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OZET

Bu tez calismasinda, on yillik sdre iginde (2010-2020) c¢ocuk
immunoloji-romatoloji klinigimizde takip edilen enfeksiyon iliskisiz Uveit tanisi
almis hastalarda altta yatan primer taninin belirlenmesi ve tedavi yanitinin
degerlendiriimesi amacglanmistir.

Calismaya 18 yas alti enfeksiyon iligkisiz Uveit tanisi ile takip edilen
93 hasta dahil edildi. Hastalara ait veriler geriye donuk olarak tarandi.
Biyomikroskopik muayenelerine gore hastalarin son durumlari remisyon,
inaktif ve aktif donem olarak siniflandi. Hastalarin klinik o6zellikleri,
laboratuvar bulgulari, aile 6ykusu, hastalik suresince kullandigi ilaglar
incelendi.

Hastalarin 45’i (%48,4) erkek, 48’i (%51,6) kizdi. Cocukluk ¢agi tveit
tani yasi 10 yas olarak saptandi. Uveit ile takipli hastalarin 51'i (%54,8)
idiyopatik Gveit, 31'0 (%33,4) juvenil idiyopatik artrit, 11’i (%11,3) Behget
hastaligi tanisi aldi. Hasta grubundaki en sik sistemik hastalik juvenil
idiyopatik artrit idi. Hastalarin 36’sinda (%38,7) 6n, 20’sinde (%21,50) orta,
11’inde (%11,8) arka ve 26’sinda (%28) paniiveit mevcuttu. imminsupresif
tedaviye yanitsizlik ve gorme kaybi riski yuksek olan olgularda Anti-TNFa
ajanlar verildi. Anti-TNFa ajanlar arasinda daha c¢ok infliksimab ve
adalimumab tedavisi verildigi saptandi. Basvuru aninda en sik saptanan
okuler komplikasyon posterior sinesi (%16,1), izlemde gelisen en sik okuler
komplikasyon ise glokomdu (%41,9). JIA tanili hastalarda okiler
komplikasyon diger hastalardan anlamli derecede yuksekti. Calismamizin
sonucunda komplikasyon gelisme riskini lenfosit seviyesinde gdzlenecek olan
bir birimlik artisin %1, MPV duzeyinde gozlenecek olan bir birimlik artigin ise
%25 azalttigi1 gorulda.

Erken tani ve tedavinin amaci goz igi inflamasyonu en aza indirmek
ve gorme kaybina neden olan komplikasyonlardan kaginmaktir. Bu nedenle
romatolojik tutulumu olan hastalarin oftalmolojik muayenelerinin duzenli
araliklarla yapilmasinin saglanmasi ve altta yatan patolojinin saptanmasi

onemlidir.



Anahtar Kelimeler: tveit, behget, artrit



SUMMARY

RETROSPECTIVE EVALUATION OF PATIENTS DIAGNOSED WITH
CHILDHOOD UVEIT

In this thesis study, it was aimed to determine the underlying primary
diagnosis and evaluating the treatment response in non-infection-related
uveitis patients who were followed up in our clinic for a period of ten years
(2010-2020).

93 patients under 18 years of age who were followed up with the
diagnosis of non-infection-related uveitis were included in the study. The data
of the patients were scanned retrospectively. According to the biomicroscopic
examinations, the patients' states were classified as remission, inactive and
active period. The clinical characteristics, laboratory findings, family histories
of the patients, and the drugs used during the disease were examined.

45 (48.4%) of the patients were male and 48 (51.6%) were female. The age
at diagnosis of childhood uveitis was found to be 10 years. Of the patients
followed up with uveitis, 51 (54.8%) were diagnosed as idiopathic uveitis, 31
(33.4%) as juvenile idiopathic arthritis, and 11 (11.3%) as Behget's disease.
Juvenile idiopathic arthritis was the most common systemic disease in the
patient group. 36 (38.7%) of the patients were anterior, 20 (21.50%) of the
patients were intermediate, 11 (11.8%) were posterior and 26 (28%) were
panuveitis. Anti-TNFa agents were administered to patients with a high risk
of vision loss and unresponsiveness to immunosuppressive therapy. Among
the anti-TNFa agents, infliximab and adalimumab were the most used
treatment options. The most common ocular complication at admission was
posterior synechiae (16.1%), while the most common ocular complication
developed during follow-up was glaucoma (41.9%). Ocular complications
were significantly higher in patients with JIA than in other patients. As a result
of our study, the risk of complication development decreases by %1 with one-
unit increase in lymphocyte level and by %25 with one-unit increase in MPV

level.



Early diagnosis and treatment aim to minimize intraocular
inflammation and avoid complications that cause vision loss. For this reason,
it is important to ensure that ophthalmological examinations are performed at
regular intervals in patients with rheumatologic involvement and to diagnose

the underlying pathology.

Keywords: uveitis, behcet, arthritis



1. GIRIS

Uveit gbziin Uveal yapi elemanlarinin (iris, siliyer cisim ve koroid)
enflamasyonudur. Uveit, ¢ocukluk caginda daha nadirdir ve tim Uveit
vakalarinin  %5-10'unu  olusturur (1). Kulguk ¢ocuklarin sikayetlerini
anlatamamasi ve hastaligin sinsi seyrinden dolayi Gveitli ¢ocuklar teshis
etmek ve tedavi etmek zordur. Bazilari sadece rutin muayene sirasinda tespit
edilebilir. Ayrintili bir tibbi 6yku alma, uygun bir klinik muayene yapma, ilag
verme guclugu ve ge¢ doktor basvurusu klinisyenlerin bu hasta grubunu
yonetirken karsilagtiklari zorluklardir. Pediyatrik yas grubundaki Uveit siklikla
kroniktir ve asemptomatik olma egilimindedir. Erken teshis ve hizli tedauvi,
katarakt, glokom ve makula 6édemi gibi ikincil komplikasyon riskini azaltir. Bu
yas grubunda uveit insidansi dugik olmasina ragmen, gorme bozuklugu ve
korlige yol acabilecek olasi okuler komplikasyonlar erigkinlere gore daha
fazladir (2).

Dunyanin birgok ulkesinden Uguncu basamak merkezlerde pediatrik
uveitin epidemiyolojisi, klinik 6zellikleri, etiyolojisi, tedavisi ve gorsel sonuglari
uzerine cgesitli calismalar yayinlanmistir (3,4). Bu calismalar, farkh Uveit
paternlerinin cografi bolgeler arasinda farklilik gosteren irksal, genetik, sosyal
ve cevresel faktorlerle iligkili olabilecegini gostermistir. Literatlr tarandiginda
pediatrik Uveitik anatomik tiplerin dagiliminin yillar icinde degistigini ve on
uveitin en sik gorulen Gveit tipi oldugunu gostermektedir.

Toxoplasma, Toxocara, Bartonella, Lyme hastaligi, sifiliz veya
tuberklloz gibi  enfeksiydz nedenle ortaya c¢ikan hastaliklar 6zellikle
gelismekte olan ulkelerde pediatrik Uveitin yaygin nedenleri olabilir (5).
Enfeksiydz olmayan (veit ise juvenil idiyopatik artrit (JIA), sarkoidoz ve
behget hastaligi gibi otoimmun hastaliklar ile iligkili olarak da ortaya ¢ikabilir
(6). En yaygin sistemik hastalik iligkili Gveit ise juvenil idiyopatik artritte (JIA)
gorullr. Erken ve agresif tedavi, komplikasyonlarin gérilme sikhdini azaltir

ve gorme bozuklugunu énleyebilir (7). Juvenil idiyopatik artritte siklikla kronik



on Qveit gorular (6). Kronik ©6n Gveit genellikle erken dbénemde
asemptomatiktir. Semptomatik hastalar ise g6z agrisi, kizariklik, bas agrisi,
fotofobi ve gorme kaybi ile gelebilirler. Hastalar etkin tedavi edilemezse
katarakt, glokom, bant keratopati gibi okuler komplikasyonlar gelisebilir ve
sonugta gérme bozuklugu ve korlige neden olabilir (6).

Cocuklarda enfeksiyona bagli olmayan Uveit igin tedaviler topikal,
lokal ve sistemik tedavileri icerir. Kortikosteroidler ilk basamak tedavi olarak
tercih edilir. Topikal kortikosteroidler baglangigta 6n segment inflamasyonu
tedavisinde kullanilir. Lokal kortikosteroidler ise intravitreal olarak g6z
hekimleri tarafindan uygulanmaktadir.  Sistemik tedaviler arasinda
kortikosteroidler, immunosupresif tedavi ve biyolojik tedaviler yer almaktadir.
Topikal kortikosteroidler, Gveitin erken kontroll igin etkilidir, ancak uzun
vadeli bir kortikosteroid koruyucu immuinomodulatér tedavi plani 6zellikle
okuler komplikasyonlari olan veya yeni komplikasyon riski tagiyan hastalar
icin tani aninda tartisiimahdir (8). Yapilan galismalar, pediatrik Gveitte daha
erken ve daha agresif immunomodulator tedaviyi desteklemektedir.
Metotreksat hem guvenli hem de etkili olmasi
nedeniyle, pediyatrik Uveitte birinci basamak immunomodulatér ajan olarak
yaygin olarak kullaniimaktadir. ikinci sira immiinosupresifler arasinda
azatioprin, mikofenolat mofetil ve siklosporin bulunur. Konvansiyonel
immunsupresif tedaviye yanit vermeyen ve yuksek gorme kaybi riski olan
hastalarda ise anti timor nekrozis faktor alfa (anti-TNF a) ajanlari kullanilir.

Uveit, cok sayida énemli komplikasyona sebep olmasi nedeniyle
yonetimi titizlik isteyen bir hastaliktir. Genellikle hicbir belirti vermeden ortaya
cikmasi, tekrarlayici ve kronik seyirli olmasi ve zor tedavi edilebilmesi gibi
nedenlerden dolay! ciddi énem arz etmektedir. Nonenfeksiydz Uveitlerde
tedaviye erken baslanmasi Onemlidir. Surekli aktif Uveitli hastalarda,
kortikosteroid ajanlara eslik eden immunsupresif ilaglar ve biyolojik ajanlar
tedavi secgenekleri arasinda yer almaktadir. Bu c¢alismada nonenfeksiytz
uveit tanisi almisg hastalarda altta yatan primer tani ve tedavi yanitlarinin
degerlendiriimesi amaclanmistir. Calisma sonucunda elde edilen demografik

Ozellikler ve altta yatan primer taniya gore tedavi sureclerinin ortaya



konulmasi ile hem ulusal hem uluslararasi literatire katki saglanmasi

beklenmektedir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Uveit Tanimi

Uveit, primer olarak (veal dokunun (iris, siliyer cisim ve koroid)
etkilendigi, gérmeyi tehdit eden intraokiller inflamasyondur. Uveit ayni
zamanda yakin komsuluklarini igeren retina, vitreus ve optik sinir gibi g6z ici
yapilarin da inflamasyonlarini icermektedir. Go6z ici yapilarda gorllen
enflamatuar yanitlar ya ekzojen kaynakli uyaranlara (antijenler) karsi gelisen
O0zgul yanit; ya da vicudun kendi yapilarina karsi gelistirdigi 6zgul olmayan
yanit olarak gorulmektedir (4,9).

Cocukluk yas Uveitleri erigkinlere gbére daha az siklikta (%5-10)
g6raltr. Cocuklarin kendini ifade etmekteki glcligu ve hastaligin kronik, sinsi
seyri nedeniyle ¢ogunlukla asemptomatiktir. Bu nedenle hastaligin tani ve
tedavisinde gecikmeler; basvuru sirasinda ciddi komplikasyonlarla

karsilasilmasina neden olmaktadir (9,10).

2.2. Uveit Epidemiyolojisi

Tam yas gruplan igerisinde c¢ocukluk donemine ait Uveitler %5
siklikla goriimektedir. Uveit insidansi nadir olup 17-25/100,000 olarak
bildirilmistir. insidans yasla birlikte artar ve 5 yasina dogru pik yapar. ilk dért
yasta 3/100,000; 10 ile 14 yaslar arasinda 6/100,000 olarak bildirilmigtir (10).
Turkiye ulusal Gveit kayit raporu, pediatrik UGveitin Turkiye'deki sevk
merkezlerindeki Uveit hastalarinin %9,1'ini olusturdugunu gostermistir (11).

Uveit sikh@ini konu alan caligmalarin sonuglari arasinda belirgin
degiskenlik vardir. Bir merkeze ait calismalarda bile farkli sonuglar
¢ikabilmektedir. Bu durum, hastaligin degisken demografik ve klinik 6zellikler
gostermesinden, belirli bir populasyondaki genetik yatkinlik, insan gogu,
cevresel faktorlerdeki degisiklikler, yeni tedavi yontemlerine erisim ve belirli



bulagici hastaliklarin zaman iginde ortadan kaldirilmasi gibi ¢esitli
faktorlerden etkilenir (3,4).

Hastalarin %60 kadar idiyopatik Uveittir. On Gveit hemen hemen tiim
serilerde en sik gorulen tutulum seklidir. Juvenil idiyopatik artrit (JIA) ile iligkili
on uveit, Kuzey Avrupa ulkeleri ve ABD'den bildirilen serilerde 6nde gelen
neden iken, Akdeniz ve Orta Dogu Uulkeleri ile Hindistan'da daha az siklkta
gorulmektedir. Behcet hastaligi ise Turkiye'de pediatrik Gveitlerin %11'ini,
israil ve Tunus'ta %5-6'sini  olustururken, Avrupa lUlkeleri, ABD ve
Hindistan'da ¢ok nadirdir (11). Pars planit bazi serilerde ayri bir antite olarak
rapor edilmis, ancak digerlerinde tanimlanmamig idiyopatik vakalar arasina
dahil edilmigtir. Bu nedenle, yayinlanmis seriler arasinda idiyopatik pars
planit sikhgini karsilastirmak zordur. Cocuklarda Gveitin enfeksiy6z nedenleri
arasinda toksoplazmoz en yaygin etiyolojidir (10). Hastalhgin endemik oldugu
Hindistan'da pediatrik Uveit vakalarinin %3,9'unda tlberkiloz etken olarak
bildirilmistir (12).

2.3. Uveit semptomlari

Go6zun 6n segmentinin inflamasyonunda hastalarin baslica sikayetleri
agn, fotofobi, kirmizi gdz ve sulanmadir. On Uveit ataklarinda bu semptomlar
belirgindir. Ancak sinsi baslangi¢li kronik 6n Gveitlerde ciddi komplikasyonlar
gelisene kadar hasta asemptomatik kalabilir. Agri, fotofobi ve sulanma
trigeminal sinirin iritasyonundan kaynaklanir. Go6zin arka segmentinin
inflamasyonunda gorme ile ilgili sikayetler 6n plandadir. Goérme keskinliginde
azalma, sisli gdérme, ugusan cisimler, lekeler gibi sikayetler olur. Goérme
keskinliginde azalma; optik diskin iltihabi, arka kutupta yer alan bir
retinit/retinokoroidit odagi, makula 6demi ve/veya ortam bulanikligi nedeniyle
olabilir. Vitreus igine dokulen iltihap hlcreleri ve kondanse fibriller, opasiteler
ve bantlar hasta tarafindan ugusan cisimler olarak algilanabilir (9).

Ulkemizde Yalgindag ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada gocukluk
caginda en sik gorulen belirti bulanik gorme iken sonrasinda sirasiyla

kizariklik, fotofobi, agri ve ugusma sikayetleri olarak bildirilmigtir (11).



2.4. Uveit Siniflamasi

Uveal dokunun farkli anatomik yapilardan olusmasi, etyolojik olarak
enfeksiy0z ve non-enfeksiyoz olarak ayrilmasi, ¢ok degisik klinik bulgular
gOstermesi ve ¢ogu zaman bu bulgularin tam olarak birbirinden ayirt
edilememesi nedeniyle, Uveit igin acik, kolay anlasilabilir ve tim ihtiyaclara
cevap verebilen tek bir siniflama yapilabilmesi mimkin olmamigtir. Bu
zorlugu asgabilmek adina hekimler arasinda ortak gorus birligi saglayabilmek
icin Uveitler cesitli faktorlere goére siniflandiriimistir. Bu siniflandirmalar
anatomik, etiyolojik nedene gore, klinik seyre gore, yas grubuna gore, patoloji
ve lateralizasyona gore siniflandirma seklindedir (13).

Literatirde pek cok farkh siniflandirma yapilmasi bilimsel gelismeyi
saglamig ancak kavram karmasasini da yaratmigtir. Bu nedenle Gveit
terminolojisi standardizasyonunu ve fikir birligini saglamak amaciyla
olusturulan Standardization of Uveitis Nomenclature (SUN) calisma grubu
uveitleri anatomik olarak siniflandirmistir (14).

Uluslararasi Gveit galisma grubunun (SUN- Standardization of Uveitis
Nomenclature) standardizasyonu, farklhh merkezlerden klinik arastirmalarin
karsilastinlabilirligini buyuk olgude artirmig, bu hastaliklarin klinik seyrinin ve
tedaviye yanitlarinin daha eksiksiz olmasina yardimci olmustur.

SUN grubunun anatomik lokalizasyona gore uveit siniflamasi,
inflamasyonun vyerlestigi bolge esas alinarak yapilan bir siniflamadir.
Anatomik siniflamada Uveitler; 6n, orta, arka ve pantveit olarak ayrilir.

1. On Uveit: En sik gorilen tveitlerdir. Fotofobi (1si§a hassasiyet), agri
ve gOzde sulanma siklikla gorulur. Goérme keskinligi birka¢ gun igerisinde
azalir. On Gveitlerde temel bulgu, 6n kamarada hiicre (tindal) ve protein
sizintisi (flare) olmasidir. Artmis vendz gegirgenlikle birlikte iris enflamasyonu
goraltur. Sizmisg olan hicre ve proteinler yogunluguna goére 6n kamarada
serbest bir bicimde ugusan veya seviye veren bir halde (hipopiyon)
gordulebilirler. Tindal ve flare; lens ile iris arasinda birikir ve bu iki yapiyi
birbirine yapistirirsa buna posterior sinesi, iris ile korneayil birbirine

yapistirirsa buna da 6n sinesi adi verilmektedir. Kornea endotelinde gorilen



birikintilere ise keratik presipitat adi verilir. Genellikle granilomatéz
enflamasyonlarda iris Uzerinde gorilen Koeppe Nodilleri ve Busacca
Nodulleri olabilir.
2. Orta Uveit: Siliyer cismin enflamasyonu siklit, pars plananin enflamasyonu
planit ve vitreusun enflamasyonu vitrit olarak adlandirlir ve bu gruba orta
uveit adi verilir.
3. Arka Uveit: Vitreus tabaninin arkasindaki bélimde meydana gelen
enflamasyona verilen isimdir.
4. Paniveit: inflamatuar degisikliklerin én kamara, vitreus, retina velveya
koroid yapilarinin hepsinde goruldigt durumdur.

Pediatrik Uveitlerin cogu On segmenti (yani iris ve siliyer cismi)
tutar. Kuzey Amerika ve Avrupa'da birkag merkezden olusan bir seride,
vakalarin %50-80'inin 6n Uveit, %15-25'inin arka Uveit, %10-20'sinin orta

dveit ve %10-20'sinin pandveit olarak siniflandirildigini bildirilmistir (1,4).

Tablo-1: SUN (Uluslararasi uveit calisma grubu) anatomik siniflamasi (14).

Tip Primer Enflamasyonun Yeri | Bulgular

On Uveit On kamara Iritis
iridosiklit
Onsiklit

intermediate | Vitreus Pars planit

aveit Arkasiklit
Hiyalit

Arka Oveit Retina veya koroid Fokal, multifokal veya diffiz
koroidit
Koarioretinit
Retinokoroidit
Retinit
Nororetinit

Panuveit On kamara, vitreus ve retina

veya koroid




Etiyolojik siniflandirma tipi oldukga genis ve kaba bir siniflandirma

oldugundan, tek basina ayirici tanida vyetersiz kalabilmektedir. SUN

siniflamasi, Uveitin anatomik konumunu ve zaman surecini tanimlamak igin

kullanihr ve hastaligin tekrarlanabilir bir gekilde degerlendiriimesine ve

izlenmesine olanak tanir (14). Uveitin zaman sureci akut, subakut, kronik

veya tekrarlayan olarak tanimlanir. Uluslararasi standardizasyonu saglamak

icin SUN calisma grubu, Gveitleri klinik seyirlerine, hastalik aktivitesine ve

baslangi¢ sekillerine gore de siniflandirmigtir.

Tablo-2: SUN calisma grubuna gore klinik seyir (14).

Kategori | Tanimlayici Terim | Agiklama
Baslangi¢ Ani
Sinsi
Hastalik Sinirli <3 ay sure
Suresi Kalici > 3 ay sure
Hastaligin Akut Ani baslangic ve sinirli sureli ile
Seyri karakterize
Rekurren 3 ay tedavi olmaksizin inaktif
donemlere ayriimig
tekrarlanan epizodlar
Kronik Tedavinin kesilmesinden sonra <3
ay igcinde
tekrarlayan kalici Gveit

Tablo-3: SUN calisma grubuna goére uveitlerde hastalik siddetinin

evrelendirilmesi (14).

