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veit immunolojik kökenleri olup tam körlü�e 
kadar gidebilen ve sistemik kompenentleri 
bulunan uveal doku inflamasyonudur. Görme 

keskinli�inde azalma, pupilla �ekil bozuklu�u, kata-
rakt geli�imi ve retina dekolmanının yanı sıra göz içi 
basıncının artması da görülebilen komplikasyonlar 
arasındadır.1,2 Üveitin çe�itli tiplerinde göz içi basıncı 
normal veya normalden dü�ük olabilirse de; üveitli 
her olguda glokom riski mutlaka akla getirilmeli, göz 
içi basıncı ölçümleri düzenli olarak yapılmalıdır.3 
Erken tanı ve uygun tedavi olası komplikasyonların 
geli�mesini önleyebilecektir. 
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Özet 
Üveit, immunolojik kökenleri olan uveal doku inflamas-

yonudur. Üveitin çe�itli tiplerinde göz içi basıncı normal veya 
normalden dü�ük olabilirse de; üveitli her olguda glokom riski 
akılda tutulmalıdır. Üveitte T hücre indüklemesiyle inflamasyon 
bölgesine toplanan polimorfonükleer lökositler ve makrofajlar aköz 
drenajını engeller, ortama salınan ara�idonik asit metabolitleri, 
sitokinler ve serbest oksijen radikallerinin trabeküler endotel üze-
rindeki etkisiyle göz içi basıncı yükselir. Üveit tedavisinde alterna-
tifsiz olan kortikosteroidlerin de en iyi bilinen yan tesiri göz içi 
basıncındaki artı�dır.  

Üveitik glokom tedavisinde glokoma neden olan inflamas-
yonun baskılanması gerekmektedir. Tedavideki amaç açı bölgesinde 
kalıcı yapısal de�i�iklikleri ve optik sinir harabiyetini engellemektir. 
Tedavinin uygun planlanması için üveitin etiyolojisi belirlenmeli ve 
muhtemel patolojik de�i�iklikler hesaplanmalıdır. Beta blokerler, 
adrenerjik agonistler, karbonik anhidraz inhibitörleri ve akut atak-
larda kısa süreli kullanılan hiperosmotik ajanlar üveitik glokomlarda 
tercih edilen ilaçlardır. Tıbbi tedavinin yeterli olmadı�ı durumlarda 
inflamasyonun baskılanmasıyla beraber, laser iridotomi, cerrahi 
iridektomi, trabekülektomi, seton cerrahisi ve diod laser 
siklofotokoagulasyon, siklokriyokoagulasyon gibi siklodestruktif 
tedaviler uygulanabilir. Filtran cerrahi öncesinde inflamasyonun en 
az üç ay süreyle baskılanması gerekmektedir. Özellikle steroide 
ba�lı üveitik glokomlarda tedavi daha da güçle�ebilir. Bu olgularda 
immunosupresif sitotoksik ajanların kullanılması gündeme gelebilir. 
Vakalarda ilave olarak antifibrotik ajanların kullanılması ba�arı 
�ansını arttırabilir. 
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 Abstract 
Uveitis, having an immunologic origin, is the inflammation of 

uveal tissue. In different type of uveitis, the intraocular pressure 
may be in normal levels or decreased, but glaucoma must always be 
considered as a risk. In uveitis,T lymphocytes induce accumulation 
of the polymorphonuclear leukocytes and macrophages which 
prevent the aqueous drainage. Intraocular pressure increases as a 
result of the effects of cytokines, free radicals and arachidonic acid 
metabolites on endothelial cells of trabecular system. This increase 
of the intraocular pressure may also be the main side effect of 
corticosteroids, which are the primary choice in treatment of uveitis. 

