Skleritler ve Episkleritler
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OZET

Burada sklera ve episkleranin inflamatuar bir hastaligi olan sklerit ve episkleritlerin tam ydéntemleri, klinigi, tedavisinde-
ki yeni gelismeler, puse metil prednizofin tedavisi ve takipte blylk kolayliklar saglayan sklerit skorlama sistemi tartisil-
migtir.
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SUMMARY

SCLERITIS AND  EPISCLERITIS

In this article we discussed about the signs, symptoms, the new developments at the therapy of scleritis and
episclerits; especialy, pulse methyl prednisolone treatment and scleritis scoring system.
Key Words: Scleritis, Episcleritis, Pulse methyl prednisolone
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Giris b) Nodiiler
Skiera kollajenden olusan ve tendona benzeyen c¢) Nekrotizan
elastik bir dokudur. Dolayisiyla kollajeni etkileyen kronik i)Cevresel inflamasyon bulgulari ile beraber

grantilomatéz ve destriktif hastaliklardan etkilenir.
Skleranin, damarlanmasi az oldugundan, inflamasyona
cevap verebilmek igin, her iki yaninda bulunan damar- (Skleromalasi  Perforans)
sal kiliflara, episkleraya ihtiyaci vardir. Bu yuzden skie-

rai inflamasyon daima episklerit ile beraberdir.

ii)Cevresel inflamasyon bulgulari olmaksizin

] Morfolojik Siniflandirma
Skleritler klinik ve morfolojik olarak lki sekilde si- .
1) Travma ve kimyasal hasar

niflandirilir. .
Klinik Siniflandirma 2) Inflamasyonlar
A) Episkleritler a) Enfektif
1) Basit —Tiberkiloz
2) Nodiler —Sifiliz
B) Skleritler —Toksoplazmozis
1) On skleritler —Histoplazmozis
a) Diffiz —Herpes simpleks
—Herpes zoster
—Kabakulak
Gelis Tarihi: 24.9.1992 Kabul Tarihi: 13.4.1994 O-f
*  Ar.Gor.AUTF Gé6z ABD, —0O-Tever
** Prof.Dr. AUTFG6zABD, ANKARA —Lepra

62



SKLERITLER VE EPISKLERITLER

b) Granlitomatéz

—Orbital granilom
—Vogt-Koyanagi-HaradaSendromu
—Sempatik oftalmi
—Romatoid artrit (RA)
—Sistemik lupus eritematozis (SLE)
—Ankilozan spondilit
—Psoriatik artrit
—Reiter hastaligi
—Ulseratif kolit
—Relapsing polikondrit
-—Crohn hastaligi
—Behget hastaligi
— Poliarteritis nodoza (PAN)
—Hipersensitivite vaskiiliti
—Wegener granilomatozis
—Dev hicreli arterit
—Henoch-schéniein purpurasi
—Eritema nodozum

3) Diger nedenler
—Gut hastaligi
—Porfiri
—Tirotoksikoz
—Hipertansiyon

—Rozasea

—Kontak! dermatit (1-3)

Sklera ve Episklera Anatomisi

Sklera 22 mm g¢apinda, gézin 4/5'ini kaplayan,
6nde kornea arkada optik sinirle birlesen, intraokiler
icerigin korunmasinda rol oynayan, sert koruyucu bir ki-
liftir. Kalinhgr arkada 1 mm, ekvatorda 0.5 mm, 6nde
0.8 mm, rektus kaslarinin yapisma bdlgelerinde 0.3
mm'dir.

Yukaridan asagiya dogru — Episklera
— Skleral stroma
— Lamina fuska olmak lUzere
U¢ kismi vardir.

Distan konjonktiva ve tenon kapsuli ile gevrilidir (4).

Vaskiller Yapi

On segmenti 3 vaskiiler tabaka kaplar. On ve ar-
ka silier arterden dal alirlar. Gérinen damarlar genelde
verilerdir.

1) Konjonktival pleksus: En ylzeyel vaskuler
pleksustur. Alt tabakalar lizerinde rahatga kayar. Infla-
masyon varsa parlak kirmizi géralir. Konjonktiva tutulu-
mu sadece nekrotizan skleritte, eger episklera konjonk-
tivaya yapismigsa ortaya c¢ikar. Bu yapisma muhteme-
len iki doku arasi damar proliferasyonu sonucu meyda-
na gelir.

2) Yiizeyel episklera! pleksus: Tenon kapsulinin
parietal katinda radial uzanan damarlardir. Konjonktiva
sklera arasi uzakhgin Ust 1/4 kisminda yer alir. Kon-
jonktiva damarlari kadar olmasa bile yine de derin ta-
bakalar Uzerinde kaydirilabilir. Episkleritte maksimum
konjesyon buradadir, inflame olunca pembe goéralir.
Limbusta konjonktiva ve derin episkleral pleksus da-
marlari ile anastomoz yapar.

3) Derin episkeral pleksus: Tenon kapsulinin vi-
seral katinda yer alir. Harekat etmez. Skleritte maksi-
mum konjesyon buradadir. inflame ise mavi kirmizi gé-
rilir. inflame olmayan gézde bu tabaka hemen he-
men hi¢ goérilemez. 1/1000'lik adrenalin veya %10'luk
fenilefrin kullanarak konjonktival ve ylzel episkleral da-
marlarin konstriksiyonu ile bu tabakanin kolayca gérul-
mesi saglanir (1-3,5).

Sklcritli ve Episklcritli

Hastalara Yaklagim

1) Hikaye

2) Fizik muayene

3) Gb6z muayenesi: Gun 1s1ginda muayene ¢ok
6nemlidir. Renk degisiklikleri 6dem, incelme, en iyi
bdyle anlasilir.

Biomikroskop ile sklera ve episklera tutulumunun
derinligini anlamak 6demin ve inflamasyonun en ¢ok

hangi katta oldugunu gérmek, 6n segmentteki iltihabi
reaksiyonu incelemek énemlidir.

