I DERLEME REVIEW I

Dr. Pinar GAKAR OZDAL®

1. Goz Klinigi,
Ulucanlar Goz Egitim ve
Arastirma Hastanesi, ANKARA

Yazisma Adresi/Correspondence:
Dr. Pinar GAKAR OZDAL
Ulucanlar Goz Egitim ve
Aragtirma Hastanesi,

1. G6z Klinigi, ANKARA
pinarozdal@hotmail.com

Copyright © 2008 by Tirkiye Klinikleri

On Uveitler

Anterior Uveitis

OZET On iiveit, esas inflamasyonun 6n kamarada oldugu goziin inflamatuar bir hastaligidir. Irit,
iridosiklit veya 6n siklit seklinde kendini gosterir. On iiveitler, tiim iiveitler icerisinde en sik goriileni
olup, genel oftalmologlarca izlenen iiveit hastalarinin %90’dan fazlasini, ti¢lincti basamak referans
g6z merkezlerinde izlenen iiveit hastalarinin ise %30-60"1n1 olustururlar. On iiveit olgularinin
¢ogunlugunu da idiyopatik ve HLA-B27 ile iliskili olanlar olusturur. Katarakt, glokom, arka
yapigikliklar ve bant keratopati gibi komplikasyonlarin sik gelismesinden dolays, erken tani ve tedavi,
hastalarin yakin takibi ve tedavinin hastaligin cevabina gore yeniden diizenlenmesi gérme
prognozunun iyiligi agisindan ¢ok 6nemlidir.

Anahtar Kelimeler: On iiveit, irit, iridosiklit

ABSTRACT Anterior uveitis is an ocular inflammatory disease, in which the primary site of inflam-
mation is anterior chamber. It may present in the form of iritis, iridocyclitis or anterior cyclitis. An-
terior uveitis is the most common form of uveitis accounting for more than 90% of uveitis cases seen
by community based ophthalmologists and 30-60% of cases seen at tertiary eye-care centers. Most
cases of anterior uveitis are either idiopathic or associated with HLA-B27 positivity. Complications
such as cataract, glaucoma, posterior synechiae and band keratopathy occur frequently. Thus the early
diagnosis and treatment, close follow-up and readjustment of the treatment according to disease re-
sponse are crucial for achieving a good visual outcome.

Key Words: Uveitis, anterior, iritis, iridocyclitis
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n dveit terimi, anatomik olarak iris ve siliyer cismi tutan, irit, iridosiklit ve-

ya on siklit seklinde gortilebilen ve inflamasyonun esas olarak 6n kamarada

gdzlendigi iiveit tipini tanimlamak igin kullanilir.! Tritte inflamasyon sade-
ce 6n kamarada sinirh kalmigken, iridosiklit ve 6n siklitte lens arkasi bolgeye de tas-
mistir. On kamaradaki inflamatuar reaksiyon korneal (keratoiiveit) veya skleral bir
inflamasyonun (skleroiiveit) sonucunda da gelisebilir.? On iiveit, epidemiyolojik ¢a-
ligmalarin ¢ogunda en sik goriilen veit tipidir. Tim tiveit olgularinin %28,5-90'1m
olusturmaktadir.®® Birinci basamak saglik kuruluglarindaki oranlar daha yiiksek iken,
sadece komplike 6n {iiveit olgularinin goénderildigi ti¢tincii basamak referans tiveit
kliniklerindeki oranlar daha diisiiktiir.®'° Yillik insidansinin 100.000 kiside 17-52,4
arasinda, prevalansinin ise 100 000 kiside 38-370 arasinda degistigi bildirilmekte-
dir.’® Kendi klinik serimizde 6n tiveitler tiim tveit olgularinin %39,2’sini olustur-
maktadir. Epidemiyolojik ¢aligmalar yine gostermektedir ki, 6n tiveitlerin cogunlugu
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(%13,6-52) idyopatik olarak gelismektedir.>” Bu oran
kendi olgularimiz i¢in %36,1’dir. Uveitin nedenleri ise
genetik, cografi ve cevresel faktorlerden etkilenmekte
olup yasanilan bélgeye gore degismektedir.'® On iiveit
nedenleri igerisinde en sik goriilenler HLA B27 birlikte-
ligi, seronegatif spondiloartropatiler, Fuchs” heterokro-
mik iridosikliti (FHI), glokomatosiklitik kriz, juvenil
idiyopatik artrit (JIA), herpes enfeksiyonlari, lens veya
intraokiiler lense (IOL) bagh olanlar, sarkoidoz, baz ilag-
larin kullanimi ve travmadir. Ulkemiz gibi endemik iil-
kelerde ise Behget Hastaligy (BH) da mutlaka akla
getirilmelidir. Tablo 1 gesitli caligmalarda ve klinigimiz-
de izlenen 6n tiveit olgularinin oranlarini ve tanisal da-
gilimini gostermektedir.

On iiveitler tipki diger anatomik lokalizasyondaki
uveitler gibi, baglangi¢ sekillerine gore ani ve sinsi, siire-
lerine gore sinirh (< 3ay) ve direngli (> 3ay), seyirlerine
gore akut (ani baglangig, sinirl: siire), tekrarlayan (arala-
rinda > 3 ay siireyle ilagsiz dénemlerin oldugu tekrarla-
yan ataklar) ve kronik (tedavi kesildikten sonra < 3 ay
icerisinde tekrarlayan direngli iiveit) olarak siniflandiri-
Lir.! Hastalik ayrica, etiyolojisine gore enfeksiyoz ve en-
feksiyoz olmayan, histopatolojik 6zelliklerine gore ise
graniilomatoz ve graniilomatéz olmayan olarak da sinif-
landirilmaktadir.

Bu yazida 6n iveitlerin genel klinik 6zellikleri,
komplikasyonlar1 ve tedavisinin yanisira, en sik karsi-
lagtigimz tiirleri irdelenecektir.

