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Pediatrik Uveitler

Pediatric Uveitis

OZET Pediatrik {iveitler daha az goriillmesine ragmen, tani ve tedavileri 6zel zorluklar igerir ve
prognozu da daha koétidir. Klinik bulgularindaki farkliliklar, muayene zorlugu, tanida gecikme,
okiiler komplikasyon gelisme riskinin yiiksekligi ve tedavi siirecinde yaganan zorluklar temel so-
runlar olusturur. Ayrica, ¢ocuklardaki tiveit nedenleri de erigkinlerinkinden farkhiliklar gosterir.
Bu yas grubuna 6zel bazi tiveit tipleri varken, tam tersine erigkinlerde goriilen baz tiveitler de ¢o-
cuklar da nadir olarak goriiliir. Bu yazida pediatrik tiveitlerin en sik nedenleri, klinik tan ve tedavi
yaklagimlar1 temel alinarak gozden gegirilmistir.

Anahtar Kelimeler: Pediatrik tiveit; cocukluk ¢ags; jiivenil idiyopatik artrit; pars planit;
komplikasyonlar; etiyoloji; tedavi

ABSTRACT Although uveitis is less common in children, its diagnosis and management can be par-
ticularly challenging and its prognosis is worse. Variations in clinical presentation, difficulties in eye
examination, delayed diagnosis, increased risk for the development of ocular complications and
problems encountered during treatment are the main challenges in the management of pediatric
uveitis. Furthermore, etiologies of uveitis show differences compared to adults. There are unique
forms of uveitis in this age group, while some entities commonly encountered in adults are rare in
children. This article is a review of the common causes of pediatric uveitis and the basic principles
of clinical diagnostic and therapeutic approach to these entities.

Key Words: Pediatric uveitis; childhood; juvenile idiopathic arthritis; pars planitis;
complications; etiology; treatment
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ediatrik tiveitler erigkin iiveitlerinden daha az siklikta (%5-10) goriilmesine

ragmen, bir¢ok yoniiyle tiveitlerin 6zel ve sorunlu bir grubunu olusturmak-

tadir. Gerek ¢ocugun ifade sorunu, gerekse hastaligin kronik ve sinsi seyri
nedeniyle iiveit bu yas grubunda ¢ogunlukla asemptomatiktir.!” Bu durum komp-
likasyon riskini de arttirmakta, daha tani aninda bile ciddi okiiler komplikasyonlarla
kargilagilabilmektedir. Ozellikle tek tarafli, asimetrik olgularda ambliopi riski pedi-
atrik tiveitlerin diger 6nemli bir sorununu olusturmaktadir. Cocuklar1 muayene
etme giicliigliniin yani sira, iskelet, iireme ve bagisiklik sistemlerinin heniiz tam
olarak gelismemis olmasi nedeniyle tedavileri de kendine 6zgii sorunlar tagimakta-
dir.3 Pediatrik iiveit nedenleri de erigkinlerinkinden baz: farkliliklar gosterir. Eglik
eden hastaliklar cografi, genetik, demografik faktorlerin yam sira, galigmalarin ya-
yinlandig1 merkezin referans 6zelliklerine ve hangi yas araliginin pediatrik yas ola-
rak kabul edildigine bagl olarak da degisebilmektedir.>>¢
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Finlandiya’dan yapilan toplum-temelli bir ¢aligmada
dveitin yillik insidansi ¢ocuklarda 4.3/100.000, eriskin-
lerde 27.2/100.000, prevalansi ise sirasiyla 27.9 ve
93.1/100.000 olarak bildirilmistir.” ingiltere’de bolge has-
tanelerinde yiiriitiilen bir diger caligmada pediatrik tiveit
siklig1 0-5 yas arasinda 100.000 ¢ocukta 3.15 iken, 6-10
yas arasinda 3.84, 11-15 yas arasinda 6.06’ya yani yakla-
sik iki katina gitkmigtir.® Tiirkiye’de toplum taramasina
ait istatistiksel veri yoktur, ancak ¢ok merkezli bir ¢alig-
mada referans merkezlerinde goriilen iveitlerin
%6.3 niin pediatrik yas grubundaki hastalar oldugu bil-
dirilmigtir.® Erigkinlerde oldugu gibi, ¢ocuklarda da ge-
sitli enfeksiyoz ve non-enfeksiyoz iiveitik antiteler
cografi ve demografik farkliliklar gosterirler. Ornegin,
jlivenil idiyopatik artrit (JIA) 6zellikle Kuzey Avrupa ve
Amerika Birlesik Devletlerinde (ABD) yapilan bir¢ok ca-
lismada pediatrik tiveite en sik eslik eden sistemik has-
taliktir.23>7911 Hatta Tugal-Tutkun ve ark.nin ABD’'nde
bir referans merkezinden ve Edelsten ve ark.nin ingilte-
re’den bildirdikleri hasta serilerinde pediatrik iiveitlerin
birinci nedenidir.3> Buna kargilik iilkemizden yapilan ¢a-
ligsmalarda daha az oranlarda (%3,3-13,2) goriilmekte-
dir.681314 Bu durum, hastaligin gelisiminde rol oynayan
genetik ve demografik farkliliklara baglanmaktadir.®
Diger yandan, Avrupa iilkelerinin ve ABD’nin aksine,
iilkemizden yapilan ¢aligmalarda Behget hastalig1 6nemli
bir pediatrik {iveit nedeni olarak yer almaktadir (%10,4-

16,5).581314 Cocukluk ¢aginin en 6nemli Gveit sebeple-
rinden olan pars planitin siklig1 hakkinda karsilagtirmali
bir yorum yapmak ise daha zordur. Ciinkii baz1 serilerde
ayr bir antite olarak bildirilmisken, bazilarinda idiyo-
patik iiveitler arasinda yer almaktadir. Ugiincii basamak
referans merkezlerinde %5-25 arasinda oranlar bildiril-
mektedir. Enfeksiyoz tiveitler cesitli pediatrik iiveit se-
%5-55 bildirilmistir,36.7:10.1>-22

Enfeksiy6z nedenler igerisinde toksoplazmozis, tipki

rilerinde arasinda
eriskinlerde oldugu gibi en sik nedendir. Cocuklardaki
enfeksiy6z tiveit nedenlerini, gerekli olgularda 6n ka-
mara s1visi analizi de yaparak irdeleyen ¢ok yeni bir ¢a-
hismada, pediatrik veitlerin %17’sinin enfeksiy6z
nedenlerden kaynaklandig: bildirilmistir. Bu olgularin
260’101 toksoplazmozis, %30unu ise viral nedenler olus-
turmustur. En sik goriilen viral patojen ise %39 ile vari-
cella zoster viriisit (VZV) olmustur.” Diger bir 6nemli
enfeksiy0z iiveit nedeni de toksokariyazis olup farkli se-
rilerde %3-22 arasinda degisen oranlarda bildirilmis-
tir.>616-182022 (Jlkemizdeki de

enfeksiy6z tiveit nedenleri arasinda toksoplazma ilk si-

serilerde pediatrik
ray1 almakta, herpes 6n {iveiti ve toksakara bunu izle-
mektedir.®'3!* Tiberkiiloz, Hindistan gibi endemik bir
iilkede pediatrik tiveit olgularinin %3,9’unu olusturur-
ken, tilkemizden yapilan ¢aligmalarda sadece Kadayifci-
lar ve ark. tarafindan %1,4 oraninda bildirilmistir.!>!
Anatomik olarak on {iiveit, pediatrik iiveit serilerinin
hemen hemen hepsinde en sik goriilen iiveit tipidir.
Tablo 1’de pediatrik tiveitlerin iilkemizde ve cesitli diger

TABLO 1: Pediatrik Gveitlerin cesitli tlkelerdeki en sik nedenleri.
Yillhasta ~ Oniiveit intermediate  Arka Uveit  Paniiveit Idiyopatik JIA Toksoplazma Behgetiiveiti VKH Herpes

