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Amag: Vogt-Koyanagi-Harada (VKH) sendromu tanisiyla klinigimizde tedavi edilen olgularin klinik ve gériintiilleme 6zelliklerinin
geriye doniik olarak incelenmesi.

Gerec ve Yontem: Klinigimizde 2008-2012 yillar: arasinda izlenmis olan VKH sendromu olgularinin dosya ve goriintii kayitlar
retrospektif olarak degerlendirildi. U¢ aydan uzun klinik izlemi olan olgular degerlendirilmeye alindi. Ayrica tiim olgularin fundus
floresein anjiografi (FA), optik koherens tomografi (OKT) ve mevcutsa manyetik rezonans goriintilleme (MRG) sonuclar: kaydedildi.
Olgular revize edilmis uluslararas1 VKH sendromu siniflamasina gore “komplet”, “inkomplet ve “muhtemel” olarak siniflandirildi.

Bulgular: Toplam 12 olgunun (7 kadin/5 erkek) 24 gozii degerlendirilmeye alindi. Ortalama takip siiresi 19 aydi (SD:+17 ay, 4-48
ay). Hastalarin tani anindaki ortalama yasg1 39.6 idi (x17.0; 22-65 yil). Olgularin 6’s1 muhtemel, 5’1 inkomplet ve biri komplet VKH
sendromu olarak siiflandirildi. Olgularin tiimiinde bilateral tutulum goriildu ve eksiidatif dekolman mevcuttu. Bagvuru aninda
ortalama gorme keskinligi 4/10 diizeyindeydi (0.5/10-10/10) ve 17 goziin (%71) gorme keskinligi 6/10’dan diisiiktii. Bir olgu disinda
tim hastalar pulse steroid ve ardindan da oral steroid ile tedavi edildi. Bir olguda sadece oral steroid ile remisyon saglandi. Bes
olguda ilave immunmodiilatérler kullanildi. Bir direncli olguda sistemik tedaviye ek olarak intravitreal steroid ve metotreksat
uygulandi. Tedavi sonrasi ortalama gérme keskinligi 0.4’ten (+£0.39) 0.84’e (+0.25) yiikseldi.

Tartisma: VKH sendromu ender goriilen, etyolojisi kesin olarak aydinlanmamas bir okiiler inflamatuar hastaliktir. Klinik gértinii-
mii degisken olabilmekle birlikte ayiric1 tanida zorluklar yasanabilmektedir. Erken tani ve etkin bir tedavi ile iyi gérsel sonuclar
saglanabilir.

Anahtar Kelimeler: Eksiidatif dekolman, fundus floresein anjiografi, iiveit, Vogt-Koyanagi-Harada sendromu.

ABSTRACT

Purpose: To retrospectively evaluate the clinical and imaging features of patients diagnosed and treated as Vogt-Koyanagi-Hara-
da (VKH) syndrome.

Materials and Methods: Medical records of patients treated as VKH syndrome between 2008 and 2012 were evaluated retrospec-
tively. Patients with a follow-up shorter than three months were excluded. Fundus fluoresein angiography (FA), optic coherence
tomography (OCT) and if available magnetic resonance imaging features were evaluated. All patients were classified according to

» «

the revised diagnostic criteria for VKH Syndrome as “complete”, “incomplete” and “probable”.

Results: Twenty-four eyes of 12 patients (seven women and five men) were included. Mean follow-up was 19,2 months (SD: +17,
4-48 months). The mean age at baseline was 39,6 years (SD:+17.0; 22-65 years). Six patients were classified as complete, five incom-
plete and one probable. All patients had bilateral involvement and exudative retinal detachment was present. Mean visual acuity
at baseline was 4/10 (0,5/10- 10/10). Visual acuity was lower than 6/10 in 17 eyes (%71). All patients except of one were treated
with pulse corticosteroids following by oral corticosteroid therapy. Remission was gained with oral corticosteroids in one patient.
Additional immunmodulatory therapy was used in five patients. Intravitreal steroid and methotrexate was applied in one resistant
case in addition to systemic therapy. Mean visual acuity after therapy increased from 0.4 (+0.39) to 0.84’e (+0.25).

