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İlaçlarla İlişkili Üveit; Klinik, Tanı ve Tedavi

Uveitis Associated with Drugs; Clinical Findings, Diagnosis and Treatment

ÖZ
Bağışıklığın iyileşmesine bağlı üveit (BİBÜ), çok etkin antiretroviral tedavi (ÇEART) alan, sitomegalovirüs (CMV) retinitli, 
human immunodeficiency virus (HIV) ile infekte hastalarda en sık görülen immün rekonstrüksiyon inflamatuar sendro-
mudur. ÇEART çağında CMV retinitli hastalar immün sistemin düzelmesi ile vitritis, maküler ödem, epiretinal membran, 
papillit ve iris sineşisi gibi birçok inflamatuar komplikasyon geliştirebilirler. HIV’in oküler tutulumu göz önüne alındığında, 
CD4 hücre sayısı 50 hücre/mikrolitre altında olan hastalara rutin göz muayenesi  ve dikkatli bir görme kaybı takibi tavsiye 
edilmektedir. ÇEART tedavisi sonucu bu hastaların yaşam sürelerinin uzaması ile BİBÜ tedavisi gelecekte çözülmesi gereken 
önemli bir sorun olacaktır. Birçok sistemik, intravitreal, topikal ilaç kullanımı, aşı uygulaması ve herhangi bir madde kullanı-
mı sonucunda üveit gelişebilir. Fakat ilaç ilişkili üveit çok nadir rastlanan bir olaydır. Yalnızca sınırlı miktarda bazı ilaçların 
üveite neden olduğu kanıtlanmıştır, diğer birçok ilaçta ise direk böyle bir etki gösterilememiştir. Ön üveit en sık rastlanan 
klinik bulgudur, bu nedenle yeni başlayan ön üveitli bir hastaya yakın zamanda yeni bir ilaç kullanma hikayesi sorulmalıdır. 
Bu hastalara herhangi bir üveit vakası gibi tanısal yaklaşım uygulanmalıdır. İlaç ilişkili üveit çoğunlukla ilacın kesilmesi ve 
inflamasyonun topikal olarak tedavi edilmesi ile haftalar içinde geriler. Bu makalede BİBÜ ve ilaç ilişkili üveitin klinik bul-
guları, tanı ve tedavisinden bahsedilmiştir.
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ABSTRACT
Immüne recovery üveitis (IRU) is the most common form of immune reconstitution inflammatory syndrome in human 
immunodeficiency virus (HIV) infected patients with cytomegalovirus (CMV) retinitis who are receiving highly active anti-
retroviral therapy (HAART) therapy. In patients with CMV retinitis in the HAART era, immune recovery may be associated 
with a greater number of inflammatory complications, including vitritis, macular edema, epiretinal membrane formation, 
papillitis and iris synechiae. Given the range of ocular manifestations of HIV, routine ocular examinations and screening 
carefully for visual loss are recommended in patients with CD4 counts <50 cells/microliter. With the increasing longevity 
of these patients due to the use of HAART, treatment of IRU may become an issue in the future. Uveitis has been associated 
with a number of systemic, intravitreal and topical medications, and may also occur after vaccination and the use of other 
substances. However, drug induced uveitis is a relatively rare event. Only a few drugs have been proven to cause uveitis, 
whereas many others may not represent a direct cause-and-effect relationship. Anterior uveitis is the most common clinical 
presentation and therefore, patients with a new onset anterior uveitis should be asked whether they have recently started any 
new medications. These patients need to undergo the same diagnostic protocol followed for any uveitis case. Drug-induced 
uveitis is almost always reversible within weeks of cessation of the medication and the institution of topical treatment of the 
inflammation. The clinical findings, diagnosis and treatment of IRU and drug induced uveitis are presented in this current 
study. 
Keywords: Immüne recovery uveitis, highly active antiretroviral therapy, cytomegalovirus retinitis, drug induced uveitis.

GİRİŞ	
Acquired immuno deficiency syndrome (AIDS) insan bağışık-

lık sistemini çökerten human immunodeficiency virus’ün (HIV) 
neden oluğu bir sendromdur. Bağışıklığın zayıflaması ile vücutta 
birçok fırsatçı infeksiyon görülür. Sitomegalovirüs (CMV) retini-
ti AİDS  hastalarında en sık görülen fırsatçı göz infeksiyonudur. 

