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Ö Z E T 

Burada sklera ve episkleranın inflamatuar bir hastalığı olan sklerit ve episkleritlerin tam yöntemleri, kliniği, tedavisinde
ki yeni gelişmeler, puşe metil prednizofûn tedavisi ve takipte büyük kolaylıklar sağlayan sklerit skorlama sistemi tartışıl
mıştır. 
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SUMMARY 
SCLERITIS AND EPISCLERITIS 
In this article we discussed about the signs, symptoms, the new developments at the therapy of scleritis and 

episclerits; especialy, pulse methyl prednisolone treatment and scleritis scoring system. 
Key Wo rds : Scleritis, Episcleritis, Pulse methyl prednisolone 

Turk J Ophthalmol 1994, 3: 62-70 

Giriş 
Skiera kollajenden oluşan ve tendona benzeyen 

elastik bir dokudur. Dolayısıyla kollajeni etkileyen kronik 
granülomatöz ve destrüktif hastalıklardan etkilenir. 
Skleranın, dam arlanması az olduğundan, inflamasyona 
cevap verebilmek için, her iki yanında bulunan damar
sal kılıflara, episkleraya ihtiyacı vardır . Bu yüzden skie
rai inflamasyon daima episklerit ile beraberdir. 

Skleritler klinik ve morfolojik olarak İki şekilde sı
nıflandırılır. 

Kl in ik Sınıf landırma 

A) Episkleritler 

1) Basit 

2) Nodüler 

B) Skleritler 

1) Ön skleritler 

a) Diffüz 
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b) Nodüler 

c) Nekrotizan 

i) Çevresel inflamasyon bulguları ile beraber 

ii) Çevresel inflamasyon bulguları olmaksızın 

(Skleromalasi Perforans) 

Morfolojik Sınıflandırma 

1) Travma ve kimyasal hasar 

2) İnflamasyonlar 

a) Enfektif 

—Tüberküloz 

—Sifiliz 

—Toksoplazmozis 

—Histoplazmozis 

—Herpes simpleks 

—Herpes zoster 

—Kabakulak 

—O-fever 

—Lepra 
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b) Granütomatöz 

—Orbital granülom 

—Vogt-Koyanagi-Harada Sendromu 

—Sempatik oftalmi 

—Romatoid artrit (RÂ) 

—Sistemik lupus eritematozis (SLE) 

—Ânkilozan spondilit 

—Psöriatik artrit 

—Reiter hastalığı 

—Ülseratif kolit 

—Relapsing polikondrit 

-—Crohn hastalığı 

—Behçet hastalığı 

— Poliarteritıs nodoza (PAN) 

—Hipersensitivite vasküliti 

—Wegener granülomatozis 

—Dev hücreli arterit 

—Henoch-schöniein purpurası 

—Eritema nodozum 

3) Diğer nedenler 

—Gut hastalığı 

—Porfiri 

—Tirotoksikoz 

—Hipertansiyon 

—Rozasea 

—Kontak! dermatıt (1-3) 

Sklera ve Episklera Anatomisi 
Sklera 22 mm çapında, gözün 4/5'ini kaplayan, 

önde kornea arkada optik sinirle birleşen, intraoküler 
içeriğin korunmasında rol oynayan, sert koruyucu bir kı
lıftır. Kalınlığı arkada 1 mm, ekvatorda 0.5 mm, önde 
0.8 mm, rektus kaslarının yapışma bölgelerinde 0.3 
mm'dır. 

Yukarıdan aşağıya doğru — Episklera 
— Skleral stroma 
— Lamina fuska olmak üzere 

üç kısmı vardır. 

Dıştan konjonktiva ve tenon kapsülü ile çevrilidir (4). 

V a s k ü l e r Yapı 
Ön segmenti 3 vasküler tabaka kaplar. Ön ve ar

ka silier arterden dal alırlar. Görünen damarlar genelde 
verilerdir. 

1) Konjonktival pleksus: En yüzeye l vaskü le r 
pleksustur. Alt tabakalar üzerinde rahatça kayar. İnfla-
masyon varsa parlak kırmızı görülür. Konjonktiva tutulu
mu sadece nekrotizan skleritte, eğer episklera konjonk-
tivaya yapışmışsa ortaya çıkar. Bu yapışma muhteme
len iki doku arası damar proliferasyonu sonucu meyda
na gelir. 

2) Yüzeyel episklera! pleksus: Tenon kapsülünün 
parietal katında radial uzanan damarlardır. Konjonktiva 
sklera arası uzaklığın üst 1/4 kısmında yer alır. Kon
jonktiva damarları kadar olmasa bile yine de derin ta
bakalar üzerinde kaydırılabilir. Episkleritte maksimum 
konjesyon buradadır, inflame olunca pembe görülür. 
Limbusta konjonktiva ve derin episkleral pleksus da
marları ile anastomoz yapar. 

3) Derin episkeral pleksus: Tenon kapsülünün vi-
seral katında yer alır. Harekat etmez. Skleritte maksi
mum konjesyon buradadır. İnflame ise mavi kırmızı gö
rülür. İnflame olmayan gözde bu tabaka hemen he
men hiç görülemez. 1/1000'lik adrenalin veya %10'luk 
fenilefrin kullanarak konjonktival ve yüzel episkleral da
marların konstriksiyonu ile bu tabakanın kolayca görül
mesi sağlanır (1 -3,5). 

Sklcritli ve Episklcritli 
Hastalara Yaklaşım 
1) Hikaye 

2) Fizik muayene 

3) Göz muayenesi: Gün ışığında muayene çok 
önemlidir. Renk değişiklikleri ödem, incelme, en iyi 
böyle anlaşılır. 

Biomikroskop ile sklera ve episklera tutulumunun 
derinliğini anlamak ödemin ve inflamasyonun en çok 
hangi katta olduğunu görmek, ön segmentteki iltihabı 
reaksiyonu incelemek önemlidir. 

