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Fuchs Heterokromik İridosikliti; Klinik, Tanı ve Tedavi

Fuchs Heterochromic Iridocyclitis: Clinic, Diagnosis and Treatment

ÖZ
Fuchs heterokromik iridosikliti (FHİ) hafif şiddette, kronik, granülamatöz olmayan bir üveittir. Genellikle asemptomatik 
seyretmesi ve klinik bulguların varyasyonu nedeniyle geç ve yanlış tanı oranı en yüksek üveittir. Uçuşma ve katarakta bağlı 
görme azlığı en sık başvuru yakınmalarıdır. Unilateral tutulum, yaygın, küçük, yıldızımsı keratik presipitatlar, bazı olgularda 
heterokromiye de yol açan iris atrofisi, anormal açı damarları görülmesi ama posterior sineşi ve makula ödemi olmaması gibi 
karakteristik klinik bulguları vardır. Etiyolojisi halen kesin olarak bilinmemekle birlikte geçirilmiş rubella enfeksiyonuna 
immün yanıt olduğu görüşü en fazla kabul görmektedir. Görsel prognozu iyidir. Katarakt ve glokom görme kaybına yol açan 
major komplikasyonları arasındadır.  Tedavisinde kısa süreli steroid kullanılabilir. Gereksiz yere uzun süre kullanım katarakt 
ve glokom riskini arttırmaktadır. 
Anahtar Kelimeler:  Fuchs heterokromik iridosikliti, heterokromi, iris atrofisi, üveit. 
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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.

GİRİŞ	
Literatürde Fuchs heterokromik iridosikliti (FHİ), Fuchs he-

terokromik üveiti, Fuchs üveiti veya Fuchs üveit sendromu gibi 
farklı isimlerle anılan kronik, granülamatöz olmayan bir üveittir. 
Heterokromi her hastada görülmediğinden Fuchs heterokromik 
iridosikliti terimi giderek daha az kullanılırken, iridosiklit dışında 
gözün diğer segmentlerini etkileyen bulguların da genellikle eşlik 
ettiğinin gösterilmesi nedeniyle “Fuchs üveiti sendromu” terimi 
daha fazla kabul görmektedir. [1]   

 Hastalık bulgularının bir kısmı 1843’te Lawrence[3] ve 1904’te 
Weill[4] tarafından tanımlanmıştır ancak ilk olarak 1906’da Viya-
na Üniversitesi’nden Prof. Ernst Fuchs[5] hastalığı tam olarak ta-
nımlamış ve 38 olguluk bir seri ve 6 hastanın patolojik bulgularını 
yayınlamıştır. Bu nedenle sendrom halen kendisinin adıyla anıl-
maktadır.   

FHİ’nin prevalansı çeşitli serilerde %1.2- 11.5 arasında, insi-

dansı ise %0.00105 olarak bildirilmektedir.[6-11] Ön üveitli olgu-
ların ise %2-17’sinde, tüm üveitlerin %3’ünde görüldüğü rapor 
edilmiştir.[6,11-16] Ülkemizden 761 olguluk bir seride olguların 
%5.1’inde, 33 merkezden 4863 olgunun tarandığı bir çalışmada 
ise %6.3 oranında görülmüştür.[17,18] Ancak uzun süre asempto-
matik seyrettiğinden tanı almamış çok sayıda vaka olduğu, bu ne-
denle gerçek prevalansının daha yüksek olduğu düşünülmektedir.  
Asemptomatik, unilateral tutulumlu, yaygın, küçük, yıldızımsı 
keratik presipitatları, heterokromisi veya iris atrofisi, anormal açı 
damarları olan buna karşın posterior sineşisi olmayan olgularda 
tanı kolaylıkla konulmaktadır. Ancak klinik bulguları varyasyon 
gösteren olgularda tanı oldukça geç ve güç olabilmektedir.[19-21] İlk 
bulgu ve tanı alma arası süre çeşitli çalışmalarda 2-6.7  yıl arasında 
değişmektedir.[19-23]   

Hastalık çocukluk çağında başlasa da genellikle erken erişkin 
çağda 20-60 yaş arasında tanı almaktadır.[21,24] Ortalama ortaya 
çıkma yaşı 27.2-44.5 arasında bildirilmiştir.[25] Çocukluk çağı üve-



250 Turgut Öztürk B. Fuchs Heterokromik İridosikliti; Klinik, Tanı ve Tedavi. Güncel Retina 2020; 4(4): 249-259.

itleri arasında görülme sıklığı ise %0.7-3.9 arasındadır.[26] Ülke-
mizdeki verilere bakıldığında Nalçacıoğlu ve ark.[27] Fuchs olgu-
larının %3.1’nin 16 yaş altında olduğunu saptamışlardır. İtalya’da 
bir seride 16 yaş öncesi görülme oranı %18.35, Almanya’dan bir 
seride ise %8 bulunmuştur. [22,28] Tanı alma yaşı ülkemizden Güney 
ve ark.nın[29] çalışmasında 31.2±9.2 yıl, Nalçacıoğlu ve ark. nın[27] 

çalışmasında 35.2±11.0 yıl bulunmuştur. Literatürdeki diğer ça-
lışmalar da benzer bulgular saptamıştır (Tablo 1). Her iki cinsiyet 
arası dağılımda farklılık bildirilmemiştir. [20,23,30]   

Tablo 1. Fuchs Heterokromik İridosikliti Demografik Verileri
Olgu sayısı Ortalama Yaş Bilateralite (%)

Fearnley[20] 77 35.5 15.6

Velilla[31] 26 30.2 3.9

Arellanes-Garcia[30] 68 31  10.3

Yang[32] 104 35 13.5

Norsell[23] 54 37 6

Bouchenaki[33] 105 35 11.4

Al-Mansour[34] 166 35.2 4.8

Bawazeer[35] 19 36.3 10.5

Accorinti[22] 158 27.2 -

Liesegang[36] 54 44.5 0

La Hey[37] 51 40 4

Tugal-Tutkun[38] 172 29.5 5.2

Nalçacıoğlu[27] 161 35.2 6.2

Demir[39] 18 - 5.3

Güney[29] 19 31.2 15.7
 	   	

Klinik bulgular hemen her zaman unilateraldir ancak olgula-
rın %3.9-15.6’sında bilateral tutulum bildirilmektedir (Tablo 1). [20, 

