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llerjik olayların en sık görüldü�ü 
organlardan birisi gözdür. Gözdeki 
allerjik olaylar atopik dermatit, ürtiker, 

anjioödem gibi sistemik allerjik hastalı�ın bir 
parçası olarak veya sadece gözde ortaya çıkan 
allerjik reaksiyonlar �eklinde olabilmektedir. 
Gözdeki vasküler yapı saydam bir ortamla 
çevrelendi�inden inflamatuar olaylar kolaylıkla 
görülebilir. Gözü olu�turan tabakalardan en sık 
olarak konjonktiva ve sklerada allerjik olaylar 
geli�ir. Allerjik konjonktivitlerin toplumda %5-22 
gibi yüksek sıklıkta görülmesi önemini arttırır. Bu 

yazımızda, oküler allerjik hastalıklarının daha iyi 
anla�ılabilmesi için gözün yapısı, immünolojisi 
tanımlanarak, daha sonra allerjik konjonktivitlerin 
patogenez, klinik ve tedavisi tartı�ılacaktır.  

Oküler Anatomi, Histoloji ve �mmün Sistem 
Gözü örten palpebralar, yakla�ık 0.5 mm ka-

lınlıkta olup vücudun en ince derisidir  ve ba� do-
kusu gev�ek oldu�undan, buradaki en küçük olay 
çok belirgin olarak görülebilir. 

Gözün immünolojik reaksiyonlarda yer alan 
ba�lıca 4 tabakası vardır: (1) ön kısımda bulunan 
konjonktiva göze enfeksiyöz ajanlar, kimyasal 
maddeler ve çevresel allerjenlerin girmesini önler; 
(2) sklera kollajenöz yapıdadır ve romatizmal (ba� 
doku) hastalıklarında sıklıkla tutulur; (3) uvea, çok 
vasküler bir tabakadır ve immün kompleks ve hüc-
resel hipersensitivite reaksiyonları gibi sistemik 
inflamatuar reaksiyonlara e�lik eder; (4) retina, 
santral sinir sisteminin bir uzantısıdır.1 
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Özet 
Konjonktiva gözün dı�ını çevreleyen, gözdeki en aktif immün 

dokudur ve allerjik konjonktivit en sık görülen oküler allerjik hastalık-
tır. Allerjik konjonktivitin temel semptom ve bulguları, ka�ıntı en 
karakteristik bulgu olmak üzere, gözlerde tekrarlayan sulanma, 
irritasyon, konjonktival ödem ve hiperemidir. Klinik olarak çe�itli 
sınıflamalar yapılmı�sa da genel olarak altı alt grubu oldu�u görülür: 
Mevsimsel Allerjik Konjonktivit (MAK), Perennial Allerjik 
Konjonktivit (PAK), Vernal Keratokonjonktivit (VKK), Atopik 
Keratokonjonktivit (AKK), Kontakt Konjonktivit (KK), ve Dev 
Papiller Konjonktivit (DPK). Bu makalede allerjik konjonktivit alt 
gruplarının patogenezi, klinik bulguları  ve tedavileri gözden geçirile-
cektir. 
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 Abstract 
The conjunctiva is the most immunologically active tissue of the 

external eye, and allergic conjunctivitis is the most common ocular 
allergic disease. The main clinical symptoms of allergic conjunctivitis 
include tearing, irritation, stinging, swelling, hyperemia and itching, 
which is the hallmark of the disease. Although variying clinical 
classifications exist, the ailment has generally been devided into 6 
different subgroups: seasonal allergic conjunctivitis, perennial allergic 
conjunctivitis, vernal keratoconjunctivitis, atopic keratoconjunctivitis, 
contact conjunctivitis (KK), and giant papillary conjunctivitis (DPK). 
This article will review the pathogenesis, clinical presentation, and 
treatment of the various manifestations of allergic conjunctivitis. 
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Konjonktiva, oküler yüzeyi çevreleyen muko-
zadır. Çevresel allerjenlere ve mikroorganizmalara 
kar�ı bariyer görevi görür. Göz kapa�ı kenarından 
limbusa kadar uzanan  bulbar, palpebral ve bunları 
birle�tiren konjonktival kese olmak üzere üç böl-
geyi örten ince bir membrandır. Epitel tabakayla 
örtülmü� gev�ek ba� dokudan yapılmı�tır.  

Kornea gözün avasküler, transparan parçası-
dır. Özellikle limbus epitelinde Langerhans hücre-
leri boldur. Uveadaki silier cisimde aköz humor 
filtre edilir ve dola�an immün komplekslere ba�lı 
hastalıklarda silier cisim tutulur.  

Dı� etkenlerin göze invazyonuna kar�ı genel 
ve spesifik koruyucu mekanizmalar vardır. Do�al 
savunma mekanizmalarının ço�u dı� yüzeyindeki 
göz kapa�ı, göz ya�ı, konjonktiva ve korneanın 
fizyolojik ve anatomik özelliklerine ba�lı olarak 
geli�ir. Mikroorganizma gözün içine girdikten 
sonra savunma mekanizmaları çok daha etkisizdir 
ve gözde kolaylıkla harabiyet meydana gelir. 
Konjonktivada ve bölgesel lenfoid dokuda antijen 
alınıp i�lenerek antijene duyarlı T ve B hücreler 
olu�ur. Böylece mukozanın devamlılı�ı için gerekli 
olan immün yanıt geli�ir. Normal konjonktivada 
bol sayıda lenfosit, plazma hücresi, nötrofil ve 
mast hücre içeren inflamatuar hücre bulunur. 
Konjonktivanın farklı bölge ve katlarındaki immün 
reaktif hücre popülasyonu farklıdır. Histolojik 
olarak konjonktiva dı� yüzeyinde epitel, altında 
bazal membran ve en altta “substantia propria” dan 
olu�ur. Epitelyum içinde supresör/sitotoksik T 
hücre (CD8) a�ırlıklı T hücre popülasyonu ile 
dendritik Langerhans hücreleri vardır. Substansiya 
propriada e�it sayıda helper ve supresör T lenfosit-
ler, dendritik hücreler, mast hücre ve lakrimal bez 
çevresinde B lenfosit ve plazma hücreleri yerle�-
mi�tir. Langerhans hücreleri gözdeki kontakt 
allerjiden ve korneal homograft atılımından sorum-
ludur.  

Mast hücreleri, özellikle ba� doku ve mukozal 
yüzeylerde bulunur. Normalde göz epitelinde mast 
hücresi, eozinofil ve bazofil bulunmaz. Mast hücre 
ve di�er inflamatuar hücreler epitel altındaki 
substansiya propriada bulunur. Konjonktival mast 
hücrelerinin büyük kısmı compaund 48/80 ile 
degranüle olan, triptaz ve kimazı birlikte ta�ıyan 

konnektif doku mast hücreleridir (MCtc). Ancak 
kronik konjonktival inflamasyonlarda mukozal tipte 
mast hücrelerinde önemli ölçüde artı� görülür.  

Mononükleer hücrelerden Langerhans hücreleri, 
CD3+ lenfositler ve 0,75 oranında CD4+/CD8+ 
olmak üzere CD3+ lenfositler gözde bulunur ve esas 
olarak epitel içinde lokalize olurlar. Langerhans 
hücreleri deride antijen prezantasyonu yaparak 
immün reaksiyonları kolayla�tırır ama korneadaki 
fonksiyonu henüz belirlenmemi�tir. Göz epiteli üze-
rinde eksprese edilen ICAM-1 gibi adhezyon mole-
külleri gözdeki hipersensitivite reaksiyonlarında rol 
alır. Ekstraoküler kaslardaki makrofaj sayısı fazladır. 

Konjonktivanın yüzeyi en dı�ta lipid, ortada 
aköz, en içte mukoprotein yapısında koruyucu ve 
ince bir göz ya�ı tabakası ile kaplıdır. Esas olarak 
lakrimal bezlerden salınan göz ya�ının içinde musin, 
lipid, elektrolitler, IgA, IgG, IgM, IgE, triptaz, 
histamin, kompleman sistemi, lizozim ve laktoferrin 
gibi çe�itli organik maddeler bulunur.   

Konjonktival epitel hücrelerinde, lökositlerde 
oldu�u gibi asit hidrolaz içeren lizozimler vardır ve 
bu hücreler aktif olarak fagositoz yapar. Epitel hüc-
releri kültür �artlarında TNF-α veya IFN-γ  ile uya-
rıldı�ında bol miktarda RANTES (regulated on 
activation, normal T cell expressed and secreted) 
eksprese ederek inflamasyonun olu�masında etkili-
dir.  

