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Ozet

Diinya Saglik Orgi]tij tuberkiiloz (TB) enfeksiyonunu morbidite ve mortalitenin en sik nedeni olmasi sebebi ile global bir
acil olarak ilan etmistir. TB aside dayanikh bir basil olan Mycobacterium tuberculosis’in yol actig1 bir enfeksiyon olup
genellikle akciger dokusunu etkiler [pulmoner TB (PTB)]. Ancak viicudun diger organ ve sistemlerinde de hastaliga yol
acabilmektedir [Ekstrapulmoner TB (EPTB)]. PTB olan hastalarin %1,4’tinde okiler bulgularnn gelisecegi tahmin edilmek-
tedir, buna karsin okiiler TB olan hastalarin cogunda PTB saptanamamaktadir. Okiler mikobakterium tiiberkilozis enfek-
siyonu PTB veya EPTB’nin hematojen yayiliminin sonucudur. Semptomatik hastalik birincil enfeksiyondan ziyade genel-
likle okiiler dokuda canhligini strdiirmiis olan sessiz lezyonlarin reaktivasyonu yolu ile gerceklesir. Ayrnca immun-
aracilikh okdiler TB uzak bir odakta (6rnegin akciger) yer alan mikobakterium tliberkilozis antijenlerine karsi asir duyarlilik
nedeni ile meydana gelebilir. Bu asin duyarlilik bakteri gézde bulunmadigi halde inflamasyon ile neticelenir. TB’a bagl
intraokdler inflamasyon (liveit) prezentasyonlari icinde en sik olarak gézleneni arka lveit olup bunu sirasi ile 6n Uveit,
pantiveit ve intermediyer (iveit takip etmektedir. intraokdiler TB tanisi icin standardize edilmis tanisal kriterlerin olmamasi
nedeni ile tani ve tedavi konusunda zorluklar bulunmaktadir. Son dénemlerde saflastiriimis protein tiirevi (PPD) deri testi,
interferon gama salinim analizleri, toraksin bilgisayarli tomografisi ve polimeraz zincir reaksiyonu ile ilgili yapilmis
calismalar okiiler TB tanisinin konulmasinda yeni yaklasimlarin dog§masina neden olmustur. Bu derleme serisi, giincel lit-
eratlr 1siginda klinik o6zellikler, tamisal yaklasimlar, tanisal kriterler ve tedavi Uzerinde yogunlasmaktadir. (Turk |
Ophthalmol 2011; 41: 171-81)

Anahtar Kelimeler: Tuberkiiloz, géz tutulumu, Uveit, tani, tedavi

Summary

The World Health Organization has declared tuberculosis (TB) to be a global emergency, as it remains the most com-
mon single cause of morbidity and mortality worldwide. TB is caused by the acid-fast bacillus Mycobacterium tubercu-
losis and primarily affects the lungs [pulmonary TB (PTB)]. It can also affect any other part of the body [extrapulmonary
TB (EPTB)]. It is estimated that 1.4% of patients with PTB will eventually develop ocular disease; however, in the major-
ity of cases of ocular TB, PTB may not be documented. Ocular TB infection is usually a result of hematogenous spread
during PTB or EPTB. Symptomatic disease most commonly develops after reactivation of dormant foci in the ocular tis-
sue rather than being the manifestation of the initial infection. Inmune-mediated ocular TB can occur due to hypersen-
sitivity to M. tuberculosis antigens from a distant focus (such as lungs), despite the absence of the bacterium in the eye.
The most common clinical presentation of intraocular inflammation (uveitis) due to TB appears to be posterior uveitis,
followed by anterior uveitis, panuveitis and intermediate uveitis. The absence of uniform diagnostic criteria for intraoc-
ular TB has led to confusion regarding its diagnosis and management. Recent studies on the clinical importance of puri-
fied protein derivative (PPD) skin test, interferon-gamma release assays, chest computed tomography and polymerase
chain reaction have provided a new approach to diagnosing ocular TB. This review series focuses on the clinical features,
diagnostic techniques, diagnostic criteria, and treatment modalities in the light of recent literature. (Turk | Ophthalmol
2011; 41: 171-81)
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Giris

Tuberkiloz (TB) aside dayanikh bir basil olan Myco-
bacterium tuberculosis’in yol actigl bir enfeksiyon olup
patolojik olarak graniilom olusumu ile karakterize bir has-
taliktir.' TB genellikle akciger dokusunu etkiler [pulmoner
TB (PTB)]. Ancak viicudun diger organ ve sistemlerinde
de hastaliga yol acabilmektedir [Ekstrapulmoner TB
(EPTB)]. EPTB gastrointestinal, genitouriner, kardiovasku-
ler sistem ve cilt, santral sinir sistemi ve gézde tutuluma
yol acar. EPTB klinik olarak asikar PTB ile birlikte gézlene-
bilecegi gibi klinik veya laboratuar olarak pulmoner tutu-
lum olmaksizin, izole olarak da gézlenebilir.

Diinya Saglik Orgiitii (“World Health Organization”,
WHO) tiiberkiiloz enfeksiyonunu, yilda yaklasik 3 milyon
olime yol acan morbidite ve mortalitenin tek basina en
sik nedeni olmasi sebebi ile global bir acil olarak ilan et-
mistir.>* TB'un diinya genelindeki yillik insidansi 8,7 mil-
yon olarak kabul edilmektedir. Son yillarda immun yet-
mezligi olan bireylerde EPTB oraninda artis bildiriimekte-
dir. AIDS ve TB olan hastalarin %50’sinden fazlasinda eks-
trapulmoner tutulum gdzlenmektedir. Bu nedenle okiiler
TB, intraokiler inflamasyonun &nemli bir nedeni olarak
ortaya cikmaktadir.”

Tiiberkiiloz ve Okiiler Tiiberkiilozun
Epidemiyolojisi

Yaklasik olarak 2 milyar kisi yani diinya niifusunun Uc¢-
te biri M. tuberculosis ile enfekte olup bu bireylerin
%10’unun hayatlan icinde bir ddnemde hastalik gelistire-
cekleri dngorilmektedir.® TB'un cografi dagilimi énemli
olciide farkhlik gostermektedir. Total TB Kkitlesinin
%80’inin 22 tlkede (Hindistan, Cin, Endonezya, Bangla-
des, Pakistan, Nijerya, Filipinler, Giiney Afrika, Rus Fede-
rasyonu, Etiyopya, Vietham, Kongo Demokratik Cumhu-
riyeti, Brezilya, Tanzanya, Kenya, Tayland, Miyanmar, Af-
ganistan, Uganda, Peru, Zimbabwe ve Kambocgya) bulun-
dugu bilinmektedir.*’

