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Vogt-Koyanagi-Harada Hastaliginda
Giincel Tan1 ve Tedavi Yaklagimlar

Current Diagnostic and Therapeutic Approaches in

Vogt-Koyanagi-Harada Disease

OZET Vogt-Koyanagi-Harada (VKH) hastalig1 bilateral, diffiiz graniilomatéz iiveite eslik eden né-
rolojik, isitsel ve cilt bulgulariyla karakterize miiltisistemik otoimmiin bir hastaliktir. Hastaligin
farkh klinik bulgularla seyreden 4 evresi vardir. Tamis1 klinik bulgulara dayanir ve goriintiileme
yontemleriyle desteklenir. Akut tiveitik evrede eksudatif retina dekolmani, kronik/rekiirren ev-
rede “fundusta giinbatimi kizillig1” VKH hastaligini en ¢ok akla getiren bulgulardir. Multimodal
gortintilleme hem ilk taninin konmasi, hem de tedavi cevabinin monitorizasyonunda ¢ok énemli
bir yere sahiptir. VKH ¢ok sayida komplikasyona yol acan agir bir hastalik olsa da, erken ve agre-
sif tedavi ile iyi bir gorme prognozuna sahiptir. Hastaligin ilk 2 haftas: icerisinde yiiksek doz kor-
tikosteroid (KS) tedavisi ve tedavinin azalan dozlarda en az 6 ay kullanilmasi1 6nemli prognostik
degere sahiptir. Beraberinde immiinosupresif tedavinin ilk basamak tedavi olarak kullanilmas: kro-
nik evre ve ona bagh komplikasyonlarin gelisimini 6nleyebilir. KS+immiinosupresif tedaviye yanit
vermeyen olgularda biyolojik ajanlar denenmelidir.

Anahtar Kelimeler: Uveit; Vogt-Koyanagi-Harada; tany; goriintiileme; tedavi

ABSTRACT Vogt-Koyanagi-Harada (VKH) is a multisystem autoimmune disease characterized by
bilateral, diffuse granulomatous uveitis associated with neurological, auditory and integumentary
findings. The disease has 4 stages with different clinical manifestations. The diagnosis is based on
clinical findings and should be confirmed with imaging techniques. Exudative retinal detachment
during the acute uveitic stage and “sunset glow fundus,” during the chronic/recurrent stage are the
findings most predictive of VKH disease. Multimodal imaging is crucial for both the initial diagnosis
and monitoring the treatment response. Although it is a severe disease with several complications,
the visual prognosis is good if treated promptly and aggressively. Treatment within 2 weeks of dis-
ease onset with high dose corticosteroids (CS) and slow tapering along 6 months or more has an im-
portant prognostic value. The use of immunosuppressive agents as first line may avoid the chronic
stage and related complications. In patients not responding to CS+immunosuppressive combina-
tion, biologic agents should be considered.

Keywords: Uveitis; Vogt-Koyanagi-Harada; diagnosis; imaging; treatment

ogt-Koyanagi-Harada (VKH) hastaligy; bilateral graniilomat6z posterior

veya paniiveite basagrisi, tinnitus, disakuzi, vitiligo, alopesi, poliozis gibi

cesitli cilt, norolojik ve isitsel bulgularin eslik edebildigi miiltisistemik
inflamatuar bir hastaliktir. Melanosit veya melanosit iliskili antijenlere kars: T-hiicre
aracili otoimmiin bir reaksiyon oldugu i¢in pigment igeren tiim organlar hastalik-
tan etkilenebilirler. Genetik faktorler zemininde gesitli cevresel faktorlerin tetikle-
yici rol oynayabilecegi diisiiniilmektedir. Onun i¢in de siklig1 cografi ve etnik
farkliliklar gésterir. Cilt pigmentasyonu daha fazla olan Asya, Ispanyol, Orta Dogu,
Hint ve Kizilderili irklarda daha fazla goriiliir."? Ulkemizdeki siklig1 1.2-2.7 arasinda
degismektedir.>* Her iki cins ve her yag grubunda goriilebilmesine ragmen, birgcok
caligmada kadinlarda ve orta yas grubunda daha sik gelistigi bildirilmektedir.!?
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I KLINIK BULGULAR