Hastalik Siddeti

Tanim

Inaktif

On kamarada evre 0 hiicre

Kotulesen aktivite

inflamasyon seviyesinde basamak veya
derece 3+ 'den 4+' ye artis

lyilesen aktivite

inflamasyon seviyesinde iki agamall azalma
veya derece 0'a dusme

Remisyon

Go6z hastaligi igin tim tedavilerin kesilmesinden
Sonra 23 ay boyunca inaktif hastalik




2.5. Uveit Komplikasyonlari

Uveit komplikasyonlari 2 grupta incelenir:

1. On segment komplikasyonlari:

» Band keratopati

= Katarakt

= Glokom
2. Arka segment komplikasyonlari:

= Kistoid makula 6demi

= Makduler lezyonlar

= Retina dekolmani

= Retina ve koroidde yeni damar olusumu

= Vitreus opasiteleri ve vitrit

= Uveite sekonder katarakt olusumu

Uveitli cocuklarin %50'sinde katarakt, glokom, gérme bozuklugu ve

korligu iceren okuler komplikasyonlar goralur (15).

2.6. Enfeksiyona Baglh Olmayan Uveit Nedenleri

2.6.1. Juvenil idiopatik Artrit (JiA)

Cocukluk ¢aginda gorilen kronik artritlerin en sik sebebi Juvenil
idiopatik artrittir (JIA). 16 yas 6ncesi gorilen ve 6 haftadan uzun siren artrit
olarak tanimlanan bir grup hastaliktir (16). JiA’da en sik gériilen eklem disi
tutulum ise Gveittir (17).

Cocukluk ¢agi uveitlerinin ve Uveite bagh gérme kayiplarinin en sik
nedeni JIA olarak bildiriimektedir (16,17). JIA hastalarinda uveit prevelansi
%11,6 ile %30 arasinda degismektedir (17-19).

JIA’nin 7 alt tipi bulunmaktadir. Alt grubun bilinmesi Uveit gelisme
riskinin belirlenmesi agisindan énemlidir. Sistemik JiA’da gz tutulumu nadir
izlenirken, romatoid faktér (RF) negatif poliartikiiler JIA’da (iveit gelisimi %10

hastada izlenir. En sik goz tutulumu ise oligoartikuler tipte gorulir (17).



JiA’da uveit gelisimi icin en onemli risk faktor(i oligoartikiiler tip
olmasidir. Diger risk fakrdleri ise erken yasta bagslayan artrit, Gveitin artritten
once baslamasi, antintkleer antikor (ANA) pozitifligi ve kiz cinsiyettir (19,20).
Yeni komplikasyon geligsimi igin en onemli risk faktorleri ise tani aninda
komplikasyon varligi ve uzun sureli kronik inflamasyon varligidir (21).

Siklikla kronik én (veit formunda goérilen JiA Uveiti, tipik olarak
asemptomatik seyreder. Ancak goz agrisi, kizariklik, bas agrisi, fotofobi ve
gorsel bozukluklar gibi semptomlar da gortlebilir. Uveit tedavisi yeterli
yapllmazsa katarakt, glokom, bant keratopati ve makula o6demi gibi
komplikasyonlara ve bunlar da gorme bozuklugu ve korlige neden olabilir.
Bu nedenle g6z taramalari JIA tanili hastalarda erken tani ve tedavi
acisindan énem arz etmektedir. Tarama kilavuzlari, JIA tanisi alan gocuklarin
ilk 6 hafta icerisinde oftalmolojik degerlendirmelerinin  yapilmasini

onermektedir (20).

2.6.2. Behget Hastaligi

ik olarak 1937 yilinda Dr. Hulusi Behcet tarafindan oral (ilser, genital
Ulser ve hipopiyonlu Uveit birlikteligi ile tanimlanmis bir hastaliktir. Uveit,
Behget hastalarinin yaklasik %50’sinde gorulmektedir (22).

Cocukluk c¢aginda nadir gorilen Behget hastaliginin pediatrik tani
kriteri, diger kriterleri saglama yasindan bagimsiz olarak Uveit tani yasinin 16
yas ve altinda olmasidir. Oral Ulserler pediatrik yasta baslayabilirler ancak
tani kriterlerini karsilama yasi genellikle 16 yastan sonra gerceklesmektedir
(23). Yapilan bir galismada pediatrik Behget hastalarinda Uveit goériime
sikhginin (%34) eriskin hastalara gore daha dusik oldugu bildirilmistir (24).

Pediatrik Gveit tani yasi ortalama 10-15 yaglar arasidir. Erkeklerde
daha sik goralur (25,26). Siklikla bilateral, tekrarlayici retinal vaskiilit ile
seyreden nongranulamatéz panuveit formundadir (26,27). 10 yasindan o6nce
ailesel yatkinlik ile iligkili olarak on Uveit daha sik gorulebilir. Orta Gveit ise sik
degildir (28). En yaygin gorulen komplikasyonlar; katarakt, glokom,
makulopati ve optik atrofidir (25-28).
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2.6.3 Pars Planit

Pars planit, sistemik hastalik veya enfeksiyonla iliskisi olmayan
kronik seyirli orta Gveit formudur. Cogunlukla gocuklar ve geng erigkinleri
etkiler. Ortalama gorilme yasi 6-10 yas arasidir (29-32).

Hastaligin etyolojisi net bilinmemekle birlikte bazi c¢aligmalarda
otoimmun suregler on plana ¢ikmaktadir. Ayrica pars planitle HLA-DR2,
DR15 ve DRB1*0802 haplotipleri arasinda iligki bildirilmis olup genetik
yatkinlik Uzerinde durulmaktadir (29).

Pars planit genellikle asemptomatiktir. Hastalar ¢ogunlukla
komplikasyon gelistikten sonra doktora bagvururlar. En sik semptom bulanik
gormedir (%81,8). Diger bulgular ise agr (%6,5), fotofobi (%6,5) ve kirmizi
g6zdur (%4,3). Genellikle bilateral tutulum goéralir ancak asimetrik tutulum da
gOrilebilir (29,32).

Katarakt, kistoid makuler 6dem, vitreus opasiteleri ve optik disk
odemi sik gorilen komplikasyonlardir (29,32). Hastalik baslangi¢ yasinin 7
yasin altinda olmasi, erkek cinsiyet, bagvuru sirasinda 3 yildan uzun sureli
uveit varligi, 6n kamarada hucre, kartopu opasitesi ve yogun vitreus
bulanikhg! ile makuler 6dem varligi komplikasyon gelisimi agisindan risk
faktorleridir (30,33). Bir calismada uzun sureli takipte pars planit hastalarinin

%16,2’sinde multiple skleroz gelistigi gosterilmistir (32).

2.6.4. Sarkoidoz

Genellikle 8 ile 15 yas araliginda gorilen pediatrik sarkoidoz,
sistemik kronik granudlomatdz bir hastaliktir. 5 yasindan kuguk cocuklarda
daha buUyuk cocuklardan ve erigkinlerden farkli olarak pulmoner tutulum
olmadan artrit, cilt bulgular ve Uveit ile seyreder. Bu yas grubunda g6z
tutulumu genellikle on uveit seklindedir. Daha buyuk c¢ocuklarda ise
erigkinlerdekine benzer sekilde hem 6n hem arka tutulum olabilir (34).

Sarkodiozun okuler tutulumunun ¢ocuklardaki en tipik bulgusu kronik
granulomatdéz on Uveittir. Diger bulgular arasinda iris nodulleri ve genis
tabanli posterior sinegiler yer alir. Bant keratopati, glokom ve katarakt sik

gérilen komplikasyonlardir. JiA'dan farkli olarak sarkoidoza bagl Uveitte
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retinal vaskulit ve multifokal koroidit gibi arka segment tutulumlari da olabilir.
JiA'dan ayiran diger bir 6zellik olarak ise JiA’da oligoartikiiler tutulum
gorulurken sarkodiozda poliartikiler tutulum gorulmesi ve klinik olarak daha
hafif seyretmesi gosterilebilir (35).

Cocuklarda normal seviyesi erigkinlere gére daha yulksek olmasi
nedeniyle, tanida anjiotensin konverting enzim (ACE) dizeylerinin
kullaniimasi yaniltici olabilir. Artmis serum lizozim duzeyleri tanida ACE’ye
gbre daha duyarhdir. Okuler sarkoidozun kesin tanisi doku biyopsisinde
nonkazeifiye granidlomlarin gérilmesiyle konur. Ancak rutin uygulamada tani

genellikle klinik ve laboratuvar bulgular ile konur (36).

2.6.5. Vogt-Koyanagi-Harada Hastaligi (VKH)

isitme bozuklugu, cilt ve santral sinir sistemi bulgulariyla seyreden
VKH hastaligi, sikhkla 20-50 yas araliginda ve kadinlarda daha sik
gorulmekle birlikte nadiren c¢ocukluk caginda da izlenebilmektedir (37).
Ulkemizde sikli§i %1,2-2,7 arasindadir (38). Okuler tutulum bilateral
granlilomatdz panuveit seklindedir. Cocuklarda subretinal fibrozis, koroidal
neovaskularizasyon, posterior sinesiler, katarakt ve glokom gibi
komplikasyonlarin gelisme riski, tekrarlayan ve uzamis enflamasyon

nedeniyle artmistir (37).

2.7. Tedavi

Cocuklarda sik gérilen JiA’ya bagh uveit gibi kronik Uveitlerin
genellikle asemptomatik seyretmesi nedeniyle hastalik ge¢ farkedilmektedir.
Bu sebeple ¢ocuklarda tedavi daha zordur. Ayrica kiguk ¢ocuklarin muayene
ve tedaviye uyumlarinin dusuk olmasi da sureci guglestiren bagka bir
durumdur (39).

Uveit tedavisinde en o6nemli 6zellik enfeksiydz ve maskeleyici
nedenlerin dislanmasidir. Uveit tedavisinin temelini kortikosteroidler (KS)
olusturur. Topikal KS’ler inflamasyonun siddetine gore ilk 3 glinde daha sik
olmak (zere kullanilir. inflamasyon azaldikga kullanim sikigi azaltilir.

Ozellikle kiiglik cocuklarda, bilateral ve ylksek doz uygulamalarda topikal
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KS’lerin yan etkileri daha sik goralur (40). Topikal KS’lerin uzun sureli ve
yuksek dozda kullaniimasi nedeniyle ortaya cikan en onemli etki katarakt
olusumudur (41). Bu sebeple topikal tedavide hedef, etkinligin
surdurulebilmesi icin uzun sudreli tedavi, fakat yan etkiden korunmak igin
dozun inflamasyon azaldik¢a azaltilmasi ve mumkin olan en disuk dozda
kullaniimasidir (42).

Periokuler KS enjeksiyonu, direngli vakalarda, yogun vitreus
bulanikhg, hipotoni ya da makuler 6dem varliginda yapilabilir. intravitreal KS
enjeksiyonu ise gorme kaybi riskinin yuksek oldugu ve diger tedavilere
yanitsiz olgularda secgenekler arasindadir. Bu tedavilerin en onemli yan etkisi
katarakt olusumu ve g6z igi basing artisidir (43).

Yiksek komplikasyon riski nedeniyle JIA iligkili Uveitte tedavi
geciktiriimeden, komplikasyon gelisimi beklenmeden ve g0z hasari
baslamadan verilmelidir. On kamarada 0.5+ hiicre dahi gdérme kaybi igin risk
olusturdugundan, tedavide ama¢ 6n kamarada hi¢ hicre bulunmamasidir
(43).

Sistemik tedavide en c¢ok kullanilan ilag gruplari  KS’ler,
immunsupresif ve biyolojik ajanlardir. Artrit tedavisinde etkin olan sistemik
non-steroid antiinflamatuar ilaclarin ise tveit tedavisinde tek baslarina yerleri

yoktur. Sadece diger tedavilere ek olarak destek amagl kullanilabilirler (40).

2.7.1. Kortikosteroidler

Sistemik KS’ler ¢ocukluk ¢agi on uveitlerinin tedavisinde birinci
basamagi olustururlar. Kotu prognostik  faktorlerin varhginda,
immunsuUpresiflere cevap vermeyen inflamasyonda ve siddetli vakalarda
sistemik kortikosteroidlere basvurulmaktadir. Uzun sureli kullanim ve ylksek
dozlar ciddi yan etki olusturdugundan, kullanim sdresinin 3 ay ile
sinirlandirilmasi ve ilk ay sonunda dozun 0,15 mg/kg’in altina dusuriimesi
onerilmektedir. Tercih edilen dozlar; oral prednizolon igin 1-2 mg/kg/gun,

intravendz metilprednizolon igin ise 30 mg/kg’dir (20,40).
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2.7.2. Hastaligi Modifiye Eden Antiromatizmal ilaglar (DMARD-
Disease Modifying Anti-Rheumatic Drugs)

Sistemik ve topikal KS’lerin inflamasyonu baskilamada etkisiz kaldigi
durumlarda, KS yan etkileri goruldigunde veya uveit komplikasyonlari
olusmasi durumda tedavide kullanilan 2. basamak ajanlardir. imminsipresif
tedaviye uygun zamanda gecilmesi 6zellikle JIA (veitinde komplikasyon
gelisme riskini azaltir.

Cocuklarda bu grupta metotreksat (MTX) ilk tercih edilen ilagtir.
Haftada bir kullanilmasi, oral veya subkutan/intramuskuler olarak
verilebilmesi ¢ocuklarda tedavi toleransini arttirmaktadir (40). 3 ay topikal KS
sonrasi 6n kamarada hucre varliginin devami ve topikal KS dozunun gunde 3
damladan daha aza dusurilememesi durumunda MTX baglanmasi
Onerilmektedir (20). Etkin plazma dozuna 1-2 ayda ulastigindan akut
inflamasyon sirasinda MTX, KS’lerle birlikte kullaniimalidir. Gastrointestinal
yan etkiler oral kullanimda daha fazla goérulmektedir. MTX, folik asit
seviyesini de dusurdugunden folik asit destedi de saglanmaldir. Ayrica
kemik iligi ve karaciger toksisitesi gorilebildiginden 4-6 haftada bir tam kan
sayimi ve karaciger enzimleri takip edilmelidir. Karaciger enzimleri 2 kattan

daha fazla ylkselirse doz azaltilmali veya ilag kesilmelidir (35).

2.7.3. Biyolojik Ajanlar

Cocukluk cagi Uveitlerinde 3. Basamagi biyolojik ajanlar
olusturmaktadir. immiinsiipresif tedavinin yetersizligi veya yiiksek gdrme
kaybi riski olan hastalarda biyolojik ajanlar devreye girmektedir. Direngli Gveit
olgularinda 6zellikle anti-TNF-a ajanlarinin basarih oldugu bildiriimektedir. En
sik kullanilan anti-TNF-a ajanlar ise infliksimab ve adalimumabdir (44).

Bazi calismalarda 6n Uveitli ¢gocuklarda infliksimab tedavisi ile 10
hafta icerisinde inflamasyon kontrolinin saglandigi bildirilmektedir (44).
Bazen lupus benzeri sendrom, otoantikor olusumu, firsat¢i enfeksiyonlara
yatkinhk, tlberkuloz aktivasyonu ve inflizyon reaksiyonu gibi yan etkiler
gbriilse de genel olarak iyi tolere edilen ilaglardir. ilag toleransi veya direnci
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gelisebildiginden; MTX ve diger antimetabolitlerle birlikte kullaniimasi tavsiye
edilmektedir (45).

Direngli Uveit hastalarinda etkili olan bir diger anti-TNF-a ajan ise
adalimumabdir. Adalimumab ile c¢ocukluk ¢agi Gveitlerinde basarili
inflamasyon kontroli saglandigi bildirilmistir. Metotreksat ve diger
antimetabolitler ile kombine kullanimi adalimumabin etkinligini arttirmaktadir
(46). Adalimumab’in en onemli pozitif 6zelligi subkutan kullanim kolayhgi ve
insan proteininden olusan yapisi nedeniyle diger biyolojik ajanlara gore

yuksek guvenlik profiline sahip olmasidir (47).
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3. GEREG VE YONTEM

Arastirmamiz Ocak 2010 — Ocak 2020 tarihleri arasinda Uludag
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’'nde Cocuk immiinoloji-Romatoloji Bilim
Dal’'nda Gveit tanisi ile izlenen hastalarin demografik ve klinik verilerinin
retrospektif degerlendiriimesine dayanmaktadir.

Bu calisma igin gerekli yazismalar yapilarak Uludag Universitesi Tip
Fakdiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun 28 Subat 2020 tarih 2020-3/24

nolu karariyla onay alinmistir.

3.1. Olgu Segimi

Calismaya Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Cocuk Saghg ve
Hastaliklari Ana Bilim Dali immunoloji-Romatoloji Poliklinigi'ne bagvuran 18
yas alti cocukluk ¢aginda enfeksiyondan bagimsiz (EBU) (iveit tanisi almis
hastalar dahil edildi.

Bu c¢alisma retrospektif bir calisma olup, EBU tanili hastalarin
hastane bilgi islem sisteminde kayitl elektronik dosyalari geriye donuk olarak
incelendi.

Calismada 108 hastanin dosyasi degerlendirildi ve c¢alisma
kriterlerini karsilayan 93 hasta calismaya dahil edildi. Takip stresi 6 aydan az
olan hastalar, poliklinigimize ve g6z poliklinigine bir defa miracaat edip daha
sonra takibe gelmeyenler ile duzensiz takipli hastalar ve elektronik
dosyasinda veri yetersiz olan hastalar ve enfeksiyona bagh Uveiti olan
hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.

3.2. Veri Toplama

Hastalara ait demografik ve klinik veriler retrospektif olarak toplandi.
Hastalarin adi, soyadi, dogum tarihi, cinsiyeti, tanisi, hastaligin tani yasi,

laboratuvar bulgulari, g6z muayeneleri, aile Oykusu, hastaligl slresince
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kullandig! ilaglar ve tedavi suresi incelendi. Bu bilgiler elektronik ortamda
tablo formunda kaydedildi.

Laboratuvar incelemesi olarak hastalarin tani sirasindaki tam kan
sayimlari otomatik kan sayim cihazi ile, eritrosit sedimantasyon hizi kapiller
fotometri yontemi ile, CRP immunoturbidimetrik yontemle, Anti Nukleer
Antikor (ANA) fotometrik mikro ELISA yéntemiyle, 25-OH vitamin D CMIA
yontemiyle c¢aligilan sonuglar kaydedildi. Takibi esnasinda PCR ile HLA
degerlendirmesi yapilan hastalarin sonuglari kaydedildi. ANA 1/100 Uzeri
pozitif kabul edildi.

Hastalar hastalik aktivasyonuna ve ilag¢ direncine gore kortikosteroid,
metotreksat ve diger biyolojik ajanlar ile tedavi edildiler.

Tedavide kullanilan topikal ilag ve g6z hekimleri tarafindan lokal
kortikosteroid tedavisi uygulamalari incelendi. Sistemik kortikosteroid,
hastaligi modifiye eden antiromatizmal ilag (DMARD), biyolojik ajanlar ve
ilaglarin baslanma yasi kaydedildi.

Hastalarin aktif hastalik ve inaktif hastallk durumlari son vizit
kayitlarina gore degerlendirildi.

Uveit, standart tveit isimlendirme (SUN) kilavuzlarina gére anatomik
konumuna gbére on UGveit, orta Uveit, arka Uuveit ve panlveit olarak
siniflandirildi. Nihai tani, Uluslararasi Uveit Calisma Grubu tarafindan
Onerilen tani kriterlerine gore konuldu. Baslangi¢c dogdasi (ani veya sinsi) ve
hastaligin  stresi  (sinirl veya kalici) SUN  kriterlerine  gore
siniflandinldi. Hastalardaki tutulan g6z sayisi, tek tarafli ya da iki tarafli
tutulum olup olmadigi, hastalarin ilkk muayene ve son muayenedeki vizyon
degerlendirmesi, gecirilen ataklar, basvuruda olan, takipte olusan
komplikasyonlar, fundus fluoresein anjiografisi (FFA) yapilan hastalarin
sonuglari ve okuler cerrahi uygulamasi ile ilgili veriler kaydedildi. Vizyon
degerlendiriimesi logmar olarak kaydedildi. Daha sonra ilk muayenedeki ve
son muayenedeki vizyon dederlendiriimeleri aralarinda kiyaslandi. Gérme
keskinligi tam olanlar normal olarak, ilk g6z muayenesindeki gorme keskinligi
son gdz muayenesine gore artmis olanlar iyilesti olarak, azalmis olanlar

kotllesti olarak ve gorme keskinligi ayni kalanlar ise gorme keskinligi
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korunmus olarak kayitlara gegti. Goz i¢i basinglarinin da ilk muayene ve son
muayene kiyaslamasi yapilmis olup; goz igi basinci ilk muayeneye gore
azalan hastalar iyilesen, artan hastalar ise kotulesen gruba alindi. Goz igi
basinci ilk ve son muayenede normal olanlar normal grubuna dahil edildi.