Gözün immünolojik yapısı di�er organlardan 
farklıdır.1 Orbita, lakrimal bezler, palpebra ve 
konjonktivada lenf nodu formasyonu yoktur. 
Konjonktivanın lateral lenfatik drenajı preauriküler 
nodlara do�ru, nazal lenfatik drenajı ise 
submandibular nodlara do�ru akar. Göz içi reaksi-
yonlarda dalak en önemli lenfoid organdır. 
Konjonktival lenfoid doku antijeni yakalar, i�ler ve 
sunar. Aktive olan konjonktival lenfositler önce 
lokal lenf nodlarına, oradan dala�a gider ve sonra 
konjonktivaya geri döner. Dendiritik hücreler de 
aköz humordan kana geçerek dala�a gider. Yaban-
cı antijen veya doku göze kondu�unda rejeksiyon 
olmaması göze özel bir durumdur. �mmün yanıtın 
etkili olmamasının birden fazla nedeni vardır. An-
tijen prezente eden hücrelerin yapısı ve fonksiyon-
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ları, bazı T ve B hücre subtiplerinin selektif olarak 
noksanlı�ı, kan-göz bariyerinin bütünlü�ü, göz 
içindeki immünomodülatör ortam bu durumu açık-
lar. Gözdeki antijen MHC klas II yerine daha çok 
MHC klas I moleküllerle prezente edilir. Bu du-
rumda antijene kar�ı gecikmi� hipersensitivite veya 
kontakt hipersensitivite cevabında azalmayla giden 
sistemik supresif yanıt ve sitotoksik hücrelerde 
artma görülür. Supresif yanıt ı�ık dalga boyundan 
da etkilenir ve 500-510 nm ı�ık dalga boyları ara-
sında en fazladır. Aköz humorun da T hücre aktivi-
tesine etkisi vardır. Kültür ortamına aköz humor 
katılınca miks lenfosit reaksiyonları suprese olur. 
Aköz humorda TGF-β2, VIP, melanosit sitimulan 
faktör gibi bazı immünosupresif faktörler bulun-
maktadır.  

Allerjik  Konjonktivitler  
Konjonktiva gözün en dı�ta kalan ve çevredeki 

çe�itli allerjen, irritan ve farmakolojik maddelerin 
kolayca ula�abildi�i mukus bir membran oldu�un-
dan allerjik olaylar kolaylıkla geli�ebilmektedir. 
Allerjik konjonktivitler genel olarak gözde ka�ıntı, 
batma, kızarıklık, ödem, ve sulanmaya neden olan 
bir grup inflamatuar göz hastalı�ıdır. Gözde hafif 
bir rahatsızlık hissinden nadiren görmeyi engelle-
yen a�ır �ekle kadar farklı klinik tipleri vardır. 
Esas target doku mukus bir membran olan 
konjonktivadır. Hastalı�ın daha a�ır formlarında 
korneanın keratinize olmayan epiteli de olaya katı-
labilir. Klinik olarak çe�itli sınıflamalar yapılmı�sa 
da genel olarak altı alt grubu oldu�u görülür: Mev-
simsel Allerjik Konjonktivit (MAK), Perennial 
Allerjik Konjonktivit (PAK), Vernal 
Keratokonjonktivit (VKK), Atopik 
Keratokonjonktivit (AKK), Kontakt Konjonktivit 
(KK), Dev Papiller Konjonktivit (DPK). 

Allerjik konjonktivit alt gruplarının genel ö-
zelliklerini kısaca özetlersek; mevsimsel AK, 
allerjik rinitin göz komponentidir. Havada bulunan 
allerjenler neden olur. Bazı bölgelerde eri�kinlerin 
%20 kadarını etkileyebilir.2 Hafif seyirlidir ama sık 
görüldü�ünden ekonomik kayba neden olur. Klinik 
semptomlar azdır ve hafif konjonktival hiperemi, 
ödem ve papiller reaksiyon olur. Bu nedenle tanı 
daha çok öyküyle konabilir. Perennial AK, MAK 

ile benzer, ancak daha nadir görülür ve yıl boyu 
sürer. Etken antijen en çok ev tozu akarlarıdır. Ev 
tozuna maruz kalınca MAK vakalarının hiçbirinde 
yakınma olmazken; %43 PAK vakasında alevlen-
me olur. Ev tozu akarları ile deri testine yanıt PAK 
ve MAK hastalarında sırasıyla % 71 ve % 4 olarak 
saptanmı�tır.3 

Vernal KK çocukluk ça�ı hastalı�ıdır. %82 
vakada 10 ya�ından önce ba�lar.4 Erkeklerde kızla-
ra göre daha sık rastlanır. Hastaların % 75’inde 
atopi öyküsü, %67’sinde ailelerinde allerjik hasta-
lık öyküsü vardır. Genellikle 2-10 yıl içinde 
pubertede hastalıkta düzelme olur. Eri�kin ya�ta 
nadir oldu�undan di�er karı�abilen hastalıklarla 
ayırıcı tanı yapılması uygundur. Zamanla bazı 
hastalarda Atopik KK’e dönü�ebilir. Vernal KK 
semptomları ka�ıntı, fotofobi, blefarospazm, görme 
bulanıklı�ı, sabah gözleri açmada zorluktur. Göz 
incelemesinde tarsal konjonktivada inflamasyon ve 
papiller hiperplazi, korneal epitelde erozyon, 
limbusta (korneoskleral birle�im) inflamasyon 
görülebilir.  

Atopik KK, atopik eri�kinlerde görülen bir göz 
hastalı�ıdır. Yüz ve göz kapaklarında sıklıkla 
egzema vardır. VKK gibi korneayı tutar ve görme 
kaybı riski daha fazladır. Gözde keratokonus, 
atopik katarakt normalden sık olarak görülür. 
Kontakt K, kontakt dermatitin konjonktiva ve 
palpebrada görülen �eklidir. Allerjen veya 
irritanlarla olan geç tip a�ırı duyarlılık reaksiyonu-
dur. Dev papiller K, gözdeki kontakt lens, protez, 
sutur gibi yabancı yüzeylerin konjonktivaya sürekli 
teması ile ortaya çıkar. Üst göz kapa�ında sürtün-
me daha çoktur ve üst tarsal konjonktiva daha fazla 
etkilenir. Klinik olarak VKK bulgularına benzer, 
ancak semptomlar daha hafiftir ve kornea tutulumu 
yoktur; görme bozulmaz. 

Allerjik Konjonktivitlerin Epidemiyolojisi 
ve Geneti�i: 

Oküler allerjiler bazı bölgelerde daha sık ol-
mak üzere her bölgede yaygın olarak görülmekte-
dir. Allerjik hastalıklar özellikle geli�mi� ülkelerde 
en sık görülen hastalıklardandır. Bir çalı�mada 
toplumda allerjik rinit ve/veya allerjik konjonktivit 



 
Ophthalmology Tomaç 

 

T Klin J Med Sci 2004, 24 399

görülme sıklı�ı %18 olarak bildirilmi�tir.5 

Allerjik göz hastalıkları arasında en sık görü-
len mevsimsel allerjik konjonktivittir. Mevsimsel 
AK ve PAK hastalarının toplamı, tüm allerjik göz  
hastalarının  2/3’ünü olu�turur ve her ikisinde de 
ailede allerjik hastalık öyküsü bulunur. Atopik KK, 
atopik dermatiti olan hastaların bir grubunda görü-
lür. Atopik dermatit toplumda % 3 sıklıktadır ve 
bunlarda % 15-40 oranında AKK geli�ir. Vernal 
KK olan çocukların % 70’inde ba�ka allerjik hasta-
lıklar da bulunur. Erkeklerde, sıcak ve kuru iklim-
lerde, ilkbahar ve yazın daha sık görülür. Bu hasta-
ların ailesinde kuvvetli atopi öyküsü vardır. Vernal 
KK pekçok ülkedeki göz hastalıklarının % 1 kada-
rını te�kil eder. Vernal KK vakalarında sıklıkla çok 
yüksek IgE düzeyleri bulunur.  

Astma, bron�ial hiperreaktivite, atopi ve serum 
IgE seviyesinin geneti�i ile ilgili pekçok çalı�ma 
olmasına  ra�men allerjik  konjonktivitlerin gene�i 
ile ilgili geni� bir ara�tırma yapılmamı�tır. Atopiyi 
belirleyen aday genlerden sitokin gen kümesi, be-
ta-adrenerjik reseptör ve glukokortikoid reseptör 
genleri, CD14 ve fibroblast growth faktör genleri 
kromozom 5q 31-33 bölgesindedir. Allerjik 
konjonktivitlerin geneti�i ile ilgili bir çalı�mada 
kromozom 5, 16 ve 17 ile allerjik konjonktivit 
arasında kuvvetli genetik ili�ki saptanmı�tır.6 
Allerjik konjonktivit ile kromozom 6 arasındaki 
ili�kinin zayıf oldu�u ve kromozom 11 ile kromo-
zom 12’nin hastalıkla ilgisi olmadı�ı görülmü�tür. 
Bu sonuçlardan da görüldü�ü gibi atopik astma ile 
allerjik konjonktivitin genetik geçi�i arasında fark-
lar vardır ve hastalı�a yatkınlık genleri organa 
spesifiktir. Spesifik mukozal allerjik yanıtın ortaya 
çıkmasında organa spesifik genlerle genel atopi 
genleri birlikte etki eder. Liu ve arkada�ları7 da, 
allerjik ailelerdeki genel atopi genlerine ilave ola-
rak konjonktival allerji ile ilgili genlerin bulunabi-
lece�ini göstermi�tir. 

Allerjik Konjonktivit Patogenezi 
Oküler allerjiler en sık olarak mast hücresinin 

ve IgE’nin yer aldı�ı hipersensitivite reaksiyonları 
sonucu olu�maktadır. Gözün allerjik hastalıkların-
dan MAK ve PAK’lerde konjonktivada tip 1 

hipersensitivite reaksiyonlarındaki gibi mast hücre 
ve eozinofil a�ırlıklı inflamasyon vardır. Gözdeki 
allerjik olaylarda da erken faz (0-1 saat) ve geç faz 
(4-24 saat) reaksiyonlar görülür. Oküler allerjik 
reaksiyonlarda konjonktival kazıntı ve göz ya�ı 
sitolojisinde nötrofil ve eozinofiller artar. 
Eozinofillerin gösterilmesi allerjik konjonktivit 
tanısı için yeterlidir ama eozinofilinin gösterile-
memesi tanıyı ekarte ettirmez.8 Bazen 
eozinofillerin gösterilememesi, bu hücrelerin sık-
lıkla konjonktivanın alt katmanlarında bulunması-
na ba�lanabilir. A�ır allerjik reaksiyonlarda 
allerjen provokasyonu sonrasında 1-6 saat içinde 
konjonktivada eozinofil infiltrasyonu olur; 24 saat 
sonra ise eozinofil ve nötrofiller bazal seviyeye 
iner. Allerjen dozu yeteri kadar yüksek de�ilse geç 
faz reaksiyon geli�mez.  

