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Vogt-Koyanagi-Harada sendromu (VKH) nedeniyle takip edilen 4
hastanin klinik o6zelliklerini ve tedavi sonuglarini degerlendirme-
yi amacladik. Dort kadin hastanin yaglar 33-58 yas, takip siire-
leri 8-49 ay arasinda degismekteydi. Olgularin tiimiinde bilateral
tutulum mevcuttu. Isitsel sikayetler ii¢ olguda (1 olguda isitme
azligi, 2 olguda ¢inlama) mevcuttu. Olgularin tiimi spektral do-
main optik koherens tomografi, fundus floresein anjiyografisi ve
ultrasonografi ile degerlendirildi. U¢ olgu “tam olmayan” ve bir
olgu da “muhtemel” VKH olarak siniflandirildi. Tim olgularda
bilateral 6n tuveit ve eksiuidatif retina dekolmani mevcuttu. Op-
tik disk 6demi 3 olguda bulunmaktaydi. Tim olgular yiiksek
doz kortikosteroid tedavisi ile tedavi edildi. Ilaveten iki olguya
siklosporin, birine azatioprin verildi. Takiplerde 1 olguda iki kez
niiks izlendi, 1 olguda koroidal neovaskiiler membran, 1 olguda
pupiller blok, neovaskiiler glokom ve katarakt ve 1 olguda sekon-
der glokom gelisti. Vogt-Koyanagi-Harada sendromlu olgularda
erken tani ve tedavi ile gorme kaybi1 engellenebilir. Sendromun
tedavisinde kortikosteroidler etkili olup; kronik, kortikosteroid
tedavisine direncli ve siddetli kortikosteroid yan etkileri gelisen
olgularda immunsupresif ilaglar faydali olabilmektedir. Olas:
komplikasyonlar ve niiksler acisindan VKH’lu hastalar yakin ta-
kip edilmelidir.

Anahtar kelimeler: Immunsupresif ilaclar; optik koherens to-
mografi; steroid; iveit; Vogt-Koyanagi-Harada sendromu.

ABSTRACT

We aimed to evaluate the clinical features and treatment results
in 4 cases with Vogt-Koyanagi-Harada syndrome (VKH). Four fe-
male cases’age range was 33-58 years, follow-up duration 8 to 49
months. All cases had bilateral involvement. Auditory compla-
ints were available in three cases (hearing loss in 1 case, tinnitus
in 2 cases). All cases were assessed by spectral domain optical
coherence tomography, fluorescein angiography and ultrasonog-
raphy. Three patients were classified as "incomplete VKH" and
one as "probable VKH”. Baseline visual acuity ranged from 2/20
to 3/20 in the RE and from 2/20 to 4/20 in the LE. All cases had
bilateral anterior uveitis and exudative retinal detachment. Op-
tic disc edema was also present in three cases. All patients were
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treated with high-dose corticosteroid therapy. In addition, cyc-
losporine was administered to two cases and azathioprine to one
case. Final visual acuity ranged from light perception to 20/20 in
the RE and from 12/20 to 20/20 in the LE. During the follow-up,
recurrence was observed twice in 1 case; choroidal neovascular
membrane in 1 case, pupillary block, neovascular glaucoma and
cataract in 1 case and secondary glaucoma in 1 case. Visual loss
could be prevented by early diagnosis and treatment in VKH pa-
tients. Corticosteroid is effective in treatment of VKH. Immuno-
suppressive drugs could be useful in patients with a chronic VKH
refractory to corticosteroid or who suffer severe adverse effects
with corticosteroid. VKH cases should be followed closely with
regard to possible complications and recurrence.

Keywords: Immunosuppressive drugs; optical coherence tomog-
raphy; steroid; uveitis; Vogt-Koyanagi-Harada syndrome.