Conclusion: VKH syndrome is a rare ocular inflammatory disease in which the etiology is not clear. Because of variable clinical
features differential diagnosis can be difficult. Good visual results can be obtained by early recognition and an effective treatment.

Key Words: Exudative detachment, fundus fluorescein angiography, uveitis, Vogt-Koyanagi-Harada syndrome.
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GIRIS

Uveamenenjitik sendrom olarak da bilinen Vogt-
Koyanagi-Harada (VKH) sendromu bilateral idyopa-
tik, kronik, diffiiz graniilomatoz tiveit ve siklikla no-
rolojik, igitsel ve dermatolojik bulgularla karakterize
bir antitedir. Bu multisistemik hastalik 1906 yilinda
Vogt ve 1929 yilinda Koyanagi tarafindan okiiler inf-
lamasyon ile birlikte ciltte yamali tarzda depigmen-
tasyon, sa¢ ve oOzellikle kirpiklerin dokiillmesi veya
beyazlagmasi olarak tanimlanmigtir.’? 1926 yilinda
Harada?® bilateral posterior tiveit ve seroz retina de-
kolmani1 olan ve lomber ponksiyonda pleositozun ol-
dugu bir olguyu tariflemistir. Bruno ve McPherson*
ise bu ii¢ klinik durumun aslinda ayni hastaligin var-
yasyonu oldugu fikrini ilk kez belirtmistir.

Giunimizde Vogt-Koyanagi-Harada Sendromu ola-
rak bilinen bu klinik durumun prevelansi diinyada
bir¢ok popiilasyonda degisiklik gostermektedir. Daha
pigmente 1rklarda ve genetik predispozisyonun oldu-
gu toplumlarda prevelans daha yiiksek bulunmus-
tur.® Ayrica farkli etnik gruplarda klinik 6zelliklerin
degiskenliginden de bahsedilmektedir.®” Genellikle
20-50 aras1 yas grubunun etkilendigi VKH sendromu
cocuklarda da goriilebilmektedir.5®

Bu caligmada Vogt-Koyanagi-Harada sendromu ta-
nisiyla klinigimizde tedavi edilen olgularin klinik ve
gorintiileme ozelliklerinin geriye doniik olarak ince-
lenmesi ve literatiirdeki olgularla tartisilmas: amac-
lanmagtar.

GEREC VE YONTEM

Klinigimizde 2008-2012 willar1 arasinda izlenmis
olan VKH sendromu olgularinin dosya ve gorunti
kayitlar1 geriye doniik olarak degerlendirildi. Dosya
kayitlarindan detayl oftalmik ve klinik 6ykii incelen-
di. Sistemik bulgular olarak sorgulanmaig olan oral ve
genital tlserasyonlar, bagagrisi, norolojik ve igitsel
bulgular, tretrit, epididimit, akciger bulgulari, len-
fadenopati, vitiligo, polyozis, alopesi ve eritema no-
dozum gibi cilt lezyonlar1 kaydedildi. Tiim hastalarin
tani yasi, cinsiyet ve ek sistemik hastalik gibi demog-
rafik o6zellikleri incelendi.

Uc aydan kisa takip siiresi olan olgular degerlendi-
rilmeye alinmadi. Ttim olgulara sistemik tarama ya-
pildi. Olgular uluslararas1 VKH sendromu calisma
grubunun revize edilmis kriterlerine gore “komplet”,
“inkomplet” ve “muhtemel” olmak tizere siniflandi-
rildi.? Okiiler bulgulardan ilk ve son diizeltilmis en
iyi gorme keskinligi, goz ici basinci, biyomikrosko-
pik on segment bakisi, fundus bakisi, fundus flore-
sein anjiografi (FA), optik koherens tomografi (OKT)
ve bir olguda indosiyanin yesil anjiografi 6zellikleri
degerlendirildi.

