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Fuchs heterokromik iridosikliti (FHI) hafif siddette, kronik, graniilamatéz olmayan bir iiveittir. Genellikle asemptomatik
seyretmesi ve klinik bulgularin varyasyonu nedeniyle ge¢ ve yanlis tani orani en ytiksek tiveittir. Ucugma ve katarakta bagl
gorme azlig1 en sik bagvuru yakinmalaridir. Unilateral tutulum, yaygin, kiiciik, yildizims: keratik presipitatlar, bazi olgularda
heterokromiye de yol agan iris atrofisi, anormal a¢1 damarlari goriilmesi ama posterior sinesi ve makula 6demi olmamas: gibi
karakteristik klinik bulgular1 vardir. Etiyolojisi halen kesin olarak bilinmemekle birlikte gecirilmis rubella enfeksiyonuna
immiin yanit oldugu goriisii en fazla kabul gérmektedir. Gorsel prognozu iyidir. Katarakt ve glokom gérme kaybina yol agan
major komplikasyonlar: arasindadir. Tedavisinde kisa siireli steroid kullanilabilir. Gereksiz yere uzun siire kullanim katarakt

ve glokom riskini arttirmaktadir.
Anahtar Kelimeler: Fuchs heterokromik iridosikliti, heterokromi, iris atrofisi, tiveit.

ABSTRACT

Fuchs heterochromic iridocyclitis (FHI) is a mild grade, chronic, non-granulamatous uveitis. Due to the asymptomatic cour-
se and variation of clinical findings, FHI is the uveitis with the highest number of late and wrong diagnosis. Decrased visual
acuity related to floaters and cataract are the most frequent complains at presentation. It has characteristic features like uni-
lateral involvement, diffuse, small stellate keratic precipitates, iris atrophy leading to heterochromia, abnormal angle vessels
and lack of posterior syncheia or macular edema. Eventhough the etiology is still unknown, acquired rubella infection is the
mostly approved. Visual prognosis is excellent in FHI. Cataract and glaucoma are among the major complications leading to
visual loss. For the treatment steroids might be used for short term. Unnecessary long term use of steroids increases the

risc for cataract and glaucoma.

Keywords: Fuchs heterochromic iridocyclitis, heterochromia, iris atrophy, uveitis.
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Literatiirde Fuchs heterokromik iridosikliti (FHI), Fuchs he-
terokromik {iveiti, Fuchs tiveiti veya Fuchs tiveit sendromu gibi
farkl: isimlerle anilan kronik, graniilamatéz olmayan bir tveittir.
Heterokromi her hastada goériilmediginden Fuchs heterokromik
iridosikliti terimi giderek daha az kullanilirken, iridosiklit disinda
goziin diger segmentlerini etkileyen bulgularin da genellikle eslik
ettiginin gosterilmesi nedeniyle “Fuchs iiveiti sendromu” terimi
daha fazla kabul gormektedir. I'!

Hastalik bulgularinin bir kismu 1843’te Lawrence! ve 1904’te
Weill” tarafindan tanimlanmugstir ancak ilk olarak 1906da Viya-
na Universitesinden Prof. Ernst Fuchs' hastaligi tam olarak ta-
nimlamis ve 38 olguluk bir seri ve 6 hastanin patolojik bulgularin
yaymlamistir. Bu nedenle sendrom halen kendisinin adryla anil-
maktadir.

FHI'nin prevalansi ¢esitli serilerde %1.2- 11.5 arasinda, insi-

danst ise %0.00105 olarak bildirilmektedir.'"/ On tveitli olgu-
larin ise %2-17sinde, tiim Gveitlerin %3’iinde goriildiigii rapor
edilmigtir./*!'°) Ulkemizden 761 olguluk bir seride olgularin
%5.1’inde, 33 merkezden 4863 olgunun tarandigi bir ¢aliymada
ise %6.3 oraninda goriilmiistiir.”"”'" Ancak uzun siire asempto-
matik seyrettiginden tan1 almamis ¢ok sayida vaka oldugu, bu ne-
denle gergek prevalansinin daha yiiksek oldugu diistintilmektedir.
Asemptomatik, unilateral tutulumlu, yaygin, kiigiik, yildizims:
keratik presipitatlari, heterokromisi veya iris atrofisi, anormal ac1
damarlari olan buna karsin posterior sinesisi olmayan olgularda
tan1 kolaylikla konulmaktadir. Ancak klinik bulgular: varyasyon
gdsteren olgularda tani oldukga geg ve giic olabilmektedir."* 2" Tlk
bulgu ve tan1 alma arast siire ¢esitli caligmalarda 2-6.7 yil arasinda
degismektedir."”

Hastalik ¢ocukluk ¢aginda baslasa da genellikle erken erigkin
cagda 20-60 yas arasinda tani almaktadir.”’**) Ortalama ortaya
¢tkma yag1 27.2-44.5 arasinda bildirilmistir.””' Cocukluk ¢ag1 tive-
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itleri arasinda goriilme siklig1 ise %0.7-3.9 arasindadir.”® Ulke-
mizdeki verilere bakildiginda Nalcacioglu ve ark.”” Fuchs olgu-
larinin %3.1’nin 16 yas altinda oldugunu saptamiglardir. Italyada
bir seride 16 yas 6ncesi goriilme orant %18.35, Almanyadan bir
seride ise %8 bulunmugtur. “***' Tan1 alma yag1 tilkemizden Giiney
ve ark.nin*’ ¢calismasinda 31.2+9.2 yil, Nalcacioglu ve ark. nin*”
¢aligmasinda 35.2+11.0 yil bulunmustur. Literatiirdeki diger ¢a-
ligmalar da benzer bulgular saptamistir (Tablo 1). Her iki cinsiyet
arast dagilimda farklilik bildirilmemistir. ***

Tablo 1. Fuchs Heterokromik Iridosikliti Demografik Verileri

Olgu say1st Ortalama Yas | Bilateralite (%)

Fearnley™"' 77 35.5 15.6
Velilla"! 26 30.2 3.9
Arellanes-Garcia*’ 68 31 10.3
Yang'*?! 104 35 13.5
Norsell >/ 54 37 6
Bouchenaki'*” 105 35 11.4
Al-Mansour'* 166 35.2 4.8
Bawazeer'"” 19 36.3 10.5
Accorinti* 158 27.2

