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ÖZET

Amaç: Herpetik ön üveitlerin tan›s›nda klinik bulgular›n önemini vurgulamak ve tedavi yak-

lafl›mlar›n› de¤erlendirmek.

Yöntem: 1998-2008 y›llar› aras›nda klini¤imizde herpetik ön üveit tan›s›yla takip edilen 45

hastan›n kay›tlar› retrospektif olarak incelendi. Tan›; kornea tutulum bulgular›n›n olmas›, geçi-

rilmifl veya aktif oküler herpes dermatitinin bulunmas›, kornea tutulumu olmayan hastalarda ay-

n› gözde tekrarlayan tek tarafl› ataklar, diffüz olarak da¤›lm›fl veya lokalize gri renkli orta boy

keratik presipitatlar, iris atrofisi, inflamasyon döneminde akut göz içi bas›nç art›fl› gibi klinik

bulgular›n varl›¤› ile konuldu. 

Bulgular: Yirmidört kad›n, 21 erkek hastan›n yafl ortalamas› 53.4±17.9 (11- 81) y›l, ortalama

takip süreleri 30 ( 12-114 ) ay idi. Tüm hastalarda tek tarafl› tutulum mevcuttu. 35 hastada HSV

üveiti, 10 hastada VZV üveiti saptand›. Tüm hastalarda de¤iflen derecelerde ön kamara inflamas-

yonu ve ince-orta boy keratik presipitatlar, 26 hastada aktif keratit ve/veya kornea skar›, 20 has-

tada lokalize iris atrofisi, 24 hastada inflamasyon döneminde akut göz içi bas›nç art›fl›, 10 hasta-

da posterior sinefli görüldü. Tüm hastalara akut dönemde topikal steroid ve sistemik antiviral te-

davi uyguland›. Yirmialt› hastaya ilave olarak topikal antiviral, 15 hastaya sistemik steroid teda-

visi verildi. Hastalarda son görme keskinli¤i Snellen efleline göre ortalama 2.8 s›ra artt›. ‹ki has-

tada antiglokomatöz ilaçlarla kontrol edilemeyen glokom geliflti ve bu hastalara trabekülektomi

uyguland›. Yirmi hastada rekürrens gözlendi.

Tart›flma: Klinik olarak herpetik ön üveit tan›s› konulabilir. Tüm ön segment yap›lar›nda tek-

rarlayan inflamasyona ra¤men do¤ru tan› ve tedavi yaklafl›m› ile komplikasyonlar ve rekürrens-

ler azalt›labilir.
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SUMMARY

Clinical Diagnosis and Treatment to Patients with Herpetic Anterior Uveitis

Purpose: To emphasize the importance of clinical findings in herpetic anterior uveitis and to
evaluate treatment modalities.

Methods: Files of the 45 patients, who were followed in our clinic due to herpetic anterior
uveitis between 1998-2008 were retrospectively reviewed. The diagnosis was made according
to clinical findings including; active or inactive keratitis, prior or recent herpetic dermatitis. In
cases without clear evidence of recent or preexisting herpetic dermatitis or keratitis; diagnosis
was made according to the presence of medium-sized keratic precipitates in a localized or dif-
fuse pattern, iris atrophy, and elevated intraocular pressure.

Results: There were 24 female and 21 male patients with the mean age of 53.4±17.9 (11- 81)
years and with the mean follow-up of 30 (12-114) months. While 35 of the patients had HSV
uveitis, 10 patients had VZV uveitis. All of the patients had inflammation in the anterior cham-
ber, 26 patients had keratitis (active or inactive), 20 patients had localized iris atrophy, intraoc-
ular pressure was elevated in 24 patients and 10 patients had posterior synechiae. All patients
treated with topical steroid and oral antiviral agents. Topical antiviral therapy were given to the
26 patients and oral steroid therapy were given to the 15 patients. Visual acuity increased to a
mean of 2.8 line according to the Snellen chart. In two patients, trabeculectomy have been per-
formed because of uncontrolled glaucoma, despite maximum antiglaucomatous therapy.
Recurrences occured in 20 patients.