Damarlardaki konjesyon ve avasküler damarlar, 
en iyi biomikroskobun kırmızısız (yeşil) ışığı ile değer
lendirilir. 

4) Laboratuvar tetkikleri: Özel l ik le immünolo j ik 
hastalıklara yöneliktir. 

— Hemoglobin 

— Beyaz küre 

— Sedimentasyon 

— Serum ürik asit 

— Sitiliz 

— Plazma proteinleri ve immünoglobinler 

— Antinükleer antijen (ANA) 

— LE hücresi 

— Kompleman tayini 

-~ DNA, an ti DNA 

— A S O 

— Radyografi: E l , ayak, sakroiliak, göğüs filmleri 

— Oküler elektrodiagnostik testler: Ciddi nekroti
zan ve arka skleritlerde başlangıçta elektriksel yanıtlar
da dramatik bir düşüş varken iyileşirken düzelme olur 
(3). 

— Anterior segment flöresein anjiografisi: Bu me-
tod ile tedavilerinde önemli farklar olan nekrotizan skle-
ritlerin diffüz ve nodüler skleritlerden objektif olarak ay
rılması sağanır (5-7). 
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Nekrotizan skleritte gö rü len venüler oklüzyon, bu
nu diğerlerinden ayırır. 

Skleromalasi Perfo< <>-fa (SMP) vasküler yapıda 
total oklüzyon olduğu için tatmin edici bir anjio yapmak 
zordur. 

— Fundus flöresein anjiografisi: Arka skleritlerde 
yardımcıdır (8). 

— Ultrason: Arka skleritlerdeki en faydalı «tkiktir. 

Arka kutupta düzleşme, sklerada kalın* ..s<na, ret-
robulber ödem görülür (Retrobulber ödem muık siniri 
de çevreliyorsa T sign adı verilir). Bu bulguiaı orbital 
psödotümör ve akut periskleritte de vardır. 

5) Bilgisayarlı beyin tomografisi (BBT) 

Sklerada irregüler pürüzlü kalınlaşma, retrobulber 
ödem, dilate optik sinir kılıfları görülür. 

Metastaz, kitle, vasküler anomali ayırıcı tanısında 
önemlidir (9). 

6) Radyoaktif fosfor (P32) tutulumu: (+) veya (-) 
olabilir. Çeşitli çalışmalarda değişik sonuçlar alınmıştır. 
Ancak koroideal tümör ayırıcı tanısında yararlıdır. 

7) Ohmic direnç: Gözün elektriksel direncinin, 
sklera proteoglikanlarının değişimi sonucu değişmesin
den hareket edilerek geliştirilmiştir. Direnç sklera has
talığında azalır. Yaygın bir metod değildir (3). 

8) Skleral biopsi: Skleritte kontrendikedir. Perfo-
rasyona yol açabilir. Ancak tanıda büyük zorluklarla 
karşılaşılmışsa denenebilir. 

9) Diğer. KDH'larına yönelik olarak artroskopi, si-
novial sıvı incelemesi, kas biopsisi vb. yapılabilir. 

Episkleritler 
Episklerit benign, genelde kendiliğinden iyileşen, 

sık nüksler gösteren episkleranın inflamatuar bir hasta
lığıdır. Erkek ve kadınlarda eşit olarak rastlanır. Bazı 
serilerde kadınlarda daha sık olduğu görülmektedir. En 
sık interpalpebral aralığı tutar. %40 bilateraldir. Basit 
%80, nodüler %20 olmak üzere iki tipi vardır. 

Çocuklarda pek rastlanmaz. Genelde 20-50 yaş 
arası görülür. 40 yaşlarında sıklaşır. Patolojisinde etyo-
lojisini aydınlatacak herhangi bir bulgu yoktur. Nodül-
lerde mononükleer lenfositler ve eozinofiller görülür. 

Hastaların %30'unda ek bir sistemik hastalık var
dır. Diğerlerinde tüm etyolojik araştırmalar sonuçsuz ka
lır. 

Hastaların %12'sinde astım hikayesi vardır (2). 
%11 hastada subkonjonktival ürik asit kristalleri görülür 
ama diagnostik değildir, normalde de olabilir. Gut has
talığı %7 görülür. Bu hastalarda ataklar genelde perio-
dik olarak ortaya çıkar, bahar aylarında daha sıktır, psi
kolojik baskılar atakları arttırır. 

Atakları periyodik olarak ortaya çıkmayan hastalar
da sitiliz, romatoid artrit, tüberküloz, herpes simpleks, 
herpes zoster düşünülmesi gerekir. Bunlarda ataklar 

daha uzun sürer ancak şiddeti periyodik olanlara göre 
daha azdır. 

Romatoid artritlilerin %0.17'sinde episklerit görülür. 
Episkleritlilerin %5'i romatoid artritlidir. Bunlar genelde 
diffüz tiptir ve unilateralite sıktır. 

Episklerit kural olarak sklerite dönüşmez. Bu kura
la bir tek herpes zoster uymaz. Herpes zoster erken 
veziküler evrede episklerit yapar, iki üç ay sonra nodü
ler episklerite dönüşür (1,3,4,10). 

Semptomlar 

Kızarıklık: Basit episkleritte akuttur, bir iki dakika
da artar. Nodüler episkleritte ise tedrici gelişir, gelişimi 
bir iki gün sürer. 

Lakr imasyon-Foto fob i : Beklenmez. Varsa ya tanı 
yanlıştır, ya da olay ciddidir. 

Ağr ı : %50 görülür. Çok rahatsız edici değildir. Has
sasiyet olarak tarif edilir. Alın ve çeneye yayılabilir. 

Kl inik 

Basi t episkler i t : %70 lokalize %30 diffüz kızarık
lık vardır. Episkleral damarlarda konjesyon vardır, an
cak damarlar normal radial pozisyonlarını kaybetme
miştir. 

Renk kiremit kırmızısından hafif kızarıklığa kadar 
değişebilir, hiçbir zaman mavimsi renk gözlenmez. 
Episklerada diffüz ödem vardır. EpiskSerada biomikros-
kobun yeşil ışığı ile sarı görülen depozitler olabilir. Göz 
%35 dokunmaya hassastır. 