Bağışıklığın iyileşmesine bağlı üveit  (BİBÜ), çok etkin antiretro-
viral tedavisi (ÇEART) ile CD4+ T lenfositlerde artış olan, AİDS 
ve inaktif CMV retinitli hastalarda gelişen bir göz içi inflamatu-
ar sendromdur.[1]  Gözdeki inflamasyon sonucu vitritis, papillit, 
kistoid maküler ödem (KMÖ), vitreomakuler traksiyon (VMT) 
sendromu, epiretinal membran (ERM) ve vizyonda azalma görü-
lür.[2]  İlaç ilişkili üveit ise ilaç kullanımı sonrası meydana gelen, 
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yaygın olmayan ve iyi tanımlanmış bir yan etkidir. Üveite neden 
olabilen birçok ilaç vardır. Sistemik bifosfonatlar, intravitreal veya 
sistemik cidofovir, topikal veya sistemik kortikosteroidler, topikal 
antiglokomatöz tedaviler, sistemik rifabutin ve sistemik sulfona-
midler bu ilaçlardan bazılarıdır.  

Antiretroviral Tedavi Sonrası Üveit 

     HIV infeksiyonunun başlangıcı inflamatuar sitokinlerin sa-
lınımı ve poliklonal T ve B lenfosit aktivasyonu ile karakterizedir. 
Hastalarda hem CD4+ hem de CD8+ T-lenfosit üretiminde artış 
görülür. İnterlökin-1, interlökin-2, interlökin-6 ve tümör nekro-
zis faktör a (TNFa) etkisi ile T lenfosit döngüsünde artış görü-
lür.[3] Bu kaskad ileride immün sistemin harabiyeti ile sonuçlanır. 
İmmün sistemin zayıflaması ile hasta oportunistik infeksiyonlara 
açık hale gelir.[4] Oküler dokuların doğal yapısı immünsupresif ve 
antiinflamatuar özelliktedir. Retina pigment epiteli (RPE) patojen 
mikroorganizmaların kan yoluyla göze ulaşmasında önemli bir 
bariyer görevi yapar.  HIV infeksiyonunda görülen oküler komp-
likasyonların kan-retina bariyerinin yıkımıyla yakın ilişkisi var-
dır fakat altta yatan mekanizma tam olarak aydınlatılamamıştır.
[5] İmmün rekonstrüksiyon inflamatuar sendromu HIV’li hastanın 
antiretroviral tedaviye başlanmasından sonra tedavi edilmiş opor-
tunistik infeksiyonunda paradoksik kötüleşme ile karakterizedir. 
Bu sendrom inflamasyonun neden olduğu doku harabiyetine bağ-
lıdır.[6-10] 

Klinik Bulgular

BİBÜ vizyonda semptomatik azalma ve görme alanında yü-
zen cisimler ile ortaya çıkar. ÇEART tedavisinin başlangıcından 
haftalar sonra CD+ T-lenfosit sayısı artışı ile ön kamara reaksiyo-
nu ve vitreusta bulanıklık oluşur.[4,11] Holland,[4] yaptığı çalışmada 
BİBÜ ilişkili katarakt ameliyatından sonra posterior sineşi, pupil-
ler mebran ve intraoküler lens (İOL) üzerinde inflamatuar depo-
zit birikiminin sık görüldüğünü bildirmiştir. Karavellas ve ark.[12] 

BİBÜ nedeniyle takip ettikleri 29 hastanın 7’sinde ön segmentte 
komplikasyon geliştiğini bildirmişlerdir. Bu komplikasyonlar arka 
subkapsüler katarakt, postoperatif uzun süre sebat eden ön kama-
ra reaksiyonu ve buna sekonder gelişen posterior sineşi, İOL üze-
rinde görmeyi azaltan inflamatuar depozit birikimidir. Henderson 
ve Mitchell,[13] ÇEART tedavisi alan inaktif CMV retinitli 80 has-
tanın çoğunda tedaviye ihtiyaç göstermeyen ılımlı ve geçici vitritis 
gözlemlemişlerdir. Yalnızca 7 hastada vizyonda azalmaya yol açtı-
ğı için tedavi gerektiren vitritis gözlemlemişlerdir. Canzano ve ark.
[14] vitritisin rezolusyonundan sonra VMT sendromu gelişebilece-
ğini bildirmişlerdir. KMÖ, BİBÜ’de görülen inflamasyona bağlı 
olarak gelişen bir komplikasyondur ve HIV infekte bireylerdeki 
görme kaybının en önemli nedenidir. Başlıca semptomlar görme 
azalması, metamorfopsi ve yüzen cisimler görülmesidir.[15,16]  Kem-
pen ve ark.[17] yaptıkları çalışmada BİBÜ’de KMÖ gelişme riskinin 
20 kat arttığını bildirmişlerdir. BİBÜ’li hastalarda aktif CMV reti-
niti mevcudiyetinde buzlanmış dal anjiiti gelişebilir. Alp ve ark.[18] 
ÇEART tedavisi alan BİBÜ’li bir hastada çok düşük CD4 T hücresi 
(20 hücre/mm3) miktarına rağmen buzlanmış dal anjiiti gelişen 
bir hasta tanımlamışlardır. Karavellas ve ark.[19] BİBÜ’de papillit 
gelişebildiğini bildirmişlerdir. BİBÜ’de retina ve optik diskte neo-
vaskülarizasyon gelişebilir. Wright ve ark.[20] BİBÜ’i olan 3 hastada 
periferik retinada neovaskülarizasyon geliştiğini bildirmişlerdir. 
Bu hastalardan birinde tekrarlayan vitreus hemorajisi nedeniyle 
vitrektomi yapılmıştır. Karavellas ve ark.[12] BİBÜ nedeniyle takip 
ettikleri 21 hastanın 2’sinde proliferatif vitreoretinopati ve buna 