Yazar (Ulke) saysi % Uveit (%) (%) (%) (%) (%) (%) (%) (%) (%)
Tugal-Tutkun {(ABD)? 1996/130 58,4 20 13,8 7.6 36,8 41,5 7.7 0,7 1,5 22
Pivetti-Pezzi (italya)" 1996/267 333 25,1 26,6 15 54,3 9.4 11,6 22 15 56
Soylu (Tarkiye)™ 1997/90 333 8,9 233 34,4 34,4 33 25,6 1,1 51
Paivonsalo-Hietanen (Finlandiya)” 2000/55 90,9 1,8 55 1,8 473 36,3 55 55
De Boer {Hollanda)® 2003/123 36 24 19 21 537 20 10 33
Kadayifeilar (Turkiye)™ 2003/219 43,4 1,9 31 13,7 36 13,2 21 10,9 0,5 0,9
Edelsten (ingiltere)® 2003/249 70 30 44 47 2

Rosenberg (ABD)'® 2004/148 30,4 21,7 23,7 18,2 26,4 23 7.4 0,7 0,7 2
Kump (ABD)"” 2004/269 56,9 20,8 6,3 16 51,7 33 3,4 0,3 0,7 15
Ben-Ezra (israil)® 2005/276 13,4 44,7 14,1 30,8 254 14,9 7.2 47 1.1 3,6
Kairallah {Tunus)" 2006/64 31,3 313 20,3 17,2 49,9 62 14,1 6,2 1,5 62
Rathinam (Hindistan)'® 2007/616 59,9 8,4 1 20,6 32,5 18 47 0,6 18
Smith {ABD)" 2009/527 446 28 14,4 12,8 29 21 5 2 3 NA
Paroli (italya)?® 2009/257 478 19,4 24,9 78 12,8 19,9 15,1 29 15 58
Hamade (S, Arabistan)?' 2009/163 42 20 7 31 50 15 4 5 16 2
Ozdal (Tirkiye)® 2012/121 314 25,6 248 18,2 16,5 6,6 13,2 16,5 0,8 41

JiA:Jivenil idiyopatik artrit; VKH:Vogt-Koyanagi-Harada hastalig.
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tilkelerdeki en sik nedenleri ve tutulumun anatomik ola-
rak dagilimi gosterilmektedir.

I PEDIATRIK UVEIT NEDENLERI

JUVENIL iDiYOPATIK ARTRIT iLiSKiLi OVEIT

Juvenil idiyopatik artrit (JIA) ¢ocukluk ¢aginin en sik
kronik artrit nedenidir ve 16 yas 6ncesinde baslayip 6
haftadan uzun siiren artritle karakterizedir. Hastaligin
insidans ve prevalansi ile ilgili oranlar ¢aligmanin yapil-
dig tilkeye ve klinigin referans 6zelligine gore farklilik-
lar gostermektedir. Amerika ve Avrupa iilkelerinde
yapilan ¢aligmalara gére JIA Thastalarimin  %5,6-
%24,4’tinde iiveit gelismektedir. Hastaligin 7 alt grubu
vardir.? Alt grubun bilinmesi, géz tutulum riskini belir-
lemek agisindan 6nemlidir. Sistemik formu poliartrit ve
eslik eden ates, kizariklik, hepatosplenomegali, lenfade-
nopati ve 16kositoz gibi bulgularla karakterizedir. Bu JIA
formunda g6z tutulumu ¢ok nadirdir. Poliartikiiler for-
munda hastaligin ilk 6 ayinda 5 veya daha fazla eklem
tutulmustur. Romatoid faktor (RF) negatif poliartikiiler
tip JIA’de hastalarin yaklagik %10’unda iiveit geligmek-
tedir. Romatoid faktor pozitif poliartikiiler formunda ise
iveit ¢ok nadirdir. Oligoartikiiler (pausiartikiiler) for-
munda hastaligin ilk 6 ayinda 1-4 eklem tutulur. Daha
cok kiiciik kiz cocuklarinda goriiliir. Dizleri tutan ve ge-
nellikle kii¢iik eklemleri tutmayan artrit karakteristik-
tir. Uveit en ¢ok bu alt grupta gériiliir. Jiivenil psériyatik
artrit genellikle asimetrik poliartrit seklinde kendini gos-
terir ve hem biiyiik, hem kiiciik eklemleri tutar. Dakti-
lit karakteristik bir bulgusudur. Hastalarin %10-20’sinde
kronik 6n tiveit goriilebilir. Entezit iliskili iiveit genel-
likle 10 yas ve tistiindeki erkek ¢ocuklarini tutar. Bu ¢o-
cuklarin ¢ogu HLA-B27 pozitiftir ve %20’sinin ailesinde
HLA-B27 iligkili hastalik (reaktif artrit, ankilozan spon-
dilit, inflamatuar barsak hastaligi+sakroileit) 6ykiisii var-
dir. Bu ¢ocuklar ileride erigkinlerdeki spondiloartropatiye
benzer bir klinik tablo gelistirebilirler. Antiniikleer anti-
kor (ANA) ve RF negatiftirler. Uveitleri de klasik JIA
iveitinden farkli olarak akut 6n tiveit seklindedir. Bu ka-
tegorilerden higbirine girmeyen ve en az 6 hafta siiren
artritler ise “diger” alt grubu altinda toplanmaktadir.”%
Uveit, genellikle artritin baglamasindan sonraki ilk 4-7
yil igerisinde gelisse de, 20 yildan sonra baslayan veya
artritten 6nce gelisen olgular da mevcuttur.” Juvenil idi-
yopatik artritli 3271 hastanin degerlendirildigi bir ¢alig-
mada tiveit, hastalarin %73’inde artritten 6nce veya
artritin baglamasindan sonraki ilk 12 ayda, %77’sinde ilk
2 yilda, %90’1nda 4 yilda geligmistir.? Oligoarikiiler tip
JIA iiveit agisindan en énemli risk faktériidiir, ayrica

erken yasta baglayan artrit, {iveitin artritten 6nce bagla-
mas1, ANA pozitifligi, RF negatifligi ve kiz cinsiyet tiveit
gelisimi agisindan risk faktérleridir.®?-3! Juvenil idiyo-
patik artritli cocuklarda goz taramas: siklig1 bu risk fak-
torleri goz 6niinde bulundurularak planlanmaktadir.
Artritin tipi, baslama yag1 ve ANA pozitifligi hastalarin
goz muayenesi sikligini belirlemede 6nemli parametre-

lerdir.

Juvenil idiyopatik artrit tiveiti tipik olarak asemp-
tomatik, sinsi seyirli, non- graniilomatéz bir 6n iveit
seklinde karsimiza ¢ikar. Gozde kizariklik, agr1, fotofobi
yapmaz. Ince keratik presipitatlar (KP), 6n kamarada
kronik hiicre ve flare karakteristiktir. Bazen 6n vitreusta
da hiicre goriilebilir. Nadir de olsa graniilomatéz olgu-
lar bildirilmistir. Ozellikle de zenci 1rkta daha fazla go-
rilldiigii bilinmektedir.*> Uveit, %67-89 oraninda
bilateraldir. Her iki g6z ayn1 anda veya birkag ay aralikla
tutulabilir.?”3335 Olgularin %93’e varan kisminda kronik
bir seyre sahiptir. Katarakt, bant keratopati gibi kompli-
kasyonlar ve buna bagh gorme kayb1 gelisene kadar hasta
ve bazen hekim bile g6z tutulumunun farkinda olmaya-
bilir.” Hastaliin bu 6zellikleri nedeniyle rutin tarama
ve periyodik muayene sablonlar: gelistirilmistir. Yiiksek
risk grubundaki hastalarin 3 aylik aralarla biyomikros-
kopik muayene olmalar1 gerekmektedir (Tablo 2). Ente-
zit iligkili formunda farkli olarak, ankilozan spondilitte
(AS) goriilene benzer, akut semptomatik, non-graniilo-
matoz bir 6n tiveit goriiliir. Genellikle tek tarafli, kiza-
riklik, agr1 ve fotofobinin eslik ettigi, rekiirren ozellikte
bir tiveit mevcuttur. Zaten bu ¢ocuklarin %75’i HLA-
B27 porzitiftir ve hayatlarinin ileriki doneminde AS ge-
ligtirirler.”>% Juvenil idiyopatik artrit her ne kadar bir 6n
iiveite yol agsa da, sebep oldugu kronik inflamasyon
goziin arka segmentinde de komplikasyonlara neden
olur. Juvenil idiyopatik artrite bagh kronik 6n tiveitli ol-
gularin optik koherens tomografi (OKT) ile degerlendi-
rildikleri ¢aligmada %84 oraninda degisen derecelerde
makiilopati saptanmigtir. Bu oran OKT kullanmadan
o6nce bilinenin (%12) ¢ok daha tizerindedir.®” Olgularin
%34-67’sinde bir veya daha fazla komplikasyon mev-
cuttur.®® Katarakt, bant keratopati, arka yapigikliklar,
glokom, hipotoni, makiilopati ve ambliyopi hastaligin en