Nodüler episkleri t : Basit episkleritin tersine ödem 
ve infiltrasyon lokalizedir. Episklerada genişlemiş da
marlarla çevrili sklera üzerinde kayabilen nodul vardır. 
Gene lde 2-3 mm çapında tek bir nodul va rsa da 
değişik boyutlarda birden fazla nodüle de rastlanabilir. 
Bazı yazarlar nodüllerin KDH'larında daha sık görül
düğünü söylerler (3). Aynı yerde tekrarlayan nodüller 
sklerayı inceltebilir. Sklerada damarlar normaldir. Epis-
klera damarları tedavi sonucunda eski haline döner. 

Episkler i t ler in Kompl ikasyonlar ı 

Episkleritte %15 oranında komplikasyona rastlanır. 
Genellikle önemsizdir. 

1) Keratit: %15 hastada ciddi olmayan minimal 
kornea değişiklikleri görülebilir. 

2) Üveit: %7 

3) Glokom: Episkleral inflamasyona bağlı göz içi 
basıncı yükselmez. Lokal steroide bağlı olabilir. 

4) Sklera incelmesi: Aynı yerde nüksler yapan 
episkleritte %9 oranında sklera incelmesi görülebilir. 
Herpes zoster episkleritinde sıktır. 

Skleritler 
Skleranın ağır, hasar verici inflamatuar bir hastalığı

dır. Görme kaybından bulbus perforasyonuna kadar so
nuçlar doğurabilir. Göz hastalıklarının %0.08'ini oluştu
rur. Hastalık tuttuğu bölgeye göre, ön ve arka olmak 
üzere ikiye ayrılır. 
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Ön skleritter %95 

1) Diffüz ön sklerit %40 

2) Nodüler ön sklerit %40 

3) Nekrotizan sklerit 

i) Çevresel inflamasyon bulguları ile beraber %10 

ii) Çevresel inflamasyon bulguları olmaksızın (sk-
leromalazi perforans) %5 

Arka skleritler or ta lama %5 (Gerçek yüzdenin 
%20'lerin üzerinde olduğu sanılıyor) (%2-12) oranında 
görülür. 40-60 yaş arasında sıktır. Kadınlarda, erkek
lere göre 1.5 kat f az l a görülür. %50 bilateral görülür. 
Bu oran, RA ve KDH'larında %80'e çıkar. Bilateral tu
tulum, hastaların yarısında ardışık (1-3 ay) olarak or
taya çıkarken diğerlerinde, 5 veya daha fazla yıl sonra 
ortaya çıkabilir. Arka skleritli hastalarda bilateral tutu
lum daha düşüktür. 

Etyoloji 
Hastalarda, sklerit ve episklerite ailesel bir yatkın

lık vardır, HLA'da bir özellik yoktur. 

%50 hastada ek bir sistemik hastalığa rastlanabilir. 
Skleromalasi perforanslı olguların tümüne yakın bir kıs
mında etyolojik bir sebep bulunurken arka skleritli olgu
larda bu oran çok düşüktür. Romatoid artrit en sık 
sklerit sebebidir. Bunun yanında kollajen doku hasta
lıkları, otoimmün hastalıklar, herpes zoster sıklıkla skle
rit yapan nedenler arasında sayılabilir. 

Skler i t in Patogenezi 

Skleritte tip 3 (immün kompleks) allerjik reaksiyo
nun rol oynadığı düşünülür. Son yıllarda yapılan ça
lışmalar idyopatik vakalarda tip 4 (hücresel tip) allerjik 
reaksiyonu ön plana çıkartmıştır. Ayrıca alfa-1 antitrip-
sin eksinliğinin de immün mekanizmalarda rol oynaya
bileceğinden bahsedilmektedir. 

Arka skleritin düşük oranlarda görülmesine ne
den olarak önde perforan damarların fazla olması 
öne sürülmüş, ancak sonradan yapılan çalışmalarda 
ön ve arka skleranın beslenmesinde bir fark buluna
mamıştır. 

Ön skleritin sık görülmesinde bugün iki nedenden 
bahsedilir: 

1) Kompleman l(C I) (Klasik yolu başlatır) önde 
çok olduğu için immün kompleksler önde daha rahat 
oluşur. 

2) Ön silier arter damarlarını arterit daha sık tut
tuğu için ön sklerit daha sık ortaya çıkar deniyor (11-
13). 

Patoloji 

Temel patoloji vaskülittir Kronik granülomütöz inf
lamasyon vardır. Tipik histolojik görünüm skleral fibril-
lerin total çözünmesi ve granülasyon dokusuyla yer 
değiştirmesi ile birlikte görünen santral fibronoid nek
rozdur. 

Semptomlar 

Kızarıklık: Tedrici olarak ortaya çıkar, inflamasyo-
nun ciddiyeti ile uyum göstermez. SMP 'da hiç olmaya
bilir. Kabaca belirgin, ateş kırmızısı veya mavi kırmızı 
renkte olabilir. Kızarıklık gençlerde episkleral doku fazla 
olduğu için daha barizdir. 

Lakrimasyon: %20 görülür. Nekrotizan ve arka 
skleritte %50 görülür. 

Fotofobi: %15 görülür. Nekrotizan skleritte bu 
oran %70'e kadar çıkar. Arka skleritte beklenmez. 

Fotofobi ve lakrimasyor; keratitin olmasıyla veya 
derecesiyle korrele değildir. 

Ağrı: %60 hastada ciddi pulsatil derin bir ağrı var
dır. Gözde lokalize olabilir. %40 oranında orbitaya, alı
na, çeneye yayılabilir (Trigeminal sinir ile). Akşam 
başlar, geceyarısı en yüksek seviyeye çıkar. Analjezi
klere cevap vermez. Enükleasyon sebeb i olabi l i r . 
S M P ' d a çok nadirdir, nekrotizan skleritte en fazladır. 
Arka sklerit ve nekrotizan skleritte yayılıcı karakterde 
ağrı fazladır. Ayırıcı tanıda migren, sinüzit, orbital tümör 
düşünülmelidir. 

