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ÖZ
Tüberküloz (TB) primer olarak akciğerleri tutan kronik, sistemik, infeksiyöz bir hastalık olmakla beraber gözü içeren 
ekstrapulmoner organları da tutmaktadır. TB üveiti, oküler TB’nin en sık görülen klinik formudur ve birçok klinik özelliği 
mevcuttur. Göz tutulumuna her zaman aktif sistemik TB eşlik etmediği için şüpheli klinik bulgular tanıda önemlidir. Son 
yıllarda intraoküler TB için klinik bulgular, mikrobiyolojik testler, immünolojik testler ve görüntüleme tekniklerini de içeren 
tanı kriterleri tanımlanmıştır. Daha uzun süreli anti tüberküloz tedavi (ATT) ile iyi klinik cevaplar elde edilmektedir.
Anahtar Kelimeler: Tedavi, tüberküloz, üveit

ABSTRACT
Tuberculosis (TB) is a chronic systemic infectious disease that primarily affects lungs but may also affect extrapulmonary organs 
including eye. TB uveitis is the most common presentation of ocular involvement and has variable clinical features. Active systemic 
TB may not always accompany ocular disease. High index of suspicion based on typical clinical manifestations is important 
in diagnosis. In recent years new classification systems including, clinical signs, microbiological confirmation, immunological 
evidence and imaging techniques have been suggested for diagnosing intraocular TB. Longer duration of treatment with anti-
tuberculosis treatment (ATT) results in good clinical response. 
Keywords: Treatment, tuberculosis, uveitis,

GİRİŞ
Tüberküloz (TB) kişiden kişiye hava yolu ile bulaşan, aside di-

rençli bir basil olan Mycobacterium tuberculosis’in yol açtığı gra-
nülom oluşumuyla karakterize kronik bir enfeksiyondur.[1] TB ba-
sili ile enfekte bireylerin yaklaşık %10’unda enfeksiyon hastalığa 
yol açar. Geriye kalan %90 olgu asemptomatik olarak kalır. Has-
talığın asemptomatik formu latent TB olarak adlandırılmaktadır. 
Latent TB bulaşıcı değildir, ancak özellikle bağışıklık sistemi bas-
kılanmış bireylerde TB’ye ilerleyebilir. Bu durum TB reaktivasyo-
nu olarak adlandırılmaktadır.

TB primer olarak akciğer dokusunu etkiler (pulmoner TB). An-
cak vücudun diğer organlarında ve sistemlerinde de hastalığa yol 
açabilmektedir (ekstrapulomoner TB). Oküler TB, ekstrapulmoner 
TB’nin bir formu olup gözün tüm dokularını etkileyebilmektedir. 
Primer oküler TB çok nadirdir ve infeksiyonun giriş yeri konjonk-
tiva, kornea veya sklera olabilir. Çok daha sık görülen form sekon-
der oküler TB olup, organizmanın pulmoner TB veya ekstrapul-
moner TB’den hematojen yayılımı sonucu meydana gelir.[2,3]  Basil 
oküler dokuda yıllarca aktive olmadan canlı kalabilir. Pulmoner 
TB olan olguların %1,4’ünde oküler bulgular gelişebilmektedir.
[4]  Ancak oküler TB klinik olarak aktif pulmoner TB olmaksızın 
da görülebilir ve infeksiyonun ilk ve tek bulgusu olarak karşımıza 
çıkabilir.[5,6] Son yıllarda özellikle bağışıklık sistemi baskılanmış bi-
reylerde oküler TB’ninde dahil olduğu ekstrapulmoner TB’li olgu 

sayısında artış görülmektedir. HIV (Human Immundeficiency Vi-
rus) pozitif veya AIDS (Acquired immune deficiency syndrome) 
olan hastaların %1,95’inde oküler TB bildirilmektedir.[7] 

TB’de göz tutulumu ilk olarak 1700’lü yıllarda Maitre-Jan tara-
fından iris nodülü olan bir olguda bildirilmiştir.[8]  Bugün biliyo-
ruz ki TB hem eksternal hem de intraoküler tüm göz dokularını 
tutabilir. TB göz kapağında şalazyon benzeri lokalize bir nodül 
olarak görülebilirken, orbita ve lakrimal gland tutulumunda loka-
lize granülom olarak karşımıza çıkabilir [9]. Orbital TB çok nadir 
görülmekle beraber orbitada yer kaplayan kitle lezyonlarda ayırıcı 
tanıda düşünülmesi önemlidir.[10] TB konjonktivada ülserasyon, 
nodüler lezyon veya hipertrofiye papiller lezyonlara yol açabilir. 
M. Tuberculosis antijenlerine karşı oluşmuş lokalize hipersensivite 
reaksiyonu ile konjonktiva veya limbusta flikten oluşabilir. Korne-
al tutulum sonucu interstisyel keratit, diskiform keratit görülebilir. 
TB sıklıkla ön sklerayı tutar. Episklerayı tutarsa nodüler episklerit 
tablosu oluşabilir. Diffüz sklerit olarak görülebilse de nodüler skle-
rit daha sıktır.[9]   Nekrotizan sklerit, sklerokeratit veya skleroüveit 
görülebilecek tablolar arasındadır. Bu bölümde TB’nin yol açtığı 
intraoküler inflamasyon (üveit) tablosundan bahsedilecektir.  

TB üveitinin görülme sıklığı ülkelere göre farklılık göstermek-
tedir.  TB, Mısır’da üveit hastalarının %4,4’ünde, İran’da üveit has-
talarının %0,2’sinde, Suudi Arabistan’da %17,8’inde, İspanya’da 
%6’sında, Japonya’da %6,9’unda, Hindistan’da ise %5,6 ve 10,1’inde 
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etyolojik etken olarak bildirilmektedir.[11-17]  Ülkemizde ise üveit 
hastalarının %0,7’sinde TB etyolojik etken olarak saptanmıştır.[18]

Üveit oküler TB’nin en sık formudur ve birçok anatomik tutu-
lum ile (ön, intermediyer, arka ve panüveit) görülebilir. Değişik 
serilerde farklı oranlar bildirilmektedir. En son yapılan 801 hastalı 
çok merkezli, çok uluslu bir çalışmada bu anatomik tutulumlar-
dan en sık görüleni arka üveit (%36,2) olup bunu sırasıyla panüveit 
(%35,3), orta üveit (%15,9) ve ön üveit (%12,5) takip etmektedir.[19] 
TB üveiti hem anatomik hem klinik olarak birçok üveit antitesini 
taklit edebilmektedir. TB üveitine ait klinik sunumlar Tablo-1 de 
gösterilmiştir. 