Liesegang ™' 54 44.5 0
La Hey"”’ 51 40 4
Tugal-Tutkun"* 172 29.5 5.2
Nalgacioglu"*” 161 35.2 6.2
Demir" 18 - 5.3
Giiney'”’ 19 31.2 15.7

Klinik bulgular hemen her zaman unilateraldir ancak olgula-
rin %3.9-15.6’1nda bilateral tutulum bildirilmektedir (Tablo 1). *:
22252721 Cin ve Brezilyadan %13.5 ve %21’ oraninda bilateral
2971 Ulkemizden caligmalarda %5.3-

27,29,38,39]

tutulum da bildirilmistir. |
15.7 arasinda bilateral tutulum bildirilmistir. '

Etiyopatogenez

Hastalig1 ilk tanimlayan Ernst Fuchs” etiyolojide fetal ya da
erken postnatal donem kaynakli “tetikleyici bir etkenin” s6z konu-
su oldugunu ileri siirmistiir. Herhangi bir 1rk, cinsiyet ya da yasta
yatkinlik goriilmeyen bu hastaligin nedeniyle ilgili bir¢ok arastir-
ma ve spekiilasyon yapilmistir. Sonuglar FHI'nin ¢esitli patojenik
mekanizmalarin veya farkli etkenlerin nihai ortak bir yolag: tetik-
lemesi ile ortaya ¢iktigini diigiindiirmektedir. 22>

Herediter Teoriler

Basit heterokromi olarak adlandirilan komplikasyonsuz hete-
rokromi ve Waardenburg sendromunda goriilen heterokromi gibi
diger kalitsal heterokromi nedenleri otozomal dominant kalitildi-
gindan genetik teoriler ileri stirtilmiistiir. Loewenfeld ve Thom-
pson’’ 1500 olguluk serilerinde yalnizca 5 ailede 2 olgu tespit
etmistir. Bir bagka caligmada ise 550 olgudan 6’sinda ailesel olgu
saptanmustir.”’ Monozigotik ikizlerde goriilen olgular da bildiril-
meKkle birlikte kalitsal gecisi kanitlayacak yeterli kanit saptanama-
mugtir. ') Ayni ailede birden fazla bireyde, tek yumurta ikizlerinde
goriildagt bildirilmekte ancak ailesel olgular nadiren goértilmek-
tedir.

Herhangi biri HLA doku antijeni ile iliski gosterilmemistir.
Bir olgu serisinde HLA-BI18 ile pozitif korelasyon, bagka olgu
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serilerinde HLA-Cw3, HLA-DRw53,HLA-A2 ile negatif iligki ileri
siiriilmii ancak genis popiilasyonlarda dogrulanmamigtir.

Retinitis pigmentosali hastalarda da FHI'ne benzer degisiklik-
ler bildirildiginden bu olgularda 6n kamara antijenlerine otoim-
miin reaksiyonun oldugu ileri siiriilmiis ancak FHI'nin unilateral
olmasi ve retinitis pigmentosali olgularin ¢ok azinda goriilmesi
nedeniyle bu klinigin retinitis pigmentosaya bagli kronik degisik-
liklerden kaynaklanabilecegi ileri siirtilmiigtiir. **

Enfeksiyoz Teoriler

FHide koryoretinal skar goriilmesi enfeksiyoz etiyolojiyi
giindeme getirmistir. Bu skarlar Fuchs"' ve Kimura*’ tarafindan
tanimlanmis olup, Loewenfeld ve Thompson'in*’ olgularinin ¢o-
gunda bulunmamaktadir. Abreuveark."" ise olgularin %56.5’inde
okiiler toksoplazmozis ile iliskili ve serolojik olarak dogrulanmis
koryoretinal skar bildirmistir. Toksoplazma gondi seropozitivitesi
ve toksoplazma benzeri skarlar bir¢ok ¢alismada da bildirilmistir.
5154 Ancak La Hey ve ark.””) FHI, diger iiveitler ve kontrol olgu-
larinin kan ve akoz humorde Toksoplazma gondi'ye karst humoral
ve hiicresel immiiniteyi degerlendirdikleri ¢alismalarinda FHI ve
Toksoplazma arasinda bir baglanti gosterememislerdir. Buna rag-
men bu ¢alisgmada da Fuchs tveiti ve toksoplazma benzeri kor-
yoretinal skarlar arasinda bir iliski saptanmigtir. Simdiye degin
stnirlt sayida FHI olgusunda aktif ya da konjenital Toksoplazma
gondi enfeksiyonu gosterilmistir."'>***"***! Bu nedenle toksoplaz-
manin kronik bir inflamasyonu tetikleyebilecegi ileri stirtilmiis-
tiir.''” Bu skarlar bazen okiiler histoplazmali olgularda goriilse de
Histoplazma ile bir nedensel baglanti kurulamamugtir. >

FHI etiyolojisinde ileri siiriilen enfeksiyz nedenler arasinda
Sitomegalo virus (CMV), ve rubella da yer almaktadir.”” " Chee
ve ark.”” 36 goziin %41.7sinde CMV pozitifli§i gostermistir.
Ozellikle 57 yas ve iistii olgularda CMV pozitifligi 16 kat daha
ytiksektir.

Rubella etiyolojide en ¢ok iligkili bulunan enfeksiyoz ajandur.
] Quentin ve Reiber!®” ise 52 FHI olgusunun tiimiinde intraokii-
ler Rubella antikoru ve %18’inde akéz humoérde PCR ile Rubella
viriisii tespit etmistir. De Groot-Mijnes ve ark.'” ise 14 olgunun
13’tinde intraokiiler rubella antikoru tespit etmis, Herpes Simp-
leks, Zoster veya Toksoplasma gondi antikoru saptamamuistir.
o1 calismasinda da 63 olgunun tiimiinde
akoz ve serumda rubella spesifik IgG antikoru gosterilmistir. Li-

Ruokonen ve ark.nin

teratiirde Rubella viriisiiniin FHIde etiyolojik ajan oldugunu ileri
siiren baska bir¢ok olgu serisi de mevcuttur. *“*°) ABD'de agilama
sonras! insidansi azalirken, yabanci iilke dogumlularda artmas: da
rubellanin etiyolojideki roliinii destekleyen bir bagka bulgu olarak
ileri stirtilmiigtiir.*

FHide aktif inflamasyonda CD8(+) T lenfositlerin baskin
olmasi, steroide yanitsizlik, konfokal mikroskopide enfeksiyoz
tiveitlerdekine benzer KP’lerin goriilmesi, vitreusta gesitli infla-
matuar sitokinlerin ve kemokinlerin artmasi enfeksiyoz etiyolojiyi
desteklemektedir. "%/ HSV, Toxocara canis FHI'li olgularda bil-
dirilmis enfeksiydz ajanlardandr. !