2000 yiinda WHO 3,7 milyon TB vakasi bildirmistir.
Bu hastalarin %20’si Afrika, %6’st Amerika kitasindan,
%4’ Akdeniz tlkelerinden, %10’u Avrupa, %38’i Gliney
Asya ve %22’si bati Pasifik’den bildirilmistir.>*¢ Amerika
Birlesik Devletleri (ABD) gibi gelismis Ulkelerde, Hastalik
Kontrol ve Onlenmesi Merkezi (“Centers for Disease Con-
trol and Prevention”, CDC) tarafindan 2004 yilinda ger-
ceklestirilen epidemiyolojik calismada 14,511 dogrulan-
mis TB (4.9 olgu: 100,000 poptilasyon) vakasi saptanmis-
tir.> Tanist dogrulanmis hastalarin %50’sinden fazlasi
ABD-disinda dogmus olan gé¢menlerden olusmaktadir.
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Asyalilar, Afrikali Amerikalilar ve Ispanyol irkindan olan-
larda TB oraninda beyaz irka goére sirasi ile 20, 8,3 ve 7,5
kat artis saptanmustir.” Yine 2002 yili 6ncesi ve sonrasi TB
hastalik hizi oraninin ABD-disinda dogumlu gé¢menlerde
artis gosterdigi saptanmustir. Bu veriye dayanarak sebebi
cok faktorli olabilecek TB icin irk farkliiginin devam et-
mekte oldugu sonucuna ulasiimistir. ilag ve alkol kullani-
mi, hapis olma durumu, diistik sosyokiiltiirel durum, sag-
ik durumundaki genel etnik farkliliklar, saglik hizmetine
ulasmada farkliliklar, esit olmayan tedavi olanaklari ve
saglk hizmetine ulasmadaki yapisal bozukluklar, hastali-
8Iin dagilimindaki esitsizligi aciklayabilecek faktorler ola-
rak kabul edilmektedir.® ABD’de EPTB 6zellikle cocuk, ka-
din, Asyall, yerli Amerikali, Afrikali Amerikali ve ABD-dI-
si dogumlularda gézlenmektedir. Yine 1993-2003 yillan
arasinda ABD’de tiliberkiiloz insidansinda %44 oraninda
cok ciddi bir azalma gézlenmistir.>”? Yillar icinde PTB’da
azalma olmasina ragmen ayni dénemde EPTB’da azalma
orani yllda %1’den daha distik olmustur.'

Human Immunodeficiency Virus (HIV) epidemisinin
TB enfeksiyonunun global epidemiyolojisine ¢ok dnemli
katkisi olmustur. TB enfeksiyonunun HIV ile enfekte birey-
ler tarafindan kolaylikla alinabilecegi ve yayilabilecegi bi-
linmektedir.'" Gelisen Ulkelerde kotl hijyen, sanitasyon
noksanhgy, fakirlik ve ilag rezistansi sebebi ile HIV ile en-
fekte olmus bireylerde en sik gbézlenen firsatcl enfeksiyon
TB enfeksiyonudur.®

Turkiye'de 20. ylzyilin basinda ciddi bir TB epidemisi
yasanmistir ve TB Slimleri bitin 6lum nedenleri icinde
birinci sirada gosterilmistir. Yapilan degerlendirmelerde
1945 yilinda TB 6liimleri yliz binde 262 ve 1950 yilinda
yuz binde 204 olarak saptanmustir. TB insidansi Avrupa
tilkelerinin cogunda yiz binde 20’den az olarak gdsteri-
lirken Hindistan, Banglades, Cin gibi lilkelerde yiliz binde
100’{in tistiinde ve hatta yiiz binde 200 civarindadir. Ul-

Tablo 1. Intraokiiler tiiberkiilozun klinik prezentasyonlari
Ozellikleri

Graniilomat6z, nongraniilomattz, iris
nodiilleri, siliyer cisim tiiberkiilii

Tutulum

1. On tiveit

2. Intermediyer iiveit  Pars plana ve periferik
liveada organize eksudalar ile birlikte

graniilomatoz, nongraniilomatoz

3. Arka iiveit ve
paniiveit

Koroidal tiiberkiilomu, koroidde tiiberkiiller,

4. Retinit ve retinal vaskiilit*
5. Nororetinit ve optik noropati

6. Endoftalmi ve panoftalmi

Eales hastaligi bazi yazarlar tarafindan TB enfeksiyonu/asir duyarlilik yaniti olarak

kabul edilmektedir
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kemizdeki TB hastalik insidansi 2000 yilinda Verem Savas
Dispanserlerine kayitl hastalara gére hesaplandiginda
yiiz binde 27 olarak goéziikmektedir. WHO'nun 1999
raporunda yer alan bilgiye gore Tiirkiye’de TB insidansi
ylz binde 33,1 olarak verilmektedir. Yine WHO’nun
2002 raporuna gore Tirkiye'de TB insidansi yliz binde 27
olarak bildiriimektedir. Ulkemizde TB ile enfekte olmus
niifus oraninin yiksek oldugu bilinmektedir. Bu konu ile
ilgili olarak 1953-1959 yillar ve 1980-1982 yillarini kap-
sayan iki déneme iliskin veri bulunmaktadir. Buna gore
1953-59 yillan arasinda niifusun % 56’s1 ve 1980-82 yil-
lan arasinda ise % 25’i TB ile enfekte olmus géziilkmekte-
dir. Ulkemizde 1982 yilindan sonrasina ait prevalans ca-
lismasi bulunmamaktadir.'?

Resim 1. Sol gézde optik disk {ist nazalinde yerlesimli tiiberkiilom

Resim 2. Sol gézde gérme kaybr sikayeti ile basvuran 7 yasindaki kiz
hastanin yapilan oftalmolojik muayenesinde sag gézde 6zellik saptan-
madi. Sol gézde goérme keskinligi 1sik hissi diizeyinde idi.
Biyomikroskopisinde konjonktival hiperemi, siliyer enjeksiyon, kornea
endotelinde yaygin ince keratik presipite ve 4(+) hiicre saptandi. Altta
0,5 mm’lik fibrinli hipopyon mevcut idi

intraokiler TB’un tanisinin konulmasinda ortak kriter-
lerin kullanilmamasi ve belirlenmis olmamasi ve taninin
laboratuar ile dogrulanmasindaki gticliik nedeni ile intra-
okiler TB prevelansi konusunda kesin veriler bulunma-
maktadir. ABD’de 10542 primer PTB’lu hastanin incelen-
digi calismada okdiler TB siklig1 %1,4 gibi diistik bir oran-
da bildirilmistir.”* Ancak 1997 yilinda Ispanya’da yapilan
ve rastgele secilen 100 kiilttr ile kanitlanmis sistemik TB
hastasinin 18’inde okiiler lezyonlar tanimlanmustir.'*

