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0Zz:

Pediatrik {iveitler, farkli kliniklerde ortaya ¢ikmasi, ambliyopi riski ve tedavi yonetimindeki kisitliliklar
nedeniyle klinisyenler i¢in dnemli bir yere sahiptir. Cocukluk cagindaki iiveitler genellikle rutin goz
muayenesi sirasinda tespit edilmekte ve tedavi seceneklerinin kisith olmasi nedeniyle ciddi
komplikasyonlara neden olabilmektedir. Hastalar inflamasyona tolerans gelistirmesi igin beklenilen
donemde ya da suboptimal tedavi ile takip edildikleri dénemde glokom, katarakt, ambliyopi ve bant
keratopati gibi ciddi komplikasyonlarla kars1 karsiya kalmaktadir. Bu derlemede, ¢ocukluk g¢agindaki

baslica iiveit sebepleri ve tedavi yaklagimlari ele alinmugtir.
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SUMMARY

Pediatric uveitis is important for clinicians due to various clinical presentations, the risk of ambliyopia and
the limitation of treatment modalities. Childhood uveitis is often recognized during routine eye examination
and may cause severe complications because of the limitation of treatment modalities. The patients are
encountered with severe complications such as glaucoma, cataract, amblyopia and band keratopathy in the
period which is passing by waiting for the development of tolerance to inflammation or follow-up with
suboptimal treatment. In this review, the main causes of childhood uveitis and the treatment aproaches are

discussed.
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Giris
Cocukluk cagindaki tiveitlerin goriilme sikligi eriskinlerden az olsa da tedavi edilmedigi takdirde
hayat boyu korliik riski tagtyor olmasi nedeniyle bu konu 6zel bir ilgi gerektirmektedir. Tiim pediatrik tiveit
vakalarinin yaklagik %25-30’unda ciddi gérme kayb1 meydana gelmektedir.(1) Pediatrik tiveitler genellikle
hig bir belirti vermeden ortaya ¢ikmasi, tekrarlayici ve kronik seyirli olmasi ve zor tedavi edilebilmesi gibi
nedenlerden dolay1 ciddi 6nem arz etmektedir.(2) Cogu zaman da tedavide olan gecikme nedeniyle diisitk
gorme keskinligi sonuglart, erigkin iiveitlerine gore pediatrik {iveitlerde daha sik karsimiza ¢ikmaktadir.(1)
Hastalar inflamasyona tolerans gostermesi i¢in beklenilen donemde ya da suboptimal tedavi ile takip
edildikleri donemde glokom, katarakt, ambliyopi ve bant keratopati gibi ciddi komplikasyonlarla karsi
karsiya kalmaktadir.(2-4) Bu nedenle hastalar ¢abuk ve uygun bir sekilde tedavi edilmelidir. Erken
kortikosteroid tedavisi ile kontrol altina alinamayan olgularda immiinmodulatér tedavi diistiniilmelidir.
Pediatrik iiveitler, ¢ok cesitli kliniklerde ortaya ¢ikmasi, tan1 ve tedavisindeki giigliikkler nedeniyle
oftalmologlar i¢in ayr1 bir 6neme sahiptir. Bu derlemede, ¢ocukluk ¢aginda goriilen tiveitlerin baslicalari

ele alinmis olup her bir klinik durum i¢in 6zel tan1 ve tedavi yaklasimlari 6zetlenmeye ¢aligilmugtir.

Aywict Tam

Cocukluk cagindaki iiveitler enfeksiydz nedenler, otoimmiin kokenli olan enfeksiyoz olmayan
nedenler ya da maske sendromlar1 nedeniyle ortaya ¢ikmaktadir. Klinik baslangicin nasil oldugu hakkinda
fikir sahibi olmak igin detayli aile hikayesi sorgulanmali hastaligin graniilomatdz ya da graniilomat6z
olmayan vasifta oldugu tespit edilmelidir.(3) Enfeksiy6z ve enfeksiyoz olmayan nedenler pediatrik grupta
en ¢ok karsilagilan {iveit nedenleridir ve bu makalede 6zellikle bu gruplar iizerinde durulmustur.
Juvenil Romatoid Artrit: Juvenil Romatoid Artrit (JRA) 16 yasindan once goriilen ve 6 haftadan kisa
stiren inflamasyonla karakterize bir grup idiopatik artriti tanimlamaktadir.(3,5) JRA ¢ocuklarda karsilagilan
tiveitlerin ve ¢cocuklardaki tiveite bagli gorme kaybinin en sik nedenini olusturmaktadir. JRA hastalarindaki
tiveit goriilme siklig1 %4-%38 arasinda degismektedir.(5,6) Kizlarda goriilme sikligi 3:2 oranla erkeklere
gore daha siktir.(6) Uveit gelistirme riski agisindan JRA hastalarindaki major risk faktorleri; kadin cinsiyet,
6 yasindan once baslangig, antiniikleer antikor (ANA) seropozitifligi, romatoid faktor seronegatifligi ve
oligoartrit olarak belirtilmistir.(3,7)
JRA’nin en sik goriilen eklem disi tutulumu g6z i¢i inflamasyonudur. Her ne kadar graniilomat6z tiveit
olgulan bildirilmis olsa da tipik olarak kronik seyirli, bilateral ve graniilomat6z olmayan vasifta kargimiza
cikmaktadir.(8). Oftalmolojik muayenede 6n kamara ve 6n vitreusta inflamatuar hiicreler goriilebilir ve arka

sinesiler yaygindir (Resim1).
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¢ 4