[ GENEL KLINIK OZELLIKLER'21"12

Belirtiler: Uveitin baglangic sekli, siiresi ve seyrine gore
degiskenlik gosterir. Genellikle ani baglangichi ve akut

TABLO 1: On {iveit olgularinin orani ve tanisal dagilimi*

Bodaghi ~ Yang Sengiin Rathinam  Ozdal

2001 2005 2005 2007 2007

On Gveitler 28,5 45,6 39,2
idiyopatik 13,6 27 389 44,6 36,1
Herpetik 31 15 69 8,6 14,8
HLAB27+ 17,4 628 38 71 11,7
SA& 46 20,6 71 10
Behcet 0,8 13 111
Fuchs 9,5 57 61 84 93
JIA 95 2 38 0,3 1,2
Sarkoidoz 6,8 0,1 1,5 28 03
Travmatik 0,9 77 1,5

*% olarak  &Spondiloartropati
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olgularda gozlenir. Sinsi ve kronik olanlarda hicbir
semptom olmayabilir.

o Kizariklik 6zellikle ani baglangicli akut tiveitlerin
bir belirtisidir.

e Gormede bulaniklik ve gérme azlig1 cogunlukla
6n kamarada hiicre ve protein varligina baghdir. Keratik
presipitatlar (KP), miyopik veya hipermetropik kayma,
katarakt, makula 6demi gibi komplikasyonlar da gérme

azligina yol agar.

o Fotofobi ve 151k sagilmalar siliyer spazm, korne-

al 6dem, 6n kamarada hiicre gibi nedenlere baglhdir.

® Gozde degisen derecelerde agr1 ve hassasiyet sili-
yer spazm, goz ici basincinda (GIB) artis, sklera tutulumu

gibi nedenlerin sonucudur.
o Basagrisi genellikle periorbital tarzdadir.

e Sulanma parasempatik sinirlerin uyarimindan

kaynaklanir.

e Santral veya periferik skotom gelisebilir.

e Ucusanlar 6n vitreustaki inflamatuar hiicrelerin
bir belirtisidir.

Bulgular: Belirtiler gibi bulgular da tiveitin baglan-
gic sekli, stiresi ve seyrine gore degisir.

e Kapak 6demi ve psodopitozis

e Degisen derecelerde kizariklik: Konjonktival ve
episkleral damarlarda kimyasal mediatorlerin yol ac¢tig1
dilatasyona baglhdir. Perilimbal (siliyer enjeksiyon) veya

diffiiz olabilir. Genellikle akut 6n iiveitlerin bir bulgu-

sudur.

RESIM 1: Biiyiik ve koyu renkli eski KP'ler ve ince, beyaz, yuvarlak yeni KP'lerin
bir arada oldugu bir 6n Uveit olgusu
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e Keratik presipitatlar: inflamatuar hiicrelerin kor-
nea endotelinde birikmesi sonucu olugurlar. Yeni olan-
lar1 genellikle beyaz, diizgiin sinirhh ve yuvarlaktir.
Zamanla koyulagir ve biiziigiirler (Resim 1). Akut 6n
iveitli olgularin ¢ogunda noétrofil ve lenfositlerden olu-
san ince, toz seklinde KP’ler goriiliir. Genis ve sarimsi
renkte olanlar1 mutton fat KP olarak adlandirilir ve gra-
niillomatoz iiveitler i¢in tipiktir. Bunlar genellikle kro-
nik inflamasyonlarda olusan, makrofaj ve dev hiicrelerin
hakim oldugu birikintilerdir.

o Korneal bulaniklik: Kornea genellikle saydamdar.
Korneal endotelitin eslik ettigi herpetik 6n iiveitli olgular
ve GIB'nin yiiksek oldugu olgularda kornea bulanabilir.

e On kamara inflamasyonu: Uveit gelisiminde rol
oynayan kimyasal mediatorler vaskiiler gecirgenlikte ar-
tisa yol agarlar. Bunun sonucunda 6n kamaraya protein,
polimorfontikleer 16kositler, eritrositler, nekrotik artik-
lar gecerek degisen sekillerde 6n kamara reaksiyonuna
neden olurlar:

< hiicre
% bulanmiklik
< fibrin

R

% hipopiyon

%

% hifema

On kamaradaki hiicre ve bulaniklik cesitli calisma
gruplan tarafindan derecelendirilmistir. Uveitlerin sinif-
landirilmas: ve derecelendirilmesinde kabul géren en

TABLO 2: On kamara hiicrelerinin SUN' grubuna gére dere-
celendirilmesi.
Derece® Alandaki* hiicre sayisi

0 <1

0.5+ 15

1+ 6-15

2+ 16-25

3+ 26-50

4+ >50

& hipopiyonun varligi/yoklugu ayrica belirtilmelidir
*Slit-lamp ile 45-600 aglyla 1x1 mm.lik alan

TABLO 3: On kamara bulanikliginin SUN' grubuna
gbre derecelendirilmesi

Derece Tanim
0 Hic yok
1+ Hafif
2+ Orta (iris ve lens detaylar segiliyor)
3+ Belirgin (iris ve lens detaylari bulanik)
4+ Yogun (fibrindz veya plastik akéz)
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RESIM 2: On tveitii bir olguda arka yapisikliklar, lens Uzerinde iris pigmentleri
ve pupiller diizensizlik

son calisma olan “Uveit adlandirilmasinda standardizas-
yon” (Standardization of Uveitis Nomenclature -SUN)!
caligma grubuna ait derecelendirme Tablo 2 ve 3’de gos-
terilmigtir.

e Pigment dispersiyonu
o Iris degisiklikleri:
< Iris nodiilleri. Pupil kenarindakiler Koeppe, iris

stromasi icerisindekiler Busacca, agidakiler Berlin nodiil-
leri olarak adlandirilir.

% Heterokromi (6rn. FHI)

X3

*

Stromal atrofi (6rn. herpetik 6n tveitler)

X3

*

Iris damarlarinda genisleme, kanama

% On (periferik anterior sinesi-PAS) ve arka ya-
pisikliklar (Resim 2).

% Sekliizyo/okliizyo pupilla ve buna bagl gelisen
“bombe iris”goriintimi

e Pupiller miyozis siliyer kastaki spazma ve arka
yapisikliklara baghdir.

e Pupiller diizensizlik, yeni-sekel yapisikliklar ve
stromal atrofinin sonucudur (Resim 2).

e GIB degisiklikleri. Siliyer cisim ve trabekiiler
agin tutulumu sonucu akoz yapiminin azalmasi veya al-
ternatif diga akim yollarinin artmasi sonucu GIB genel-
likle dugiiktiir.Trabekiiler ag inflamatuar hiicre ve
artiklarla tikanir veya kendisi de hastaliga katilirsa (tra-
bekiilit) GIB yiikselir. Pupiller bloga bagh ac1 kapanma-
s1 da diger bir akut GIB yiikselme nedenidir.

e Lens iizerinde iris pigmentleri gegirilmis tiveit
ataklarinin igaretidir (Resim 2).

