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Idiyopatik 6n iiveit en sik goriilen on iiveit seklidir. Hastaligin herhangi bir nedeni bulunamadiginda “idiyopatik” olarak
tanimlanmaktadir. Arka segment incelendikten ve maskeleyici sendromlar ve enfeksiyonlar diglandiktan sonra, klinik 6zel-
likler tan1 koymanin ana basamagini olusturmaktadir. Tek veya iki tarafli tutulumu ve graniilomatéz 6zelliklerin varligini ya
da yoklugunu belirlemek esastir. Daha sonra, ayrintili anamnez ve klinik muayene esliginde taniya gidilir. Tedavi etiyoloji ve
hastaligin siddetine gore diizenlenmektedir. Burada idiyopatik ve graniilomatéz 6n tiveitler gozden gegirilmektedir.
Anahtar Kelimeler: Idiyopatik 6n iiveit; graniilomatdz 6n iiveit.

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.
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IDIYOPATIK ON UVEITLER

On iiveitler intraokiiler inflamasyonun en yaygin formu olup,
6n tiveitlerin %38-88’inin idiyopatik oldugu tahmin edilmektedir.
1% {diyopatik akut én {iveitin yagam boyunca kiimiilatif insidansi
%0.15 tir. Kadin ve erkekler esit olarak etkilenir. Idiyopatik diyebil-
mek i¢in eslik edebilecek hastaliklarin yoklugunun yani sira HLA-
B27'nin de hastada bulunmadigi gosterilmelidir. On iiveiti taklit
eden veya 6n kamara inflamasyonuna yol agan okiiler iskemik
sendrom, neovaskiiler glokom, pigment dispersiyon sendromu,
travma gibi patolojilerin ve ilaglara (intravenoz veya intravitreal
sidofovir, sistemik rifabutin, sistemik siilfonamid, oral bifosfonat,
topikal metipranolol, topikal ve intravitreal kortikosteroidler, anti
timor nekroz faktorii-alfa (TNF-a), interferon -a veya -f, BCG
tedavisi ve oral moksifloksasin) bagh tiveitlerin de diglanmis olma-
st gerekir.!!' Idiyopatik 6n {iveit, diferansiye olmayan veya primer
on iiveit seklinde de tanimlanmaktadir (Resim 1).

Idiyopatik 6n iiveitte patogenezin otoimmun oldugu diisiiniil-
mektedir. Kan akoz bariyerinin akut 6n iiveitte bozuldugu lazer

Resim 1. Post sinesi gelismis idiyopatik on tiveit olgusu.

flare fotometre ile gosterilmistir.”! Bu sayede okiiler antijenleri
tantyan l6kositler ve “flare” olarak tanimlanan proteinler 6n ka-
marada saptanabilir. Slit lamba muayenesinde normalde 6n ka-
marada bulunmayan Iokositlerin 6n kamaradaki varlig1 6n tiveite

karakteristiktir, ancak spesifik degildir. Ayrica bu hastalarda im-
miin yanitta belirgin artig oldugu bildirilmis olup, TNF-a ve C-re-
aktif protein (CRP) anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur.'®’
Idiyopatik 6n iiveitlerde stres {iveit atagini tetiklemez iken;” gene-
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tik, immun, travmatik veya infeksiydz mekanizmalar atag: tetik-
leyebilir.” Infeksiydz etkenler diglandiktan sonra topikal steroid
ve sikloplejikler/midriyatikler ile tedavi edilir. Klinik uygulamada
bu hastalarda immiinomodiilatorlerin kullanimiyla ilgili kesin
bir kani olmasa da; idiyopatik 6n iiveitli hastalarda metotreksat,
salazoprin ve siklosporinin 6n tiveit ataklarini 6nlemede, gérme
keskinligini artirmada ve kisa ve uzun vadede (3 yila kadar) sis-
temik steroid dozunu azaltmada etkinligi gosterilmistir. Azatiop-
rinin de okiiler inflamasyonu iyilestirmede ve sistemik kortikos-
teroid ihtiyacini azaltmada etkili oldugu gosterilmistir. Direngli
hastalarda st basamak tedavide biyolojik ajanlara da gegilebilir.
I Kronik 6n tiveit ile iliskili kistoid makula 6demi gelistiginde ise
topikal non-steroid anti-inflamatuar ilaglar ve periokiiler steroid
enjeksiyonu tedavide diigiiniilmelidir. Son olarak, bazi hastalar
baslangicta “idiyopatik on tiveit” tanisi alsa da takiplerde tanisal
testler tekrarlandikga altta yatan sistemik hastalik zamanla ortaya
cikabilmektedir.
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GRANULOMATOZ ON UVEITLER

