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Vogt-Koyanagi-Harada Hastahgi
Klinik Ozellikleri ve Prognozu*

Esra Giiney Tefekli (*), Ilknur Tugal Tutkun (*%), Meri Urgancioglu (**)

OZET

Amac: Vogt-Koyanagi-Harada Hastalifs (VKH) bilateral paniiveitle karakterize pek ¢ok
sistemin tutuldugu bir hastaliktir. Bu ¢aligmada iilkemizde nadir goriilen VKI'nin klinik &zel-
likleri incelenmekte, olgular en son tani kriterlerine gbre 51n1ﬂand1r11makta uygulanan tedavi,
gelisen komplikasyonlar ve gérme prognozu bildirilmektedir.

Yoéntem: Klinigimizde 1985-2004 yillar arasinda VKH tamst almig olan 18 hasta retros-
pektif olarak incelendi. Hastalarin gdrme seviyeleri saptandi, biomikroskopik ve oftalmoskopik
muayeneleri yapildi. Fundus floresein anjiografi, indosiyanin yesili anjiografi, ultrasonografi
bulgular: degerlendirildi. Belirlenmis tami kriterlerine gbre olgular klinige erken dénemde ve

- ge¢ dénemde bagvuranlar olarak simiflandirildi. Her iki grupta okiiler ve sistemik klinik bulgu-
lar, tedavi, komplikasyonlar ve gérme sonuglari degerlendirildi:

Bulgular: Calisma kapsamindaki 18 hastamin 41 (%22. 2) erkek, 14u (%77 7) kadin, yas
ortalamalar1 26.3 + 11.0 (4-43) yildi. Olgularm 7'si erken, 11'i ge¢ donemde klini§imize bagvur-
mugtu. Hastalarin sadece 10'u (%55.5) VKH tamisi veya siiphesiyle refere edilmisti. Erken do-
nemde bagvuran 7 hastadan 6'sinda (%85.7) bilateral, 1'inde (%14.2) unilateral eksudatif dekol-
man mevcuttu. Beyin omurilik Stvist (BOS) incelemesi yapilan tiim hastalarda lenfositik pleosi-
toz bulundu. Ge¢ dénemde bagvuran 11 hastanin, 22 géziiniin tiimiinde giin batimi gozdibi ve
pigment kiimelenmeleri 14'linde (%63.6) yuvarlak hipopigmente skarlar, 2'sinde (%9.0) subreti-
nal fibrozis mevcuttu. Erken donemde bagvuran 7 hastanin 6'sina (%85.7) pulse steroid, 1'ine
(%14.2) oral steroid, 5'ine (%71 4) immunsupresif tedavi baglandi. Geg dénem hastalarindan

. birden fazla 6n tiveit atag1 geciren 3-olguya (%27.2) immunsupresif tedavi baglandi. Bu hasta-
larda rekiirens goriilmedi. Diizenl] takip edilen hastalarin tiimiinde gérme arttz.

Sonug: Ulkemizde 6zellikle VKH'nin geg donem gbzdibi bulgulan yeterince tanmmamak-
tadir. Tam konduktan sonra yapilan uygun tedavi ve diizenli takiplerle hastalarin grmelerinin
korunma51 saglanacaktir.

Anahtar Kellmeler Vogt Koyanag1 Harada Sendromu eksudatlf retina dekolmam tani
kr1terler1 .
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SUMMARY
Clinical Features and Prognosis of Vogt-Koyanagi-Harada Disease

Aim: Vogt-Koyanagi-Harada Disease (VKH), is a multisystem disease characterized by bi-
lateral panuveitis. VKH is uncommon in Turkey. We have evaluated the clinical features of our
patients classifying them according to the revised d1agnost1c criteria and reviewed the treatment
employed, comphcanons encountered and visual prognosis.