Tüberküloz Üveiti Klinik Bulgular: 
1.Ön üveit:
Primer inflamasyon alanının iris ve siliyer cisim olduğu üveit 

tabloları ön üveit olarak adlandırılmaktadır. TB ilişkili ön üveit ti-
pik olarak iri koyun yağı keratik presipiteler (KP) ile karakterize, 
arka sineşilerin eşlik ettiği bir tablo olarak görülmektedir. Akut 
veya kronik olarak seyredebilir. İris ve açıda nodüler lezyonlar gö-
rülebilmektedir. Ciddi ön üveite pupilla kenarında (Koeppe) veya 
iris yüzeyinde (Busacca) granülomatöz nodüller eşlik edebilir. Bu-
nunla beraber hem Koeppe hem de Busacca nodülleri TB için pa-
tognomonik değildir ve tüm granülomatöz üveitlerde görülebilir. 
Geniş tabanlı arka sineşilerin, TB üveiti için tanısal değerinin daha 
yüksek olduğu bildirilmektedir.[20] Pupilla önü membran ve eşlik 
eden iris neovaskülarizasyonu TB ön üveitinde görülebilen klinik 
bulgulardır.[10]  Granülomatöz ön üveitte görülen koyun yağı KP 
topikal steroidler ile sayıca ve boyut olarak geriyebilirler. TB iliş-
kili granülomatöz ön üveit atakları sırasında ön kamarada fibrin 
oluşabilir.[21]  Nadir de olsa hipopyon veya pigmente hipopyon gö-
rülen olgular bildirilmiştir.[ 22,23] TB’li hastalarda granülomatöz ön 
üveit dışında, non-granülomatöz ön üveit tablosu da görülebilir. 
Non-granülomatöz tutulumda sıklıkla daha akut bir seyir gözlen-
mektedir. Bu olgularda özellikle steroid kesilmesinden sonra sık 
nüks görülür ve steroid bağımlılığı oluşabilir.[24]  Kronik olarak 
seyreden olgularda komplike katarakt sıklıkla gelişmektedir ve 
uzun süreli topikal steroid kullanımı bu riski artırmaktadır. [25]  TB 
ön üveitinde göz içi basıncı (GİB) yüksek veya normal seyredebilir. 
Bir diğer infektif ön üveit nedeni olan herpetik ön üveitlerler de 
hipertansif granülomatöz ön üveit atakları ile seyretmesi sebebiyle 
TB ön üveiti ile ayırıcı tanıya girebilir. Herpetik ön üveitlerde gö-
rülen transillüminasyon defektlerinin eşlik ettiği yama veya sek-
töryel tarzda iris atrofileri ve azalmış korneal duyarlılık bulguları 
herpetik ön üveit ayrıcı tanısını desteklemektedir. Geniş tabanlı 
arka sineşilerin eşlik ettiği iris ve açıda nodüler lezyonların görül-
düğü granülomatöz ön üveitli olgularda ise TB ön üveiti ön planda 
düşünülmelidir. 

2.İntermediyer üveit:
TB’ye bağlı intermediyer üveit genellikle düşük dereceli kronik 

ön üveitle beraber vitritis, kar topu opasiteleri, periferik vasküler 

kılıflanma ve periferik retinokoroidal granülom ile karakterize ola-
bilen bir tablo olarak görülmektedir. [25] Pars plana eksudası (snow 
banking) TB bağlı intermediyer üveitlerde görülebilir. [26]  En son 
bildirilen 801 olgulu çok merkezli retrospektif bir çalışmada olgu-
ların %16,2’sinde kar topu opasitelerin, %6,1’inde ise pars-plana 
eksüdalarının görüldüğü bildirilmektedir. Aynı çalışmada kartopu 
opasitelerin eşlik ettiği olgularda daha sık nüks oranı bildirilmek-
tedir. [19]

3.Arka ve panüveit:
Arka üveit oküler TB’nin en sık görülen klinik formu olarak kar-

şımıza çıkmaktadır. TB bağlı  arka segment tutulumu direkt olarak 
M. Tuberculosis’in dokuları invaze etmesi sebebiyle oluşabileceği 
gibi, immün aracılı bir durum (otoimmün) olarak da meydana ge-
lebilir. Oküler TB yüksek oksijen içeriği sebebiyle en sık koroid 
dokusunu tutar. Ayrıca retinal vaskülit veya optik sinir tutulumu 
ile seyreden arka segment bulguları klinikte görülebilir.[10,25]

3.a) Koroidal TB
TB’ye bağlı koroiditte genellikle çeşitli şekillerde, sayıda, büyük-

lükte ve yerleşimde olabilen multifokal lezyonlar görülmektedir. 
Eşlik eden hafif-orta dereceli vitritis olabilir. Çok gürültülü olma-
yan bu tablonun daha sık olarak bilateral, genç-orta yaş erkeklerde 
görüldüğü bildirilmektedir. [6,19,25]

i) Koroid tüberkülleri
Koroid tüberkülleri TB basilinin hematojen yol ile yayılması so-

nucu oluşan granülom odaklarıdır. Tüberküller, birden fazla ola-
bilen yuvarlak-oval görünümlü sınırları keskin olmayan gri-beyaz 
veya sarımsı renkte, 0.2-3 mm arası boyutlarda derin lezyonlar 
olarak görülmektedir. Sıklıkla arka kutupta bulunmaktadırlar ve 
üzerlerinde seröz dekolman gözlenebilir. Bilateral veya unilateral 
tutulum olabilir. Sadece koroid tüberkülü olan olgularda ön kama-
ra sakindir veya çok az flare eşlik edebilir. Vitreus inflamasyonu 
genellikle gözlenmez.[24]  Dissemine veya meningeal TB’si olan ol-
guların %30’unda koroid tüberkülleri görülmektedir. [10] Tüberkül-
ler, flöresein anjiografide (FA) erken fazda hipofloresan geç fazda 
hiperfloresan olarak gözükürler. İnaktif iyileşmiş tüberküller ise 
pencere defekti  gösterebilirler. İndosiyanin anjiografi (İSYA)’de 
koroid lezyonları daha yaygındır. Subklinik lezyonların saptanma-
sında İSYA önemlidir.. Erken ve orta fazlarda hipofloresan geç faz-
larda ise merkezi bir hipofloresan ve onu çevreleyen hiperfloresan 
gösterirler. Son dönemde Enhanced deep imaging (EDI) – Optik 
Kohorens Tomografi (OKT) bu lezyonların gösterilmesinde fayda-
lı bir tanı, takip aracı olarak kullanılmaktadır. OKT’de tüberküller 
normal koroid damarlarını gölgeleyen sınırları belirgin hiporeflek-
tif alanlar olarak görülmektedirler.[24]  (Resim-1)

ii) Koroid tüberkülomu
İntraoküler TB’de büyüklüğü 4-14 mm arası değişebilen soliter 

bir kitle görünümüne sahip üzerinde seröz retina dekolmanın eşlik 
ettiği tuberkülomlar görülebilmektedir. Tuberkülomlara sistemik 

