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ÖZ

Amaç: Vogt-Koyanagi-Harada (VKH) sendromu tanısıyla kliniğimizde tedavi edilen olguların klinik ve görüntüleme özelliklerinin 
geriye dönük olarak incelenmesi.
Gereç ve Yöntem: Kliniğimizde 2008-2012 yılları arasında izlenmiş olan VKH sendromu olgularının dosya ve görüntü kayıtları 
retrospektif olarak değerlendirildi. Üç aydan uzun klinik izlemi olan olgular değerlendirilmeye alındı. Ayrıca tüm olguların fundus 
floresein anjiografi (FA), optik koherens tomografi (OKT) ve mevcutsa manyetik rezonans görüntüleme (MRG) sonuçları kaydedildi. 
Olgular revize edilmiş uluslararası VKH sendromu sınıflamasına göre “komplet”, “inkomplet ve “muhtemel” olarak sınıflandırıldı. 
Bulgular: Toplam 12 olgunun (7 kadın/5 erkek) 24 gözü değerlendirilmeye alındı. Ortalama takip süresi 19 aydı (SD:±17 ay, 4-48 
ay). Hastaların tanı anındaki ortalama yaşı 39.6 idi (±17.0; 22-65 yıl). Olguların 6’sı muhtemel,  5’i inkomplet ve biri komplet VKH 
sendromu olarak sınıflandırıldı. Olguların tümünde bilateral tutulum görüldü ve eksüdatif dekolman mevcuttu. Başvuru anında 
ortalama görme keskinliği 4/10 düzeyindeydi (0.5/10-10/10) ve 17 gözün (%71) görme keskinliği 6/10’dan düşüktü. Bir olgu dışında 
tüm hastalar pulse steroid ve ardından da oral steroid ile tedavi edildi. Bir olguda sadece oral steroid ile remisyon sağlandı. Beş 
olguda ilave immunmodülatörler kullanıldı. Bir dirençli olguda sistemik tedaviye ek olarak intravitreal steroid ve metotreksat 
uygulandı. Tedavi sonrası ortalama görme keskinliği 0.4’ten (±0.39) 0.84’e (±0.25) yükseldi. 
Tartışma: VKH sendromu ender görülen, etyolojisi kesin olarak aydınlanmamış bir oküler inflamatuar hastalıktır. Klinik görünü-
mü değişken olabilmekle birlikte ayırıcı tanıda zorluklar yaşanabilmektedir. Erken tanı ve etkin bir tedavi ile iyi görsel sonuçlar 
sağlanabilir.
Anahtar Kelimeler: Eksüdatif dekolman, fundus floresein anjiografi, üveit, Vogt-Koyanagi-Harada sendromu.

ABSTRACT

Purpose: To retrospectively evaluate the clinical and imaging features of patients diagnosed and treated as Vogt-Koyanagi-Hara-
da (VKH) syndrome. 
Materials and Methods: Medical records of patients treated as VKH syndrome between 2008 and 2012 were evaluated retrospec-
tively. Patients with a follow-up shorter than three months were excluded. Fundus fluoresein angiography (FA), optic coherence 
tomography (OCT) and if available magnetic resonance imaging features were evaluated. All patients were classified according to 
the revised diagnostic criteria for VKH Syndrome as “complete”, “incomplete” and “probable”. 
Results: Twenty-four eyes of 12 patients (seven women and five men) were included. Mean follow-up was 19,2 months (SD: ±17, 
4-48 months). The mean age at baseline was 39,6 years (SD:±17.0; 22-65 years). Six patients were classified as complete, five incom-
plete and one probable. All patients had bilateral involvement and exudative retinal detachment was present. Mean visual acuity 
at baseline was 4/10 (0,5/10- 10/10). Visual acuity was lower than 6/10 in 17 eyes (%71). All patients except of one were treated 
with pulse corticosteroids following by oral corticosteroid therapy. Remission was gained with oral corticosteroids in one patient. 
Additional immunmodulatory therapy was used in five patients. Intravitreal steroid and methotrexate was applied in one resistant 
case in addition to systemic therapy. Mean visual acuity after therapy increased from 0.4 (±0.39) to 0.84’e (±0.25).  
Conclusion: VKH syndrome is a rare ocular inflammatory disease in which the etiology is not clear. Because of variable clinical 
features differential diagnosis can be difficult. Good visual results can be obtained by early recognition and an effective treatment. 
Key Words: Exudative detachment, fundus fluorescein angiography, uveitis, Vogt-Koyanagi-Harada syndrome.
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GİRİŞ

