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Summary

Herpes virus gurubu Herpes simplex virus (HSV) tip I ve
2, Varicella-Zoster virus (VZV), Siiomegalovirus (CMV), ve
Epstein-Barr virusian (EBV) olusmakladir. Herpes simplex
viriistin tek dogal konak¢isi insandir. Virus ile enfekte olmug
kisiler enfeksiyonun yegane kaynaklaridr. Herpes virus enfek-
siyoz ve immiinolojik mekanizmalar yoluyla ¢ok degisken ve al-
datici klinik tablolara neden olabilir. Yazimizda hu klinik tablo-
lar ve tedavileri tartisilmistir.
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Herpes simplex virus; Sitomegalovirus (CMV),
Varieella-Zoster virus (VZV) ve Ebstein-Barr virusu
(EBV) da kapsayan Herpes virus grubundandir.

Bazi hiicreler virus ile enfekte oldugunda hiicre
lizisiyle sonlamin seyir gergeklesmez. Primer HSV en-
feksiyonundan sonra virus yillarca latent olarak yasaya-
bilecegi bolgesel gangliona retrograd aksoplazmik akim
ile gider. EBV ve CMV lenfositlerde, HSV ve VZV dor-
sal kok ganglionu, trigeminal ganglion, otonom gan-
glionar ve beyin sapindaki mezensefalik ganglionda la-
tent duruma gecebilir. Bazi durumlarda enfeksiyonun
seyri degisir ve virus sinir yoluyla periferik organa
giderek rekiirrent hastaliga neden olur. Virisiin latent
kalma ve rekiirrent enfeksiyon olusturmasinda hangi
mekanizmalarin etkin oldugu bilinmemektedir. Son za-
manlarda HSVTin latent enfeksiyon siiresince uykuda
kalmadig1 aktif olarak LAT (latency associated tran-
script) adi verilen viral RNA ftrettigi disiiniilmektedir.
LAT in gen transkripsiyonunu dolayisiyla enfeksiy6z vi-

Gelis Tarihi: 14.06.1996

Yazisma Adresi: Dr.Gamze Men
Atayolnn Sok. 7/5 Dikmen, ANKARA

T Klin J Ophtluilmol 997, 6

Herpes simplex virus is a member of family
Herpesviridae, which also includes cytomegalovirus, Varicella
zoster virus, and Epstein-Barr virus. Homo sapiens is the only
naturel host of herpes simplex virus, and persons injected with
the virus constitute the sole reservoir of infection. Herpes virus
infection is a nudtifaceted disease capable of inducing the most
baffling problems through both infectious and immune patho-
genetic mechanisms. We discussed the clinical presentations
and therapy of the infection in this paper.
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rai partikillerin {iretimini inhibe ettigi diisiiniilmektedir
(1-3).

Cok gesitli etkenler rekiirrens olusumunda rol oy-
nayabilir. Atesli hastaliklar, stres, menstruasyon, travima,
giines 15181, soguk riizgar, sistemik hastalik, cerrahi, ex-
cimer laser, topikal steroid kullanimi ve 1s1 bunlarin
arasindadir (4,5). Hayvanlarda adrenerjik sistem
degisikliklerinin reaktivasyonda rol oynadigi gosteril-
mistir (6).

Okiiler herpetik hastalik primer neonatal, primer
veya rekiirrent formda olabilir. Primer hastalik daha
once virus ile karsilasmamuis kiside ortaya ¢ikan enfek-
siyondur. Tekrarlayin hastalik ise viriisiin tekrar akti-
vasyon kazanmasi sonucunda goriiliir.

Tavsan ve fare gibi hayvanlarda deneysel olarak en-
feksiyon olusturulabilmesine karsin herpes simplex
viriisiin tek dogal konakgist insandir (1).

Korneaya ait korligin gelismis {ilkelerdeki en
6nemli nedeni HSV enfeksiyonudur. Penetran kerato-
plastiye giden olgular arasinda en sik olan 3. veya 4. ne-
dendir. Hastalarin %2-12'sinde bilateral tutulum goz-
lenir. Rekiirrens orani gesitli serilerde farklilik goster-
mekle birlikte %24 ile 71 arasinda degismektedir.
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Rekiirrensler arasindaki sire Onemli degisiklikler gos-
terir, hafta veya yillar arasinda degisir. Gliniimiizde HSV
enfeksiyonunun tekrarlayim hale gelmesinde HL A DR
antijenlerinin rolii iaitisilinaktadn (7). Hastalar ortala-
ma altida birinde 3-15 yil arasindaki siirede niiksler ne-
deniyle belirgin gérme kaybi ortaya ¢ikar (s,9).

Tip 1 ve 2 olmak {izere toplam iki HSV tipi vardir.
Genel olarak HSV 1 belden yukarida HSV 2 ise belden
asagida enfeksiyon olusturur.

Neonatal Okuler Herpes

Neonatal HSV enfeksiyonunun — goriilme  siklig
1/ 10.000 dogumdur. Etken olgularin %20'sinde HSV 1,
%80'inde ise HSV 2'dir, Hastalik deri, goz, santral sinir
sistemi veya orofasial tutulum seklinde lokal olarak ken-
disini gosterebildigi gibi yaygin enfeksiyona da neden
olabilir. Akut neonatal okiiler herpeste en sik rastlanan
bulgu ilseratif keratit ile birlikte olabilen konjonktivittir.
Yaygmn mikrodendritler, serpijindz (yilarivari) ilser ve
punktat keratit goriilebilir. Stroma infiltrasyonu ¢ok
nadirdir. Akut fazdan sonra ortaya ¢ikabilecek okiiler
komplikasyonlar ise nekrotizan koryoretinit, katarakt,
optik nevrit, sasilik ve fitizis bulbidir.

PrimerEnfeksiyon

HSV 1 primer enfeksiyonu her yasta goriilebilme-
sine ragmen genellikle hayatin ilk birka¢ yilinda ortaya
cikar. Cocuk genellikle labial herpesli kisinin tikriik
kontaminasyonu ile hastaligi alir. Karakteristik klinik
hastalik aftoz stomatittir. Oral kavite disinda primer en-
feksiyon nadirdir ancak konjoriktiva gibi miikéz mem-
branlarda gézlenebilir.

Toplam primer herpes olgular1 gbz 6niine alindigin-
da %] oraninda primer hastaligin gozde basladig
goriilmiisim Inkiibasyon periyodu 3-12 giin arasinda
degisir (10). Primer okiiler HSV enfeksiyonunun en sik
belirtisi kirginlik ve lenfadenopati ile birlikte seyreden
ve genellikle unilateral olan akut konjonktivittir. Keratit
olgularin % 33-50'sinde konjunktivite eslik eder, birlik-
te vezikiiler veya iilseratif deri lezyonlar1 gozlenebilir.
Kornea tutulumu deri lezyonlar1 ve konjonktivitten orta-
lama bir iki hafta sonra ortaya c¢ikar. Diffiiz ylizeyel
punktat keratit (YPK), fokal epitel lezyonlari, mikroden-
dritler, dendritler ve serpijindz ilserler gozlenebilir.
Dendritik iilserler genellikle birka¢ giinde kendiliginden
kaybolur (11). Lakrimal kanalikiil tutulumu kalic1 dar-
liklara ve epiforaya neden olabilir.