‘Materials and Methods: We retrospectlvely analyzed 18 anentS diagnosed with VKH
between 1985 and 2004. In addition to complete ophthalmological examination, fluorescein and
indocyanine green angiographic and ultrasonographic findings were evaluated. Patients with
early and late manifestations were analyzed separately with respect to the their ocular and syste-
mic findings, treatments, complications and visual results.

Results: Four patients (%22.2) were male, 14 (%77.7) were female. Mean age at presenta-
tion was 26.3+11.0 (range:4-43) years. Seven patients presented with early manifestations, 11
patients presented with the late manifestations. Only 10 of (%55.5) 18 patients were referred to
our clinic with diagnosis or suspicion of VKH, Of 7 patients with early manifestations 6
(9%85.7) had bilateral, 1 (%14.2) had unilateral exudative detachment. Pleocytosis was found in
all cases undergoing cerebrospinal fluid analysis. All 22 eyes of 11 patients, with late manifes-

tations had sunset-glow fundus and pigment clumps, 14 {%63.6) eyes had nummular depigmen-

ted scars, 2 (%9) had subretinal fibrosis. Pulse corticosteroid treatment was initiated in 6
(%85.7) patients with early manifestations, 1 (%14.2) patient received oral corticosteroid and 5
(%71.4) patients received immunosuppressive treatment Multiple anterior uveitis attacks during
follow-up was observed in 3 (%27.2) patients with late manifestations and immunosuppressive

" therapy was administered. During follow-up no recurrence was seen after immunosuppressive

therapy was started. Visual acuity increased in all patients under regular follow-up.

Conclusion: There is a difficulty especially in the diagnosis of late manifestations of VKH
in our couniry. Adequate therapy and regular follow-up will improve the prognosis in patients

with VKH,

Key Words: Vogt-Koyanagi-Harada Syndrome, exudative retinal detachment, diagnostic

criteria

GIRIS _

Vogt- Koyanagi- Harada -Hastaligi (VKH) bilateral
paniiveitle karakterize, nérolojik ve cilt bulgularinin es-
lik ettigi, pek ¢ok sistemin tutuldugu bir hastalikr. flk
caglardan beri bilinmesine kargm, bu hastalifin gercek
sebebi hentiz tam agtklifa kavusmanustir (1,2). Bununia
birlikte kamitlar hastahi§n melanositlerle ilgili antijen /
antijenlere karsi olusmus T- Tenfositlerin rol aldigt oto-
immun bir olay oldugunu géstermektedir (3). Ozel HLA
doku tipleride hastalikla ilgili bulunarak, genetik egilimi
ortaya cikanmigtir (4).

Tiim diinya genelinde oldukca farkll gériilme insi-
dansina sahip bu hastalik Japonya'da klinige bagvuran
fiveit vakalarmin %9.2 sini olugturmaktadir (5). Suudi
Arabistan'da klinikte goriilen en sik ikinci iiveit nedeni-
dir (6). ABD ise de bu hastalifin tiim tiveitler arasinda
gbriilme orant % 1-4 arasindadir (7). Ulkemizde yayinla-
nan {iveit serilerinde VKH goriilme orani %(}-1.2 arasin-
_ da bildirilmekeedir (8,9,10).

" VKH farkli evrelerinde, farkli klinik bulgularin gé-
riildisgi bir hastahiktir, VIKH tipik olarak 4 fazdan olug-
maktadir; 1-Norolojik ve isitme bulgulariyla karakterize
prodromal faz; 2- diffuz koroiditin gtifiiiiip eksudatif re-
tina dekolmani ve papillitle sonuglanabilen akut iiveitik
faz; 3- giin batimi gbzdibi ve limbus depigmentasyonu
{sugiura bulgusu) ile birlikte alopesi, vitiligo ve poliozi-
sin goriildiiii kronik faz; 4- tekrarlayan iridosiklit atak-
larinin eslik ettigi kronik rekiiren faz (5). Tiim bu klinik
szellikler ve bu'ézelliklerin ortaya ¢ikma zamanina gére
tant kriterleri en son yeniden giizden gecirilmig ve ya-
ymlanmistir (1). Bu simflamada hastalia ait erken ve
gee dénem bulgulars ayrilmis olup belirlenmis tant kri-
terlerinin hepsinin bulundugu durumlarda komplet
VKH'den, diger durumlarda ise inkomplet ve olas:
VKH'den bahsedilmektedir,