Klinik 

A) Ön Skleritler 

1) Nodüler sklerit: Nodüler sklerit 40-60 yaş arası 
sık görülür. Nodüler episklerite benzer ancak nodul 
skleradan kaynaklanmıştır. Nodul hareket etmez. %40 
birden fazla nodul vardır. En sık interpalpebral böl
gede, limbusun 2-3 mm uzağında bulunur. Büyük no-
düller ekvatora, küçük nodülier limbusa daha yakındır. 
Nodul koyu kırmızıdır, beraberinde %20 oranında ön 
segmenti total tutan diffüz episklerit bulunur. Konjonkti-
vada hafif konjesyon, derin damarlarda yer değiştirme 
olabilir. %60 dokunmayla ağrılıdır. 

2) Diffüz ön sklerit: Skleritlerin en benign tipidir. 
35-65 yaş arasında sıktır. %60 skleranın lokalize bir 
bölümünü tutarken, %40 tüm ön segmenti tutar. Göz 
%55 ağrılıdır. 

3) Nekrotizan sklerit: 

a) İn f lamasyon ile beraber : K ron ik leşme ve 
komplikasyon oranı en yüksek sklerit tipidir. Genelde 
kadınları tutar. 40 yaşta pik yapar. Hastalık giderek ar
tan (2-3 gün) ağrıyla birlikte, mavi kırmızı bir göz ile 
başlar, inflamasyon iki yöne doğru yayılır ve periferde 
merkeze göre daha fazladır. Limbus tutulumu nadirdir. 
Hasta bölgede damarlarda akut konjesyon vardır. Skle
ra incelir, altından koroid görülür. %30 erken evrede 
sklerayı örten episkleral doku ve skleral ödemin komşu 
bölgesinde avasküler alan vardır. Eğer bu evrede teda
viye başlanırsa nekrozu önlemek mümkündür. 

Sklera incelmesi, göz içi basıncı 40 mmHg'nin ü-
zerine çıkana kadar, stafiloma yol açmaz. 

65 



OFTALMOLOJİ • MART 1994 • CİLT 3 • SAYI 1 

Eğer hastalık kontrol altına alınmazsa nekrotik böl
geler ektaziye dönüşecek şekilde absorbe olur v e y a 
sekestreler gelişir. Ektazı küçük ise burayı kollajen ör
ter, büyük ise konjonktıva veya episklera altında üvea 
görülür. Defekt estetik nedenlerle sklera greftiyle örtüle
bilir. 

b) Skleromalasi perforans (inflamasyon olmaksı
zın): Sadece kadınlarda görülür. 35-75 yaş arası sıktır 
(ortalama 50 yaş). % 4 6 hastada romatoid artrit vardır. 
Patolojisi inflamasyonlu tipe benzerken, klinikte derin 
farklar vardır. Hemen tüm semptomların olmamasıyla 
karakterizedir. Aylar sonra sklera episklera örtüsü
nü kaybeder ve sarı beyaz nekrotik alanlar ortaya çı
kar. Episkleranın kaybı göze porselen görünümü verir. 
İnflamatuar değişiklikler minimaldir, reaktif ödem yok
tur. 

% 4 0 hastada olay birden fazla bölgede başlar. 
SMP 'da , nekrotizan skleritten farklı olarak, nekrotik do
ku bir kere ortadan kalktıktan sonra küçük perfo-
rasyonlar bile güçlükle iyileşir. Gözde ağrı olmaz. Göz 
içi basıncı artsa bile stafilom olmaz. Perforasyon bir 
travma olmadıkça çok nadirdir. Patolojik örneklerdeki 
perforasyonlar genelde enükleasyon sırasında oluşur. 

S M P ' d a hastalık asemptomatikse ve komplikasyon 
yoksa tedavi gereksizdir (14). 

B) Arka Skleritler 

Arka sklerit skleranın ora-serratanın gerisindeki 
norma l anotomiy i b o z a b i l e c e k c idd i l ik te kompl i -
kasyonlara yol açabilen inflamasyonudur. %2-12 (ort. 
%5) oranında görüldüğü söylensede gerçek yüzdenin 
%20'lerin çok üzerinde olduğu düşünülür. Enükleasyon 
yapılan skleritli gözlerin patolojik incelemesinde arka 
sklerit oranı %40-60'lara çıkar. 

% 10-30 bilateraldir. Kadınlarda erkeklerin birbuçuk 
katı fazla görülür. Genelde 35 yaş üzerinde (12-77 
yaş) ortalama 47-49 yaşlarında ortaya çıkar. Kadınlar 
bu hastalığa erkeklere göre daha geç yaşlarda yakala
nırlar. 

Ortalama %50 hastada ön ve arka sklerit beraber 
başlar. %20 hastada arka olarak (bunların yarısında 
hiç ön sklerit gelişmez), %30 hastada ön sklerit (orta
lama 2 yıl sonra arka sklerit gelişir) olarak başlar. 

%30-40 hastada ek sistemik hastalık vardır. En 
sık romatoid artrit görülür (8,15,16). 

Semptomlar 

1) Ağrı: %90 görülür. Sıklıkla ön segment tutulu
mu ile orantılıdır. Çocukta ağrı görülmeyebilir. Ağrının 
nedeni, tenonit, tenon kapsülü veya optik sinir kılıfları
nın gerilmesi, sklerayı delen sinirlerin harabı olabilir. 

2) Görme keskinliğinin azalması: Hastalarda %80 
oranında görme keskinliğinde azalma olabilir. Görme 
tashih ile düzelmiyorsa, eksadatif retina dekolmanı: op
tik nevrit, kistik maküla ödemi düşünülür. Ayrıca gözün 

arka kılıflarındaki kalınlaşma ve ödem bulbusun aksiyel 
uzunluğunu azaltır, hastanın myopisinde azalma, hiper
metrop i sinde artma crtaya çıkar. Eğer retina ve makula 
fonksiyonları normalse görme tashih ile düzelir. 