Allerjenin mast ve bazofil hücreler üzerindeki  
IgE molekülleri arasında köprü olu�turmasıyla 
hücre uyarılır, kalsiyum iyonları hücre içine girer 
ve mikrotubul formasyonuyla granüller hücre zarı-
na hareket ederek içindeki hazır mediatörler 
degranüle olur. Ayrıca uyarıyla  fosfolipaz A2 en-
zimi aktive olarak membran ara�idonik asitlerini 
serbestle�tirir. Ara�idonik asit, siklooksijenaz ve 
lipoksijenaz enzimleri ile metabolize olarak 
lökotrienler, PAF ve prostaglandinler gibi 
mediatörlerin sentezine yol açar. Son yıllarda IL-3, 
IL-4, IL-5 gibi sitokinlerin mast hücrelerinin uya-
rılmasıyla da ortama salındı�ı gösterilmi�tir. 
Allerjen uyarısından sonra salınan mediatörler ve 
sitokinlerle eozinofil ve nötrofiller konjonktivada 
artar. T hücreler, mast ve bazofillerden eozinofil 
kemotaktik faktör (ECF) salınarak eozinofiller 
konjonktivaya çekilir. Eozinofil granüllerinde bol 
miktarda potent ve toksik proteinler bulunur. 
Eozinofil majör bazik protein en önemlilerindendir 
ve mast hücre ile bazofilleri aktive ederek histamin 
salınımına neden olur.   

VernalKK, DPK, KK ve AKK gibi kronik se-
yirli allerjik konjonktivitlerde muhtemelen birden 
fazla mekanizma (tip 1, tip 4 a�ırı duyarlılık reak-
siyonları) yer almaktadır ve ilgili konular içinde 
anlatılacaktır.  

Kompleman C3, vernal ve dev papiller 
kojonktivitte konjonktivada sentezlenir ve 
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patogenezde rol oynar. Adhezyon moleküllerinden 
ICAM-1 normalde endotelde eksprese olurken, 
allerjik ki�ilerin konjonktival epitelinde de antijen 
stimülasyonu ile eksprese olur ve allerjik 
inflamasyonun patogenezinde önemlidir.  

Oküler Allerjide Rol Oynayan Hücre ve 
Mediatörler 

Mast hücreleri normalde konjonktivada 
substansiya propria içindedir ve ço�unlu�u granül-
lerinde triptaz ve kimaz içeren ba� doku tipinde 
mast hücreleridir (MCtc). Fakat VKK, allerjik  
konjonktivit ve dev papiller konjonktivitte, 
mukozal tipte mast hücrelerinin (MCt) arttı�ı gös-
terilmi�tir.9 

T lenfositlerin MAK patogenezinde önemli rol 
oynadı�ını gösteren bir belirti yoktur. MAK muh-
temelen mast hücresinin a�ırlıklı rol oynadı�ı bir 
hastalıktır ve antihistaminikler ve mast hücre 
stabilizerleri ile ba�arılı bir �ekilde tedavi edilir. 
Perennial AK’lerde rol alan hücre tipleri hakkında 
bilgimiz daha kısıtlıdır ve PAK tedavisinde ba�arı 
oranı da daha dü�üktür. MAK ve PAK olu�turan 
sensitizan allerjenler de farklıdır. A�aç, çayır veya 
ot polenleri MAK, kedi ve akar antijenleri PAK 
olu�turan allerjenlerdir.  

DPK, en çok kontakt lens kullanımına ba�lı 
olarak ortaya çıkar. DPK, VKK ve AKK her üçü 
de oküler allerjinin kronik görülen �ekilleridir. 
Kornea tutulumu sadece VKK ve AKK’lerde olur. 
Her üçünde de konjonktivada substansia propria 
içinde T hücre, eozinofil, mast hücre, bazofil, akti-
ve makrofaj, dendritik hücreler ile bir miktar 
nötrofil ve fibroblast bulunur. HLA-DR, CD3 
(pan-T hücre), CD1a (Langerhans hücre), CD56 
(aktive makrofaj) ekspresyonu artar. CD3+ T hüc-
relerin ço�unlu�u CD4+ ve CD45Ro+(memory) 
hücrelerdir. CD25(IL-2R) ekspresyonu da vardır 
ve T hücrelerin aktif oldu�unu gösterir(10). 
VernalKK ve AKK gibi kronik allerjik göz hasta-
lıklarında göz ya�ında IL-4 ve IL-5 sitokinler yük-
sek bulunmu� ve Th2 aktivitesinin predominant 
oldu�u ileri sürülmü�tür.11 Özetle, MAK ve PAK 
reaksiyonlarında konjonktivayı infiltre eden hücre-
ler çokluk sırasına göre mast hücre, eozinofil ve 
nötrofiller iken; DPK, VKK ve AKK reaksiyonla-

rında sırasıyla T hücre, eozinofil, mast hücre ve 
nötrofillerdir.  

Histamin, mast hücre mediatörleri içinde en 
önemlisidir. Bazofillerde de depolanır. Do�rudan 
kan damarlarına ve düz kaslara etki eder. Üç tip 
histamin reseptörü vardır. Gözün yüzeyindeki 
konjonktiva ve korneada sadece H1 ve H2 reseptör 
bulunur. Kornea epitelinde H1 reseptör vardır ve 
aktive olunca saniyeler içinde kalsiyum giri�ine yol 
açarak prostaglandin E2 sentezine neden olur. 
Normalde göz ya�ında histamin 5-15 ng/ml olma-
sına ra�men patolojik durumlarda 100 ng/ml olabi-
lir. Histamin di�er organlarda oldu�u gibi gözde de 
kapiller dilatasyon, artmı� vasküler permeabilite ve 
düz kas kontraksiyonu gibi de�i�ikliklere yol açar. 
�nsanların %50’sinde 240 nmol/ L histaminle 
konjonktivada kızarıklık ve vasküler 
permeabilitede artma olur. Allerjik hastaların 
semptomsuz dönemdeki göz ya�ı histamin düzeyi 
ile allerjik olmayanlarınki aynıdır. Allerjen provo-
kasyonu yapılınca 10 dakika sonra histamin en 
fazla salınır ve 1 saat sonra bazale iner. 

Triptaz sadece her iki tip mast hücresinde sen-
tezlenip depolanan spesifik bir enzimdir. Aktif göz 
allerjilerinde gözya�ında artar. PAF, fosfolipaz A2 
aktivasyonu ile elde edilen fosfolipit yapısında çok 
potent bir mediatördür ve trombosit agregasyonu, 
vasküler geçirgenlik artı�ı, eozinofil ile nötrofil 
kemotaksisi, bronkokonstrüksiyon, bron�ial 
hiperreaktivite ve hipotansiyona neden olur. 
Makrofaj, eozinofil, nötrofil, bazofil, monosit ve 
mast hücrelerden PAF salınır. Allerjik reaksiyon 
sırasında fosfolipaz A2 enzimi hızla aktive olarak 
membran ara�idonik asitlerini serbestle�tirir. 
Ara�idonik asitten, siklooksijenaz enzimiyle 
prostasiklin, prostaglandin (PGD2,PGE2, PGF2α) ve 
tromboksan sentezlenirken; 5-lipoksijenaz enzi-
miyle sulfidopeptid lökotrienler (LTC4, LTD4, 
LTE4) sentezlenir. Konjonktivada PGD2 tanımlan-
mı�tır ve topikal olarak uygulandı�ında gözde 
kemozis, mukoid akıntı, hiperemi ve eozinofil 
infiltrasyonu gösterilmi�tir.12 LTB4 ise potent bir 
eozinofil ve nötrofil kemoatraktanı ve trombosit 
agreganıdır. LTC4, LTD4, ve LTE4 potent 
bronkokonstriktörlerdir. LTD4 ayrıca düz kas 
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kontraksiyonu ve vasküler permeabilitede artı�a  
yol açar. Ancak lökotrienlerin oküler allerjideki 
yerleri tartı�malıdır ve hafif bir katkıları olabilece-
�ini dü�ündüren bulgular vardır.13 

Kronik allerjik konjonktivitlerde lokal ve 
periferik kan lenfositlerindeki sitokinler ölçülmü�-
tür.14 DPK ve AKK’lerde konjonktival lenfositlerin 
IFNγ  ve IL-10 sentezi kandakinden önemli ölçüde 
yüksektir. IL-10 immünoregülatör özelliktedir ve 
makrofajları aktif hale getirir. Ancak DPK’de T 
lenfositler tüm sitokinleri dü�ük düzeyde sentezler. 
VKK’de ise tersine kandaki T hücrelerinin IL-4, 
IL-13 ve IL-5 sentezi konjonktivadakinden fazla-
dır. Vernal konjonktivitli hastaların konjonktival T 
hücre klonlarının büyük bir kısmından IL-4 sentez-
lendi�i ve hiçbirinden interferon-γ  sentezlenmedi-
�i bilinmektedir. VKK’lerdeki T hücreleri Th2 
tipinde sitokin sentezlerler ve IL-5, IL-13’den fazla 
sentezlenir. AKK’lerdeki T lenfositler hem doku 
hem kanda IL-5 ve IL-13 sentezler ve IL-13, IL-
5’den fazladır. IFNγ , Th1 hücrelerden salınır ve 
IL-4 antagonistidir. IL-13 ise T hücrelerden sentez-
lenerek di�er hücrelere etki eder ve fibroblast akti-
vasyonunda yeri olabilir.          