Hastalara biyomikroskopik muayene de yapilip SUN c¢alisma
grubunun uveitlerde hastalik siddeti evrelendiriimesi olgegine gore gruplara
ayrildi. Biyolomikroskobik muayenede 20,5 + hlcre atak; O hicre inaktif
hastalik; tim ilaglar kesildikten sonra inaktif hastaligin = 3 ay devam etmesi
remisyon olarak kabul edildi. Son muayenede ilk muayeneye goére On
kamara ya da vitreusta inflamasyon dizeyinin 2 basamak veya evre 3+’ den
evre 4+ e artigl varsa kotulesen aktivite, 6n kamara ya da vitreusta
inflamasyon duzeyinin 2 basamak azalmasi veya evre 0’ a dusmesi varsa
iyilesen aktivite grubuna alindi.

Her hastaligin teshisi icin asagidaki kriterler kullanildi: Juvenil
idiyopatik artrit (JIA) icin Uluslararasi Romatoloji Dernekleri Birligi (ILAR)
siniflandirmasi, (48) Behget hastaligi teshisi icin ISG kriterleri, (24) idiyopatik
uveit, klinik degerlendirme ve laboratuvar incelemelerinin altta yatan herhangi
bir sistemik hastali§i veya spesifik bir okller durumu géstermedigi bir grup

olarak tanimlandi.

3.3. istatistiksel Analiz

Calismada surekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Shapiro-
Wilk testi ile incelendi. Normallik testi sonucuna gore c¢alismada surekli
degiskenler ortalama + standart sapma ya da medyan (geyreklikler arasi fark)
degerleriyle ifade edildi. Kategorik degiskenler ise sayir ve ilgili ylzde
degerleriyle ifade edildi. Calisma gruplari arasinda surekli degiskenlerin
kargilastirimasi Kruskal Wallis testi ve ANOVA testleri kullanilarak yapildi.
Kruskal Wallis testi sonrasinda genel anlamlilik elde edilmesi durumunda alt
grup analizler Dunn-Bonferroni, ANOVA testi sonrasinda genel anlamllik
elde edilmesi durumunda ise Bonferroni testi kullanilarak gergeklestirildi.

Surekli degiskenlerin iki grup arasinda yapilan karsilastirmalarinda ise Mann

18



Whitney U testi ve bagimsiz drneklemler icin t-testi kullanildi. Kategorik
gruplar arasinda karsilastirmalarinda ise ki-kare, Fisher'in kesin ki-kare ve
Fisher-Freeman-Halton testleri kullanildi. Ek olarak kategorik degiskenler icin
ilk ve son okuler muayene bulgularinin karsilastirimasinda McNemar ve
McNemar Bowker testleri kullanildi. Komplikasyon gozlenmesi uzerinde etKkili
oldugu dusunulen risk faktorlerinin arastirilmasi amaciyla lojistik regresyon
analizi yapildi. Calismanin analizleri SPSS (IBM Corp. Released 2015. IBM
SPSS Statistics for Windows, Version 23.0. Armonk, NY: IBM Corp.)
programinda yapilmis olup, istatistiksel kargilastirmalarda tip | hata orani %5

olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismada 108 hasta dosyasi incelendi. Calisma kriterlerine uygun
93 hasta ve 186 goz g¢alismaya dahil edildi.

Hastalarin %51,6’s1 (48) kiz, %48,4’G (45) erkekti. Hastalarin Gveit
tani yasi 10+4.03 saptandi. Basvuru aninda uveit tanisi alan 76 (%81,7)
hasta vardi. On yedi (%18,3) hastada ise takipte Uveit gelisti. Hastalarin
15’inde (%16,1) ailede romatizmal hastalik dykusu varken; 78’inde (%83,9)
yoktu.

Tablo-4’te cinsiyet, Uveit tani yasi, basvuru aninda Gveit tanisi alan

hasta sayisi ve aile hikayesi dagilimi izlenmektedir.

Tablo-4. Cinsiyet, tani yasi, bagvuru aninda uveit tanisi ve aile hikayesi
dagilimi.

n=93 n (%)
Cinsiyet

Kiz 48(%51,60)
Erkek 45(%48,40)
Uveit tani yasi (yil) 10+4,03
Basvuru aninda lveit tanisi 76(%81,70)
Aile dykiisii 15(%16,10)

Veriler ortalama + standart sapma, medyan ve n (%) olarak verilmistir.

Hastalarin 81'i (%87,1) basvuru aninda goz sikayetiyle gelmisti.
Bulanik gérme 47 hastada (%50,5) gortlmuis olup en sik sikayetti. Gozlerde
kizariklik ise 36 hastada (%38,7) vardi ve ikinci en sik sikayetti. Gozde agri
ile basvuran bir hasta (%1,10) ve ucusma sikayetiyle bagvuran bir hasta
(%1,10) vardi. Tek gézinde Uveit olan hasta sayisi 33 (%35,5) iken her iki
g6zinde Uveit olan hasta sayisi 60 (%64,5) idi.

Uveitin anatomik tutulumlar incelendiginde 37 hasta (%39,8) ile en
sik tutulumun g6zun 6n segmentinde oldugu goéruldd. Diger tutulan yerler 24
hastada (%25,8) orta, 21 hastada (%22,6) panuveit, 11 hastada (%11,8) arka

segment olarak saptandi.
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Tablo-5'te basvuru sikayeti, tutulan g6z ve anatomik yerlesim

dagilimi izlenmektedir.

Tablo-5: Bagvuru gikayeti, tutulan goz ve anatomik yerlesim dagilimi.

n=93 n (%)
Basvuru sikayeti

Bulanik gérme 47(%50,50)
Goézlerde kizariklik 36(%38,70)
Agri 1(%1,10)
Ucgusma 1(%1,10)
Tutulan goz

Unilateral 33(%35,50)
Bilateral 60(%64,50)
Anatomik yerlesim

On 36(%38,70)
Orta 20(%21,50)
Arka 11(%11,80)
Pan (veit 26(%28)

Veriler ortalamaztstandart sapma, medyan ve n (%) olarak verilmistir.

izlem sirasinda Fundus florasein anjiografi (FFA) cekilen 34 hastada
(%36,60) periferik vaskuler kagak, 29 hastada (%31,20) optik disk
hiperfloresansi saptandi. Birer kiside (%1,10) ise optik atrofi ve retinit
saptandi.

Tablo-6’da FFA veri dagilhimi izlenmektedir.

Tablo-6: FFA (Fundus fluoresein anjiografisi) verileri.

n=93 n (%)
Normal 7(%7,50)
Retinit 1(%1,10)
Optik disk hiperfloresansi 29(%31,20)
Periferik vaskuler kagcak 34(%36,60)
Optik atrofi 1(%1,10)

Veriler ortalamazstandart sapma, medyan ve n (%) olarak verildi.

Basvuruda 25 hastada (%26,88) komplikasyon gelisti. ilk muayenede
15 hastada posteiror sinesi saptandi. Posteior sinesi basvurudaki en sik
okuler komplikasyondu (%16,10). On dort hastada (%15,10) glokom, 7'ser
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hastada (%7,50) bant keratopati ve katarakt saptanmisti. ilk muayenede
makula 6demi ve retinit belirlenen 2’ser hasta (%2,20) vardi.

izlemde 63 hastada okiler komplikasyon belirlendi. izlemde 39
hastada (%41,90) glokom tespit edilmisti ve glokom izlemde gelisen en sik
okuler komplikasyondu. Yirmi dort hastada (%%25,80) posterior sinesi gelisti.
Hastalarin 21’ inde (%22,60) katarakt, 8'inde (%8,60) bant keratopati, 3'Unde
(%3,20) makula 6demi, 2’sinde (%2,20) skotom ve 1’inde (%1,10) optik atrofi
vardi.

Tablo-7’de ve Sekil-1’de ilk muayenede ve takipteki muayenelerde

okuler komplikasyon dagilimi verildi.

Tablo-7: ilk muayenede ve takipteki muayenelerde okiler komplikasyon
dagihmi.

n=93 n (%)

ilk muayenede .
okiiler komplikasyon 25(%26,88)

Posterior sinesi 15(%16,10)
Glokom 14(%15,10)
Bant keratopati 7(%7,50)
Katarakt 7(%7,50)
Makula 6demi 2(%2,20)
Retinit 2(%2,20)

izlemdeki muayenelerde gelisen

0,
okiiler komplikasyon 62(%66,70)

Glokom 39(%41,90)
Posterior sinegi 24(%%25,80)
Katarakt 21(%22,60)
Bant keratopati 8(%8,60)
Makula 6demi 3(%3,20)
Skotom 2(%2,20)
Optik atrofi 1(%1,10)

Veriler ortalamazstandart sapma, medyan ve n (%) olarak verildi.

22



OPTIKATROFI
SKOTOM

RETINIT

MAKULA ODEMI
KATARAKT

BANT KERATOPATI
GLOKOM

POSTERIOR SINESI

0 5 10 15 20 25 30 35 40 45

® izlemde Gelisen ® ilk Muayenede
Okular Komplikasyon Okular Komplikasyon

Sekil-1: ik muayenede ve takipteki muayenelerde okiler komplikasyon
dagihmi.

Seksen bes hastanin HLA sonuclarina ulasildi. Yirmi G¢ hastada
(%24,73) HLA B-35, 22 hastada (%25,9) HLA B-51, 5 hastada (%5,9) ise
HLA B-27 poazitifti.

Hastalarda bakilan HLA gruplarinin alt tiplere gore dagilimi tablo-
8'de verilmistir.
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Tablo-8: HLA gruplarinin dagilimi.

n=83 n (%)
HLA-B-35  23(%24,73)
HLA-B-51 22(%23,66)
HLA-B-44  9(%9,68)
HLA-B-40 9(%9,68)
HLA-B-8 9(%9,68)
HLA-B-38 8(%8,60)
HLA-B-14  8(%8,60)
HLA-B-7 7(%7,53)
HLA-B-39 6(%6,45)
HLA-B-18 6(%6,45)
HLA-B-55  5(%5,38)
HLA-B-50 5(%5,38)
HLA-B-49  5(%5,38)
HLAB-15 5(%5,38)
HLA-B27 5(%5,38)
HLA-B-58 4(%4,30)
HLA-B-52  4(%4,30)
HLA-B-37 4(%4,30)
HLA-B-13  4(%4,30)
HLA-B-57 3(%3,23)
HLA-B-48  2(%2,15)
HLA-B-46 2(%2,15)
HLA-B-41  2(%2,15)
HLA-B-73 1(%1,08)
HLA-B-56  1(%1,08)
HLA-B-54 1(%1,08)
HLA-B-47  1(%1,08)
HLA-B-45 1(%1,08)

Veriler n (%) olarak ifade edildi.

Hastalarin 90 tanesinin ANA (antintkleer antikor) degerine bakilimig
olup, 30'u (%33,30) ANA pozitifti.

33 hastada ANA profili bakilip; hepsi negatif saptandi.

Laboratuvar verileri tarandiginda tam kan sayimi, sedimantasyon ve
D vitami verileri de@erlendirildi. Tam kan sayiminda beyaz kire (WBC),
noétrofil (NEU), lenfosit (LENF), hemoglobin (HGB), hematokrit (HCT), platelet
(PLT), ortalama trombosit hacmi (MPV) degerleri bakildi. Laboratuvar verileri
tablo-9’dadir.
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Tablo-9: Laboratuvar verileri.

n
WBC 93 8653,27+2577,63
NEU 93 4680(2447,50)
LENF 93 2849,064£944,39
HGB 93 12,55(1,38)

HCT 93 37,25(3,88)

PLT 93 313,50(109,75)
MPV 93 7,40(1,87)
Sedimentasyon 93 8,50(10,75)

D Vitamini 23 15,78+5,66

WBC: Beyaz Kiire, NEU: Notrofil, LENF: Lenfosit, HGB: Hemoglobin, HCT: Hematokrit, PLT:
Platelet, MPV: Ortalama Platelet Hacmi
Veriler ortalamaztstandart sapma, medyan (¢eyreklikler arasi fark) ve n (%) olarak verilmistir.

Toplam 93 hastanin aldigi tedaviler incelendiginde hastalarin
hepsinde topikal steroid; 13 hastada (%14) intravitreal steroid; 50 hastada
(%53,80) sistemik steroid; 87 hastada (%93,50) DMARD; 56 hastada
(%60,20) biyolojik tedavi kullanildigi goraldi. Tedavide kullanilan bu ajanlar
tek verildigi gibi, coklu komibinasyon seklinde de hastalara verilmigtir.

Sistemik steroid baglama yasi 10,25+4,77 yas (0,82:20,19); DMARD
baglama yasi 10,75t5,21 yas (1,45:22,73); biyolojik tedavi baglama yasi
11,16+4,87 yas (2,61:20,90) olarak saptandi.

DMARD tedavisi alan 87 hastanin, 82’si (%88,20) metotreksat, 22’si
(%23,70) azotiopurin ve 6’s1 (%6,50) Siklosporin almisti.

Biyolojik ajan tedavisini 56 (%60,20) hasta almisti. infliksimab
34(%36,60) hastada, adalimumab 31 (%33,30) hastada ve 2(%2,20) hastada
da roferon kullanimi vardi.

Kullanilan tedaviler tablo-10’da verildi.

Biyolojik ajanlarin kullanim dagihmlari sekil-2’de belirtilmistir.
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Tablo-10: Kullanilan tedaviler.

n
Sistemik steroid 93 50(%53,80)
Baslama yasi (Yil) 50 10,25+4,77
Intravitreal subtenon steroid kullanimi 93 13(%14)
Tedavi sonrasi atak geciren hasta sayisi 93 27(%29,03)
DMARD 93 87(%93,50)
Baslama yasi (Yil) 87 10,75+5,21
Metotreksat 93 82(%88,20)
Azatioplirin 93 22(%23,70)
Siklosporin 93 6(%6,50)
Biyolojik Ajan 93 56(%60,20)
Baglama yasi (Yil) 56 11,16+4,87
Infliksimab 93 34(%36,60)
Adalimumab 93 31(%33,30)
Roferon 93 2(%2,20)
Veriler ortalamaztstandart sapma, medyan ve n (%) olarak verildi.
Biyolojik Tedaviler

40,00%

35,00%

30,00%

25,00%

20,00%

15,00%

10,00%

5,00%
0,00% [
infliksimab Adalimumab Roferon

m Biyolojik Tedaviler

Sekil-2: kullanilan biyolojik tedavilerin dagilimi.

SUN Calisma Grubunun klinik seyir icin yapilan hastalik suresine
gore olan kategoride hastalar sinirli ve persistan olarak iki grupta incelendi.
Hastalik suresine gore ‘sinirl’ olan kategoride hastalarin bulgulari 3 aydan

kisa olanlar, ‘persistan’ kategoride olanlara ise 3 ay ve uzerinde olanlar
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alindi. Kohortumuzda ‘sinirli’ olan kategoride 21 hasta (%22,60), ‘persistan’
kategoride ise 72 hasta (%76,40) saptandi.

Hastalar klinik izlemi, SUN Calisma Grubunun hastaligin seyrine
goére yaptigi gruplama esas alinarak kategorize edildi. Akut, rekurren ve
kronik olarak ayrildi. Akut olarak siniflandirilan grupta, ani baslangi¢ ve sinirli
sureli atak ile izlenen hastalar; rekirren olarak siniflandirilanlar grupta, tedavi
olmaksizin 3 aydan uzun sureli inaktif donemlerle bolunmus tekrarlayan
ataklar ile seyreden hastalar; kronik olarak siniflandirilmig grupta ise tedavi
kesildikten sonra 3 ay icinde tekrarlayan persistan Uveiti olan hastalar vardi.
Hastalidin seyrine gore yapilan gruplamada akut 28 (%30,10), reklrren 5
(%5,40), kronik 60 (%64,50) hasta saptandi.

SUN Calisma Grubunun hastalik siddetinin evrelendiriimesine gore
hastalar gruplandirildiginda ise 51 hasta (%54,8) inaktif, 38 hasta (%40,9)
remisyonda, 3 hasta (%3,2) kotllesen aktivitede, 1 hasta (%1,1) iyilesen
aktivitede saptandi.

Calisma hastalari JIA, Behget ve idiyopatik Gveit olarak l¢ gruba
ayrildi. idiyopatik Uveit grubuna JiA ve Behcet olmayan EBU hastalar dahil
edildi. Doksan (g (veit hastasinin %33,40"1 (n=31) JIA, %54,80'i (n=51)
idiopatik Gveit ve %11,80’i (n=11) Behget hastaligi tanisiyla izlenmekteydi.

Gruplar incelendiginde 51 adet idiyopatik Uveit hastasinin 26’s1 kiz,
25'i erkek, 31 JIA hastasinin 17’si kiz, 14’ erkek ve 11 behget hastasinin 5'i
kiz, 6’si erkek olarak saptandi. Cinsiyet dagilimina gére hastaliklar arasinda
farkhlik bulunmadigi goraldii(p=0,859).

Uveit tani yasina gére gruplar arasinda farkllik bulundu (p=0,022).
JIA grubunda medyan tani yasi 7,36 yil, idiopatik grubunda 9,46 yil, Behget
grubunda ise 13,62 yil olarak hesaplandi. Alt grup analizlerde Behget tanisi
alan hastalarda medyan tani yas diizeyinin JIA grubuna gére daha ylksek
oldugu belirlendi (p=0,025). Bununla birlikte Behget hastalari ve idiopatik
Uveit grubu arasinda ve JIA hastalari ile idiopatik Uveit grubu arasinda Uveit
tani yasina gore anlamli farkhlik olmadigi belirlendi (p>0,05).

Basvuru aninda Gveit tanisi alma oranlarinin gruplar arasinda farklilk

gosterdigi belirlendi (p<0,001). Behget hastalarinin %90,90’unun, idiopatik
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Uveit grubundaki hastalarin %98 inin ve JIA grubundaki hastalarin ise
%51,60'Inin bagvuru aninda Gveit tanisi aldiklari belirlendi. idipatik Gveit
grubundaki tani aninda gozde bagvuru sikadyeti olmayan 1 hasta ailevi
akdeniz atesi ile takip edilip, takip sirasinda g6z sikayeti olan ve uveit
saptanan hastadir. Genel anlamhligin elde edilmesinin ardindan gruplarin
kendi aralarinda ikigerli olarak kargilagtirildigi alt grup analizleri
incelendiginde, idiopatik Uveit ve Behget hastaligi tanisi alan gruplarda
bagvuru aninda Uveit tanisi konma oraninin JIA grubuna gére daha yiiksek
oldugu belirlenirken (sirasiyla p<0,001 ve p=0,030), idiopatik Uveit ve Behget
gruplar arasinda ise basvuru aninda Uveit tanisi alma oranlarinin farklilk
gostermedigi belirlendi (p>0,05).

Aile dykusu gorulme oranina gore calisma gruplari arasinda fark
bulunmadidi saptandi (p=0,374).

Oral aft gértilme sikhiginin ise gruplar arasinda farkhlik gosterdigi
belirlendi (p<0,001). JIA ve idiopatik (veit gruplarinda oral aft saptanmadi.
Behget hastalarinda ise oral aft goérilme orani %63,60 olarak belirlendi.
Bununla birlikte alt grup analizlerde Behget hastaligi tanisi alan grupta oral
aft gdzlenme oraninin idiyopatik Uveit ve JIA grubuna gére daha yiiksek
oldugu belirlendi (sirasiyla p<0,001 ve p<0,001).

Genital aft gérilme oraninin da gruplar arasinda farklilik gosterdigi
belirlendi (p=0,001). Oral aft degiskenine benzer olarak JIA ve idiopatik Uveit
gruplarinda genital aft yoktu. Behget hastalarinda ise genital aft gorilme
orani %27,30 olarak belirlendi. Genital aft gorilen her hastada oral aft da
mevcuttu. Genel anlamliiga etki eden grup ya da gruplarn belirlemek
amaciyla yapilan alt grup analizlerinde; Behget hastaligi gézlenen grupta
genital aft gérilme oraninin JiA ve idiopatik (iveit grubundaki hastalara gére
daha yuUksek oldugu belirlendi (sirasiyla p=0,014 ve p=0,004). Calisma
gruplarina goére yapilan demografik verilerin karsilastiriimasi tablo-11’de

verilmistir.
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Tablo-11: Calisma gruplari arasinda demografik verilerin karsilastirmasi.

n=93 n JiA n Idiopatik n Behget p-degeri
Cinsiyet (K/E) 31 17/14 51 26/25 11 506 0,859
(l{xg'“a“'y”' 31 736675 °1 046(536) 1 13,62(6,18) 0,022°
Bagvuruda 31 16(%51,60) 51 50(%98) 11 10(%90,90) <0,001%
uveit tanisi

Aile dykiisii 31 3(%19,40) 51 6(%11,80) 11 3(%27,30) 0,374
Oral aft 31 0 51 0 11 7(%63.60) <0,001°
Genital aft 31 0 51 0 11 3(%27.30) 0,001°

Veriler medyan ve n (%) olarak ifade edildi.
a: Ki-Kare Testi, b: Kruskal Wallis Testi, c: Fisher-Freeman-Halton Testi

Basvuru anindaki g6z sikayetleri degerlendirildiginde; behget
hastalarinin tamaminda basvuru aninda goz sikayetleri gozlenirken, idiopiatik
Uveit grubunda bu oran %96,10, JIA grubunda ise %67,70 idi. Bagvuru
aninda goz sikayeti gorulme durumuna gore incelendiginde gruplar arasinda
farkhlik oldugu belirlendi (p=0,001). Alt grup analizlerinde idiopiatik Gveit ve
Behget hastaligi tanisi almis gruptaki hastalarda basvuru aninda goz sikayeti
gbzlenmesi oraninin JIA grubu hastalarina goére daha yiiksek oldugu
belirlendi (sirasiyla p=0,001 ve p=0,041). idiopiatik (iveit ve Behcet hastalig
gruplari arasinda ise basvuru aninda goz sikayeti gértilme oranlarinin farklilik
gostermedigi belirlendi (p>0,05).

