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Intermediarni uveitis

Intermediate uveitis

Natasa Vidovi¢ Valentinci¢, Aleksandra Kraut

Izvleéek

Izhodis¢a: Intermediarni uveitis je znotrajo-
Cesno vnetje, ki zajema sprednjo steklovino,
periferno mreznico in pars plana cilijarnika.
Praviloma je bolezen mlajsih ljudi. Etiologija
je ve¢inoma neznana, povezuje pa se predvsem
z multiplo sklerozo, sarkoidozo in nekaterimi
infekcijskimi boleznimi. Simptomi zajemajo
meglen vid, motnjave pred ocesom. Znaki so
vitritis, vaskulitis, kepaste motnjave nad perifer-
no mreznico, cistoidni makularni edem. Najpo-
gostejsi zaplet intermediarnega uveitisa je siva
mrena, najpogostej$i vzrok konc¢ne slabe vidne
ostrine cistoidni makularni edem. Intermediarni
uveitis se najpogosteje zdravi s kortikosteroidi,
danimi lokalno ali sistemsko, z imunosupresivi,
lasersko koagulacijo in vitrektomijo.

Zakljucek: V dolgotrajno remisijo gre ena tretji-
na bolnikov z intermediarnim uveitisom, otrok
skoraj ena polovica. Napoved glede stanja vida
je ve¢inoma dobra, ve¢ina bolnikov ima vidno
ostrino nad o,5.
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Abstract

Background: Intermediate uveitis (IU) is an
intraocular inflammation affecting anterior vit-
reous, peripheral retina and pars plana of the
ciliary body. Etiology is mostly unknown, but IU
can be associated with systemic diseases includ-
ing multiple sclerosis, sarcoidosis and occasion-
ally with systemic infectious diseases. Symptoms
include blurred vision and floaters. Signs are
vitritis with typical infiltrates called snowballs
and snowbanking, retinal vasculitis and cystoid
macular edema. The most frequent complica-
tion of intermediate uveitis is cataract, the most
frequent cause of low visual acuity is cystoid
macular edema. Treatment consists of local and
systemic corticosteroids, various, other immu-
nosupresants, laser coagulation and vitrectomy.

Conclusions: Prognosis of visual acuity is satis-
factory and majority of patients have visual acu-
ity of at least 0.5. Long-term remissions of the
disease occur in one third of adult patients and
in approximately half of children with IU.
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Slika 1: Kepaste
motnjave v steklovini (t.i.
‘snowballs').
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Uvod

Intermediarni uveitis (IU) je znotrajoce-
sni vnetni sindrom, za katerega je znacilna
vnetna celi¢na infiltracija steklovine iz peri-
ferne mreznice in pars plana cilijarnika. Ter-
min IU je leta 1987 prvi¢ uvedlo zdruzenje
I0IS (International ocular inflammation so-
ciety),' in sicer so s tem opisali glavno ume-
stitev vnetnega dogajanja. IU predstavlja
eno izmed 4 anatomskih kategorij uveitisa,
ostale so anteriorni, posteriorni in panuvei-
tis. Pred tem so se za IU uporabljali razli¢ni
izrazi; prvi ga je opisal Fuchs® leta 1908 kot
kroni¢ni ciklitis, kasneje Schepens® kot peri-
ferni uveitis. Termin pars planitisa je Welch
uvedel v 60. letih* za podtip perifernih uve-
itisov s celi¢no eksudacijo ali tvorbo mem-
bran preko spodnjega pars plana cilijarnika.
Konec 60. let je Gass® uporabil termin vi-
tritisa. Delovna skupina za standardizacijo
nomenklature uveitisa (The Standardization
of Uveitis Nomenclature Working Group) je
leta 2005 opredelila sindrom IU §ir8e;® tudi
periferne vnetne spremembe ob zilah ali
edem rumene pege so lahko del IU.

