
ediatrik üveitler erişkin üveitlerinden daha az sıklıkta (%5-10) görülmesine
rağmen, birçok yönüyle üveitlerin özel ve sorunlu bir grubunu oluşturmak-
tadır. Gerek çocuğun ifade sorunu, gerekse hastalığın kronik ve sinsi seyri

nedeniyle üveit bu yaş grubunda çoğunlukla asemptomatiktir.1-5 Bu durum komp-
likasyon riskini de arttırmakta, daha tanı anında bile ciddi oküler komplikasyonlarla
karşılaşılabilmektedir. Özellikle tek taraflı, asimetrik olgularda ambliopi riski pedi-
atrik üveitlerin diğer önemli bir sorununu oluşturmaktadır. Çocukları muayene
etme güçlüğünün yanı sıra, iskelet, üreme ve bağışıklık sistemlerinin henüz tam
olarak gelişmemiş olması nedeniyle tedavileri de kendine özgü sorunlar taşımakta-
dır.3 Pediatrik üveit nedenleri de erişkinlerinkinden bazı farklılıklar gösterir. Eşlik
eden hastalıklar coğrafi, genetik, demografik faktörlerin yanı sıra, çalışmaların ya-
yınlandığı merkezin referans özelliklerine ve hangi yaş aralığının pediatrik yaş ola-
rak kabul edildiğine bağlı olarak da değişebilmektedir.3,5,6
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ÖÖZZEETT  Pediatrik üveitler daha az görülmesine rağmen, tanı ve tedavileri özel zorluklar içerir ve
prognozu da daha kötüdür. Klinik bulgularındaki farklılıklar, muayene zorluğu, tanıda gecikme,
oküler komplikasyon gelişme riskinin yüksekliği ve tedavi sürecinde yaşanan zorluklar temel so-
runları oluşturur. Ayrıca, çocuklardaki üveit nedenleri de erişkinlerinkinden farklılıklar gösterir.
Bu yaş grubuna özel bazı üveit tipleri varken, tam tersine erişkinlerde görülen bazı üveitler de ço-
cuklar da nadir olarak görülür. Bu yazıda pediatrik üveitlerin en sık nedenleri, klinik tanı ve tedavi
yaklaşımları temel alınarak gözden geçirilmiştir.

AAnnaahh  ttaarr  KKee  llii  mmee  lleerr:: Pediatrik üveit; çocukluk çağı; jüvenil idiyopatik artrit;  pars planit; 
komplikasyonlar; etiyoloji; tedavi

AABBSS  TTRRAACCTT  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. 

KKeeyy  WWoorrddss::  Pediatric uveitis; childhood; juvenile idiopathic arthritis; pars planitis; 
complications;  etiology;  treatment 
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EPİDEMİYOLOJİ

Finlandiya’dan yapılan toplum-temelli bir çalışmada
üveitin yıllık insidansı çocuklarda 4.3/100.000, erişkin-
lerde 27.2/100.000, prevalansı ise sırasıyla 27.9 ve
93.1/100.000 olarak bildirilmiştir.7 İngiltere’de bölge has-
tanelerinde yürütülen bir diğer çalışmada pediatrik üveit
sıklığı 0-5 yaş arasında 100.000 çocukta 3.15 iken, 6-10
yaş arasında 3.84, 11-15 yaş arasında 6.06’ya yani yakla-
şık iki katına çıkmıştır.5 Türkiye’de toplum taramasına
ait istatistiksel veri yoktur, ancak çok merkezli bir çalış-
mada referans merkezlerinde görülen üveitlerin
%6.3’nün pediatrik yaş grubundaki hastalar olduğu bil-
dirilmiştir.8 Erişkinlerde olduğu gibi, çocuklarda da çe-
şitli enfeksiyöz ve non-enfeksiyöz üveitik antiteler
coğrafi ve demografik farklılıklar gösterirler. Örneğin,
jüvenil idiyopatik artrit (JİA) özellikle Kuzey Avrupa ve
Amerika Birleşik Devletlerinde (ABD) yapılan birçok ça-
lışmada pediatrik üveite en sık eşlik eden sistemik has-
talıktır.2,3,5,7,9-11 Hatta Tugal-Tutkun ve ark.nın ABD’nde
bir referans merkezinden ve Edelsten ve ark.nın İngilte-
re’den bildirdikleri hasta serilerinde pediatrik üveitlerin
birinci nedenidir.3,5 Buna karşılık ülkemizden yapılan ça-
lışmalarda daha az oranlarda (%3,3-13,2) görülmekte-
dir.6,8,13,14 Bu durum, hastalığın gelişiminde rol oynayan
genetik ve demografik farklılıklara bağlanmaktadır.6

Diğer yandan, Avrupa ülkelerinin ve ABD’nin aksine,
ülkemizden yapılan çalışmalarda Behçet hastalığı önemli
bir pediatrik üveit nedeni olarak yer almaktadır (%10,4-

16,5).6,8,13,14 Çocukluk çağının en önemli üveit sebeple-
rinden olan pars planitin sıklığı hakkında karşılaştırmalı
bir yorum yapmak ise daha zordur. Çünkü bazı serilerde
ayrı bir antite olarak bildirilmişken, bazılarında idiyo-
patik üveitler arasında yer almaktadır. Üçüncü basamak
referans merkezlerinde %5-25 arasında oranlar bildiril-
mektedir. Enfeksiyöz üveitler çeşitli pediatrik üveit se-
rilerinde %5-55 arasında bildirilmiştir.3,6,7,10,15-22

Enfeksiyöz nedenler içerisinde toksoplazmozis, tıpkı
erişkinlerde olduğu gibi en sık nedendir. Çocuklardaki
enfeksiyöz üveit nedenlerini, gerekli olgularda ön ka-
mara sıvısı analizi de yaparak irdeleyen çok yeni bir ça-
lışmada, pediatrik üveitlerin %17’sinin enfeksiyöz
nedenlerden kaynaklandığı bildirilmiştir. Bu olguların
%60’ını toksoplazmozis, %30’unu ise viral nedenler oluş-
turmuştur. En sık görülen viral patojen ise %39 ile vari-
cella zoster virüsü (VZV) olmuştur.22  Diğer bir önemli
enfeksiyöz üveit nedeni de toksokariyazis olup farklı se-
rilerde %3-22 arasında değişen oranlarda bildirilmiş-
tir.3,6,16-18,20,22 Ülkemizdeki serilerde de pediatrik
enfeksiyöz üveit nedenleri arasında toksoplazma ilk sı-
rayı almakta, herpes ön üveiti ve toksakara bunu izle-
mektedir.6,13,14 Tüberküloz, Hindistan gibi endemik bir
ülkede pediatrik üveit olgularının %3,9’unu oluşturur-
ken, ülkemizden yapılan çalışmalarda sadece Kadayıfçı-
lar ve ark. tarafından %1,4 oranında bildirilmiştir.15,14

Anatomik olarak ön üveit, pediatrik üveit serilerinin
hemen hemen hepsinde en sık görülen üveit tipidir.
Tablo 1’de pediatrik üveitlerin ülkemizde ve çeşitli diğer
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Yıl/hasta Ön üveit İntermediate Arka Üveit Panüveit Idiyopatik JİA Toksoplazma Behçet üveiti VKH Herpes

Yazar  (Ülke) sayısı % Üveit  (%) (%) (%) (%) (%) (%) (%) (%) (%)

