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Abstract

Uveit, immunolojik kokenleri olan uveal doku inflamas-
yonudur. Uveitin gesitli tiplerinde goz i¢i basinct normal veya
normalden diisiik olabilirse de; iiveitli her olguda glokom riski
akilda tutulmalidir. Uveitte T hiicre indiiklemesiyle inflamasyon
bolgesine toplanan polimorfoniikleer 16kositler ve makrofajlar akoz
drenajin1 engeller, ortama salinan arasidonik asit metabolitleri,
sitokinler ve serbest oksijen radikallerinin trabekiiler endotel iize-
rindeki etkisiyle goz ici basinci yiikselir. Uveit tedavisinde alterna-
tifsiz olan kortikosteroidlerin de en iyi bilinen yan tesiri goz ici
basincindaki artigdir.

Uveitik glokom tedavisinde glokoma neden olan inflamas-
yonun baskilanmasi gerekmektedir. Tedavideki amag ac1 bolgesinde
kalic1 yapisal degisiklikleri ve optik sinir harabiyetini engellemektir.
Tedavinin uygun planlanmasi i¢in tiveitin etiyolojisi belirlenmeli ve
muhtemel patolojik degisiklikler hesaplanmalidir. Beta blokerler,
adrenerjik agonistler, karbonik anhidraz inhibitorleri ve akut atak-
larda kisa siireli kullanilan hiperosmotik ajanlar iiveitik glokomlarda
tercih edilen ilaclardir. Tibbi tedavinin yeterli olmadig1 durumlarda
inflamasyonun baskilanmasiyla beraber, laser iridotomi, cerrahi
iridektomi, trabekiilektomi, seton cerrahisi ve diod laser
siklofotokoagulasyon, siklokriyokoagulasyon gibi siklodestruktif
tedaviler uygulanabilir. Filtran cerrahi oncesinde inflamasyonun en
az ii¢ ay siireyle baskilanmasi gerekmektedir. Ozellikle steroide
bagl iiveitik glokomlarda tedavi daha da giiclesebilir. Bu olgularda
immunosupresif sitotoksik ajanlarin kullanilmasi giindeme gelebilir.
Vakalarda ilave olarak antifibrotik ajanlarin kullanilmasi basari
sansin1 arttirabilir.
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Uveitis, having an immunologic origin, is the inflammation of
uveal tissue. In different type of uveitis, the intraocular pressure
may be in normal levels or decreased, but glaucoma must always be
considered as a risk. In uveitis,T lymphocytes induce accumulation
of the polymorphonuclear leukocytes and macrophages which
prevent the aqueous drainage. Intraocular pressure increases as a
result of the effects of cytokines, free radicals and arachidonic acid
metabolites on endothelial cells of trabecular system. This increase
of the intraocular pressure may also be the main side effect of
corticosteroids, which are the primary choice in treatment of uveitis.

To suppress the inflammation is necessary in treatment of
uveitic glaucomas. The aim of the therapy is to prevent the perma-
nent structural alterations in the site of angle and optical injury. In
order to plan the therapy of uveitis, the etiology of the uveitis must
be outlined and the probable pathological changes must be taken
into consideration. Beta-blockers, adrenergic system agonists and
carbonic anhydrase inhibitors are the ones, which preferred in the
therapy. The hyperosmotic agents may also be used in acute attacks
for a short time period. Laser iridotomy, iridectomy, trabeculec-
tomy, seton surgery and cyclodestructive therapy like diode laser
cyclophotocoagualtion can be used in cases, which medical therapy
is not adequate. Inflammation must be controlled for at least three
months before the filtrating surgery. Treatment may be more diffi-
cult in cases with uveitic glaucomas, which has been formed be-
cause of steroids. In these patients immunosuppressive agents can
be used and in addition antifibrotic agents can raise the chance of
success.
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® ° veit immunolojik kokenleri olup tam korliige

kadar gidebilen ve sistemik kompenentleri
bulunan uveal doku inflamasyonudur. Gérme
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keskinliginde azalma, pupilla sekil bozuklugu, kata-
rakt gelisimi ve retina dekolmaninin yan sira g6z igi
basincinin artmasit da goriilebilen komplikasyonlar
arasindadir.” Uveitin gesitli tiplerinde goz ici basinci
normal veya normalden diisiik olabilirse de; iiveitli
her olguda glokom riski mutlaka akla getirilmeli, g6z
ici basinci oOlgiimleri diizenli olarak yapilmalidir.’
Erken tan1 ve uygun tedavi olas1 komplikasyonlarin
gelismesini onleyebilecektir.
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Tarihce