Resim 1: JRA da g6z bulgular

JRA da arka segment tutulumu nadir olsa da kistoid makula 6demi goriilebilir.(3,7) Gorme kaybinin ana
nedenleri komplike katarakt ve bant keratopatidir. Sekonder glokom, epiretinal membran, makuler delik,
silyer cisim atrofisine bagli goriilebilen hipotoni diger karsilagilabilecek komplikasyonlardir.(9) JRA tanist
bir romatolog isbirliginde, ayrintili hikaye alinarak ve dikkatli bir muayene ile konulmalidir. Tedaviye
baglamadan onceki dnemli noktalardan birisi de enfeksiyoz nedenli iiveitlerin diglanmasidir.(1,3) JRA igin
spesifik bir laboratuar tetkiki yoktur. Sanilanin aksine Romatoid faktor JRA tamisinda 6nemli bir belirteg
degildir. ANA seropozitifligi ve JRA arasinda gii¢lii bir iliski vardir ancak bu iligki diger birgok tiveit tipinde
de bulunabilmektedir.(9)

Erken tani ve tedavi gormeyi tehdit edici komplikasyonlarla bas edebilmek i¢in en 6nemli adimdir. Topikal
kortikosteroidler ve kisa etkili sikloplejikler 1. basamak tedaviyi olusturur.(3,10) Topikal tedavinin siiresi
ve siklig1 inflamasyonun siddetiyle orantilidir. Uzun siireli topikal kortikosteroid kullanimi bilindigi iizere
katarakt olusumu ve steroide bagli gelisen okiiler hipertansiyona neden olurken uzun siireli sikloplejik
kullanim1 ise ambliyopi riski dogurmaktadir.(10) Oral kortikosteroidler biiyiime ve kemik metabolizmasi
iizerine ciddi yan etkiler olusturmasi nedeniyle ¢ocuklarda uzun siireli kullanimda tercih
edilmemektedir.(7,10) Metotreksat genellikle ¢ocuklarda iyi tolere edilebilen bir ajandir fakat plazmada
etkin konsantrasyona ulagabilmesi igin 1-2 ay gerekmektedir. Dolayisiyla akut intraokiiler inflamasyon
durumlarinda kullanilamamaktadir(11). Folik asit metabolizmasi {izerine olan etkilerinden dolay1 hastaya
folik asit takviyesi verilmelidir. Karaciger lizerine olas1 yan etkilerinden nedeniyle karaciger enzimleri 4-6
hafta araliklarla takip edilmeli, enzimlerin 2 katina ¢ikmasi durumunda ilag kesilmelidir.(10,11) JRA
tedavisinde kullanilan diger immiinsupresif ajanlar azotiyopiirin, siklosporin ve klorambusildir.(11,12) Bu
ajanlar da olas1 yan etkilerinden dolay1 dikkatli kullanim gerektiren ilaglardir. Son zamanlarda JRA iligkli
intraokiiler inflamasyon yonetiminde, tiimor nekroz faktor alfa (TNF-o) inhibitorleri umut vaad edici
sonuglar ortaya koymaktadir. Adalinumab ¢ocuklarda iyi tolere edilebilen ve intraokiiler inflamasyona karsi
¢ok etkin bulunan bir ajandir.(13) Ritiksumab CD20 antijenine kars1 gelistirilen ve TNF-a inhibitorlerine
direngli, JRA iliskili tiveit olgularinda tercih edilen bir monoklonal antikordur.(14)

Pars Planit: Intermediyer iiveit ve pars planit kavramlar1 ¢ogu kez birbiri yerine kullanilsa da asil olarak

pars planit terimi herhangi bir sistemik bozuklukla beraberlik géstermeyen intermediyer iiveit tanimi igin
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kullanilmaktadir.(15) Biyomikroskopik muayenede hafiften orta dereceye kadar olan 6n kamara reaksiyonu
gozlenebilir. Ayrica arka sinesiler ve periferik 6n sinesiler de pars planit hastalarinda muayenede
goriilebilmektedir. Pars planit hastalarinda inflamasyonun esas odak noktasi vitritistir. On vitreusta
inflamatuar hiicreler biomikroskopik muayenede goriilebilir. Genellikle vitritis orta derecededir fakat
vakalarin %10’unda ciddi vitritis gbzlenmektedir. Arka vitreus dekolmani kirk yasindan once nadiren
goriilebilse de pars planit hastalarinda siklikla kirk yasindan dnce goriilebilir.(16) Kar kiimeleri, vitreusta
bulunan beyaz-sarimtrak, yuvarlak inflamatuar hiicre kiimeleri olup retinaya yakin bulunsalar da higbir
zaman retinaya temas etmezler. Pars plananin karla kaplanma manzarasi genelde inferiorda goériilmekle

beraber superiorda da goriilebilir.(15,16) (Resim 2)

Resim 2: Pars planit

Uzun siiren inflamasyon durumlarinda siklitik membran adi verilen inflamatuar eksudalarin fibrotik
kondensasyonuna da rastalanabilmektedir. Siklitik membranlar bazen traksiyonel retina dekolmanina neden
olabilmektedir.(16) Periferik retinal damarlarin inflamasyonuna bagli retinal vaskilit ya da
neovaskiilarizasyon goriilebilmektedir. Optik sinir basi tutulumu pek yaygin degildir.(15) Pars planite bagli
en yaygin goriilen komplikasyon ise kistoid makula 6demidir. Diger komplikasyonlar komplike katarakt,
sekonder glokom, vitreus hemorajisi ve periferik traksiyonel retina dekolmandir.(16)

Gilinimiizde periokiiler Kkortikosteroid, oral steroid olmayan antiinflamatuar ilaglar, sistemik
kortikosteroidler, sistemik immiinsupresanlar, krioterapi ve vitrektomi gibi tedaviler pars planit tedavisinde
uygulanmaktadir.(16) Topikal kortikosteroidler ciddi 6n segment inflamasyonlarinda endikedir ve
potansiyel yan etkilerinden dolayr dikkatli kullanilmalidirlar. Periokiiler kortikosteroidler oral
kortikosteroidlere gore sistemik yan etkilerinin daha az goriilmesi nedeniyle daha avantajlidirlar. Cocuklara
uygulamaktaki giicliik ve goz ici basincindaki yiikselmeler bu prosediire baglh goriilen dezavantajlardir.
Oral kortikosteroidler kilogram basina 1 mg olarak baglanmakta ve cevaba gore potansiyel yan etkilerinden
dolay1 2-3 haftada kesilmelidirler.(15,16) Metotreksat, azatiyopiirin, siklosporin, mikofenolat mofetil gibi
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immiinsupresif ajanlar sistemik kortikosteroid tedavisine cevap vermeyen hastalarda tek basina ya da
kotikosteroid dozunu azaltmak icin kortikosteroidlerle beraber kombinasyon terapisi olarak
kullanilmaktadir.(17) Eger sistemik parametreler yakindan monitorize edilirse, imminsupresifler
intraokiiler inflamasyon tedavisinde etkin bir sekilde kullanilabilir. Bir¢ok yazar kalici hasar1 dnlemek
amaciyla immiinsupresiflerin erken kullanimini1 6nermektedirler.