Hastaligin klinik olarak prodromal, akut tiveitik, konva-
lesan (kronik) ve kronik rekiirren olmak tizere 4 evresi
vardir. Prodromal evre sistemik viral bir enfeksiyonu
taklit eder. Birkag giin-hafta siiren bu evrede basagrisi,
ense sertligi, kusma gibi meningismus belirtileri, kranial
sinir paralizileri, orbital agri, tinnitus, disakuzi, vertigo,
sacli deri hassasiyeti, ates ve serebrospinal sivida lenfo-
sitik pleositoz (%80) goriilebilir. Birkag giin sonrasinda
haftalarca siiren akut iiveitik evre baglar.’® En sik ya-

kinma ani bilateral gérme kaybidir. Bu evre koroid stro-
masini tutan bilateral diffiiz inflamatuar hiicre infiltras-
yonuyla (diffiiz koroidit) karakterizedir. Bazen tek tarafl
baslar ve 2. goz birkag giin-hafta sonra tutulur. Koroidal
inflamasyona sekonder olarak ¢ok sayida eksudatif re-
tina dekolmani (RD), optik diskte hiperemi ve 6dem, ko-
roidal katlantilar gelisir (Resim 1). Arka kutup ve
mid-perifer fundusta yuvarlak, sari-beyaz renkte, degi-
sen bilyiiklitk ve sayida lezyonlar goriilebilir (Resim 2).
Bazen, hastalik kendini eksudatif RD olmaksizin bilate-
ral papillit tablosuyla gosterir. Akut iiveitik evre esas ola-

i )
RESIM 1: Akut VKH'l olguda peripapiller eksudatif retina dekolmani alanlari ve OKT'deki septali dekolman gérinima.

= A

RESIM 2: Arka kutupta yuvarlak, sari-beyaz renkte, degisen blyiklik ve sayida lezyonlar, FA'da optik disk ve lezyonlara uyan alanlarda hiperfloresans.
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rak bir posterior iiveit olmakla birlikte degisen derece-
lerde non-graniilomatdz 6n kamara reaksiyonu ve hafif
bir vitrit de goriilebilir. Suprasiliyer siv1 birikimine bagh
gelisen siliyer dekolman sonucu miyopizasyon ve ag1 ka-
panmasi glokomu geligebilir.>® Hastaligin siddeti ve hi-
zina bagh olarak hastalarin %28-62’si kronik evreye
gecis gosterirler. Erken tedavi ile hastalarin bir kisminda
kronik evre bulgularinin gelismeyecegi gosterilmistir.®?
Konvalesan (Kronik) evre akut evreden birka¢ hafta
sonra gelisen ve aylar-yillar siirebilen evredir. Bu evre
iiveanin ve/veya cildin depigmentasyonu ile karakteri-
zedir. “Guinbatimi kizilli1” (sunset glow fundus) olarak
adlandirilan ve koroid depigmentasyonu sonucu gelisen
kirmizi fundus goriintimi, fundus midperiferinde gorii-
len ve Dallen-Fuchs (D-F) nodiilleri olarak adlandirilan
yuvarlak ya da oval korioretinal skarlar, retina pigment
epiteli (RPE) go¢ii/kiimelenmeleri, daha ¢ok Japonlarda
goriilen “Sugiuira belirtisi” denilen limbus depigmentas-
yonu, periferik iris depigmentasyonu gibi karakteristik
okiiler 6zellikler bu evrede goriilir.">*° Yine bu evrede
gelisen poliozis (kirpik ve kaslarda beyazlagma), vitiligo,
alopesi en sik goriilen cilt bulgularidir (Resim 3). Kronik
rekiirren evre kronik evre bulgularinin tizerine eklenen
graniilomat6z 6n iiveit ataklariyla karakterizedir. Akut
evrede yeterli olmayan veya ge¢ kalinmis kortikosteroid
(KS) tedavisi rekiirren evrenin gelisimini tetiklemekte-
dir. Kornea endotelinde “mutton fat” keratik presipitat-
lar ve 6n kamarada flare, Koeppe ve Busacca nodiilleri
izlenebilir (Resim 4a, b). Iris atrofisi ve depigmentasyonu
goriilebilir. Bu evrede 6n {iiveite, indosiyanin yesili an-
jiografisi ile en iyi gosterilebilen subklinik koroidal in-