Damarlardaki konjesyon ve avaskiler damarlar,
en iyi biomikroskobun kirmizisiz (yesil) 15191 ile deger-
lendirilir.

4) Laboratuvar tetkikleri: Ozellikle

hastaliklara yoneliktir.

immunolojik

— Hemoglobin

— Beyaz kire

— Sedimentasyon

— Serum Urik asit

— Sitiliz

— Plazma proteinleri ve immunoglobinler

— Antintkleer antijen (ANA)

— LE hicresi

— Kompleman tayini

-~ DNA, antiDNA

— ASO

— Radyografi: El, ayak, sakroiliak, gégus filmleri

— Okdler elektrodiagnostik testler: Ciddi nekroti-
zan ve arka skleritlerde baslangicta elektriksel yanitlar-
da dramatik bir disis varken iyilesirken dizelme olur
(3).

— Anterior segment fléresein anjiografisi: Bu me-
tod ile tedavilerinde énemli farklar olan nekrotizan skle-

ritlerin diffiz ve noduler skleritlerden objektif olarak ay-
rilmasi saganir (5-7).
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Nekrotizan skleritte goérilen venuler oklizyon, bu-
nu digerlerinden ayirir.

Skleromalasi Perfo< <>-fa (SMP) vaskiler yapida
total oklizyon oldugu igin tatmin edici bir anjio yapmak
zordur.

— Fundus fléresein anjiografisi: Arka skleritlerde
yardimcidir (8).

— Ultrason: Arka skleritlerdeki en faydali «tkiktir.

Arka kutupta dizlesme, sklerada kalin* ..s<na, ret-
robulber 6dem gorilir (Retrobulber 6dem muik siniri

de cevreliyorsa T sign adi verilir). Bu bulguial orbital
psoédotumor ve akut periskleritte de vardir.

5) Bilgisayarli beyin tomografisi (BBT)
Sklerada irregiler purizlid kalinlasma, retrobulber
6dem, dilate optik sinir kiliflari goralir.

Metastaz, kitle, vaskiler anomali ayirici tanisinda
onemlidir (9).

6) Radyoaktif fosfor (P32) tutulumu: (+) veya (-)
olabilir. Cesitli ¢alismalarda degisik sonuglar alinmistir.
Ancak koroideal tumér ayirici tanisinda yararhdir.

7) Ohmic direng: Gozin elektriksel direncinin,
sklera proteoglikanlarinin degisimi sonucu degismesin-
den hareket edilerek geligtiriimigtir. Direnc sklera has-
taliginda azalir. Yaygin bir metod degildir (3).

8) Skleral biopsi: Skleritte kontrendikedir. Perfo-
rasyona yol acabilir. Ancak tanida buyuk zorluklarla
karsilasiimigsa denenebilir.

9) Diger. KDH'larina yo6nelik olarak artroskopi, si-
novial sivi incelemesi, kas biopsisi vb. yapilabilir.

Episkleritler

Episklerit benign, genelde kendiliginden iyilesen,
sik niksler gosteren episkleranin inflamatuar bir hasta-
ligidir. Erkek ve kadinlarda esit olarak rastlanir. Bazi
serilerde kadinlarda daha sik oldugu goérulmektedir. En
sik interpalpebral araligi tutar. %40 bilateraldir. Basit
%80, nodiiler %20 olmak Uzere iki tipi vardir.

Cocuklarda pek rastlanmaz. Genelde 20-50 yas
aras| gorulur. 40 yaslarinda siklasir. Patolojisinde etyo-
lojisini aydinlatacak herhangi bir bulgu yoktur. Nodil-
lerde monontkleer lenfositler ve eozinofiller gorilir.

Hastalarin %30'unda ek bir sistemik hastalik var-
dir. Digerlerinde tim etyolojik arastirmalar sonugsuz ka-
lir.

Hastalarin %12'sinde astim hikayesi vardir (2).
%11 hastada subkonjonktival Urik asit kristalleri goérulir
ama diagnostik degildir, normalde de olabilir. Gut has-
taligi %7 gorulur. Bu hastalarda ataklar genelde perio-
dik olarak ortaya cikar, bahar aylarinda daha siktir, psi-
kolojik baskilar ataklari arttirir.

Ataklari periyodik olarak ortaya ¢cikmayan hastalar-
da sitiliz, romatoid artrit, tiberklloz, herpes simpleks,
herpes zoster dusunulmesi gerekir. Bunlarda ataklar
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daha uzun silrer ancak siddeti periyodik olanlara gére
daha azdir.

Romatoid artritlilerin %0.17'sinde episklerit goralir.
Episkleritlilerin  %5'i romatoid artritlidir. Bunlar genelde
diffiz tiptir ve unilateralite siktir.

Episklerit kural olarak sklerite dénismez. Bu kura-
la bir tek herpes zoster uymaz. Herpes zoster erken
vezikuler evrede episklerit yapar, iki U¢ ay sonra nodu-
ler episklerite déntsur (1,3,4,10).

Semptomlar

Kizarikhk: Basit episkleritte akuttur, bir iki dakika-
da artar. Noduler episkleritte ise tedrici gelisir, gelisimi
bir iki gun sdrer.

Lakrimasyon-Fotofobi: Beklenmez. Varsa ya tani
yanligtir, ya da olay ciddidir.

Agri: %50 gorulir. Gok rahatsiz edici degildir. Has-
sasiyet olarak tarif edilir. Alin ve geneye yayilabilir.

Klinik

Basit episklerit: %70 lokalize %30 diffiz kizarik-
lik vardir. Episkleral damarlarda konjesyon vardir, an-
cak damarlar normal radial pozisyonlarini kaybetme-
mistir.