22, 23, 27, 29- 39] Çin ve Brezilya’dan %13.5 ve %21’ oranında bilateral 
tutulum da bildirilmiştir. [32,37] Ülkemizden çalışmalarda %5.3-
15.7 arasında bilateral tutulum bildirilmiştir. [27,29,38,39]  

Etiyopatogenez 
Hastalığı ilk tanımlayan Ernst Fuchs[5] etiyolojide fetal ya da 

erken postnatal dönem kaynaklı “tetikleyici bir etkenin” söz konu-
su olduğunu ileri sürmüştür. Herhangi bir ırk, cinsiyet ya da yaşta 
yatkınlık görülmeyen bu hastalığın nedeniyle ilgili birçok araştır-
ma ve spekülasyon yapılmıştır. Sonuçlar FHI’nın çeşitli patojenik 
mekanizmaların veya farklı etkenlerin nihai ortak bir yolağı tetik-
lemesi ile ortaya çıktığını düşündürmektedir. [20,25,36]  

Herediter Teoriler

Basit heterokromi olarak adlandırılan komplikasyonsuz hete-
rokromi ve Waardenburg sendromunda görülen heterokromi gibi 
diğer kalıtsal heterokromi nedenleri otozomal dominant kalıtıldı-
ğından genetik teoriler ileri sürülmüştür.  Loewenfeld ve Thom-
pson[40] 1500 olguluk serilerinde yalnızca 5 ailede 2 olgu tespit 
etmiştir. Bir başka çalışmada ise 550 olgudan 6’sında ailesel olgu 
saptanmıştır.[9] Monozigotik ikizlerde görülen olgular da bildiril-
mekle birlikte kalıtsal geçişi kanıtlayacak yeterli kanıt saptanama-
mıştır.[41] Aynı ailede birden fazla bireyde, tek yumurta ikizlerinde 
görüldüğü bildirilmekte ancak ailesel olgular nadiren görülmek-
tedir.[41-43] 

Herhangi biri HLA doku antijeni ile ilişki gösterilmemiştir. 
Bir olgu serisinde  HLA-B18 ile pozitif  korelasyon, başka olgu 

serilerinde HLA-Cw3, HLA-DRw53,HLA-A2 ile negatif ilişki ileri 
sürülmüş ancak geniş popülasyonlarda doğrulanmamıştır. [44-47]  

Retinitis pigmentosalı hastalarda da FHİ’ne benzer değişiklik-
ler bildirildiğinden bu olgularda ön kamara antijenlerine otoim-
mün reaksiyonun olduğu ileri sürülmüş ancak FHİ’nin unilateral 
olması ve retinitis pigmentosalı olguların çok azında görülmesi 
nedeniyle bu kliniğin retinitis pigmentosaya bağlı kronik değişik-
liklerden kaynaklanabileceği ileri sürülmüştür.[48]

Enfeksiyöz Teoriler

FHİ’de koryoretinal skar görülmesi enfeksiyöz etiyolojiyi 
gündeme getirmiştir. Bu skarlar Fuchs[5] ve Kimura[49] tarafından 
tanımlanmış olup, Loewenfeld ve Thompson’ın[40] olgularının ço-
ğunda bulunmamaktadır.  Abreu ve ark.[50] ise olguların %56.5’inde 
oküler toksoplazmozis ile ilişkili ve serolojik olarak doğrulanmış 
koryoretinal skar bildirmiştir. Toksoplazma gondi seropozitivitesi 
ve toksoplazma benzeri skarlar birçok çalışmada da bildirilmiştir. 
[51-54] Ancak La Hey ve ark.[55] FHİ, diğer üveitler ve kontrol olgu-
larının kan ve aköz humörde Toksoplazma gondi’ye karşı humoral 
ve hücresel immüniteyi değerlendirdikleri çalışmalarında FHİ ve 
Toksoplazma arasında bir bağlantı gösterememişlerdir. Buna rağ-
men bu çalışmada da Fuchs üveiti ve toksoplazma benzeri kor-
yoretinal skarlar arasında bir ilişki saptanmıştır.  Şimdiye değin 
sınırlı sayıda FHİ olgusunda aktif ya da konjenital Toksoplazma 
gondi enfeksiyonu gösterilmiştir.[12,50,51,56-58] Bu nedenle toksoplaz-
manın kronik bir inflamasyonu tetikleyebileceği ileri sürülmüş-
tür.[12] Bu skarlar bazen oküler histoplazmalı olgularda görülse de 
Histoplazma ile bir nedensel bağlantı kurulamamıştır. [12,25,55]  

FHİ etiyolojisinde ileri sürülen enfeksiyöz nedenler arasında 
Sitomegalo virus (CMV), ve rubella da yer almaktadır.[59-61] Chee 
ve ark.[59] 36 gözün %41.7’sinde CMV pozitifliği göstermiştir. 
Özellikle 57 yaş ve üstü olgularda CMV pozitifliği 16 kat daha 
yüksektir. 

Rubella etiyolojide en çok ilişkili bulunan enfeksiyöz ajandır.
[62] Quentin ve Reiber[60] ise 52 FHİ olgusunun tümünde intraokü-
ler Rubella antikoru ve %18’inde aköz humörde PCR ile Rubella 
virüsü tespit etmiştir. De Groot-Mijnes ve ark.[63] ise 14 olgunun 
13’ünde intraoküler rubella antikoru tespit etmiş, Herpes Simp-
leks, Zoster veya Toksoplasma gondi  antikoru saptamamıştır. 
Ruokonen ve ark.nın[61] çalışmasında da 63 olgunun tümünde 
aköz ve serumda rubella spesifik IgG antikoru gösterilmiştir. Li-
teratürde Rubella virüsünün FHİ’de etiyolojik ajan olduğunu ileri 
süren başka birçok olgu serisi de mevcuttur. [64,65] ABD’de aşılama 
sonrası insidansı azalırken, yabancı ülke doğumlularda artması da 
rubellanın etiyolojideki rolünü destekleyen bir başka bulgu olarak 
ileri sürülmüştür.[66]

FHİ’de aktif inflamasyonda CD8(+) T lenfositlerin baskın 
olması, steroide yanıtsızlık, konfokal mikroskopide enfeksiyöz 
üveitlerdekine benzer KP’lerin  görülmesi, vitreusta çeşitli infla-
matuar sitokinlerin ve kemokinlerin artması enfeksiyöz etiyolojiyi 
desteklemektedir. [67-69] HSV, Toxocara canis FHİ’li olgularda bil-
dirilmiş enfeksiyöz ajanlardandır. [63]  