Glokom ile iiveit iligkisi ilk defa 1813 yilinda
Joseph Beer tarafindan korliikle seyreden artritik
iritis olgusunda tanimlanmustir.* Daha sonraki yil-
larda bu iliski Desmans, Weller, MacKenzie tara-
findan da incelenmistir. 1857 yilinda Albrecht von
Graefe iveitik glokom olgularinda periferik
iridektomi ile tedavi yoluna giderek yirmi hastalik
serisini bildirmistir.” 1877 yilinda Adolph Weber
tiveitte akodz hipersekresyonunun ve akdz yapisin-
daki degisikligin gelisen glokomdan sorumlu oldu-
gunu one siirmiistiir.’ Uveitik glokomlarm da yer
aldig1 sekonder glokomlarin modern siniflandirma-
st Priestley Smith tarafindan 1891 yilinda yapil-
muistir.” Bu smiflandirmaya spesifik iiveit tipleri
Fuchs, Posner ve Schlossman tarafindan dahil e-
dilmistir.* Elliot, 1918 yilinda iiveit olgularinda
gelisen glokomun akéz kompozisyonundaki degi-
sikliklere ve ac1 bolgesinin inflamatuar hiicre ve
debrislerle kaplanmasina baglh oldugunu belirtmis-
tir.'” Elliot iiveitik glokomlarin influenza, herpes
zoster, sifilis ve tiiberkiiloz gibi enfeksiyon hasta-
liklart ile ilgili oldugunu diistinmiistiir. Son yillarda
iveit patogenezinin daha iyi anlasilabilmesi yeni
ve etkili tedavi yontemlerinin kullanilmas: ile
tiveite bagli glokom sikliginda azalma goriilmiis,
hastalar daha iyi tedavi edilmistir.

Patogenez
Hiicresel Degisiklikler:

Uveitik glokomlar, birgok hiicresel ve biyo-
kimyasal mekanizmanin inflamatuar hadiseye eslik
ettigi kompleks bir klinik durumdur. T hiicreleri
liveit patogenezinde énemli bir rol oynar."" Uveit
hastalarinda retina, uvea ve akoz T hiicre miktarin-
da artis goriiliir. T hiicrelerin indiiklemesiyle
inflamasyon bolgesine toplanan polimorfoniikleer
lokositler ve makrofajlar akoz drenajim1 engeller.
Ayrica bu hiicrelerin direkt sitotoksik etkileriyle
ortama arasidonik asit metabolitleri, sitokinler ve
serbest oksijen radikalleri salinir. Tiim bu madde-
lerin trabekiiler endotel iizerindeki inflamasyonu
indiikleyici etkileriyle goz ici basinci yiikselir.

Akodz protein miktari inflamasyonlu goézde
kan-akdz bariyerinin hasar1 ile artis gosterir.
Siliyer epitel yapisinin bozulmasi, prolifere olan
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vaskiiler yapilarin sizdirmasi, akdz protein mikta-
rinin artmasina katkida bulunur. Akoz protein mik-
tarinin artmasi akoz bosalimini yavaslatir.

Inflamasyon varliginda monosit, makrofaj ve
lenfositlerden salgilanan interleukin-1 (IL-1),
interleukin-2 (IL-2), tiimor nekroz faktor (TNF),
fibroblast biiytime faktorii (FGF) gibi sitokinler
akodz hiimoér dinamigine yapimin artmast veya bo-
salimin azalmasi gibi direkt etkilerde bulunmanin
yanisira neovaskularizasyonu ve inflamasyonu
arttirarak da géz i¢i  basincim  ylikseltirler.
Prostaglandinler vazodilatasyon, miyozis ve
permeabilite artis1 gibi okiiler inflamasyon bulgu-
larmin en 6nemli sebeplerindendir.” Prostagland-
inler ayrica kan akoz bariyerinin bozulmasina kat-
kida bulunmakta ve uveaskleral yolu aktive ederek
gozi¢i basmcin azaltmaktadirlar.™

Inflamasyonda  akoéze salinan  hidrojen
peroksid, superoksid gibi serbest radikaller lipid
peroksidasyonuyla trabekiiler ag hasar1 yaparak
g0z ici basincinin yiikselmesine katkida bulunur-
lar.”