onemli okiiler komplikasyonlarindandir (Resim 1,
2).32527.29.303437-39

Hastaligin sinsi seyri nedeniyle komplikasyonlar
siklikla rutin taramalar sirasinda fark edilirler. Tani
aninda komplikasyon varlig1 ve uzun siireli kronik in-
flamasyon yeni komplikasyonlarin gelisimi i¢in en
dnemli risk faktorleri olarak bildirilmigtir.20* Laser flare
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TABLO 2: Juvenil idiyopatik artritli gocuklarda oftalmolojik muayene sikhigi.*”
Risk diizeyi Artrit tipi Baslangic yasi ANA Hastalik siiresi Tarama sikhgi
Yiksek Qligo/poliartikiler =6 + <4 3ay
Orta Oligo/poliartikiler <6 + >4
>6 + <4 6ay
<6 <4
Daslk Oligo/poliartikiller <6 + >7
>6 + >4
<6 >4 12 ay
>6 NA
Sistemik NA NA NA

RESIM 1: Bant keratopati gelismis bir JiA-iliskili tiveit olgusu.

fotometri degerleri ve komplikasyon gelisimi arasindaki
yakin bir iligki vardir. Yiiksek flare degerleri (> 20ph/ms)
hem komplikasyon, hem de gorme kayba riskinde artisla
birliktelik gosterir, bu risk hiicre varligindan bagimsiz-

dir 41,42

Yiiksek komplikasyon riski nedeniyle, JIA iligkili
iveit korlitk potansiyeli tagiyan bir hastaliktir. Wolf ve
ark, inflamasyonun siddetine bagh olarak, olgularin
%58’inde gorme kayb gelistigini bildirmiglerdir.*® Diger
yandan, erken tam ve tedavi ile JTA iliskili iiveitte gérme
prognozunun rolatif olarak iyilestigini bildiren ¢aligma-
lar da vardir.'?#244 Olumlu sonuglarin bildirildigi ¢a-
ligmalarin biyitk bir kismi kisa takip siireli ve/veya
romatoloji kliniklerinden bildirilen olgular: icermekte-
dir. Goz kliniklerinde yiiriitiillen ¢aligmalar ise diizenli
takip ve immunsupresif tedaviye ragmen kronik olgularda
yiiksek oranda okiiler komplikasyon ve korliik gelisebile-
cegini gostermektedir.3*** Bu konudaki en yeni ¢calismada
JiA iligkili {iveiti olan 327 hasta degerlendirilmis, bagvuru
aninda < 20/50 ve < 20/200 gorme keskinligine sahip olma
orani sirastyla %40,3 ve %24,2 olarak bulunmustur. Bas-
vuru aninda degisen derecelerde 6n kamara hiicresi
(9%61,4), gecirilmis goz cerrahisi 6ykiisii (%40,1) ve okii-
ler komplikasyon (%60,2) saptanmistir. Bu yiiksek oran-
lar bize hastaligin prognozunun halen kotii oldugunu

RESIM 2: Seliizyo pupilla gelismis bir JiA-iliskili tiveit olgusu.

gostermektedir.® Bagvuru aninda komplikasyonlarin var-
lig1 ve inflamasyonun siddeti diginda, baglangic aninda
yasin kiigiikliigii, artrit ile tiveit baglangici arasindaki sii-
renin kisaliy, iveitin artritten 6nce baglamasi, iiveit uz-
manina bagvurma siiresinin uzamasi ve erkek cinsiyet
kotti prognostik faktorler olarak kabul edilmekte-
dir.273031:39404345 [k muayene sirasinda ciddi okiiler infla-
masyonu olanlarin %58, daha hafif inflamasyonu olan-
larin ise %35’inde gorme < 20/200 olmustur. Ek olarak,
dveitin artritten once gelistigi olgularin %67, artritten
sonra gelistigi olgularin ise %6’sinda gérme kaybi gelis-
migtir.3’ Juvenil idiyopatik artrit tanisiyla romatologlar
tarafindan goz muayenesine génderilen hastalarla, heniiz
JIA tanist almadan iiveiti nedeniyle géz hekimi tarafin-
dan romatologlara gonderilen hastalar kiyaslandiginda,
komplikasyon gelisme oramimin ilk grupta daha az
(%12’ye kargilik %47) oldugu goriilmiistiir.?® Dolayistyla,
higbir sikayetleri olmasa bile hastalarin tani aninda ve
sonrasinda, diizenli araliklarla g6z muayenesine gonde-
rilmeleri gérme prognozu acisindan ¢ok énemlidir. flging
olarak, hastalik kiz ¢ocuklarinda daha fazla goriilmesine
ragmen, erkek ¢ocuklarinda daha agir seyredebilmekte-
dir.%% Hastaligin gelisimi ile ANA pozitifligi arasindaki
iligki ¢ok iyi bilinse de, komplikasyonlar ve prognozla
olan iligkisi tartigmalidir.3*3*% Chalom ve ark.na gore okii-
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ler komplikasyonlar ANA (-) olanlarda daha fazladir.®
Buna karsilik Wolf ve ark. ne artritin siddeti, ne de gérme
prognozu ile ANA arasinda bir iligki olmadigini, Thorne
ve ark. ise bagvuru aninda ANA (+) olmasinin daha son-
raki gorme kaybu riski icin bir risk faktorii oldugunu sa-
vunmuglardir.30%¥

Hastalarin biiyiik bir kisminda artrit erigkin do-
nemde sakinlese de, tiveit direngli olma egilimindedir.
Key ve Kimura'nin ¢aligmasinda 28 olgunun 24’ii 21 yila
varan siire boyunca devam eden okiiler inflamatuar akti-
vite gostermislerdir.* Juvenil idiyopatik artrit iligkili Give-
itli 18 olgunun eriskin d6nemini degerlendiren ve
ortalama takip siiresinin 20.5 yil oldugu bir diger calis-
mada, olgularin %70’inde 20/50 ve altinda gorme diizeyi,
%10 unda korliik ve %100’tinde en az bir komplikasyon
saptanmustir. Inflamasyonun %63 olguda topikal ve siste-
mik tedavi gerektirecek diizeyde aktif oldugu ve %61 ol-
gunun halen en az bir immiinsupresif kullandig
bildirilmistir.** Dolayistyla, bu hastalarin erigkin dénemde
de takibi ¢ok 6nemlidir. Uzun siireli ve yakin takibin yani
sira, kotii gorme prognozu igin risk faktorlerini bilmek ve
yiiksek risk tastyan hastalara daha agresif bir tedavi yak-
lasimini benimsemek, hastaligin uzun dénemdeki komp-
Tedavide topikal
kortikosteroidler (KS), sikloplejik ve midriyatiklerin yani

likasyon oranlarini azaltacaktir.

sira sistemik KS ve immiinsupresif ajanlar kullanilmakta-
dir. Metotreksat (MTX), JIA 1i cocuklarda en ¢ok tercih
edilen birinci basamak tedavidir. Biiyiime ve kemik me-
tabolizmasi {izerine olan olumsuz etkileri nedeniyle oral
kortikosteroidler (KS) uzun siire kullanilmamalidir.
Ancak, MTX'1n etkisi 1-2 ayda bagladig: icin akut do-
nemde KS destegi mutlaka gerekmektedir. Tercih edilen
diger immiinsupresifler siklosporin-A (CSA), mikofenolat
mofetil (MMF) ve azatioprindir (AZT). Immiinsupresif-
lere direngli olgularda anti-timor nekrozis faktor-o
(Anti-TNF-a) ajanlar ve baz1 yeni biyolojik ajanlar kulla-
nilmaktadir. Tedavinin detaylarindan “Pediatrik non-en-
feksiyoz tiveitlerde tedavi” boliimiinde bahsedilecektir.