Behcet Hastaligi: Behget Hastaligi, etyolojisi heniiz tam olarak aydinlatilamamis olan bir multisistem
inflamatuar hastaligidir. Patogenezinde esas olarak suclanan, 6zellikle venlerin tutulumuyla seyreden ve
klinik olarak oral iilserasyonlara, genital iilserlere, cilt lezyonlarina, okiiler lezyonlara, vaskiiler lezyonlara,
norolojik bulgulara ve gastrointestinal tutuluma neden olan vaskiilittir. Akdeniz ve uzak dogu tilkelerinde
stk goriilmektedir.(18,19) Genellikle 25-30 yaslarinda baslangic gostermektedir ve ¢ocukluk ¢aginda
baslangi¢ goreceli olarak nadirdir. Epidemiyolojik ¢alismalar gdstermistir ki Behget Hastaligi’nin siklikla
gortldigi tlkelerdeki pediatrik tiveitlerin en sik nedenini Behget Hastaligi olusturmamaktadir.(18) Eger
cocukluk caginda Behget goriiliiyorsa genellikle ¢cocukluk ¢aginin daha ge¢ donemlerinde yaklagik 10-15
yas araliginda goriilmektedir.(18,20) Behget tanisi i¢in bir ¢ok farkli kriter kullanilsa da bunlarin igerisinde
en kabul goren kriterler Uluslararast Behget Hastaligi Calisma Grubu’na (Tablo 1) ait olan kriterlerdir.(21)

Rekiirren oral iilserlere ilaveten asagidaki kriterlerden 2 tanesi pozitif olmali

e Rekiirren Genital Ulser

o Uveit

e Cilt lezyonlarn1 (Eritema nodozum benzeri lezyonlar, psddofollikiilit,
papillopiistiiler ya da akneiform lezyonlar)
e Pozitif Paterji testi

Tablo 1. Behget Hastaligi Tami Kriterleri (Uluslararasi Behget Hastaligi Calisma Grubu, 1990)

Goz Behget Hastliginda en sik tutulan organdir.(20) Cocuklardaki okiiler tutulum orani eriskinlere gére
olduke¢a azdir.(22) Okiiler bulgular bes Behget hastasinin birinde goriiliir ve hastaligin baslangicindan
yaklagik 2-3 hafta sonra ortaya ¢ikar.(22) Okiiler tutulum tekrarlayan fakat kendiliginden gegen hipopyonlu
iridosiklit ya da paniiveit seklinde seyreder. (Resim 3) Vakalarin %80’inde bilateraldir.

Resim 3: Hipopyon
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Kadinlarda okiiler tutulum erkeklere oranla daha az ve daha ciddi olarak goriiliir.(20) Arka segment
tutulumu genellikle vaskiilit olarak ortaya ¢ikar ve genellikle ciddi vitritis ve periflebit seklinde goriiliir.
Retinit, retinal hemorajiler ve optik sinir 6demi de goriilebilir. Kistoid makula 6demi Behget hastaliginda
sik goriilen bir komplikasyondur ve uzun siiren vakalarda makiiler delik olusumuna neden olabilir.(18,20)
Tani i¢in malesef 6zgiin bir test yoktur. Ayrintili 6ykii ve sistemik muayene tanida yardimcidir. Rutin kan
testlerinde anemi goriilebilir, artmig eritrosit sedimentasyon hizi ve 16kositoz goriilebilir. HLA-B51’in
pozitif olmas1 hastalig1 destekler fakat kesin tant koydurucu degildir. Ayni1 sekilde HLA-B51 negatifligi de
hastaligi dislamaz.(20,23) Bugiine kadar uygulanmis biitiin tedavi modalitelerinde okiiler tutulumu olan
Behget hastalarinda gorsel prognoz bir hayli diisiiktiir.(18,20-23) Hafiften orta dereceliye kadar olan 6n
segment inflamasyonu genellikle topikal kortikosteroidlerle, topikal midriyatiklerle ve periokiiler
kortikosteroidlerle tedavi edilirken, akut ve ciddi inflamasyonlar oral kortikosteroid ya da intravendz
metilprednizolon tedavisi gerektirmektedir.(23) Potansiyel yan etkilerini, uzun dénemde uygulanmasi
gerektigini ve cogu vakada cevapsiz kaldigini diisiinecek olursak kortikosteroidler Behget hastaliginda ¢ok
tercih edilen bir tedavi sekli degildir.(20,23) G6rmeyi tehdit eden intraokiiler inflamasyonu kontrol etmede
anahtar tedaviyi immiinsupresifler iistlenmektedir. Siklosporin, azotiyopiirin, klorambusil, siklofosfamid,
metotreksat ve son zamanlarda anti-TNF-o ajanlardan infliksimab Behget hastaligina bagli intraokiiler
inflamasyonun tedavisinde etkin bir sekilde kullanilmaktadir.(20,21,23) Bu ajanlar, Behget hastaligina
bagli okiiler tutulumda, semptomlari kontrol etmede, niiksleri azaltmada ve giinliik kullanilan kortikosteroid
dozunu azaltmada tercih edilen tedavi seklini olusturmaktadir.

