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Sistemik Hastalıklar ile İlişkili Üveit: Klinik Özellikler, Tanı ve Tedavi

Uveitis Associated with Systemic Diseases: Clinical Features, Diagnosis and 
Treatment

ÖZ
Sistemik immün mediatör ilişkili hastalıklar ile birlikte üveit sıklıkla görülmektedir. Bu hastalıklardan nispeten sık görü-
lenleri arasında Behçet hastalığı, sarkoidoz, spondilartropatiler ve juvenil idiopatik artrit bulunmaktadır. Çalışan yaştaki 
popülasyonu daha çok etkileyen bu gruptaki üveit, görme kaybı ile sonuçlanabilmektedir. Hayatı tehdit etme riski olabilen 
bu sistemik hastalıkların ilk belirtisi olarak göz tutulumu olabilir. Bu nedenle bu hastalıkların erken tanı ve tedavisi önem 
arz etmektedir. 
Bu gruptaki hastalarda kortikosteroidler tedavide ilk akla gelen seçenektir. Ancak potansiyel yan etkilerinden dolayı uzun 
süreli kullanımları sınırlıdır. Son yıllarda immün modülatör ilaçlar ve biyolojik ajanların sayısının artması ve daha etkin 
kullanılması bu hastalıklara bağlı komplikasyonları azaltmıştır. Bu derlememizde enfektif olmayan sistemik hastalıklar ile 
ilişkili üveitlerin klinik, tanı ve tedavileri değerlendirilmiştir.
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ABSTRACT
Uveitis is a frequently seen entity with systemic immune mediator related diseases. Among these diseases, Behçet’s disease, 
sarcoidosis, spondylarthropathies and juvenile idiopathic arthritis are relatively common. In this group of patients, uveitis 
may result in visual loss. Additionally, eye involvement may also be the presenting sign of these life-threatening systemic 
diseases. Therefore, early diagnosis and proper treatment of these diseases are important.
Corticosteroids are the first choice of treatment in this group of patients. However, their use is limited due to potential side 
effects in the long-term. In recent years, increasing number of immunomodulatory drugs and biological agents are being 
used more effectively to reduce complications related to these diseases. In this review, clinical features, diagnostic dilemma 
and treatment options of uveitis associated with non-infectious systemic diseases were evaluated.
Keywords: Uveitis; Behçet’s disease, Sarcoidosis, HLA-B27, Juvenile idiopathic arthritis

GİRİŞ	
Üvea, iris, korpus siliyare ve koroid dokularından oluşan gö-

zün orta tabakasıdır. Temelde bu yapıları tutan göz içi inflamasyon 
ile karakterize hastalıklar üveit olarak tanımlanmaktadır. Bu göz 
içi inflamasyon bu dokuların etrafındaki yapıları da etkileyebil-
mekte ve klinik olarak üveit terimi, retina (retinitis)’nın, optik disk 
(papillitis)’in ve vitreus (vitritis)’un inflamasyonunu da içermek-
tedir.[1]

Üveitin sınıflaması hastalığın etkilediği gözün anatomik kıs-
mına göre veya altta yatan etyolojiye göre yapılabilmektedir. Et-
yolojiye göre sınıflamada enfektif, non enfektif ve lenfoma/diğer 
kanserlerle ilişkili üveitler olarak sınıflanmaktadır. Non enfektif 
üveitler de sistemik hastalık ile ilişkili olan ve olmayan şeklinde 
sınıflandırılmaktadır.[2]

Birçok üveit olgusu sistemik immün mediatör ilişkili hastalık-
lar ile beraber görülmektedir. Bu hastalıklardan başlıcaları Behçet 
Hastalığı (BH), sarkoidoz, spondiloartropati ilişkili hastalıklar ve 
juvenil idiopatik artrit olarak sıralanabilir.[2,3] Çalışan yaştaki po-
pülasyonu daha çok etkileyen üveit, görmeyi tehdit edebilir. Ciddi 
sistemik hastalığın ilk belirtisi olarak gözde bulgu verebilir ve er-
ken teşhis ve tedavinin yapılmasına olanak sağlayabilir. Hastalığın 
etkilediği organ ve dokuya göre bu hastalıkların belirtileri değiş-
kenlik gösterir. 

Kortikosteroidler üveitli hastaların tedavisinde ilk akla gelen 
seçenektir. Ancak potansiyel yan etkilerinden dolayı uzun süreli 
kullanılamamaktadır. Hastalıkların moleküler düzeyde daha iyi 
anlaşılmasının giderek artması tedavi seçeneklerini arttırmıştır. 
İmmün modülatör ilaçlar ve biyolojik ajanlar bunlardan bazıla-
rıdır.[4]
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Bu derlememizde enfektif olmayan sistemik hastalıklar ile iliş-
kili üveitlerin klinik, tanı ve tedavilerini değerlendirmeyi amaçla-
dık. Sarkoidoz ve juvenil idiopatik artrit başlıklarına başka maka-
lelerde yer verildiğinden burada özetle değinilecektir.

BEHÇET HASTALIĞI

BH her boyuttaki arter ve venleri etkileyebilen inflamatuar 
vasküler hastalıklar arasında sınıflandırılmaktadır.[5] Bütün doku 
ve organları etkileyebilir. Primer olarak oral ve genital mukozayı, 
deriyi ve gözleri tutan kronik, tekrarlayıcı ve relapslar ile karakte-
rize bir hastalıktır (Tablo 1).[6] Etyolojisi tam olarak bilinmemek-
tedir. HLA-B51 taşıyıcılığı bu sendromun gelişmesinde genetik 
yatkınlığı göstermektedir. BH’nin insidansı ve prevalansı Orta-U-
zak Doğu ve Akdeniz bölgelerinde yüksektir. Bu da çevresel fak-
törlerin ve yine genetik yatkınlığın göstergesidir.[7] Hastalık daha 
çok 20-40 yaşlarında ortaya çıkmasına rağmen pediatrik yaş gru-
bunda ve daha ileri yaşlarda da başlayabilmektedir. Kadın erkek 
tutulumu hemen hemen eşit orandadır.[8]

Tablo 1. Behçet Hastalığının Klinik Tezahürleri (6)

Cilt Bulguları
Oral aft
Genital aft
Papülopüstüler erupsiyon

Eritema nodozum
Göz Bulguları

Anterior uveit
Posterior uveit
Retinal vaskülit

Artiküler Bulgular
Artralji
Artritis

Gastrointestinal Bulgular
Kronik diyare
Mukosal ulserasyon

Nörolojik Bulgular 
Santral Sinir Sistemi Bulguları
Periferik Sinir Sistemi Bulguları

Vasküler Bulgular
Superfisial tromboflebit
Derin ven trombozis

Arterial sistem bulguları
Kardiopulmonar Bulgular
Pulmonar arter anevrizması
Koroner vaskülit
Myokardit, endokardit

Üriner Bulgular
Epididimit

Hücrese immünite bu hastalığın patolojisinde ana role sahip-
tir. T helper hücreleri tip-1 aktivasyonu periferik kandaki CD-4 
pozitifliğine ve sitotoksik (CD8 pozitifliği) lenfositlerin  artmasına 
neden olur ve bu da oral mukoza, deri ve vücudun diğer sistemle-
rindeki lezyonları ortaya çıkarır.  