- Bu calismada itlkemizde nispeten nadir gériilen ve
tant konmakta zorlanan tiveit vakalan arasinda yer alan
Vogt-Koyanagi-Harada Hastalifi'nin klinik ozellikleri
incelenmekte, olgular belirlenmis en son tant kriterlerine
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gore simflandiriimakta, uygulanan tedavi, gelisen komp-
likasyonlar ve gérme prognozu bildirilmektedir,

YONTEM

Klinigimizin Uvea Departmaninda 1985-2004 yilla-
r1 arasinda VKH tanis1 almig olan hastalar retrospektif
olarak incelendi. Toplam 18 hastanin 36 gozii ¢calismaya
dahil edildi. Tim olgularin travma 6ykiileri, sistemik
sikayetleri degerlendirildi. Erken dénemde bagvuran
hastalarin nérolojik ve kulak burun bogaz muayeneleri
yapildi. Takip siiresince tiim hastalarin gérmeleri, 6n
segment bulgulari, arka segment bulgulari degerlendiril-
di. Erken dénemde basgvuran hastalarin kronik evreye
girme zamanlari, tiim hastalann tekrarlayan ataklan be-
lirlendi. Fundus floresein anjiografi (FA), indosiyanin
yesili anjiyografi (ISYA), ultrasonografi (USG) bulgula-
r1, olusan komplikasyonlar ve integumenter bulgular
kaydedildi.

Belirlenmis tani kriterlerine gore olgulara, komplet,
inkomplet veya olas1t VKH tanisi kondu. Erken dénemde
ve ge¢ donemde bagvuranlar olarak siniflandirildi. Hem
erken donemde hem ge¢ donemde goriilen hastalarin
hepsi bize bagvurmadan 6nce bagka merkezlerde goriil-
miis ve cesitli 6n tanilarla bize refere edilmisti.

Erken dénemde bilateral eksudatif dekolmanla bag-
vuran hastalara 1 gram metilprednisolon intraventz pul-
se tedavisi 3-5 giin uygulanip, 1mg/kg prednisolon ile

tedaviye devam edildi. Eksudatif dekolman geriledikten
sonra steroid tedavisi tedricen -azaltilarak ortalama
7.745.9 (3-23) ay steroid tedavisine devam edildi. Yiik-
sek doz steroid tedavisine ragmen erken dénem bulgula-
1 gerilemeyen olgularda ve tekrarlayan on iiveit ataklar
goriilen olgularda immunsupresif tedavi baglandi.

BULGULAR

Calisma kapsamindaki 18 hastamn 4'ii (%22.2) er-
kek 14'i (%77.7) kadindi. Hastalarin yag ortalamas:
26.3+11.0 (4-43) yild1. Hastalarin 3'ii (%16.6) pediatrik
yas grubunda olup yasglan 4, 7 ve 14 idi.

Hastalarin 7'si erken donemde 11 hasta ise ilk sika-
yetlerinin baslangicindan ortalama 7.8+5.2 (2-18) ay
sonra klinigimize miiracaat etmiglerdi. Olgulardan sade-
ce 10'u (%55.5) VKH tanisi veya siiphesiyle refere edil-
migti. Bir hastada (%5.5) sempatik oftalmi, 1 hastada
(%5.5) posterior sklerit diigiiniilmiig, 6 hasta (%33.3) ise
tanisiz olarak gonderilmiglerdi. Tanisiz hastalarin 1'i er-
ken donem, 5'1 ge¢ dénem hastasiydi. Bagvuru 6ncesin-
de hastalarin 10'u (%55.5) steroid, 1'1 (%5.5) immunsup-
resif tedavi almigti.