Reklrrent Herpes Enfeksiyonu

Tekrarlayici herpes enfeksiyonu bir¢ok formda or-
taya ¢ikabilir.
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Blefarit

Tekrarlayim blefarit herpetik enfeksiyonda nadir
gozlenen bir durumdur. Izole veya grup yapmis
vezikiiller gozlenebilir ki bu durum herpes zoster ile
karisabilir. HSV da go6zlenen lezyonlar herpes zosterin
aksine ylizeyeldir, skar birakmadan iyilesir.

Konjunktivit

Nadir olarak kornea lezyonti olmadan veya YPK
veya subepitelyal keratit (SEK) ile birlikte herpetik
rekiirrent konjunktivit gozlenebilir. Sulu sekresyon ve
sekresyonun mikroskobik incelemesinde mononiikleer
hiicre infiltrasyonu ile karakterizedir. Konjonktivada or-
ta veya ciddi derecede follikiiler veya papiller reaksiyon,
bazen de ilser ve psddomembranlar gdzlenir.
Konjonktivada dendrite benzer lezyonlar goriilebilir.

Keratit

A.Epitelyal Kkeratit: Rekiirrent epitelyal hastalik
genellikle konjonktivit veya kapak lezyonti olmadan or-
taya cikar. Enfeksiyon YPK, dendritik ilser veya
jeografik llser seklinde gozlenir. Santraldeki epitel de-
fekti floresein ile, periferdeki enfekte hiicreler ise rose
bengal ile boyanir. Dendritlerin lineer dallanmalar ter-
minal balonlagsma adi verilen yuvarlakliklar ile sonlanir.
Dendritik keratit korneanin her bdlgesinde goriilebilir.
Rekiirrensler genellikle onceki atakta etkilenen bolge-
lerde olur. Epitelyal keratit genellikle 5-12 giinde kendi-
liginden iyilesir. Steroidlerin kullanildigi durumlarda
tilser derinleserek stromayr etkileyebilir veya genisle-
yerek ameboid karakter kazanabilir. Erken donemlerde
komea duyu kaybi yalnizca lezyon bélgesinde sinir-
liyken tekrarlayan, yaygim, ciddi ve uzun siireli enfek-
siyonlar sonucunda genis alanlarda anestezi ortaya ¢ika-
bilir. Kornea duyu kaybimin derecesi ne kadar fazlaysa
iyilesme siiresi ve rekiirrens egilimi o kadar fazladir

(11).

B.Postenfeksiyoz iilserler (metaherpetik iilser-
ler): HSV enfeksiyonunda birgok nedenden dolay1
iyilesmeyen epitel defektleri ortaya ¢ikabilir. Uzun siiren
ve tekrarlayan herpetik keratitlerden sonra genis skar
alam, devam eden On stroma inflamasyonu, gozyasi
bozukluklari, ilag toksisitesi, sekonder bakteriyel enfek-
siyon ve komea duyu azalmasi sonucunda bazal mem-
bran ve 6n stromada epitelin iilseri kapamasini onleyen
yapisal degisiklikler ortaya ¢ikar. Postenfeksiyoz iilser-
ler dendritik, yuvarlak veya oval sekilde olabilir, iilser-
lerin kenarlar1 yilanvari veya gentikli olabilir. Ulser ke-
nart gri renkli, ice kivrilmig olarak goriiliir ve enfektif
lilserin aksine rose bengal ile boyanmaz. Lezyon tabani
hem rose bengal hem de floresem ile boyanabilir. Bu
lezyonlardan viriis izolasyonu yapilamaz. Ulser déne-
minde hastalikli epitel ve lokositler kollajenin erimesine
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ve korneanin incelmesine yol agan kollajenaz ve proteaz
salgilar. Ciddi olgularda stronia erimesi ortaya ¢ikabilir.

C. Stromal keratit: HSV stromal keratitleri sfro-
mal keratositler. libroblastiar, veya endoteldeki herpes
antijenine kars1 olusan hipersensitivite reaksiyonu olarak
diisiiniilmektedir. Odem, inliltrasyon, vaskiilarizasyon,
epitel defekti ve On kamara reaksiyonu goriilen klinik
durumlardir.

j.Yiizeyel ~ stromal  keratit: Epltel enfeksiyonundan
sonra ylizeyel stromada hayalet dendritler veya graniiler
lezyonlar seklinde ardil opasiteler gozlenebilir.

2. Diskiform  keratit: Normal epitel veya dendritik
lezyon altinda yuvarlak veya oval sekilde stroma 6demi
ve hiicre infiltrasyonunun goriilmesi ile karakterizedir.
Desme membrainnda katlantilar ve hafif derecede iiveit
genellikle lezyona eslik eder.

Histopatolojik olarak korneanin lenfosit, polimor-
foniikleer 16kosit ve monositler ile infiltre oldugu
goriliir. Bu nedenle diskiform keratitin  gecikmis
hipersensitiviteye bagli hiicresel immiin yanittan kay-
naklandig1 diistiniiliir.

Benzer lezyonlar herpes zoster oftalmicus, ¢igek,
kabakulak, su cicegi, enfeksiy6z mononiikleozis, acan-
thamoeba enfeksiyonu, kimyasal keratit ve kornea trav-
masinda goriilebilir.

3. Nekrotizun keratit: Bu komplike durum genellik-
le daha onceden herpetik keratit gecirmis kisilerde goz-
lenir. Kronik epitel hastaligi, diskiform keratit, yiizeyel
stromal keratit veya bu formlarin rekiirrent hastaligindan
sonra gelisebilir.

Nekrotizan keratitte epitel saglam olabilir, dendritik
lezyon goriilebilir veya stroma infiltrasyonu iizerinde
ilser gozlenebilir. Diskiform keratitin tersine stroma in-
filtrasyonu ve nekroz agirliktadir. Hafif olgularda infilt-
rasyonlar hafif yogunlukta ve genellikle lokalizedir.
Ciddi olgularda stroma absesi goriilebilir, nekrotik yapi-
da beyaz renkli bu inliltrasyon tiim komea kalinligim
kaplayabilir. Odem, iilser ve vaskiilarizasyon genellikle
goriiliir. Uveit hemen hemen biitiin olgularda vardir ve
retrokorneal membran, sinesi, sekonder katarakt ve
glokom olusturabilir. Bu olgularin bakteri, fungus veya
akantomoeba enfeksiyonundan ayrimi zordur. Kornea
harabiyetinin olusumunda konak¢i immiin yanitinin vi-
ral enfeksiyon kadar etkin olabilecegi bildirilmistir (12).

