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Tiirkce ozet

Orta iiveit uluslararasi iiveit calisma grubu tarafindan onerilen bir anatomik terim olup periferik retina, pars plana ve
vitreusu tutan ve tiim tiveitlerin %8-15’ini kapsayan goz i¢i enflamasyon tablosudur. Hastaligin olusum ve gelisimi iyi
bilinmemekle birlikte vitreus, periferik retina ve siliyer cisme karsi otoimmiin reaksiyon suclanmaktadir. Hastalik
gbrme azalmasi, ugusmalar, yiizen cisimcikler, glob cevresinde rahatsizhk semptomlari ile belirti verebilir. On
kamarada az miktarda hiicre ve keratik presipitat, flare, vitreusda hiicre, ora serrata ve pars plana iizerinde kartoplari,
kar kiimeleri, kistik makula 6demi, yeni damar olusumu ve buna bagli vitreus kanamasi, ¢ekintili ve yirtikli retina
dekolman: hastaligin baslica bulgularidir. Hastaligin ge¢ doneminde gorme kaybina yol acan 6n ve arka segment
komplikasyonlar: gelisebilmektedir. Idyopatik orta iiveitin tanis1 kliniktir. Ancak ayirici tani icin laboratuara bagvurulur.
Olusum ve gelisimi tam olarak anlasilamayan orta iiveitlerin tedavisi dort adimli bir yaklasimla yapilmakta olup
antienflamatuar tedavi baglica yararli olan yontemdir. Bu tedavi yaklasiminda topikal ve glob cevresine steroid
injeksiyonlarindan baslanarak komplikasyonlarin giderilmesi i¢in pars plana vitrektomiye kadar giden cerrahi girisimler
ve sistemik immiinomodiilan ilaglar yer almaktadir. Orta tiveitlerin seyri olduk¢a degiskendir, hastaliga ve tedaviye
bagli komplikasyonlar nadir degildir.
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Idiopathic Intermediate Uveitis

Abstract

Intermediate uveitis is an intraocular inflammation table affecting peripheral retina, pars plana, vitreous and comprising
of 8-15% of all uveitis in which an anatomic term is recommended by international uvetis study group. The etio-
pathogenesis of the disorder is not well known, however, an autoimmune reaction to vitreous, peripheral retina and
ciliary body may be responsible. The symptoms of the disorder may be decrease in vision, floaters, floating particles,
and discomfort around globe. The main signs of the disorder are a few cells, keratic precipitates and flare in anterior
chamber, cell in vitreous, snow balls and snow banks on pars plana, cystoid macular edema, neovascularization causing
vitreous hemorrhage, tractional and rhegmatogenous retinal detachment. Both anterior and posterior segment
complications resulting in vision loss can develop in late stage of the disorder. The diagnosis of the idiopathic
intermediate uveitis is clinical. But, the differential diagnosis necessitates laboratory investigation. The four stage
approach is preferred in the treatment of intermediate and the main method is anti-inflammatory agents. The therapy
comprise topical and periocular steroid injections, pars plana vitrectomy and systemic immune modulating drugs. The
prognosis of the intermediate is variable and complications are not uncommon and may be dependent on the therapy.
Key Words: Idiopathic, Intermediate, Uveitis

Giris

Orta iiveit uluslararasi iiveit ¢alisma grubu (IUSG)
tarafindan 1987 yilinda Onerilen anatomik bir
terim olup baskin olarak periferik retina, pars
plana ve vitreusu tutan bir goz i¢i enflamasyon
tablosu olarak tanimlanir. Kronik siklit, periferik
tiveit ve pars planit literatiirde orta iiveit icin
kullanilan diger terimlerdir (1). Orta {iiveitler
tiveitli olgularin yaklasik olarak %8-15’ini
olusturan nispeten sik goriilen bir hastaliktir. Orta
zon sinirlar1 ¢ok kesin olarak belirlenememekle
birlikte arka sinir igin vitreus tabaninin yapisma
yeri, vorteks venleri ¢ikis yerleri gibi Oneriler
mevcuttur. Her ne kadar IUSG ve yazarlarin
bircogu tarafindan kullanilmasi tercih edilmese de
pars planit idyopatik orta {iveitli hastalarin bir alt
grubunu tanimlamak icin basvurulan bir terimdir
(1,2).