Sempatik / Nörojenik Teoriler

Adrenerjik inervasyon hasarının hipokromiye yol açması has-
talık etiyolojisinde sempatik sinir sistemi ilişkili teorilerin ileri sü-
rülmesine yol açmıştır. İlk olarak Bistis sempatik sinir sisteminde 
“trofik” bir defektin irisin pigmentasyonunu inhibe ettiğini ileri 
sürmüştür.[58] Bu nedenle önceleri konjenital Horner sendromu 
Fuchs üvetinin nedeni olarak düşünülmüştür.[70] Loewenfeld ve  
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Thompson[40] 1973’te 1746 olguyu taramış ve yalnızca 25 olguda 
(%1.4) Hoerner’s sendromu saptamıştır. Bu oran ilişki kurmak için 
çok düşük olmakla birlikte ipsilateral Fuchs ve Horner sendromu 
olgularının bildirilmeye devam etmesi, özellikle ganglionektomi 
sonrası aynı tarafta Fuchs üveiti ve Horner olgularının bildirilme-
si sempatik sinir sistemi ilişkili etiyolojiyi gündemde tutmuştur.
[71,72] Ayrıca Parry-Romberg sendromuna bağlı progresif hemifas-
yal atrofi ve status dysraphicus, unilateral dismorfizm ve asimetri 
sendromu Fuchs üveiti ve sempatik defekt  ile ilişkilendirilmiştir.
[25,73-75] Elektromikroskopik çalışmalarda da adrenerjik sinirlerde 
yetersiz fonksiyon gösterilmesi ve kan damarlarının defektif adre-
nerjik inervasyonuna bağlı vasküler permeabilite artışı nedeniyle 
iris flöresein anjiografisinde protein ve inflamatuar mediatör sı-
zıntısı görülmesi bu teoriyi desteklemektedir.[1,76]

İmmünolojik Bulgular 

FHİ’de diğer üveitlerden farklı olarak inflamasyon düşük de-
receli   steroide yanıtsız olması ve agresif seyir görülmemesi im-
münolojik bir etiyolojiyi akla getirmiştir.[21] Ancak bu fikrin al-
tında yatan mekanizma halen anlaşılamamıştır. Teorilerden biri 
korneal bir antijene (54kD) artmış hücresel ve humoral immün 
yanıttır. [77,78] Bu durum keratik presipitatların difüz dağılımını ve 
speküler mikroskopideki endotelyal anomalileri açıklamaktadır. 

Arffa ve Schlaegel[79] ise koryoretinal lezyonların retina ve 
koroid antijenlerine otoimmüniteden kaynaklandığını ileri sür-
müştür. La Hey ve ark.[80] S-retinal antijene kontrol ve anterior 
üveit hastalarından daha yüksek oranda pozitif hücresel otoim-
mün yanıt olduğunu göstermişlerdir. Ancak pozitif yanıt gösteren 
olguların bir kısmında  koryoretinal skar görülmeyen olgular da 
bildirilmiştir. Korneal ve retinal antijene bu pozitif yanıt hastalığın 
nedeni mi ikincil otoimmün bir epifenomen mi bilinmemektedir. 
Hastaların serumlarında iris komponentlerine otoantikor saptan-
mamıştır.  

FHİ’li olgularda kontrollere göre IL-6’nın arttığı gösterilmiş-
tir. Bu IL-6 ilişkili B lenfositlerden immunoglobulin üretiminin 
FHİ’deki rolünü desteklemektedir.[81] Ancak benzer patern diğer 
üveitlerde, diabetik retinopatide de görülebildiğinden anlamı 
şüphelidir. FHİ’de baskın hücre tipi T lenfositler olarak gösteril-
miştir. Murray ve ark.[82] FHİ’lı 15 olgunun aköz sıvısında revers 
transkriptaz PCR ile T lenfosit belirteci olan CD3, CD4 ve CD8 
mRNA’larını tespit ederken B-hücre belirteçlerini saptayamamış-
tır. Muhaya ve ark. da[83] aközdeki hücrelerin %76’sının T lenfosit 
olduğunu göstermişlerdir.  Fuchs üveitli olgularla idiopatik üveit 
olgularının aköz humor hücresel fenotip ve sitokin profilinin kar-
şılaştırıldığı bir çalışmada CD8+ T hücreleri, IFN-γ ve IL-10 Fu-
chs olgularında daha yüksekken, IL-12 ve CD4+ T hücreleri daha 
düşüktür. CD8+T hücreleri yüksekliği ve IL-12 düşüklüğü düşük 
şiddette inflamasyonu ve daha iyi prognozu açıklamaktadır. Bir 
başka çalışmada ise Fuchs üveitli olgularda periferik kanda T hüc-
re aktivasyonunun bir markırı olan IL-2 reseptörü düzeyinde artış 
gösterilmiştir.[84] 

İris biopsi spesmenlerinde iris vasküler duvarında immüng-
lobulin ve kompleman depozitleri bulunmuştur ancak immün 
kompleks vaskülitini destekleyen yeterli kanıt gösterilmemiştir.[78] 
Aközde İmmünglobulin G alt gruplarının  olduğu ELISA ile gös-
terilmiştir. Murray ve ark. [85] ise IgG1 /albumin oranının Toksop-
lazma, herpetik üveit ve katarakt kontrollerine göre artmış oldu-
ğunu göstermiştir. Ayrıca FHİ’lı olguların %57’sinde oligoklonal 
IgG üretimi gösterilmiştir.[86] Bu bulgular antijenik bir uyaranın 
lokal immün bir disfonksiyona ve intraoküler IgG1 üretimine yol 

açtığını düşündürmektedir. [21] FHİ ile sitotoksik T hücre antije-
ninin 4 gen polimorfizmi arasında bir ilişki de gösterilmiştir.[87]    

Patoloji 

Patolojik çalışmalar inflamatuar, dejeneratif ve atrofik değişik-
likler olduğunu göstermektedir. İlk olarak Fuchs[5] 1906’da hastalı-
ğı tanımladığı olgu serisinde patolojik bulguları damar duvarında 
hyalinizasyon ile birlikte anterior stromada pigment kaybı ve len-
fosit, plazma hücreleri vb. hücre infiltrasyonu olarak bildirmiştir 
Bu bulgular daha sonra da çeşitli çalışmalarla doğrulanmıştır. 
Lenfositler baskın hücre tipi olmakla birlikte plazma hücreleri, 
eozinofiller, mast hücreleri ve Russel cisimleri de bildirilmiştir. 
Russel cisimleri FHİ için tipik olan ufak, yuvarlak iris kristalleri ile 
koreledir.[76, 88-90] Elektron mikroskopik çalışmalarda ise endoplaz-
mik retikulum hasarı, melanosit hücrelerinin sayılarının azaldığı, 
dendritik çıkıntılarının olmadığı, melanozomların daha küçük, 
düzensiz büyüklükte ve şekilde olduğu, adrenerjik sinir liflerinde 
dejenerasyon olduğu gösterilmiştir.[76,90,91]  