e On vitreusta hiicre gbriilebilir.
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Komplikasyonlar:

e Bant keratopati: Sinsi baglangicli, kronik seyre-
den iiveitlerde epitelyal bazal membran ve Bowman ta-
bakalarinda kalsiyum birikmesi sonucunda olusur.
Genellikle kapak araliginda gelisir. En ¢ok ¢cocukluk ¢a-
g1 iiveitleri ve JIA’e bagh gelisen iiveitlerde goriiliir.

o Katarakt: Cogunlukla tekrarlayan ve kronik se-
yirli tiveitlerde gelisir. Hem inflamasyonun kendisine,
hem de kortikosteroid (KS) kullanimina baghdir. Uveit-
li gozlerde katarakt cerrahisi daha zordur ve postopera-
tif komplikasyonlar daha fazla oldugu i¢in bu tiir olgular
Ozenli bir pre-postoperatuar takip ve tedavi gerekti-
rir.

o Glokom: Cesitli sekillerde gelisebilir. Humor
akozdeki hiicresel ve kimyasal (protein, prostaglandin-
ler, sitokinler, serbest radikaller) degisiklikler, aginin
primer veya sekonder (pupil blogu, inflamasyon, neo-
vaskiilarizasyon, PAS) olarak kapanmas, trabekiiler agin
mekanik olarak hiicre ve artiklarla tikanmasi, trabekiilit,
kronik inflamasyona bagl trabekiiler hasar ve KS kulla-
nim1 glokomun en 6nemli nedenleridir.

e Sekliizyo-okliizyo pupilla: Pupilin ¢epegevre
lense yapismasi + pupil alaninin fibrin6z membranla
kaplanmas: hem gormeyi diisiiren, hem de sekonder glo-
kom gelismesine yol agan 6nemli bir komplikasyon-
dur.

e Hipotoni: Akut olgular ve gozici cerrahisi gegi-
ren iiveitik olgularda humor ak6z yapiminin azalmasina
bagli gecici bir hipotoni gelisebilir. Bu durum yogun to-
pikal KS ve sikloplejik tedavisine iyi yanit verir. Urkii-
tlicti olan, kronik olgularda siliyer cisim disfonksiyonu
ve dekolmanina bagh olarak gelisen hipotonidir. Taki-
ben makula ve optik disk 6demi de gelisebildiginden
gdérmeyi tehdit eden bir durumdur. En sik JiA’e eslik
eden iiveitlerde gortliir.

e Makula 6demi: Onemli bir gérme kayb1 nedeni
olup kronik seyirli olgularda gelisir.

e Optik disk 6demi: Direncli hipotoni olan olgu-
larda gelisebilir.

e Vitreus opasifikasyonu: On {iveitler icerisinde
en ¢ok FHI ile goriilmektedir.

I TANI

Hastanin anamnez ve klinik bulgularinin iyi degerlen-
dirilmesi ve gereksiz tetkikten kaginilmasi 6nemlidir.
Cogu zaman Oykii ve bulgular tam1 koydurucudur. Ani
baslayan, akut seyreden, tek tarafli bir iiveit 6ncelikle
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HLA-B27 pozitifligi ve buna eslik edebilecek hastalikla-
r1 diistindiiriirken, bilateral, bant keratopatinin eslik et-
tigi, sinsi ve kronik bir {iveit, hele de hasta bir ¢ocuksa
oncelikle JIA’i diisiindiirmelidir.'""* Hipopiyon HLA-B27
nin eslik ettigi iiveitler, BH ve lense bagh iiveitleri akla
getirmelidir.* Oral-genital iilserasyon, eklem ve sirt ag-
rilari, cilt lezyonlar1 sorgulanmalidir. Sektoryel iris at-
rofisi, ani GIB artis1 herpetik bir 6n iiveit lehinedir.
Klinik olarak taniya gidilemiyorsa tabloyu graniiloma-
toz ve non-graniillomatdz olarak ayirip tetkikini ona go-
re yapmak uygundur. Graniilomatéz bir tiveit bizi BH
dan uzaklastirip PPD, akciger grafisi, anjiotensin con-
verting enzim (ACE) gibi testlere yoneltirken, non-gra-
nillomatozlerde sifiliz testleri ihmal edilmemelidir."

¥ Tepavire

Tedavide amag inflamasyonu baskilamanin yanisira
hastanin semptomlarini ortadan kaldirmaktir. Infla-
masyonu baskilamak amaciyla non-steroid antiinfla-
matuar ilaglar (NSAII) ve KS ler, arka yapisikliklari
ayirmak veya onlemek amaciyla midriyatikler, siliyer
spazmi ¢ozerek agr1 ve fotofobiyi azaltmak amaciyla
sikloplejikler, yiikselen GIB 1n1 diigiirmek amaciyla an-
tiglokomatoz ilaglar 6n {iveit tedavisinin temelini olus-
tururlar. KS ler topikal, periokiiler ve siddetli olgularda
sistemik olarak kullanilabilirler. Topikal kullanimda ilk
birkac giin sik uygulama 6nerilir. NSAT’lar KS ler ka-
dar etkin degildirler. Kullanilan KS dozunun azaltil-
masinda ve kistoid makula 6demi (KMO) tedavisinde
yardimcidirlar. On iiveitlerde immiinsupresiflerin kul-
lanimi nadiren gerekir. Tedavide esas olan hastanin kli-
nigine gore bir tedavi semas: belirlemek ve bunu
hastaligin seyrine gore kontrollii olarak azaltip kesmek-
tir.

I PROGNOZ

On iiveitler genel olarak arka ve paniiveitlere gore daha
iyi bir prognoza sahiptirler.'