3) Fotofobi: %9 

4) Diplopi: %9 (myozite bağlıdır.) 

Bulgular 

Ön segment : Kemosis, proptosis (maksimum 5 
mm), kapak ödemi, myozite bağlı göz hareketlerinde kı
sıtlılık gözde hassasiyet, üveit, koroid dekolmanı ile bir
likte ön kamara daralması, glokom olabilir. 

Fundus : Disk ödemi, koroid katlantı ları, ret ina 
striaları, seröz retina dekolmanı, maküla ödemi, subreti-
nal kitle, anüler koroid dekolmanı, intraretinal depozit
ler, pigment epitel dekolmanı olabilir. 

Skleri t ler in Kompl ikasyonlar ı 

Hastaların %60'ında sklerıte bağlı komplikasyon 
görülebilir. 

1) Sklerada incelme: %35 görülür. Sk le ra gün 
ışığında mavi renkle görülür. Nekrotizan skleritlerde. ö-
zellikle SMP' ta sıktır. 

2) Keratlt: %30 görü lü r . Gözde ka rak te r i s t i k 
değişikliklere neden olur. Bunlar görüldüğü zaman has
tanın geçmişte sklerit geçirdiği anlaşılabilir. 

— Akut stromal keratit 

— Sklerozan keratit 

— Limbal guttering (oluklanma) 

— Keratolizis tarzında olabilir. 

3) Üveit: Hastada üveit bulunması büyük olasılıkla 
arka sklerit lehinedir. %30 hastada ön üveit, %10 has
tada arka üveit görülür. 

4) Glokom: %10-12 hastada görülür. Arka skle-
ritte nadirdir. Nedenleri şunlardır: 1) Trabeküler siste
min ön kamaradaki hücreler tarafından tıkanması. 2) 
Periferik ön sinesi, 3) Vaskülit sonucu kılıflanma nede
ni ile episkleral damarlarda ve Schlemm kanalında ba
sınç yükselmesi, 4) Steroid kullanımına ikincil 5) Arka 
skleritte siliokoroideal efüzyon, iris-lens diaframını öne 
iterek açı kapanması glokomu yapabilir. Hemen hepsi 
cerrahi gerekmeksizin tıbbi tedavi ile kontrol edilebilir 

5) Katarakt: %7 görülür. Genellikle üveitik birlikte
dir. Ka ta rak t ame l i ya t ı s o n u c u h a s t a l a r d a y a r a 
iyileşmesi normaldir. 

Sklerit ve Episkleritlerin 
Tedavisi ve Prognozu 
Sklerit ve episkleritlerin tedavisinde ek bir klinik 

hastalığın klinik ve laboratuvar olarak araştırılması çok 
önemlidir. Çünkü hastalıklar fatal bir hastalığın ilk 
semptomları olarak karşımıza çıkabilir. Ayrıca, bazı du
rumlarda, ek sistemik hastalığın tedavisi sklerit veya 
episklerit için yeterli tedaviyi sağlayabilir. 
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Episkleritlerin Tedavisi 
Episklerit kendi kendine iyileşebilen bîr hastalıktır. 

Basit episkleritlerin %50'sı tedavisiz ilk haftada iyileşir, 
3 haftada tamamen düzelir. Tedavi iyileşmeyi hızlandı
rır. Nodüler episkleritte lokal tedavinin yeri daha fazla
dır. 

Lokal Tedavi 

İlk seçenektir. Aşağıdaki üç ilaçtan biri seçilir. 

1) Prednizolon damla: %0.5. 24 saat, saat başı 
birer damla, sonra 4 gün boyunca 3x1 kulla
nılır. Ani kesilmez, nüksü olur. 

2) Oks i f enbu tazon (Tander i l dm %10). Atak 
boyunca ve atak yatıştıktan sonra bir hafta da
ha 4x1 kullanılır. 

3) Betametazon (Bestnesil %1 dm). Atak boyun
ca 4x1, atak yatışınca bir hafta daha devam 
edilir. 

Eğer hasta lokal tedav iye c e v a p ve rm iyo rsa 
sistemik tedaviye gerek vardır. 

S is temik Tedavi 

Sistemik tedavi verilirken lokal tedavi kesilmez. 

1) Oksifenbutazon (Tanderil tb). 4 gün veya ce
vap alınana kadar 6x100 mg kullanılır. Sonra 
hastalık kontrol altına alınana kadar 4x100 mg 
devam edilir. 

İndometazin (Endol 25 mg kapsül-100 mg su-
pozituvar ve İndosid-R 75 mg kapsül). Bölün
müş dozlarda 100 mg/gün başlanır, cevap alı
nırsa 75 mg/gün dozu ile devam edilir. 
Bu iki ilaç birbiri ile ve prednizolon ile eşit et
kilidirler. Birine cevap alınmazsa diğerinden ce
vap alınabil ir. Nüks ve rebound görülmez. 
Azaltarak kesmeye gerek yoktur. Bu yüzden 
steroide tercih edilirler (Tanderilin USA'da kul
lanımı yasaktır). 

2) Kortikosteroidler: Nadiren non-steroid antiinf-
lamatuarlara cevap yoksa kısa bir dönem için 
sterokf •'eritebilir. 60 mg prednizolon ile başla
nır. Hastalık gerilemeye başlayınca hızla azaltı
larak bir ay içinde kesilir. 

Prognoz 

Episklerit, hastaya rahatsızlık versede, tamamen 
iyileşebilen benign bir hastalıktır. Basit episklerit 2-3 
haftada iyileşirken, nodüler skleritın iyileşmesi bazen 2 
ayı bulabilir. %65 nüks beklenir. Nüksler ilk 6 yıl içinde 
sıktır. Nüksler; %45 aynı gözde, %5 diğer gözde, %30 
her iki gözde aynı anda, %20 her iki gözde değişik za
manlarda ortaya çıkar (1,2). 