Uveamenenjitik sendrom olarak da bilinen Vogt-
Koyanagi-Harada (VKH) sendromu bilateral idyopa-
tik, kronik, diffüz granülomatöz üveit ve sıklıkla nö-
rolojik, işitsel ve dermatolojik bulgularla karakterize 
bir antitedir. Bu multisistemik hastalık 1906 yılında 
Vogt ve 1929 yılında Koyanagi tarafından oküler inf-
lamasyon ile birlikte ciltte yamalı tarzda depigmen-
tasyon, saç ve özellikle kirpiklerin dökülmesi veya 
beyazlaşması olarak tanımlanmıştır.1,2 1926 yılında 
Harada3 bilateral posterior üveit ve seröz retina de-
kolmanı olan ve lomber ponksiyonda pleositozun ol-
duğu bir olguyu tariflemiştir. Bruno ve McPherson4 

ise bu üç klinik durumun aslında aynı hastalığın var-
yasyonu olduğu fikrini ilk kez belirtmiştir.

Günümüzde Vogt-Koyanagi-Harada Sendromu ola-
rak bilinen bu klinik durumun prevelansı dünyada 
birçok popülasyonda değişiklik göstermektedir. Daha 
pigmente ırklarda ve genetik predispozisyonun oldu-
ğu toplumlarda prevelans daha yüksek bulunmuş-
tur.5 Ayrıca farklı etnik gruplarda klinik özelliklerin 
değişkenliğinden de bahsedilmektedir.6,7 Genellikle 
20-50 arası yaş grubunun etkilendiği VKH sendromu 
çocuklarda da görülebilmektedir.5-8

Bu çalışmada Vogt-Koyanagi-Harada sendromu ta-
nısıyla kliniğimizde tedavi edilen olguların klinik ve 
görüntüleme özelliklerinin geriye dönük olarak ince-
lenmesi ve literatürdeki olgularla tartışılması amaç-
lanmıştır. 

GEREÇ VE YÖNTEM

Kliniğimizde 2008-2012 yılları arasında izlenmiş 
olan VKH sendromu olgularının dosya ve görüntü 
kayıtları geriye dönük olarak değerlendirildi. Dosya 
kayıtlarından detaylı oftalmik ve klinik öykü incelen-
di. Sistemik bulgular olarak sorgulanmış olan oral ve 
genital ülserasyonlar, başağrısı, nörolojik ve işitsel 
bulgular, üretrit, epididimit, akciğer bulguları, len-
fadenopati, vitiligo, polyozis, alopesi ve eritema no-
dozum gibi cilt lezyonları kaydedildi. Tüm hastaların 
tanı yaşı, cinsiyet ve ek sistemik hastalık gibi demog-
rafik özellikleri incelendi. 

Üç aydan kısa takip süresi olan olgular değerlendi-
rilmeye alınmadı. Tüm olgulara sistemik tarama ya-
pıldı. Olgular uluslararası VKH sendromu çalışma 
grubunun revize edilmiş kriterlerine göre “komplet”, 
“inkomplet” ve “muhtemel” olmak üzere sınıflandı-
rıldı.9 Oküler bulgulardan ilk ve son düzeltilmiş en 
iyi görme keskinliği, göz içi basıncı, biyomikrosko-
pik ön segment bakısı, fundus bakısı, fundus flore-
sein anjiografi (FA), optik koherens tomografi (OKT) 
ve bir olguda indosiyanin yeşil anjiografi özellikleri 
değerlendirildi. 

