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İdiyopatik Ön Üveitler ve Granülomatöz Ön Üveitler; Klinik, Tanı ve Tedavi

Idiopathic Anterior Uveitis and Granulomatous Anterior Uveitis: 
Presentation, Diagnosis and Treatment

ÖZ
İdiyopatik ön üveit en sık görülen ön üveit şeklidir. Hastalığın herhangi bir nedeni bulunamadığında “idiyopatik” olarak 
tanımlanmaktadır. Arka segment incelendikten ve maskeleyici sendromlar ve enfeksiyonlar dışlandıktan sonra, klinik özel-
likler tanı koymanın ana basamağını oluşturmaktadır. Tek veya iki taraflı tutulumu ve granülomatöz özelliklerin varlığını ya 
da yokluğunu belirlemek esastır. Daha sonra, ayrıntılı anamnez ve klinik muayene eşliğinde tanıya gidilir. Tedavi etiyoloji ve 
hastalığın şiddetine göre düzenlenmektedir. Burada idiyopatik ve granülomatöz ön üveitler gözden geçirilmektedir.
Anahtar Kelimeler:  İdiyopatik ön üveit; granülomatöz ön üveit.

*Melike BALIKOĞLU YILMAZ / ORCID No:  0000-0002-3823-211x, **Hatice DALDAL/ ORCID No: 0000-0002-7350-3050
* Doç. Dr, İzmir Katip Çelebi Üniversitesi Tıp Fakültesi, Göz Hastalıkları Anabilim Dalı
**Dr. Öğrt. Üyesi, Doktor, Uşak Üniversitesi Tıp Fakültesi, Göz Hastalıkları Anabilim Dalı

Geliş Tarihi/Received: 26.06.2019 Kabul Tarihi/Accepted:15.12.2019
Yazışma Adresi/Address for Correspondence: Melike BALIKOĞLU YILMAZ, Mustafa Kemal Mah. 6753/8 sokak, 15 E blok, daire 32,  Karşıyaka, 
İzmir, Türkiye.  Tel./Phone: +90 505 7619782, E-posta/E-mail: drmelkebalkoglu@yahoo.com

ABSTRACT
Idiopathic anterior uveitis is the most common form of anterior uveitis. These disorders are classified as “idiopathic” when 
no cause can be found. The clinical features are the main diagnostic element once the posterior segment is examined and 
masquerade syndromes and infections are ruled out. It is essential to establish the presence or absence of unilateral versus 
bilateral and granulomatous features. The diagnosis is then made with a detailed anamnesis and clinical examination. The 
treatment varies according to the etiology and disease severity. Idiopathic and granulomatous anterior uveitis are reviewed 
here.
Keywords: Idiopathic anterior uveitis; granulomatous anterior uveitis.

İDİYOPATİK ÖN ÜVEİTLER 	
Ön üveitler intraoküler inflamasyonun en yaygın formu olup, 

ön üveitlerin %38-88’inin idiyopatik olduğu tahmin edilmektedir.
[1-3] İdiyopatik akut ön üveitin yaşam boyunca kümülatif insidansı 
%0.15 tir. Kadın ve erkekler eşit olarak etkilenir. İdiyopatik diyebil-
mek için eşlik edebilecek hastalıkların yokluğunun yanı sıra HLA-
B27’nin de hastada bulunmadığı gösterilmelidir. Ön üveiti taklit 
eden veya ön kamara inflamasyonuna yol açan oküler iskemik 
sendrom, neovasküler glokom, pigment dispersiyon sendromu, 
travma gibi patolojilerin ve ilaçlara (intravenöz veya intravitreal 
sidofovir, sistemik rifabutin, sistemik sülfonamid, oral bifosfonat, 
topikal metipranolol, topikal ve intravitreal kortikosteroidler, anti 
tümör nekroz faktörü-alfa (TNF-α), interferon -α veya –β, BCG 
tedavisi ve oral moksifloksasin) bağlı üveitlerin de dışlanmış olma-
sı gerekir.[1] İdiyopatik ön üveit, diferansiye olmayan veya primer 
ön üveit şeklinde de tanımlanmaktadır (Resim 1).[4]

