Uveit ve Glokom

Uveitis and Glaucoma

(0)//

Uveit ile iligkili glokom, yiiksek goz ici basincina bagh gelisen
optik sinir hasari ile karakterize, korlik potansiyeli yiiksek bir
hastalik grubundan olusmaktadir. Tan: ve tedavideki giiclik-
ler nedeniyle oftalmolojideki en tartigmali konular arasinda
yer alir. Erken teshis, acil miidahale ve dogru sekilde yonetimi,
basarili tedavi i¢in anahtar rol oynamaktadir.

Bu makalede iiveitik glokomlarinin patogenezi, tanisi, takip ve
tedavisi tartigilmigtir.

Anahtar Kelimeler: Uveit, glokom, inflamasyon, goz ici ba-
sincl, trabekiiler ag.

ABSTRACT

Glaucoma associated with uveitis is a group of diseases with
high potential for blindness that characterized by optic nerve
damage secondary to increased intraocular pressure. Because
of diagnostic and therapeutic challenges, it is among the most
controversial issues in ophthalmology. Early diagnosis, prompt
therapeutic intervention and proper evaluation are keys to suc-
cessful treatment.

In this article; pathogenesis, diagnosis, monitoring and treat-
ment of uveitic glaucoma was discussed.

Key Words: Uveitis, glaucoma, inflammation, intraocular pres-
sure, trabecular meshwork.
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GIRIS

Glokom, tiveitlerin nadir olmayan ciddi bir komplikasyonu-
dur.! Uveitik hastalarda glokom insidansinin %10-20 arasin-
da oldugu bildirilmigtir.? Bu siklik iiveitin anatomik lokali-
zasyonu, gorillme yasi, seyri ve siddeti ile iligkilidir.?

Risk Faktorleri

Uveitik glokoma (UG) neden olan iiveitlerin biiyiik bir bolii-
miinid 6n tveitler olugsturur. Bunun nedeni hiimér akoz digsa
akim yolunun 6n tveitlerde daha fazla etkilenmesi ile acgik-
lanmaktadir. Arka tiiveitlerde ise akoz ¢ikis yollar1 daha az
etkilendiginden goz ici basinci (GIB) yiikselme olasilign daha
azdir.* Her ne kadar tveitler 3. ve 4. dekatta sik goriilse de,
trabekiiler agda fonksiyonel azalmanin etkisiyle, ileri yasin
glokom gelisimi i¢in risk faktoéri oldugu bildirilmektedir.
Geng¢ yasta trabekiiler fonksiyonun bozulmas: i¢in siddetli
inflamasyon gerekli iken, ileri yasta diisiik dereceli bir infla-
matuar yiik bile trabekiiler agda dengesizlik yaratabilir.® Glo-
kom sikligini arttiran bir diger neden tveitin kronik seyirli
olmasidir.? Kronik iiveitte glokom sikligi %26, akut tveitte
ise %16 olarak bildirilmistir.® Posterior sinesi varlig1 ve gérme
keskinliginde azalma gibi tiveitin siddetli oldugunu diistindi-
ren bulgular, artmis glokom insidans: ile birliktedir.” Bunun
yaninda Fuchs heterokromik iiveiti (FHU) ve Posner-Schloss-
man sendromu (PSS) gibi baz1 spesifik tiveitik sendromlarda
glokomun goriilme sikliginda artis gorilur.
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Uveitik Glokomun Patogenezi

Uveit ile glokom iliskisinin ilk olarak ortaya konuldugu yayin
1813’de Beer tarafindan yapilmistir.® Bu tarihten itibaren ya-
pilan calismalar ile UG’un patogenezinde ¢nemli ilerlemeler
kaydedilmis ve mekanizmasi biiyiik 6l¢iide ortaya cikarilmig-
tir. UG, bircok hiicresel ve biyokimyasal mekanizmanin infla-
matuar siirece eslik ettigi kompleks klinik bir durumdur.491°

Tablo 1’de UG’un patogenezi 6zetlenmistir.

Tablo 1: Uveitik glokomun patogenezi.

1. Ako6z yapisinda hiicresel ve biyokimyasal degisiklikler
a. Hiicresel degisiklikler

— Immunokompetan hiicreler

— Inflamatuar hiicreler
b. Biokimyasal degisiklikler

— Proteinler

— Prostoglandinler

— Inflamatuar mediatérler ve sitotoksik ajanlar: Sitokinler/
Serbest oksijen radikalleri

Uveit ve Glokom

Tablo 2: Uveitik glokomun patogenezi.