Pars planitis je ista skupina definirala kot
podskupino IU, kjer se pojavljajo eksudativ-
ne spremembe nad pars plano cilijarnika —
kepaste motnjave oziroma t. i. ‘snowballs; ali
fibrozni namet oziroma t. i. ‘snowbanking’ -
brez infekcijskega vzroka ali sistemske bole-

zni, torej idiopatsko. Ce je prisotna okuzba,
npr. Lymska bolezen, ali sistemska bolezen,
kot npr. sarkoidoza, se uporablja termin in-
termediarni uveitis. Sedaj oftalmologi izraz
pars planitis pretezno uporabljajo za kronic-
ni idiopatski intermediarni uveitis s celicno
eksudacijo nad pars plano cilijarnika.

Epidemiologija

Ceprav ima IU ve¢inoma ugoden potek,
pa uveitisi v celoti predstavljajo pomemben
vzrok slabovidnosti in slepote; zaradi uve-
itisa je slepih 10-15% vseh slepih v ZDA.”
5% do 20 % vseh uveiticnih bolnikov osle-
pi, 4-45 % bolnikov izgubi 25 % vidne ostri-
ne.>'? Prevalenca uveitisa je 38 na 100000
v splo$ni populaciji, letna incidenca 17 na
100.000 prebivalcev.'” Slab vid je lahko tudi
posledica zapletov uveitisa, npr. katarakte,
glavkoma, kar se v studijah uposteva kot ne-
posredni vzrok slabega vida in tako primar-
ni vzrok (uveitis) ni upostevan, zato je vpliv
uveitisa na izgubo vida $e podcenjen.®

Natanc¢no prevalenco IU je tezko dolo-
¢iti, saj je klini¢ni potek bolezni lahko zelo
benigen in so bolniki pogosto asimptomat-
ski.'* 7-22% vseh uveiti¢nih bolnikov, ki
obiscejo oftalmologa, ima IU. Prevalenca je
5,4 na 100.000 prebivalcev, incidenca 1,4 na
100.000 prebivalcev na leto.'* Ceprav je in-
cidenca uveitisa pri otrocih manjsa kot pri
odraslih,'> '® pa je odstotek IU pri otrocih,
mlajsih od 16 let, precej ve¢ji in znasa od 18
do 41,7 %.">""7

Najvecja incidenca IU je med 25. do 44.
letom.> Bolezen se redko pojavi pred 5. le-
tom ali po 65. letu starosti.'® Vedina $tudij
ni nasla povezave med spolom in incidenco
IU, prav tako ne rasne predilekcije.'**' TU
je bilateralen v 70 % do 90 % primerov.>*”**

Etiopatogeneza

IU je znotrajoCesno vnetje veinoma
neznanega vzroka; z njim se povezujejo sis-
temske bolezni, predvsem multipla skleroza,
sarkoidoza ter infekcijske bolezni.*>"*°

Glede na nastete sistemske bolezni bi
bilo mogoce patogenezo IU povezovati z
avtoimunimi procesi. Na Zilnem endoltelu
bolnikov s pars planitisom je bila ugotovlje-
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Slika 2: Periflebitis in
kepaste motnjave v
steklovini.

na prisotnost glavnega histokompatibilno-
stnega kompleksa (II).**"**

Prisotnost HLA-DR2 oziroma specifi¢no
HLA-DR1s501 pri bolnikih z multiplo skle-
rozo in s pars planitisom®’ kaze na poveza-
vo med nastetima boleznima. Ugotovili so,
da pars planitis poveCuje moznost razvoja
multiple skleroze.** Vzrok za povezavo med
haplotipi HLA z multiplo sklerozo in pars
planitisom ni znan, lahko so bolniki z zgo-
raj navedenimi haplotipi genetsko predispo-
nirani k razvoju dveh razli¢nih bolezni, t.j.
pars planitisu in multipli sklerozi.'®