Metz ve arkada�ları,10 DPK, VKK ve 
AKK’lerde in situ hibridizasyonla konjonktival 
sitokinleri çalı�arak, üç tip konjonktivitte de IL-3, 
IL-4, IL-5 sitokin ekspresyonunu gösterdi. AKK’ 
lerdeki IL-2 ve CD3+ T hücreler üzerinde IFNγ  
ekspresyonu, VKK ve DPK’lerden önemli ölçüde 
yüksekti. Bu bulgu, allerjik konjonktivit a�ırla�tık-
ça Th1 benzeri sitokin profiline dönü�üm oldu�unu 
dü�ündürür. VKK biyopsisinden klonlanan T hüc-
relerinin ise Th2 benzeri oldu�u görüldü.15 
DPK’lerde sitokin sentezinin dü�ük düzeyde oldu-
�u; VKK’da ise Th2 tip hücre profiline uyumlu 
olarak IL-5 ve IL-13 sentezinde artı� oldu�u göste-
rildi. AKK’deki T hücreler, IL-5, IL-13, IL-10 ve 
IFN sentezler. Bu sonuç da T hücre sitokin profi-
linde dönü�üm oldu�unu destekler.14 

Fibroblast, epitel hücre, eozinofil ve mast hüc-
releri de kositimülatör molekül eksprese ederek, 
sitokin ve kemokin sentezleyerek inflamasyonda 
önemli rol oynarlar. Sonuç olarak; kronik allerjik 

göz hastalıklarındaki inflamasyonlarda benzer 
hücreler yer alır. Ancak de�i�ik tip allerjik 
konjonktivitlerde yer alan hücreler ve sitokinlerin 
da�ılımında ve miktarlarında farklılıklar vardır. 
Daha ileri çalı�malarla bu hücre ve sitokinlerin 
herbirinin olaydaki rolü ara�tırılmalıdır.   

Allerjik Konjonktivitlerde Klinik  Bulgular 
Allerjik konjonktivitlerin klinik olarak esas i-

�areti ka�ıntıdır. Birlikte göz ya�arması, yanması, 
kızarıklık ve gözlerin arkasında basınç hissi olabi-
lir. Bu �ikayetlerin zamanı ve süresi allerjenle ilgili 
olarak mevsimsel veya yılboyu sürebilir. Kuru ve 
ılık iklim �artlarında �ikayetler artabilir. Serin ve 
nemli iklimlerde polen ve mantar sporları havadan 
daha kolay temizlenir ve yararlı olabilir. 

Göz muayene bulguları bazı vakalarda çok az  
ve hafiftir. Konjonktiva göz kapaklarının içinde 
devam eder ve bu nedenle allerjik göz hastalıkla-
rında göz kapaklarını tersine çevirerek iç yüzeyin 
özellikle incelenmesi gerekir. Konjonktival 
hiperemi, kemozis, göz ve çevresinde ödem görü-
lebilir. Konjonktivanın sütlü veya soluk pembe 
görünümü ödem ve konjonktival damarların 
dilatasyonuna ba�lıdır. Sekresyon berrak veya 
beyazsa akut fazdadır. Kronikle�en olayda 
mukopürülan, kalın, ipliksi akıntı daha sıktır. Göz 
kapaklarında sıklıkla “allerjik  shiner” görülür ve 
deri ile deri altı dokudaki venöz dönü�ün bozulma-
sına ba�lı periorbital hiperpigmentasyon �eklinde-
dir. “Dennie çizgisi” ise alt kapakta ilave belirgin 
bir katlantı olmasıdır ve allerjik konjonktivitlerde 
sıktır. Konjonktivada papillaların olu�ması, kornea 
tutulumu, korneal ülserler, keratokonus ve katarakt 
gibi bulgular VKK, DPK, KK ve AKK gibi kronik 
allerjik konjonktivitlerde görülen göz bulgularıdır. 

Allerjik Konjonktivitlerde Tanı 
Tanıda ilk adım hastalı�ın detaylı ve dikkatli 

olarak öyküsünün alınmasıdır. Allerjik 
konjonktivitleri di�er konjonktivitlerden ayıran en 
önemli semptom gözlerde a�ırı ka�ıntı olmasıdır. 
Hastanın çevresindeki potansiyel allerjen ve tetik-
leyiciler ara�tırılır. Hastada ve ailesinde astım, 
egzema gibi atopik hastalıkların olması önemlidir.  

Fizik incelemede özellikle konjonktiva, korne-
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a, limbus ve göz kapakları incelenmelidir. Allerjik 
olayda sıklıkla tekrarlayan konjonktival ve 
palpebral ödem, üst tarsal konjonktivada hipertrofi 
görülür. Korneal tutulum MAR’da nadirdir. 
Pürülan akıntı, folliküler görünüm allerjik 
konjonktivit dı�ındaki tanıları dü�ündürmelidir. 

Allerjik konjonktivitlerin subgruplarının ayırı-
cı tanısı da temelde klinik olarak yapılır. Öykü ve 
klinik bulgulara ilave olarak bazı durumlarda gö-
zün dı� yüzeyinden örnek alınarak, allerji lehine 
inflamatuar yanıtın ve IgE ba�ımlı mekanizmaları 
destekleyen testlerin yapılması gerekli olabilmek-
tedir. Klinik olarak kesin tanı konamıyorsa çe�itli 
testler yapılır. Konjonktival kazıntıda eozinofil, 
göz ya�ında spesifik IgE, allerji deri testi, göze 
allerjen provokasyonu gibi çe�itli testler uygulana-
bilir.  

Allerjik konjonktivitlerde %20-80 hastada 
konjonktival kazıntıda eozinofil gösterilebilir. 
Eozinofillerin konjonktivanın derininde olması 
nedeni ile her vakada eozinofiller gösterilemez. 
Radyoallergosorbrent test (RAST) ile göz ya�ında 
IgE  ölçülebilir. Deri testleri, yaygın olarak görülen 
a�aç, ot, çayır polenleri, ev tozu akarları ve hayvan 
tüyleri ile uygulanır. Serumdaki antijen spesifik 
IgE ölçümü için kullanılan in vitro testlere göre 
deri testleri daha ucuz, sensitif ve uygulaması ko-
laydır. Deri testlerinin uygulanamadı�ı durumlarda 
sıklıkla in vitro testler önerilir.  

Akut dönemde göz ya�ında yüksek triptaz se-
viyesinin gösterilmesi allerjik konjonktivit tanısın-
da önemlidir. Oküler allerjen provokasyon testi 
daha çok deneysel çalı�malarda kullanılmaktadır. 
Ancak ev tozu akarlarından D. pteronyssinus 
allerjisi olan hastalarda uygulandı�ında sensitivite 
ve spesifisitesi yüksek (sırasıyla %90 ve %100), 
hızlı sonuç veren güvenli bir test oldu�u ve klinikte 
daha yaygın olarak kullanılabilece�i rapor edilmi�-
tir.16 

MAK ve PAK’ler IgE ba�ımlı hipersensitivite 
reaksiyonları ile tam olarak açıklanabilir. Bu ikisi 
arasındaki fark etken allerjenlerle mevsimsel veya 
yıl boyu temasa ba�lıdır. Konjonktival ka�ıntı, 
kızarıklık, �i�me ve akıntı gibi semptom ve bulgu-
lar kısıtlayıcı olmakla birlikte, allerjik 

konjonktivitler genellikle sekel bırakmadan ve 
görme fonksiyonunu bozmadan düzelir. Bu neden-
le hastalık iyi prognozludur ve göz uzmanı tarafın-
dan tedavisi �art de�ildir. Ancak semptomlar bili-
nen allerjen temasları ile açıklanamıyorsa rutin 
allerji testleri ve ilave olarak biyomikroskop mua-
yenesi, konjonktival allerjen provokasyonu, bazen 
de lokal eosinofilinin de�erlendirilmesi gerekebilir. 

Ayırıcı  Tanı 
Allerjik konjonktivitleri kuru göz 

sendromundan (keratokonjonktivitis sikka) ayır-
mak zor olabilir. Her iki durumda da konjonktival 
vazodilasyon, yanma hissi ve aralıklarla tekrarla-
malar görülür. Kuru göz sendromunda gözde ge-
nellikle yabancı cisim hissi olurken, allerjik 
konjonktivitte nadirdir. Kuru göz sendromunda göz 
ya�ı salgısının azalması allerjenlerin gözden atıl-
masını zorla�tırdı�ından allerjik konjonktivite yat-
kınlık artar. Kuru göz tanısında Schirmer testi ve 
“rose bengal” boyama gibi testlerle tanı 
do�rulanabilir.  

Di�er karı�abilen hastalık blefarittir. Blefarit, 
göz kapaklarının ve di�er oküler yapıların 
inflamatuar bir hastalı�ıdır. Blefaritin en önemli 
nedeni meibomian bezinin disfonksiyonudur. Göz 
kapa�ı kenarında stafilokokal enfeksiyon veya 
sebore ile ilgili inflamasyon vardır. Kapak kena-
rında kabuklanma, kepeklenme, eritem, irritasyon 
hissi, köpüklü göz ya�ı gibi bulgular ile tanı konur. 