Morfolojik Degisiklikler:

Uveitlerde akoz disa akim direncinde artis ol-
masina ragmen akdz hiimodr yapiminda azalma
egilimi vardir. Fakat disa akim direncinin gelistigi
olgularda kan akoz bariyeri yikilmis ise akoziin
asir1 iiretimine bagl olarak gozigi basinc yliksele-
bilir.

Ak6z humorda meydana gelen hiicresel degi-
siklikler ac1 bolgesinde morfolojik degisikliklerin
olugmasina sebep olur. Bu degisikliklerin sonu-
cunda glokom gelisen iiveit hastalarinin acilar
acik, kismen kapali veya kapali olabilir. Tekrarla-
yan iiveit ataklarinda arka ve 6n kamara akoz gegi-
sini engelleyen posterior sinesi ve pupilla bloku
gelisebilir. Inflamasyonun etkisiyle akozdeki
inflamatuar hiicreler, fibrin ve hiicresel artiklar
lens 6n kapsiilii ile iris arka yiizli arasinda yapisik-
liklarin olusmasina sebep olur. 360 derece gercek-
lesen sinesi akoziin arka kamaradan on kamaraya
gecmesini engeller, iris bombe, 6n kamara agisinin
siglasmasina ve akut a¢i kapanmasi glokomuna
sebep olabilir. Bu tarz goézici basing yliksekligi
ozellikle graniillomatoz tipte iiveitlerde daha sik
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goriilebilir. Aym1 yapisikliklarin inflamasyonun ve
neovaskiilarizasyonun etkisiyle ac1 bolgesinde
olugsmas1 periferik anterior sinesi (PAS) olarak
tanimlanir. Trabekiiler agda meydana gelen bu
yapisikliklar ac1 morfolojisini bozarak akéz bosa-
Iimin1 engeller ve gbz i¢i basincinin artmasina
sebep olur. Uveitik glokomlu her hastada ag1 bol-
gesinde sekonder a¢1 kapanmasi yoniinde degisik-
lik meydana gelmeyebilir. A¢i bolgesi agik olan
olgularda, trabekiiler agin inflamatuar hiicre ve
debrisle tikanmasi, kan-ak6z bariyerinin yikilmasi-
na bagli prosesus silyaristen akoziin asir1 salinimu,
inflamatuar presipitatlara ve enflamasyon iiriinleri-
ne bagh endotel hasariyla gelisen trabekiilit goz ici
basincinin yiikselmesine sebep olabilir. Trabekiiler
ag icindeki veya Sclemm kanalina komsu lamelle-
rin yiizeyini Orten fagositik hiicrelerin sismesi ve
ortama salinan serum proteinleri akdz disa akimim
engeller. '° Uveite sekonder gelisen inflamasyon ve
0dem sonucunda siliyer cismin one dogru yer de-
gistirmesi ile de a¢1 kapanmasi glokomu olgulari
goriilebilir.