Ayrıca tüm olguların takip süreleri, tedavi özellik-
leri ve tedavinin görsel sonuçları değerlendirilmeye 
alındı. Yardımcı biyokimyasal parametreler olarak 
hemogram, rutin biyokimyasal tetkikler incelendi. 
Mevcut olan olgularda ayrıca manyetik rezonans gö-
rüntüleme sonuçları ve beyin omurilik sıvısı (BOS) 
özellikleri değerlendirildi. 

BULGULAR

Sekiz kadın, dört erkek olmak üzere toplam 12 ol-
gunun ve 24 gözünün kayıtları geriye dönük olarak 
incelendi. Hastaların tanı anındaki ortalama yaşı 
39.6 idi (±17.0; 22-65 yıl). Hiçbir olgunun özgeçmi-
şinde oküler inflamatuar bir hastalık yoktu. Ayrıca 
oküler travma veya oküler cerrahi hiçbir olguda söz 
konusu değildi. 

İki olguda sistemik arteriyel hipertansiyon, bir olgu-
da oral kontraseptif kullanımı ve bir olguda Raynaud 
fenomeni mevcuttu. Sadece bir olgumuzda 25 paket-
yılı sigara kullanımı mevcuttu. Hiçbir olgunun soy-
geçmişinde VKH sendromu ile ilişkilendirilebilecek 
oftalmolojik veya nörolojik özellik yoktu. Sistemik 
taramada hiçbir olguda VKH sendromu ile karışabi-
lecek bir bulguya rastlanmadı. 

Resim 1: Olgu 1; 28 yaşında kadın hasta tedavi öncesin-
de bilateral çok odaklı eksüdatif retina dekolmanı ve optik 
disk ödemi. A, B; Renkli resim (sağ ve sol), C, D; Sağ ve sol 
otofloresan bileşik resimler, E, F; Her iki göze ait OKT gö-
rüntülerinde ağır eksüdatif dekolman, G, H; Sağ ve sol göz 
fundus floresein anjiografi bileşik resimler.



Ret-Vit 2012;20:193-198	 Parlak ve ark.	 195

Toplam 12 olgunun 11’inde (%92) esas başvuru şika-
yeti bulanık görmeydi. Dört olguda başvuru anında 
baş ağrısı eşlik ederken 2 olguda başvurudan 2 hafta 
önce geçirilmiş viral üst solunum yolu enfeksiyonu ve 
subfebril ateş yüksekliği öyküsü mevcuttu. Tinnitus, 
ense sertliği veya güçsüzlük gibi nörolojik ve işitsel şi-
kayetler söz konusu değildi. İki olguda poliozis ve 2 iki 
olguda alopesi şikayetleri tanı anında eşlik ediyordu. 

Olguların 6’sı muhtemel, 5’i inkomplet ve biri komp-
let VKH sendromu olarak sınıflandırıldı. Olguların 
tümünde bilateral tutulum görüldü. Yirmidört gözün 
20’sinde (%83) ön kamarada aktif inflamasyon mev-
cuttu ve 4 gözde (%17) koyun yağı görünümünde ke-
ratik presipitatlar vardı. 

Hiçbir olguda katarakt, sineşi veya iris nodülleri söz 
konusu değildi. Sekiz olgunun 16 gözünde (%67) vitri-
tis eşlik etti. Olguların tümünde eksüdatif dekolman 
mevcuttu. Foveanın tutulduğu eksüdatif dekolmanlı 
göz sayısı 14’tü (%58). Hastaların yarısında fundus 
bakısında optik sinir başı ödemli izlendi. 

Resim 4: Olgu 6, tanı anındaki kranial MRG görüntüsü. 
A; Kontrastsız T1 ağırlıklı sagittal kesitte arka çukurda 2.5 
mm’ye varan dural kalınlık artışı ve hiperintensite (sarı ok). 

Resim 3: Olgu 2, 23 yaşında kadın hastanın başvuru anın-
daki görüntüleme özellikleri. A, B; Sağ ve sol göz renkli re-
sim, C, D; Sağ ve sol göz fundus floresein anjiografi bileşik 
resimler, E, F;  Sağ ve sol göz optik koherens tomografide 
subretinal sıvı görünümü, G, H; Sağ ve sol göz indosiyanin 
yeşil anjiografi bileşik resimler.