GIRIS

Vogt-Koyanagi-Harada sendromu (VKH) g6z, santral sinir
sistemi, cilt ve igitme sistemi gibi melanin iceren dokular: et-
kileyen otoimmun bir hastaliktir.'* Klinik tam, tam olmayan

ve muhtemel VKH olarak 3 grupta siniflandirilir.# Prevelansi
popiilasyona ve wrklara gére degismektedir.2 *®

Cilt tutulumuna bagh poliozis, vitiligo seklinde; nérolojik tu-
tulumuna baglh bas agrisi, beyin omurilik sivisinda pleositoz
ve fokal norolojik bulgular seklinde ve kulak tutulumuna bag-
1 yiiksek frekanslarda igitme kaybi ve vertigo seklinde gorii-
lebilir.? Temel olarak prodromal, akut iiveitik, konvelasan ve
kronik rekiirren iiveit olmak tizere 4 evrede siniflandirilmak-
tadir.!* Goz tutulumu genellikle iki tarafli graniilomatéz pa-
niiveit seklindedir.® Kesin tanida iiveitten 6nce penetran goz
travmasi veya cerrahi gecirmemis olmak énemlidir.!

Akut evrede erken ve yogun kortikosteroid tedavisi uygulan-
maktadir. Tedavinin erken kesilmesi niiks ve kot gorsel prog-
noz riskini arttirmaktadir. Tedaviye direncli ve kortikosteroid
yan etkilerinden korunmak i¢in siklosporin A (CsA), azatiop-
rin (AZT) ve biyolojik ajanlar gibi immiinomodilator tedavi

(IMT) siklikla kullanilmaktadir.? Gorsel prognoz iyi olmakla
birlikte kronik rekiirren tiiveit durumunda katarakt, glokom,
subretinal fibrozis ve koroid neovaskiiler membran (KNVM)
gibi gérmeyi tehdit eden komplikasyonlar gelisebilmektedir.?¢

Bu calismanin amaci VKH nedeniyle takip edilen 4 hastanin
klinik 6zelliklerini, spektral domain optik koherens tomografi
optik koherens tomografi (SD-OCT) bulgularimi ve tedavi so-
nuclarin degerlendirmektir.

OLGU SUNUMLARI

OLGU 1

Elli yasinda kadin hasta gérmede azalma, bag agris1 ve sag
kulakta isitme azlig1 sikayetiyle basvurdu. Hastanin yapilan
muayenesinde her iki gozde en iyi dizeltilmis gorme keskin-
ligi (EIDGK) 2/20 idi. Her iki gézde +1 6n kamara reaksi-
yonu, retinada yaygin retina pigment epiteli dizensizligi ve
seroz retina dekolmam izlendi. Fundus floresein anjiyografi
(FFA) degerlendirmesinde; her iki gézde makula cevresinde
yaygin sizinti ve 6dem, diskler hiperfloresan ve ge¢ donemde
plak tarzinda géllenme izlendi. Kulak burun bogaz ve noéro-
loji konsiiltasyonlar:1 normal olarak degerlendirildi. Serolojik
ve diger laboratuar bulgular:1 normaldi. Hasta VKH tanisiyla
yatirildi. Hastaya oncelikli olarak 3 giin 1gr/giin intravenoz
pulse steroid tedavisi ve devaminda 1 mg/kg/giin idame oral
steroid ve 3 mg/kg/giin CsA baglandi. Kontrollerde hastanin
kliniginde belirgin dizelme izlendi. Beginci ayda her iki goz
EIDGK 16/20 idi ve fundus muayenesinde bilateral retina pig-
ment epitelinde diizensizlik ve sol makulada skar mevcuttu.
Hastada gelisen hipertansiyon i¢in kardiyoloji tarafindan oral
antihipertansif ila¢ baglandi. Takip eden kontrollerinde siste-
mik steroid ve CsA dozu azaltildi. Kirk ikinci ay kontroliinde
hastada sol goziinde kirik gorme gikayeti mevcuttu. Yapilan
SD-OCT (Sekil 1) ve FFA degerlendirmesinde sol gozde klasik
koroidal neovaskiiler membran tespit edildi. Hastaya tedavi
onerildi. Fakat hasta kontrollerini baska bir merkezde yaptir-
mak istedigi i¢in takipten c¢iktu.
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Sekil 1. Kirk ikinci ay kontroliinde VKH olan hastanin sol goziinden
alinan OCT kesitinde parafoveal KNVM ve intraretinal sivi