ABD’de TB graniilomatéz liveit antitelerinin %80’inde
altta yatan patoloji olarak kabul goriirken daha sonra ya-
pilan calismada bu oran %0,5’in altinda saptanmistir'>'”,
Dinya genelinde yapilan calismalarda TB Japonya'da
tveit hastalarinin %6,9’unda, Cin’de Ulveit hastalarinin
%4’tinde, Suudi Arabistan’da tveit hastalarinin %10.5’in-
de ve Italya’da 6n iveit hastalarinin %6,31’inde altta ya-
tan etiyolojik faktor olarak gosterilmektedir.'®?' Danimar-
ka’da TB kronik iridosiklit, dissemine koroidit ve periflebi-
tin ve Rusya’da arka tveitin &nemli bir sebebi olarak bil-
dirilmektedir.”*** Hindistan’da PTB endemik bir hastalik
olma 6zelligini tasimaktadir. Gliney Hindistan’da aktif PTB
ve EPTB hastalarinin %1,39’unda okiiler tutulum bildiril-
mektedir.** Yine ayni merkezden yapilan ¢alismada TB
tveit hastalannin %0,39’unda etiyolojik etken olarak gos-
terilmektedir.”® Kuzey Hindistan’dan yapilan bir baska ca-
lismada ise spesifik Uveit tanisi konulmus hastalarin
%30’unda enfeksiydz etiyoloji sorumlu tutulmus ve en-
feksiyoz etiyolojiye sahip hastalarin da lgte ikisinde olasi
intraokiler TB tanisi konulmustur.? Bu calismada intra-
okdler sivinin polimeraz zincir reaksiyonu (“polymerase
chain reaction”, PCR) incelemesi ile tani konulmus ve gi-
ney-kuzey Hindistan farkinin tanisal degerlendirmede

Resim 3. Fotograf 2’de 6n segmenti gézlenen hastanin renkli fundus
fotografi. Fundus muayenesinde vitreusta flakon seklinde infiltrasyon
ile alt ve temporalde beyaz kabarik kitlesel lezyon gozlendi. Lezyon
subretinal kitle olarak degerlendirildi
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PCR gibi hassas inceleme ile yapilmis olmasi farkindan
kaynaklanabilecegi goriisti ortaya atilmistir.?

Tirkiye'den Uglinci merkezlerde yapilan epidemiyo-
lojik bir calismada tveit hastalarinin %0,3’tinde TB etiyo-
lojik etken olarak saptanmistir.”’

Tiiberkiiloz Enfeksiyonunun Klinik Ozellikleri

TB enfeksiyonu kisiden kisiye hava yolu ile kisi oksur-
digiinde, hapsirdiginda veya konustugunda bulasmakta-
dir. 1-5 pm boyutundaki damlaciklar havada birka¢ saate
kadar asili kalabilmektedir. insanlarda enfeksiyonun olu-
sabilmesi icin 5-200 inhale edilmis basil yeterli olabilmek-
tedir.”® Hastaliga karsi rezistans ve hastaligin gelisimi kisi-
nin dogustan olan (“innate”) immiinitesi ile iliskilidir. Ba-
sil ile karsilasan bireylerin yaklasik %10’unda basil ile te-
mastan birka¢ yil sonra enfeksiyon hastaliga yol acabil-
mekle birlikte TB basilini tastyan havanin solunmasi ile ki-
si cogunlukla asemptomatik olarak enfekte olur. Olgula-
nn %90'Inda asemptomatik enfeksiyon goézlenmektedir
ve hastaligin bu formuna latent TB enfeksiyonu (LTBI) adi
verilmektedir. Diinya poptilasyonunun Ugcte birinde LTBI
oldugu tahmin edilmektedir. LTBI bulasici degildir ve
LTBI'li bireylerin yaklasik %5’inde (yaklasik 100 milyon in-
san) gelecekte TB gelisecegi 6n gorilmektedir. LTBI'nin
TB’ye ilerlemesi immun sistemi zayiflamis bireylerde, ya-
kin zamanda TB enfeksiyonu kapmis olanlarda ve bazi
6zel medikal durumlara sahip bireylerde daha sik olarak
gozlenmektedir. Geg gelisimli hastalik yani LTBI'nin TB’a
ilerlemesi TB’un reaktivasyonu (post-primer veya sekon-
der TB) olarak adlandinlmaktadir.?-!

Resim 4. Fotograf 3'de renkli fundus fotografi gézlenen hastanin orbi-
ta bilgisayarli tomografisinde subretinal yerlesimli ve glob tempora-
line de uzanim gosteren subretinal abse lezyonu. Cocugun sistemik
sorgulamasinda boyun bélgesinde lenfadenopati tespit edildi. Yapilan
sistemik degerlendirmede PPD 25 mm olarak tespit edildi. Eritrosit
sedimentasyon hizi 62 mm/saat idi. Akcigerde lezyon saptanmayan
hastanin mide suyunda aside rezistan basil gzlenmedi
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TB’un PTB ve EPTB tutulumlarnnin yan sira enfeksiy6z
organizmalarin hematojen yolla pulmoner sistemin disina
cesitli organlara yayllmalarn da s6z konusudur. Bu klinik
forma miliyer TB (dissemine TB) adi verilmektedir. Miliyer
TB enfeksiyonunda pulmoner sistemde veya ekstrapul-
moner sistemlerde ¢ok sayida “kursun benzeri” lezyonlar
gozlenir. Hastaligin bu formu TB olgularnin %1,3’tni
olusturmaktadir.?!

Pulmoner Tiiberkiiloz

PTB primer enfeksiyon veya akcigerde reaktivasyon
sonucu gelisir.*!

Primer Tiiberkiiloz

Primer TB enfeksiyonu immun olarak saglkl eriskin bi-
reylerde genellikle subklinik bir seyir izlemektedir. Tara-
ma amacl ile yapilmis bir akciger grafisinde alt veya orta
akciger bolgesinde pnémoni olarak ortaya c¢ikabilmekte-
dir. Cocuklarda hilar bélgede genisleme bronsiyal tikanik-
liga neden olabilmektedir. HIV pozitif bireylerde primer
enfeksiyon baslangicindan birkag hafta-ay sonra aktif TB’a
ilerleyerek cok agir seyretmektedir.*'

Resim 5. Fotograf 2-4’de tarif edilen hastanin pediatri anabilim
dalinca istenilen kranial bilgisayarli tomografisinde beyin parakimi
icinde multipl yerlesimli abseler gézlendi. Beyin omurilik sivisi (BOS)
basinct normal bulundu ve BOS’ta aside rezistan basil gdzlenmedi.
Hastaya rifampisin, izoniazid ve etambitolden olusan anti-tuberkiiloz
tedavi baslandi
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Reaktivasyon Tiiberkiilozu

LTBI'nin TB’a ilerlemesi TB’un reaktivasyonu (post-pri-
mer veya sekonder TB) olarak adlandiriimaktadir. Yani da-
ha 6nce enfekte olmus bireylerde gézlenir ve respiratuar
bulgulardan daha agrlikli olarak sistemik bulgular ile or-
taya cikar. Reaktivasyon TB’unda reaktivasyon akcigerin
herhangi bir bélgesinde gézlenebilmekle birlikte en ¢cok
etkilenen bolge akcigerlerin apeksidir. Kilo kaybi, istahsiz-
lik, distik-dereceli ates ve gece terlemeleri siktir. HIV ile
enfekte olmus hastalarda TB reaktivasyonu hastaligin er-
ken evresinde meydana gelmektedir. TB basili diger fir-
satcl enfeksiyon etkenlerinden daha virulan oldugundan,
genellikle AIDS tanmisinin konulmasinda tani koydurucu
enfeksiyon olarak rol almaktadir.*!