Tablo-1 İntraoküler tüberkülozun klinik şekilleri 

Tutulum Klinik Özellikler
Ön üveit Granülomatöz üveit, nongranülomatöz üveit, iris nodülleri, siliyer cisim tüberkülü
İntermediyer üveit Pars plana ve periferik retinada snowbank eksüdalar ile beraber granülomatöz, nongranülomatöz üveit
Arka ve panüveit Yaygın koroidit (koroidal tüberküller), koroidal tüberkülom, subretinal abse, multifokal serpijinöz benze-

ri koroidit, retinit, retinal vaskülit, nöroretinit ve optik nöropati)
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dissemine TB eşlik edebilmektedir. Koroidin herhangi bir yerinde, 
makülada, jukstapapiller bölgede veya ekvatorda yerleşebilirler. 
FA’da koroid tuberkülomları erken hipofloresan geç hiperfloresan 
gösterirler. İSYA’da tüm fazlarda hipofloresan gösteren koroid tu-
berkülomu FA’da görülen lezyondan daha büyük olabilir.  OKT’de 
tuberkülom  üstünde görülen retina pigment epiteli, koriyokapil-
leris ve nörosensöryel tabaka arasında yapışıklık (temas bulgusu) 
tarif edilmiştir.[28] Ultrasonografi (US) orta veya düşük iç yansıma 
gösterir. US bulguları TB’ye spesifik olmamakla beraber, özellikle 
başlangıçta yüksek sonra düşük iç yansıma gösteren malign mela-
nomdan ayırıcı tanıda yardımcıdır. Metastatik tümör ve heman-
jiomlar da koroid tuberkülomu ayırıcı tanısında yer almaktadır. 
Gerekli olgularda, klinik bulgularla beraber oküler US, orbita 
manyetik rezonans incelemesi (MRI) ve tüm vücut pozitron emis-
yon tomogrofisi (PET) yapmak uygun olabilir.[24]

Koroid tüberkülleri/tüberkülomları sarkoidozda da görülebil-
mektedir. Klinik olarak her zaman ayırım yapmak mümkün ol-
mayabilir. Yüksek çözünürlüklü bilgisayarlı tomografi (HRCT), 
tüberkülin deri testi, interferon gama salınım analizleri ve anjio-
tensin dönüştürücü enzim testi (ACE) ayırıcı tanıda yardımcıdır. 
Ek olarak TB şüphesi yüksek olgularda intraoküler sıvıda polime-
raz zincir reaksiyonu (PZR) gibi moleküler tanı testleri yapılabilir.
[24]

Tüberkülomların tedavisinde ani tüberküloz tedavi (ATT) ile 
beraber inflamatuar bileşeni kontrol etmek ve Jarish-Herxheimer 
reaksiyonun önlemek için sistemik steroidler kullanılmaktadır. 
Son dönemlerde sistemik tedaviye ek olarak uygulanan intravitre-
al bevacizumabın koroid tüberkülomlarında daha hızlı regresyona 
yol açtığı bildirilmektedir.[29,30]   Koroid tüberkülomları düzeldik-
ten sonra değişen derecede pigmentasyonun eşlik ettiği geniş kori-
oretinal atrofi alanları olarak görülür.

Subretinal abseler, kazeöz materyal içindeki TB basilin çoğal-
ması ile oluşan likefaksiyon nekrozu sonucu meydana gelirler. 
Subretinal abseler daha sarımtırak renkte olup, üstlerinde retinal 
kanamalar görülebilir. İlerleyen dönemde bu lezyonlardan retinal 
anjiomatöz proliferasyon gelişebilir. [25]

iii) Multifokal Serpijinöz Koroidit
Multifokal serpijinöz Koroidit (Serpijinöz benzeri koroidit) 

(MSK) oküler TB’de görülebilen bir arka segment bulgusu ola-
rak karşımıza çıkmaktadır. Klasik serpijinöz koroidopatinin (SK) 
otoimmün kaynaklı olduğu düşünülmektedir. SK immünsüpresif 
tedavi ve sistemik kortikosteroid tedavisine iyi yanıt vermektedir. 
TB-MSK’nin ise retina pigment epitelinde bulunan aside dayanıklı 
basile karşı ortaya çıkan immün kaynaklı bir aşırı duyarlılık reak-
siyonu olduğu ileri sürülmektedir.[31] TB-MSK’nın  arka segment 
bulguları fundus lezyonlarının morfolojik görünümüne göre sınıf-
landırılır. [31]

Resim 1A: 31 yaşında tüberküloz tanısı almış erkek hasta.  Arka kutupta 
koroidal tüberkül. 

Resim 1B: Floresein anjiografide tüberkül erken fazlarda  hipofloresan 
görülmektedir 

Resim 1C: Geç fazlarda tüberkül hiperfloresan olarak  görülmektedir 

Resim 1D: EDI-OKT’de koroidal tüberkül ile uyumlu hiporeflektif alan 
görülmektedir. Eşlik eden subretinal sıvı görülmektedir.
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1) Plakoid koriodit: Diffüz, plak tipi lezyonlar görülmektedir. 
Ameboid paternde ilerleyerek lezyonun kenarından uzantılar 
oluşturarak yayılırlar. Lezyonun sınırları sarımsı ve kabarık, mer-
kezi daha düzdür. Lezyonların merkezi iyileşme belirtisi olarak 
pigmenter değişimler içermektedir. 

2) Multifokal koroidit: Biribirinden ayrı sarı-beyaz iyi sınırlı yu-
varlak multifokal lezyonlar görülmektedir. Bu tutulum 1-4 hafta 
içinde dalgalar halinde ilerler ve birleşen lezyonlara dönüşür. (Re-
sim-2)

3) Karışık tutulum: Yukarıda bahsedilen her iki morfolojik gö-
rünüm aynı hastada görülebilir. 