bağlı yırtıklı retina dekolmanı geliştiğini bildirmişlerdir.  BİBÜ’ye 
bağlı Figueiredo ve ark.[21] hipopiyonlu panüveit, Arevalo ve ark.
[22] ise makuler hol geliştiğini bildirmişlerdir.

Tanı

BİBÜ, 1+ veya daha yüksek yoğunlukta vitritis, görsel olarak 
anlamlı yüzen cisimler, vizyonda 1 veya daha fazla sıra düşme, 
papillit ve maküler değişiklikler ile karakterizedir.[12] Günümüz-
de BİBÜ için kesin olarak belirlenmiş tanımlayıcı kriter yoktur. 
BİBÜ genellikle AIDS ve CMV retiniti olan hastalarda ÇEART 
tedavisinden haftalar sonra non-infeksiyöz göz içi inflamasyon 
gelişmesi ile tanınır. İnflamasyon CD4+ T-lenfosit miktarının 50/
mm3’ten en az 100/mm3’e çıkması ile oluşur. ÇEART tedavisinin 
başlangıcından CD4+ T-lenfosit miktarının artışına kadar geçen 
süre genellikle 2 aydır.[1] BİBÜ etkilenen gözde vizyonda azalma ve 
yüzen cisimler görülen özellikle posterior segment inflamasyonu-
dur.[1] Günümüzde AIDS’e bağlı gelişen CMV retinitli hastalardaki 
vizyon kaybının en önemli nedenidir. BİBÜ’in güncel tanısında en 
az 5 kriter gereklidir. 
1. 	 Hastada AIDS bulunması.
2. 	 ÇEART tedavisi alıyor olması.
3. 	 CD4+ T-lenfosit miktarının en az 2 ay içerisinde 100 hücre/

mm3 üzerine çıkması.
4. 	 Geçirilmiş CMV retiniti olması ve hastalık esnasında bunun 

inaktif olması.
5. 	 Gelişen göz içi inflamasyonunun ilaç toksisitesi ya da fırsatçı 

infeksiyon ile açıklanamıyor oluşu. 

İnflamasyonun yoğunluğu geçirilmiş CMV retinitinin retina-
da tuttuğu alanın büyüklüğüne,  göz içi CMV antijen miktarına ve 
immün sistemin düzelme miktarına bağlıdır. 

Tedavi

BİBÜ tedavisi, göz içi inflamasyonun lokalizasyonu, infla-
masyonun yoğunluğu ve oküler komplikasyonların özellikle de 
KMÖ’in varlığına göre düzenlenir. Ön kamaradaki inflamasyonun 
tedavisinde topikal kortikosteroidler kullanılır.[13] Eğer hastada 
KMÖ olmaksızın ılımlı düzeyde vitritis varsa sadece takip yeterli 
olur. BİBÜ, çok yoğun vitre içi inflamasyon ve/veya KMÖ  varlı-
ğında CMV retinit rekürrensi olmadan, perioküler (triamsinolon 
asetonid 40 mg) veya kısa süreli oral kortikosteroidlerle tedavi 
edilir.[23] Tedaviye dirençli hastalarda BİBÜ, intravitreal kortikos-
teroid ile başarılı bir şekilde tedavi edilmiştir.[24] Kortikosteroid 
tedavisi alan hastalarda CMV reaktivasyonunu önlemek için bazı 
çalışmacılar anti-CMV tedavisi başlamayı önermişlerdir.[4] 

