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OZET

Amacg: Cocukluk cag tiveiti (pediatrik tiveit) hastalarinin demografik verilerini,
etiyolojik dagilimlarini, klinik 6zelliklerini, komplikasyonlari, uygulanan tedavileri ve
uzun donem takip sonuglarini ayrintili degerlendirmek ve prognozu etkileyen

faktorleri arastirmaktir.

Gerec¢ ve Yontem: Ocak 1997 — Kasim 2025 tarihleri arasinda klinigimizde izlenen
18 yas alt1 liveit hastalarin verileri retrospektif olarak incelendi. Demografik 6zellikler,
etiyoloji, muayene bulgulari, komplikasyonlar, uygulanan cerrahi ve medikal tedaviler
ile takip siiresince gelisen klinik sonuglar kaydedildi. Gérme keskinligi ve nihai gérme
kaybu ile iligkili faktorler degerlendirildi. Nihai muayenede GK’s1 logMAR cinsinden

0,4 ve daha kotii olan gdzler orta-ciddi seviye gorme kaybi olarak kabul edildi.

Bulgular: Caligmaya 141 hasta ve 237 goz dahil edildi. Hastalarin 71°1 (%50,4) kiz,
70’1 (%49,6) erkekti. Ortalama {iveit tan1 yasi 11,14+3,9°du. Tan1 aninda 48 hasta
(%34,8) asemptomatikti. Olgularin ¢ogu idiyopatikti (n=53, %37,6). Bunu; pars planit
(n=29, %20,6) ve juvenil idiyopatik artrit iliskili {iveit (n=21, %14,9) izledi. Incelenen
gozlerin 77’sinde (%32,5) baslangi¢ muayenesinde komplikasyonlar (en sik; arka
sinesi, kistoid makula 6demi, band keratopati) mevcuttu. Gozlerin 121’inde (%51,1)
takipte komplikasyon (en sik; arka sinesi, katarakt, glokom) izlendi. En sik uygulanan
cerrahi islem katarakt cerrahisiydi (n=20, %83,3). En sik kullanilan konvansiyonel
immiinsiipresif metotreksat (n=29, 9%20,6), en sik kullanilan biyolojik ajan
adalimumab idi (n=27, %19,1). Basvuru anindan 60. aya kadar olan takiplerin
analizinde; okul Oncesi grupta, paniiveitlerde, enfeksiyoz iiveitlerde ve baslangicta
komplikasyon olan hastalarda GK diisiik goriildii (p<0,05). Gozlerin 35’inde (%17,8)
takip orta-ciddi seviye gorme kaybi ile sonuclandi. Arka sinesi ve arka/paniiveit
varliginin orta-ciddi seviye gorme kaybi ile iliskili oldugu gosterildi (p<0,05).
Remisyon basaris1 acisindan degerlendirilen enfeksiydz olmayan tveitli hastalarin
62’sinde (%71,3) ilagh veya ilagsiz remisyon saglandi. Cerrahi girisim geciren

hastalarda remisyonun daha zor saglandig1 gosterildi (p<0,05).
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Sonuc: Arka sinesi varlig1 ve arka/paniiveit varligi nihai takipte gérme kaybu ile iliskili
bulunmustur. Cerrahi girisim geg¢irmis hastalarda remisyon saglama basaris1 diigiik

gorilmiistir.

ANAHTAR KELIMELER: Epidemiyoloji, Etiyoloji, Gérme kaybi, Juvenil
Idiyopatik Artrit, Komplikasyonlar, Pediatrik iiveit
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ABSTRACT

Purpose: To comprehensively evaluate the demographic characteristics, etiological
distribution, clinical features, complications, treatments, and long-term follow-up
outcomes of pediatric uveitis patients, and to investigate the factors associated with

prognosis.

Materials and Methods: Medical records of patients followed in our clinic between
January 1997-November 2025 were retrospectively reviewed. Demographic
characteristics, uveitis classifications, etiology, examination findings, complications,
surgical and medical treatments and clinical outcomes during follow-up were
recorded. Factors associated with visual acuity and visual loss were analyzed. Eyes
with a final visual acuity of 0.4 logMAR or worse were considered to have moderate-

to-severe visual loss.

Results: The study included 237 eyes of 141 patients. Seventy-one (50.4%) were
female and seventy (49.6%) were male. The mean age at uveitis diagnosis was 11.14
+ 3.9 years. At the time of diagnosis, 48 patients (34.8%) were asymptomatic.
Idiopathic uveitis was the most common diagnosis (n=53, 37.6%), followed by pars
planitis (n=29, 20.6%) and juvenil idiopathic arthritis (n=21, 14.9%). Initial
examination revealed complications (most commonly; posterior synechiae, cystoid
macular edema, band keratopathy) in 77 eyes (32.5%) at presentation and
complications (most commonly; posterior synechiae, cataract, glaucoma) were
detected during follow-up in 121 eyes (51.1%). Cataract surgery was the most common
surgical intervention (n=20, 83.3%). The most commonly used conventional
immunosuppressive agent was methotrexate (n=29, 20.6%), and adalimumab was the
most frequently used biologic agent (n=27, 19.1%). Lower visual acuity was detected
in the preschool age group, in patients with panuveitis, infectious uveitis, and in those
who had complications at baseline. At the final visit, 35 eyes (17.8%) developed
moderate-to-severe visual loss. Posterior synechia and presence of posterior/panuveitis
were associated with increased rates of moderate-to-severe visual loss (p<0.05).
Among the patients with non-infectious uveitis evaluated for remission success,

remission—either with or without medication—was achieved in 71.3%. Undergoing a

v



surgical intervention was shown to have a negative impact on achieving remission

(p<0.05).

Conclusion: The presence of posterior synechiae and the presence of
posterior/panuveitis were found to be associated with visual impairment at the final
follow-up. The success rate of achieving remission was lower in patients who had

undergone surgical interventions.

KEYWORDS: Complications, Epidemiology, Etiology, Juvenile Idiopathic Arthritis,

Pediatric Uveitis, Visual Impairment
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1. GIRIS VE AMAC

Uveit, cocukluk caginda eriskinlere kiyasla nadir goriilen heterojen bir hastalik
grubudur (1). Ulkemizdeki iiveit olgularmi inceleyen Ulusal Uveit Kayit Raporu’nda,

tiveit hastalarinin %9,1’inin ¢ocuk hastalardan olustugu belirlenmistir (2).

Pediatrik tiveitlerin yonetimi, kendine 6zgii giicliikler tasimaktadir. Hastaligin
siklikla asemptomatik ve kronik olmasi, semptomlarin konugma oncesi donemdeki
cocuklar tarafindan ifade edilememesi, muayenedeki zorluklar ve tedavi yan etkileri
tan1 ve tedavi silirecini zorlastirmaktadir (2, 3). Bu faktorler, ¢ocuk hastalari band
keratopati, katarakt ve glokom gibi goérmeyi tehdit eden komplikasyonlara erigkinlere

kiyasla daha acik hale getirmektedir (3-5).

Pediatrik tiveitlerde etiyolojik dagilim cografi bolge ve popiilasyona gore
degisiklik gostermektedir. Literatiirde ¢ocukluk ¢agi tiveitlerinin biiytik bir boliimiiniin
idiyopatik oldugu bildirilmektedir (3, 4). Enfeksiyoz iiveitlerin oran1 da bolgeler
arasinda biiyiik farkliliklar gostermektedir (6-8).

Ulkemizde yaymlanan pediatrik serilerde de enfeksiydz iiveitler degisen
oranlarda bildirilmistir (2, 9-13). Sistemik hastalik iligkili tiveitler i¢inde diinya
genelinde en sik Juvenil Idiyopatik Artrit (JIA) gériilmekteyken (6, 8, 10-15),
Tiirkiye’de yapilan bazi c¢alismalarda Behcget hastaligi’nin 6ne ¢ikmast dikkat
cekmektedir (9).

Literatiirde; genis bir 6rneklem grubu iceren, heterojen iiveit spektrumunu
kapsayan, etiyolojik dagilimla birlikte komplikasyonlari, tedavi yan etkilerini, gérme
prognozu ve remisyonu etkileyen faktorleri degerlendiren uzun siireli takip verilerinin
paylasildig1 calismalarin sayis1 oldukga smirlidir (2, 6, 8, 16). Ulkemizde yayilanan
serilerin biiyiik boliimiinde de takip siiresi ve drneklem biiyiikliigii kisithidir. Bolgesel
epidemiyolojik verilerin ortaya konularak iilkemizdeki pediatrik iiveitlerin gergek
yikiiniin, klinik ¢esitliliginin ve hastalik seyrine etki eden faktorlerin

degerlendirilmesi biiylik 6nem tagimaktadir.