immun olarak saglkh bireylerde reaktivasyon olarak
gbzlenen PTB st loblarin posterior apikal boélgesinde
(hastalarin %80-90'1nda) ile alt loblarin ist segmentlerin-
de meydana gelmektedir. Bu bodlgelere karsi yatkinligin
kaynag) olarak akcigerin hiperoksik bolgeleri olmalar ve
basilin aerobik dogasi gosteriimektedir. Bu bolgelerde
lenf akiminin diistik olmasi da mikroorganizmalarin daha
az temizlenmesi yolu ile katkida bulunmaktadir. Saglkl
bir birey tedavi edilmedigi takdirde PTB kronik progresif
bir hastalik haline gelmektedir. Progresyonun seyrinde
kazeifikasyon nekrozu, parsiyel likefaksiyon ve kavite olu-
sumu goézlenmektedir. Kaviteler transbronsiyal yayilima
veya rekirran hemoptiziye yol acacak sekilde bronslara
acilabilmektedir. Klinik bulgular arasinda kronik &kstirtik
ve kanli balgam yer alir. Fizik muayene bazen normal ola-
bilir veya akcigerde konsolidasyon bulgusu vermektedir.
Etkin ila¢ tedavisi ile hastalik iyilesebilmekte ve hatta te-
davi kavitelerin kapanmasina dahi yol agmaktadir. HIV
pozitif bireylerde akcigerde diffuz infiltrasyon, hilar veya
mediastinal lenfadenopati veya kavitasyon ortaya c¢ik-
maktadir. Akciger grafisindeki bulgular immunsupresyo-
nun derecesi ile dogrudan iliskilidir. CD4+ lenfosit sayisi
200/mm3 degerinin altinda olan hastalarda hilar veya
mediastinal lenfadenopati gézlenmesi daha olagan iken
lenfosit sayisi 200/mm3 tizerindeki hastalarda kavitasyon
bulgusu 6n plandadir.®!

Ekstrapulmoner Tiiberkiiloz

TB viicuttaki her organi etkileyebilmektedir. EPTB tani-
sinin konulmasi belirtilerin spesifik 6zellik tasimamasi ne-
deni ile gicliik arz etmektedir. Tan1 genellikle biyopsi ile
konulmaktadir. EPTB ¢cogunlukla primer TB'un hematojen
yayihminin neticesi olarak ortaya ¢cikmaktadir. Ancak gas-
trointestinal TB farkl olarak yaygin kaviter PTB enfeksiyo-
nunda organizmalarin yutularak kontamine olmasi yolu

ile g6zlenmektedir. Genellikle basili harap eden mide asi-
tinin bulunmamasi nedeniyle postgastrektomi hastalarn
gastrointestinal tutuluma daha yatkindirlar. Genital enfek-
siyon genellikle hematojen kaynakhdir, ancak prostatik
veya epididimal hastaliga sahip erkek partnerden sekstiel
yayilim ile de meydana gelebilmektedir. Efflizyon ile bir-
likte plorezi hematojen, lenfatik veya pulmoner lezyonun
riiptird sonucu plevral bosluga direkt yayihm ile meyda-
na gelebilmektedir.*'

TB’da goziin tiim dokulan etkilenebilmektedir. Okuler
tutulum okdiler tiiberkilozun klinik 6zellikleri bashgr altin-
da detayli olarak anlatilacaktir.

Miliyer TB yaygin hematojen yayilm sonucu gelis-
mektedir. Genellikle primer TB sirasinda gézlenmektedir
ve bu nedenle hastanin gecmis TB hikayesi yoktur. Tipik
kursun benzeri radyolojik bulgunun belirgin hale gelmesi
4-6 hafta stirmektedir ve bu durum da erken tany1 gic-
lestirmektedir. Tiiberkiilin anerjisi siktir ve bu nedenle ta-
nida TB distinilmesini etkileyebilmektedir. HIV pozitif
hastalarda dissemine TB septik sok olarak bulgu verebil-
mektedir.*'

Patogenez

Mikobakteri iceren damlacigin inhalasyonunu takiben
organizma bronsiyal sistemden asagiya dogru ilerleyerek
respiratuar bronsiyole veya alveollere yerlesir. Burada ilk
olarak alveolar makrofajlar ile karsi karstya gelir. TB enfek-
siyonunun patogenezinde 5 evre séz konusudur®?*3'.

Evre 1. Toll-benzeri ve kompleman reseptérleri tastyan
alveolar makrofajlar basili fagosite eder. Bakteri genellikle
alveolar makrofaj tarafindan yok edilir, aksi takdirde bakte-
ri gelisimini strdurtir ve alveolar makrofaja hasar vererek
tlberkil olusumunun baslangi¢ niivesini olusturur.

Evre 2. Dolasimda yer alan monositler bakteriyi fago-
sitoza ugratmak lizere niivenin oldugu bélgeye go¢ eder-
ler. Makrofaj fagozomlarinda yer alan bakteriler fagozom-
lar ile lizozomlarin flizyonuna engel olarak hasar gérme-
lerini engellerler ve ¢cogalmaya devam ederler.

Evre 3. Geg tip bir asin duyarlilik yanitt meydana ge-
lerek bakteri ile yiiklii makrofajlar hasara ugratilir ve bak-
teri cogalmasi sinirlandirilir. Canh kalan bakteriler ise yer-
lesik kalir. Meydana gelen gec tip asirt duyarlilik yaniti ka-
zedz nekroz olarak bulgu veren doku hasarina yol acar.
Lezyon bu evrede aktive ve aktive olmayan makrofajlar
ve T hiicrelerini de iceren diger immun hicrelerce cevre-
lenen santral bir kazedz nekrozdan olusmaktadir.

Evre 4. Bu evrede hiicre-aracili immun yanit zayif ise
kazedz nekrozun kenarindan canli kalmayi basaran basil-
ler aktive olmamis veya kismen aktive olmus makrafojla-
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rn icinde yeniden bdélinmeye ve cogalmaya baslarlar.
Gec tip asirt duyarlilik bu makrofajlar dldtirmek tizere tek-
rar devreye girer ve kazedz nekrozda artisa ve tiiberkilln
bliylimesine yol acar. Ancak az sayida bakteri iceren mak-
rofaj lenfatiklere ve dolasima karisarak bakterilerin akciger
disinda g6zin de dahil oldugu diger organlara tasinmasi-
na yol acabilir. Ote yandan iyi bir hiicre-aracilikli immun
yanitin gézlendigi bireylerde cok yiiksek seviyede aktive
olmus makrofajlar kazeifikasyon nekrozunu cevrelerler ve
kagmaya calisan basilleri ortadan kaldirarak lezyonun
subklinik bir evrede progresyonunu sinirlarlar.