I iDIYOPATIK ON UVEITLER

Iyi bir anamnez ve géz muayenesini takiben olgularin
neredeyse %50’sinde eslik eden bir neden bulunamaz.
Idiyopatik diyebilmek icin, eslik edebilecek hastalikla-
rin yanisira 6nemli bir 6n iiveit nedeni olan HLA-
B27’nin de hastada bulunmadiginin gosterilmesi gerek-
lidir. Ayni sekilde, 6n iiveitle seyreden maskeleyici sen-
dromlarin (goz i¢i yabanci cisim, 16semi, lenfoma gibi
maligniteler, pigment dispersiyon sendromu, retina de-
kolmani) ve bazi ilaglara bagh tiveitlerin de (6rn. rifabu-
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tin, baz1 glokom ilaglar1) ekarte edilmis olmas: gerekli-
dir."" Idiyopatik olgularin immiin yanit yeteneginde
kontrol grubuna kiyasla belirgin artis oldugu gosterilmis
ve tiimor nekrozis faktori-o (TNF-a) ve C-reaktif pro-
tein (CRP) anlamli sekilde daha yiiksek bulunmus-

tur.®

[l HLA-B 27 ILE ILiSKiLi ON OVEITLER

HLA-B27 nin eslik ettigi tiveitler hem 6n tiveitlerin, hem
de hipopiyonlu iveitlerin en sik nedenidir.!'®* Bat1 top-
lumlarinda 6n tiveitlerin %18-32’sini, Asya iilkelerinde
ise %6-13inii olusturmaktadir.’® HLA-B27 sikhiginin
yliksek oldugu Finlandiya’da 6n tiveitlerin %71, akut-
tekrarlayan tek tarafli iiveitlerin %79 undan sorumlu-
dur.'®Erkeklerde 1,5-2,5 kat daha fazla gérilir. HLA-B27
antijeni iiveitin tek basina nedeni olabilecegi gibi, %49-
84 olguda psoriyazis, Reiter sendromu (reaktif artrit), in-
flamatuar barsak hastaligt (Chron hastaligi, kolitis
iilseroza), ankilozan spondilit (AS), psoriyatik artrit, diger
spondiloartropatiler ve Whipple hastalif1 ile birliktelik
gosterebilir.'**1”HLA-B27 (+) kisilerin hayatlar1 boyun-
ca liveit gecirme riskleri %2 iken, psoriyatik artrit olan-
larda bu oran %7’ye, inflamatuar barsak hastalig
olanlarda %3-11’e, reaktif artrit ve AS’i olanlarda ise
%40’a ¢tkmaktadir.'® Diger bir bakis agisiyla, AS veya re-
aktif artrite eglik eden 6n tiveitli hastalarin %901, infla-
matuar barsak hastalig1 veya psoriyazise eslik eden tiveitli
hastalarin ise yaklagik %50’si HLA B27 (+) dir.!*!31* HLA-
B27 (+) kisilerde Gram (-) bakteri enfeksiyonlarinin akut
on tveit atagini tetikledigine dair goriisler olsa da, anti-
bakteryel tedavinin iiveit seyrini degistirmemesi nede-
niyle bu durum netlik kazanmamigtir.'!

Tipik olarak tek tarafli, ani baglangicli, belirgin ki-
zariklik, fotofobi ve agrinin eslik ettigi, non-graniiloma-
toz, 6n kamarada yogun hiicre, protein ve fibrinin
oldugu, bazen hipopiyonun da eslik ettigi bir iveit tipi-
dir. Tutulan gozde GIB genellikle diisiiktiir.

Tekrarlayic1 6zellige sahiptir ve her yeni atak fark-
11 bir gézde geligebilir. Tlk atak cogunlukla genc yaglarda
gelisir. Ataklar 4-6 hafta siirer, atak aralar1 ise degisken-
dir.'%1318 Atak sayisi spondiloartropatinin eslik ettigi ol-
gularda etmeyenlere gore daha fazla olmaktadir.”” Arka
yapisikliklar, GIB artig1, katarakt, KMO gibi komplikas-
yonlar siklikla gelisir. %25’e varan oranlarda vitrit ve ar-
ka segment tutulumu da bildirilmigtir.!®131720 Sk
ataklarla seyretmesi ve komplikasyon oraninin yiiksek
olmas: nedeniyle HLA-B27 (-) 6n iiveitlerden daha ko-
tii bir prognoza sahip oldugunu savunan ¢aligmalar var-
dir.?*? Rothova ve ark.” olgularin %10'unda ciddi gérme
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azlhig1 veya legal korliik bildirirken, daha yeni bir ¢alig-
mada'’ olgularin %6.9'unda son gorme keskinliginde be-
lirgin azalma oldugu bildirilmistir. Bu ¢alismalar daha
komplike olgularin izlendigi referans kliniklere aittir.
Genel olarak HLA-B27 6n iiveitli olgularin ¢ogunda gor-
me prognozu iyidir.'*? Ulkemizden Tuncer ve ark.?
HLAB-27 (+) 6n tiveit olgularinda komplikasyon gelis-
me orani ve immiinsupresif ihtiyacinin HLAB-27 (-)
olanlara gore daha fazla, gorme prognozunun ise benzer
oldugunu vurgulamiglardir.

Tedavide ilk secenek topikal KS’ler ve siklople-
jik/midriyatiklerdir. Siddetli olgularda periokiiler ve oral
KS kullanilir. Tiim bunlara yanitsiz, direngli olgularda
immiinsupresif kullanimi gerekebilir. Ayrica, antiinfla-
matuar 6zellige sahip olan sulfasalazinin HLA —B27’nin
eslik ettigi tveitlerde etkinligi gosterilmigtir.’® TNF-
o’nin AS ve diger spondiloartropatilerin etyopatogene-
zinde onemli rol oynadifn disintlmektedir.?*
Dolayisiyla tedavi konusunda son yillarda {izerinde en
¢ok durulan ila¢ grubu TNF-a blokoérleridir. Etanercept
ve infliximabin seronegatif artritlerde etkinligi genis kli-
nik serilerle gosterilmistir. Ancak, HLA-B27 iiveitlerin-
de kullanimu ile ilgili sonuglar sinirh ve tartigmalidir.’®
Braun ve ark.? TNF-« blokéri kullanan AS li hastalar-
da 6n tiveit ataklarinin belirgin sekilde azaldigini ve bu
etkinin infliximabda daha belirgin oldugunu bildirmis-
lerdir. Yine El Shabrawi ve Herman’a® ait bir diger ¢a-
ligma, HLA-B27 6n iiveitlerinde infliximabin etkin ve
givenilir oldugunu gostermistir. Ancak, maliyeti ve uy-
gulama sekli nedeniyle, topikal KS tedavisine genellikle
cok iyi cevap veren HLA-B27 6n iiveitlerinde bu tedavi-
nin direngli ve gérmenin tehdit altinda oldugu olgulara

saklanmas: gerektigi aciktir.!