Tablo 2. Behçet Hastalığı için eski tanı kriterleri (Uluslararası Ça-
lışma Grubu) (9)

Tekrarlayan oral aft Hasta veya doktor tarafından 
görülen minör aft, majör aft veya 
herpetiform ülserler (12 ayda en 
az 3 defa tekrarlayan herhangi bir 
şekil, boyut ve sayıda)

Buna ek olarak aşağıda belirtilen bulgulardan en az 2 tanesi;

Genital Ülserler Hasta veya doktor tarafından 
görülen Aftöz ülser ya da skar (anal 
ülserler, genital bölgede lekeler, 
erkeklerde büyümüş testisler ve 
epididimitis)

Göz Lezyonları: Anterior uveit, posterior uveit veya 
vitritis veya retinal vaskülit

Cilt Lezyonları: Hasta veya doktor tarafından görü-
len eritema nodosum veya doktor 
tarafından görülen papülopüstüller, 
folikülit, ergenlik sonrası dönem-
deki akne

Paterji Testi: 24-48 saatte pozitif

Teşhis için patognomonik bir test yoktur. Temelde klinik ola-
rak teşhis konur. Behçet Hastalığı için Uluslararası Çalışma Grubu 
1990 yılında tanı kriterleri koymuştur (Tablo 2). [9] Bu kriterlerde-
ki düşük sensitivite ve BH semptomlarındaki değişik varyasyon-
lara yer vermemesi sebebiyle revizyon ihtiyacı doğmuştur. Behçet 
Hastalığı için Uluslararası Kriterler (ICBD) 27 ülkenin katılımıyla 
en son yeniden belirlenmiştir (Tablo 3).[10]

Tablo 3. Behçet Hastalığı için yeni tanı kriterleri (Uluslararası Kriterler 
(ICBD)) Puanlama Sistemi: skor ≥ 4 Behçet Hastalığı teşhisi konur (10)

Belirti/Bulgu Puan

Oral aft 2

Genital aft 2

Oküler lezyon 2

Cilt Lezyonu 1

Nörolojik Bulgular 1

Vasküler Bulgular 1

Pozitif paterji testi* 1*
* Paterji testi opsiyoneldir. Primer skorlamada yoktur. Ancak pozitif olursa 
ekstra 1 puan eklenir.

BH olan hastaların üçte ikisinden daha fazlasında oküler inf-
lamasyon ortaya çıkmaktadır. Bunların çoğunluğunda panüveit ve 
retina vasküliti görülmektedir. BH’nin yaygın görülen ciddi göz 
komplikasyonları ödem, perfüze olmayan alanlar, neovaskülari-
zasyon ve retina veya optik disk atrofisidir.[11,12]

Göz tutulumu olan behçet hastalarının %94,5’unda oral aftöz 
ülserler, %69,5’inde cilt lezyonları ve %61,5’unda genital ülserler 
görülmektedir.[13] Oküler bulgular hastaların %10-20’sinde baş-
langıç semptomu olarak ortaya çıkar. Sıklıkla BH’nin başında veya 
ilk 2 yılında oküler semptomlar ortaya çıkmakta, nadiren de olsa 
ilk 5 yılında ortaya çıkmaktadır. BH’de göz bulguları başlangıçta 
tek taraflı ortaya çıkabilir ve sıklıkla ön segmenti etkiler, ancak 
zamanla hastaların %75’inde kronik tekrarlayıcı ataklardan sonra 
bilateral panüveit olarak görülmekte ve arka segment etkileri ön 
segment etkilerinden daha şiddetli olmaktadır.[8] Ön üveit gözü 
etkilenen Behçet hastalarının yaklaşık %10’unda görülmektedir. 
Hipopiyon iritis yaklaşık olarak %20-30 oranında görülmektedir.
[8] Pazarlı ve ark. Hipopiyonu olan hastaların kötü bir görme prog-
nozuna sahip olduğunu tanımlamıştır. Çünkü bu hastalarda ciddi 
retina vasküliti ve yaklaşık vakaların yarısında optik atrofi oldu-
ğunu belirtmiştir.[14] Son yıllarda hipopiyon iritis daha öncesine 
göre muhtemelen erken ve daha yoğun tedavi başlanmasına bağlı 
olarak daha az oranda görülmektedir.[15] Tekrarlayan inflamatuar 
ataklara bağlı olarak BH’de ön ve arka sineşiler oluşabilmekte ve 
bunun sonucunda sekonder glokom, katarakt ve maküla ödemi 
gelişebilmektedir.[16-20]

Konjonktivit, kuru göz, episklerit, sklerit, keratit göz kapak 
lezyonları ve ekstraoküler kas paralizisi çok nadir olarak BH’de 
görülmektedir.[19,20]

BH’de arka segment tutulumunda vitreusta inflamatuar hüc-
reler (vitritis), retina ödemi, maküla ödemi, optic disk ödemi ve 
retina vasküliti görülebilir.[18-20] Retina vasküliti, oküler tutulumda 
esas bulgu olup oklüziv ve nekrotik vaskülit ile karakterizedir.[16,18-

20] BH’ de oküler tutulumda daha çok retina venleri tutulmaktadır. 
Özellikle retina hastalığının başlangıcında görülmektedir. Reti-
na damarlarının inflamasyonu akut periflebit veya tromboanjitis 
obliteransa yol açabilir ve bu da retina ve vitreus hemorajisi ile 
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sonuçlanabilir (Resim 1). Ayrıca perivasküler kılıflanma ve reti-
na hemorajisi çevresinde perivasküler beyaz-sarı kıvamda eksu-
da görülebilir.[18-20] BH’lerin %25’inde optic disk inflamasyonu 
görülmektedir.[20] Arka segmentte tekrarlayan inflamasyon retina 
ödemi, özellikle maküla ödemine yol açabilir ve tıkanmış damar-
lara bağlı retina atrofisi görülebilir. Görme kaybının asıl sebebi de 
budur.  Hipoksiye sebep olan tıkanmış damarlar optik disk veya 
retinada neovaskülarizasyona sebep olabilir, buna bağlı vitreus 
hemorajisi ve retina dekolmanı ile sonuçlanan membran formas-
yonuna yol açabilir (Resim 2).[8]

Resim 1: Behçet hastalığı olan 26 yaşındaki erkek hastanın sağ gözüne ait fun-
dus görüntüsünde retina damarlarının inflamasyonu, akut periflebit ve retina 
hemorajisi izlenmektedir. 

Resim 2: Aynı hastaya ait sol göz fundus görüntüsünde fibrotik bantlar ve trak-
siyonel retina dekolmanı izlenmektedir.

