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Nonenfeksiyoz Üveitlerde Yardımcı Laboratuvar ve Görüntüleme

Auxiliary Laboratory and Imaging in Non-Infectious Uveitis

ÖZ
İntraoküler inflamasyonlar göz doktorları için hâlâ tanısal zorluklar taşımaktadır. Bazı durumlarda kesin etyolojik tanı koy-
mak çok zor olabilir. Yardımcı incelemeler, hem ön hem de arka segmentte patolojilerin teşhisinde ve inflamasyonun izlen-
mesinde çok faydalıdır. Enfeksiyöz olmayan üveitlerde en sık kullanılan yardımcı araştırmalar; ön segment inflamasyonu 
için lazer flarefotometre, retina hastalıkları için fundus fluoresein anjiyografisi, koroid patolojileri için indosiyanin yeşili an-
jiyografisi, retina pigment epiteli için fundus otofloresansı, arka segment için optik koherens tomografi ve ultrasonografidir. 
Nonenfeksiyoz üveit tanısında yardımcı laboratuvar incelemeleri de çok önemlidir. Bu derlemede sık kullanılan araştırma-
ların rolünü açıklayan bir genel bakış amaçlanmıştır.
Anahtar Kelimeler:  Nonenfeksiyoz üveit, laboratuvar, görüntüleme, yardımcı araştırmalar.
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ABSTRACT
Intraocular inflammations are still a diagnostic challenge for ophthalmologists. It is often difficult to make a precise etio-
logical diagnosis in certain situations. Ancillary investigations are very useful in diagnosing the pathologies and monitoring 
inflammation in the anterior as well as posterior segment. The most commonly used ancillary investigations in noninfecti-
ous uveitis include laser flare meter for anterior segment inflammation, fundus fluorescein angiography for retinal diseases, 
indocyanine green angiography for choroidal pathologies, fundus autofluorescence for retinal pigment epithelium and op-
tical coherence tomography as well as ultrasonography for posterior segment.   Laboratory investigations in the diagnosis 
of noninfectious uveitis is also very important. This review aims to be an overview describing the role of commonly used 
investigations.
Keywords: Non-infectious Uveitis, Laboratory, Imaging, Auxiliary investigations.

GİRİŞ
Üveit ile ilgili çalışan göz doktorları, aralarında fikir ayrılıkları 

olsa da detaylı hikaye, göz ve sistemik muayene bulguları sonrası, 
sifiliz, tüberküloz, akciğer grafisi gibi bazı tetkikleri rutin olarak 
yapmaktadırlar.[1]Nonenfeksiyoz olduğu öngörülen veya bilinen 
üveitlerin bir kısmı, Fuch’s üveiti gibi sadece lokal göz tutulumu ile 
ilgiliyken, önemli kısmı Juvenil Idiopatik Artrit (JİA) ve sarkoidoz 
gibi sistemik bir hastalığın oküler tutulumu ya da Behçet üveiti 
gibi sistemik tutulumlu hastalığın önemli bir bulgusu olarak ta-
nımlanır. Bu derlemenin amacı;  otoimmun non enfeksiyoz üveit 
grubunda tanıya yardımcı laboratuvar ve görüntüleme tetkiklerini 
gözün anatomik tutulum yeri esas alınarak irdelemektir. [1]

2. Non Enfeksiyöz Üveitlerde Laboratuvar Tetkikleri

Genel olarak enfeksiyöz etyolojiyi ekarte edebilmek için bir-
kaç test istenmelidir. Sifiliz ve akkiz immün yetmezlik için sero-
loji, tüberkuloz için PPD (Pürified Protein Derivative), interferon 
gama salınım testi (Quantiferon Gold) ve akciğer filmi gibi tet-

kiklerin rutin istenmesinin gerekli olduğuna inanılır. Coğrafi yer-
leşim bölgelerine göre değerlendirilerek Lyme eklenebilir. Türki-
ye’de brucella, toksoplazma tetkiklerinin rutin olarak istenmesinin 
de gerekli olduğunu düşünüyoruz.

Üveitlerde tanıya yardımcı laboratuvar tetkikleri istemi için 
hikâye ve oküler muayeneye dayanan, göz tutulumunun segmenti, 
kronisite, bilateralite dikkate alınarak, şematik yol haritaları oluş-
turulmuştur.[2-5] Bu derlemede nonenfeksiyoz üveitler için önemli 
tetkikler şematik olarak ve aynı zamanda bir kısmı açıklanarak ir-
delenecektir (Tablo 1,2,3).

 
2.1 HLA ANTİJEN TESTLERİ 

Bazı üveitik hastalıkların spesifik HLA tipleri ile ilişkili ol-
duğu bulunmuştur (Tablo 4). Non enfeksiyöz üveitlerde en çok 
çalışılan antijen tipi HLA-B27’dir. Tekrarlayan, akut tek taraflı, 
dönüşümlü ön üveit hastalarının HLA-B27 pozitif olma şansının 
neredeyse %80 olduğu gösterilmiştir.[6] Akut anterior non-granü-
lomatöz üveit tanısı olan vakaların %50 sinde HLA-B27 ilişkisi 
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saptanmıştır. Kafkas ırkı  %8-10’unda HLA-B27 antijeni taşımak-
tadır.[7,8] Akut anterior üveit ile başvuran hastaların %21-40’ının 
spondiloartrit tanısı aldığı bildirilmiştir.[9,10] HLA-B27 pozitif olan 
hastaların %66-75’inde eşlik eden bir spondiloartropati tanımlan-
mıştır.[11-13] Bu nedenle, HLA-B27 testi, hastanın sistemik sağlığı 
için yardımcı olabilir. HLA-B27 ile ilişkili ön üveitlerin tipik sunu-
mu göz önünde bulundurularak,  orta veya arka üveit olan hasta-
lar için gereksiz yere istenmemelidir.

Birdshot Korioretinopati (BSKR) teşhisinde Bayes teoremi-
nin uygulamasıyla HLA 29 ile hastalık arasında oldukça yüksek 
bir ilişki olduğu gösterilmiştir. BSKR hastalarının yaklaşık  %85-
95’inde HLA-A29 pozitifdir (genel popülasyonda %4-8 kadardır).
[6,14] Bununla birlikte, posterior üveitli tüm hastalarda tarama testi 
olarak uygulandığında pozitif prediktif değer sadece %47’dir.[6] Bu 
prediktif değer, sadece çoklu beyaz korioretinal lezyonu olan has-
talara uygulandığında artacaktır. Bununla birlikte, yalnızca pos-
terior üveitli hastalara uygulandığında yüksek duyarlılığını (%99) 
korur.[6,15] Bu nedenle, hastalığın dışlanmasında yardımcı bir test 
olabilir.

2.2 KONJOKTİVAL BİOPSİ

Oküler sarkoidozda, konjonktivanın klinik tutulumu %7-17 
olarak gözlenmiştir.[16,17] Küçük, sarımsı, yarı saydam subkonjonk-
tival nodüller şeklinde kendisini gösterir. Konjonktival biyopsi-
nin, sarkoidoz tanısı için sensitvitesi, patolojik göz bulguları olma-
yan sarkoidoz popülasyonunda %54 olduğu tahmin edilmektedir.
[18] Oküler tutulumu olan veya olmayan sarkoidoz hastalarında 
konjonktival biyopsi pozitifliği oranı %27 ile %55 arasında değiş-
mektedir.[19,20] Konjonktival nodüller, 35 yaşın altındaki sarkoidoz 
hastalarında daha sık görülmektedir.[21]

2.3 ÖN KAMARA VE VİTREUS SIVI ANALİZİ

Konumuz nonenfeksiyoz üveitler olup, klinik tabloya bağlı 
olarak, enfeksiyöz üveitlerde ve malignite için PCR (Polymerase 
Chain Reaction) ve biyokimyasal yöntemlerle birlikte kullanıl-
maktadır. 