Skieritin Tedavisi 
Skleritlerin gerçek ve etkin tedavisi sistemiktir. Lo

kal tedavi hastaya geçici bir rahatlık sağlar. Ağrının or
tadan kalkması tedaviye cevap alın ğının ilk belirtisidir 
1,17). 

Lokal Steroidler-Antiinflamatuarlar 

Hastalığın derinliği ve ciddiyeti nedeniyle lokal te
davi etkisizdir. Hastaya geçici rahatlık verir ancak has
talığı kontrol edemez. Hafif inflamasyonda, ağrı az İse, 
ciddi ataklar arasında remisyonun sürdürülmesi için sis
temik tedaviye ek olarak hastaya sübjektif rahatlama 
sağlamak için kullanılabilir. Prednizolon, betametazon, 
oksifenbutozon %10 verilebilir. 

Aspirin: Ağrı için 4x600 mg verilebilir. Romatoid 
hastalıklarda çok etkin olduğu halde skleritlerde etkisiz
dir. 

Oksifenbutazon (Tanderil): 100 mg x 6 ağrı ge
çene kadar veya 4 gün daha sonra 100 mg x 4 tüm 
semptomlar ortadan kalktıktan 1 hafta sonrasına kadar 
kullanılır. 

Flurbiprofen: 300 mg/gün başlanır. Cevap yoksa 
indometazine geçilir. 

indometazin (Endol 25 mg kapsül, 100 mg süpo-
zituvar) ( İndometaz in 75 mg retard kapsül ) : 100 
mg/gün başlanır (4x25 mg), tedaviye cevap alınınca 75 
mg/gün (3x25 mg) devam edilir. Tüm semptomlar dü
zeldikten sonra, 7 gün daha kullanılır. 

Sistemik Steroidler 

Oral veya intravenöz kullanılırlar. Oral tedaviyi ta
lere edemiyen hastalara retrobulber steroid yapılabilir. 
Kesinlikle subkonjonktival kullanılmazlar. Bu tarz veriliş 
sklerada nekrogranülomatöz reaksiyon yaparak incel
meye neden olur. 

Eğer sklerlt non-steroid antiinflamatuarlara cevap 
vermiyorsa, nekrotizan hastalık ilerleme gösteriyorsa, 
episkleral avasküler bir bölge beliriyorsa sistemik ste
roid tedavisine geçilir. 

Normalde steroid iyileşme işlemini inhibe eder, 
ancak granülomatöz olay başlayınca yeni kol lajen 
oluşumunu arttırır. 

Prednizolon: (Godelton 5 mg tablet) Tedaviye 80-
100 mg/gün ile başlanır. Skleromalasi perforansta 250 
mg/gün kullanılabilir. Cevap varsa 24-48 saat içinde 
ağrı düzelir, belirtilerde gerileme olur. Bir hafta sonra 
doz azaltılmaya başlanır, günlük 10-20 mg düşülür, 
hastalığın durumuna göre yavaşça kesilir. 

Prednizolon 21-stearoylglycolate: (Sistosone 
0.63 mg tablet) (ABD'nde kullanılmaz) Prednizo lana 
cevap vermeyen veya talere edemeyen hastalarda kul
lanılır. Prednizolona üstündür ancak bu üstünlüğün ne
deni b i l inmez. Tedav iye S is tosone ile 4x2 tb/gün 
başlanır, cevap alındıktan sonra yavaşça 1x2 tb/gün 
idame doza düşülür. İdame doza indikten sonra, teda
viye bir non-steroid antiinflamatuar ajan eklenir. 

Steroidler çok yavaş kesilirler. Eğer hastalık doz 
düşürülürken tekrar alevlenirse ilaç dozu daha önce 
olayı baskılayan doza çıkartılır. 
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Kortikosterpidler ve non-steroid antiinflamatuarlar 
prostaglandin sentezini inhibe ederler. Bu inhibisyon 
sentezin değişik basamaklarında olur. 

Fosfolipidler Arakidonik asit Prostaglandinler 
Fosfolipaz Siklooksijenaz 

(Kortikosteroid (non-steroid antiinflamatuar 
inh. eder) inh. eder) 

Bu yüzden, bu iki ilaç, birbirinin antiinflamatuar et
kisini artırır. Özellikle nodüler ve diffüz skleritte, korti
kosteroid ve non-steroid antiinflamatuarlar tek tek yük
sek dozda tolere edilemediği veya hastalığın kontrol altı
na alınamadığı durumlarda daha toksik etkileri olan im-
münosüpresif ilaçlara geçmeden, kombine olarak daha 
düşük dozlarda birlikte kullanılabilirler. 

İn t ravenöz puşe met i lp redn izo lon : (Prednol L 
40 mg-250 mg ampul) Yüksek doz kortikosteroid teda
visi etkin olmakla beraber yan etkilerinin yüksek olması 
nedeni ile her hastada kullanılamamaktadır. Bunun ye
rine yan etkileri azaltmak amacıyla kullanılan gün aşırı 
tedavi üzerinde durulmaktadır. Bu tedavi ile ciddi siste-
mik immün hastalıklarda düşük yan etki ile yüksek 
başarı elde edilmektedir. 

intravenöz puşe metilprednizolon kullanım şekli: 1 
gram metilprednizolon 20 mg %0.5'lik NaCI içinde 15-
30 dk'da puşe intravenöz verilir. Hasta enjeksiyon son
rası 30 dakika gözlenir ve 10 dakikada bir kan basıncı 
takibi yapılır. 

Bu doz 1. hafta 3 kez tekrarlanır sonra 3 hafta 
500 mg/hafta, 3 hafta 250 mg/hafta verilir. Sonra 125 
mg/hafta'lık idame doza geçilir. 