BİBÜ’li hastalarda vizyon kaybı genel olarak başta KMÖ ol-
mak üzere maküler patolojilere bağlıdır. BİBÜ ve KMÖ’li hasta-
larda birçok tedavi seçeneği önerilmiştir. Uzmanlar ilk başta oral 
kortikosteroidleri önermişlerdir.[25,26] Fakat Karavellas ve ark.[27] 

depo subtenon steroid injeksiyonu uygulamışlar ve ılımlı bir sonuç 
elde etmişlerdir. Kosobucki ve ark.[28]  BİBÜ’e bağlı kronik makü-
ler ödemli 5 hasta üzerinde yaptıkları çalışmada, 3 ay günlük 900 
mg valgansiklovir tedavisi uygulamışlar ve tedavi sonunda hasta-
ların fundus floresein anjiografi (FFA), görme keskinliği ve CD4+ 
T-lenfosit sayısını değerlendirmişlerdir. Hastaların  vizyonlarında 
ortalama 11 harflik artış, FFA’larında maküler ödemde azalma 
kaydetmişlerdir. CD4 hücre sayıları stabil seyretmiştir. Morrison 
ve ark.[29] 7 hastanın 8 gözüne toplam 13 doz intravitreal triamsi-
nolon asetat uygulamışlar ve tüm hastaların görme keskinliğinde 
artış, maküla kalınlığında azalma kaydetmişlerdir. Çalışmacılar 
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minimum 9 aylık takip sonunda hiçbir hastada CMV reaktivas-
yonuna rastlamamışlar ve bu tip lokal tedavilerin sistemik oral 
kortikosteroid tedavisinin sistemik yan etkilerinden kaçınmak 
için de uygun olduğunu bildirmişlerdir.  Yapılan son çalışmalarda 
metotreksat gibi intravitreal immünsupresif injeksiyonun veya an-
ti-vasküler endotelyal growth faktör (VEGF) ajanların üveite bağlı 
maküler ödem tedavisinde çok düşük terapotik aktivitesi olduğu, 
çünkü VEGF blokajının antiinflamatuar etkisinin henüz gösteril-
mediği bildirilmiştir.[30] 

BİBÜ tedavisinde, inflamasyon kontrolünde ve vizyon artışın-
da kortikosteroid (subtenon, intravitreal ve sistemik) kullanımı 
çoğu vakada etkindir. Fakat VMT sendromu, ERM, katarakt ve 
proliferatif vitreoretinopatisi (PVR) olan hastalarda cerrahi tedavi 
gerekebilir. El-Bradey ve ark.[24] ERM’si olan 4 hastaya pars plana 
vitrektomi yardımıyla mebran soyulması işlemi uygulamışlar ve 3 
hastada vizyonda artış kaydetmişlerdir. Fakat buna rağmen tüm 
hastalarda maküler ödemde azalma olmamıştır. Vitrektominin 
inflamatuar KMÖ üzerindeki etkisi henüz belli değildir ve bu ge-
lecekte çözülmesi gereken önemli bir sorun olacaktır. 

Diğer İlaçlar İle İlişkili Üveit

İlaç ilişkili üveit, bir ilaç yan etkisi olduğu için iyatrojenik göz 
hastalığı olarak kabul edilebilir.[31] İlaç ilişkili üveit ile yaş, cinsi-
yet ve human leukocyte antigen (HLA) ilişkisi yoktur. İlaç ilişkili 
üveite, sistemik, topikal veya intraoküler yoldan uygulanan teda-
viler neden olur. İnfluenza, hepatit B ve Bacille Calmette-Guérin 
(BCG) gibi aşıların da üveite neden olduğu gösterilmiştir.[32-34] 