Enfektif konjonktivitler mevsimsel de�ildir ve 
�ikayetler sabah kalkınca daha fazladır. Gözde 
seröz veya pürülan akıntı olabilir ve palpebra ile 
kirpikler birbirine yapı�mı�tır. Etken sıklıkla 
Neisseria meningitidis, Streptococcus pneumonia, 
Haemophilus influenza, Moraxella, Chlamidia ve 
viruslardır.  

Psöriazisde, %10 vakada oküler tutulum var-
dır. Gözde uveit, kronik blefarit, kuru göz semp-
tomları, simblefaron, trikiazis ve konjonktival 
plaklara yol açabilir. 

Gözdeki pemfigoid veya pemfigus, derideki 
büllöz pemfigoid ile benzer histopatoljik bulgular 
içerir. Tanı biyopside epitelyal bazal membranda 
kompleman ve/veya IgG ve IgA antikorlarının 
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depolanmasının gösterilmesi ile konur. 

Allerjik konjonktivitlerde subgruplar arasında 
ayırıcı tanının yapılması önemlidir. Bu nedenle 
VKK, AKK, KK ve DPK’leri di�erlerinden ayıran 
özellikler a�a�ıdaki bölümlerde daha detaylı olarak 
incelenmi�tir. 

Vernal  Keratokonjonktivit 
Bilateral, etyolojisi genellikle bilinmeyen an-

cak atopi ve çevresel faktörlerle ili�kili olarak or-
taya çıkan, gözün dı�ını tutan kronik inflamatuar 
bir hastalıktır. Vernal KK en çok çocuk ve genç 
eri�kinlerde görülür. Hastalar %60 vakada 11 ile 
20 ya� arasındadır, 3 ya� altı ve 30 ya� üstünde çok 
nadir rastlanır.17 Hastalar en çok gözde ka�ıntı, 
sulanma, fotofobi ve mukoid akıntıdan rahatsızlık 
duyar. Prognoz iyi olmasına ra�men, semptomlar 
ya�amı etkileyecek boyuttadır. Puberteye kadar 
erkeklerde kadınlardan 2-3 kat sık, daha sonra e�it 
sıklıkta görülür. Epizotlar 2-10 yıl aralarla tekrarlar 
ve pubertede genellikle kaybolur. Sıcak, kuru ik-
limlerde ve ilkbaharda vernal KK insidansı artar. 
Bu artı� sıcak ve tropikal iklimdeki polen ve di�er 
allerjenlerin yo�unlu�una sekonder olabilir. Nadi-
ren yıl boyu sürebilir.  

VKK patogenezinde muhtemelen IgE ve IgE 
dı�ı di�er immün mekanizmalar olmak üzere bir-
den fazla mekanizma rol oynar. IgE-ba�ımlı tip 1 
hipersensitivite reaksiyonu sonucu genel semptom-
lar ortaya çıkar. Ço�u hastada veya ailesinde atopi 
öyküsü vardır. Göz ya�ında histamin seviyesinin 
yüksek olması, konjonktivada degranüle olmu� çok 
sayıda mast hücresinin bulunması ve kromolin 
sodyumla olayların önlenebilmesi tip 1 a�ırı duyar-
lılık reaksiyonunun varlı�ını kanıtlar. VKK tanısı 
alan hastalarda histaminaz eksikli�i veya 
disfonksiyonu olabilece�i de gösterildi�inden 
histaminin etkileri uzar ve artar.18 VKK ata�ını 
ba�latan spesifik antijen nadiren gösterilebilirse de 
dikkatli olarak uygulanan prik ve intradermal test-
lerle hastanın duyarlı oldu�u antijenin gösterile-
bilme �ansı artar ve etken allerjenler arasında ev 
tozu akarları önde gelir. Konjonktivanın 
histopatolojik çalı�malarında papillalarda mast 
hücre ve eozinofillerle birlikte mononükleer hücre-
ler, fibroblastlar ve kollajenden olu�mu� kümeler 

görülmesi, olayda tip 1 ve tip 4 (gecikmi� veya 
hücresel) hipersensitivite reaksiyonlarının birlikte 
yer aldı�ının i�aretidir. VKK biyopsilerinde 
subepitelyal mast hücreleri MCT tipindedir ve bu 
da VKK patogenezinde T hücre etkisinin dominant 
oldu�unu dü�ündürür. Mononükleer hücreler 
CD4+ T hücrelerinden, özellikle Th2 den zengin-
dir. 

Klinik bulgularından klasik olanı genelde üst 
tarsal konjonktivada görülen dev papillalardır. 
Ka�ıntı çok belirgindir ve uzun sürer. Gözde 
irritasyon, fotofobi, a�ırı sulanma ve mukus 
salınımı olur. Hastalık palpebrayı, limbusu veya 
her ikisini tutar. Üst palpebral konjonktivada 
poligonal, üstü düz, dev papillalar �elindeki “kaldı-
rım ta�ı” manzarası tipiktir ancak VKK için 
patognomonik de�ildir. Biyomikroskopta 1-8 mm 
çapında papillalar ve ortalarında damarlar görülür. 
Papillaların arasında yapı�kan ipliksi sekresyon 
birikerek psödomembran görünümü verir. Vernal 
konjonktivitlerde  konjonktivada folliküler görün-
tüye hiçbir zaman rastlanmaz. Bazı hastalarda 
korneaskleral limbusun özellikle üst yarısında jela-
tinimsi “limbal nodüller”  görülür. Bu nodüllerin 
üzerinde olu�abilen küçük beyaz  noktalar 
eozinofillerden zengin inflamatuar hücrelerden 
olu�ur ve “Horner-Trantas noktaları” olarak isim-
lendirilir. Korneanın yaygın olarak tutulumu hasta-
lı�ın a�ırlı�ı ile orantılıdır. Palpebral ve miks tip-
lerde kornea tutulumu sıktır. Korneanın üst yarı-
sında punktat gri opasiteler yüzeysel epitelyal 
keratit bulgusudur. Makro erozyonlar korneada 
plak tarzında “shield ülseri” olu�turur. Korneadaki 
bu plaklar nadiren kronikle�ir ve vaskülerize olur. 
VKK sonucunda korneada astigmatizm, 
keratokonus, korneal dejenerasyon gibi de�i�iklik-
ler görülebilir. Stromal keratit, a�ır kornea 
skarla�ması veya pannus formasyonu gibi körlü�e 
neden olabilen de�i�iklikler ise nadirdir. Ayırıcı 
tanıda di�er allerjik konjonktivitler, kimyasal 
konjonktivitler ve trahom akla gelmelidir. 

Patolojisi  proliferatif, hiyalinize ba� doku ar-
tı�ı ile karakterizedir. Konjonktiva içinde goblet 
hücrelerde artma, hipertrofiye olmu� papillalar ve  
üzerlerinde hiperplastik epitelyum göze çarpar. 
Palpebrada 10 kat, bulbusta 30-40 kat olacak �ekil-
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de epitel proliferasyonu olur. Papilla apeksinde 
epitel incelir ve bu bölge nokta �eklinde boya alır. 
Papillanın ortasında damarlar ve damarların çevre-
sinde  artmı� lenfosit, mast hücre, eozinofil ve 
plazma hücrelerinden olu�mu� ödematöz doku 
vardır. Histiyosit ve nötrofillerin aktif fagositozu 
gözlenebilir. Limbal bölgedeki konjonktival epitel 
ve altındaki ba� dokuda görülen hiperplazi ve 
inflamatuar hücre infiltrasyonu jelatinöz nodül 
görünümüne neden olur. Limbal alan üzerinde 
yerle�en Horner-Trantas noktaları eozinofillerden 
zengindir. Korneal de�i�iklikler gözü ka�ımaya ve 
mast hücre ile eozinofillerden salınan toksik kim-
yasal maddelere sekonderdir.  

�mmünohistokimyasal analizlerde CD4+ T 
hücrelerin arttı�ı ve CD4/CD8 oranının tersine 
döndü�ü ve Langerhans hücrelerinin arttı�ı bu-
lunmu�tur.19 

Laboratuar tetkiklere genellikle gerek kalmaz. 
Klasik  VKK olgularında tanı klinik olarak kolay-
lıkla konur. �üpheli durumlarda bazı laboratuar 
testlerden yararlanılır. Allerji testleri atopik  ve 
bazı refrakter olgularda uygulanmalıdır. 
Konjonktival sürüntülerde eozinofil ve eozinofil 
granüllerinin görülmesi allerjik olayın göstergesi-
dir. Konjonktivada eozinofilik infiltrasyonun ol-
ması VKK için sabit bir histopatolojik bulgu-
dur(20). Konjonktival biyopsinin elektron mikros-
kobik incelemesinde mast hücre, bazofil ve 
eozinofiller tanımlanabilir. VKK olgularında mast 
hücrelerinde a�ırı degranülasyon olu�undan ı�ık 
mikroskobunda tanımlanamaz. Böyle �üpheli du-
rumlarda elektron mikroskobi tercih edilerek mast 
hücre ve granüllerinin gösterilmesi önem kazanır. 
VKK’lerde total mast hücre sayısı ve MCT  oranı 
artmı�tır.  