Tugal-Tutkun (ABD)3 1996/130 58,4 20 13,8 7,6 36,8 41,5 7,7 0,7 1,5 2,2

Pivetti-Pezzi (İtalya)12 1996/267 33,3 25,1 26,6 15 54,3 9,4 11,6 2,2 1,5 5,6

Soylu (Türkiye)13 1997/90 33,3 8,9 23,3 34,4 34,4 3,3 25,6 11,1 - 5,1

Paivönsalo-Hietanen (Finlandiya)7 2000/55 90,9 1,8 5,5 1,8 47,3 36,3 5,5 - - 5,5

De Boer (Hollanda)9 2003/123 36 24 19 21 53,7 20 10 - - 3,3

Kadayıfçılar (Türkiye)14 2003/219 43,4 11,9 31 13,7 36 13,2 21 10,9 0,5 0,9

Edelsten (İngiltere)5 2003/249 70 - 30 - 44 47 2 - - -

Rosenberg (ABD)16 2004/148 30,4 27,7 23,7 18,2 26,4 23 7,4 0,7 0,7 2

Kump (ABD)17 2004/269 56,9 20,8 6,3 16 51,7 33 3,4 0,3 0,7 1,5

Ben-Ezra (İsrail)18 2005/276 13,4 41,7 14,1 30,8 25,4 14,9 7,2 4,7 1,1 3,6

Kairallah (Tunus)19 2006/64 31,3 31,3 20,3 17,2 49,9 6,2 14,1 6,2 1,5 6,2

Rathinam (Hindistan)15 2007/616 59,9 8,4 11 20,6 32,5 1,8 4,7 - 0,6 1,8

Smith (ABD)10 2009/527 44,6 28 14,4 12,9 29 21 5 2 3 NA

Paroli (İtalya)20 2009/257 47,8 19,4 24,9 7,8 12,8 19,9 15,1 2,9 1,5 5,8

Hamade (S,Arabistan)21 2009/163 42 20 7 31 50 15 4 5 16 2

Özdal (Türkiye)6 2012/121 31,4 25,6 24,8 18,2 16,5 6,6 13,2 16,5 0,8 4,1

TABLO 1: Pediatrik üveitlerin çeşitli ülkelerdeki en sık nedenleri.

JİA:Jüvenil idiyopatik artrit; VKH:Vogt-Koyanagi-Harada hastalığı.



ülkelerdeki en sık nedenleri ve tutulumun anatomik ola-
rak dağılımı gösterilmektedir. 

PEDİATRİK ÜVEİT NEDENLERİ

JUVENİL İDİYOPATİK ARTRİT İLİŞKİLİ ÜVEİT

Juvenil idiyopatik artrit (JİA) çocukluk çağının en sık
kronik artrit nedenidir ve 16 yaş öncesinde başlayıp 6
haftadan uzun süren artritle karakterizedir. Hastalığın
insidans ve prevalansı ile ilgili oranlar çalışmanın yapıl-
dığı ülkeye ve kliniğin referans özelliğine göre farklılık-
lar göstermektedir. Amerika ve Avrupa ülkelerinde
yapılan çalışmalara göre JİA hastalarının %5,6-
%24,4’ünde üveit gelişmektedir. Hastalığın 7 alt grubu
vardır.23 Alt grubun bilinmesi, göz tutulum riskini belir-
lemek açısından önemlidir. Sistemik formu poliartrit ve
eşlik eden ateş, kızarıklık, hepatosplenomegali, lenfade-
nopati ve lökositoz gibi bulgularla karakterizedir. Bu JİA
formunda göz tutulumu çok nadirdir. Poliartiküler for-
munda hastalığın ilk 6 ayında 5 veya daha fazla eklem
tutulmuştur. Romatoid faktör (RF) negatif poliartiküler
tip JİA’de hastaların yaklaşık %10’unda üveit gelişmek-
tedir. Romatoid faktör pozitif poliartiküler formunda ise
üveit çok nadirdir. Oligoartiküler (pausiartiküler) for-
munda hastalığın ilk 6 ayında 1-4 eklem tutulur. Daha
çok küçük kız çocuklarında görülür. Dizleri tutan ve ge-
nellikle küçük eklemleri tutmayan artrit karakteristik-
tir. Üveit en çok bu alt grupta görülür. Jüvenil psöriyatik
artrit genellikle asimetrik poliartrit şeklinde kendini gös-
terir ve hem büyük, hem küçük eklemleri tutar. Dakti-
lit karakteristik bir bulgusudur. Hastaların %10-20’sinde
kronik ön üveit görülebilir. Entezit ilişkili üveit genel-
likle 10 yaş ve üstündeki erkek çocuklarını tutar. Bu ço-
cukların çoğu HLA-B27 pozitiftir ve %20’sinin ailesinde
HLA-B27 ilişkili hastalık (reaktif artrit, ankilozan spon-
dilit, inflamatuar barsak hastalığı+sakroileit) öyküsü var-
dır. Bu çocuklar ileride erişkinlerdeki spondiloartropatiye
benzer bir klinik tablo geliştirebilirler. Antinükleer anti-
kor (ANA) ve RF negatiftirler. Üveitleri de klasik JİA
üveitinden farklı olarak akut ön üveit şeklindedir. Bu ka-
tegorilerden hiçbirine girmeyen ve en az 6 hafta süren
artritler ise “diğer” alt grubu altında toplanmaktadır.23-25

Üveit, genellikle artritin başlamasından sonraki ilk 4-7
yıl içerisinde gelişse de, 20 yıldan sonra başlayan veya
artritten önce gelişen olgular da mevcuttur.25  Juvenil idi-
yopatik artritli 3271 hastanın değerlendirildiği bir çalış-
mada üveit, hastaların %73’ünde artritten önce veya
artritin başlamasından sonraki ilk 12 ayda, %77’sinde ilk
2 yılda, %90’ında 4 yılda gelişmiştir.26 Oligoariküler tip
JİA üveit açısından en önemli risk faktörüdür, ayrıca

erken yaşta başlayan artrit, üveitin artritten önce başla-
ması, ANA pozitifliği, RF negatifliği ve kız cinsiyet üveit
gelişimi açısından risk faktörleridir.9,27-31 Juvenil idiyo-
patik artritli çocuklarda göz taraması sıklığı bu risk fak-
törleri göz önünde bulundurularak planlanmaktadır.
Artritin tipi, başlama yaşı ve ANA pozitifliği hastaların
göz muayenesi sıklığını belirlemede önemli parametre-
lerdir.

Juvenil idiyopatik artrit üveiti tipik olarak asemp-
tomatik, sinsi seyirli, non- granülomatöz bir ön üveit
şeklinde karşımıza çıkar. Gözde kızarıklık, ağrı, fotofobi
yapmaz. İnce keratik presipitatlar (KP), ön kamarada
kronik hücre ve flare karakteristiktir. Bazen ön vitreusta
da hücre görülebilir. Nadir de olsa granülomatöz olgu-
lar bildirilmiştir. Özellikle de zenci ırkta daha fazla gö-
rüldüğü bilinmektedir.32 Üveit, %67-89 oranında
bilateraldir. Her iki göz aynı anda veya birkaç ay aralıkla
tutulabilir.27,33-35 Olguların %93’e varan kısmında kronik
bir seyre sahiptir. Katarakt, bant keratopati gibi kompli-
kasyonlar ve buna bağlı görme kaybı gelişene kadar hasta
ve bazen hekim bile göz tutulumunun farkında olmaya-
bilir.27 Hastalığın bu özellikleri nedeniyle rutin tarama
ve periyodik muayene şablonları geliştirilmiştir. Yüksek
risk grubundaki hastaların 3 aylık aralarla biyomikros-
kopik muayene olmaları gerekmektedir (Tablo 2). Ente-
zit ilişkili formunda farklı olarak, ankilozan spondilitte
(AS) görülene benzer, akut semptomatik, non-granülo-
matöz bir ön üveit görülür. Genellikle tek taraflı, kıza-
rıklık, ağrı ve fotofobinin eşlik ettiği, rekürren özellikte
bir üveit mevcuttur. Zaten bu çocukların %75’i HLA-
B27 pozitiftir ve hayatlarının ileriki döneminde AS ge-
liştirirler.25,36 Juvenil idiyopatik artrit her ne kadar bir ön
üveite yol açsa da, sebep olduğu kronik inflamasyon
gözün arka segmentinde de komplikasyonlara neden
olur. Juvenil idiyopatik artrite bağlı kronik ön üveitli ol-
guların optik koherens tomografi (OKT) ile değerlendi-
rildikleri çalışmada %84 oranında değişen derecelerde
makülopati saptanmıştır. Bu oran OKT kullanmadan
önce bilinenin (%12) çok daha üzerindedir.37 Olguların
%34-67’sinde bir veya daha fazla komplikasyon mev-
cuttur.38 Katarakt, bant keratopati, arka yapışıklıklar,
glokom, hipotoni, makülopati ve ambliyopi hastalığın en
önemli oküler komplikasyonlarındandır (Resim 1,
2).3,25,27,29,30,34,37-39