Sempatik / Norojenik Teoriler

Adrenerjik inervasyon hasarinin hipokromiye yol agmasi has-
talik etiyolojisinde sempatik sinir sistemi iligkili teorilerin ileri sii-
riillmesine yol agmistir. {lk olarak Bistis sempatik sinir sisteminde
“trofik” bir defektin irisin pigmentasyonunu inhibe ettigini ileri
siirmiistiir.”*’ Bu nedenle énceleri konjenital Horner sendromu
Fuchs iivetinin nedeni olarak diisiiniilmiistiir.”’’ Loewenfeld ve
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Thompson!"’! 1973’te 1746 olguyu taramis ve yalnizca 25 olguda
(%1.4) Hoerner’s sendromu saptamistir. Bu oran iligki kurmak i¢in
¢ok diistik olmakla birlikte ipsilateral Fuchs ve Horner sendromu
olgularinin bildirilmeye devam etmesi, ozellikle ganglionektomi
sonrasi ayni tarafta Fuchs tiveiti ve Horner olgularinin bildirilme-
si sempatik sinir sistemi iligkili etiyolojiyi giindemde tutmustur.
(71721 Ayrica Parry-Romberg sendromuna bagli progresif hemifas-
yal atrofi ve status dysraphicus, unilateral dismorfizm ve asimetri
sendromu Fuchs tiveiti ve sempatik defekt ile iligkilendirilmistir.
(2575731 Elektromikroskopik ¢aligmalarda da adrenerjik sinirlerde
yetersiz fonksiyon gosterilmesi ve kan damarlarinin defektif adre-
nerjik inervasyonuna bagli vaskiiler permeabilite artisi nedeniyle
iris floresein anjiografisinde protein ve inflamatuar mediator si-
zintis1 goriilmesi bu teoriyi desteklemektedir. 7!

Immiinolojik Bulgular

FHIde diger iiveitlerden farkli olarak inflamasyon diisitk de-
receli steroide yanitsiz olmasi ve agresif seyir gorilmemesi im-
miinolojik bir etiyolojiyi akla getirmistir.”'’ Ancak bu fikrin al-
tinda yatan mekanizma halen anlasilamamigtir. Teorilerden biri
korneal bir antijene (54kD) artmis hiicresel ve humoral immiin
yanittir. 77" Bu durum keratik presipitatlarin difiiz dagilimini ve
spekiiler mikroskopideki endotelyal anomalileri agiklamaktadir.

Arffa ve Schlaegel” ise koryoretinal lezyonlarin retina ve
koroid antijenlerine otoimmiiniteden kaynaklandigin: ileri siir-
miistiir. La Hey ve ark."! S-retinal antijene kontrol ve anterior
tiveit hastalarindan daha yiiksek oranda pozitif hiicresel otoim-
miin yanit oldugunu gostermislerdir. Ancak pozitif yanit gosteren
olgularin bir kisminda koryoretinal skar gortilmeyen olgular da
bildirilmistir. Korneal ve retinal antijene bu pozitif yanit hastaligin
nedeni mi ikincil otoimmiin bir epifenomen mi bilinmemektedir.
Hastalarin serumlarinda iris komponentlerine otoantikor saptan-
mamuisgtir.

FHI'li olgularda kontrollere gore IL-6'nin arttig1 gosterilmis-
tir. Bu IL-6 iliskili B lenfositlerden immunoglobulin iiretiminin
FHIdeki roliinii desteklemektedir.*") Ancak benzer patern diger
tiveitlerde, diabetik retinopatide de goriilebildiginden anlami
stiphelidir. FHIde baskin hiicre tipi T lenfositler olarak gosteril-
mistir. Murray ve ark.""” FHI'l1 15 olgunun akéz sivisinda revers
transkriptaz PCR ile T lenfosit belirteci olan CD3, CD4 ve CD8
mRNATarini tespit ederken B-hiicre belirteglerini saptayamamis-
tir. Muhaya ve ark. da'*’ akézdeki hiicrelerin %76’sinin T lenfosit
oldugunu gostermislerdir. Fuchs iiveitli olgularla idiopatik iiveit
olgularinin akéz humor hiicresel fenotip ve sitokin profilinin kar-
silastirildig: bir caligmada CD8+ T hiicreleri, IFN-y ve IL-10 Fu-
chs olgularinda daha yiiksekken, IL-12 ve CD4+ T hiicreleri daha
dustiktiir. CD8+T hiicreleri yiiksekligi ve IL-12 disuklagi disiik
siddette inflamasyonu ve daha iyi prognozu a¢iklamaktadir. Bir
baska ¢alismada ise Fuchs tiveitli olgularda periferik kanda T hiic-
re aktivasyonunun bir markiri olan IL-2 reseptorii diizeyinde artis
gosterilmigtir.™"

Iris biopsi spesmenlerinde iris vaskiiler duvarinda immiing-
lobulin ve kompleman depozitleri bulunmustur ancak immiin
kompleks vaskiilitini destekleyen yeterli kanit gosterilmemigtir.”"’
Akézde Immiinglobulin G alt gruplariin oldugu ELISA ile gos-
terilmigtir. Murray ve ark. "' ise IgG1 /albumin oraninin Toksop-
lazma, herpetik iiveit ve katarakt kontrollerine gore artmis oldu-
gunu gostermistir. Ayrica FHI'lt olgularin %57’sinde oligoklonal
IgG iiretimi gosterilmistir.*” Bu bulgular antijenik bir uyaranin
lokal immiin bir disfonksiyona ve intraokiiler IgG1 iiretimine yol
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agtigini diisiindiirmektedir. *! FHI ile sitotoksik T hiicre antije-
ninin 4 gen polimorfizmi arasinda bir iligki de gdsterilmistir."”!