flamasyon eslik eder. Eksudatif RD, optik disk 6demi ve
vitrit bu donemde olagan bir bulgu degildir ama nadir
de olsa goriilebilir. Katarakt, glokom, bant keratopati,
koroidal neovaskiiler membran (KNVM), epiretinal
membran olusumu, makulada atrofi ve pigmenter deje-
nerasyon, RPE proliferasyonu ve subretinal fibrozis gibi
komplikasyonlar daha ¢ok bu evrede gelisir. Inflamatuar
ataklarin siklig1 ve hastaligin siiresi komplikasyon geli-
simini en ¢ok etkileyen faktérlerdir. 671011

I VKH HASTALIGINDA TANI

Taniy1 dogrudan dogruya koyduran ne bir laboratuar testi,
ne de okiiler bir bulgu mevcuttur. Rao ve ark. eksudatif
RD’m1 akut tiveitik evre i¢in (%100), “ginbatimi kizilli§1”
gortiniimiini ise kronik evre i¢in (%94.5) en yiiksek po-
zitif prediktif degere sahip bulgular olarak bildirmistir."°
Tanida esas olan tiim klinik bulgularin bir arada deger-
lendirilmesi ve beraberinde yardimc test ve goriintiileme
yontemlerine bagvurulmasidir.” Halen kullanilmakta olan
revize tan kriterleri Tablo 1’de 6zetlenmistir.'> Ancak bu
kriterler hastaligin tanisinda florosein anjiografi ve ultra-
sonografiden daha degerli olan optik koherens tomografi
ve indosiyanin yesili anjiografisi bulgularini icermedigin-
den, eksik ve yenilenmesi gereken kriterlerdir.

I VKH HASTALIGINDA
YARDIMCI TANI YONTEMLERI
Fluorescein Anjiografi (FA) tipik ozellikleriyle akut

VKH tanisinda oldukga yardimci bir yontemdir. Akut
evrede fundusta RPE diizeyinde yaygin, noktasal hi-

RESIM 3: Kronik VKH olgusunda yogun pigment gog, “sunset glow” fundus goriiniimil, retina periferinde D-F nodiilleri, fokal pigmentasyon alanlari, vitiligo ve poliozis.
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RESIM 4: Kronik rekiirren bir VKH olgusunda graniilomatz keratik presipitatlar (a) ve Koeppe nodiilleri (b).

TABLO 1: VKH hastaligi revize tani kriterleri.2

Komplet VKH
1. Uveit 8ncesi penetran géz yaralanmas veya cerrahi dykuisii olmamasi
2. Baska okiller hastali§i dustinduren Klinik veya laboratuar bulgu olmamasi
3. Bilateral géz tutulumu: hastali§in evresine gére (a) veya (b) olmasi
a. Erken belirtiler
« Diffliz koroidit, fokal subretinal sivi alanlari, biilldz ser6z retina dekolmanlari
* Fundus bulgulari stipheli ise sunlar olmalidir:
o Koroidal perfiizyonda fokal gecikme alanlari, multifokal toplu-igne basi sizintilar, genis plakoid hiperfloresans alanlari, subretinal sivida géllenme, optik
disk boyanmasi
o Ultrasonda diff(iz koroidal kalinlasma (posterior sklerit bulgusu olmamak kosuluyla)
b. Geg belirtiler
* Bulgularla uyumlu gegirilmis hastalik éykist
* Okiiler depigmentasyon: Sunset glow fundus (giin batimi kiziligr), Sugiura belirtisi
* Diger bulgular: Nummuler koriyoretinal depigmente skarlar, RPE kiimelenmesi veya gdgu veya rekiirren / kronik 6n Gveit
4. Norolojik bulgular (gegmis olabilir): meningismus, tinnitus, BOS'ta pleositoz (tek basina basagrisi yetmez)
5. Cilt bulgulari (Gveitten 6nce olmamak kosuluyla): alopesi, poliozis veya vitiligo
inkomplet VKH: Kriterlerden 1-3, ek olarak 4 veya 5 olmali
Olasi VKH: Kriterlerden 1-3 olmali

perfloresan sizint1 odaklar1 goriiliir. Eksudatif dekolman kronik evrede RPE degisimine (atrofi ve kiimelenmeler)
alanlarinda florosein goéllenmesi izlenir. Optik disk hi- bagli non-spesifik pencere defektleri ve blokaj alanlar
perfloresansi ve sizintisi, radial hipofloresan ¢izgiler ve goriiliir. FA ayrica KNVM ve subretinal fibrozis tani-
hipofloresan koroidal katlantilar hastaligin diger FA bul- sinda da yardimcidir."