Cocuklarda herhangi bir sistemik hastalik birlikte-
ligi ve artrit olmaksizin da kronik 6n tveit gelisebil-
mektedir. “Jiivenil kronik iridosiklit” olarak da
adlandirilan bu tablo, JiA iliskili iiveit gibi kiz cocukla-
rinda daha fazla goriilmektedir. Bu olgular ANA (-) veya
(+) olabilir. Bu olgularda da yiiksek flare degerleri (=20
ph/ms) komplikasyon ve gérme kayb1 gelisimi i¢in en
onemli risk faktorii olarak bulunmustur.”® Dolayisiyla,
cocukluk ¢aginin kronik 6n iiveitlerinde laser flare fo-
tometri cok degerli bir takip aracidir. Cocuklardaki kro-

nik 6n {iveit JIA iliskili {iveitle ayn1 sekilde tedavi edilir.

PARS PLANIT

Pars planit agirlikli olarak ¢ocuk ve geng eriskinleri tutan,
kronik, intermediate bir iiveittir. “Intermediate iiveitte-
rimi, 6n vitreus, siliyar cisim ve periferik retinay: tutan,
sistemik bir hastalik veya enfeksiyonla birlikte olan ya da
olmayan bir inflamasyonun genel olarak anatomik ta-
nimlanmast i¢in kullanilir. Oysa ki “pars planit” 6zel bir
adlandirma olup, intermediate {iveitin sistemik bir has-
talik ve enfeksiyonla birlikte olmayan (idiyopatik) ve kar-
topu opasite veya snowbank eslik eden formudur.*
Hastaligin ortalama yas cesitli calismalarda 6-10 yas ara-
sinda bildirilmektedir.*>*%2 Cinsiyet tercihi ile ilgili farkli
sonuglar mevcuttur. Bazi ¢aligmalar %69’a varan oranda
erkeklerde daha fazla oldugunu séylerken, bazilar1 kiz-
larda daha fazla oldugunu bildirmektedir.>*>!** Hastaligin
nedeni halen tam olarak bilinmemektedir. Baz1 ¢aligma-
lar otoimmiin bir olay oldugunu diisiindiirmektedir. Pars
planit ile HLA-DR2, DR15 ve DRB1*0802 haplotipleri
arasindaki iligki immiinogenetik bir yatkinlig: akla getir-
mektedir. HLA-DR15 (+) olan pars planit hastalari, mul-
tiple (MS),
HLA-DR15’in (+) oldugu diger patolojilere ait bulgulara

skleroz optik norit, narkolepsi gibi

sahip olabilmektedir ki bu durum ortak bir genetik zemin

oldugunu disiindiirmektedir.>>*

Pars planitli cocuklar genellikle asemptomatiktir ve
rutin géz muayenesi sirasinda fark edilirler. Hatta bir
kismi hastaliga bagh komplikasyonlarla gérme kaybi ge-
listiginde veya lokokori ve sasilik fark edildiginde dok-
tora bagvururlar. Hastalik ¢ogunlukla bilateraldir fakat
asimetrik tutulum goriilebilir. Bir tarafta agir bir tutu-
lum, diger tarafta az miktarda vitreus hiicresinden ibaret
olgularla kargilagilabilmektedir."!

Hafif-orta derecede bir 6n segment inflamasyonu
olgularin %28-50’sinde goriilebilmektedir."*"%35* Ozel-
likle alt kadrani tutan arka yapisikliklar ve periferik 6n
yapigikliklar geligebilir.®® Kronik inflamasyona bagli bant
keratopati gelisebilir. Bu olgularda periferik korneal en-
dotelyopati gelisebilir ki, pars planitin otoimmiin kay-
nakli oldugunu destekleyen bir bulgudur.”® On segment
inflamasyonu, bant keratopati, periferik korneal endo-
telyopati ve arka yapisikliklar cocukluk ¢ag1 pars planit-
lerinde erigkinlere gére daha fazla goriilen bulgulardir.

Diffiiz vitreus hiicresi, vitreus bulanikligi, arka vit-
reus dekolmani, kartopu opasite ve alt periferde yerles-
mis snowbank hastaligin tipik bulgularidir. Bazen vitreus
kondansasyonu lokokoriye neden olacak kadar yogun
olabilir ve katarakt yanls tanisi alabilir (Resim 3, 4).!
Aymni sekilde, genellikle altta yerlesen snowbank bazen
tiim pars planay: kaplayacak kadar yogun olabilir. Pri-
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RESIM 3: Pars planitte pupil alanindan farkedilebilen vitreus kondansasyonu.

RESIM 4: Retina alt periferinde yerlesmis eksudasyonlar.

mer olarak ventilleri tutan periferik retinal vaskiilit bir
diger bulgusudur. Vaskiilit okliizyona ve bunun sonu-
cunda periferik retina ve optik diskte neovaskiilarizas-
yona yol agabilir. Periferik retinal vaskiilit gelisimi
%17-90 arasinda degisen oranlarda bildirilmistir. Optik
disk neovaskiilarizasyonu sadece iskemi ile degil, infla-
masyona bagli olarak da gelisebilir. Optik diskin infla-
masyonu hastaligin bir diger bulgusudur.>>53>

En sik goriilen 6n segment komplikasyonlar: band
keratopati, katarakt ve glokom, arka segment kompli-
kasyonlar ise kistoid makiila 6demi (KMO), vitreus kon-
dansasyonu, optik disk 6demi, neovaskiilarizasyonlar,
vitreus hemorajisi, retinoskizis, retina dekolmani, epire-
tinal membran ve siklitik membranlardir.*!317:513356 Pars
planit ¢ocuklarda goriilen vitreus hemorajilerinin en
6nemli nedenidir. Optik disk veya snowbank tizerindeki
neovaskiilarizasyonlardan kaynaklanir. Inferior perife-
rik retinoskizis de yine pars planitli ¢cocuklara 6zgii bir
komplikasyondur ve bir seride %13,3 oraninda bildiril-
mistir (Resim 5).1"! Katarakt, vitreus kondansasyonu,
bant keratopati ve direngli makiila 6demi gibi gérme ak-
sin1 kapatan komplikasyonlar nedeniyle ambliopi ge-
ligme riski de yiksektir.?!

Ozellikle taninin geciktigi olgularda kérliik potan-
siyeli yiiksek bir hastaliktir. Hastaligin baslangicinda 7

yasindan kiiciik olan ¢ocuklarin, daha biiyiik olanlara
gore komplikasyonlara daha yatkin oldugu ve gérme
prognozunun daha kotii oldugu gosterilmistir.>’ Yagin
kiicitk olmas: digindaki risk faktorleri olarak erkek cin-
siyet, bagvuru aninda iiveit siiresinin 3 yildan fazla ol-
mas1, 6n kamara hiicresinin varligi, kartopu opasite ve
snowbank ile birlikte yogun vitreus bulanikligi olmasi
ve makiiler 6dem bildirilmistir.>® Pars planitin MS ile
iligkisi prognozla ilgili diger 6nemli bir konudur. Uzun
stireli takipte pars planitli olgularin %16.2’sinin MS ge-
listirdigi gosterilmigtir.368