Pars planit orta iiveitle birlikte pars plana ve ora
serrata iizerinde beyaz kartopu birikintilerin
goziiktiigii bir hastalik olup, orta tiveitlerin %85-

90’inda goriilmesi ile orta iiveitlerin en sik
formunu olusturmaktadir. Pars planitli olgularda
daha ciddi vitrit ve makula 6deminin olduguna
inanilmakta ve orta {iveitli diger hastalarla
kiyaslandiginda daha kotii seyre sahip olduklari
bildirilmektedir (2,3).

Epidemiyoloji

Uveitli olgular igerisinde orta iiveitli olgular % 4-
15 arasinda yer almakla birlikte bu oran gitgide
artmaktadir. 16-21 yaslar1 arasindaki olgularda
oran %39’a kadar ¢ikmaktadir ve cocukluk cagi
tiveitlerinin 915.3’1inii olusturmaktadir.
Hastaligin ~ cins ve iwrkla  bir iligkisi
gosterilmemistir (3,4).

Olusum ve gelisimi

Hastaligin olusum ve gelisimi iyi
bilinmemektedir. Vitreus, periferik retina ve
siliyer cisme karst otoimmiin reaksiyonun roli
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tizerinde durulmaktadir ve HLA-DR?2 birlikteligi
dikkat cekmistir (5). ki HLA-DR? alt tiplerinden
birini kopyalayan HLA-DR15 aleli ile pars planit
arasinda %64.3-72 gibi yiiksek bir pozitif iliski
bulunmustur. Yine HLA-DR2’nin hem multipl
skleroz hem de pars planitle iligkisinin olmasi,
pars planit ve multipl skleroz birlikteliginin sik
olmasi pars planitin de demyelizan bir hastalik
olabilecegini akla getirmektedir (3,4). P-36
proteini ile pars planit birlikteligi gosterilmis ve
ozellikle hastaligin  aktif oldugu olgularda
proteinin diizeyi yiiksek saptanmistir (6).
Kartoplarinin fibroglial ve vaskiiler bilesenlerinin
oldugu, eksiida olmayip yeni olusan kollajenler,
epitelyoid hiicreler, ¢ok c¢ekirdekli dev hiicreler,
lenfositlerden  olustugu  histolojik  olarak
gosterilmigtir. Orta {iveitte siklikla goriilebilen
kistik makula Odemini periferik vitreoretinal
enflamasyondan ac¢iga c¢ikan medyatorlerin
olusturdugu diistiniilmektedir (4).

Klinik Bulgular

Olgularin  %80’inde bilateral olmakla birlikte
hastaligin siddeti bakimindan asimetri s6z konusu
olabilir (3,7). Gorme azalmasi baslangigta hafiftir.
Erkenden belirgin gérme azalmasinin sebepleri
vitrit ve kistik makula 6demi iken hastaligin
ilerlemesi ile daha sonra iiveitik glokom, retina
dekolmani, kronik kistik makula oOdemi ve
epiretinal zar gelisimi ciddi gérme kaybina yol
acabilir. Bunlarin disinda hastalik tipik olarak
hafif bir gérme bulanmasi, ugusmalar ve yiizen
cisimciklerle sinsi bir baglangic  gosterir.
Cocuklarda ise daha baslangicta belirgin bir 6n
kamara enflamasyonunun eslik ettigi hiperemi,
fotofobi, glob ve cevresinde rahatsizlik mevcut
olabilir. Bunun disinda tipik olarak goz sakindir,
enjeksiyon yoktur ve 6n kamarada sadece birkag
hiicre goriilebilir. On kamarada kiigiik, az sayida
keratik presipitatlar, bir pozitiften fazla olmayan
flare ve degisen derecede hiicre izlenebilir (3).
Vitreusda da hiicre izlenebilir. Ora serrata ve pars
plana iizerinde gri kiiresel, eksiida benzeri
kiimeler (“kartoplari”, “kar kiimeleri”’) hastaligin
erken fundoskopik goriintimlerindendir. Kar
kiimeleri  alttan  baglayarak ve cepecevre
ilerleyerek 360 derece periferik retina Oniinde
birikebilir (4). Retina venlerinde kiliflanma ile
birlikte alt periferik retina periflebiti siktir (7).
Enflamatuar mediatorlerin  yol actigi kronik
enflamasyon sonucu kistik makula 6demi gelisir
(2). Kronik, direngli kistik makula 6deminin orani
ise yaklasik olarak olgularin %10’unda soz
konusu olmaktadir. Bu durum orta {iiveitlerde
onemli gorme  kaybi  sebebidir.  Retina