gular arasindadir (Resim 5)."'® Chee ve ark., hiperakut

Indosiyanin yesili anjiyografi (ISYA): Koroid dola-

evrede (semptomlar basladiktan sonraki ilk 14 giin) pe- simin1 gosterdigi igin VKH hastalarinin tanisinda ve te-

ripapiller bolgede gozledikleri toplu igne basi sizinti davi yanitinin izleminde en énemli testtir.>'6 Akut

odaklarinin prognostik degere sahip oldugunu bildir-  jyeitik evrede biiyiik koroid damarlarinin dolumunda

mislerdir. Bu bulgunun varlig1 hastaligin erken evrede gecikme gbriiliir. Koroidal stromal damarlar, stromal inf-

oldugu ve tedaviye iyi yamt alinacags, yoklugu ise geg lamatuar vaskiilopatiye bagh olarak erken hiperfloresans

kalindig1 icin daha uzun ve agresif tedavi gerektigini g0s-  ve g1z1nn gosterirler. Stromal graniilomlardan kaynak-

teren bir igaret olarak degerlendirilmistir.'* Kronik ev- landi: diisiiniilen hipofloresan karanlik noktalar en stk

rede atrofik korioretinal skarlarin yol agtif1 ve gozlenen iSYA bulgusudur. Anjiografinin orta-gec fa-

midperifer yerlesimli pencere defektleri tipiktir. Tleri zinda gériilen bilyiik stromal damarlarda bulaniklik, vas-
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RESIM 5: Akut VKH olgusunda FA'de noktasal hiperfloresan sizinti alanlari (a), gollenme (c), optik disk hiperfloresansi (a-c), radial hipofloresan gizgiler (beyaz oklar), OKT'de

septali serdz RD (d, e) ve EDI-OKT'de koroidde kalinlasma (e).

kiiler paternde kay1p ve optik diskte hiperfloresans diger
bulgular olup siddetli hastalik gostergesidir. Diffiiz ge¢
koroidal hiperfloresans da yine VKH’ya ait bir ISYA bul-
gusudur.™' ISYA’nin koroidde devam eden subklinik in-
flamasyonu gosterdigi ve hastalik aktivitesinin takibinde
en 6nemli yontem oldugu bilinmektedir. Klinik olarak
inaktif hastalarda hipofloresan karanlik noktalarin, bu-
lanik veya kaybolmus koroid damarlarinin veya diffiiz
koroidal hiperfloresansin goriilmesi koroid inflamasyo-
nunun devam ettigini gostermektedir. On segment re-
kiirrensinde klinik olarak arka segment tutulumu
izlenmese bile ISYA gizli koroidal inflamasyonu goste-
rebilmektedir (Resim 6).7%1516

Optik Koherens Tomografi (OKT) subretinal s1iv1 ve
eksudatif retina dekolmaninin goriintiilenmesini sagla-
maktadir. OKT de subretinal alan1 kompartmanlara ay1-
ran fibrinéz septalarin goriilmesi hastalik i¢in tipiktir.!?
Bu septalarin fotoreseptor i¢ ve dig segmentlerinin ay-
rilmasi ve inflamasyona bagh olarak dig segmentlerde
fibrin birikimine bagh oldugu diisiiniilmektedir.” Koroid
kalinliginin 6lciilebilmesine olanak saglayan EDI-OKT
teknigi ise inflamasyonun esas yeri olan koroiddeki ka-
linlagmay1 gostererek hastaligin tanisinda oldukea de-
gerli bir yere sahip olmustur. Ginlik pratigimizde
koroid kalinliginin izlenmesi hastalik aktivitesini takipte
en ¢ok kullandigimiz yontemdir. Akut evredeki hasta-