Conclusion: The diagnosis of herpetic anterior uveitis can be made clinically. Despite recur-
rent inflammation may involve in all of the anterior segment structures; complications and
recurrences can be decreased with correct diagnosis and prompt therapy.
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G‹R‹fi

Herpetik ön üveit, herpes simpleks virus (HSV) veya

varisella-zoster virus (VZV) infeksiyonu sonucu meyda-

na gelen ön segment inflamasyonudur. Tüm ön üveitle-

rin  %9’unu oluflturur. ‹nfeksiyöz ön üveitin en s›k sebe-

bidir (1-3). Herpetik infeksiyonlar›n birçok klinik tablo-

ya uyabilen klinik bulgular›n›n olmas› tan› ve tedaviyi

zorlaflt›rmaktad›r. Herpetik üveit,  rekürren inflamasyon

nedeniyle keratit, glokom, katarakt gibi görmeyi tehdit

eden komplikasyonlara neden olabilmektedir.

Bu çal›flman›n amac› herpetik ön üveitlerin tan›s›nda

klinik bulgular›n önemini vurgulamak, tedavi yaklafl›m-

lar›n› de¤erlendirmektir.

YÖNTEM VE GEREÇ 

1998–2008 y›llar› aras›nda klini¤imizde herpetik ön

üveit tan›s›yla takip edilen 45 hastan›n kay›tlar› retros-

pektif olarak incelendi.

Hastalarda herpetik ön üveit tan›s›; tipik kornea tu-

tulum bulgular›n›n olmas›, geçirilmifl veya aktif oküler

herpes zoster dermatitinin bulunmas›, kornea tutulumu

olmayan hastalarda ayn› gözde tekrarlayan tek tarafl›

üveit ataklar›, diffüz olarak da¤›lm›fl veya lokalize ol-

mufl orta boy gri renkli keratik presipitatlar, sektöryel

iris atrofisi ve/veya transillüminasyon defektleri, pu-

pilla distorsiyonu, inflamasyon döneminde akut göz içi

bas›nç art›fl› gibi klinik bulgular›n varl›¤› ile konuldu.

‹mmünsüpresif hastalar ve arka segment tutulumu olan

hastalar çal›flmaya dahil edilmedi.

Oftalmolojik muayenede tüm hastalar›n; Snellen

efleli ile tedavi öncesi ve sonras› görme keskinlik dü-

zeyleri, takipler boyunca göz içi bas›nç de¤erleri, ön

ve arka segment muayene bulgular›, dozlar› ile beraber

ald›¤› topikal ve sistemik tedaviler, tedavi s›ras›nda ge-

liflen üveit rekürrensleri ve komplikasyonlar de¤erlen-

dirildi. 
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BULGULAR

Çal›flmaya dahil edilen 24 kad›n, 21 erkek hastan›n

yafl ortalamas› 53.4 ±17.9 (11- 81) y›ld›. Ortalama takip

süreleri 30 ay ( 12-114 ay) idi. Tüm hastalarda tek taraf-

l› tutulum mevcuttu. 35 hastada (%78) HSV üveiti, 10

hastada (%22) VZV üveiti saptand›.

Tüm hastalarda grade 2–4 aras›nda de¤iflen derece-

lerde ön kamara inflamasyonu ve ince-orta boy keratik

presipitatlar, 10 hastada (%22) posterior sinefli mevcut-

tu. Otuz hasta (%67) akut ön üveit tablosuyla baflvur-

mufltu, kalan 15 hastan›n (%33) rekürren herpetik üveit

oldu¤u tespit edildi. 12 hastada (%27) tabloya diskiform

stromal ödem ve ödem bölgesine lokalize keratik presi-

pitatlar›n bulundu¤u endotelit efllik ediyordu.

Baflvuru s›ras›nda 7 hastada (%15.5) aktif epitelyal

keratit, 7 hastada (%15.5) kornea skar› mevcuttu. Bu

hastalar›n 8’inde korneal duyarl›l›k azalm›flt›. Korneal

duyarl›l›kta azalma tespit edilen 4 hastada HSV üveiti, 4

hastada VZV üveiti tan›s› konulmufltu.