Resim 2: Olgu 1; Tedavi sonrası 6. aydaki görünüm. A, B; Sağ ve sol renkli resim, C, D; Sağ ve sol OKT görüntüsü.
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Başvuru anında 17 gözün (%71) görme keskinliği 
6/10’dan düşüktü. Ortalama görme keskinliği başvu-
ru anında 4/10 düzeyindeydi (0.5/10-10/10). İshiha-
ra kartları ile ölçülen renkli görme düzeyi ortalama 
21’de 10.8 (±8.2; 0-21 kart) olarak kaydedildi. Göz 
içi basıncı tanı anında ortalama 13.6 (±3.15; 10-23) 
mmHg ölçüldü. FA’de tüm olgularda erken venöz faz-
da noktasal boyanmalar izlendi ve geç fazlarda bu 
noktalar genişleyerek yaygın subretinal göllenmeler 
şeklinde görüldü. Ayrıca 6 hastada (%50) optik sinir 
başından sızıntı görüldü. OKT ile subretinal eksü-
dasyon aksiyal kesitlerle görüntülendi. Resim 1 ve 
2’de bir numaralı olgunun (Tablo) tanı öncesi ve te-
davi sonrası klinik görünümündeki seyir gösterildi. 
Diğer bir olguda (Olgu 2) ilaveten çekilen indosiyanin 
yeşili anjiografisinde koryoidal perfüzyonda düzen-
sizlik, hipoflöresan karanlık noktalar ve büyük kor-
yoidal damarlarda silinme izlendi (Resim 3). 

Hastalarımızın 6’sında manyetik rezonans görün-
tülemeden faydalanıldı. Bunlardan beşi normal sı-
nırlarda izlenirken bir olguda dural kalınlaşmalar 
izlendi (Resim 4). Lomber ponksiyonun yapıldığı bir 
olguda pleositoz tespit edildi. 

Olgularımızda ortalama takip süresi 19 aydı (SD: 
±17 ay, 4-48 ay). Tanı sonrası birinci basamak teda-
visi olarak 11 olguda pulse steroid (4 gün, 3750 mg 
metilprednizolon) tedavisi uygulandı ve sonrasında 
oral steroid ile idame edildi. Oral steroid tedavisi 
kademeli ve çok yavaş olarak azaltılırken ortalama 
9.25 ayda (±6.52; 4-23 ay) kesildi. Başvuru sırasında 
bir olguda görme keskinliği 10/10 iken pulse steroid 
uygulanmadan oral steroid tedavisi düzenlendi. Di-
rençli 5 olguda immunmodülatuar ilaç eklendi. Kul-
lanılan immunmodülatörler iki olguda azotiyopürin, 
2 olguda azotiyopürin ve siklosporin A ve 1 olguda 
mikofenolat mofetildi. 

Tablo: Çalışmadaki olguların klinik özellikleri ve tedavi şemaları.

Oküler özellikler Ekstraoküler özellikler Tedavi özellikleri

Olgu 
no

Taraf Yaş Cins. Takip 
süresi 
(ay)

Görme 
keskinliği 

(ilk)

Görme 
keskinliği 

(son)

Ön 
üveit

Vitritis Optik 
disk 

ödemi

Eksüdatif 
dekolman

Baş
ağrısı

Tinnitus/
işitsel 

bulgular

Alopesi Vitiligo/
Poliozis

Kortikosteroid 
şeması ve 
süresi (ay)