Z 1U je povezanih tudi nekaj infekcijskih
bolezni, in sicer Borrelia burgdorferi (Lym-
ska borelioza), Whipplov bacil (Whipplova
bolezen), toksokariaza, Epstein Barr virus
ter HTLVI in HIV.*»?*"%7

Leta 1981 je $tudija Greena®® prikazala
znacilne spremembe pri bolnikih z IU: blag
horioidits, fibrozno organizirano, kolabira-
no steklovino, kroni¢no prisotne vnetnice
v steklovini, preretinalne membrane, vnetje
mreznice, vklju¢no s flebitisom, periflebiti-
som, opti¢nim nevritisom in makularnim
edemom. Nussenblatt and Palestine®” trdita,
da je sprozilni dogodek IU pri ve¢ini bolni-
kov periflebitis in in posledi¢no poskodba
krvno-ocesne bariere.
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Klinicna slika

Simptomi

Vecina IU bolnikov ima tezave z me-
glenim vidom in plavajo¢imi motnjavami,
lahko pa so tudi asimptomatski. Simptomi
se obicajno stopnjujejo, glavni vzrok slabse
vidne ostrine pa je vitritis in cistoidni maku-
larni edem (CME).***® Krvavitev v steklovi-
no in odstop mreznice vodita v nenandno
poslabsanje vidne ostrine. S trajanjem bole-
zni se pojavi ve¢ zapletov, kot npr. katarak-
ta, cistoidni makularni edem, sekundarni
glavkom. Vecina bolnikov - 70-90 % - ima
prizadeti obe ocesi, ena tretjina bolnikov z
unilateralno prizadetostjo v zacetku bolezni
ima kasneje IU na obeh oé¢eh.**?*?

Znaki

Rdece oko pri bolnikih z IU ni pogosto,
zrklo je bledo, razen pri otrocih, kjer je pri-
druZeni anteriorni uveitis pogostejsi.**>**!
Pri otrocih se pri kroni¢no potekajo¢em IU
lahko razvije tudi pasasta keratopatija,** pri
odraslih in otrocih s pars planitisom tudi
avtoimuna endoteliopatija,*® ki se kaze kot
edem roZeni¢ne strome v spodnjem delu
rozenice, lo¢en od normalne strome z ro-
zeni¢nimi precipitati. Endoteliopatija lahko
napreduje v globoko neovaskularizacijo pe-
riferne roZenice.

Celice v sprednjem prekatu so redko vec
kot 2+, periferne anteriorne in posteriorne
sinehije so redke,?** redek je glavkom zapr-
tega zakotja ali pupilarni glavkom. Zelo po-
gosto je pridruzena siva mrene, nastane pri
do 83 % vseh IU bolnikov.*>*' Stopnja mo-
tnjav in incidenca sive mrene je povezana s
trajanjem aktivne bolezni.*®

Za Klini¢no sliko IU je najznacilnejsi vi-
tritis oziroma celi¢ni skupki (limfociti T, B,
fagociti, celi¢ni debris, lahko epiteloidaste
celice in celice velikanke)** v steklovini; go-
stota celi¢nih skupkov je zelo razli¢na, lahko
jih je malo, predvsem v sprednji steklovini,
lahko pa so tako gosti, da zastirajo ocesno
ozadje.'® Kepaste motnjave (‘snowballs’), ki
predstavljajo bele in rumenkaso bele agre-
gate celi¢cnih skupkov (Sliki 1 in 2), so obi-
¢ajno vidne nad spodnjim delom periferne
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Slika 3: Plaki motnjav
inferotemporalno na
periferni mreznici (t.i.
‘snowbank).
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mreZnice in nad oro serato. Fibrovaskularne
proliferacije, infiltrirane z vnetnimi celica-
mi na spodnji preiferiji mreznice, so plaki
(‘snowbank’).**** (Slika 3)