Frontal bölgede veziküller, krutlu lezyonlar ve a¤r›-

n›n ön segment tutulumuna efllik etti¤i 10 hastada herpes

zoster oftalmikus tan›s› konuldu. Bu hastalar›n 6’s›nda

(%13) segmenter iris atrofisi, HSV üveitli hastalar›n ise

14’ünde (%31) pupilla kenar›nda yama tarz›nda iris atro-

fisi mevcuttu.

Yirmidört hastada (%53) akut dönemde göz içi ba-

s›nc›n›n yüksek oldu¤u saptand›. Göz içi bas›nç de¤erle-

ri 22–60 mmhg aras›nda de¤iflmekteydi. Bu hastalar›n

20’si HSV üveiti, 4’ü VZV üveiti tan›s› alm›flt›.

Hastalarda tespit edilen klinik muayene bulgular› ve

oranlar› Tablo 1’de özetlenmifltir.  

Tedavide, herpes simpleks üveiti olan 35 olguda

2x800 mg/gün dozunda oral asiklovir kullan›ld›. Doz,

üveitin aktivasyonuna göre kademeli olarak azalt›ld›.

Herpes zoster üveiti olan 10 olguya 5x800 mg/gün do-

zunda oral asiklovir tedavisi verildi. Bu olgularda cilt

bulgular› iyilefltikten sonra asiklovir dozu 2x800 mg/gü-

ne düflüldü. Tüm hastalarda oral asiklovir tedavisine to-

pikal steroidler kesilene kadar doz azalt›larak devam

edildi. Bu süre 14 hastada ortalama 4 ay, 31 hastada or-

talama 8 ay idi.

Topikal asiklovir tedavisi 26 hastaya günlük 5x1 do-

zunda baflland›. Bu hastalar›n 7’sinde epitelyal keratit,

12’sinde endotelit, 7’sinde korneal skar mevcuttu.  Topi-

kal steroid kullan›m süresince tedaviye devam edildi.

Doz topikal steroide paralel olarak yavafl bir flekilde

azalt›ld›.

Oral steroid tedavisi fliddetli inflamasyonla seyreden

15 hastada kullan›ld›. HSV üveiti olan 11 hastaya 0,8

mg/kg/gün dozunda, VZV üveiti olan 4 hastaya

1mg/kg/gün dozunda baflland›. Ortalama 4–6 haftada ka-

demeli olarak azalt›larak kesildi.

K›rk hastada akut dönemde topikal prednizolon ase-

tat damla kullan›ld›. Günde 8 defa veya 6 defa olarak

baflland›. Herpetik üveiti ile epitelyal keratiti birlikte

olan 7 hastaya lezyonlar kaybolduktan sonra baflland›.

Topikal steroid tedavisi, 14 hastada ortalama 4 ay içinde

kademeli olarak azalt›larak kesildi. 31 hastada ise infla-

masyonu uzun dönem kontrol edebilmek için 4 ay bo-

yunca; 1ay 1x1, 1 ay gün afl›r› 1 damla, 1 ay 3 günde 1

damla, 1 ay 4 günde 1 damla olacak flekilde, düflük doz

topikal steroid tedavisine devam edildi.