Patoloji

Patolojik galigmalar inflamatuar, dejeneratif ve atrofik degisik-
likler oldugunu gdstermektedir. ilk olarak Fuchs!” 1906'da hastali-
g1 tanimladig1 olgu serisinde patolojik bulgular1 damar duvarinda
hyalinizasyon ile birlikte anterior stromada pigment kaybi ve len-
fosit, plazma hiicreleri vb. hiicre infiltrasyonu olarak bildirmistir
Bu bulgular daha sonra da gesitli ¢aligmalarla dogrulanmustir.
Lenfositler baskin hiicre tipi olmakla birlikte plazma hiicreleri,
eozinofiller, mast hiicreleri ve Russel cisimleri de bildirilmistir.
Russel cisimleri FHI iin tipik olan ufak, yuvarlak iris kristalleri ile
koreledir.”* *** Elektron mikroskopik ¢calismalarda ise endoplaz-
mik retikulum hasari, melanosit hiicrelerinin sayilarinin azaldigs,
dendritik ¢ikintilarinin olmadigi, melanozomlarin daha kiigiik,
diizensiz biytikliikte ve sekilde oldugu, adrenerjik sinir liflerinde
dejenerasyon oldugu gosterilmigtir.”**""!

Ikincil glokom gelisen olgularin trabekiiler ag incelemelerinde
ise geligkili bulgular bildirilmistir. Trabekiiler agda skleroza baglh
disa akimda rezistans ya da Schlemm kanalinda atrofi bildiren ¢a-
ligmalar meveuttur. °>**/ Iridektomi spesmenlerinin histopatolojik
incelemesinde dendritik uglar1 kayip anormal melanositler ve ha-
sarli myelinli sinir lifleri gosterilmistir."*** Genel olarak patolojik
incelemelerde diger kronik tveitlerden ayrim saglayacak spesifik
bir patern saptanamadig1 sdylenebilir.

Klinik Bulgular

Hastalar genellikle asemptomatiktir ve rutin klinik muayene
esnasinda tesadiifen tan: alirlar. Pratigimizde de unilateral tutu-
lumlu, gorme keskinligi iyi, hi¢bir yakinmasi olmayan bir iiveit
hastasinda ilk akla gelen tan1 FHI olmalidir. En sik semptom galis-
malarin ¢ogunda vitreus opasitelerine bagl ugusma ve genellikle
katarakta bagli gorme azhigidir. *>*°! Rekiirren hifemaya ya da ona
ikincil gozici basincr artisina bagl ugusma, gérme kayb: yakinma-
lar1 da tan1 koydurucu olabilir."

Klasik triad1 graniilamat6z olmayan iiveitle birlikte heterokro-
mi, katarakt ve keratik presipitatlardir.””’ Tanisal diger klinik bul-
gular Tablo 2de sunulmugtur.

Tablo 2. Fuchs Heterokromik Iridosikliti Tanisal Klinik Bulgulari
Tanisal Klinik Bulgular

« Akut tiveit semptomlar: (agr1, kizarilik, fotofobi) olmamasi

« Diisiik dereceli 6n kamara reaksiyonu

« Posterior sinesi olmamasi (Katarakt cerrahisi dncesi )

« Tipik difiiz, yaygin, kiigiik veya orta beyaz, yildizimsi keratik presipitatlar

« Difiiz stromal iris atrofisi + heterokromi

« On vitrede hiicre ve opasite varlig

« Katarakt ve glokom sik

Heterokromi hastaligin en tipik bulgusudur. Kuzey Amerika
ve Avrupadan olgularda %82’lere varan oranlarda bildirilirken,
Brezilya, Meksika, Cin %34, %25.3, %12.7 goriilebildigi bildi-
rilmektedir (Tablo 3).70?2233092573% (Jlkemizdeki olgularda da
benzer sekilde heterokromi goriilme orani oldukea ditgiiktiir. Tu-
gal-Tutkun"* %39.7, Nal¢acioglu'*’' %27.4 olarak bildirmistir. Ac-
corinti ve ark.”” Italyan olgularda da benzer oran bildirmiglerdir
(%38).
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Tablo 3. Fuchs Heterokromik Iridosikliti Klinik Ozellikleri

S

RETING
S
§“

Keratik Heterokromi Iris Iris nodiilit Vitreus Hiicre | Koryoretinal | Katarakt (%) | Glokom (%)
Presipitat (%) (%) Atrofisi (%) (%) /Opasitesi (%) skar (%)

Fearnley*"' 80.9 70.1 - 31.5 83.9 18.4 73 21.3
Velilla®"! 100 70.4 - 7.4 14.8 7.4 77.8 14.8
Arellanes-Garcia*" 80 25 53.3 30.7 56.2 1.3 69.3 4
Yang'* 99.2 12.7 100 28 73.8 0 70.7 23.1
Norsell 100 27.8-48.1 100 - 92.6 11 92.5 11
Bouchenakil*” 94.9 42.6 13.3 97.4 6 47 12.8
Al-Mansour* 100 13.9 - 13.8 50 4 85.6 27.6
Bawazeer” 100 31.6 21.1 100 0 100 10.5
Accorinti”’ 95.6 38 - - 91.2 5 63.5 20.1
Liesegang ™ 96 77.8 98 1.9 53.7 3.7 90.7 59

La Hey"” 88 82 100 10 84 8 82 22
Tugal-Tutkun"*/ 96.7 39.7 88.4 32 71.8 7.7 69.1 12.7
Nal¢acioglu"”” 98.2 27.4 46.7 14 71.3 2.3 66.6 18.1
Demir*” 84.2 - 42.1 26.3 - - - -

Heterokromi nadiren tanidan énce fark edilir. Ozellikle koyu
pigmente irislerde ¢ok hafif olabilir ya da goriilmeyebilir.”***' Bu
durum siklikla hastaligin ge¢ ya da yanlis tan1 almasina yol agabil-
mektedir. Irisin anterior kenar tabakasinda gériilen progresif atro-
fi hasta gozde hipokromiye yol agmaktadir (Sekil 1,2).° Stromal

atrofi bazen pigment epitelin direk goriinmesine yol agacak kadar
ciddi olabilir. Bu durum hasta goéziin renginin daha koyu goriin-
mesine yol agacagindan “revers heterokromi” ya da “hiperkromi”
olarak adlandirilir. >/

Sekil 1: Irisin normal kriptlerinin silinme, 6n iris yiizeyinin diizlesmeye bagh

kadifemsi bir goriiniim

Sekil 2: Heterokromili bir olgu

Iris atrofisi olgularin %42-100’iinde bildirilmektedir yani en
stk bulgu oldugu séylenebilir.*">**1323¢3¢) Brezilya ve Ispanyadan
%14.8-18 gibi diisiik oranlarda goriilmektedir.”"***!" Aksine
Meksikada %53.3, Cinde %100 bildirilmistir.*!***? Ulkemizden
Tugal-Tutkun'un"* caligmasinda ise olgularin %88.4’iinde goriil-
diigii, Nalgacioglunun””! calismasinda %46.7’sinde bildirilmistir.
Giiney ve ark.nin™' calismasinda ise en sik prezentasyon bulgu-
lar1 arasinda yer almakta ve heterokromiden daha sik goruldigi
bildirilmektedir.