RESIM 6: Heniiz FA bulgusu olmayan erken evre VKH olgusunda iSYA'da hipofloresan noktalar tanisaldir (Prof. Dr. iiknur Tugal-Tutkun'un arsivinden).
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larda koroid kalinliginin 6lgiilebilir sinirlarin tizerinde
oldugu, kortikosteroid tedavisinden 1 hafta sonra ise 61-
ciilebilir sinirlara geldigi gésterilmistir.'” On segment re-
kiirrensi 6ncesi subfoveal koroid kalinliginda artma
oldugu da bildirilmigtir."! OKT ayrica VKH’da koroid ve
RPE katlantilarinin, Bruch membraninin, eksternal li-
mitan membranin durumunu degerlendirmede de kul-
lanilmaktadir.! Kato ve ark.min ¢aligmasinda VKH nin
gortintiileme bulgular icerisinde RPE katlantilarinin en
sik ve tanisal bulgu oldugu bildirilmistir.'”® Hosoda ve
ark. koroid kalinlig1, retina kalinlig ve sonug gorme kes-
kinligi ile iligkili olan “RPE ondiilasyon indeksi’ni
tanimlayarak, bu indeks ile hastalik siddetinin derece-
lendirilebilecegini gostermiglerdir.'” Kronik inaktif has-
talikta subfoveal koroid kalinliginin progresif olarak
azaldig1, kii¢iik koroid damarlarinda kayipla birlikte
stromada skarlagma gelistigi de bilinmektedir.?’ Koroi-
din incelmesi koroidal melanosit kayb1 ve/veya korioka-
pillaris kayb1 sonucu olmaktadir.?!

OKT hem hastalik siirecini daha iyi anlamamizi
saglayan, hem de subretinal sivi, retinal ve koroidal ka-
linliktaki iyilesme ile tedavi cevabini degerlendirmemizi
saglayan ¢ok 6nemli bir teknolojidir.

Fundus Otofloresans (FAF): RPE ndeki erken ha-
sar1 gostermede faydalidir. Akut evrede hiperotoflore-
sans ve eksudatif RD alanlarina uyan bolgelerde
hipootofloresans alanlar1 gézlenir. Kronik evrede artmis
ve azalmig otofloresans paterni bir arada bulunur. Azal-
mis otofloresans RPE kaybi ve dis retinanin hastalik sii-
recinden etkilenmesi sonucudur. Peripapiller atrofi ve
nummular koriyoretinal skarlar da (D-F nodiilleri) otof-
loresansta azalma gosterir.” Kistoid makular 6dem, sub-
retinal fibrozis ve RPE proliferasyon alanlari ise artmis
patern gosterir. Giinbatimi kizillig1 olan fundus FAF ta
herhangi bir degisiklikle iligkili degildir. Otofloresans

RPE saghg ile yakindan iligkili oldugu i¢in hastaligin re-
kiirrensi ve subklinik inflamasyonun gozlenmesinde
OKT ile birlikte yardimcidir (Resim 7).%

Okiiler Ultrasonografi (USG): Arka segmentin ka-
tarakt, sekliizyo pupil, vitreus bulaniklig1 gibi nedenlerle
izlenemedigi durumlarda hastaligin akut evresini tani-
mada ve tedavi cevabini izlemede yardimc: olarak kul-
lanilabilir. Diisitk-orta diizeyde reflektivite veren diffiiz
olarak kalinlagmis posterior koroid tabakasi, seroz retina
dekolmani, posteriorde sklera ve episkleranin kalinlag-
mas1 goriiliir. Posterior sklerit, koroid malign melanomu
gibi benzer bulgular veren hastaliklarin ayirici tanisinda
da yararlanilmaktadir.!