Bu caligmanin amaci, klinigimizde 18 yas altinda iken iiveit tanisi alan
hastalarin demografik ve klinik 6zelliklerini, epidemiyolojik dagilimlarini, bagvuru
anindaki klinik durumlarini, gelisen komplikasyonlari, uygulanan cerrahi islemleri ve
bu islemlerin sonuglarini, uygulanan medikal tedavileri ve tedavilerin yan etkileri ile
uzun donem gorme kayiplarini ayrintili olarak degerlendirmek ve prognoza etki eden

faktorleri arastirmaktir.

Bu kapsamli yaklagim ile, iilkemizdeki ¢ocukluk c¢agi iiveitlerinin gercek
yukiinii ve uzun donem takip sonuclarini ortaya koyarak, bolgesel epidemiyolojik veri
birikimine ve klinik yonetim stratejilerinin gelistirilmesine katki saglayacagi

umulmaktadir.



2. GENEL BiLGILER

2.1. Uveitin Tanim ve Patogenezi

Uvea; goziin vaskiilerize koroid, iris ve siliyer cisimden olusan pigmente orta
tabakasidir. Uveit, {iveal doku elemanlarinin inflamasyonudur. Bu inflamasyon retina,
optik sinir ve vitreus gibi komsu yapilari da etkileyebilir (17).

Goz, periferik immiin sistemden ayrilmistir ve immiin ayricalikli bir doku
olarak kabul edilir. Kan-retina bariyeri ve goziin immiin baskilayict mikrosistemi,
gbzde inflamasyon gelisimini Onlemeye yardimci olur. Buna ragmen bazen
inflamatuar mekanizmalar bu bariyerleri ve immiin tolerans mekanizmalarini asabilir
(18).

Kemik iliginde {iretilen T lenfositler, timusta negatif ve pozitif secilim
stireclerinden gegerek; viicudun kendisine ait olan ve olmayan antijenleri ayirt etme
yetenegi kazanirlar. Viicudun 6z antijenlerine karsi yanit olusturabilecek T hiicreleri,
timusta elimine edilir (19). Yapilan deneysel otoimmiin iiveit modellerinde, timusta
g0z proteinlerine iligkin antijenlerin diisiik diizeyde sunulmasinin iiveite yatkinlik
yaratabilecegi gosterilmistir (18).

Uveitlerin biiyiik boliimii idiyopatiktir veya otoinflamatuar hastaliklara bagl
olarak olusur. Buna karsin, belli cografi bolgelerde enfeksiydz patojenlere ikincil
tiveitler de sik goriilmektedir (20). Bakteri, mantar, viriis ve parazitler enfeksiyoz iiveit
tablosuna yol agabilir ve bu ajanlar gézii hematolojik yayilim, dogrudan yayilim veya
latent enfeksiyonun reaktivasyonu yoluyla etkileyebilirler. Uveanin yogun vaskiiler
yapisi, koryokapillarisin fenestreli kapillerlerden olusmasi ve inflamasyon sirasinda
kan-retina bariyerinin biitiinliigliniin zayiflamas1 da enfeksiy6z iiveitlerin olusmasina

katkida bulunur (18, 21, 22).



2.2. Uveit Stmflamasi

Uveit kavrami; bir kism1 immiin aracili mekanizmalarla gelistigi diisiiniilen, bir kismi
ise enfeksiydz patojenler sebebi ile gergeklesen oldukca heterojen bir inflamatuar
hastalik grubunu igerir. Bazi tablolar sistemik hastaliklarla iliskili olabilirken, bazilar1
ise yalmzca okiiler tutulum gosterir. inflamasyonun lokasyonu, siddeti ve zaman
icerisindeki seyri de vakalar arasinda degiskenlik gosterir (1). Farkli kliniklerde elde
edilen verilerin karsilastirilabilirligini saglamak, genis analizlerin yapilabilmesine
imkan tanimak ve klinik seyre dair daha kapsamli bilgilere ulagsabilmek amaci ile
Standardization of Uveitis Nomenclature (Uveit Adlandirma Standardizasyonu - SUN)
Calisma Grubu tarafindan tiveit siniflamasina iligkin kriterleri igeren kapsamli bir
calisma yayinlanmistir. Bu ¢alismada primer inflamasyonun yerine gore, liveitin
seyrine gore ve hastalik aktivitesinin siddetine gore siniflamalar bulunmaktadir (17).

SUN kriterlerine gore iiveit anatomik olarak 4 sinifa ayrilmistir (Tablo 1);

1.0n Uveit: Inflamasyon 6ncelikli olarak &n kamaradadir. Hastalarin baslica
sikayetleri agri, fotofobi, kizariklik ve sulanmadir. Muayenede siliyer
enjeksiyon, keratik presipitatlar (Sekil 1), 6n kamarada reaksiyon ve protein
sizintisina baglh flare, iriste 6dem ve nodiiller, 6n ve arka sinesiler, 6n vitrede

hiicreler goriilebilir (17, 23).

Sekil 1. Idiyopatik iiveit hastasinda goriilen graniilomatdz keratik presipitat (klinik
arsivimizden).

2.0rta Uveit: Primer inflamasyon yeri vitreustur. Pars planit, arka siklit ve

hyaliti igerir. Vitre igerisinde inflamatuar hiicreler ve protein sizintisina bagh



olarak, bulanik goérme ve ucusan cisimler goérme sikayetleri 6n plandadir.
Muayenede vitrit, protein sizintisina ve inflamatuar hiicrelere bagl vitreus
bulanikliklar1 saptanabilir (24).

3.Arka Uveit: Primer inflamasyon, vitreus tabanimin arkasidadir. Cogunlukla
gorme ile ilgili sikayetler belirgindir (22).

4. Paniiveit: Inflamasyonun belirgin bir bolgede yogunlasmadigi; 6n, orta ve
arka segmentlerde yaygin olarak bulundugu durumlardir (17).

Tablo 1. SUN anatomik siniflamasi (17).

Anatomik Simf Primer inflamasyon Bolgesi Kapsadig1 Durumlar

On iveit On kamara Irit , iridosiklit,
On siklit

Orta iiveit Vitreus Pars planit, arka siklit,
hyalit

Arka tveit Retina veya koroid Koroidit, korioretinit,
retinokoroidit, retinit,
nororetinit

Paniiveit On kamara, vitreus ve retina veya koroid

SUN: Standardization of Uveitis Nomeclature (Uveit Adlandirmas: Stardardizasyonu).

SUN kriterlerinde iiveit; baslangicina, hastalik siiresine ve klinik seyrine gore
de siiflandirilmistir (Tablo 2). Uveitin baslangici ani ve sinsi olarak iki gruba
ayrilmistir. Uveit atag1 3 ay veya daha kisa siiriiyorsa sinirli, 3 aydan uzun ise persistan
olarak siiflanmistir. Tedavi olmaksizin en az 3 ay siiren sessiz donemlerle ayrilmis
ataklar tekrarlayan, 3 aydan kisa siirede niiksiin gerceklesmesi ise kronik seyir olarak

belirtilmistir (17).

Tablo 2. SUN klinik seyre gore iiveit siniflamasi (17).

Kategori Tammlayici Aciklama
Baslangic Ani Ani baslangigh
Sinsi Yavas ve belirgin olmayan baslangicl
Siire Sinirlt < 3 ay siireli
Persistan > 3 ay siireli
Seyir Akut Ani baslangi¢li ve sinirls siireli
Tekrarlayan Tedavi olmaksizin en az 3 ay siiren inaktif
donemlerle ayrilmis ataklar
Kronik Tedavi kesildikten sonra 3 aydan kisa siirede niiks
eden kalic1 iiveit

SUN: Standardization of Uveitis Nomeclature (Uveit Adlandirmasi Stardardizasyonu).