Uveit tedavisinde alternatifsiz olan
kortikosteroidlerin en 6nemli ve bilinen okiiler yan
etkilerinden birisi gozici basincini yiikseltmeleri-
dir.""® Kortikosteroidlerin gozici basincini yiiksel-
tici etkileri kullanilan steroidin yapisi, kullanim
sekli, siiresi ve kisisel 6zelliklere bagli olarak degi-
sir. Topikal uygulanimda gozi¢i basinci yiikselmesi
subkonjonktival, subtenon veya retrobulbar gibi
periokiiler uygulamalara gore daha fazladir.
Kortikosteroidler trabekiiler ag ve 6n uveal dokuda
bulunan glukokortikoid reseptorlerini etkileyerek
trabekiiler agda bulunan glikozaminoglikan mikta-
rint arttirir." Glikozaminoglikanlarm artmast doku
O0demine sebep olur. Prostaglandin sentezinin a-
zalmasi ak6z humériin diga akimini engeller. Ayri-
ca trabekiiler endotelyal hiicrelerin fagositik
etkisininin inhibisyonu ve disa akimi kolaylagtiran
PGE2, PGF2 alfa'nin azalmasi da gozici basing
artisina katkida bulunur. Potent bir steroid kulla-
niminda 1-2 hafta icinde; daha zayif steroid kulla-
niminda ise 3-4 hafta icerisinde gozici basinci yiik-
selebilir. GOz i¢i basincinda kortikosteroid tedavi-
sine baglandiktan 2-3 hafta sonra yiikselme goriile-
bilir ve genellikle steroidler kesildikten sonra 1-4
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hafta i¢inde normale doner. Son yillarda difiiz di-
yabetik makula 6demi, persistan psodofakik kistoid
makula o6demi, kronik {iveit gibi olgularda
intravitreal triamcinolone acetonide enjeksiyon
tedavisi  kullanilmaktadir. Enjeksiyon sonrasi
steroid partikiillerinin intravitreal ortamda 6-9 ay
boyunca kalabildigi gosterilmistir. Bu hastalarda
sekonder okiiler hipertansiyon yanisira,
trabekiilektomi yapilmasi gereken sekonder agik
acili glokom gelistigi de bilinmektedir.”

Smiflandirma
Uveitik glokomun siniflandiriimasi Tablo 1'de
gosterilmistir.”’

Klinik Ozellikler
Posner-Sclossman Sendromu

1948 yilinda Posner ve Schlossman tek tarafli
hafif On Uiveit ataklar1 ve belirgin goz ici basing
artis1 ile giden, geng erigkinlerde goriilen tabloyu
tariflediler.” Hastalarin %41’inde HLA-Bw54 tes-
pit edilmesi glokomasiklitik krizde immunojenik
faktorlerin de etkili oldugunu diisiindiirmiistiir.
Klasik olarak bulanik gdérme, halolarin hissedilme-
siyle basglayan tablo saatler ve bazen haftalarca
stirer, bazen ayda veya yilda bir tekrarlarla seyre-

Tablo 1. Uveitik glokom siiflandirmasi.

1. A¢1 yapisina gore;
a- Acik agili glokom
b- Kapal1 acili glokom
2. Seyrine gore;
a- Akut
b- Kronik
3. Siddetine gore;
a-Hipertansif iiveitler
b-Post-inflamatuar glokom
4. Uveit tipine gore;
a- Patoloji
1. Non graniilomat6z
2. Graniilomat6z
b- Etiyoloji
1. Enfeksiyoz

2. Otoimmiin
3. Sistemik
4. Idiopatik
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der. Hafif siliyer kanlanma, pupiller konstriksiyon,
korneal epitelyal 6dem, flare ve pigmente olmayan
keratik presipitatlarla klinige yansiyan hastalarin
gonyoskopik muayenelerinde a¢1 bolgesinin agik
oldugu, anterior ve posterior sinesilerin olmadig1
gozlenir. Gozi¢i basinci klasik olarak 40-60 mm
Hg araligindadir. Bu deger iiveit siiresince devam
eder. Ataklar arasinda akéz drenaji normale doniip
g6z ici basinci diisse de, ataklar esnasinda optik
sinir ve gorme alani hasar1 gelisen hastalar goriile-
bilir.  Ataklar trabekiiller — agda
mononiikleer birikimine baglhh gelisen
inflamasyonun ve ako6z prostoglandin miktarinin
artimiyla ak6éz yapiminin artmasinin mevcut goz
ici basincinin yiikselmesinin sebepleri oldugu dii-
siiniilmektedir. Ataklarin topikal steroidler ve
antiglokomatoz ilaclarla kontrol edilmesine rag-
men nadiren filtran cerrahi gerektiren hastalar da
olabilmektedir.