Sarkoidoz: Sarkoidoz etyolojisi bilinmeyen, farkli klinik sekillerde karsimiza ¢ikan kronik sistemik bir
graniilomat6z hastaliktir. Goreceli olarak g¢ocuklarda daha nadirdir. Daha c¢ok 8-15 yaglar arasinda
goriilmektedir.(24) Sarkoidoz 5 yas alt1 gocuklarda genellikle okiiler tutulum, eklem agris1 ve cilt bulgular
esliginde goriilmektedir. Bu yas grubunda akciger tutulumu ¢ok nadir goriliir. Yine bu yas grubunda goz
tutulumu 6n segment inflamasyonu seklindedir.(25) Daha biiyilk ¢ocuklardaki okiiler tutulum
erigskinlerdekine benzer ve hem 6n hem de arka segment tutulumu seklindedir. Pediatrik sarkoidozlarda en
belirgin gz bulgusu koyun yagi keratik presipitatlarin eslik ettigi kronik graniilomat6z 6n tiveittir.(26)
Ortadan agira kadar degisebilen vitreus inflamasyonunun eslik ettigi intermediyer iiveit ve kar kiimeleri ve
karla kaplanma manzarasi seklindeki pars planadaki inflamatuar eksudalar da goriilebilir. Arka iiveit
bulgulan olarak, multipl koroid graniilomlar1 ya da sarkoid tiiberkiilleri, balmumu damlacig1 seklinde
periflebit goriilmektedir.(25,26) Cocukluk ¢agi sarkoidozunda diz ve bilek eklemi tutulumu siktir.
Eriskinlerde oldugu gibi ¢ocuklarda cilt lezyonlart spesifik degildir.(25)

Serum anjiotensin doniistiiriicii enzim (ACE) ve serum lizozimi sarkoidoz teshisinde siklikla
kullanilan laboratuar testleridir ve bu testler sarkoid graniilomlar1 tarafindan olusturulan makrofaj tirtinlerini
6l¢mektedir. Serum ACE diizeyi aktif sarkoid graniilomunun total miktariyla orantilidir. Fakat serum ACE
seviyesi sarkoidoz i¢in patognomik degildir ve baska durumlarda da seviyeleri yiikselebilir.(24) Artmig
serum lizozim seviyesi artmus serum ACE seviyesine gore sarkoidoz tanisinda daha duyarlidir.(26)

Hiperkalsemi ve hiperkalsiiiri baz1 sarkoidoz hastalarinda ortaya ¢ikabilmektedir. Sarkoid graniilomlar1
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siklikla, cilt, konjonktiva ve lakrimal bezlerde goriilmektedir ve okiiler sarkoidozun kesin tanis1 i¢in solid
doku biyopsisinde klasik kazeifiye olmayan graniilomlar1 gérmek gerekmektedir.(24,26)

Topikal, periokiiler ve sistemik kortikosteroidler tedavinin ana basamagini olusturmaktadir. Kronik
uzun siren inflamasyonlarda metotreksat, azotiyopiirin, mikofenolat mofetil gibi immiinsupresifler
kullanilmaktadir.(27)

Sempatik Oftalmi: Sempatik oftalmi gocukluk ¢agindaki nadir iiveit sebeplerindendir. insidansi, travma
ve cerrahi sonrast %2-5 olarak belirlenmistir.(28) Daha eski ¢aligmalarda en sik nedenin travma oldugu
bildirilirken giiniimiizdeki ¢alismalarda en sik nedenin gegirilmis intraokiiler cerrahi oldugu
belirtilmektedir.(29) Sempatik oftalmi goriilme zamani travmadan 10 giin sonrasindan 66 yila kadar genis
bir aralikta goriilse de vakalarin biiyiik bir ¢cogunlugunda, travma ya da cerrahiden yaklasik 1 yil sonra
ortaya ¢ikar.(28,29) Nadir goriilen bu durum erken tedaviye baglanmazsa ciddi gérme kayb1 problemlerine
yol acabilmektedir.(30) Sempatik oftalmi Klasik olarak bilateral paniiveit seklinde ortaya ¢ikar. En sik
bulgular, koyun yag1 keratik presipitatlarin eslik ettigi bilateral graniillomatdz 6n iiveit, ortadan ciddiye
degisen derecede vitritis, eksudatif retina dekolmani, papillit ve koroidittir. Periferik retinada goriilen retina
pigment epiteli alt1 sarimtrak-beyaz nodiller Dalen-Fuchs nodiilleri olarak bilinir ve sempatik oftalmili her
¢ hastadan birinde mevcuttur.(30,31) Sempatik oftalmide ana tedavi kortikosteroidlerdir.
Immiinsupresanlardan azotiyopiirin ve klorambusil fulminan vakalarda tercih edilebilir. Infliximab
tedavisine yanit veren pediatrik sempatik oftalmi vakasi da bildirilmistir.(32) Eniikleasyonun yeri
tartigmalidir. Yeni ¢ikan immiinsupresif ajanlar sayesinde sempatik oftalmi ydnetiminde eniikleasyon
nadiren kullanilmaktadir.(31)

Vogt-Koyanagi-Harada Sendromu: Vogt-Koyanagi-Harada (VKH) sendromu isitme, cilt ve sinir
sistemi gibi bir¢ok sistemik bulguyla karsimiza ¢ikan bilateral graniilomat6z bir paniiveittir. Siklikla 20-50
yas arasinda gorilmektedir ve kadinlarda erkeklere nazaran biraz daha fazladir. Cocuklarda ise goreceli
olarak nadirdir.(33) VKH sendromu dort faz igermektedir. Prodromal faz, inflamasyon siirecinin
baslangicidir ve ates, bulanti, basagrisi gibi ndrolojik ve isitme bulgulariyla ortaya ¢ikar. Akut tiveitik fazin
stk goriilen bulgular ise bilateral graniilomatdz 6n iiveit, hafiften orta dereceye kadar degisen vitritis,

eksudatif retina dekolmani ya da subretinal sivi pakeleri ve optik disk 6demidir. (Resim 4)