İkincil glokom gelişen olguların trabeküler ağ incelemelerinde 
ise çelişkili bulgular bildirilmiştir. Trabeküler ağda skleroza bağlı 
dışa akımda rezistans ya da Schlemm kanalında atrofi bildiren ça-
lışmalar mevcuttur. [92,93] İridektomi spesmenlerinin histopatolojik 
incelemesinde dendritik uçları kayıp anormal melanositler ve ha-
sarlı myelinli sinir lifleri gösterilmiştir.[12,88] Genel olarak patolojik 
incelemelerde diğer kronik üveitlerden ayrım sağlayacak spesifik 
bir patern saptanamadığı söylenebilir. [89,90]  

Klinik Bulgular

Hastalar genellikle asemptomatiktir ve rutin klinik muayene 
esnasında tesadüfen tanı alırlar. Pratiğimizde de unilateral tutu-
lumlu, görme keskinliği iyi, hiçbir yakınması olmayan bir üveit 
hastasında ilk akla gelen tanı FHİ olmalıdır. En sık semptom çalış-
maların çoğunda vitreus opasitelerine bağlı uçuşma ve genellikle 
katarakta bağlı görme azlığıdır. [22,25] Rekürren hifemaya ya da ona 
ikincil göziçi basıncı artışına bağlı uçuşma, görme kaybı yakınma-
ları da tanı koydurucu olabilir.[1] 

Klasik triadı granülamatöz olmayan üveitle birlikte heterokro-
mi, katarakt ve keratik presipitatlardır.[2] Tanısal diğer klinik bul-
gular Tablo 2’de sunulmuştur.  

Tablo 2.   Fuchs Heterokromik İridosikliti Tanısal Klinik Bulguları
Tanısal Klinik Bulgular

• Akut üveit semptomları (ağrı, kızarılık, fotofobi) olmaması

• Düşük dereceli ön kamara reaksiyonu 

• Posterior sineşi olmaması (Katarakt cerrahisi öncesi )

• Tipik difüz, yaygın, küçük veya orta beyaz, yıldızımsı keratik presipitatlar 

• Difüz stromal iris atrofisi  ± heterokromi

• Ön vitrede hücre ve opasite varlığı

• Katarakt ve glokom sık

Heterokromi hastalığın en tipik bulgusudur. Kuzey Amerika 
ve Avrupa’dan olgularda %82’lere varan oranlarda bildirilirken, 
Brezilya, Meksika, Çin %34, %25.3, %12.7 görülebildiği bildi-
rilmektedir (Tablo 3).[20,22,23,30-32,37,38] Ülkemizdeki olgularda da 
benzer şekilde heterokromi görülme oranı oldukça düşüktür. Tu-
gal-Tutkun[38] %39.7, Nalçacıoğlu[27] %27.4 olarak bildirmiştir. Ac-
corinti ve ark.[22] İtalyan olgularda da benzer oran bildirmişlerdir 
(%38). 
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Heterokromi nadiren tanıdan önce fark edilir. Özellikle koyu 
pigmente irislerde çok hafif olabilir ya da görülmeyebilir.[94-96] Bu 
durum sıklıkla hastalığın geç ya da yanlış tanı almasına yol açabil-
mektedir. İrisin anterior kenar tabakasında görülen progresif atro-
fi hasta gözde hipokromiye yol açmaktadır (Şekil 1,2).[96] Stromal 
atrofi bazen pigment epitelin direk görünmesine yol açacak kadar 
ciddi olabilir. Bu durum hasta gözün renginin daha koyu görün-
mesine yol açacağından “revers heterokromi” ya da “hiperkromi” 
olarak adlandırılır. [25] 

Şekil 1: İrisin normal kriptlerinin silinme, ön iris yüzeyinin düzleşmeye bağlı 
kadifemsi bir görünüm

Şekil 2: Heterokromili bir olgu 

 İris atrofisi olguların %42-100’ünde bildirilmektedir yani en 
sık bulgu olduğu söylenebilir.[20,23,31,32,36-38] Brezilya ve İspanya’dan 
%14.8-18 gibi düşük oranlarda görülmektedir.[20,23,31] Aksine 
Meksika’da %53.3, Çin’de %100 bildirilmiştir.[21,30,32] Ülkemizden 
Tugal-Tutkun’un[38] çalışmasında ise olguların %88.4’ünde görül-
düğü, Nalçacıoğlu’nun[27] çalışmasında %46.7’sinde bildirilmiştir. 
Güney ve ark.nın[29] çalışmasında ise en sık prezentasyon bulgu-
ları arasında yer almakta ve heterokromiden daha sık görüldüğü 
bildirilmektedir. 

İris atrofisi genellikle heterokromiden önce görülür. Öncelikle 
ön kenar tabakadan başlasa da zaman içerisinde stroma ve pig-
ment epiteli de etkilemektedir.   İrisin normal kriptlerinin silindi-
ği, ön iris yüzeyinin düzleşerek kadifemsi bir görüntü kazandığı 
gözlenir. Bu aşamada diğer göz irisi ile karşılaştırmak bu bulgu-
ları farketmede  yardımcı olabilir (Şekil 1,2). Atrofinin ilerlemesi 
daha derin yapıların hatta iris damarlarının, sfinkter pupillanın 
ve altındaki pigment epitelinin görünür hale gelmesine yol açar. 
Özellikle pupil kenarında belirgin transilluminasyon defektlerine 
yol açabilir. Herpetik üveitte olduğu gibi sektörel atrofi Fuchs üve-
itinde asla görülmez. Sfinkter ve dilator pupilla midriyazis gelişe-
bilir ve anizokoriye yol açabilir, bu durumda hasta gözün pupillası 
etkilenme durumuna göre daha büyük ya da küçük olabilir. [1,90,97]  

İris nodülleri pupil kenarında (Koeppe) ya da stromada (Bu-
sacca) %7.4 ile-31.5 arasında bildirilmiştir.[4,20,36,94] Meksika’dan 
Arellanes-Garcia ve ark.nın[30] çalışmasında ise %47.8 oranın-
da bildirilmiştir. Ülkemizden Nalçacıoğlu ve ark.[27] 171 gözün 
%18.7’sinde Koeppe, %2.4’ünde Koeppe ve Busacca nodülü bil-
dirmişlerdir. Tugal-Tutkun ve ark.[38] ise olguların %32’sinde iris 
nodulü saptamışlar ve orta büyüklükte KP ile birlikte en sık bulgu 
olduğunu rapor etmişlerdir. 