Erken donemde basvuran 7 hastanin prodromal do-
nem semptom ve bulgulart incelendiginde, 6 (%85.7)
hastada eslik eden basagrisi, 2 (%28.5) hastada ise kulak
¢cinlamasi mevcuttu. Nérolojik muayenesinde konfiizyon
saptanan bir hasta diginda, hastalarin tiimiiniin nérolojik

Resim 1. Erken dénemde bagvuran bir olguda giriilen bilateral total eksudatif dekolman
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Resim 2. Erken donemdeki bir olgunun erken ve ge¢
Jfaza ait FA ve ISYA goriintiiler

< -;'-;, SN

muayeneleri ve kulak burun bogaz muayeneleri normal
olarak bulundu. Beyin Omurilik Sivis1 (BOS) incelemesi
yapilan 4 hastada lenfositik pleositoz bulundu.

Erken dénem hastalarimin ilk muayenesinde, 6'sinda
(%385.7) bilateral 1'inde (%14.2) unilateral eksudatif re-
tina dekolman: mevcuttu. Hastalarin 2'sinde (%?28.5) to-
tal eksudatif retina dekolmani, (Resim 1) 4'linde
(%57.1) arka kutbu ve alt kadranlar1 kaplayan eksudatif
retina dekolmani, 1'inde (%16.6) arka kutup dekolman:
mevcuttu. Hastalarin 3'iinde (%42.8) bilateral nongranu-
lamatdz 6n tiveit, 2'sinde (%28.5) granulamatdz irido-
siklit, 4'iinde (%57.1) papilla 6demi, 3'iinde (%42.8) vit-
ritis mevcuttu. Erken dénemdeki yedi hastanin 1'inin
(%14.2) bilateral gdrmeleri el hareketleri diizeyinde,
4'liniin (%357.1) gormeleri parmak sayma diizeyinde,
1'inin (%14.2) gérmeleri 0.1 diizeyinde unilateral eksu-
datif dekolmani olan 1 (%14.2) hastanin gérmesi 0.2 dii-
zeyindeydi.

FA'da erken anjiografik fazlarda hiperfloresans gos-
teren noktasal alanlar ge¢ dénemlere dogru genislemeye
devam ederek eksudatif dekolman alanlarinda subretinal
floresein gollenmesi goriildii ve diskte hiperfloresans iz-
lendi. ISYA'da erken fazda serdz dekolmana uyan bil-
gelerde genis hipofloresan alanlar ve koroid damarlari-
nin maskelenmesi goriildi. Orta fazda FA'daki kadar be-
lirgin olmamakla birlikte pigment epitelinde nokta sek-
linde kacaklar secildi. Geg fazda s1g dekolman alanlarin-
da diffuz hiperfloresans ile birlikte, géllenmenin yogun

Resim 3. Erken dénem hastalarindan giin baninu goz dibi gelisen bir olgunun fundus resmi
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Resim 4. 1. Resimde gériilen olguda kronik dénemde oldugu bolgelerde hipofloresansin devam ettigi gozlen-
papilla etrafinda gelisen subretinal fibrozis di. (Resim 2) USG'de posterior sklerada ve koroidde dif-
fuz kalinlagma ve ser6z dekolman alanlar goriildii.