İdiyopatik ön üveitte patogenezin otoimmun olduğu düşünül-
mektedir. Kan aköz bariyerinin akut ön üveitte bozulduğu lazer 
flare fotometre ile gösterilmiştir.[5] Bu sayede oküler antijenleri 
tanıyan lökositler ve “flare” olarak tanımlanan proteinler ön ka-
marada saptanabilir. Slit lamba muayenesinde normalde ön ka-
marada bulunmayan lökositlerin ön kamaradaki varlığı ön üveite 

Resim 1. Post sineşi gelişmiş idiyopatik ön üveit olgusu.

karakteristiktir, ancak spesifik değildir. Ayrıca bu hastalarda im-
mün yanıtta belirgin artış olduğu bildirilmiş olup, TNF-α ve C-re-
aktif protein (CRP) anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur.[6] 
İdiyopatik ön üveitlerde stres üveit atağını tetiklemez iken;[7] gene-
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tik, immun, travmatik veya infeksiyöz mekanizmalar atağı tetik-
leyebilir.[8] İnfeksiyöz etkenler dışlandıktan sonra topikal steroid 
ve sikloplejikler/midriyatikler ile tedavi edilir. Klinik uygulamada 
bu hastalarda immünomodülatörlerin kullanımıyla ilgili kesin 
bir kanı olmasa da; idiyopatik ön üveitli hastalarda metotreksat, 
salazoprin ve siklosporinin ön üveit ataklarını önlemede, görme 
keskinliğini artırmada ve kısa ve uzun vadede (3 yıla kadar) sis-
temik steroid dozunu azaltmada etkinliği gösterilmiştir. Azatiop-
rinin de oküler inflamasyonu iyileştirmede ve sistemik kortikos-
teroid ihtiyacını azaltmada etkili olduğu gösterilmiştir. Dirençli 
hastalarda üst basamak tedavide biyolojik ajanlara da geçilebilir.
[9] Kronik ön üveit ile ilişkili kistoid makula ödemi geliştiğinde ise 
topikal non-steroid anti-inflamatuar ilaçlar ve perioküler steroid 
enjeksiyonu tedavide düşünülmelidir. Son olarak, bazı hastalar 
başlangıçta “idiyopatik ön üveit” tanısı alsa da takiplerde tanısal 
testler tekrarlandıkça altta yatan sistemik hastalık zamanla ortaya 
çıkabilmektedir.

GRANÜLOMATÖZ ÖN ÜVEİTLER 

Ön üveitler patolojik olarak keratik presipitatların (KP’ler) 
yapısına göre granülomatöz veya non-granülomatöz olarak sı-
nıflandırılır. Keratik presipitatlar kornea endotelindeki hücresel 
depozitlerdir. İnce KP’ler inflamasyonun non-granülomatöz tipi 
olarak düşünülürken; geniş ve koyun yağı KP’ler ise granülomatöz 
inflamasyonla ilişkilendirilmektedir. Mikroskobik olarak, KP’ler, 
granülomatöz KP’lerde ek olarak görülen epiteloid hücrelerle 
birlikte lenfo-plazmositik inflamatuar hücrelerin birikmesidir.[10] 
Anterior granülomatöz ön üveit sebepleri olarak sarkoidoz, her-
petik hastalık, inflamatuar barsak hastalığı, sifiliz, lyme hastalığı, 
lepra, tüberküloz, travma, sempatik oftalmi, fungal hastalıklar, 
multipl skleroz sayılmaktadır. Burada başlıca non-enfeksiyöz se-
beplerden bahsedilecektir.