On iiveitler patolojik olarak keratik presipitatlarin (KP’ler)
yapisina gore graniilomat6z veya non-graniilomatdz olarak si-
niflandirilir. Keratik presipitatlar kornea endotelindeki hiicresel
depozitlerdir. ince KP’ler inflamasyonun non-graniilomatéz tipi
olarak diistiniiliirken; genis ve koyun yagi KP’ler ise graniilomatoz
inflamasyonla iliskilendirilmektedir. Mikroskobik olarak, KP’ler,
graniilomatoz KP’lerde ek olarak goriilen epiteloid hiicrelerle
birlikte lenfo-plazmositik inflamatuar hiicrelerin birikmesidir."”
Anterior graniilomat6z 6n tiveit sebepleri olarak sarkoidoz, her-
petik hastalik, inflamatuar barsak hastaligy, sifiliz, lyme hastaligy,
lepra, tiiberkiiloz, travma, sempatik oftalmi, fungal hastaliklar,
multipl skleroz sayilmaktadir. Burada baslica non-enfeksiyoz se-

beplerden bahsedilecektir.

Fuchs Uveit Sendromu

Ernst Fuchs tarafindan 1906da ilk genis serili rapor ile 6n
kamarada kronik diisitk dereceli inflamasyon, heterokromi, iris
atrofisi, KP’ler, katarakt birlikteligi seklinde “Fuchs heterokro-
mik iridosikliti” olarak tanimlamistir."!! On {iveitlerin %2-11’ini
olusturur. Rubella viriisiiniin Fuchs iiveit sendromu (FUS) rolii
ortaya konmus olup, ABDde 1969dan sonra uygulanan Rubella
asilama programu ile bu tarihten sonra dogan ¢ocuklarda hastalik
oraninin azaldig1 goriilmiistiir."? Bagka bir ¢alismada ise 52 FUS
olan hastanin akoz humor analizi (modifiye Goldmann-Witmer
index ile) yapildiginda tamaminda yiikselmis rubella antikorlar
bulunmustur. Rubella genomu test edilen 28 6rnegin 5’inde (%18)
tanimlanmigtir. Genom %56 oraninda geng hastalarda tespit edil-
mistir.""”) Bu bilgiler 1s1g1nda, FUS ile iligkili okiiler inflamasyonun
rubella viriis antijeninin neden oldugu lokal bir immiin yanit ol-
dugu diistiniilmektedir. CD8 pozitif T hiicre cevabi inflamasyonu
baglatmaktadir.""?) Ayrica Toxoplasma gondii, Toxocara ve herpes
simpleks viriisii ile de iliskisi gosterilmigtir.* '’

Hastalarin %75’inde katarakt, %15’inde glokom goriilebilir.
Heterokromi sik izlenmekte olup, %70 oraninda bildirilmistir."”’
Ulkemizde iris renginin siklikla kahverengi olmasindan dolay1 he-
terokromi orani diigiiktiir. Bu oran1 Tugal Tutkun ve ark.""* %39,
Nalcacioglu ve ark.""”) %27.4 olarak bildirmistir. Arka segment
tutulumu ise ¢ok nadirdir. Vitreus opasiteleri gorsel semptomlara
yol agabilir. Koryoretinal skar da izlenebilir."*"

Hastalar siklikla geng ve asemptomatiktir. Ucusma ve gorme-
de bulaniklik sikdyeti olan gen¢ hastalarda FUS akla gelmelidir.

M

Karakteristik olarak diffiiz olarak dagilmis, beyaz ve stellat KP’ler
(Resim 2), heterokromi varliginda veya yoklugunda iris atrofisi,
Koeppe ve Busacca iris nodiilleri (Resim 3), posterior subkapsiiler
lens opasifikasyonu ve vitreusta hiicre ve debris goriiliir."” Etki-

lenmis goz iris atrofisine bagl agik renkli olup, tersine gz renkli
ise alttaki iris pigment epitelinin gortinmesine bagh daha koyu
renklidir.”" Ote yandan kirmiz1 goz belirtisi ve siliyer enjeksiyon
bulgusu hafif veya hi¢ yoktur.!"”