İmmunmodülatör İntravitreal 
tedavi

1 Sağ 28 K 5 0.05 1 + + + + - - - - Pulse+Oral 
(4 ay)

- -

Sol 1 1 + - + + -

2 Sağ 23 K 8 1 1 - + + + + - + + Pulse+Oral 
(5 ay)

- -

Sol 0.2 1 + + + + -

3 Sağ 25 K 6 0.1 1 + - - + - - - - Oral (5 ay) Azotiyopürin -

Sol 0.1 0.9 + + - + -

4 Sağ 52 E 48 0.2 1 + - + + - - - - Pulse+Oral 
(6 ay)

- -

Sol 0.05 1 + + + + -

5 Sağ 29 E 4 0.1 0.6 + + - + + - - - Pulse+Oral 
(5 ay)

- -

Sol 0.5 0.6 - + - + -

6 Sağ 65 K 21 0.05 0.4 + + + + - - - - Pulse+Oral 
(6 ay)

Azotiopürin+
Siklosporin A

-

Sol 0.2 1 + - + + -

7 Sağ 56 E 18 0.05 1 + + - + - - - + Pulse+Oral 
(18 ay)

- -

Sol 0.05 1 + + - + -

8 Sağ 35 K 5 0.3 1 + - - + + - - - Pulse+Oral 
(5 ay)

Azotiyopürin -

Sol 0.8 0.9 - + - + -

9 Sağ 57 E 47 0.7 0.9 - + + + - - + - Pulse+Oral 
(23 ay)

Mikofenolat 
mofetil

-

Sol 0.7 0.8 + - + + -

10 Sağ 22 K 7 0.05 1 + + - + - - - - Pulse+Oral 
(7 ay)

- -

Sol 1 1 + - - + -

11 Sağ 22 K 18 0.5 1 + + - + - - - - Pulse+Oral 
(18 ay)

- -

Sol 0.9 1 + - - + -

12 Sağ 61 K 42 0.05 0.3 + + + + + - - - Pulse+Oral 
(9 ay)

Azotiopürin+
Siklosporin A

9x IVTA. 1x 
metotreksat

Sol 0.2 0.2 + + + + 13x IVTA. 1x 
metotreksat
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Tanı anında büllöz dekolman görünümündeki bir ol-
guda steroid, siklosporin ve azotiyopürin tedavisine 
yanıt alınamadığından 42 aylık takibinde intravitre-
al triamsinolon asetonid (sağ göze 9, sol göze 13 kez) 
ve bir kez bilateral intravitreal metotreksat uygulan-
dı. Tedavi sonrası ortalama görme keskinliği 0.4’ten 
(±0.39) 0.84’e (±0.25) yükseldi. Renkli görme düzeyi 
ise 21’de 10.8 (±8.2 kart)’den 18 (±5.2 kart)’e artış 
gösterdi. Olgularımızın klinik özellikleri ve tedavi şe-
maları tabloda özetlendi. 

TARTIŞMA

VKH sendromu ender görülen ve büyük olasılıkla 
otoimmun etyolojiye sahip bir multisistemik hasta-
lıktır. Genellikle bilateral kronik panüveit tablosu ile 
seyreden VKH sendromunda değişken şiddette nöro-
lojik, işitsel ve cilt bulguları eşlik etmektedir. 

VKH Sendromu Ortadoğu, Uzakdoğu, Güneydoğu 
Asya’da ve Güney Amerika’da daha sık izlenmekte-
dir. Hastalığın Afrika’da az görülmesi etyolojide sa-
dece pigmentasyon yoğunluğunun olmadığını işaret 
etmektedir.10 Japonya’da tüm üveit olgularının %8’ini 
VKH sendromu oluşturmaktadır.11 

Amerika Birleşik devletlerinde bu oran %0.9 iken 
Brezilya’da %13 oranı ile ikinci en sık üveit sebebi-
ni oluşturmaktadır12. VKH sendromu Çin’de üve-
it etyolojileri arasında Behçet hastalığından sonra 
ikinci sırada yer almaktadır ve tüm üveit olguları-
nın %15.9’unu oluşturmaktadır.13 Üveitler arasın-
da İran’da %3.9, Suudi Arabistan’da %2.5 oranında 
VKH sendromu görülmektedir.14,15 

Türkiye’de daha ender görülen VKH sendromu 8 üni-
versite kliniğinde yapılmış bir çalışmada 761 üveit 
olgusunda %1.2 oranında tespit edilmiştir. Bu oran 
aynı çalışmadaki %32’lik Behçet prevelansına göre 
oldukça düşük görünmektedir.16 