Hastalığın sinsi seyri nedeniyle komplikasyonlar
sıklıkla rutin taramalar sırasında fark edilirler. Tanı
anında komplikasyon varlığı ve uzun süreli kronik  in-
flamasyon yeni komplikasyonların gelişimi için en
önemli risk faktörleri olarak bildirilmiştir.26,40 Laser flare
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fotometri değerleri ve komplikasyon gelişimi arasındaki
yakın bir ilişki vardır. Yüksek flare değerleri (> 20ph/ms)
hem komplikasyon, hem de görme kaybı riskinde artışla
birliktelik gösterir, bu risk hücre varlığından bağımsız-
dır.41,42

Yüksek komplikasyon riski nedeniyle, JİA ilişkili
üveit körlük potansiyeli taşıyan bir hastalıktır. Wolf ve
ark, inflamasyonun şiddetine bağlı olarak, olguların
%58’inde görme kaybı geliştiğini bildirmişlerdir.30 Diğer
yandan, erken tanı ve tedavi ile JİA ilişkili üveitte görme
prognozunun rölatif olarak iyileştiğini bildiren çalışma-
lar da vardır.16,28,29,43,44 Olumlu sonuçların bildirildiği ça-
lışmaların büyük bir kısmı kısa takip süreli ve/veya
romatoloji kliniklerinden bildirilen olguları içermekte-
dir. Göz kliniklerinde yürütülen çalışmalar ise düzenli
takip ve immunsupresif tedaviye rağmen kronik olgularda
yüksek oranda oküler komplikasyon ve körlük gelişebile-
ceğini göstermektedir.34,39 Bu konudaki en yeni çalışmada
JİA ilişkili üveiti olan 327 hasta değerlendirilmiş, başvuru
anında ≤ 20/50 ve ≤ 20/200 görme keskinliğine sahip olma
oranı sırasıyla %40,3 ve %24,2 olarak bulunmuştur. Baş-
vuru anında değişen derecelerde ön kamara hücresi
(%61,4), geçirilmiş göz cerrahisi öyküsü (%40,1) ve okü-
ler komplikasyon (%60,2) saptanmıştır. Bu yüksek oran-
lar bize hastalığın prognozunun halen kötü olduğunu

göstermektedir.35 Başvuru anında komplikasyonların var-
lığı ve inflamasyonun şiddeti dışında, başlangıç anında
yaşın küçüklüğü, artrit ile üveit başlangıcı arasındaki sü-
renin kısalığı, üveitin artritten önce başlaması, üveit uz-
manına başvurma süresinin uzaması ve erkek cinsiyet
kötü prognostik faktörler olarak kabul edilmekte-
dir.27,30,31,39,40,43,45 İlk muayene sırasında ciddi oküler infla-
masyonu olanların %58, daha hafif inflamasyonu olan-
ların ise %35’inde görme  ≤ 20/200 olmuştur. Ek olarak,
üveitin artritten önce geliştiği olguların %67, artritten
sonra geliştiği olguların ise %6’sında görme kaybı geliş-
miştir.30 Juvenil idiyopatik artrit tanısıyla romatologlar
tarafından göz muayenesine gönderilen hastalarla, henüz
JİA tanısı almadan üveiti nedeniyle göz hekimi tarafın-
dan romatologlara gönderilen hastalar kıyaslandığında,
komplikasyon gelişme oranının ilk grupta daha az
(%12’ye karşılık %47) olduğu görülmüştür.26 Dolayısıyla,
hiçbir şikayetleri olmasa bile hastaların tanı anında ve
sonrasında, düzenli aralıklarla göz muayenesine gönde-
rilmeleri görme prognozu açısından çok önemlidir. İlginç
olarak, hastalık kız çocuklarında daha fazla görülmesine
rağmen, erkek çocuklarında daha ağır seyredebilmekte-
dir.30,45 Hastalığın gelişimi ile ANA pozitifliği arasındaki
ilişki çok iyi bilinse de, komplikasyonlar ve prognozla
olan ilişkisi tartışmalıdır.30,39,45 Chalom ve ark.na göre okü-
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Risk düzeyi Artrit tipi Başlangıç yaşı ANA Hastalık süresi Tarama sıklığı

Yüksek Oligo/poliartiküler ≤ 6 + ≤ 4 3 ay

Orta Oligo/poliartiküler ≤ 6 + > 4

> 6 + ≤ 4 6 ay

≤ 6 - ≤ 4

Düşük Oligo/poliartiküler ≤ 6 + > 7

> 6 + > 4

< 6 - >4 12 ay

> 6 - NA

Sistemik NA NA NA

TABLO 2: Juvenil idiyopatik artritli çocuklarda oftalmolojik muayene sıklığı.47

RESİM 1: Bant keratopati gelişmiş bir JİA-ilişkili üveit olgusu. RESİM 2: Seklüzyo pupilla gelişmiş bir JİA-ilişkili üveit olgusu.



ler komplikasyonlar ANA (-) olanlarda daha fazladır.45

Buna karşılık Wolf ve ark. ne artritin şiddeti, ne de görme
prognozu ile ANA arasında bir ilişki olmadığını, Thorne
ve ark. ise başvuru anında ANA (+) olmasının daha son-
raki görme kaybı riski için bir risk faktörü olduğunu sa-
vunmuşlardır.30,39 

Hastaların büyük bir kısmında artrit erişkin dö-
nemde sakinlese de, üveit dirençli olma eğilimindedir.
Key ve Kimura’nın çalışmasında 28 olgunun 24’ü 21 yıla
varan süre boyunca devam eden oküler inflamatuar akti-
vite göstermişlerdir.46 Juvenil idiyopatik artrit ilişkili üve-
itli 18 olgunun erişkin dönemini değerlendiren ve
ortalama takip süresinin 20.5 yıl olduğu bir diğer çalış-
mada, olguların %70’inde 20/50 ve altında görme düzeyi,
%10’unda körlük ve %100’ünde en az bir komplikasyon
saptanmıştır. İnflamasyonun %63 olguda topikal ve siste-
mik tedavi gerektirecek düzeyde aktif olduğu ve %61 ol-
gunun halen en az bir immünsupresif kullandığı
bildirilmiştir.34 Dolayısıyla, bu hastaların erişkin dönemde
de takibi çok önemlidir. Uzun süreli ve yakın takibin yanı
sıra, kötü görme prognozu için risk faktörlerini bilmek ve
yüksek risk taşıyan hastalara daha agresif bir tedavi yak-
laşımını benimsemek, hastalığın uzun dönemdeki komp-
likasyon oranlarını azaltacaktır. Tedavide topikal
kortikosteroidler (KS), sikloplejik ve midriyatiklerin yanı
sıra sistemik KS ve immünsupresif ajanlar kullanılmakta-
dır. Metotreksat (MTX), JIA li çocuklarda en çok tercih
edilen birinci basamak tedavidir. Büyüme ve kemik me-
tabolizması üzerine olan olumsuz etkileri nedeniyle oral
kortikosteroidler (KS) uzun süre kullanılmamalıdır.
Ancak, MTX’ın etkisi 1-2 ayda başladığı için akut dö-
nemde KS desteği mutlaka gerekmektedir. Tercih edilen
diğer immünsupresifler siklosporin-A (CSA), mikofenolat
mofetil (MMF) ve azatioprindir (AZT). İmmünsupresif-
lere dirençli olgularda anti-tümör nekrozis faktör-α
(Anti-TNF-α) ajanlar ve bazı yeni biyolojik ajanlar kulla-
nılmaktadır. Tedavinin detaylarından “Pediatrik non-en-
feksiyöz üveitlerde tedavi” bölümünde bahsedilecektir.