SUN kriterlerine gore tiveit hastalik aktivitesinin siddetine gére de gruplara

ayrilmistir (Tablo 3). On kamarada hi¢ hiicre olmayis1 inaktif, &n kamara reaksiyon



diizeyinde 2 kademe artig veya reaksiyonun +4’e ylikselmesi kdtiilesen aktivite, 2
kademe diisiis veya 0’a diisme iyilesen aktivite, hastaligin tedavi olmaksizin en az 3

ay slireyle inaktif kalmasi ise remisyon olarak isimlendirilmistir (17).

Tablo 3. SUN hastalik aktivitesine gore iiveit siniflamasi (17).

Terim Tamm

Inaktif On kamarada evre 0 hiicre

Kotiilesen aktivite Inflamasyon diizeyinde 2 basamak artis veya
+3’ten +4’°¢ artig

Iyilesen aktivite Inflamasyon diizeyinde 2 basamak azalma veya
evre (0’a diisme

Remisyon Tim tedavilerin kesilmesinden sonra en az 3 ay
siireyle hastaligin inaktif kalmasi

SUN: Standardization of Uveitis Nomeclature (Uveit Adlandirmas: Stardardizasyonu).

Inflamasyon derecesinin degerlendirilmesinde standardizasyonun saglanmasi
amactyla, SUN Calisgma Grubu 6n kamara hiicre reaksiyonu (Tablo 4) ve flare’i de
derecelendirmistir (Tablo 5). On kamara reaksiyonu 1x1 mm yarik lamba 1s131nda
sayilan hiicre sayisina gore; flare ise iris ve lens detaylarinin goriiniiliirliigiine gore

basamaklandirilmistir (17).

Tablo 4. SUN 6n kamara reaksiyonu derecelendirmesi (17).

Derece Hiicre Sayisi (1 mm x 1mm alanda)
0 Hiicre yok

0,5+ 1-5 hiicre

1+ 6-15 hiicre

2+ 16-25 hiicre

3+ 26-50 hiicre

4+ >50 hiicre

SUN: Standardization of Uveitis Nomeclature (Uveit Adlandirmas: Stardardizasyonu).

Tablo 5. SUN 6n kamarada flare degerlendirmesi (17).

Derece Flare Goriiniimii

0 Yok

1+ Cok hafif

2+ Orta (iris ve lens detaylar1 net secilebilir)

3+ Belirgin (iris ve lens detaylari silik)

4+ Yogun (Fibrin birikimi veya yogun, yapiskan

akoz reaksiyon)

SUN: Standardization of Uveitis Nomeclature (Uveit Adlandirmas: Stardardizasyonu).

Uveitler; histopatolojik 6zelliklerine gdére graniilomatdz ve graniilomatdz

olmayan olarak ikiye ayrilirlar. Biylik keratik presipitatlar ve graniilomlarla



karakterize iiveitler graniilomat6z olarak adlandirilirken; bu bulgularin bulunmadigi

durumlar graniilomatdz olmayan iiveit olarak adlandirilir (3).

Bu smiflamalara ek olarak, SUN Calisma Grubu tarafindan {iveite sebep olan
farkli spesifik hastaliklar1 adreslemek ve homojen hasta gruplarini tanimak amaciyla
siiflama kriterleri olusturulmustur (Tablo 6). Bu kriterler hastaliklarin kendine 6zgii

tan1 kriterlerinden farkli olarak 6zgiilliige oncelik verir ve sistematik bir yaklasim

sunar (25).

Tablo 6. SUN {iveit hastaliklar1 siniflamasi (25).

Anatomik Sinif Enfeksiyoz Sistemik hastahk Goze Simirh
iligkili
On Uveit CMV 6n iiveiti JIA iliskili iiveit Fuchs iiveiti
HSV 6n iiveiti SA/HLA-27 iligkili
iiveit
VZV 0On iiveiti TINU
Sfilitik 6n iveit Sarkoidoz iligkili 6n
iiveit
Orta Uveit Sfilitik orta iiveit MS iligkili tiveit Pars planit
Sarkoidoz iliskili orta | Pars planit dis1 orta
iiveit iiveit
Arka Uveit ARN Sarkoidoz iliskili arka | APMPPE
iiveit
CMV retiniti Birdshot koryoretiniti
Sfilitik arka tiveit MEWDS
Toksoplazma retiniti Punktat i¢ koroidit,
Serpijindz koroidit
TBC arka iiveiti
Paniiveit Sfilitik pan iiveit BH iligkili iiveit Sempatik oftalmi
TBC pan iiveiti Sarkoidoz iliskili pan
iveit
VKH hastalig1

SUN: Standardization of Uveitis Nomeclature (Uveit Adlandirmas: Stardardizasyonu), BH= Behget
hastaligi, CMV=Sitomegaloviriis, HSV=Herpes simpleks viriis, VZV=Varisella zoster viriis,
SA=Spondiloartropati, HLA-B27=Insan I6kosit antijen-27, TINU=Tubulointersitisyal nefrit ve iiveit,
MS=Multipl skleroz, VKH=Vogt Koyanagi Harada, ARN=Akutr retinal nekroz, TBC=Tiiberkiiloz,
APMPPE=Akut posterior multifokal plakoid pigment epitelyopati, MEWDS=Multiple evenesan

beyaz nokta sendromu.

Bu detayli siniflamalar, tiveitlerin klinik farkliliklarinin daha iyi anlagilmasinm
saglayarak, hasta yonetiminde daha kapsayici bir yaklasim gelistirilmesine yardimci

olmaktadir.



2.3. Pediatrik Uveitlerin Epidemiyolojik Ozellikleri

Cocukluk ¢ag iiveitleri tlim iiveit vakalarinin yaklasik %5-10"unu olusturmaktadir
(26). Cocukluk ¢aginda iiveit prevalans1 30/100.000 iken; insidans1 4,3-6,9/100.000
olarak gosterilmistir (27). Bu oranlar pediatrik yas grubunda tiveit goriilme sikliginin,
eriskinlere kiyasla oldukea diisiik oldugunu gdstermektedir.

Kiz ¢ocuklarda tiveit goriilme sikligi, erkeklere gore daha fazladir. Bu durum,
ozellikle JIA iliskili iiveitte, kiz cinsiyetinin bir risk faktdrii olmasina baglanmaktadir
(26, 27).

Etiyolojik veriler; cografi bolge, genetik yatkinlik ve sosyoekonomik kosullara
gore degiskenlik gostermektedir. Geligmis iilkelerde JIA sik goriiliirken, gelismekte
olan iilkelerde enfeksiydz iiveitler onemli bir grubu olusturmaktadir (20). Ulkemiz gibi
Behget hastaliginin endemik olarak goriildiigli cografyalarda ise Behget hastaligi
iligkili tiveit gorece 6n plana ¢ikmaktadir (7, 28-31).

Uveitin anatomik tutulum paterni de etiyolojik faktdrlerle paralel olarak
degisiklik gostermektedir. (20). JIA prevalansinin yiiksek oldugu toplumlarda &n iiveit
daha sikken, enfeksiydz iiveit etkenlerinin yaygin oldugu cografyalarda arka iiveit ve
paniiveit oranlar1 belirgin sekilde yiiksektir (7, 28-31).

Ulkemizde yapilan ¢aligmalarda, cocukluk gagi iiveitlerinin biiyiik bir kisminimn
idiyopatik oldugu gdzlenmistir. En sik goriilen iiveit iliskili hastaliklar JIA ve Behget
hastalig1 olarak belirlenmistir. Enfeksiyoz etkenler arasinda toksoplazma 6n plana
cikmistir. Anatomik siniflama degerlendirildiginde en sik 6n Giveit goriilmiistiir (2, 9,

11).

2.4. Pediatrik Uveitler ve Eriskin Uveitleri Arasindaki Farklar

Hem cocuklarda hem de eriskinlerde, iiveitlerin biiyiik kismi idiyopatik olmakla
birlikte, tespit edilebilen sebepler belirgin sekilde farklilik gostermektedir.
Eriskinlerde Fuchs iiveiti, Human Leukocyte Antigen (insan Lokosit Antijeni — HLA)-
B27 iligkili iiveitler, sarkoidoz, Behget hastaligi gibi sebepler 6n plana ¢ikarken;
cocuklarda JIA ve toksoplazma 6nde gelen etiyolojik faktdrlerdendir (9, 20, 32).



Eriskinlerde iiveit genellikle akut baslangicli ve belirgin bir tablo ile ortaya
cikarken ¢ocuklarda siklikla bilateral, kronik, persistan tiveit goriiliir ve ¢ogu zaman
asemptomatiktir. Bu durum pediatrik olgularda taninin gecikmesine yol agmakta ve
bircok hasta gozle goriilebilen komplikasyonlar ortaya c¢ikana kadar saglik

kuruluglarina bagvurmamaktadir (1).