Renk kiremit kirmizisindan hafif kizarikliga kadar
degisebilir, hicbir zaman mavimsi renk gézlenmez.
Episklerada diffiz 6dem vardir. EpiskSerada biomikros-
kobun yesil 1s1§1 ile sari gorilen depozitler olabilir. G6z
%35 dokunmaya hassastir.

Nodiler episklerit: Basit episkleritin tersine 6édem
ve infiltrasyon lokalizedir. Episklerada genislemis da-
marlarla cevrili sklera Uzerinde kayabilen nodul vardir.
Genelde 2-3 mm g¢apinda tek bir nodul varsa da
degisik boyutlarda birden fazla nodlle de rastlanabilir.
Bazi yazarlar nodillerin KDH'larinda daha sik goril-
dugini soylerler (3). Ayni yerde tekrarlayan nodiller
sklerayi inceltebilir. Sklerada damarlar normaldir. Epis-
klera damarlari tedavi sonucunda eski haline déner.

Episkleritlerin Komplikasyonlari

Episkleritte %15 oraninda komplikasyona rastlanir.
Genellikle 6nemsizdir.

1) Keratit: %15 hastada ciddi olmayan minimal
kornea degisiklikleri goérulebilir.

2) UOveit: %7

3) Glokom: Episkleral inflamasyona bagh goéz igi
basinci yukselmez. Lokal steroide bagdlh olabilir.

4) Sklera incelmesi: Ayni yerde niksler yapan

episkleritte %9 oraninda sklera incelmesi gorulebilir.
Herpes zoster episkleritinde siktir.

Skleritler

Skleranin agir, hasar verici inflamatuar bir hastaligi-
dir. Gérme kaybindan bulbus perforasyonuna kadar so-
nucglar dogurabilir. G6z hastaliklarinin %0.08'ini olustu-
rur. Hastalik tuttugu bodlgeye goére, 6n ve arka olmak
Uzere ikiye ayrilir.
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On skleritter %95
1) Diffiz 6n sklerit %40
2) Nodiler 6n sklerit %40
3) Nekrotizan sklerit
i)Cevresel inflamasyon bulgulari ile beraber %10

i) Cevresel inflamasyon bulgulari olmaksizin (sk-
leromalazi perforans) %5

Arka skleritler ortalama %5 (Gergek ylizdenin
%20'lerin Uzerinde oldugu saniliyor) (%2-12) oraninda
gorulir. 40-60 yas arasinda siktir. Kadinlarda, erkek-
lere gore 1.5 kat fazla gorulir. %50 bilateral goraldr.
Bu oran, RA ve KDH'larinda %80'e ¢ikar. Bilateral tu-
tulum, hastalarin yarisinda ardisik (1-3 ay) olarak or-
taya cikarken digerlerinde, 5 veya daha fazla yil sonra
ortaya cikabilir. Arka skleritli hastalarda bilateral tutu-
lum daha duisuktir.

Etyoloji

Hastalarda, sklerit ve episklerite ailesel bir yatkin-
ik vardir, HLA'da bir 6zellik yoktur.

%50 hastada ek bir sistemik hastaliga rastlanabilir.
Skleromalasi perforansli olgularin timuine yakin bir kis-
minda etyolojik bir sebep bulunurken arka skleritli olgu-
larda bu oran c¢ok duslktir. Romatoid artrit en sik
sklerit sebebidir. Bunun yaninda kollajen doku hasta-
liklari, otoimmin hastaliklar, herpes zoster siklikla skle-
rit yapan nedenler arasinda sayilabilir.

Skleritin Patogenezi

Skleritte tip 3 (immin kompleks) allerjik reaksiyo-
nun rol oynadigi duasunulur. Son yillarda yapilan ¢a-
lismalar idyopatik vakalarda tip 4 (hicresel tip) allerjik
reaksiyonu o6n plana cikartmistir. Ayrica alfa-1 antitrip-
sin eksinliginin de immin mekanizmalarda rol oynaya-
bileceginden bahsedilmektedir.

Arka skleritin disik oranlarda gorilmesine ne-
den olarak 6nde perforan damarlarin fazla olmasi
6ne surulmis, ancak sonradan yapilan calismalarda
6n ve arka skleranin beslenmesinde bir fark buluna-
mamisgtir.

On skleritin sik goériilmesinde bugiin iki nedenden
bahsedilir:

1) Kompleman [(C 1) (Klasik yolu baslatir) 6nde
¢ok oldugu igin immin kompleksler 6nde daha rahat
olusur.

2) On silier arter damarlarini arterit daha sik tut-
tugu igin 6n sklerit daha sik ortaya c¢ikar deniyor (11-
13).

Patoloji

Temel patoloji vaskiilittir Kronik granilomitéz inf-
lamasyon vardir. Tipik histolojik gériinim skleral fibril-
lerin total ¢6zinmesi ve granllasyon dokusuyla yer
degistirmesi ile birlikte gorinen santral fibronoid nek-
rozdur.

Semptomlar

Kizariklik: Tedrici olarak ortaya ¢ikar, inflamasyo-
nun ciddiyeti ile uyum gdstermez. SMP'da hi¢ olmaya-
bilir. Kabaca belirgin, ates kirmizisi veya mavi kirmizi
renkte olabilir. Kizariklik gencglerde episkleral doku fazla
oldugu icin daha barizdir.

Lakrimasyon: %20 goérilir. Nekrotizan ve arka
skleritte %50 goéralir.

Fotofobi: %15 goérulir. Nekrotizan skleritte bu
oran %70'e kadar gikar. Arka skleritte beklenmez.

Fotofobi ve lakrimasyor; keratitin olmasiyla veya
derecesiyle korrele degildir.