To suppress the inflammation is necessary in treatment of 
uveitic glaucomas. The aim of the therapy is to prevent the perma-
nent structural alterations in the site of angle and optical injury. In 
order to plan the therapy of uveitis, the etiology of the uveitis must 
be outlined and the probable pathological changes must be taken 
into consideration. Beta-blockers, adrenergic system agonists and 
carbonic anhydrase inhibitors are the ones, which preferred in the 
therapy. The hyperosmotic agents may also be used in acute attacks 
for a short time period. Laser iridotomy, iridectomy, trabeculec-
tomy, seton surgery and cyclodestructive therapy like diode laser 
cyclophotocoagualtion can be used in cases, which medical therapy 
is not adequate. Inflammation must be controlled for at least three 
months before the filtrating surgery. Treatment may be more diffi-
cult in cases with uveitic glaucomas, which has been formed be-
cause of steroids. In these patients immunosuppressive agents can 
be used and in addition antifibrotic agents can raise the chance of 
success.  
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Tarihçe 
Glokom ile üveit ili�kisi ilk defa 1813 yılında 

Joseph Beer tarafından körlükle seyreden artritik 
iritis olgusunda tanımlanmı�tır.4 Daha sonraki yıl-
larda bu ili�ki Desmans, Weller, MacKenzie tara-
fından da incelenmi�tir. 1857 yılında Albrecht von 
Graefe üveitik glokom olgularında periferik 
iridektomi ile tedavi yoluna giderek yirmi hastalık 
serisini bildirmi�tir.5 1877 yılında Adolph Weber 
üveitte aköz hipersekresyonunun ve aköz yapısın-
daki de�i�ikli�in geli�en glokomdan sorumlu oldu-
�unu öne sürmü�tür.6 Üveitik glokomların da yer 
aldı�ı sekonder glokomların modern sınıflandırma-
sı Priestley Smith tarafından 1891 yılında yapıl-
mı�tır.7 Bu sınıflandırmaya spesifik üveit tipleri 
Fuchs, Posner ve Schlossman tarafından dahil e-
dilmi�tir.8,9 Elliot, 1918 yılında üveit olgularında 
geli�en glokomun aköz kompozisyonundaki de�i-
�ikliklere ve açı bölgesinin inflamatuar hücre ve 
debrislerle kaplanmasına ba�lı oldu�unu belirtmi�-
tir.10 Elliot üveitik glokomların influenza, herpes 
zoster, sifilis ve tüberküloz gibi enfeksiyon hasta-
lıkları ile ilgili oldu�unu dü�ünmü�tür. Son yıllarda 
üveit patogenezinin daha iyi anla�ılabilmesi yeni 
ve etkili tedavi yöntemlerinin kullanılması ile 
üveite ba�lı glokom sıklı�ında azalma görülmü�, 
hastalar daha iyi tedavi edilmi�tir. 

Patogenez 
Hücresel De�i�iklikler:  
Üveitik glokomlar, birçok hücresel ve biyo-

kimyasal mekanizmanın inflamatuar hadiseye e�lik 
etti�i kompleks bir klinik durumdur. T hücreleri 
üveit patogenezinde önemli bir rol oynar.11 Üveit 
hastalarında retina, uvea ve aköz T hücre miktarın-
da artı� görülür. T hücrelerin indüklemesiyle 
inflamasyon bölgesine toplanan polimorfonükleer 
lökositler ve makrofajlar aköz drenajını engeller. 
Ayrıca bu hücrelerin direkt sitotoksik etkileriyle 
ortama ara�idonik asit metabolitleri, sitokinler ve 
serbest oksijen radikalleri salınır. Tüm bu madde-
lerin trabeküler endotel üzerindeki inflamasyonu 
indükleyici etkileriyle göz içi basıncı yükselir. 

Aköz protein miktarı inflamasyonlu gözde 
kan-aköz bariyerinin hasarı ile artı� gösterir.12 
Siliyer epitel yapısının bozulması, prolifere olan 

vasküler yapıların sızdırması, aköz protein mikta-
rının artmasına katkıda bulunur. Aköz protein mik-
tarının artması aköz bo�alımını yava�latır. 

�nflamasyon varlı�ında monosit, makrofaj ve 
lenfositlerden salgılanan interleukin-1 (IL-1), 
interleukin-2 (IL-2), tümör nekroz faktör (TNF), 
fibroblast büyüme faktörü (FGF) gibi sitokinler 
aköz hümör dinami�ine yapımın artması veya bo-
�alımın azalması gibi direkt etkilerde bulunmanın 
yanısıra neovaskularizasyonu ve inflamasyonu 
arttırarak da göz içi basıncını yükseltirler. 
Prostaglandinler vazodilatasyon, miyozis ve 
permeabilite artı�ı gibi oküler inflamasyon bulgu-
larının en önemli sebeplerindendir.13 Prostagland-
inler ayrıca kan aköz bariyerinin bozulmasına kat-
kıda bulunmakta ve uveaskleral yolu aktive ederek 
göziçi basıncını azaltmaktadırlar.14  