Iris atrofisi genellikle heterokromiden énce goriiliir. Oncelikle
on kenar tabakadan baslasa da zaman icerisinde stroma ve pig-
ment epiteli de etkilemektedir. Irisin normal kriptlerinin silindi-
gi, On iris ylizeyinin diizleserek kadifemsi bir goriintii kazandig:
gozlenir. Bu agsamada diger goz irisi ile karsilastirmak bu bulgu-
lar1 farketmede yardimcr olabilir (Sekil 1,2). Atrofinin ilerlemesi
daha derin yapilarin hatta iris damarlarinin, sfinkter pupillanin
ve altindaki pigment epitelinin goriiniir hale gelmesine yol acar.
Ozellikle pupil kenarinda belirgin transilluminasyon defektlerine
yol acabilir. Herpetik iiveitte oldugu gibi sektorel atrofi Fuchs tive-
itinde asla goriilmez. Sfinkter ve dilator pupilla midriyazis gelise-
bilir ve anizokoriye yol agabilir, bu durumda hasta géziin pupillas:
etkilenme durumuna gore daha biiyiik ya da kiiciik olabilir. "7

Iris nodiilleri pupil kenarinda (Koeppe) ya da stromada (Bu-
sacca) %7.4 ile-31.5 arasinda bildirilmigtir."******/ Meksikadan
Arellanes-Garcia ve ark.nin™’ caligmasinda ise %47.8 oranin-
da bildirilmistir. Ulkemizden Nalgacioglu ve ark.””) 171 géziin
%18.7’sinde Koeppe, %2.4’tinde Koeppe ve Busacca nodiili bil-
dirmislerdir. Tugal-Tutkun ve ark.”" ise olgularin %32’sinde iris
nodulii saptamislar ve orta bityiiklitkte KP ile birlikte en sik bulgu
oldugunu rapor etmislerdir.

Genellikle kiigiik, yuvarlak ve transparan olan nodiiller pupil-
lanin kolaret tarafinda sik olmakla birlikte bazen tiim iris yiizeyi-
ne de yayilabilir ($ekil 3,4). Bu nodiiller heterokromi olmadiginda
gozden kagabilir ya da heterokromi belirgin degilse kronik gra-
niilamatoz iiveite bagl oldugu yanilgisina diisiilebilir.”**”" Ancak
posterior sinesi olmamasi bu tanidan ekartasyon saglar.”*! Nadi-
ren Russell cisimleri olarak adlandirilan kiigiik, kristalin, yiiksek
refraktil depozitlere de rastlanabilir. Bunlarin immunoglobulin
iceren plazma hiicreleri oldugu distintilmektedir. Kronik tiveit-
lerde de goriilebilirler veya nadiren retina ve arka hyaloidde de
rastlanabilir." """

Fuchs iveiti olgularinda posterior sinesi olusmaz sadece 6n
segment cerrahisi sonrasi rastlanabilir. Koeppe nodiilleri bazen
gecici yapisikliklar olustursa da bunlar sadece lens 6n kapsiiliinde
radial, rezidiiel pigment birakar. 0107

On kamara inflamasyonu tiim hastalarda goriilmez ancak
oldugunda genellikle hafif siddettedir ve minimal bulaniklik da
eslik eder. Oldukga patognomik olan kiigiik, yildizims: ve fibri-
ler uzantilar1 olan keratik presipitatlar (KP) (Sekil 5) olgularin
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%80-100’iinde izlenir.”"*****>*"2~*] Nalcacioglu ve ark.”” iilke-
mizden olgularda %98.2’sinde ilk prezentasyonda goriildigiini
bildirmislerdir. Olgularmn ise %93.7sinde tek tarafli, kii¢tik-orta
KP goriiliirken, Tugal-Tutkun"*! %74.6’s1nda orta biiyiikliikte go-
raldagiint bildirmistir.?****>>#72* Tam korneaya dagilmig ve
pigmentsizdir. Ust kadranda ya da bazen de alt kadranda ii¢gen
seklinde dagilim bildirilmektedir.""! Ayrica KP’lerle temas eden
ya da yakininda hiporeflektan yuvarlak defektler ve kiigiik hiper-
reflektan depozitler gosterilmigtir.**'**!*” Siklikla bu KP’ler ara-
sinda ince beyaz fibrin filamanlar1 da gozlenir.”" KP’ler zaman
zaman kaybolurlar ancak asla kaynagmaz veya pigmente olmazlar.
Cesitli in vivo konfokal mikroskopi ¢aligmalarinda Fuchs tiveiti
olgularinda dendritiform KP’lerin baskin oldugu, hastalik siire ve
tedavisine gore degiskenlik gosterdigi ve ince psodopodlarla diger
KP’lerle baglantili oldugu gosterilmistir.*'**!" Baz1 yazarlar ka-
tarakt cerrahisi sonrasi inflamasyonun ortadan kalktigini bildir-
miglerdir.”**’! Nadiren farkli dagilim ve tiplerde keratik presipi-
tatlar da goriilebilir.””"

Sekil 3: Pupil kenarinda iris nodiilleri (Koeppe)

Sekil 4: Pupil {izerinde iris nodiilleri (Busacca)

[ris atrofisi nedeniyle normal radial iris damarlar1 daha gorii-
niir hale gelir ve fundus floresein anjiografide sizdirirlar. Bu duru-
mun 6n kamaradaki hafif bulanikligin da nedeni oldugu distiniil-
mektedir.'* Iris ve 6n kamara agisinda neovaskiilarizasyonlarin
ayirdedilmesi giigtiir ve siklig1 tatismalidir. Bu damarlarin  daha
diiz, dar ve infarkta ugramis oldugu floresein anjiografi ile gos-
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terilmistir. 1) On kamara agisinda anormal damar olusumu ve
periferik anterior sinesi %20-30 oraninda goriilebilir.”*'"" Anor-

mal damar olusumunun iskemik vaskiilopati ve infarkta baglh
goriilebildigi FFA ile gosterilmistir."'”* Iridokorneal agidaki frajil
damarlara bagli olarak kendiliginden ya da Honan balonu uygu-
lamasi, applanasyon tonometrisi, gonyoskopi gibi penetran olma-
yan travmalar sonucu veya perioperatuar olarak filiform kana-
malar goriilebilir.”!""!"”) On kamara parasentezi sonrast gelisen
hifema ilk olarak Amsler ve Verrey'"'* tarafindan bildirildiginden
“Amsler isareti” olarak adlandirilir. Amsler isareti patognomik de-
gildir, diger iiveit tiplerinde de goriilebiliir. "'’ Anterior sinesi kii-
¢iik, konfluen olmayan, ve irregular tarzdadir. Genis tabanli sinesi
goriilmez. 5% 117

Sekil 5: Difiiz, ince, yildizimsi keratik presipitatlar.