Cocukluk c¢ag1 tveitlerinde tedavide yol gosteren randomize kontrollii
caligmalar kisithdir (33). Kortikosteroidler tiveit tedavisinde uzun bir ddnem temel tasi
olarak goriilmekle birlikte uzun siireli kullanimda 6nemli yan etki riskleri vardir.
Cocuklarda steroide bagli okiiler hipertansiyon durumlarinda goz i¢i basinci takibinin
zor olmasi ve sistemik steroidlerin biiylime-gelisme geriligine yol acabilmesi de tedavi
takibini daha Onemli hale getirmektedir (34). Bunun yaninda konvansiyonel
immiinsiipresifler ve biyolojik ajanlar da kullanilabilmektedir ancak yan etkiler ve
tedavi uyumunun dikkatle gézlenmesi 6nem tagimaktadir (1, 33, 34).

Cocukluk cagi iiveitlerinin prognozu yetiskinlere gore oldukca kotiidiir.
Basvuru aninda bile hastalarin biiyiik kisminda komplikasyonlar goriilmektedir (35).
Cocukluk c¢aginda sasilik ve ambliyopi gibi yasa ozgli komplikasyonlar da
olusabilmektedir (36). Bu baglamda, erken ve yerinde tedavi dnem tasimaktadir.
Eriskin tiveitlerinde kazanilan deneyimler, fizyolojik farkliliklar nedeniyle ¢ocukluk
caginda dogrudan uygulanamamaktadir (36). Bu nedenle multidisipliner ve

kisisellestirilmis bir yaklagim gerekmektedir (37).

2.5. Pediatrik Uveitlerin Etiyolojisi

2.5.1. Enfeksivoz olmayan nedenler

2.5.1.1. Juvenil idivopatik artrit

JIA ¢ocuklarda en sik gériilen romatolojik hastaliktir. Eklemlerin yaninda goz, deri ve
i¢ organlar gibi yapilar1 da etkileyebilen bir tablodur. JIA; nedeni bilinmeyen, 16

yasindan Once baslayan ve en az 6 hafta siiren artrit olarak tanimlanir (38). The



International League of Associations for Rheumatology (Uluslararasi Romatoloji
Dernekleri-ILAR) tutulan eklem sayisi, sistemik bulgular ve romatoid faktor (RF)
pozitifligine gore JIA’y1 7 alt tipe ayirir. Bu alt tipler: sistemik, oligoartrikiiler, RF
pozitif poliartrikiiler, RF negatif poliartrikiiler, juvenil psoriatik artrit, entezit iligkili

artrit ve siiflandirilamayan artrittir (28).

Uveit, JIA'nin en sik goriilen eklem dis1 tutulum seklidir. JIA’ln gocuklarmn
%10-20’sinde kronik 6n {iiveit gelisir ve olgularin ¢ogu asemptomatiktir. Bu kronik
tablo, kontrol altina alinmadiginda vakalarin sinesi, katarakt ve glokom gibi sonuglara
yol agar. Bu nedenle herhangi bir semptom olmasa da rutin géz muayeneleriyle tani
koyarak erken donemde tedavinin baglanmasi 6nem tagimaktadir (28).

Oligoartrikiiler JIA, en sik goriilen ve goz tutulumuna en sik sebep olan
formdur. Ozellikle erken baslangich, anti niikleer antikor (ANA) pozitif,
oligoartrikiiler JIA kronik on iiveit gelisimi agisindan biiyiik risk tasimaktadir. 2019
yilinda American College of Rheumatology (Amerikan Romatoloji Koleji-ACR),
tiveit acisindan yiiksek riskli hastalar1 tanimlamak ve tarama sikligini belirlemek

amaciyla bir kilavuz olusturmustur (Tablo 7) (28).
Tablo 7. ACR JiA iliskili iiveit tarama kilavuzu (28).

Oligoartrikiiler, ANA+ Yiiksek riskli JIA kabul
Poliartrikiiler (RF-), Hastalik baslangic1 < 7 yas ve edilir. 3 ayda bir goz
Siiflandirilamayan JiA Hastalik siiresi <4 yil muayenesi onerilir.

ANA - Diisiik/orta riskli JIA kabul

Hastalik baslangic1 > 7 yas veya | edilir. 6-12 ayda bir goz

Hastalik siiresi > 4 y1l muayenesi onerilir.
Sistemik, Diisiik/orta riskli JIA kabul
Poliartrikiiler (RF+), edilir. 6-12 ayda bir géz
Entezit iligkili JIA muayenesi onerilir.

SUN Calisma Grubu da JIA iliskili kronik 6n iiveit icin siniflama kriterleri
belirlemistir. Bu kriterler; oligoartrikiiler JIA, RF negatif poliartrikiiler JIA veya
juvenil psoriatik artrit tanis1 olan ¢ocuklarda 6n kamara inflamasyonunun bulunmasi
ve kronik tiveit goriilmesidir (39).

JIA iiveiti tedavisinin temeli erken tam koyarak, inflamasyonu etkin bir sekilde
bastirmaktir. Amag¢, 6n kamara inflamasyonunun her iki goézde de tamamen
durdurulmasidir. Tedavide topikal, lokal ve sistemik steroidler, sikloplejik ajanlar,

konvansiyonel ajanlar ve biyolojik ajanlar kullanilabilmektedir (40).
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2.5.1.2. Behcet Hastalig1

Behget hastaligi tarihi ipek yolu iizerindeki cografyalarda endemik olarak goriilen,
sistemik bir vaskiilittir (41). Ilk olarak 1937 yilinda Dr. Hulusi Behget tarafindan oral

iilser, genital {ilser ve iiveit triadiyla tanimlanmistir (42).

2016 yilinda yayimlanan The Pediatric Behget's Disease Group (PEDBD)
calismasinda pediatrik hastalar i¢in kriterlerin belirlenmesi amaglanmistir (Tablo 8).

On iiveit, arka iiveit veya retinal vaskiilit varlig1 tanisal kriter olarak belirlenmistir (43).

Tablo 8. PEDBD tani kriterleri (43).

Ozellik Tamm Puan

Tekrarlayan oral aftéz Yilda en az 3 atak 1

lezyonlar

Genital iilserasyon veya aftoz Skar birakan 1

lezyonlar

Cilt tutulumu Nekrotik follikiilit, akneiform 1
lezyonlar, eritema nodozum

Go6z tutulumu On iiveit, arka iiveit, retinal 1
vaskiilit

Norolojik tutulum Izole bas agris1 haric 1

Vaskiiler bulgular Venoz tromboz, arteriyal 1
tromboz, arteriyal anevrizma

PedBD: PEdiatric Behcet’s disease. Pediatrik Behget hastalig1 tanist i¢in alt1 kriterden en az ii¢liniin
karsilanmasi gerekmektedir.

PEDBD tani kriterlerinin, Behget hastaliginda klasik olarak kullanilan ISG tan1
kriterlerinden (42) farki; higbir bulgunun kesin kriter olarak belirlenmemesi ve

kriterler aras1 daha esnek bir yap1 bulunmasidir (43).

Pediatrik Behget hastaliginda g6z tutulumu morbiditenin en Onemli
nedenlerindendir (44). Genellikle tanidan sonraki 2-3 yil igerisinde ortaya ¢ikar (45)
Cocuk hastalarda {iiveit, eriskinlere gore daha nadir goriilmekle birlikte daha agresif
seyredebilir (41, 44, 45).

Pediatrik Behget hastaligi iligkili tiveit hastalariin biiyiik kisminda bilateral
paniiveit goriilmektedir. Asemptomatik tutulum goriilebildiginden ve baslangic
muayenesinde dahi komplikasyonlar saptanabildiginden diizenli oftalmolojik
taramalar Onem tagimaktadir. Makula ve optik disk 6demi sik goriilen

komplikasyonlardandir (45).

Cocuklarda Behget hastaligi iligkili T{veit tedavisinde konvansiyonel

immiinmodulatuar ajanlarin yaninda biyolojik tedaviler de siklikla kullanilmaktadir.
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Yapilan caligsmalarda pediatrik Behget hastalarinda goz tutulumu, tiimor nekroz faktor
inhibitori (anti-TNF) gereksiniminin en 6nemli nedenlerinden biri olarak bildirilmistir

(44, 46).