Genellikle küçük, yuvarlak ve transparan olan nodüller pupil-
lanın kolaret tarafında sık olmakla birlikte bazen tüm iris yüzeyi-
ne de yayılabilir (Şekil 3,4). Bu nodüller heterokromi olmadığında 
gözden kaçabilir ya da heterokromi belirgin değilse kronik gra-
nülamatöz üveite bağlı olduğu yanılgısına düşülebilir.[98,99] Ancak 
posterior sineşi olmaması bu tanıdan ekartasyon sağlar.[34] Nadi-
ren Russell cisimleri olarak adlandırılan küçük, kristalin, yüksek 
refraktil depozitlere de rastlanabilir. Bunların immunoglobulin 
içeren plazma hücreleri olduğu düşünülmektedir. Kronik üveit-
lerde de görülebilirler veya nadiren retina ve arka hyaloidde de 
rastlanabilir.[100-102]   

Fuchs üveiti olgularında posterior sineşi oluşmaz sadece ön 
segment cerrahisi sonrası rastlanabilir. Koeppe nodülleri bazen 
geçici yapışıklıklar oluştursa da bunlar sadece lens ön kapsülünde 
radial, rezidüel pigment bırakır.[25,36,98,103]  

Ön kamara inflamasyonu tüm hastalarda görülmez ancak 
olduğunda genellikle hafif şiddettedir ve minimal bulanıklık da 
eşlik eder. Oldukça patognomik olan küçük, yıldızımsı ve fibri-
ler uzantıları olan keratik presipitatlar (KP) (Şekil 5) olguların 

Tablo 3. Fuchs Heterokromik İridosikliti Klinik Özellikleri
Keratik 

Presipitat (%)
Heterokromi 

(%)
İris 

Atrofisi (%)
 İris nodülü   

(%)
Vitreus Hücre 
/Opasitesi (%)

Koryoretinal 
skar (%)

Katarakt (%) Glokom (%)

Fearnley[20] 80.9 70.1	 - 31.5 83.9 18.4 73 21.3

Velilla[31] 100 70.4 - 7.4 14.8 7.4 77.8 14.8

Arellanes-Garcia[30] 80 25 53.3 30.7 56.2 1.3 69.3 4

Yang[32] 99.2 12.7 100 28 73.8 0 70.7 23.1

Norsell[23] 100 27.8-48.1 100 - 92.6 11 92.5 11

Bouchenaki[33] 94.9 42.6 - 13.3 97.4 6 47 12.8

Al-Mansour[34] 100 13.9 - 13.8 50 4 85.6 27.6

Bawazeer[35] 100 31.6 - 21.1 100 0 100 10.5

Accorinti[22] 95.6 38 - - 91.2 5 63.5 20.1

Liesegang[36] 96 77.8 98 1.9 53.7 3.7 90.7 59

La Hey[37] 88 82 100 10 84 8 82 22

Tugal-Tutkun[38] 96.7 39.7 88.4 32 71.8 7.7 69.1 12.7

Nalçacıoğlu[27] 98.2 27.4 46.7 14 71.3 2.3 66.6 18.1

Demir[39] 84.2 - 42.1 26.3 - - - -
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%80-100’ünde izlenir.[20,22,23,25,27,29-38] Nalçacıoğlu ve ark.[27] ülke-
mizden olgularda %98.2’sinde ilk prezentasyonda görüldüğünü 
bildirmişlerdir. Olguların ise %93.7’sinde tek taraflı, küçük-orta 
KP görülürken, Tugal-Tutkun[38] %74.6’sında orta büyüklükte gö-
rüldüğünü bildirmiştir.[20,22,23,25,27,29-38] Tüm korneaya dağılmış ve 
pigmentsizdir. Üst kadranda ya da bazen de alt kadranda üçgen 
şeklinde dağılım bildirilmektedir.[1] Ayrıca KP’lerle temas eden 
ya da yakınında hiporeflektan yuvarlak defektler ve küçük hiper-
reflektan depozitler gösterilmiştir.[68,104,105] Sıklıkla bu KP’ler ara-
sında ince beyaz fibrin filamanları da gözlenir.[26] KP’ler zaman 
zaman kaybolurlar ancak asla kaynaşmaz veya pigmente olmazlar. 
Çeşitli in vivo konfokal mikroskopi çalışmalarında Fuchs üveiti 
olgularında dendritiform KP’lerin baskın olduğu, hastalık süre ve 
tedavisine göre değişkenlik gösterdiği ve ince psödopodlarla diğer 
KP’lerle bağlantılı olduğu gösterilmiştir.[68,104,105] Bazı yazarlar ka-
tarakt cerrahisi sonrası inflamasyonun ortadan kalktığını bildir-
mişlerdir.[24,25] Nadiren farklı dağılım ve tiplerde keratik presipi-
tatlar da görülebilir.[21]

Şekil 3: Pupil kenarında iris nodülleri (Koeppe)

Şekil 4: Pupil üzerinde iris nodülleri (Busacca)

İris atrofisi nedeniyle normal radial iris damarları daha görü-
nür hale gelir ve fundus flöresein anjiografide sızdırırlar. Bu duru-
mun ön kamaradaki hafif bulanıklığın da nedeni olduğu düşünül-
mektedir.[106] İris ve ön kamara açısında neovaskülarizasyonların 
ayırdedilmesi güçtür ve sıklığı tatışmalıdır. Bu damarların  daha 
düz, dar  ve infarkta uğramış olduğu flöresein anjiografi ile gös-

terilmiştir.[107-109] Ön kamara açısında anormal damar oluşumu ve 
periferik anterior sineşi %20-30 oranında görülebilir.[36,110] Anor-
mal damar oluşumunun iskemik vaskülopati ve infarkta bağlı 
görülebildiği FFA ile gösterilmiştir.[108] İridokorneal açıdaki frajil 
damarlara bağlı olarak kendiliğinden ya da Honan balonu uygu-
laması, applanasyon tonometrisi, gonyoskopi gibi penetran olma-
yan travmalar sonucu veya perioperatuar olarak filiform kana-
malar görülebilir.[25,111-117] Ön kamara parasentezi sonrası gelişen 
hifema ilk olarak Amsler ve Verrey[118] tarafından bildirildiğinden 
“Amsler işareti” olarak adlandırılır. Amsler işareti patognomik de-
ğildir, diğer üveit tiplerinde de görülebiliir. [119] Anterior sineşi kü-
çük, konfluen olmayan, ve irregular tarzdadır. Geniş tabanlı sineşi 
görülmez.[24,36, 119]   

Şekil 5: Difüz, ince, yıldızımsı keratik presipitatlar. 