Çocuklarda herhangi bir sistemik hastalık birlikte-
liği ve artrit olmaksızın da kronik ön üveit gelişebil-
mektedir. “JJüüvveenniill  kkrroonniikk  iirriiddoossiikklliitt” olarak da
adlandırılan bu tablo, JİA ilişkili üveit gibi kız çocukla-
rında daha fazla görülmektedir. Bu olgular ANA (-) veya
(+) olabilir. Bu olgularda da yüksek flare değerleri (≥20
ph/ms) komplikasyon ve görme kaybı gelişimi için en
önemli risk faktörü olarak bulunmuştur.48 Dolayısıyla,
çocukluk çağının kronik ön üveitlerinde laser flare fo-
tometri çok değerli bir takip aracıdır. Çocuklardaki kro-
nik ön üveit JİA ilişkili üveitle aynı şekilde tedavi edilir.

PARS PLANİT

Pars planit ağırlıklı olarak çocuk ve genç erişkinleri tutan,
kronik, intermediate bir üveittir. “İntermediate üveit”te-
rimi, ön vitreus, siliyar cisim ve periferik retinayı tutan,
sistemik bir hastalık veya enfeksiyonla birlikte olan ya da
olmayan bir inflamasyonun genel olarak anatomik ta-
nımlanması için kullanılır. Oysa ki “pars planit” özel bir
adlandırma olup, intermediate üveitin sistemik bir has-
talık ve enfeksiyonla birlikte olmayan (idiyopatik) ve kar-
topu opasite veya snowbank eşlik eden formudur.49

Hastalığın ortalama yaşı çeşitli çalışmalarda 6-10 yaş ara-
sında bildirilmektedir.4,50-52 Cinsiyet tercihi ile ilgili farklı
sonuçlar mevcuttur. Bazı çalışmalar %69’a varan oranda
erkeklerde daha fazla olduğunu söylerken, bazıları kız-
larda daha fazla olduğunu bildirmektedir.50,51,53 Hastalığın
nedeni halen tam olarak bilinmemektedir. Bazı çalışma-
lar otoimmün bir olay olduğunu düşündürmektedir. Pars
planit ile HLA-DR2, DR15 ve DRB1*0802 haplotipleri
arasındaki ilişki immünogenetik bir yatkınlığı akla getir-
mektedir. HLA-DR15 (+) olan pars planit hastaları, mul-
tiple skleroz (MS), optik nörit, narkolepsi gibi
HLA-DR15’in (+) olduğu diğer patolojilere ait bulgulara
sahip olabilmektedir ki bu durum ortak bir genetik zemin
olduğunu düşündürmektedir.51,54

Pars planitli çocuklar genellikle asemptomatiktir ve
rutin göz muayenesi sırasında fark edilirler. Hatta bir
kısmı hastalığa bağlı komplikasyonlarla görme kaybı ge-
liştiğinde veya lökokori ve şaşılık fark edildiğinde dok-
tora başvururlar. Hastalık çoğunlukla bilateraldir fakat
asimetrik tutulum görülebilir. Bir tarafta ağır bir tutu-
lum, diğer tarafta az miktarda vitreus hücresinden ibaret
olgularla karşılaşılabilmektedir.1,51

Hafif-orta derecede bir ön segment inflamasyonu
olguların %28-50’sinde görülebilmektedir.1,51,53,54 Özel-
likle alt kadranı tutan arka yapışıklıklar ve periferik ön
yapışıklıklar gelişebilir.53 Kronik inflamasyona bağlı bant
keratopati gelişebilir. Bu olgularda periferik korneal en-
dotelyopati gelişebilir ki, pars planitin otoimmün kay-
naklı olduğunu destekleyen bir bulgudur.55 Ön segment
inflamasyonu, bant keratopati, periferik korneal endo-
telyopati ve arka yapışıklıklar çocukluk çağı pars planit-
lerinde erişkinlere göre daha fazla görülen bulgulardır. 

Diffüz vitreus hücresi, vitreus bulanıklığı, arka vit-
reus dekolmanı, kartopu opasite ve alt periferde yerleş-
miş snowbank hastalığın tipik bulgularıdır. Bazen vitreus
kondansasyonu lökokoriye neden olacak kadar yoğun
olabilir ve katarakt yanlış tanısı alabilir (Resim 3, 4).1

Aynı şekilde, genellikle altta yerleşen snowbank bazen
tüm pars planayı kaplayacak kadar yoğun olabilir. Pri-
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mer olarak venülleri tutan periferik retinal vaskülit bir
diğer bulgusudur. Vaskülit oklüzyona ve bunun sonu-
cunda periferik retina ve optik diskte neovaskülarizas-
yona yol açabilir. Periferik retinal vaskülit gelişimi
%17-90 arasında değişen oranlarda bildirilmiştir. Optik
disk neovaskülarizasyonu sadece iskemi ile değil, infla-
masyona bağlı olarak da gelişebilir. Optik diskin infla-
masyonu hastalığın bir diğer bulgusudur.52,53,56

En sık görülen ön segment komplikasyonları band
keratopati, katarakt ve glokom, arka segment kompli-
kasyonları ise kistoid maküla ödemi (KMÖ), vitreus kon-
dansasyonu, optik disk ödemi, neovaskülarizasyonlar,
vitreus hemorajisi, retinoskizis, retina dekolmanı, epire-
tinal membran ve siklitik membranlardır.4,13,17,51,53,56 Pars
planit çocuklarda görülen vitreus hemorajilerinin en
önemli nedenidir. Optik disk veya snowbank üzerindeki
neovaskülarizasyonlardan kaynaklanır. İnferior perife-
rik retinoskizis de yine pars planitli çocuklara özgü bir
komplikasyondur ve bir seride %13,3 oranında bildiril-
miştir (Resim 5).1,51 Katarakt, vitreus kondansasyonu,
bant keratopati ve dirençli maküla ödemi gibi görme ak-
sını kapatan komplikasyonlar nedeniyle ambliopi ge-
lişme riski de yüksektir.21

Özellikle tanının geciktiği olgularda körlük potan-
siyeli yüksek bir hastalıktır. Hastalığın başlangıcında 7

yaşından küçük olan çocukların, daha büyük olanlara
göre komplikasyonlara daha yatkın olduğu ve görme
prognozunun daha kötü olduğu gösterilmiştir.57 Yaşın
küçük olması dışındaki risk faktörleri olarak erkek cin-
siyet, başvuru anında üveit süresinin 3 yıldan fazla ol-
ması, ön kamara hücresinin varlığı, kartopu opasite ve
snowbank ile birlikte yoğun vitreus bulanıklığı olması
ve maküler ödem bildirilmiştir.50 Pars planitin MS ile
ilişkisi prognozla ilgili diğer önemli bir konudur. Uzun
süreli takipte pars planitli olguların %16.2’sinin MS ge-
liştirdiği gösterilmiştir.56,58