Evre 5. Bu evrede merkezde yer alan kazebz mater-
yalin likefiye olmasi ile ekstraselliler basilin cogalmasi
s6z konusudur. Bu asamada iyi calisan bir gec tip asir du-
yarlilik yaniti dahi basili sinirlayamaz. Basil brons duvarini
asarak akcigerin diger kisimlarina yayilir ve dkstirme ile
dis cevreye yayilmaya baslar.

Enfektif okiler tlberkiiloz primer kompleksten veya
post-primer reaktive akciger lezyonundan hematojen ya-
yilim ile meydana gelir. Okiiler dokuda basil diger ekstra-
pulmoner bélgelerde oldugu gibi aktive olmadan yillarca
canli kalabilir.>* HIV pozitif olmayan ¢ogu eriskin hastada,
okiiler TB’un postprimer reaktive lezyondan gelistigi sa-
nilmaktadir.®

Okiiler Tiiberkiilozun Klinik Ozellikleri

TB ile okiiler hastalik birlikteliginin gdsterilmesi 1700
yillarina kadar geri gitmektedir. Koroidal tliberkiillerden
1830 ile 1844 yillan arasinda medikal literattirde
bahsedilmektedir. Guniimuzde okuler TB’un insidansi
kesin olarak bilinmemektedir. PTB olan hastalann
%1,4’tnde okdler bulgularin gelisecegi tahmin edilmek-
tedir, buna karsin okiler TB olan hastalarin cogunda PTB
saptanamamaktadir.?®3°

Oktler TB enfeksiyonu PTB veya EPTB’nin hematojen
yayilliminin sonucudur. Enfeksiyon lokal olarak aktif sints
veya meninks enfeksiyonundan da yayilhm gosterebilir. Ba-
silin viicuda konjonktiva yolu ile girdigi primer okiiler en-
feksiyon cocuklarda nadir olarak goézlenir. Semptomatik
hastalik birincil enfeksiyondan ziyade genellikle okiiler do-
kuda canliligini sirdiirmiis olan sessiz lezyonlarin reaktivas-
yonu yolu ile gerceklesir. Ek olarak immun-aracilikli okuler
TB uzak bir odakta (6rnegin akciger) yer alan mikobakteri-
um tiiberkilozis antijenlerine karsi asin duyarlilik nedeni ile
meydana gelebilir. Bu asin duyarlilik bakteri gézde bulun-
madigl halde inflamasyon ile neticelenir. Flikten, retinal
vaskdlit ve interstisyal keratit mikobakterium tiberkiilozis
neticesinde ortaya c¢ikan okdiler patolojiler olup bu patolo-
jiler asirt tip duyarlilik yanitinin érnekleridir.?*°
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Okdler TB genellikle unilateral ve asimetrik olma 6zel-
ligi tasir. TB okiiler ytizeyden optik sinir yolu ile santral si-
nir sistemine kadar genis yelpazede okiler bulgulara yol
acabilir. G6z kapaginin tutulumu direkt olarak kiiglik bir
nodil seklinde baslayabilir ve genellikle lenfadenopati-
ninde egslik ettigi lupus vulgaris’e (lilserasyon ve skarlas-
ma ile giden yumusak kahverengi TB nodilleri) ilerleye-
bilir. On segment bulgular arasinda konjonktiva grantilo-
mu, flikten, sklerokeratit, ve interstisyal keratit yer alir.
Eriskinler ile kiyaslandiginda ¢ocuk (%35) ve adélesan yas
grubunda fliktenli keratokonjonktivit sikligr endemik bol-
gelerde yiksek olarak bulunmustur.>3°

Bu béliimde agirlikli olarak TB’un neden oldugu intra-
okiiler inflamasyon ({iveit) tizerinde durulacaktir. intrao-
kiler TB'un klinik 6zellikleri Tablo 1’de 6zetlenmistir. Bu
farkh Gveit prezentasyonlari icinde en sik olarak gézlene-
ni arka UGveit olup bunu sirasi ile 6n Uveit, pantiveit ve in-
termediyer UGveit takip etmektedir. Farkli Gveit prezentas-
yonlar sebebi ile TB tGiveit antitelerinin bliylk bir taklitgisi
olarak bilinir.

1. On Ulveit

TB iris ve agida granilom ile birlikte koyun yag kera-
tik presipite ve arka sinesinin eslik ettigi akut veya kronik
graniilomat®z 6n Gveitin iyi bilinen bir nedenidir. iris tu-
tulumunun klinik spektrumu genis bir yelpazeye sahiptir.
Ozellikle pupilla kenar ve iris kokiinde yerlesimli olmak
Uizere iris ylizeyinde ¢ok sayida nodiiliin gézlendigi gra-
nilomatéz 6n lveit seklinde goézlenebilir. Akut miliyer
TB’da iris kokine yakin kiigtik gri-sar1 veya kirmizimsi no-
diillerin mevcut oldugu 6n kamara inflamasyonu gozle-
nebilir. Agir seyirli olgularda iris lezyonlarina ek olarak hi-
popyon da gozlenebilir. Klinik olarak, nodtller tedavi
edilmez ise 3 mm’ye kadar blylyebilen kiiclik gri elevas-
yonlar olarak ortaya ¢ikar. Zaman icinde noduller vaski-
larize olabilir. Essansiyel iris atrofisi de tarif edilmis-
tir.6,29,30,36

TB’a bagl 6n Uveit hafif-orta siddetli rekiirran 6n tve-
it olarak da klinik gésterebilir. Granllom gézlenmese bile
kiiglik transparan nodiiller (Koeppe nodiilll) pupilla kena-
nnda ortaya c¢ikabilir. Niksler esnasinda, koyun yagi kera-
tik presipiteler ile birlikte yaygin arka sinesi, komplike ka-
tarakt ve vitritis meydana gelebilir.°

intraokiiler sivilardan PCR ile sivi analizinin yayginlas-
masit ile birlikte TB’a baglh 6n tveit tanisi daha sik olarak
konulmaya baslanmistir. Son dénemde yapilan calisma-
larda, énceki calismalarda gosterilen iris veya a¢i grani-
lomu ile birlikte koyun yagi keratik presipite ve arka sine-
sinin eslik ettigi iridosiklit tablosunun haricinde, tiberkii-
ler graniloma minimal bir 6n segment inflamasyonunun
eslik edebilecegi gosterilmistir.**** Pigmente hipopyon
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baslangi¢ bulgusu olarak basvuru aninda gézlenebilmek-
tedir.*" intraokiiler sivilarin Mycobacterium tuberculosis
icin yapilan PCR analizi sonucu TB tveiti tanisi alan hasta-
larda antitiiberkiloz tedavi (ATT) ile rekiirrans sayisinda
azalma gosterilmistir.*'