�nflamasyonda aköze salınan hidrojen 
peroksid, superoksid gibi serbest radikaller lipid 
peroksidasyonuyla trabeküler a� hasarı yaparak 
göz içi basıncının yükselmesine katkıda bulunur-
lar.15 

Morfolojik De�i�iklikler: 
Üveitlerde aköz dı�a akım direncinde artı� ol-

masına ra�men aköz hümör yapımında azalma 
e�ilimi vardır. Fakat dı�a akım direncinin geli�ti�i 
olgularda kan aköz bariyeri yıkılmı� ise aközün 
a�ırı üretimine ba�lı olarak göziçi basıncı yüksele-
bilir. 

Aköz humörda meydana gelen hücresel de�i-
�iklikler açı bölgesinde morfolojik de�i�ikliklerin 
olu�masına sebep olur. Bu de�i�ikliklerin sonu-
cunda glokom geli�en üveit hastalarının açıları 
açık, kısmen kapalı veya kapalı olabilir. Tekrarla-
yan üveit ataklarında arka ve ön kamara aköz geçi-
�ini engelleyen posterior sine�i ve pupilla bloku 
geli�ebilir. �nflamasyonun etkisiyle aközdeki 
inflamatuar hücreler, fibrin ve hücresel artıklar 
lens ön kapsülü ile iris arka yüzü arasında yapı�ık-
lıkların olu�masına sebep olur. 360 derece gerçek-
le�en sine�i aközün arka kamaradan ön kamaraya 
geçmesini engeller, iris bombe, ön kamara açısının 
sı�la�masına ve akut açı kapanması glokomuna 
sebep olabilir. Bu tarz göziçi basınç yüksekli�i 
özellikle granülomatöz tipte üveitlerde daha sık 
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görülebilir. Aynı yapı�ıklıkların inflamasyonun ve 
neovaskülarizasyonun etkisiyle açı bölgesinde 
olu�ması periferik anterior sine�i (PAS) olarak 
tanımlanır. Trabeküler a�da meydana gelen bu 
yapı�ıklıklar açı morfolojisini bozarak aköz bo�a-
lımını engeller ve göz içi basıncının artmasına 
sebep olur. Üveitik glokomlu her hastada açı böl-
gesinde sekonder açı kapanması yönünde de�i�ik-
lik meydana gelmeyebilir. Açı bölgesi açık olan 
olgularda, trabeküler a�ın inflamatuar hücre ve 
debrisle tıkanması, kan-aköz bariyerinin yıkılması-
na ba�lı prosesus silyaristen aközün a�ırı salınımı, 
inflamatuar presipitatlara ve enflamasyon ürünleri-
ne ba�lı endotel hasarıyla geli�en trabekülit göz içi 
basıncının yükselmesine sebep olabilir. Trabeküler 
a� içindeki veya Sclemm kanalına kom�u lamelle-
rin yüzeyini örten fagositik hücrelerin �i�mesi ve 
ortama salınan serum proteinleri aköz dı�a akımını 
engeller. 16 Üveite sekonder geli�en inflamasyon ve 
ödem sonucunda siliyer cismin öne do�ru yer de-
�i�tirmesi ile de açı kapanması glokomu olguları 
görülebilir. 

Üveit tedavisinde alternatifsiz olan 
kortikosteroidlerin en önemli ve bilinen oküler yan 
etkilerinden birisi göziçi basıncını yükseltmeleri-
dir.17,18 Kortikosteroidlerin göziçi basıncını yüksel-
tici etkileri kullanılan steroidin yapısı, kullanım 
�ekli, süresi ve ki�isel özelliklere ba�lı olarak de�i-
�ir. Topikal uygulanımda göziçi basıncı yükselmesi 
subkonjonktival, subtenon veya retrobulbar gibi 
perioküler uygulamalara göre daha fazladır. 
Kortikosteroidler trabeküler a� ve ön uveal dokuda 
bulunan glukokortikoid reseptörlerini etkileyerek 
trabeküler a�da bulunan glikozaminoglikan mikta-
rını arttırır.19 Glikozaminoglikanların artması doku 
ödemine sebep olur. Prostaglandin sentezinin a-
zalması aköz humörün dı�a akımını engeller. Ayrı-
ca trabeküler endotelyal hücrelerin fagositik 
etkisininin inhibisyonu ve dı�a akımı kolayla�tıran 
PGE2, PGF2 alfa'nın azalması da göziçi basınç 
artı�ına katkıda bulunur. Potent bir steroid kulla-
nımında 1-2 hafta içinde; daha zayıf steroid kulla-
nımında ise 3-4 hafta içerisinde göziçi basıncı yük-
selebilir. Göz içi basıncında kortikosteroid tedavi-
sine ba�landıktan 2-3 hafta sonra yükselme görüle-
bilir ve genellikle steroidler kesildikten sonra 1-4 