Yapılan bir çalışmada 14 ülkeden BH’ye bağlı oküler lezyonla-
rı olan 1465 hastanın klinik verileri değerlendirilmiştir. Buna göre 
hastaların çoğunda bilateral göz tutulumu olduğu ve tekrarlayan 
göz içi inflamasyona sahip olduğu, hastaların %23’ünde sonuç 
görme keskinliğinin 20/200 ve daha kötü seviyede olduğu tespit 

edilmiştir. Kadınlarda %18.9, erkeklerde %24.8 hastada kötü gör-
me keskinliği var olduğu görülmüş ve panüveitin erkeklerde daha 
yüksek olduğu tespit edilmiştir.[13] Başka bir çalışmada BH’larının 
44 yıllık klinik özellikleri değerlendirilmiş ve zamanla immün 
baskılayıcı ilaçların başarılı kullanımının artmasına bağlı BH’de 
oküler komplikasyonların azaldığı bildirilmiştir. Kadınlarda okü-
ler lezyonların arttığı ancak kötü görme prognozunun erkeklerde 
hala daha çok görüldüğü belirtilmiştir.[21]

Oküler BH’nin teşhisi genellikle biomikroskopik ve oftalmos-
kopik muayene yapılarak konmaktadır. Ancak fundus floresein 
anjiografi, optik koherens tomografi, indosiyanin yeşili anjiografi 
gibi incelemeler teşhis ve takip için oldukça önemlidir. Özellik-
le arka segment yapılarının morfolojik ve fonksiyonel özellikleri 
hakkında yardımcı olabilecek önemli bilgiler vermektedir.[8,22] Tu-
ğal Tutkun ve ark yaptığı bir çalışmada Behçet üveitinde multimo-
dal görüntülemenin kullanılması değerlendirilmiştir. Buna göre 
arka segment yapılarının tutulumunda lezyonun yeri, boyutu, 
progresyonunun dökümente edilmesinde ve gözlenmesinde rutin 
renkli fundus görüntüsü ve floresein anjiografinin önemi özellik-
le vurgulanmıştır.[23] Özellikle retina damar sızıntısı ve iskemik 
alanların boyutu ve derecesinin uzun dönem görme prognozu ile 
korele olduğu bildirilmiştir.[24,25] Geniş alan renkli ve anjiografik 
görüntüleme orta ve daha periferik bölgedeki durumu göstermek-
te ve hastaların büyük bir kısmında ek bilgi vermektedir. Bu da 
tedavi açısından yönlendirmektedir.[26]  İndosiyanin yeşili anjiog-
rafisi ve fundus oto floresans koroid ve retina pigment epiteli hak-
kında bize bilgi vermekte ancak rutin olarak BH’de uygulanması 
gerekli değildir. Bunun aksine Spektral Domain Optik Koherens 
Tomografi (SD-OCT) maküla anatomisi, vitreomaküla traksiyo-
nu, subretina veya intraretina sıvı varlığı, maküla atrofisi, maküla 
deliği, fotoreseptörler ve diğer retina katmanlarındaki değişiklik-
leri ve bu değişikliklerin geri dönüşümsüz görme kaybı ile ilişki 
olup olmadığı hakkında bize çok önemli bilgiler vermektedir.[23] 

Behçet üveitinde optik koherens tomografi anjiografi kullanımı 
perifoveal mikrovasküler anormallikleri (foveal avasküler zonun 
genişlemesi ve bozulması gibi) gösterme, retinanın kapiller anor-
malliklerin değişimini gösterme yönleri ile floresein anjiografiden 
üstün bulunmuştur. Ancak floresein anjiografi, retinanın vaskü-
ler ve optik disk sızıntısını tespit etmede ve orta ve daha periferik 
retinanın neovaskülarizasyonu, iskemisi ve sızıntısını gösterme-
de hala vazgeçilmez yöntemdir.[27] Multifokal elektroretinogram 
santral görme alanının fonksiyonel haritasını gösterebilir. Bu da 
Behçet üveitinde merkezi retinanın görme prognozu tahmininde 
bize yardımcı olabilecek iyi bir yöntem olabilir.[8]

BH bulgularının tedavisini standardize etmek amacıyla EU-
LAR (European Leage Against Rheumatism) komitesi 9 adet teda-
vi önerisi ortaya koymuştur (Tablo 4) [28]   EULAR 2016 yılında bu 
kriterleri revize etmiştir. 

Behçet hastalarının tedavi seçiminde hastalığın ağırlığı belir-
leyicidir. Genel olarak merkezi sinir sistemi, vasküler sistem tu-
tulumu olan genç erkek cinsiyet ve bilateral retina tutulumunda 
daha agresif tedavi modaliteleri gerekmektedir. [29]

BH’de oküler komplikasyonların durumuna göre tedavi dü-
zenlenmelidir. Tedavideki amaç akut hastalığı kontrol etmekle 
birlikte belki de bundan daha önemlisi arka kutbu içeren tekrar-
layıcı enflamatuar atakların önüne geçmek olmalıdır. Sadece ön 
üveiti olan hastalarda topikal steroid kullanımı yeterli olabilmek-
tedir. Arka segmentin tutulduğu ağır olmayan olgularda Azatiop-
rin ile kombine sistemik steroid tedavisi önerilmektedir. Ayrıca 
sistemik kortikosteroid tedavisinin sadece azatioprin veya başka 
bir sistemik immünosupressan ile kombine edilerek kullanılması 



270 Batur M, Özer MD, Seven E. Sistemik Hastalıklar ile İlişkili Üveit: Klinik Özellikler, Tanı ve Tedavi. Güncel Retina 2020; 4(4): 267-276.

önerilmektedir.[30]  Klasik olarak akut panüveit atağı ile başvuran 
bir olguda 3-5 gün süresince pulse intravenöz metilprednizolon 
(1gr/gün) başlanmalı ve sonrasında eğer ağır posterior segment 
tutulumu mevcut  (maküla tutulumu ve retina vasküliti) ise di-
rençli üveit olduğu düşünülerek, hızlı etkili anti-TNF alfa veya 
Siklosporin-A tedavisiyle kombine sistemik kortikosteroid veya 
Azatiyoprin tedavisi başlanmalıdır. Alternatif olarak, bunun ye-
rine tek başına interferon-alfa-2b veya beraberinde kortikostero-
id kullanılabilmektedir.[28] Ciddi oküler BH’de ve kistoid maküla 
ödeminde sistemik tedavilere ek olarak intraoküler tedaviler artan 
bir şekilde kullanılmaktadır.[31] Takiben yapılan tek dozluk intra-
vitreal dexametazon implantı oküler BH’de inflamasyonu orta-
lama 7 ay kontrol edebilmektedir.[32] Günümüzde bu tedavilere 
rağmen rekürrens gelişen ağır olgularda anti-TNF (İnfliximab, 
Adalimumab) ve anti-IL-1 ajanların klinisyenler tarafından kul-
lanımı artmaktadır.[30]

SARKOİDOZ

Sarkoidoz, sadece bir organı tutabileceği gibi multipl organ 
tutulumu da yapabilen granülomatöz inflamatuar bir hastalıktır.  
İmmünopatogenezi tam olarak belli değildir. İnflamatuar süre-
ci kendi kendini sınırlayan bir hastalıktan kronik multisistemik 
inflamasyon ve ölümcül olan organ yetmezliğine kadar değişe-
bilmektedir. Eritema nodosum, göğüs röntgeninde bilateral hiler 
lenfadenopati ve poliartralji ile ortaya çıkar ve genellikle kadınlar-
da görülür.[33] 

Bütün üveit hastalarının %1,5-14,9’unu sarkoidozise bağlı 
üveitler oluşturur.[34] Sarkoidozlu hastaların yaklaşık yarısında 
göz tutulumu görülmektedir ve oküler hastalık başlangıç bulgusu 
olabilir. Genellikle hastalar iyi durumda olup sistemik belirtileri 
yoktur.[35]

Oküler sarkoidozisin klinik özellikleri çok değişiklik gösterir 
ve bunlar granülomatöz veya non-granülomatöz anterior üve-

Tablo 4. EULAR tarafından Behçet hastalığının tedavisi ile ilgili tavsiyeler (2016 yılında EULAR kongresinde yapılan güncellemeler eklenmiş-
tir). (28)

1. Behçet hastası olup arka segmenti etkileyen enflamatuar göz tutulumu olan herhangi bir hasta azatioprin ve sistemik kortikosteroid içeren bir tedavi reji-
minde bulunmalıdır.