Klasik SK’dan farklı olarak TB-MSK daha genç yaşta ve sıklık-
la eşlik eden vitreus inflamasyonu ile birliktedir. Unilateral veya 
bilateral tutulum olabilir. Aynı hastada hem aktif hem iyileşmiş 
lezyonların peripapiller bölge korunarak arka kutup ve periferde 
görülmesi TB-MSK lehinedir.[31,32]  SK’den farklı olarak, TB-MSK 
lezyonları sistemik kortikosteroid ve immünsüpresif tedavi ile ge-
rilemezler, progresyon gösterirler. ATT’ den ise fayda görürler.

FA’da  aktif lezyonlar erken fazlarda hipofloresan, geç fazlarda 
hiperfloresan gösterirler.  Ultra-geniş FA konvansiyonel FA’dan 
farklı olarak eşlik eden perivasküler koroidit, retinal vaskülit ve 
retinal neovaskülarizasyonları gösterir.[33]  İSYA’da aktif lezyonlar 
hem erken hem geç fazlarda hipofloresan gözükürler. Spectral Do-
main (SD)-OKT’de dış retina katlarında bozulma ve tutulan bölge-
lerde dış retina ve koroidal reflede artış dikkat çekicidir. 

Fundus otofloresans (FOF) TB-MSK takip ve tedavisinde olduk-
ça önemli non-invaziv bir yöntemdir. Aktif lezyonlar sınırları net 
olmayan hiperotofloresan veren odaklar olarak gözükmektedir. 
İyileşmenin erken fazında hiperotofloresan veren bu lezyonların 
etrafında hipootofloresan bir rim belirir. İlerleyen dönemde daha 
hipootofloresan olmaya başlayan lezyonlar tam iyileşme dönemin-
de tamamen hipootofloresan olurlar.[34]  (Resim-3)

TB-MSK tedavisinde standard 4’lü ATT tedavi protokolü ile 
başlanmaktadır. (İzoniazid beş mg/kg/gün, rifampisin on mg/kg/
gün, pirazinamid 20-25 mg /kg/gün ve etambutol 15 mg/kg /gün). 
İkinci ayın sonunda pirazinamid ve etambutol kesilerek rifampi-
sin ve izoniazidle tedaviye onikinci aya kadar devam edilir. Burada 

Resim 2: Olası tüberkülozu olan bir hastada multifokal koroidit ve plakoid 
tarzda koroidit lezyonları

Resim 3: Olası tüberkülozu olan 42 yaş erkek hasta
Resim 3A) Aktif koroidit lezyonları

Resim 3B) Floresein anjiografide erken fazlarda hipofloresan gösteren koroidit 
odakları

Resim 3C)	Floresein anjiografide geç fazlarda hiperfloresan gösteren koroidit 
lezyonları
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dikkat edilmesi gereken önemli bir konu ATT ile başlangıçta mey-
dana gelişebilecek paradoksal kötüleşmedir. Bu durum ölen basil-
den salgılanan proteinlere karşı olarak gelişen anormal bir immün 
yanıt olarak tarif edilmektedir ve özellikle TB- MSK tablosunda 
bildirilmektedir (Oküler Jarish-Herxheimer reaksiyonu).[35] Bu 
durum hastalığın ilerlemesi olarak değerlendirilmemelidir. Teda-
vide sistemik kortikosteroidlerden faydalanılır. Oral prednizolon 
bir mg/kg/gün sıklıkla ATT tedavisi ile beraber başlanır. Lezyonlar 
FOF ile takip edilebilir. Hem FOF ile hem de klinik bulgular ile 
iyileşme görüldüğünde oral kortikosteroid dozu iki haftada bir beş 
mg/gün olmak üzere azaltılır. Lezyonlar tam olarak hipootoflore-
san olana kadar kortikosteroidler idame doz olarak devam edil-
melidirler.[31]   

3.b) Retinal Vaskülit
TB retinal vasküliti, daha sık olarak venleri tutmaktadır nadiren 

arteriyal tutulumda görülür. Aktif vaskülitte, perivenöz kalın eksü-
dasyonlar şeklinde kılıflanmalar tipiktir. Sıklıkla, retinal hemora-
jiler, aktif veya iyileşmiş koroidit odakları ve orta dereceli vitiritis 
bu tabloya eşlik eder. İzole vaskülit veya izole retinit görülmesi ol-
dukça nadirdir. TB retinal vasküliti tıkayıcı karakterdedir. Retinal 
ven dal tıkanıklıkları, yaygın perfüze olmayan periferik kapiller 
alanlar, vitreus içi hemorajiler, traksiyonel retina dekolmanı, reti-
nal veya optik disk neovaskülarizasyonu, neovasküler glokom gibi 
komplikasyonlar oluşabilir. İyileşmiş periflebitler, gliotik perive-
nöz kılıflanma ve anormal vasküler anostomozlar olarak görülür.
[24,36,37]  Aktif vasküliti olan olgularda FA’da venlerde çok daha belir-
gin olmak üzere boyanma ve kaçaklar ve perfüze olmayan kapiller 
alanlar görülür. Retinal vaskülite maküla ödemi de eşlik edebilir.
[38,39] 

Eales hastalığı, genç erişkin erkek hastalarda görülen periflebit, 
perfüze olmayan kapiller alanlar, neovaskülarizasyon, tekrarlayan 
vitreus içi hemorajiler ve traksiyonel retina dekolmanı ile karakte-
rize olan bir tablo olarak karşımıza çıkmaktadır. TB’e bağlı retinal 
vaskülit  Eales hastalığına benzer bir klinik görünüme sahip ola-
bilir. Farklı olarak Eales hastalığında, TB retinal vaskülitine eşlik 
eden intraoküler inflamasyon bulguları görülmemektedir. Eales 
hastalığının etyopatogenezi ile ilgili çeşitli  mekanizmalar ileri sü-
rülmektedir.[40]  Son dönemlerde TB proteinlerinin retinal venler-
de oluşturduğu hücresel kaynaklı immünolojik hasarın da Eales 
hastalığına yol açtığı bildirilmektedir. Eales hastalarının aköz, vit-
reus ve  epiretinal membranında  PZR ile M. tuberculosis DNA’sı 
saptanması bu savı desteklemektedir.[41,42,43]  