Tablo.1 Nonenfeksiyoz ön üveitlerde yardımcı  laboratuvar  tetkikleri
İnflamasyon Tipi Eşlik Eden Bulgular Olası Nonenfeksiyoz Ön Üveit Laboratuvar  Ve Sistemik Tetkik,

Konsultasyon kliniği

AKUT
ŞİDDETLİ

Fibrin membran
ve 
Hipopiyon  ile veya değil 

Artrit,sırt ağrısı, 
GIS veya GÜS semptomları

Sero(-)Spondilartropati 
(AS, Reaktif A. ,Psöriatik A. ,İBH) 
tekgöz,Nongranülomatöz

HLAB27, Sakroilyak eklem filmi ve 
MR , Biopsi 
Romatoloji, Gastroenteroloji

Aftöz ülserler
Hipopiyon PP,EN
Artrit  vb

Behçet Hastalığı 
 iki göz veya tek göz
 Nongranülamatöz

Paterji cilt testi, HLAB51(sart değil)

Dematoloji Romatoloji
Nöroloji,KVC,Göğüs

Ateş,yan ve karın ağrısı TINU
Bilateral,Nongranülamatöz

Böbrek fonksiyon ve İdrar testleri
(Beta 2 mikroglobulin) , 
Nefroloji

Yok İdiopatik ön üveit HLA B27

ORTA ŞİDDET

 Kırmızı,ağrılı

Nefes darlığı Sarkoidoz

Akut veya Kronik
Bilateral,Granülamatöz

Serum ACE,Lizozim,
AC film ,Toraks BT veya Gallium T 
tarama Biopsi ,PPD, Quantiferon  , 
Göğüs 

KRONİK 

Beyaz göz, Hafif hiperemi
Ağrı

Çocuk ( özellikle artritli) JIA   
Tek yada Bilateral 
Nongranulamatöz

ANA, ESR, CRP  ,RF

Pediatrik Romatoloji

Heterokromi, Difüz KP,
Sık Tek gözde

Fuch’s Heterokromik  üveit
Nongranülamatöz

--------

(GIS:Gastro-İntestinal Sistem, GÜS:Genito-Üriner Sistem, KVC:Kardio-vasküler Sistem, AC:Akciğer, MR:Magnetik Rezonans, BT: Bilgisayarlı Tomografi, 
IBH:İnflamatuar Barsak hastalığı, TINU:Tubülo-intersitisyel Nefrit,  PP:papülopüstül, EN:Eritema Nodosum,  JIA:Juvenil İdiopatik Artrit, ACE: Anjiotensin 
Konverting Enzim, PPD: Purified Protein Derivative, ESR:Eritrosit sedimantasyon oranı, ANA:Antinükleer Antikor, CRP:C-Reaktif Protein, RF:Romatoid Faktör,
KP:Keratik Presipitat)

Tablo.2  Sık görülen Non Enfeksiyoz Intermediate Üveitlerde  Laboratuvar  Tetkikleri
İnflamasyon Tipi Eşlik Eden Bulgular Olası Nonenfeksiyoz İntermediate Üveitler Labratuar  Ve Sistemik Tetkik,

Konsultasyon

Hafif  veya orta şiddet

Solunum güçlüğü Sarkoidoz Serum ACE,Lizozim ,AC grafi, Toraks BT veya 
Gallium Tarama,
Biopsi PPD, Quantiferon  
Göğüs 

Nörolojik semptomlar MS Beyin MR

(MS:Multiple Sklerozis, ACE: Anjiotensin Konverting Enzim, MR:Magnetik Rezonans AC:Akciğer, PPD: Purified Protein Derivative  BT: Bilgisayarlı Tomografi,)
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Tablo 4. Nonenfeksiyoz üveitlerle HLA birlikteliği
Hastalık HLA

Akut anterior Uveit HLA-B27

Reaktif Artrit HLA-B27

Juvenile İdiopatik Artirit HLA-DR, Dw2

Behcet’s  Sendrom HLA-B51

Birdshot Retinkoroidit HLA-A29

Intermediate uveit HLAB8, B51, DR2, DR15

Sempatik Oftalmi HLA-DR4

VKH sendrom HLA-DR4

Sarkoidozis HLA-BA, B13

Multiple Sklerozis HLA-B7, DR2

Retinal Vaskulit HLA-B44

(3.Bradley A. Hansen and Sarkis H. Soukiasian. Approach to the Labora-
tory, Imaging, and Molecular Work-up for Uveitis in Uveitis.G.N.Papalio-
dis(ed.),Springer International Publishing AG 2017 den  uyarlanmıştır)

2.4 TAMAMLAYICI KAN TESTLERİ 
(STANDART BİYOLOJİK DEĞERLENDİRME)

Etyolojisi açıklanamayan üveitli hastaların ancak %80’inde 
standart kan biyolojik değerlendirme yapıldığı (fosfor, kalsiyum 
vb, karaciğer enzimleri ve pıhtılaşma testleri) ve bunlarında tanı 
için nadiren yararlı olduğu saptanmıştır.[22] Buna karşılık, yük-

sek CRP ve sedimantasyon, vakaların sırasıyla %10 ve %4’ünde 
etyolojik tanıya katkıda bulunmuştur.[23,24] Lenfopeni hastaların% 
31’inde sarkoidoz tanısı için prediktif bulunmuştur.[25]

2.5 ACE (Angiotensin-Converting Enzyme) VE LİZOZİM 
Artmış ACE ve lizozim seviyeleri, sarkoidoz üveitlerinin ta-

nısında yararlıdır. Sensitivite ACE için %58-84, lizozim için %60-
78, spesifite ACE için %83-95 ve lizozim için %76-95 arasında 
değişmektedir.[25] ACE genç hastalarda daha düşük bir özgüllüğe 
sahipken, ACE inhibitörü ile tedavi alanlarda bu testi yorumlana-
maz hale getirir. Lizozim, özellikle enfeksiyoz üveitlerde artabilir.
[26] Çalışmalar, sarkoidoz üveit tanısı için ACE ve serum lizozim 
testlerinin, akciğer grafisi veya toraks BT ile kombine edilmesinin 
önemini göstermiştir.[27,28] Histolojik olarak kanıtlanmış sarkoidoz 
hastalarının hepsinde bu serum belirteçlerinde bir yükselme ve/
veya mediastinal adenopatinin varlığı gözlenmiştir.[27]

Yakın zamanda oküler sarkoidoz tanısında T-lenfosit akti-
vasyonunun bir belirteci olan IL-2 reseptörü serum seviyelerinin 
ölçümleri, ACE ile karşılaştırıldığında, daha iyi sensitivite (%22’e 
karşılık %98) ve benzer spesifite (% 94’e karşı % 99,5) göstermiştir.
[29] Üveitli 300 hastayı kapsayan retrospektif bir çalışmada; Ulus-
lararası Oküler Sarkoidoz Çalıştayı tarafından tanımlanmış para-
metreler olan inci dizisi belirtisi, multifokal koroidit (MFK), len-
fopeni ve/veya yüksek ACE varlığının oküler sarkoidoz tanısı ile 
ilişkili olduğu gösterilmiştir.[30,31]

Tablo.3   Nonenfeksiyoz  Posterior –Pan Üveitlerde  Yardımcı Laboratuvar Tetkikleri
İnflamasyon Tipi Eşlik Eden Bulgular  Nonenfeksiyoz Posterior Üveitler Labratuar  Ve Sistemik Tetkik,Kon-

sultasyon

Vitritis ile birlikte korioretinitler

Multifokal Solunum güçlüğü Sarkoidoz Serum ACE,,Lizozim,AC filmi,To-
raks BT veya Gallium T, BAL Biopsi, 
Ca KC enzim, Üriner Ca, PPD,Qu-
antiferon 
Göğüs 