Ayrica tum olgularin takip stireleri, tedavi 6zellik-
leri ve tedavinin gorsel sonuclar1 degerlendirilmeye
alindi. Yardimer biyokimyasal parametreler olarak
hemogram, rutin biyokimyasal tetkikler incelendi.
Mevcut olan olgularda ayrica manyetik rezonans go-
rintilleme sonuglar1 ve beyin omurilik sivis1 (BOS)
ozellikleri degerlendirildi.

BULGULAR

Sekiz kadin, dort erkek olmak tizere toplam 12 ol-
gunun ve 24 gozunin kayitlar: geriye doniik olarak
incelendi. Hastalarin tani1 anindaki ortalama yasi
39.6 idi (x17.0; 22-65 yil). Hicbir olgunun 6zgec¢mi-
sinde okiiler inflamatuar bir hastalik yoktu. Ayrica
okiiler travma veya okiiler cerrahi hicbir olguda s6z
konusu degildi.

Iki olguda sistemik arteriyel hipertansiyon, bir olgu-
da oral kontraseptif kullanimi ve bir olguda Raynaud
fenomeni mevcuttu. Sadece bir olgumuzda 25 paket-
yili sigara kullanimi mevcuttu. Higbir olgunun soy-
ge¢misinde VKH sendromu ile iligkilendirilebilecek
oftalmolojik veya norolojik 6zellik yoktu. Sistemik
taramada hicbir olguda VKH sendromu ile karisabi-
lecek bir bulguya rastlanmada.

Resim 1: Olgu 1; 28 yasinda kadin hasta tedavi oncesin-
de bilateral ¢cok odakli eksiidatif retina dekolmani ve optik
disk odemi. A, B; Renkli resim (sag ve sol), C, D; Sag ve sol
otofloresan bilesik resimler, E, F; Her iki goze ait OKT go-
riintiilerinde agir eksiidatif dekolman, G, H; Sag ve sol goz
fundus floresein anjiografi bilesik resimler.
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Resim 2: Olgu 1; Tedavi sonrast 6. aydaki goriiniim. A, B; Sag ve sol renkli resim, C, D; Sag ve sol OKT goriintiisii.

Toplam 12 olgunun 11’'inde (%92) esas bagvuru sika-
yeti bulanik gormeydi. Dort olguda basvuru aninda
bas agris1 eglik ederken 2 olguda bagvurudan 2 hafta
once gecirilmig viral tist solunum yolu enfeksiyonu ve
subfebril ateg yiiksekligi oykiisit mevcuttu. Tinnitus,
ense sertligi veya gti¢stizliik gibi norolojik ve igitsel si-
kayetler s6z konusu degildi. Iki olguda poliozis ve 2 iki
olguda alopesi sikayetleri tan1 aninda eslik ediyordu.

Resim 3: Olgu 2, 23 yasinda kadin hastanin basvuru anin-
daki goriintiileme ozellikleri. A, B; Sag ve sol goz renkli re-
sim, C, D; Sag ve sol goz fundus floresein anjiografi bilesik
resimler, E, F; Sag ve sol goz optik koherens tomografide
subretinal stvr goriiniimii, G, H; Sag ve sol goz indosiyanin
yesil anjiografi bilegik resimler.

Olgularin 6’s1 muhtemel, 5’1 inkomplet ve biri komp-
let VKH sendromu olarak siniflandirildi. Olgularin
tiuminde bilateral tutulum gorildi. Yirmidort gozin
20’sinde (%83) on kamarada aktif inflamasyon mev-
cuttu ve 4 gozde (%17) koyun yagi gériinimiinde ke-
ratik presipitatlar vardi.

Hicbir olguda katarakt, sinesi veya iris nodilleri s6z
konusu degildi. Sekiz olgunun 16 goziinde (%67) vitri-
tis eslik etti. Olgularin tiiminde ekstidatif dekolman
mevcuttu. Foveanin tutuldugu eksiidatif dekolmanlh
goz sayis1 14tu (%58). Hastalarin yarisinda fundus
bakisinda optik sinir bag1 6demli izlendi.