Fuchs’ Heterokromik Siklitis

1906 yilinda Fuchs on iiveit, heterokromi, ka-
tarakt ve glokom ile seyreden bir tabloyu bildir-
mistir.® Genellikle tek tarafli seyreden hastalik, ii¢
ve dordiincii dekaddaki populasyonu etkilemekte,
erkek ve bayanlar1 esit siklikla tutabilmektedir.
Supresor T hiicre aktivitesinin azalmasi, korneal
antijenlere  kars1 gelisimi
immunolojik zeminde olustugunu gostermektedir.
Hafif ve kronik seyirli iiveit sonucunda katarakt
gelisimiyle hastalar gérme keskinligindeki azalma
ile klinige yansirlar. Heterokromi hastaligin basin-
da goriilmese de inflamasyonun devami halinde
tabloya eslik eder. Akoz flare ile birlikte kornea alt
yarisini tutan stellat keratik presipitatlarin goriil-
mesi, yer yer iris atrofileri ve/veya iris nodiillerinin
bulunmasi karakteristiktir. Glokomosiklitik krizin
aksine On kamarada a¢i bolgesinde hemorajiye
yatkin ince neovaskularizasyon goriilmesi tipik-
tir.”> Bu neovaskiilarizasyona ragmen ac1 bélgesin-
de sinesi izlenmez. GOz i¢i basinci artigi hastaligin
ilerleyen donemlerinde %13-59 sikliginda goriile-
bilir. Glokom {iveitin kontrol altina alinmasina
ragmen devamlilik gosterir. Steroidlere cevap ver-
meyen bu glokom olgularinda, antiglokomatoz
tedavi ve cerrahi tedavi gerekmektedir.

esnasinda
hiicre

antikor tablonun
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Herpes Simpleks Uveiti

Herpes simpleks’e baglh diskiform keratit veya
stromal iilser olgularinda trabekiiler bolgede mey-
dana gelen inflamasyon, 6dem, ve trabekiiler ag
tikanikligina bagl olarak gozici basinci yiikselebi-
lir. Erigkin iiveitlerinin yaklasik olarak %5’1 herpes
olgularinda goriilir. Herpetik keratoiiveitlerde
sekonder glokom %10 oranindadir.*’ Diskiform
herpetik keratit ve nekrotizan stromal keratit olgu-
larinda bu oran daha da artmaktadir. Keratit ol-
maksizin, tek tarafli orta boy keratik presipitatlar
ve gozici basing yiiksekligi ile giden hastalarin
onemli bir kisminda etiyoloji Herpes simpleks
tiveitidir. Pupilla kenarinda iris atrofisi de tanida
yardimc1 bulgulardir.

Karbonik anhidraz inhibitorleri ve beta
blokorler gibi ak6éz yapimimi baskilayan ajanlarin
yanisira, viriis replikasyonunu engelleyen antiviral
tedavinin steroidlerle beraber kullanilmasi gozici
basincinin kontroliinii saglar. Sikloplejiklerin teda-
viye eklenmesi agrili siliyer spazmin ¢oziilmesini
saglayacaktir. Inflamasyonun kontrolii ile ortalama
3-8 hafta icerisinde gozigi basinci da normale do-
necektir. %10 olguda gozici basinct daha uzun siire
yiiksek seyredebilir. Bu olgularda antiglokomatoz
tedavinin daha uzun siire devam edilmesi gerekebi-
lir. Glokomun kontrol edilemedigi ciddi olgularda
ise antimetabolit uygulamali filtran cerrahi Oneri-
lebilir.

Herpes Zoster Uveiti

Herpes zoster trigeminal sinirin 6zellikle
nazosiliyer dalim1 etkiler ise keratit, iridosiklit ve
sekonder glokom tabloya eslik edebilir. Trigeminal
sinirin oftalmik dalinin tutulumuyla giden olgular-
da dendritik keratit, stromal Kkeratit, kornea
sensitivitesinin azalmas1 goriilebilir. Uveitle birlik-
te endotelde orta boy keratik presipitatlarin ve
irisde kama seklinde atrofinin bulunmasi1 tanida
yardimcidir. Ciddi iiveit gelisen olgularin yaklasik
%11-25’inde glokom da tabloya eslik eder.”
Sekonder glokomun tabloya eslik ettigi hastalarda
akoziin  disa engelleyen trabekiilit,
trabekiiler sistemin inflamatuar hiicrelerle tikanma-
st patogenezden sorumludur. Herpes zosterli olgu-

akimini
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larda inflamasyonun tedavisi icin sistemik ve
topikal asiklovir, topikal sikloplejik ajanlar, akoz
yapimini baskilayan ilaclar, zamanin1 ve yogunlu-
gunu hastay1 yakin takip ederek ayarlayabilecegi-
miz topikal steroidli damlalar kullanilabilir. Aktif
inflamasyonun oldugu bu gozlerde tedaviye yanit
vermeyen olgularda mitomisin C veya 5-
Fluorourasil ile desteklenmis filtran cerrahinin
yapilmas1 gerekmektedir.