2. intermediyer liveit

Intraokiiler TB intermediyer (iveit ozellikleri ile ve
ozellikle pars planit benzeri bir tablo ile ortaya cikabil-
mektedir. TB’a bagh intermediyer Uveit disik-dereceli,
kronik Uveit, vitritis, kar topu opasiteleri, pars plana eksu-
dasi (“snow banking”), periferik vaskiler kiliflanma ve pe-
riferik retinokoroidal graniilom ile karakterizedir.®

3. Posterior ve Paniiveit

intraokdiler inflamasyonun &zellikle koroidi etkiledigi
okdler TB, posterior lveit olarak siniflandiriimaktadir. TB’a
bagli posterior UGveitte gézlenen bulgular dért grupta in-
celenebilir: koroid tlberkiilleri, koroid tuberkiilomu, sub-

a. Koroid Tiiberkiilleri

TB’a bagh posterior tveitin en sik bulgusu olarak ¢ok
sayida koroidal tiiberkiiltiniin gézlendigi klinik tablo bildi-
rilmektedir. Bu bulgu TB basilinin hematojen yol ile yayi-
Iimini desteklemektedir. Bu tarz bir yayilm kazedz pul-
moner lezyonun kan veya lenf damarini asarak dolasima
karismasi ile meydana gelir. Yakin zamanda yapilan calis-
malarda da tuberkdllerin hematojen yayilim neticesinde
meydana geldigi gosterilmistir. Bu lezyonlann TB menen-
jiti ile de birliktelik gosterdigi bilinmektedir.*2°3¢

Klinik olarak tuberkdller kiictik noduller olarak goz-
lenirler. Genellikle 5 den az sayida tiberkil goézlen-
mekle birlikte 50 veya 60 kadar ¢ok sayida tiiberkul
olusumu da meydana gelebilmektedir. Nodiiller gri-
beyaz ile san renkte olup keskin sinirlidirlar. Koroid tii-
berkiliiniin gézlendigi cogu hastada 6n tveit veya vit-
reus inflamasyonu gelismemektedir. Genellikle fundu-
sun arka kutubunda yer alirlar ve optik diskin 1/4’t ve-
ya daha kuciik boyuttadirlar. Lezyonlarin tizerinde se-
r6z dekolman gézlenebilmektedir. Kigik cok sayida
tiberkdl olusumu miliyer TB'da gézlenmektedir. Nadi-
ren koroidal tiiberkil blytime goésterir ve tlberkiilom
adi verilen soliter bir kitle meydana getirir. Enfeksiyo-
nun gerilemesi ile birlikte tliberkiillerde pigmentasyon
meydana gelebilmektedir. Lezyonun sinirlan daha kes-
kin hale gelmektedir ve lezyonun merkezinde beyaz-
sarl renk alirken kenarinda halka seklinde pigmentas-
yon meydana gelmektedir. Bu iyilesme evresi skar ge-
lisimi ile sonlanmaktadir. Aktif koroid tlberkilleri ATT
tedaviye cok iyi yanit vermekte ve 3-4 ayda iyilesmek-
tedirler. Lezyon bu evrede atrofi ve degisen Olctilerde
pigmentasyon gostermektedir.®

b. Koroid Tiiberkiilomu

Daha nadir olarak, intraokiler TB biyiik bir tliberkd-
lom olarak da ortaya c¢ikabilmektedir (Resim 1). Ttberki-
lom olusumu koroidin herhangi bir yerinde makdla, arka
kutup, ekvator veya jukstapapiller bélgede lokalize olabi-
lir. Tuberkilomlar biiytik soliter bir kitle gériinimiinde
olup timor benzeri bir manzaraya neden olabilmektedir.
Taberkiilom yiizeyinde hemoraji ve retinal katlantilar g6z-
lenebilmekte ve ilerleyen safhalarda tzerinde yer alan re-
tinada dekolman olusabilmektedir. Koroidde diffliz yayi-
lim sonucu tiiberkiilomda yayvan biiyiime de tarif edil-
mistir.°

Nadiren sistemik hastalik bulgusu olmaksizin ilk bulgu
olarak tliberkiilom gelisimi de meydana gelebilmektedir.
Tidberkilom 4-14 mm arasinda bir boyutta ve genellikle
etrafinda eksudatif retina dekolmaninin gelistigi sarimti-
rak, subretinal kitle olarak ortaya ¢ikmaktadir ve siklikla
intraokiler tumor veya enfektif abse olarak taninmakta-
dirlar.° Yine intraokiiler lenfomay: taklit eden tiiberkiilom-
lu bir olgu da tarif edilmistir.””

c. Subretinal Abse

Kazedz materyal icinde TB basillinin cogalmasi ile like-
faksiyon nekrozu ve abse gelisimi gbzlenebilir. Dissemine
TB hastalarinda tzerinde yer alan vitreusta minimal infla-
masyonun goézlendigi subretinal abse (Resim 1,2,3,4,5)
gelisimi goézlenebilmektedir.*** Nekrotizan graniilomlar
viicudun diger bélgelerinde TB bulgusu olmaksizin izole
olarak gbézde meydana gelebilir.*® Abseler likefaksiyon
nekrozuna bagli olarak daha san renkte olup lzerlerinde
hemoraji gbzlenebilmektedir. Bu lezyonlarda retinal anji-
yomatoz proliferasyon gelisimi de rapor edilmistir.°

ATT ile bu lezyonlarda gerileme gdzlenir.* lyilesen
lezyonlar pigmentasyon ve atrofi ile karakterize olup goér-
mede iyi bir diizelme ile birliktelik gdstermektedirler.
Skarin icinde subretinal neovaskiilarizasyon gelisimi ola-
bilmektedir ve bu hastalarda koroidal kanamalar da rapor
edilmistir.®*

d. Serpijinéz Benzeri Koroidit

Serpijindz koroidit retinanin sekonder tutulumuna
neden olan ve primer olarak koroid ve koriokapiller ya-
pinin etkilendigi kronik, rekirran bir inflamatuar hasta-
liktir. Hastahgin otoimmun oldugu duistintlmektedir.
inflamasyon peripapiller olarak baslamakta ve bu bélge-
den disartya dogru yayiim gdstermektedir.*® intraokdiler
TB serpijindz benzeri bir koroidit tablosuna neden olabil-
mektedir.”>' Bu hastalarda sistemik kortikosteroid ve
immunsupresif tedaviye ragmen serpijinéz benzeri ko-
roidit tablosunda ilerleme g&zlenmektedir. Koroidal TB
birbiri ile devamlilik géstermeyen ayn ayn lezyonlardan
olusan multifokal koroidit olarak baslayabilmekte ve
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ilerleyen safhalarda difftiz bir koroidit haline gelerek lez-
yon kenarindan ilerleme goéstererek serpijindz koroiditi
taklit edebilmektedir.**° Diffuz plak benzeri bir koroidit
olarak baslayip lezyon kenarindan uzantilar olusturarak
(ameboid) ilerleme de gosterebilmektedir. Diger gézde
ise periferik yerlesimli kiclk ttberkiillerin asemptoma-
tik olmasi sebebi ile tutulum fark edilmeyerek aylar ve
yillar sonra tani alabilir.