Olgularin %14.8 -100’inde degisken miktarlarda vitreus opa-
siteleri goériilmektedir (Tablo 3).7022232527.29381 (Jlkemizden ca-
lismalarda Nalcacioglu ve ark."””! %39.2, Tugal-Tutkun ve ark."
ise %71.8 oraninda saptanmistir. Opasite genellikle 6n vitrede
kondansedir ve ciddi hiicresel aktivite goriilmez. Ancak kar topu
opasitesi olusumuna varan ciddi inflamasyonlar goriilebilir. Uzun
slire gormezden gelinen bu bulgu bazen vitrektomi gerektirecek
kadar yogun olabilir ve sikilikla intermediyer ya da posterior tiveit

ile karistirlmasina neden olur, [%2%34949120.121] FH['de asla retinal
vaskiilit ve makula 6demi goriilmez.”****l Bu kronik vitritle
giden birc¢ok iiveitik sendromdan ayirdetmede yardimei bir bul-
gudur.

Bazi1 olgularda Toksoplazma koryoretinitine benzer periferal
inflamatuar koryoretinal skarlara rastlanabilmektedir. Bu bulgu-
nun goriilme siklg1 %7.2-65 arasinda degiskenlik gostermektedir.
Genellikle yarim disk ¢apindan kii¢iik, kenarlar1 hiperpigmente,
perfierik yerlesimli bu skarlar hasta goz, saglam goz ya da her
iki gézde de goriilebilmektedir.">****" Ornegin Accorinti ve ark.
nin'*?! 158 olguluk serisinde koryoretinal skar1 olan olgularin an-
cak %25’inde serolojik olarak pozitif toksoplazma antikoru goste-
rilebilmistir.

FHI'nin nadir goriilen retina bulgulari arasinda retinal yirtik
ve diyalizler, ultrasonik biyometri ile saptanabilen periferik retinal
eksudasyonlar sayilabilir."*>'*") Fundus floresein anjiografide 44
olguluk bir ¢alismada tiim hastalarda diskte hiperflresans, KMO
olmamasi ve nadiren periferal vaskiiler sizint1 bildirilmistir. Bun-
lar ¢ok tipik bulgular olmadigindan tanida yanilmalara yol aca-
bilmektedir.
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Korneal astigmatizma, silyer cisimde ultrasonik biyomikros-
kop ile muayenede eksudasyon veya inflamasyon hastaligin nadir
goriilen diger bulgular1 arasinda sayilabilir.*> '**!

Komplikasyonlar

Katarakt, glokom ve vitreus opasiteleri FH’nin gérmeyi tehdit
eden en 6nemli 3 komplikasyonlaridir."”

Katarakt

FHI'nin en stk komplikasyonudur. Genellikle arka subkapsii-
ler tipte baslar ve degisken hizda ilerler.”>'** Insidanst %47-100
arasinda degismektedir ancak gorsel sonuglarinin diger iiveitik
kataraktlara gore daha iyi oldugu bildirilmektedir (Tablo 3). ***
29:27:29:35:49.125.1200 Tiirk popiilasyonunda Tugal-Tutkun ve ark. nin**
caligmasinda %69.1, Nalcacioglu ve ark.nin”*” calismasinda %66.6
oraninda goriildugt bildirilmistir.

Glokom

Olgularin yaklasik %4- 59’unda goriilen ikincil glokom Fuchs
tivetinin tedavisi en gii¢ ve en fazla gérme kaybina yol agan komp-
likasyonlarindandir (Tablo 3).*"##2%2227-27-% Nal¢cacioglu ve ark.””!
da olgularin %18.1’inde goriildiigiinii bildirmiglerdir. Ileri yas ve
kataraktin glokom riskini arttirdig: bildirilmektedir. "*"'** Tipik
olarak kronik agik agili glokom goriiliir.”*! Primer agik agili glo-
koma goére daha olumsuz bir prognoza sahiptir.""! Trabekiiler agda
dejeneratif degisiklikler en sik nedendir. Ancak periferik anterior
sinesi, a1 neovaskiilarizasyonu, fakolitik glokom, trabekiilit, uve-
askleral dig akimin inhibisyonu ve steroide bagl ikincil glokomlar
da bildirilmigtir.!"** %)

Ayiric1 Tam

Fuchs tiveitinde tan1 tamamen klinik bulgulara dayanmakta-
dir. Herhangi biri tan1 koydurucu laboratuar testi bulunmamak-
tadir. Yukarida da belirtildigi gibi gérme keskinligi iyi, unilateral
tutulumlu, asemptomatik geng bir Giveit hastasinda ilk akla gelen
tanidir. Tablo 1'de sunulan karakteristik 6zelliklerin gorildiagi ti-
pik olgularda tan1 koymak oldukga kolay olmakla birlikte atipik
olgularda ayirici tan1 olduk¢a uzundur.!" Retrospektif bir ¢calisma-
da olgularin %79’unda tani siiresinin ortalama 3.7 yil oldugu 20
yila kadar uzayabildigi bildirilmistir. En sik konulan yanlis tanilar
ise intermediyer {iveit, posterior iiveit ve graniilamatoz tiveit ola-
rak saptanmugtir.**!