- BSKR HLA A29, FFA, ERG

- MFK+Pan Ü FFA, OKT, FOF 
Tbc, Sarkoidoz , Sifiliz ekarte edilme

Difffüz Dermatolojik, nörolojik semptomlar, 
Seröz RD

VKH FFA, B-mod USG, OKT, FOF, HLA-
Dr4,  BOS analiz, 
Nöroloji,KBB

Travma ,Cerrahi Sonrası,Bilateral SO FFA

Vitritis olmadan korioretinit

Multifokal Arka kutup Lezyonları Beyaz Nokta Sendromları FFA, FOF, OKT, ICG

Coğrafik skarlar Serpijinöz Koroidit FFA, PPD, AC filmi

Vaskülit

Aftöz Ülserler,
Hipopiyon

Behçet Hastalığı Paterji ,HLAB51(sart değil)
Dematoloji, Romatoloji
Nöroloji,KVC,Göğüs

Yanak deri lezyonları,
Kadın cinsi ,artralji

SLE ANA,,anti-ds DNA, C3,C4, 
anti ssDNA, antiSm,anti-Ro,
anti-antifosfolipid otoantikorları
Romatoloji

Hemorajik Rinore ile Kronik Sinüzit, 
Dispne, Renal Yetmezlik, Purpura

GPA c-ANCA(anti -proteinaz 3)

(ACE: Anjiotensin Konverting Enzim,  AC:Akciğer, PPD: Purified Protein Derivative ,KC:Karaciğer,Ca:Kalsiyüm,BAL:Bilateral Hiler Lenfadenopati,ERG:E-
lektroretinografi, Multifokal Koroidit+Pan Üveit :MFK+Pan Ü,Tbc:Tuberküloz,FFA:Fundus floresein Anjiografi,OKT:Optik Kohorens Tomografi,FOF:Fundus 
Otofloresan,B-mod USG Bmod ultrasonografi, VKH: Vogt-Koyanagi-HaradaSendromu, SO:Sempatik Oftalmi,BOS:Beyin omurilik sıvısı, SLE:Sistemik Lupus 
Eritematozis,GPA: Granulomatozisli Polyangitis)
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2.6 ANTİNÜKLEER ANTİKOR (ANA) VE 
ROMATOİD FAKTÖR (RF)

Bu testler sık başvurulsa da, üveitik hastalıkların çoğunda ya-
rarlı değildir. Bunun istisnası, JİA’dan şüphelenilen özellikle kadın, 
tipik olarak ANA pozitif ve RF negatif, pediatrik vakalardır. Pau-
ciartiküler artritli pediatrik hasta olgularında pozitif ANA değeri, 
hastanın üveit riskini değerlendirmede yardımcı olabilir.[32]

Yukarıda açıklanan diğer testlerde olduğu gibi, ANA’nın du-
yarlılığı ve özgüllüğü değerlendirilen popülasyonun pre-test ola-
sılığına bağlı olarak büyük ölçüde değişir. ANA seviyeleri; Hashi-
moto tiroiditi, Graves hastalığı, otoimmün hepatit, primer biliyer 
siroz, primer otoimmün kolanjit, idiyopatik pulmoner arteriyel 
hipertansiyon, enfeksiyöz mononükleoz, hepatit C, subakut bak-
teriyel endokardit ve tüberküloz gibi bir dizi sistemik bozuklukta 
da yükselebilir. ANA testi spesifitesinin % 68-97 arasında değiştiği 
bildirilmiştir.[33]

Sağlıklı bireyler arasında yüksek yanlış pozitif oranlara daya-
narak, ANA testi, otoimmün bozukluklar için bir tarama testi ola-
rak önerilmemektedir. ANA testinin kullanımı ve üveit hastaların-
da görülen hastalık prevalansı ilişkisi irdelenmiş, üveitli ve pozitif 
ANA olan hastaların SLE olma ihtimalinin %1’den düşük olduğu 
bildirilmiştir.[34]

2.7 DAHA AZ KULLANILAN LABORATUVAR 
TESTLERİ

Klinik tabloya dayanarak, daha az yaygın laboratuvar testle-
ri de dikkate alınmalıdır. Üriner β2-mikroglobulin, Tübülo- In-
terstisyel Nefrit (TINU) tanısında değerli olabilir ve akut anterior 
üveit ile başvuran pediatrik ve genç hastalarda düşünülmelidir.[35]

2.8 ANTİ-NÖTROFİL SİTOPLAZMİK ANTİKORLAR 
(ANCA)

ANCA, hücre yüzeyinde miyeloperoksidaz (MPO) ve pro-
teinaz-3 (PR3) aktif nötrofiller ile reaksiyona girerler. Nötro-
fil degranülasyonu ve aktif oksijen radikalleri oluşumu nötrofil 
apopitozuna yol açar. Bunlar temizlenirken kronik inflamasyon 
ve vasküler hasara yol açar. PR3 enzimine karsı ANCA gelişimi, 
Wegener granülamatoz, MPO enzimine karşı gelişen ANCA ise, 
mikroskopik polianjitis ve Churg-Strauss Sendromu ile birlikte-
lik gösterir. İmmun floresans teknikle (IFAT) klasik sitoplazmik 
boyanma şekli (c-ANCA), ELİSA da PR3-ANCA’ya karşılık gelir. 
Öte yandan ELISA ile MPO-ANCA,  IFAT ile p-ANCA boyanma 
modelini gösterir.[36]

2.9 BİYOPSİ /SİTOLOJİ 

Sitolojik inceleme eşliğinde doku biyopsisi, spesifik üveitlerin 
tanısında önemli bir rol oynar. Kullanılabilecek önemli biyopsi ve 
örnekleme prosedürlerinin arasında ön kamara ve vitreus dan ör-
nek alınması ve tanısal vitrektomi, iris ve siliyer cisim, koroid ve 
retinokoroidal biyopsi ve iğne aspirasyon biyopsisi sayılabilir. Bu 
testin niteliği göz önüne alındığında, endikasyonlar genellikle gör-
me veya hayati tehlike taşıyan etyolojiler, beklenmedik seyri olan 
hastalıklar veya tedaviye yanıt vermeyen şüpheli klinik sunumlar-
la sınırlıdır. Bunlar lösemi, lenfoma veya metastatik hastalık gibi 
maskeli sendromları içerebilir. 

Sitokinlerden IL-10 (Non Hodgkin lenfomada yükselmesi) ve 
IL-6 (göz içi inflamasyonda yükselmesi)  intraokuler lenfoma ta-
nısı için bir yardımcı bir test olmayı vaat etmektedir, fakat şu anda 
yaygın olarak kullanılmamaktadır. 

Örnekleme ve sitoloji için ek endikasyonlar enfeksiyöz endof-
talmi, nekrotizan retinit, gecikmiş endoftalmi veya parazitik üveit 
ön tanılarını içerir. Biyopsi aynı zamanda sarkoidozda, non-kaze-
ifiye epitelioid granülomların gösterilmesi ile önemli bir tanısal 
rol oynar. En yaygın biyopsi bölgesi, intratorasik lenf nodlarıdır 
(Transbronşiyal). Bu biyopsilerin yararı akciğer grafisi normal 
olan hastalarda %60, parankim hastalığı mevcut olanlarda %90 
olarak bulunmuştur.[37] Tanıda konjonktiva, lakrimal bez, kutanöz 
lezyonlar veya ekstraktorasik lenf nodları kullanılmıştır. Belirgin 
bir lezyonu olmayan konjonktival ve lakrimal biyopsilerin verimi 
tartışmalıdır ve pozitif verim raporları %10 ile %55 arasındadır.
[38-41] Belirgin lezyon yoksa veya o dokunun filtrasyonunu göste-
rilemiyorsa, biyopsi verimi düşüktür. Gallium-67 taraması ile lak-
rimal bez tutulumu ve biyopsinin nereye yapılacağı gösterilebilir. 
Sarkoidoz için ayrıntılı bir fizik muayene sonrası, anormal bir lez-
yon varsa biyopsi yapılmalıdır.[42]