Otoimmun kaynakli oldugu bilinen ve sistemik korti-
kosteroid ve immunsupresiflere yanitl oldugu bilinen ser-
pijindz koroidit lezyonlarinin aksine TB lezyonlan ATT ile
iyilesmeden &nce 4-6 hafta boyunca ilerleme gosterirler.
ATT ile lezyonlarda niiks gézlenmez.*>°

Yine TB basilinin alerjik/hipersensitivite reaksiyonu
olusturarak serpijindz benzeri koroidite yol acabildigi
gosterilmistir. Bu hastalarin ATT ile basar ile tedavi edil-
digi gosterilmis ve kortikosteroidler ile iyi yanit alinama-
mustir. Bu lezyonlarnn baslangicta kortikosteroidlere ya-
nith oldugu ancak sonrasinda niiks etme egilimi goster-
dikleri bildirilmistir.>>

TB’a bagli serpijindz benzeri koroidit tablosunun
hangi mekanizma ile gelistigi tam olarak bilinmemekte-
dir. Bu gézlerde ortaya ¢ikan koroidit koroid veya retina
pigment epitelinde bulunan birka¢c adet aside dayanikli
basilin mevcudiyetinde ortaya ¢ikan immun-kaynakli bir
asin duyarlilik reaksiyonunun bir neticesi olarak ortaya
cikmaktadir.® Lezyonlar baslangicta fokal veya diffuz
koroidit olarak baslamakta sistemik kortikosteroid veya
immunsupresif ajanlar ile tedavi sonrasi yavas ilerleye-
rek konfluan lezyonlar haline dénliismekte ve konfluans
gelisen lezyonun kenarindan ilerlemeye devam etmek-
tedir ve bu durum da serpijinéz koroiditte gbzlenen lez-
yon kenari ilerleme paterni ile karisarak tan1 asamasinda
glcliklere neden olmaktadir. Retina pigment epitelinin
TB basili ile enfekte olabilecegini kanitlar nitelikte bir
baska calismada da akut posterior plakoid pigment epi-
teliopati (APMPPE) ile birlikte asemptomatik PTB sapta-
nan bir olgu sunulmustur.>

Ancak en 6énemli konulardan biri de ATT ile baslan-
gicta godzlenen paradoksik kétiilesmedir. ilk olarak Ro-
bert Koch® tarafindan bahsedildigi izere paradoksik bir
reaksiyon olarak ATT sonrasi sistemik TB’da kotlulesme
gozlenebilmektedir. Burada gézlenen paradoksik kéti-
lesmenin artmis asirt duyarlihk yaniti, azalmis supresor
mekanizmalar ve mikobakteriyel antijenlere daha fazla
maruz kalma sonrasi gelistigi dlstntlmektedir. Bu du-
ruma benzer sekilde paradoksik olarak okuler lezyonlar-
da kotlilesme Jarisch-Herxheimer reaksiyonu olarak ¢e-
sitli antibiyotik tedavilerinin baslanmasi ile bildirilmistir.
Okdler lezyonlarda Jarisch-Herxheimer reaksiyonu sifilis,
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Whipple hastaligl, leptospirozis ve Lyme hastaligi ile de
rapor edilmistir.>*>’

ATT ile paradoksik kétiilesme okiler TB'da ve 6zellik-
le serpijindz benzeri koroidit tablosunda bildirilmistir.**'

4. Retinit ve retinal vaskiilit

TB'da retinanin izole tutulumu nadir olarak gériilmek-
tedir ve retina tutulumu koroid tutulumuna sekonder ola-
rak ortaya cikabilmektedir. Ancak retinanin primer olarak
tutuldugu az sayida olgu da rapor edilmistir.®**3°3¢

a. Tiberkiiloza bagli retinal vaskdilit

TB hastalarinda gézlenen retinal vaskdlit 6zellikle retinal
venleri ilgilendirir, nadiren retinal arterlerde de retinal vas-
kilit gelisebilir’. Neovaskiiler glokom nedeni ile entikleas-
yon uygulanan bir gdzde santral retinal vende tiiberkiilom
varligl rapor edilmistir®®. Yine iridosiklit ve retinal vaskulitli
bir hastada da histopatolojik olarak TB dogrulanmustir.>* Pe-
rivendz beyaz materyal birikimi TB’un retinal vaskdiliti icin
karakteristik olarak kabul edilmektedir.°®

Son yillarda yapilan ¢esitli calismalarda TB vaskiiliti ra-
por edilmistir.**** Tanty1 dogrulamak igin yeterli kanit ol-
mamas! nedeniyle TB vaskiiliti tanisi ¢ogunlukla varsa-
yimsal olarak konulmaktadir. Karakteristik ozellikleri ara-
sinda vitreus infiltrasyonu (vitritis), retinal kanamalar, neo-
vaskiilarizasyon ve néroretinit yer alir. Bu tablo ile basvu-
ran hastaya oral kortikosteroid ve perflizyon gdsterme-
yen retina alanlarina laser forokoagtilasyon tedavisi ile bir-
likte ATT uygulanmaktadir. Vitreus hemorajisinin acilma-
masi durumunda pars plana vitrektomi gerekebilmekte-
dir. Okdler TB vaskiiliti klinik ézellikleri ve retinal venlerin
ozellikle tutulum gostermesi ile Eales hastahigina benzer-
lik gbstermektedir. Ancak, Eales hastaligl geng eriskin er-
kek hastalarda tekrarlayan vitreus ici kanama ile giden idi-
yopatik bir hastalik olarak tanimlanmistir. Periflebit hem
Eales hastaliginin hem de TB vaskiilitinin ortak bir 6zelligi
olmasina karsin Eales hastalarinda intraokuler inflamasyon
bulgulan gézlenmemektedir.

Retinal vaskiilitin enfektif mi yoksa asiri duyarlilik reak-
siyonu olarak mi gelistigi tam olarak aydinlatilamamustir.
Mikroorganizmanin okdler dokularda sebat etmesi sonra-
s1 immun-aracilikl bir asin duyarlilik yaniti tetikleyerek re-
tinal vaskiilite yol acabilecegi diisiiniilmektedir.® intraokii-
ler sivilarda TB basilinin PCR ile gosterilmesi ATT baslan-
masi icin bir kanit olarak kullanilabilmektedir.