Basvuru aninda g6z sikayetleri arasinda yer alan bulanik gorme
sikayetinin goérilme oraninin da gruplar arasinda farkliik gosterdigi
gbrilmekte (p=0,028). JIiA ile takipli 31 hastadan 10'u (%32,30), idiyopatik
uveit ile takipli 51 hastadan 29'u (%56,90) ve Behget ile takipli 11 hastadan
8’1 (%72,70) bulanik gorme sikayetiyle bagvurmustu. Alt grup analizler
sonucunda idiopatik Uveit ve Behget hastaligi tanisi alan gruptaki hastalarda
bulanik gdérme sikayet oraninin JIA grubundaki hastalara gére daha yiiksek
oldugu belirlendi (sirasiyla p=0,031 ve p=0,033). idiopiatik Uveit ve Behget
hastaligi gruplari arasinda ise farklilik gostermedigi belirlendi (p>0,05). Diger

basvuru aninda goz sikayetleri olan gozlerde kizarikhk, agri ve ugusma

29



go6rilme oraninin gruplar arasinda farklilik gostermedigi belirlendi (sirasiyla
p=0,592, p>0,99 ve p=0,452).
Tablo-12’de galisma gruplarinin basvuru sirasinda goz sikayetlerine

gore dagilimi yer almaktadir.

Tablo-12: Calisma gruplarinin basvuru sirasinda g6z sikayetlerine goére
dagihmi.

i Idiopatik -
n=93 n JIA n Uve?t n  Behcget 5egeri
Basvuru Sikayeti 31 21(%67,70) 51 49(%96,10) 11 11(%100) 0,001°
Bulanik Gérme 31 10(%32,30) 51 29(%56,90) 11 8(%72,70) 0,0282
Gozlerde Kizariklik 31 11(%35,50) 51 22(%43,10) 11 3(%27,30) 0,5922
Adri 31 0 51 1(%2) 11 0© >0,99¢
Ugusma 31 1(%3,20) 51 0 11 0 0,452¢

Veriler medyan ve n (%) olarak ifade edildi.
a: Ki-Kare Testi, c: Fisher-Freeman-Halton Testi

JIA ile takipli 31 hastadan 18’inde (%58,10), idiyopatik liveit ile takipli
51 hastadan 34’Unde (%66,70) ve Behget ile takipli 11 hastadan 8’inde
(%72,70) bilateral géz tutulumu saptandi. Tutulan géze gore gruplar arasinda
farkhlik olmadigi belirlenmekle birlikte (p=0,609); calisma gruplarinda g6z
tutulumunun agirlikh olarak bilateral oldugu goéraldu.

Tablo-13’te ¢galisma gruplarinin gift ya da tek tarafli tutulumuna gore

dagilimi verilmigtir.

Tablo-13: Calisma gruplarinin cift ya da tek tarafli tutulumuna gére dagilimi.

n=93 n JIA n Idiopatik n Behget p-degeri
Unilateral 31 13(%41,90) 51 17(%3330) 11 3(%2730) , goga
Bilateral 31 18(%58,10) 51 34(%66,70) 11 8(%72,70) '

Veriler medyan ve n (%) olarak ifade edildi.
a: Ki-Kare Testi

idiopatik Gveit ile takipli 51 hastanin 23’0 (%45,10) 6n (veit, 11’i
(%21,60) orta Uveit, 6’s1 (%11,80) arka uveit ve 11’i (%21,60) pantiveit olarak
saptandi. JIA ile takipli 31 hastanin 12’si (%38,70) 6n Uveit, 7’si (%22,60)
orta Uveit, 3’0 (%9,70) arka Uveit ve 9'u (%29) panuveitti. Behget tanili 11
hastanin ise 1’i (%9,10) 6n Gveit, 2’si (%18,20) orta Gveit, 2’si (%18,20) arka

uveit ve 6’s1 (%54,50) panuvetti. Tablo-14 'deki dagihm géz onlune alinacak
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olursa anatomik yerlesime gbre de gruplar arasinda farklihk
bulunmamaktadir (p=0,267).

Tablo-14’te galigma gruplarinin anatomik yerlegsime gore dagilimi
gorulmektedir.

Tablo-14: Calisma gruplarinin anatomik yerlesime gére dagilimi

n=93 n JiA n idiopatik n Behget 22 .
egeri

On 31 12(%38,70) 51 23(%45,10) 11 1(%9,10)

Orta 31 7(%22,60) 51 11(%21,60) 11 2(%18,20)

Arka 31 3(%9,70) 51 6(%11,80) 11 2(%18,20) 0,267°

Pan Uveit 31 9(%29) 51 11(%21,60) 11 6(%54,50)

Veriler medyan ve n (%) olarak ifade edildi.
c: Fisher-Freeman-Halton Testi

FFA sonuglari degerlendirildiginde; JIA ile takipli olan 18 hastada
(%58,10) periferik vaskiler kagak (PVK), 9 hastada (%29) optik disk
hiperflorasansi (ODH), 1 hastada (%3,20) retinit saptandi. idiopatik Gveit ile
takipli 16 hastada (%31,40) ODH, 15hastada (%29,40) PVK, 1 hastada (%2)
optik atrofi saptandi. Behget hastalarinin 4’Gnde (%36,40) ODH, 1’inde
(%9,10) PVK vardi. FFA tanilarina gére gruplar incelendiginde ise periferik
vaskller kacak gozlenme oraninin gruplar arasinda farklihk gosterdigi
belirlenmistir (p=0,005). idiyopatik Uveit hastalarinin 15’inde (%29,40), JIA
hastalarinin 18’inde (%58,10), Behget hastalarinin 1’'inde (%9,10) periferik
vaskiler kacak saptandi. Alt grup analizlerinde, JIA hastalarinda vaskiiler
kagak gdzlenme oraninin idiopatik Uveit ve Behget hastalarina goére daha
yuksek oldugu belirlenirken (sirasiyla p=0,010 ve p=0,006); idiopiatik Gveit ve
Behget hastaligi gruplari arasinda ise farkliik gdstermedigi belirlendi
(p>0,05). Bununla birlikte diger FFA tanilarinin dagihmina goére de gruplar
arasinda farkhlik olmadigi belirlendi (p>0,05).

Tablo-15’te c¢alisma gruplarinin  FFA sonuglarina goére dagilimi

gorulmektedir.
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Tablo-15: Calisma gruplarinin  FFA (Fundus fluoresein anjiografisi)
sonuglarina gore dagilmi

n=93 n JiA n idiopatk n  Behget g'v .

egeri
Normal 31 3(%9,70) 51 4(%7,80) 11 O 0,865°
Retinit 31 1(%3,20) 51 O 11 0 0,452¢
ODH 31 9(%29) 51 16(%31,40) 11 4(%36,40) 0,9492
PVK 31  18(%58,10) 51 15(%29,40) 11 1(%9,10) 0,005
Optik Atrofi 31 0 51 1(%2) 11 0 >0,99¢

ODH: Optik Disk Hiperfloresansi, PVK: Periferik Vaskiiler Kagak
Veriler medyan ve n (%) olarak ifade edildi.
a: Ki-Kare Testi, c: Fisher-Freeman-Halton Testi

Laboratuvar bulgularina goére incelendiginde ise Sedimentasyon,
WBC, NEU, LENF, RBC, HGB, HCT, PLT ve MPV dizeylerinin ¢alisma
gruplari arasinda farklilik gostermedigi belirlendi (p>0,05).

HLA-B51 ve HLA-B27 dagilimlari da gruplar arasinda farklihk
gostermemekteydi (sirasiyla p=0,488 ve p=0,824).

Tablo-16’da c¢alisma gruplarinin laboratuvar sonuglarina gore

dagihmi gorulmektedir.

Tablo-16: Calisma gruplari arasinda yapilan laboratuvar sonuglari
karsilastirmasi.

n=93 n JiA n idiopatik Uveit n  Behget p
WBC 31 8247,10+2803,03 50 8783,60+2496,32 11 920545+2328,94  0,498¢
NEU 31 4270(2950) 50 4780(2263,75) 11  5551(3040) 0,866"
LENF 31 2697,26+948,07 50 2859,18+871,34 11 3230,91+1211,18  0,270¢
RBC 31 4,70(0,40) 50  4,60(0,56) 11 4,40(0,75) 0,242b
HGB 31 12,40(1,20) 50 12,70(1,38) 11  12,50(1,60) 0,799
HCT 31 37,60(3) 50 37,30(4,60) 11 36,60(2,80) 0,535b
PLT 31 319(92) 50 302(137) 11 317(139) 0,791°
MPV 31 7,39(1,50) 50 7,45(2,73) 11 7,90(2,50) 0,589b
Sedimen- 5 (g 50 9(10,50) 11 12(32) 0,268
tasyon

HLAB51 30 10(%33,30) 44 10(%22,70) 11 2(%18,20) 0,4882
HLAB27 30 2(%6,70) 44 2(%4,50) 11 1(%9,10) 0,824°¢

WBC: Beyaz Kire, NEU: Notrofil, LENF: Lenfosit, RBC: Eritrosit, HGB: Hemoglobin, HCT: Hematokrit, PLT:
Platelet, MPV: Ortalama Platelet Hacmi, HLA: insan Lékosit Antijeni
Veriler ortalamazstandart sapma, medyan ve n (%) olarak ifade edildi.
a: Ki-Kare Testi, b: Kruskal Wallis Testi, c: Fisher-Freeman-Halton Testi, d: ANOVA Testi

Kohortumuzda bulunan 93 hastanin hepsinin topikal steroid kullanimi
vardi. intravitreal steroid uygulamasina bakilacak olursa; idipatik tveit tanili 6
(%11,80) hasta, JIA tanih 7 (%22,60) hastaya intravitreal uygulama

yapilmisti. Gruplar arasinda intravitreal steroid kullanim oranlarina goére
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farklilik bulunmamaktaydi (p=0,150). Sistemik steroid kullanim oranlari JiA
grubu icin %61,30, idiopatik Gveit grubu icin %49 ve Behget hastalar igin
%54,50 olarak belirlenmis olup kullanim oranlari gruplar arasinda farklilik
gostermezken (p=0,701); sistemik steroide baslangic yasinin gruplar
arasinda farklihk gdsterdigi belirlendi (p=0,002). JIA grubu icin sistemik
steroid kullanimina baglanan ortalama yasin 10,45 vy, idiopatik Gveit grubu
icin 8,70 y ve Behget tanisi alan hastalar igin 16,07 y oldugu belirlendi. Alt
grup analizlerde, Behget hastaligi tanisi almis olan grupta ortalama sistemik
steroid kullanimina baslama yasinin idiopatik veit ve JIA gruplarina gére
daha yiiksek oldugu belirlenirken (sirasiyla p=0,001 ve p=0,021), JIA ve
idiopaitik Uveit gruplari arasinda ise farklilik belirlenmedi (p>0,05).
Tablo-17’de calisma gruplari arasindaki sistemik steroid kullanim

dagilimi ve sistemik steroid tedavisine baglama yaglari gorulmektedir.

Tablo-17: Calisma gruplari arasindaki sistemik steroid kullanim dagilimi ve
sistemik steroid tedavisine baslama yaslari.

_ i idiopatik p-
n=93 n JlA n Oveit n Behget degeri
Sistemik 3
steroid 1 19(%61,30) 51 25(%49) 11 6(%54,50) 0,557
kullanimi
Baslama 1 g
Yasi (Yil) 9 10,45¢4,75 25 8,70£3,85 6 16,07+4,19 0,002

Veriler ortalamatstandart sapma, medyan ve n (%) olarak ifade edilmisgtir.
a: Ki-Kare Testi, b: Kruskal Wallis Testi, c: Fisher-Freeman-Halton Testi, d: ANOVA Testi

Tablo-18: Calisma gruplari arasindaki intravitreal steroid kullanim dagilimi

n=93 n JiA {?&Zﬁat'k n Behget p-degeri
Intravitreal

Subtenon 31 7(%22,60) 51 6(%11,80) 11 0 0,150¢
Steroid

Veriler ortalamazxstandart sapma, medyan ve n (%) olarak ifade edildi.
a: Ki-Kare Testi, b: Kruskal Wallis Testi, c: Fisher-Freeman-Halton Testi, d: ANOVA Testi

JIA hastalarinin 25'inin (%80,60), idiopatik Uveit hastalarin 48’inin
(%94,10) ve Behget hastalarinin ise 10’unun (%90,90) DMARD tedavisi

aldigi saptandi. Calisma gruplari arasinda DMARD kullanim oranlarinin
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farkhlik gostermedigi belirlendi (p=0,112). Elli bir idiyopatik Gveit ile takipli
hastanin 48’i DMARD tedavisi almisg olup, bu tedaviyi alanlarin hepsi
metotreksat aliyordu. Azatioplrin 15 hastada, siklosporin 4 hastada
kullanilmisti. JIA ile takipli 35 hastanin 25'i DMARD tedavisi almisti.
Metotreksat 24, azotiopurin 4, siklosporin 2 kigide kullaniimigti. Behget ile
takipli 11 hastanin 10'u DMARD tedavisi alip, metotreksat 10, azotiopurin 3
kiside kullanmisti. Bu veriler 1s1ginda metotreksat kullanim oranlarina goére
gruplar arasinda farkhlik bulunmamaktaydi (sirasiyla p=0,078 ve p=0,378).
DMARD baglama yasinin ise gruplar arasinda farklilik gosterdigi goruldu
(p=0,004). JiA grubunda ortalama DMARD baslama yasi 11,19 yil, idiopatik
uveit grubunda 9,57 yil ve Behget hastaligi tanisi alan hastalarda 15,33 yil
olarak belirlendi. Alt grup analizler kapsaminda yapilan karsilastirmalarda ise
Behget grubunda ortalama DMARD baslama yasinin idiopatik Gveit grubuna
gbre daha yuksek oldugu belirlenirken (p=0,004), gruplar arasinda yapilan
diger kargilastirmalarda ise DMARD baglama yasinin farkhlik gostermedigi
belirlendi (p>0,05).

Tablo19’da ¢alisma gruplari arasindaki DMARD kullanim dagilimi ve

tedaviye baslama yaslari gorulmektedir.

Tablo-19: Calisma gruplarinin  DMARD kullanim dagilimi ve tedaviye
baglama yasi

_ i idiopatik p-
n=93 n JlA N Oveit n Behget degeri
DMARD 31 25(%80,60) 51 48(%94,10) 11 10(%90,90)  0,112°
kullanimi

Baglama 5, 11194501 48 957+505 10 1533+396 0,004
Yasi (Yil)

Metotreksat 31 24(%77,40) 51 48(%94,10) 11 10(%90,90)  0,078°
Siklosporin 31 2(%6,50) 51 4(%7,80) 11 0 >0,99°
Azatiopiirin 31 4(%12,90) 51 15(%29,40) 11 3(%27,30) 0,223?

Veriler ortalamaztstandart sapma, medyan ve n (%) olarak ifade edildi.
a: Ki-Kare Testi, b: Kruskal Wallis Testi, c: Fisher-Freeman-Halton Testi, d: ANOVA Testi

Biyolojik ajan  kullanim oranlarina goére c¢alisma gruplari
incelendiginde JIA tanili hastalarin  15’inin  (%48,40), idiopatik Uveit
hastalarinin 34’Gnin (%66,70) ve Behget hastalarinin ise 7’sinin (%63,60)

biyolojik ajan kullandigi gérulmus olup biyolojik ajan kullanim oranina goére
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gruplar arasinda farklilik bulunmadi (p=0,267). idiyopatik Uveit grubundaki
hastalarda en sik kullanilan biyolojik ajan adalimumab olarak belirlendi.
Adalimumab 19 hastada (%37,30) kullanilmisti. infliksimab 18 (%35,30)
hastada kullanilmisti. JIA ile takipli hastalar incelendiginde 15'i (%48,40)
biyolojik ajan kullanmis ve en ¢ok kullanilan biyolojik ajan infliksimab olarak
saptandi. Infliksimab 10 hastada (%32,30) kullanilmisti. Hastalarin 7’sinde
(%22,60) adalimumab ve 2'sinde (%6,50) roferon kullanimi saptandi. Behget
ile takipli hastalarin ise 7’sinin (%63,60) biyolojik ajan kullandigi gorulmus
olup, en sik kullanilan biyolojik ajan infliksimabdir. infliksimab 6 hastada
(%54,50) adalimumab 5 (%45,50) hastada kullaniimisti. Ek olarak gruplar
arasinda infliksimab, adalimumab ve roferon kullanim oranlarina gore farklilik
bulunmamaktadir (p>0,05).

Buna karsin biyolojik ajan kullanimina baglangi¢c yasi ise gruplar
arasinda farklihk gdstermekteydi (p=0,036). Biyolojik ajan kullanimina
baslangi¢ yasi JIA grubu igin ortalama 11,40 yil, idiopatik (veit grubu igin
10,18 yil ve Behget hastalar i¢in 15,41 yil olarak belirlendi. Alt grup
analizlerde, Behget hastaligi tanisi almis olan grupta ortalama biyolojik ajan
kullanimi baslangi¢ yasinin idiopatik Uveit grubuna gore daha yuksek oldugu
belirlenirken (p=0,027), gruplar arasinda yapilan diger karsilastirmalarda ise
farklihk belilenmedi (p>0,05).

Tablo-20’de c¢alisma gruplari arasindaki biyolojik ajan kullanim

dagilimi ve tedaviye baslama yaglari gorulmektedir.

Tablo-20: Cahigma gruplarinin biyolojik ajan kullanim dagilimi ve tedaviye

baslama yasi

n=93 n JiA n Idiopatik n Behget p-degeri
Biyolojik Ajan 21 15064840y 51 34(%666,70) 11 7(%63,60) 0.267°
Kullanimi

Baslama

d
Yasi (Yil) 15 11,40+4,35 34 10,18+4,81 7 1541+4,48 0,031

infliksimab 31 10(%32,30) 51 18(%35,30) 11 6(%54,50) 0,4032
Adalimumab 31 7(%22,60) 51 19(%37,30) 11 5(%45,50) 0,260?
Roferon 31 2(%6,50) 51 0 11 0 0,201°

Veriler ortalamazxstandart sapma, medyan ve n (%) olarak ifade edildi.
a: Ki-Kare Testi, b: Kruskal Walllis Testi, c: Fisher-Freeman-Halton Testi, d: ANOVA Testi
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Tedavi sonrasinda reklrrens oranlari da gruplar arasinda farklilik
izlenmedi (p=0,686). JIA hastalarindan 10 (%32,10), idiopatik Uveit
hastalarindan 13 (%25,50) ve Behget hastalarindan olugan gruptan ise 4
(%36,40) kiside tedavi sonrasinda rekurrens belirlendi.

Tablo-21’de tedaviye basladiktan sonra goézlenen Uveit atadi sayisi

verildi.

Tablo-21: Calisma gruplari arasinda tedavi sonrasi gdzlenen Uveit atadi

karsilastirmasi.

n=93 n JiA n Idiopatik n Behcet p-degeri

Tedavi Sonrast 5, 100035 10) 51 13(%2550) 11 4(%36,40) 0,686°
Rekiirrens

Veriler ortalamazstandart sapma, medyan ve n (%) olarak ifade edildi.
a: Ki-Kare Testi

Okller komplikasyonlar degerlendirildiginde ise; JIA ile takipli
hastalarda 15(%48,40) posterior sinesi, 12(%38,70) glokom, 7(%22,60) bant
keratopati, 7(%22,60) katarakt, 2(%6,50) makula 6demi olmak Uzere toplam
23(%74,20) hastada ilk muayenede okiiler komplikasyon saptandi. idiopatik
uveit ile takipli hastalarda ilk muayenede 2’sinde (%3,90) okuler
komplikasyon saptandi. Bu 2(%3,90) hastada hem glokom hem de retinit
saptandi. Behget hastaligi tanisi alan hastalarda ilk muayede okuler
komplikasyon gdzlenmedi. Ik muayenede okiler komplikasyon gézlenme
oranlarina gore gruplar arasinda farklilik oldugu belirlendi (p<0,001). Alt grup
analizlerde, beklenildigi sekilde JiA grubunda komplikasyon gériilme oraninin
idiopatik Uveit ve Behget gruplarina gore yuksek oldugu goéruldi (sirasiyla
p<0,001 ve p<0,001). idiopatik liveit ve Behget gruplari arasinda ise istatiksel
farklihk bulunmadi (p>0,05).