hafta içinde normale döner. Son yıllarda difüz di-
yabetik makula ödemi, persistan psödofakik kistoid 
makula ödemi, kronik üveit gibi olgularda 
intravitreal triamcinolone acetonide enjeksiyon 
tedavisi kullanılmaktadır. Enjeksiyon sonrası 
steroid partiküllerinin intravitreal ortamda 6-9 ay 
boyunca kalabildi�i gösterilmi�tir. Bu hastalarda 
sekonder oküler hipertansiyon yanısıra, 
trabekülektomi yapılması gereken sekonder açık 
açılı glokom geli�ti�i de bilinmektedir.20 

Sınıflandırma 
Üveitik glokomun sınıflandırılması Tablo 1'de 

gösterilmi�tir.21 

Klinik Özellikler 
Posner-Sclossman Sendromu 
1948 yılında Posner ve Schlossman tek taraflı 

hafif ön üveit atakları ve belirgin göz içi basınç 
artı�ı ile giden, genç eri�kinlerde görülen tabloyu 
tariflediler.9 Hastaların %41’inde HLA-Bw54 tes-
pit edilmesi glokomasiklitik krizde immunojenik 
faktörlerin de etkili oldu�unu dü�ündürmü�tür. 
Klasik olarak bulanık görme, haloların hissedilme-
siyle ba�layan tablo saatler ve bazen haftalarca 
sürer, bazen ayda veya yılda bir tekrarlarla seyre-
 
 
Tablo 1. Üveitik glokom sınıflandırması. 
 

l. Açı yapısına göre; 
a- Açık açılı glokom 
b- Kapalı açılı glokom 

2. Seyrine göre; 
a- Akut 
b- Kronik 

3. �iddetine göre; 
a-Hipertansif üveitler 
b-Post-inflamatuar glokom 

4. Üveit tipine göre; 
a- Patoloji 

1. Non granülomatöz 
2. Granülomatöz 

b- Etiyoloji 
1. Enfeksiyöz 
2. Otoimmün 
3. Sistemik 
4. �diopatik 
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der. Hafif siliyer kanlanma, pupiller konstriksiyon, 
korneal epitelyal ödem, flare ve pigmente olmayan 
keratik presipitatlarla klini�e yansıyan hastaların 
gonyoskopik muayenelerinde açı bölgesinin açık 
oldu�u, anterior ve posterior sine�ilerin olmadı�ı 
gözlenir. Göziçi basıncı klasik olarak 40-60 mm 
Hg aralı�ındadır. Bu de�er üveit süresince devam 
eder. Ataklar arasında aköz drenajı normale dönüp 
göz içi basıncı dü�se de, ataklar esnasında optik 
sinir ve görme alanı hasarı geli�en hastalar görüle-
bilir. Ataklar esnasında trabeküler a�da 
mononükleer hücre birikimine ba�lı geli�en 
inflamasyonun ve aköz prostoglandin miktarının 
artımıyla aköz yapımının artmasının mevcut göz 
içi basıncının yükselmesinin sebepleri oldu�u dü-
�ünülmektedir. Atakların topikal steroidler ve 
antiglokomatöz ilaçlarla kontrol edilmesine ra�-
men nadiren filtran cerrahi gerektiren hastalar da 
olabilmektedir. 