Göz içi bas›nc› yüksek olan 24 hastaya topikal anti-

glokomatöz tedavi verildi. Göz içi bas›nc› de¤erleri 30-

60 mmHg aras›nda olan 12 hastaya 2x1 dozunda oral

asetozolamid tedavisi eklendi. Ortalama 2. gün göz içi

bas›nçlar›n›n düflmesi üzerine oral asetozolamid tedavi-

leri kesildi. K›rküç hastada göz içi bas›nc› inflamasyo-

nun da bask›lanmas› ile ortalama 3 gün içinde düflerken

2 hastada antiglokomatöz ilaçlarla kontrol edilemeyen

persistan glokom geliflti ve bu hastalardan birine 7 ay, di-

¤erine 13 ay sonra mitomisin C ile kombine trabekülek-

tomi uyguland›. Cerrahi tedavi sonras› hastalar›n göz içi

bas›nçlar› kontrol alt›na al›nd›. Bu 2 hastadaki ortak

özellik; herpetik üveit tan›s› almadan önce glokom nede-

niyle tedavi edilmeleri, tedavide prostoglandin analogu

kullan›yor olmalar› ve üveitin kronik olmas› sebebiyle

uzun dönem topikal steroid tedavisi almalar› idi. Bu iki

hasta d›fl›nda 2 hasta daha üveit geliflmeden önce pros-

taglandin analogu kullanmaktayd›. Bu 4 hastan›n da her-

petik ön üveit tan›s› almalar› nedeniyle prostaglandin

analog tedavileri kesildi.

Onalt› hastaya posterior sinefli oluflumunu engelle-

mek veya k›rmak ve silier spazm› çözmek için siklople-

jik damla tedavisi verildi.

Klinik Bulgular Say› (%)

Epitelyal keratit 7 (15.5)

Korneal skar 7 (15.5)

Endotelit 12 (27)

Korneal duyarl›l›kta azalma 8 (10)

Akut göz içi bas›nç art›fl› 24 (53)

‹ris atrofisi 20 (45)

Posterior sinefli 10 (22)

Tablo 1. Hastalarda tespit edilen klinik muayene 
bulgular› ve oranlar›
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Hastalarda tedavi s›ras›nda rekürrens s›kl›¤›na bak›l-

d›¤›nda 8 hastada 1 atak/y›l, 11 hastada 2 atak /y›l gelifl-

ti¤i ve bu hastalarda aktivasyonun topikal steroid ve

oral asiklovir dozlar›n›n azalt›lm›fl oldu¤u dönemde

meydana geldi¤i görüldü. Aktivasyon olan bu olgularda

oral asiklovir ve topikal steroid dozu tekrar art›r›larak

inflamasyon kontrol edildi.

Hastalarda tedavi sonras› görme keskinli¤i Snellen

efleline göre ortalama 2.8 s›ra artt›. Bir hastaya katarakt

geliflimi nedeniyle oral asiklovir proflaksisi alt›nda fa-

koemülsifikasyon cerrahisi ve intraoküler lens implan-

tasyonu uyguland› ve görme keskinlik düzeyinde 4 s›ra

art›fl tespit edildi.

TARTIfiMA

Oküler herpetik hastal›¤›n klini¤i, gözdeki tutulum

yerine göre de¤iflmektedir. Blefarit, konjonktivit, skle-

rit, keratit, trabekülit, ön üveit, nekrotizan retinit, koro-

idit ve optik nörit oküler herpeste görülebilen klinik tab-

lolard›r (4).

Herpetik göz hastal›¤›, primer veya rekürren formda

olabilir. Herpetik ön üveit, genellikle herpes virüslerin

reaktivasyonu ile meydana gelir (5). %97 oran›nda tek

tarafl›d›r. Orta veya ciddi formda görülebilir. Ciddi

formlar ön kamarada hemoraji veya hipopyonla birlikte

olabilir. Genellikle keratit ve trabekülit ile birliktedir.

‹zole olarak da görülebilir (6).

Herpetik ön üveitin patogenezi komplekstir. Ön ka-

marada aktif viral replikasyon ve viral antijenlere karfl›

immün reaksiyon ana rolü oynamaktad›r (6). Herpetik

üveitli hastalar›n ön kamara s›v›s›nda viral antijenler ve

viral DNA, elektron mikroskobu ve polimeraz zincir re-

aksiyonu (PCR) ile gösterilmifltir (7, 8)