Resim 4: Akut tveit
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Konvelesan fazda koroidin ve cildin depigmentasyonu goriilmekle beraber, retina pigment epitelinin
kaybiyla karakterize depigmente fundus (giinbatimi fundus), fundusta Dalen-Fuchs benzeri depigmente
nodiiller ve perilimbal vitiligo (Sigiura isareti) goriilebilir.(33,34)

VKH’da tekrarlayan inflamasyon nadirdir. Kronik rekiirren faz, gormeyi tehdit edici komplikasyon
riski tagimaktadir. Tekrarlayan ve uzamis inflamasyon ¢ocuklarda daha yaygindir ve subretinal fibrozis,
koroidal neovaskiilarizasyon, posterior sinesi, katarakt, glokom gibi korliige neden olabilecek riskler
tasir.(34,35) Intravendz metilprednizolon tedavisini takiben idame olarak verilen oral prednizolon tedavisi
cocuklardaki gormeyi tehdit edici akut intraokiiler inflamasyon tedavisinde onerilen rejimdir.(34) Kronik
vakalarda uzun siireli immiinsupresyon gereken durumlarda immunmodulatuar tedavi uygulanabilir.(35)
Tiibiilointerstisyel Nefritler ve Uveit: Genellikle nadir ve idiyopatik olan bu hastalik yaklasik olarak 15
yas civarinda baslar. Kizlarda erkeklere gore daha sik goriiliir. Immiinite aracili olusan bu hastaligin sebebi
heniiz tam olarak netlige kavusmamustir.(36) En sik ortaya ¢ikis bulgulari ates, istahsizlik ve kilo kaybidir.
Okiiler bulgular ise siklikla kirmizilik, agr1, fotofobi ve gorme azlig1 seklindedir. On segment muayenesinde
cesitli derecelerde 6n kamara reaksiyonu goriiliir ve bu iiveit siklikla graniilomat6z olmayan vasiftadir. Arka
segment tutulumu siklikla vitiritis, papillit, kistoid makuler 6dem, koryoretinit ve multifokal koroidit
seklindedir.(37) Cogu zaman g6z tutulumu bilateraldir ve okiiler inflamasyon tekrarlayicidir.(38) Mutlaka
bir nefroloji uzmani isbirliginde degerlendirilmelidir. Idrar tetkikinde glikoziiri, proteiniiri, aminoasitiiri ve
mikroskopik hematiiri goze ¢arpar. Renal tiibiil epitelinin nekrozu, interstisyel dem ve lenfositik infiltratlar
renal biyopside gozlenir.(37) Tiibiilointerstisyel nefrit genellikle kendiliginden geriler. Renal dokunun
yapisal hasarini azaltmak amaciyla oral steroid kullanimi Onerilmektedir.(37,38) Vakalarin %]11’inde
kronik nefropati gelisir. inflamasyonun yerine ve ciddiyetine bagl olarak, topikal, periokiiler ya da oral
steroidler kullanilir ve vakalar genelde steroidlere iyi yanit verir.(38) Kronik iiveit vakalarinda nadiren
mikofenolat mofetil gibi immiinsupresif kullanimi gerekebilmektedir.(37)

Okiiler Toksoplazmozis: Okiiler toksoplazmozis ¢ocuklardaki enfeksiydz iiveitlerin en sik sebebidir.
Hastaliga neden olan Toksoplazma Gondii’nin yaklasik olarak diinya niifusunun tigte birini etkiledigi
tahmin edilmektedir. Bu organizma zorunlu hiicre i¢i parazitidir ve konakgis1 kedidir. Organizmanin kist
formu olan oositler kedi diskisindan atilir ve toprakta yaklasik bir y1l kadar infeksiydz olarak kalir. Insan
gibi birgok canli topraktan, meyve ve sebzelerden enfekte olur ve ara konake1 haline gelirler.(39) Okiiler
toksolazmozisin ana belirleyici bulgusu fokal nekrotizan retinokoroiditttir. Koroid siklikla ikincil olarak
tutulur ve retina tutulumu olmadan tek basina koroid tutulumu ¢ok nadirdir. Aktif lezyon tipik olarak beyaz-
sarimtrak renkli, ¢esitli boyutlarda, yuvarlak ya da oval sekilli ve genel olarak arka kutupta lokalizedir.
Nekrotizan retinokoroidit siklikla klasik “sisteki far” goriiniimiinde ciddi vitritisle beraberdir. (40)
Hastaligin reaktivasyonu “uydu lezyon” ad1 verilen, eski atrofik lezyonun bitisigindeki yeni lezyon olusumu

seklindedir. (Resim 5)
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Resim 5: Uveitte uydu lezyon

Koyun yagi keratik presipitatlarin ve posterior sinesinin eslik ettigi graniilomat6z on iiveit siklikla goriiliir.
Artmis g6z i¢i basinci da siklikla mevcuttur. Nororetinit formunda optik sinir basi tutulumuna bagli olarak
papillit goriilebilir. Koroidal neovaskiilarizasyon gibi komplikasyonlar pediatrik grupta goriilen okiiler
toksoplazmozis vakalarinda daha fazladir.(41)