Fuchs’ Heterokromik Siklitis 
1906 yılında Fuchs ön üveit, heterokromi, ka-

tarakt ve glokom ile seyreden bir tabloyu bildir-
mi�tir.8 Genellikle tek taraflı seyreden hastalık, üç 
ve dördüncü dekaddaki populasyonu etkilemekte, 
erkek ve bayanları e�it sıklıkla tutabilmektedir. 
Supresor T hücre aktivitesinin azalması, korneal 
antijenlere kar�ı antikor geli�imi tablonun 
immunolojik zeminde olu�tu�unu göstermektedir. 
Hafif ve kronik seyirli üveit sonucunda katarakt 
geli�imiyle hastalar görme keskinli�indeki azalma 
ile klini�e yansırlar. Heterokromi hastalı�ın ba�ın-
da görülmese de inflamasyonun devamı halinde 
tabloya e�lik eder. Aköz flare ile birlikte kornea alt 
yarısını tutan stellat keratik presipitatların görül-
mesi, yer yer iris atrofileri ve/veya iris nodüllerinin 
bulunması karakteristiktir. Glokomosiklitik krizin 
aksine ön kamarada açı bölgesinde hemorajiye 
yatkın ince neovaskularizasyon görülmesi tipik-
tir.22 Bu neovaskülarizasyona ra�men açı bölgesin-
de sine�i izlenmez. Göz içi basıncı artı�ı hastalı�ın 
ilerleyen dönemlerinde %13-59 sıklı�ında görüle-
bilir. Glokom üveitin kontrol altına alınmasına 
ra�men devamlılık gösterir. Steroidlere cevap ver-
meyen bu glokom olgularında, antiglokomatöz 
tedavi ve cerrahi tedavi gerekmektedir.  

Herpes Simpleks Üveiti 

Herpes simpleks’e ba�lı diskiform keratit veya 
stromal ülser olgularında trabeküler bölgede mey-
dana gelen inflamasyon, ödem, ve trabeküler a� 
tıkanıklı�ına ba�lı olarak göziçi basıncı yükselebi-
lir. Eri�kin üveitlerinin yakla�ık olarak %5’i herpes 
olgularında görülür. Herpetik keratoüveitlerde 
sekonder glokom %10 oranındadır.21 Diskiform 
herpetik keratit ve nekrotizan stromal keratit olgu-
larında bu oran daha da artmaktadır. Keratit ol-
maksızın, tek taraflı orta boy keratik presipitatlar 
ve göziçi basınç yüksekli�i ile giden hastaların 
önemli bir kısmında etiyoloji Herpes simpleks 
üveitidir. Pupilla kenarında iris atrofisi de tanıda 
yardımcı bulgulardır. 

Karbonik anhidraz inhibitörleri ve beta 
blokörler gibi aköz yapımını baskılayan ajanların 
yanısıra, virüs replikasyonunu engelleyen antiviral 
tedavinin steroidlerle beraber kullanılması göziçi 
basıncının kontrolünü sa�lar. Sikloplejiklerin teda-
viye eklenmesi a�rılı siliyer spazmın çözülmesini 
sa�layacaktır. �nflamasyonun kontrolü ile ortalama 
3-8 hafta içerisinde göziçi basıncı da normale dö-
necektir. %10 olguda göziçi basıncı daha uzun süre 
yüksek seyredebilir. Bu olgularda antiglokomatöz 
tedavinin daha uzun süre devam edilmesi gerekebi-
lir. Glokomun kontrol edilemedi�i ciddi olgularda 
ise antimetabolit uygulamalı filtran cerrahi öneri-
lebilir. 

Herpes Zoster Üveiti 

Herpes zoster trigeminal sinirin özellikle 
nazosiliyer dalını etkiler ise keratit, iridosiklit ve 
sekonder glokom tabloya e�lik edebilir. Trigeminal 
sinirin oftalmik dalının tutulumuyla giden olgular-
da dendritik keratit, stromal keratit, kornea 
sensitivitesinin azalması görülebilir. Üveitle birlik-
te endotelde orta boy keratik presipitatların ve 
irisde kama �eklinde atrofinin bulunması tanıda 
yardımcıdır. Ciddi üveit geli�en olguların yakla�ık 
%11-25’inde glokom da tabloya e�lik eder.24 

Sekonder glokomun tabloya e�lik etti�i hastalarda 
aközün dı�a akımını engelleyen trabekülit, 
trabeküler sistemin inflamatuar hücrelerle tıkanma-
sı patogenezden sorumludur. Herpes zosterli olgu-
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larda inflamasyonun tedavisi için sistemik ve 
topikal asiklovir, topikal sikloplejik ajanlar, aköz 
yapımını baskılayan ilaçlar, zamanını ve yo�unlu-
�unu hastayı yakın takip ederek ayarlayabilece�i-
miz topikal steroidli damlalar kullanılabilir. Aktif 
inflamasyonun oldu�u bu gözlerde tedaviye yanıt 
vermeyen olgularda mitomisin C veya 5-
Fluorourasil ile desteklenmi� filtran cerrahinin 
yapılması gerekmektedir. 