Göz ya�ı incelendi�inde eozinofil, nötrofil ve 
lenfosit görülmesi, artmı� histamin  konsantrasyo-
nu, yüksek total IgE ve spesifik IgE bulunması 
allerji lehine kabul edilir. Triptaz yüksekse olaya 
mast hücresinin karı�tı�ının kesin delilidir. Göz  
ya�ındaki laktoferrin ve lizozim iki önemli prote-
indir ve keratokonjonktivitis sicca’da miktarları 
azalır. VKK ve DPK hastalarında laktoferrin azalır 
ancak lizozim normal kalır.21 

Tedavisi üç çe�ittir; koruyucu önlemler alın-
ması, medikal tedavi ve cerrahi tedavi. Koruyucu 
önlemler olarak, çevredeki allerjen ve irritan mad-
deler uzakla�tırılır. Özellikle refrakter vakalar mut-
laka allerji uzmanı ile birlikte de�erlendirilmelidir. 
So�uk kompresler, gözün kapatılması geçici olarak 
yarar sa�lar. Yumu�ak kontakt lens kullanarak 
korneanın, tarsal konjonktival dokuların 
irritasyonundan korunması mümkündür. Ancak 
uygulama güçlü�ü vardır ve steroidle birlikte kul-
lanıldı�ında enfeksiyona e�ilim artar. Medikal 
tedavi son 20 yılda çok geli�mi�tir. Topikal 
vazokonstriktörler semptomların azalmasına yar-
dımcı olabilir. Antihistaminikler uzun süre kullanı-
lacaklarından topikal olanların içindeki prezervatif-
lere duyarlılık geli�ebilir. Bu nedenle sistemik 
olanlar (terfenadin, astemizol, hidroksizin gibi) 
tercih edilebilir. Kortikosteroidler VKK tedavisi-
nin, özellikle a�ır vakalarda, en etkili ilaçlarıdır. 
Kısa süreli verilip azaltılarak ortalama bir haftada 
kesilmesi sıklıkla uygulanan bir tedavi protokolü-
dür. Steroidlerin, geli�ebilecek komplikasyonlar 
nedeniyle uzun süreli idame tedavisi olarak uygu-
lanması önerilmez. Mast hücresi stabilizerleri  
tedavideki esas ilaçlar olmu�tur. Topikal kromolin 
sodium etkili ve güvenilir bir ilaçtır ve steroid ge-
reksinimini azaltır. Atopik hastalarda allerjik ol-
mayanlara göre daha etkilidir. Akut alevlenmelerde  
etkisi kısıtlı oldu�undan önce steroidlerle 
inflamasyon kontrol altına alınmalı; sonra 
kromolinle koruyucu idame tedavisine geçilmeli-
dir. Aynı gruptan lodoxamide %0.1, VKK tedavi-
sinde konjonktival CD4+ ve CD23+ hücrelerde 
daha fazla azalma yapar ve klinik olarak 
kromolinden daha etkilidir.22,23 Ketorolac, NSAID 
ilaçların  ilkidir  ve MAK tedavisi için FDA onayı 
almı�tır. Topikal mukolitiklerden  “acetyl cysteine” 
(Mukomyst) %10 solüsyonu mukoid akıntının 
atılmasında yararlıdır. Cyclosporin A, mitomycin-
C, sistemik aspirin, indomethacin ve tolmetin teda-
vide denenen di�er ilaçlardır.24,25 �mmünoterapinin 
genellikle yararı olmaz, ama a�ır ve çok duyarlı 
kısıtlı sayıdaki hastada denenebilir. Cerrahi tedavi-
de koter, elektrolizis, tarsektomi ve keratektominin 
yeri vardır. Tarsal konjonktivanın kriyoterapi ile 
düzeltilmesinden sonra rekürrens olabilir. Cerrahi 



 
Ophthalmology Tomaç 

 

T Klin J Med Sci 2004, 24 405

tedavi sonrası kalıcı skar kaçınılmazdır. Her�eyden 
önce hastalı�ın prognozunun genellikle iyi oldu�u 
hatırlanmalı ve iyatrojenik hastalıktan kaçınılmalı-
dır. Geni� bir seri VKK hastasında %6  vakada 
korneal skarla�ma, %2 vakada steroide ba�lı glo-
kom geli�ti�i rapor edilmi�tir.20 Steroidlerin yan 
etkileri gözardı edilmemeli, hastaya bu konuda 
bilgi verilip karara katılması sa�lanmalıdır.         

Atopik  Keratokonjonktivit 
Atopik dermatit ile ilgili olarak, 

hipersensitivite reaksiyonları ile oküler yüzeyde 
ortaya çıkan kronik inflamatuar bir hastalıktır. 
Atopik dermatit olanlarda %25-40 oranında AKK 
görülür ve a�ır vakalarda körlükle sonuçlanabilir.26 
Hastaların ço�unlu�unda ailede atopik dermatit 
öyküsü pozitiftir. Gözlerde bilateral ve simetrik 
olarak, genellikle 30-50 ya� arasında ve sıklıkla 
erkeklerde görülür. Semptomlar karakteristik de-
�ildir ve gözlerde persistan ka�ıntı, sulanma, 
fotofobi ve mukoid akıntı �eklindedir.  

Patogenezi komplekstir ve tam olarak aydınla-
tılamamı�tır. Mast hücre mediatörlerinin lokal 
olarak salınımı AKK semptomlarının ba�lamasına 
neden olur. Daha sonra konjonktivaya 
eozinofillerin gelerek mediatörlerinin salınmasıyla 
epitel harabiyeti ortaya çıkar. Gecikmi� 
hipersensitivite reaksiyonu ile ilgili olarak T lenfo-
sitler bölgede toplanır ve subepitelyal fibrozis ge-
li�mesine katkısı olabilir. Serum IgE kadar belirgin 
olmasa da göz ya�ında da IgE yükselebilir.  

Histopatolojik olarak dört patolojik bulgu sap-
tanır: (1) konjonktival goblet hücresinde artma, (2) 
epitelyal psödotübül olu�umu, (3) epitelde 
eozinofil ve mast hücre invazyonu, (4) substansiya 
propriada belirgin mononükleer, eozinofil ve mast 
hücre infiltrasyonu görülür.27 Konjonktivada CD4+ 
T hücreler, aktive T hücreler, dendritik hücre ve 
makrofaj sayısı artar. Ayrıca konjonktival hücre-
lerde klas II antijen ekspresyonunun olması olayın 
sadece mast hücre kaynaklı olmayıp kompleks 
oldu�una i�aret eder.  

Klinik bulguları genellikle göz kapa�ının akut 
ve kronik atopik dermatiti ile birliktedir. Kapakta  
pigmentasyon artı�ı bazen de solukluk, kalınla�ma, 

likenifikasyon, mukoid eksuda göze çarpar. Göz 
altında “Dennie-Morgan çizgisi” olu�ur. 
Konjonktival tutulum en sık inferior fornix ve 
palpebral konjonktivadadır. Akut dönemde 
konjonktiva ve limbus hiperemiktir, superior ve 
inferior tarsal bölgelerde papiller hipertrofi olur. 
Dev papillaların çapı 1 mm üzerindedir ve üst 
tarsalde daha sıktır. Bazen perilimbal 
konjonktivada jelatinöz papiller reaksiyon ortaya 
çıkar. Korneal komplikasyonlar %75 hastada görü-
lür.28 Punktat epitelyal keratit ve intraepitelyal 
mikrokistler, periferal korneal pannus, 
neovaskülarizasyon, Shield keratiti sıklıkla geli�ir. 
Keratokonus ve korneal astigmatizm, göz kurulu�u 
atopik hastalarda daha sık görülen di�er göz bulgu-
larıdır. Herpes simplex virusu ve Staphylococcus 
aureus bu zeminde kolayca yerle�ebilir ve tedavisi 
güçtür.  

Tedavisi, koruyucu önlemler, medikal tedavi 
ve cerrahi tedavi olarak üç çe�ittir. �rritanların uzak-
la�tırılması, topikal steroidli kremlerin (%0.5-1 
hydrocortisone) dü�ük dozda uygulanması ödem ve 
inflamasyonun azalmasına yardımcı olur. Sistemik 
antihistaminikler veya vazokonstriktörlerle kombine 
edilmi� topikal antihistaminikler ka�ıntı ve sulan-
mayı azaltır. Mast hücre stabilizerleri (lodoxamide, 
nedocromil, tromethamine, kromolin) 2/3 vakada 
yararlıdır. Kromolin sodyum %4 solüsyonu 
profilaksi ve idame tedavisi olarak etkilidir ve 
steroid ihtiyacını azaltır. Oküler lubrikantlar ve suni 
göz ya�ı preparatları kısmen yatı�tırıcı özelliktedir. 
Akut dönemde kısa süreli topikal steroid kullanımı 
sıklıkla gerekebilir. Uzun süreli steroid kullanımı 
yan etkiler nedeni ile önerilmez. “Medrysone” 
(HMS) oftalmik solüsyonu göz içine çok az penetre 
oldu�undan yan etkisi azdır ve tercih edilir. Bazen 
sistemik steroid kullanımı gerekebilir. Enfeksiyon 
yönünden sıkı takip �arttır. Bazı vakalarda topikal 
siklooksijenaz inhibitörleri (suprofen, flurbiprofen) 
denenebilir. Topikal cyclosporin, persistan VKK ve 
AKK hastalarında kullanıldı�ında kısmen yarar 
sa�layabilir.28 Korneanın inceldi�i durumlarda ko-
ruyucu olarak kontakt lens destek sa�layabilir. 
Korneal perforasyonlar keratoplasti ve kornea trans-
plantasyonu ile düzeltilebilir. Tedavide esas amaç 
semptomların sınırlanmasıdır ve bu amaçla çe�itli 
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ilaçlar denenmelidir. 