3. Nonenfeksiyöz Üveitlerde Yardımcı Görüntüleme

3.1 FUNDUS FLORESEİN ANJİOGRAFİ (FFA)

FFA, optik sinir başı, retinal damarlar, retina ve subretinal alan, 
retina pigment epiteli (RPE) ve defektleri erken fazda koriokapilla-
ris analizi için üveit tanı ve takibinde ideal bir yöntem olup klinik 
pratiğimizde yerini almıştır. Nonenfeksiyoz üveitlerde optik disk 
(OD) inflamasyonu, maküla ödemi (MÖ), retinal vaskülit, retina 
ve OD neovaskülarizasyonu (NVE, NVD), eksudatif retina dekol-
manı (ERD), retinit, retinokoroidit ve korioretinit, koroidal neo-
vaskülarizasyonun değerlendirilmesinde kullanılır.[43,44] (Resim 1)

     

Resim 1. Optik disk inflamasyonu: (a) Behçet üveitli hastada dilate optik sinir 
kılcal damarlarının erken hiperfloresansını gösteren FFA. (b) KMÖ ile birlikte 
disk sınırlarının silinmesi, geç sızıntı

3.1.1 Optik Disk İnflamasyonu

Klinik olarak hiperemi, optik sinir çukurluğunun yokluğu ve 
disk kenarının değişik derecelerde belirsiz görülmesi olarak ken-
dini gösteren, çok yaygın, fakat spesifik olmayan aktif intraoküler 
inflamasyonun belirtisidir.

FFA’nin erken dönemlerinde dilate disk kapillerleri hiperflo-
resansı, OD’in boya sızıntı derecesine bağlı olarak disk kenarının 
silinmesi ve geç boyanmasını gösterir. OD inflamasyonuna, üvei-
tik kistoid MÖ (KMÖ) eşlik edebilir (Resim 1). 

Hafif OD hiperfloresansı subklinik inflamasyonu gösterebilir 
ve aktif hastalık belirtisi olup anti-inflamatuar tedaviye yanıtın iz-
lenmesinde faydalı olabilir.

3.1.2 İnflamatuar Maküler Ödem

MÖ, üveitli hastalarda merkezi görme kaybının önde gelen 
nedenini oluşturmaktadır.[45,46] İnflamatuar MÖ’nin, perifoveal 
kılcal damarların vasküler geçirgenliğinin artması  ve dış pleksi-
form tabaka ve alt nörosensörial retina içinde sıvı birikmesi ile 
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inflamatuar sitokinlerin aracılık ettiği iç kan retinal  bariyerinin  
parçalanması sonucu geliştiği düşünülmektedir.[47] FFA da OD bo-
yanmasıyla birlikte karakteristik  petaloid hiperfloresans paterni 
ile floresan boyanın bu boşluklara geç sızması ve toplanması söz 
konusudur. Optik Koherens Tomografi (OKT)’de, MÖ saptama-
nın FFA kadar etkili olabileceği bildirilmiştir.[48-50] FFA’de görülen 
sızıntıya, her zaman OKT’de makula kalınlığında bir artış eşlik 
etmeyebilir. Tersine, kronik intraretinal veya subretinal sıvının 
varlığında, RPE pompası işlev bozukluğu ile devam eden vasküler 
sızıntının olmaması durumunda, maküler kalınlaşma oluşabilir. 

3.1.3 Retinal Vaskülit

Klinik olarak, retinal vaskülit, değişen derecelerde eksüdas-
yon ile perivasküler, kremsi renkli kılıflar olarak görünür. Retinal 
vaskülitin boyanması ve sızıntı modeli, tipi, genişliği ve yerleşimi 
tanısal olarak yararlı olup, ek olarak,  retinal nonperfüzyon, neo-
vaskülarizasyon, telanjiektazi, arteryel-venöz anastomoz ve mikro 
ve makroanevrizmalar gibi vaskülitik komplikasyonların tanım-
lanması için de gereklidir. İnflamatuvar MÖ’de olduğu gibi, da-
mar duvarlarının boyanması ve sızmas aktivite göstergelerindedir. 
Klinik olarak pars planit veya BSKR gibi asemptomatik ve vitreus 
hücreleri/flare gibi aktivite belirteçlerinin olmadığı vitrektomize 
hastaların gözlerinde ayrıca önemlidir.

FFA; Behçet hastalığı, ANCA ile ilişkili vaskülitler, Susac 
sendromu, sarkoidoz ve SLE gibi retinal vasküler tutulumu olan 
sistemik hastalıkların değerlendirilmesinde çok önemlidir[51] 

(Tablo 5,6,7). BSKR’de FFA, klinik muayene de saptanamayan OD 
sızıntı derecesini ve periflebit genişliğini ortaya koymaktadır. Sar-
koidoz ile ilişkili periflebitte, vasküler boyanma ve sızıntı paterni 
karakteristik olarak segmental veya kesintilidir ve mum damlama-
sı olarak tanımlanan sarı perivasküler eksüdalarla ilişkili olabilir 
(Resim 2). Geniş alan görüntüleme, özellikle arka kutup tutulumu 
olmadığında, geleneksel FFA’de görülebilenden daha geniş perife-
rik vasküler boyama ve sızıntıyı ortaya çıkarabilir.[52,53]

Resim 2. Sarkoidoz Üveitinde a) FF, b) FFA ile bilateral segmental vaskülit ve MÖ.

Tablo 5. Sıklıkla Retinal Flebit İle İlişkili Üveitler
Nonenfeksi-
yoz Üveit

Okluziv/
Nonokluziv

Boyanma 
şekli
Segmental/
Difüz)

Primer yeri
Arkakutup/
Perifer

Diğer 
özellikler

İdiopatik 
Retinal 
Vaskülit

Okluziv/
Nonokluziv

Difüz Arkakutup/
Perifer

Makuler 
iskemi

Pars planit Nonokluziv Segmental/
Difüz

Perifer Eğreltiotu 
gibi Hiperf-
loresans,
Perifer non-
perfüzyon, 
NVE

BSKR Nonokluziv Difüz Arka kutup Disk boyan-
ma ve sızıntı

Sarkoidoz Okluziv/
Nonokluziv

Segmental Arkakutup/
Perifer

Makroanev-
rizma/ NVE

MS Nonokluziv Segmental/
Difüz

Perifer Geçici

(MS:Multiple Sklerozis, NVE; Retinal Neovaskularizasyon BSKR; Birdshot KR)

Tablo 6. Retinal Arterit İle İlişkili Posterior  ve Panuveitler
Nonenfek 
Üveit

Okluziv/
Nonokluziv

Boyanma 
şekli
Segmental/
Difüz

Primer yeri
Arkakutup/
Perifer

Diğer 
özellikler

SLE Okluziv Segmental/
Difüz

Arkakutup/
Perifer

BRAO,N-
VE,NVD,
Cotton Wool 
spots,
Periferal 
Nonprefüz-
yon

ANCA(+)
(PAN,Churg 
Strauss)

Okluziv Segmental Arkakutup/
Perifer

Gecikmiş 
koroidal 
doluş

Susac’ 
sendrom

Okluziv Segmental Arkakutup/
Perifer

Minimal 
sızıntı ile 
Multipl 
BRAO

İRVAN Okluziv Segmental Arkakutup/
Perifer

Makroa-
nevrizma, 
Nöro-retinit, 
Periferal 
nonprefüz-
yon

(BRAO:Retinal Arter Dal Okluzyonu, NVE; Retinal Neovaskularizasyon, 
NVD;Optik Disk neovaskülarizasyonu)

Tablo 7.  Retinal arterit ve flebitin   birlikte görüldüğü  üveitler
Nonenfek-
siyoz Üveit

Okluziv/
Nonokluziv

Boyanma 
şekli
Segmental/
Difüz

Primer yeri
Arkakutup/
Perifer

Diğer 
özellikler

Behçet H Okluziv/
Nonokluziv

Segmental/
Difüz

Arka kutup/
Perifer

KMÖ, Eğrelti 
ot kapillerit
OD boyanma 
ve sızıntı 
Periferik non-
perfüzyon 
NVE, NVD

GPA Okluziv Segmental/
Difüz

Arkakutup/
Perifer

Nadir

(KMÖ: Kistoid makuler ödem, NVE; Retinal Neovaskularizasyon, NVD; 
Optik Disk neovaskülarizasyonu GPA: Granulomatozisli Polyangitis)
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Genel olarak üveit hastalarında nadir görülen retina arter 
makroanevrizmaları, sarkoidoz ile ilişkili periferik multifokal kor-
rioretinitte görülebilir [54,55] (Resim 3).