Prisotnost plaka kepastih motnjav
(‘snowbankinga’) naj bi bila povezana s huj-
$im potekom bolezni ter povecano inciden-
co cistoidnega edema makule,** vendar §tu-
dija iz leta 2008 tega ni potrdila.*

Kroni¢ni ciklitis je podtip IU, ki se pogo-
steje pojavlja pri mlajsih; obnasa se podobno
kot pars planitis, le plakov kepastih motnjav
(‘snowbankinga’) ni.***°

Periferni periflebitis lahko vodi v ishe-
mijo in spro$¢anje angiogenih mediatorjev;
tako lahko v kombinaciji z vnetjem povzroci
neovaskularizacijo periferne mreznice, baze
steklovine in CME."® Obliterirane vene so
vidne predvsem v spodnjem delu mrezZnice,
neovaskularizacija periferne mreznice pa je
pogostej$a pri pars planitisu.'®***® Krvavi-
tev v steklovino se lahko pojavi v 8-14 %.>*’
Ce se krvavitve v steklovino ponavljajo, lah-
ko pride do trakcijskega odstopa mreznice
zaradi vitreoretinalnega kréenja fibroglial-
nih membran na pars plana cilijarnika.

Eden izmed najpogostejsih zapletov IU
je cistoidni makularni edem. Pojavi se pri
skoraj polovici vseh bolnikov z IU in je naj-
pogostejsi vzrok poslabsanja vida.®?**1484?
Kroni¢ni CME povzroci degeneracijo foto-
receptorjev, nastanek epi- in subretinalnih
membran ter makularne luknje.**

Pri IU bolnikih lahko vidimo tudi edem
papile vidnega Zivca, hiperemijo in neova-
skularizacijo, zlasti pri ve¢ji ishemiji mre-
znice.>

Klini¢ni potek bolezni
innapoved izida

Potek bolezni je pogosto samoomejujoc,
z epizodami zagonov.

Studij o dolgotrajnejiem poteku in napo-
vedi IU ni veliko. Leta 2008 je bila objavlje-
na $tudija23 klini¢nega poteka IU pri bolni-
kih, sledenih ve¢ kot 10 let. Ugotovili so, da
gre 34 % bolnikov z IU v remisijo, dalj$o od
enega leta. Tri cetrtine bolnikov ima po vsaj
desetletnem sledenju, ne glede na remisijo
oziroma podtip uveitisa, vidno ostrino, ki
je boljsa kot 0,5.>>°! Pri otrocih se remisija,
dalj$a od 1 leta, pojavi v 47 %.*!

Povezave s sistemskimiin

infekcijskimi boleznimi

IU se lahko pojavlja sklopu MS, sarkoi-
doze, tuberkuloze, sifilisa, Lymske bolezni
Behcetove bolezeni, Fuchsovega heterokro-
mnega iridociklitisa, Vogt-Koyanagi-Hara-
dove bolezni, Irvine Gassovega sindroma,
amiloidoze in velikoceli¢nega limfoma in Se
nekaterih infekcijskih in neinfekcijskih en-
titet.

15-33 % IU bolnikov ima tudi sistemsko
bolezen.*>***®3* Ugotovljena je bila po-
vezava med periflebitisom in sistemskimi
boleznimi,>® med plaki kepastih motnjav
(‘snowbankingony’), periflebitisom, sarkoi-
dozo in multiplo sklerozo.**** TU je najvec-
krat idiopatski, od sistemskih bolezni pa se
najpogosteje povezuje z multiplo sklerozo in
IU je najpogostejsa oblika ocesnega vnetja,
povezanega z multiplo sklerozo.*®

Sarkoidoza se lahko kaze kot vitritis in
posnema IU.>***” Lahko je prisoten cistoidni
makularni edem in mrezni¢ni periflebitis, a
tudi granulom mreZnice in Zilnice.

Behcetova bolezen je idiopatska; najpo-
gostejsi pojav je okluzivni vaskulitis in hipo-
pion,*® ni prisotnih eksudatov na pars plana,
bolniki z IU nimajo hipopiona.*®
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Slika 4: Slika
fluoresceinske
angiografije, pozne faze,
cistoidni edem makule.