Klinik Bulgular

İlaç ilişkili üveit genellikle ılımlı düzeyde semptomlara neden 
olur. Fakat rifabutin gibi bazı ilaçlar özellikle kan düzeyini artıran 
diğer ilaçlarla birlikte kullanılırsa çok şiddetli üveite sebep olabi-
lir.[35-37] İlaç ilişkili üveit ön kamara reaksiyonu ile karakterizedir, 
vitritis ise daha nadir görülür. Ön kamara reaksiyonu çok nadir 
bazı vakalar dışında non-granülomatöz karakterdedir.[38-40] Daha 
az sıklıkla posterior sineşi ve hipopiyon gelişebilir.[41] Yine bazı na-
dir olgular dışında retina ve koroid tutulumu yoktur.[42-44] Sistemik 
yoldan uygulanan ilaçlar unilateral veya bilateral inflamasyona 
neden olabilir. Topikal veya intraoküler yoldan uygulanan ilaçlar 
ise sadece uygulanan gözde üveite yol açar. İlaç ilişkili üveitte, inf-
lamasyona neden olan ilaç kesildikten sonra üveitin sebat etmesi 
olası değildir. İnflamasyona neden olan her ilacın kendine özgü 
klinik özellikleri vardır. Aşağıda bu ilaçları tek tek inceleyeceğiz.

Bifosfonatlar

Bifosfonatlar (alendronat, klodronat, etidronat, pamidronat, 
risedronat, zoledronat), üveit yanında konjonktivit, episklerit ve 
sklerite de neden olabilir.  Nonspesifik konjonktivit nadiren teda-
viye ihtiyaç gösterir. Bilateral anterior üveit ve unilateral posterior 
üveit ise bazen çok şiddetli olabilir ve yoğun topikal veya sistemik 
tedavi gerektirebilir.[45] 

Sidofovir 

İntravitreal veya intravenöz sidofovir uygulaması sonrasında 
bilateral anterior üveit ve hipotoni gelişebilir. 40 mg ve 100 mg’lık 
ilk intravenöz uygulama sonrasında vizyon kaybına yol açacak 
şiddette üveit ve hipotoni bildirilmiştir. Posterior sineşi, katarakt, 
hipotoni makulopatisi, KMÖ ve vitritis sidofovire bağlı üveitin 
uzun dönem sekelleri olarak görülebilir.[46] 

Kortikosteroidler

Topikal kortikosteroidlere bağlı gelişen üveiti anlamak zordur 
çünkü bu ilaçlar zaten üveit ve diğer birçok oküler inflamasyon 
tedavisinde kullanılırlar. Bu ilişki ilk defa Krupin[47] tarafından  
2000 hasta üzerinde yaptığı, kortikosteroidlere karşı gelişen göz 
içi basıncı (GİB) yüksekliğini değerlendirdiği araştırmasında bil-
dirilmiştir.  Bu çalışmada 2000 hastadan 2’sinde tek taraflı anterior 
üveit gelişmiş ve ilaç kesilmesini takiben üveit gerilemiştir. 

Prostaglandin Analogları 

Prostaglandin analoglarına bağlı en sık görülen yan etkiler, 
konjonktival hiperemi, kirpiklerde uzama, iris renginde koyulaş-
ma ve göz çevresi cildinde pigmentasyondur. Daha nadir görülen 
yan etkiler ise iris kisti, geri dönüşlü anterior üveit, KMÖ ve her-
pes simpleks keratiti reaktivasyonudur.[48-57] Cellini ve ark. [58]   tra-
voprost, latanoprost ve bimatoprost tedavisi alan kronik açık açılı 
glokom hastalarının ön kamara reaksiyonunu değerlendirmişler 
ve çalışma sonucunda latanoprost tedavisi alan hastalarda ön ka-
mara reaksiyonunun travoprost ve bimatoprost tedavisi alan has-
talardan daha şiddetli olduğunu gözlemlemişlerdir. Anterior üveit 
ve KMÖ  prostaglandin analog tedavisi alan postoperatif katarakt 
hastalarında görülen nadir yan etkilerdir. 

Metipranolol 

Metipranolole bağlı gelişen anterior granülomatöz üveit ilk 
defa 1991 yılında yayınlanmıştır. Akingbehin ve  Villada[59] 15 
hasta, Kinshuck[60]  ise 8 hasta bildirmiştir. Metipranolole bağlı 
üveit anterior ve mutton fat keratik presipitatlar ile birlikte granü-
lomatöz karakterdedir. İlacın kesilmesi ve topikal kortikosteroid 
kullanımı ile üveit geriler.[59-61] 

Brimonidin 

Brimonidine bağlı en sık görülen yan etkiler kaşıntı ve foliküler 
konjonktivittir. Şu ana kadar brimonidin’in neden olduğu 14 üve-
it vakası bildirilmiştir. Bu vakalar ortalama ilaç başlandıktan 1 yıl 
sonra görülmüştür. Üveit anterior granülomatöz özelliktedir. Topi-
kal kortikosteroid ve ilaç kesilmesini takiben üveit gerilemiştir.[62,63] 