JIA grubunda takipteki okiiler muayenede komplikasyon gézlenme
oranl %64,50 (20 hasta), idiopatik Uveit grubunda %72,50(37 hasta) ve
Behcget hastalarinda ise %45,50(5 hasta) olarak belirlendi. JIA tanisiyla
izlenen hastalarin takibinde, bazi hastalarda birden fazla komplikasyon
gorulmekle birlikte, 15 (%48,40) glokom, 9 (%29) posterior sinesi, 8 (%25,80)
katarakt, 3 (%9,70) bant keratopati, 1 (%3,20) optik atrofi saptand. idiopatik
uveit ile takipli hastalarda ise 21 (%41,20) glokom, 15 (%29,40) posterior
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sinesi, 11 (%21,60) katarakt, 4 (%7,80) bant keratopati, 3 (%5,90) makula
0demi, 1 (%2) skotom tespit edildi. Behget hastalarinda takipte gelisen
komplikasyonlar ise 3 (%27,30) glokom, 2 (%18,20) katarakt, 1 (%9,10) bant
keratopati ve 1 (%9,10) skotomdu. Bu veriler 1g1ginda takipte okuler
komplikasyon gorulme oranlarina gore gruplar arasinda fark olmadigi goraldu
(p=0,214).

Komplikasyonlar Tablo-22’de belirtilmistir.

Tablo-22: ilk muayenede saptanan okiiler komplikasyonlar ile takipte
saptanan okuler komplikasyonlar arasinda yapilan kargilagtirmalar.

JiA

idiopatik

Behget

n=93 (n=31) (n=51) (n=11) p-degeri
ilk Muayenede Saptanan 0 0 a
Okiilar Komplikasyonlar 23(%74,20) 2(%3,90) 0 <0,001
Katarakt 7(%22,60) 0 0

Glokom 12(%38,70) 2(%3,90) 0

Bant Keratopati 7(%22,60) 0 0

Posterior sinegi 15(%48,40) 0 0

Makula Odemi 2(%6,50) 0 0

Retinit 0 2(%3,90) 0

Takipte Saptanan Oktler 0,5, 50)  37(0672,50)  5(%4550)  0,2142

Komplikasyonlar

Katarakt 8(%25,80) 11(%21,60) 2(%18,20)
Glokom 15(%48,40) 21(%41,20) 3(%27,30)
Bant Keratopati 3(%9,70) 4(%7,80) 1(%9,10)
Posterior sinegi 9(%29) 15(%29,40) 0

Makula Odemi 0 3(%5,90) 0

Skotom 0 1(%2) 1(%9,10)
Optik Atrofi 1(%3,20) 0 0

Veriler n (%) olarak ifade edildi.

a: Ki-Kare Testi

Gorme keskinligi logmar olcegi ile dederlendirildi. Hastalarin ilk g6z

muayenesindeki gorme keskinligi ve son g0z muayenesindeki gorme
keskinligi kaydedildi. Goérme bozuklugu olmayanlar normal olarak kayitlara
gecti. Gorme bozuklugu olanlar ise ilk muayeneye gdre son muayenede
gorme keskinligi arttiysa iyilesme olan gruba, azaldiysa kotulesme olan
gruba, logmara gore ayni degerde kaldiysa gorme keskinligi korunmus
grubuna dahil edildi.

Goérme keskinligi iyilesme oranlari ise sirasiyla JIA grubu igin
%24,20, idiopatik Gveit grubu icin %15,70 ve Behget hastalari igin ise %13,60

idi. ilk okller muayeneye gére degerlendirilen son okiiler muayene bulgular
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dogrultusunda gérme keskinliginin c¢alisma gruplari arasinda farklilik
g6stermedigi belirlendi (p=0,858). Calisma gruplarinda agirlikh son okuler
muayenede ilk muayeneye gore iyilesme gozlenmedigi gérilmekteydi. JIA
grubunun %50’sinde, idiopatik Uveit grubunun %57,80'inde ve Behget
hastalarinin ise %58,20’sinde son muayenede ilk okller muayeneye gore
gbrme keskinligi korunmus olarak raporlandi.

GOz i¢i basinci tonometri ile Olguldu. Hastalarin ilk g6z
muayenesindeki goz i¢i basinci ve son goz muayenesindeki goz i¢i basinci
kaydedildi. G6z ici basinci tonometri ile 0 olarak dlgulenler, normal olarak
kayitlara gecti. G6z ici basincinda ilk muayeneye gbére son muayenede
azalma varsa iyilesme olan gruba, artma varsa koétulesme olan gruba dahil
edildi.

GOz ici basinci degisimi ¢alisma gruplari arasinda farklilik belirlendi
(p<0,001). Genel durumu normal olarak raporlanan hastalarin dagilimina
gbre yapilan alt grup analizlerde idiopatik Uveit ve Behget hastalarinin
olusturdugu gruplarda goz i¢i basinci normal olarak raporlanan hastalarinin
oraninin JIA grubuna gére daha vyiiksek oldugu belirlenirken (sirasiyla
p<0,001 ve p=0,009); idiopatik Uveit ve Behcget gruplari arasinda farklilik
belirlenmedi (p>0,99). Go6z i¢i basinci genel olarak iyilesen hastalarin
oraninin ise JIA grubunda (%37,10) diger gruplara gore (idiopatik Uveit igin
%4,90) daha yuksek oldugu saptandi. Behget grubunda ise ilk muayeneye
gbre son muayenesinde g6z ici basinci iyilesen hastanin bulunmadigi
gérildi. Alt gruplarda yapilan analizler bu durumu dogrularken JiA grubunda
iyilesen hasta oraninin idiopatik Gveit ve Behget gruplarina gére daha yuksek
oldugu belirlendi (sirasiyla p<0,001 ve p=0,001).

ilk okiiler muayene sonucuna gore degerlendirilmis olan son
muayenede elde edilen biyomikroskop bulgularinin degisimine gore de
gruplar arasinda farklilik belirlenmedi (p=0,055). ilk muayene bulgulari
dikkate alinarak yapilan son okuler muayene degerlendirmesinde calisma
gruplarinda yer alan hastalarin agirlikh olarak iyilestigi gézlendi. Gruplardaki
iyilesme oranlari JIA grubu igin %45,20, idiopatik lveit grubu icin %61,80 ve
Behget hastalarinin olusturdugu grup icin ise %45,50 duzeyindeydi.
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Tablo-23, g¢alisma gruplari arasinda ilk ve son okller muayeneye
gére elde edilen goérme keskinliginin, géz ici basinci ve biyomikroskop
bulgularina ait genel degisim durumlarinin karsilastirmalarini icermektedir.
Tablo-23te

verilen karsilagtirmalar goz sayisi dikkate alarak yapildi.

Tablo-23: Gorme keskinligi, goz ici basinci ve biyomikroskop bulgularina ait

genel degisimin ¢aligsma gruplari arasinda karsilastiriimasi.

JiA

idiopatik

Behget

(n=62) (n=102) (n=22) p-degeri®
Gorme Keskinligi
Normal 6(%9,70) 11(%10,80) 3(%13,60)
lyilesme 15(%24,20) 16(%15,70) 3(%13,60) 0.858
Kétiilesme 10(%16,10) 16(%15,70) 3(%13,60) ’
GKK 31(%50) 59(%57,80) 13(%58,20)
Goz igi Basinci
Normal 31(%50) 80(%78,40) 18(%81,80) <0.001
lyilesme 23(%37,10) 5(%4,90) 0 ’
Kétiilesme 8(%12,90) 17(%16,70) 4(%18,20)
Biyomikroskop
Bulgusu
Remisyon 3(%4,80) 1(%1) 2(%9,10)
lyilesme 28(%45,20) 63(%61,80) 10(%45,50) 0055
Kétiilesme 7(%11,30) 9(%8,80) 0 ’
Normal 24(%38,70) 29(%28,40) 10(%45,50)

GKK: Gérme Keskinligi Korunmusg
Veriler n (%) olarak ifade edildi.
a: Fisher-Freeman-Halton Testi

Calisma gruplar icerisinde gérme keskinligi ve g6z ici basincina ait
ilk ve son okuler muayene bulgularinin karsilastirmasi Tablo-24’te
gosterilmistir.  Gorme keskinligine gére JIA grubu igerisinde yapilan
kargilagstirma sonucunda ilk ve son okuler muayene bulgular arasinda
farklilk olmadigi belirlendi (p=0,424). Ayni sekilde idiopatik Uveit ve Behget
hastalarinin  olusturdugu gruplar icerisinde yapilan Kkarsilastirmalar
incelendiginde de yine gérme keskinligine gore ilk ve son muayene bulgulari
arasinda farkhlik olmadigi belirlendi (sirasiyla p>0,99 ve p>0,99).

Goz ici basincina ait muayene bulgulari degerlendirildiginde ise
JIA grubu icin ilk ve son muayene bulgulari arasinda farklilik oldugu belirlendi
(p=0,015). ilk muayeneye goére son okiiler muayene degerlendirmesinde gz

ici basinci normal olarak belirlenen hastalarin orani %50 iken, ilk muayenede
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yiksek gdz igi basinci olan %30,60 oranindaki JIA hastasinin ise son
muayenesinde goz ic¢i basincinin normale dénduagu belirlendi. Ayni sekilde
idiopatik Uveit grubu icerisinde de g6z igi basinci bulgulari ilk ve son okuler
muayene arasinda farklilik gostermekteydi (p=0,004). ilk muayenesinde g6z
ici basinci normal olarak belirlenen hastalarin  %78,40'inda son
muayenesinde goz ig¢i basinglarinin yine normal olarak degerlendirildigi
raporlandi, buna karsin bu hastalarin %17,60’inda ise gb6z i¢i basinci
degerlendirmesinin  normalden yuksege dondugu belirlendi. Behget
hastalarinin olusturdugu grupta ise ilk okuler muayenesinde goz igi basinci
yuksek olarak degerlendirilen hasta bulunmaz iken, son muayenesinde bu
hastalarin %81,80‘inin g6z i¢i basinci normal olarak degerlendirildigi ve
%18,20’sinin ise goz i¢i basinci yuksek olarak degerlendirildigi goriimektedir.

Calismada biyomikroskop bulgulari “normal”, “mikroskopta 1
hicre goérilmesi” ve “mikroskopta 1 hlicreden fazla sayida hicre gorilmesi”
bulgularina gore siniflandirildi. Calisma gruplari igerisinde ilk ve son okuler
muayeneye ait biyomikroskop bulgularinin karsilagtiriimasi ise tablo-25te
verildi.

JIA grubu icerisinde ilk muayene sonucuna goére degerlendirilen son
biyomikroskop muayene bulgulari incelendiginde; ilk muayene ve son
muayene bulgulari arasinda farklilik oldugu belirlendi (p<0,001). ik
muayenede sonucu normal olup ikinci muayenede de normal olarak
siniflandirilan hastalarin orani %38,70 olarak belirlenirken, ilk muayenede
biyomikroskop bulgusunda hiicre go6zlenip normale doénen hastalarinin
oraninin %45,20 belirlendi.

idiopatik ~ Gveit grubu igerisinde  yapilan  biyomikroskobik
kargilagtirmalar incelendiginde ilk muayene ve son muayene bulgulari
arasinda farklilik oldugu belirlendi (p<0,001). ilk muayenede sonucu normal
olup ikinci muayenede de normal olarak siniflandirilan hastalarin orani
%28,40 olarak belirlenirken, ilk muayenede mikroskop bulgusunda hicre
g6zlenip normale dénen hastalarinin oraninin %61,20 oldugu belirlendi.

Behget hastalarinin olusturdugu grupta ise ilk muayenede sonucu

normal olup ikinci muayenede de normal olarak siniflandirilan hastalarin
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orani %45,50 olarak belirlenirken, ilk muayenede mikroskop bulgusunda
hicre go6zlenip normale doénen hastalarinin oraninin %45,50 oldugu

belirlendi.
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Tablo-24: Calisma gruplarn igeresinde gérme keskinligi ve g6z ici basincina ait ilkk ve son okuler muayene bulgularinin

karsilastiriimasi.

n JIA n Idiopatik n Behget
Gorme Son Muayene Son Muayene Son Muayene
itk Keskinligi Normal Azalmis Normal Azalmis Normal Azalmis
Muayene Normal 62 6(%9,70) 10(%16,10) 102 11(%10,80) | 16(%15,70) 29 3(%13,60) | 3(%13,60)
Azalmig 15(%24,20) | 31(%50) 16(%15,70) | 59(%57,80) 3(%13,60) | 13(%59,20)
p-degeri® 0,424 >0,99 >0,99
) CB;‘::mm lei Normal Yiiksek Normal Yiiksek Normal Yiiksek
,’\;’L ayene | Normal o, 3L0650) | 6(%9,70)  , , BO(%78,40) | 18(%17.60) ., 1B(%BL80) | 4(%18.20)
Yiiksek 19(%30,60) | 6(%9,70) 4(%3,90) 0 0 0
p-degeri® 0,015 0,004 -

Veriler n (%)

e: McNemar Testi
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Tablo-25: Caligma gruplari iceresinde ilk ve son okiiler muayene biyomikroskop bulgularinin karsilastiriimasi

n JiA n idiopatik n Behget
Son Muayene Son Muayene Son Muayene
Bulgu Normal +1 J:2 Ve Normal +1 TZ Ve Normal +1 J.r.2 Ve
lizeri lizeri lizeri
Normal 24(%38,70) | 6(%9,70) | O 29(%28,40) | 6(%5,90) | 1(%1) 10(%45,50) | 0 0
+1 15(%24,20) | 0 1(%1,60) 23(%22,50) | O 2(%2) 4(%18,20) | 0 0
2 4o ve %2 0 102 0 22 0
S izeri 13(%21) 3(%4,80) 40(%39,20) | 1(%1) 6(%27,30) | 2(%9,10)
©
x 3 p- i,
== degeri' <0,001 <0,001

Veriler n (%)
f: McNemar Bowker Testi
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Tablo-26 hastalik degerlendirmesine goére

remisyonda olarak degerlendirilen

kargilagtirmalari icermektedir.

Tablo-26: inaktif
kargilagtirmalar.

ve remisyonda olan hasta gruplari arasinda yapilan

hasta gruplari

inaktif olan ya da

arasinda yapllan

n=93 n inaktif n Remisyon p-degeri
ginsiyet (K/E) 52 28/24 41  20/21 0,6272
(L:xf)'t Tam Yagt 52 g5 83(6,33) 51 9.46(6,83) 0,7989
Aile Oykiisii 52 9(%17,30) 41 6(%14,60) 0,7282
Bagvuru Sikayeti

Bulanik Gérme 52 23(%44,20) 41  24(%58,50) 0,1712
Gézlerde Kizanklik 52 23(%44,20) 41 13(%31,70) 0,218°
Agri 52 0 41 1(%2,40) 0,441"
Ugusma 52 1(%1,90) 41 0 >0,99"
Tutulan G6z

Unilateral 21(%40,40) 12(%29,30)

Bilateral 52 31(%59,60) L 29067070 0,266
Anatomik Yerlesim

On 24(%46,20) 12(%29,30)

Orta 9(%17,30) 11(%26,80)

Arka 52 5(%9,60) A 5(14,60) 0,3637
Pan Uveit 14(%26,90) 12(%29,30)

Sistemik Hastalik

JIA 16(%30,80) 15(%36,60)

idiopatik Uveit 52 28(%53,80) 41 23(%56,10) 0,4692
Behget 8(%15,40) 3(%7,30)

ANA

Negatif 32(%62,70) 28(%71,80)

Pozitif Sl 19(%637.30) 39 11(%28,20) 0,367¢
WBC 52 8580(3750) 41 8120(2575) 0,9179
NEU 52 4460(2190) 41 4860(3010) 0,455¢
LENF 52 2987,16+1026,02 41  2677,29+811,53 0,107
HGB 52 12,65+1,04 41  12,61%1,32 0,872
PLT 52 317(104) 41  301(143) 0,533¢
MPV 52 7,50(1,80) 41  7,37(1,88) 0,4329
Sedimentasyon 52 9(9) 41  8(13,50) 0,9949

ANA: Anti-NUkleer Antikor, WBC: Beyaz Kire, NEU: Notrofil, LENF: Lenfosit, HGB:
Hemoglobin, PLT: Platelet, MPV: Ortalama Platelet Hacmi

Veriler medyan, ortalamatstandart sapma ve n (%) olarak ifade edildi.

a: Ki-Kare Testi, g: Mann Whitney U Testi h: Fisher’in Kesin Ki-Kare Testi, j: Bagimsiz ¢ift

orneklem t-Testi

Tablo-26 incelendiginde, gruplar arasinda cinsiyet, Gveit tani yasi ve
aile 6ykusu gozlenme oranina gore farkllik olmadigi gorulmektedir (sirasiyla

p=0,627, p=0,798 ve p=0,728). Bununla birlikte bagvuru sikayetleri olan
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bulanik gorme, gozlerde kizariklik, agri ve ugusma gorulme oranlarinin da
gruplar arasinda farkhlik gostermedigi belirlendi (p>0,05). Tutulan g6z ve
anatomik yerlesim de gruplar arasinda farkhlik gostermemektedir (p=0,266
ve p=0,363). Hastallk dagilimina goére de gruplar arasinda farkllik
bulunmamaktadir (p=0,469). ANA sonucu pozitif olarak degerlendirilen
hastalarin oraninin yine gruplar arasinda farkliik géstermedigi belirlendi
(p=0,367). Laboratuvar olgumlerine gore (sedimentasyon, WBC, NEU, LENF,
HGB, PLT ve MPV) incelendiginde de yine gruplar arasinda fark olmadigi
belirlendi (p>0,05).

Tablo-27, komplikasyon gozlenen ve gbézlenmeyen hasta gruplari

arasinda yapilan kargilagtirmalari icermektedir.
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Tablo-27: Komplikasyon gozlenen ve gézlenmeyen hasta gruplari arasinda

yapilan karsilastirmalar.

Komplikasyon

n=93 n Var n Yok p-degeri
Cinsiyet (K/E) 69  34/35 24 14/10 0,4442
g}:f)'t Tani Yast 69 g 17669 24 §17(6,18) 0,292
Aile Oykiisii 69  12(%17,40) 24 3(%12,50) 0,752"
Bagvuru Sikayeti

Bulanik Gérme 69  27(%39,10) 24 9(%37,50) >0,992
Goézlerde Kizarikllk 69 36(%52,20) 24 11(%45,80) 0,593
Adri 69  1(%1,40) 24 0 >0,99h
Ugusma 69 0 24 1(%4,20) 0,258"
Tutulan G6z

Unilateral 29(%42) 4(%16,70) a
Bilateral 69 40(0658) 24 20(%83,30) 0.025
Anatomik Yerlesim

On 6(%25) 30(%43,50)

Orta 7(%29,20) 13(%18,80) a
Arka 69 4(%16,70) 24 7(%10,10) 0.375
Pan Uveit 7(%29,20) 19(%27,50)

Sistemik Hastalik

JIA 26(%37,70) 5(%20,80)

idiopatik Uveit 69  38(%55,10) 24 13(%54,20) 0,0442
Behget 5(%7,20) 6(%25)

ANA

Negatif 43(%64,20) 17(%73,90)

Pozitif 67 a(%35.80) 23 6(9626,10) 0,3937
WBC 69  8556,47+2718,14 24 8927,50+2158,49 0,545
NEU 69  4775(3020) 24 4040(2182,50) 0,2489
LENF 69  2699,03+872,84 24 3274,17+1026,8 0,010/
HGB 69  12,40(1,42) 24 12,70(1,07) 0,200"
PLT 69  306,50(124) 24 317(96,25) 0,5429
MPV 69  7,33(1,70) 24 8,25(3,07) 0,0279
Sedimentasyon 69 9(11) 24 7,50(8) 0,203¢

ANA: Anti-NUkleer Antikor, WBC: Beyaz Kire, NEU: Notrofil, LENF: Lenfosit, HGB:

Hemoglobin, PLT: Platelet, MPV: Ortalama Platelet Hacmi

Veriler medyan, ortalamatstandart sapma ve n (%) olarak ifade edildi.
a: Ki-Kare Testi, g: Mann Whitney U Testi h: Fisher’in Kesin Ki-Kare Testi, j: Bagimsiz cift

orneklem t-Testi

Tablo-27 incelendiginde, gruplar arasinda cinsiyet, Gveit tani yasi ve

aile 6ykisu gézlenme oranina goére farkllik olmadigi gorilmektedir (sirasiyla

p=0,444, p=0,292 ve p=0,750). Bununla birlikte basvuru sikayetleri olan

bulanik gérme, gdzlerde kizariklk, agri ve ugusma gorulme oranlarinin da

gruplar arasinda farklilik gostermedigi belirlendi (p>0,05).
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Tutulan géze gore incelendiginde ise gruplar arasinda farkhlik oldugu
gorulmektedir (p=0,025). Komplikasyon gdzlenen grubun %42 sinde
unilateral g6z tutulumu goézlenirken, komplikasyon gézlenmeyen grupta ise
bu oranin %16,70 oldugu belirlendi. Anatomik yerlesim yerine gore ise
gruplar arasinda farkllik bulunmamaktadir (p=0,375).