Z 1U so vzro¢no povezani tudi Lymska
bolezen - Borrelia burgdorferi ga lahko v
povzroca (med drugim tudi) v IL. ali III. sta-
dl]l.l. 30,57

Pri mlajsih bolnikih z IU z enostransko
prizadetostjo z vitiritisom in pars plana ek-
sudati izklju¢ujemo toksokariazo.'®

Whipplova bolezen se kaze kot multisis-
temska prizadetost. Povzro¢a jo Whipplov
bacil; kaze se kot bilateralni kroni¢ni vitritis
z debrisom v steklovini.*®*

IU se je pojavil tudi pri bolnikih z okuz-
bo z Epstein-Barr virusom,** virusom HTL-
VI®® in virusom HIV.*

Velikoceli¢ni limfom je nonHodgkinov
limfom. Bolniki imajo pogosto simptome in
znake IU, vendar so ti bolniki starejsi, zato
je pri njih verjetnost IU majhna,®* zato je
pri vseh starej$ih bolnikih z dolgotrajnim
IU potrebna histolodka diagnoza steklovine
(preko vitrektomije pars plana).

Sistemska amiloidoza lahko povroca bi-
lateralne steklovinske infiltrate, ki spominja-
jo na IU.*?

Diagnoza

Specifi¢nih testov za diagnozo IU ni. Di-
agnosticne teste naredimo, da izklju¢imo
znane vzroke oziroma odkrijemo bolezni, ki
jih lahko zdravimo, da ocenimo obseg vne-
tja, najdemo vzrok slabega vida in da se lah-
ko odlo¢amo o vrsti in obsegu zdravljenja.
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Zacetno testiranje vkljucuje: celotno
krvno sliko, rentgenogram prsnih organov
za izkljucitev sarkoidoze in tuberkuloze,
test Mantoux za izkljucitev tuberkuloze,
serumski angiotenzin konvertirajoci encim
(sACE), lizocim ter serumski in se¢ni kal-
cij za izkljucitev sakroidoze, protitelesa za
izkljucitev infekcijskih bolezni (toksokara,
sifilis, Lymska bolezen, HTLVI), odvisno od
bolnikove anamneze in klini¢ne slike.*

S fluoresceinskim angioigramom oce-
nimo prizadetost mrezni¢nega zilja, edem
opti¢nega diska, ishemijo, neovaskularizaci-
jo in cistoidni edem makule (Slika 4), ki ga
ocenjujemo tudi z opti¢no koherentno to-
mografijo (OCT). OCT je kot preiskovalna
metoda koristen tudi za spremljanje dinami-
ke cistoidnega makularnega edema, za epi-
in subretinalne membrane in makularne lu-
knje. Ce sumimo na velikoceli¢ni limfom, je
potrebna biopsija steklovine.

Ce so motni opti¢ni mediji zaradi sive
mrene ali gostih motnjav v steklovini, nare-
dimo ultrazvok zrkla, ki nam pokaze stanje
mrezZnice in obseg vnetja v steklovini.>**°

Zdravljenje

Pred zacetkom kakrs$nega koli zdravlje-
nja moramo izklju¢iti morebitno sistemsko
bolezen. Veliko bolnikov z IU ne potrebuje
nobenega zdravljenja;** bolnikov, ki imajo
vidno ostrino ve¢ kot 0,5, ne zdravimo, ra-
zen ¢e imajo neovaskularzacijo ob plakih
kepastih motnjav (‘snowbanking’) in izrazit
vaskulitis. Priporoca se energi¢no zdravlje-
nje cistoidnega makularnega edema tudi pri
dobri vidni funkciji.*®