Herpetik ön üveitte etken olarak HSV’yi, VZV’den

ay›rmak oral antiviral tedavi dozunu ayarlama aç›s›ndan

önemlidir. HSV genellikle genç eriflkinleri etkilerken,

VZV yafll›larda ve immünsüpresif hastalarda s›kt›r. Ol-

gu grubumuzda yafl ortalamas› 53 y›ld› ve immünsüpre-

sif hasta mevcut de¤ildi. Herpes simpleks dermatitinde

veziküller genellikle gruplar olufltururken herpes zoster

dermatitinde veziküller belli bir dermatomal da¤›l›m

gösterirler (9, 10). Olgu grubumuzda 10 hastada herpes

zoster dermatiti ile birlikte ön üveit mevcuttu. Bunun

d›fl›nda e¤er mevcutsa dendritik keratit paterni yol gös-

terici olabilir. HSV keratititinde dendritlerde çok say›da

dallanmalar, belirgin terminal dilatasyonlar görülür.

Lezyon taban› florosein ile, s›n›rlar› rose bengal ile bo-

yan›r. VZV psödodentritleri genellikle hafif elevasyon,

düzensiz dallanmalar ve birkaç terminal dilatasyon gös-

terir. Lezyonlar›n taban› rose bengal ile boyan›r, kenar-

lar›nda florosein göllenir. Korneal duyarl›l›kta derin ve

diffüz azalma VZV lehinedir (9, 10). Çal›flmam›zda 8

hastada korneal duyarl›l›kta azalma oldu¤u saptand›. Bu

hastalar›n 4’ünde HSV üveiti, 4’ünde VZV üveiti tan›s›

konulmufltu.

Herpetik ön üveitte tan›, genellikle klinik bulgulara

dayan›r. Herpetik kapak vezikülleri veya hikayesi, kera-

tit ve/veya keratit skar›n›n varl›¤› tan›y› büyük oranda

destekler. Bu bulgular›n izlenmedi¤i olgularda; ön üve-

itin tek tarafl› oluflu, ayn› gözde tekrar etmesi, lokalize

korneal ödem, korneal duyarl›l›kta azalman›n olmas›,

lokalize veya diffüz da¤›lm›fl orta büyüklükte keratik

presipitatlar›n varl›¤›, intraoküler bas›nçta akut art›fl ve

bu art›fl›n topikal steroidlere cevap vermesi, iris atrofisi

ve pupilla distorsiyonunun varl›¤›, tan›da yol gösterici

kriterlendendir (1, 5, 6).

Van der Lelij A ve ark., keratiti bulunmayan, sektör-

yel iris atrofili ve göz içi bas›nçlar› yüksek olan 31 has-

tan›n herpetik ön üveit ön tan›s› ile aköz humor analizi-

ni yapm›fllar ve etyolojik ajan olarak %83 oran›nda

HSV, %13 oran›nda VZV saptam›fllard›r (11). Bizim ça-

l›flmam›zda ise 45 herpetik üveitli olgunun klinik olarak

35’inde (%78) HSV, 10’unda (%22) VZV oldu¤u düflü-

nüldü. Bu hastalar›n %45’inde iris atrofisi, %53’ünde

göz içi bas›nç art›fl› vard›.

Herpetik ön üveitte göz içi bas›nc›n›n yüksek olma-

s›, trabekülitten veya inflamatuar hücrelerin trabeküler

a¤› t›kamas›na ba¤l› olarak geliflebilir. Bu olgularda ak-

tif inflamasyonun bask›lanmas› ile göz içi bas›nc› düfl-

mektedir. Ancak kronik trabekülite ba¤l› geliflen skar

dokusu, herpetik üveitli olgularda persistan glokoma

neden olabilir (12). Olgular›m›z›n %53’ünde akut dö-

nemde göz içi bas›nc› yüksekti. Aktif inflamasyonun

bask›lanmas› ile göz içi bas›nçlar› kontrol alt›na al›nd›.