Fuchs Üveit Sendromu 
Ernst Fuchs tarafından 1906’da ilk geniş serili rapor ile ön 

kamarada kronik düşük dereceli inflamasyon, heterokromi, iris 
atrofisi, KP’ler, katarakt birlikteliği şeklinde “Fuchs heterokro-
mik iridosikliti” olarak tanımlamıştır.[11] Ön üveitlerin %2-11’ini 
oluşturur. Rubella virüsünün Fuchs üveit sendromu (FÜS) rolü 
ortaya konmuş olup, ABD’de 1969’dan sonra uygulanan Rubella 
aşılama programı ile bu tarihten sonra doğan çocuklarda hastalık 
oranının azaldığı görülmüştür.[12] Başka bir çalışmada ise 52 FÜS 
olan hastanın aköz humör analizi (modifiye Goldmann-Witmer 
index ile) yapıldığında tamamında yükselmiş rubella antikorları 
bulunmuştur. Rubella genomu test edilen 28 örneğin 5’inde (%18) 
tanımlanmıştır. Genom %56 oranında genç hastalarda tespit edil-
miştir.[13] Bu bilgiler ışığında, FÜS ile ilişkili oküler inflamasyonun 
rubella virüs antijeninin neden olduğu lokal bir immün yanıt ol-
duğu düşünülmektedir. CD8 pozitif T hücre cevabı inflamasyonu 
başlatmaktadır.[12] Ayrıca Toxoplasma gondii, Toxocara ve herpes 
simpleks virüsü ile de ilişkisi gösterilmiştir.[14-16] 

Hastaların %75’inde katarakt, %15’inde glokom görülebilir. 
Heterokromi sık izlenmekte olup, %70 oranında bildirilmiştir.[17] 

Ülkemizde iris renginin sıklıkla kahverengi olmasından dolayı he-
terokromi oranı düşüktür. Bu oranı Tugal Tutkun ve ark.[18] %39, 
Nalçacıoğlu ve ark.[19] %27.4 olarak bildirmiştir. Arka segment 
tutulumu ise çok nadirdir. Vitreus opasiteleri görsel semptomlara 
yol açabilir. Koryoretinal skar da izlenebilir.[20]

Hastalar sıklıkla genç ve asemptomatiktir. Uçuşma ve görme-
de bulanıklık şikâyeti olan genç hastalarda FÜS akla gelmelidir. 

Karakteristik olarak diffüz olarak dağılmış, beyaz ve stellat KP’ler 
(Resim 2), heterokromi varlığında veya yokluğunda iris atrofisi, 
Koeppe ve Busacca iris nodülleri (Resim 3), posterior subkapsüler 
lens opasifikasyonu ve vitreusta hücre ve debris görülür.[17] Etki-
lenmiş göz iris atrofisine bağlı açık renkli olup, tersine göz renkli 
ise alttaki iris pigment epitelinin görünmesine bağlı daha koyu 
renklidir.[21] Öte yandan kırmızı göz belirtisi ve siliyer enjeksiyon 
bulgusu hafif veya hiç yoktur.[17]

Resim 2. Fuchs üveit sendromunda tipik diffüz olarak dağılmış, orta boy, beyaz 
keratik presipitatlar.

Resim 3. Fuchs üveit sendromunda pupil kenarında Koeppe ve iris stromasın-
da Busacca nodülleri.

Tanı koymak için klinik bulgular yeterlidir. Oligoklonal IgG, 
FÜS için %87 duyarlılığa sahiptir ve tanımlanamamış oküler inf-
lamasyonda tarama için kullanılabilmektedir.[13] Laboratuvar in-
celemesinde intraoküler rubella antikorunun saptanması ile tanısı 
konulabilir (%100 spesifik). Aköz hümörde rubella antikorun bu-
lunmaması FÜS tanısından uzaklaştırır.[22] Yanlışlıkla %77.1 ora-
nında diğer üveit formlarından olan intermediate üveit (%56.8), 
posterior üveit (%8.1) ve panüveit (%12.2) şeklinde de bildirilmiş-
tir.[23]