Resim 4: Olgu 6, tant amindaki kranial MRG goriintiisii.
A; Kontrastsiz T1 agirlikli sagittal kesitte arka ¢cukurda 2.5
mm’ye varan dural kalinlik artigt ve hiperintensite (sart ok).
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Tablo: Calismadaki olgularin klinik ozellikleri ve tedavi semalart.

Okiiler 6zellikler

Ekstraokiiler ozellikler Tedavi 6zellikleri

Olgu Taraf Yas Cins. Takip Goérme Gorme

On Vitritis Optik Ekstdatif Bas Tinnitus/ Alopesi Vitiligo/ Kortikosteroid Immunmodiilator Intravitreal

no stiresi keskinligi keskinligi iiveit disk  dekolman agris1 isitsel Poliozis semas1 ve tedavi
(ay) (ilk) (son) 6demi bulgular siiresi (ay)
1 Sag 28 K 5 0.05 1 + + + - - - Pulse+Oral - -
(4 ay)
Sol 1 1 + - + -
2 Sag 23 K 8 1 1 - + + + - + + Pulse+Oral - -
(5 ay)
Sol 0.2 1 + + + -
3 Sag 25 K 6 0.1 1 + - - - Oral (5 ay) Azotiyopiirin -
Sol 0.1 0.9 + + -
4 Sag 52 E 48 0.2 1 + - + - - - Pulse+Oral - -
(6 ay)
Sol 0.05 1 + + + -
5 Sag 29 E 4 0.1 0.6 + + + - Pulse+Oral - -
(5 ay)
Sol 0.5 0.6 - + -
6 Sag 65 K 21 0.05 0.4 + + + - - - - Pulse+Oral Azotiopiirin+ -
(6 ay) Siklosporin A
Sol 0.2 1 + - + -
7 Sag 56 E 18 0.05 1 + + - + Pulse+Oral -
(18 ay)
Sol 0.05 1 + +
8 Sag 35 K 5 0.3 1 + + - Pulse+Oral Azotiyopiirin
(5 ay)
Sol 0.8 0.9 - +
9 Sag 57 E 47 0.7 0.9 - + + + - Pulse+Oral Mikofenolat
(23 ay) mofetil
Sol 0.7 0.8 + - +
10 Sag 22 K 7 0.05 1 + + - Pulse+Oral -
(7 ay)
Sol 1 1 +
11 Sag 22 K 18 0.5 1 + + - Pulse+Oral -
(18 ay)
Sol 0.9 1 +
12 Sag 61 K 42 0.05 0.3 + + + + - Pulse+Oral Azotiopiirin+ 9x IVTA. 1x
(9 ay) Siklosporin A metotreksat
Sol 0.2 0.2 + + + 13x IVTA. 1x
metotreksat

Bagvuru aninda 17 gozin (%71) gorme keskinligi
6/10’dan distikti. Ortalama gorme keskinligi bagvu-
ru aninda 4/10 diizeyindeydi (0.5/10-10/10). Ishiha-
ra kartlar ile dlgiilen renkli gérme diizeyi ortalama
21’de 10.8 (£8.2; 0-21 kart) olarak kaydedildi. Go6z
ici basinc1 tani aninda ortalama 13.6 (+3.15; 10-23)
mmHg 6lgildi. FA’de tiim olgularda erken venéz faz-
da noktasal boyanmalar izlendi ve ge¢ fazlarda bu
noktalar genisleyerek yaygin subretinal gollenmeler
seklinde goruldi. Ayrica 6 hastada (%50) optik sinir
basindan sizint1 goriildii. OKT ile subretinal eksii-
dasyon aksiyal kesitlerle goriintiilendi. Resim 1 ve
2’de bir numaral1 olgunun (Tablo) tan1 6ncesi ve te-
davi sonras1 klinik gériiniimiindeki seyir gosterildi.
Diger bir olguda (Olgu 2) ilaveten ¢ekilen indosiyanin
yesili anjiografisinde koryoidal perfiizyonda diizen-
sizlik, hipofléresan karanlik noktalar ve biiyiik kor-
yoidal damarlarda silinme izlendi (Resim 3).