Komplikasyon goérilen ve goérilmeyen gruplar arasinda goézlenen
hastaliklarin dagilimina gore farklilik belirlendi (p=0,044). Alt grup analizler
kapsaminda yapilan karsilagtirmalarda, komplikasyon gorulen ve gorulmeyen
gruplar arasinda JIA tanisi alanlarin oranlarinin farkliik géstermedigi
belirlendi (p=0,132). Benzer sekilde gruplar arasinda idiopatik Gveit tanisi
alan hastalarin oranlari da farklilik gostermemekteydi (p=0,939). Buna karsin
Behget hastaligi tanisi alanlarin komplikasyon goézlenmeyen grupta daha
yuksek oranda oldugu belirlendi (p=0,030). Komplikasyon gézlenen grupta
Behget tanisi alanlarin orani %7,20 olarak belirlenirken, komplikasyon
gbzlenmeyen grupta bu oran %25 idi.

Komplikasyon gozlenen ve gozlenmeyen gruplar arasinda ANA
pozitifligine gore farkhlik bulunmamaktaydi (p=0,393).

Laboratuvar olgumlerine gore yapilan kargilastirmalar incelendiginde
ise gruplar arasinda sedimentasyon, WBC, NEU, HGB ve PLT duzeylerine
gore farklilik olmadigi goruldu (p>0,05). Buna karsin komplikasyon gozlenen
grupta LENF ve MPV duzeylerinin komplikasyon gozlenmeyen gruba gore
daha dusuk oldugu belirlendi (sirasiyla p=0,010 ve p=0,027).

Calismada, hastalarda komplikasyon gézlenmesi Uzerinde etki eden
risk faktorlerini belilemek amaci ile lojistik regresyon analizi yapildi. Tablo-
7’de yer verilen degiskenler dncelikle tek degiskenli lojistik regresyon analizi
ile incelenmis ve analiz sonucunda p>0.25 kosulunu sagladigi gorulen,
tutulan goz sayisi, hastaliklar, NEU, LENF ve MPV ol¢gumleri ¢ok degiskenli
lojistik regresyon analizine dahil edildi. Cok degiskenli lojistik regresyon

analizine ait sonuclar tablo-28’de verildi.
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Tablo-28: Komplikasyon gézlenmesine etki eden risk faktorleri.

n=93 o . %95 (GA)
Wald p-degeri OR Alt Ust

Tutulan Go6z 3,31 0,069 0,31 0,09 1,10

Bilateral

Hastalik

Idiopatik Uveit 2,76 0,097 4,36 0,77 24,77

Behget 2,01 0,157 3,06 0,65 14,35

NEU 4,70 0,481 1 0,98 1,01

LENF 4,16 0,030 0,99 0,97 0,99

MPV 6,92 0,042 0,75 0,57 0,99

NEU: Notrofil, LENF: Lenfosit, MPV: Ortalama Platelet Hacmi

Model +2=19,58; p=0.003

Hosmer and Lemeshow Testi: p=0,381

OR: Odds ratio (odds orani), GA: Giiven araligi, Ref. Kat.: Referans kategori

Tablo-28’de raporlanan analiz sonuglari incelendiginde tutulan g6z
sayisinin ve hastaligin komplikasyon gelisimi Uzerinde etkili olmadigi
gorilmektedir. Benzer sekilde nétrofil seviyesindeki degisimde komplikasyon
gelisimini etkilememektedir. Buna karsin LENF ve MPV duzeyinde
go6zlenecek olan artigin komplikasyon gelisimini dnleme adina koruyucu etkisi
oldugu bulgusuna ulasildi. Lenfosit seviyesinde gozlenecek olan bir birimlik
artis sonucunda komplikasyon gelisme riskinin %1 oraninda azaldigi, benzer
sekilde MPV duzeyinde gozlenecek olan bir birimlik artigin ise yine
komplikasyon gelisimini %25 oraninda azalttigi goruldu.

Hastalarin 9'u okuler cerrahi gecirip, 84’UG okuler cerrahi operasyon
gecirmemisti.  Okller cerrahi geciren ve gecirmeyen hastalar
kargilagtinldiginda ise, gruplar arasinda cinsiyet, Uveit tani yasi ve aile
Oykusu gozlenme oranina gore farkliik olmadigi gorulmektedir (sirasiyla
p>0,99, p=0,377 ve p=0,346). Bununla birlikte basvuru gsikayetleri olan
bulanik gorme, gozlerde kizariklik, agri ve ugusma gorulme oranlarinin da
gruplar arasinda farkhlik géstermedigi belirlendi (p>0,05). Hastalarda tutulan
g6z ve anatomik yerlesime gore gruplar arasinda farkhlik bulunmamaktadir
(p=0,716 ve p=0,417). Hastalik dagilimina goére de gruplar arasinda farklilik
bulunmamaktadir (p=0,155). ANA sonucu pozitif olarak degerlendirilen
hastalarin oraninin yine gruplar arasinda farkliik gostermedigi belirlendi

(p=0,474). Laboratuvar olgimlerine gore (sedimentasyon, WBC, NEU, LENF,
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HGB, PLT ve MPV) incelendiginde de yine gruplar arasinda fark olmadigi
belirlendi (p>0,05).
Tablo-29’de okuler cerrahi gegiren ve gecirmeyen hasta gruplar

arasinda yapilan karsilastirmalari icermektedir.

Tablo-29: Okduler cerrahi gegiren ve gecgirmeyen hasta gruplari arasinda

yapilan karsilastirmalar

Okiiler Cerrahi

n=93 n Var n Yok p-degeri
Cinsiyet (K/E) 9 5/4 84  43/41 >0,99"
g}:ﬁ't Tant Yast 9 g 47(5,65) 84 904(6,94) 0,377°
Aile Oykiisii 9 0 84 15(17,90) 0,346"
Basvuru Sikayeti

Bulanik Gérme 9 4(%44,40) 84  43(%51,20) 0,740"
Gézlerde Kizariklik 9 3(%33,30) 84  33(%39,30) >0,99"
Agri 90 84  1(%1,20) >0,99"
Ugusma 9 0 84  1(%1,20) >0,99"
Tutulan Goz

Unilateral 4(%A44,40) 39(%34,50) A
Bilateral 9 5(%%55.60) 84 55(%65,50) 0,716
Anatomik

Yerlesim

On 3(%33,30) 33(%39,30)

Orta 4(%44,45) 16(%19) .
Arka %0 84 11(%13,10) 0.417
Pan Uveit 2(%22,25) 24(%28,60)

Sistemik Hastalik

JIA 1(%11,10) 30(%35,70)

idiopatik Uveit 9 8(%88,90) 84  43(%51,20) 0,155°
Behcet 0 11(%13,10)

ANA

Negatif 5(%55,60) 55(%67,90) A
Pozitif 9 4(%44.40) 81 o6(%32.10) 0474
Sedimentasyon 9 11(9,50) 84 8(11) 0,182¢9
WBC 9 9387,78+3230,45 84 8573,61+2507,91 0,395
NEU 9 5730(6275) 84  4650(2335) 0,6319
LENF 9 2599,67+742,35 84  2876,11+963,55 0,368’
HGB 9 12,80(2,25) 84  12,50(1,40) 0,599¢
PLT 9 324(136,50) 84  307(115) 0,4759
MPV 9 7,90(2,45) 84  7,40(1,82) 0,8719

ANA: Anti-NUkleer Antikor, WBC: Beyaz Kire, NEU: Notrofil, LENF: Lenfosit, HGB:

Hemoglobin, PLT: Platelet, MPV: Ortalama Platelet Hacmi
Veriler medyan, ortalamatstandart sapma ve n (%) olarak ifade edildi.

c: Fisher-Freeman-Halton Testi, g: Mann Whitney U Testi h: Fisher’in Kesin Ki-Kare Testi, j:

Bagimsiz cift 6rneklem t-Testi
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Hastalar goz tutulumunun unilateral ya da bilateral olarak gozlendigi
hasta gruplari olarak ayrildi. Hastalarin 33’Gnde uniteral, 60’inda bilateral
tutulum vardi. Gruplarin demografik ozellikleri, bagvuru sikayetleri, anatomik
yerlesimi, sistemik hastaligi, laboratuvar bulgulari karsilastirildi.

Gruplar arasinda cinsiyet, Uveit tani yasl ve aile dykusu goézlenme
oranina gore farkhlik olmadigi gortlmektedir (sirasiyla p=0,664, p=0,463 ve
p=0,849). Bununla birlikte basvuru sikayetleri olan bulanik gérme, gozlerde
kizariklik, agri ve ugusma gorulme oranlarinin da gruplar arasinda farklilik
gostermedigi belirlendi (p>0,05). Anatomik yerlesime goére gruplar arasinda
farkhlik yoktu (p=0,113). Hastalik dagilimina gére de gruplar arasinda farkllik
bulunmamaktadir (p=0,609). ANA sonucu pozitif olarak degerlendirilen
hastalarin oraninin yine gruplar arasinda farkhlik gostermedigi belirlendi
(p=0,643). Laboratuvar élgimlerine goére (sedimentasyon, WBC, NEU, LENF,
HGB, PLT ve MPV) incelendiginde de yine gruplar arasinda fark olmadigi
belirlendi (p>0,05).

Calismada, hastalarda bilateral goz tutulumu gbézlenmesi Uzerinde
etki eden risk faktorlerini belirlemek amaci ile lojistik regresyon analizi yapildi.
Tablo-10 da yer verilen dediskenler dncelikle tek degiskenli lojistik regresyon
analizi ile incelendi ve analiz sonucunda p>0.25 kosulunu sagladidi goérilen
ve basvuru sikayetleri arasinda yer alan bulanik gérme ve WBC d6lgimu gok
degiskenli lojistik regresyon analizine dahil edildi. Analiz sonucunda elde
edilen lojistik regresyon modeli anlamli bulunmadig icin (p=0,157) sonuglar
raporlanmadi.

Tablo-30 Go6z tutulumunun unilateral ya da bilateral oldugu hasta

gruplari arasinda yapilan karsilagtirmalari icermektedir.
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Tablo-30: Go6z tutulumu unilateral ya da bilateral olarak belirlenen hasta
gruplari arasinda yapilan kargilagtirmalar.

Goz Tutulumu

n=93 n  Unilateral n Bilateral E'v .
egeri

Cinsiyet (K/E) 33 16/17 60 32/28 0,6642

e YAS! 53 10,4144,57 60 9,7743,85 0,463

Aile Oykiisii 33 5(%15,20) 60 10(%16,70) 0,8492

Basvuru Sikayeti

Bulanik Gérme 33 20(%60,60) 60 27(%45) 0,1502

Gozlerde Kizariklik 33 11(%33,309 60 25(%41,70) 0,4302

Agri 33 0 60 1(%1,70) >0,99"

Ugusma 33 0 60 1(%1,70) >0,99"

Anatomik

Yerlesim

On 18(%54,50) 18(%30)

Orta 5(%15,20) 15(%25) .

Arka 33 5(%6,10) 60" 9(%15) 0113

Pan Uveit 8(%24,20) 18(%30)

Sistemik Hastalik

JIA 13(%39,40) 18(%30)

Idiopatik Uveit 33 17(%51,50) 60 34(%56,70) 0,6092

Behcet 3(%9,10) 8(%613,30)

ANA

Negatif 21(%63,60) 39(%68,40) .

Pozitif 33 12(%36.40) 57 18(%31.60) 0,643

Sedimentasyon 33 9(8) 60 8(13) 0,5179

WBC 33 9139,09+2517,05 60 8381,52+2592,21 0,176

NEU 33 5040(2800) 60 4460(2240) 0,2159

LENF 33 2817,76+899,74 60 2866,58+975,61 0,780

HGB 33 12,40(1,40) 60 12,60(1,30) 0,538¢

PLT 33 329(118) 60 307(92) 0,5269

MPV 33 7,10(1,55) 60 7,82(2,47) 0,0849

ANA: Anti-NUkleer Antikor, WBC: Beyaz Kire, NEU: Notrofil, LENF: Lenfosit, HGB:
Hemoglobin, PLT: Platelet, MPV: Ortalama Platelet Hacmi

Veriler medyan, ortalamatstandart sapma ve n (%) olarak ifade edildi.

a: Ki-Kare Testi, g: Mann Whitney U Testi h: Fisher’in Kesin Ki-Kare Testi, j: Bagimsiz cift
6rneklem t-Testi

Uveit tani yaslarina gére hastalar okul éncesi (0-6 yas), erken okul
doénemi (7-10 yas) ve okul donemi (11-18 yas) olarak yaslarina gére 3 gruba
ayrildi. Gruplar arasinda cinsiyet ve aile Oykusu gozlenme oranina gore
farklihk olmadigi saptandi (sirasiyla p=0,785 ve p=0,925). Bununla birlikte

basvuru sikayetleri olan bulanik gérme, gozlerde kizariklik, agri ve ugusma
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gérilme oranlarinin da gruplar arasinda farklihk gdstermedigi belirlendi
(p>0,05).

Sistemik hastalik gorilme oranlarinin gruplar arasinda farkhlik
goOsterdigi  belirlendi (p:0,016). Alt grup analizleri iceren karsilastirmalar
kapsaminda yas gruplari arasinda JiA goriilme oranlarinin farklihk gésterdigi
belirlendi (p=0,023). 0-6 yas grubunda bulunan hastalarda JiA gériilme orani
7-10 ve 11-18 yas grubundakilere gore daha yuksek iken (sirasiyla p=0,021
ve p=0,010); 7-10 ve 11-18 yas grubundaki hastalar arasinda JIA goriime
oranina gére fark olmadigi belirlendi (p=0,675). idiopatik Uveit ve Behget
hastaligi tanisi alma oranlarina goére yas gruplarn arasinda farkhlik
bulunmamaktadir (sirasiyla p=0,059 ve p=0,058).

Yas gruplari arasinda hastallk siddetine goére farklilik
bulunmamaktadir (p=0,789).

Bununla birlikte yas gruplan arasinda ANA pozitiflik oranlarinin
farklihk gosterdigi belirlendi (p=0,018). Alt grup analizler ANA pozitiflik
oraninin 11-18 yas grubunda 0-6 ve 7-10 yas gruplarina gore daha ylUksek
oldugu belirlendi (sirasiyla p=0,011 ve p<0,001). Buna karsin 0-6 yas ve 7-10
yas gruplari arasinda ise ANA pozitiflik oranlari farkhlik géstermemektedir
(p=0,308).

Laboratuvar odlgumlerine gore (sedimentasyon, WBC, NEU, LENF,
HGB, PLT ve MPV) incelendiginde de yine gruplar arasinda fark olmadigi
belirlendi (p>0,05).

Tablo-31, Uveit tani yasinin gruplanmasi sonucu olusturulan yas

kategorileri arasinda yapilan karsilastirmalari igermektedir.
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Tablo-31: Uveit tani yagina gore yapilan kargilastirmalar.

0-6 Yas 7-10 Yas 11-18 Yas p-
(n=16) (n=41) (n=36) degeri
Cinsiyet (K/E) 97 22/19 17/19 0,7852
Aile Oykiisii 3(%18,80) 6(%14,60) 6(%16,70) 0,9252
Basgvuru
Sikayeti
Bulanik Gérme 6(%37,50) 22(%53,70) 19(%52,80) 0,5172
gggﬁ;‘;‘; 6(%37,50) 14(%34,10) 16(%44,40) 0,6912
Agri 0 1(%2,40) 0 >0,99¢
Ugusma 0 1(%2,40) 0 >0,99¢
Sistemik
Hastalik
JiA 10(%62,50) 12(%29,30) 9(%25)
idiopatik Uveit 5(%31,30) 27(%65,90) 19(%52,80) 0,016¢
Behcet 1(%6,30) 2(%4,90) 8(%22,20)
Hastalik Siddeti
Inaktif 10(%62,50) 23(%56,10) 19(%52,80) 0.7892
Remisyon 6(%37,50) 18(%43,90) 17(%47,20) '
ANA
Negatif 14(%87,50) 29(%72,50) 17(%50) 0.018°
Pozitif 2(%12,50) 11(%27,50) 17(%50) :
WBC 8621,25+3179,23  8554,88+2643,36  8783,14+2252,49  0,930¢
NEU 4820(1677,50) 5077,88(3450) 4710(2147) 0,691P
LENF 2813,13+779,84 2733,32+913,19 3001,09+1047,45 0,429¢
HGB 12,54+0,90 12,73+1,14 12,55+1,31 0,7464
PLT 281,50(96) 324(96) 319(129) 0,376P
MPV 7,66(2,61) 7,39(2,15) 7,50(1,69) 0,944b
Sedim 8,50(16,50) 7(7,50) 11(15) 0,229°

ANA: Anti-NUkleer Antikor, WBC: Beyaz Kire, NEU: Notrofil, LENF: Lenfosit, HGB:
Hemoglobin, PLT: Platelet, MPV: Ortalama Platelet Hacmi
Veriler ortalamatstandart sapma (minimum: maksimum), medyan ve n (%) olarak ifade

edildi.

a: Ki-Kare Testi, b: Kruskal Wallis Testi, c: Fisher-Freeman-Halton Testi, d: ANOVA Testi

Hastalarimiz anatomik yerlesime gobre on, arka, orta, panuveit
seklinde gruplandirildi. Gruplar arasinda cinsiyet, Gveit tani yasi ve aile
Oykusu gozlenme oranina gore farkliik olmadigi gorulmektedir (sirasiyla
p=0,364, p=0,567 ve p=0,574). Bununla birlikte bagvuru sikayetlerinden
bulanik gorme, gozlerde kizariklik, agri ve ugusma gorulme oranlarinin da
gruplar arasinda farklihk géstermedigi belirlendi (p>0,05). Hastalik dagilimina
gbre de gruplar arasinda farkliik bulunmamaktadir (p=0,267). Hastalik
siddeti ve ANA sonucu pozitif olarak degerlendirilen hastalarin oraninin yine
gruplar arasinda farkliik géstermedigi belirlendi (sirasiyla p=0,366 ve
p=0,110). Komplikasyon gozlenme orani ve okuler cerrahi gegiren hasta
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oranlari da yine gruplar arasinda farkliik gdstermemekteydi (sirasiyla
p=0,375 ve p=0,417). Laboratuvar délgimlerine gore (sedimentasyon, WBC,
NEU, LENF, HGB, PLT ve MPV) incelendiginde de yine gruplar arasinda fark
olmadigi belirlendi (p>0,05).

Tablo-32, anatomik yerlesime gore olusturulan kategoriler arasinda
yapilan karsilagtirmalari icermektedir.
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Tablo-32: Anatomik yerlesime gore yapilan kargilastirmalar.

n=93 On (n=36) Orta (n=20) Arka (n=11) Pan Uveit (n=26) p-degeri
Cinsiyet (K/E) 21/15 12/8 5/6 10/16 0,364%
Uveit Tani Yasl 10,36(7,19) 8,13(6,22) 7,94(2,53) 11,12(7,25) 0,567°
Aile (")ykl'js'L'l 4(%11,10) 5(%25) 2(%18) 4(%15,40) 0,574°
Basvuru Sikayeti

Bulanik Gérme 19(%52,80) 10(%50) 6(%54,50) 12(%46,20) 0,951%
Goézlerde Kizariklik 15(%41,70) 7(%35) 5(%45,50) 9(%34,60) 0,8972
Agri 0 0 0 1(%3,80) 0,613°
Ucusma 0 0 0 1(%3,80) 0,613¢
Sistemik Hastalik

JIA 12(%33,30) 7(%35) 3(%27,30) 9(%34,60)

/diopatik Oveit 23(%63,90) 11(%55) 6(%54,50) 11(%42,30) 0,267¢
Behget 1(%2,80) 2(%10) 2(%18,20) 6(%23,10)

Hastalik Siddeti

Inaktif 24(%66,70) 9(%45) 5(%45,50) 14(%3,80) 0.366°
Remisyon 12(%33,30) 11(%55) 6(%54,50) 12(%46,20) ’
ANA

Negatif 18(%52,90) 15(%75) 9(%90) 18(%69,20) 0.110°
Pozitif 16(%47,10) 5(%25) 1(%10) 8(%30,80) ’
Komplikasyon 30(%83,30) 13(%65) 7(%63,60) 19(%73,10) 0,3752
Okiiler Cerrahi 3(%8,30) 4(%20) 0 2(%7,70) 0,417¢
Sedimentasyon 7(9) 12(19,75) 9(10) 8(9,50) 0,208°
WBC 9090,29+3031,08 8962,50+£1998,01 7776,36£3220,34 8198,08+£1899,95 0,340¢
NEU 5040(2930) 4595(3835) 4460(5670) 4405(2087,75) 0,442°
LENF 2660(1600) 2995(990) 2460(1080) 2785(1385) 0,627°
HGB 12,80(1,40) 12,45(1,88) 12,80(0,90) 12,40(1,03) 0,676°
PLT 307,37+65,12 303,50+80,44 265,64+53,78 328,12+110,60 0,634
MPV 7,35(1,70) 7,90(2,08) 7,40(2,80) 7,35(1,73) 0,829°
ANA: Anti-Nukleer Antikor, WBC: Beyaz Kiire, NEU: Nétrofil, LENF: Lenfosit, HGB: Hemoglobin, PLT: Platelet, MPV: Ortalama Platelet Hacmi

Veriler ortalamaztstandart sapma (minimum: maksimum), medyan ve n (%) olarak ifade edildi.

a: Ki-Kare Testi, b: Kruskal Wallis Testi, c: Fisher-Freeman-Halton Testi, d: ANOVA Test
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Hastalarin FFA sonuglarina goére yapilan gruplamada, gruplar
arasinda cinsiyet, Uveit tani yasi ve aile doykusu gozlenme oranina gore
farklihk olmadigi goérulmektedir (sirasiyla p=0,229, p=0,783 ve p=0,145).
Bununla birlikte bagvuru sikayetleri olan bulanik gérme ve gozlerde kizariklik
gérilme oranlarinin da gruplar arasinda farklihk gdstermedidi belirlendi
(p>0,05). Agri ve ugusma sikayetleri icin ise veri sayisinin yetersiz
olmasindan 6turu istatistiksel analiz yapilamadi.