‹ki hastada persistan glokom geliflti ve trabekülektomi

uygulanmas› gerekti. Ülkemizden yap›lan bir çal›flmada

herpetik keratoüveit veya herpetik üveite ikincil gloko-

mu olan 31 olgunun 27’sinde göz içi bas›nc› medikal te-

davi ile kontrol alt›na al›n›rken 4 olguda filtran cerrahi

gerekmifltir (13). Glokom nedeniyle prostaglandin ana-

logu kullanan baz› hastalarda sebep-sonuç iliflkisi tam

olarak aç›klanamam›fl olmakla birlikte herpes simpleks

keratit, dermatitinde reaktivasyon oldu¤u bildirilmifltir

(14–16). Hastalar›m›z›n 4’ü herpetik ön üveit tan›s› al-

madan önce glokom nedeniyle prostaglandin analogu

kullanmaktayd›,  4 hastada da bu ilaçlar hemen kesil-

miflti.
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Herpetik üveitte rekürrensin s›k oldu¤u bildirilmek-

tedir (4,5). Miserocchi ve ark. lar›n›n yapt›klar› bir ça-

l›flmada 46 ay boyunca takip edilmifl 64 herpetik üveit

hastas›n›n %71’inde rekürrens görülmüfltür (17). 14 y›l

boyunca takip edilmifl 31 herpetik üveitli olgunun bu-

lundu¤u baflka bir çal›flmada ise rekürrens oran› 1.03/y›l

olarak bulunmufltur. Bizim olgu grubumuzda ortalama

takip süresi 30 ayd› ve 20 hastada (%44) rekürrens gö-

rüldü. Ortalama atak say›s› ise 0.7/y›ld›.  

Erken dönemde herpetik ön üveit, Posner-Schlossman

sendromu ve Fuchs üveiti ile kar›flabilmektedir (18). Pos-

ner-Schlossman sendromu; glokomosiklitik kriz, ince ke-

ratik presipitatlar, dilate pupilla ve göz içi bas›nç yüksek-

li¤i ile karakterizedir, ataklar halinde seyreder ve steroide

iyi cevap verir, posterior sinefli görülmez. Etyolojisi tam

olarak bilinmemekle birlikte anormal vasküler reaktivite,

otonom disregülasyon ve infeksiyon ajanlar›n›n patoge-

nezde rol oynad›¤› düflünülmektedir. ‹nfeksiyon ajanlar›n-

dan HSV ve CMV DNA’s› Posner-Schlossman sendromu

düflünülen baz› olgularda aköz hümörden izole edilmifltir

(19, 20). Fuchs üveitinde; iris atrofisi stromal, herpetik

üveitte tam katt›r, transillüminasyon defektleri Fuchs üve-

itinde radyal, herpetik üveitte sektöryeldir, göz içi bas›n-

c›nda art›fl; geçici trabekülit de¤il, trabekülumda kümüla-

tif hasar nedeniyledir, bundan dolay› topikal steroid ve an-

tiviral tedaviye cevap vermez. ‹lave olarak Fuchs üveitin-

de posterior sinefli gözlenmezken, herpetik üveitte görüle-

bilir (21).

Herpes virüslerden sitomegalovirüs (CMV), kronik

ve tekrarlay›c› ön üveitle birlikte endotelit, göz içi ba-

s›nç art›fl›, iris atrofisi gibi klinik bulgulara sebep olabil-

mesi nedeniyle ay›r›c› tan›da düflünülmesi gereken bir

etkendir (22). Genellikle immünsüpresif bireylerde reti-

nit etkeni olarak karfl›m›za ç›kmaktad›r. Nadiren de im-

münkompetan bireylerde ön üveite neden olabilmekte-

dir. K›rkbefl olgumuz d›fl›nda herpetik üveit olarak dü-

flünülen ve tedaviye ra¤men nüksle giden 2 olgumuzda

ön kamara s›v›s›ndan PCR ile viral DNA analizi yap›ld›

ve etken olarak CMV saptand›. CMV’nin HSV ve VZV

ile çok benzeyen ön üveit tablosu nedeniyle gerekli ol-

gularda ay›r›c› tan› için ön kamara s›v›s›ndan PCR ile

viral DNA analizi yap›lmal›d›r (23).