İnflamasyon hafifse topikal steroid tedavisine gerek yoktur. 
Topikal steroid damlanın FÜ ilişkili inflamasyonu kontrol etme 
etkisi çok azdır. Ayrıca katarakt gelişimini hızlandırıp, sekonder 
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glokoma yol açabilirler. Bununla birlikte inflamasyonun daha da 
kötüleşmemesi için hastalar yakın takip edilmelidirler. Sekonder 
glokom topikal antiglokomatöz damlalar ve cerrahi ile tedavi edi-
lir. Katarakt ve glokom cerrahisi sonrası ön kamara açısındaki 
anormal damarlardan dolayı ameliyat esnasında veya sonrasında 
hifema oluşabilir (Amsler bulgusu). Cerrahi sonrası inflamasyonu 
azaltmak için topikal ve oral steroidler kullanılır. Vitreus opasite-
leri nedeniyle görme keskinliği azaldığında pars plana vitrektomi 
gerekebilir.[22] FÜS’de gelişen glokom tedaviye dirençli olabilmek-
tedir.[21] Glokom ve arka segment problemleri kontrol edildiği tak-
dirde görsel prognozu iyidir.[22] 

Sarkoidoz

Sarkoidoz histolojik olarak nonkazeifiye granülomatöz, eti-
yolojisi bilinmeyen, multisistemik kronik inflamatuar hastalıktır. 
Sarkoidozlu hastaların yaklaşık %30-60’ında oftalmik bulgular 
görülür ve sıklıkla bilateral granülomatöz intraoküler inflamasyon 
şeklindedir (Resim 4).[24] Genellikle bilateral hiler adenopati, pul-
moner infiltratlar, cilt veya göz lezyonları ile kendini gösterir. Ak-
ciğer tutulumu hastaların çoğunda görülür ve şiddeti; mediastinal 
lenf nodlarının asemptomatik tutulumundan progresif pulmoner 
fibrozise ve tedaviye duyarsız kronik solunum yetmezliğine kadar 
uzanmaktadır.[25]

Resim 4. Sarkoidozlu bir olguda granülomatöz ön üveit (koyun yağı keratik 
presipitatlar patognomonik bulgusudur).

Epidemiyolojik olarak sistemik hastalık çeşitli etnik gruplar-
da; Afro-Amerikalılarda 35-80/100000, Avrupalı Amerikalılarda 
3-10/100000, Güney Avrupa’da 1-5/100000, Japonya’da 1-2/100000 
oranında bildirilmiştir.[26] Oküler bulgular herhangi bir zamanda 
veya sistemik bulgulardan önce oluşabilir. Amerikalı hastaların 
%10’unda, Avrupalı hastaların %50’sinde, Japon hastaların %50-
90’ında görülür.[27] Kadınlarda göz ve nörolojik tutulum olasılığı 
daha yüksektir.[26]

Kesin bir etiyolojisi yoktur. Mineral, organik ve enfeksiyöz 
ajan fragmanlarına maruziyet sonrası hastalarda bozulmuş im-
mün yanıt geliştiği düşünülmektedir.[28] Herpes simpleks virüs, 
Mycobacterium tuberculosis, atipik mikobakteriler (M. avium, M. 
paratuberculosis), Borrelia burgdorferi, Propionibacterium acnes, 
Propionibacterium granulosum, berilyum, alüminyum, zirkonyu-
ma maruz kalma hastalığın patogenezinde suçlanmaktadır.[29,30] 

İlaveten sarkoidoz patogenezinde HLA-DRB1 lokusundaki allel 
varyasyonunun önemli bir rolü olduğu ve bu hastalığın genetik bir 
temeli olabileceği düşünülmektedir.[31] Sarkoidozda kromozom 5 
ve 6’da 2 genom taraması bildirilmiştir.[26] Antijene maruz kalma 
sonrası makrofajlar gibi antijen sunan hücreler yardımcı T lenfo-
sitlerin salınımında etkili olur. Aktive olan lenfositler ve makro-
fajlar granülom oluşumundan sorumludur. Yani granülomatöz 
cevap oluşumunda T hücre aktivasyonu zorunludur.[32,33] 