Hastalarimizin 6’sinda manyetik rezonans goriin-
tilemeden faydalanildi. Bunlardan besi normal si-
nirlarda izlenirken bir olguda dural kalinlagmalar
izlendi (Resim 4). Lomber ponksiyonun yapildig: bir
olguda pleositoz tespit edildi.

Olgularimizda ortalama takip siiresi 19 aydi (SD:
+17 ay, 4-48 ay). Tan1 sonras1 birinci basamak teda-
visi olarak 11 olguda pulse steroid (4 giin, 3750 mg
metilprednizolon) tedavisi uygulandi1 ve sonrasinda
oral steroid ile idame edildi. Oral steroid tedavisi
kademeli ve ¢ok yavas olarak azaltilirken ortalama
9.25 ayda (£6.52; 4-23 ay) kesildi. Bagvuru sirasinda
bir olguda gérme keskinligi 10/10 iken pulse steroid
uygulanmadan oral steroid tedavisi diizenlendi. Di-
rencli 5 olguda immunmodiilatuar ila¢ eklendi. Kul-
lanilan immunmodiilatorler iki olguda azotiyopiirin,
2 olguda azotiyopirin ve siklosporin A ve 1 olguda
mikofenolat mofetildi.
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Tan1 aninda biilloz dekolman gérinimiindeki bir ol-
guda steroid, siklosporin ve azotiyopiirin tedavisine
yanit alinamadigindan 42 ayhik takibinde intravitre-
al triamsinolon asetonid (sag goze 9, sol goze 13 kez)
ve bir kez bilateral intravitreal metotreksat uygulan-
di1. Tedavi sonras: ortalama gérme keskinligi 0.4’ten
(x0.39) 0.84°e (+£0.25) yiikseldi. Renkli gorme diizeyi
ise 21’de 10.8 (+8.2 kart)den 18 (+5.2 kart)e artis
gosterdi. Olgularimizin klinik ozellikleri ve tedavi ge-
malar1 tabloda 6zetlendi.

TARTISMA

VKH sendromu ender goriilen ve biiytiik olasilikla
otoimmun etyolojiye sahip bir multisistemik hasta-
liktir. Genellikle bilateral kronik paniiveit tablosu ile
seyreden VKH sendromunda degisken siddette noro-
lojik, isitsel ve cilt bulgular: eglik etmektedir.

VKH Sendromu Ortadogu, Uzakdogu, Giineydogu
Asya’da ve Giiney Amerika’da daha sik izlenmekte-
dir. Hastaligin Afrika’da az goriillmesi etyolojide sa-
dece pigmentasyon yogunlugunun olmadiginmi isaret
etmektedir.’* Japonya’da tiim tveit olgularinin %8’ini
VKH sendromu olusturmaktadir.™

Amerika Birlesik devletlerinde bu oran %0.9 iken
Brezilya’da %13 oramni ile ikinci en sik uveit sebebi-
ni olusturmaktadir'2. VKH sendromu Cin’de tive-
it etyolojileri arasinda Behcet hastaligindan sonra
ikinci sirada yer almaktadir ve tum tiveit olgulari-
nin %15.9'unu olusturmaktadir.’® Uveitler arasin-
da Iran’da %3.9, Suudi Arabistan’da %2.5 oraninda
VKH sendromu goriilmektedir.'415

Turkiye’de daha ender gorillen VKH sendromu 8 tini-
versite kliniginde yapilmig bir caligmada 761 iiveit
olgusunda %1.2 oraninda tespit edilmistir. Bu oran
ayni calismadaki %32'lik Behget prevelansina gore
oldukea disiik gorinmektedir.'®