Sarkoidoz

Sarkoidoz etiyolojisi bilinmeyen, pek cok or-
gani tutabilen, kronik, graniilomat6z bir hastaliktir.
GOz tutulumu sistemik sarkoidozlu olgularin %25-
60’inda izlenmektedir ve genellikle bilateraldir.
Sarkoidozda en sik goriilen goz bulgusu iveittir.
Genellikle kronik graniilomatoz iiveit goriiliirken,
akut iridosiklit tarzinda ataklar da izlenebilir.
Sarkoidozun seyri esnasinda olgularin yaklasik
%10’unda acik agili veya ag¢1 kapanmasi glokomu
goriilebilir.”® Kronik iiveitin yan1 sira, Schlemm
kanalinin iltihabi hiicre ile infiltrasyonu veya kana-
lin graniilom veya fibrotik doku ile tikanmasi yani
sira, uzun siire kullamilan topikal ve sistemik
steroidler de agik acgili glokoma neden olabilir. Sik
liveit atagl goriillen hastalarda genis
periferal anterior sinesiler a¢1 kapanmasi glokom
sebebidir. Medikal tedaviyle kontrol altina alina-
mayan olgularda seton cerrahisinin uygulanmasi
gerekebilir.

tabanl

Juvenil Romatoid Artrit

Juvenil romatoid artrit, 16 yasindan once
baslayan en az 6 hafta siiren, sebebi bilinmeyen
eklem inflamasyonu ile giden bir hastaliktir. Ol-
gularda eslik eden {iiveit, kronik o6zelligi ve ¢o-
cuklarda tedavinin zorlugu sebebiyle onemlidir.
Genellikle ataklar %1 prednizolon asetat ile kont-
rol altina alinabilse de gerek hastaligin kendisi,
gerekse de kronik tedaviye bagli olarak katarakt
ve glokom gibi komplikasyonlar goriilebilir.
Glokom ozellikle monoartikiiler veya
pausiartikiiler eklem tutulumu olan, iridosiklitli
kiz ¢ocuklarinda daha sikc¢a izlenmektedir. Glo-
kom goriilme siklig1 %14-22 arasinda degisebilir.
Bu olgularda gerek posterior sinesilere baglh
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pupilla blogu gerekse de inflamasyona bagh
trabekiiler sistem hasar1 glokom gelisiminde etki-
lidir. Steroide bagli glokom gelisen olgularda
topikal steroidlerin azaltilarak diger sistemik
immunosupresiflerin kullanilmasi uygun olabilir.
Hastalarin yakin takip edilmesi, tedavinin hizl
baslanmasi komplikasyonlarin ortaya c¢ikmasim
engeller. Akoz yapimini azaltan ilaglar 6ncelikle
tercih edilmelidir. Tedaviye rezistan olgularda
trabekiilektomi veya modifiye gonyotomi teknigi
olan trabekiilodiyalizin gbzi¢i basincinin diigme-
sini sagladig: bildirilmektedir.*

Lense Bagh Glokom

Lense bagli nedenlerle goriillen glokom,
fakolitik, fakoanaflaktik, psodofakik inflamatuar
glokom olarak simflandirilabilir.”’

Fakolitik Glokom

Matiir katarakt olgularinda lensden sizma so-
nucunda gelisen ani baslangicli glokom tipidir.
Yapilan biyomikroskopik incelemede, hastanin
genellikle tek goziinde goriilen hipermatiir kata-
rakt, siliyer enjeksiyon, yogun akoz flare goriilebi-
lir. On ve arka kapsiilde mikroskopik defektler
goriilebilir. Gozici basmcini azaltmak igin akdz
yapimini azaltan ajanlarin yanisira inflamasyonu
baskilayan topikal kortikosteroidlerin de kullanil-
masi1 gerekmektedir. Go6zi¢i basinct diisiiriilen has-
talarda katarakt cerrahisi glokom ataginin tekrarim
engelleyecektir.