I BEHCET HASTALIGI

Esas olarak paniiveit yapsa da bazen sadece 6n iiveitle
seyredebilir veya 6n tiveit olarak baglayip paniiveite do-
niisebilir. Hipopiyonlu iridosiklit hastaligin karakteristik
bir bulgusu olmakla birlikte goriilme siklig1 azalmistir.
Bilateral, tekrarlayici ve non-graniilomatéz olma egili-
mindedir. G6z ¢ok kirmizi ve huzursuz olabildigi gibi,
sakin ve beyaz da goriinebilir. Sakin bir gézde hipopi-
yonla karsimiza ¢ikabilir (soguk hipopiyon). Hipopiyon,
bas hareketleriyle yavasca yer degistirir. Arka sinesi,
PAS, sekonder glokom, katarakt sik gelisen komplikas-
yonlaridir. Topikal ve periokiiler KSlere ¢ok hizli cevap
verir. BH na bagh g6z tutulumu kétii bir prognoza sahip
olmasina karsin, sadece 6n iiveitle seyreden olgularda
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prognoz daha iyidir.'">'* BH ayr bir béliimde ayrintili
olarak ele alinacaktir.

JUVENIL IDIYOPATIK ARTRIT
(JUVENIL ROMATOID ARTRIT)

Juvenil idyopatik artrit cocukluk ¢ag: tiveitleriyle
ilgili pek ¢ok ¢aligmada iiveite eslik eden sistemik has-
taliklar icerisinde ilk siray1 almaktadir.¢* Hastalik, 16
yasindan kii¢iik bir cocukta nedensiz olarak baslayan ve
en az 6 hafta siiren artritle karakterizedir. Genellikle ro-
matoid faktor (RF) negatiftir. Hastaligin ilk 6 haftas: ige-
risinde bes veya daha fazla eklem tutulmussa
poliartikiiler, dort ve daha az eklem tutulmugsa pausi-
artikiiler tip olarak adlandirilir. Eklem tutulumunun na-
dir oldugu, ates, lenfadenopati, hepatosplenomegali gibi
bulgularla baslayan sekline ise sistemik tip denilmekte-
dir. Goz tutulumu en ¢ok pausiartikiiler tipinde goriiliir
ve JIA’e bagl gelisen iiveitlerin %80-90'1n1 olusturur.
Uveit poliartikiiler tipte %7-14, sistemik tipte ise nadi-
ren gorilir.? Hastalarin ¢ogunda iveit artrit baglang:-
cindan ortalama 4-7 yil sonra gelisir. Klinik tipi disinda
antiniikleer antikor (ANA) pozitifligi, RF negatifligi, ar-
tritin erken baglamasi ve hastanin bayan olmas iiveit
gelisimi i¢in risk faktorleridir.>!?%% E] bilek eklemle-
rinin tutulmadigy, alt ekstremite eklemlerinin tutuldu-
gu olgularda tiveit gelisme riskinin daha fazla oldugu da
bildirilmigtir.!! G6z tutulumu genellikle bilateral ve kro-
nik iridosiklit seklindedir. G6z genellikle sakin ve be-
yaz goriiniimliidiir. Tamamen semptomsuz olabilecegi
gibi hafif bir agr1, bulaniklik ve fotofobi eslik edebilir.
Bazen rutin goz taramasi sirasinda tesadiifen farkedilir.
En sik bulgular: ince KP lar, bant keratopati, 6n kama-
rada ¢ok yogun olmayan hiicre, bulaniklik, arka yapi-
sikliklar ve katarakttir.>?® Her ne kadar JiA’e bagh iiveit
daha ¢ok 6n segmenti tutarsa da, vitrit, makula 6demi,
makular pliler ve paniiveit de gelisebilir.''? JIA’e bagh
{iveit eriskin yaglarda da devam eder. Inflamasyonun
ciddiyetine ve gelisen komplikasyonlara bagli olarak
%70’e varan oranlarda gérme kaybi veya korliikle so-
nuclanabilir. Bant keratopati, katarakt, glokom, hipoto-
ni, makula ve optik disk 6demi, epiretinal membran,
sekliizyo pupilla, fitizis bulbi sik¢a karsilasilan ve gérme
kaybina yol agan komplikasyonlardir.'?% Hastanin ilk
muayenesinde laser flaremetre ile >1+ bulaniklik 6l¢iil-
mesi, arka yapigikliklarin varligi ve GIB'nin anormal ol-
masi, hastanin izlemi siiresince >0.5+ hiicre varlig1 goz
tutulumunun prognozunu olumsuz yonde etkileyen
faktorlerdir.?®* immiinsupresif kullaniminin ise okiiler
komplikasyon gelisme olasiligini belirgin sekilde azalt-
tg1 gosterilmigtir.3® Cocuk doktorlar: ve romatologlar
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ile g6z hekimleri arasinda iyi bir igbirligi ve JIA tanisi
alan hastalarin goz tutulumu acisindan diizenli aralik-
larla muayenesi ¢ok énemlidir. Erken tan1 ve tiveit uz-
manlarinca yapilacak uygun tedavi prognozu belirgin
sekilde iyilestirecektir.” Diger 6n tiveitlerden farkl ola-
rak, topikal/periokiiler/oral KS ler ve midriyatik/siklop-
lejiklerden olusan geleneksel tedavinin yanisira
immiinsupresif/immiinmodiilator ila¢ kullanimi gerek-
mektedir. Bu amacla en ¢ok metotreksat (MTX) ve sik-
losporin kullanilmaktadir. Uzun siireli sistemik KS
kullanimi ¢ocuklarda biiytime geriligi basta olmak tiize-
re pek ¢ok komplikasyona yol agmaktadir. Haftada bir
kez uygulanan MTX tedavisi hem KS ihtiyacini azalt-
makta, hem de ¢ocuklar tarafindan ¢ok iyi tolere edil-
mektedir.” Yeni yayinlanan bir aragtirmaya gore, JiA’e
bagli iiveitte MTX inflamasyonu baskilamakta ¢ok et-
kin olmakla beraber, ek topikal KS ve sistemik immiin-
supresif gereksinimi yine de siktir.3! Siklosporin ise,
hem tek basina, hem de MTX’a ek olarak kullanildigin-
da uzun siireli remisyon saglamada yetersiz kalmigtir.??
TNF-a ihibitorlerinin de inflamasyonu baskiladig, atak
sikligini ve KS ihtiyacimi azalttigy bildirilmektedir.
Hiicrenin olmadig: fakat kronik 6n kamara bulaniklig:
ile seyreden olgularda topikal tedaviye gerek yoktur.
Katarakt gelisen olgularda ambliyopi riski nedeniyle
miimkiin oldugunca erken cerrahi gereklidir. Cerrahi,
ekstrakapsiiler veya pars plana yoluyla uygulanabilir.
Pars plana lensektomi ve vitrektomi yapilan olgularda
prognoz daha iyi olarak bildirilmektedir. Bazilari, daha
sonra YAG laser yapma zorlugu nedeniyle arka kapsii-
liin alinmasini da énermektedirler.!" Bu olgulara {OL
yerlestirilmesi ise tartismali bir konudur. Yerlestirile-
cekse akrilik olmas: ve direncli postoperatif inflamas-
yonu olan, siklitik membranlarin gelistigi olgularda
IOL’in gikarilmas: 6nerilmektedir.? Glokom gelisen ol-
gularda da tedavi ¢ok kolay olmamaktadir. Cogunda sis-
temik karbonik anhidraz inhibitéri kullanimi
gerekmektedir. Medikal tedaviye direncli olgularda kla-
sik trabekiilektomi genellikle basarili olmamakta, anti-
fibrotik ajanlarin kullanimi veya Molteno, Ahmed valve
gibi filtrasyon yapan implantlarin yerlestirilmesi gerek-
mektedir.>'"3* Cerrahi uygulanacak JiA olgularinda in-
flamasyonun en az 3 ay siireyle sakinlesmis olmasi,
pre-postoperatif yogun immiinsupresif kullanimi ve ya-
kin takip ¢ok 6nemlidir.>!!