OLGU 2

Otuz ti¢ yasinda kadin hasta her iki goziinde agri, bulanik
gorme, kulak cinlamasi1 sikayetiyle klinigimize basvurdu.
Yapilan muayenesinde her iki gozde EIDGK 2/20 idi. Her iki
gozde +2 6n kamara reaksiyonu, korneada koyun yag: tar-
zinda presipitatlar, vitritis, optik disk 6demi ve ser6z retina
dekolman1 mevcuttu (Sekil 2a). Hastanin SD-OCT bulgular:
eksudatif retina dekolmani ile uyumluydu (Sekil 2b). Fundus
floresein anjiografi (FFA) bulgular: ise sag gézde daha yogun
olmak tizere optik disk hiperfloresansi, bir¢cok alanda subre-
tinal erken ile ge¢c doneme ait sizint1 ve géllenme tarzinda
hiperfloresans alanlar seklindeydi (Sekil 2¢). Ayrica hastada
sagda tim kadranlarda, solda nazal kadran digindaki tim
kadranlarda retina sinir lifi kalinlign (RNFL) artis1 mevcut-
tu (Sekil 2d). Kulak burun bogaz ve néroloji konsiiltasyonlari
normal olarak degerlendirildi. Hastaya VKH tanis1 konuldu.
Yapilan serolojik testlerde anlamli bir sonug tespit edilmedi.
Hastaya 1mg/kg/giin oral steroid baslandi ve 2 mg/kg/giin AZT
tedaviye eklendi. Takiplerde hastanin klinik bulgularinda be-
lirgin diizelme oldu. Her iki gézde EIDGK 12/20’a yiikseldi,
fundusta her iki gozde yaygin retina pigment epitel diizen-
sizlikleri gelisti ve seroz dekolman tamamen geriledi. Hasta-
nin 6. ayda AZT’i kendiliginden kesmesi tizerine merkezimize
her iki gozde yogun on tiveit atagiyla geldi. Steroid ve AZT
tedavisi tekrar baglandi. Dokuzuncu ayda inflamasyon gerile-
di. Iki gozde yaygin arka yapisiklik gelisti. Gorme keskinligi
her iki gozde 14/20 idi ve seroz retina dekolmani tamamen
gerilemigsti. On birinci ay kontroliinde hastada plansiz gebelik
nedeniyle perinatoloji konsiiltasyonu istendi. Hastaya yakin
takip onerilmesine ragmen 14 ay kontrollere gelmedi. Yirmi

besinci ay kontrol muayenesinde sag ve sol EIDGK sirasiyla
el hareketi ve 50 cmps idi ve sag ve sol goz ici basici (GIB) s1-
rasiyla 26 ve 18 mmHg idi. Her iki gozde keratit presipitatlar
ve yaygin arka sinesi ve sag gozde kornea 6dem saptand: ve
fundus her iki gozde aydinlanmiyordu. Orbital ultrasonogra-
fide (USG) her iki gézde vitreus inflamasyonu, koroidde ka-
linlagma ve serdz retina dekolmani izlendi. Hastaya tekrar
oral steroid baglandi. Takip eden kontrollerde sag 6n kamara
siglasti, pupiller blok gelisti. Goz i¢i basing yilikseldi ve topikal
antiglokomat6z damlalar ile kontrol altina alinamadi. Filtran
glokom cerrahisi i¢in dis merkeze sevk edildi. Otuz yedinci ay
kontroliinde hasta 32 mg/giin oral steroid kullanmaktayda.
Sag ve sol EIDGK sirasiyla p+p- ve 2/20, GIB sag ve sol sira-
siyla 42 ve 18 mmHg idi. Sag sekliizyo pupilla, rubeozis iridis,
limbal skleral stafilom ve sol sekliizyo pupilla, iridotomi ve yo-
gun arka subkapsiiler katarakt mevcuttu (Sekil 2e). Sol gozii-
ne fakoemiilsifikasyon yontemiyle katarakt ameliyat1 yapilan
hastanin kirk dokuzuncu ay kontrol muayenesinde sag ve sol
EIDGK sirasiyla p+p- ve tam olup ve 6n ve arka segmenti bi-
lateral sakindi, sag fundus aydinlanmiyordu, sol fundusta ise
giinbatim1 kizillign manzarasi1 ve RPE pigment degisiklikleri
gelismis olup sol gozde eksudatif retina dekolmani iyilesmisti,
tim kadranlarda RNFL normale donmiisti (Sekil 2f, g ve h).
Hastanin klinigimizde takibi devam etmektedir.