Hastalarin 6'sina (%85.7) pulse steroid tedavisi, uni-
lateral eksudatif retina dekolmani olan 1(%14.2) hasta-
va, Img/kg/giin oral steroid bagland:. Hastalarin eksuda-
tif dekolmanlar ortalama 31.4+24.8 (9-90) giinde geri-
ledi. Bu hastalardan eksudatif dekolmam persiste eden
bir hasta, ilk tedaviden bir ay sonra tekrar pulse steroid
tedavisi ald1 ve ek olarak siklosporin A ve azatiopirin
baglandi. Hastanin eksudatif dekolmam 90. giinde geri-
ledi. Takip sirasinda 6 (%85.7) hastanin 12 géziinde
bagvurudan ortalama 4.94£2.6 (1-9) ay sonra on iiveit
atag goriildii. Al hastanin 1'i siklosporin ve azatiopirin
tedavisi altinda atak gecirdi. 3 hastaya azatiopirin, 1 has-
taya metotreksat tedavisi baglandi. Bu hastalarda tedavi
altinda bir daha rekiirens goriilmedi. Kronik evre bulgu-
lar1 bagvurudan ortalama 6,3+1,3 (4-9) hafta sonra sap-
tandi. Kronik evreye girildi§inde hastalarin 7'sinde
(%100) bilateral giin batim:1 fundus (Resim 3) ve pig-
ment birikimleri, 4*tinde (%57.4) retina periferinde bila-
teral yuvarlak hipopigmente skarlar, 1'inde (%14.2) bila-
teral subretinal fibrozis, (Resim-4) 1'inde (%14.2) optik
diskte neovaskularizasyon gelisti. Takip sirasinda 1
(%14.2) hastada bilateral katarakt olustu. 3 hastada
(%42.8) bilateral goz i¢i basinci yiikseldi ve antigloko-
matdz tedaviye baslandi. Erken dénem hastalarindan
7'sine (%100) ortalama 7.7+5.9 (3-23) ay sistemik stero-

Resim 5. Geg dinemde bagvuran hastada goriilen yuvarlak hipooigmente skarlar
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id tedavisi uygulandi. 5 (%71.4) hastaya immunsupresif .

tedavi baglandi.. Hastalara ortalama 5.943.8 (2-12) ay

immunsupresif tedavi uygulandi. Hastalann son muaye- '

nesinde, 14 giziin 6 sinin (%42.8) gérmesi tam, W(%7.1)

goziin gérmesi 0, 8 duzeymde 1 (%7.1) goziin gérmesi ..

0.6 duzeymde 1(%7 1) goziin grmesi 0,5 diizeyinde, 1
(%7.1) gbziin gorme51 0,2 duzeymdc 3 (%21.4) gbziin
gbrmesi parmak sayma, 1 (%7.1) gbziin gbérmesi ise 191k
projekstyonu duzeymdeydl Erken donem hastalarinin
ortalama taklp surem 28 2+43.1 ayd1 3- 132) ayd1

Geg donemde bagvuran 11 hastanin 6'st (%54 5) on
iiveit atagiyla, kronik rekiiren evrede bagvurdu. Toplam
22 ghziin Q'unun (%40.9) girmesi tam, 2'sinin (%9.0)
gbrmesi 0.6, 2'sinin'(%9.0) gérmesi 0.3, 4'iiniin (%18.1)
gormesi 0,1, 4'iiniin (%18.1) gérmesi parmak sayma,
l'inin (%4. 5) gbrmesi 151k projeksiyonu diizeyindeydi.
Hastalardan birinin bagvuruda gz ici basinglar yiiksek
bulundu, bir hastaya ise daha énce bagvurdugu klinikte
antiglokomatdz tedavi baglanmigti. Hastalardan alinan
retrospektif anamnezden 6 hasta (% 54.5) prodromal
dénem bulgularindan bagagrisini, 3 hasta (%27.2) ise
isitme problemi tarif ediyordu. Hastalarnn gz sikayet-
lerinin baslangicmdan klinigimize bagvurmalarina kadar
gecen siire ortalama 7.845.2 (2-18) aydi. Hastalarin
tiimiinde giin batimi fundus ve pigment kiimelenmeleri,
7 hastanun 14 goziinde (%63.6) yuvarlak hipopigmente
skarlar, (Resim 3) bir hastanin 2 (9%9.0) goziinde sub-
retinal fibrozis mevcuttn. Hastalann 3'inde (%27.2)
posterior sinesi, l'inde (%9.0) iris atrofisi mevcuttu.
Takip srasinda 9 (%81.8) hasta kronik rekiiren evre bul-
gulariyla 2 (%18.1) hasta kronik evre bulgutariyla izlen-
di. Kronik rekiiren evredeki hastalarin ortalama &n tiveit
atak sayis1 1.840,7 (1-3) idi. Hastalarin gegirdigi ilk
ataklar hastaligin baglangicindan ortalama 5.8+4.2 (2-
15) ay sontaydi. Birden fazla' atak gegiren 3 (%27.2)
hastaya steroid tedavisine ék olarak immunsupresif teda-