Olguların %14.8 -100’inde değişken miktarlarda vitreus opa-
siteleri görülmektedir (Tablo 3).[20,22,23,25,27,29-38] Ülkemizden ça-
lışmalarda Nalçacıoğlu ve ark.[27] %39.2, Tugal-Tutkun ve ark.[38] 

ise %71.8 oranında saptanmıştır. Opasite genellikle ön vitrede 
kondansedir  ve ciddi hücresel aktivite görülmez. Ancak kar topu 
opasitesi oluşumuna varan ciddi inflamasyonlar görülebilir. Uzun 
süre görmezden gelinen bu bulgu bazen vitrektomi gerektirecek 
kadar yoğun olabilir ve sıkılıkla intermediyer ya da posterior üveit 
ile karıştırılmasına neden olur. [23,25,34,94,95,120,121] FHİ’de asla retinal 
vaskülit ve makula ödemi görülmez.[20,25,36,49] Bu kronik vitritle 
giden birçok üveitik sendromdan ayırdetmede yardımcı bir bul-
gudur. 

Bazı olgularda Toksoplazma koryoretinitine benzer periferal 
inflamatuar koryoretinal skarlara rastlanabilmektedir. Bu bulgu-
nun görülme sıklğı %7.2-65 arasında değişkenlik göstermektedir. 
Genellikle yarım disk çapından küçük, kenarları hiperpigmente, 
perfierik yerleşimli bu skarlar hasta göz, sağlam göz ya da her 
iki gözde de görülebilmektedir.[12,25,55] Örneğin Accorinti ve ark.
nın[22] 158 olguluk serisinde koryoretinal skarı olan olguların an-
cak %25’inde serolojik olarak pozitif toksoplazma antikoru göste-
rilebilmiştir. 

FHİ’nin nadir görülen retina bulguları arasında retinal yırtık 
ve diyalizler, ultrasonik biyometri ile saptanabilen periferik retinal 
eksudasyonlar sayılabilir.[122,123] Fundus flöresein anjiografide 44 
olguluk bir çalışmada tüm hastalarda diskte hiperflöresans, KMÖ 
olmaması ve nadiren periferal vasküler sızıntı bildirilmiştir. Bun-
lar çok tipik bulgular olmadığından tanıda yanılmalara yol aça-
bilmektedir.
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Korneal astigmatizma, silyer cisimde ultrasonik biyomikros-
kop ile muayenede eksudasyon veya inflamasyon hastalığın nadir 
görülen diğer bulguları arasında sayılabilir.[32, 124]

Komplikasyonlar

Katarakt, glokom ve vitreus opasiteleri FHİ’nın görmeyi tehdit 
eden en önemli 3 komplikasyonlarıdır.[2]   

Katarakt

 FHİ’nin en sık komplikasyonudur. Genellikle arka subkapsü-
ler tipte başlar ve değişken hızda ilerler.[25,125] İnsidansı %47-100 
arasında değişmektedir ancak görsel sonuçlarının diğer üveitik 
kataraktlara göre daha iyi olduğu bildirilmektedir (Tablo 3). [20,22-

25,27,29-38,49,125,126] Türk popülasyonunda Tugal-Tutkun ve ark. nın[38] 
çalışmasında %69.1, Nalçacıoğlu ve ark.nın[27] çalışmasında %66.6 
oranında görüldüğü bildirilmiştir.    

Glokom

Olguların yaklaşık %4- 59’unda görülen ikincil glokom Fuchs 
üvetinin tedavisi en güç ve en fazla görme kaybına yol açan komp-
likasyonlarındandır (Tablo 3).[20,22,23,25,27,29-38] Nalçacıoğlu ve ark.[27] 
da olguların %18.1’inde görüldüğünü bildirmişlerdir. İleri yaş ve 
kataraktın glokom riskini arttırdığı bildirilmektedir. [127,128] Tipik 
olarak kronik açık açılı glokom görülür.[98] Primer açık açılı glo-
koma göre daha olumsuz bir prognoza sahiptir.[1] Trabeküler ağda 
dejeneratif değişiklikler en sık nedendir. Ancak periferik anterior 
sineşi, açı neovaskülarizasyonu, fakolitik glokom, trabekülit, uve-
askleral dış akımın inhibisyonu ve steroide bağlı ikincil glokomlar 
da bildirilmiştir.[129-133] 

Ayırıcı Tanı

Fuchs üveitinde tanı tamamen klinik bulgulara dayanmakta-
dır. Herhangi biri tanı koydurucu laboratuar testi bulunmamak-
tadır. Yukarıda da belirtildiği gibi görme keskinliği iyi, unilateral 
tutulumlu, asemptomatik genç bir üveit hastasında ilk akla gelen 
tanıdır. Tablo 1’de sunulan karakteristik özelliklerin görüldüğü ti-
pik olgularda tanı koymak oldukça kolay olmakla birlikte atipik 
olgularda ayırıcı tanı oldukça uzundur.[1] Retrospektif bir çalışma-
da olguların %79’unda tanı süresinin ortalama 3.7 yıl olduğu 20 
yıla kadar uzayabildiği bildirilmiştir. En sık konulan yanlış tanılar 
ise intermediyer üveit, posterior üveit ve granülamatöz üveit ola-
rak saptanmıştır.[134]  

Tablo 4. Heterokromi Ayırıcı Tanısı
A. Hipokromi Nedenleri

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

B. Hiperkromi Nedenleri
1. Oküler melanozis
2. İris Nevüs sendromu 
3. İris Melanomu 
4. Siderozis Bulbi 
5. Ksantokromi

Heterokromisi olan olgularda Tablo 4’de yer alan hipo – ve hi-
perkromi nedenleri ayırıcı tanıda ekarte edilmelidir. İnflamasyon 
bulguları olmayan basit heterokromi, Horner sendromu, Duane 

sendromu, Waardenburg sendromu gibi nedenler kolay ekarte 
edilirken, kronik anterior üveite yol açan Herpes zoster üveiti vb 
nedenleri ekarte etmek daha güç olabilir. Ancak iris atrofisi pater-
ni, öykü ve laboratuar tetkikleri yardım sağlar. Örneğin Herpes 
Zoster’de iris atrofi zonları keskin sınırlıdır. [1] (Şekil 6). 