4. Intersitisivel keratit: Saglam epitel altinda stro-
mada infiltrasyon, 6dem ve vaskiilarizasyon goriilmesi
intersitisiyel keratit olarak adlandirilir. Olgularin bir kis-
minda sinirlt viral protein {iretimi oldugu diisiiniiliirken
bir kisminda tam bir viral replikasyonun olduguna
inanilmaktadir. Bu stroma tutulumunun antijen-antikor-
kompleman kompleksine bagli olarak ortaya ciktig

T Klin J Ophthalmol 1997, 6

Gamze MEN vv Am,

diisiiniilmektedir. immiin stroma hastaligmm en 6nemli
belirtisi olan immiin halkalar (Wessely halkalar1) ve lum-
bal vaskiilit olgularda g6zlenebilir (1,3).

5. Sklerokeratit: Perilerde yerlesimli interstisiyel
keratit veya Tlseratif keratit varliginda sklera katilimu
goriilebilir. Genellikle sklera incelmesi ve ciddi agrilar
goriiliir, tedavisi zordur.

Keratolveit

Herpetik iiveit hafif veya ciddi formda goriilebilir.
Diskiform keratitte 6n kamara reaksiyonu hafif, nekroti-
zan keratitte ise orta veya ciddi diizeyde gozlenir. Sik
rastlanan tablo diffiiz keratit ile birlikte stroma 6demi,
derin ve yiizeyel vaskiilarizasyon ve ¢ok sayida keratit
presipitat olusumudur. Daha ciddi formlar 6n kamarada
hemoraji ve hipopiyonla sonuglanabilir. Ovoid sek-
toriyel iris atrofisi goriilebilir.

HSV sempatik zincire ait iist servikal ganglionu en-
fekte ederek rekiirrent keratoiiveite neden olabilir.
Olgularin en azindan bir kisminda canli viriisiin 6n ka-
marada ve muhtemelen iris ve endotelde yer aldig:
diisiinilmektedir. Bazi olgularda HSV histolojik olarak
gosterilmistir. Simdmacher ve Neumann-Haefelin iki tip
hastada akdéz hiimorde canli virus goriilebilecegini
gostermislerdir: Bunlar yogun keratik presipitat ve in-
traokdiler basing artisi gozlenen serdz fokal iritis ve in-
traokiiler basing artis1 gozlenen endotelitis olgularidir
(14). Ancak birgok fiveit olgusunda reaksiyonun im-
miinolojik oldugu; yani canli virus bulunmadigi
diisiiniilmektedir.

Endotelitis

Bazi olgularda grefon reddine benzer sekilde pe-
riferde baslayip santrale ilerleyen endotel fonksiyon
bozuklugu goriilebilir. Bazi olgularda ise plak seklinde
endotel inflamasyonu ve harabiyeti goriiliir.

Tani

Herpes simplex keratitine genellikle klinik olarak
tan1 konur. Dendritik epitelyal lezyonlar patognomonik-
tir. Tekrarlayict hastalik dykiisii, komea duyu azalmasi,
birgok kornea tabakasmin tutulmasi ve diskiform keratit
tantya yaklastirir.

Sitolojik muayenede tipik mononiikleer eksuda
gozlenir. Giemsa boyasi ile 2-10 arasinda niikleusa sahip
¢ok c¢ekirdekli dev epitelyal hiicreler epitelyal siiriimii
materyallerinde goriilebilir. Bunlar VZV enfeksiyonun-
da da goriilebildigi igin spesifik bulgu degildir.
Papanicolau boyasiyla iyi olarak gosterilen intraniikleer
eozinofilik inkliizyon cisimcikleri taniya yardimcidir an-
cak sik olarak goriilmez. Viral partikiiller bazen elektron
mikroskopi ile gosterilebilir.
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Insan hiicre kiiltiiriinde viriis izolasyonu kesin tani
saglar ancak pahali ve zor bir tetkiktir.

Immiinolojik testler yardimiyla viral antijenler
doku &meklerinde hizli bir sekilde belirlenebilir. Im-
miinofloresan, immiinperoksidaz, ELISA ve immiino-
filtrasyon metodlar1 kullanilan immiinolojik testlerdir.

Bazi molekiiller biyoloji teknikleri daha duyarli tam
testi amaciyla kullamlmistir. Isaretlenmis FISV DNA
problari, polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) dokuda vi-
ral DNA veya RNA y1 belirlemek i¢in kullanilabilir. Bu
testler {imit verici olmakla birlikte klinik kullanimlar
sinirlidir.

Serolojik testler primer hastalik tanisinda yararlidir.
Erken hastalik doneminde 6rnek alinmali ve titrede yiik-
selmeyi belirlemek icin 4-6. haftada test tekrarlan-
malidir.

Tedavi
Antiherpetik ilaclar

Teorik olarak viral hastalik bircok mekanizma ile
tedavi edilebilir.

1. Hiicreye tutunma ve girisin 6nlenmesi

2. Viral DNA sentez inhibisyonu

3. Viral RNA veya protein sentezi inhibisyonu
4. Viral partikiil birlesmesinin inhibisyonu

5. Hiicre zarindaki viral proteinler yoluyla viriis ile
enfekte olmus hiicrelerin taninmasi ve ortadan kaldiril-
masi

6. Serbest viral partikiillerin ortadan kaldirilmasi
7. Latent kalmanin 6nlenmesi
8. Virlis reaktivasyonunun onlenmesi

Glniimiizde yaygin olarak kullanilan antiviral
ilaglar ikinci mekanizma yani viral genom sentezinin in-
hibisyonu yoluyla etki gosterirler.

Idoxuridine (IDU), adenin arabinosid (Ara-A), tri-
florotimidin (TFT) ve Asiklovir giiniimiizde kullanilan
topikal antiviral ilaglardir. Epitel keratitinin tedavisinde
bu ilaglarin tiimii benzer basari oranlarina sahiptir. IDU
ve Ara-A da toksik etki ve direng daha sik olarak
karsimiza ¢ikar. Asiklovirde toksisite selektif etki ne-
deniyle sik gozlenmez. Uveit ve keratoiiveitte on kama-
rada etkin konsantrasyonda bulunan TFT veya asiklovir
kullanilmalidir (15-17).

Asiklovirin sistemik kullanimi genitai herpes ve
herpes zoster enfeksiyonunda faydali bulunmustur.
Okiiler herpetik hastalikta oral asiklovir kullanimimin
yararlart sinirlidir. Kornea ve hiimdor akézde canli viriis
varligindan siliphelenilen durumlarda; yani nekrotizan
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stromal keratit, yogun keratik presipilat ve basing artisi
ile birlikte gozlenen fokal serdz iritis, endotelitis, ve ke-
ratoiiveit olgularinda kullanilabilecegi bildirilmektedir
(17-19).