Resim 2. Fuchs iiveit sendromunda tipik diffiiz olarak dagilmus, orta boy, beyaz
keratik presipitatlar.

Resim 3. Fuchs tiveit sendromunda pupil kenarinda Koeppe ve iris stromasin-

da Busacca nodiilleri.

Tan1 koymak i¢in klinik bulgular yeterlidir. Oligoklonal IgG,
FUS icin %87 duyarliliga sahiptir ve tanimlanamamus okiiler inf-
lamasyonda tarama i¢in kullanilabilmektedir.”) Laboratuvar in-
celemesinde intraokiiler rubella antikorunun saptanmast ile tanisi
konulabilir (%100 spesifik). Akoz hiimorde rubella antikorun bu-
lunmamasi FUS tanisindan uzaklastirir.”” Yanliglikla %77.1 ora-
ninda diger tveit formlarindan olan intermediate tiveit (%56.8),
posterior {iveit (%8.1) ve paniiveit (%12.2) seklinde de bildirilmis-
tir.”

Inflamasyon hafifse topikal steroid tedavisine gerek yoktur.
Topikal steroid damlanin FU iligkili inflamasyonu kontrol etme
etkisi ¢ok azdir. Ayrica katarakt gelisimini hizlandirip, sekonder
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glokoma yol agabilirler. Bununla birlikte inflamasyonun daha da
kotillesmemesi igin hastalar yakin takip edilmelidirler. Sekonder
glokom topikal antiglokomat6z damlalar ve cerrahi ile tedavi edi-
lir. Katarakt ve glokom cerrahisi sonrasi én kamara agisindaki
anormal damarlardan dolay1 ameliyat esnasinda veya sonrasinda
hifema olusabilir (Amsler bulgusu). Cerrahi sonrasi inflamasyonu
azaltmak igin topikal ve oral steroidler kullanilir. Vitreus opasite-
leri nedeniyle gorme keskinligi azaldiginda pars plana vitrektomi
gerekebilir.””’ FUSde gelisen glokom tedaviye direngli olabilmek-
tedir.
dirde gorsel prognozu iyidir.

Glokom ve arka segment problemleri kontrol edildigi tak-

Sarkoidoz histolojik olarak nonkazeifiye graniilomatdz, eti-
yolojisi bilinmeyen, multisistemik kronik inflamatuar hastaliktur.
Sarkoidozlu hastalarin yaklasik %30-60'inda oftalmik bulgular
goriilir ve siklikla bilateral graniilomatéz intraokiiler inflamasyon
seklindedir (Resim 4).
moner infiltratlar, cilt veya goz lezyonlari ile kendini gosterir. Ak-

Genellikle bilateral hiler adenopati, pul-

ciger tutulumu hastalarin ¢ogunda gériiliir ve siddeti; mediastinal
lenf nodlarinin asemptomatik tutulumundan progresif pulmoner
fibrozise ve tedaviye duyarsiz kronik solunum yetmezligine kadar
uzanmaktadir.

Resim 4. Sarkoidozlu bir olguda graniilomatéz 6n iiveit (koyun yag: keratik

presipitatlar patognomonik bulgusudur).

Epidemiyolojik olarak sistemik hastalik ¢esitli etnik gruplar-
da; Afro-Amerikalilarda 35-80/100000, Avrupali Amerikalilarda
3-10/100000, Giiney Avrupada 1-5/100000, Japonyada 1-2/100000
oraninda bildirilmistir. **' Okiiler bulgular herhangi bir zamanda
veya sistemik bulgulardan 6nce olusabilir. Amerikali hastalarin
%10’unda, Avrupali hastalarin %50’sinde, Japon hastalarin %50-
90’1inda goriiliir.
daha yiiksektir.

Kesin bir etiyolojisi yoktur. Mineral, organik ve enfeksiyoz

Kadinlarda goz ve nérolojik tutulum olasiligt

ajan fragmanlarina maruziyet sonrasi hastalarda bozulmus im-
miin yanit gelistigi diisiiniilmektedir.”* Herpes simpleks viriis,
Mycobacterium tuberculosis, atipik mikobakteriler (M. avium, M.
paratuberculosis), Borrelia burgdorferi, Propionibacterium acnes,
Propionibacterium granulosum, berilyum, aliiminyum, zirkonyu-

ma maruz kalma hastaligin patogenezinde suglanmaktadir.
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Rehind

flaveten sarkoidoz patogenezinde HLA-DRBI lokusundaki allel
varyasyonunun 6nemli bir rolii oldugu ve bu hastaligin genetik bir
temeli olabilecegi diisiiniilmektedir.”"! Sarkoidozda kromozom 5
ve 6da 2 genom taramas bildirilmistir.”*’ Antijene maruz kalma
sonras1 makrofajlar gibi antijen sunan hiicreler yardimei T lenfo-
sitlerin saliniminda etkili olur. Aktive olan lenfositler ve makro-
fajlar granillom olusumundan sorumludur. Yani grantilomatoz
cevap olusumunda T hiicre aktivasyonu zorunludur.