2. Eğer hastada ağır göz tutulumu olarak tanımlanan görme keskinliğinde 10/10 ölçeğine göre >2 sıra düşme ve/veya retinal tutulum mevcut ise siklosporin 
A veya infliximab, azatioprin ve kortikosteroidlerle kombinasyon halinde kullanılabilir alternatif olarak, bunun yerine tek başına IFN-alfa veya beraberinde 
kortikosteroid kullanılabilir.

3. Behçet hastalığında büyük damar hastalığının tedavisine rehberlik edecek sağlam bir kanıt bulunmamaktadır. Behçet hastalığına bağlı akut derin ven trom-
bozu tedavisinde kortikosteroidler, azatioprin, siklofosfamid veya siklosporin A gibi immünsüpresif ajanlar önerilmektedir. Pulmoner ve periferik arter 
anevrizmalarının tedavisinde siklofosfamid ve kortikosteroidler önerilmektedir.

4. Benzer şekilde, Behçet hastalarında ne derin ven trombozu tedavisinde antikoagülanlar, antiplatelet veya antifibrinolitik ajanların kullanılması ne de arteryal 
lezyonlar için anti-koagülan kullanılması ile alakalı kontrollü bir çalışma ya da fayda sağlayacağına dair bir kanıt bulunmamaktadır.

5. Behçet hastalığı’nın gastrointestinal tutulumunun tedavisi için önerilen kanıta dayalı bir tedavi yoktur. Acil durumlar haricinde, sülfasalazin, kortikosteroid-
ler, azatioprin, TNF-alfa antagonistleri ve talidomid gibi ajanlar cerrahiden önce denenmelidir.

6. Behçet hastalığı olan çoğu hastada artrit kolşisinle tedavi edilebilir.
7. Behçet hastalığında MSS tutulumu tedavisini yönlendiren kontrollü bir veri mevcut değildir. Parankimal tutulum için, denenecek ajanlar, kortikosteroidler, 

IFN-alfa, azatioprin, siklofosfamid, metotreksat ve TNF-alfa antagonistlerini içerebilir. Dural sinüs trombozu için kortikosteroidler önerilir.
8. Siklosporin A, intraoküler inflamasyon için gerekli olmadıkça merkezi sinir sistemi tutulumu olan Behçet hastalarında kullanılmamalıdır.
9. Deri ve mukoza tutulumunu tedavi etme kararı, doktor ve hasta tarafından algılanan şiddete bağlı olacaktır. Mukokütanöz tutulum mevcut baskın ya da 

ko-dominant lezyonlara göre tedavi edilmelidir.
İzole oral ve genital ülserler için topikal önlemler (örn., Lokal kortikosteroidler) birincil basamak tedavi olmalıdır.
Sivilce benzeri lezyonlar genellikle sadece kozmetik endişe kaynağıdır. Dolayısıyla akne vulgariste kullanılan topikal önlemler yeterlidir.
Dominant lezyon eritema nodozum olduğunda kolşisin tercih edilmelidir.
Behçet hastalığındaki bacak ülserleri farklı nedenlere bağlı olabilir. Tedavi buna göre planlanmalıdır.
Azatiyoprin, IFN-alfa ve TNF-alfa antagonistleri dirençli vakalarda düşünülebilir.

Kısaltmalar; EULAR: European Leage Against Rheumatism, TNF: Tümör nekroz faktör, IFN: İnterferon

Tablo 5. Uluslararası Oküler Sarkoidoz Çalıştayı  (IWos) Revize edilmiş oküler sarkoidoz (OS) tanı kriterleri (39)

I. Granülomatöz üveitin diğer nedenleri dışlanmalı
II. OS’yi düşündüren göz içi klinik bulguları 

1.	 Koyun yağı keratik presipitatları (irili ufaklı) ve/veya pupilla kenarında (Koeppe) veya stromada (Busacca) iris nodülleri.
2.	 Trabeküler ağ nodülleri ve / veya çadır şeklinde periferik ön sineşi.
3.	 Kartopu / inci dizisi vitreus opasiteleri. 
4.	 Multipl korioretinal periferik lezyonlar (aktif ve atrofık). 
5.	 Nodüler ve / veya segmental periflebit (± akmış mum görünümü (candlewax dripping)) ve / veya inflame bir gözde makroanevrizma.
6.	 Optik disk nodül(leri) / granülom(ları) ve / veya soliter koroid nodülü. 
7.	 Bilateralite (oftalmolojik inceleme ile değerlendirilir, subklinik inflamasyon gösteren oküler görüntüleme dahil). 

III. OS’yi düşündüren hastalarda sistemik inceleme
1.	 Göğüs röntgeni ve / veya toraks bilgisayarlı BT taraması ile bilateral hiler lenfadenopati (BHL). 
2.	 Negatif tüberkülin testi veya interferon-gama salınım testi 
3.	 Yüksek serum ACE düzeyi.
4.	 Yüksek serum lizozim düzeyi. 
5.	 Bronkoalveolar lavaj sıvısında yüksek CD4 / CD8 oranı (> 3.5).
6.	 Galyum-67 sintigrafisi veya 18F-florodeoksiglukoz pozitron emisyon tomografisi görüntülemesinde anormal birikim.
7.	 Lemfopeni. 
8.	 Göğüs hastalıkları uzmanı veya radyologlar tarafından belirlenen sarkoidoz ile uyumlu parankimal akciğer değişiklikleri. 

IV. Tanı Kriterleri
Kesin OS: Biyopsi ve uyumlu üveit ile desteklenen tanı.
Varsayılan OS: Tanı biyopsi ile desteklenmez, ancak BHL ile birlikte iki göz içi bulgu var
Muhtemel OS: Tanı biyopsi ile desteklenmez ve BHL yok, ancak üç göz içi bulgu var ve iki ila sekiz sistemik araştırma arasından ikisi mevcuttur. 
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it, intermediyer üveit, panüveit, retina periflebitisi ve multifokal 
koroiditisi içerir.[36,37] Oküler sarkoidozis teşhisi için uluslararası 
kriterler 2006 yılında belirlenmiştir.[38] Revize edilmiş kriterler ise 
2017 yılında belirlenmiş ve 2019 yılında da yayınlanmıştır (Tablo 
5).[39]

Genellikle sarkoidoz ilişkili üveitler bilateral tekrarlayan ön 
veya arka granülomatöz inflamasyon ile karakterizedir. Ön seg-
mentte ön üveit ile birlikte iris nodülleri veya koyunyağı keratik 
presipitat yaygın olarak görülür. Vitreus boşluğunda ise vitritis ve 
kartopu görünümlü haze klasik bulgudur. Arka bulgularında tipik 
olarak aktif ve atrofik periferik koryoretina granüloması ve perif-
lebitis görülür.[34] Sarkoidozlu hastaların yaklaşık %45’inde oküler 
hastalık sonucunda görme kaybı gelişir.[40] Oküler sarkoidozun or-
taya çıkma yaşı iki dönemde pik yapar. Bunların birincisi 20-30 lu 
yaşlar, diğeri ise 50-60’lı yaşlardır. Posterior üveit, beyaz ırk kadın-
larda (%65-83) ve özellikle yaşlı kadınlarda en yaygın inflamatuar 
lokalizasyon gösterir.[41]