Insan hiicreleri virus de enfekte olunca diger
hiicrelerin enfekte olmasin' dnleyen interferon adi veri-
len maddeyi salgilar. Interferonlar herpetik keratitlerde
tek basma diger ajanlardan daha az etki gosterir, ancak
birlikte kullanimda antiviral ilaglarin etkisini arttirir.

BVDU (bromovinildeoksiuridin) ve etildeoksi-
uridin, oligodendroniikleosidler, ribavirin ve monoklo-
nal antikorlar deneme asamasinda olan ilaglardir.
Tedavide etkinligi arastirilan diger ajanlar ise interlokin-
10, epidermal biiylime faktorii, floresein ve rose bengal
ile fotoinaktivasyon, iyon-plazma koagiilasyonu ve
melissa officinalis bitkisinin ekstreleridir (20-25).

Herpetik enfeksiyonlarda kortikosteroid kullanimi
tartismalidir. Herpetik keratitlerde kortikosteroidler im-
miin yaniti, 6dem, infiltrasyon, inflamasyon ve vaskiila-
rizasyonu azaltirlar. Diger yonden ise kortikosteroidler
kollajenolitik enzim {iretimiyle epitel ve stroma iyi-
lesmesini azaltir; yiizeyel viral enfeksiyonun yayginlas-
masi, mikrobiyal ikincil enfeksiyon ortaya ¢ikisi,
glokom ve katarakt olusumu riskini arttirirlar. Bu ilaglar
aktif viral ¢ogalmanin olmadigi durumlarda konak¢inin
immiinolojik yanitindan kaynaklanan herpetik hastalig:
onlemede kullanilabilir. Bu nedenle esas kullanim alan-
lar1 HSV ve VZV stromal keratitinde gérmeyi tehdit
eden immiinolojik keratit veya keratotiveitlerdir.

Medroksiprogesteron asetat latent ve aktif kollaje-
nazlar1 baskilayan, dolayisiyla kollajen sentezini boz-
mayan hafif etkili bir steroiddir. % Klik konsantrasyonu
prednizolonun % 0.12'lik konsantrasyonuna esdegerdir.
Bu ilag iilserli komealarda daha giivenli olarak kul-
lanilabilir (26).

Ozel Tedaviler
1. Rekiirrenr epitelyal keratit
Antiviral ilaglar kullanima girene kadar debridman
esas tedavi yontemi olarak kullaniliyordu. Gergekte deb-
ridman tedavisinin epitelyal keratitte en az antiviral
ilaglar kadar etkin oldugu diisiiniilmektedir. Debridman
ile antiviral tedavinin kombinasyonu tek bagina antiviral
tedaviden daha etkin olmaktadir.

2. Limbitis

Herpes simplex tarafindan olusturulan limbal infla-
masyon ve ilser tedaviye ¢ok direnglidir. Yapay gozyast
damlalar1 ve antiviral ajanlar faydali bulunmustur.
Kortikosteroidler yalnizca gorme aksinin tehlikede
oldugu veya ¢ok agir semptomlarin gozlendigi hastalar-
da kullanilmalidir.
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3. Diskiform Kkeratit

Kortikosteroidlerin ~ diskiform keratitte kullanimi
konusunda ¢esitli goriisler vardir. Steroid kullaniminin
hastaligin siiresini uzattigim1 ve sonucu etkilemedigini
diistinenler sikloplej1 ile hastalan izlemeyi tercih etmek-
tedirler. Steroid tedavisinin kisa ve uzun donemde gérme
diizeyini olumlu etkiledigini diigiinenler ise gérme aksini
etkileyen biitiin olgularda steroid kullanmaktadir.
Steroid tedavisi epitel defekti varliginda tehlikeli oldugu
icin defekt kapanana kadar tedavi ertelenebilir veya oral
steroid baglanabilir. Viral ¢ogalma riskini azaltmak icin
tedaviye profilaktik antiviral ilaglar eklenmelidir.

4. iyilesmeyen epitel defektleri

Eger aktif viriis ¢ogalmast diisliniilmiiyorsa yani
metaherpetik iilser tanis1 kesin ise antiviral tedavi
azaltilmali veya sonlandirilmalidir. Aktif bakteriyel en-
feksiyon yoksa antibiyotikler kesilmelidir. Hastalarda
epitel iyilesmesini bozabilecek kum g6z, lagoftalmus,
komea duyu azalmasi, kapak malpozisyonu, trichiazis
gibi nedenler aragtirilmalidir.

Stroma inflamasyonunu azaltmak icin topikal veya
oral steroidler kullanilabilir ancak stroma erimesi agisin-
dan hastalar sik izlenmelidir. Kollajen sentezini boz-
mayan % 1 konsantrasyonda medroksiprogesteron kul-
lanilabilir. Eger defekti cevreleyen epitel hipertrofik
veya gevsek ise bu alinmalidir. Okiiler lubiikanlar, yu-
musak kontakt lensler, kapama, yapay gozyast
damlalari, pomadlar ve doku yapistiricilart diger tedavi
secenekleridir. Tedaviye yanit alinamayan olgularda tar-
sorrafi, konjunktiva flebi veya penetran keratoplasti
disiiniilebilir.

5.infiltrasyonun eslik etmedigi stroma iilseri

Stroma erimesi aktif stroma enfeksiyonu bulun-
masa da herhangi bir nedenle ortaya c¢ikan inatci epitel
defektlerinde goriilebilir. Tedavi iyilesmeyen epitel de-
fektlerinin tedavisiyle aymidir.

o.infiltrasyonla birlikte gézlenen stromal
keratit (nekrotizan stromal keratit)

Tedavi edilmesi en zor olan herpetik keratit for-
mudur. Antiviral ilaglar ile tedaviye baslamak uygundur.
Eger kiiltiirde viriis iirememigse antiviral tedaviden giin-
ler sonra inflamasyon ve infiltrasyonu azaltmak, hasta
rahathigimmi saglamak i¢in dikkatli olarak kortikosteroid-
ler kullanilabilir. ilerleyici stroma kaybi gézlenen du-
rumlarda doku yapistiricilari, konjonktiva flebi veya te-
rapdtik keratoplasti diistiniilmelidir. Topikal antiviral te-
daviye ve steroidlere yanit vermeyen veya steroidlerin
kontendike oldugu durumlarda oral asiklovir kullanila-
bilir (26).
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7. interstisiyel keratit

Epitelin saglam oldugu bu olgularda topikal kor-
tikosteroidler daha az risklidir. Steroidlerle birlikte ayni
damla sayisinda antiviral ilaglar verilmelidir.