Sarkoidozun kesin tanisi, nonkazeifiye grantilomlarin patolo-
jik olarak gosterilmesini gerektirse de, tan1 koymak i¢in daha az
invazif olan kan ve goriintiileme testlerinden de faydalanilmak-
tadir.””) Ote yandan Japonyada okiiler sarkoidoz tanisinda siste-
mik sarkoidoz tani kriterlerini degerlendiren bir ¢aliymada serum
anjiyotensin doéniistiiriicii enzim (ACE) seviyelerinde, serum li-
zozim seviyelerinde, serum gamma-globulin ve gallium 67 sintig-
rafisinde hassasiyetin diisitk oldugu gosterilmistir.”*’ Pulmoner
sarkoidozda toraks bilgisayarli tomografinin (toraks-BT) akciger
grafisine gore tanisal tistiinligti kanitlanmigtir. "' Toraks BT ozel-
likle atipik klinik ve radyografik vakalarda yararli olup, standart
tani testlerinin negatif oldugu olgularda taniy: kolaylastirabilir.

Okiiler doku biyopsisi ile ilgili ¢aligmalar bildirilmistir. Kon-
jonktival biyopsi 1950’lerde tanimlanmistir ve sarkoidoz i¢in ba-
sit, giivenli ve spesifik bir tani prosediirii olarak kabul edilmek-
tedir. Chung ve ark. sarkoidoz tanisinda rastgele alinan, bilateral
konjonktival biyopsinin degerini belirlemek i¢in yaptiklari ca-
lismalarinda; klinik olarak siipheli veya sarkoidoz tiveiti olan 29
hastadan aldiklar1 58 konjonktival biyopsinin % 25.9’unun [11
(%37.9) hasta] porzitif ¢ikmasi tizerine konjonktival biyopsinin
kolaylig1, glivenligi ve spesifitesi nedeniyle 6rnekleme i¢in ilk bol-
genin konjonktiva olabilecegi kanisina varmistir.””’ Saito ve ark.
ise skleral nodiilden alinan biyopsi yardimiyla sarkoidoz tanisi
konulan ve sistemik degerlendirmesi negatif olan nodiiler sklerit
olgusu bildirmistir.

Okiiler sarkoidoz (OS) tanis1 i¢in “International Workshop on
Ocular Sarcoidosis (IWOS)” Caligma Grubu tarafindan 2017'de
tan1 kriterleri revize edilerek, yeniden rapor edilmistir.”” Buna
gore;

2
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I. Graniillomatdz tiveitin diger sebepleri dislanmak zorundadur.
II. OSYi distindiiren intraokiiler klinik bulgular.
1- Koyun yag1 KP’ler (genis ve kiiciik) ve/veya pupil kenarinda
(Koeppe) veya stromada (Busacca) iris nodiilleri.
2- Trabekiiler ag nodiilleri ve/veya ¢adir seklinde periferik an-
terior sinesi.
3- Kartopu / inci dizleri vitreus opasiteleri.
4- Multipl periferik korioretinal lezyonlar (aktif ve atrofik).
5- Nodiiler ve/veya segmental periflebit (+balmumu damlala-
r1) ve/veya inflame gozde makroanevrizma.
6- Optik disk nodiil(leri) /graniilom(lar) ve/veya soliter koro-
idal nodil.
7- Bilaterallite (subklinik enflamasyonu gosteren okiiler go-
riintiilemeyi kapsayan oftalmolojik muayene ile degerlendi-
rilir).
III. Siipheli OS’yi diisiindiiren sistemik aragtirma.
1- Akciger grafisinde ve/veya toraks BT goriintiilemede bilate-
ral hiler lenfadenopati (BHL).
2- Negatif tiiberkiilin testi veya interferon-gama salinim testi.
3- Yiikselmis serum ACE.
4- Yiitkselmis serum lizozim.
5- Bronkoalveolar lavaj sivisinda yiiksek CD4 / CD8 orant (>
3.5).
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6- Galyum-67 sintigrafisi veya 18F-florodeoksiglukoz pozit-

ron emisyon tomografisi goriintiilemesinde anormal birikim.

