars plana bdlgesi ve vitreus
boslugu), arka (vitreus, koroid ve retina) ve
panuveit (tum intraokller dokular) seklinde
isimlendiriimektedir. Arka segmentin tutuldugu
durumlarda, tedavi daha gu¢ ve komplekstir.
Vakalarin %50’sinde arka segment tutulumu
gorilmekte ve bu vakalarin %10u korlukle
sonuclanmaktadir (11, 12).

Yakin zamanda, Universitemizin Goz Hastaliklari
Kliniginin de igerisinde yer aldigi, 33 merkezi

iceren 6967 Uveitli gbézin dahil edildigi,
Tuarkiye’deki Uveitlerin  demografik ve klinik
Ozelliklerini yansitan ilk ulusal kayit raporu

yayinlandi (13). Bu rapora gore; etiyolojik neden
olarak 9%76,1 oraninda non-infeksiydz, %15,6
infeksiyoz ve %8,2 idiyopatik patolojiler yer
almaktaydi.  Grubun blylk bir  boélimuand
olusturan non-infeksiydz patolojiler arasinda
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Behget Hastaligina bagl gz tutulumu %24,9 ile
en sik etiyolojik etken olarak ilk sirayr aldigi
bildirildi (Sekil-5) (13).
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hastalig hastaby  ovei

Sekil-5. BUST galisma grubunun verilerine gdre
Turkiye’de non-infeksiydz Uveit etiyolojik
nedenleri.

BUST: Behget'e bagh ve Behcet disi Uveit Sikligini Tarama,
AS: Ankilozan spondilit, VKH: Vogt-Koyanagi- Harada, MS:
Multiple skleroz.

Semptom ve Klinik Bulgular:

Kirmizi géz, akut 6n segment inflamasyonunun
gbstergesi olup, 6n Uveit olgularinda ve 6n
segment tutulumunun da siddetli oldugu panuveit
olgularinda gérilmektedir (11). Buradaki hiperemi,
konjonktival ve episkleral damarlarda kimyasal
mediatdrlerin yol actigi dilatasyona baghdir.
Hiperemi, perilimbal (siliyer enjeksiyon) veya
diffiz olarak prezente olabilir (Sekil-6A) (14).
Kirmizi géz diginda 6n segment inflamasyonunda
hastalarin baglica sikayetleri agri, isiktan rahatsiz
olma (fotofobi), ve lakrimasyondur. Akut on
Uveitlerde bu semptomlar belirgindir. Ancak sinsi
baslangigli kronik on Uveitlerde ciddi
komplikasyonlar gelisene kadar hasta
asemptomatik kalabilmektedir. Agri, fotofobi ve
lakrimasyon trigeminal  sinirin  irritasyonundan
kaynaklanir (11, 14).

On Uveitlerde temel bulgu, inflamasyona bagli
kan-akdéz bariyerindeki yikim nedeniyle 6n
kamaraya polimorfonukleer I6kositler, eritrositler,
nekrotik artikar ve proteinin gecerek reaksiyon
olusturmasidir. Inflamatuar hiicre ve proteinler
yogunluguna goére ©6n kamarada serbest bir
bicimde veya seviye vermis bir halde (hipopiyon)
gorulebilirler (Sekil-6A) (14, 15). Isinin etkisi ile
6n kamarada asagiya ¢Oken ve kornea
endoteline  yapisan inflamatuar  hicrelerin
olusturdugu c¢okeltiler “keratik presipitatlar” olarak
adlandiriimaktadir (Sekil-6B). On kamara sivisi
icindeki hlicre ve proteinler; lens ile iris arasinda
birikir ve bu iki yapiy! birbirine yapistirirsa buna
“arka sinesi”, iris ile korneay! birbirine yapistirirsa
buna da “én sinesi” adi verilmektedir. iriste atrofi
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herpetik etiyolojiyi
Uzerinde kuguk

digtndurdrken (Sekil-6C),
nodiller ise granlilomat6z

reaksiyona isaret etmektedir ($ekil-6D) (11, 14,
15).

Sekil-6. On iiveite ait 6n segment bulgulari. A) Siliyer
enjeksiyon ve ©6n kamarada hipopiyon (ok). B) Slit isikile
yapilan biomikroskopik bakida kornea alt yarisinda keratik
presipitatlar izlenmektedir (ok). C) Herpetik etiyolojiyi
disundiren sektoriyel iris atrofisi (ok). D) Granulomatéz
patolojiyi dustnduren iris nodilleri (beyaz ok) ve posterior
sinesi (mavi ok) (Uvea Birimi arsivinden).