1. Acinin durumu
a. Acik acilh glokom
b. Kapali acili glokomw

2. Klinik seyir
a. Akut
b. Kronik
3. Siddeti

a. Hipertansif tiveit

b. Post-inflamatuar glokom
4. Uveit Tipi
a. Patoloji

— Non-graniilomatoz
— Graniilomatoz
b. Etiyoloji
- Infeksiyoz
— Otoimmiin
— Sistemik

— Idiyopatik

2. On kamara acisinda morfolojik degisiklikler
a. Kapal ac1

— Posterior sinesi ve pupiller blok

— Periferik anterior sinesi

— Siliyer cismin 6ne rotasyonu
b. Acik ac1

— Akoz hipersekresyonu

— Trabekiiler agin mekanik blokaji: Serum bilesenleri/Presi-
pitatlar

— Inflamasyona sekonder trabekiiliim ve endotelinde hasar
— Kortikosteroidlere bagl glokom

Siniflandirma

Acinin durumu, tveitin tipi, klinik seyri ve siddeti dikkate
alinarak yapilan UG smiflamas1 tedavi planini belirlemede
oldukca faydalidir (Tablo 2).%%0

Hipertansif uveit ile post-inflamatuar glokom ayiriminin ya-
pilmasi biiyiik 6nem tasir. Uveit ile iligkili okiiler hipertan-
siyonda GIB’te kisa vadeli yiikselmeler glokomatoz hasara
neden olmaz iken, uveit ile iligkili glokomlar, glokomun tipik
komplikasyonlari ile sonu¢lanir.*

Acinin durumu glokomun tipini belirler. Uveit nedeniyle glo-
kom gelisen gozlerin ¢ogunda goriilen glokom tipi sekonder
acik agili glokomdur. Ayrica inflamasyonun 6n segmentte ya-
rattig1 patolojilere bagh sekonder kapali acili glokomun yanin-
da, o6nceden var olan primer acik agili ve primer kapali agili
glokoma da uveitte goriilen glokom tipleri arasinda yer alir.31°

Ac1 ve 6n segment yapilarindaki bazi bulgular spesifik eti-
yolojiler i¢in karakteristik olup dogru taninin konulmasinda
onemli ipuglar: verir (Sekil 1).4
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Sekil 1: Uveitik glokomda tant akis semast.

FHU; Fuchs Heterokromik Uveiti, UGH; Uveit Glokom Hifema
Sendromu, GIL; Goz I¢i Lensi, JIA; Juvenil Idiyopatik Artrit, PSS;
Posner-Schlossman Sendromu, UBM; Ultrasonik Biometri, VKH;
Vogt-Koyanagi -Harada Sendromu.

1. Fuchs Heterokromik Uveiti (FHU)

On iiveit, heterokromi ve katarakt triad: ile karakterizedir.
Prevalans1 %15-27 olarak bildirilmis olup kadin ve erkeklerde
gorilme siklig esittir.®!® Hastalarin %90’inda tutulum tek ta-
raflidir ve etkilenen goz hipokromiktir.® Uveit kronik ve hafif
siddettedir, sinesi eslik etmez. Tiim kornea endotel yiizeyinde
yaygin yildizs1 keratik presipitatlar ile beraberinde iris atrofi-
leri, iris nodiilleri ve akoz flare tipiktir. Parasentez, gonyosko-
pi veya tonometri sonrasi gelisebilen mikrohifema (Amsler’s
bulgusu), 6n kamara agisindaki frajil neovaskularizasyonlar-
dan kaynaklanir ve FHU icin tipiktir. Neovaskiilarizasyonla-
ra ragmen acida sinesi izlenmez.®

Son yillarda yapilmis calismalarda etiyolojik etken olarak
viriisler iizerinde durulmustur. FHU'li gozlerin %41.7’sinde
PCR ile hiimor akézde CMV saptandigi bildirilmistir.!

Yilmaz

FHU’nde en sik komplikasyon hafif ve tekrarlayici seyreden
uveit ataklar1 sonucunda gelisen katarakttir.®® En ciddi
komplikasyonu ise hastalarin %13-59'unda gelisen GIB arti-
sidir. Bu olgularda glokom, steroid tedavisine yanitsizdir ve
ancak anti-glokomatoz tedavi veya cerrahi tedavi ile kontrol
altina alinabilir.1?