Tugal Tutkun ve ark.,' ilkemizden 45 olguluk en ge-
nis VKH sendromu serisini yayinlamiglardir. Bu ¢ok
merkezli calismada kadinlar 3 kat fazla etkilenirken
ortalama yas 31 bulunmustur. Ayrica olgularin %15’
pediatrik yas grubunda olarak bulunmustur. Eks-
traokiiler bulgular sik¢a izlenirken, %69 oraninda
bagagrisi, %42 oraninda isitsel problemler, %31 ora-
ninda cilt bulgular1 saptanmistir.

Olgularin %76’sinda paniiveit tablosu gorilirken
cogu olguda ekstidatif retina dekolmani ve disk 6demi
izlenmigtir. Akut uveitik dénemde bagvuran tim ol-
gulara sistemik kortikosteroid baslanmig ve yaklagik
olarak olgularin 2/3*inde ek immunmodiilatorler ek-
lenmistir. Sonu¢ gorme keskinligi %59 oraninda 0.5
ve daha iyi, %21 oraninda 0.1 ile 0.5 arasinda ve %20
oraninda 0.1 ve daha diisik bulunmustur.

Ceylan ve ark.,!” ortalama yagin 21.9 oldugu 10 er-
kek VKH sendromu olgusu bildirmiglerdir. Ortalama
takip stiresinin 19 ay oldugu geriye doniik calismada
sadece 7 olguda bilateral tutulum izlenmistir. Toplam
17 goziun 14’tunde (%82) 6n iiveit, 12’sinde (%70) vit-
ritis goralmistir. Optik disk 6demi 16 olguda (%94)
izkenirken eksuidatif retina dekolmani 12 hastada
(%70) tespit edilmistir. Iki olguda isitsel sikayetler
kaydedilmis ve 4 olguda cilt lezyonlar: tespit edilmig-
tir. Tim olgular yiiksek doz kortikosteroid ile tedavi
edilmis, 4 olguda ek olarak siklosporin A eklenmigtir.
Gorme keskinligi tedavi oncesinde ortalama 0.51’den
tedavi sonrasi 0.83’e yiikselmigtir.

Bizim calismamizda kadinlar daha sik etkilenirken
ortalama yas 39.6 olarak kaydedildi. En gen¢ hasta-
miz 22 yasindaydi ve pediatrik yas grubunda hasta
yoktu. Tim olgularimiz tani kriterlerine uygun ola-
rak bilateral etkilenme gosterdi ve eksiidatif dekol-
man mevcuttu. Ekstraokiiler bulgular bizim calis-
mamizda diger serilere gore daha az siklikla izlendi.
Basagris1 disinda norolojik sikayet veya bulgu goriil-
mezken 2 olguda (%17) vitiligo ve 2 olguda (%17) alo-
pesi tespit edildi.

VKH sendromunun etyolojisi giniimiizde tam olarak
aydinlanmamig olmasina ragmen son yillarda immii-
nolojik calismalar ile yol katedilmistir. Bircok aras-
tirmaci patogenezde melanositlere kargi olan T hiicre
aracili otoimmiin bir reaksiyon tizerinde durmakta-
dir'®. Bassili ve arkadaslari’® bu otoimmiin reaksiyo-
nun genetik olarak yatkin insanlarda viral bir enfek-
siyon ile tetiklenebilecegini diistinmistir. HLA-DR4,
HLA-DRw53 ve HLA-DRB1%0405 doku tiplerinin de
Vogt-Koyanagi-Harada sendromu ile iligkilendiril-
migtir. 202