Fakoanafilaktik Glokom

Travma veya cerrahiye bagli olarak lens kap-
siil hasar1 sonucunda meydana gelen inflamatuar
reaksiyon go6zi¢i basincinin yiikselmesine sebep
olabilir. Lens proteinlerine karsi immun toleransin
kaybolmasi sonucunda gelisir. On kamarada bazen
hipopyon olusumuna bile sebebiyet verebilen ciddi
akoz reaksiyon, korneada keratik presipitatlar, 6n
veya arka yapisikliklar goriilebilir. Lens artiklar
ve protein birikimi sonucunda trabekiiler agin ti-
kanmas1 gozi¢i basincini yiikseltir. Tedavide gozici
basincinin diisiiriilerek kontrol altina alinmasi son-
rasinda tiim lens materyallerinin ortamdan uzaklag-
tirilmasi gerekmektedir.
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Psodofakik inflamatuar Glokom

Katarakt cerrahisi veya Nd Yag laser arka
kapsiilotomi sonrasi ortaya cikan kortikal bakiyele-
rin trabekiiler sistemi tikamasiyla ortaya c¢ikan
glokom tipidir. Kortikal bakiyenin
inflamasyonun siddetini ve gozici basing yiiksekli-
gini etkiler. Acida lens kalintilarinin bulundugu,
kortikal bakiyelerin hareketli oldugu olgularda
gelisen kornea 6demine bagli olarak goérme ciddi
diizeyde etkilenebilir. Lens partikiillerinin kiiciik
oldugu vakalarda bakiyelerin absorbe olmasini
bekleyerek akdz yapimini azaltan antiglokomatoz
ilaglarin, topikal steroidlerin ve sikloplejik ajanla-
rin kullanilmasi uygundur. Eger lens partikiilleri
absorbe olamayacak kadar biiyiik veya yogun ise
cerrahi olarak uzaklastirilmasi gerekebilir.

miktari

Tedavi

Uveitik glokomlarda ilk tedavi prensibi gloko-
ma neden olan inflamasyonun baskilanmasidir.”®
Tedavideki amag ac1 bolgesinde kalic1 yapisal degi-
siklikleri ve optik sinir harabiyetini engellemektir.
Uveitli hastada sekonder glokomun erken tanis1 ve
uygun tedavisi hastanin gorsel prognuzunu arttira-
caktir. Tedavinin uygun planlanmasi i¢in {iveitin
etiyolojisi belirlenmeli ve muhtemel patolojik degi-
siklikler hesaplanmalidir. Uveite sekonder glokom
tedavisinde, primer glokoma oranla daha biiyiik
zorluklarla  karsilagilmaktadir.  Anti-inflamatuar
tedavi ve beraberinde kullanilan midriyatik ajanlar,
on ve arka sinesilerin, pupiller blogun gelismesini
engellemektedir. Anti-inflamatuar tedavinin yeterli
olmadig1 durumlarda, spesifik antiglokomat6z teda-
vi ve hatta cerrahi tedavi giindeme gelebilir. G0z ici
basinct kontrolil i¢in ilk se¢enek akdz humor yapi-
min1 azaltan ajanlardir. Beta blokerler, adrenerjik
agonistler, karbonik anhidraz inhibitorleri ve atak-
larda kisa siireli kullanilan hiperosmotik ajanlar
iiveitik  glokomlarda ilaclardir.
Posterior sinesi olusumunu hizlandirdigy, silyer
spazma yol actig1 ve kan-akoz bariyerini tahrip etti-
§i icin miyotik ajanlardan ve inflamasyonla birlikte
paradoksik olarak gozici basincinda artis yaptigi i¢in
latanoprosttan kacinilmalidir. Steroide bagl gozigi
basing yiiksekligi olan hastalarda inflamasyonun

tercih edilen
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kontrolil i¢in gozici basincim yiikseltici etkisi daha
diisiik olan rimeksolon veya %0.2 loteprednol
etabonate tercih edilebilir.