Kontakt  Konjonktivit 
Kontakt dermatitin konjonktivada görülen �ek-

li olan kontakt konjonktivit, çevresel allerjenlere 
duyarlanma veya irritasyonla ortaya çıkar. Neomi-
sin, atropin, kloramfenikol, fenilefrin, epinefrin, 
penisilin, antazolin gibi çe�itli ilaçlara kar�ı 
sensitize olan T hücrelerle geç tip hücresel a�ırı 
duyarlılık reaksiyonu geli�ir. Topikal anestetiklerle 
çok a�ır reaksiyonlar olabilir. Asitler, bazik veya 
kimyasal maddeler (sabun, deterjan, göz boyaları, 
kozmetikler, lanolin, paraben) daha çok 
irritasyonla kontakt konjonktivite yol açarlar. Göz 
kapaklarında da aynı duyarlanma olaya katılabilir. 
Gözde kemozis, sulu akıntı, eritematöz blefarit 
saptanır. Allerjen ve irritan maddelerin uzakla�tı-
rılması ile tedavi edilir.   

Dev Papiller Konjonktivit 
Gözde bulunan kontakt lens, protez, sutur gibi 

yabancı maddelerle ortaya çıkan konjonktivitlerdir. 
Bazı yazarlar atopi ile DPK arasında ili�ki oldu�u-
nu göstermi�tir.29Yumu�ak lens kullanalarda %1-5, 
sert lens kullananlarda %1 sıklıkta DPK oldu�u 
rapor edilmi�tir.30 Lensin kullanım süresi uzadıkça 
DPK görülme sıklı�ı artar ve sert lenslerde daha 
uzun sürede olu�ur. Göz açıp kapanırken yabancı 
maddenin üst göz kapa�ını mekanik olarak 
travmatize etmesi ile inflamasyon ortaya çıkar. 
Travmayla demyelinize C liflerinin uyarılarak mast 
hücresi degranülasyonuna neden olabilece�i de 
ortaya atılmı�tır. Kontakt lensler üzerindeki depo-
zitlerin travmaya neden oldu�u görülmü�tür. 
Antijenik depozitler olmadan da sadece mekanik 
travmayla olayın geli�ebilece�i bilinmektedir. Ö-
zellikle atopik olmayan ki�ilerde mast hücre 
degranülasyonu IgE dı�ında mekanizmalarla ol-
maktadır. Yumu�ak lenslerdeki mukus, hücresel 
debris ve bakteri gibi depozitlerin temizlenmesi 
zordur. Lensin protein çözücü enzimlerle temiz-
lenmesi lense toleransı arttırır. Dev papiller 
konjonktivitli hastalarda göz ya�ında laktoferrinin 
azalmı� olması bakteri depolanmasını arttırabilir ve 
enfeksiyonu (özellikle Staphylococci) kolayla�tırır.  

Di�er allerjik konjonktivitlerde oldu�u gibi 

DPK’lerde konjonktival epitelde mast hücreleri 
bulunur. DPK olgularında %30 mast hücresi 
degranüle iken, VKK olgularında % 80 mast hüc-
resi degranüle olmu�tur.31 Mast hücreleriyle birlik-
te göz ya�ında yüksek IgE saptanması DPK 
patogenezinde tip 1 a�ırı duyarlılı�ın yer aldı�ını 
gösterir. Epitelyuma göç eden mast hücreleri MCTC  

tipindedir. DPK ve VKK biyopsilerinde makrofaj 
sayısı ve CD4+ T lenfosit infiltrasyonu belirgin 
olarak artmı�tır. Bu T hücreler memory T helper 
(CD45Ro+) karakterindedir. Bu bulgular GPC 
reaksiyonlarında kontakt lens depozitlerine kar�ı 
olu�abilecek gecikmi� tipte hipersensitiviteyi 
desteklemektedir. VKK konjonktivasında 
makroskobik olarak görülebilen ve eozinofilik 
depolanmalara ba�lı geli�en Horner-Trantas nokta-
ları, DPK vakalarında nadirdir. Ancak mikroskobik 
düzeyde konjonktivada bol miktarda eozinofillerin, 
nötrofillerin toplandı�ı görülür. DPK mekanizma-
sında tip 1 ve tip 4 hipersensitivite reaksiyonları  
birlikte yer alır.32 Hücresel infiltrat VKK benzeri-
dir. Farklı yönü DPK biyopsilerinde nötrofillerin 
daha fazla, CD4+ T hücrelerin ise daha az olması-
dır. Eozinofillerin daha az olması DPK olgularında 
korneal tutulumun daha az olmasını açıklayabilir. 
Adhezyon moleküllerinden ICAM-1 ve E-selektin, 
DPK dokusunda yüksek oranda eksprese olur, 
ancak VCAM-1 ekspresyonu kısmidir. Bu bulgular 
da toplanan hücrelerin çe�idi ile de uyumludur.   

Klinik olarak a�ırı ka�ıntı, ipliksi mukoid akın-
tı, kontakt lensi tolere etmede zorluk olur. Üst 
tarsal konjonktivada papillalar görülmesi tipiktir. 
Bu papillalar 1 mm çaptan büyük dev papillalar 
�eklinde olabildi�i gibi 0.3-1 mm arası çapta 
makropapillalar �eklinde de olabilir. 
Konjonktivada hiperemi, ödem, hücre 
infiltrasyonu, papillanın üzerinde epitel erozyonu, 
bazen pitozis olur. Limbus ve kornea muayeneleri 
normaldir. Ayırıcı tanıda AKK, VKK ve bakteriyel 
konjonktivitler akla gelmelidir. 

Tedavisinde, yabancı madde üzerindeki depo-
zitlerin temizlenmesi, yabancı maddeyle temasın 
azaltılması, kontakt lensin tam olarak göze uyması, 
bazı vakalarda lensin tipinin de�i�tirilmesi ve ilaç 
tedavisi yararlıdır. Lensin düzenli olarak sıkça 
temizlenmesi, protein çözücü enzimlerin kullanıl-
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ması, daha sonra durulanması, dezenfekte edilmesi, 
lenslerin sık de�i�tirilmesi, kullanım süresinin 
azaltılması gibi önlemlerle lense tolerans arttırıla-
bilir. Bazen lensin tamamen bırakılması gerekebi-
lir. Yumu�ak lensten sert lense geçilmesi depozit-
leri azaltaca�ı gibi lens yüzeyini küçülterek de 
olumlu etki yapar. Oküler protezler de günlük 
temizlenmelidir. Cam protezler di�erlerine göre 
daha az semptoma yol açaca�ından protezin mad-
desi cama de�i�tirilebilir. Topikal kromolin hafif 
ve orta vakalarda etkilidir. Nedokromil ve 
lodoxamide di�er potent mast hücresi stabize 
edici ilaçlardır. Bu gruptan N-acetyl aspartyl de-
neme a�amasındadır. Suprofen gibi NSAIDs ilaç-
ların kısmen de olsa etkisi olabilir. Topikal 
steroidler etkili olmakla birlikte DPK hastalarında 
komplikasyonları nedeniyle kontrendikedir. An-
cak protezli hastalarda steroid kullanmanın sakın-
cası yoktur. Prognozu genelde iyidir ve 
papillaların düzle�mesiyle semptomlar sekel kal-
madan kaybolur. Çok nadiren hastalık kronikle�e-
bilir. Tekrar lens kullanımı gerekli önlemler alın-
dı�ında genellikle mümkündür.       

Allerjik Konjonktivitlerin  
Genel Tedavi Prensipleri 

Di�er allerjik hastalıklarda oldu�u gibi tedavi 
üç basamaklı olarak uygulanabilmektedir; çevre 
kontrolü, farmakolojik tedavi ve immünoterapi. 
Bazı a�ır VKK ve AKK vakalarında cerrahi tedavi 
gerekebilir. Tedavinin birinci basama�ı hastanın 
çevresinden etken allerjenin uzakla�tırılmasıdır. 
Allerjenin hastanın çevresinden uzakla�tırılması 
herzaman mümkün olmayabilir. Ev içindeki 
allerjenlerin uzakla�tırılması, ev dı�ındakilerden 
daha kolaydır. Ev tozu akarlarının uzakla�tırılması 
için çe�itli yöntemler ve maddeler (benzilbenzoat, 
%3 tannik asit) geli�tirilmi�tir. Küfleri yok etmek 
için fungusidlerle temizlik yapılması, ev içi nemin 
azaltılması önerilir. Evcil hayvan allerjisinde 
bunların ev içinden uzakla�tırılması; 
uzakla�tırılamıyorsa en azından yatak odasından 
uzakla�tırılması ve sık  yıkanması yararlı olabilir. 

Hafif semptomlu hastalarda so�uk kompresler, 
steril salinle irrigasyon ka�ıntıyı azaltabilir. Daha 
a�ır vakalarda ilaç ba�lanması gerekir. 

Farmakoterapi hastalı�ın tipine ve semptomların 
a�ırlı�ına göre planlanır.  

Antihistaminik  ilaçlar sistemik veya topikal 
olarak uygulanır. Gözde esas olarak konjonktiva ve 
kapaklardaki histamin reseptörlerinin blokajını 
sa�layarak etki ederler. Sistemik ilaçların etkisi 
bazı hastalarda kısıtlıdır. Topikal antihistaminikler 
genellikle vazokonstriktörlerle kombine edilir. 
Naphazoline-pheniramine maleat ve naphazoline 
hydrochloride-antazoline phosphate (Vasocon-A) 
kombinasyonları sık kullanılmaktadır. 
Levocabastine (Levsin) potent ve spesifik bir H1 
antihistaminiktir. Hızlı etkir ve etkisi uzun sürer. 
En az kromolin sodyum kadar etkilidir. Topikal 
levocabastine, oral terfenadinden daha etkili 
bulunmu�tur.33 Emedastin di�er bir topikal 
antihistaminiktir ve MAK tedavisinde 
levocabastinden daha etkili olabilir.34 Bazı vaka-
larda H1 ve H2 antihistaminiklerin birlikte veril-
mesi tercih edilebilir.  