Agri: %60 hastada ciddi pulsatil derin bir agri var-
dir. Gézde lokalize olabilir. %40 oraninda orbitaya, ali-
na, c¢eneye yayilabilir (Trigeminal sinir ile). Aksam
baslar, geceyarisi en yiksek seviyeye c¢ikar. Analjezi-
klere cevap vermez. Enlikleasyon sebebi olabilir.
SMP'da ¢ok nadirdir, nekrotizan skleritte en fazladir.
Arka sklerit ve nekrotizan skleritte yayilici karakterde
agn fazladir. Ayirici tanida migren, sinlzit, orbital timoér
distndlmelidir.

Klinik

A) On Skleritler

1) Nodiiler sklerit: Noduler sklerit 40-60 yas arasi
stk gorilir. Nodiiler episklerite benzer ancak nodul
skleradan kaynaklanmistir. Nodul hareket etmez. %40
birden fazla nodul vardir. En sik interpalpebral bél-
gede, limbusun 2-3 mm uzaginda bulunur. Biyik no-
diller ekvatora, kiglk nodilier limbusa daha yakindir.
Nodul koyu kirmizidir, beraberinde %20 oraninda &n
segmenti total tutan diffiz episklerit bulunur. Konjonkti-
vada hafif konjesyon, derin damarlarda yer degistirme
olabilir. %60 dokunmayla agrihidir.

2) Diffiz 6n sklerit: Skleritlerin en benign tipidir.
35-65 yas arasinda siktir. %60 skleranin lokalize bir
boliminG tutarken, %40 tim 6n segmenti tutar. Go6z
%55 agrilidir.

3) Nekrotizan sklerit:

a) Inflamasyon ile beraber: Kroniklesme ve
komplikasyon orani en yiksek sklerit tipidir. Genelde
kadinlari tutar. 40 yasta pik yapar. Hastalik giderek ar-
tan (2-3 giin) agriyla birlikte, mavi kirmizi bir goéz ile
baslar, inflamasyon iki yéne dogru yayilir ve periferde
merkeze gore daha fazladir. Limbus tutulumu nadirdir.
Hasta bolgede damarlarda akut konjesyon vardir. Skle-
ra incelir, altindan koroid gorilir. %30 erken evrede
sklerayi orten episkleral doku ve skleral 6demin komsu
bolgesinde avaskiler alan vardir. EJer bu evrede teda-
viye baslanirsa nekrozu 6nlemek mumkindur.

Sklera incelmesi, g6z igi basinci 40 mmHg'nin -
zerine ¢ikana kadar, stafiloma yol agcmaz.
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Egder hastalik kontrol altina alinmazsa nekrotik bol-
geler ektaziye ddnlsecek sekilde absorbe olur veya
sekestreler gelisir. Ektazi klcuk ise burayi kollajen 6r-
ter, buyuk ise konjonktiva veya episklera altinda Uvea
gorulur. Defekt estetik nedenlerle sklera greftiyle ortile-
bilir.

b) Skleromalasi perforans (inflamasyon olmaksi-
zin): Sadece kadinlarda gorulir. 35-75 yas arasi siktir
(ortalama 50 yas). %46 hastada romatoid artrit vardir.
Patolojisi inflamasyonlu tipe benzerken, klinikte derin
farklar vardir. Hemen tim semptomlarin olmamasiyla
karakterizedir. Aylar sonra sklera episklera ortisu-
nu kaybeder ve sari beyaz nekrotik alanlar ortaya ¢i-
kar. Episkleranin kaybi gbze porselen goérinumua verir.
inflamatuar degisiklikler minimaldir, reaktif édem yok-
tur.

%40 hastada olay birden fazla bdlgede baslar.
SMP'da, nekrotizan skleritten farkli olarak, nekrotik do-
ku bir kere ortadan kalktiktan sonra klglk perfo-
rasyonlar bile glglikle iyilesir. Gézde agri olmaz. Go6z
ici basinci artsa bile stafilom olmaz. Perforasyon bir
travma olmadik¢a c¢ok nadirdir. Patolojik &rneklerdeki
perforasyonlar genelde enikleasyon sirasinda olusur.

SMP'da hastalik asemptomatikse ve komplikasyon
yoksa tedavi gereksizdir (14).

B) Arka Skleritler

Arka sklerit skleranin ora-serratanin gerisindeki
normal anotomiyi bozabilecek ciddilikte kompli-
kasyonlara yol acgabilen inflamasyonudur. %2-12 (ort.
%5) oraninda gorildugiu soylensede gergek yiizdenin
%20'lerin gok Ulzerinde oldugu dusinilir. Enlkleasyon
yapilan skleritli gdzlerin patolojik incelemesinde arka
sklerit orani %40-60'lara ¢ikar.

% 10-30 bilateraldir. Kadinlarda erkeklerin birbuguk
kati fazla gorilir. Genelde 35 yas Uzerinde (12-77
yas) ortalama 47-49 yaslarinda ortaya c¢ikar. Kadinlar
bu hastaliga erkeklere gére daha ge¢ yaslarda yakala-
nirlar.

Ortalama %50 hastada 6n ve arka sklerit beraber
baslar. %20 hastada arka olarak (bunlarin yarisinda
hi¢ 6n sklerit gelismez), %30 hastada 6n sklerit (orta-
lama 2 yil sonra arka sklerit geligir) olarak baslar.

%30-40 hastada ek sistemik hastalik vardir. En
sik romatoid artrit goralir (8,15,16).

Semptomlar

1) Agrni: %90 gorilur. Sikhkla 6n segment tutulu-
mu ile orantilidir. Gocukta agri gorilmeyebilir. Agrinin
nedeni, tenonit, tenon kapsuli veya optik sinir kiliflari-
nin gerilmesi, sklerayi delen sinirlerin harabi olabilir.