Sarkoidoz 

Sarkoidoz etiyolojisi bilinmeyen, pek çok or-
ganı tutabilen, kronik, granülomatöz bir hastalıktır. 
Göz tutulumu sistemik sarkoidozlu olguların %25-
60’ında izlenmektedir ve genellikle bilateraldir. 
Sarkoidozda en sık görülen göz bulgusu üveittir. 
Genellikle kronik granülomatöz üveit görülürken, 
akut iridosiklit tarzında ataklar da izlenebilir. 
Sarkoidozun seyri esnasında olguların yakla�ık 
%10’unda açık açılı veya açı kapanması glokomu 
görülebilir.25 Kronik üveitin yanı sıra, Schlemm 
kanalının iltihabi hücre ile infiltrasyonu veya kana-
lın granülom veya fibrotik doku ile tıkanması yanı 
sıra, uzun süre kullanılan topikal ve sistemik 
steroidler de açık açılı glokoma neden olabilir. Sık 
üveit ata�ı görülen hastalarda geni� tabanlı 
periferal anterior sine�iler açı kapanması glokom 
sebebidir. Medikal tedaviyle kontrol altına alına-
mayan olgularda seton cerrahisinin uygulanması 
gerekebilir. 

Juvenil Romatoid Artrit 

Juvenil romatoid artrit, 16 ya�ından önce 
ba�layan en az 6 hafta süren, sebebi bilinmeyen 
eklem inflamasyonu ile giden bir hastalıktır. Ol-
gularda e�lik eden üveit, kronik özelli�i ve ço-
cuklarda tedavinin zorlu�u sebebiyle önemlidir. 
Genellikle ataklar %1 prednizolon asetat ile kont-
rol altına alınabilse de gerek hastalı�ın kendisi, 
gerekse de kronik tedaviye ba�lı olarak katarakt 
ve glokom gibi komplikasyonlar görülebilir. 
Glokom özellikle monoartiküler veya 
pausiartiküler eklem tutulumu olan, iridosiklitli 
kız çocuklarında daha sıkça izlenmektedir. Glo-
kom görülme sıklı�ı %14-22 arasında de�i�ebilir. 
Bu olgularda gerek posterior sine�ilere ba�lı 

pupilla blo�u gerekse de inflamasyona ba�lı 
trabeküler sistem hasarı glokom geli�iminde etki-
lidir. Steroide ba�lı glokom geli�en olgularda 
topikal steroidlerin azaltılarak di�er sistemik 
immunosupresiflerin kullanılması uygun olabilir. 
Hastaların yakın takip edilmesi, tedavinin hızlı 
ba�lanması komplikasyonların ortaya çıkmasını 
engeller. Aköz yapımını azaltan ilaçlar öncelikle 
tercih edilmelidir. Tedaviye rezistan olgularda 
trabekülektomi veya modifiye gonyotomi tekni�i 
olan trabekülodiyalizin göziçi basıncının dü�me-
sini sa�ladı�ı bildirilmektedir.26 

Lense Ba�lı Glokom 

Lense ba�lı nedenlerle görülen glokom, 
fakolitik, fakoanaflaktik, psödofakik inflamatuar 
glokom olarak sınıflandırılabilir.27 

Fakolitik Glokom 

Matür katarakt olgularında lensden sızma so-
nucunda geli�en ani ba�langıçlı glokom tipidir. 
Yapılan biyomikroskopik incelemede, hastanın 
genellikle tek gözünde görülen hipermatür kata-
rakt, siliyer enjeksiyon, yo�un aköz flare görülebi-
lir. Ön ve arka kapsülde mikroskopik defektler 
görülebilir. Göziçi basıncını azaltmak için aköz 
yapımını azaltan ajanların yanısıra inflamasyonu 
baskılayan topikal kortikosteroidlerin de kullanıl-
ması gerekmektedir. Göziçi basıncı dü�ürülen has-
talarda katarakt cerrahisi glokom ata�ının tekrarını 
engelleyecektir. 