Tuğal Tutkun ve ark.,16 ülkemizden 45 olguluk en ge-
niş VKH sendromu serisini yayınlamışlardır. Bu çok 
merkezli çalışmada kadınlar 3 kat fazla etkilenirken 
ortalama yaş 31 bulunmuştur. Ayrıca olguların %15’i 
pediatrik yaş grubunda olarak bulunmuştur. Eks-
traoküler bulgular sıkça izlenirken, %69 oranında 
başağrısı, %42 oranında işitsel problemler, %31 ora-
nında cilt bulguları saptanmıştır. 

Olguların %76’sında panüveit tablosu görülürken 
çoğu olguda eksüdatif retina dekolmanı ve disk ödemi 
izlenmiştir. Akut üveitik dönemde başvuran tüm ol-
gulara sistemik kortikosteroid başlanmış ve yaklaşık 
olarak olguların 2/3’ünde ek immunmodülatörler ek-
lenmiştir. Sonuç görme keskinliği %59 oranında 0.5 
ve daha iyi, %21 oranında 0.1 ile 0.5 arasında ve %20 
oranında 0.1 ve daha düşük bulunmuştur. 

Ceylan ve ark.,17 ortalama yaşın 21.9 olduğu 10 er-
kek VKH sendromu olgusu bildirmişlerdir. Ortalama 
takip süresinin 19 ay olduğu geriye dönük çalışmada 
sadece 7 olguda bilateral tutulum izlenmiştir. Toplam 
17 gözün 14’ünde (%82) ön üveit, 12’sinde (%70) vit-
ritis görülmüştür. Optik disk ödemi 16 olguda (%94) 
izkenirken eksüdatif retina dekolmanı 12 hastada 
(%70) tespit edilmiştir. İki olguda işitsel şikayetler 
kaydedilmiş ve 4 olguda cilt lezyonları tespit edilmiş-
tir. Tüm olgular yüksek doz kortikosteroid ile tedavi 
edilmiş, 4 olguda ek olarak siklosporin A eklenmiştir. 
Görme keskinliği tedavi öncesinde ortalama 0.51’den 
tedavi sonrası 0.83’e yükselmiştir. 

Bizim çalışmamızda kadınlar daha sık etkilenirken 
ortalama yaş 39.6 olarak kaydedildi. En genç hasta-
mız 22 yaşındaydı ve pediatrik yaş grubunda hasta 
yoktu. Tüm olgularımız tanı kriterlerine uygun ola-
rak bilateral etkilenme gösterdi ve eksüdatif dekol-
man mevcuttu. Ekstraoküler bulgular bizim çalış-
mamızda diğer serilere göre daha az sıklıkla izlendi. 
Başağrısı dışında nörolojik şikayet veya bulgu görül-
mezken 2 olguda (%17) vitiligo ve 2 olguda (%17) alo-
pesi tespit edildi. 

VKH sendromunun etyolojisi günümüzde tam olarak 
aydınlanmamış olmasına rağmen son yıllarda immü-
nolojik çalışmalar ile yol katedilmiştir. Birçok araş-
tırmacı patogenezde melanositlere karşı olan T hücre 
aracılı otoimmün bir reaksiyon üzerinde durmakta-
dır18. Bassili ve arkadaşları19 bu otoimmün reaksiyo-
nun genetik olarak yatkın insanlarda viral bir enfek-
siyon ile tetiklenebileceğini düşünmüştür. HLA-DR4, 
HLA-DRw53 ve HLA-DRB1*0405 doku tiplerinin de 
Vogt-Koyanagi-Harada sendromu ile ilişkilendiril-
miştir.20,21 