OLGU 3

Kirk ii¢ yasinda kadin hasta 1 haftadir bas agrisi ve dalgali
gorme sikayetiyle bagvurdu. Sorgulamada hastanin ilaveten
tinnitus sikayeti de vardi. Ilk muayenede her iki gozde EID-
GK 3/20 idi. Sag ve sol GIB 18 ve 27 mmHg idi. Her iki gozde
+2 6n kamara reaksiyonu ve her iki makulada katlantilar ve
seroz retina dekolmani izlendi. Optik koherens tomografide
bilateral multilobiiler seroz retina dekolmani, koroidal foldlar,
sol gozde subretinal septalar ve hiper-reflektif benekler (Sekil
3a), FFA'da erken fazda beliren ge¢ fazda genisleyen hiperflo-
resan spotlar izlendi. Gogiis hastaliklari, kulak burun bogaz
ve noroloji konstltasyonlar1 normal olarak degerlendirildi.
Serolojik ve diger laboratuar bulgular1 normaldi. Hasta VKH
on tanisiyla yatirildi. Hastaya oncelikli olarak 3 giin 1 gr/giin
pulse steroid tedavisi ve devaminda idame 1 mg/kg/giin oral
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Sekil 2. Vogt-Koyanagi-Harada sendromu tanist alan olgumuzda her iki gozde fundus bulgulari: Optik disk 6demi, retinal depigmentasyon alan-
lart ve eksudatif retina dekolmant (a); OCT bulgulary: foveal ve extrafoveal alanda eksudatif retina dekolmant (b); Fundus floresein anjiografi
bulgulari: sag gozde daha yogun olmak iizere her iki optik disk hiperfloresans, sag gozde daha belirgin olmak iizere gillenme tarzinda hiperflo-
resans alanlar (¢); RNFL analizi: sagda tiim kadranlarda, solda nazal kadran disindaki tiim kadranlarda RNFL artist (d); Kirk dokuzuncu ay
kontroliinde sag gozde sekliizyo-okluzyo pupil, limbal skleral stafilom, sol gozde katarakt cerrahisi sonrast gelisen on kapstiller fimozis (e); Has-
tanin sol goziinde yatay OCT kesitinde serdz makula dekolmaninin ve makulanin yatismast (f); Sol gozde fundusta giinbatimi kizilligit manzarast
ve RPE pigment degisiklikleri (g); Sol gozde tiim kadranlarda RNFL'nin normale donmesi (h).
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Sekil 3. Vogt-Koyanagi-Harada sendromu tanisi alan olgumuzda
her iki gozde tedavi oncesi ve sonrast OCT bulgulari: difftiz multilo-
buler seréz retina dekolmant ve koroidal foldlar, [sol gozde subretinal
septalar ve hiper-reflektif benekler (*)] (a); Otuz altinct ay pulse ste-
roid ve immunmodulatéor tedavi sonrast subretinal sivinin tamamen
absorbe olmasi (b).

steroid ve 3 mg/kg/giin mg CsA baglandi. Takip eden kontrol-
lerde 6n kamara inflamasyonu ve seroz retina dekolmani kay-
boldu (Sekil 3b). Son muayenede her iki gozde EIDGK 10/10
ve sag ve sol GIB siwrasiyla 25 ve 22 mmHg idi. Her iki goz
on segment sakin ve fundusta bilateral retina pigment epiteli
degisiklikleri izlendi. Hastaya topikal antiglokomatoz tedavi
baglandi. Postoperatif 36 aylik takipte géorme keskinligi her
iki gézde EIDGK 10/10 diizeyinde idi. Hastanmin klinigimizde
takibi devam etmektedir.