Bu sırada, hastalık tekrar alevlenirse, son dozun 
iki katına çıkılır ve aynı şekilde azaltmaya devam edilir. 
İdame doz kesi l i rken, 25 mg/ay azaltı larak kesil ir, 
idame doza inerken veya ilacı keserken ortaya çıkan 
alevlenmeler tedaviye immünsüpresifler veya oral ste-
roidler eklenerek azaltılmaya çalışılır. 

Yan etkiler nadirdir. En sık ağızda geçici metalik 
tat ve enjeksiyonu takiben 24 saat içinde depresyon, 
ajitasyon görülür. Nadiren, kan basıncı, kan şekeri yük
selmesi, cushingoid etki, kilo artışı (2 kg üzeri) olabilir. 
An af taksi, epilepsi, ani ölüm (çok nadir) olabilir. 

Kortikosteroid Kullanım 
Metodlarının Karşılaştırılması 

Metod Avantaj Dezavantaj 

Günlük oral oral sık yan etki 
ucuz yüksek enfeksiyon riski 

doz esnekliği bariz adrenal süpresyon 
Günaşırı oral oral etkinlik düşük 

ucuz 
yan etki düşük 

intravenöz düşük yan etki yüksek fiyat 
hızlı etki vasküler giriş zorunluluğu 

akut yan etki riski 

immünosüpres i f le r 

Eğer skleritler steroidlerle kontrol altına alınamaz
sa, tedaviye immünosüpresifler eklenir. Ancak immünü-
süpresiflerin fatal komplıkasyonları olduğu ve bu tedavi
nin bir dahiliyeci kontrolünde sürdürülmesi gerektiği göz 
önünde bulundurulmalıdır. Her hasta için görme kaybı 
riski ile immünsüpresiflerin kısa ve uzun dönem riskleri 
değerlendirilmelidir. 

Tedavi süresince hastanın düzenli hematolojik ve 
biokimyasal (karaciğer ve böbrek fonksiyon testleri) ta
kibi yapılmalıdır. 

Azotioprine, sikbfosfamid, siklosporin-A sklerit te
davisinde en sık kullanılan immünosüpresiflerdir. 

Azot iopr ine: (imuran 50 mg tb-flakon) Daha çok 
T hücresi üzerinden etkisini gösterir. Tek doz 150 
mg/gün (2.5 m g/kg/gün) verilir. Diğer immünosüpresit-
lere göre y a n etkisi az, ama etkinliği de düşüktür. 

Yan etkileri: Gastrointestinal sistem intoleransı, 
kemik iliği depresyonu, karaciğer toksitesi, karsinojen 
etki. 

S i k lo fos famid : (Endoxan 50 mg tablet-200-500 
mg flakon) Sistemik vaskülit sendromlarında en etkin 
ilaç olarak kabul edilir. Daha çok beta hücresine et
kindir. T-süpresörü aktive eder. 2-3 mg/kg/gün (100-
200 mg) sabah tek doz oral başlanır. Haftalık 10-15 
mg/kg (500-100 mg) intravenöz püşe şekl inde de 
kullanılabilir. 

Yan etkiler: Hemorajik sistit (Korunmak iç in günde 
en az 3 litre sıvı içilmelidir), gonodal hasar, kemik iliği 
depresyonu (lökosit sayısı 3000-4000 arasında tutulma
lıdır), kanserojen etki, gastrointestinal sistem intoleran
sı, saç dökülmesi, teratojen etki. 

S ik lospor in : (Sandimmun 1 ml'de 100 mg solüs 
yon, 1 ml'de 50 mg'lık ampul) (7) Diğer tedavilere di
rençli skleritlerin tedavisinde etkindir. Siklosporin im
mün hücrelerin sitokin üretimi aşamasına etkir. İnterlö-
kin-2 etkisini engeller. 

Tedaviye 10 mg/kg/gün ile başlanır. 2-4 hafta 
sonra doz 1 -2 mg/kg/gün azaltılarak 5 mg/kg/gün'e 
düşülür. Doz azaltırken alevlenmeler sıktır ve bu alev
lenmeler, azaltma işleminin yavaşlatılmasıyla engelle
nemez. 

Lokal siklosporin-A ile de başarılı sonuçlar bildiril
miştir. 

Yan etkileri: Hirsutizm, diş eti hipertrofisi, tremor, 
hipertansiyon, hafif nafrotoksisite, kanserojen etki, kara
ciğer hasarı, gonodal hasar, gastrointestinal sistem into
leransı. 

Skleritlerde medikal tedavinin planlanmasına yar
dımcı olmak üzere, skorlarna sistemi geliştirilmiştir. 
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Sklerit Skorlama Sistemi (19) 
Klinik durum Klinik seviye Skor 

Lokalızasyon Unilateral 1 
Bilateral 3 

Hassasiyet 0-4+ 0-4 
Nodul Tek 2 

Birden çok 4 
Sklera nekrozu Yok 0 

Var 2 
Progresif 4 

Görme keskinliği Başlangıçta 6/18'in 1 
altında veya 2 sıradan 
fazla azalma 

Ön kamarada hücre 0-4+ 0-4 
Göz içi basıncı artışı 22 mmHg üzeri 1 
Vitreusta hücre 0-4+ 0-4 
Retina dekolmanı Yok 0 

Var 4 

Her göz bu tabloya göre ayrı ayrı skorlanır. Bilate
ral hastalıkta en yüksek skor kriter olarak kullanılır. 

Skorda, 2 veya 2'den fazla azalma olursa; bu 
hastalığın düzelmeye başladığını gösterir. Skor, 4 veya 
altına düşürse; bu hastalığın çözülüp baskılandığını gös
terir. 

Tedaviyi kesmek için en az 6-8 hafta süte ile 4 
ila 6 arası skor ve ek sistemik hastalıkta aktivasyon ol
maması lazımdır. 

Diğer Tedavilere Dirençli Skleritlerde Uygulana
bilecek Tedaviler 

Antiromatizmal ilaçlar: Etkileri uzun sürede çıktığı 
için kullanışlı değildir. Ancak steroidlere bir alternatif 
bulmak zorunda kalındığında, kronik ciddi skleritlerde 
kullanılabilir. 