7- Lenfopeni.

8- Pulmonologlar veya radyologlar tarafindan belirlendigi se-

kilde sarkoidoz ile uyumlu parankimal akciger degisiklikleri
IV. Tanusal kriterler.

Kesin OS: Uyumlu tiveit esliginde biyopsi ile desteklenen tani.
Varsayilan OS: tan1 biyopsi ile desteklenmez, ancak iki intraokiiler
bulgu esliginde BHL mevcuttur.

Muhtemel OS: Biyopsi ile tan1 desteklenmez ve BHL yoktur, ancak
ti¢ intraokiiler bulgu ve iki ila sekiz arasinda segilen sistemik arag-
tirmalardan ikisi mevcuttur.

Sarkoidoz tedavisinde kortikosteroid kullanimi tartigmalidir.
Bazi randomize ¢aligmalarda kortikosteroid tedavisinin kesin bir
faydasi gosterilememistir. "’ Ote yandan kortikosteroidler, okiiler
sarkoidoz i¢in birinci basamak tedavi olmaya devam etmektedir.
Chan ve ark."! ise {i¢ intravitreal triamsinolon asetonid enjeksi-
yonundan sonra sarkoid koroid graniilomunun tamamen regrese
oldugunu bildirmiglerdir.

Cift kor randomize bir ¢alismada metotreksatin tedavide ste-
roid kullanimini azalttigi*?' ve okiiler bulgular nedeniyle ilagla
tedavi edilen hastalarin % 60’1ndan fazlasinda etkili oldugu gos-
terilmistir."*” Sitotoksik ajanlardan sarkoidoz tedavisinde en ¢ok
desteklenen ilagtir.** Leflunomid sarkoidoz hastalarinin tedavi-
sine yardimci olan metotreksata benzer ancak daha az toksisite-
ye sahip bir antimetabolittir.*”' Ziegenhagen ve ark." ilerleyen
sarkoidoz hastalarinda; hastalarin kortikosteroid alip almadikla-
rindan bagimsiz olarak, alveolar makrofajlardan yiiksek oranda
TNF-a salinimini gostermistir. Bu gozlem, sarkoidoz tedavisinde
TNF-a antagonizmi kavramina yol agmistir.””) TNF-a’ya karsi
spesifik aktiviteye sahip olan biyolojik ajanlardan etanersept, inf-
liksimab ve adalimumab tedavide kullanilmaktadir.** Infliksimab
klasik kompleman yolunu baslatir ve hiicre lizisine neden olur.
Ayrica TNF eksprese eden T hiicrelerinin ve makrofajlarin apop-
tozisine yol agar."*”

Lens ve Intraokiiler Lense Bagl Uveitler

Lens kaynakl: {iveitler gogu tiveit serilerinde olgularin %1'den
azini olusturmaktadir. Fakoantijenik Gveit cerrahi veya travma
sonrasinda hasarli lens kapsiiliitnden sizan kristalin lens proteinle-
rine kars: gelisen otoimmun yanittir. Daha eskiden “fakoanaflak-
tik endoftalmi” olarak bilinmekteydi.”**"' Histolojik incelemede
hasarli lens alaninda zonal granulomatoz inflamasyon saptanir.
Lenfositler, plazma hiicreleri, epiteloid hiicreler ve dev hiicreler ile
cevrili lens materyali etrafinda nétrofiller de bulunmaktadir. Fa-
koantijenik tiveit graniilomatoz on iiveit ile karakterize olup, ko-
yun yag1 KP’ler, hafif-siddetli 6n kamara reaksiyonu, hipopiyon,
posterior sinesi, gz i¢i basinci (GIB) yiiksekligi ve én vitreusta
inflamasyon izlenebilir. Epiretinal membran ve makiiler 6dem
gelisebilir. Tedavi yaklasimi topikal ve/veya sistemik steroidler,
sikloplejik ve midriyatik ajanlar ile lens materyalinin tamaminin
cerrahi olarak uzaklagtirilmasi seklindedir.