Sarkoidoz üveitinin tedavisinde yaklaşım non efeksiyöz üveit 
tedavilerdeki genel yaklaşımla aynıdır. Eğer sadece hafif interme-
diyer veya hafif posterior tutulumla beraber iridosiklit varsa topi-
kal steroid yeterli olmaktadır.   Panüveiti olan hastlarda sistemik 
steroid 0,5-1 mg/kg/gün başlanır ve doz aşamalı olarak azaltılır. 
Asimetrik tutulumda veya sistemik steroidin verilmesinde sakın-
ca olan olgularda lokal steroid enjeksiyonu düşünülebilir. Bun-
lar Subtenon/orbital triamsinolon enjeksiyonu veya intravitreal 
dexamethasone implanttır. Bu tedavilere rağmen düzelmeyen 
veya kronik tekrarlayan olgularda konvansiyonel immünsupres-
sif ajanlar verilmelidir. Antimetabolitler (methotrexate, azathi-
oprine, mycofenolate) veya kalsinörin inhibitörleri (siklosporin, 
takrolimus) tek başlarına ya da kombine olarak verilebilir.[42] Eğer 
geleneksel olan bu yöntemler ile klinik cevap alınamazsa hastalı-
ğın kontrol altına alınması için biyolojik ajanlar verilmelidir. Anti 
TNF-alfa ilk düşünülmesi gereken biyolojik ajandır. Biyolojik ajan 
kullanılarak hastalığın kontrol altına alınabildiği yapılan çalışma-
larda vurgulanmıştır.[43-45]

HLA-B27 İLİŞKİLİ ÜVEİTLER

Spondiloartropatiler, ortak özellik olarak Human leucocyte 
antigen (HLA)-B27 pozitifliğine sahip olan ve entesitlerle seyre-
den kronik inflamatuar bir grup hastalıktır. Genel olarak spondi-
lartopati terimi ankilozan spondilit (AS), psöriatik artrit, reaktif 
artrit (Reiter sendromu), enflamatuvar barsak hastalığı (ülseratif 
kolit ve Crohn hastalığı) ile birlikte spondiloartropati ve idiyopa-
tik spondiloartropati hastalıklarını kapsar.[46] HLA-B27’nin AS ve 
diğer artropatilerle olan güçlü ilişkisi 1960’lı ve 1970’li yıllarında 
yapılan epidemiyolojik çalışmalarda bulunmuştur. Daha yakın za-
manlarda ise bahsi geçen diğer otoimmün hastalıkların HLA-B27 
ile bağlantılı olduğu tespit edilmiştir. Ayrıca, HLA-B27 haplotip-
lerinin tanımlanması, bu genin patojenik ve koruyucu rolünün 
aydınlatılmasında yardımcı olmuştur. HLA-B27’nin hastalıkların 
oluşumundaki etki mekanizması hala bir muammadır.[47] 

HLA-B27 geninin prevalansı coğrafi olarak ayrıca ırk ve etnik 
kökene göre de değişmektedir. HLA-B27 geninin prevalansı, ekva-
torun etrafında nispeten düşüktür. Prevalans, Haida hintlilerinde 
%50, eskimolarda %25, İngiltere nüfusunda %8, ve Güney İtalya’da 
%3’e kadar değişmektedir. ABD’de 2009 yılında yapılan bir çalış-
mada, HLA-B27, İspanyol olmayan beyazların %7,5’inde ve diğer 
tüm ABD ırkları / etnik kökenleri arasında %3,5 oranında bulun-
muştur.[48] HLA-B27 geni ile ilişkili en yaygın oküler hastalık olan 
akut ön üveit (AÖÜ), gen taşıyıcılarının %1’inde gelişmektedir. 

Tüm AÖÜ vakalarının %55’inin HLA-B27 taşıdığı bildirilmiştir.
[49-51] AÖÜ ve HLA-B27 arasındaki ilişki tekrarlayan durumlar-
da %70’e yükselir. Ankilozan spondilit veya reaktif artritli hasta-
ların %30’u yaşamları boyunca en az bir AÖÜ atağı yaşamakta-
dır. AÖÜ’in, kadınlarda (%31) erkeklere (%13) kıyasla iki taraflı 
olma olasılığı daha fazladır (K/E=3/1). Batı ülkelerinde enfeksiyöz 
olmayan hipopiyonun en sık sebebi HLA-B27 ile ilişkili akut ön 
üveit atağıdır (%31). HLA-B27 haplotipleri arasında, HLA-B2705 
haplotipine sahip olan ırkların (Kafkasyalılar ve Amerikan Kızıl-
derilileri) AÖÜ gelişimi açısından daha yüksek risk altında olduk-
ları bulunmuştur.[52,53] 

HLA-B27 ile ilişkili akut ön üveitin tipik klinik semptomları, 
ani başlangıçta tek taraflı göz kızarıklığı, ağrı, fotofobi ve azalmış 
görmedir. Dış göz muayenesinde tipik olarak siliyer ejeksiyon içe-
ren hiperemi gözlenebilir Daha ağır vakalarda sklerit eşlik edebi-
leceği akıldan çıkarılmamalıdır. Yarık lamba incelemesinde tipik 
olarak granülomatöz olmayan keratik presipitatlar, ön kamarada 
hücreler ve bazı durumlarda ön kamarada fibrin ve/veya hipopyon 
varlığı gözlenebilmektedir. Akut üveit atağının tedavisinin gecik-
meli başlangıcında veya tekrarlayan epizodlarda posterior sineşi 
gelişebilir, kornea endotelinde ve ön kapsülünde pigment mev-
cut olabilir (Vossius halkası). Nadir de olsa epiretinal membran, 
kistoid maküla ödemi ve bant keratopati görülebilir (Resim 3).[54] 

İlk üveit atağı sırasındaki yaş büyük ölçüde değişebilir. 148 has-
tayı inceleyen bir yayında, üveitin başlangıcındaki ortalama yaş 
32 bulunmuş ve bu bireylerin %5’inin 55 yaşından büyük olduğu 
gösterilmiştir.[55] Hastaların çoğu tek gözde akut atak ile ortaya 
çıksa da, %7’sinde bilateral eşzamanlı akut ataklar görülebilmek-
tedir.[56] HLA-B27 ile ilişkili AÖÜ geçiren olguların yaklaşık üçte 
ikisinin sistemik hastalığı olduğu ve bu hastaların yarısında okü-
ler prezentasyon nedeniyle sistemik hastalığın tanısının konduğu 
bilinmelidir.[56] Ayrıca, bireylerin yaklaşık üçte birinin ailesinde 
spondiloartropati öyküsünün olması dikkat çekicidir.[56] AÖÜ’li 
her hastada ayrıntılı bir klinik öykü almak ve sistemlerin gözden 
geçirilmesi esastır, çünkü %60’a kadar olguda bir veya daha fazla 
organ sistemini etkileyen sistemik tutulum olabilmektedir. 