Resim 3.  Sarkoidoz da makroanevrizma

Kan-retina bariyerinin çok şiddetli şekilde parçalanması, reti-
nal vasküler ağaç boyunca hemorajiler ile “ frosted branch anjitis” 
olarak adlandırılan fundus görünümüne neden olabilir. 

İdiyopatik, viral ve bazı otoimmün hastalıklarda izlenebilir 
(Resim 4).

       

Resim 4.  Behçet Üveitli hastada  Frosted Anjiitis görünümü

SLE ve ANCA ilişkili vaskülitlerde retinopati, tipik olarak, 
intraoküler inflamasyonun yokluğunda esasen retinal arteriolar 
ve koroid vasküler yapıda vazo-tıkayıcı olaylardan kaynaklanır 
ve sistemik hastalık aktivitesinin önemli belirteçleri olarak kabul 
edilmektedir [56,57] (Resim 5).

Resim 5. SLE göz tutulumu olmayan olguda VDT

Behçet hastalarının %80-100’ünde arterlerden çok retinal ven-
lerde daha yaygın görülen segmental veya difüz retinal perivaskü-
lit görülür.[58] Bununla birlikte retinal arteriolit retinal periflebite 
eşlik edebilir ve retinal kapillarit, FFA’da eğrelti otu şeklinde, diffüz 
kapiller sızıntı olarak görülür[17] (Resim 6).

Retinal venlerin tıkanması, merkezi retina veninden küçük 
dallara kadar herhangi bir yerde ortaya çıkabilir. Retinal hemora-
jiler sıklıkla etkilenen ven boyunca belirgindir [58] (Resim 7).

   

Resim 6.  Behçet üveitli hastada difüz kapillerit, KMÖ, OD sızıntısı a) sag ve 
b)sol göz

Resim 7. Behçet vaskülitli olguda  sağ VDT ve hemoraji

Periflebit rezolüsyonundan sonra FFA’da geniş retinal kapiller 
nonperfüzyon görülür ki bu durum NVD ve/veya NVE’ye yol aça-
bilir [59] (Resim 8).

Resim 8.  FFA’da vaskülite sekonder nonperfüzyon sahaları

Behçet üveitinde okluziv periflebit tipik olarak diffüz vitritisle 
birlikte olsada, trombotik retinal vaskuler oklüzyon, oküler infla-
masyon yokluğunda da gelişebilir [18] (Resim 9).

Subklinik kronik retinal vaskülit, FFA ile ataklar arasında gö-
rünüşte sakin dönemlerde saptanmış,  retina vasküler inflamasyo-
nun kalıcı olabildiği gösterilmiştir.[59-61]



233Sungur G, Orman G. Nonenfeksiyoz Üveitlerde Yardımcı Laboratuvar ve Görüntüleme. Güncel Retina 2020; 4(4): 227-242.

Resim 9. Göz tutulumu olmayan Behçet tanılı hastada ven dal tıkanıklığı 
(VDT)

Arka segmentte subklinik inflamasyonda OD boyanması ve 
retina kapiller sızıntı en yaygın FFA bulgularıdır. Retinal vasküler 
ve kapiller sızıntı olmayışı komplet remisyon kabul edilir.[62]

3.1.4 Retina ve OD neovaskülarizasyonu

NVD veya NVE retina iskemisi  sonucu  veya sadece infla-
matuar mediatörlerin uyarıları ile   ortaya çıkabilen, çeşitli üve-
itlerinprognozunda kötüleşmeye yol açan oluşumlardır.[63] Peri-
ferik NVE tipik olarak perfüze olan ve olmayan retina sınırında 
meydana gelir ve FFA’nin geç evrelerinde yoğun sızıntı şeklinde 
kendisini gösterir. FFA ile inflamatuar ve iskemik neovaskülari-
zasyon arasındaki ayrım ve ayrıca vasküler oklüzyon tanımlan-
ması, her birinin tedavi farklılığı nedeniyle önemlidir. İntraoküler 
inflamasyona bağlı NVD sadece agresif antiinflamatuar tedaviye 
yanıt verebilirken, periferal nonperfüzyonla ilişkili NVE’de lazer 
fotokoagülasyona ihtiyaç duyulur ve sızdırmayan şant damarları 
ise güvenle gözlenebilir [64] (Resim 10).

Resim 10. Behçet üveitli hastada FFA  ile sağ NVD, KMÖ, Kapillerit 

3.1.5 Eksudatif Nörosensörial Retina Dekolmanı 
(ERD)

ERD, Vogt-Koyanagi-Harada (VKH) sendromunun akut üve-
itik evresinde, sempatik oftalmi (SO), sarkoidoz üveiti, posterior 
sklerit  ve daha az olarak da akut posterior  multifocal  plakoid  
pigment  epiteliyopati (APMPPE) ve SLE’de  gelişebilir. [65-69]

VKH ve SO’da FFA’da, akut üveitik fazda koroidal hipoflore-
sans olarak görülen koroid perfüzyonunda bir gecikme ve OD’de 
sızıntı olduğu gösterilmiştir.[70] FFA’nın erken ve orta aşamasında 
RPE seviyesindeki multiple iki taraflı, iğne başı gibi hiperfloresan 
noktalar, geç fazında subnörosensörial boşlukta giderek artan sı-
zıntı ile yoğunluğun artması, boya göllenmesi oluşturur. Vasküler 
boyanma ve sızıntı da görülebilir (Resim 11).

Hastalığın kronik aşamasında, RPE’de atrofi ve pigment hi-
perplazisine uyan, FFA’de görülen pencere ve blokaj defektleri ge-
lişebilir. İyileşme evresinde, bu değişiklikler hipo ve hiperfloresan 
alanlar ile bir tuz ve biber görünümüne dönüşebilir.[71,72]

Resim 11.  VKH olgusunun aktif  erken dönemde   a) Fundus fotografı,FFA, da 
erken dönem pinpoint, geç dönemde  giderek artan boya göllenmesi ve  b) EDI 
OKT ve  B mod USG de  koroid kalınlığı ile tanı desteklenir.

3.1.6 Koroid ve Koroidal Neovaskularizasyon (KNV)

KNV enfeksiyöz olan ve olmayan  posterior ve panuveitlerde, 
şiddetli görme kaybı oluşturabilir. İnflamatuar KNV en sık pato-
lojik damarların Bruch membranından girdiği ve subretinal boş-
luk içinde RPE’nin üzerinde çoğaldığı tip 2 subretinal neovasküler 
tipde gelişir.[73] Anjiyografik olarak, genellikle retinal damarların 
dolmasından önce, retina dokularına ve subretinal boşluğa geç 
boya sızıntısı yapan dantel görünümlü damarlara karşılık gelen 
hiperfloresansdır. KNV gelişimi için yüksek risk altındaki nonen-
feksiyoz üveitler arasında punktat iç koroidopati (PIK), multifo-
kal koroidit ve panuveit (MFK+U), VKH, serpijinöz koroidopati, 
BSKR sayılabilir [74,75] (Resim 12,13,14).