periflebitinin  yol agtigi iskemi goz ici
enflamasyonunun indiikledigi anjiojenik uyari ile
birlesince olgularin %5-10’unda yeni damarlar
meydana gelmektedir. Yeni damarlar kolayca
kanayarak vitreus hemorajisine yol acarken eslik
eden fibrozisin kasilmasi neticesinde g¢ekintili ve
yirtikli retina dekolmani gelismesi s6z konusu
olabilir (3). Ge¢ dénemde 6n ve arka yapisiklik
(resim 1), band keratopati, katarakt (siklikla arka
subkapsuler), glokom, epiretinal zar (siklig1 %5-
10) ve vitreus kesiflesmesi gelisebilir (3).

Resim 1: Arka yapisiklik gelismis bir olgu

Ayiricl tani

Pars planitin ayirict  tamisinda  Irvine-Gass
sendromu, sarkoidoz, toksokariyazis, amiloidoz,
aktif retinit, aktif retina vaskuliti, “iridosiklitten
sacilma”, iiveit maskeli sendromlar, retina
dekolmani, retina yirtigi, Whipple hastaligi,
Behcet hastaligi, Lyme hastaligi, Fuchs
heterokromik  iridosikliti, travma, HTLV
enfeksiyonu, kedi tirmigr hastalifi, goz igi
lenfoma diisiiniilmesi gereken hastaliklardir (3,4).

Tam-Laboratuar yontemleri

Orta tiveitlerin ve pars planitin tanisi klasik klinik
bulgularla konulmaktadir. Ozel bir laboratuar
calismast mevcut degildir. Laboratuara sifiliz,
Lyme hataligi, sarkoidoz, multipl skleroza eslik
eden orta iiveit ve toksokariyazisin ayirici tanisi
icin bagvurulabilir. Serum lizozim, anjiotensin
konverting enzim, gogiis rontgeni sarkoidoz igin
degerlendirilmelidir. Lyme antikor titreleri, ve
sifiliz ~ serolojisi  disiiniilmelidir. ~ Floresein
anjiografi retina veniillerinden yaygin sizintiyi,
disk 6demine bagh hiperfloresansi, kistik makula
O0demini gosterebilir. Yogun katarakt veya kiiciik
pupilla varliginda pars plana iizerinde periferik
eksiida veya membranlar1 gostermek icin ultrason
biyomikroskobu, vitreus debrisinin, siklitik
zarlarin ve retina dekolmaninin saptanmasinda B-
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tarama  ultrasonografi ~ yararli  olmaktadir.
Norolojik belirtiler veya optik norit Oykiisii
varliginda multipl sklerozu ayirici tanida ortaya
cikarmak i¢in  beyin manyetik  rezonans
goriintiilemesinin  yapilmasi ve bir norologla
hastanin konsiilte edilmesi uygun olacaktir (2-4).

Tedavi

Altta yatan nedenin bilinmedigi pars planitde
enflamasyonun kontrolii icin antienflamatuar
tedaviye bagvurulur. Gorme keskinligi 20/40 veya
0.5’den daha kotii ise veya kistik makula 6demi
var ise genellikle tedaviye baslanir. Yine
kartoplar1 veya kar kiimelerinde yeni damar
olusumu gozlendiginde tedavi endikasyonu
olugmaktadir. Kistik makula ddeminin olmadigi
hafif tablolarda tedavi gerekli degildir. Bunun
yaninda 0.5 veya daha iyi goren olgularda steroid
tedavisine yanitin daha iyi oldugu ve tim
olgularda  gérmenin  degismeden  kaldigi
bildirilmistir  (3,4). Pars planitli olgularin
tedavisinde klasik olarak dort adimli yaklagim
kullanilmaktadir (3,4):

Adim 1: Goz cevresine kortikosteroid injeksiyonu
genellikle ilk sirada gelen tedavi yontemidir. Bu
amacla  20-40 mg  triamsinolon  veya
metilprednizolon gibi depo kortikosteroidler arka
sub-tenon yolla injekte edilir. Injeksiyonlar 2-3
hafta arayla dort injeksiyona kadar tekrarlanabilir.
Genellikle enflamasyon tedaviye yanit verir ve
kistik makula ©6demi iyilesir. Tenon alt1
injeksiyonlardan sonra hasta uzun siire glokom
acisindan kontrol altinda tutulmalidir. G6z cevresi
kortikosteroid injeksiyonunun glokomdan baska
diger komplikasyonlar1 arasinda aponorotik goz
kapag diisiikligii, enoftalmi, glob delinmesi,
katarakt yer almaktadir.