Diger testler: Lomber ponksiyon (LP) rutin uygu-
lanan bir test degildir. Inflamasyon baslangicindan iti-
baren ilk 1 haftada %80 oraninda pleositoz oldugu ve 8
hafta kadar stirdiigi bildirilmigtir."!! Onun i¢in akut ev-
rede yapilmasi anlamlidir. Melanin yiiklii makrofajlarin
(melanofaj) gozlenmesi ise akut VKH igin tanisaldir.” Kli-
nik ve bunu destekleyen goriintiileme bulgular1 (FA,
ISYA, OKT) var ise tani icin gereksizdir, ancak atipik ol-
gularda bagvurulabilir. Ultrason biyomikroskopi (UBM)
hastaligin 6n segment degisikliklerini goriintiilemede
faydalidir. Dar 6n kamara, siliyar cisimde kalinlagma, si-
liyokoroidal dekolman, iriste 6ne itilme ve bombelesme,
a¢1 kapanmasi gozlenebilir."!!

I AYIRICI TANI

Akut donemde en ¢ok sempatik oftalmi, posterior skle-
rit, santral ser6z korioretinopati (SSKR), eksudatif de-
kolmanla seyredebilen koroid malign melanomu,
metastatik tiimorler,intraokiiler lenfoma, uveal efiizyon
sendromu, ileri evre hipertansif retinopati, gebelik tok-
semisi, lupus koroidopatisi akut posterior multifokal pla-

RESIM 7: Kronik evre bir VKH olgusunun FAF goriintimi.
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koid pigment epitelyopati gibi hastaliklarla ve ag1 ka-
panmas: glokomu ile ayirici tanisi yapilmalidir. Sempa-
tik oftalmi; klinik ve goriintiileme bulgularinin ayni
olmas: nedeniyle en ¢ok karistirilabilecek antitedir.
VKH da okiiler travma veya cerrahi 6ykiisiiniin olma-
mast ve ekstraokiiler bulgu goriilme sikliginin ¢ok daha
fazla olmasi ayart ettiricidir. Posterior sklerit ile ayiri-
minda tutulumun ¢ogunlukla tek tarafli olmasi, agr1 ve
kizarikligin eslik etmesi ve USG’de T-bulgusunun go-
rilmesi 6nemlidir.” VKH’ya bagh eksudatif RD korti-
kosteroid (KS) tedavisiyle diizelmez veya kotiilesirse
SSKR ve maligniteler 6zellikle akla getirilmelidir.?>**
VKH ve SSKR’nin karsilastirildig1 ¢alismalarda, her iki-
sinin de ortak 6zelliginin subretinal siv1 oldugu, foveal
kalinlik, koroidal kalinlik, RPE ondiilasyonu, subretinal
septa, optik disk hiperemisi ve FA de optik disk sizinti-
sinin VKH da daha fazla oldugu, buna karsilik RPE’nde
fitklasma ve pigment epitel dekolmaninin (PED)
SSKR’de daha fazla oldugu bildirilmistir.>>? Intraokiiler
lenfoma, hastanin genelde daha ileri yasta olmas, retina
ve RPE alt1 alanda ¢ok sayida sar1 kabarik infiltratlarin
varlig1, gerekirse LP ve beyin MRI, vitreus/koriyoretinal
biyopsi yapilmasi ile ayirt edilebilir.”