Sekil-7. Orta ve arka Uveitte vitreus kondansasyonlari.

A) Pars plana bégesinde ekstidasyon (snow banking) (ok). B)
Vitreus iginde serbest kolleksiyonlar (ok). C) Pars planitli bir
olguda vitreus tabaninda ¢okelmis punktiform vitreus
opasiteleri ve periferik bir vende perivaskiler kiliflanma
nedeniyle damar duvarinda danste artigi (ok). D) Behget
Hastaligi Uveitinde lineer dizilim gdsteren vitreus incileri
(oklar) (Uvea Birimi arsivinden).

Arka segment tutulumunda gorme ile ilgili
sikayetler 6n plandadir. Goérme keskinliginde
azalma, ugusan cisimler (floaters) ve sisli gérme
sikayeti siklikla mevcuttur. Bu durum vitreusta
hiicre infiltrasyonu ve protein birikimi nedeniyle
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gelisen opasitelerden kaynaklanmaktadir. Bu
vitre kondansasyonlari orta Uveitte pars plana
bolgesinde kartopu opasiteleri (Sekil-7A,B)
seklinde gorilirken, bazi infeksiydz patolojiler ve
Behget Hastaligina bagll arka Uveitte lineer
dizilimli ince taneleri seklinde izlenebilmektedirler
(Sekil-7C,D). Yine arka kutupta yer alan beyaz-
sari renkli retinit/retinokoroidit odaklari, makula
6demi veya optik disk inflamasyonu gdrme
kaybina neden olabilirler (11, 15).

On Uveitler

Uveit tipleri igcinde en sik karsilagilandir. Tim
Uveit olgularinin  %28,5-90'in1  olusturmaktadir
(11, 14). On {Uveitlerin gogunlugu (%13,6-52)
idiyopatik olarak gelismektedir (16).

HLA B27 ile iligkili Gveitler ise etiyolojik tani alan
anterior tveitlerin en sik nedenidir. Genellikle 20-
40 yastaki erkelerde gorulmektedir. Unilateral,
akut baslangicli, non-granilomatéz 6zellikte,
posterior sinesi ve hipopiyonun eslik ettigi 6n
Uveit tablosu hakimdir. Olgularin yarisinda altta
sistemik bir hastallk yatmaktadir. Seronegatif
spondiloartropatiler (SpA), HLA B27 akut 6n uveit
ile en kuvvetli iligkiye sahip sistemik hastalik
grubudur. Ankilozan spondilit (AS) bu grubun en
sik karsilasilan hastaligidir. Ankilozan spondilit
hastalarinin %901 HLA-B27 pozitifligi gosterir.
Hastallk seyrinde %50 vakada akut 6n Uveit
gérilmektedir. On (veit ile iligkili diger SpA
arasinda reaktif artrit sendromu, psdriatik artrit ve
iltihabi barsak sendromu yer almaktadir (11, 14,
15).
Juvenil idyopatik artrit (JIA), gocukluk c¢agi
Uveitlerine eslik eden sistemik hastaliklar
icerisinde ilk sirayl almaktadir. Kiz cinsiyet,
pausiartrikiler tip ve antintkleer antikor (ANA)
pozitifligi Gveit gelisimi agisindan risk faktortudur.
JIA (veiti daha sessiz ancak kronik seyretme
egilimindedir; band keratopati, katarakt, glokom
ve kronik hipotoni gibi komplikasyonlara siklikla
rastlanir (11, 14).

Herpetik 6n Gveitler, tim Gveitlerin %5-10’unu,
infeksiydz 6n (veitlerin ise en sik nedeni
olusturmaktadir (17). Etken HSV veya VZV
olabilmektedir. Keratik presipitatlar yaygin, ince,
yildizimsi veya granilomatdz olabilmektedir. G6z
ici basincinda akut 50-60mmHgya kadar
yukselmemleler gorulebilmekte, korneal
duyarlilikta azalama, yama veya sektériyal tarzda

iris atrofileri, pupil distorsiyonu ve
transliminasyon defekti goérulebilir (Sekil-7C)
(14).
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Fuchs heterokromik iridosikliti 6n Uveitlerin %2-
11’sinden sorumludur (18). Kronik, hafif bir
inflamasyon, karakteristik  stellat keratik
presipitatlar, iriste heterokromi ve atrofi, katarakt
ve daha az siklikla glokomun eslik ettidi Gveit
seklidir (15). Genellikle asemptomatik seyirlidir ve
kirmizi géze neden olmaz. On Uveitlerin ayirici
tanisinda akilda tutulmalidir (11).