Sarkoidozun kesin tanısı, nonkazeifiye granülomların patolo-
jik olarak gösterilmesini gerektirse de, tanı koymak için daha az 
invazif olan kan ve görüntüleme testlerinden de faydalanılmak-
tadır.[27] Öte yandan Japonya’da oküler sarkoidoz tanısında siste-
mik sarkoidoz tanı kriterlerini değerlendiren bir çalışmada serum 
anjiyotensin dönüştürücü enzim (ACE) seviyelerinde, serum li-
zozim seviyelerinde, serum gamma-globulin ve gallium 67 sintig-
rafisinde hassasiyetin düşük olduğu gösterilmiştir.[34] Pulmoner 
sarkoidozda toraks bilgisayarlı tomografinin (toraks-BT) akciğer 
grafisine göre tanısal üstünlüğü kanıtlanmıştır.[35] Toraks BT özel-
likle atipik klinik ve radyografik vakalarda yararlı olup, standart 
tanı testlerinin negatif olduğu olgularda tanıyı kolaylaştırabilir.[36] 

Oküler doku biyopsisi ile ilgili çalışmalar bildirilmiştir. Kon-
jonktival biyopsi 1950’lerde tanımlanmıştır ve sarkoidoz için ba-
sit, güvenli ve spesifik bir tanı prosedürü olarak kabul edilmek-
tedir. Chung ve ark. sarkoidoz tanısında rastgele alınan, bilateral 
konjonktival biyopsinin değerini belirlemek için yaptıkları ça-
lışmalarında; klinik olarak şüpheli veya sarkoidoz üveiti olan 29 
hastadan aldıkları 58 konjonktival biyopsinin % 25.9’unun [11  
(%37.9)  hasta] pozitif çıkması üzerine konjonktival biyopsinin 
kolaylığı, güvenliği ve spesifitesi nedeniyle örnekleme için ilk böl-
genin konjonktiva olabileceği kanısına varmıştır.[37] Saito ve ark. 
ise skleral nodülden alınan biyopsi yardımıyla sarkoidoz tanısı 
konulan ve sistemik değerlendirmesi negatif olan nodüler sklerit 
olgusu bildirmiştir.[38]

Oküler sarkoidoz (OS) tanısı için “International Workshop on 
Ocular Sarcoidosis (IWOS)” Çalışma Grubu tarafından 2017’de 
tanı kriterleri revize edilerek, yeniden rapor edilmiştir.[39] Buna 
göre;

I. 	 Granülomatöz üveitin diğer sebepleri dışlanmak zorundadır.
II.	 OS’yi düşündüren intraoküler klinik bulgular.

1- Koyun yağı KP’ler (geniş ve küçük) ve/veya pupil kenarında 
(Koeppe) veya stromada (Busacca) iris nodülleri. 
2- Trabeküler ağ nodülleri ve/veya çadır şeklinde periferik an-
terior sineşi. 
3- Kartopu / inci dizleri vitreus opasiteleri.
4- Multipl periferik korioretinal lezyonlar (aktif ve atrofik). 
5- Nodüler ve/veya segmental periflebit (±balmumu damlala-
rı) ve/veya inflame gözde makroanevrizma.
6- Optik disk nodül(leri) /granülom(lar) ve/veya soliter koro-
idal nodül.
7- Bilaterallite (subklinik enflamasyonu gösteren oküler gö-
rüntülemeyi kapsayan oftalmolojik muayene ile değerlendi-
rilir).

III.	Şüpheli OS’yi düşündüren sistemik araştırma.
1- Akciğer grafisinde ve/veya toraks BT görüntülemede bilate-
ral hiler lenfadenopati (BHL).
2- Negatif tüberkülin testi veya interferon-gama salınım testi.
3- Yükselmiş serum ACE.
4- Yükselmiş serum lizozim.
5- Bronkoalveolar lavaj sıvısında yüksek CD4 / CD8 oranı (> 
3.5).
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6- Galyum-67 sintigrafisi veya 18F-florodeoksiglukoz pozit-
ron emisyon tomografisi görüntülemesinde anormal birikim.
7- Lenfopeni.
8- Pulmonologlar veya radyologlar tarafından belirlendiği şe-
kilde sarkoidoz ile uyumlu parankimal akciğer değişiklikleri     

IV.	 Tanısal kriterler.
Kesin OS: Uyumlu üveit eşliğinde biyopsi ile desteklenen tanı.
Varsayılan OS: tanı biyopsi ile desteklenmez, ancak iki intraoküler 
bulgu eşliğinde BHL mevcuttur.
Muhtemel OS: Biyopsi ile tanı desteklenmez ve BHL yoktur, ancak 
üç intraoküler bulgu ve iki ila sekiz arasında seçilen sistemik araş-
tırmalardan ikisi mevcuttur.