Şekil 6: İriste sektörel atrofisi olan bir HZV olgusu 

Posner-Schlossmann sendromu ve neovasküler glokom 
FHİ’ne ikincil glokoma benzer bulgular gösterebilmektedir. Ay-
rıca glokomasiklitik krizde iriste heterokromi de görülebilmekte 
ancak FHİ’dan farklı olarak bu olgularda topikal steroidlere dra-
matik bir yanıt alınır.[135]  

Unilateral uçuşma, bulanık görme ve vitreus opasiteleri ben-
zer yaş grubunda görülmeleri nedeniyle intermediyer üveit ne-
denleri ile karıştırılabilmektedir. Ancak pars plana eksudalarının 
ve kistoid maküler ödemin görülmemesi ayırıcı tanıda yardımcı 
olmaktadır. Sarkoidoz, tüberküloz da ayırıcı tanıda ekarte edilme-
si gereken hastalıklardandır. [1]

Tedavi 

FHİ’de inflamasyon genellikle hafif ama kroniktir.  Fluktuas-
yonlar gösterebilir. Ancak minimal inflamatuar aktivitenin int-
raoküler yapılara zararlı olmadığı ve uzun süreli topikal steroid 
kullanımının zararları gözönünde tutularak FHİ olgularında teda-
vi önerilmemektedir.   Steroid kullanımı inflamasyon klinik bul-
gularını azaltmakla birlikte uzun dönemde hastalığın seyrinde bir 
düzelme sağlamamaktadır. Aksine hastalığın en önemli iki komp-
likasyonu olan glokom ve katarakt oluşumu riskini arttırmakta 
ve hızlandırmaktadır. Ancak ağrı, uçuşma vb. semptonlar veya 
glokoma yol açabilecek artmış intraoküler inflamasyon kısa süreli 
topikal steroid kullanımı gerektirebilir. Kullanılması durumunda 
kısa sürede kesilmelidir. Yüzen cisimcik yakınması fazla ise arka 
subtenon triamsinolon enjeksiyonu yararlı olabilir. Etkisinin geçi-
ci olduğu bilinmelidir.[26]   

FHİ’de posterior sineşiye olmadığından sikloplejik tedavi ge-
rekmez. Oral anti-inflamatuar tedavi kesinlikle önerilmemektedir.[1] 

Katarakt Tedavisi 

Katarakt cerrahisi FHİ’de en sık görme kaybı nedeni olmak-
la birlikte tedavi başarısı yüksektir.[1,136,137] Uzun süreli takiplerde 
olguların %40‘ının 20/40’dan daha iyi görmeye sahip olabildiği 
bildirilmektedir.[36] Ancak prognoz hastalığın klinik bulgularına 
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göre değişkenlik göstermektedir.   Aşağıdaki risk faktörleri komp-
likasyon riskini arttırmaktadır.
-	 Pupil dilatasyonu güç olabilir. 
-	 Rubeozis kanama riskini arttırabilir. 
-	 Glokom tanısı cerrahi sonrası göziçi basıncı (GİB) kontrolü 

güçleştirebilir.
-	 Transilluminasyon defektleri olan ciddi iris atrofisi postopera-

tif daha yoğun inflamasyona neden olabilir. [138]

Bu olgularda cerrahi travmayı azaltmak açısında küçük in-
sizyon ve ön kamaraya kanamayı önlemek açısından şeffaf kor-
neal kesi tercih edilir. İntraoküler basıncın yavaş dekompresyonu 
anormal iris damarlarından kanamayı önlemek açısından önerilir. 
Periferik iridektomi endikasyonu yoktur.[21,139,140]   

Kese içine yerleştirilmiş arka kamara göziçi lensi en uygun 
tercihtir. Diğer kronik iridosiklitli gözlerdeki gibi FHİ’de de ön 
kamara lensi kullanımından kaçınılmalıdır.[141] Katarakt cerrahisi 
sonuçları oldukça iyidir. FAKO+GİL implantasyonu  sonuçları-
nın sunulduğu bir çalışmada 0.5 ve üzeri görme oranının %83-
100 arasında olduğu bildirilmiştir.[2] Olguların %11’inin 6/60 veya 
daha kötü gördüğü bildirilmiştir.[31] Ülkemizden Budak ve ark. 
nın[126] 35 olguluk serilerinde, 0.5 ve üzeri görme %90 oranında 
bildirilirken, Taşkapılı ve ark.[142] 15 olguluk serilerinde 12 göz-
de Amsler işareti görüldüğü, görmenin olguların %67’sinde 0.8 
ve üzeri olduğu bildirilmiştir.  Taşkapılı ve ark.[142] olguların %20
’sinde yoğun inflamasyon, %13.5’inde GİB artışı, %40’ında GİL’de 
presipitat bildirmişlerdir. Akçetin ve ark. nın[143] 15 olguluk seri-
lerinde de 10 olguda görme tama çıkmış, %13.3’ünde yoğun infla-
masyon, %13.3’ünde GİB artışı, %20’sinde arka kapsül opasifikas-
yonu, %6.7’inde kistoid maküler ödem bildirilmiştir. Çelik ve ark. 
nın[144] 21 olguluk serilerinde ise yoğun inflamasyon oranı %9.5, 
GİB artışı %19, arka kapsül opasifikasyonu %9.5, KMÖ %4.7 ola-
rak bildirilmiştir. Hemoraji, arka kapsül opasifikasyonu ve glokom 
olumsuz görsel sonucun en sık nedenleri olarak gösterilmektedir. 
Katarakt cerrahisi sonrası takiplerde yoğun inflamasyon, GİB artı-
şı, GİL üzerinde presipitat birikimi ve arka kapsül opasifikasyonu 
en sık komplikasyonlar olarak bildirilmektedir.[31]