Resim 3: Ankilozan spondiliti olan hastada kistoid maküla ödeminin optik ko-
herens tomografi görüntüsü.

HLA-B27 ile ilişkili akut üveit atağının tedavisi, esasen topi-
kal kortikosteroid damlalarının sık uygulanmasından ibarettir. 
Sikloplejik damlalar, arka sineşi oluşumunu önlemek ve fotofobiyi 
azaltmak için kullanılır. Çoğu hasta yoğun topikal tedavi rejimine 
olumlu yanıt verir ve kortikosteroidler giderek azaltılarak kesilir. 
Üveit atağı 4-6 hafta içinde tamamen düzelir. Daha şiddetli (ör-
neğin, hipopyon, şiddetli fibrinöz ön kamara reaksiyonu, belirgin 
vitreus tutulumu, maküla ödemi) veya uzun süreli bir üveit atağı 
olan kişilerde, sistemik olarak (oral veya intravenöz) ve/veya lo-
kal olarak (subtenon enjeksiyon) verilen ilave kortikosteroidler 
ile tedavi gerekebilir. Sık sık ön üveit atakları geçiren hastalarda, 
üveite veya steroide sekonder katarakt ve glokom gibi yan etkilerin 
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gelişimini önlemek için steroid koruyucu immünomodülatör te-
daviden faydalanılabilir.[57] Non-steroid anti-enflamatuar ilaçların 
(NSAID’ler) (Salazoprin) atak sıklığını azaltabildiği gösterilmiştir.
[58,59] Metotreksat, azatiyoprin veya mikofenolat mofetil gibi im-
münosüpresif ajanlar veya TNF-alfa antagonistleri gibi biyolojik 
ajanlar, sistemik NSAID’lerin başarısız veya kontrendike olduğu 
olgularda ikinci basamak tedavi seçenekleri olarak düşünülmeli-
dir.[60]

JUVENİL İDİYOPATİK ARTRİT

Juvenil idiyopatik artrit (JIA), 16 yaşından önce başlayan, 6 
haftadan uzun süre devam eden ve bilinmeyen bir nedenden ötü-
rü tüm artrit formlarını kapsayan bir terimdir.[61] Bu nedenle has-
talığın tanısını koymak için tüm çocukluk çağı kronik artrit form-
larını dışlamak gerekir. JIA çocukluk çağındaki en yaygın kronik 
romatizmal hastalıktır ve çoğu kez engelliliğe neden olur. Yüksek 
gelirli ülkelerde, yıllık insidansı her 100.000 de 2-20 vaka ve pre-
velansı 100.000 de 16-150 vakadır.[62] JIA’nın immün patogenezi, 
diğer jüvenil idiyopatik artrit türlerinden farklı bir immün pa-
togeneze sahip bir hastalık olup kazanılmış bir otoimmün hastalık 
gibi tedavi edilmelidir. Hastalığı tanımlamak için farklı sınıflama 
kriterleri kullanılmıştır. Uluslararası Romatoloji Dernekleri Birli-
ği (International League of Associations for Rheumatology-ILAR) 
en yeni sınıflandırmayı tanımlamıştır.  Bu tanımlamada göz ile il-
gili, akut ön üveit dışlama kriterleri içinde yer alırken, kronik ön 
üveit (KÖÜ) tanımda yer almıştır.[63] 

JIA ile ilişkili üveit asemptomatik olabilir ve katarakta ikincil 
lökokori ya da görme taramasında görme bozukluğu tespit edilene 
kadar göz normal görünebilir. Üveitin artritten önce geliştiği JIA’lı 
çocuklarda uzamış üveite bağlı olarak, artritin üveitten önce geliş-
tiği çocuklardan daha kötü bir görsel prognoza sahip olabilirler.[64] 
Rothova ve ark. üveitin ilişkili olabileceği tüm sistemik hastalıkla-
rı inceledikleri çalışmalarında görsel sonuç bakımından en kötü 
prognozlu ikisinin JIA ve sarkoidoz olduğunu bildirmişlerdir.[65] 

Thorne ve ark. 75 JIA ilişkili üveiti olan hastayı değerlendirmiş ve 
arka sineşi varlığını, ön kamara reaksiyonu ≥+1 ve anormal göz içi 
basıncı varlığını görme kaybıyla ilişkili bulmuşlardır.[66] 

Amerikan Romatoloji/Artrit Vakfı (American College of 
Rheumatology/Arthritis Foundation) 2019 yılında JIA ilişkili üve-
itin taranması, takibi ve tedavisi için güncel rehber yayınlamıştır. 
Bu rehbere göre, yüksek riskli JIA’lı çocuklara her 3 ayda bir of-
talmik tarama önerilmektedir. Yüksek riskli çocuklar; oligoartrit, 
poliartrit (romatoid faktör negatif), psöriyatik artrit ya da farklı-
laşmamış (andiferensiye) artritli olup aynı zamanda antinükleer 
antikor (ANA) pozitif, JIA başlangıcı 7 yaşından genç olan ve JIA 
süresi 4 yıl veya daha az olan hastaları kapsamaktadır. Düşük veya 
orta riskli çocukların, risk faktörlerinin kombinasyonuna bağlı 
olarak her 6-12 ayda bir taranmasını önermişlerdir.[67] Amerikan 
Romatoloji/Artrit Vakfı tarafından son yayınlanan raporda, JIA ve 
kontrollü üveiti olan çocuk ve ergenlerde topikal kortikosteroid-
lerin azaltılması ve kesilmesinde, her topikal steroid dozu değişi-
minden sonraki 1 ay içinde göz muayenesi şiddetle önerilmekte-
dir. Stabil tedavide, oftalmik muayenenin en az 3 ayda bir sıklıkta 
yapılması şiddetle önerilmektedir. Sistemik tedavinin azalması 
veya kesilmesi, sistemik tedavinin değiştirildiği durumlarda 2 ay 
içerisinde hastanın oftalmik muayenesinin yapılması özellikle tav-
siye edilmektedir.[67] 

JIA ilişkili üveit yeterli tedavi edilmediğinde, ciddi kompli-
kasyonlardan dolayı yaşam boyu görme kaybına neden olabilen 
bir hastalıktır.  Erken tanı ve uygun immünomodülatör tedavi, iyi 

görsel prognoz için şarttır. Tedavinin amacı kalıcı ilaçsız remisyon 
sağlamaktır.[68] JIA ile ilişkili üveit vakalarında tipik olarak iris ve 
siliyer cisim tutulumu ile karakterize ön üveit bulunur ve sıklıkla 
bilateraldir. Bir hastanın artriti ve üveiti farklı dönemlerde orta-
ya çıkabilir, her bir tutulum alanındaki aktivite bağımsız olarak 
değerlendirilmeli ve pediatrik bir romatologla işbirliği içinde her 
hasta için bireysel tedavi planlanmalıdır. JIA ile ilişkili üveitte te-
davi algoritması; kortikosteroidler, biyolojik olmayan immünmo-
dülatör ajanlar ve biyolojik immünmodülatör ajanlar şeklindedir.
[68]