Rifabutin 

Rifabutin’e bağlı olan üveit, ilaç ilişkili üveitler içerisinde kli-
nik özellikleri en iyi bilinenidir. 1990’ların başında  Siegal ve ark. 
[37] günlük 1000 mg rifabutin tedavisi alan AIDS’li 16 hastanın 
2’sinde üveit geliştiğini bildirmiştir. 1. vakada üveit unilateral ve 
şiddeti orta düzeyde idi. Daha sonra rifabutin tedavisinin yüksek 
dozlarda devam edilmesiyle şiddeti artarak panoftalmi karakterini 
aldı. Diğer vaka bilateral anterior üveit vasıfta idi. Her iki vaka da 
daha sonra ilacın kesilmesi ve kortikosteroid tedavisi ile geriledi. 
Rifabutinin AIDS’li hastalarda  Mycobacterium avium complex’i-
ne karşı koruyucu etkisi bulunduktan sonra birçok üveit vakası 
bildirildi.[64-66] Rifabutine bağlı görülen üveitin karakteri sıklıkla 
hafiften orta dereceye kadar değişen unilateral anterior üveit ve 
hafif vitritis şeklindedir. Üveit, tedavi başlangıcından ortalama 2 
hafta ile 9 ay arasında değişen bir sürede gelişir.[67,68] Şiddetli hipo-
piyon ve bilateral vakalar da bildirilmiştir.[69,70] Üveit başladıktan 
sonra rifabutin tedavisine devam edilen nadir vakalarda vitreus 
opasiteleri, pars planitis benzeri sendrom, fundus görüntüsünü 
engelleyen yoğun vitritis, infeksiyöz endoftalmi veya panoftamiyi 
taklit eden klinik görüntüsü olan vakalar bildirilmiştir.[35,36,71]
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 Tablo 1.  İlaç ilişkili üveite neden olan ilaçlar ve üveit karakteristiği.
Sistemik İlaçlar (oral, intravenöz, subku-
tan)

Üveit Karakteristiği

Antiproteazlar Ön üveit

Bifosfonatlar Ön üveit, episklerit, sklerit

Klorpromazin Ön üveit, lens üzerinde 
pigment birikimi

Cidofovir Ön üveit, hipotoni

Kobalt Ön üveit 

Oral kontraseptif Ön üveit, retinal vaskülit, 
papilödem

Sitozin arabinozid Ön üveit

Dietilkarbamazin Ön üveit, koryoretinit

Hidralazin Lupus like sendrom, episk-
lerit, retinal vaskülit

İbuprofen Ön üveit

İnterlökin 3, interlökin 6 Ön üveit

İpilimumab Ön üveit, multifokal 
koroid 

Moksifloksasin Ön üveit

Prokainamid Lupus like sendrom, 
episklerit 

Kinidin Ön üveit

Rifabutin Ön üveit, hipopiyon, 
retinal vaskülit, vitrit 

Streptokinaz Ön üveit

Sulfonamid Ön üveit

Talidomit Ön üveit

Topiramat Ön üveit, sklerit 

Etanercept Ön üveit, vaskülit, sklerit 

Infliximab Ön üveit

Adalimumab Ön üveit

Trimetoprim Retinal hemoraji 

Amfoterisin B Ön üveit

Topikal anestezikler  (benoksinat, butakain, 
dibukain, diklonin, fenakain)

Ön üveit

β-blokerler (betaksolol, levobunolol, timolol) Ön üveit

Brimonidin Ön üveit, alerjik konjonk-
tivit, retinokoroidit

Kortikosteroidler Ön üveit

Metipranolol Granülomatöz ön üveit,

Mitomisin C Ön üveit

Bimatoprost Ön üveit

Latanoprost Ön üveit, toksik keratit, 
kistoid maküler ödem

Travoprost Ön üveit

Thiotepa  Ön üveit

İntraoküler ilaçlar, cerrahi için kullanılan 
ilaçlar 

Lokal anestezikler (bupivakain, kloroprokain, 
etidokain, lidokain, mepivakain, prilokain, 
propoksikain)

Ön üveit

Antibiotikler (amfoterisin B, basitrasin, 
tetrasikline, klortetrasiklin, kolistin, eritro-
misin, neomisin, penisilinler, polimiksin B, 
streptomisin, kloramfenikol)