3.c) Optik Nöropati
TB’de görülen optik sinir tutulumu mikroorganizmanın koroid 

lezyonlarından veya hematojen yayılım yoluyla direkt invazyonu 
sonucu oluşabileceği gibi, organizmaya karşı gelişen aşırı duyar-
lılık sonucu da gelişebilir. Optik sinir tutulumu; optik nörit, ret-
robulber optik nörit, papillit, nöroretinit, papilödem, optik sinir 
tüberkülü, optik atrofi, kompresif optik nöropati, ön iskemik op-
tik nöropati  olarak gözlenebilir.[44]   Davis ve ark. en sık  papil-
lit (%51.6), nöroretinit (%14,5) ve optik sinir tüberkülü (%11,3) 
görüldüğünü bildirmektedir.[44] TB optik nöropatisi olan olguların 
birçoğuna arka üveit veya panüveit eşlik etmektedir. Bununla be-
raber izole papillit ve nöroretinit olan olgularda TB mutlaka ayırıcı 
tanıda düşünülmelidir. Bu tip olgularda İSYA özellikle subklinik 
koroid tutulumunu gösterebilir. Santral sinir sistemi TB‘si olan 
olgular;  kranial sinir felçleri, bakış paralizileri, internükleer veya 
total oftalmopleji, papilödem veya bilateral optik atrofi gibi çeşitli 
bulgulara sahip olabilirler.[25,45,46]   

Resim 3D)	Fundus otofloresansda erken dönemde hiperotofloresan veren 
odakların 

Resim 3E)	 Geç dönemde odakların etrafında hipootofloresan rim görülmekte.  

Resim 3F)	 İlerleyen dönemde lezyonların daha hipootofloresan olmaya 
başladığı görülmekte.
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3.d) Endoftalmi ve Panoftalmi
Nadiren tüberküler enfeksiyon akut olarak başlayabilir. Korneal 

infiltrasyon ve hipopyonun eşlik edebildiği yoğun ön kamara re-
aksiyonu bulgularının olduğu, ciddi bir intraoküler inflamasyon 
görülebilir. Yoğun arka segment inflamasyonuna geniş subretinal 
abseler eşlik edebilir. Subretinal abseler vitreus boşluğuna boşala-
rak endoftalmiye, skleral tutuluma yol açarak olarak panoftalmiye 
sebep olabilirler. Panoftalmi skleral perforasyona kadar ilerleyebi-
lir. Daha nadir görülen bu tablonun çocuklarda ve bağışıklığı bas-
kılanmış  hastalarda görülmesi daha olasıdır. [24,47]   

Tüberküloz Üveiti Tanı:
1) M.TUBERCULOSIS  varlığını mikrobiyolojik 
olarak gösteren testler 
a. Aside Dirençli Boyama/sürüntü: Sekresyon, sıvı ve doku nu-

munelerinde aside dirençli (TB basili) basilin doğrudan gösteril-
mesi ile tanı konulmaktadır. Yaygın olarak kullanılan bu tanı tes-
tinin, özellikle balgam gibi basiller yükün fazla olduğu örneklerde 
tanı değeri daha yüksektir.  İntraoküler sıvılardan elde edilecek 
örneklerde basil yükü daha az olduğundan tanı değeri düşüktür. 
Bununla beraber endoftalmi gibi basil yükünün daha fazla olduğu 
bir klinik tabloda alınacak sürüntünün boyanarak incelenmesinin 
tanısal değeri daha yüksektir. Diğer bazı organizmalarında aside 
dirençli boyanma gösterebileceği için bu testin sensivitesi düşük-
tür.[25]   

b. Kültür: Türlerin ve ilaç duyarlılığının belirlenmesinde önem-
lidir. M. Tuberculosis infeksiyonunda altın standarttır.[25] Ancak 
primer izolasyon ortalama 6 hafta gibi uzun bir süre sonra oluş-
maktadır. İntraoküler sıvı örneklerinde basil sayısı düşük olaca-
ğından çok doğru sonuçlar elde edilememektedir. 

c. Nükleik Asit Amplifikasyon Analizleri (NAAA): PZR) bir tür 
NAAA tekniği olup M.Tuberculosis DNA’sını çoğaltma özelliğine 
sahip tanısal bir testtir. Birçok yayında TB üveiti tanısında kulla-
nıldığı bildirilmektedir.[48-54]  PZR az miktarda örnekte çalışılabil-
mektedir dolayısıyla intraoküler sıvıların incelenmesinde oldukça 
avantajlıdır. PZR’nin spesifitesi oldukça yüksektir, sensivitesi kül-
türden fazladır. Bununla beraber laboratuar hataları sık olabilir 
ve çok tekrarlanabilir bir test değildir.[55]  PZR teknikleri, IS6110, 

MPB64 ve protein b gibi TB genlerini saptayarak TB tanısının ko-
nulmasını sağlar. Konvansiyonel PZR da yapılan modifikasyonlar 
bu tekniğin tanı değerini artırmaktadır. Nicel ve gerçek zaman 
PZR konvansiyonel PZR’nin modifikasyonu olup patojenin daha 
hızlı saptanmasını ve patojenin yükünün tespitini sağlar.[53] Yine 
nested PZR gibi daha kolay ve daha ucuz teknikler de bildirilmek-
tedir.[56] Çok hedefli PZR ise eş zamanlı olarak bir çok genin amp-
lifikasyonunu sağlayarak PZR sensivitesini %77’e yükseltmiştir.[57]  
En son yayınlanan ortak oküler tüberküloz çalışması (COTS-1) 
2004-2014 yılları arasında dünya genelinde 25 merkezde düzen-
lenmiş retrospektif bir çalışmadır. Çalışmaya TB üveiti tanısı almış 
962 hasta dahil edilmiştir. Çalışmanın sonucunda 59 (%6,13) has-
taya PZR analizi yapıldığı bildirilmiştir. Bu hastaların sadece 33’ü 
(%56) PZR pozitif olarak bulunmuş, 26’sında (%44) PZR negatiftir. 
Bu çalışmada en dikkat çeken bulgu PZR negatif olan hastaların 
%31’inde sistemik TB’nin pozitif olmasıdır. Bu sonuç PZR’nin TB 
üveitinde sensivitesinin düşük olduğunu göstermektedir. Bu çalış-
maya dahil olan merkezlerdeki üveit uzmanlarının ATT tedavisi 
için karar verirken ağırlıklı olarak klinik bulguları, görüntüleme 
yöntemlerini, immünolojik testleri ve sistemik TB varlığını temel 
aldığı görülmüştür. Çalışmada ayrıca PZR’nin dünya genelinde 
yeterince kullanılmadığı daha kabul edilebilir ve güvenilir olması 
içinse tekniğinin geliştirilmesi gerektiği öne sürülmektedir.[58]   