Fakoanafilaktik Glokom 

Travma veya cerrahiye ba�lı olarak lens kap-
sül hasarı sonucunda meydana gelen inflamatuar 
reaksiyon göziçi basıncının yükselmesine sebep 
olabilir. Lens proteinlerine kar�ı immun toleransın 
kaybolması sonucunda geli�ir. Ön kamarada bazen 
hipopyon olu�umuna bile sebebiyet verebilen ciddi 
aköz reaksiyon, korneada keratik presipitatlar, ön 
veya arka yapı�ıklıklar görülebilir. Lens artıkları 
ve protein birikimi sonucunda trabeküler a�ın tı-
kanması göziçi basıncını yükseltir. Tedavide göziçi 
basıncının dü�ürülerek kontrol altına alınması son-
rasında tüm lens materyallerinin ortamdan uzakla�-
tırılması gerekmektedir. 
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Psödofakik �nflamatuar Glokom 

Katarakt cerrahisi veya Nd Yag laser arka 
kapsülotomi sonrası ortaya çıkan kortikal bakiyele-
rin trabeküler sistemi tıkamasıyla ortaya çıkan 
glokom tipidir. Kortikal bakiyenin miktarı 
inflamasyonun �iddetini ve göziçi basınç yüksekli-
�ini etkiler. Açıda lens kalıntılarının bulundu�u, 
kortikal bakiyelerin hareketli oldu�u olgularda 
geli�en kornea ödemine ba�lı olarak görme ciddi 
düzeyde etkilenebilir. Lens partiküllerinin küçük 
oldu�u vakalarda bakiyelerin absorbe olmasını 
bekleyerek aköz yapımını azaltan antiglokomatöz 
ilaçların, topikal steroidlerin ve sikloplejik ajanla-
rın kullanılması uygundur. E�er lens partikülleri 
absorbe olamayacak kadar büyük veya yo�un ise 
cerrahi olarak uzakla�tırılması gerekebilir. 

Tedavi 
Üveitik glokomlarda ilk tedavi prensibi gloko-

ma neden olan inflamasyonun baskılanmasıdır.28 
Tedavideki amaç açı bölgesinde kalıcı yapısal de�i-
�iklikleri ve optik sinir harabiyetini engellemektir. 
Üveitli hastada sekonder glokomun erken tanısı ve 
uygun tedavisi hastanın görsel prognuzunu arttıra-
caktır. Tedavinin uygun planlanması için üveitin 
etiyolojisi belirlenmeli ve muhtemel patolojik de�i-
�iklikler hesaplanmalıdır. Üveite sekonder glokom 
tedavisinde, primer glokoma oranla daha büyük 
zorluklarla kar�ıla�ılmaktadır. Anti-inflamatuar 
tedavi ve beraberinde kullanılan midriyatik ajanlar, 
ön ve arka sine�ilerin, pupiller blo�un geli�mesini 
engellemektedir. Anti-inflamatuar tedavinin yeterli 
olmadı�ı durumlarda, spesifik antiglokomatöz teda-
vi ve hatta cerrahi tedavi gündeme gelebilir. Göz içi 
basıncı kontrolü için ilk seçenek aköz humör yapı-
mını azaltan ajanlardır. Beta blokerler, adrenerjik 
agonistler, karbonik anhidraz inhibitörleri ve atak-
larda kısa süreli kullanılan hiperosmotik ajanlar 
üveitik glokomlarda tercih edilen ilaçlardır. 
Posterior sine�i olu�umunu hızlandırdı�ı, silyer 
spazma yol açtı�ı ve kan-aköz bariyerini tahrip etti-
�i için miyotik ajanlardan ve inflamasyonla birlikte 
paradoksik olarak göziçi basıncında artı� yaptı�ı için 
latanoprosttan kaçınılmalıdır. Steroide ba�lı göziçi 
basınç yüksekli�i olan hastalarda inflamasyonun 

kontrolü için göziçi basıncını yükseltici etkisi daha 
dü�ük olan rimeksolon veya %0.2 loteprednol 
etabonate tercih edilebilir.  