VKH sendromu nörolojik, oküler, kulak-burun-boğaz 
ve cilt bulguları ile başvuran tüm olgularda akılda 
tutulmalıdır.22 Hastalığın erken evrelerinde sifiliz, 
tüberküloz, toxoplazma, fungal enfeksiyonlar ve 
AIDS ayırıcı tanıda dışlanmalıdır. Oküler bulgular 
göz önünde bulundurulduğunda sempatik oftalmi, 
intraoküler lenfoma, santral seröz koryoretinopati, 
sklerit ve malign hipertansif retinopati VKH sendro-
munun ayırıcı tanısında düşünülmelidir.23 İmmünite 
aracılı sensorinöral işitme kaybında VKH sendromu 
dışında sistemik lupus eritematozus, romatoid art-
rit, Wegener granulomatozis, ülseratif kolit, Sjögren 
sendromu, amiloidoz ve sarkoidoz da göz önünde bu-
lundurulmalıdır.22,24 

VKH sendromunda kortikosteroidler ve/veya immun-
modülatörler ile erken ve agresif bir tedavi şekli savu-
nulmaktadır.24,25 Kortikosteroid tedavisi özellikle ağır 
olgularda öncelikle günlük 1 gramlık pulse şeklinde 
(3-5 gün), ardından 1-2 mg/kg oral olarak idame edi-
lebilir. Steroid tedavisinin süresi hastaya özel olarak 
düzenlenebilir ancak en az 6 ay devam edilmelidir. 
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İlk 3 ayda steroidin kesilmesi yüksek nüks riski ne-
deniyle önerilmemektedir.25,26 Kortikosteroidlere ye-
tersiz cevap durumunda veya kortikosteroidlerin yan 
etkilerinde immunmodülatuar ilaçlar önerilebilir. 
İmmunmodülatuar ilaç seçenekleri arasında metot-
reksat, etanersept, tacrolimus, siklosporin, mikofeno-
lat mofetil, azotiopürin, siklofosfamid ve adalimumab 
sayılabilir.22,24,25 Hem sistemik kortikosteroidlere 
hemde immunmodülatuar ilaçlara dirençli olan ağır 
olgularda intravitreal triamsinolon gündeme gelebi-
lir. Taylor ve ark.,27 4 ön üveit, 8 intermedier üveit ve 
3 panüveit hastasında intravitreal metotrexat uygu-
lamışlardır. Bu çalışmada olguların etyolojileri belir-
tilmemiştir. Sonuçlarında tüm olgularda görme artışı 
sağlanmış ve intravitreal metotreksat etkin, güveni-
lir bir tedavi seçeneği olarak sunulmuştur.

VKH sendromunda prognoz güçlü bir şekilde erken 
tanı ve doğru tedavi ile ilişkilidir. İşitsel bulgular ge-
nellikle tedaviye iyi yanıt vermektedir ve 2-3 ay içe-
risinde tamamen düzelmektedir. Diğer yandan cilt 
bulguları genellikle kalıcıdır. Görsel prognoz ise de-
ğişkenlik göstermektedir. Read ve ark.,28 101 olguluk 
retrospektif bir çalışmasında kötü görsel prognoz gös-
tergesi en önemli 3 faktör olarak: yüksek komplikas-
yon oranı, tanı anında ileri yaş ve düşük görme kes-
kinliği tanımlanmıştır. Bizim çalışmamızda 7 olgu 
sadece kortikosteroidlerle başarıyla tedavi edildi. 
Görsel prognozun düşük olduğu iki olgumuz da ileri 
yaş grubundaydı (61,65). Kortikosteroidlerle remis-
yon sağlanamayan olgularda azotiyopürin, siklospo-
rin A ve mikofenolat mofetil bir olgu dışında etkindi. 
Bu dirençli olguda ise tekrarlayan intravitreal enjek-
siyonlara rağmen tamamiyle remisyon sağlanamadı. 

Sonuç olarak VKH sendromu ender görülen, etyoloji-
si kesin olarak aydınlanmamış bir oküler inflamatu-
ar hastalıktır. Bölgelere göre klinik görünümü değiş-
mekle birlikte bu heterojen klinik tablo ayırıcı tanıda 
zorluklara sebep olmaktadır. Erken tanı ve etkin bir 
tedavi ile iyi görsel prognoz sağlanabilir. 
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