2) M.TUBERCULOSIS infeksiyonunu immünolojik 
olarak gösteren testler
Bu testler tüberküloz basili ile latent enfeksiyonu gösterir, has-

talığı göstermez.

a. Tüberkülin deri testi (TDT): Mantoux testi olarak da bilinir. 
M.Tuberculosis‘in antijenik bileşenlerine karşı gelişen tip 4 gecik-
miş aşırı duyarlılık reaksiyonunu ölçer. Hücresel bir yanıttır. TDT 
yapılan yere duyarlılaşmış T hücreleri gelir ve ortama lenfokin sa-
larak o bölgede vazodilatasyon, ödem, fibrin ve diğer inflamatuar 
hücrelerin toplanmasına ve endürasyon oluşmasına yol açarlar. 
Reaksiyon 5-6 saat içinde başlayarak 48-72 saatte en fazla olur. Test 
yapılırken beş Tüberkülin ünitesi (TÜ) saflaştırılmış protein türevi 
içeren 0.1 ml doz (purified protein derivative=PPD) intradermal 
olarak verilir. TDT reaksiyonunun değerlendirilmesinde ülkemiz-
de kullanılan kriterler Tablo-2’dedir.[59] Düşük maliyeti, yaygın 
olarak kullanılması ve hücresel immüniteyi göstermesi avantajı 

Tablo 2. Ülkemizde TDT(tüberkülin deri testi) reaksiyonu değerlendirme kriterleri

BCG’lilerde
0-5 mm* negatif
6-14 mm* BCG ve ya TDM (tüberküloz dışı mikobakteri) bağlı olabilir
15 mm ve üzeri pozitif

BCG’sizlerde
0-5 mm* negatif
6-9 mm* TDM bağlı olabilir
10 mm ve üzeri pozitif
Bağışıklığı baskılanmış kişilerde **5 mm ve üzeri pozitif kabul edilir. 
*Erişkin kişilerde bağışıklık yanıtın sönmesi söz konusu olabileceğinden TDT yanıtı BCG’lilerde 1-14, BCG’sizlerde 1-9 mm arası 
olan kişilere 1-4 hafta içinde test tekrarlanır; çıkan değer tabloya göre değerlendirilir. Booster etki olarak adlandırılan bu uygulama 
temaslı muayenesinde kullanılmaz.
** Bağışıklığı baskılanmış kişiler; HIV pozitifliği, AIDS, kronik böbrek yetmezliği, yüksek doz kortikosteroid almış (2-4 hafta süreyle 
günde 15 mg ve üstü prednizon dozuna eşdeğer steroid dozları yeterli yüksek doz kabul edilmektedir) ve bağışıklığı baskılayan teda-
vi verilen diğer durumlar, retiküloendotelyal sistem malignitesi olanlardır.
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olmakla beraber, dezavantajları çeşitlidir. M. tuberculosis’e spesifik 
olmaması, latent TB’yi aktif formdan ayıramaması, Bacillus Cal-
mette Guerin (verem aşısı, BCG) aşılanması ile pozitif olabilmesi 
ve bağışıklığı baskılanmış hastalarda negatif olması bu dezavantaj-
lar arasındadır.[49]   

b. İnterferon Gama Salınım Analizleri (İGSA):  İGSA ile M. tu-
berculosis antijenlerine yanıt olarak ortaya çıkan interferon (IF-
N)-gama salınımı in vitro ölçülür ve M. tuberculosis bağışıklık 
yanıtı dolayısıyla kişinin enfekte olup olmadığı anlaşılır. Bu test-
lerde erken salınım antijenleri hedef -6 (early secretory antigenic 
target-6, ESAT-6) ve kültür filtrat protein-10 ( culture filtrate pro-
tein-10, CFP-10) antijenleri kullanılır. Bu antijenler M. Tubercu-
losis’de mevcut olup BCG ve TB dışı mikobakterilerin çoğunda 
bulunmaz.[60,61] Ticari olarak 2 tane İGSA mevcuttur. Bunlar:

1. QuantiFERON-TB GOLD testi (QFT): (Cellestis Limited, 
Carnegie, Victorai, Avusturalya)  ESAT-6, CFP-10 ve son olarak  
eklenen TB 7.7 antijenleri ile enzime bağlı immünosorbent testi 
(ELİSA) kullanılarak daha önce duyarlılık kazanmış T lenfositler-
den salınınan IFN- gama miktarı ölçülür. 

2. T-SPOT.TB test (T-spot): (Oxford Immunotec, Oxford, UK). 
Bu testte ESAT-6 ve CFP-10 kullanılır ve enyzme –linked im-
munspot testi (ELİSPOT) kullanılarak IFN-gama miktarı ölçülür.
[62]   

Özellkle aşı olmuş bireylerde latent enfeksiyon tespitinde BCG 
ile daha az çapraz reaksiyon veren İGSA, TDT’ye göre tercih edil-
mektedir. Ek olarak son yıllarla intraoküler TB tespitinde İGSA’nın 
daha spesifik olduğu bildirilmektedir.[62,63,64]   Güney Hindistan’da 
yapılmış bir çalışmada QFT-GOLD sensivitesi ve spesifitesi intrao-
küler TB’de sırasıyla %82 ve %76 bulunmuştur.[65] Yüksek endemi-
ye sahip ülkelerde intraoküler TB tanısında TDT tercih edilebilir-
ken özellikle düşük endemili ülkelerde hem TDT hem de T-Spot 
testi pozitif ise intraoküler TB olasılığının daha fazla olabileceği 
bildirilmektedir.[66] T-spot ve QFT benzer testler olsa da İGSA’ları 
karşılaştıran çalışmalarda özellikle bağışıklık sistemi baskılanmış 
bireylerde, beş yaşından küçük çocuklarda  T-spot testinin daha 
sensitif olduğu bildirilmektedir.[67] En son yapılan 2004-2014 yıl-
ları arasında dünya genelinde 25 merkezde düzenlenmiş retros-
pektif bir çalışmada (CTS-1) TB üveiti olan hastaların %87,8’inde 
TDT, %92,2’sinde T-spot ve % 89,2’sinde QFT-GOLD pozitif ola-
rak bulunmuştur.[19] İGSA’nın TDT negatif olan ve TB enfeksiyonu 
kuvvetle düşünülen bağışıklığı baskılanmış ya da bağışıklığı baskı-
layıcı tedavi adayı kişilerde yapılması önerilir. İGSA’nın M. tuber-
culosis için daha spesifik olması, BCG tarafından etkilenmemesi 
ve değerlendirilmesinin daha objektif olmasına rağmen bazı sınır-
lılıkları da mevcuttur. Maliyeti daha yüksek olan bu testler aktif ve 
latent enfeksiyonu ayırt etmez. Yakın zamanda yapılmış olan TDT 
testine bağlı hatırlatma fenomeni yolu ile İGSA pozitifliği artabilir. 