2. Posner-Schlossman Sendromu (Glokomosiklitik
Kriz-PSS)

Geng erigkinlerde tek tarafli, tekrarlayici, hafif siddette on
iiveit ve 40-60 mmHg arasinda GIB artis1 ile karakterize
bir tablodur.’® Gérmede bulaniklik ve halolar gorme yakin-
mas ile baglayan tipik tablo saatler ya da haftalarca siirer.®
Atak siklig1 ayda birden yilda bire kadar degiskenlik goste-
rir. Hafif siliyer enjeksiyon, miyozis, epitelyal kornea 6demi,
non-pigmente keratik presipitatlar ve on kamara reaksiyonu
goriliir. On kamara acis1 ataklar sirasinda dahi aciktir, 6n
veya arka sinesi yoktur. GIB atak siiresince yiiksek kalir ve
genellikle kendiliginden diser. Bu durum, ataklar arasinda
GIB normal degerlere diisse bile, uzun siiren veya sik tekrar-
layan ataklar olan %25 kadar hastada optik sinir ve gérme
alaninda hasara yol acabilir.>!® Ataklar topikal steroidler ve
anti-glokomatoz ilaglarla tedavi edilebilmesine ragmen nadi-
ren filtran cerrahiye ihtiya¢ duyan hastalar da vardir.®

Yakin zamanda yapilan ¢aligmalarda PSS’ lu gozlerden ali-
nan himoér akéz érneklerinin %50’den fazlasinda PCR teknigi
ile CMV pozitifligi saptandig1 bildirilmistir.!%*? CMV pozitif
olan hastalarda agir endotelyal hiicre kayb: ve filtran glokom
cerrahisi ihtiyacinin daha fazla olduguna dikkat ¢ekilmigtir.'?

3. Herpetik Uveitler

Erigkinlerde goriilen tiveitlerin %5’inden herpes viriisler sorum-
ludur.? Uveitle birlikte endotelde orta boy keratik presipitatlarin
bulunmasi ve GIB artis1 herpetik iiveit lehinedir.* Pupilla kena-
rinda iris atrofisi herpes simpleks (HSV) iveitini, kama geklinde
iris atrofisi ise herpes zoster (HZV) iiveitini dustindirir. Agir
olgularda posterior sinesi ve fibrin birikimi gorilebilir.1
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Herpetik iiveitlerde en sik komplikasyon UG’dur ve tipik ola-
rak tek taraflidir. Herpetik keratoiiveitlerde sekonder glokom
siklig1 %10°dur. Bu oran, diskiform herpetik keratit ve nekro-
tizan stromal keratit varliginda daha yiiksektir.®

Patogenezde akoziin digsa akimini engelleyen trabekiilit ve
trabekiiler agin inflamatuar hicrelerce tikanmasi sorumlu
tutulmaktadir. Kortikosteroid tedavisinden sonra GIB’in nor-
male donmesi bu goriisii desteklemektedir. Inflamasyonun
gerilemesiyle birlikte 3-8 hafta icinde GIB normale doner.%°
Herpes uveitli olgularda viriis replikasyonunu engelleyen
sistemik ve topikal antiviral ajanlar, topikal steroidler ve to-
pikal sikloplejikler ile inflamasyonun kontroliiniin yani sira
hiimér akéz yapimini baskilayan anti-glokomatozlerle GIB’in
disiirilmesi saglanmalidir. Tibbi tedaviye ragmen glokomun
kontrol altina alinamadig: olgularda anti-metabolit egliginde
filtran cerrahi gereklidir.’