Zdravljenje IU obsega lokalne ocesne
injekcije do sistemskega zdravljenja.'®*

Prva izbira so obicajno kortikosteroidi.
Lokalna raba kortikosteroidnih kapljic pri
zdravljenju IU je vprasljiva; uporaba je do
dolocene mere smiselna le pri blagih vnetij
in afakih bolnikih, tam naj bi bila koncen-
tracija zdravila v steklovini terapevtsko za-
dostna.*

Vecina IU bolnikov dobro odgovori na
periokularne kortikosteroidne injekcije in
sistemsko zdravljenje.”® Posteriorna subte-
nonialna injekcija triamcinolon acetonida
skozi superotemporalni forniks je primerna
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za bolnike z unilateralno prizadetostjo ali za
bolnike z bilateralno prizadetostjo, ki so ze
na osnovnem, sistemskem zdravljenju in se
pojavi zagon na enem ocesu.'® Superotem-
poralni forniks omogoca najboljso preraz-
poreditev zdravilne ucinkovine okrog zrkla
oziroma nad makularni predel.®* Zapleti so
lahko porast olesnega tlaka (21,3-30 %),°>°
perforacija zrkla, siva mrena, ptoza, atrofija
periorbitalnega mascevja, fibroza ekstrao-
kularnih misic, subkonjunktivalna krvavitev
in lokalna okuzba. Ce je odgovor na injek-
cijo dober, se lahko dajanje ponavlja, ce po
tretji injekciji ni terapevtskega odgovora, je
indicirano zdravljenje druge vrste.***® Po
enkratnem dajanju triamcinolon acetonida
subenonialno je prislo do izbolj$anja vida
za dve Snellenovi vrstici pri 67-75 % bolni-
kOV.26’65

Triamcinolon acetonid lahko dajemo
tudi intravitrealno v hujsih primerih nein-
fekcijskega IU in cistoidnega makularnega
edema,®” zlasti pri afakih/psevdofakih bol-
nikih. Do porasta ocesnega tlaka pride pri
30-43 % bolnikov, pri 29 % do nastanka sive
mrene, predvsem pri starej$ih.®” Uéinek da-
janje triamcinolon acetonida intravitrealno
je zaCasen, povezan z vecjimi tveganji za za-
plete, zato je pomembno, da to ni edini na-
¢in zdravljenja.

Sistemski kortikosteroidi so indicirani
pri bolnikih z bilateralno prizadetostjo ali
pri unilateralni prizadetosti, kjer se izboljsa-
nja s peri- ali intraokularnimi injekcijami ne
da dose¢i.*” Zacetni odmerek je 0,5 do 1,0
mg prednizona na kilogram telesne teze,***’
oziroma ekvivalent drugega steroida. Zni-
zevanje odmerka se za¢ne po nekaj dnevih.
Minimalno ucinkoviti odmerek moramo
vzdrzevati najmanj 4 mesece.”** Za hude
zagone vnetja s pars planitisom lahko upo-
rabljamo tudi pulz metilprednizolona.®®*’

Ce so periokularni in sistemski kortiko-
steroidi neucinkoviti ali imajo hude stranske
ucinke, uporabljamo druge imunosupresi-
ve. Pri vecini bolnikov, ki zahtevajo dolgo-
rajno (ve¢ kot 4 mesece) uporabo kortiko-
steroidov, je indicirana uvedba naslednjih
imunosupresivov: metotreksata, azatiopri-
na, mikofenolat mofetila, ciklosporina A,
ciklofosfamida, klorambucila; cilj je doseci

dober nadzor nad vnetjem ter ¢im manjsi
vzdrzevalni odmerek kortikosteroidov.”*”?