Okiiler toksoplazmozis tanist daima kliniktir. Serolojik testlerin tanidaki yeri kisithidir ve genellikle
alisilanin disinda bir klinik durumda kullanilir. Laboratuar testlerinden, Sabin-Feldman testi, kompleman
fiksasyon testi, agliitinasyon testleri, indirekt immunfloresan testleri ve ELISA testleri kullanilmaktadir.
T.Gondii’ye karsi olusan Ig G antikoru enfeksiyondan 1-2 hafta sonra olusur ve hayat boyunca pozitif
kalir.(42) Anti-Toksoplazma Gondii Ig M antikoru enfeksiyondan 1 hafta sonra pozitiflesir, 1.ayda en
yiiksek konsantrasyona ulasir ve 9 ay sonra yok olur.(42,43) Anti- T.Gondii Ig A antikorlari, yeni
doganlarda yavas ve zayif Ig M antikoru {iretimi nedeniyle ve Ig G antikorunun maternal kaynakli olmasi
nedeniyle genelde konjenital toksoplazmozis tanisinda kullanilir.(43) Anti-T.Gondii Ig A antikoru
toksoplazma enfeksiyonundan hemen sonra yiikselmeye baslar ve Ig M antikorlarindan 6nce kaybolur.
Gegtigimiz 10 yilda polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) enfeksiyoz iiveitlerin tespitinde olduk¢a 6nem
kazanmistir. Gilinlimiizde Tam zamanli PCR (RT-PCR) hizli ve duyarli bir teknik olarak okiiler
toksoplazmozis tanisinda kullanilmaktadir.(44)

Tedavideki asil amag protozoanin ¢ogalmasini engellemek ve dolayisiyla intraokiiler inflamasyonu ve
buna bagli gelisecek olan geri doniisimsiiz hasari engellemektedir. Primetamin ve sulfadiazin
kombinasyonu okiiler toksoplazmoziste en ¢ok kullanilan tedavi rejimidir. Sik kullanilan diger ilaglar ise
trimetoprim-siilfomeksazol, klindamisin ve azitromisindir. Primetamin siilfadiazine benzer sekilde
trimetoprim-siilfometaksazol da DNA sentezini engelleyerek etki gosterir. Trimetoprim ve siilfomeksazol
kombinasyonunun okiiler toksoplazmozis niiksiinii 6nledigi de gosterilmistir.(45) Bir makrolid grubu

antibiyotigi olan Azitromisin ise tasizoitler ve dokuda dormant olarak bekleyen kist formlar1 igin
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etkindir.(46) Klindamisin ise okiiler toksoplazmozis tedavisinde kullanilan bir bagka antibiyotiktir. Protein
sentezini baskilayarak kist formu tizerinde etkinligini gosterir. Fakat klindamisinin tekrarlayan enfeksiyonu
engelledigine dair herhangi bir ¢caligma yoktur. Atovakuon mitokondrial elektron transport zincirini segici
olarak inhibe eder. Yan etkileri cok azdir fakat diger ilaglara gore oldukca pahalidir.(47) Su an i¢in insan
toksoplazma enfeksiyonu i¢in herhangi bir as1 yoktur. Zayiflatilmig canli tasizoitlerin hayvan deneylerinde
hiicre aracili bagisiklik cevabi verdigi gozlemlenmistir fakat insanlarda giivenilir bulunmamistir.(47)
Dolayistyla su an igin en 6nemli korunma yontemi evcil hayvanlarin agilanmasidir.(3,40)

Toksokaryazis: Toksokara canis ya da toksocara cati kopek ya da kedilerin ince bagirsaklarinda bulunan
parazitik nematodlardir. insanlar bu enfeksiyon ile bu nematodlarin larva formunu topraktan alarak ya da
yumurtalariyla enfekte olmus yiyecekleri yiyerek alirlar.(48) Okiiler toksokara enfeksiyonu ¢ocuklarda
goriilebilse de olduka nadirdir. Gelismis tilkelerde pediatrik gruptaki seroprevalans %4-31 oranindayken
gelismekte olan tilkelerde bu oran %86’lara kadar ¢ikabilmektedir. Okuler toksokara enfeksiyonu daha
ziyade daha biiyiik ¢ocuklarda goriilmektedir.(49) Vakalarin %80’inde ise tek taraflidir.(50) Okiiler
toksokara enfeksiyonunun klinik olarak gdriilme sekli 3 farkl: tiptedir: periferik inflamatuar graniilom, arka
kutup graniilomu ve endoftalmi benzeri tablo seklindedir.(48,50) En sik goriilen klinik form periferik retina
graniilomudur. Graniilom beyaz, kabarik ve yaklasik olarak 3 disk yarigapi biiyiikliigiindedir. Periferik
retinay1 ve silyer cismi saran bu inflamatuar durum ¢ogu zaman pars planit ya da retinit tablosuyla
karigabilir. Siklikla arka kutup da tutulabilir. Muayenede sinirlar1 belirgin olan beyaz koryoretinit odaklart
ciddi vitritis esliginde goze ¢arpar. Kronik endoftalmi benzeri tablo bazi vakalarda goriilebilir ve hafiften
orta dereceye kadar degisebilen 6n kamara reaksiyonu ve ortadan ciddi seviyeye kadar degisebilen vitritis
ve vitreus membranlari ile beraberdir. Inflamasyon periferde lokalizedir ve endofitik retinoblastoma ile
karisabilecek sekilde sarimtirak-beyaz bir kitle olarak goriiliir.(48,50)

Shields ve ark. yaptiklar1 bir ¢aligmada psddoretinoblastoma hastalarinin %16’sinin okiiler toksokara
oldugunu gormiislerdir.(51) Toksokara endoftalmisi agrisiz, fotofobi ve kirmizilik eslik etmeyen bir
endoftalmidir. Fakat ciddi vakalarda hipopyon eslik edebilir.(49,50) Bazen de traksiyonal bant olusumu
goriilebilir ve retina dekolmanina neden olabilir. Cok ¢esitli klinik durumlarla ortaya ¢ikabilmesi sebebiyle
toksokara teshisini tek bagina klinik bulgular ile koymak miimkiin degildir. Lokositoz ve eozinofili sistemik
toksokara enfeksiyonlarinda goriilebilse de okiiler toksoplazmoz hastalarinda nadirdir. Toksokara
antijeninin ELISA yontemi ile gosterilmesi toksokara enfeksiyonu igin hayli duyarl bir testtir. Spesifik bazi
antikorlarin akoz hiimorde gosterilmesi de taninin dogrulanmasi i¢in uygulanabilir bir yontemdir.(52)
Okiiler ve sistemik toksokara enfeksiyonunu bir arada gegiren hastalar genellikle sistemik benzimidazol
tiirevi ilaglar olan albendazol, mebendazol ve tiyabendazol ile tedavi edilmektedir. Albendazol bunlar
iceridinde en sik kullanilan ve en iyi tolere edilen ilactir ve ¢ocuklarda giinde 2 kez toplamda 400 mg
dozunda erigkinde ise giinde iki kez toplamda 800 mg dozunda bes giin siireyle uygulanmaktadir.(53) Bazi
yazarlar larvanin 6liimii sonrasi olusacak inflamatuar reaksiyon nedeniyle antihelmintik ilaglar ile tedaviyi
onermemektedirler.(48,49,52) Okiiler toksokara enfeksiyonundaki ana amag¢ inflamasyonu en aza