2) Go6rme keskinliginin azalmasi: Hastalarda %80
oraninda gérme keskinliginde azalma olabilir. Gérme
tashih ile dizelmiyorsa, eksadatif retina dekolmani: op-
tik nevrit, kistik makila édemi disunudldr. Ayrica gdézin
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arka kiliflarindaki kalinlasma ve 6dem bulbusun aksiyel
uzunlugunu azaltir, hastanin myopisinde azalma, hiper-
metropisinde artma crtaya cikar. Eger retina ve makula
fonksiyonlari normalse gérme tashih ile duzelir.

3) Fotofobi: %9

4) Diplopi: %9 (myozite baghdir.)

Bulgular

On segment: Kemosis, proptosis (maksimum 5
mm), kapak 6demi, myozite bagh goéz hareketlerinde ki-
sitlilik gézde hassasiyet, Uveit, koroid dekolmani ile bir-
likte 6n kamara daralmasi, glokom olabilir.

Fundus: Disk ¢demi, koroid katlantilari, retina
strialari, serdz retina dekolmani, makula édemi, subreti-
nal kitle, anller koroid dekolmani, intraretinal depozit-
ler, pigment epitel dekolmani olabilir.

Skleritlerin Komplikasyonlari

Hastalarin %60'inda sklerite bagh komplikasyon
gorulebilir.

1) Sklerada incelme: %35 gérulir. Sklera gin

1IsiIginda mavi renkle gorulir. Nekrotizan skleritlerde. 6-
zellikle SMP'ta siktir.

2) Keratlt: %30 goérulir. Goézde karakteristik
degisikliklere neden olur. Bunlar géruldigud zaman has-
tanin gecmiste sklerit gecirdigi anlasilabilir.

— Akut stromal keratit

— Sklerozan keratit

— Limbal guttering (oluklanma)

— Keratolizis tarzinda olabilir.

3) Uveit: Hastada {iveit bulunmasi biiyiik olasilikla
arka sklerit lehinedir. %30 hastada 6n uveit, %10 has-
tada arka Uveit gorulur.

4) Glokom: %10-12 hastada gorulir. Arka skle-
ritte nadirdir. Nedenleri sunlardir: 1) Trabekiler siste-
min 6n kamaradaki hicreler tarafindan tikanmasi. 2)
Periferik 6n sinesi, 3) Vaskilit sonucu kiliflanma nede-
ni ile episkleral damarlarda ve Schlemm kanalinda ba-
sing yukselmesi, 4) Steroid kullanimina ikincil 5) Arka
skleritte siliokoroideal eflizyon, iris-lens diaframini 6ne
iterek agl kapanmasi glokomu yapabilir., Hemen hepsi
cerrahi gerekmeksizin tibbi tedavi ile kontrol edilebilir

5) Katarakt: %7 gorilir. Genellikle Uveitik birlikte-
dir. Katarakt ameliyati sonucu hastalarda yara
iyilesmesi normaldir.

Sklerit ve Episkleritlerin
Tedavisi ve Prognozu

Sklerit ve episkleritlerin tedavisinde ek bir klinik
hastaligin klinik ve laboratuvar olarak arastiriimasi ¢ok
onemlidir. Cunkl hastaliklar fatal bir hastaligin ilk
semptomlari olarak karsimiza ¢ikabilir. Ayrica, bazi du-
rumlarda, ek sistemik hastaliin tedavisi sklerit veya
episklerit icin yeterli tedaviyi saglayabilir.
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Episkleritlerin Tedavisi

Episklerit kendi kendine iyilesebilen bir hastaliktir.
Basit episkleritlerin %50's1 tedavisiz ilk haftada iyilesir,
3 haftada tamamen dulzelir. Tedavi iyilesmeyi hizlandi-
rir. Nodiler episkleritte lokal tedavinin yeri daha fazla-
dir.

Lokal Tedavi
ilk secenektir. Asagidaki (g ilagtan biri segilir.
1) Prednizolon damla: %0.5. 24 saat, saat basi

birer damla, sonra 4 gin boyunca 3x1 kulla-
nilir. Ani kesilmez, nidksu olur.

2) Oksifenbutazon (Tanderil dm %10). Atak
boyunca ve atak yatistiktan sonra bir hafta da-
ha 4x1 kullanilir.

3) Betametazon (Bestnesil %1 dm). Atak boyun-
ca 4x1, atak yatisinca bir hafta daha devam
edilir.

Eger hasta lokal tedaviye cevap vermiyorsa

sistemik tedaviye gerek vardir.

Sistemik Tedavi
Sistemik tedavi verilirken lokal tedavi kesilmez.

1) Oksifenbutazon (Tanderil tb). 4 gin veya ce-
vap alinana kadar 6x100 mg kullanilir. Sonra
hastalik kontrol altina alinana kadar 4x100 mg
devam edilir.

indometazin (Endol 25 mg kapsiil-100 mg su-
pozituvar ve Indosid-R 75 mg kapsiil). Bélin-
mis dozlarda 100 mg/gin baslanir, cevap ali-
nirsa 75 mg/giin dozu ile devam edilir.

Bu iki ilag birbiri ile ve prednizolon ile esit et-
kilidirler. Birine cevap alinmazsa digerinden ce-
vap alinabilir. Nuks ve rebound goérilmez.
Azaltarak kesmeye gerek yoktur. Bu ylzden
steroide tercih edilirler (Tanderilin USA'da kul-
lanimi yasaktir).

2) Kortikosteroidler: Nadiren non-steroid antiinf-
lamatuarlara cevap yoksa kisa bir donem igin
sterokf <'eritebili. 60 mg prednizolon ile basla-
nir. Hastalik gerilemeye baslayinca hizla azalti-
larak bir ay icinde kesilir.

Prognoz

Episklerit, hastaya rahatsizlik versede, tamamen
iyilesebilen benign bir hastaliktir. Basit episklerit 2-3
haftada iyilesirken, nodiler skleritin iyilesmesi bazen 2
ay! bulabilir. %65 niks beklenir. Nuksler ilk 6 yil iginde
siktir. Nuksler; %45 ayni goézde, %5 diger gézde, %30
her iki gézde ayni anda, %20 her iki gézde degisik za-
manlarda ortaya ¢ikar (1,2).