8. Endotelitis

Topikal TFT ve asiklovirin 6n kamara sivisinda
etkin konsantrasyonda bulundugu belirlenmistir. Topikal
antiviral ajanlar bu nedenle tedavide tek bagma kul-
lanilabildigi gibi oral asiklovir de eklenebilir. Epitelin
saglam oldugu durumlarda topikal kortikosteroidler kul-
lanilabilir (12).

9. Uveit

Olgularin ¢ogunlugunda aktif viral enfeksiyon ol-
madigt icin tedavide en Onemli ajanlar steroidlerdir.
Minimal iritis ile keratit varli§inda giiclii sikloplejikler
ve antiviral ajanlar kullanilmalidir. Bu olgularda steroid
kullanimma gerek yoktur , ancak daha ciddi olgularda
epitel saglam ise antiviral ilaclar ile birlikte topikal
steroidler kullanilabilir (12,27).

10. Asdama- Rekiirrenslerin onlenmesi

Asillama HSV  enfeksiyonunun 6nlenmesinde
aragtiritlan konulardan Dbiridir. Periokiiler agilama,
virisin mide inokiilasyonu, avirulan HSV suslar1 ve
sentetik peptidler deneme asamasinda olan yontemlerdir
(28-30).

Hicbir tedavi latent kalmay1 ve latent enfeksiyonu
onleyemez. Diisilkk dozda uzun siireli antiviral damla-
larin rekiirrent okdiler enfeksiyonu onlemedigi bilinmek-
tedir, ancak rekiirrenslerin erken tedavisinin ataklarin
ciddiligini ve siiresini etkiledigi disiiniilmektedir. Bu
nedenle eger hastada rekiirrens diisiiniiliiyorsa zaman
gecirmeden antiviral tedaviye baslanmalidir.

CerrahiTedavi

Lateral tarsorrafi, konjonktiva flebi ve doku
yapistiricist uygulamasi, penetran keratoplasti cerrahi
tedavi yontemleri arasinda sayilabilir.

Konjonktiva flebi

Konjonktiva flebi stabil epitel yiizeyi olusturarak
iilseri kapatir, inflamasyonu hafifletir ve hastaya rahatlik
saglar (31). Inatg1 veya rekiirrent epitel defektleri, iler-
leyici iilser, kornea incelmesi veya tedaviye direngli
yogun inflamasyon goriillen gozlerde diisiintilebilir.
Uygulanan konjonktiva flebi altinda rekiirrens ve per-
forasyon ortaya ¢ikabilir, bu nedenle konjonktiva flebi
uygulanan hastalar yakindan izlenmelidir (32).
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Pcnetran Keratoplasti

Kronik stromal keratitin desniatosel veya per-
torasymiv: sonuglandigi durumlarda tektonik amagli;
skarli kornealarda goérsel amacgl keratoplasti uygula-
nabilir. Rekiirreus insidansmin diisiik olmasi nedeniyle
lamellar graft yerine penetran graft tercih edilmelidir.
Penetran keratoplastide 6nemli diger avantaj da kornea-
da depolanan antijenin keratoplasti yoluyla uzaklagtiril-
masidir.

Goziin sakin oldugu bir durumda yapilan kerato-
plastiden hasta daha Fazla fayda goriir (33, 34).

Varieella-Zoster

Varicella zoster virusu

Giintimiize kadar VZV enfeksiyonunun hayvan
modeli gelistirilememistir, bu durum arastirma c¢a-
balarin1 kétii etkilemektedir. Viriis hem su ¢igegine, hem
de zona zoster (herpes zoster) hastaligina neden olur.
VZV ile ilk enfeksiyon akut ekzantematdz hastalik; yani
su c¢igcegi olarak kendini gosterir. Daha sonra viriis
omuriligin dorsal kok ganglionunda veya trigeminal
ganglionda latent duruma geger. Latent kalma omurilik-
te noronlar yerine satellit hiicrelerde de olabilir. Aylar
veya yillar sonra bu hastalarda zona zoster ortaya ¢ika-
bilir.

Herpes Zoster
Epidemiyoloji
Sugigegi gegiren her kiside her yasta herpes zoster
goriilebilir. Okiiler herpes zoster, herpes zoster olgulari
icinde %8-56 sikliginda goriilmektedir. Goriilme sikligi
yasla artmakla birlikte, birka¢ aylik cocuklarda da her-
pes zoster goriilebilir. Gebelik sirasinda su ¢igegi gegiren
annelerin gocuklarinda ve ilk iki ayda su ¢icegi geciren
¢ocuklarda ¢ocukluk ¢aginda herpes zoster goriilme sik-
hig1 fazladir. Bu durumun primer atak sirasinda
yenidoganin zayif immiinolojik yanitindan ve virusa
karst zayif immiinolojik bellekten kaynaklandig
diisiiniilmektedir.

Kanser, AIDS veya immiinosupresif tedavi gibi im-
miin yetmezlik durumlarinda herpes zoster enfeksiyo-
nunun insidansi ve siddeti artar.

Patogenez

Reaktivasyondan sora ¢ogalan viriis gangliondan
duysal sinir yoluyla cilde ilerler. Deri lezyonlar1 etkile-
nen duyusal gangliona ait dermatom ile sinirlidir. Viral
proliferasyon ganglionda inflamasyon ve hasarlanma ile
sonlanir.

Immiinosupresyon disinda radyasyon, sifilis,
tiiberkiiloz, sitma, arsenik ve karbon monoksit zehirlen-
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mesi, emosyonel veya fiziksel travma, cerrahi, tutulan
gangliona travma ve genel diiskiinliik yaratan sistemik
hastaliklar herpes zoster ataklarini ortaya ¢ikarabilir. Su
¢igegi veya zosterli hastalarla temas eden kisilerde de
zoster niiksii goriilebilir.

Herpes zosterin deri lezyonlar1 listopatolojik
olarak su cigegi lezyonlar1 ile aynidir. Olgularda peri-
nevrit ve perivaskiilit goriiliir. Virus, stratum germi na-
tum ve spinattimda ¢ogalir. Stratum korneumdaki infla-
matuar reaksiyon skar olusumuna yol agacak kadar fazla
olabilir. Agrt ufak kutan6z sinir aglarindaki dejeneras-
yon veya sinir ve ganglionda skar olusumu sonucunda
ortaya ¢ikabilir.

Klinik bulgular

En sik olarak torasik bolge, ikinci sirada ise trige-
minal sinir tutulur. Trigeminal sinirin ilk bolimii 2. ve 3.
bolimiine oranla 20 kat daha sik tutulur.