Acetazolamid se je pokazal kot u¢inkovit
pri ve¢ kot polovici bolnikov s CME razli¢ne
etiologije,”* u¢inkovitost pri bolnikih z uve-
iticnim CME je bila vezana na umirjenost
vnetja.”*

Zdravljenje samih plako kepastih mo-
tnjav (‘snowbankinga) ni potrebno.'* Pri
bolnikih s tovrstimi spremembami, zdru-
zenimi s periferno neovaskularizacijo, ki
niso dosegli zadovoljivega terapevtskega
odgovora na zdravljenje s kortikostroidi, je
indicirana kriokoagulacija neovaskulariza-
cije.”>”® Poseg se lahko ponovi po 3-6 me-
secih, lahko je kombiniran s subtenonialno
injekcijo kortikosteroidov. Mozni zapleti so
prehodno poslabsanje vitiritsa, siva mrena,
hifema, makularni edem, retinoshiza in rhe-
gmatogeni ali trakcijski odstop mreznice.””

Bolj kot kriokoagulacija se pri bolni-
kih s pars planitisom in neovaskularizacijo
uporablja laserska fotokoagulacija, lahko v
kombinaciji z vitrektomijo ali subtenonialno
injekcijo kortikosteroidov. Moznost zaple-
tov, kot je regmatogeni odstop mrezZnice, je
tu manjsa.”®’® Tovrstno zdravljenje je smi-
selno predvsem za mlajse bolnike, in sicer
pred morebitno uvedbo sistemske kortiko-
steroidnega zdravljenja, ali za bolnike, ki na
zdravljenje s steroidi odgovorijo z visokim
ocesnim tlakom."

V zadnjih letih se pogosteje izvaja vi-
trektomija pars plana pri bolnikih, ki imajo
hudo kroni¢no vnetje, cistoidni makularni
edem, ki ne odgovorijo na konzervativno
zdravljenje ali imajo krvavitev v steklovino,
ki se ne iz¢isti.***® Kljub dejstvu, da je bil na
podrocju razvoja vitrektomije pars plana na-
rejen velik napredek, vseeno ni popolnoma
jasnih indikacij za poseg v primeru uveitisa.
Obstajata dva osnovna koncepta, in sicer:
vitrektomija pars plana je indicirana kot te-
rapevtska moznost pred uvedbo imunosu-
presije, Ce je terapevtski odgovor na lokalne
kortikosteroidne injekcije slab,** vendar ne
obstaja nobena kontrolirana, primerjalna
Studija, ki bi ugotovila, ali je ucinkovitejsi
kirurski ali medikamentni pristop. Drugi
koncept zagovarja predoperativho uvedbo
imunosupresivov.*® Iz opravljenih $tudij v
zadnjih letih je razvidno, da je pars plana
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vitrektomija najucinkovitej$a pri IU, manj
pri ostalih vrstah uveitisa. Pri bolnikih, sle-
denih vec kot 1 leto, so ugotovili izboljsanja
vidne ostrine v 47-50 % ter izboljsanje cisto-
idnega makularnega edema v 42-59 %.5>*°
Gutfleisch®® je v svoji $tudiji predstavil re-
zultate vitrektomije pars plana v kombinaci-
ji z intravitrealnim dajanjem triamcinolona
pri uveiti¢nih bolnikih: po enem letu je pri-
$lo do izbolj$anja vidne ostrine pri 28 %, do
izbolj$anja cistoidnega makularnega edema
pri 44 %.

Za postavitev indikacije za vitrektomijo
postaja vedno pomembnejsi OCT, ki prikaze
epiretinalne membrane in strukturo CME.

V zadnjem c¢asu je makularni edem, tudi
v sklopu uveitisa, lahko indikacija za intra-
vitrealno injekcijo bevacizumaba; porocajo
o kratkotrajnem izboljSanju vidne ostrine in
CME.88’89

Zakljucek

Intermediarni uveitis je ve¢inoma idio-
patska bolezen kroni¢nega ponavljajocega
se poteka. Vec kot ena tretjina odraslih bol-
nikov in skoraj polovica otrok po desetih
letih doseze remisijo. Kljub resnim in pogo-
stim zapletom bolezni, predvsem pri otro-
cih, je hujse poslabsanje vida redko.
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