Pars planit, tüm bu özellikleriyle tedavide agresif
olmayı gerektiren bir durumdur. Daha önceleri yapıldığı
gibi, tedavi etmek için belli bir görme düzeyine (≤0.5)
düşmesi beklenmemelidir. Eğer maküler ödem, görmeyi
düşüren vitreus bulanıklığı, vaskülit, pars planada ciddi
infiltrasyon, en az bir gözde bant keratopati, katarakt,
retinoskizis gibi bir komplikasyon varsa, görme düzeyi
ne olursa olsun tedavi endikasyonu vardır. Basamaklı bir
tedavi yaklaşımı benimsenmektedir. Kısa süreli sistemik
KS ler ve özellikle yoğun vitreus inflamasyonu ve KMÖ
olan olgularda perioküler KS enjeksiyonları tedavide ilk
basamağı oluşturur. KS enjeksiyonlarının göz içi basın-
cını yükseltme, katarakt ve aponörotik pitozis oluşturma
etkilerinin yüksek olduğu unutulmamalı ve fayda-zarar
oranı iyi yapılmalıdır. İntravitreal deksametazon im-
plant, pars planit olgularının da bulunduğu çocukluk
çağı üveitlerini tedavi etmede etkin olarak bildirilmiş-
tir.59 Bilateral olgular, ağır oküler inflamasyonu olanlar
veya perioküler KS enjeksiyonlarına yanıtsız olanlar sis-
temik olarak tedavi edilmelidirler. Oral (1-1,5
mg/kg/gün prednizon) veya daha hızlı yanıt istenen ağır
olgularda intravenöz (30 mg/kg) olarak kullanılır. Klinik
cevaba göre doz azaltılarak en kısa zamanda kesilmeye
çalışılır. KS lerin bilinen birçok yan etkisi nedeniyle bu
çocuklarda immünsupresif tedavi başlama endikasyonu
vardır. MTX ve CSA ilk tercihlerdir. Bunu MMF ve AZT
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RESİM 3: Pars planitte pupil alanından farkedilebilen vitreus kondansasyonu.

RESİM 5: Pars planitli çocuk hastada gelişen periferik retinoskizis.

RESİM 4: Retina alt periferinde yerleşmiş eksudasyonlar.



izler. İmmünsupresiflere yanıtsız olgularda Anti-TNF-α
ajanların kullanımı gerekmektedir. Hem infliksimab,
hem de adalimumab pars planitlerin de bulunduğu pedi-
atrik üveit serilerinde etkin olarak kullanılmışlardır.60-62

Pars plana vitrektomi (PPV), özellikle tedaviye dirençli
vitreus kondansasyonu, vitreus hemorajisi, retina dekol-
manı ve retinal traksiyona yol açan epiretinal mem-
branların varlığında başvurulan bir diğer tedavi şeklidir.
Kriyoterapi kan-aköz bariyerindeki bozukluğu arttırabi-
leceği ve yatkınlığı olan gözlerde vitreus kontraksiyo-
nunu arttırabileceği için artık uygulanmamaktadır. Laser
fotokoagülasyon da kendi başına bir tedavi basamağı de-
ğildir. Retinoskizis önüne bariyer oluşturmak veya reti-
nal neovaskülarizasyonların tedavisinde yardımcı tedavi
yöntemi olarak kullanılabilir.

BEHÇET ÜVEİTİ

Behçet hastalığının ortalama başlama yaşı 25-30 yaş ara-
sıdır. Oral ülserler çocukluk çağında başlasalar da, has-
taların tanı kriterlerini tam olarak doldurmaları
genellikle 16 yaşından sonra olmaktadır. Dolayısıyla ço-
cukluk çağı için nadir bir hastalık olduğu söylenebilir.
Çocukluk çağı Behçet hastalığı için kabul edilmiş ulus-
lararası tanı kriterleri yoktur.63 Oftalmolog bakış açısıyla,
pediatrik Behçet üveiti, tanı kriterlerini doldurma yaşı
ne olursa olsun, üveitin başlama yaşının 16 ve altında ol-
ması olarak tanımlanabilir.1 Behçet üveitli hastaların kli-
nik ve demografik özelliklerini farklı yaş gruplarında
değerlendirdiğimiz çalışmamızda pediatrik yaş grubu
tüm Behçet üveiti olgularının %4,7’sini oluşturmuştur.64

(TOD 48.Ulusal Kongresinde sözlü bildiri olarak sunul-
muştur) Pediatrik Behçet olgularının değerlendirildiği
uluslararası bir çalışmada üveitin erişkin Behçet hasta-
larına göre daha az sıklıkla (%34) geliştiği bildirilmiştir.65

Pediatrik Behçet üveitinin ortalama başlama yaşı
10-15 arasıdır.65,66-68 Erişkinlerde olduğu gibi çocuklarda
da erkeklerde görülme sıklığı daha fazladır.63,65-68 Aile öy-
küsü hem literatürde, hem de kendi serimizde çocuk yaş
grubunda daha fazladır (%20-47). Bu durum hastalığın
erken başlamasında genetik faktörlerin etkin olduğunun
bir göstergesidir.64-66 Klinik özellikleri açısından erişkin-
lerden farklılık göstermez. Çoğunlukla bilateral, rekür-
ren, retinal vaskülitin eşlik ettiği nongranülomatöz
panüveit ile karakterizedir.63,66-68 Katarakt, GİB yüksel-
mesi, makülopati, optik atrofi en sık komplikasyonları-
dır.66-68 Hastalığın seyri tedavinin şekline ve bireysel
özelliklere göre farklılık göstermektedir. Fujikawa ve
ark. oküler komplikasyonların çocuk yaş grubunda daha
az geliştiğini bildirmişlerdir.69 Kendi çalışmamızda
görme prognozu açısından pediatrik grubun diğer yaş

gruplarından farklılık göstermediği izlenmiştir.64 Tıpkı
erişkinlerde olduğu gibi, arka segment tutulumu olan ço-
cuklarda KS ve immünosupresif tedavi ihtiyacı vardır.
Konvansiyonel tedaviye dirençli olgularda biyolojik
ajanlar (interferon, Anti-TNF-α ajanlar) kullanılır. Ste-
roid bağımlı pediatrik Behçet üveitinden oluşan 7 olgu-
luk bir seride interferon-alfa kullanılmış, 5’inde
remisyon sağlanmış, 4’ünde bu remisyon korunabilmiş-
tir.70 Anti-TNF-α ajanların ise sadece pediatrik Behçet
üveitinde kullanımıyla ilgili bir çalışma olmasa da, pedi-
atrik üveit olgularında başarı ile kullanıldığı bilinmek-
tedir.60-62

TÜBÜLOİNTERSTİSYEL NEFRİT VE ÜVEİT (TINU) SENDROMU

Tübülointerstisyel nefritli (TIN) çocuklarda ve genç-
lerde, erişkinlere göre daha fazla üveit görülmektedir.
Ortalama başlama yaşı 15 tir.71 Tanı, klinik olarak akut
TIN ve bilateral akut ön üveit varlığı ile konur.72 Üveit
renal hastalıkla eş zamanlı başlamayabilir. Daha önce
veya daha sıklıkla renal hastalıktan sonra gelişir.71 Kesin
tanı için renal biyopsi yapmak gerekebilir. Klinik olarak
ateş, kilo kaybı, karın ağrısı, yan ağrısı, artralji ve eşlik
eden böbrek fonksiyon testlerinde bozukluk tanısaldır.
Bunun dışında, idrarda beta-2-mikroglobulin düzeyinde
yükselme oldukça tanısal bir bulgudur.71-73

Tübülointerstisyel nefrit ve üveit ağrı, kızarıklık ve
fotofobinin eşlik ettiği bilateral akut ön üveite neden
olur ve çoğunlukla topikal KS’lere iyi yanıt verir. Atipik
olarak arka veya panüveite yol açabilir. Arka segment
tutulumu vitrit, papillit, KMÖ, koriyoretinit ve multifo-
kal koroidit şeklindedir.71 Renal hastalıkta veya kronik
rekürren ön üveit, arka ve panüveit gelişen olgularda sis-
temik KS ve hatta immünsupresif kullanımı gerekebilir.
Görme prognozu genellikle iyidir.71-73