2.5.1.3. Diger Sistemik Hastaliklar

Uveite sebep olabilen nedenlerden JiA ve Behget hastalig1 disindaki diger sistemik
hastaliklar ¢ocukluk ¢aginda olduk¢a nadir goriiliir (33).

Tiibiilointerstisyel nefrit ve iiveit sendromu (TINU), akut baslangicli, bilateral
On iiveitin yaninda bobrek tutulumu ile karakterize bir hastaliktir. Nadiren arka {iveit
bulgular1 goriilebilse de 6n segment inflamasyonunun varligi temeldir. Genellikle
addlesan donemde ortaya ¢ikar (47).

Sarkoidoz; non-kazefiye graniilomlarla karakterize, idiyopatik, multisistemik,
inflamatuar bir hastaliktir. Kesin tanisi biyopsi ile konulmaktadir. Koyun yag: keratik
presipitatlar, nodiiler veya segmental periflebitler, iriste, trabekiiler agda, optik diskte
veya koroidde graniilomlarin varligi ve on, orta veya arka segmentleri tutabilen,

bilateral iiveit bulgular1 okiiler sarkoidoz tanisini destekler (48).

2.5.2. Enfeksivoz iiveit nedenleri

2.5.2.1. Toksoplazma retinokoroiditi

Toxoplasma gondii, pek ¢ok cografyada yaygin goriilen zorunlu hiicre i¢i bir parazittir.
Kedi digkilariyla atilan ookistlerin agiz yoluyla alinmasi, enfekte ara konaklarin iyi
pisirilmemis etlerinin tiiketilmesi veya gebelik sirasinda annenin parazitle ilk kez

karsilagsmas1 sonucunda dikey bulasla viicuda alinir (49).

Enfeksiyon ve okiiler tutulum oranlar1 bolgelere gore farklilik gdstermekle
birlikte endemik bolgelerde seroprevalans %90’larin lizerine ¢ikabilmektedir (50, 51).

Toxoplasma gondii ile enfekte bireylerde okiiler tutulum gelisme oranlar1 da bazi
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popiilasyonlarda daha yiiksek goriilmiistiir. Bu durum, bazi cografyalardaki suslarin
viriilanslarinin daha yiiksek olmasina baglanmistir (50, 52).

Primer lezyonlar saglikli retinadan gelisir. Bu lezyonlar yeni edinilmis
enfeksiyona bagli olabilecegi gibi erken donemde normal goriinimlii retina
bolgelerinde sessiz kalan kistlerden veya okiiler olmayan enfeksiyonun aktive olarak
goze ulasmasindan kaynaklanabilecegi diisiiniilmektedir. Ge¢ donemde, lezyonun
altinda yer alan koroidin de etkilenmesiyle sklera goriiniimiiniin agiga ¢iktig1, atrofik
ve sinirlart hiperpigmente bir skar gelisir (Sekil 2). Aktif hastalik donemi sona erdikten
sonra doku kistlerinin skar kenarlarinda kaldigi diistiniiliir ve reaktivasyonlar eski
retinokoroidal skarin kenarindan gelisen yeni lezyonlar olarak goriiliir. Bazi olgularda
“sis i¢inde far 15181 olarak tanimlanan yogun vitreus inflamasyonu eslik eder. Nadir
olsa da enfeksiyoz susun ozelliklerine ve konagin immiin yanitinin siddetine bagl
olarak punktat dis retinal toksoplazmoz veya yaygin retinal nekroz gibi atipik tablolar

da goriilebilir (50).

Sekil 2. Toksoplazma retinokoroiditine bagli koryoretinal skar (klinik arsivimizden).

Saglikli bireylerde toksoplazma retinokoroiditi genellikle kendini sinirlayict
ozellik gosterir (53). Tedavi etkinligini gosteren ¢alismalar kisith olsa da
antimikrobiyal ajanlar ve kortikosteroidlerin kombine kullaniminin doku hasarim
sinirladig1 diisiintiliir. Yaygin olarak bir dihidrofolat rediiktaz inhibitorii ve siilfonamid

kombinasyonu ile birlikte kortikosteroidler kullanilir (54).

Mevcut ilaglar doku kistlerini ortadan kaldiramadigi i¢in ilerleyen donemde
niiksler olabilir. Ozellikle konjenital toksoplazmozu olan yenidoganlar norolojik ve

okiiler niikslerin 6nlenmesi agisindan uzun stireli tedavi gerektirir (55).
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2.5.2.2. Okiiler toksokariyazis

Toksokariyazis prevalansi bolgeler arasinda belirgin farkliliklar géstermektedir ve
ozellikle gelismekte olan lilkelerde hijyen ve yasam kosullarina bagh olarak daha sik

goriiliir (56).

Kopek ve kedilerde bulunan 7oxocara canis ve Toxocara cati isimli nematod
yumurtalar ile enfekte olmus toprak, yiyecek veya hayvanlarla direk temas yoluyla
bulasir (55).

Pediatrik okiiler toksokariyazis olgulari, siklikla gormede azalma, lokokori ve
sasilik gibi sikayetlerle bagvurur. Diffiiz endoftalmi, periferik inflamatuar graniilom ve

arka kutup graniilomu olarak 3 farkli formda goriilebilir (57).

Okiiler toksokariyazis goriilen sarimsi beyaz kitle benzeri goriiniim,
retinoblastom ile karigsabilmesi agisindan 6nem tasir. Retinoblastoma gore daha biiyiik
cocuklarda goriilmesi, hikayede hayvan temasinin bulunmasi, inflamasyonun 6n
planda olmasi ve vitreoretinal traksiyon gibi bulgular ayirici tanida yol gosterebilir
(58).

Tedavide antiparaziter ilaglar ve steroidler kullanilabilmekle birlikte, larvalarin
toplu oliimii gézde siddetli inflamasyona yol agabilir (57, 59). Siddetli vitreus
inflamasyonu, retina dekolman1 ve katarakt gibi komplikasyonlarin sik goriilmesi

nedeniyle cerrahi miidahale gerekebilir (57).

2.5.2.3. Herpes viriisleri ile iliskili tiveit

Herpetik enfeksiyonlar gelismis lilkelerde en sik goriilen 6n {iveit nedenlerindendir.
Bu viriisler cocuklarda farkli anatomik lokasyonlarda okiiler inflamasyona yol

acabilirler (55).

Herpes Simpleks Viriis (HSV) ve Varisella Zoster Viriislerinin (VZV)
cocuklarda sebep oldugu iiveit tablolar1 ¢cok ¢esitli olmakla birlikte, tek tarafli 6n tiveit
en sik goriilen tablodur (55). Bu iki viriisiin klinik goriintimleri oldukca benzerdir ve
birbirinden ayirt etmek giictiir. Ayirt edici klinik bulgular arasinda HSV’nin korneal

tutulumu ve 50 yas ve altinda daha sik goriilmesi 6n plana ¢ikarken; VZV’nin
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dermatoma uyumlu cilt tutulumu ve 60 yas ve {lzeri hastalarda goriilmesi
vurgulanmaktadir. Ak6z sivi 6rneginden Polimeraz Zincir Reaksiyonu (PCR) ile viral
deoksiriboniikleik asitin tespiti de tan1 koymada yardimcidir. Tedavide oral
antivirallerin yaninda inflamasyonu azaltmak amaciyla topikal kortikosteroidler

kullanilir (60, 61).

Enfeksiyoz tveitler, SUN Simiflamasina gore enfeksiydoz ajan ve tutulum
bolgesine bagh olarak isimlendirilmistir (Ornegin; HSV 6n iiveiti vb.). Bunun istinasi
iki farkli ajana bagl olarak olusabilen akut retinal nekrozdur (ARN). HSV veya
VZV’nin sebep olabildigi morfolojik bir tabloyu isaret eder (62). ARN, vitritin eslik
ettigi periferik retinay1 tutan, keskin sinirli tam kat retinal nekrozla ilerleyen viral bir
tablodur. Halkasal olarak periferden birlesen retinal nekroz goriiniimii ve vaskiiler

kiliflanma tipiktir (63).