I FUCHS HETEROKROMIK iRIDOSIKLITI

Fuchs heterokromik iridosikliti 6n tiveitlerin %2-11’ini
olusturmaktadir.® Kendi tiveit olgularimiz igerisindeki
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siklig1 yaklagik %3,5’dir. Kronik fakat hafif bir inflamas-
yon, karakteristik KP’ler, iriste heterokromi ve atrofi, ar-
ka yapisikliklarin olmamasi, katarakt ve daha az siklikla
glokomun eslik ettigi 6zel bir tiveit seklidir. Ad1 her ne
kadar “iridosiklit” terimini igerse de vitrit ve nadiren de
koriyoretinal skarlar eslik etmektedir.3¢ Cogunlukla tek
tarafli olmakla beraber %7-15 olguda bilateral olabilir.
GOz ok sakindir ve hasta siklikla gelisen katarakta bag-
1 bulanik gérme veya goz 6niinde ucusanlar nedeniyle
bagvurdugunda tan1 alir.!"® friste yaygin stromal atrofi
ve degisen derecelerde pigment epitel atrofisi olmakta-
dir. Genellikle etkilenen taraftaki iris acik renkli goriil-
mektedir. Ancak, renkli gozlerde pigment epitelinin
goriiniir hale gelmesinden dolay: etkilenen géz daha ko-
yu olarak gozlenmektedir.? Heterokromi her zaman fark
edilemeyebilir, esas tan1 koydurucu olan tiim endotel bo-
yunca yaygin olarak dagilan ince, beyaz, keskin sinirh
yuvarlak veya yildizimsi1 KP’ler, iris detaylarinda silin-

me ve stromal degisikliklerdir.!!1?

Nedeni heniiz tam olarak bilinmemektedir. Here-
dite, enfeksiyon, sempatik sinir sistemi disfonksiyonu,
intrauterin toksinler, anneye ait hastaliklar ve otoim-
miinite gibi ¢egitli nedenler éne siiriilmiigtiir.” Toksop-
lazma,® herpes simpleks viriisii (HSV),* toksokara®® ve
en son olarak da rubella®=7*! enfeksiyonu ile iligkisi
gosterilmigtir. Birnbaum ve ark.nin® 2007 yilina ait ¢a-
lismasinda, ABD’de rubella ag1 programindan sonra do-
ganlarda FHI gelisme sikliginda belirgin azalma oldugu
gosterilmistir. Quentin ve Reiber*’ FHI'li olgularin
%100’tinde intraokiiler rubella IgG antikoru saptamis-
lardir. Bir bagka caligmada 14 olgunun 13’tinde rubella
antikoru saptanirken, hi¢bir olguda HSV ve varisella

RESIM 4: Travmatik kapsiil riiptirii olan olguda gelisen graniilomatéz 6n
Gveit.
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RESIM 3: Altta biiyiik KP'ler, sektoryel iris atrofileri ve middilate pupilin oldugu
herpetik 6n Gveit olgusu.

zoster viriisiine (VZV) karsi antikora rastlanmamig-

t1r.%’

Katarakt cerrahisi ve IOL implantasyonu genellik-
le iyi sonuc¢lanmaktadir. Bazen gérmeyi ciddi olarak dii-
sliren yogun vitreus opasitesi, hatta kondansasyonu
olmakta ve vitrektomi gerekmektedir. FHI'nde gelisen
glokom tedaviye direngli olabilmektedir.>!" Glokomun
gelisme nedeni tam olarak bilinmemektedir. Bu olgula-
rin agisinda damarlanmalar ve PAS’ler mevcuttur. Agi-
daki bu degisiklikler veya olas:1 viral etyolojinin eslik
ettigi trabekiilit glokomun nedeni olabilir. A¢idaki da-
marlanmalar ayrica katarakt cerrahisi sirasinda kanama-
ya (Amsler belirtisi) ve postoperatif hifemaya neden
olabilirler.

RESIM 5: Postoperatif kronik n (iveitli hastanin ultrasonik biyomikroskopik in-
celemesinde siliyer cisimde 6dem ve penetre olmus IOL haptigi.

33



Pinar GAKAR OZDAL

Yillarca siirebilen kronik inflamasyona ragmen
prognozu genellikle iyidir ve tedavi gerektirmez. Infla-
masyonun arttigl ve semptomatik hale geldigi donem-
lerde kisa siireli topikal KS kullanim1 yeterlidir.>!? Asil
tehlikeli olan ve siklikla kargilagtigimiz durum, bu olgu-
larin gereksiz yere topikal-oral-periokiiler KS lerle uzun
stire tedavi edilmeye ¢alisilmasidir. Bu yaklagim, hasta-
ligin zaten 6zellikleri arasinda olan katarakt ve glokom
gelisme olasiligini arttirmaktan baska bir ise yarama-
maktadir.