Ön üveit

Hava Ön üveit

Alfa kimotripsin Şiddetli vitrit

Bevacizumab Ön üveit

Cidofovir Ön üveit, hipotoni

Metotreksat Steril endoftalmi

Ürokinaz Steril hipopiyon, vitreus 
hemorajisi

Perfluorokarbonlar Ön üveit

Silikon yağı Ön üveit

Triamsinolon asetonid Steril endoftalmi 

Aşılar 

Bacille Calmette-Guérin (BCG) Akut ön üveit, kronik 
retinl pigment epitel  ano-
malileri/iris atrofisi, optik 
nöropati 

Influenza Ön üveit, vitrit/optik nörit, 
sklerit

Hepatit B  Ön üveit, akut poste-
rior multifokal plakoid 
pigment epitelyopati 
(APMPPE), optic nörit

Kızamık, kızamıkçık, kabakulak Panüveit, koryoretinit 

Protein purified derivative (PPD) deri testi Ön üveit, vitrit, multifo-
kal koroidit, seröz retina 
dekolmanı 

Meningokok c aşısı APMPPE

Diğer 

Deri tatuajı Ön üveit

İntravezikal BCG Ön üveit, koryoretinit

Sistemik İlaçlar (oral, intravenöz, subku-
tan)

Üveit Karakteristiği

Sülfonamidler 

Sülfonamidlere bağlı şu ana kadar 15 vaka bildirilmiştir. Bun-
lardan 14’ünü Tilden ve ark.[72] bildirmiştir. Bu vakalardan 12’si 
trimethoprim-sulfamethoxazole bağlı gelişmiştir. Tüm vakalarda 
ilaç başlandıktan ortalama 1-8 gün sonra anterior üveit gelişmiştir 
ve bunlardan 6’sı bilateraldir. 

Triamsinolon 

İntravitreal triamsinolon asetonid injeksiyonuna bağlı no-
ninfeksiyöz veya steril endoftalmi vakaları bildirilmiştir. Bu va-
kalarda şiddetli ağrı, vizyon kaybı, vitritis ve hipopiyonlu ön üveit 
görülebilmektedir. Bu semptomlar topikal veya sistemik kortikos-
teroid tedavisi ile hızlıca düzelmektedir. İnflamatuar reaksiyon 

injeksiyondan 1-3 gün sonra başlar ve sonuç görme keskinliğini 
etkilemeden 1-2 gün içerisinde geriler.[73-75] Yapılan bir çalışmada 
daha önce üveit ve oküler cerrahi hikayesi olan vakalar, intravitre-
al triamsinolon injeksiyonu sonrasında steril endoftalmi gelişme-
sine daha yatkın bulunmuştur.[76,77]

Anti-VEGF ilaçlar 

VEGF’ün,  KMÖ,  koroidal neovaskülarizasyon (KNV) ve re-
tinal neovaskülarizasyon gibi üveit komplikasyonlarında önemli 
bir rolü vardır. Bevacizumab, pegabtanip ve ranibizumab gibi an-
ti-VEGF ilaçlar bu komplikasyonların tedavisinde yaygın olarak 
kullanılmaktadır. Fakat buna rağmen anti-VEGF ilaçların ve özel-
likle de bevacizumabın yoğun ve ciddi göz içi inflamasyona yol 
açıcı etkisi iyi bilinmektedir.[78] Yapılan son çalışmalarda insidansı 
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% 0,14 ile % 1,49 arasında değişmektedir.[79-83] Hastalar genellikle 
injeksiyondan sonra 24 saat içerisinde gelişen yüzen cisimlerden 
ve birkaç gün içerisinde başlayan görme azalmasından yakınırlar. 
Sistemik ve topikal kortikosteroid tedavisine yavaş bir şekilde ce-
vap verirler.[83,84]

Metotreksat

İntravitreal metotreksatın intraoküler lenfoma, proliferatif 
vitreoretinopati, üveit ve retinokoroidopati gibi hastalıkların te-
davisinde kullanımı bilinmektedir. Smith ve ark.[85] intraoküler  
lemfoma nedeniyle intravitreal metotreksat tedavisi alan 26 hasta 
üzerinde yaptığı bir çalışmada 4 olguda steril endoftalmi geliştiği-
ni bildirmiştir. 