Üveit tedavisinde kortikosteroidler gereklidir, ancak özellikle 
pediatrik hastalarda ciddi yan etkilerden kaçınmak için uzun süre 
kullanımı önerilmez.[68] Topikal kortikosteroidlerin yetersiz kaldı-
ğı durumlarda yapılan intravitreal, subtenon ve peribulber triam-
sinolon asetonid uygulamaları sonrası yükselmiş göz içi basıncı 
sıklıkla ortaya çıkabilir. Günümüzde intravitreal deksametazon 
implant uygulaması göz içi basınç artışı açısından daha güvenli 
olarak görünmektedir.[69] Uzun süreli topikal veya lokal kortikos-
teroid kullanımı katarakt ve glokom gibi oküler yan etkilere neden 
olabileceği gibi, uzun süreli sistemik kortikosteroid kullanımı, ad-
renal supresyon ve erken epifiz kapanması, kilo kaybı, hipergli-
semi, enfeksiyon ve osteoporoz nedeniyle büyüme ve gelişimsel 
gecikmeler gibi ciddi yan etkilere neden olabilir.[70]  

Uzun süreli tedavi gerektiren dirençli vakalarda biyolojik 
veya biyolojik olmayan immünmodülatör ajanlar tercih edilme-
lidir. Metotreksat, leflunomid, mikofenolat ve siklopsporin gibi 
biyolojik olmayan ajanlar farklı mekanizmalar ile immünmodü-
lasyon sağlayarak inflamasyonu kontrol altına alan ilaçlardır.[71,72]   
Azatioprin çocuklar ve yetişkinler için etkili bir ajandır ancak 
gastrointestinal yan etkileri nedeniyle pediatrik hastalar için ter-
cih edilmez.[73] Daha iyi tolere edilen bir antimetabolit ajanı olan 
mikofenolat mofetil, pürin sentezini inhibe eder ve metotreksa-
ta dirençli hastalarda alternatif bir tedavi olarak uygulanabilir.[74] 

Leflunomidin metotreksata göre daha az etkin olduğu yapılan bir 
çalışmada gösterilmiştir.[75] 

Proinflamatuar sitokinleri bağlayarak inflamasyonu baskıla-
yan monoklonal antikor biyolojik ajanları arasında oküler infla-
masyon için en etkili tümör nekroz faktörü (TNF) -alfa inhibi-
törleri infliksimab ve adalimumabdır. Tek başlarına veya klasik 
immünomodülatör tedavi ile kombinasyon halinde kullanılabilir-
ler.[76] Antichimerik antikor üretimini önlemek için düşük dozlu 
antimetabolit tedavisi sıklıkla birlikte uygulanır.[77] Her ne kadar 
infliksimab daha hızlı başlangıç etkisine sahip olsa da, kanıtlar 
adalimumabın anafilaksi gibi ciddi alerjik reaksiyonlara neden 
olmadığını göstermektedir. Diğer bir anti-TNF ajanı olan Etaner-
sept, JIA’nın diğer romatolojik bulgularının tedavisinde etkili ol-
duğu, ancak JIA ile ilişkili üveitlerde yeterli etkinlik göstermediği 
ve hatta üveitin ortaya çıkmasına neden olan relapslara yol açtığı 
bildirilmiştir.[78] Tosilizumab interlökin 6 (IL-6) inhibisyonu ya-
pan bir biyolojik ajandır. Özellikle anti-TNF-α ajanlarla remisyon 
sağlanamayan hastalar üzerinde denenmektedir.[79-80] Bu ajanla il-
gili klinik çalışmalar halen devam etmektedir. Takip sırasında JIA 
ile ilişkili bant keratopati, katarakt ve glokom gibi komplikasyon-
lar görülen pediatrik üveit vakalarında medikal tedaviye ek olarak 
cerrahi müdahale gerekebilir. 

SİSTEMİK LUPUS ERİTEMATOZUS

Sistemik lupus eritematozus (SLE), daha çok çocuk doğurma 
yaşındaki kadınları etkileyen, birden fazla organı içeren karmaşık 
bir bağ doku bozukluğudur. SLE, göz kapağı, oküler adneks, skle-
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ra, kornea, uvea, retina ve optik sinir de dahil olmak üzere gözün 
birçok bölümünü içerebilir. Oküler semptomlar sistemik hastalık 
aktivitesi ile ilişkilidir ve SLE’nin ilk belirtisi olarak ortaya çıka-
bilir.[81] 

SLE için Tanı Kriterleri

SLE için tanı ölçütleri Amerikan Romatoloji Kurulu (ACR) ta-
rafından geliştirilmiştir.[82-83] Geçmişte bir zaman diliminde veya 
şu anda 11 kriterden 4’ünün pozitif olmasına dayanır; malar rash, 
diskoid rash, ışığa duyarlılık, oral ülserler, non eroziv artrit, serosi-
tis, böbrek bozukluğu, nörolojik bozukluk (nöbetler veya psikoz), 
hematolojik bozukluk (anemi, lökopeni, trombositopeni), immü-
nolojik bozukluk (anti-DNA antikoru, anti-Sm antikor ve yanlış 
pozitif VDRL) ve antinükleer antikorların varlığı.

SLE’ye sekonder iritis veya iridosiklit özellikle erişkinlerde 
nadirdir. Ön segmentteki iltihaplanma hipopiyon veya fibrinöz 
ön üveit olarak ortaya çıkabilir. Ön segmentteki iltihaplanma ge-
nellikle sistemik immünosupressif ile düzelir; ancak atipik inatçı 
olgularda ciddi görsel hasara yol açtığı bildirilmiştir.[81]  

Lupus retinopatisi SLE’nin en iyi bilinen arka segment bul-
gusudur ve hastalığın sistemik aktivitesinin önemli bir belirteci 
olarak kabul edilmektedir. Bu bulgular; retina içi hemorajilerle 
birlikte olan veya olmayan atılmış pamuk manzarası, şiddetli re-
tinal vasküler okluziv hastalık (arteryel veya venöz tromboz) ile 
karakterizedir.[84] SLE koroidopatisi bağımsız olarak veya lupus 
retinopatisi ile ortaya çıkabilir ve iyi bir görme keskinliğine sa-
hip olabilir. Nguyen ve arkadaşları toplam 28 lupus koroidopatisi 
hastası bildirmiş ve görme keskinliğinin% 64’ünü 20/40 veya daha 
iyi bulmuşlardır. Yaygın belirtiler arasında seröz veya eksüdatif 
retina dekolmanı (% 36), retinal pigment epitelinin ayrılması (% 
32) veya retinal pigment epiteliopati (% 21) yer alır.[85] Koroid is-
kemisi, subretinal hipopigmente yamalar olarak ortaya çıkabilir 
ve fundus anjiografi iskemik alanların doğrulanmasında yardımcı 
olabilir. 