indirgemek ve membran ve traksiyonel bant olusumunu engellemektir. Bunu en iyi basaran ilag
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kortikosteroidlerdir. On iiveit topikal kortikosteroid ve sikloplejiklerle, vitritis periokiiler ve sistemik
kortikosteroidlerle tedavi edilir. Cerrahi, kalici vitreus opasifikasyonu, retina dekolmani, makular
traksiyona neden olan epiretinal membran olusumu gibi intraokiiler inflamasyona bagli gelisen
komplikasyonlarin yonetiminde uygulanmaktadir.(48) Toksokara enfeksiyonundan korunmada evcil
hayvanlarin benzimidazollerle tedavi edilmesi ve dolayisiyla toksokara enfeksiyonunun gevreye
yayiliminin azaltilmasi 6nem tagimaktadir.(49)

Akut Retinal Nekroz ve Diger Viral Enfeksiyonlar: Nadir goriilen akut retinal nekroz bir vazookluzif
nekrotizan retinittir. Siklikla saglikli ve immiinkompetan bireyleri etkiler. Genellikle 20-50 yas aralifinda
goriiliir fakat cocuklarda da bildirilmis vakalar vardir. Herhangi bir cinste goriilme siklig1 daha fazla degildir
ve vakalarin yaklasik ti¢te birinde bilateraldir.(54) Herpes simpleks viris tip 1 (HSV-1) ve tip 2 (HSV-2),
varisella zoster viriis (VZV) ve sitomegaloviriis (CMV) nedeniyle olusmaktadir.(54,55) Biyomikroskobik
incelemede hafiften orta dereceye kadar degisen, genellikle graniilomatéz vasifta olan bir 6n kamara
reaksiyonu gozlenir.(56) Artmis retina nekrozu, 6lmiis doku ve inflamatuar tiriinler nedeniyle siklikla ciddi
vitiritis goriliir. Retinal nekroz retina periferinden basglar ve tedavi baglanmadigi takdirde son derece hizli
ilerler. Nekroz dairesel bir sekilde arka kutuptan cevreye yayilir. Arterler genelde venlerden daha sik
etkilenir ve vaskiiler kiliflanmayla karakterize aktif vaskiilit goriiliir. Optik disk 6demi ve makula tutulumu
beraberinde olabilir.(54-56)

Nekroz ve atrofi retina periferinden baglar ve saglam ve etkilenmis retina bolgesinin birlesme
kismindan retinal delik ve yirtik olusumu goriilebilir. Retinal deliklerle birlikte vitreus organizasyonu
vakalarin %75’inde retina dekolmanina neden olabilir.(54) Akut retinal nekrozda hem regmatojen hem de
traksiyonel komponent igeren retina dekolmanlari goriiliir.(55,56) Akut retinal nekrozun tedavisindeki ana
gaye hastaligin hizla tistesinden gelip gozii koruma altina almaktir. Asiklovir akut retinal nekroz tedavisinde
su andaki en 6nemli medikal tedavi segenegidir. Baglangigta 15 mg/kg/giin ii¢ boliinmiis doz seklinde 7-10
giin siiresince intravendz olarak uygulanir ve devaminda 800 mg giinde béliinmiis bes doz seklide 6 hafta
ya da daha uzun bir siire uygulamr.(57) idame tedavisinde asiklovir yerine valasiklovir, giinde boliinmiis
ti¢ doz seklinde 1 gram ya da famsiklovir giinde boliinmiis ti¢ doz olarak 500 mg seklinde uygulanabilir.(57)
CMV asiklovir tedavisine yanit vermemektedir. Bu gibi vakalarda ve asiklovire direngli HSV veya VZV
vakalarinda gansiklovir kullanilabilir. Gansiklovir HSV ve VZV’ye kars1 hayli etkin olmasina karsin ¢ok
ciddi yan etkilerinden dolay1 dikkatli kullanilmalidir.(58,59) Kortikosteroidler akut retinal nekrozun
inflamatuar komponentini azaltmak amaciyla kullanilmalidir. Retina dekolmanin engellenmesi amaciyla
profilaktik olarak aktif retinit alanlarina lazer fotokoagiilasyon yapilabilir.(57,59)

Pediatrik iiveite neden olan baska viriisler de tanimlanmistir. Akut viral enfeksiyonlardaki retina
tutulumunda tipik olarak hafiten orta dereceye kadar degisen vitritisle beraber retinanin i¢ katmanlarinda
fokal infiltratlar goriiliir. Iridosiklit HSV ve VZV enfeksiyonlaria bagh olarak ¢ocuklarda goriiliir ve
siklikla artmus intraokiiler basingla beraberdir.(54,56)