Sarkoidoz tedavisinde kortikosteroid kullanımı tartışmalıdır. 
Bazı randomize çalışmalarda kortikosteroid tedavisinin kesin bir 
faydası gösterilememiştir.[40] Öte yandan kortikosteroidler, oküler 
sarkoidoz için birinci basamak tedavi olmaya devam etmektedir. 
Chan ve ark.[41] ise üç intravitreal triamsinolon asetonid enjeksi-
yonundan sonra sarkoid koroid granülomunun tamamen regrese 
olduğunu bildirmişlerdir.

Çift kör randomize bir çalışmada metotreksatın tedavide ste-
roid kullanımını azalttığı[42] ve oküler bulgular nedeniyle ilaçla 
tedavi edilen hastaların % 60’ından fazlasında etkili olduğu gös-
terilmiştir.[43] Sitotoksik ajanlardan sarkoidoz tedavisinde en çok 
desteklenen ilaçtır.[44] Leflunomid sarkoidoz hastalarının tedavi-
sine yardımcı olan metotreksata benzer ancak daha az toksisite-
ye sahip bir antimetabolittir.[45] Ziegenhagen ve ark.[46] ilerleyen 
sarkoidoz hastalarında; hastaların kortikosteroid alıp almadıkla-
rından bağımsız olarak, alveolar makrofajlardan yüksek oranda 
TNF-α salınımını göstermiştir. Bu gözlem, sarkoidoz tedavisinde 
TNF-α antagonizmi kavramına yol açmıştır.[47] TNF-α’ya karşı 
spesifik aktiviteye sahip olan biyolojik ajanlardan etanersept, inf-
liksimab ve adalimumab tedavide kullanılmaktadır.[48] İnfliksimab 
klasik kompleman yolunu başlatır ve hücre lizisine neden olur. 
Ayrıca TNF eksprese eden T hücrelerinin ve makrofajların apop-
tozisine yol açar.[49]

Lens ve İntraoküler Lense Bağlı Üveitler

Lens kaynaklı üveitler çoğu üveit serilerinde olguların %1’den 
azını oluşturmaktadır. Fakoantijenik üveit cerrahi veya travma 
sonrasında hasarlı lens kapsülünden sızan kristalin lens proteinle-
rine karşı gelişen otoimmun yanıttır. Daha eskiden “fakoanaflak-
tik endoftalmi” olarak bilinmekteydi.[50,51] Histolojik incelemede 
hasarlı lens alanında zonal granulomatöz inflamasyon saptanır. 
Lenfositler, plazma hücreleri, epiteloid hücreler ve dev hücreler ile 
çevrili lens materyali etrafında nötrofiller de bulunmaktadır. Fa-
koantijenik üveit granülomatöz ön üveit ile karakterize olup, ko-
yun yağı KP’ler, hafif-şiddetli ön kamara reaksiyonu, hipopiyon, 
posterior sineşi, göz içi basıncı (GİB) yüksekliği ve ön vitreusta 
inflamasyon izlenebilir. Epiretinal membran ve maküler ödem 
gelişebilir. Tedavi yaklaşımı topikal ve/veya sistemik steroidler, 
sikloplejik ve midriyatik ajanlar ile lens materyalinin tamamının 
cerrahi olarak uzaklaştırılması şeklindedir.

Fakolitik üveit (fakolitik glokom) hipermatür kataraktın sağ-
lam kapsülünden sızan proteinleri yutan makrofajların trabeküler 
ağı tıkaması sonucu akut GİB yüksekliği gelişmesidir. Yüksek GİB, 
refraktil cisim şeklinde aközde lipid yüklü makrofajlar eşliğinde; 
KP ve sineşi yokluğu ile tanı konur. Non-granülomatöz ön üveiti 
taklit eder. Tedavisi GİB’in hızlıca düşürülmesinin hemen akabin-
de katarakt ektrasiyonudur. 