I TEDAVI

Kortikosteroidler: Akut VKH tanis: konulur konul-
maz hemen yiiksek doz sistemik kortikosteroid (KS) te-
davisine baglanmalidir. Genellikle uygulanan yaklasim,
intravenoéz (IV) pulse metilprednizolonun (1 g/giin) ardi-
sik 3 giin verilmesi, yeterli gerileme olmazsa bu siirenin
birka¢ giin daha uzatilmasi ve sonrasinda da oral KS lerle
aylarca (6-9 ay) tedaviye devam edilmesi seklindedir. Al-
ternatif bir yaklasim olarak 1-2 mg/kg/giin oral KS le de
tedaviye baslanabilmektedir. Bu iki uygulama seklini kar-
silastiran ¢ok merkezli bir calismada gérme keskinligi ve
komplikasyon gelisimi agisindan fark olmadig: bildiril-
migtir.” Daha yeni bir caligmada ise IV pulse KS kullani-
lan olgularda giinbatimi kizilli§1 ve koroidal incelmenin
belirgin sekilde daha az goriildigii, ancak gorme agisin-
dan farklilik gozlenmedigi bildirilmigtir.?® KS lerin erken
donemde (ilk 2-3 hafta) ve yiiksek dozda baslanip uzun
stireli kullanilmasinin (>6 ay) kronik evreye gecis ve niiks
sikligimi azalttig1 6teden beri bilinmektedir. Ancak bir¢ok
calisma gostermistir ki, uygun sekilde kullanilmis bile olsa
KS monoterapisi subklinik inflamasyonu baskilamak ve
kronik evreye gecisi engellemekte yetersiz kalmaktadir.
Dolayisiyla KS’lerle birlikte immiinsupresiflerin de 1. ba-
samak olarak baglanmasi bir¢ok yazar tarafindan 6neril-
mektedir.”?30 Oldukea yeni bir ¢aligma bu bilgiye zit bir
sonug ortaya koymustur. Nakayama ve ark. 111 akut VKH
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olgusunun hepsinde IV pulse KS kullanmus, glinbatimi ki-
z1ll1ig1 olgularin %49.5, rekiirren hastalik %322.5, kompli-
kasyon gelisimi %21.2’de gozlenmis ve olgularin sadece
%15.3 inde immiinsupresif tedaviye (siklosporin) ge¢me
geregi dogmustur. Yazarlar erken ve agresif KS tedavisinin
bir¢ok olguda yeterli oldugunu savunmustur. Ancak, ol-
gularin yaklagik yarisinda kronik evre bulgusu olan giin-
batim1 kizilliginin gelistigi, erken immiinsupresif tedavi
kullanilmasi halinde bu oranin daha diisiik olabilecegi de

vurgulanmigtir.3!

Immiinsupresif ajanlar: Genel olarak immiinsupre-
sif ajanlarin kronik, rekiirren, direngli veya KS’leri to-
lere edemeyen olgularda kullanilmas: egilimi olsa da,
akut iveitik evrede baglanan immiinsupresif tedavinin
prognozu olumlu etkiledigi gosterilmigtir."?>3%32 Akut
evrede KS lerle birlikte baslanan immiinsupresifler subk-
linik koroid inflamasyonunu kontrol altina alarak kro-
nik stire¢ ve buna bagh komplikasyonlarin gelisimini en
aza indirmektedir.”*® Guntimiizde tiveit uzmanlarinin
¢ogu da bu goriisii benimsemektedir. Bu amacla siklos-
porin, azatioprin, mikofenolat mofetil, metotreksat, klo-
rambusil ve siklofosfamid gibi immiinsupresif ajanlar
kullanilmaktadir. Hem T-hiicrelerini hedef almasi, hem
de antimetabolitlere gére daha hizl etkisi nedeniyle sik-
losporin ozellikle tercih edilmektedir."!*° Azatioprin ile
kiyaslandiginda siklosporinin steroid uzaklastirici etkisi
de daha fazla bulunmugtur.® Siklosporin ve azatiyoprin
kombinasyonu da VKH tedavisinde etkin bir sekilde kul-
lanilmig ve kullanilmaktadir.3*

Biyolojik ajanlar: Immiinsupresif tedaviye direncli,
kronik olgularda inflamatuar sitokinleri ve sinyal yolak-
larim hedef alan biyolojik ajanlar tercih edilmelidir.!”!!
Infliksimab, anti-tiimor nekrozis faktor-o (anti-TNF-)
etkili bir monoklonal antikordur. VKH hastaliginda ba-
saril1 sonuglarin elde edildigini bildiren olgu sunumlar:
literatiirde yer almaktadir. Adalimumab ve rituksimab
da bu amagla kullanilan diger biyolojik ajanlardir.' Kro-
nik viral hepatit-C enfeksiyonu tedavisinde kullanilan
interferonun (IFN) VKH benzeri klinik tabloya yol actig1
gosterilmigtir. Bildirilen olgularin ¢cogunda IFN-a ile bir-
likte ribavirin kullaniliyor olmasi ribavirin tizerine de
kusku ¢ekmektedir. Ancak mevcut bilgiler IFN un T
hiicrelerini stimiile etmesi ile bu tablonun olustugunu
dtstindiirmektedir. Onun icin de VKH hastalarinda IFN-
o kullanimi tercih edilmez.®