4. Juvenil idiyopatik Artit (JIA)

Cocukluk caginin idiyopatik artritine eslik eden sinsi baslan-
gich kronik seyirli 6n uveittir. Gozde agri, kizariklik yapma-
digindan ciddi komplikasyonlar gelisene kadar tiveitin tanisi
gecikebilir. Oligoartikiiler tipte tutulum olan ve antintikleer
antikor pozitif cocuklarda iiveit riski daha yiiksektir.'3 JIA
ile iligkili tiveit goriilen olgularin tigte birinde posterior sine-
si, bant keratopati, katarakt, glokom ve makiila 6demi gibi
sekonder komplikasyonlar gelisir.’* JIA iligkili iiveitte okii-
ler hipertansiyon ve glokom prevalansinin %14-42 arasinda
goriuldigi bildirilmistir.’® Uzun stireli, disiik dereceli intra-
okiiler inflamasyon glokom geligimi i¢in en biyiik risk fak-
toridir. Bu tveit tipinde, sekonder acik agili glokom veya
posterior sinesiye bagl gelisen sekonder kapali agili glokom
goriilir.'* Tedavide topikal ve kisa siireli sistemik steroidler
yaninda basta anti-metabolitler olmak tizere immunsupresif
ajanlar kullanilir.!

5. Uveitik Glokom Hifema Sendromu (UGH)

GIB artis1, 6n kamara acisimn alt yarisinda hemoraji veya pthti
ve 6n kamarada reaksiyon ile karakterize nadir goriilen bir send-
romdur. Sikhkla komplike katarakt cerrahisi sonrasi goriliir.

Uveit ve Glokom

Goz icinde kalan niikleus ve korteks parcalar:1 nedeniyle se-
konder glokom geligir. G6z i¢i merceginin malpozisyonu veya
subluksasyonu mekanik etki ile pigment dispersyonu ve yiik-
sek GIB’e neden olabilir. Baz1 vakalarda goz ici merceginin
eksplantasyonu gerekebilir.!®

6. Vogt-Koyanagi-Harada Sendromu (VKH)

Melanositlere karsi nedeni bilinmeyen otoimmiin bir reaksi-
yon sonucu gelisen ve norolojik sistem, i¢ kulak, géz ve deri
bulgular: ile karakterize bir sendromdur. Bilateral graniilo-
matoéz paniveite yol acar.l” Glokom olgularin %18-38’inde
gorillmektedir. Siliyer cismin 6demi ve 6ne rotasyonuna baglh
sekonder dar ac¢ili glokom gelismektedir.!

TEDAVI

Uveit kompleks multifaktoriyel inflamatuar bir hastalik olup,
multidisipliner yaklasim gerektirir. UG tedavi basaris: iivei-
tin ve GIB yiiksekliginin es zamanda kontrolii ile miimkiin-
diir.° Inflamasyonun uygun sekilde tedavisi esastir. Yapilan
biiyiik hatalardan biri kortikosteroid kaynaklh GIB yiiksekli-
ginden kaginmak i¢in tiveiti yetersiz sekilde tedavi etmektir.
Bu konservatif yaklagim trabekiiler hasarin gelismesine ne-
den olur.'

Uveitte GIB yiiksekliginin yonetimi; GIB yiiksekligine yol
acan anatomik mekanizma, optik sinirin hasar derecesi ve
steroid tedavisine alinan cevap ile belirlenir (Sekil 2).6

Anti-inflamatuar Tedavi

UG’un tedavisindeki ilk basamak inflamasyonun kontrolii-
diir. Baz1 vakalarda GIB diisiisii saglamak icin inflamasyo-
nun kontroli yeterli olur.* Anti-inflamatuar tedavi ile agresif
olarak tedavi edilen hastalarda UG prognozunun daha iyi ol-
dugu bildirilmigtir.!!

Kortikosteroidler, iiveitin tedavisinde tercih edilen anti-infla-
matuar ilaglardir. Prednizolon asetat gibi giiclii topikal korti-
kosteroid ile tedaviye baglanmasi 6nerilmektedir. Rimeksolon
ve loteprednol, steroid kaynakli GIB artis riskini azaltsa da
anti-inflamatuar etkileri daha zayiftir, oysa UG’da daha giic-
Ii steroidlere ihtiyac vardir. Periokiler steroid enjeksiyonu
ve sistemik steroidler direncli vakalarda kullanilmalidir.
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Sekil 2: Uveitli hastalarda goz ici basinct yonetim algoritmast.
GIB; Géz I¢i Basinct.