Altın tuzları: Parenteral kullanılır. %20-30 kon
santrasyon üzerinde toksik reaksiyon yapar. Romatoid 
artrit tedaviside etkin bir ilaç olmasına karşın sklerit te
davisinde etkisizdir. 

D-Penisilamin: Kollajen molekülleri arasındaki ba
ğları kuvvetlendirdiği, serum IgG ve IgM seviyelerini 
düşürdüğü düşünülür. Romatoid artrit tedavisinde, altı

na eşdeğer bir ilaçtır. Diğer tedaviler kontrendike olduğu 
zamanlarda veya d iğer ilaçların dozlarının düşürülme
sine yardımcı olmak üzere sklerit tedavisinde kulla
nılabileceği ve etkin olabileceği bildirilmiştir. Doz 125 
mg/gün oral ile başlanır; 2-4 haftada bu doz yavaşça 
artırılarak 750 mg/gün'e çıkılır. Remisyon dozu 375 
mg/gün'dür. 

Klorokin: Zayıf antiinflamatuar etkisine karşın, do 
za bağımlı olarak görülen yüksek oranda yan etkileri 
vardır. Tedavi edici etkisinin çıkması için 3 aylık bir za
man gerekmektedir. Sklerit tedavisindeki yeri penisılla-
minln altındadır. Makülada toplanmasına bağlı, ilaç ke
sildikten sonra da devam eden, körlüğe götürebılen 
makülopati (Bull's eye makülopati) yapar. İrreversibldir. 
Korneada da birikerek depozitler yapabilir. Bu yüzden 
yaygın kullanılan bir ilaç değildir. Tedavi edici dozu oral 
250 mg/gün'dür. 

Antikoagülanlar ve fibrinolizin inhibitörleri 

Skleritin temelinde vasnülit yattığı için tedavide 
tromboz oluşumunu engelleyerek iskemiyı önlemek fikri 
ortaya atılmıştır. Bu amaçla: 

Subkonjonktival heparin: 450-750 ünite/hafta 
heparin subkonjonktival olarak bir yıl boyunca kulla
nılınca, başarılı sonuçlar alınabileceği bildiri lmiştir. 
Diğer tedavilere ek olarak dirençli o lgularda kulla
nılabilir. 

Aminokaproik asit: (Fibrinolizin inhibitörü) Başarı
lı sonuçlar alınamamıştır. 

Sodyum Vensenat (EDTA) 

Skleral yıkım sırasında kollejenez salınımının art
tığının tesbit edilmesi üzerine sklerit tedavisinde kol-
lejenaz inhibitörü EDTA önerilmiştir, ilacın etkinliği ü-
zerinde ayrıntılı çalışmalar olmamakla birlikte nekroti-
zan sklerit l i bir has taya yapı lan skleral gref t leme 
sonrasında %0.5 E D T A 4x1 /gün ile dramatik sonuç 
alındığı bildirilmiştir. 

X - l ş ı n ı Tedavisi 

Hastanın immün cevabını azaltmak için 100-300 
rad'lık x-ışını uygulamasının yararlı olabileceği düşünül
müştür. 

Skleritlerin Genel Tedavi Şeması ( 1 9 ) 

Sklerit Skoru Remisyon indüksiyon tedavisi İdame tedavisi Tedavi süresi 

9'un altı (Harf) Oral steroid- Oral veya 3-6 ay 
puşe steroid puşe steroid 

9-12 (Orta) Puşe steroid Puşe steroid 6-12 ay 
Azotioprin 

13'ün üzeri Puşe steroid Puşe steroid 6-18 ay 
(Ciddi) Puşe siklofosfamid Siklosporin veya daha 

Oral siklofosfamid Oral siklofosfamid fazla 
Siklosporin 
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Skleri t ler in Cerrahi Tedav is i (3,19-21) 
Sk le ra l hastal ık larda cerrahiye nadiren gerek 

duyulur (%2). Sıklıkla n e k ı o h / a n skleritte yapılır. Eğer 
skleranın incelmesi perforasyon riski doğuruyorsa, trav-
matik perforasyon varsa, ağrı aşırı fazla ise, korneal 
kompllkasyonlar yüzünden görme bozulmuş ise has
taya korneal, korneaskleral, skleral greftleme, enükle-
asyon yapılabilir. 

Greft olarak bukkal mukoza, kıkırdak, duratars, fa-
sia lata, periost, Sk le ra kullanılır. Fasia lata, periost ve 
Sklera bunların arasında erimeye en dirençlileridir. En 
sık Sklera kullanılır. Rezorbsiyonu 18 aya kadar uzaya
bilir. Küçük defektler alt kapaktan alınan otasyonel tar
sal, konjonktival greftlerle başarılı olarak örtülebilir. 

Konjonkt iva eks i zyonu : immün kompleksleri or
tamdan uzaklaştırarak diğer tedavilere gerek duyulma
dan iyileşmeyi sağlıyabileceği üzerinde durulmaktadır 
(1975 Stuart Brown). Bu işlemin ve medikai tedavinin 
başarısızlığa uğradığı hastalarda limbal korneaskleral 
greftleme uygulanabilir. 

Enükleasyon: Sklerit yapılan tüm tedaviler sonu
cunda kontrol altına alınamazsa nadiren enükleasyon 
gerekebilir (%1-2). En sık neden %80 ile ağrıdır. Nadi
ren endoftalmi, perforasyon, büyük stafilom sebebiyle 
yapılır. Enükleayon yapılan gözlerde; %70 üveit, %50 
glokom %45 retina hastalığına (Eksüdatif retina dekol-
mant, korloretinit, maküla ödemi, intravitreal hemoraji) 
rastlanmıştır (Watson 1976). 

Sklera l eks izyon : (2) Büyük stafilomlar eğer ka
pakların kapanmasına engel oluyorsa çevre kornea ve 
sklera sağlamsa stafilom sütürlerle sağlam sklera ara
sında fıtıklaştırılır ve eksize edilir (3). 
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