Tablo 4. Heterokromi Ayiric Tanist

A. Hipokromi Nedenleri
1. Basit , komplike olmayan heterokromi
2. Horner sendromu
3. Duane sendromu
4. Waardenbrug sendromu
5. Herpes Zoster iiveiti
6. Possner-Schlossmann sendromu

B. Hiperkromi Nedenleri
1. Okiiler melanozis
2. Tris Neviis sendromu
3. Iris Melanomu
4. Siderozis Bulbi
5. Ksantokromi

Heterokromisi olan olgularda Tablo 4de yer alan hipo - ve hi-
perkromi nedenleri ayirici tanida ekarte edilmelidir. Inflamasyon
bulgular1 olmayan basit heterokromi, Horner sendromu, Duane
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sendromu, Waardenburg sendromu gibi nedenler kolay ekarte
edilirken, kronik anterior iiveite yol agan Herpes zoster tiveiti vb
nedenleri ekarte etmek daha gii¢ olabilir. Ancak iris atrofisi pater-
ni, 6ykii ve laboratuar tetkikleri yardim saglar. Ornegin Herpes
Zosterde iris atrofi zonlar1 keskin sinirlidir. ' (Sekil 6).

Sekil 6: Iriste sektorel atrofisi olan bir HZV olgusu

Posner-Schlossmann sendromu ve neovaskiiler glokom
FHI'ne ikincil glokoma benzer bulgular gdsterebilmektedir. Ay-
rica glokomasiklitik krizde iriste heterokromi de goriilebilmekte
ancak FHIdan farkli olarak bu olgularda topikal steroidlere dra-
matik bir yanit alinir.!*

Unilateral ugusma, bulanik gérme ve vitreus opasiteleri ben-
zer yas grubunda gorilmeleri nedeniyle intermediyer tiveit ne-
denleri ile karistirilabilmektedir. Ancak pars plana eksudalarinin
ve kistoid makiiler 6demin goriilmemesi ayirici tanida yardimei
olmaktadir. Sarkoidoz, tiiberkiiloz da ayirici tanida ekarte edilme-
si gereken hastaliklardandir. "'

Tedavi

FHIde inflamasyon genellikle hafif ama kroniktir. Fluktuas-
yonlar gosterebilir. Ancak minimal inflamatuar aktivitenin int-
raokiiler yapilara zararli olmadig1 ve uzun siireli topikal steroid
kullaniminin zararlar1 gézoniinde tutularak FHI olgularinda teda-
vi 6nerilmemektedir. ~Steroid kullanimi inflamasyon klinik bul-
gularini azaltmakla birlikte uzun dénemde hastaligin seyrinde bir
diizelme saglamamaktadir. Aksine hastaligin en 6nemli iki komp-
likasyonu olan glokom ve katarakt olusumu riskini arttirmakta
ve hizlandirmaktadir. Ancak agri, ugusma vb. semptonlar veya
glokoma yol agabilecek artmis intraokiiler inflamasyon kisa stireli
topikal steroid kullanimi gerektirebilir. Kullanilmas: durumunda
kasa siirede kesilmelidir. Yiizen cisimcik yakinmas: fazla ise arka
subtenon triamsinolon enjeksiyonu yararl olabilir. Etkisinin gegi-
ci oldugu bilinmelidir. >

FHIde posterior sinesiye olmadigindan sikloplejik tedavi ge-
rekmez. Oral anti-inflamatuar tedavi kesinlikle 6nerilmemektedir."!

Katarakt Tedavisi

Katarakt cerrahisi FHIde en sik gérme kayb1 nedeni olmak-
la birlikte tedavi basarist yiiksektir.""'**"*” Uzun siireli takiplerde
olgularin %40‘min 20/40dan daha iyi gérmeye sahip olabildigi
bildirilmektedir."” Ancak prognoz hastaligin klinik bulgularina
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gore degiskenlik gostermektedir. Asagidaki risk faktorleri komp-

likasyon riskini arttirmaktadur.

- Pupil dilatasyonu gii¢ olabilir.

- Rubeozis kanama riskini arttirabilir.

- Glokom tanist cerrahi sonrast gozici basinci (GIB) kontrolit
gliclestirebilir.

- Transilluminasyon defektleri olan ciddi iris atrofisi postopera-
tif daha yogun inflamasyona neden olabilir. !'**

Bu olgularda cerrahi travmay: azaltmak agisinda kiigiik in-
sizyon ve 6n kamaraya kanamay1 6nlemek acisindan seffaf kor-
neal kesi tercih edilir. Intraokiiler basincin yavas dekompresyonu
anormal iris damarlarindan kanamayi 6nlemek agisindan onerilir.
Periferik iridektomi endikasyonu yoktur.*"!*140]

Kese icine yerlestirilmis arka kamara gozigi lensi en uygun
tercihtir. Diger kronik iridosiklitli gozlerdeki gibi FHIde de én
kamara lensi kullanimindan kaginilmalidir."*!! Katarakt cerrahisi
sonuglart oldukga iyidir. FAKO+GIL implantasyonu sonuglari-
nin sunuldugu bir ¢alismada 0.5 ve {izeri gorme oraninin %83-
100 arasinda oldugu bildirilmistir.”’ Olgularin %11’inin 6/60 veya
daha kotii gordiigii bildirilmistir.”") Ulkemizden Budak ve ark.
nin!'*! 35 olguluk serilerinde, 0.5 ve iizeri gérme %90 oraninda
bildirilirken, Tagkapili ve ark."**! 15 olguluk serilerinde 12 goz-
de Amsler isareti gorildiigii, gérmenin olgularin %67’sinde 0.8
ve lizeri oldugu bildirilmigtir. Tagkapili ve ark.'*” olgularin %20
sinde yogun inflamasyon, %13.5’inde GIB artis1, %40’ inda GiLde
presipitat bildirmiglerdir. Akgetin ve ark. nin"*’ 15 olguluk seri-
lerinde de 10 olguda gorme tama ¢ikmis, %13.3’tinde yogun infla-
masyon, %13.3"inde GIB artis1, %20’sinde arka kapsiil opasifikas-
yonu, %6.7’inde kistoid makiiler 6dem bildirilmistir. Celik ve ark.
nin!"“ 21 olguluk serilerinde ise yogun inflamasyon orani %9.5,
GIB artis1 %19, arka kapsiil opasifikasyonu %9.5, KMO %4.7 ola-
rak bildirilmistir. Hemoraji, arka kapsiil opasifikasyonu ve glokom
olumsuz gorsel sonucun en sik nedenleri olarak gosterilmektedir.
Katarakt cerrahisi sonrasi takiplerde yogun inflamasyon, GIB art1-
s1, GIL iizerinde presipitat birikimi ve arka kapsiil opasifikasyonu
en stk komplikasyonlar olarak bildirilmektedir.”"!