 Bu olgularda postoperatif inflamasyon rutin katarakt cerra-
hilerinden biraz daha yoğun olabilmekte ve cerrahi sonrası pos-
terior sineşi görülebilmektedir. Ancak topikal steroid kullanımı 
genellikle inflamasyon ve GİL yüzeyinde hücresel presipitat biriki-
mini kontrol etmede yeterli olmaktadır. Bu nedenle pre- ve posto-
peratif topikal steroidle inflamasyon kontrolü başarılı cerrahi için 
çok önemlidir.[1,139,141] Nguyen ve ark.nın[145] FHİ ve senil katarakt 
hastalarında bulanıklık ölçümünü karşılaştırdıkları çalışmaların-
da kan aköz bariyerindeki bozulmanın FHİ’de hafif olduğunu ve 
6 haftada normal döndüğünü bildirmişlerdir. İntraoperatif açı da-
marlarından  intraoküler kanama hemen parasentezden sonra gö-
rülür. Genelde hafif ve kendini sınırlayıcıdır. Nadiren ciddi hemo-
raji görülebilir.[31,146] Ancak hemoraji günümüz cerrahi yöntemleri 
ile cerrahiyi engellememektedir. [125,126,145, 147] 

  Arka kapsül opasifikasyonu normal katarakt cerrahisinden 
daha yüksek olabilir ve cerrahi ya da laser kapsülotomi glokomu 
tetikleyebilir.[147] Nalçacıoğlu  ve ark.[27] %19.8 oranında bildirmiş-
lerdir. 

Üveitik gözlerde GİL’in uveal ve kapsüler biyokompatibilite-
sinin değerlendirildiği çalışmalarda oküler inflamasyon arttıkça 
biyokompatibilitenin azaldığı   bildirilmiştir. Hidrofobik akrilik, 
hidrofilik akrilik ve silikon GİL’lerin 6 aylık takip sonuçlarında 
hidrofilik akrilik materyalin uveal (daha az hücre depoziti), hid-
rofobik akrilik GİL ise kapsüler biokompatiblitelerinin (arka kap-

sül opasifikasyonu) daha iyi olduğu gösterilmiştir.[148-150] Alio ve 
ark.nın[151] çalışmasında ise akrilik GİL’lerde inflamasyonun en az, 
silikon GİL’lerde en fazla olduğu gösterilmiştir.

Glokom Tedavisi 

Genç yaş, inflamasyon kontrolünde güçlük, müdahale önce-
si GİB yüksekliği tedaviyi güçleştirmektedir. Diğer üveit tiplerine 
göre GİB kontrolü daha güç ve daha agresif tedavi gerektirir.[152] 

Bu nedenle glokom tedavisi FHİ tedavisinin en önemli kısmıdır. 
GİB artışı hastalığın erken evrelerinde intermitandır ve intraokü-
ler inflamasyonda artışla birliktedir. Bu aşamada topikal steroid-
ler faydalıdır. Ancak daha ileri aşamalarda topikal antiglokoma-
töz ilaçlar gerekir ve maksimum antiglokomatöz medikal tedavi 
ile başarı oranı %73’e ulaşabilmektedir.[14,97,147] Medikal tedavi ile 
GİB kontrolü sağlanamayan olguların oranı  çeşitli çalışmalarda 
%37-73 arasında bildirilmiştir.[20,36,37,97,152] Bu olgularda cerrahi ka-
çınılmazdır. Argon laser trabeküloplastinin trabeküler skleroz ve 
periferik anterior sineşi nedeniyle etkisi olmaz.[14,97] Nalçacıoğlu 
ve ark.[27] FHİ olgularının %4.7sinde cerrahi tedavi yapıldığı bil-
dirilmiştir. 

 Üveitik glokomlarda sık görülen bleb başarısızlığı vb.  risk-
ler burada da söz konusudur. Hatta FHİ ciddi inflamasyon ile 
karakterize olmamasına rağmen trabekülektomi sonuçları daha 
kötü bildirilmektedir.[127,128] Özellikle GİB’nın düşmesini takiben 
açıdaki neovaskülarizasyonlardan kanamaya bağlı hifema oranını 
yüksektir ve bleb başarısızlığının en önemli nedenlerindendir.[153] 

Fibrozis önleyici ilaçların (5-florourasil, mitomisin C) kullanımı 
cerrahi başarıyı arttırmaktadır, Cerrahi sonrası 2 yıllık takipte an-
timetabolitlerle trabekülektomide başarı oranı %60-70 arasında 
bildirilmektedir. Bu nedenle artık ilk cerrahide kullanımı öneril-
mektedir.[25,147] Filtrasyon cerrahisine yanıtsız olgular şant implan-
tasyonu gerekebilmektedir. Glokom drenaj implantlarının başarısı 
1. Yılda %90, 4. Yılda %50 olarak bildirilmektedir.[153, 154] Esfandiari 
ve ark.nın[153] çalışmasında 26 olguluk seride Ahmed glokom valv 
uygulamasının mitomisinli trabekülektomiye göre başarı oranının 
daha yüksek olduğu, daha az ilaç ihtiyacı görüldüğü bildirilmiştir. 
Nadiren rubeotik glokoma bağlı enükleasyon yapılır.[130,155]   

Vitreus Opasiteleri Tedavisi 
Ciddi vitreus opasitelerinde vitrektomi uçuşmaların azalması 

ve daha iyi görme için önerilmektedir ve görsel sonuçlarının diğer 
üveitlere göre daha iyi olduğu bildirilmektedir.[25,156,157] Katarakt 
cerrahisi ile eş zamanlı planlanabilir. Ancak genellikle yoğun ka-
tarakt vitreus opasitelerinin saptanmasına engel olabilir ve cerra-
hi sonrası fark edilebilir. Bazen vitreus opasitelerinin cerrahi ile 
ilişkili olduğu yanılgısı dahi oluşabilmektedir. [158] Vitrektomi Nal-
çacıoğlu ve ark.nın[27] ülkemizden çalışmalarında FHİ olgularının 
%1.8’inde gerekmiştir. 

Sonuç olarak FHİ kronik, düşük şiddette inflamasyon ile 
karakterize tanısı tamamen klinik bulgulara dayanan, etiyoloji-
si ise halen bilinmeyen bir hastalıktır. Klasik tanımında yer alan 
heterokrominin her hastada olmaması nedeniyle yanlış veya geç 
tanı oranı, gereksiz tedavi alma oranı oldukça yüksektir. Olgula-
rın çoğu tedavi gerektirmese de benign bir hastalık da değildir. 
Özellikle glokomun sıklıkla eşlik etmesi ve kalıcı görme kaybına 
yol açabilmesi nedeniyle tüm hastalar asemptomatik olsalar da 
düzenli aralıklarla monitorize edilmelidir. 
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