Lokal tedaviye yanit vermeyen oOzellikle ciddi
veya bilateral olgularda 1-1.5mg/kg/giin sistemik
kortikosteroid baslanir ve daha sonra tedrici
olarak 15mg/giin altina cekilir. Hastaligin giinde 5
mg veya daha az prednisolonla kontrol edilmesi
ideal olanidir.

Ciddi ve direngli olgularda vitreus igine
triamsinolon injeksiyonlart yapilabilir. Bu tedavi
alt temporal bolgeden c¢ok dikkatli bir sekilde
yapilmalidir.

Adim 2: Kortikosteroid tedavi yetersiz kalirsa pars
plana kartoplarinin ablasyonu kriyoterapi veya
lazer fotokoagiilasyon ile saglanabilir. Yeni damar
olusumu s6z konusu ise ablasyon Ozellikle
endikedir. Ancak bu tiir olgularda asir1 kriyo
uygulamasindan kacinilmalidir. Ciinkii proliferatif
retinopatiyi indiikleyebilir.

Adim 3: Kriyoterapi yetersiz kalirsa ve sistemik
immunosupresif tedavinin kontrendike oldugu
veya arzu edilmedigi durumlarda pars plana
vitrektomi yapilabilir. Vitrektomi ile birlikte arka
hyaloid soyulur ve pars planadaki kartoplarina
lazer fotokoagiilasyonu uygulanir. Vitrektomi
sirasinda arka hyaloidin ayrilmasi kistik makula
O0demini azaltmada ¢ok yararli olmaktadir.

Adim 4: Biitiin diger tedavi yontemleri yetersiz
kaldiginda metotreksat, siklosporin, azatiyopurin,
siklofosfamid gibi sistemik immiinomodiilan
ilaglarin kullanilmas1 giindeme gelir. Bunlarin
ciddi yan etkileri oldugundan dolay1 tedavide en
son secenek olarak diisiiniilmeleri gerekir.

Hastaligin seyri

Pars planitlerin seyri oldukca degiskendir. Genel
olarak klinik seyir ii¢ kisma ayrilabilir; Yaklagik
olarak olgularin %10’unda kendi kendine iyilesen,
selim bir seyir s6z konusudur. Olgularin
%30’unda gerileme ve alevlenmelerle seyreden
inigli-cikish  bir seyir vardir. %60’lik olgu
grubunda ise alevlenmelerin olmadigi, uzayan bir
seyir soz konusu olmaktadir. Pars planada
kartopunun olmasinin kétii seyir gostergesi olup
olmadigr bilinmemektedir. Pars planit yillarca
aktif kalabilir, 30 yildan daha uzun siiren olgular
bildirilmistir. Ancak bir ¢ok olguda hastalik 5-15
yil sonra sonebilir. Enflamasyonun etkin kontrolii
ile kistik makula d6demi tedavi edilebilirse uzun
stireli gorme seyri iyi olabilir ve hasta yararli bir
gorme ile yasamini siirdiirebilir (3,4,8).

Komplikasyonlar

Pars planitin komplikasyonlar1 arasinda katarakt,
glokom, kistik makula 6demi, retina yeni damar
olusumu, vitreus kanamasi, cekintili ve yirtikli
retina  dekolmani, makula  dejenerasyonu
siralanabilir ~ (9-12). Hastaligin  tedavisinde
bagvurulan lokal veya vitreus ig¢i kortikosteroid
injeksiyonu, pars plana vitrektomi, kriyoablasyon
gibi seceneklerde = komplikasyonlara  yol
acabilmektedir. Olgularin %15-60’1nda katarakt
gelismektedir. Katarakt cerrahisi ve goz ici lens
yerlestirilen olgularda diisiik siddette ancak
siiregen enflamasyon arka kapsiil kesiflesmesi ve
kronik kistik makula 6demi gibi komplikasyonlar
goriilebilir. Bu komplikasyonlar pars planitin
iyilestigi olgularda bile gelisebilmektedir. Bu
nedenle pars plana vitrektomi ile kombine edilen
katarakt cerrahisi ve goz ici lens implantasyonu
yukarida deginilen komplikasyonlar1 azaltabilir
(1,3,4,12).
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