vi baglandi. Takip siiresince bu hastalarda bir daha atak

gozlenmedi. Arka iiveit atagi gegiren hasta olmadr. En
az 6 ay siire ile takip edilen 7 hastamn son muayenesin-
de 8 (%357,1) goziin gdrmesi tam, 3 (%21,4) gdziin gbr-
mesi 0,8, 1 (%7,1) gbziin gbrmesi 0,1, 1 (%7,1) giziin

gbrmesi parmak sayma, 1 (%7,1) gdziin gormesi isik ne-

gatifti. Hastalarin 4'i sadece birkere klinigimizde goriil-
miigtil. Yedi hastanin ortalama taklp siiresi 57 3+68,3
(6-216} ayd.

Hem erken hem geg dénemde bag;vuran toplam 18

hastanin 5'inde (%27.7) integumenter bulgular gorildii.
Integumenter bulgular hastahigm baglangicindan ortala-

ma 22,541,1 (21-24) ay sonra ortaya gikti. Integumenter

bulgulardan 2 (%11.1) hastada alopesi, 3 (%16.6) hasta-
da vitiligo, 3 (%16.6) hastada peliozis gelisti. Hastalartn -

-S'inde (%27.7) bilateral katarakt, 5'inde (%27.7) bilate-

ral glokom, 2'sinde (%11.1) bilateral subretinal fibrozis
geligti. Belirlenmis tam kriterlerine “goire” hastalarin
11'inde (%61.1) inkomplet VKH 4'iinde (%22. 2). olas1
VKH 3 unde (%16 6) komplet VKH tammlandr

' TARTISMA

UIkemlzde blldmlen en gem§ VKH scrlsl olan bu
caligmada olgularn %38.8'i erken dénem, %61 I'i-geg
dnem bulgulars ile klinigimize refere edﬂm:gur Ozel-
likle geg donem bulgularinin yetermce tamnmadi dik-

" kati gekmektedir. Hastali§in dogal seyrinin bxhnmem ve

farkl: fazlarda ortaya glkan klmlk bu] gulanmn tanmmasn
onemhdlr ' S

VKH in prodromal faz1 sadece blrkag giin suleblie-
cefi gibi _erkag hafta da devam edebilir. Bu dénemde
hastalarda tipik olarak bagagrisy, ates, bulanti ve isitine
problemleri (kulak ¢inlamas, disakuzi) mevcuttur. Bu
dénemde yapilan BOS analizinde siklikla pleositoz bu-
lunmaktadir. BOS bulgularina hastalik baslangicindan 2

,ay sonraya kadar rastlanabilir (5). Akut liveitik faz pfod-
romal dénemi izler. Bu dénemde %70 vakflda her iKi

gozde aym anda %30 vakada 1-3 giin arayla ortaya cl-
kan bilateral UVBlt geligir. Bu dénemin klasik 1§aret1 yay-
gimn koroid kahnlagmasuhr ve bu duruma siklikla optik
sinir hlperemlsl ve Gdemi eghk eder. Koroxdden retina

: plgment epltelme dogru S1Zan SEvi subretlnal 51v1 nollen-

rhesine yani, biilléz retina dekolmanina yol agar. ‘Bu db-
nemde FA'da koroidal perfiizyonda fokal gecikme bél-
geleri ve retina pigment epiteli diizeyinde birgok nokta-
vari hiperfloresan alanlar izlenir. Daha geg¢ fazlarada
subretinal alanda boya gollenmesi ve diskte hiperflore-