OLGU 4

Elli sekiz yasinda kadin hasta klinigimize dis merkezden ek-
stidatif retina dekolman1 nedeniyle refere edilmisti. Her iki
gozde bulanik gérme ve bas agris1 sikayeti mevecuttu. Ik mu-
ayenede sag ve sol gozde EIDGK sirasiyla 2/20 ve 4/20 ve GIB
13 ve 15 mmHg idi. Fundus muayenesinde her iki gézde papil
6dem ve biilloz ekstidatif retina dekolmani1 mevcuttu. SD-OCT
bulgulari: eksudatif retina dekolmani ve yogun optik disk dde-

mi (Sekil 4a); FFA bulgular ise sag gozde daha yogun olmak
uzere optik diskte hiperfloresans, bircok alanda subretinal
erken ile ge¢ doneme ait s1zint1 ve gollenme tarzinda hiperflo-
resans alanlar geklindeydi (Sekil 4b). Hastanin kulak burun
bogaz, norolojik ve dermatolojik muayeneleri normal olarak
degerlendirildi. Malignite acisindan yapilan taramalari nor-
maldi. Serolojik testler ve laboratuar bulgularinda anlaml
bir sonu¢ saptanmadi. Hastaya VKH tanis1 konularak oral
1 mg/kg/giin oral steroid, oral karbonik anhidraz inhibitori
(KAI) ve topikal prednisolon asetat ve siklopentolat baslanda.
Takiplerde yavas olmakla birlikte ser6z dekolmanda gerileme
izlendi. Oral steroid ve KAI dozu kademeli olarak azaltildi.
Son muayenede 8 mg oral steroid kullanan hastanin EIDGK
sag ve sol gozde sirasiyla 8/10 ve 6/10 idi. Her iki gozde GIB 22
mmHg idi. Sag gozde on segment dogal, sol gézde arka sinesi
izlendi. Hastanin on sekizinci ay kontroliinde bilateral retina
pigment epiteli diizensizligi ve optik disk baginda hiperpig-
mentasyon izlendi (Sekil 4c), hastanin SD-OCT ve FFA go-
runtilerinde her iki gézde seroz retina dekolmanm makulada
tamamen gerilmisti, fakat optik disk temporalinde azalarak
devam etmekteydi (Sekil 4d ve e). Hastanin klinigimizde taki-
bi devam etmektedir.