Diger tedaviler: Miiltisistemik bir hastalik olmasi ne-
deniyle esas olan sistemik tedavidir. Ancak, 6n segment
inflamasyonu i¢in topikal KS ve midriyatikler, yine arka
segment inflamasyonunu baskilamak i¢in periokiiler ve in-
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travitreal steroidler yardime: tedavi olarak kullanilabilirler.
Komplikasyon orani yiiksek bir hastalik olan VKH da me-
dikal tedavi diginda tedavilere de ihtiya¢ duyulmaktadir.
Katarakt cerrahisi ve antiglokomattz tedaviye cevapsiz ol-
gularda glokom cerrahisi en stk uygulanan cerrahilerdir.
Cerrahi tedavi 6ncesinde iiveitin sakin oldugundan emin
olmak ise altin kuraldir. Retinal komplikasyonlar icin laser
tedavileri, fotodinamik tedavi ve goz i¢i anti-vaskiiler en-
dotelyal biiytime faktorii (anti-VEGF) uygulamalarina bas-
vurulmaktadir. Anti-VEGF ajanlar makula 6demi ve
KNVM kontroliinde kullanilirlar.!”

I TEDAVI TAKiBI

Giinliik pratigimizde tedavi takibinde en ¢ok kullandig-
miz yontem OKT’dir. Subfoveal bolgede subretinal sivi
yiiksekliginin ve koroid kalinhiginin 6l¢iimii tedavi ceva-
bini belirlemede ¢ok faydalidir. Sistemik KS tedavisi ile
subretinal siv1 yiiksekliginin 1 haftada %50 oraninda azal-
digy, tiim stvinin 2-4 haftada kayboldugu, koroid kalinligi-
nin 2 haftada azalip, 4 haftada normal diizeyine eristigi
gosterilmigtir.'”3¢¥ Maruko ve ark.nin ¢aligmasinda, akut
VKH I hastalarda bagvuru aninda 805+173 mm olan orta-
lama koroid kalinlig1 tedaviden 3 giin sonra 524+151 mm,

2 hafta sonra 341+70 mm olmugtur.3® Koroid kalinlig ve
subfoveal sividaki azalma gorme keskinliginde artig ile de
paralellik gostermektedir. Onun i¢in KS'nin agamali ola-
rak azaltilmas sirasinda goriintiileme yontemlerinden ya-
rarlanilmalidir.” Tedavi siiresi hastaligin siddeti, tedaviye
baslama zamani, hastanin tedavi cevabi gibi faktorlere
bagh olarak degiskenlik gosterir. Herbort ve ark. ISYA’da
subklinik inflamasyon gozlenmesi halinde immiinsupresif
tedavinin kesilmemesini, tedavinin en az 15 ay, hatta ideal
olarak 24 aya yakin devam etmesini 6nermistir. Eger
miimkiinse ilk 4-6 ayda 5-6 hafta arayla, daha sonra ise 2-
3 ay arayla ISYA yapilmasim ve tedavi dozunun ona gore
azaltilmasi gerektigini bildirmistir. Bu sekilde takip ve te-
davi edilen hastalarda “giin batimi kizillig1” gibi kronik
evre bulgularinin ¢ok daha az gelistigi vurgulanmis-
tir.%1>163 (Jlkemizde bu kadar sik ISYA uygulamak miim-
kiin olmadigindan hastaligin takibinde OKT ve EDI-OKT
daha agirlikli olarak kullanilmaktadir (Resim 8).

I PROGNOZ

VKH ciddi, komplikasyon orani yiiksek bir okiiler infla-
matuar hastaliktir. Hastaligin baglamas: ile tani arasinda
gecen siire, inflamatuar siirecin siddeti, takip stiresi, KS

RESIM 8: Akut VKH olgusunda baslangigta élcilemeyecek diizeyde olan koroid kalinlig ve septali seréz dekolmanin (a) tedavinin 5.ginti (b) ve 1. ayindaki (c) gdrintimu.
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kullanim siiresi, bagvuru aninda hastanin gérmesi ve
hatta yag1 gibi faktorler hastaligin seyrinde rol oynar.
Hizl ve yiiksek doz KS kullanilmasi, KS tedavisinin en az
6 ay devam etmesi, erken déonemde immiinsupresif/bi-
yolojik tedavi kullanilmasi prognoz tizerinde olumlu et-
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