Bu olgularda postoperatif inflamasyon rutin katarakt cerra-
hilerinden biraz daha yogun olabilmekte ve cerrahi sonrasi pos-
terior sinesi goriilebilmektedir. Ancak topikal steroid kullanimi
genellikle inflamasyon ve GIL yiizeyinde hiicresel presipitat biriki-
mini kontrol etmede yeterli olmaktadir. Bu nedenle pre- ve posto-
peratif topikal steroidle inflamasyon kontrolii bagarili cerrahi igin
gok énemlidir.""**"" Nguyen ve ark.nin'"**/ FHI ve senil katarakt
hastalarinda bulaniklik 6l¢timiini karsilagtirdiklar: ¢aligmalarin-
da kan akéz bariyerindeki bozulmanin FHI'de hafif oldugunu ve
6 haftada normal déndiigiinii bildirmislerdir. Intraoperatif ac1 da-
marlarindan intraokiiler kanama hemen parasentezden sonra go-
rilir. Genelde hafif ve kendini sinirlayicidir. Nadiren ciddi hemo-
raji goriilebilir. ") Ancak hemoraji giiniimiiz cerrahi yéntemleri
ile cerrahiyi engellememektedir. |'2>12014 147]

Arka kapsiil opasifikasyonu normal katarakt cerrahisinden
daha yiiksek olabilir ve cerrahi ya da laser kapsiilotomi glokomu
tetikleyebilir.*”) Nalcacioglu ve ark.””! %19.8 oraninda bildirmis-
lerdir.

Uveitik gozlerde GILin uveal ve kapsiiler biyokompatibilite-
sinin degerlendirildigi ¢aligmalarda okiiler inflamasyon arttik¢a
biyokompatibilitenin azaldig:r bildirilmistir. Hidrofobik akrilik,
hidrofilik akrilik ve silikon GILlerin 6 aylik takip sonuglarinda
hidrofilik akrilik materyalin uveal (daha az hiicre depoziti), hid-
rofobik akrilik GIL ise kapsiiler biokompatiblitelerinin (arka kap-
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siil opasifikasyonu) daha iyi oldugu gosterilmigtir."*"*" Alio ve
ark.nin'”*" caligmasinda ise akrilik GILlerde inflamasyonun en az,
silikon GILlerde en fazla oldugu gosterilmistir.

Glokom Tedavisi

Geng yas, inflamasyon kontroliinde giicliik, miidahale 6nce-
si GIB yiiksekligi tedaviyi giiclestirmektedir. Diger iiveit tiplerine
gdre GIB kontrolii daha giig ve daha agresif tedavi gerektirir.!""”!
Bu nedenle glokom tedavisi FHI tedavisinin en énemli kismidur.
GIB artis1 hastaligin erken evrelerinde intermitandir ve intraokii-
ler inflamasyonda artisla birliktedir. Bu asamada topikal steroid-
ler faydalidir. Ancak daha ileri asamalarda topikal antiglokoma-
toz ilaglar gerekir ve maksimum antiglokomat6z medikal tedavi
ile basar1 oran1 %73% ulagabilmektedir.!"*”"'*"| Medikal tedavi ile
GIB kontrolii saglanamayan olgularin orani gesitli caligmalarda
%37-73 arasinda bildirilmistir.*"***""'*) Bu olgularda cerrahi ka-
¢inilmazdir. Argon laser trabekiiloplastinin trabekiiler skleroz ve
periferik anterior sinesi nedeniyle etkisi olmaz."**”) Nalcacioglu
ve ark.””) FHI olgularinin %4.7sinde cerrahi tedavi yapildig1 bil-
dirilmistir.

Uveitik glokomlarda sik goriilen bleb basarisizligi vb. risk-
ler burada da s6z konusudur. Hatta FHI ciddi inflamasyon ile
karakterize olmamasina ragmen trabekiilektomi sonuglar1 daha
kotii bildirilmektedir.””'**) Ozellikle GIBnin diismesini takiben
acidaki neovaskiilarizasyonlardan kanamaya bagl hifema oranini
yliksektir ve bleb bagarisizliginin en énemli nedenlerindendir."**
Fibrozis onleyici ilaglarin (5-florourasil, mitomisin C) kullanimi
cerrahi bagariy1 arttirmaktadir, Cerrahi sonrasi 2 yillik takipte an-
timetabolitlerle trabekiilektomide basar1 oran1 %60-70 arasinda
bildirilmektedir. Bu nedenle artik ilk cerrahide kullanimi 6neril-
mektedir.”'*") Filtrasyon cerrahisine yanitsiz olgular sant implan-
tasyonu gerekebilmektedir. Glokom drenaj implantlarinin basaris
1. Yilda %90, 4. Yilda %50 olarak bildirilmektedir."** ** Esfandiari
ve ark.nin'"*?’ caligmasinda 26 olguluk seride Ahmed glokom valv
uygulamasinin mitomisinli trabekiilektomiye gore basar1 oraninin
daha yiiksek oldugu, daha az ilag ihtiyac1 gorildtagi bildirilmistir.
Nadiren rubeotik glokoma bagli eniikleasyon yapilir.*"'>/

Vitreus Opasiteleri Tedavisi

Ciddi vitreus opasitelerinde vitrektomi ugusmalarin azalmasi
ve daha iyi gérme i¢in 6nerilmektedir ve gorsel sonuglarmin diger
iiveitlere gore daha iyi oldugu bildirilmektedir."*>'**'*} Katarakt
cerrahisi ile es zamanl planlanabilir. Ancak genellikle yogun ka-
tarakt vitreus opasitelerinin saptanmasina engel olabilir ve cerra-
hi sonras: fark edilebilir. Bazen vitreus opasitelerinin cerrahi ile
iligkili oldugu yanilgisi dahi olugabilmektedir. **/ Vitrektomi Nal-
cacioglu ve ark.nin'””! iilkemizden calismalarinda FHI olgularinin
%1.8’inde gerekmistir.

Sonug olarak FHI kronik, diisiik siddette inflamasyon ile
karakterize tanisi tamamen klinik bulgulara dayanan, etiyoloji-
si ise halen bilinmeyen bir hastaliktir. Klasik taniminda yer alan
heterokrominin her hastada olmamasi nedeniyle yanlis veya geg¢
tani orani, gereksiz tedavi alma orani oldukga yiiksektir. Olgula-
rin ¢ogu tedavi gerektirmese de benign bir hastalik da degildir.
Ozellikle glokomun siklikla eglik etmesi ve kalici gérme kaybina
yol agabilmesi nedeniyle tiim hastalar asemptomatik olsalar da
diizenli araliklarla monitorize edilmelidir.
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