Trigeminal sinirin ilk kismimin tutulmasi herpes
zoster oftalmiktis adimi alir ve g6z i¢in olusturdugu
tehlikeler bakimindan ¢ok Onemlidir. Orbita ve goz
kiiresinin biitiin elemanlar1 herpes zoster enfeksiyonun-
dan etkilenebilir (35). Herpes zoster oftalmikusta en sik
olarak frontal sinir (bunun da daha ¢ok supralroklear.
supraorbital ve medial dallar1) tutulur. Lakrimal ve na-
zosilier dallar genellikle tutulmaz. Nazosilier dal kornea,
iris, 6n koroid ve burun ucunu inerve eder.

Herpes zosterde ilk semptom agr1 ve bir veya iki
dermatom alaninda gozlenebilen deri hiperestezisidir.
Basagrisi, halsizlik ve titremeler de goriilebilir.
Baslangigta meningeal irritasyon sonucunda hafif bir 1s1
artis1 goriilebilir. Genellikle 34 giin sonra deride
kizariklik goriiliir, bunu kisa siirede vezikiil haline gegen
papiiller izler. Birka¢ giin sonra saydam vezikiil sivisi
bulunarak sar1 renk alir. Kisa bir siire sonra bosalarak
kabuk olusturur. Eger sekonder enfeksiyon ortaya ¢ik-
mazsa kabuklar etkilenen bolgede beyaz skarlar
birakarak kisa siirede kaybolurlar.

En rahatsiz edici semptom agridir. Bazen sizlama
ve uyusukluk gibi hafif gekilde ortaya ¢iksa da genel-
likle zonklayict ve yanici karakterdedir. Agri genellikle
deri lezyonundan sonra geger fakat yillarca da kalabilir.
Etkilenen bodlgede hafif duyu kaybi, uyusukluk ve
gerginlik hissi kalir. Post herpetik nevralji adi verilen bu
durum 20 yasin altinda hi¢ goriillmezken. 50 yasin iize-
rinde %50 oraninda rastlanir (36).

Okiiler komplikasyonlar

Daokiintiiler sirasinda veya iyilesmeden sonra her-
hangi bir donemde herpes zoster oftalmiktis olgularinin
%350-73"inde okiiler komplikasyonlar goriiliir. Okiiler
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tutulumda en sik gozlenen komplikasyon ©n iiveittir
(12).
1 .Ustkapak

Frontal sinir dalinin tutulumuyla birlikte etkilenir.
Ust kapakta vezikiiller ile birlikte belirgin 6dem goz-
lenir. Skar olusumu lagofialmus, entropion ve ektropi-
onla sonuglanabilir. Hastaligin erken déneminde &dem
nedeniyle mekanik pitozis goriilebilir. Levator kasi in-
nerve eden sempatik fibriller veya 3. sinirdeki parezi ne-
deniyle nérojenik pitozis ortaya ¢ikabilir.

2. Kon jnnktiva ve skiera

Konjonktivada enjeksiyon, édem ve petestyal kana-
malar goriilebilir. Konjonktivit genellikle papillerdir, an-
cak fol]ikililer ve membranlar da ortaya ¢ikabilir. Herpes
zoster oftalmikusta sklerit ve episklerit goriilebilir, bu
patolojiler fokal olmaya egilimlidirler.

3. Kornea

Herpes zoster oftalmikus olgulariin %40-60"'inda
cesitli sekillerde komea komplikasyonlari goriilir. En
sik olarak dendritik ve punktat keratit goriiliir.
Dendritler, siskin kiimelenmis hiicrelerden olusan gri
renkli plak benzeri olusumlar olarak goriiliir, ekskavas-
yon gbzlenmez. HSV enfeksiyonunda goriilen ince den-
dritlenn aksine herpes zosterde dendritler kaba ve sicim
gibidir. HSV dendritlerinde goriilen sonlanma balonlas-
malar1 bunlarda goriilmez. Zoster dendritleri floreseinle
diizensiz, rose bengal ile iyi boyanirlar. HSV'a benzer
sekilde bu lezyonlarda canli virus bulunmaktadir.
Genellikle komea perilerinde yerlesir ve tedavi veril-
mese de bir ay iginde diizelirler. Debridmandan sonra
HSV dendi itlerinin aksine bu lezyonlarin tabaninda
genellikle iilser olusmaz.

Punktat keratit rose bengal ile boyanan ¢ok sayida
periferik bolgesel kabarik lezyonlar seklinde goriiliir.
Olasilikli olarak canli virus igeren bu lezyonlar kendili-
ginden 1iyilesebilir veya dendritik forma ilerleyebilir.

Yilanvari iilserler cilt lezyonlarindan 2-20 hafta
sonra ortaya ¢ikabilirler. Bunlarin limbal vaskiilite veya
Embusta gelisen hiicresel immiin reaksiyona bagl
oldugu diistiniilmektedir.

Iyilesmeyen epitel defektleri en sik olarak
norotrofik keratit sonucunda goriiliir. Acikta kalma,
trichiasis, 6n stroma inflamasyonu ve ilag toksisitesinde
de ortaya ¢ikabilir.

Punktat keratit ve dendritik lezyonlar 6n stromada
hafif infiltrasyonlara neden olabilirler. InfiEratlarin
¢oziinebilen viral antijenlere, direkt viral toksisiteye
veya terminal komea sinirlerindeki dejeneratif hasara
baglt oldugu diisiiniilmektedir. Bu opasiteler genellikle
tedavisiz iyilesir.
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Herpes zoster oftalmikustan sonra HSV ve su
¢igegindekine benzer diskiform keratit olusabilir. Bu
lezyonlar aktif hastalik doneminden sonra birinci ayda
goriilebildigi gibi ortaya ¢ikmasi yillar alabilir.

HSV enfeksiyonuna benzer sekilde herpes zoster
enfeksiyonunda nekrotizan  interstisiyel  keratit
goriilebilir. Nekrotizan interstisiyel keratitin son
evresinde komeada lipid depolanmasi ve derin vaskiila-
rizasyon ile birlikte fibrovaskiiler skarlagma goriilebilir.

[k hastalig1 takiben veya haftalar sonra endotelitin
eslik edebilecegi keratoiiveit hastalarin  yaklasik
%30'unda goriilir. Fokal veya diffiiz keratik presipitat-
lar, stroma 6demi, desme membraninda katlantilar bu
duruma eslik edebilir.

Zoster keratitinde sik olarak goriilen mukus plaklar
(gecikmis psododendritler) dendritler ile karisabilir.
Mukus plaklar1 dejenere epitel ve stroma inflamasyo-
nunun iizerinde yerlesirler, norotrofik keratit ile siklikla
birliktedir. Psédodendritler yiizeyden kabarik olduklari
icin hastalarda yabanci cisim duygusuna yol acabilirler.
Bunlar gri, ylizeyden kabarik lineer veya dallanma
gOsteren rose bengal ile iyi boyanan lezyonlardir.
Kolaylikla komea yiizeyinden ayrilirlar, iki yil iginde
herhangi bir zamanda goriilebilir ve giinden giine
degisiklik veya gezici 6zellik gosterebilir (36),

Komeada duyu azlig1 hastalarin %50'sinde ortaya
¢ikar ve bunlarin %30-50'smde 2-3 ayda kalict hale
gecer. Kornea hipoestezisi HSV'a oranla daha sik ve cid-
di olarak goriiliir. Genellikle hastalik baslangicindan
sonraki ilk ti¢ hafta i¢inde ortaya ¢ikar.