Pars planit, tiim bu 6zellikleriyle tedavide agresif
olmayi gerektiren bir durumdur. Daha 6nceleri yapildig:
gibi, tedavi etmek icin belli bir gérme diizeyine (<0.5)
diismesi beklenmemelidir. Eger makiiler 6dem, gormeyi
diistiren vitreus bulaniklig, vaskiilit, pars planada ciddi
infiltrasyon, en az bir gozde bant keratopati, katarakt,
retinoskizis gibi bir komplikasyon varsa, gorme diizeyi
ne olursa olsun tedavi endikasyonu vardir. Basamakl bir
tedavi yaklagimi benimsenmektedir. Kisa siireli sistemik
KS ler ve &zellikle yogun vitreus inflamasyonu ve KMO
olan olgularda periokiiler KS enjeksiyonlar: tedavide ilk
basamagi olusturur. KS enjeksiyonlarinin goz i¢i basin-
cin yiikseltme, katarakt ve aponorotik pitozis olugturma
etkilerinin yiiksek oldugu unutulmamali ve fayda-zarar
orani iyi yapilmalidir. Intravitreal deksametazon im-
plant, pars planit olgularinin da bulundugu ¢ocukluk
cag1 iiveitlerini tedavi etmede etkin olarak bildirilmig-
tir.>® Bilateral olgular, agir okiiler inflamasyonu olanlar
veya periokiiler KS enjeksiyonlarina yanitsiz olanlar sis-
Oral (1-1,5
mg/kg/giin prednizon) veya daha hizli yanit istenen agir

temik olarak tedavi edilmelidirler.
olgularda intravenoz (30 mg/kg) olarak kullanilir. Klinik
cevaba gore doz azaltilarak en kisa zamanda kesilmeye
caligilir. KS lerin bilinen bir¢ok yan etkisi nedeniyle bu
cocuklarda immiinsupresif tedavi baglama endikasyonu
vardir. MTX ve CSA ilk tercihlerdir. Bunu MMF ve AZT

RESIM 5: Pars planitii cocuk hastada gelisen periferik retinoskizis.
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izler. Immiinsupresiflere yanitsiz olgularda Anti-TNF-a.
ajanlarin kullanimi gerekmektedir. Hem infliksimab,
hem de adalimumab pars planitlerin de bulundugu pedi-
atrik tiveit serilerinde etkin olarak kullanilmiglardir.%-6?
Pars plana vitrektomi (PPV), 6zellikle tedaviye direngli
vitreus kondansasyonu, vitreus hemorajisi, retina dekol-
mani ve retinal traksiyona yol agan epiretinal mem-
branlarin varliginda basvurulan bir diger tedavi seklidir.
Kriyoterapi kan-akoz bariyerindeki bozuklugu arttirabi-
lecegi ve yatkinlig1 olan gézlerde vitreus kontraksiyo-
nunu arttirabilecegi i¢in artik uygulanmamaktadir. Laser
fotokoagiilasyon da kendi bagina bir tedavi basamag1 de-
gildir. Retinoskizis 6niine bariyer olusturmak veya reti-
nal neovaskiilarizasyonlarin tedavisinde yardimci tedavi
yontemi olarak kullanilabilir.

BEHCET UVEITI

Behget hastaliginin ortalama baglama yags1 25-30 yas ara-
sidir. Oral ilserler cocukluk ¢aginda baglasalar da, has-
talarin tani kriterlerini tam olarak doldurmalar:
genellikle 16 yasindan sonra olmaktadir. Dolayistyla ¢o-
cukluk ¢ag1 i¢in nadir bir hastalik oldugu séylenebilir.
Cocukluk ¢ag1 Behget hastalig1 i¢in kabul edilmis ulus-
lararas: tan kriterleri yoktur.®® Oftalmolog bakis agisiyla,
pediatrik Behget iiveiti, tan1 kriterlerini doldurma yas1
ne olursa olsun, iiveitin baglama yaginin 16 ve altinda ol-
masi olarak tanimlanabilir.! Behget tiveitli hastalarin kli-
nik ve demografik 6zelliklerini farkli yas gruplarinda
degerlendirdigimiz ¢aligmamizda pediatrik yas grubu
tim Behget tiveiti olgularinin %4,7’sini olugturmusgtur.®
(TOD 48.Ulusal Kongresinde sozlii bildiri olarak sunul-
mustur) Pediatrik Behget olgularinin degerlendirildigi
uluslararasi bir ¢caligmada tveitin erigkin Behget hasta-
larina gore daha az siklikla (%34) gelistigi bildirilmigtir.®

Pediatrik Behget tiveitinin ortalama baglama yas1
10-15 arasidir.®5%8 Erigkinlerde oldugu gibi ¢ocuklarda
da erkeklerde goriilme siklig1 daha fazladir.5365°¢ Aile 6y-
kiisti hem literatiirde, hem de kendi serimizde ¢ocuk yas
grubunda daha fazladir (%20-47). Bu durum hastaligin
erken baglamasinda genetik faktorlerin etkin oldugunun
bir gostergesidir.®*% Klinik 6zellikleri agisindan erigkin-
lerden farklilik gostermez. Cogunlukla bilateral, rekiir-
ren, retinal vaskiilitin eslik ettigi nongraniilomatéz
paniiveit ile karakterizedir.5*%% Katarakt, GIB yiiksel-
mesi, makiilopati, optik atrofi en sik komplikasyonlari-
dir.%%® Hastaligin seyri tedavinin sekline ve bireysel
ozelliklere gore farklilik gostermektedir. Fujikawa ve
ark. okiiler komplikasyonlarin ¢ocuk yas grubunda daha
az gelistigini bildirmiglerdir.” Kendi ¢aligmamizda
gorme prognozu agisindan pediatrik grubun diger yas

gruplarindan farklilik gostermedigi izlenmistir.* Tipk:
eriskinlerde oldugu gibi, arka segment tutulumu olan ¢o-
cuklarda KS ve immiinosupresif tedavi ihtiyac1 vardir.
Konvansiyonel tedaviye direngli olgularda biyolojik
ajanlar (interferon, Anti-TNF-a ajanlar) kullanilir. Ste-
roid bagimh pediatrik Behget iiveitinden olusan 7 olgu-
luk bir seride interferon-alfa kullamilmig, 5’inde
remisyon saglanmis, 4’iinde bu remisyon korunabilmig-
tir.”% Anti-TNF-o ajanlarin ise sadece pediatrik Behget
iiveitinde kullanimiyla ilgili bir ¢aliyma olmasa da, pedi-
atrik tiveit olgularinda bagar: ile kullanildig: bilinmek-
tedir.5062

TUBULOINTERSTISYEL NEFRIT VE UVEIT (TINU) SENDROMU

Tiibtilointerstisyel nefritli (TIN) ¢ocuklarda ve geng-
lerde, erigkinlere gore daha fazla iiveit gorillmektedir.
Ortalama baglama yas1 15 tir.”! Tani, klinik olarak akut
TIN ve bilateral akut &n iiveit varligi ile konur.”? Uveit
renal hastalikla es zamanl baglamayabilir. Daha 6nce
veya daha siklikla renal hastaliktan sonra geligir.”! Kesin
tani i¢in renal biyopsi yapmak gerekebilir. Klinik olarak
ates, kilo kaybi, karin agrisi, yan agrisi, artralji ve eslik
eden bobrek fonksiyon testlerinde bozukluk tanisaldir.
Bunun disinda, idrarda beta-2-mikroglobulin diizeyinde

71-73

yiikselme oldukga tanisal bir bulgudur.

Tiibiilointerstisyel nefrit ve tiveit agr, kizariklik ve
fotofobinin eslik ettigi bilateral akut 6n iiveite neden
olur ve ¢ogunlukla topikal KS’lere iyi yanit verir. Atipik
olarak arka veya panitiveite yol agabilir. Arka segment
tutulumu vitrit, papillit, KMO, koriyoretinit ve multifo-
kal koroidit seklindedir.”’ Renal hastalikta veya kronik
rekiirren 6n iiveit, arka ve paniiveit gelisen olgularda sis-
temik KS ve hatta immiinsupresif kullanimi gerekebilir.