TARTISMA

Vogt-Koyanagi-Harada sendromu klinik varyasyonlarin genis
spektrumunu kapsayan tek bir sendrom olarak kabul edil-
mektedir.” Sendrom genellikle 20 ile 50 yas arasinda goriil-
mektedir.?2 Ote yandan daha genc yaslarda da VKH olabildigi
bildirilmistir.> > Kadinlarda daha sik olup, ®> % 5 8 bunun se-
bebi tam olarak bilinmemekle birlikte hormonal olabilecegi
disinilmistir. Erkek cinsiyetin; koryoretinal dejenerasyon,
vitiligo ve kotii prognoz acisindan yiiksek risk olusturdugu
belirtilmistir.? Vogt-Koyanagi-Harada sendromu Tiirkiye’de
uveitler arasinda nadir goriilen sebeplerdendir. Cok merkezli
2004 yilinda Kozakoglu ve ark.’nin yaptig1 bir calismada, 761
iiveit hastasinin 9unda (%1.2) VKH saptanmigtir. Ozdal ve
ark.!? Tiirkiye’de 3. basamak merkezlerinde 32 VKH olan has-
talarin1 degerlendirdikleri calismalarinda ise, bu hastalarin
kendi iveit serilerinin %2.7’sini olusturdugunu, hastalarin
ortalama yaginin 33.6 (aralik: 12-65) y1l oldugunu ve %75’inin
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Sekil 4. Vogt-Koyanagi-Harada sendromu tanist alan olgumuzda her iki gozde OCT bulgulari: eksudatif retina dekolmani ve yogun optik disk
odemi (a); Fundus floresein anjiografi bulgulari: sag géozde daha yogun olmak iizere optik disk hiperfloresansi, sag gozde bir¢ok alanda subre-
tinal sizintt ve gollenme tarzinda ve sol gozde gollenme tarzinda hiperfloresans alanlar (b); On sekizinci ay kontroliinde olgunun renkli fundus
fotografinda steroid pulse tedavi sonrast bilateral retina pigment epiteli diizensizligi ve optik disk basinda hiperpigmentasyon (¢); OCT ve FFA
goriintiilerinde subretinal stvinin makulada resorbe olmast fakat optik disk temporalinde azalarak devam etmesi (d ve e).

kadinlardan olustugunu bildirmislerdir. Ayrica yazarlar'® di-
ger gozlinun iki ay sonra tutuldugu bir hasta disinda diger
tim hastalarda (%96.9) iveitin bagvuru sirasinda bilateral
oldugunu rapor etmiglerdir. Bizim serimizde ise hastalarin
hepsi kadin idi. Yas araligimiz literatiirle> > 8 uyumlu olup,
33-58 yas arasinda degismekteydi. Tutulum tim hastalari-
mizda bilateraldi.

Ozdal ve ark.'® hastalarin %50’sinde (16 hasta) akut iiveitik
hastalik, bunlarin da %25’inde (4 hasta) rekiirren inflamas-
yon saptamiglardir. Akut uveitik hastalignr olan olgularinin
%'75'inde ise bilateral seroz retina dekolmani ve optik disk
6demi ve hiperemisi, %25’inde ise bilateral sadece optik disk
tutulumu oldugunu gostermiglerdir. Bizim olgularimizin ta-
kip siiresi 8 — 49 ay olup; dort olgumuzda da bilateral panii-
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veit seklinde g6z tutulumu mevcuttu. Dort hastada bilateral
seroz retina dekolmani (%100) ve buna ilaveten 3 hastada
(%75) optik disk 6demi izlendi. Ozdal ve ark.!® 5 - 180 ay ta-
kip ettikleri hasta gruplarinin %31.2’sinde hastaligin tam
formunun, %18.8’inde ise sadece tiveitik formunun (muhte-
mel VKH) oldugunu bildirmislerdir. Tugal-Tutkun ve ark.’
ise 45 VKH hastasinin oldugu caligmalarinda dokuzu (%20)
tam VKH, yirmi ticii (%51) tam olmayan VKH ve on ti¢ii (%29)
ise muhtemel VKH hastalig1 olarak bildirmiglerdir. Ceylan
ve ark.'! 10 VKH’lu olgularinin dérdiinii (%40) tam, dérdiinii
(%40) tam olmayan ve ikisini (%20) muhtemel olarak rapor
etmiglerdir. VKH komitesi tarafindan onerilen revize edilmis
tan1 kriterlerine gore;'? olgularimizin iicii (%75) “tam olma-
yan” ve biri (%25) “muhtemel” VKH olarak takip edildi. Has-
taneye erken bagvurunun ve uygun immiinstipresif tedavinin;
hastaligin gidisatin1 degistirebilecegi ve hastaligin tam for-
munun goriiniimiinii geciktirebilecegi diisiiniilmektedir.'® Bu
sebeplerin bizim olgularimizda da tam formun goriilmeme
sebebi olabilecegi diisiincesindeyiz. Literatiirde ekstraokiiler
g0z bulgular1 olarak en sik bas agris1 %49-69, tinnitus %31-
65.6 ve disakuzi %16-32 oraninda bildirilmistir.? 1% 13 1 Bizim
olgularimizda ise 3 hastada gérme azalmasiyla birlikte bas
agrisi (%75) ve 3 hastada isitsel sikayetler (%75) mevcuttu.