3.1.7 Dış Retina, RPE ve Koriokapiller İnflamatuar 
Hastalık

FFA, FOF, indosiyanin yeşili anjiyografisi (İSYA) ve OKT ile 
multimodal görüntüleme, beyaz nokta sendromları, posterior sk-
lerit ve SLE ile ilişkili vaskülopati gibi iç ve/veya dış retina/ foto-
reseptör kompleksi, RPE, koriokapillaris ve koroidi etkileyebilen 
çeşitli posterior üveitlerde patolojik sürecin doğası ve yeri hak-
kında çok önemli bilgi sağlar.[76] İSYA, koriokapillaris ve koroidin 
değerlendirilmesinde en iyi araçtır. İSYA gizli veya tekrarlayan 
KNV’nin saptanmasında FFA’ye yardımcı olabilir. Benzer şekilde, 
OKT ve FOF, dış retinal tabakaların bütünlüğü ve RPE ile ilgili 
ayrıntılı anatomik bilgi sağlayarak FFA’dan elde edilenleri tamam-
layıcıdır.

3.2 FUNDUS OTOFLORESANS (FOF)

Konfokal tarama lazer oftalmoskopu kullanan FOF, RPE hüc-
relerinde bulunan lipofusin gibi floroforlar tarafından üretilen dü-



234 Sungur G, Orman G. Nonenfeksiyoz Üveitlerde Yardımcı Laboratuvar ve Görüntüleme. Güncel Retina 2020; 4(4): 227-242.

ğu RPE alanları incelir hipo-otofloresans izlenir. Üveitle seyreden 
birçok hastalığın son görünümü RPE atrofisidir. MFK, BSKR’de 
yaygın, benekli veya serpijinöz koroidit de geniş RPE, koroid at-
rofisi görünümünde olabilir. Sonuçda arka segmentin inflamatuar 
hastalıklarında hastalığın evresi ve aktivite düzeyi ile ilişkili OF 
sinyal değişiklikleri görülebilir [77,78] (Resim 15,16,17).

Resim 15.   FOF  ile MFK + panüveitli hastada yaygın hipootofloresan lezyonlar.

Resim 16.   FOF ile  MFK  peripapiller hipofloresan lezyonlar

 

 

Resim 17. Aktif dönemdeki VKH  olgusunda a) tedavi öncesi  ve  b) tedavinin  
6. gününde  giderek azalan hiperfloresan FOF görüntüler (EDIOKT görüntü-
leri  ile korelasyon göstermekte).     

3.3 İNDOSİYANİN YEŞİLİ ANJİOGRAFİ (İSYA)

İSYA, koriokapillaris ve koroidal stroma dahil olmak üzere 
koroid enflamatuar lezyonlarını analiz etmek için tercih edilen bir 
yöntemdir. İSYA subklinik olan ve fundoskopide ve hatta FFA’da 
görülmeyen gizli koroid lezyonlarını gösterir.

İSYA hipofloresan lezyonlar; koriokapillaris nonperfüzyonu-
na bağlı erken ve orta evrede görülen ve geç evrede devam eden 
yama/coğrafik tarzda veya stromal infiltrasyona bağlı, erken saf-

Resim 12. Serpijinöz  Koroidit de FFA ile sag göz peripapiller skar  lezyonlar

Resim 13.  MFK +panüveit  li olgu da FFA da  yaygın  sekel lezyonlar

Resim 14.  PIK  tanılı olguda   tedavi aşamasında FFA ile erken hiperfloresan 
odaklar, KNVM  ve  papil ödem

şük yoğunluklu otofloresansın (OF) floresein madde kullanılmak-
sızın saptanmasına izin veren görüntüleme tekniğidir. Lipofusin, 
fotoreseptör dış bölümlerinden kaynaklanır ve RPE hücresi lizo-
zomlarındaki birikimi, RPE hücresi metabolizmasının kalitesinin 
bir göstergesidir. RPE, posterior segment inflamasyonlarının ço-
ğundan etkilendiği için, FOF görüntüleme, hastalık aktivitesinin 
göstergesi olabilecek RPE’nin metabolik durumu hakkında faydalı 
bilgiler sağlar. 

Akut inflamatuar değişiklikler RPE düzeyinde kalınlaşma ve 
renk değişikliğine neden olur. Bunun nedeni inflamasyonla bir-
likte floroforların büyüklüğü ve içeriğinin değişmesi, preoksidatif 
yolların indüklenmesiyle artan floroforlar ve RPE hipertrofisi ve 
reaktif hiperplazisi nedeniyle RPE kalınlığı artışına bağlı görülen 
otofloresans artışıdır. İnflamasyon ilerledikçe lezyonun bulundu-
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hada eşit dağılım ile daha düzenli noktalar şeklinde görülür. Eğer 
bu stromal lezyonlar tam kat ise geç fazda hipofloresan kalırken, 
bir kısmını tutuyorsa geç dönemde izofloresans görülür. Genelde, 
bu lezyonlar orta fazda büyük koroid damarlarının bulanık görün-
tüsünü ve geç fazda yaygın koroid floresansı gösterebilir. 

İSYA’da hiperfloresan lezyonlar; büyük inflame stromal koroi-
dal damarlardan, artmış sızıntı ile diffüz, disk seviyesinde şiddetli 
inflamasyon ile ya da granülomatöz bir hastalığın göstergesi ola-
rak çok sayıda geç hiperfloresan noktalar şeklinde görülebilir

İSYA’da koroid inflamasyonu, koriokapillarisin (koriokapilla-
rit) veya koroid stromasının (stromal koroidit) inflamasyonu ola-
rak sınıflandırılabilir.[44,79,80]

1.	 Koriokapillaris inflamasyonu (Primer İnflamatuar Koriokapil-
laris); Multipl Beyaz Nokta Sendromları (MBNS) / Akut idio-
patik kör nokta genişlemesi, APMPPE, MFK / PİK, Serpijinöz 
Koroidit, Nadir durumlar (Akut Maküler Nöropati, Akut Zo-
nal Okkült Dış Retinopati).

2.	 Stromal İnflamasyon (Stromal Koroidit) ayrıca 2 kategoriye ay-
rılır.

Birincil Stromal Koroidit; VKH, SO, BSKR
İkincil Stromal Koroidit; Sarkoidoz, Tüberküloz, Sifiliz ve diğer 

infeksiyoz koroiditler (Resim 18).

Resim 18.   VKH olgusunda aktif dönem ISYA

3.4 OPTİK KOHORENS TOMOGRAFİ (OKT)

Hızlı, nonkontakt, noninvaziv, in vivo, yüksek rezolüsyonlu, 
kesitsel, doku morfolojik görüntülemedir. Gözde ön segment, re-
tina, koroid, optik sinir başı, retina sinir lif tabakası (RSLT), vit-
reo-makuler ara yüzey için kullanılır.[81]

Spectral domain OKT (SDOKT) cihazlarının bir kısmı üze-
rine OKT imajları ile korelasyon gösteren fotografik, anjiografik, 
OF gibi özellikler içeren yazılım yüklenebilir. Farklı grupların özel 
tasarladığı çalışmalar ve cihazlar vardır.

SDOKT yazılım ve donanım gelişmeleri ile koroid kalınlık öl-
çümü ve morfolojik değişimleri, ‘Multipl İmage averaging ve En-
hanced Dept İmaging (EDI)’ birlikte kullanan SDOKT sistemleri 
skleraya kadar koroid görüntüsü verir. En-face OKT; Konfokal 
oftalmoskopi ve OKT kombinasyonu ile gelişen imajla 3 boyutlu 
fundus, damarsal yapıların ve küçük bulguların detaylı görüntüsü 
amaçlanır.

Swept Source OKT (SS-OKT); Swept lazer ışık kaynağı, 
SDOKT ye göre 5-10 kat daha hızlı uzun dalga boyu ile derin do-
kular (koroid) daha iyi görüntülenir. 