Aktif inflamasyonlu gözlerde intraoküler cerra-
hi yapılmaması gerekmektedir. Tıbbi tedavinin ye-
terli olmadı�ı durumlarda inflamasyonun baskılan-
masıyla beraber, laser iridotomi, cerrahi iridektomi, 
trabekülektomi, seton cerrahisi ve diod laser 
siklofotokoagulasyon, siklokriyokoagulasyon gibi 
siklodestruktif tedaviler uygulanabilir.29-32 Pupilla 
blo�unun sebep oldu�u açı kapanması glokomunda 
laser iridotomi ve bu yöntemin ba�arısız oldu�u 
kornea ödeminin bulundu�u durumlarda cerrahi 
iridektomi planlanmalıdır. Açı kapanması glokomu-
nun e�lik etti�i bir olguda laser iridotomi uygulan-
ması cerrahi iridektomiden daha güvenlidir. Laser 
iridotomi i�lemi için post-laser inflamasyonun daha 
az olması sebebiyle Nd-YAG laser argon lasere 
tercih edilmeli, açılan ostiumların kapanabilece�i 
dü�üncesiyle birden fazla ve geni� iridotomilerin 
açılması gerekmektedir. Post-laser dönemde hastalar 
normalden daha sık takip edilmelidir. Argon laser 
trabeküloplasti inflamasyonu arttırması ve ek göziçi 
basıncı yapması sebebiyle tercih edilmemelidir. 
Siklokriyoterapi fitizis, makula ödemi, üveit artı�ı 
gibi yüksek komplikasyonlarından dolayı di�er 
glokom tiplerinde oldu�u gibi üveitik glokomlarda 
da son sırada tercih edilmelidir. Bu olgularda 
transskleral diod laser siklofotokoagulasyon daha 
güvenli bir tedavi yöntemidir. Üveitik glokomlarda, 
kullanılan ilaçların etkisiyle konjonktival yapılarda-
ki de�i�iklikler, fibroblast, lenfosit ve makrofaj 
miktarının artması filtran cerrahilerin ba�arısız olma 
ihtimalini arttırabilir. Bu olgularda adjuvan olarak 
fibroblast proliferasyonunu inhibe dererek etki 
gösteren 5-Fluorourasil ve mitomisin gibi antime-
tabolitlerin kullanılması fibröz doku olu�umunu 
engelleyerek ba�arı oranını yükseltecek, daha sonra 
gerekecek cerrahi giri�im sayısını da azaltacaktır. 
Ancak bu ilaçların kullanımına ba�lı blebit, 
hipotoni, kornea toksisitesi, katarakt progresyonu 
gibi muhtemel komplikasyonların da dikkatli takip 
edilmesi gerekir.33 

Filtran cerrahi öncesi inflamasyonun en az üç 
ay süreyle baskılanması gerekmektedir. Bir hafta 
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öncesinden topikal ve sistemik steroidlerin kulla-
nılması ve cerrahi esnasında depo steroidlerin 
cerrahi bölgesinden uzak enjeksiyonu, 
postoperatif dönemde inflamasyonun yakın iz-
lenmesiyle topikal ve sistemik steroidlerin dozu-
nun ayarlanması cerrahi ba�arının artmasını sa�-
lar. Özellikle steroide ba�lı üveitik glokomlarda 
tedavi daha da güçle�ebilir. Bu olgularda 
immunsupresif sitotoksik ajanların kullanılması 
gündeme gelebilir.  

Sentetik drenaj cihazları ön kamara ile 
ekstraoküler subkonjonktival sahanın arasındaki 
açıklı�ı sa�lamak amacıyla kullanılabilirler. Bu 
amaçla Molteno, Baerveldt, Krupin-Denver implant-
ları geli�tirilmi�tir. �mplantın ön kamaraya yerle�tiri-
len tüp kısmı aköz humörü post-ekvatoryal bölgede-
ki episkleral plak yüzeyine ta�ır. Aköz humör orbital 
kapillerler ve lenfatik damarlar aracılı�ı ile drene 
olur. Üveite sekonder glokomlarda Molteno implantı 
uygulanan olguların %79’unda implantların 5 yıl 
boyunca çalı�tı�ı gözlemlenmi�tir.34 Vakalarda ilave 
olarak antifibrotik ajanların kullanılması ba�arı �an-
sını arttırabilir. Postopertif hifema ve fibrinöz üveit, 
tüpün tıkanmasına sebep olan komplikasyonlardır. 
A�ırı filtrasyon ve hipotoni, katarakt geli�imi, tüp 
migrasyonu ve enfeksiyonlar da görülebilecek 
komplikasyonlar arasında sayılabilir. 
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