Multimodal goriuntiilleme calismalari, 6zellikle FFA ve SD-O-
CT, tan1 koyma ve tedaviye cevabin erken izlenmesi acisindan
onemli oldugunu gostermektedir.!® FFA'min ge¢ evrelerinde
multilobiiler boya gollenmesi goriilen yerlerin, multifokal se-
roz retina dekolmani olan alanlara karsilik geldigi bildiril-
mistir.'68 Akut VKH’de membranéz yapilarin goriilebilecegi,
dis ve i¢ tabakalarin subretinal septalar tarafindan kistoid
bosluklar ile birbirinden ayrildigi, dis tabakanin membranéz
formunda bulunan fibrin gibi inflamatuar trinlerin steroid
tedavisi siirecinde graniiler yapiya dontistugi ve steroid te-
davisi ile bu fibrin birikmesinin diizeldigi rapor edilmistir.'%
18 Ayrica sarimsi yuvarlak yapilar halinde goriilen genis kis-
toid bogluklarin OCT’de yiiksek reflektivite veren bir cizgi
olarak goriilen ince vertikal duvarlar igerdikleri gosterilmisg-
tir.'81% Arellanes-Garcia ve ark.,?° akut dénemdeki olgularinin
%16.7’sinde FFA'da retinal duvarda hiperfloresans oldugunu
rapor etmislerdir. Yalcindag ve ark.?! VKHlu olgularinda se-

roz makula dekolmanin sistemik steroid tedavisi ile kaybol-
dugunu OCT cihaz1 yardimiyla bildirmislerdir. Kocatiirk ve
ark.?? ise VKH'Iu hastalarinda OCT’de sag gozde subretinal
boslugu cesitli bolumlere ayiran subretinal septalar ve sol
gozde PED oldugunu ve subretinal septalarin steroidle resor-
be oldugunu bidirmiglerdir. Biz de 3. olgumuzda subretinal
septalarla cevrili kistoid bosluklarin oldugunu ve bunlarin te-
daviyle dizeldigini gozlemledik. Tim olgularda da SD-OCT
ve FFA bulgularimiz, yukarida da belirtildigi tizere, literatiir-
le uyumlu idi.

Tedavinin temel yaklagimini aktif inflamasyonun baskilan-
mas1 amaciyla steroidler olusturmaktadir.® Ozellikle erken
ve uzun sureli idame tedavi prognozda 6nemlidir. Erken intra-
venoz tedavinin daha etkin oldugunu belirten yayinlar oldugu
gibi oral yliksek doz steroidlerle pulse intravenoz steroid teda-
visinin prognoz ac¢isindan farkli olmadigini belirten yayinlar
da mevcuttur.?? Uzun siireli tedavi gereken, direncli veya ste-
roid iliskili komplikasyonlar gelisen olgularda IMT diisiiniil-
melidir.® Steroid/IMT kombinasyon tedavisi ise siddetli akut
atak geciren, diigiik gorme diizeyli, genis biilloz RD bulunan;
gec donemde bagvuran hastalara uygulanabilecegi bildiril-
mistir.?* Ozdal ve ark.nin' yaptig1 calismada aktif iiveiti olan
tim hastalar intravenoz ve/veya oral metilprednizolon ile te-
davi edilmisti. Hastalarin %59.4’iine (19 hasta) IMT uygulan-
mist1. Ceylan ve ark.!! ise yiiksek dozda uygulanan kortikos-
teroid tedavisiyle %70, bu tedaviye yeterince yanit vermeyen
ya da niiks gelisen olgularda ise CsA tedavisinin eklenmesiyle
%100’e varan oranlarda basarili klinik sonuglar bildirmistir.
Benzer sekilde, bizim olgularimizin hepsi intravenoéz ve/veya
oral kortikosteroid almis olup, ilave olarak 3 hastaya (%75)
IMT (1 hastaya AZT ve 2 hastaya CsA) eklenmistir. Siklospo-
rin alan bir hastamizda ilaca bagli olarak hipertansiyon gelis-
tigi gozlendi.