OKT Anjiografi (OKTA); maküla ve optik sinir başının ko-
roidal damar yapısını intravenöz boya kullanmadan görüntüleme 
imkanı sunmaktadır. Posterior üveitlerde retina ve koroidi tutan 

vasküler patoloji için yararlıdır. 
High-penetration posterior OKT (HP OKT); standart dan 

daha uzun dalga boyu ile koroid içine daha yüksek penetrasyon 
sağlar. Özellikle primer koroid tutulumlu üveitli olgularda özellik-
le KNV varlığını saptamak için faydalıdır.

OKT, ses yerine ışık kullandığı için ortam opasiteleri (korneal 
opasiteler, yoğun katarakt ve vitreus bulanıklığı veya hemorajisi) 
görüntüyü engelleyebilir. Şeffaf ortam gereklidir. Retina altı hiper-
reflektif lezyonlar, SDOKT (eksuda, hemoraji, major retinal da-
marlar) görüntü detayını engeller.[40,41]

OKT’nin, artan rezolüsyon ve düzelen görüntü kalitesi ile 
üveit pratiğinde standart tanı tekniği olarak, intraoküler inflamas-
yonların görüntülenmesinde ve tedavi cevabını izlemede yararlı 
olduğu bulunmuştur.

Nonenfeksiyoz üveitlerde OKT ile ortaya çıkacak temel pato-
lojik görüntüler şunlardır:[81,82]

•	 Retina önünde yüksek hiperreflektif yapılarla vitreo-retinal 
ara yüzey morfolojisinin görüntülenmesi sonucunda; epireti-
nal membran (ERM) ve vitreoretinal traksiyonlar inflamasyon 
yeri, farklı ödem tipleri ve makula  kalınlığından bağımsız iz-
lenebilir

•	 Maküla kalınlığı artışı ve ödemi, fotoresöptör tabakada (elip-
soid zon) bütünlük ve devamlılık bozulması

•	 Seröz retina dekolmanı, RPE dekolmanı
•	 RPE’de bütünlük bozulması ve/veya atrofisi
•	 Skar formasyonu ve sensorial retinada kalınlık değişimleri (at-

rofi)
•	 Koroid, KNVM aktivitesi

OKT, MÖ ölçülmesinde çok yararlı olup, KMÖ tanısında %89 
sensitif olduğu bulunmuştur.[42,83]  Üveitik maküla ödemi ile ilgili 
bir çalışmada; retinal tabakaların  süngerimsi  görünümlü, küçük, 
düşük reflektiv sahaların varlığı ve  artan makuler kalınlık ile dif-
füz MÖ %54,8,  ince, yüksek reflektif  retinal doku ile ayrılmış dü-
şük reflektif  intraretinal boşlukların varlığı ile KMÖ %25, seröz 
retina dekolmanı %5,9, ayrıca, MÖ ve retina dekolmanı birlikteliği 
%14,3 olarak  bildirilmiştir.[84]

OKT çok sayıda uygulaması ve görüntü yakalamanın kolay-
lığı ile MÖ, KNV aktivitesi, ERM traksiyonu veya retina ve RPE 
atrofisini ortaya çıkararak görme kaybını açıklamaya yardımcı 
olabilen en sık kullanandığımız tanı ve tedavi takip görüntüleme 
aracımız olmuştur (Resim 19, 20, 21).

 

Resim 19. Sarkoidoz pan üveitinde Bilateral Difüz MÖ ve kalınlaşması (sağ 
ve sol göz)
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Resim 20.   Behçet de  sol gözde SDOKT ile KMÖ ve Seroz Makula Dekolmanı

Resim 21.  Behçet üveitinde ERM ve  MÖ sekeli

VKH ve SO hastalarında SDOKT ile seröz makula  dekolman-
ları, MÖ ve KNV   görüntülenmesinde ve izlenmesinde çok fayda-
lıdır. VKH  olgularının büyük çoğunluğunda hastalığın akut erken 
evresinde, retinadan RPE’ye uzanan karakteristik fibrin bantlar 
ve koroid kalınlaşması görülür. RPE, altta yatan granülomlardan 
dolayı yükseltilir; böylece koroid çizgileri oluşur.[85] Dış limitan 
membranın iç kısmındaki retina, VKH ve SO hastalarında dikkate 
değer bir yapısal değişiklik göstermemektedir ve geri dönüşümlü-
dür [86] (Resim 22, 23, 24, 25, 26).

Resim 22. VKH  da aktif  erken döneminde  noninvazif  işlemle tanı koyulabilecek şekilde a) SDOKT ile  tipik  septalı seröz retina dekolmanı  ve EDI SDOKT  ile  
daha detaylı  koroid inflamasyonu ve kalınlığı  izlenmekte ve b-c) Tedavi etkinliği başarıyla  b) 6. gün ve c) 55. gün  görüntülenebilmektedir.
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Resim 23.  VKH tanılı hastanın a) Erken Aktif dönem ve b) tedaviden 10 gün 
sonra SDOKT ile  RNFL değerlendirmesi

Behçet Hastaların’da SDOKT ile üveitin süresi uzadıkça foveal 
kalınlığın azaldığı gösterilmiştir. Bu durum perimaküler tıkayıcı 
vaskülite bağlanmıştır.[87] Remisyondaki oküler Behçet hasta-
larında IS/OS bandı bütünlüğünün görme keskinliği ile ilişkili 
olduğu gösterilmiş.[88] Bunun tersine infliksimab tedavisi ile dış 
limitan membran, elipsoid zon ve kon interdigitasyon zonunda 
morfolojik değişikliklerin gerileyebildiği görme keskiniliğinin 
arttığı bildirilmiştir.[89] Klinik olarak remisyondaki Behçet üveit-
li hastalarada başta sinir lifi tabakası olmak üzere ganglion hücre 
tabakası, iç pleksiform tabaka ve iç nükleer tabakalardan oluşan 
iç tabakalarda belirgin kalınlaşma izlenmiş, bu da subklinik inf-
lamatuar aktivitenin devam ettiği şeklinde yorumlanmıştır. Aynı 
çalışmada uzun süreli Behçet hastalarında,  tekrarlayan MÖ’lerine 
bağlı ikincil olarak fotoreseptör tabaka kaybına bağlı dış retina ve 
RPE’de incelme gözlenmiştir. Tekrarlayan atakların iç ve dış reti-
nayı etkilediği,  görme keskinliği ile ilişkili olduğu izlenmiştir.[90]

SDOKT, oküler Behçet Hastalığı makülası için kalitataif ve 
kantitatif olarak tanı ve tedavi değerlendirilmesinde önemli bir 
tanı yöntemi olsa da, görme kaybının altta yatan nedenleri olan 
perifoveal veya difüz kapiller sızıntı, maküler ve periferal nonper-
füzyon yalnız FFA ile değerlendirilebilir.[91] OKT ile maküladaki 
sıvı dağılımının diffüz, kistoid veya subretinal seviyede tespit edil-
mesi mümkün olup, seröz veya eksudatif maküla dekolmanı ve 
vitreomaküler ara yüzey sorunları detaylı olarak incelenebilir.[92] 

Skar bırakmadan iyileşen retinal infiltratların bulunduğu bölge-
de SDOKT de iç retinal tabakalarda atrofi tipiktir. Ayrıca Behçet 
nöroretinitinde SDOKT ile spesifik olarak, infiltre OD üzerinde, 
lokalize inflamatuar vitreus kondansasyonu tüten volkan görünü-
mü şeklinde izlenir.[91]

Literatürde Behçet hastalarında EDI-OKT ile koroid kalın-
lığının izlendiği çelişkili çalışmalar mevcuttur. Akut arka Behçet 
üveiti olan 4 yıldan kısa izlenen hastalarda subfoveal koroid kalın-
lığında fark izlenmemiş koroidal stroma /damar lümeni oranında 
değişiklik olduğu bildirilmiştir.[93]  Koroid kalınlığının inflamas-
yonla doğru orantiılı arttığını fakat görme keskinliği ile korelas-
yon göstermediğini Behçet üveiti aktivitesinin tayininde FFA’nın 
yerini alabileceğini iddia eden bir çalışma da vardır.[94]

Resim 24: MFK de bilateral a)SDOKT ve b) EDI OKT ile korioretinal lezyonların saptanması tanıda oldukça önemlidir.
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    Glokom ve görünebilir skar oluşumu olmayan Behçet üveiti ol-
gularında lokalize RSLT defektlerinin gelişebildiği gösterilmiştir.
[91,95] Bu hasarın optik sinir başında fokal vaskülite bağlı mikrovas-
küler iskemi ve ganglion hücre tabakası ve RSLT’de fokal hasara 

yol açan yüzeyel retinal infiltratlara bağlı olarak geliştiği ve arka 
kutupda geçirilmiş inflamatuar atağın göstergesi olup bu bulgu-
nun ayırıcı tanıda kullanılabileceği ileri sürülmüştür [54] (Resim 
27,28,29,30,31).