3) Akciğer Grafisi ve Bilgisayarlı Tomografi (BT)    
Oküler TB, akciğer TB olmaksızın da görülebilmektedir. Bu-

nunla beraber radyolojide görülen aktif/sekel bulgular tanı ko-
nusunda yol göstericidir. Akciğer TB’de daima radyolojik bulgu 
mevcuttur. İstisna olarak bağışıklığı baskılanmış (HIV pozitif gibi) 
bireylerde radyoloji normal olabilir. Primer TB’de hilus ve medias-
ten lenf bezi büyümesi, atelektazi, konsolidasyon, plörezi ve milier 
tutulum görülür. Kavite oluşumu nadirdir. Reaktivasyon TB’de ise 
üst zonlarda infiltrasyon, kavite ve fibrozis görülebilir. Üst lop api-
kal, posterior ve alt lop apikal segment en sık tutulur. Bağışıklığın 
baskılandığı durumlarda atipik tutulumlar olabilir. Kalsifiye lenf 

nodu ve pulmoner nodüller inaktif hastalığı göstermektedir. Şüp-
heli ve gerekli olgularda radiografiye göre daha sensitif olduğu için 
BT istenebilir.[24,68]  

İntraoküler Tüberküloz için Tanısal Kriterler:
İntraoküler TB  tanısı için gold standard bir laboratuar testi ol-

maması ve çok çeşitli klinik bulgularının olması nedeniyle bir ta-
kım tanı kriterleri geliştirilmiştir.[69,70]   

1. Klinik Bulgular: ön kamarada veya vitreusta hücreye eşlik 
eden

a. Geniş arka sineşi

b. Retinal perivaskülit (Aktif koroidit/koroidit skarı eşlik edebi-
lir veya etmeyebilir)

c. Multifokal serpijinöz koroidit

d. Koroidal granülom (tek veya çok odaklı)

e. Optik disk granülom

f. Optik nöropati

2. Oküler araştırmalar:

a. Mikroskop ile aside dirençli basilin gösterilmesi veya oküler 
sıvıda M. Tuberculosis kültürü

b. M. Tuberculosis genomunun IS 6110 veya diğer sekanslarında 
oküler sıvıda PZR ile ortaya konması

3. Sistemik değerlendirme

a. Pozitif TDT

b. Akciğer grafisinde iyileşmiş veya aktif tüberküler lezyon

c. Doğrulanmış extrapulmoner TB (mikroskopi veya M. Tuber-
culosis kültürü ile tespit edilmiş)

4. Diğer üveit antitelerinin ekarte edilmesi

5. Terapötik Test

4-6 haftalık bir süreçte ATT tedavisine verilen pozitif yanıt

Bu kriterlere göre klinik bulgular ile beraber 2 Numaralı kriter-
lerden biri varsa doğrulanmış intraoküler TB olarak kabul edil-
mektedir. Diğer yandan klinik bulgulara ilave olarak 3 nolu kriter-
lerden biri veya 5 nolu kriter ile beraber 4 nolu kriter varsa olası 
intraoküler TB olarak kabul edilmektedir.

Bu tanı kriterlerinin dışında son dönemde intraoküler TB ayrıca 
yukarıda bahsettiğimiz tanı yöntemleri ve klinik bulgulara göre  de 
sınıflandırılmaktadır. [70]   

Doğrulanmış IOTB (hem 1 hem 2):

1. İntraoküler TB düşündüren en az bir klinik bulgu

2. M. Tuberculosis’in oküler sıvı veya dokularda mikrobiyolojik 
tespiti

Muhtemel IOTB (1,2 ve 3 beraber)

1. IOTB düşündüren en az bir klinik bulgu (diğer etyolojiler dış-
lanmış olmalı)

2. Akciğer grafisinde M. Tuberculosis infeksiyonu ile uyumlu 
bulgu veya extraoküler TB’nin klinik kanıtı veya balgam veya eks-
traoküler dokularda M.Tuberculosis’in mikrobiyolojik tespiti

3. Aşağıdakilerden en az biri
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a) Dökümente edilmiş TB teması (son 24 ay içinde, ev ahali-
sinden veya yakın temasta olan kişilerden M. Tuberculosis bulaşı)

b) TB infeksiyonunun immünolojik kanıtı

Olası IOTB (1,2,3 beraber veya 1ve 4)

1. IOTB düşündüren en az bir klinik bulgu (diğer etyolojiler dış-
lanmış olmalı)

2. TB infeksiyonu ile uyumsuz Akciğer grafisi ve ekstratraoküler 
TB bulgusunun olmaması

3. Aşağıdakilerden en az biri

a) Dökümente edilmiş TB teması (son 24 ay içinde ev ahalisin-
den veya yakın temasta olan kişilerden M. Tuberculosis bulaşı)

b) TB infeksiyonunun immünolojik kanıtı

4. Akciğer grafisinde M. Tuberculosis infeksiyonu ile uyumlu 
bulgu veya ekstratraoküler TB’nin klinik kanıtı olması ama 3. Nu-
maradaki bulguların hiçbirinin olmaması.