Hastallk dagilimina gbére de gruplar arasinda farklihk
bulunmamaktadir (p=0,073). Laboratuvar olgimlerine gore (sedimentasyon,
WBC, NEU, LENF, HGB, PLT ve MPV) incelendiginde de yine gruplar
arasinda fark olmadigi belirlendi (p>0,05).

Anatomik yerlesim, tutulan g6z ve hastalik siddeti yine gruplar
arasinda farkhlik géstermemekteydi (sirasiyla p=0,186, p=0,524 ve p=0,148).

FFA gruplarina gore yapilan karsilastirmalar ise tablo-33’te verildi.
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Tablo-33: FFA gruplari arasinda yapilan kargilagtirmalar.

n=56 '\('r?g)a' Optik Disk H. (n=15) X]a:kzuo'f r Kagak oty p-degeri
Cinsiyet (K/E) 6/1 6/9 9/11 8/6 0,229¢
Uveit Tani Yas! 7,36(2,92) 8,16(6,64) 8,30(5,82) 8,20(9,60) 0,783°
Aile Oykiisii 0 1(%6,7) 1(%5) 4(%28,60) 0,145°¢
Basvuru Sikayeti

Bulanik Gérme 2(%28,60) 11(%73,30) 8(%40) 7(%50) 0,159¢
Gozlerde Kizariklik 4(%57,10) 2(%13,30) 6(%30) 6(%42,90) 0,153¢
Adni 0 0 0 0 -
Ucusma 0 0 0 0 -
Sistemik Hastalik

JIA 3(%42,90) 2(%13,30) 11(%55) 7(%50)

Idiopatik Uveit 4(%57,10) 9(%60) 8(%40) 7(%50) 0,073¢
Behget 0 4(%26,70) 1(%5) 0

ANA

Negatif 7(%100) 15(%100) 20(%100) 14(%100)

Pozitif 0 0 0 0 )
Sedimentasyon 6(20) 8(11) 8,50(8,25) 7,50(19,25) 0,893°
WBC 10800(4320) 8490(2990) 8035(2180) 8070(3637,50) 0,607"
NEU 5140(3650) 5490(1910) 4105(2136,25) 4210(2160,25) 0,301°
LENF 2722,86+938,29 2803,73+820,98 2783,50+820,39 2602+926,48 0,920¢
HGB 12,10(2,20) 12,80(1) 12,45(1,25) 12,80(1,38) 0,136°
PLT 290,29+68,65 294,40+£52,90 293,05164,92 283,36163,70 0,920¢
MPV 8(3,10) 7,10(1,80) 7,69(2,60) 7,85(2,38) 0,663

ANA: Anti-NUkleer Antikor, WBC: Beyaz Kire, NEU: Nétrofil, LENF: Lenfosit, HGB: Hemoglobin, PLT: Platelet, MPV: Ortalama Platelet Hacmi

O.D.: Optik Disk, V.K.: Vaskiiler Kagak,
Veriler ortalamazstandart sapma (minimum: maksimum), medyan ve n (%) olarak ifade edildi.

a: Ki-Kare Testi,

b: Kruskal Wallis Testi,

c: Fisher-Freeman-Halton Testi

d: ANOVA Test



Tablo-33(Devam): FFA gruplari arasinda yapilan karsilastirmalar.

Normal

Optik Disk H. Vakiiler Kagak

OD & VK

n=s6 (n=7) (n=15) (n=20) (n=14) p-degeri®
Anatomik Yerlesim

On 5(%71,40) 5(%33,30) 5(%25) 1(%7,10)

Orta 1(%14,30) 3(%20) 4(%20) 7(%50) 0.186
Arka 0 3(%20) 3(%15) 3(%21,40) ’
Pan Uveit 1(%14,30) 4(%26,70) 8(%40) 8(%40)

Tutulan Goz

Unilateral 2(%28,60) 7(%46,70) 8(%40) 3(%21,40) 0.524
Bilateral 5(%71,40) 8(%53,30) 12(%60) 11(%78,60) ’
Hastalik Siddeti

Inaktif 5(%71,40) 10(%66,70) 10(%50) 4(%28,60) 0.148
Remisyon 2(%28,60) 5(%33,30) 10(%50) 10(%71,40) ’

Veriler n (%) olarak ifade edildi.

c: Fisher-Freeman-Halton Test

58



5. TARTISMA

Enfeksiyon iligkisiz Uveit tanisiyla izlenen 93 hasta retrospektif
olarak deg@erlendirildi. Hastalarin %51,6’s1 (48) kiz, %48,4’0 (45) erkekti.
Tarkiyede yapilmis enfeksiydz olmayan Gveitli 76 hastanin degerlendirildigi
bir calismada %47,4 (36) kiz, %52,6 (40) erkek (11), Finlandiya da yapilan
150 hastanin dahil edildigi ¢alismada % 53'G kiz hasta saptanmistir (4).
Calismamizda hastalarin cinsiyet dagiimi literatir ile uyumlu bulundu.
Hastalarin Gveit tani yasi 10£4.03 (2,30:17,84) saptandi. Turkiye’de yapiimis
iki merkezli olan bir baska ¢alismada ortalama yas 9,5 £ 3,9 (11), baska bir
calismada ise %78,5'i enfeksiydz nedenlere bagli olmayan Uveit olan toplam
121 hastanin Gveit tani yas ortalama 11,7+3,6 yas olarak bildirilmistir (49).
Amerika’da yapilmis bir bagka calismada ise ortalama yas 8,4 + 3,83 idi
(50). Bizim galismamizda hastalarin tani yasi literatir ile uyumlu bulundu.

Ilk g6z muayenesinde Uveit tanisi alan 76 (%81,7) hastamiz vardi.
Hastalarin 15’inde (%16,1) ailede romatizmal hastalik éykusu varken; 78’inde
(%83,9) yoktu. Literatir tarandiginda daha oOnceki calismalarda bu iki
parametrenin sorgulandigi ¢alismaya rastlanmadi.

Hastalarin 81'i (%87,1) basvuru aninda goz sikayetiyle gelmisti.
Bulanik gorme en sik (%50,5) sikayet olup; gozlerde kizariklik (%38,7) ise
ikinci en sik sikayetti. Gézde agri ile bagvuran bir hasta (%1,10) ve ugusma
sikayetiyle basvuran bir hasta (%1,10) vardi. Turkiye’de yapilan iki merkezli
bir calismada 31 (%40,7) hasta asemptomatikti. Bulanik gérme ve kizariklik
semptomatik hastalarda en sik (sirasiyla %28,1 ve %20,7) sikayetlerdi (51).
Calismamizda da diger calismalar gibi en sik goérilen ayni semptomlar
benzer sekilde yuksekti.

Calismamizda tek gozunde Uveit olan hasta sayisi 33 (%35,5) iken
her iki gdzlnde Uveit olan hasta sayisi 60 (%64,5) idi. Amerika’da yapilan bir
calismada %81.8 oraninda bilateral géz tutulumu (50), iran’da yapilan bir
calismada ise %57,5 (52) oraninda tek tarafli Uveit tutulumu oldugu

gordimustar.
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Uveitin anatomik tutulumlari incelendiginde literatiirle uyumlu olarak
en sik 6n segment tutulumu saptandi (%39,8) (2,23). Bu durum c¢alisma
grubunda yer alan hastalarin agirlikli olarak juvenil idiopatik artrit hastasi
olmasi nedeniyle aciklanmaktadir. Diger anatomik tutulum bolgeleri ise;
%25,8 oraninda orta, %22,6 oraninda panuveit, %11,8 oraninda ise arka
segment olarak saptandi. Amerika’da yapilmis calismada Uveit vakalarinin
%61,9'unu On uveit, %20,6'sinI orta, %3,2'sini arka ve %14,3'Unu panlveit
olusturmaktaydi (50). israil'de yapilan ¢alismada 6n lveit (%48) teshis edilen
en yaygin tipti. Bunu %25 ile orta Uveit, %17 ile panlveit ve %10 ile arka
dveit izliyordu(3). Ortadogu Ulkelerinde Behget hastaligi sikhgi ve Behget
hastalig! ile daha ¢ok panuveit birlikteligi calismamizdaki anatomik tutulum
oranlarini agiklamaktadir.

Calismamizda, izlem sirasinda Fundus florasein anjiografi (FFA)
cekilen 34 hastada (%36,60) periferik vaskuler kagak, 29 hastada (%31,20)
optik disk hiperfloresansi saptandi. Birer kiside (%1,10) ise optik atrofi ve
retinit saptanmisti. Cin’de yapilan enfeksiydz ve non-enfeksiyoz pediatrik
uveitlerin tarandigi bir calismada FFA yapilan hastalarda patoloji saptanma
orani % 62,1 olarak bildiriimistir(53).

Pediatrik Uveitler korlige neden olabilecek yuksek komplikasyon
oranlarina sahiptir(54). Calismamizda komplikasyonla bagvuran hastalarda
en sik posterior sinesi (15/25); takipte komplikasyon gelisen hastalarda ise
en sik glokom (39/63) saptandi. Amerika’da yapilan calismada en sik
komplikasyon katarkt, ikinci siklikta ise posterior sinesi olarak
saptanmisti.(50) Smith ve ark.'nin galismasinda bagvuruda en sik posterior
sinesi; takipte ise en sik katarakt bulundugu bildirilmistir (18). Israil’de yapilan
calismada posterior sinesi, katarakt, bant keratopati, papillit ve epiretinal
membran basvuru aninda en sik gorulen bes okiler komplikasyondu
(sirasiyla%19,2, %9,9, %8.,8, %8,2 ve %5,5). Takip slresince 22 gbzde
(%12) 6n segment komplikasyonlari, 33 g6zde (%18,1) arka segment
komplikasyonlari gelistigi; takip suresince alti gozde hem 6n hem de arka
segment komplikasyonlari  saptandigi  bildirilmigtir. En stk gorulen
komplikasyonlar arasinda katarakt (% 5,5), papillit (% 3,8) vardi (3).
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Calismamizda 85 hastada HLA bakilip; 23 (%24,73) hastada HLA B-
35, 22(25,9) hastada HLA B-51 ve 5 (%5,9) hastada HLA B-27 pozitif
saptandi. Daha Onceki calismalarda tum HLA analizlerinden
bahsedilmemektedir. Finlandiya’da yapilan ¢alismada 131 hastadan bakilan
HLA-B27 30’unda (% 23) pozitif saptandi(4).

Kohortumuzda ANA pozitifligi %33,3 oraninda hesaplandi.
Nonenfeksiyoz Uveit hastalarinda Cin’de yapilan bir calismada ANA % 17,8
oraninda pozitif saptanmisti (53).Baska bir calismada da % 15,8 oraninda
pozitiflik saptandi (55).

Calismamizda Uveit atagi sirasinda bakilan sedimentasyon degeri
8,50 (10,75) saptandi. Daha dnce yapilan baska bir ¢alismada yine ilk tveit
atagl sirasinda bakilan sedimentasyon degeri normal sinirlar iginde olup
literatlirl  desteklemektedir (56). Calismamiz Uveit varliginin tek basina
sedimantasyon yukselmesine neden olmak igin yeterli olmadigini, ¢linku ilk
uveit atagr olan hastalarin ¢ogunun sedimantasyon degerlerinin normal
sinirlar iginde oldugunu gdstermektedir.

Sengler ve ark.'nin yaptigi calismada diisiik D vitamini diizeyinin, JIA
ile izlenen c¢ocuklarda UGveite vyatkinh@r arttirdigi saptanmistir (57).
Hastalarimizda D vitamini dizeyi ortalamasi 15,78+5,66 olup disik bulundu.

Pediatrik non-enfeksiydz Gveit igin standart bir tedavi protokolu
yoktur. Topikal kortikosteroidler tipik birinci basamak ajandir, ancak sistemik
kortikosteroidler orta, arka ve panuveitte kullaniimaktadir. Kortikosteroidler,
potansiyel okuler ve sistemik yan etkiler nedeniyle uzun sureli tedavi seklinde
kullanilamaz. Siddetli ve / veya refrakter Uveiti olan gocuklarda, daha yuksek
dozda hastaligi modifiye eden antiromatizmal ilaglar (DMARD'lar) ve biyolojik
ajanlarla erken tedavi 6nemlidir. Anti-timor nekroz faktor-alfa ajanlari,
baslica infliksimab ve adalimumab, metotreksata refrakter gocuklarda ikinci
basamak ajanlar olarak veya basvuru sirasinda siddetli komplike hastaligi
olanlarda birinci basamak tedavi olarak kullanilir (58).

Kim ve ark. tarafindan 2019 yilinda yayinlanan JiA (veiti tedavisine
yonelik tedavi Onerileri; topikal KS’le baslanan tedaviye kisa sureli kontrol igin

sistemik KS eklenmesi, topikal KS’ye ihtiyacin devam etmesi halinde
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tedaviye DMARD tedavisinin eklenmesi, siddetli aktif Gveiti ve gormeyi tehdit
eden komplikasyonlarin olmasi halinde de tedaviye biyolojik tedavinin
eklenmesi seklindedir (59). Calismamiza alinan hastalarin rehberde bildirilen
tedavi basamaklarina uygun olarak tedavi edildigi saptandi; hastalarin
%100’Une topikal KS, %53,8’'ine sistemik KS; %89,2’sine DMARD ve
%60,2’sine ise biyolojik tedavi verildi.

DMARD tedavisi alan 87 hastanin, 82’si(%70,70) metotreksat, 22’si
(%18,90) azotiopurin, 6’sI (%5,20) siklosporin almisti. Biyolojik ajan tedavisini
56 (%60,20) hasta almisti. infliksimab 34(%46,60) hastada, adalimumab 31
(%42,50) hastada, roferon ise 2(%2,70) hastada kullaniimisti.

Metotreksat en sik kullanilan sistemik tedaviydi. Biyolojik ajanlardan
en sik infliksimab kullanimi vardi. Calismamizdaki her iki bulgu da literatira
destekler nitelikteydi (50,60).

Literatirde yayinlanan tavsiyelere gore hastalarin ilk muayenesinde
koti prognostik faktorler ve komplikasyonlar mevcutsa veya bulgular
baskilanamamis ise yeni ajana erkenden baglamak gerekmektedir (45). Bu
calismada sistemik steroid baslama yasi 10,25+4,77, DMARD baslama yasi
10,75+5,21, biyolojik ajan baslama yasi 11,16x£4,87 yas olup bu tedavilerin
gecikmeden baslandigi gorulmustar.

Calisma hastalari JIA, Behget ve idiyopatik tveit olarak l¢ gruba
ayrildi. Doksan (¢ Uveit hastasinin %33,40'1 (n=31) JIA, %54,80" i (n=51)
idiopatik Uveit ve %11,80’i (n=11) Behget hastaligi tanisi aldi. JIA, pediatrik
dveitin en yaygin sistemik birlikteligidir. Farkh etnik gruplarda veya cografi
bolgelerde pediatrik Behget hastaliginin  prevalansinda  farkliliklar
olabilir. Uluslararasi bir retrospektif arastirmada, Behget Uveitli ¢ocuklarin
yarisindan fazlasi Orta Dogu Ulkelerindendi.(61) Calisma grubumuzdaki en
sik 2. sistemik hastalhdin, Behget hastaligi olmasi Turkiye’'nin cografik
konumu ve etnik yapisi ile agiklanmaktadir.

Calismaya alinan hastalar iginde juvenil idiopatik artrit nedeniyle
takip edilen hastalarin digerlerine gore daha erken yasta tani aldigi
gérilmistiir (JiA’da ortalama 7,36 yas; behgette 13,62 yas; idiyopatik lveitte

9,46 yas). Papadopulo ve ark.'nin calismalarinda Uveiti olan 32 JiA tanili
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cocukta Uveit tani yasini ortalama 5 yas (62); Sardar ve ark. ise JIA disinda
uveit ile iligkili diger sistemik hastaliklardan olusan 52 gocukta ortalama uveit
tani yasini 10 yas olarak bildirmistir (63). Tugal ve ark.'nin Behget Uveiti ile
takipli olan hastalarda yaptigi calismada uveit tani yasi ortalamasi 13,6
olarak hesaplanmisti (28). Bu c¢alismada hastalarin Gveit tani yaslar
arasindaki fark literattr ile uyumlu bulunmustur (8).

Calismamizda Behget hastalarinda oral aft goralme orani %63,60,
genital aft gorilme orani %27,30 olarak belirlendi. Genital aft gorulen her
hastada oral aft da mevcuttu. Turkiye’de yapilmig baska bir calismada
Behget hastalarinda %63 oral aft, %5 genital aft, %8 hem oral hem de
genital aft vardi (28).

Behcget hastaligi ile izlenen endemik bolgelerden gelen pediyatrik
vakalarin %20-47'sinde pozitif aile dykisu bildirilmistir (25,28). Calismamizda
Behget hastalidi ile izlenen hastalarda aile dykisu %27,3 oraninda, literattru
destekler nitelikteydi.

JIA ile takipli 31 hastadan 18'inde(%58,10), idiyopatik Uveit ile takipli
51 hastadan 34’Unde(%66,70) ve behget ile takipli 11 hastadan 8’inde
(%72,70) bilateral tutulum saptandi. Literatiire bakildiginda JiA ile takipli olan
uveit hastalarinda yapilan bir calismada ¢ocuklarin %78'inde bilateral Gveit
vardi(64). Behget hastalarinda %75 cift tarafli, %25 hastada tek tarafli
tutulum vardi (28). Verilerimiz literattrle uyumlu bulunmustur.

JIA (veiti ile takipli hastalarda en sik 6én Uveit saptandi (%38,70).
Bunu sirasiyla pantveit, orta ve arka Uveit izledi (sirasiyla %29, %22,60 ve
%9,70). Behget ile takipli olan hastalarda en sik panuveit, 2. siklikta ise orta
ve arka Uveit tespit edildi (sirasiyla %54,50, %18,20 ve %18,20). Cosickic ve
ark. JiA takibindeki hastalarda en sik én Uveit saptamistir (%64)(64). Ozdal
ve ark. da calismalarinda JiA hastalarinin %75’inde én segment tutulumu
tespit etmislerdir (49). Tutkun ve arkadaslari Behget hastaligi tanili 36
hastada %86 oraninda panlveit saptamistir (28). Kohort grubumuzun
anatomik yerlesim bulgular literaturt desteklemekteydi.

FFA yapilan JIA ile takipli hastalarimizda periferik vaskiler kagak
%58, optik disk hiperflorasensi %29, retinit %3,20 oranindaydi. Behget
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hastalarinin %36,40’sinde optik disk hiperfloransi, %9,10’'unda optik disk
hiperfloransi vardi. idiyopatik Gveitlilerin ise %29,40'inda periferik vaskiler
kagak, %31,40'iInda optik disk hiperfloransi, %2 optik atrofi vardi. idiyopatik
uveit hastalarinin 15’inde (%29,40), JIA hastalarinin 18’inde (%58,10),
Behget hastalarinin 1’inde (%9,10) FFA da periferik vaskiler kagak saptandi.
FFA tanilarina goére gruplar incelendiginde ise periferik vaskuller kagak
gbzlenme oraninin gruplar arasinda farkhlik gosterdigi belirlenmigti
(p=0,005). Cogskun ve ark. behget hastaligi ile takipli 13 hasta ve 17 goz ile
yapilan ¢alismasinda FFA'da bes gbzde makula 6demi goruldu; dokuz gozde
periferik vaskuller kacak ve U¢ gozde optik disk hiperfloransi saptanmisti (65).
Tripaty ve ark.'min JIA U(veiti ile takipli hastalarda yapti§i c¢alismada 20
hastanin 37 gozu incelenmis ve 27 (%72,97) gbzde FFA’'da patolojik bulgu
bildirilmigtir. Yine ayni g¢alismada FFA oOzellikleri arasinda optik disk
hiperfloresansi (%51,35), makuler sizinti (%27,03), arka kutupta (%27,03) ve
periferik retinada (%64,86) retinal vaskuler boyama / sizinti, arka kutupta
kilcal sizinti (%37,84) ve periferik retina (%59,46) saptanmistir (66).