Gorme prognozu genellikle iyidir.”7

SARK0ID0Z

Pediatrik sarkoidoz ¢ogunlukla 8-15 yas arast ¢ocuklar:
tutar. Daha kiigiik yas grubunda (<5 yas) hastalik farklh
olarak pulmoner tutulum gostermeksizin artrit, cilt d6-
kiintiileri ve iiveitle karsimiza ¢ikabilir. Bu yas grubunda
iiveit de genellikle 6n segmentle sinirhidir, oysa ki daha
biiyiik cocuklarda tipki erigkinler gibi hem 6n, hem arka
segment tutulabilir.”* Graniilomat6z 6n iiveit okiiler sar-
koidozlu ¢ocuklarin en tipik bulgusudur. Graniilomatdz
KP lar, iriste nodiiller, genis tabanl arka sinesiler tipik-
tir. Kronik inflamasyon sonucunda bant keratopati, ka-
tarakt, glokom gibi komplikasyonlar siktir. Bu haliyle
JIA iligkili iiveitten ayirt etmek zor olabilir. JIA iiveitin-
den farkl olarak sarkoidoz tiveitinde retinal vaskiilit,
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multifokal koroidit seklinde arka segment tutulumu da
olabilir. Ayrica, JIA {iveitinde oligoartikiiler tutulum
varken, sarkoidozda poliartikiiler olma egilimindedir ve
JIA artriti sarkoidozunkine gore daha giiriiltiilii bir tab-
lodur. Agri, sislik ve hareket kisitlilifi daha belirgin-

dir.!7

Tanida anjiotensin konverting enzim (ACE) diizey-
leri yanilticadir, ¢linkd ¢ocuklarda zaten erigkinlerden
daha yiiksektir. Serum lizozim degerlerindeki yiikseklik
daha anlamlidir. Kesin tami i¢in biyopsi materyelinde
non-kazeifiye graniilomato6z inflamasyonun gosterilmesi
gerekse de, tan1 genellikle klinik ve laboratuar bulgulara
dayanarak konulur.”®

Blau sendromu olarak da bilinen familyal jiivenil
sistemik granitilomatozis, grantilomatoz poliartrit, cilt
dokintisii ve ¢ocuklardaki sarkoidoz iiveitine benzer
akut graniilomatoz 6n tveitle karakterize otozomal do-
minant gecisli bir hastaliktir. Klinik olarak ¢ok benzer
olan ¢ocukluk ¢ag1 sarkoidozu ile ayiriminin yapilma-
sinda en onemli unsur aile 6ykiisiiniin sorgulanmasidir.
Her iki hastalik i¢in de genetik mutasyon 16q12 kromo-
zomu tizerindeki CARD15/NOD?2 genini etkilemektedir.
Blau sendromunda otozomal dominant paterne sahip-
ken, infantil sarkoidozda sonradan gelismektedir.”’

Tedavide topikal, periokiiler ve sistemik KS’ler,
MTX ve CSA gibi immiinosupresifler kullanilmaktadir.

VOGT-KOYANAGI-HARADA HASTALIGI

Santral sinir sistemi, cilt ve igitsel sistemleri de tutabilen
bilateral graniilomat6z bir paniiveittir. Genellikle 20-50
yas arasinda goriilen bir hastaliktir ve ¢ocuklarda nadir-
dir. Akut tveitik fazda bilateral eksudatif retina dekol-
hafif-orta
graniilomatdz 6n iiveit, konvalesan (kronik) fazda retina

mani, optik norit, derecede vitrit,
pigment epiteli (RPE) kaybina bagli depigmente fundus
(glin batimi kizill1g1), makiilada pigmenter degisiklikler,
pigment kiimelenmeleri, Dalen-Fuchs benzeri depig-
mente nodiiller izlenir. Kronik evrede gelisen vitiligo,
poliosis, alopesi gibi integiimenter bulgular, akut {ivei-
tik evrede tan1 almamis olgularda VKH tanisinin konul-
masini kolaylastirir. Kronik rekiirren fazda, kronik
fazdaki degisikliklerin tizerine akut graniilomatdz tiveit
ataklar1 eklenir. Cocuklarda rekiirren ve uzamig infla-
masyon egilimi, dolayisiyla subretinal fibrozis, koroidal
neovaskiilarizasyon, arka yapisikliklar, katarakt ve glo-
kom gibi komplikasyonlarin gelisme riski daha yiiksek-
tir. RPE degisiklikleri hastaliga bagl gorme kaybini en
6nemli nedenidir. Akut ataklarda intravendz, takiben

azalan dozlarda oral metilprednizolon kullanilir. Kronik

ve direncli inflamasyonlarda immiinsupresif kullanma
endikasyonu vardir.”*% Tabbara ve ark. VKH’l1 ¢ocuk
hastalarda KS lerin inflamasyonu baskilamakta yetersiz
kaldigini, komplikasyon oraninin yiiksek, gérme prog-
nozunun kotil oldugunu bildirmiglerdir. Diisitk doz KS
(0,25 mg/kg prednizon) + siklosporin (5 mg/kg) tedavi-
sini iyi bir alternatif olarak 6nermiglerdir.” Soheilian ve
ark ise 10 olguluk ¢ocuk VKH serilerinin oral KS ve/veya
MTX ile tedavi edildigini, hepsinin gérmelerinin korun-
dugunu veya iyilestigini bildirmiglerdir.®’ Bazi yayin-
larda ¢ocuklardaki komplikasyon oraninin daha yiiksek
olmasi, hastaligin seyrinin bu yas grubunda daha kotii
olmasindan ¢ok, pediatrik tiveitlerin genel 6zelligine,
yani daha geg tani almasi ve tedavi edilmesine bagl ola-
bilir.”®

OKULER TOKSOPLAZMOZIS

Pediatrik yas grubunda da en sik goriilen enfeksiy6z
iveit nedeni, zorunlu bir hiicre i¢i parazit olan Toxop-
lasma gondii enfeksiyonu sonucu gelisen okiiler tokso-
plazmozistir (OT).? Konjenital OT olgularinda, bilateral
makular skar tipiktir. Bu ¢ocuklar hayatlarinin ilerleyen
donemlerinde, genellikle ergenlik 6ncesinde, niiks reti-
nokoroidit lezyonlar: gelistirebilirler (Resim 6, 7). Reti-
nokoroidal skarlar, katarakt, mikroftalmi, optik atrofi,
sasilik, nistagmus ve hatta fitizis bulbi konjenital hasta-

RESIM 6: Makular skar ve papillomakular demette akif lezyon.

RESIM 7: Makular skar {ist kenarinda gelisen yeni lezyon ve vitreus bulanikligr.
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ligin diger sekel goz bulgularidir.®! Inaktif olgular ge-
nellikle rutin g6z taramalar sirasinda veya mikroftalmi,
sasilik gibi bir nedenle bagvurduklarinda fark edilirler.
Tipik OT lezyonu fokal nekrotizan retinittir. Bityiikliigii
ve yerlesimi degiskendir, arka kutupta veya periferde
yerlesebilir. Primer olarak veya eski skar komsulugunda
“satellit” lezyon olarak gelisebilir. Lezyon, ortas: atrofik,
kenarlar1 pigmente skar birakarak iyilesir. Lezyon iize-
rinde yogunlasan vitrit ve retinal vaskiilit sik bir bulgu-
sudur. Garza-Leon ve ark. pediatrik OT olgularim
degerlendirdikleri caligmalarinda, retinal vaskiilit gozle-
nen olgularin %>55,5’inde vaskiilitin retinokoroidal lez-
yondan uzakta oldugunu, vitrit ve retinal vaskiilit
izlenen cocuklarda dikkatli bir sekilde retinokoroidit
odag1 aramak gerektigini vurgulamislardir. Pediatrik ol-
gularin %13-40'1nda bilateral tutulum ve ¢ogunda kedi,
kopek temas: Oykiisit vardir. Cogunun uzun siiredir
gorme azlig1 ve sasiligi olan inaktif olgular olmasi, aktif
olgularin ise daha ¢ok arka kutupta yerlesmesi ve geg
tani almasi nedeniyle pediatrik OT de gérme prognozu-
nun koti oldugu bildirilmigtir.®? de Boer ve ark da pedi-
atrik iiveitlerdeki en 6nemli gorme kaybi nedeninin OT
oldugunu bildirmiglerdir.’