Okiiler morbiditeden norotrofik keratit komplikas-
yonlar1 primer olarak sorumludur. Norotrofik keratit
baglangicinda genellikle diizensiz komea yiizeyi goriiliir,
ince veya kaba punktat keratit buna eslik eder. Gri diffiiz
epitelyal bulaniklik ve Odemin ardindan epitelyal
vezikiiller ortaya ¢ikar. Gozyasi dengesinin bozuklugu,
g6z kirpma sayisinin azalmasi olay1 agrave eder.
Tekrarlayic1 epitel hasari, inatg1 epitel defektleri, steril
iilserler, vaskiilarizasyon, kornea alt yarisinda perforas-
yon ve siiperenfeksiyonlar gelisebilir.

4. iris

Herpes zoster enfeksiyonunda tek basina veya kera-
title birlikte sik olarak iiveit gbzlenir. Sekonder glokom
olusumu siktir. Tikayici vaskiilite bagli olarak tek veya
¢ok sayida yama tarzinda sektoriyel iris atrofisi ve pig-
ment epitel kaybi veya sfimkter pupilla hasar1 goriilebilir.
Iris anjiyografisinde etkilenen bolgede HSV'un aksine
arteriollerde tikanma goézlenir. VZV bitisinde agirlikli
olarak vaskiilit, HSV'da ise lenfositik infiltrasyon agir-
liktadir. Ciddi olgularda 6n segment iskemisi ve vaskii-
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liti goriilebilir. Bu durum hilema ve hipopiyon ile birlik-
te olabilir.
5. Diger okiiler komplikasvonlar

llerpes zoster genellikle retinay1 etkilemez. Nadir
olgularda retinal vaskiilit, hemorajik koryoretinit, arter
veya ven okliizyonlari, akut retinal nekroz, nonregmato-
jen retina dekolmani bildirilmistir. Optik nevrit kendini
retrobulber nevrit, papillit veya nororetinit seklinde
gosterebilir. Pupiller anomaliler ve kranial sinir felgleri
goriilebilir. HZO'da skatrisiyel kapak retraksiyonu, pa-
ralitik pitozis, retinit, koroidit, koryoretinit, Horner
Sendromi1, Argyll Robertson pupili, ekzoftalmus. eks-
traokdiler kas felgleri goriilebilir.

Tam

Genellikle herpes zoster enfeksiyonlarma klinik
bulgular ile tan1 konur. Vezikiiler sivi veya komea siitiin-
tilleri 1ntraniikleer eozinofilik cisimcikler veya multi-
niiklcer epitelyal dev hiicreleri gormek i¢in Giemsa veya
Papanicolaou  boyasiyla  incelenebilir,  elektron
mikroskopisi yardimiyla virus gosterilebilir veya im-
miinolojik testler ile VZV antijenleri belirlenebilir.
Erken okiiler ve kutandz lezyonlardan alman kiiltiirler
insan doku kiiltiirline inokiile edilir. Virus yalnizca ilk
48-72 saat i¢inde erken lezyonlardan elde edilebilir.

Deri dokiintiilerinden aylar sonra okiiler enfeksiyon
goriilebildigi icin dikkatli 6ykii alinmali, son birkag ay
icinde deri dokiintlisii gegirip gecirmedigi sorulmali,
eger varsa derideki skaiiar incelenmeli ve tablonun de-
vam edip etmedigi aragtirilmalidir.

Oykii alinirken biitiin sistemlerin  sorgulamasi
yapilmalidir. AIDSTle ilk semptom herpes zoster enfek-
siyonu olabilir. Bu nedenle gen¢ hastalara cinsel segim-
leri, intravendz ilag kullanimi gibi olast alim yollar ile
ilgili sorular sorulmali, HIV (Human Immunodefficiency
virus) antikorlar1 arastirilmalidir.

Tedavi

In vitro olarak VZV IDU, Ara-A, Ara-C, asiklovir
ve BDVU'ya duyarlidir ve bunlarin hepsi klinikte belir-
li bir basan ile uygulanmaktadir Bu ilaglar arasindan
BVDU ve asiklovir en etkin ve en az toksik olarak
goriilmektedir. Bazi serilerde tek bagina asiklovirin
steroid ile kombinasyondan daha etkin oldugu
bildirilmektedir.

Ozel tedaviler
1. Deri lezyonlan

"fek basina cilde uygulanan IDU iyi penetrasyon
gostermez, dimetilsiilfoksit (DMSO) ile birlestirildiginde
bu o6zellik artar. Burrow soliisyonu, soguk kompres ve
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mekanik temizleme faydalidir. Bir histamin reseptor
blokorii olan cimetidine agri, kasinti, eriteni ve vezikiil
iyilesmesi i¢in kullanilabilir.

2.Punktat epitelyal keratit - dendritik Kkeratit

Bu lezyonlarn aktif viral g¢ogalmanin sonucu
oldugu dolayisiyla antiviral tedavinin faydali olacagi
diisiiniilmektedir. Ancak higbir ajanin etkili oldugu
klinik olarak gosterilememistir. HSV'tin iyi olarak
ekarte edildigi olgularda topikal steroidlerden fayda
goriilebilir. Debridman yararli olabilir.

3.Stromal Keratit

Steroid tedavisine yanit basta ¢ok iyi olmasina rag-
men rebound sik olarak goriiliir. Riskler ve faydalar
HSV dan 6nemli farklilik gostermez, ancak herpes zos-
terde steroidlerin aktif viral enfeksiyon siddetini herpes
simplex gibi arttirmadigi diistiniilmektedir.

4. Uveit

Esas tedavi steroid kullanimidir. Oral prednizonun
gerektigi belirli olgular disinda topikal tedavi yeterlidir.
Asiklovirin sistemik veya topikal kullanimda faydali
oldugu bazi olgularda bildirilmistir (37).

5. iyilesmeyen epitel defektleri

HSV enfeksiyonunda goriilen iyilesmeyen epitel
defektlerinin tedavisi ile aynidir.

6. Korneal mukus plaklar:

Tedaviye direngli bu lezyonlar genellikle aylar
boyunca kormea iizerinde kalir ve kendiliginden iyilesir-
ler. Topikal steroidler, lubrikan maddeler, yumusak kon-
takt lensler ve mukolitik ajanlar bunlarin olusumunu
azaltabilir, ancak rekiirrensler sik goriiliir.