I HERPETIK ON UVEITLER

Ucgiincii basamak referans merkezlerinde tiim iiveitle-
rin %5-10"unu, enfeksiy6z 6n iiveitlerin ise en sik nede-
nini olusturur.* Kendi klinigimiz i¢in bu oran %5,4’diir.
Hem HSV, hem de VZV enfeksiyonu sonucunda gelise-
bilir. Keratitle birlikte veya tek basina olabilir ve ¢cogun-
lukla tek taraflidir. Akut agr1, kizariklik, bulanik gérme
ve fotofobi ile baslar. Ataklarin siiresi degiskendir ve
tekrarlayic1 6zelliktedir. KP’lar FHI’inde oldugu gibi
yaygin, ince veya yildizimsi, bazen de graniilomatoz
tarzdadir. On kamara reaksiyonu hafif olabildigi gibi
cok yogun da olabilir. Arka yapisiklik, GiB'nda 50-60
mmHg’ya varan akut yiikselme, korneal duyarlilikta
azalma, yama veya sektoryel tarzda iris atrofileri, pupil
distorsiyonu, transilliminasyon defekti ve hifema go-
riilebilir (Resim 3).24

Van der Lelij ve ark.® keratit olmaksizin tekrarla-
yan iiveit ataklar ve sektoryel iris atrofileri olan olgula-
rin humor akoézlerinde herpes viriis DNA’s1 ve herpese
spesifik antikorlara bakmiglar ve %83’iinde HSV,
%13’tinde VZV’nin pozitif oldugunu saptamislardir.
VZV (+) hastalarin daha ¢ok 60 yas iistii grupta yer aldi-
gim1 vurgulamiglardir. Miserocchi ve ark.nin* HSV ve
VZV tiiveitlerini kargilagtirdig: calismada HSV tiveitleri-
nin daha fazla tekrarladig ve daha sik periokiiler KS te-
davisi gerektirdigi, VZV tiveitlerinin ise kronik seyrettigi
ve akut retinal nekroz gibi arka segment komplikasyon-
larinin daha fazla gelistigi bildirilmistir.

Oral antiviral, topikal KS ve midriyatikler tedavi-
nin temel tagidirlar. Topikal KS’ler iridosikliti baskila-
manin yani sira, trabekiiler agdaki antiinflamatuar
etkinligi sayesinde GIB nin diismesini de saglar.® Niiks-
lerin 6nlenmesi agisindan topikal KS’lerin ve oral anti-
virallerin yavasca azaltilmasi, birden kesilmemesi ¢ok
onemlidir. Diisiik doz topikal KS’lerin aylar, bazen yil-
larca kullanilmasi gereklidir. Kullanilan sistemik antivi-
raller asiklovir, valasiklovir ve famsiklovirdir. HSV
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enfeksiyonlarinda 800 mg/giin oral asiklovir veya 500
mg/giin valasiklovir, VZV enfeksiyonlarinda 1600
mg/giin asiklovir, 1 gr/giin valasiklovirin uzun siire kul-
lanilmasinin herpetik tiveit ataklarimi azalttig1 bildiril-
mistir. Topikal antiviraller keratitin eslik ettigi olgularda
topikal KS kullanimina baglh dentritik keratit niiksiinii
6nlemek amaciyla endikedir, sadece tiveitle seyreden ol-
gularda yeri yoktur.>#% Tedavinin ilk giinlerinde antig-
lokomatdz tedaviye de gereksinim vardir. Inflamas
yonun baskilanmasindan sonra GIB genellikle diismek-
te ve ek tedavi gerektirmemektedir. Nadiren cerrahi ge-
rektiren direncli olgular goriilebilmektedir.*>*

I LENSE BAGLI UVEITLER

Lens materyeline kars: gelisen bir otoimmiin reaksiyon-
dur. Lens kapsiiliiniin travmatik veya cerrahi riiptiirii ya
da agir1 olgun kataraktlarda lens proteininin lens kapsii-
liinden sizmasi sonucunda gelisir. Bu iiveit tipi 6nceleri
fakoanaflaktik endoftalmi, fakotoksik tiveit, fakolitik
glokom olarak da adlandirilmigir. Genellikle ani, nadi-
ren yavas gelisen bir tablodur. Cogunlukla graniiloma-
t6z, bazen de degildir (Resim 4). Degisen biiytikliikte KP
lar, degisen derecelerde 6n kamara reaksiyonu, hatta hi-
popiyon eslik edebilir. Arka yapisiklik, GIB'nda artis ve
6n vitreusta hiicre siktir, fundus lezyonu gozlenmez.

P.acnes enfeksiyonu gibi kronik endoftalmi neden-
lerinden ayirmak zor olabildiginden gerekli olgularda
kiiltiir alinmalidir. Tedavide topikal, periokiiler, ciddi ol-
gularda sistemik KS ve midriyatik/sikloplejikler genellik-
le yeterlidir. Lens materyelinin yogun oldugu olgularda
bunun cerrahi olarak temizlenmesi gereklidir.>124

INTRAOKULER LENSE BAGLI
(PSODOFAKIK) UVEITLER

Cok hafif bir 6n iiveitten Uveit-Glokom-Hifema (UGH)
sendromuna kadar varan derecelerde olabilir.? Cerrahi
teknik, preoperatif iiveit, diyabet 6ykiisii gibi hastaya ait
faktorler, IOL in materyeli, yiizey biitiinliigii, kimya-
sal-mekanik-elektriksel 6zellikleri, uygulanan postope-
ratif tedavi gibi ¢ok fazla etkene bagh olarak geligir.*’
Cerrahi travma kan-akoz bariyerini yikan, akéz hiimo-
re protein ve hiicre gecisine neden olan bir faktordiir.
Ayrica yerlestirilen IOL g6z dokulart igin bir yabanci ci-
sim olup komplemanlar1 ve notrofil kemotaksisini akti-
ve eder. Bir de buna iyi yerlestirilmemis, uveal dokularla
agir1 temas halindeki IOL (Resim 5) ve lens bakiyesi ek-
lenirse inflamasyonun daha da artacag ¢ok agiktir. G6z
dokularinda fOL in yaptig1 iritasyon, enfeksiydz olma-
yan postoperatif psodofakik tiveitlerin en 6nemli nede-
ni olarak bildirilmigtir.*
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Giiniimiizde kullanilan IOL lerle bu komplikasyo-
nun gelisme oran1 %1’in altindadir. IOL {izerinde biri-
kintiler, arka yapisikliklar, arka kapsiil bulanikligi, 6n
kapsiilde fimozis gelisebilir. Hareketli bir iris destekli ve-
ya 6n kamara IOL hem korneaya, hem de én kamara agi-
sina zarar vermekte, PAS, glokom, KMO gibi
komplikasyonlara yol acabilmektedir. Bu tiir olgularda
IOL'nin ¢ikarilmasi veya degistirilmesi gerekmektedir.
Giiniimiizde kullanilan esnek 6n kamara [OL’lerle UGH
sendromu ¢ok daha nadiren gelismektedir.?