Sitomegaloviriis (CMV) de 6n iiveite veya retinite sebep olabilmektedir. CMV
iveiti; hipertansif o6n tiveit, Fuchs benzeri 6n iiveit veya iris atrofisiyle giden kronik
veya tekrarlayici On iiveit seklinde ortaya ¢ikabilir (64). Hematolojik malignitesi olan
veya solid organ transplantasyonu yapilan, bagisikligi baskilanmis ¢ocuk hastalar
CMYV retiniti gelisimi agisindan risk altindadir (55). Sinirlart belirsiz, ¢ok sayida uydu
lezyonlarin oldugu nekrotizan bir retinit gdzlenir. Kama seklinde bir retinal tutulumun
olmasi, hemorajik ve graniiler gériiniim, vitreus inflamasyonunun belirgin olmayis1 da
tanty1 destekler. CMV retiniti eriskinlerle benzerlik gostermekle birlikte, ¢ocuklarda
cift tarafli tutulum ve santral yerlesim daha sik goriilmektedir (65).

Klinik olarak ARN veya CMV retiniti sliphesi bulunan durumlarda hizla
antiviral tedavi baslanmasi ve akdz sivi veya vitre drneginden calisilan PCR testi
sonucunda tedavinin yeniden gdzden gegirilmesi 6nerilmektedir. Intravitreal antiviral

uygulamasinin da faydali oldugu gosterilmistir (66).

2.5.2.4. Diger enfeksiyvoz sebepler

Okiiler tiiberkiiloz, cocukluk ¢aginda enfeksiyoz iiveite sebep olabilen nedenlerdendir.
Ozellikle endemik bolgelerde daha sik goriiliir. Graniilomatdz 6n iiveit, orta iiveit,

periflebit, multifokal koroidit ve serpijindz benzeri lezyonlar gibi cesitli klinik
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tablolarla karsimiza ¢ikabilir. Anti-tiiberkiiloz tedavilerin (ATT) yaninda,

inflamasyonun baskilanmasi i¢in steroidler kullanilabilir (67).

Okiiler bartonelloz, kedi tirmig1 hastaligi olgularinin yaklasik %5-10’unda
goriiliir. Hastalarin biliylik boliimii 14 yasin altindadir Bu enfeksiyon tek tarafli
folikiiler konjonktivit ile seyreden Parinaud okuloglandiiler sendromuna yol
acabilecegi gibi arka segment tutulumuna da sebep olabilir. En sik goriilen arka
segment bulgusu nororetinittir (Sekil 3) ve kombinasyon tedavisi gerektiren ciddi kedi
tirmig1 hastaligi tutulumlarindandir (68). Tedavide yasa uygunlugu gozetilerek

doksisiklin ve rifampin ile tedavi 6nerilmektedir (69).

Sekil 3. Bartonella nororetinitine bagli optik disk 6demi ve makiiler star (klinik arsivimizden).

2.5.3. idivopatik iiveit

Ulkemizde ve diinyada yapilan pek ¢ok galisma, pediatrik iiveitlerin en biiyiik kismini
idiyopatik vakalarin olusturdugunu gostermektedir. Anatomik olarak, orta liveitlerde
bu oran artmaktadir. Arka tiveitlerde ise cogu zaman sebep saptanabilmektedir (7, 11,

15).
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2.5.3.1 Pars planit

Pars planit, bilinen bir hastalik veya enfeksiyonla iligkisi bulunmayan orta iiveit
formudur. Siklikla ¢ocuklarda ve addlesanlarda goriiliir ve pediatrik liveitlerin biiyiik

bir boliimiinii olusturur (70).

Alt periferik vitreusta goriilen inflamatuar debrisleri tanimlayan kar topu
(snowball) opasitelerinin ve genellikle alt kadranda yerlesimli pars plana eksudalarini
tanimlayan kar yiginlarinin (snowbank) gorilmesi tipiktir (70). Bu iki bulgunun
goriilmedigi idiyopatik intermediyer iiveitler ise pars planit dis1 orta iiveit olarak

adlandirilir (71).

Hastaligin asemptomatik ve kronik seyri nedeniyle, pediatrik olgularda tani ve
tedavide gecikmeler yasanabilir (71). Yedi yas ve alti baglangic gdsteren olgularda
glokom, katarakt ve vitre hemorajisi gibi komplikasyonlarin daha sik goriildigi
gosterilmistir ve erken baslangic, kotii prognozla iliskilidir (72).

Pars planit tedavisinde, inflamasyonu hizli kontrol altina almak amaciyla
kortikosteroidler genellikle ilk basamakta kullanilmaktadir. Kronik seyir nedeniyle

konvansiyonel ve biyolojik ajanlarin kullanimi1 da gerekebilmektedir (71).

2.6. Pediatrik Uveitlerde Komplikasyonlar

Cocukluk ¢ag1 tiveiti hastalarinda komplikasyonlar daha sik goriilmekte ve genellikle
daha agir seyretmektedir. Bunun sebepleri arasinda asemptomatik {iveitin sik
goriilmesi, semptomlarin ifade edilememesi nedeniyle taninin konulmasimin

gecikmesi ve tedaviye diisiik uyum bulunur (36).

Pediatrik iiveitlerle ilgili ¢aligmalarda, tan1 aninda hastalarin yaklasik {icte
birinde komplikasyonlarin mevcut oldugu; takipte siirecinde hastalarin biiyiik bir
boliimiinde yeni komplikasyonlarin gelistigi gosterilmistir (73-75). Komplikasyon
oranlar1 ve tiirleri de arastirilan cografyadaki sik goriilen etiyolojik sebeplere ve
anatomik tutulum sekline gore farkliliklar gostermektedir (2, 20). Sik goriilen
komplikasyonlar arasinda; arka sinesi, katarakt, glokom ve band keratopati

bulunmaktadir (14, 36).
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JIA iliskili {iveiti olan gocuklarda komplikasyon gelisme riski, diger iiveit
tiplerine gore daha yiiksektir. ik muayenede gozlerin %60’°1inda komplikasyonlarin
bulundugu gosterilmistir ve baslangicta komplikasyonlarin bulunmasi, tedaviden
bagimsiz olarak sonraki komplikasyonlarin gelisimi agisindan onemli bir risk
faktoriidiir. Bunun sebebi ilk muayenede komplikasyonlarin varliginin zaten ciddi
seyreden bir hastaligin gostergesi olmast veya var olan komplikasyonlarin okiiler

mikrogevreyi degistirerek yeni komplikasyonlara zemin hazirlamasi olabilir (76).

2.6.1. Band keratopati

Band keratopati, korneanin ylizeyel tabakalarinda gri-beyaz renkli Kkalsifiye
opasitelerin birikmesiyle seyreden, kronik dejeneratif bir hastaliktir. Bu birikimin
sebebi okiiler ylizeyin mikro ¢evresinin bozulmasidir. Kronik {iveit band keratopatinin
sebeplerinden biridir (77). Gérme keskinliginde (GK) azalma ve okiiler rahatsizliga

sebep olabilmektedir (78).

Band keratopati tedavisinde; mekanik debridman, etilendiamintetraasetik asit
ile kalsiyum birikintilerinin uzaklastirilmasi ve fototerapotik keratektomi kullanilabilir

(77,78).

2.6.2. On ve arka sinesiler

On ve arka sinesiler cocukluk ¢agi iiveitlerinin sik goriilen komplikasyonlarindandir.
On sinesi, irisin korneaya yapismasidir. Akoz cikisini bloke ederek okiiler
hipertansiyona yol agabilir. Arka sinesi, irisin lensin 6n yiiziine yapismasidir (Sekil 4).
Bu yapisiklik 360° oldugunda sekliizyo pupilla adini alir. Tedavi edilmezse pupil

blogu, iris bombe ve ag¢1 kapanmasi gelisebilir (4).

Yeni olugsmus sinesilerin sikloplejik ajanlarla agilmasi miimkiin olabilirken,
skarlagmis sinesiler cerrahi girisim gerektirmektedir (33). Arka sinesi gelisimi, tiveitik

katarakt gelisimine de katkida bulunabilmektedir (79).
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2.6.3. Uveitik katarakt

Katarakt, cocuklarda iiveitin en sik komplikasyonlarindandir. Kronik inflamasyona,

yapilan cerrahi girisimlere veya steroid kullanimina bagli olarak gelisebilir (79).

Atak sayisinin fazla olmasi, 6n kamarada siddetli flare bulunmasi ve arka
sinesilerin katarakt gelisimini arttirmasi gibi sebeplerle, ataklarin hizli ve etkin bir

sekilde bastirilmasi biliyiik 6nem tasimaktadir (79).