Skieritin Tedavisi

Skleritlerin gergcek ve etkin tedavisi sistemiktir. Lo-
kal tedavi hastaya gegici bir rahatlik saglar. Agrinin or-
tadan kalkmasi tedaviye cevap alin ginin ilk belirtisidir
1,17).

Lokal Steroidler-Antiinflamatuarlar

Hastaligin derinligi ve ciddiyeti nedeniyle lokal te-
davi etkisizdir. Hastaya gegici rahatlik verir ancak has-
taligi kontrol edemez. Hafif inflamasyonda, agri az Ise,
ciddi ataklar arasinda remisyonun surdiridlmesi igin sis-
temik tedaviye ek olarak hastaya silbjektif rahatlama
saglamak igin kullanilabilir. Prednizolon, betametazon,
oksifenbutozon %10 verilebilir.

Aspirin:  Agri igin 4x600 mg verilebilir. Romatoid
hastaliklarda ¢ok etkin oldugu halde skleritlerde etkisiz-
dir.

Oksifenbutazon (Tanderil): 100 mg x 6 agri ge-
¢ene kadar veya 4 gin daha sonra 100 mg x 4 tim
semptomlar ortadan kalktiktan 1 hafta sonrasina kadar
kullanilir.

Flurbiprofen: 300 mg/glin baslanir. Cevap yoksa
indometazine gegilir.

indometazin (Endol 25 mg kapsul, 100 mg supo-
zituvar) (Indometazin 75 mg retard kapsiil): 100
mg/gin baslanir (4x25 mg), tedaviye cevap alininca 75
mg/gin (3x25 mg) devam edilir. Tim semptomlar di-
zeldikten sonra, 7 glin daha kullanilir.

Sistemik Steroidler

Oral veya intravendz kullanilirlar. Oral tedaviyi ta-
lere edemiyen hastalara retrobulber steroid yapilabilir.
Kesinlikle subkonjonktival kullaniimazlar. Bu tarz verilis
sklerada nekrogranilomatéz reaksiyon yaparak incel-
meye neden olur.

Eger sklerlt non-steroid antiinflamatuarlara cevap
vermiyorsa, nekrotizan hastalik ilerleme go&steriyorsa,
episkleral avaskiler bir bdlge beliriyorsa sistemik ste-
roid tedavisine gegilir.

Normalde steroid iyilesme islemini inhibe eder,
ancak granulomatdéz olay baslayinca yeni kollajen
olusumunu arttirir.

Prednizolon: (Godelton 5 mg tablet) Tedaviye 80-
100 mg/gun ile baglanir. Skleromalasi perforansta 250
mg/gin kullanilabilir. Cevap varsa 24-48 saat iginde
agri duzelir, belirtilerde gerileme olur. Bir hafta sonra
doz azaltilmaya baslanir, guinlik 10-20 mg dusuldr,
hastaligin durumuna gére yavasca kesilir.

Prednizolon 21-stearoylglycolate: (Sistosone
0.63 mg tablet) (ABD'nde kullanilmaz) Prednizolana
cevap vermeyen veya talere edemeyen hastalarda kul-
lanilir. Prednizolona Ustliindlir ancak bu Ustinligin ne-
deni bilinmez. Tedaviye Sistosone ile 4x2 tb/gin
baslanir, cevap alindiktan sonra yavasga 1x2 tb/gin
idame doza dusilir. Idame doza indikten sonra, teda-
viye bir non-steroid antiinflamatuar ajan eklenir.

Steroidler ¢ok yavas kesilirler. Eder hastalik doz
dusurilirken tekrar alevlenirse ilag dozu daha dOnce
olay! baskilayan doza c¢ikartilir.
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Kortikosterpidler ve non-steroid antiinflamatuarlar
prostaglandin sentezini inhibe ederler. Bu inhibisyon
sentezin degisik basamaklarinda olur.

Fosfolipidler- Arakidonik asit: Prostaglandinler
Fosfolipaz Siklooksijenaz
(Kortikosteroid (non-steroid antiinflamatuar
inh. eder) inh. eder)

Bu ylzden, bu iki ilag, birbirinin antiinflamatuar et-
kisini artirir. Ozellikle nodiler ve diffiiz skleritte, korti-
kosteroid ve non-steroid antiinflamatuarlar tek tek yuk-
sek dozda tolere edilemedigi veya hastaligin kontrol alti-
na alinamadidi durumlarda daha toksik etkileri olan im-
munosupresif ilaglara ge¢gmeden, kombine olarak daha
dislk dozlarda birlikte kullanilabilirler.

Intravendz puse metilprednizolon: (Prednol L
40 mg-250 mg ampul) Yiksek doz kortikosteroid teda-
visi etkin olmakla beraber yan etkilerinin yliksek olmasi
nedeni ile her hastada kullanilamamaktadir. Bunun ye-
rine yan etkileri azaltmak amaciyla kullanilan gin asiri
tedavi Uzerinde durulmaktadir. Bu tedavi ile ciddi siste-
mik immin hastaliklarda dusik yan etki ile yuksek
basari elde edilmektedir.

intravendz puse metilprednizolon kullanim sekli: 1
gram metilprednizolon 20 mg %0.5'lik NaCl iginde 15-
30 dk'da puse intravendz verilir. Hasta enjeksiyon son-
rasi 30 dakika go6zlenir ve 10 dakikada bir kan basinci
takibi yapilir.

Bu doz 1. hafta 3 kez tekrarlanir sonra 3 hafta
500 mg/hafta, 3 hafta 250 mg/hafta verilir. Sonra 125
mg/hafta’'lik idame doza gegilir.