Mast hücresi stabilize edici ilaçlar mast hüc-
re mediatörlerini azaltarak veya elimine ederek etki 
eden bir grup ilaçtır. Ancak bunların kesin etki 
mekanizması bilinmemektedir. Bu ilaçlardan 
kromolin grubu ilaçların ilki “disodium 
cromoglycate” (cromolyn sodium) pekçok allerjik 
hastalıkta etkilidir. Nötrofil, eozinofil ve 
monositleri de stabilize eder. Ancak bu etkisi mast 
hücresi üzerindeki etkisine sekonder olabilir. 
Kromolin ayrıca sinir uçlarından substance P ve 
di�er nöropeptidlerin salınımını önler. Allerjen 
provokasyonundan sonra kromolin verildi�inde 
akut konjonktival cevap üzerinde etkisizdir. 
Kromolin oral alındı�ında çok az absorbe olur. 
%2-%4 kromolin, salin içinde (Opticrom) göze 
uygulanır. Gözde yanma batma gibi yan etkiler ilaç 
içindeki prezervatiflere ba�lanır.  

Nedocromil sodium (Tilade) da mast hücre-
sinden mediatör salınımını önler, ancak kesin etki 
mekanizması bilinmemektedir. Eozinofil, nötrofil, 
makrofaj, monosit ve trombositlerin aktivasyonunu 
ve mediatör salımını bloke etti�i bilinmektedir. 
Nedocromil sodium %2 solüsyonu günde 2 kez 
kullanıldı�ında allerjik konjonktivitlerin tedavisin-
de kromolin kadar etkilidir. 
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Lodoxamid (Alomide), di�er bir mast hücre 
stabilizanıdır. Kromolin sodyumdan daha etkilidir 
ve VKK, AKK ve DPK tedavisi için önerilir. 
“Olopatadin hydrochloride” (Patanol) 
antihistaminik ve mast hücre stabilizan etkili 
antiallerjik ilaçlar grubundan yeni bir ilaçtır. En az 
nedokromil ve topikal ketotifen kadar etkilidir.35,36 

Kortikosteroidlerin allerjik hastalıkları suprese 
edici çe�itli etkileri vardır. Hücre içinde steroid ba�-
layan molekülle birlikte nükleusa gider ve 
inflamatasyonla ilgili proteinlerin transkripsiyonunu 
etkilerler. Ayrıca fosfolipaz A2 enzimi inhibisyonu 
ile hücrede uyarı sonrasında mediatör sentezini ön-
lerler. Topikal steroidler mukozadaki mast hücresi 
sayısını azaltır. Steroidler esas olarak geç faz allerjik 
reaksiyonu engeller; erken faz reaksiyona etkisi az-
dır. Topikal steroidler, allerjik konjonktivit tedavi-
sinde çok etkilidir. Ancak çok a�ır vakalar dı�ında 
kullanılınca yan etkileri yararından fazladır. Vernal 
KK ve Atopik KK dı�ındaki di�er dört konjonktivitte 
topikal steroid kullanımı çok nadirdir. Steroid veril-
mesi gereken durumlarda potansiyel a�ır yan etkileri 
nedeni ile oftalmolojist e�li�inde tedavi planlanmalı-
dır. 

Steroidlerin yan etkileri  göz içi basınç artı�ı, ka-
tarakt, yara iyile�mesinde gecikme, herpes simpleks 
keratit, sekonder bakteriyel ve fungal enfeksiyonlar-
dır. Di�er tedavilerin etkili olmadı�ı a�ır vakalarda 
topikal steroidler kullanılmalıdır. Genellikle en az 
potent steroidin kısa süre verilmesi tercih edilir. Ama 
bazı durumlarda potent bir steroidin (dexamethason 
veya %1 prednisolone acetate) çok kısa süre kulla-
nılması daha etkili olabilir. Prednisolone %0.12 , 
günde 2-3 doz uygulandı�ında çok az komplikasyon 
görüldü�ünden tercih edilebilir. Florometolon veya 
medrizon (HMS) az absorbe olan, topikal aktif 
steroidlerdir ve günde 4 kere 1-2 damla kullanıldı-
�ında gözün yüzeysel tabakalarının tedavisinde etki-
lidir. Dexamethazon ve metilprednizolon gibi daha 
fazla absorbe olan steroidlerin göz içi basıncını arttı-
rıcı yan etkileri daha fazladır. Genel olarak allerjik 
konjonktivitlerin tedavisinde sistemik 
kortikosteroidlerden kaçınılmalıdır. Oral deflazocort, 
prednisolone türevidir ve kalsiyum ve glukoz meta-
bolizması üzerindeki yan etkileri di�er steroidlerden 

daha azdır. Konjonktival epiteldeki CD54 ekspres-
yonunu ve geç faz reaksiyonu önemli ölçüde azaltır. 

Steroid dı�ındaki antiinflamatuar ilaçlar 
(NSAIDs), aspirin, indomethacin, ibuprofen gibi 
farklı kimyasal yapıda ilaçlar içeren geni� bir grup-
tur. Antipiretik ve analjezik özellikleri de vardır. 
Bu grup ilaçlar, ara�idonik asitten siklooksijenaz 
enzimi yoluyla prostaglandin, prostasiklin ve 
tromboxanların sentezini önler. Antiinflamatuar 
etkileri nedeniyle steroidlere alternatif olarak kul-
lanılabilirler. Ancak psödoallerjik reaksiyonlara 
yol açabilmeleri kullanımlarını sınırlar. Aspirin 
veya di�er NSAIDs ile astma ata�ı, ürtiker ve 
rinokonjonktivit geli�ebilir. Çok a�ır VKK vakala-
rının aspirinle kontrol altına alındı�ını bildiren 
raporlar vardır.37 Ketorolac tromethamine %0.5 
(Acular), NSAIDs grubundan topikal bir 
siklooksijenaz inhibitörüdür ve günde 4 doz uygu-
lanır. Aynı zamanda mast hücre degranülasyonunu 
azalttı�ı da gösterilmi�tir.38 Akut allerjik 
konjonktivitte semptomları azaltır. Aspirin duyarlı-
lı�ı olan hastalarda güvenirli�i kanıtlanmamı�tır. 
Flurbiprofen %0.03 oftalmik solüsyonu (Ocufen) 
da aynı gruptan topikal etkili bir ilaçtır. Suprofen 
%1 (Profenal), topikal olarak DPK tedavisinde 
kullanılabilir. 

Cyclosporin A, aktive T lenfositleri inhibe 
eden immünosupresif bir ilaçtır. Refrakter VKK 
olgularında %2 solüsyonu denenebilir. 

Lipoksijenaz inhibitörleri oküler allerji teda-
visinde denenmektedir. REV 5901, MK-571, MK-
886 gibi lipoksijenaz yolu inhibitörlerinin gelecek-
te allerjik konjonktivit tedavisinde kullanılabilece-
�i umut edilmektedir.39 

�mmünoterapi, a�ır allerjik 
rinokonjonktivitlerde, çevre ve farmakoterapiye 
yanıt yoksa denenmelidir. Son 25 yılda yapılan 
kontrollü çalı�malarla allerjik hastalıkların 
tedavisinde immünoterapinin etkili oldu�u görül-
mü� ancak immün yanıtı hangi mekanizmalarla 
de�i�tirdi�i kesin olarak aydınlatılamamı�tır. Spe-
sifik IgG ve IgG4 antikorlarının yükselmesi 
“blokan antikor” etkisiyle, allerjenlerin mast hücre 
üzerindeki IgE antikorlarına ba�lanmasını engelle-
yebilir. Ancak spesifik IgG yükselmeden önce 
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allerjik duyarlılık azalmaktadır. IgE sentezinin 
inhibisyonu di�er bir etki mekanizmasıdır. 
Immünoterapi sırasında serum IgE önce artar sonra 
azalır. Ancak klinik düzelme spesifik IgE azalması 
olmadan önce ortaya çıkar. Bu nedenle dikkatler 
immünoterapinin T lenfositler ve antijen prezente 
eden hücreler üzerindeki etkisine çevrilmi�tir. 
�mmünoterapiyle spesifik CD8+ T lenfositler artar, 
ilaveten CD4+ T lenfositlerde Th2’den Th1 hücre-
ye kayma olur. �mmünoterapinin di�er bir etkisi T 
hücre, monosit ve trombositlerden salınan 
histamin-salgılatan faktörlerin sentezini azaltması-
dır. 

Deneysel a�amadaki tedavilerden birisi 
immünostimülatör DNA sekanslarının (ISS veya 
CpG motiflerinin) sistemik veya mukozal uygu-
lanmasıdır. Deneklerde yapılan çalı�malarda, 
MAK’lerde bu tedaviyle Th1 sitokinlerin (IL-12 
gibi) arttı�ı; erken ve geç hipersensitivite reaksi-
yonlarının önlendi�i gösterilmi�tir.40 Benzer �ekil-
de, deneklerde topikal immünoterapi ile kolera 
toxinB ve antijen birlikte verildi�inde, 
immünosupresif etki yaptı�ı, allerjik konjonktivitin 
klinik ve histolojik bulgularının baskılandı�ı 
bildirilmi�tir.41 Gelecekte NO-sentaz (NOS) 
inhibitörlerinin allerjik konjonktivit tedavisinde 
kullanılabilece�ini gösteren bulgular elde edilmek-
tedir.42 
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