Sekil 4. JIA iliskili iiveite bagl arka sinesi ve katarakt (klinik arsivimizden).

2.6.4. OKkiiler hipertansiyvon ve glokom

Uveitli hastalarda, gdz i¢i basing artis1 pek ¢ok farkli mekanizmayla gergeklesebilir.
Acik agili glokom; dogrudan trabekiilit, inflamatuar hiicreler tarafindan trabekiiler
agin tikanmasi veya steroid kullanimina bagl ak6z bosaltiminin bozulmasi sonucunda
olusabilir. Arka sinesilere bagl pupil blogu veya periferik 6n sinesilere bagl ag1

kapanmasi, glokoma sebep olabilir (80).

Uveite sekonder glokomu olan hastalarda tedavi plan1 altta yatan mekanizmaya
gore belirlenir. Anti-glokomatéz ajanlardan beta blokorler ve karbonik anhidraz

inhibitorleri  ilk  tercihtir. ~ Prostaglandin  analoglarindan  inflamasyonu
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tetikleyebilmeleri nedeniyle kaginilir. Brimonidinin ise 5 yas ve alti ¢ocuklarda
kullanim1 sakincali olabilmektedir. Pupil bloguna bagli gelisen durumlarda lazer
periferik iridotomi (LPI) uygulanabilir. Lazer uygulamalar1 ve cerrahi girisimler de
inflamasyonu arttirabilirler ve diger glokom tiirlerinden daha basarisiz

sonuclanabilirler (81).

2.6.5. Kistoid makula 6demi (KMQO)

Makula 6demi, erigkin {liveit hastalarinda 6nemli bir gérme kaybi1 nedenidir (82).
Cocukluk cag1 iiveitlerinde daha nadir goriilmekle birlikte enfeksiyéz olmayan
pediatrik {iveitlerde sikligt %15 olarak gosterilmistir (83). Lokal ve sistemik anti
inflamatuar tedavilerle pek ¢ok olgu tedavi edilebilmektedir (82, 83).

2.6.6. OKkiiler hipotoni

Okiiler hipotoni siliyer cisimlerin atrofisine bagli azalmig akoz iiretiminden, siliyer
cisim dekolmani veya siklitik membranlara bagl traksiyonlardan kaynaklanabilir.
Okiiler hipotoni gelisimi kotii prognozludur ve hipoton makulopatisi, koroidal
katlantilar, optik disk 6demi ve fitizise gidis ile baglantilidir. Nadir goriilen bir tiveit

komplikasyonu olmakla birlikte dzellikle JIA iiveitlerinde siklig1 artmaktadir (84).

2.7. Tedavi

2.7.1 Uveit tedavisinin temel prensipleri

Uveitler, anatomik tutulumlarina, sistemik bir hastalikla iligkilerine, enfeksiydz olup
olmamalarina ve hastaligin genel klinik seyrine gore genis bir yelpazede siniflandirilir

ve tedaviler buna bagl olarak degiskenlik gdsterir (85).
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Enfeksiydz olmayan iiveitlerin tedavisinde ‘basamakli yaklagim’ tercih
edilmekle birlikte, siddetli inflamasyonla ilerleyen yikict iiveit tablolarinda farkli

stratejiler gelistirilebilir (34).

2.7.2. Kortikosteroidler

Uveit tedavisinde steroidler; topikal, intraokiiler, peribulber ve sistemik olarak
kullanilabilir. Ozellikle én iiveit tedavisinde ilk segenek topikal kortikosteroidlerdir ve

en sik kullanilan ajan prednisolon asetat %1 damladir (4).

Topikal tedaviye direngli kronik olgularda veya orta ve arka tutulumun oldugu
durumlarda peribulber ve intravitreal steroidler de kullanilabilmektedir. Topikal ve
lokal tedavilerin sistemik yan etkileri daha az olmakla birlikte, uzamis kullanim ve
tekrarlayan dozlar; katarakt ve glokom gelisimini artirmaktadir. Uveitin kontrol altina
alinmasi i¢in uzun siireli ve sik topikal steroid kullanimi gerekiyorsa sistemik

tedavilere gegis diisiniilmelidir (86).
ACR’1n JIA iiveiti tedavisindeki dnerileri goz 6niine alindiginda;

e Kisa donemde aktif inflamasyonun baskilanmasi i¢in sistemik kortikosteroid
tedavisi yerine topikal kortikosteroidlerin tercih edilmesi,

e Topikal steroidlerin 6n kamara inflamasyonu baskilanana kadar kisa siireli
kullanilmasi ve sonrasinda azaltilarak kesilmesi,

e Secili komplike hastalarda sistemik kortikosteroidlerin kisa stireli koprii
tedavisi olarak kullanilmasi,

e Inflamasyon kontroliinde 3 aydan uzun siire giinde 1-2 damla prednisolon
asetat kullanim1 gerektigi durumlarda sistemik tedavinin gézden gecirilmesi

Onerilmektedir.

Periokiiler ve intraokiiler steroidlerin kullanimiyla ilgili ortak bir Oneri
bulunmamaktadir ve tekrarlayan kullanimmin katarakt ve glokom riskini artirdigi

belirtilmistir (28).
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Sistemik kortikosteroid kullanilan ¢ocuklar, bu ajanlarin biiylime, enfeksiyon
hastaliklari, osteoporoz ve hiperglisemi gibi yan etkileri agisindan dikkatli izlem
gerektirir. Bu ilaglarin biiyiime iizerindeki baskilayici etkisi doza baglidir ve yiiksek
dozlarda kullanimda epifiz plaklarinin erken kapanmasi sonucunda biiylime kalici
olarak tamamen durabilir ve bu durum insan biiyiime hormonu ile geri dondiiriillemez

(86, 87).

Kronik iiveiti olan c¢ocuklarda kortikosteroidler bir koprii tedavisi olarak
kullanilmali ve kisa silirede kontroliin saglanamadigi durumlarda hastaligi modifiye

edici anti romatizmal ilaglara (DMARD) erken donemde gegilmelidir (85).

2.7.3. Konvansiyvonel immiinsiipresifler

Anti metabolit sinifinin bir iiyesi olan metotreksat (MTX), 1948 yilinda anti neoplastik
ajan olarak ortaya ¢ikmis ve 1988’de Food and Drug Administration (Gida ve Ilag
Dairesi-FDA) onayiyla romatoid artritte de kullanilmaya baslanmistir (85).

MTX, cocuk cagi tiveitlerinde en sik kullanilan konvansiyonel ajandir.
Giivenli, tolerasyonu ve uygulamasi kolay bir ilagtir. Cocuklarda daha hizli metabolize
edildigi i¢in kilo basina diisen dozlar, erigkinlerden daha yiiksektir. Oral emilim
degiskenlik gosterebileceginden, tedavi etkinliginden siiphe edildigi durumlarda

subkutan uygulama degerlendirilmelidir (87).

Pediatrik iiveit olgularinda MTX tedavisine yanit, eriskinlere gore daha
degisken olabilmektedir(37). Hastalik baslangicinda komplike ve siddetli seyir
gosteren secili vakalarda anti-TNF ilaglarla es zamanli baglanmasi giindeme gelebilir

(88).

MTX’in sik goriilen yan etkileri gastrointestinal semptomlar, kemik iligi
baskilanmasi ve halsizliktir (37, 89). Mide bulantisi sik goriilen bir yan etkidir ve oral
yerine subkutan uygulamayla azalabilmektedir (28, 34) Kullanim siiresince rutin kan

tetkikleri ile takip edilmesi onerilmektedir (37).
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Azatiyoprin de organ transplantasyonlari ve otoimmiin hastaliklarda siklikla
kullanilan bir piirin sentezi inhibitdriidiir (85). Daha &nce yapilan ¢alismalarda JIA

tiveiti tedavisinde faydali oldugu gosterilmistir (90, 91).

Mikofenolat mofetil (MMF), plirin sentezini inhibe eden bir immiinsiipresif
ajandir. Cocuklarda iiveit tedavisinde etkili oldugu gosterilmekle birlikte,

gastrointestinal semptomlar, halsizlik, 16kopeni gibi yan etkileri bulunmaktadir (92).

ACR kilavuzuna gore, immiinmodiilatuar tedavi altinda 3 ay igerisinde steroid
kullanilmaksizin inaktivite saglanamayan olgularda, mevcut sistemik tedavinin

gbzden gegirilmesi ve degistirilmesi dnerilmektedir (28).