SARKOİDOZ

Pediatrik sarkoidoz çoğunlukla 8-15 yaş arası çocukları
tutar. Daha küçük yaş grubunda (<5 yaş) hastalık farklı
olarak pulmoner tutulum göstermeksizin artrit, cilt dö-
küntüleri ve üveitle karşımıza çıkabilir. Bu yaş grubunda
üveit de genellikle ön segmentle sınırlıdır, oysa ki daha
büyük çocuklarda tıpkı erişkinler gibi hem ön, hem arka
segment tutulabilir.74 Granülomatöz ön üveit oküler sar-
koidozlu çocukların en tipik bulgusudur. Granülomatöz
KP lar, iriste nodüller, geniş tabanlı arka sineşiler tipik-
tir. Kronik inflamasyon sonucunda bant keratopati, ka-
tarakt, glokom gibi komplikasyonlar sıktır. Bu haliyle
JİA ilişkili üveitten ayırt etmek zor olabilir. JİA üveitin-
den farklı olarak sarkoidoz üveitinde retinal vaskülit,
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multifokal koroidit şeklinde arka segment tutulumu da
olabilir. Ayrıca, JİA üveitinde oligoartiküler tutulum
varken, sarkoidozda poliartiküler olma eğilimindedir ve
JİA artriti sarkoidozunkine göre daha gürültülü bir tab-
lodur. Ağrı, şişlik ve hareket kısıtlılığı daha belirgin-
dir.1,75

Tanıda anjiotensin konverting enzim (ACE) düzey-
leri yanıltıcıdır, çünkü çocuklarda zaten erişkinlerden
daha yüksektir. Serum lizozim değerlerindeki yükseklik
daha anlamlıdır. Kesin tanı için biyopsi materyelinde
non-kazeifiye granülomatöz inflamasyonun gösterilmesi
gerekse de, tanı genellikle klinik ve laboratuar bulgulara
dayanarak konulur.76

Blau sendromu olarak da bilinen familyal jüvenil
sistemik granülomatozis, granülomatöz poliartrit, cilt
döküntüsü ve çocuklardaki sarkoidoz üveitine benzer
akut granülomatöz ön üveitle karakterize otozomal do-
minant geçişli bir hastalıktır. Klinik olarak çok benzer
olan çocukluk çağı sarkoidozu ile ayırımının yapılma-
sında en önemli unsur aile öyküsünün sorgulanmasıdır.
Her iki hastalık için de genetik mutasyon 16q12 kromo-
zomu üzerindeki CARD15/NOD2 genini etkilemektedir.
Blau sendromunda otozomal dominant paterne sahip-
ken, infantil sarkoidozda sonradan gelişmektedir.77

Tedavide topikal, perioküler ve sistemik KS’ler,
MTX ve CSA gibi immünosupresifler kullanılmaktadır.

VOGT-KOYANAGİ-HARADA HASTALIĞI

Santral sinir sistemi, cilt ve işitsel sistemleri de tutabilen
bilateral granülomatöz bir panüveittir. Genellikle 20-50
yaş arasında görülen bir hastalıktır ve çocuklarda nadir-
dir. Akut üveitik fazda bilateral eksudatif retina dekol-
manı, optik nörit, hafif-orta derecede vitrit,
granülomatöz ön üveit, konvalesan (kronik) fazda retina
pigment epiteli (RPE) kaybına bağlı depigmente fundus
(gün batımı kızıllığı), makülada pigmenter değişiklikler,
pigment kümelenmeleri, Dalen-Fuchs benzeri depig-
mente nodüller izlenir. Kronik evrede gelişen vitiligo,
poliosis, alopesi gibi integümenter bulgular, akut üvei-
tik evrede tanı almamış olgularda VKH tanısının konul-
masını kolaylaştırır. Kronik rekürren fazda, kronik
fazdaki değişikliklerin üzerine akut granülomatöz üveit
atakları eklenir. Çocuklarda rekürren ve uzamış infla-
masyon eğilimi, dolayısıyla subretinal fibrozis, koroidal
neovaskülarizasyon, arka yapışıklıklar, katarakt ve glo-
kom gibi komplikasyonların gelişme riski daha yüksek-
tir. RPE değişiklikleri hastalığa bağlı görme kaybını en
önemli nedenidir. Akut ataklarda intravenöz, takiben
azalan dozlarda oral metilprednizolon kullanılır. Kronik

ve dirençli inflamasyonlarda immünsupresif kullanma
endikasyonu vardır.78-80 Tabbara ve ark. VKH’lı çocuk
hastalarda KS lerin inflamasyonu baskılamakta yetersiz
kaldığını, komplikasyon oranının yüksek, görme prog-
nozunun kötü olduğunu bildirmişlerdir. Düşük doz KS
(0,25 mg/kg prednizon) + siklosporin (5 mg/kg) tedavi-
sini iyi bir alternatif olarak önermişlerdir.79 Soheilian ve
ark ise 10 olguluk çocuk VKH serilerinin oral KS ve/veya
MTX ile tedavi edildiğini, hepsinin görmelerinin korun-
duğunu veya iyileştiğini bildirmişlerdir.80 Bazı yayın-
larda çocuklardaki komplikasyon oranının daha yüksek
olması, hastalığın seyrinin bu yaş grubunda daha kötü
olmasından çok, pediatrik üveitlerin genel özelliğine,
yani daha geç tanı alması ve tedavi edilmesine bağlı ola-
bilir.78

OKÜLER TOKSOPLAZMOZİS

Pediatrik yaş grubunda da en sık görülen enfeksiyöz
üveit nedeni, zorunlu bir hücre içi parazit olan Toxop-
lasma gondii enfeksiyonu sonucu gelişen oküler tokso-
plazmozistir (OT).22 Konjenital OT olgularında, bilateral
makular skar tipiktir. Bu çocuklar hayatlarının ilerleyen
dönemlerinde, genellikle ergenlik öncesinde, nüks reti-
nokoroidit lezyonları geliştirebilirler (Resim 6, 7). Reti-
nokoroidal skarlar, katarakt, mikroftalmi, optik atrofi,
şaşılık, nistagmus ve hatta fitizis bulbi konjenital hasta-
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RESİM 6: Makular skar ve papillomakular demette aktif lezyon.

RESİM 7: Makular skar üst kenarında gelişen yeni lezyon ve vitreus bulanıklığı.



lığın diğer sekel göz bulgularıdır.81 İnaktif olgular ge-
nellikle rutin göz taramaları sırasında veya mikroftalmi,
şaşılık gibi bir nedenle başvurduklarında fark edilirler.
Tipik OT lezyonu fokal nekrotizan retinittir. Büyüklüğü
ve yerleşimi değişkendir, arka kutupta veya periferde
yerleşebilir. Primer olarak veya eski skar komşuluğunda
“satellit“ lezyon olarak gelişebilir. Lezyon, ortası atrofik,
kenarları pigmente skar bırakarak iyileşir. Lezyon üze-
rinde yoğunlaşan vitrit ve retinal vaskülit sık bir bulgu-
sudur. Garza-Leon ve ark. pediatrik OT olgularını
değerlendirdikleri çalışmalarında, retinal vaskülit gözle-
nen olguların %55,5’inde vaskülitin retinokoroidal lez-
yondan uzakta olduğunu, vitrit ve retinal vaskülit
izlenen çocuklarda dikkatli bir şekilde retinokoroidit
odağı aramak gerektiğini vurgulamışlardır. Pediatrik ol-
guların %13-40’ında bilateral tutulum ve çoğunda kedi,
köpek teması öyküsü vardır. Çoğunun uzun süredir
görme azlığı ve şaşılığı olan inaktif olgular olması, aktif
olguların ise daha çok arka kutupta yerleşmesi ve geç
tanı alması nedeniyle pediatrik OT de görme prognozu-
nun kötü olduğu bildirilmiştir.82 de Boer ve ark da pedi-
atrik üveitlerdeki en önemli görme kaybı nedeninin OT
olduğunu bildirmişlerdir.9 

Çocuklardaki tedavi de erişkinler gibidir. Primeta-
min, sulfonamidler, klindamisin, trimetoprim + sulfa-
metaksazol ve spiramisin en çok kullanılan ajanlardır.
Vitreus bulanıklığının fazla olduğu ve optik disk, ma-
kula, büyük damarlar komşuluğundaki lezyonlarda te-
daviye sistemik KS de eklemek gerekir.