7. Agn

Oral prednizon ve oral asiklovir kullaniminin post-
herpetik nevralji insidansini ne sekilde etkiledigi
giiniimiizde tartisilan konulardandir.

Postherpetik nevraljide etkinligi arastirilan  diger
ilaglar P maddesi birikimini 6nleyen capsaicin, tiisiklik
antidepresanlar, levodopa ve cimetidine'dir.

Agrinin durdurulamadigi ciddi olgularda ganglion
blokaji uygulanabilir (5-6).

8. Penetran keratoplasti

Keratoplasti karart titiz bir degerlendirmeden sonra
verilmelidir. Genis seriler olmamasina karsin kornea du-
yarliliginin belirgin sekilde azaldigi olgularda kerato-
plasti sonuglarinin iyi olmadigi diisiniilmektedir. Eger
keratoplasti planlaniyorsa klinik tablo diizelene kadar en
az bir y1l beklenmelidir. Hastalarda operasyon sonrasin-
da epitel bitinliginii korumak ¢ok Onemlidir. Bu
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macla kadavradan saglikli epitele sahip kornea alinmali
e operasyon sonrasinda grefon lubrikan maddeler ve
az1 olgularda lolal veya parsiyel tarsorrafi ile korun-
aaldir.

Norotroiik keratitte tarsorrafi, trikiazisde kriyotera-
1, entropion ve ektropiona yonelik kapak ameliyatlari,
:analikiil obstriiksiyonunda DSR ve Jones tiipii uygula-
nasi, kornea erimesinde adezif ajan veya konjunktiva
lebi kullanim1 ve keratoplasti VZV keratitinde uygula-
uibilecek cerrahi yontemlerdir,

Epstein-Barr Virus

Herpes virlis familyasindan olan bu viriis enfek-
;iyoz mononiikleozis hastaliginin etkenidir, ayrica nazo-
aringeal karsinoma ve Afrika tipi Burkitt lenfoma ile
/akin iliskilidir. Genellikle insan orofarinksi yoluyla
/irus bulasir. Erkek ve kadin genital yollarinda da viral
jokiilme gosterilmis ancak bu yoldan bulagsma gosterile-
nemistir.

Diisiik sosyoekonomik kosullarda toplumun biiyiik
bir kismi 3 yasma kadar hastalik etkeni ile karsilasir.
Gelismis tlkelerde karsilasma yasi adolesan ¢aga uza-
mustir.

EBYV insan viicudunda 6miir boyu kalir. Goz tutulu-
mu enfeksiydz mononiikleozis tablosu veya bunun sub-
klinik formunu diigiindiiren nezle benzeri rahatsizliktan
sonra ortalama 14 hafta sonra ortaya ¢ikar. EBV'e bagh
rekiirrens gozlenen ¢ok az sayida olgu bildirilmistir.

EBV'a bagh keratitin viris veya EBV antijeni
tastyan hiicrelere karsi gelisen immiin reaksiyondan kay-
naklandig1 disiiniilmektedir. EBV viicutta kronik yavas
seyirli enfeksiyon olusturur. Bu nedenle ortaya c¢ikan
kronik viral dokiilme immiin sistemin devamh
stimiilasyonuna neden olur.

EBYV ile ortaya ¢ikan nérooftalmolojik komplikas-
yonlar papil 6dem, optik nevrit, ve kranial sinir fel¢leridir.
On segment bulgulari ise membran olusumu gostere-
bilen follikiiler konjonktivit, nodiiler episklerit, subkon-
jonktival hemoraji, iridosiklit, okiiloglanduler sendrom,
epitelyal keratit ve stromal keratittir. Epitelyal keratit
punktat veya HSV enfeksiyonuna benzer sekilde dendri-
tik gortinimde olabilir. EBV enfeksiyonunda dendrit
gozlenen hastalarda, virlis kiiltiir veya ELISA ydntemi
ile kornea, konjouktiva ve gozyasmda gosterilmistir.

Stromal keratit sik olarak gozlenmese de bazi
arastirmacilar tarafindan bildirilmistir. On stromal ve de-
rin stromal form olmak iizere iki sekilde stroma tutulur.
On stromal formda 0.1-2 mm caplarinda dagimk
graniiler, sirkiiler ve halka seklinde opasiteler gozlenir.
Tim komea boyunca yayilabilen bu opasitelere yiizeyel
ve derin neovaskiilarizasyon eslik eder. Bu opasiteler
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adenoviral opasiteler ile karisabilir. Adenoviral opasite-
ler daha yumusak simnirli, epitelyal keratit zemininde
gelisen subepitelyal bolge ve On stromada yerlesimli
lezyonlardir. EBV infiltrasyonlar1 ise keskin smurl,
daginik, epitel lezyonu olmadan goriilebilen, 6n ve orta
stromada yerlesimli lezyonlardir. Derin stromal formda
goriilen lezyonlar miirekkep lekesi tarzinda, periferal
yerlesimli tan1 komea kalinligini veya elerin stromayi
iceren tiptedir. Bu form HSV stromal keratiti veya sifi-
litik interstisiyel keratit ile karisabilir.

Gormeyi tehdit eden lezyonlarda steroidler fay-
dalidir. Hastalarm biiyiik bir cogunlugu birkac ay icinde
tedavisiz kendiliginden iyilesir (5,38).

Uvea EBV enfeksiyonunda akut iritis veya koriore-
tinit seklinde tutulabilir. Akut iritis topikal steroidlere
duyarhidir. Korioretinit ise inat¢1, sinsi olarak seyreder;
makiiler 6dem veya kataraktla sonuglanabilir. Bu olgu-
larda antiviral tedavi sonuglar1 tam olarak ortaya kon-
mamistir.

Sitomegalovirus

CMYV intrauterin olarak en sik gegen enfeksiyondur.
Normal populasyonda asemptomatik CM 'V enfeksiyonu
siktir. Erigkinlerin %50-100%nde gecirilmis enfeksi-
yonu gosteren antikorlar vardir. En sik okiiler bulgusu
koryorefmittir. AIDS hastalarimin  yaklasik  %45'inde
retinanin CMYV le firsat¢i enfeksiyonu goriiliir.

CMYV enfeksiyonunda 6n segment tutulumu
nadirdir. CMVTm goz yasinda gosterilmesi bulasmada
onemli bir yol olabilecegini diigiindiirmiistiir. Hastalarda
follikiiler konjonktivit gozlenebilir. Kornea tutulumu in-
sanlarda gosterilmemistir. Tavsanlarim CMV ile okiiler
enfeksiyonunda EBV enfeksiyonuna benzer sekilde
numiiler keratit goriildigii bildirilmistir. Kornea trans-
plantasyonu ile CMV gegisi bildirilmistir, ancak hasta-
larin higbirinde atesli hastalik veya gozi¢i inflamasyonu
gorilmemistir (1,5,6).
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