- . sans gozlenir. ISYA'da proteine baglanan indosiyanin
: ye§111 maddesmm floresein kadar kolay sizmamas: ne-
fdemyie p1gment epltehnde nokta seklindeki kagaklar da-

ha az belirgindir ve dekolman alaninda FA'daki kadar

" yogun ve homojen boya géllenmesi goriilmez. En sik
" bulgu serdz dekolman alanin erken ve geg fazda hipoflo-

resans gdstermesidir .(11). Kronik faz ise depigmentas-
yonla karakterizedir ve akut tiveit fazindan haftalar son-
ra olugsmaya baglamaktadir (5). Koroid melanositlerinin
kaybolmasiyla turuncu bir gériintim kazanan gdzdibi
"giin batimi 'fundus"‘ olarak adlandinimaktadir. Bu dg-

-nemde ‘zellikle retinamin alt kisminda yuvarlak hipopig-

mente skarlar segilmektedir. Retina pigment epitelinin

. hiicrelerinin gdgiiyle géZdibinde'pigment kiimelenmelerj

. ‘olugmaktadir. Kronik rekiiren evrede ise akut fazdaki ar-
©- - ka segment tutulumundan farkl olarak tutulum ok bit-
. yiik siklikla on iiveit ataklan §ek11nde olmaktadir. Calig-
. mamizda da kronik rekiiren faza girmis olan hastalarin

hepsinin ataklari on iiveit seklinde gelismistir. Kronik
rekiiren evre VKH prognozunu olumsuz etkileyen &zel-
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likle katarakt, glokom, koroidal neovaskiiler membran,
subretinal fibrozis gibi komplikasyonlarin goriildiigii
fazdir (12).

VKH'de ggrme kaybi; hastalifin siiresi, rekiiren epi-
sodlarm fazla olmasiyla iligkilidir. Read'e gére rekiiren
episod fazlahg ve hastaliin sitresi komplikasyon olusu-
munu arftirarak gérme prognozunu olumsuz etkilemek-
tedir (12). Aksi takdirde, VKH prognozu oldukea iyi
seyreden bir hastaliktir .VKH de énemli olan tanis: kon-
duktan sonra uygulanacak kortikosteroid ve gereginde
eklenebilecek immunsupresif ajanlarla tekrarlayan atak-
lan kontrol altina almak dolayisiyla olugacak kompli-
kasyon sayisim azaltarak gérmeyi korumaktr. Literatiir-
de hastalarin %601 gérmesinin 20730 ve istii oldugu
bildirilmeketedir (12). Caliymamuzda diizenli takip ettigi-
miz olgularin bu bilgiyle uyumlu olarak gérmeleri art-
mugtir. Kronik rekiiren evredeki hastalarin tekrarlayan
ataklaninda steroid ve gerektiginde immunsupresif teda-
vi baglanarak ataklar kontrol altina alinmustir. Ulkemiz-
de yaymlanan bir olgnda da ataklar sirasinda verilen ste-
roid tedavisine olumlu yamt alintmg ve takip siiresince
bagka atak goriilmemistir (13). Bizim ¢alismamzda ste-
roid tedavisine ragmen tekrarfayan ataklann gorildigi
olgularda baglanan immunsupresif tedavi rekiirensi &nle-
migtir.