Üveit-glokom-hifema sendromu (ÜGH veya “Ellingson” 

Sendromu) intraoküler lens implantasyonunun bir komplikasyo-
nudur. Üveal doku (iris, siliyer cisim gövdesi, iridokorneal açı) ile 
intraoküler lensin (İOL) haptiğinin veya optiğinin teması sonucu 
olur. Patogenezde iki faktör önemli olup, bunlar biri kapsülden 
optik bölgenin bir kısmının veya haptiklerin kayması, diğeri ise 
pigment dispersiyon sendromu, yüksek miyopi, bağ dokusu has-
talıkları veya vitreoretinal cerrahinin neden olduğu zonül gevşek-
liğidir. ÜGH sendromu; yüksek GİB, iris translüminasyon defek-
ti, mikrohifema ve pigment dispersiyonu ile birlikte olan kronik 
inflamasyon, sekonder iris neovaskülarizasyonu, kistoid makula 
ödemi ile karakterizedir. Hastalarda komplikasyonsuz katarakt 
cerrahisinden haftalar-aylar sonra bulanık görme epizodları eşli-
ğinde artmış GİB ile birlikte ağrı, fotofobi, eritropsi, ön üveit, hife-
ma eşlik edebilir. İris problemi, uygun olmayan büyüklükteki İOL, 
pozisyonu iyi olmayan İOL, sert haptikli İOL, kötü üretilmiş İOL 
veya desantralize olmuş arka kamara İOL’den kaynaklanabilir.[52] 

Daha sık olarak irise fikse İOL, ön kamaraya implante edilen İOL 
ve sulkus fiksasyonlu arka kamara İOL’de görülür. 

Dikkatli öykü ve muayene ile ÜGH tanısı konulabilir. Ön ka-
maradan parasentezle elde edilen hücrelerin sitolojik analizi tanı-
da yardımcıdır.[53] Ön kamara parasentezinde lens proteinleri gö-
rülebilir. Ultrason biyomikroskopi ile ÜGH sendromunda İOL’ün 
üvea ile teması gösterilir. Vitre ve aköz kültürleri ile enfeksiyöz 
endoftalmi dışlanabilir.[54] Tedavisinde İOL çıkartılması/ değişi-
mi yapılır. Ayrıca topikal/sistemik steroid, topikal antiglokomatöz 
ilaçlar, siklofotokoagulasyon, zonül gerginliğini yeniden ayarla-
mak için kapsül germe halkası, anti-vasküler endotelyal büyüme 
faktörü (anti-VEGF) kullanılmaktadır. Parasempatomimetikler-
den miyotik etkisi ve irisin mekanik sürtünmesindeki artışa neden 
olması sebebiyle kaçınılmalıdır. Hifema varlığında ise hastalara 
aktivitelerini sınırlandırma ve başlarını yüksekte tutma önerilme-
lidir, siliyer spazm için de sikloplejik ajanlar verilir. Komplikas-
yonları ise psödofakik büllöz keratopati, kronik inflamasyon, vit-
reus hemorajisi, glokomatöz görme alanı defekti ve kistoid makula 
ödemi olarak bildirilmiştir.[52] 

SONUÇ

İdiyopatik ve granülomatöz ön üveitler, ön üveitlerin iki ayrı 
formudur. Hastalığın herhangi bir nedeni bulunamadığında “idi-
yopatik” olarak tariflenmektedir. Tek veya iki taraflı tutulumu ve 
granülomatöz özelliklerin varlığını ya da yokluğunu belirlemek 
esastır. Ayrıntılı hikâye almak ve klinik muayene bulguları çok 
önemlidir. Hastalık bazen kendini sınırlasa da, ön üveit olgula-
rının çoğu topikal steroid ve sikloplejik ajanlarla basitçe tedavi 
edilir. Kronik inflamasyonu olan veya tekrarlayan ataklarla giden 
hastaların tedavisi daha zor olabilmektedir. Farklı tedavi yakla-
şımları ön üveitin etiyolojisine göre yapılmaktadır.  
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