Fakolitik tiveit (fakolitik glokom) hipermatiir kataraktin sag-
lam kapsiliinden sizan proteinleri yutan makrofajlarin trabekiiler
ag1 tikamasi sonucu akut GIB yiiksekligi gelismesidir. Yiitksek GIB,
refraktil cisim seklinde akozde lipid yiiklii makrofajlar esliginde;
KP ve sinesi yoklugu ile tan1 konur. Non-graniilomatéz 6n tveiti
taklit eder. Tedavisi GIB’in hizlica diisiirilmesinin hemen akabin-
de katarakt ektrasiyonudur.

Uveit-glokom-hifema sendromu (UGH veya “Ellingson”

Sendromu) intraokiiler lens implantasyonunun bir komplikasyo-
nudur. Uveal doku (iris, siliyer cisim govdesi, iridokorneal a1) ile
intraokiiler lensin (IOL) haptiginin veya optiginin temas1 sonucu
olur. Patogenezde iki faktér 6nemli olup, bunlar biri kapsiilden
optik bolgenin bir kisminin veya haptiklerin kaymasi, digeri ise
pigment dispersiyon sendromu, yiiksek miyopi, bag dokusu has-
taliklar1 veya vitreoretinal cerrahinin neden oldugu zoniil gevsek-
ligidir. UGH sendromu; yiiksek GIB, iris transliiminasyon defek-
ti, mikrohifema ve pigment dispersiyonu ile birlikte olan kronik
inflamasyon, sekonder iris neovaskiilarizasyonu, kistoid makula
6demi ile karakterizedir. Hastalarda komplikasyonsuz katarakt
cerrahisinden haftalar-aylar sonra bulanik gérme epizodlar: esli-
ginde artmis GIB ile birlikte agr1, fotofobi, eritropsi, on iiveit, hife-
ma eslik edebilir. Iris problemi, uygun olmayan biiyiikliikteki IOL,
pozisyonu iyi olmayan IOL, sert haptikli IOL, kétii iiretilmis IOL
veya desantralize olmus arka kamara {OLden kaynaklanabilir. >
Daha sik olarak irise fikse IOL, 6n kamaraya implante edilen {OL
ve sulkus fiksasyonlu arka kamara IOLde goriiliir.

Dikkatli $ykii ve muayene ile UGH tanist konulabilir. On ka-
maradan parasentezle elde edilen hiicrelerin sitolojik analizi tani-
da yardimcidir.””) On kamara parasentezinde lens proteinleri go-
riilebilir. Ultrason biyomikroskopi ile UGH sendromunda IOLiin
tivea ile temasi gosterilir. Vitre ve akoz kiltiirleri ile enfeksiyoz
endoftalmi diglanabilir.""" Tedavisinde TOL ¢ikartilmasy/ degisi-
mi yapilir. Ayrica topikal/sistemik steroid, topikal antiglokomat6z
ilaglar, siklofotokoagulasyon, zoniil gerginligini yeniden ayarla-
mak i¢in kapsiil germe halkasi, anti-vaskiiler endotelyal biilyiime
faktort (anti-VEGF) kullanilmaktadir. Parasempatomimetikler-
den miyotik etkisi ve irisin mekanik siirtiinmesindeki artiga neden
olmas! sebebiyle kaginilmalidir. Hifema varliginda ise hastalara
aktivitelerini sinirlandirma ve baglarini yiiksekte tutma onerilme-
lidir, siliyer spazm icin de sikloplejik ajanlar verilir. Komplikas-
yonlari ise psddofakik biilloz keratopati, kronik inflamasyon, vit-
reus hemorajisi, glokomatoz gorme alani defekti ve kistoid makula
ddemi olarak bildirilmistir.*

SONUC

Idiyopatik ve graniilomatdz én iiveitler, on iiveitlerin iki ayr1
formudur. Hastaligin herhangi bir nedeni bulunamadiginda “idi-
yopatik” olarak tariflenmektedir. Tek veya iki tarafli tutulumu ve
graniilomatoz Ozelliklerin varligini ya da yoklugunu belirlemek
esastir. Ayrintili hikdye almak ve klinik muayene bulgular1 ¢ok
onemlidir. Hastalik bazen kendini sinirlasa da, 6n tveit olgula-
rinin ¢ogu topikal steroid ve sikloplejik ajanlarla basitce tedavi
edilir. Kronik inflamasyonu olan veya tekrarlayan ataklarla giden
hastalarin tedavisi daha zor olabilmektedir. Farkli tedavi yakla-
simlari On tiveitin etiyolojisine gore yapilmaktadir.
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