Orta Uveitler

inflamasyonun baslica yeri vitreus olup pars
plana bdlgesinde eksudasyon ve kartopu
opasiteleri gérilmektedir (Sekil-7A,B). Ayrica bu
tabloya periflebit, optik disk ddemi ve makdila
6demi de eslik edebilmektedir (Sekil-7C) (15).
Multipl skleroz (MS), sarkoidoz, lyme ve
tiberklloz orta Uveit nedenleri arasinda yer
almaktadir. Ancak en sik gorilen tipi idiyopatik
formudur. Pars planit, idiyopatik intermediyer
Uveitlerin  bir alt grubunu teskil etmektedir.
Cocuklarda daha giddetli seyreder. Sinsi
baslangigli, gbézde agri ve kizarikhga yol
acmayan, kronik bir tveit formu olmasi nedeniyle
kiguk cocuklar ciddi komplikasyonlar gelisene
kadar asemptomatik kalabilen bir hastaliktir (19).

Arka Uveitler

Arka Uveit vitreus, retina, koroid ve optik disk
inflamasyonuna verilen genel addir. Gdérme
keskinligindeki etkilenme lezyonun makulaya
yakinhgi ile dogrudan iligkilidir. Makuler tutulum

varliginda gérme keskinligi belirgin olarak
azalmaktadir. Retinit/koroidit odaklari siklikla
beyaz-sarimtirak renkte yama seklinde

gorulmektedir. Aktif lezyonlarin sinirlari silik olup
Uzerinde eksudasyon ve komsu vitreusta hicre
bulunur. Lezyonlar inaktif hale geldikge sinirlari
belirginlesir, beyaz gdérinime sahip atrofik
alanlar olarak goéralir. Retinit odaklar kabarik
Uzeri bulanik beyaz, sari renkte bir goérinime
sahiptir (15).

Vaskllitik  patolojilerde,
Ozellikle damar duvari g¢evresinde segmenter
veya diffiz beyaz bulanik kilif seklinde
gorilmektedir (Sekil-8). inflamasyonun gerilemesi
ile damar duvari boyunca beyaz parlak
cizgilenme seklinde sekel bulgu izlenmektedir
(29). Venlerdeki inflamasyon periflebit,
arteriollerdeki inflamasyon ise periarterit olarak
adlandirihir.  Periflebite neden olan durumlar
Behcget Hastaligi, tiberkuloz, sarkoidoz, MS ve
pars planittir. Periarterit yapan baslica hastaliklar
arasinda ise yine Behget Hastalii, SLE, PAN,

retinal  inflamasyon
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granllomatozisli polianjiti, Churg-Strauss
sendromu, Crohn, Susac sendromu, kedi tirmigi
ve okuler toksoplazmozis sayilabilir (20).
inflamasyona sekonder gelisen retinal ven
tikanikhklarinda (okluzif vaskilit), ilgili kadranda
retinal 6édem ve hemorajiler olusmaktadir. Arter
tikanikliginda ise iskemik retinal = &demi
gelismektedir. Tikanmis damarlar, ileri dénemde
icinde akim olmayan beyaz kordonlar (hayalet
damarlar) seklinde gorilmektedirler. Siddetli arka
uveitlerde inflame koroid veya gegirgenligi artmis
retinal damarlardan ekstravaze olan seruma
sekonder eksudatif retina dekolmani
gelisebilmektedir. Optik disk 6dem ve hiperemisi
genellikle arka uveitlere eslik etmektedir (19).

Sag goz

Sekil-8. Retinal vaskiilitte floresein anjiografi bulgular.

Retinal vaskdilitli bir olgunun floresein anjiografisinde; optik
disklerde ve cevresindeki vaskiler yapilarin duvarlarinda
yogun boyanma (Retina Birimi arsivinden).

Paniiveitler

On kamara, retina ve koroidin tutumu mevcuttur.
Non-infeksiydz  paniveit etkenleri  Behget
Hastali§i, sarkoidoz, Vogt-Koyanagi-Harada ve
sempatik oftalmidir. infeksiydz etkenlerden en sik
tiberklloz, toksoplazmozis ve sifiliz paniveite
neden olurlar (11).

Behcet Hastaligi, alevlenme ve remisyonlar ile
seyreden kronik, multisistemik otoimmun bir
hastaliktir (21). Japonya’dan Turkiye’'ye kadar
tarihi ipekyolu Gzerindeki tilkelerde sik goriilen bu
hastalik, Ulkemizde 20-420/100.000 arasinda
bildirilen orani ile dinya Uzerindeki en yuksek
prevalansa sahiptir (22). Ulkemizde non-
infeksiy0z Uveitlerin en sik etkenidir (13).