Tüberküloz Üveiti Tedavi:
1. İntraoküler TB için Anti Tüberküloz Tedavisi (ATT) 

Oküler TB’de kullanılan ATT tedavi protokolleri pulmoner veya 
extrapulmoner TB’deki protokolle benzerdir. CDC (hastalık kont-
rol ve önlenmesi merkezi, Centers for Disease Control and Preven-
tion) dört ilaç (izoniazid, rifampisin, etambütol ve pirazinamid) ile 
tedavinin 2 ay süre ile kullanımı ve sonrasında ikili (izoniazid ve 
rifampisin) ile 4-7 aylık tedavi verilmesini önermektedir.[71]  Okü-
ler TB tedavisinin süresi hakkında kesin bir bilgi bulunmamak-
tadır. Yüzelli doğrulanmış veya olası oküler TB hastasının dahil 
edildiği bir çalışmada dörtlü ATT’nin 6-15 ay kullanımı ile hasta-
ların %95’inde intraoküler inflamasyonun gerilediği bildirilmiştir. 
Bu çalışmada 2-3 ay izoniazid rifampisin, etambutol,pirazinamid 
kullanımı sonrası izoniazid ve rifampisin ile 9-12 ay tedaviye de-
vam edilmiştir. Tedaviye yanıt 4-6 hafta içinde ortaya çıkmıştır.
[25]  CDC, ATT’ye yanıtın yavaş olduğu bildirilen lokalizasyonlar-
da uzamış ATT önermektedir.[71]  Son dönemde yapılan 175 olası 
oküler TB hastasının dahil edildiği bir başka çalışmada intermedi-
yer üveiti , panüveiti olan ve immünsüpresif tedavi alan hastalarda 
daha fazla tedavi başarısızlığı görülmüştür.  Aynı çalışmada dokuz 
aydan fazla ATT alan hastalarda tedavi başarısızlığının, dokuz ay-
dan daha az tedavi alan hastalara göre daha az olduğu bildirilmiş-
tir.  Bu çalışmada tedavi başarısızlığı oral kortikosteroid dozunu 
10 mg/gün altına düşürememe, topikal steroid sıklığını günde 2 
damladan aza düşürememe, oral immünsüpresif ajanları keseme-
me veya tedavinin ilk 6 ayında inflamasyonun devam etmesi veya 
nüks etmesi olarak belirlenmiştir.[72]   

2. Eş zamanlı kortikosteroid veya immunsüpresif ajanların te-
daviye eklenmesi

ATT tedavisi ile birlikte ölen basilden salgılanan proteinlere 
karşı olarak gelişen anormal immün yanıta bağlı olarak hastanın 
durumunda paradoksik bir kötüleşme görülebilir. (Oküler Ja-
rish-Herxheimer reaksiyonu). Dörtlü ATT ile birlikte tedaviye ek-
lenen sistemik kortikosteroid tedavisinin, gecikmiş aşırı duyarlılık 
yanıtın yol açtığı oküler doku hasarını azalttığı gösterilmiştir.[35,73]  
Ancak ATT vermeksizin kortikosteroid verilen hastalarda panof-
talmi, latent enfeksiyonun aktivasyonu veya sistemik TB enfeksi-
yonunda alevlenme görülebilir.[74]    

3. TDT pozitifliği mevcut üveit hastalarında immünsüpresif ilaç 
kullanımı

TB dışında üveiti olan hastalarda inflamasyon kontrolü için an-
ti-TNF’in dahil olabileceği kortikosteroid/immünsüpresif tedavi 
gerekmektedir. Bu hastalarda latent enfeksiyonun aktivasyonu 
söz konusu olabilmektedir. Özellikle anti-TNF tedavisi başlana-
cak üveit hastalarına TDT testi uygulanmalıdır. TDT’i pozitif olan 
latent TB enfeksiyonu saptanan ve anti-TNF tedavi alacak üveit 
hastalarına

1. İzoniazid 300 mg/gün dokuz ay süre ile

2. Günlük kullanımı mümkün değil ise 15 mg/kg izoniazid haf-
tada iki kez

3. İzoniazid kullanımı mümkün değil ise günlük rifampisin dört 
ay süre ile

4. İki aylık tedavi süresi sınırı olan hastalarda günlük rifampisin 
ve pirazinamid 2 ay süre ile kullanılmalıdır.[25]   

Tüm hastalara yaş göz önünde bulundurulmaksızın, beş tüber-
külin ünitesi TDT uygulandığında saptanan sonuç >10 mm veya 
HIV pozitif bir hastada TDT > beş mm ise TB ile enfekte bir has-
ta ile yakın teması varsa veya akciğer grafisinde eski TB bulgusu 
mevcutsa tedavi başlanmalıdır.

Yapılan çalışmalarda Afrika kökenli hastalarda, kadınlarda, 
uzun süreli üveiti olan hastalarda, gecikmiş üveit tanısı olan olgu-
larda (>500 gün), intermediyer, arka veya panüveiti olan olgularda, 
ATT tedavisinden önce veya sonrası kortikosteroid alan hastalarda 
daha sık nüks ve düşük görme keskinliği bildirilmektedir.[72,75]   

ATT terapisinin yan etkileri

1. Non spesifik semptomlar

2. Döküntüler

3. Yorgunluk

4. Azalmış libido

5. Pirazinamid ve izoniazide bağlı hepatoksisite

6. Optik nörit- etambutole bağlı. Her ne kadar doz ve süre ba-
ğımlı olsa da özellikle böbrek yetmezliği ve 15/mg/kg üzerinde doz 
alan hastalarda dikkat etmek gerekmektedir. Görme keskinliği, 
renkli görme ve görme alanı tedavi öncesi ve süresince değerlen-
dirilmelidir. Ayrıca hasta görsel semptomlar konusunda uyarılma-
lıdır. Oküler yan etki tespit edildiğinde tedavi hemen sonlandırıl-
malıdır.  Bir-iki hafta içinde görme artışı olmayan hastalarda 10-28 
hafta süre ile parenteral 40 mg/gün hidroksikobalamin başlanma-
lıdır. 

7. Nörotoksisite, izoniazid ile görülebilir. Periferik nörit, insom-
nia, üriner retansiyona sebep olabilir. Bu yan etkiler piridoksin 
replasmanı ile azaltılmaktadır.

Sonuç
Sonuç olarak tüm dünyada yaygın bir enfeksiyon olan TB enfek-

siyonu oküler dokuları tutabilmektedir. Özellikle şüpheli olgularda 
mutlaka intraoküler inflamasyon sebepleri arasında ayırıcı tanıda 
düşünülmesi gerekmektedir. İntraoküler tutulum için belirlenmiş 
standardize tanı kriterleri olmasa da şüpheli klinik bulgular varlı-
ğında kullanılan immünolojik ve mikrobiyolojik testler, sistemik 
ve oküler görüntüleme yöntemleri ile oluşturulan yeni sınıflan-
dırmalar ve yaklaşımlar biz göz hekimlerinin işini oldukça kolay-
laştırmakta; erken tanı ve tedavi olanağı sağlamaktadır. Tedavide 
uzun süreli dörtlü ATT ile başarılı sonuçlar elde edilmektedir.
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