POSTOPERATIF VE TRAVMATIK
UVEITLER

Cerrahi veya goz kiiresine direkt travma, kan-akoz bari-
yerinin gecici veya kalic1 olarak yikilmasi sonucunda 6n
segmentte inflamasyona neden olabilir. Bu yikim komp-
likasyonsuz bir cerrahiden sonra bile gelisebilir. Yukari-
da da bahsedildigi gibi en ¢ok katarakt cerrahisinden
sonra gelismekle birlikte vitreoretinal cerrahi, glokom,
fakik IOL, YAG laser kasiilotomi ve iridotomi sonrasin-
da da gortilebilmekte ve topikal KS lere iyi yanit vermek-
tedir.!24

GLOKOMATOSIKLITIK KRiz
(POSNER-SCHLOSSMAN SENDROMU)

Genellikle tek tarafli, hafif ve akut iritis seklindedir. Ne-
deni tam olarak bilinmemektedir. Humor akéz dinami-
ginde veya agida anormallikler, sempatik sinir sisteminde
defektler gibi olasi nedenler bildirilmekte, HLA B-54, DR-
4 ile iligkisinden soz edilmektedir. Bulaniklik ve 1g1ik etra-
finda halolar grme en 6nemli sikayetlerdir. GIB’da 70-80
mmHg’'ya kadar varan yiikselme, kornea 6demi, ince
KP’ler, hafif derecede bulaniklik ve hiicre, hafif dilate pu-
pil en 6nemli bulgularidir. Katarakt ve fundus lezyonu ge-
nellikle izlenmez. Cogunlukla ayni gozde ve tekrarlayan
ataklar halinde seyreder. Her atak birkag saat-giin siirebi-
lir, yasla birlikte atak siklig1 da azalir. Nadir bir durum
olup diger nedenler, 6zellikle de herpetik 6n iiveit ekarte
edildikten sonra tani konulmalidir.>!? Van der Lelij ve
ark.* glokomatosiklitik kriz tanis: alan pek ¢ok hastanin
aslinda herpetik 6n iiveiti oldugunu, onun i¢in bu hasta-
Iiktan kugkulanildiginda 6n kamaradan akoz 6rnegi ali-
narak HSV agisindan bakilmas: gerektigini savunmusg
lardir. Tedavide topikal KS ler, midriyatikler, gerekli olgu-
larda karbonik anhidraz inhibitérleri kullanilir. Siliyer
spazmu arttiracag i¢in pilokarpinden kaginilmalhidir.

I ILACA BAGLI GELISEN UVEITLER

Sistemik olarak kullanilan birgok ilag (rifabutin, bifosfa-
natlar, sulfonamidler, oral kontraseptifler, dietilkarba-
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mazin, amfoterisin-B...), baz1 asilar (BCG, grip asis1), to-
pikal kullanilan ilaglar (KS ler, glokom ilaglari, midriya-
tikler...) ve goze enjekte edilen ilaglar (sidofovir,
antibotikler, iirokinaz...) iiveit gelisimine neden olmak-
tadir.>* Glokom ilaglarindan metipranolol, antikolines-
teraz inhibitorleri ve prostaglandin F2-o analoglarinin
(travoprost, latanoprost, bimatoprost) okiiler inflamas-
yonu indiikledikleri artik herkesce bilinmektedir.> Ayri-
ca, topikal olarak kullandigimiz ¢esitli midriyatik, KS,
NSAII, antiallerjik ve suni géz yasinin nétrofil migras-
yonunda artiga yol actig1 da deneysel olarak gosterilmis-
tir. Bu etki ilacin etken maddesinin konsantrasyonu ve
igerdigi tastyici-koruyucu maddelerle iligkili bulunmus-
tur. Direngli @iveit olgularinda bu tiir iyatrojenik etken-
lerin de akla getirilmesi yerinde olacaktir.’® Bu tiir
olgulardaki tiveit ilacin kesilmesiyle diizelir, yeniden
kullanildiginda tekrarlar, dozunun arttirilmas: ve ben-
zer ila¢ gruplarinin kullanilmasiyla ise artar.*

I SARKOIDOZ

Goz disinda akcigerler, deri, lenf nodlari, santral sinir
sistemi, kemik ve eklem gibi gesitli doku ve organlari tu-
tan graniilomato6z bir hastaliktir. Goz tutulumu en ¢ok
uveit seklindedir ve ¢esitli serilerde %0.1-6.8 oraninda
bildirilmigtir.>¢ Paniiveit yapma egiliminde olan hastalik
en ¢ok 6n iiveitle karsimiza ¢ikar. Akut veya kronik gra-
niillomatoz bir iridosiklit seklindedir. Mutton-fat KP’ler,
iris nodiilleri (Koeppe, Busacca), trabekiiler nodiiller ve
on vitreusta kartopu opasiteler tipik bulgularidir. Kor-
nea alt kisminda endotelyal bulaniklik, bant keratopati,
yaygin arka yapisiklik, pupil blogu, PAS ve direncli bir
sekonder glokom sik¢a karsilagilan komplikasyonlardir.
Radyolojik olarak hiler lenfadenopatinin gozlenmesi, se-
rum ACE, lizozim, a-globulin diizeylerinin yiiksekligi,
galyumlu sintigrafi tanida yardimcidir. Kesin tani biyop-
si ile konur. Sarkoidoza bagh on iiveit topikal ve perio-
kiiler KS’lere genellikle yanit verir. Agir seyreden
olgularda sistemik KS de gerekebilir.>!?

Genel olarak 6n iiveitlerle ilgili kargilagtigimiz en
6nemli sorun tablonun hafife alinarak kisa stireli KS ler-
le tedavi edilmeye calisilmasi veya tam aksine FHI gibi
tedavi gerektirmeyen bazi kronik inflamasyonlarin ge-
reksiz yere tedavi almasidir. Yetersiz tedavi hastaligin
uzamasi ve tekrarlamasina, dolayisiyla gérmeyi tehdit
eden komplikasyonlarin gelisimine, gereksiz tedavi de
ilaglara bagli komplikasyonlarin gelisimine neden ol-
maktadir. Oysa ki; sadece klinik olarak bile bir¢ok ay1ri-
c1 taniyr yapmak ve tedaviyi ona gore planlamak
miimkiindiir. Dolayisiyla, gerekli olgularin uvea birimi
olan referans kliniklere yonlendirilmesi hastaligin prog-
nozunu olumlu yonde etkileyecektir.
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