Bu sirada, hastalik tekrar alevlenirse, son dozun
iki katina cikilir ve ayni sekilde azaltmaya devam edilir.
Ildame doz kesilirken, 25 mg/ay azaltilarak kesilir,
idame doza inerken veya ilaci keserken ortaya ¢ikan
alevlenmeler tedaviye imminsupresifler veya oral ste-
roidler eklenerek azaltilmaya caligilir.

Yan etkiler nadirdir. En sik agizda gegici metalik
tat ve enjeksiyonu takiben 24 saat icinde depresyon,
ajitasyon goérulir. Nadiren, kan basinci, kan sekeri yik-
selmesi, cushingoid etki, kilo artisi (2 kg Uzeri) olabilir.
Anaftaksi, epilepsi, ani 6lim (cok nadir) olabilir.

Kortikosteroid Kullanim

Metodlarinin  Karsilastirilmasi
Metod Avantaj Dezavantaj
Gunliuk oral oral sik yan etki
ucuz yiksek enfeksiyon riski

doz esnekligi bariz adrenal siipresyon

Gilnasgir oral oral etkinlik disuk
ucuz
yan etki disik
intravendz dusik yan etki

hizli etki

yiksek fiyat
vaskiler giris zorunlulugu
akut yan etki riski

68

immunosupresifler

Eger skleritler steroidlerle kontrol altina alinamaz-
sa, tedaviye immunosupresifler eklenir. Ancak immunu-
supresiflerin fatal komplikasyonlari oldugu ve bu tedavi-
nin bir dahiliyeci kontrolinde surdurulmesi gerektigi goéz
oninde bulundurulmalidir. Her hasta icin gérme kaybi
riski ile immunsupresiflerin kisa ve uzun ddénem riskleri
degerlendirilmelidir.

Tedavi slresince hastanin dizenli hematolojik ve
biokimyasal (karaciger ve bdbrek fonksiyon testleri) ta-
kibi yapilmahdir.

Azotioprine, sikbfosfamid, siklosporin-A sklerit te-
davisinde en sik kullanilan immunosupresiflerdir.

Azotioprine: (imuran 50 mg tb-flakon) Daha ¢ok
T hucresi Uzerinden etkisini gosterir. Tek doz 150
mg/gun (2.5 mg/kg/giin) verilir. Diger immunosupresit-
lere gére yan etkisi az, ama etkinligi de disuktir.

Yan etkileri: Gastrointestinal sistem intoleransi,
kemik iligi depresyonu, karaciger toksitesi, karsinojen
etki.

Siklofosfamid: (Endoxan 50 mg tablet-200-500
mg flakon) Sistemik vaskilit sendromlarinda en etkin
ilag olarak kabul edilir. Daha g¢ok beta hiicresine et-
kindir. T-slpresori aktive eder. 2-3 mg/kg/gin (100-
200 mg) sabah tek doz oral baslanir. Haftalik 10-15
mg/kg (500-100 mg) intravendz puse seklinde de
kullanilabilir.

Yan etkiler: Hemorajik sistit (Korunmak ig¢in glinde
en az 3 litre sivi igilmelidir), gonodal hasar, kemik iligi
depresyonu (I6kosit sayisi 3000-4000 arasinda tutulma-
lidir), kanserojen etki, gastrointestinal sistem intoleran-
s1, sa¢ dokulmesi, teratojen etki.

Siklosporin: (Sandimmun 1 ml'de 100 mg solls
yon, 1 ml'de 50 mg'hk ampul) (7) Diger tedavilere di-
rengli skleritlerin tedavisinde etkindir. Siklosporin im-
min hiicrelerin sitokin Uretimi asamasina etkir. interld-
kin-2 etkisini engeller.

Tedaviye 10 mg/kg/gun ile baslanir. 2-4 hafta
sonra doz 1-2 mg/kg/gin azaltilarak 5 mg/kg/gln'e
dusulir. Doz azaltirken alevienmeler siktir ve bu alev-
lenmeler, azaltma isleminin yavaslatilmasiyla engelle-
nemez.

Lokal siklosporin-A ile de basarili sonuglar bildiril-
migtir.

Yan etkileri: Hirsutizm, dis eti hipertrofisi, tremor,
hipertansiyon, hafif nafrotoksisite, kanserojen etki, kara-

ciger hasari, gonodal hasar, gastrointestinal sistem into-
leransi.

Skleritlerde medikal tedavinin planlanmasina yar-
dimci olmak Uzere, skorlarna sistemi gelistirilmistir.
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Sklerit Skorlama Sistemi (19)

Klinik durum Klinik seviye Skor
Lokalizasyon Unilateral 1
Bilateral 3
Hassasiyet 0-4+ 0-4
Nodul Tek 2
Birden gok 4
Sklera nekrozu Yok 0
Var 2
Progresif 4
Gorme keskinligi Baslangicta 6/18'in 1
altinda veya 2 siradan
fazla azalma
On kamarada hiicre 0-4+ 0-4
Go6z ici basinci artisi 22 mmHg uzeri 1
Vitreusta hicre 0-4+ 0-4
Retina dekolmani Yok 0
Var 4

Her g6z bu tabloya gbére ayri ayri skorlanir. Bilate-
ral hastalikta en yuksek skor kriter olarak kullanilir.

Skorda, 2 veya 2'den fazla azalma olursa; bu
hastaligin diizelmeye basladigini gdsterir. Skor, 4 veya
altina dusirse; bu hastaligin ¢ézulip baskilandigini gés-
terir.

Tedaviyi kesmek igin en az 6-8 hafta sute ile 4
ila 6 arasi skor ve ek sistemik hastalikta aktivasyon ol-
mamasi lazimdir.

Diger Tedavilere Direngli Skleritlerde Uygulana-
bilecek Tedaviler

Antiromatizmal ilaglar: Etkileri uzun surede ciktigi
icin kullanigh degildir. Ancak steroidlere bir alternatif
bulmak zorunda kalindiginda, kronik ciddi skleritlerde
kullanilabilir.