Tümör Nekrozis Faktör (TNF) İnhibitörleri 

İnfliksimab, adalimumab ve etanerceptin birçok otoimmün 
hastalıkta kullanımının etkili ve güvenli olduğu bilinmektedir. 
Lim LL ve ark. [86] etanercepte bağlı 43, infliksimaba bağlı 14 ve 
adalimumaba bağlı 2 üveit vakası bildirmiştir. Giganti ve ark. [87] 

ise tedaviye dirençli diabetik maküler ödem ve KNV nedeniy-
le 0.5 mg/0.05 ml intravitreal infliksimab uygulanan 4 hastadan 
2’sinde panüveit geliştiğini bildirmişlerdir. İnflamasyon topikal 
kortikosteroid tedavisi ile kontrol altına alınmıştır. Çalışmacılar 
intravitreal infliksimaba karşı gelişen bu inflamatuar cevabı ilaç 
içerisindeki monoklonal antikorlar, bilinmeyen proteinler ve di-
ğer atık maddelere bağlamışlardır. Bu nedenle intravitreal infliksi-
mab hem immunojenik hemde retinotoksik etkileri nedeniyle iyi 
tolere edilememektedir.

Tanı 

Klinisyenler öncelikle birçok ilaç kullanımı sonrasında intra-
oküler inflamasyon gelişebileceği konusunda dikkatli olmalıdırlar. 
Üveitle ilişkili bulunmuş başlıca ilaçlar tablo 1’de gösterilmiştir. 
Hastanın kullandığı ilaçlar, yapılan son aşıları bu liste ile karşı-
laştırılabilinir. Sonrasında hastanın alışkanlıkları, örneğin deri 
tatuajı gibi, sorgulanmalıdır. Eğer mümkünse ilaç inflamasyon ta-
mamen düzelinceye kadar kesilmeli sonrasında tekrar başlanma-
lıdır. İnflamasyon yeniden oluşursa üveitin söz konusu ilaca bağlı 
gelişmiş olma ihtimali yüksektir. Hastada ilaca bağlı üveitten çok 
güçlü bir şekilde şüphelenilse bile diğer üveitlerdeki tanısal yakla-
şım uygulanmalıdır. Naranjo ve ark.[88] bir yan etkinin kullanılan 
ilaca bağlı geliştiğini tespit etmek için 7 kriter tanımlamıştır.
1. 	Yan etki sıklıkla bildirilmiş ve kanıtlanmış olmalıdır.  
2. 	İlacın kesilmesi ile inflamasyonda düzelme olmalıdır. 
3. 	Yan etkinin muhtemel diğer sebepleri dışlanmış olmalıdır. 
4. 	İlacın dozunun artırılması ile yan etkinin şiddeti artmalıdır. 
5. 	Yan etki objektif bir bulgu ile kanıtlanmış olmalıdır. 
6. 	Hastalar benzer ilaçlarla benzer yan etkiler bildirmelidir. 
7. İlacın kesildikten sonra tekrar başlanması ile yan etki tekrar 

başlamalıdır. 
  

Tedavi

İlaç ilişkili üveitin tedavisi öncellikle yan etkinin ilaca bağlı ol-
duğunun belirlenmesi ve ardından söz konusu ilacın kesilmesidir. 
Hasta klasik topikal üveit tedavisine (kortikosteroid ve sikloplejik 
ilaçlar) ve yan etkiye neden olan ilacın kesilmesine hızlıca yanıt 
verir. 

Sonuç

BİBÜ, AİDS’li ve inaktif CMV’li hastalarda ÇEART tedavisi 
sonrasında görülen göz içi inflamatuar sendromdur. BİBÜ’e bağ-
lı gelişen KMÖ tedavisi halen tartışmalıdır. Oral, perioküler ve 
intravitreal kortikosteroid tedavisi sonrasında ancak ılımlı etki 
bildirilmiştir. Retinal neovaskülarizasyon sonucu vitre içi hemo-
raji ve ERM gibi cerrahi gerektiren komplikasyonlara yol açabi-
lir. İlaç ilişkili üveit ise sistemik, topikal veya intravitreal yoldan 
uygulanan ilaç sonrası gelişen iyatrojenik bir hastalıktır. Hastalık 
tedavisinde öncelikle inflamasyonun kullanılan ilaca bağlı oldu-
ğunun kesin olarak tespit edilmesi gerekir. Daha sonra neden olan 
ilacın kesilmesi ile çoğu vakada inflamasyon herhangi bir komp-
likasyona yol açmadan geriler. Bazı vakalarda topikal ve sistemik 
kortikosteroid tedavisi gerekli olur. Daha nadir olgularda posteri-
or sineşi, katarakt, kistoid maküler ödem, hipoton makulopatisi, 
vitreus opasiteleri gibi görme azlığına yol açan komplikasyonlara 
yol açabilir. 
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