Tiiberkiiloz: Diinya niifusunun yaklasik ti¢te birinin mycobacterium tuberculosis ile enfekte oldugu tahmin

edilmektedir.(60) Fakat bu hastaligin ¢ok biiyiik bir ¢ogunlugu gelismekte olan iilkelerde mortalite ve
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morbiditeye neden olmaktadir. Cocuklarda intraokiiler tiiberkiiloz olduk¢a nadirdir fakat bildirilen vakalar
vardir.(61,62) G6z ya da adnekslerinde herhangi bir boliimii tutabilir. On iiveit siklikla iris nodiilleri, koyun
yag1 keratik presipitatlar esliginde goriilen akut ya da kronik graniilomatéz 6n tveit seklindedir.
Intermediyer iiveit intraokiiler tiiberkiilozla beraberlik gosterebilir ve hafiften orta dereceye kadar degisen
vitritis, kar kiimeleri, pars plananin karla kaplanma manzarasi ve periferal vaskiilit ile beraberdir.(61) Arka
iiveitin en sik bulgusu ise koroidin nodiil ya da tiiberkiillerle tutulumudur. Nodiiller ¢ok sayida, sarimtrak-
beyaz renkte ve siklikla arka kutupta lokalizedir. Bazen biiyiik tiiberkiilomlar goriilebilir ve bunlar seréz ya
da eksudatif retina dekolmanina neden olabilir. Bu kitle benzeri lezyonlar antitiiberkiiloz tedaviye iyi yanit
verirler.(61,62) Intraokiiler tiiberkiilozun laboratuar tedavisi kafa karistiricidir. Tiiberkiiloz cilt testinin
cocuklardaki tani degeri ¢cok sinirlidir. Ayrica tiiberkiiloz cilt testinden sonra goriilen iiveit vakalar1 da rapor
edilmistir.(62) Mikobakteriyel antijenlere kars1 T hiicre cevabini gsteren interferon gama salimim (IGRA)
Olgtimii Tuberkiiloz cilt testinden daha 6zgiin bir testtir.(61)

Endojen Endoftalmi: Endojen endoftalmi gérmeyi tehdit edici tiveitlerin basinda gelir. Prematiir bebekler,
uzun siireli hospitalizasyon, intravendz ila¢ kullanim 6ykiisii, malnutrisyon, septisemi ve immiinsupresan
cocuklar endojen endoftalmi gelistirme yoniinden riskli kisilerdir.(62) Fungal endojen endoftalmiler
bakteriyel olanlara nazaran daha siktir. Candida albicans ve ardindan ikinci sirada Aspergillus en sik
endojen fungal endoftalmi etkenleridir. En sik bakteriyel endojen endoftalmi etkeni ise staphylococcus
aeurustur.(63)

Agri, kizariklik ve gormede azalma en sik klinik belirtilerdir.(62) Tan1 okiiler sivilardan alinan
orneklerde etkenin izolasyonu ile desteklenir. Gormenin diizeltilmesi amaciyla uygun lokal ve sistemik
antimikrobiyal ajanlar hizli bir sekilde baglanmalidir.(63)

Maske Sendromlari: Maske sendromlari, iiveiti olan ¢ocuklarda, Ozellikle de standart antiinflamatuar
tedaviye yanit vermeyenlerde mutlaka akla getirilmelidir. Cocuklardaki en sik maske sendromu
retinoblastoma, 16semi, medulloepitelyoma ve juvenil ksantograniiloma gibi tiimorler ve retinitis
pigmentoza, Coat’s hastalig1 gibi kalitsal hastaliklardir.(64) Cocukluk ¢aginin en sik kanseri olan 16semi
bazen arka {iveit bulgulariyla karsimiza ¢ikabilmektedir. Arka segment tutulumunun baslica bulgular
perivaskiiler eksudalar, vaskiiler kiliflanma, pamuk atilmis tarzda eksudalar ve sert eksudalardir. Retinal
infarkt nadir de olsa goriilebilir. On kamara reaksiyonu goreceli olarak daha nadir goriiliir.(65) Cocuklardaki
en sik goriilen g6z ici tiimorlerinden olan retinoblastoma psddohipopyon goriintiisii esliginde kirmizi ve
sulanan bir gz olarak ortaya ¢ikar. Vitreusta tiimor hiicreleri goriilebilir ve genel anestezi altinda yapilan
muayenede g6z i¢i kitle tespit edilebilir.(66) Juvenil ksantograniiloma etyolojisi bilinmeyen, Langerhans
hiicreli olmayan histiyositlerin proliferasyonu sonucu olusan bir hastaliktir. Juvenil ksantograniiloma
cocukluk caginda cilt bulgularinin eslik etmedigi {iveit olarak ortaya ¢ikar. Biyomikroskobik muayenede
lokalize ya da sarimtrak-beyaz renkte diffiiz iris lezyonlari, hifema ve 6n kamara reaksyonlar1 géze
carpar.(67) Medulloepitelyoma silyer epitelin nadir goériilen bir timoriidiir ve distorsiyone pupil, iriste

tiimor, hifema, kaymanin eslik ettigi ya da etmedigi gérme azlig1 seklinde goriliir.(66)
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Sonug olarak, pediatrik {iveitler erigskinlerdeki tiveitlerden farkli 6zellikler gosterir. Sistemik hastaliklarla
olan beraberlikler bu iki yas grubunda farkli 6zelliktedir. Cocuklardaki iiveitler inflamasyonun ciddi
olmasina kargin genellikle asemptomatiktir. Bu nedenle ¢ogu zaman pediatrik {iveit klinik olarak geg ortaya
cikarlar ya da rastlantisal olarak rutin g6z muayeneleri sirasinda ortaya cikarlar. Koritkosteroidler
cocuklarda, kemik ve biiylime iizerine olan potansiyel yan etkilerinden dolayr dikkatli kullanilmalidir.
Benzer sekilde kortikosteroid benzeri immunsupresiflerin de yakin monitorizasyonu gerekmektedir.
Pediatrik iiveitlere bagl gelisen katarakt, glokom ve retina dekolmani gibi komplikasyonlarin yonetiminde
uygulanan cerrahi prosediirler genellikle iyi sonu¢ vermez. Bu nedenle, herhangi bir gérme tehdidinde
bulunan komplikasyon varliginda erken tedaviye baslamak pediatrik iiveit yOnetiminde son derece

Onemlidir.
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