Okuler tutulum, Behget Hastaliginin en ciddi
organ tutulumlarindan biridir. Hastalarin %70’inde
g6z tutulumu goéralir ve bu hastalarin %68 kadari
erkektir. Okiler tutulum, %10-20 hastada ilk
bulgu olarak ortaya c¢ikmakla birlikte ¢ogu
hastada oral aft gibi baslangi¢c bulgularindan
itibaren 2-4 yil igerisinde gorilmektedir. Klasik
okuler tutulum, bilateral non-granilomat6z
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pantveit ve retinal vaskiilit seklindedir. Genellikle
ilk ataklar tek tarafli ve 6n Uveit seklinde ortaya
cikarken, tekrarlayan ataklarda hastalik gift tarafli
ve arka segment tutulumu yapma egilimindedir
(22). BH’nda izlenen vaskdlit, hem arterleri, hem
de venleri etkileyen tikayici, nekrotizan
Ozelliktedir. Tikayici vaskulit akut periflebit veya

tromboanijitis  obliterans  seklinde  olabilir.
Anjiografik olarak “egrelti otu” gérinimunde
diffiz kapiller kacak, Behget'e bagh retinal

vaskdlitin tipik o6zelligidir (Sekil-9). Venlerdeki
kilifanma  arterlerden 6nce baslamaktadir.
Periflebit ilerleyip tromboanijitis obliterans sekline
donidstiginde retinada 6dem ve eksudalar
olusmaktadir. Santral retinal ven/arter okllizyonu
ve sinir lifi tabakasi infarktlar kalici gérme

kaybina yol agabilmektedir (23, 24).

Sekil-9. Behget hastaligina baglh arka segment
tutulumunda floresein anjiografi bulgulari.

Behget Hastaligina bagh arka segment tutulumu olan bir
hastanin Floresein Anjiografisinde arka kutupta tim vaskuler
yapilardan “egrelti otu seklinde diffiz kapiller kagak (Retina
Birimi arsivinden).

Sarkoidoz, adrenal bezler diginda tim organlari
tutan multisistemik, non-kazeifiye grantlomatdz
bir hastaliktir. Hastalik her yasta goérilebilmekle
birlikte 20-50 yastaki kadinlarda daha fazla
ortaya ¢ikma egilimindedir. G6z tutulumu %25-50
oraninda bildirilmis olup ¢ogu vakada (%93)
tutulum bilateral olmaktadir. En sik géz bulgular
dveit (%30-70) ve konjonktival noduller (%40)
seklinde gorilmektedir. Hastalarin  %85’inde
kronik grantlomat6z 6n Gveit (koyun yagi keratik
presipitatlar, iris nodulleri), %25’inde ise arka
arka segment tutulumu (klasik mum damlaciklari,
perivendz kiliflanma, Dalen-Fuchs nodilleri)
vardir (25).

Tedavi:

Uveit tedavisindeki amag gdézdeki inflamasyonu
baskilayarak agriyr azaltmak, tutulan bolgelerdeki
hasari 6nlemek ve rekirrensi engellemektir.
Sistemik ve topikal steroidli preparatlar tedavinin
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ana unsurunu olustururlar. On Gveitlerde topikal
damla formunda kullanim ¢ogunlukla yeterli
olurken, arka JUveitlerde sistemik tedavi
gerekmektedir.  Sikloplejik damlalar ile 6n
Uveitlerde pupil dilatasyonu saglanarak arka
sinesi gelisimi dnlenebilir ve siliyer spazma bagh
agr azaltilabilir. infeksiydz etiyolojili olgularda
etkene yonelik uygun antibiyotikler, antiviral ve
anitparaziter ajanlar  kullanilmahdir.  Behget
Hastaligi gibi otoimmin hastaliklarda hastalik

immunsupresif ilaglar (MTX, mikofenolat mofetil,
azatiopirin, sandimmun vs.) veya biyolojik ajanlar
(interferon, anti-TNF) baslanmalidir (15, 19).

Sonug

Akut kirmizi géze neden olan sklerit ve Uveitlerin
onemli bir kisminda altta sistemik bir hastaligin
yatmasi nedeniyle, dogru teshis ve etkin bir
tedavi igin g6z hekimlerinin yaninda
romotologlarin da dahil oldugu multidisipliner

reklrrensini
kullanimindan

onlemek ve kronik steroid
kacinmak amaciyla mutlaka

yaklasim gereklidir.
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