OKÜLER TOKSOKARİYAZİS

Çocuk yaş grubunda görülen diğer bir enfeksiyöz üveit
nedeni oküler toksokariyazistir. Toxocara canis ve To-
xocara cati adlı, köpek ve kedilerde bulunan yuvarlak so-
lucanların neden olduğu bir enfeksiyondur. İnsana geçişi
toprak yeme alışkanlığı, toksokara yumurtaları ile kon-
tamine olmuş gıdaların tüketimi veya enfekte köpeklerle
doğrudan temas sonucudur. Toprakta ve pis ortamlarda
oyun oynamaları ve ellerini ağızlarına götürmeleri ne-
deni ile tipik olarak çocuklarda görülür. Hastalık genel-
likle şaşılığın da eşlik edebildiği tek taraflı görme
azalması ile karşımıza çıkar. Ciddi görme kaybı ve şaşı-
lık dışında lökokori, göz ağrısı, üveit, endoftalmi, retinal
anormallik şeklinde belirti verebilir veya asemptomatik
olup tesadüfen saptanabilir.83 Hastaların çocuk olması ve
semptomların minimal düzeyde olabilmesi nedeniyle ço-
ğunlukla geç fark edilen bir hastalıktır. 

Hastalık genel olarak orta, arka veya panüveit şek-
linde seyreder. Sadece ön üveit şeklinde tutulumu yoktur.

Mevcut ön kamara reaksiyonu, arka kamaradan geçen in-
flamatuar hücrelerin bir sonucudur. Olguların %50’sinde
periferik granülom, %25’inde maküler granülom ve
%25’inde ise endoftalmi benzeri, orta derecede veya şid-
detli vitreus inflamasyonu saptanmıştır. Toxocara granü-
lomu retinayı çekerek distorsiyon, heteropi veya makula
dekolmanına yol açabilir (Resim 8). Granülomdan vitreus
boşluğuna doğru uzanan inflamatuar reaksiyon ve yine
granülomdan periferik retinaya uzanan traksiyon bant-
ları sıklıkla karşılaşabileceğimiz bulgulardır. Endoftalmi
ise aslında ölü parazitten salınan yüksek immünojenik
antijenlerin neden olduğu yoğun vitrit tablosudur. Bah-
sedilen tüm arka segment bulguları hipopiyonlu bir üveit
tablosu ile birliktelik gösterebilir.84,85 Gillespie ve ark.nın
33 olguluk oküler toksokariazis serisinde retinal granü-
lomatöz lezyon ve endoftalmi ilk sıralardaki bulguları
oluştururken, 2 olgu pars planit, 2 olgu da papillit tablo-
suyla kendini göstermiştir. Tek taraflı pars planit olgula-
rında hastalığın akla getirilmesi ve mutlaka Toxocara
serolojisinin istenilmesi önerilmektedir. Yine aynı araş-
tırmacılar, retrolental kitle, anterior üveit, keratit gibi
farklı tablolarla da karşılaşılabileceği konusunda uyar-
mışlardır.86 Bunların dışında, oküler toksokariazise bağlı
sekonder glokom, epiretinal membran, traksiyonel retina
dekolmanı, kombine traksiyonel ve yırtıklı retina dekol-
manı, kistoid makula ödemi, koroidal neovasküler mem-
bran, katarakt, retinal kanama, siklitik membran, vitreus
kanaması, ven dal tıkanıklığı, disk neovaskülarizasyonu
ve maküler delik de gelişebilir.85 Tran ve ark. ultrasonik
biyomikroskopi (UBM) ile vitreusta gözlenen psödokistik
oluşumların periferik toksokara enfeksiyonunda tanı
koydurucu ve spesifik olduğunu bildirmişlerdir. Bu psö-
dokistlerin ne şekilde ve ne kadar zamanda oluştuğu ise
bilinmemektedir.87
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RESİM 8: Retina periferinde toksokara granülomu, optik disk başı ile olan fibrotik
bağlantı, retinal traksiyon ve makulada epiretinal membran.



Tedavi konusundaki görüşler tartışmalıdır. Akut in-
flamasyonun baskılanmasında steroid kullanımı herkes ta-
rafından kabul görmektedir. Buna karşılık antihelmin-
tiklerin kullanımı konusunda fikir birliği yoktur. Bu ko-
nudaki çekince, parazitin ölümü ile parazite ait antijenle-
rin açığa çıkıp daha ağır bir inflamasyon oluşturma
korkusudur. Bununla birlikte göz içerisinde yeterli kon-
santrasyonlara ulaşmak da ayrı bir sorun oluşturmaktadır.
Steroid ve antihelmintiklerin erken dönemde bir arada
kullanımıyla iyi sonuçlar alındığına dair görüşler var-
dır.84,86 Retinal komplikasyonlar ve özellikle makula trak-
siyonunu gidermek amacıyla vitreoretinal cerrahi
gerekebilir. 

PEDİATRİK NON-ENFEKSİYÖZ ÜVEİTLERDE
TEDAVİNİN TEMEL PRENSİPLERİ

Tedaviye başlamadan önce yapılması gereken en önemli
şey, enfeksiyöz ve maskeleyici nedenlerin dışlanmasıdır.
KS’ler halen tedavinin temel taşını oluştururlar. Topikal
KS’ler inflamasyonun şiddetine göre değişen sıklıkta
damlatılmalıdırlar. Bu sıklık, 15 dakika arayla olabildiği
gibi, haftada bir bile olabilir. Atağın ilk 3 gününde özel-
likle sık damlatılmalı, sonra da inflamasyonun şiddetine
göre azaltılmalıdır. Topikal KS’lerin sistemik yan etkile-
rinin de olabileceği, bu etkinin bilateral, yüksek doz uy-
gulanan, 4 yaşın altındaki çocuklarda daha sık olduğu ise
unutulmamalıdır.88 Topikal KS’lerin uzun süreli ve yük-
sek dozda kullanılmasının yarattığı en önemli sorun ka-
tarakt gelişimidir. Günlük damla sıklığının 3’ün üzerinde
olmasının katarakt gelişme riskini belirgin olarak arttır-
dığı görülmüştür.89 Topikal non-steroid antiinflamatuar
ilaçlar (NSAİİ) ise üveit tedavisinde tek başına etkin de-
ğillerdir, kullanılan idame KS dozunu azaltmak amacıyla
veya KMÖ tedavisinde ek ilaç olarak yararlanılabilir.
Arka yapışıklıkların önlenmesi için ise kısa etkili midri-
yatik ve sikloplejiklerin (tropikamid, siklopentolat) kul-
lanılması gereklidir. Sıklığı ise yine inflamasyonun
şiddetine göre ayarlanmalıdır. Uzun etkili sikloplejik
ajanların küçük çocuklarda ambliyopiye yol açabileceği
unutulmamalıdır. Topikal tedavinin uzun süre kullanıl-
ması, yavaş yavaş azaltılması, inflamasyonun olmadığı
veya minimal olduğu dozda tutulması esastır.25,90 Diren-
çli olgularda, yoğun vitreus bulanıklığı, hipotoni veya
maküler ödem varlığında ise perioküler KS enjeksiyon-
larına başvurulabilir. İntravitreal KS enjeksiyonu ise
ancak çok ağır, görme kaybı riskinin yüksek olduğu,
diğer tedavilere yanıtsız olgulara saklanmalıdır. Perio-
küler ve intraoküler KS tedavisinin en önemli sorunu

göz içi basınç artışı ve katarakta yol açabilmesidir ki bu
durum erişkinlere göre çocuklarda daha sık görülmek-
tedir.