Kroniklesmeye tedavi rejimi, yas, baslangic gorme keskinli-
gi, eksiidatif ser6z dekolmanin genigligi gibi bir¢ok sebebin
neden olabilecegi yayinlarda belirtilmistir.?>?7 Ilk muayenede
siddetli iridosiklitin, posterior sinesinin, biill6z dekolmanin
ve optik disk 6deminin; kroniklesme ve rekiirrens acisindan
risk faktorii oldugu bildirilmistir.?® Brezilya’dan yapilan bir
calismada erken ve yiiksek doz steroid tedavisine ragmen %79
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oraninda kronik rekiirren hastalik gelistigi rapor edilmigtir.3
Ozdal P ve ark.' ise %28.1 oraninda olgularinda niiks sapta-
miglardir. Bizim serimizde, benzer sekilde %25 oraninda (1
olguda) niiks izlendi ve hastamizin IMT’yi kendi karar ile
hizlica kesmesi niiksiin sebebi olarak dustinildi.

Gorsel prognoz erken ve uygun siireli tedaviyle iyi olup, te-
davinin gecikmesi veya erken kesilmesi durumunda kronik
rekiurren hastalik gelismesine ve buna bagh artan kompli-
kasyonlara bagh kotii gorsel sonuclar gelisebilmektedir.? 26 28
Ozdal ve ark.'nin yaptig1 calismada final gorme keskinligi >
20/40 ve < 20/200 olan gozler sirasiyla olgularinin %73.4 ve
%17.2’sini olusturmaktaydi. Bizim olgu serimizde ise bu oran-
lar %87.5 (7/8 goz) ve %12.5 (1/8 goz) idi.

Genellikle gorme prognozu iyi olmakla birlikte kronik rekiir-
ren uveit durumunda gormeyi tehdit eden komplikasyonlar
gelisebilmektedir.> 8 Komplikasyonlar katarakt (%10-42), glo-
kom (%6-45), subretinal fibrozis (%8-40) ve KNVM (%9-15)
seklinde olabilmektedir.? #* Koroidal neovaskiiler membran
gelisimine kronik inflamasyonun retina pigment epiteli (RPE)
ve Bruch membran kompleksinde yol a¢tign hasarin neden
olabilecegi;*® inflamasyonun kronik-rekiirren evresinin, ciddi
tekrarlayan on tiveitin, fundusta pigmentasyon degisiklikleri-
nin ve hastalik stiresinin uzamasinin KNVM geligsiminde risk
faktorii oldugu rapor edilmistir.2® 3° Gec¢ okiiler komplikas-
yonlar olarak RPE harabiyeti (% 68.8), fundusta “giinbatimi
kizill1ig1” manzarasi (% 62.5), periferde nummular koryoreti-
nal skar (% 46.9) ve siddetli RPE kiimelenmesi (% 18.8) bil-
dirilmistir.’° Bizim serimizde bir hasta (%25) tedaviye uyum
saglamadig icin tekrarlayan agir ataklar gecirmis olup; bir
hastada KNVM, bir hastada pupiller blok ve neovaskiiler glo-
kom ve bir hastada katarakt ve bir hastada bilateral glokom
geligti.

Sonug olarak, VKH olan olgularda erken tam ve tedavi ile
gorme kayb1 engellenebilir. Sendromun tedavisinde kortikos-
teroidler etkili olup; kronik, kortikosteroid tedavisine direncli
ve siddetli kortikosteroid yan etkileri gelisen olgularda im-
miunstpresif ilaclar faydali olabilir. Olas1 komplikasyonlar ve
niksler acisindan hastalar yakin takip edilmelidir.
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