Kortikosteroid ajanlarin yaninda midriatik ve sikloplejik dam-
lalar, posterior ve periferik anterior sinesi, pupiller membran
gelisimi gibi tiveite bagli komplikasyonlar: 6nlemek amaciyla
baslanmalidir.* Ayrica bu ajanlar siliyer ve iris sfinkter kasini
gevseterek agr1 kontroliinde de fayda saglarlar.* Yogun peri-
ferik anterior sinesi ve ag1 kapanmasi glokomunda kullanim-
lar1 kontrendikedir.°

Non-steroid anti-inflamatuar ajanlar, UG tedavisinde genel-
likle faydali degildir ve latonoprost ve brimonidin gibi bazi
hipotansif ajanlarin etkilerini azaltirlar.1

Daha giicli immiinsiipresyonun gerektigi ve kortikosteroidle-
rin yan etkilerinden kacinmak istendiginde, sistemik immiin-
stipresif ajanlara bas vurulmalidir. Bu ajanlar kullanilirken
cogunlukla romotologlar ile igbirligi gereklidir.

Etiyolojik Nedene Yonelik Tedavi

Anti-viral Tedavi: Etiyolojik etken HSV veya HZV oldu-
gunda kullanilir. Topikal anti-viral tedavi keratoiiveitli has-
talarda, topikal steroid tedavisi sirasinda viral replikasyonu
onlemek i¢in kullanilabilir ancak herpetik tiveitin kendisi i¢in
etkisiz oldugu diisiiniilmektedir.'° Uveitte glokom yonetimi s1-
rasinda, rekiirrensleri 6nlemek i¢in uzun siireli oral asiklovir,
valsiklovir veya famsiklovir ile anti-viral profilaksi gerekir.

Yilmaz

PSS’lu hastalarin %50’sinden fazlasinin hiimér akéz PCR
analizlerinde CMV pozitif oldugu gosterildiginden, bu hasta
grubunda etiyolojik etkene yonelik gansiklovir ve valgansik-
lovir tedavisi onerilmektedir.1®!® CMV pozitif olan PSS has-
talarinda topikal gansiklovirin, viral yiikii etkin bir gekilde
azalttig1, GIB kontroliinde yararl oldugu ve endoteli korudu-
gu saptanmistir.!® Yine CMV pozitif PSS’da oral valgansiklo-
vir ile uzun siireli profilaktik tedavinin rekkiirensleri azaltti-
g1 bildirilmigtir.*

Anti-Glokomatoz Tedavi: Uveitlerde GIB yiiksekliginin
mekanizmas: tedavi planini belirler. PAAG’da 6ncelikli teda-
vi nasil medikasyonsa, pupil blogu glokomunun da oncelikli
tedavisi laser veya cerrahidir.? Pupil blogu yoklugunda, sine-
siyal kapanmanin genellikle tedavisinde medikasyonla bag-
lanir ancak genis yapisikliklar varsa buyiik olasilikla cerrahi
gerekecektir (Sekil 2).38

Tibbi Tedavi: GIB’i diisiirmek icin kullanilacak ilk secenek
ilac topikal beta-adrenerjik antagonistler olmalidir. Karbonik
anhidraz inhibitorleri (KAI) ikinci secenek ilaclardir. Siste-
mik KATl'leri topikal tedavi yetersiz kaldiginda diisiiniilme-
lidir. KAT'leri kornea 6demi varliginda, endotel pompa fonk-
siyonu bozuklugu gibi olumsuz etkilerinin yaninda kistoid
makiila 6demi varliginda fayda saglayabilirler.>® Topikal
alfa-2 adrenerjik agonistler kombine tedavilerde tercih edile-
bilen ilaglar arasinda yer alirlar. Uzun siireli aproklonidin ve
brimonidin tedavisinden sonra graniilomatéz anterior tiveit
bildirilmigtir. Grantilomatoz tiveiti tetikleyen mekanizmanin
alerjik oldugu dusiniildiginden, 6zellikle bu gruba alerjisi
olanlarda dikkat ile kullanilmalidirlar.1?° Prostoglandin ana-
loglar uveitik ataklar siklastirabilir, alevlendirebilir kistoid
makiiler 6deme ve herpetik oykiisii olanlarda rekiirrensle-
re yol acgabilirler.?1° Bu nedenle kullanimi tartigsmaliysa da,
uveiti arttirdigina ait yayinlar kiiciik hasta gruplarimi icer-
diklerinden 3. Segenek olarak kullanilabilirler.?! Miyotikler,
vaskiiler gecirgenligi arttirdiklari, inflamasyon ve posterior
senegiyi indiikledikleri i¢in kullanimlar: kontraendikedir.?
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Iridotomi: Pupil blogu ve ona bagh a¢ kapanmasi glokomu
olan olgularda arka kamara ile 6n kamara arasi baglantiy1 sag-
lamak tizere iridotomi uygulamasi gereklidir.? Bu uygulama
laser ile veya cerrahi olarak yapilabilir. Laser ile uygulama,
iris 6demli oldugunda teknik olarak uygulanmasi zordur. Uy-
gulamanin GIB diisiirmesindeki basarisi icin periferik 6n sine-
silerin %75'den az olmasi gerekir.? Laser ile iridotominin ya-
pilamadigi durumlarda cerrahi iredektomiye bagvurulabilir.'°