SLE’ye bağlı oküler tutulumun erken teşhis ve tedavisi, gör-
sel morbidite ve mortalitenin azaltılmasını sağlar. SLE için tedavi, 
steroidal olmayan anti-enflamatuar ilaçlar, hidroksiklorokin, sis-
temik kortikosteroidler, immünsüpresif tedavi ve biyolojik ajanla-
rı içerir. Etkili immünsüpresif ilaçlar arasında azatiyoprin, metot-
reksat, mikofenolat mofetil ve siklofosfamid bulunur. Geleneksel 
immünsüpresif ilaçlara cevap vermeyen lupuslu hastalarda biyo-
lojik ajan kullanımı gittikçe artmaktadır. Rituksimab, geleneksel 
ilaçların etkisiz olduğu durumlarda kullanılabilir. Retinal vaskülit 
ve vazo-oklüzif hastalık sırasında erken dönemde kullanılan ri-
tuksimab ve siklofosfamid infüzyonlarının kombinasyonu da hızlı 
bir çözüm sunabilir.[81]  

WEGENER GRANÜLOMATOZU

Wegener granülomatozu (WG), histopatolojik özellikleri ge-
nellikle nekroz, granülom oluşumu olan ve küçük-orta boy da-
marların vaskülitini içeren sistemik bir enflamatuar hastalıktır. 
Hastaların yaklaşık %80-90’ında ANCA pozitifliği bulunur ve 
patogenezde rol aldığı düşünülür. WG herhangi bir organı etkile-
yebilir, ancak klasik olarak üst ve alt solunum yollarını ve böbreği 
etkiler.[86] Paranazal sinüslere yayılım hastalığın en karakteristik 
özelliğidir, bunu pulmoner tutulum ve glomerülonefrit takip eder.
[84]

Tanı anında ortalama yaş 40-55 yıldır ve beyaz ırkta daha sık 
görülür. Oftalmolojik tutulum, WG hastalarında önemli bir mor-
bidite nedenidir ve hastaların yaklaşık yarısında görülür. İdiyopa-

tik inflamatuar orbital hastalık, sklerit, periferik ülseratif keratit, 
sikatrisyel konjonktivit, nazolakrimal kanal tıkanıklığı, retinal 
vasküler oklüzyon ve seyrek olarak üveit görülebilir.[86]

WG’de üveit, anterior, posterior veya pan-üveit şeklinde gö-
rülebilir. Nadiren, ilk bulgu olabilir. Anterior veya vitreus infla-
masyonu, ön veya arka sklerit, marjinal keratit veya diğer çevre 
yapılarda aktif inflamasyona eşlik edebilir. WG’de retina ve koroid 
tutulumu nadir görülür. Vaskülit, retina veya koroidi içerebilir, tek 
taraflı veya iki taraflı olabilir ve merkezi veya multifokal olabilir. 
Klinik olarak, perivasküler kılıflanma, fokal arteriyel ve venöz 
oklüzyon, retinal beyazlaşma veya iskemi, intraretinal kanama, 
retinal neovaskülarizasyon ve vitreus kanaması ile karakterizedir. 
Retina ven tıkanıklığı tanısı, vaskülitin anjiyografik olarak kanıt-
lanmadığı durumlarda konur.[86]

WG için standart tedavi steroid ve siklofosfamid’tir. Metotrek-
sat, mikofenolat mofetil, azatioprin ve siklosporin  siklofosfamide 
bağlı toksik etki maruziyetini azaltmak için idame tedavisi olarak 
kullanılabilir. İnfliksimab (TNF-alfa inhibitörü), rituksimab (an-
ti-CD20 monoklonal antikor) ve 15-deoksispergualin (DSG) gibi 
diğer immünsüpresif ajanların kullanıldığı bazı çalışmalarda bu 
ajanların WG’ye bağlı vaskülitte remisyon sağladığı bildirilmiştir.
[87]

WG’nin oküler tutulumunun tedavisi için oftalmolog, ku-
lak burun boğaz uzmanı ve hastanın durumuna gore romatolog, 
göğüs hastalıkları uzmanı ve nefrologdan oluşan multidisipliner 
yaklaşım en başarılı sonuç verir. Sistemik tedavilerin seçimi, tu-
tulan organa, hastalığın derecesine, ilerleme oranına, tedaviye ya-
nıta ve yan etkilere bağlıdır. Uzun süreli hastalık kontrolü için eş 
zamanlı sistemik immünosüpresif tedavi gereklidir. Topikal veya 
lokal kortikosteroidler tedaviye yardımcı katkı sağlayabilir. Retina 
neovaskülarizasyonu hastalığın kontrolünü zorlaştırabilir, retinal 
vaskülit tedavisinde agresif panretinal fotokoagülasyonu yapılabi-
lir.[86]

İNFLAMATUAR BAĞIRSAK HASTALIĞI

İnflamatuar bağırsak hastalığı (IBH) etyolojisi bilinmeyen, 
immün mediatör ilişkili inflamatuar, kronik bir gastrointestinal 
hastalıktır.  Ülseratif kolit ve Crohn hastalığı IBD’nin iki temel ti-
pidir.  

Oküler tutulum hastalığın ekstraintestinal bulgularından ola-
bileceği gibi, tedavide kullanılan ilaçların yan etkisine de bağlı 
olabilir. Hastalığa bağlı ekstraintestinal bulgular arasından okü-
ler tutulum sıklığı kas-iskelet ve mukokutanöz tutulumdan sonra 
3. sırada görülmektedir. IBD’deki göz tutulumlarının prevalansı 
%0,3-13 arasında değişmektedir.  Bunlardan %1,6-5,4’ü ülseratif 
kolitte, %3,5-6,8’i Crohn hastalığında görülmektedir.[88] 

IBD ile ilişkili oküler bulgu olarak en sık episklerit (%2-5) ve 
üveit (%0,5-3,5) görülür. IBD hastalarındaki ön üveit sinsi başlan-
gıçlı, uzun süreli ve bilateral tutulum gösterir.[88] İntestinal hastalık 
aktivitesi ile ilişkili olmadığı bilinir, ancak yapılan bir çalışmada 
üveitin Crohn hastalığının aktivitesi ile ilişkisinin olduğu, ülseratif 
kolitin aktivitesi ile ilişkisinin olmadığı bildirilmiştir.[89]  

Ön üveitin tedavisinde topikal steroidler ve topikal siklople-
jikler kullanılmaktadır. Üveitin şiddetine göre perioküler steroid 
enjeksiyonu veya sistemik steroid kullanılabilir. Steroidlerin uzun 
süreli kullanımına bağlı gelişebilcek yan etkilerini önlemek için 
immünsüpressif ajanlar kullanılabilir.  IBD’ye bağlı gelişen diğer 
ektraintestinal tutuluma bağlı olarak immunsupressif ajan seçil-
meli ve bunun için multidisipliner yaklaşıma göre karar verilme-
lidir. Siklosporin, thiopurinler, metotreksat, sulfasalazine, inf-
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liksimab ya da adalimumab hem IBD hem de IBD ilişkili oküler 
tutulum tedavisinde etkili ajanlardır.[88]

SONUÇ

Sistemik hastalıklar ile ilişkili üveitler görme kaybı ile sonuç-
lanabilmekte ve hayatı tehdit etme riskine sahip olabilmektedir. 
Bu sistemik hastalıklar ilk belirti olarak göz tutulumu ile ortaya 
çıkabilir. Göz hekimlerinin oküler bulgular ile birlike bu hasta-
lıkların sistemik özelliklerinin farkında olmaları bu hastalıkların 
erken tanı ve tedavisi açısından önem arz etmektedir. Genel ola-
rak bu hastalıklarda kesin tanı koydurucu bir biyobelirteç yoktur. 
Tanı genellikle klinik muayene ile konulmaktadır. Son yıllarda 
uluslararası çalışma grupları tarafından tanı kriterleri standardize 
edilmektedir. İmmün modülatör ilaçlar ve biyolojik ajanların sayı-
sının artması ve daha etkin kullanılmaları bu hastalıkların komp-
likasyonlarını azaltmaktadır. 
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