Cocuklardaki tedavi de erigkinler gibidir. Primeta-
min, sulfonamidler, klindamisin, trimetoprim + sulfa-
metaksazol ve spiramisin en ¢ok kullanilan ajanlardur.
Vitreus bulanikliginin fazla oldugu ve optik disk, ma-
kula, bityiik damarlar komsulugundaki lezyonlarda te-
daviye sistemik KS de eklemek gerekir.

OKULER TOKSOKARIYAZIS

Cocuk yas grubunda goriilen diger bir enfeksiyoz iiveit
nedeni okiiler toksokariyazistir. Toxocara canis ve To-
xocara cati adly, kopek ve kedilerde bulunan yuvarlak so-
lucanlarin neden oldugu bir enfeksiyondur. Insana gecisi
toprak yeme aligkanlifi, toksokara yumurtalari ile kon-
tamine olmus gidalarin tiiketimi veya enfekte kopeklerle
dogrudan temas sonucudur. Toprakta ve pis ortamlarda
oyun oynamalari ve ellerini agizlarina gotiirmeleri ne-
deni ile tipik olarak ¢ocuklarda goriiliir. Hastalik genel-
likle sasiligin da eslik edebildigi tek tarafli gorme
azalmasi ile karsimiza ¢ikar. Ciddi gérme kayb1 ve sasi-
ik disinda 16kokori, goz agrisi, tiveit, endoftalmi, retinal
anormallik seklinde belirti verebilir veya asemptomatik
olup tesadiifen saptanabilir.®® Hastalarin ¢ocuk olmasi ve
semptomlarin minimal diizeyde olabilmesi nedeniyle ¢o-
gunlukla gec fark edilen bir hastaliktir.

Hastalik genel olarak orta, arka veya paniiveit sek-
linde seyreder. Sadece 6n iiveit seklinde tutulumu yoktur.

Mevcut 6n kamara reaksiyonu, arka kamaradan gegen in-
flamatuar hiicrelerin bir sonucudur. Olgularin %50’sinde
periferik graniilom, %?25’inde makiiler graniilom ve
%?25’inde ise endoftalmi benzeri, orta derecede veya sid-
detli vitreus inflamasyonu saptanmistir. Toxocara granii-
lomu retinay: ¢ekerek distorsiyon, heteropi veya makula
dekolmanina yol agabilir (Resim 8). Grantilomdan vitreus
bosluguna dogru uzanan inflamatuar reaksiyon ve yine
graniilomdan periferik retinaya uzanan traksiyon bant-
lan siklikla karsilasabilecegimiz bulgulardir. Endoftalmi
ise aslinda 6lii parazitten salinan yiiksek immiinojenik
antijenlerin neden oldugu yogun vitrit tablosudur. Bah-
sedilen tiim arka segment bulgular: hipopiyonlu bir tiveit
tablosu ile birliktelik gosterebilir.®® Gillespie ve ark.nin
33 olguluk okiiler toksokariazis serisinde retinal granii-
lomatoz lezyon ve endoftalmi ilk siralardaki bulgular
olustururken, 2 olgu pars planit, 2 olgu da papillit tablo-
suyla kendini gostermistir. Tek tarafli pars planit olgula-
rinda hastaligin akla getirilmesi ve mutlaka Toxocara
serolojisinin istenilmesi 6nerilmektedir. Yine ayni arag-
tirmacilar, retrolental kitle, anterior {iveit, keratit gibi
farkl: tablolarla da karsilagilabilecegi konusunda uyar-
muglardir.® Bunlarin diginda, okiiler toksokariazise bagh
sekonder glokom, epiretinal membran, traksiyonel retina
dekolmani, kombine traksiyonel ve yirtikl retina dekol-
many, kistoid makula 6demi, koroidal neovaskiiler mem-
bran, katarakt, retinal kanama, siklitik membran, vitreus
kanamasi, ven dal tikanikligi, disk neovaskiilarizasyonu
ve makiiler delik de geligebilir.®® Tran ve ark. ultrasonik
biyomikroskopi (UBM) ile vitreusta gozlenen psodokistik
olusumlarin periferik toksokara enfeksiyonunda tani
koydurucu ve spesifik oldugunu bildirmislerdir. Bu psé-
dokistlerin ne sekilde ve ne kadar zamanda olustugu ise
bilinmemektedir.¥’

RESIM 8: Retina periferinde toksokara graniilomu, optik disk bag! ile olan fibrotik
baglanti, retinal traksiyon ve makulada epiretinal membran.
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Tedavi konusundaki goriisler tartismahidir. Akut in-
flamasyonun baskilanmasinda steroid kullanimi herkes ta-
rafindan kabul gérmektedir. Buna karsilik antihelmin-
tiklerin kullanimi konusunda fikir birligi yoktur. Bu ko-
nudaki ¢ekince, parazitin 6liimii ile parazite ait antijenle-
rin agiga ¢ikip daha agir bir inflamasyon olusturma
korkusudur. Bununla birlikte goz igerisinde yeterli kon-
santrasyonlara ulasmak da ayr1 bir sorun olusturmaktadir.
Steroid ve antihelmintiklerin erken dénemde bir arada
kullanimiyla iyi sonuglar alindigina dair goriisler var-
dur.#% Retinal komplikasyonlar ve 6zellikle makula trak-
siyonunu gidermek amaciyla vitreoretinal cerrahi
gerekebilir.

PEDIATRIK NON-ENFEKSiYOZ UVEITLERDE
TEDAVININ TEMEL PRENSIPLERI

Tedaviye baglamadan 6nce yapilmas: gereken en 6nemli
sey, enfeksiy6z ve maskeleyici nedenlerin dislanmasidir.
KS’ler halen tedavinin temel tagini olustururlar. Topikal
KS’ler inflamasyonun siddetine gore degisen siklikta
damlatilmalidirlar. Bu siklik, 15 dakika arayla olabildigi
gibi, haftada bir bile olabilir. Atagin ilk 3 giiniinde 6zel-
likle sik damlatilmali, sonra da inflamasyonun siddetine
gore azaltilmalidir. Topikal KS’lerin sistemik yan etkile-
rinin de olabilecegi, bu etkinin bilateral, yiiksek doz uy-
gulanan, 4 yasin altindaki ¢ocuklarda daha sik oldugu ise
unutulmamalidir.®® Topikal KS’lerin uzun siireli ve yiik-
sek dozda kullanilmasinin yarattig1 en 6nemli sorun ka-
tarakt gelisimidir. Giinlitk damla sikliginin 3’iin tizerinde
olmasinin katarakt gelisme riskini belirgin olarak arttir-
dig gorillmistiir.® Topikal non-steroid antiinflamatuar
ilaclar (NSAII) ise iiveit tedavisinde tek basina etkin de-
gillerdir, kullanilan idame KS dozunu azaltmak amaciyla
veya KMO tedavisinde ek ilag olarak yararlanilabilir.
Arka yapigikliklarin 6nlenmesi i¢in ise kisa etkili midri-
yatik ve sikloplejiklerin (tropikamid, siklopentolat) kul-
lanilmas1 gereklidir. Siklig1 ise yine inflamasyonun
siddetine gore ayarlanmalidir. Uzun etkili sikloplejik
ajanlarin kii¢iik ¢cocuklarda ambliyopiye yol acabilecegi
unutulmamalidir. Topikal tedavinin uzun siire kullanil-
masi, yavas yavas azaltilmasi, inflamasyonun olmadig:
veya minimal oldugu dozda tutulmas: esastir.>>*° Diren-
¢li olgularda, yogun vitreus bulanikligi, hipotoni veya
makiiler 6dem varliginda ise periokiiler KS enjeksiyon-
larina bagvurulabilir. Intravitreal KS enjeksiyonu ise
ancak ¢ok agir, gorme kaybi riskinin yiiksek oldugu,
diger tedavilere yanitsiz olgulara saklanmalidir. Perio-
kiiler ve intraokiiler KS tedavisinin en énemli sorunu

goz i¢i basing artis1 ve katarakta yol acabilmesidir ki bu
durum erigkinlere gore ¢cocuklarda daha sik goriilmek-
tedir.