VKH sendromu nérolojik, okiiler, kulak-burun-bogaz
ve cilt bulgular: ile bagvuran tim olgularda akilda
tutulmalidir.?? Hastaligin erken evrelerinde sifiliz,
tiiberkiloz, toxoplazma, fungal enfeksiyonlar ve
AIDS ayiricr tanida diglanmalidir. Okiiler bulgular
g6z oniinde bulunduruldugunda sempatik oftalmi,
intraokiiler lenfoma, santral seréz koryoretinopati,
sklerit ve malign hipertansif retinopati VKH sendro-
munun ayiricl tanisinda diisiiniilmelidir.?? Immiinite
aracili sensorinoral igitme kaybinda VKH sendromu
disinda sistemik lupus eritematozus, romatoid art-
rit, Wegener granulomatozis, tilseratif kolit, Sjogren
sendromu, amiloidoz ve sarkoidoz da goz 6niinde bu-
lundurulmalidir.?22¢

VKH sendromunda kortikosteroidler ve/veya immun-
modiilatorler ile erken ve agresif bir tedavi sekli savu-
nulmaktadir.?#?® Kortikosteroid tedavisi 6zellikle agir
olgularda oncelikle giinliik 1 gramlik pulse seklinde
(3-5 giin), ardindan 1-2 mg/kg oral olarak idame edi-
lebilir. Steroid tedavisinin siiresi hastaya 6zel olarak
diizenlenebilir ancak en az 6 ay devam edilmelidir.
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Ilk 3 ayda steroidin kesilmesi yiiksek niiks riski ne-
deniyle onerilmemektedir.?>? Kortikosteroidlere ye-
tersiz cevap durumunda veya kortikosteroidlerin yan
etkilerinde immunmodiilatuar ilaglar onerilebilir.
Immunmodiilatuar ilac secenekleri arasinda metot-
reksat, etanersept, tacrolimus, siklosporin, mikofeno-
lat mofetil, azotioptirin, siklofosfamid ve adalimumab
sayilabilir.22?4% Hem sistemik kortikosteroidlere
hemde immunmodiilatuar ilaclara direncli olan agir
olgularda intravitreal triamsinolon giindeme gelebi-
lir. Taylor ve ark.,?” 4 on veit, 8 intermedier uveit ve
3 paniiveit hastasinda intravitreal metotrexat uygu-
lamiglardir. Bu ¢alismada olgularin etyolojileri belir-
tilmemistir. Sonuclarinda tiim olgularda gérme artisi
saglanmig ve intravitreal metotreksat etkin, giveni-
lir bir tedavi secenegi olarak sunulmustur.

VKH sendromunda prognoz giicli bir sekilde erken
tan1 ve dogru tedavi ile iligkilidir. Isitsel bulgular ge-
nellikle tedaviye iyi yanit vermektedir ve 2-3 ay ice-
risinde tamamen diizelmektedir. Diger yandan cilt
bulgular1 genellikle kalicidir. Gorsel prognoz ise de-
giskenlik gostermektedir. Read ve ark.,?® 101 olguluk
retrospektif bir ¢caligmasinda kéti gorsel prognoz gos-
tergesi en onemli 3 faktor olarak: yiiksek komplikas-
yon orani, tan1 aninda ileri yag ve disiik gorme kes-
kinligi tanimlanmigtir. Bizim c¢aligmamizda 7 olgu
sadece kortikosteroidlerle basariyla tedavi edildi.
Gorsel prognozun diisiik oldugu iki olgumuz da ileri
yas grubundayd: (61,65). Kortikosteroidlerle remis-
yon saglanamayan olgularda azotiyopiirin, siklospo-
rin A ve mikofenolat mofetil bir olgu disinda etkindi.
Bu direngli olguda ise tekrarlayan intravitreal enjek-
siyonlara ragmen tamamiyle remisyon saglanamada.

Sonug olarak VKH sendromu ender goriilen, etyoloji-
si kesin olarak aydinlanmamaig bir okiiler inflamatu-
ar hastaliktir. Bolgelere gore klinik goriinimi degis-
mekle birlikte bu heterojen klinik tablo ayirici1 tanida
zorluklara sebep olmaktadir. Erken tan ve etkin bir
tedavi ile iyi gorsel prognoz saglanabilir.
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