Bu noktada VKH tamsin koyabilmek énem kazan-
maktadir ¢linkii retrospektif ¢aligmamiz sirasinda olgu-
larin bir béliimiiniin klinigimize VKH tamis1 konmadan
refere edildigi goriilmektedir, Ustelik bu hastalarin bir
kismi giin batim fundus, pigment gdcii ve hipopigmente
skarlar gibi tipik gozdibi bulgularinn eslik ettigi geg do-
nemde tamsiz kalmglar, ya da sempatik oftalmi (SO),
posterior sklerit gibi tanilarla refere edilmiglerdir. Her
ne kadar SO klinik ve histopatolojik olarak VKH ile
ayirtedilemesede, SO da mutlaka olmas: gercken gegiril-
mig penelran géz yaralanmasi veya goézigi cerrahi hika-
yesi VKIH de bulunmamaktadir (14). Posterior sklerit de
tipkt VKH gibi eksudatif dekolmanla seyreden bir du-
rumdur, fakat USG veya BT de posterior sklerada gorii-
len kalinlagma ve gerisindeki ekolusen zon posterior
sklerit lehinedir. Literatiirde de posterior sklerit bulgula-
riyla takip edilen hastalarda VKH nin ayiricr tamda dii-
siiniilmesi gerektiginden bahsedilmektedir (15). Akut
dénemde unilateral makula dekolman ile gelen bir olgu-
da bizim de ilk tanmuz posterior sklerit olmus, daha
sonra bilateral granulamatéz uveit, giin batimi fundus,
yuvarlak hipopigmente skarlarin gelismesi ile VKH ta-
mist konmugtur. Bizim ¢aligmamizda gériillmemekle bir-
likte akut posterior multifokal pigment plakoid epitelyo-
pati (AMPPE) ve Behget hastaligy gibi kronik tiveitle
seyreden imflamatuar durumlarda VKH ayirict tanisinda
yer almaktadir. AMPPE de retina pigment epiteli sevi-

yesinde birgok beyaz plakoid lezyonlar goriildiigii igin
VKH ile karisabilir, fakat AMPPE de genelde 6n kama-
ra ve vitre $akindir. Ozellikle tilkemiz i¢in unutulmama-
s1 gereken Behget hastalif ise bilateral ve tekrarlayic
olmasi nedeniyle VKH ile ayiric tanuya girmekle bera-
ber yofun vitritis, retinit odaklar ve okluzif vaskulit ile
karakterize olup diffuz retinal atrofi geligtifinde bile giin
batims gdz dibi goriintiisii olusmaz. Tiim bunlarin digin-
da VEKH'deki ekstraokiiler bulgularda tan1 koymay ko-
laylagtirmaktadir. Fakat unutmamak gerekir ki integu-
menter bulgular hastalifin erken déneminde eslik etme-
mektedir ve clgularimizin sadece %27.7'sinde goriil-
miistiir. Hastalanin sadece %16.6'sinda komplet VKH ol-
masi g&z bulgularimn tan1 agisindan ¢ok daha $nemli ol-
dugunu diigiindiirmektedir. Siipheli olgularda istenebile-
cek lomber ponksiyon erken dénem hastalarinda tanida
olduk¢a yardimeidir. Caligmamizda lomber ponksiyon
yapilan erken dénem hastalariin hepsinde pleositoz gi-
riilmiigtiir.

Tiim bu sonuglar iilkemizde nadir rastlanan liveit
vakalart arasinda yer alan VKH nin gergek goriilme insi-
danst hakkinda siiphe yaratmaktadir. On iiveit veya vit-
ritis bulgular: olmasada diffuz koroid kalinlagmas: ve
eksudatif koroid dekolman: goriilen hastalarda yapilacak
lomber ponksiyon bu sendromun erken yakalanmasnda
yarduncy olacaktir. Geg donem hastalarinda géz dibi
bulgulart integumenter bulgulardan dnce olugtugundan,
integumenter bulgular olmaksizin tan1 koydurucudurlar.
On iiveit ile bagvuran olgularda yapilacak dikkatli goz-
dibi muayenesi ve VKH sendromunun ayiric tanida goz
oniinde bulundurulmas: Snemlidir. Tan1 konulduktan
sonra yapilan uygun tedavi ve diizenli takiplerle hastala-
rin gérmelerinin korunmas: saglanacaktzr.
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