Yiiksek komplikasyon riski nedeniyle, JTA iliskili
{iveitin tedavisi 6zel bir 6neme sahiptir. Immunsupresif
tedavi geri doniigsiiz goz hasar1 gelismeden 6nce veril-
meli, baglamak i¢in ciddi komplikasyonlarin ortaya ¢ik-
mast beklenmemeli, hafif bir inflamasyona bile
tahammiil gosterilmemelidir. On kamarada az bir hiicre
(>0.5+) bile gorme kaybu riskini arttirmaktadir.*® Onun
icin de tedavide hedeflenen amag¢ 6n kamarada hig hiicre
olmamasidir. Kortikosteroidler, immiinsupresifler ve bi-
yolojik ajanlar sistemik olarak en ¢ok kullanilan ajanlar-
dir. Sistemik NSAil'lar artrit tedavisinde etkin olsalar da,
iiveit tedavisinde tek bagina yerleri yoktur. Prednizolon
ve deksametazon gibi giiclii topikal KS preparatlarindan
daha az etkindirler ve sadece diger tedavilere yardimci
olarak kullanilmalidirlar.®® Sistemik tedavi agamali bir
yaklasimi gerektirmektedir.

Kortikosteroidler: Sistemik tedavide birinci basa-
mak olarak kabul edilirler. Ayrica immiinsupresiflerle
kontrol altina alinamayan inflamasyonda ve tiveit alev-
lenmelerinde KS destegine bagvurulmaktadir. Ciddi yan
etkileri nedeniyle uzun siireli ve yiiksek dozda kullani-
mindan kaginilmalhidir. Sistemik KS kullanim siiresinin 3
ayla sinirlanmasi ve dozun 4 hafta igerisinde 0.15 mg/kg
altina digtrtilmesi 6nerilmektedir.®® Yaygin kullanim
dozu 1-2 mg/kg/giin prednizolon veya intravenoz kulla-
nimda 30mg/kg metilprednizolon seklindedir.

Immiinsupresifler: Sistemik idame KS dozu (<0,15
mg/kg prednizon veya esdegeri) ve 3 ve 3'iin altinda damla
topikal KS ile inflamasyon kontrolii saglanamamasi, KS’e
bagli yan etkilerin veya iiveite baglh komplikasyonlarin
gelismesi 2. basamak tedaviye gecis, yani immiinsupresif
baglama endikasyonu olarak bildirilmistir.* Tedaviye im-
miinsupresif eklenmesinin JiA iiveitine bagh komplikas-
yon oranini azalttig1 ve gérme prognozunu iyilestirdigi
bilinmektedir.2* immunsupresif kullanimi konusunda de-
neyimli olmayan hekimler i¢in bu tedavi ¢ekince yarat-
maktadir. Ancak, uygun kullanim ve yakin takip ile
immiinsupresiflere bagl yan etki diisiiniildiiginden ¢ok
daha azdir. Segilecek ajan ve dozu ise hastaya ve hekimin
deneyimlerine gore belirlenmelidir. Giiniimiizde pediat-
rik iiveitlerin tedavisinde antimetabolitler ilk secenek ola-
rak tercih edilmektedir. Bu grupta metotreksat, kolay
tolere edilebilmesi, haftada bir kullanilmasi, oral yolla ala-
mayanlar i¢in subkutan ve intramiiskiiler kullanim ola-
nagimin da bulunmas: nedeniyle ¢ocuklarda ilk tercihtir.
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MTX’1n tek bagina yetersiz kaldig: olgularda tedaviye
CSA, AZT, MMF veya TNF-o. blokérleri eklemek en yay-
gin yaklasimdir. Alkilleyici ajanlar, sekonder malignite ve
infertilite gibi ciddi yan etkileri nedeniyle tercih edilme-
yen, ancak ¢ok direncli olgularda bagvurulan ajanlar ola-
rak tedavide yer almaktadir.”!

Biyolojik ajanlar: Klasik immiinsupresif tedaviye
yanitsiz ve gorme kaybi riski yiiksek olgularda biyolojik
tedaviye gecis endikasyonu vardir. TNF-a blokorlerinin
direncli ¢ocukluk ¢ag: iiveitlerinde basarili oldugu gos-
terilmistir.°¢? Bu gruptan etanerseptin, artrit tedavisinde
etkin olmasina kargin, iiveit tedavisinde yeri olmadigi,
hatta iiveiti indiikleyebildigi artik bilinmektedir.”? Inf-
liksimab, etanersept ile karsilastirildiginda, ¢ocuklardaki
iiveitin baskilanmasinda daha basarilidir. Hizli ve giiclii
antiinflamatuar etkisi sayesinde acil cerrahi gerektiren
olgularda preoperatif inflamasyonu baskilamak amaciyla
ozellikle yararli olabilir. fla¢ intravenéz olarak 5-10
mg/kg/giin dozunda, 0, 2, 6.haftalar ve takiben klinik ce-
vaba gore 4-8 hafta arayla uygulanir.® Adalimumab, sub-
kutan olarak 20-40 mg dozunda ve 1-2 hafta aralarla
kullanilir. Biester ve ark. diger immunsupresif ajanlara
direngli 17 JIA iiveitli olgunun %89’unda iiveit aktivite-
sinin azaldigini bildirmislerdir.®' Adalimumabin uzun
donem etkilerini degerlendiren Kotaniemi ve ark.na ait
bir caligmada diger immunsupresiflere direncli veya in-
toleransi olan 54 JIA iiveiti olgusunun iigte ikisinde iyi
bir tiveit kontrolii saglandigi, %22’sinde steroid tedavi-
sinin kesilebildigi bildirilmistir. Adalimumab, ¢ogun-
lukla MTX veya diger immunsupresiflerle kombine
olarak kullamildiginda JiA iiveitinde iyi bir secenek ola-
rak onerilmistir.®® Adalimumab ile infliksimabin etkin-

ligini kargilastiran prospektif bir ¢alismada, tiveiti sakin-
lestirmede benzer etkiye sahip olmalarina ragmen tek-
rarlayan iveit ataklarin1 o6nlemede ve hastalig:
remisyonda tutmada adalimumabin daha iistiin oldugu
vurgulanmigtir.” Subkutan kullanimi ve tamamen insan
proteininden olusmasi nedeniyle giivenlik profilinin

daha iyi olmasi en 6nemli avantajlaridir.

Onlerinde uzun siireli bir yasam beklentisi olan bu
cocuklar1 anti-TNF-a ajanlarla tedavi ederken, bagta tii-
berkiiloz olmak iizere firsat¢i enfeksiyon ve sekonder ma-
lignite riskinin yiiksek oldugu hep akilda tutulmalidir.

Diger biyolojik ajanlar: interlékin-2 (IL.-2) reseptor
antagonisti olan daklizumab, bir CTLA4 fusion proteini
olan abatacept, CD20* B hiicrelerine karg1 monoklonal
antikor olan rituksimab, Interlékin-1 (IL-1) antagonisti
anakinra, IL-6 antagonisti tocilizumabve tamamen insan
proteininden olusan yeni bir anti-TNF-a ajan olan goli-
mumab ozellikle JIA {iveitinin tedavisinde {izerinde ca-
Lisilan ve sonuglar: olgu sunumlari ve kiigiik serilerle
sinirh diger biyolojik ajanlardir. Bu alternatif biyolojik
ajanlarin kullanimi ise simdilik anti-TNF-a ajanlara di-
rengli olgularla sinirhidir.®

Tedavide amag, steroidsiz, uzun siireli bir remisyon
elde etmektir. Tedaviyi azaltmadan 6nce en az iki y1l sii-
reyle iiveitin inaktif olmas1 ideal olandir. MTX tedavisi
sonlandirilmadan 6nce en az 2 yil iveitin inaktif olmasi,
3 yildan uzun siire MTX tedavisi uygulanmig olmas: ve
MTX tedavisi sonlandirildiginda ¢ocugun 8 yasindan
biyiik olmasi durumunda MTX kesildikten sonra JIA
iveitinin relaps riskinin daha az oldugu bildirilmigtir.*
Bu ¢ocuklarin sistemik agidan yakin takibi ve ¢ocuk he-
kimleriyle is birligi cok 6nemlidir.
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