Aktif inflamasyonlu gozlerde intraokiiler cerra-
hi yapilmamas: gerekmektedir. Tibbi tedavinin ye-
terli olmadigi durumlarda inflamasyonun baskilan-
masiyla beraber, laser iridotomi, cerrahi iridektomi,
trabekiilektomi, seton cerrahisi ve diod laser
siklofotokoagulasyon, siklokriyokoagulasyon gibi
siklodestruktif tedaviler uygulanabilir.*** Pupilla
blogunun sebep oldugu a¢1 kapanmasi glokomunda
laser iridotomi ve bu ydntemin basarisiz oldugu
kornea O6deminin bulundugu durumlarda cerrahi
iridektomi planlanmalidir. A¢1 kapanmasi glokomu-
nun eslik ettigi bir olguda laser iridotomi uygulan-
mas1 cerrahi iridektomiden daha giivenlidir. Laser
iridotomi islemi i¢in post-laser inflamasyonun daha
az olmasi sebebiyle Nd-YAG laser argon lasere
tercih edilmeli, acilan ostiumlarin kapanabilecegi
diislincesiyle birden fazla ve genis iridotomilerin
acilmasi gerekmektedir. Post-laser donemde hastalar
normalden daha sik takip edilmelidir. Argon laser
trabekiiloplasti inflamasyonu arttirmasi ve ek gozici
basinci yapmasi sebebiyle tercih edilmemelidir.
Siklokriyoterapi fitizis, makula 6demi, tiveit artigt
gibi yiiksek komplikasyonlarindan dolayr diger
glokom tiplerinde oldugu gibi iiveitik glokomlarda
da son sirada tercih edilmelidir. Bu olgularda
transskleral diod laser siklofotokoagulasyon daha
giivenli bir tedavi yontemidir. Uveitik glokomlarda,
kullanilan ilaclarin etkisiyle konjonktival yapilarda-
ki degisiklikler, fibroblast, lenfosit ve makrofaj
miktarinin artmasi filtran cerrahilerin basarisiz olma
ihtimalini arttirabilir. Bu olgularda adjuvan olarak
fibroblast proliferasyonunu inhibe dererek etki
gosteren 5-Fluorourasil ve mitomisin gibi antime-
tabolitlerin kullanilmas1 fibr6z doku olusumunu
engelleyerek basar1 oranini yiikseltecek, daha sonra
gerekecek cerrahi girisim sayisimt da azaltacaktir.
Ancak bu ilaglarin kullanmmina bagli  blebit,
hipotoni, kornea toksisitesi, katarakt progresyonu
gibi muhtemel komplikasyonlarin da dikkatli takip
edilmesi gerekir.”

Filtran cerrahi oncesi inflamasyonun en az ii¢
ay slireyle baskilanmas1 gerekmektedir. Bir hafta
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oncesinden topikal ve sistemik steroidlerin kulla-
nilmast ve cerrahi esnasinda depo steroidlerin
cerrahi bolgesinden enjeksiyonu,
postoperatif donemde inflamasyonun yakin iz-
lenmesiyle topikal ve sistemik steroidlerin dozu-
nun ayarlanmasi cerrahi basarinin artmasini sag-
lar. Ozellikle steroide bagli iiveitik glokomlarda
tedavi daha da giiclesebilir. Bu olgularda
immunsupresif sitotoksik ajanlarin kullanilmasi
giindeme gelebilir.

uzak

Sentetik drenaj cihazlari ©n kamara ile
ekstraokiiler subkonjonktival sahanin arasindaki
acikliglr saglamak amaciyla kullanilabilirler. Bu
amacla Molteno, Baerveldt, Krupin-Denver implant-
lar1 gelistirilmistir. Implantin 6n kamaraya yerlestiri-
len tiip kismi akéz humorii post-ekvatoryal bolgede-
ki episkleral plak yiizeyine tagir. Akéz humér orbital
kapillerler ve lenfatik damarlar araciligi ile drene
olur. Uveite sekonder glokomlarda Molteno implant:
uygulanan olgularin %79’unda implantlarin 5 yil
boyunca calistig1 gozlemlenmistir.”* Vakalarda ilave
olarak antifibrotik ajanlarin kullanilmasi basar1 san-
sini arttirabilir. Postopertif hifema ve fibrinoz iiveit,
tiiplin tikanmasina sebep olan komplikasyonlardir.
Asin filtrasyon ve hipotoni, katarakt gelisimi, tiip
migrasyonu ve enfeksiyonlar da goriilebilecek
komplikasyonlar arasinda sayilabilir.
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