Cerrahi Tedavi: Tibbi ve laser tedavisi GIB kontroliinde ye-
tersiz kaldiklarinda cerrahi tedavi endikedir. UGlu gozlerin
%30’'unda cerrahi tedavi gerekir.'? Hangi cerrahinin yapilaca-
gindan bagimsiz olarak inflamasyonun operasyon 6ncesi dénem-
de siki kontrolii cerrahi basariy1 arttirir. En 6nemli cerrahi basa-
risizlik nedeni agir1 yara iyilesmesinin neden oldugu fibrozistir.
Cerrahi bagariyr arttirmak icin 5-fluorourasil ve mitomisin-C
gibi anti-fibrotik ajanlarin kullanimi 6nerilmektedir.>® Ancak
bu ajanlarin yara iyilesmesine ve siliyer cisme olan olumsuz et-
kilerinden dolay1 hastalarin yakin takibi gerekir.>1

Trabekiilektomi: Cerrahi basarinin, primer acik acili glo-
komda elde edilene gore daha diisiik oldugu bilinmektedir.?
Afakik, neovaskiilarizasyonlu ve zayif gorsel prognozlu olgu-
larda tercih edilmemelidir.”® UG’lu gozlerde trabekiilektomi
sonras1 en sik gorillen komplikasyonlar post-operatif infla-
masyon ve hipotonidir. Postoperatif uzamis inflamasyon cer-
rahi basarisizlik i¢in bildirilmis en biiyiik risk faktoradiir.31°

Non-Penetran Glokom Cerrahisi: A¢inin acik oldugu ve
steroide bagh GIB yiiksekligi gelisen UG'lu hastalar icin iyi
bir alternatiftir. On kamaraya girilmemesi, iridektomi gerek-
tirmemesi nedeniyle hipotoni ve post-operatif inflamasyon
riski trabekiilektomiye gore daha dustiktiir.??

Seton Cerrahisi: Filtrasyon cerrahisinin bagarisiz oldu-
gu durumlarda seton cerrahisi gereklidir.? JIA’ya bagh
gelisen UG’da, diger cerrahi yontemlere gore basari orani-
nin daha yiiksek olmasi nedeniyle ilk tercih olarak disi-
niilebilir.23 Valvli (Krupin, Ahmed valv) ve valvsiz (Mol-
teno ve Baervelt) olmak tizere iki implant ¢esidi vardir.

Uveit ve Glokom

Her iki implant grubu ile iyi diizeylerde basarilar tanimlan-
mis olsa da, implantlari birbiriyle kiyaslayan ¢aligsma yoktur.
Drenaj implantlarinin komplikasyonlar1 arasinda hipotoni,
s1g 6n kamara, koroid dekolmani, bleb enkapsiilasyonu, tii-
biin inflamatuar materyel ile okliizyonu, korneal dekompan-
zasyon ve tiip erozyonu yer almaktadir.?*

Siklodestriiksiyon: Diger cerrahi islemlere yanitsiz direngli
olgularda son care siklodestriiktif miidahalelerdir. Siklokri-
oterapi ve siklofotokoagiilasyon gibi uygulamalar ile siliyer
epitelde harabiyet olusturarak akéz yapiminin azaltilmasi
hedeflenir. Bu uygulamalar ile inflamasyon siddetinde artis
ve fitizis bulbi riski olabilecegi unutulmamalidir.?%

Sonuc olarak; UG’un tedavisi, inflamasyon ile yiiksek GIB'nin
es zamanh olarak kontrol altina alindigi, glokom ve uveit uz-
manlarinin yani sira romotologlarin da dahil edildigi multi-
displiner bir yaklagimi gerektirir.
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