Calismamizda ilk muayenede okller komplikasyon gézlenme
oranlarina goére gruplar arasinda farklilik oldugu belirlendi (p<0,001). Behget
hastaligi tanisi alan hastalarda ilk muayene bulgusu olarak okuler
komplikasyon gozlenmezken, idiopatik Gveit grubunda 2 hasta ile %3,90 ve
JIA grubu hastalarda 23 hasta ile %74,20 oraninda oldugu belirlendi. ilk
muayenede JIA’'lI hastalardaki en sik komplikasyon posterior sinesi,
idiyopatik Uveit ile takipli hastalarda ise en sik katarakt ve glokom
gozlemlendi. Takipte ise her ¢calisma grubunda en sik gorulen komplikasyon
glokomdu. Bu durumun Uveit hastalarina verilen steroid tedavisi ile paralel
olabilecegi dusunuldu. Takipte okuler komplikasyon gorulme oranlarina gore
ise gruplar arasinda fark olmadigi gérilmistir (p=0,214). JIA grubunda son
muayenede komplikasyon gdzlenme orani %74,20 (20 hasta), idiopatik Gveit
grubunda %72,50 (37 hasta) ve Behget hastalarinda ise %45,50 (5 hasta)
olarak belirlendi.

Daha once yapilan caligmalarda ilk muayene ve takipte gelisen

komplikasyonlari kargilastiran galisma yoktur. Tugal ve ark. Behget hastaligi
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ile seyreden Uveitli ¢ocuk hastalarda yaptigi calismada %46,9 oraninda
katarakt, %45,4 oraninda makulopati ve %39,4 oraninda optik atrofi
komplikasyon olarak saptamistir (28). Japonya'da ulke c¢apinda yapilan
retrospektif bir aragtirmada, gocuklarda okuler komplikasyonlarin yetiskinlere
gore daha az goruldugu ve Behget hastaligi olan gocuklarin higbirinde gorme
kaybi olmadidi bildirilmistir(67). Japon ¢alismasina uygun olarak, Almanya'da
yapilan bir galismada da geng yasta baslayan grupta ciddi komplikasyonlarin
ve Ozellikle korlGgin onemli Olgide daha az goruldigu tespit
edilmistir (68). Tersine, italyan c¢ocuklarda daha vyiksek siklikta okiler
komplikasyon bildirilmis ve geng erkeklerin daha kotu bir okuler prognoza
sahip oldugu bulunmusgtur (69).

Bizim c¢alismamizda g6z ici basinci dedisimi calisma gruplari
arasinda farkhlik gostermekteydi (p<0,001). idiopatik (veit ve Behget
hastalarinin olusturdugu gruplarda g6z igi basinci normal olarak raporlanan
hastalarinin oraninin JIA grubuna goére daha yiksek oldugu belirlendi
(sirasiyla p<0,001 ve p=0,009). Goz i¢i basinci genel olarak iyilesen
hastalarin oraninin ise JiA grubunda (%37,10) diger gruplara gére (idiopatik
dveit icin %4,90) daha ylksek oldugu gorulirken Behget grubunda takipte
g6z ici basinci azalan yani iyilesen hastanin bulunmadigi gérilmastiir. JiA
grubunda iyilesen hasta oraninin idiopatik Uveit ve Behget gruplarina gore
daha yuksek oldugu belirlenmistir (sirasiyla p<0,001 ve p=0,001). Literatlr
tarandiginda hastalarin goz i¢i basincinin kiyaslamali raporlandigi yayin
bulunamamisgtir.

Calismamizda gorme keskinligi iyilesme oranlar ise sirasiyla JIA
grubu igin %24,20, idiopatik Uveit grubu igin %15,70 ve Behget hastalari igin
ise %13,60 idi. ilk okller muayeneye gore degerlendirilen son okiler
muayene bulgulari dogrultusunda gorme keskinliginin c¢alisma gruplan
arasinda farklihk gdstermedigi belirlendi (p=0,858). JiA grubunun %50’sinde,
idiopatik Uveit grubunun %57,80'inde ve Behget hastalarinin ise
%58,20’sinde son muayenede ilk okller muayeneye gbére gbérme
keskinliginde iyilesme olmadigi raporlandi. Kolombiya'da yapilan bir

¢calismada , hastalarin Ugte birinde arka Uveitin yliksek prevalansiyla ilgili tek
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tarafli  korluk bildirilmigtir (70). Hindistan'da yapilan bir ¢alismada, Kkistik
makula 6demi ile seyreden orta Uveitlerde diger Gveit tiplerine gére daha koétu
gbrme Kkeskinligi saptanmistir(12). Smith ve ark. (18)10 yilik takipte
kohortlarinin %7,7'sinde goérme kaybi oldugunu bildirmistir. Ayrica ayni
calismada arka ve panuveitli hastalar ile Hispanik kdokenli hastalarda daha
yuksek bir gorme kaybi prevalansi tespit etmiglerdir. ABD'den Rosenberg ve
ark. (71), iki tarafli ve tek tarafli Gveitli vakalarin sirasiyla %29 ve %35'inde
son ziyarette yuksek gérme kaybi oranlari bildirdi. Tutkun ve ark.'nin Behget
hastalarinda yapti§i calismada, hastalik siresi 5 yildan fazla olan 38 gézden
19'unda (%50) 0,6 veya daha iyi gorme keskinligi korunmustur (28).
Bulgularimiz genel olarak literaturt destekler nitelikteydi.

Calismamizda komplikasyonlara etki eden risk faktorleri incelenmesi
sonucunda absoll lenfosit ve MPV dizeylerinde gdzlenecek olan artigin
komplikasyon geligsimini onleme adina koruyucu etkisi oldugu bulgusuna
ulagildi. Lenfosit seviyesinde godzlenecek olan bir birimlik artis sonucunda
komplikasyon gelisme riskinin %1 oraninda azaldigi, benzer sekilde MPV
duzeyinde goOzlenecek olan bir birimlik artisin ise yine komplikasyon
gelisimini %25 oraninda azalttigi goruldi. Daha onceki galismalarda nétrofil-
lenfosit orani, trombosit-lenfosit orani, kirmizi kan hicresi dagihm genisligi
(RDW) ve MPV, ankilozan spondilit (72,73), romatoid artrit (74), sistemik
lupus eritematozus (75) ve psoriatik artrit (76) gibi birgok otoimmun hastaligin
degerlendiriimesinde yardimci olabilecek inflamatuar belirtecler olarak ele
alinmistir. MPV, inflamasyon ile iligkili oldugu bulunan, trombosit sayisini ve
aktivitesini gosteren bir belirtegtir (77,78). Kisacik ve ark. tarafindan yapilan
bagka bir ¢alismada kontrollere kiyasla hem ankilozan spondilit hastalarinda
hem de aktif hastaligi olan romatoid artrit hastalarinda MPV anlamli olarak
daha duguktu. Bu sonuglar MPV'nin degerlendiriimesinin ankilozan spondilit
ve romatoid artritte inflamasyon hakkinda ek bilgi saglayabilecegini
dusundurmektedir(79). Literatur tarandiginda daha énce MPV ile ilgili benzer
bir bulgu yoktu.

Hastalarimizda remisyona, okuler cerrahi gegirmeye, bilateral

tutuluma etki eden olasi risk faktorleri olarak; cinsiyet, Uveit tani yasi, aile
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oykusu, bagvuru sikayeti, Uveitin anatomik yerlesimi, Gveitle birliktelik
gOsteren hastalik, laboratuvar bulgulari (ANA, WBC, NEU, LENF, HGB, PLT,
MPV) degerlendiriimis ve anlamh bir risk faktord bulunmadi. Literatir
tarandiginda daha once benzer risk foktorlerinin analiz edilmedigi gorulda.

Kohortumuzdaki hastalar okul dncesi (0-6 yas), erken okul dénemi
(7-10 yas) ve okul doénemi (11-18 yas) olarak yaslarina goére 3 gruba
ayrilmigti. Gruplar arasinda cinsiyet ve aile dykisu gbézlenme oranina gore
farklihk olmadigi gorulmektedir (sirasiyla p=0,785 ve p=0,925). Bununla
birlikte basvuru gikayetleri olan bulanik gérme, gozlerde kizariklk, agr ve
ucusma goérlilme oranlarinin da gruplar arasinda farklihk gdéstermedigi
belirlendi (p>0,05).

Yas gruplari arasinda sistemik hastaliklarin goértlme oranlarinin
farkhlik gosterdigi belirlendi. Alt grup analizlerini igeren Kkarsilastirmalar
kapsaminda yas gruplari arasinda JiA goriilme oranlarinin farklilhk gdsterdigi
belirlendi (p=0,023). 0-6 yas grubunda bulunan hastalarda JiA gériilme orani
7-10 ve 11-18 yas grubundakilere gore daha yuksek iken (sirasiyla p=0,021
ve p=0,010); 7-10 ve 11-18 yas grubundaki hastalar arasinda JiA goriiime
oranina gére fark olmadigi belirlendi (p=0,675). idiopatik Uveit ve Behget
hastaligi tanisi alma oranlarina gére yas gruplari arasinda farklilik
bulunmamaktadir (sirasiyla p=0,059 ve p=0,058). israil'de pediatrik lveit ile
takipli cocuklarda yapilan galigmada okul 6ncesi yas grubunda (<6 yasg) 31
(%29), erken okul ¢agdi grubunda (6-10 yas) 36 (%34) ve okul sonrasi yas
grubunda 40 (%37) cocuk vardi (>10-18 yas). Kizlar agirlikli olarak okul
oncesi ve ge¢ okul yas gruplarinda (sirasiyla %77, %63) etkilenirken, erken
okul ¢gagi grubunda (%72) erkek gocuklar etkilenmistir.(3)

Hastalarimizda anatomik yerlesime gore oOn, arka, orta, panuveit
seklinde yapilan gruplamada cinsiyet, Uveit tani yasi ve aile oOykusu
gbzlenme oranina goére farkhlik olmadigi goértlmektedir (sirasiyla p=0,364,
p=0,567 ve p=0,574). Bununla birlikte basvuru sikayetleri olan bulanik gérme,
gozlerde kizariklik, agri ve ugusma gorulme oranlarinin da gruplar arasinda
farklihk gostermedigi belirlendi (p>0,05). Hastalik gruplari (JIA, Behget

Hastaligi, idiopatik Uveit) arasinda da anatomik yerlesim acisindan farklilik
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bulunmamaktadir (p=0,267). Hastalik siddeti ve ANA sonucu pozitif olarak
deg@erlendirilen hastalarin oraninin yine gruplar arasinda farklihk
gostermedigi  belirlendi (sirasiyla p=0,366 ve p=0,110). Komplikasyon
gbzlenme orani ve okuler cerrahi gegiren hasta oranlari da yine gruplar
arasinda farkhlik gostermemekteydi (sirasiyla p=0,375 ve p=0,417).
Laboratuvar élgimlerine gére (sedimentasyon, WBC, NEU, LENF, HGB, PLT
ve MPV) incelendiginde de yine gruplar arasinda fark olmadigi belirlenmigtir
(p>0,05). Literatur tarandiginda ¢ocukluk ¢agindaki tveit hastalarinda Gveitin
anatomik yerlesimine gore daha Once benzer parametrelerle analiz
yapiimadigi tespit edilmistir.

Hastallk dagilimina gbére de gruplar arasinda farklilhk
bulunmamaktadir (p=0,073). Laboratuvar olgimlerine gore (sedimentasyon,
WBC, NEU, LENF, HGB, PLT ve MPV) incelendiginde de yine gruplar
arasinda fark olmadigi belirlenmistir (p>0,05). Anatomik yerlesim, tutulan g6z
ve hastalik siddeti yine gruplar arasinda farklilik gostermemekteydi (sirasiyla
p=0,186, p=0,524 ve p=0,148). Boer ve ark. tarafindan yapilan g¢alismada,
JIA Uveitinin suresi ile FFA’da makller 6dem gelisimi arasinda pozitif bir
korelasyon vardir.

Sonug olarak ¢alismamizda literatlire benzer veriler olmasina karsin
farkhlik gosteren veriler de izlendi. Bu farkliliklar hastaligin patogenezinde
genetik ve cevresel etkenlerin rol aldigini dusundurmektedir. Hastahgin
kronik olmasi, cografi farkliliklari olmasi nedeniyle uzun dbénem hasta
sonuglarinin bilinmesi, komplikasyon ve tedavi yanitlarinin incelenmesi ve
calismalarin arttirllmasi hastaligin tanisinda ve yonetiminde yol gdsterici
olabilecegine inanmaktayiz. Lenfosit seviyesinde gbézlenecek olan bir birimlik
artis sonucunda komplikasyon gelisme riskinin %1 oraninda azaldidi, benzer
sekilde MPV duzeyinde go6zlenecek olan bir birimlik artigin ise yine
komplikasyon gelisimini %25 oraninda azalttigi géruldu. Daha ileri galismalar
ile hastaligin morbiditesine etki eden faktorlerin agiga c¢ikariimasinin

saglanabilecegini ve morbiditelerin engellenebilecegini duginmekteyiz.
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6. SONUGLAR

1. Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Hastanesi gocuk romatoloji
poliklinigine bagvuran ve en az 6 ay izlenen 18 yas alti ¢ocukluk c¢agi
enfeksiyona bagl olmayan uveit tanisi almig toplam 93 hasta ¢alismaya dabhil
edildi. Bunlarin %33,401 (n=31) JIA, %54,80’ i (n=51) idiopatik Uveit ve
%11,80'i (n=11) Behget hastaligi tanisi aldi.

2. Calismaya dahil edilen hastalarin ortalama utveit tani yasi 10+4.03
(2.30:17.84) yas saptandi.

3. Calismaya dahil edilen hastalarin %51,6’s1 (48) kiz, %48,4’G (45)
erkekti.

4. En sik bagvuru sikayeti bulanik gérmeydi (%50,5).

5. Hastalarda bilateral g6z tutulumu daha sikti (%64,5).

6. Calismaya dahil edilen 93 hastanin goézlerinde Uveitin en sik
tuttugu anatomik bélge anterior segment olarak saptandi. JIA grubunda en
sik anatomik tutulum yerinin anterior segment oldugu gorulda.

7. Hastalarin ilk muayenelerinde komplikasyonla basvuran hasta
sikhgr %26,88 iken takipte komplikasyon gelisenler %66,7 oraninda idi.
Bagvuruda en sik posterior sinesi (%16,1); takipte en sik glokom (%41,9)
saptandi.

8. Hastalarda en sik HLA B-35 (%24,73) saptandi. HLA B-51 %25,9,
HLA B-27 %5,9 oraninda pozitif saptandi.

9. Calismaya dahil edilen hastalarin hepsinde topikal KS, %53,8'inde
sistemik KS; %93,5’inde DMARD ve %60,2’sinde ise biyolojik tedavi verildigi
saptandi.

10. Calismaya dahil edilen hastalarda sistemik steroid baslama yasi
10,251+4,77 (0,82:20,19); DMARD baslama yasi 10,7515,21 (1,45:22,73);
biyolojik tedavi baglama yasi 11,16+4,87 (2,61:20,90) olarak saptandi.

11. Hastaligin seyrine goére yapilan gruplamada akut 28 (%30,10),
rekurren 5 (%5,40), kronik 60 (%64,50) hasta saptandi.
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12. Calismaya dahil edilen tim hastalarin son muayenelerindeki son
duruma bakildiginda %40,9’'unda remisyon saglandigi; %54,8’i inaktif
donemde oldugu; %4,3’Unde ise remisyon saglanamadigdi saptandi.

13. Uveit tani yasina goére gruplar arasinda farkhlik bulundu
(p=0,022). JIA grubunda medyan tani yasi 7,36 yil, idiopatik tiveit grubunda
9,46 yil, Behcget hastaligi tanisi alanlarda 13,62 yil olarak hesaplandi.

14. Oral aft gorulme sikhginin ise gruplar arasinda farklilik gosterdigi
belirlendi (p<0,001). JIA ve idiopatik Uveit gruplarinda oral aft gézlenmedi.
Behcet hastalarinda ise oral aft gérilme orani %63,60 olarak belirlendi.

15. Genital aft gérilme oraninin da gruplar arasinda farklilik
g6sterdigi belirlendi (p=0,001). Oral aft degiskenine benzer olarak JiA ve
idiopatik Uveit gruplarinda genital aft gorulmedi. Behget hastalarinda ise
genital aft gérilme orani %27,30 olarak belirlenmigtir.

16. Basvuru anindaki goz sikayetleri degerlendirildiginde; Behcget
hastalarinin tamaminda bagvuru aninda goz sikayeti gozlenirken, idiopiatik
Uveit grubunda bu oran %96,10, JIA grubunda ise %67,70 idi. Bagvuru
aninda goz sikayeti gorulme durumuna gore incelendiginde gruplar arasinda
farkhlik oldugu belirlendi (p=0,001).

17. JIA ile takipli 31 hastadan 10'u (%32,30), idiyopatik Uveit ile
takipli 51 hastadan 29'u (%56,90) ve Behget ile takipli 11 hastadan 8’i
(%72,70) bulanik goérme sikayetiyle basvurmustur. Bagvuru aninda goz
sikayetleri arasinda yer alan bulanik gorme sikayetinin gortulme oraninin da
gruplar arasinda farkhlik gosterdigi gértlmektedir (p=0,028).

18. Idiopatik Uveit ile takipli hastalarda en sik (%45,10) 6n Uveit, JIA
ile takipli hastalarda en sik (%38,70) 6n uveit, Behget ile takipli hastalarda ise
en sik (%54,50) panlveit saptandi. Ancak gruplar arasinda anatomik
yerlesime gore farklilik bulunmadi (p=0,267).

19. FFA tanilarina gore gruplar incelendiginde ise periferik vaskuler
kacak gozlenme oraninin gruplar arasinda farklilik gosterdigi belirlenmistir
(p=0,005). idiyopatik Uveit hastalarinin 15’inde (%29,40), JIA hastalarinin
18’inde (%58,10), Behget hastalarinin 1’inde (%9,10) periferik vaskiler kagak

saptandi.
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20. Basvuru aninda en sik saptanan okuler komplikasyon posterior
sinesi (%16,1), izlemde gelisen en sik okller komplikasyon ise glokomdu
(%41,9).

21. Seksen bes hastanin HLA sonuclarina ulasilip; 23 hastada
(%24,73) HLA B-35, 22 hastada (%25,9) HLA B-51, 5 hastada (%5,9) ise
HLA B-27 pozitif saptandi.

22. Hastalarin 90 tanesinin ANA (antinikleer antikor) degerine
bakilmig olup, 30'u (%33,30) ANA pozitifti.

23. Otuz U¢ hastada ANA profili bakildi ve negatif saptandi.

24. Hastalarimizda remisyona, okuler cerrahi gecgirmeye, bilateral
tutuluma etki eden olasi risk faktorleri olarak; cinsiyet, Uveit tani yasi, aile
OykUsu, basvuru sikayeti, Gveitin anatomik yerlesimi, Uveitle birliktelik
goOsteren hastalik, laboratuvar bulgulari (ANA, WBC, NEU, LENF, HGB, PLT,
MPV) degerlendirildi ve anlamli bir risk faktéri bulunmadi.

25. Lenfosit seviyesinde gozlenecek olan bir birimlik artis sonucunda
komplikasyon gelisme riskinin %1 oraninda azaldigi, benzer sekilde MPV
duzeyinde goOzlenecek olan bir birimlik artisin ise yine komplikasyon

gelisimini %25 oraninda azalttigi goraldo.
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SIMGELER VE KISALTMALAR

ACE: Anjiotensin konverting enzim
ANA: Antinukleer antikor

Anti-TNF a: Anti tumor nekrozis faktor alfa
ark: Arkadaslari

DMARD: Hastaligi modifiye eden antiromatizmal
ac

EBU: Enfeksiyondan bagimsiz liveit
FFA: Fundus fluoresein anjiografisi
HCT: Hematokrit

HGB: Hemoglobin

HLA B27: insan Lokosit Antijeni B27
JiA: Juvenil idiyopatik artrit

KS: Kortikosteroid

LENF: Lenfosit

LogmarL: Goérme Keskinligi Sol Géz
LogmarR: Gérme Keskinligi Sag Goz
MPV: Ortalama trombosit hacmi

MTX: Metotreksat

NEU: Notrofil

ODH: Optik disk hiperfloransi

PLT: Platelet

PVK: Periferik vaskuler kagak

VKH: Vogt-Koyanagi-Harada hastali§i
WBC: Beyaz kure
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