Yüksek komplikasyon riski nedeniyle, JİA ilişkili
üveitin tedavisi özel bir öneme sahiptir. İmmunsupresif
tedavi geri dönüşsüz göz hasarı gelişmeden önce veril-
meli, başlamak için ciddi komplikasyonların ortaya çık-
ması beklenmemeli, hafif bir inflamasyona bile
tahammül gösterilmemelidir. Ön kamarada az bir hücre
(>0.5+) bile görme kaybı riskini arttırmaktadır.39 Onun
için de tedavide hedeflenen amaç ön kamarada hiç hücre
olmamasıdır. Kortikosteroidler, immünsupresifler ve bi-
yolojik ajanlar sistemik olarak en çok kullanılan ajanlar-
dır. Sistemik NSAİİ’lar artrit tedavisinde etkin olsalar da,
üveit tedavisinde tek başına yerleri yoktur. Prednizolon
ve deksametazon gibi güçlü topikal KS preparatlarından
daha az etkindirler ve sadece diğer tedavilere yardımcı
olarak kullanılmalıdırlar.88 Sistemik tedavi aşamalı bir
yaklaşımı gerektirmektedir. 

KKoorrttiikkoosstteerrooiiddlleerr:: Sistemik tedavide birinci basa-
mak olarak kabul edilirler. Ayrıca immünsupresiflerle
kontrol altına alınamayan inflamasyonda ve üveit alev-
lenmelerinde KS desteğine başvurulmaktadır. Ciddi yan
etkileri nedeniyle uzun süreli ve yüksek dozda kullanı-
mından kaçınılmalıdır. Sistemik KS kullanım süresinin 3
ayla sınırlanması ve dozun 4 hafta içerisinde 0.15 mg/kg
altına düşürülmesi önerilmektedir.88 Yaygın kullanım
dozu 1-2 mg/kg/gün prednizolon veya intravenöz kulla-
nımda 30mg/kg metilprednizolon şeklindedir.

İİmmmmüünnssuupprreessiifflleerr:: Sistemik idame KS dozu (≤0,15
mg/kg prednizon veya eşdeğeri) ve 3 ve 3’ün altında damla
topikal KS ile inflamasyon kontrolü sağlanamaması, KS’e
bağlı yan etkilerin veya üveite bağlı komplikasyonların
gelişmesi 2. basamak tedaviye geçiş, yani immünsupresif
başlama endikasyonu olarak bildirilmiştir.88 Tedaviye im-
münsupresif eklenmesinin JİA üveitine bağlı komplikas-
yon oranını azalttığı ve görme prognozunu iyileştirdiği
bilinmektedir.24 İmmunsupresif kullanımı konusunda de-
neyimli olmayan hekimler için bu tedavi çekince yarat-
maktadır. Ancak, uygun kullanım ve yakın takip ile
immünsupresiflere bağlı yan etki düşünüldüğünden çok
daha azdır. Seçilecek ajan ve dozu ise hastaya ve hekimin
deneyimlerine göre belirlenmelidir. Günümüzde pediat-
rik üveitlerin tedavisinde antimetabolitler ilk seçenek ola-
rak tercih edilmektedir. Bu grupta metotreksat, kolay
tolere edilebilmesi, haftada bir kullanılması, oral yolla ala-
mayanlar için subkutan ve intramüsküler kullanım ola-
nağının da bulunması nedeniyle çocuklarda ilk tercihtir.
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MTX’ın tek başına yetersiz kaldığı olgularda tedaviye
CSA, AZT, MMF  veya TNF-α blokörleri eklemek en yay-
gın yaklaşımdır. Alkilleyici ajanlar, sekonder malignite ve
infertilite gibi ciddi yan etkileri nedeniyle tercih edilme-
yen, ancak çok dirençli olgularda başvurulan ajanlar ola-
rak tedavide yer almaktadır.91

BBiiyyoolloojjiikk  aajjaannllaarr:: Klasik immünsupresif tedaviye
yanıtsız ve görme kaybı riski yüksek olgularda biyolojik
tedaviye geçiş endikasyonu vardır. TNF-α blokörlerinin
dirençli çocukluk çağı üveitlerinde başarılı olduğu gös-
terilmiştir.60-62 Bu gruptan etanerseptin, artrit tedavisinde
etkin olmasına karşın, üveit tedavisinde yeri olmadığı,
hatta üveiti indükleyebildiği artık bilinmektedir.92 İnf-
liksimab, etanersept ile karşılaştırıldığında, çocuklardaki
üveitin baskılanmasında daha başarılıdır. Hızlı ve güçlü
antiinflamatuar etkisi sayesinde acil cerrahi gerektiren
olgularda preoperatif inflamasyonu baskılamak amacıyla
özellikle yararlı olabilir. İlaç intravenöz olarak 5-10
mg/kg/gün dozunda, 0, 2, 6.haftalar ve takiben klinik ce-
vaba göre 4-8 hafta arayla uygulanır.60 Adalimumab, sub-
kutan olarak 20-40 mg dozunda ve 1-2 hafta aralarla
kullanılır. Biester ve ark. diğer immunsupresif ajanlara
dirençli 17 JİA üveitli olgunun %89’unda üveit aktivite-
sinin azaldığını bildirmişlerdir.61 Adalimumabın uzun
dönem etkilerini değerlendiren Kotaniemi ve ark.na ait
bir çalışmada diğer immunsupresiflere dirençli veya in-
toleransı olan 54 JİA üveiti olgusunun üçte ikisinde iyi
bir üveit kontrolü sağlandığı, %22’sinde steroid tedavi-
sinin kesilebildiği bildirilmiştir. Adalimumab, çoğun-
lukla MTX veya diğer immunsupresiflerle kombine
olarak kullanıldığında JİA üveitinde iyi bir seçenek ola-
rak önerilmiştir.93 Adalimumab ile infliksimabın etkin-

liğini karşılaştıran prospektif bir çalışmada, üveiti sakin-
leştirmede benzer etkiye sahip olmalarına rağmen tek-
rarlayan üveit ataklarını önlemede ve hastalığı
remisyonda tutmada adalimumabın daha üstün olduğu
vurgulanmıştır.94 Subkutan kullanımı ve tamamen insan
proteininden oluşması nedeniyle güvenlik profilinin
daha iyi olması en önemli avantajlarıdır.

Önlerinde uzun süreli bir yaşam beklentisi olan bu
çocukları anti-TNF-α ajanlarla tedavi ederken, başta tü-
berküloz olmak üzere fırsatçı enfeksiyon ve sekonder ma-
lignite riskinin yüksek olduğu hep akılda tutulmalıdır.

DDiiğğeerr  bbiiyyoolloojjiikk  aajjaannllaarr:: İnterlökin-2 (İL-2) reseptör
antagonisti olan daklizumab, bir CTLA4 fusion proteini
olan abatacept, CD20+ B hücrelerine karşı monoklonal
antikor olan rituksimab, İnterlökin-1 (İL-1) antagonisti
anakinra, İL-6 antagonisti tocilizumabve tamamen insan
proteininden oluşan yeni bir anti-TNF-α ajan olan goli-
mumab özellikle JİA üveitinin tedavisinde üzerinde ça-
lışılan ve sonuçları olgu sunumları ve küçük serilerle
sınırlı diğer biyolojik ajanlardır. Bu alternatif biyolojik
ajanların kullanımı ise şimdilik anti-TNF-α ajanlara di-
rençli olgularla sınırlıdır.95

Tedavide amaç, steroidsiz, uzun süreli bir remisyon
elde etmektir. Tedaviyi azaltmadan önce en az iki yıl sü-
reyle üveitin inaktif olması ideal olandır. MTX tedavisi
sonlandırılmadan önce en az 2 yıl üveitin inaktif olması,
3 yıldan uzun süre MTX tedavisi uygulanmış olması ve
MTX tedavisi sonlandırıldığında çocuğun 8 yaşından
büyük olması durumunda MTX kesildikten sonra JIA
üveitinin relaps riskinin daha az olduğu bildirilmiştir.96

Bu çocukların sistemik açıdan yakın takibi ve çocuk he-
kimleriyle iş birliği çok önemlidir.
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