Resim 26.  PIK tanılı olguda   SDOKT ile sag gözde KNVM, retinal kistler,seroz RD ve bilateral papil ödem

Resim 25. Serpijinöz Koroidit de a) sağ gözde, b) sol gözde SDOKT ile KNVM vb korioretinal lezyonlar. 

Resim 27.  SDOKT ile Behçet Üveitli hastanın a) sağ gözünde ERM,  b) sol gözünde KMÖ.

Resim 28. Behçet üveitinde bilateral KMÖ ve seroz makula dekolmanı a) sağ, b) sol göz.
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3.5 OKT ANJİYOGRAFİ (OKTA)

OKTA belli bir retina alanının ardışık OKT taramaları ile da-
mar içindeki eritrositlerin hareket kontrastını elde eder ve bunları 
işleyerek retina ve koroiddeki kan akışının ayrıntılı görüntülerini 
sağlar. Herhangi bir intravenöz boya maddesi kullanmadan hızlı 
bir şekilde retinal vasküler yapılar görüntülenir. Klinik pratikte 50 
yıldan uzun süredir retinal vasküler sistemin görüntülemesinde 
FFA kullanılmıştır. Fakat FFA ile sadece yüzeysel vasküler ağ gö-
rülebilir. OKTA ise buna ek olarak; radyal peripapiller, orta ve de-
rin retinal ve koroidal vasküler pleksusun görüntülemesine imkân 
verir.[96,97] 

 

Resim 32.  Behçet panüveitli  remisyonda    hastada OKTA ile sol göz super-
fisiyel, derin, dış retina ve koriyokapillaris pleksus katları .(Eğik ok ile işaretli 
parafoveal nazal bölgede , derin pleksusta perfüzyonda azalma gözleniyor)

OKTA; sarkoidoz granülomu, intermediyer üveit, Behçet 
hastalığı, BSKR, üveitik maküler ödem ve MBNS’ları gibi uvea 
hastalıklarında kullanılabilir.[98-104] Sarkoidoza bağlı koroid gra-
nülomları koryokapilleriste akımsız alan olarak görülür.[98] Beh-
çet üveitlerinde yüzeyel pleksusa göre derin pleksusta, vasküler 
anormallikler ve vasküler ağın normal yapısının düzensizliği ile 
perfüzyonda azalmanın daha şiddetli olduğu görülmüştür.[100] 

İntermediyer üveitlerde Behçet üveitlerine benzer şekilde derin 
kapiller ve koroid vasküler ağda perfüzyonda azalma tespit edil-

miştir.[99] Üveitik MÖ’lü gözlerde yapılan bir çalışmada derin vas-
küler pleksusta damar dansitesinin azaldığı ve intraretinal kistoid 
boşluklar ile derin vasküler pleksustaki bu değişikliklerin aynı lo-
kalizasyonda olduğunu tespit edilmiştir.[102]

OKTA halen gelişmekte olan bir teknolojidir. Her ne kadar 
non-invaziv bir yöntem olsa da uvea hastalıklarında FFA’nın ye-
rini alması için bu yöntemin daha çok geliştirilmesine ihtiyaç var-
dır. (Resim 32,33)

Resim 33. Behçet panüveit sekeli olan bir hastanın koryokapillaris pleksusu 
seviyesinde sağ göz maküla ve optik disk kolajı görülmektedir. (Düz ok  ile gös-
terilen parafoveal alt temporal bölgede perfüzyonda azalma görülmektedir.)

3.6 LAZER FLARE / CELL FOTOMETRE (LFP)

Ön kamarada aközün protein ve partikül içeriğini ölçmeye 
yarayan, objektif kantitatif ve tekrarlanabilir bir yöntemdir. Te-
mel prensip; ön kamaraya projekte edilen bir ölçüm penceresine, 
ön-arka eksene 45° ‘lik bir açıyla yönlendirilen, sabit güçte bir hel-
yum-neon veya diyot lazer ışınında meydana gelen saçılma, bir 
ışın çoğaltıcı-algılayıcı ünite tarafından tespit edilir. İki tür ölçüm 
yapılır. LFP; ön kamarada proteinler gibi küçük moleküllerden 
yansıyarak saçılan ışık seviyesi ölçümünü, foton /milisaniye (f/
ms) cinsinden, ikincisi lazer flare-cell fotometre; flare yanında 
hücre gibi daha büyük partiküllerin sayımını, sabit bir hacimde, 
partikül/hücre sayısı şeklinde ifade eder. Bu sistemde aközdeki 
tüm hücreler sayıldığı için eritrosit, pigment partikülleri ayırımı 
yapılamaz. Bu özellik nedeniyle henüz biyomikroskopik muayene 

Resim 29.  Behçet üveitinde sol gözde SDOKT ile  papil ödem

Resim 30.  Behçet üveitinde sag gözde Makuler atrofi ve makulo-papiller böl-
gede tipik lokalize  atrofi

Resim 31. Terminal dönem Behçet üveitinde  atrofik retina (sağ ve sol göz)
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ile yapılan hücre skorlamasının yerini tam alamamıştir. 
LFP, göz içi inflamasyonu ölçmek için tek kantitatif yöntem-

dir ve ön kamara enflamasyonunu değerlendirmek ve izlemek için 
biomikroskopik muayenede yapılan flare ölçümlerine göre üstün 
olduğu bildirilmiştir.[105] LFP subklinik enflamasyonun teşhisinde, 
tedaviye cevabın izlenmesinde ve hastalık nüksünü tespit etmede 
faydalıdır. Flare düzeyi yaşla birlikte artmaktadır Normal de 20-40 
yaş aralığında flare 2,9-3,9 f/ms iken, 70-80 yaş aralığında 5-6 f/
ms olarak bulunmaktadır.  Düzenli takip döneminde %20’lik bir 
flare artışı nüks için pozitif değer kabul edilir. Hastalığın tedaviye 
verdiği cevabı izlemenin ve tedavi dozajını titre etmenin yanı sıra, 
klinik olarak saptanan alevlenmeler öncesi de erken tanıyı sağla-
yabilir.[64] Behçet hastalığında üveit atağı sonrası 3 aylık remisyon 
dönemindeki hastalarda yapılan bir çalışmada da flare düzeyleri 
anlamlı yüksek bulunmuş, FFA da aynı gün saptanan sızıntılarla 
korelasyon bildirilmiştir.[106] Flare değerlendirilmesinin subklinik 
inflamasyon saptanmasında önemli olduğunu gösterir.

4 Sonuç

Nonenfeksiyoz üveitlerde yardımcı tanı tetkikleri, üveit etyo-
lojisinde rol oynayan sistemik hastalıkları aydınlatan, buna bağlı 
ortaya çıkabilecek oküler sistemik hastalıkların tedavisini ve kont-
rolünü sağlayan araçlardır. Teknoloji ile birlikte hem labaratuvar 
tetkikleri hem de görüntüleme yöntemlerı daha ayrıntılı ve kesin 
sonuçlar verebilmektedir. Öncelikle semptomların, oküler ve sis-
temik muayene bulgularının ışığında tanı yol haritaları oluşturu-
larak bu tetkikler istenmelidir.
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