Altin tuzlari: Parenteral kullanilir. %20-30 kon-
santrasyon Uuzerinde toksik reaksiyon yapar. Romatoid
artrit tedaviside etkin bir ilag olmasina karsin sklerit te-
davisinde etkisizdir.

D-Penisilamin: Kollajen molekulleri arasindaki ba-
glan kuvvetlendirdigi, serum IgG ve IgM seviyelerini
dusurdigu dasundlir. Romatoid artrit tedavisinde, alti-

Skleritlerin Genel Tedavi Semasi (19)

Sklerit Skoru Remisyon indiksiyon tedavisi

na esdeger bir ilagtir. Diger tedaviler kontrendike oldugu
zamanlarda veya diger ilaglarin dozlarinin disurulme-
sine yardimci olmak Uuzere sklerit tedavisinde kulla-
nilabilecedi ve etkin olabilecedi bildirilmistir. Doz 125
mg/giin oral ile baslanir; 2-4 haftada bu doz yavasca
artirllarak 750 mg/gln'e ¢ikilir. Remisyon dozu 375
mg/gln'dir.

Klorokin: Zayif antiinflamatuar etkisine karsin, do
za bagimh olarak goérilen yuksek oranda yan etkileri
vardir. Tedavi edici etkisinin ¢cikmasi icin 3 aylik bir za-
man gerekmektedir. Sklerit tedavisindeki yeri penisilla-
minin altindadir. Makllada toplanmasina bagli, ila¢ ke-
sildikten sonra da devam eden, korluge goétirebilen
makiilopati (Bull's eye makiilopati) yapar. Irreversibldir.
Korneada da birikerek depozitler yapabilir. Bu yuzden
yaygin kullanilan bir ilag degildir. Tedavi edici dozu oral
250 mg/gin'dir.

Antikoagiilanlar ve fibrinolizin inhibitorleri

Skleritin temelinde vasnulit yattigi icin tedavide
tromboz olusumunu engelleyerek iskemiyr 6nlemek fikri
ortaya atilmistir. Bu amagla:

Subkonjonktival heparin: 450-750 (nite/hafta
heparin subkonjonktival olarak bir yil boyunca kulla-
nilinca, basarili sonuglar alinabilecegi bildirilmistir.
Diger tedavilere ek olarak direnc¢li olgularda kulla-
nilabilir.

Aminokaproik asit: (Fibrinolizin inhibitori) Basari-
Il sonuglar alinamamistir.

Sodyum Vensenat (EDTA)

Skleral yikim sirasinda kollejenez saliniminin art-
tiginin tesbit edilmesi Uzerine sklerit tedavisinde kol-
lejenaz inhibitor0 EDTA o6nerilmistir, ilacin etkinligi G-
zerinde ayrintili g¢alismalar olmamakla birlikte nekroti-
zan skleritli bir hastaya yapilan skleral greftleme
sonrasinda %0.5 EDTA 4x1/giun ile dramatik sonug
alindigr bildirilmigtir.

X-Isini Tedavisi

Hastanin immun cevabini azaltmak igin 100-300
rad'llk x-181n1 uygulamasinin yararl olabilecedi dusunul-
mustar.

idame tedavisi Tedavi suresi

9'un alti (Harf) Oral steroid-

puse steroid

9-12 (Orta) Puse steroid

13'Un Gzeri Puse steroid

(Ciddi) Puse siklofosfamid
Oral siklofosfamid
Siklosporin

Oral veya 3-6 ay
puse steroid

Puse steroid 6-12 ay
Azotioprin

Puse steroid 6-18 ay
Siklosporin veyadaha
Oral siklofosfamid fazla
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Skleritlerin Cerrahi Tedavisi (3,19-21)

Skleral hastaliklarda cerrahiye nadiren gerek
duyulur (%2). Siklikla nekioh/an skleritte yapilir. Eger
skleranin incelmesi perforasyon riski doguruyorsa, trav-
matik perforasyon varsa, agri asiri fazla ise, korneal
kompllkasyonlar ylizinden gérme bozulmus ise has-
taya korneal, korneaskleral, skleral greftleme, enlkle-
asyon yapilabilir.

Greft olarak bukkal mukoza, kikirdak, duratars, fa-
sia lata, periost, Sklera kullanilir. Fasia lata, periost ve
Sklera bunlarin arasinda erimeye en direnglileridir. En
sik Sklera kullanilir. Rezorbsiyonu 18 aya kadar uzaya-
bilir. KlGglk defektler alt kapaktan alinan otasyonel tar-
sal, konjonktival greftlerle basarili olarak ortilebilir.

Konjonktiva eksizyonu: immin kompleksleri or-
tamdan uzaklastirarak diger tedavilere gerek duyulma-
dan iyilesmeyi sagliyabilecegdi Uzerinde durulmaktadir
(1975 Stuart Brown). Bu islemin ve medikai tedavinin
basarisizliga ugradigi hastalarda limbal korneaskleral
greftleme uygulanabilir.

Enitkleasyon: Sklerit yapilan tim tedaviler sonu-
cunda kontrol altina alinamazsa nadiren enlkleasyon
gerekebilir (%1-2). En sik neden %80 ile agridir. Nadi-
ren endoftalmi, perforasyon, blyuk stafilom sebebiyle
yapilir. Entkleayon yapilan gozlerde; %70 Uveit, %50
glokom %45 retina hastaligina (Eksldatif retina dekol-
mant, korloretinit, makila 6demi, intravitreal hemoraji)
rastlanmistir (Watson 1976).

Skleral eksizyon: (2) Blyuk stafilomlar eder ka-
paklarin kapanmasina engel oluyorsa g¢evre kornea ve
sklera saglamsa stafilom siturlerle saglam sklera ara-
sinda fitiklastirihir ve eksize edilir (3).
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