TB’a bagl retinal vaskiilit Eales hastalig! ile bir ortak
ozellik olarak yaygin periferk kapiller nonperfiizyon gés-
termektedir. Retinal damarlar boyunca aktif veya iyilesmis
yama tarzi fokal koroidit odaklarinin gézlenmesi TB'a
bagh retinal vaskiilit ile Eales hastaligl, orak hiicreli anemi
ve Behcet hastaliginin ayirt edilmesinde ayirt ettirici bir
bulgu olarak kabul edilebilmektedir.**
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b. Eales Hastaligi

Eales hastaligl ilk olarak Henri Eales tarafindan rekr-
ran vitreus ici kanama ile birlikte gézlenen bas agnsi, pe-
riferik dolasim bozuklugu, kabizlik ve epistaksis olarak ta-
nimlanmustir.® Hastalik cogunlukla erkek, 3.-4. dekatta
olan saglikli eriskin bireyleri etkilemektedir. Klinik olarak
sakin bir gézde periflebit, kapiller nonperflizyon, neovas-
kilarizasyon, rekirran vitreus ici kanama ve fibrovaskiler
proliferasyon ile karakterizedir. TB’a bagl retinal vaskiilit-
te gozlenen periflebit Eales hastaligina benzerlik goster-
mekle birlikte ayirt edilmesinde inflamasyon bulgusunun
olmayisi kullanilabilmektedir.®¢

Hastalik inflamatuar, iskemik ve neovaskiiler basliklar
altinda tg¢ evrede incelenebilir. Erken inflamatuar evrede
hasta asemptomatik olabilir veya bulanik gérme ile ucus-
madan sikayet edebilir. ilerleyen iskemik ve neovaskiiler
evrede gérme keskinliginde vitreus hemorajisine bagh
olarak énemli dl¢lide azalma goézlenebilmektedir. Hasta-
lik retinal venlerin inflamasyonu olarak baslar ve periferik
retinal venlerin etrafinda beyaz eksudasyon olarak bulgu
verir. Nadiren arterioller de etkilenebilmektedir. lyilesme
evresinde venlerde gliotik kiliflanma gézlenmektedir. Ea-
les hastaliginda aktif veya iyilesmis koroidit lezyonlari
gbzlenmez. Bunlarin gézlenmesi durumunda TB veya
sarkoidoz dustnilmelidir. Inflamasyon evresini takiben
retinada meydana gelen iskemi sonrasi perflizyon sahala-
n ile nonperfiizyon sinirinda yeni damar olusumlarn goz-
lenir. Optik disk neovaskiilarizasyonu nadir olarak gozle-
nir. Yeni damar olusumlarindan kaynaklanan tekrarlayici
vitreus ici kanamalar fibrovaskiiler proliferasyona sebep
olur ve bu durum da traksiyonel retina dekolmani gelisi-
mi ile sonlanabilir. Eales hastali§inin patogenezi konusun-
da cesitli teoriler ortaya atilmistir, ancak en yaygin kabul
gorenleri TB veya TB proteinlerine karsi meydana gelen
asirt duyarhhk yanitidir.®¢"¢®

Son dénemde yapilan calismalarda Eales hastalarinin
vitreus orneklerinde PCR ile TB basiline ait DNA gdsteril-
mesi Eales hastaligl ile TB iliskisini desteklemektedir.®”°
Ayni yazarlar Eales hastaligl bulunan hastalarda yapilan
cerrahi sonrasi soyulan epiretinal membran &rneklerine
uygulanan PCRile de TB genomunu géstermislerdir.”' Bu-
radan elde edilen bulgular da Eales hastalig1 etiopatoge-
nezinde TB basilinin roliinii desteklemektedir. Ancak elde
edilen vitreus 6rneklerinin hi¢birinde kiiltlirde lireme g&s-
terilememis olmasi, arastirmacilarin cansiz TB organizma-
larinin asirt duyarlilik yanitinin olusumuna neden olabile-
ce8i gorisiine ulasmalarina neden olmustur.

5. Nororetinit ve Optik Noropati

TB optik néropatisi ve néroretiniti koroid lezyonlarin-
dan ilerleme sonrasi veya PTB veya diger EPTB odakla-

rindan dissemine hematojen yayilim yolu ile meydana
gelebilmektedir ve ndroretinit ayirici tanisinda mutlaka
akilda bulundurulmalidir.”> Optik néropati mikroorga-
nizmanin direkt invazyonu sonucu veya organizmaya
karsi gelisen asin duyarhlik yaniti neticesinde olusabil-
mektedir. Optik sinir tutulumu optik sinir tiiberkdlt, pa-
pillit, papilddem, optik norit, retrobulber optik nérit, n6-
roretinit veya optokiazmatik araknoidit olarak gézlene-
bilmektedir.*3

Nororetinit koroidit odagindan jukstapapiller retinaya
yayilim sonrasi meydana gelebilmektedir. Nadiren néro-
retinit TB’a baglh multifokal koroidit sonrasi meydana ge-
len eksudatif dekolmandan énce de gelisebilmektedir.**
Optik sinir tutulumu ve disk ddemi TB’a bagh arka sklerit
nedeni ile de g6zlenebilmektedir. Sistemik TB sonrasi ge-
lisen arka skleritli bir olgu rapor edilmistir.”

6. Endoftalmi ve Panoftalmi

Bu formdaki hastalik akut olarak baslamakta ve ge-
nellikle intraokiler dokularin ciddi hasan ile ¢ok hizli
ilerleme g&stermektedir. Siddetli inflamasyon sebebi ile
hipopyon gelisimi ve kornea tutulumu ile birlikte 6n ka-
maranin total olarak pirilan materyal ile dolmasi séz
konusu olabilmektedir. Bu sekilde meydana gelebilecek
akut prezentasyon iris ylizeyinde yer alan ve TB tanisin-
da yardimar olabilecek granilom veya nodiillerin goriil-
mesini olanaksiz kilabilmektedir. Arka segmentte olu-
san siddetli koroid inflamasyonu Bruch membraninin
hasarina ve genis subretinal abselerin olusumuna neden
olabilmektedir. Enfeksiy6z ve inflamatuar patogenez re-
tina ve vitreusu etkiler. Koroidal ve subretinal abseler
tedavi edilmedigi takdirde likefaksiyon nekrozu olusu-
mu ile aside direncli basillerin hizli béliinmesi ile vitreus
bosluguna agilarak endoftalmi ve panoftalmi tablolarinin
gelisimine neden olabilmektedir. Panoftalmi tablosunda
glob perforasyonuna neden olabilecek sklera tutulumu
s6z konusudur. ilerleyen safhalarda skleral kalsifikasyon
gelisebilmektedir.¢

Bes hastanin tarif edildigi gézlemsel bir calismada, 2
hastada subretinal abse, 1 hastada graniilomatdéz 6n
tveit ile birlikte sklera perforasyonu, 1 hastada on ka-
marada eksudatif kitle ve bir hastada koroidal kitle ile
birlikte paniiveit tarif edilmistir.”* U¢ hastadan alinan én
kamara sivisinda ve diger iki gbzden elde edilen evis-
serasyon materyalinde aside direncli basil varlig1 ortaya
konulmustur. Bu seride yer alan bir hastada bir gdzde
endoftalmi ve subkonjonktival kitle olusumu ile ve di-
8er godzde iyilesmis koroidit skarlar ile eksudatif dekol-
man tablosu ile bilateral tutulum tarif edilmistir. Burada
ayni bireyde hastaligin farkli okiler klinik tablolari gbze
carpmaktadir.
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