Herpetik üveitlerde ay›r›c› tan›da di¤er düflünülmesi

gereken hastal›klar üveitle birlikte akut göz içi bas›nç

art›fl› veya keratite neden olabilen Ebstein-Barr virüs,

sifiliz, tüberküloz, sarkoidoz, lepra ve onkoserkaryazis-

dir (24–30).

Herpetik ön üveit tedavisinde kesin bir görüfl birli¤i

olmamas›na karfl›n topikal kortikosteroidler ve berabe-

rinde oral antivirallerin uygulanmas› genel tedavi seçe-

ne¤idir. Oral asiklovir tedavisi HSV üveitinde 2-3x800

mg/gün, VZV üveitinde 5x800 mg/gün dozunda öneril-

mektedir (5). Rodriquez A ve ark. yapt›klar› bir çal›flma-

da herpetik üveitli hastalarda, 12 aydan uzun süre

600–800 mg/gün dozunda oral asiklovir tedavisinin

üveit rekürrensini azaltt›¤› gösterilmifltir (31). Herpetik

göz hastal›¤› çal›flma grubunun çal›flmas›na göre de 12

ay boyunca 800 mg/gün dozunda oral asiklovir tedavi-

si, oküler ve orofasial HSV hastal›¤› rekürrensini azalt-

maktad›r (32). Olgu grubumuzda uzun dönem 800

mg/gün dozunda oral asiklovir tedavisi verildi ve rekür-

rens oran› %44 olarak saptand›. Herpes zoster oftalmi-

kuslu hastalarda; cilt lezyonlar›n›n oluflmas›n› takip

eden 3 gün içinde oral asiklovir tedavisinin bafllanmas›,

ön üveiti de içeren oküler komplikasyonlar›n geliflmesi-

ni ve ciddiyetini azaltmaktad›r (33).

Topikal kortikosteroidler üveiti tedavi etmelerinin

yan›s›ra trabeküler ödemi de azaltarak göz içi bas›nc›n-

da düflmeye neden olurlar. Topikal kortikosteroidlerin

dozu yavaflça azalt›larak kesilmelidir. Baz› hastalarda

inflamasyonun kontrolü için çok uzun süre, çok düflük

dozda topikal steroid kullan›lmas› gerekebilir (1). Re-

kürrensleri önleyebilmek için dikkat edilecek nokta to-

pikal steroid ile antiviral tedaviyi dengede tutmakt›r.

‹nflamasyonun çok yo¤un oldu¤u keratoüveitlerde

doku hasar›n› engellemek için oral steroid tedavisi veri-

lebilir. Ayr›ca oral steroidlerin herpes zosterli olgularda

cilt lezyonlar›n›n iyileflmesini h›zland›rd›¤› gösterilmifl-

tir (34).

Tedavide göz içi bas›nc›n› düflürmede yard›mc› ol-

mak amac›yla antiglokomatöz ajanlar uygulanabilir.

Ancak prostaglandin analoglar› hem üveit tablosunda

fliddetlenmeye yol açabilmeleri hem de herpetik infeksi-

yonun tekrar› olas›l›¤›n› art›rmalar› bak›m›ndan öneril-

memektedir (14–16, 35)  

Klinik olarak herpetik ön üveit tan›s› konulabilir. Cilt

ve kornea bulgusu olmayan olgularda tek tarafl› üveite

efllik eden göz içi bas›nç yüksekli¤i, pupilla distorsiyo-

nu, iris atrofisi, korneal duyarl›l›¤›n azalmas› durumun-

da herpetik üveit ay›r›c› tan›da düflünülmelidir. Gerekli

olgularda PCR ile kesin tan› konulabilir. Topikal steroid

ve oral antiviral uygulama temel tedavi seçene¤idir. Kor-

neal bulgular›n efllik etti¤i hastalarda topikal antiviraller,

inflamasyonun fliddetli oldu¤u olgularda oral steroidler

tedaviye eklenmelidir. Erken tan› ve do¤ru tedavi yakla-

fl›m› ile herpetik üveit kontrol alt›na al›nabilir, rekürrens-

ler ve komplikasyonlar azalt›labilir.
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