2.7.4. Bivolojik ajanlar

Adalimumab (ADA), insan TNF-a’ ya karsi gelistirilmis bir rekombinant IgGl
monoklonal antikorudur. Enfeksiy6z olmayan orta, arka ve paniiveitlerin tedavisinde

FDA onay1 almis ilk anti-TNF-a ajandir (93).

Eriskin, enfeksiydz olmayan iiveit hastalarinda yapilan ¢alismalarda ADA’nin
etkinligi gosterilmistir (94). Pediatrik hastalarda Behget hastaligi, iilseratif kolit ve

psoriazisin kontroliinde de etkili ve giivenli oldugu gosterilmistir (95-97)

Son donemde ADA kullanimi, FDA tarafindan pediatrik {iveit tedavisi i¢in de
onaylanarak bu yas grubunda biyolojik tedavi segenekleri arasindaki yerini
giiclendirmistir (37, 88). Caligmalarda ADA’nin, direncli {iveiti olan ¢ocuklarda etkili
ve glivenli bir ajan oldugu gosterilmistir (93, 96). MTX ile birlikte kullanim1 da pek
¢ok olguda inflamasyon kontroliinii saglamaktadir (88, 93).

Infliksimab (IFX) da ADA gibi TNF-a’ ya kars1 gelistirilmis bir monoklonal
antikordur. Kimerik yapida oldugu i¢cin ADA’ya kiyasla daha immiinojenik bir
yapidadir ve ilag karsiti antikorlarin gelisme olasilig1 daha ytiksektir (98). MTX ile
kombine kullanimda bu antikorlarin gelisme riskinin azaldigi bilinmektedir (99).
Pediatrik tiveitlerde FDA onay1 bulunmamakla birlikte, ADA’ya direngli olgularda
etkili ve giivenli oldugu gdosterilmistir (100).
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Interlokin (IL)-6 inflamatuar yolaklarda ve pek c¢ok otoimmiin hastaligin
patogenezinde yer alan bir sitokindir (18, 37). Bir IL-6 inhibitdri olan tosilizumab
(TCZ) da iiveitik hastaliklarin tedavisinde kullanilabilmektedir. Yapilan ¢alismalarda,
okiiler komplikasyonlarm bulundugu ciddi seyirli JIA iiveitlerinde dahi biiyiik oranda

remisyon sagladig1 gosterilmistir (101, 102).

Interferon-o otoimmiin hastaliklara kars1 etkili olan ve T hiicreleri iizerinde anti
proliferatif ve apoptotik etki gdsteren bir sitokindir. Inflamatuar géz hastaliklarinin

tedavisinde kullanilabilmektedir (1).

2.7.5. Enfeksivoz iiveitlerin tedavisi

Toksoplasma gondii, en sik goriilen enfeksiyoz iiveit etkenlerindendir. Klasik anti
paraziter tedavi; primetamin ve sulfadiazinden olusur. Primetamin, folat
metabolizmasini inhibe ettigi icin tedaviye folinik asit eklenir. Klasik tedavinin ilag
reaksiyonlarina ve kemik iligi baskilanmasina sebep olabilmesi nedeniyle ¢ocuklarda
trimetoprim/sulfametaksozol ve azitromisin de siklikla kullanilir. Inflamasyonu
azaltmak amaciyla, oral prednisolon antibiyoterapinin baslangicindan 3 giin sonra

tedaviye ilave edilir (54).

Kedi tirmig1 hastaliginin tedavisinde, saglikli ¢ocuklarda tedavi gereksinimi
olmamakla birlikte nororetinit ile prezente oldugu komplike durumlarda antibiyoterapi

uygulanmaktadir. Doksisiklin ve rifampin en sik kullanilan ajanlardir (69).

Okiiler toksokariyazis okiiler inflamasyonun siddetine ve eslik eden durumlara
bagli olarak cerrahi veya medikal olarak tedavi edilebilmektedir. Aktif inflamasyonu
olan gozlerde ilk secenek steroidlerdir. Anti helmintik ajanlarin yeri tartismalidir.
Larva Oliimiiniin inflamasyonu tetikleyebilecegi de diisiinlilmektedir. Retina
dekolmani, epiretinal membran (ERM) gelisimi ve vitre kondansasyonu varliginda

vitrektomi gerekebilmektedir (57).

Okiiler tiiberkiiloz tedavisinde ATT nin yaninda, inflamasyonun kontrolii i¢in

kortikosteroidler kullanilabilmektedir (67).
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Herpetik 6n iiveitlerde oral antiviraller, topikal steroidler ile kombinlenebilir
(60, 61). Arka tiveitlerde ise sistemik tedavinin yaninda intravitreal gansiklovir ve

foskarnet kullanimi1 6nerilir (66).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1.Calisma Tasarimi ve Etik Kurul Onay1

Bu calisma, Ocak 1997 — Kasim 2025 tarihleri arasinda Marmara Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi Gz Hastaliklar1 Anabilim Dali Uvea Birimi’nde takip edilen,
iiveit tanist 18 yas altinda konulan hastalarin verilerinin retrospektif olarak
incelenmesi ile gergeklestirildi. Calisma i¢in Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Ilag
ve Tibbi Cihaz Dis1 Aragtirmalar Etik Kurulu’nun 29.05.2025 tarihli 09.2025.25-0287

numaral karartyla onay alindi.

3.2.Calismaya Dahil Edilme Kriterlerinin Belirlenmesi

Calismaya klinigimizde takip edilen, 18 yas altinda iken iiveit tanis1 alan tiim hastalar

dahil edilirken;

e Takip yetersizligi nedeniyle tanisal siireci tamamlanamayan hastalar,

e Uveit riski bulundugu icin takipte olan fakat iiveit gecirmemis hastalar ¢alisma
dis1 birakildi.

3.3. Verilerin Toplanmasi

3.3.1. Demografik ve klinik verilerin toplanmasi

Hastalarin demografik ve klinik verileri yazili hasta dosyalar1 ve ORIGO Hastane Bilgi

Yonetim Sistemi’ndeki elektronik kayitlar incelenerek elde edildi.

26



Demografik ozelliklerden; cinsiyet ve basvuru muayenesi sirasindaki yas
degerlendirildi. Bagvuru sirasindaki yas gruplari; okul dncesi (<7 yas), okul ¢ag1 ([7-
12] yas) ve addlesan (>12 yas) olarak 3 gruba ayrildi.

Hastalarin iiveit ile iligkili klinik 6zelliklerinden; ailede {iveit tanist olup
olmamasi, ailede romatolojik hastalik olup olmamasi, hastanin kendisinde daha 6nce
gecirilmis liveit Oykiisiiniin olup olmamasi ve iiveit tam1 yasi incelendi. Hastaligin
lateralitesi ¢ift tarafli ve tek tarafli olarak iki gruba ayrildi. Hastalik siiresi SUN
siiflandirmasina gore sinirli ve persistan olarak ikiye ayrilirken, hastalik seyri de yine
SUN siniflamasina gore akut, kronik ve tekrarlayici olarak degerlendirildi (17). Bu
siniflamaya: hastalik siiresi siniflanirken en az 3 ay takip edilen hastalar, hastalik seyri
siiflandirilirken en az 6 ay takip edilen hastalar dahil edildi. Hastalarin klinigimizdeki

takip siireleri ay cinsinden tespit edildi.

Hastalar SUN siniflamasina gore: 6n, orta, arka ve paniiveit olarak anatomik

siiflara ayrildi (17).

Uveitler histopatolojik olarak; graniilomatdz ve graniilomatdz olmayan olarak
iki gruba ayrildi. Muayanede biiyiik ve graniiler keratik presipitatlarin bulunmasi, iris
ve ag1 graniilomlarinin bulunmasi, optik disk veya koroidal graniilomlarin bulunmasi
graniilomatoz tiiveit olarak kabul edilirken, bu bulgularin olmayis1 graniilomatoz

olmayan tiiveit olarak belirlendi.

Basvuru aninda kizariklik, agri, bulanik goérme, ucusan cisimler gérme, kapak
disiikliigi, gozlerde kayma, disaridan beyaz goriinlim semptomlarinin bulunup

bulunmadigr incelendi.

3.3.2 Uveit etivolojisinin analizi

Uveit etiyolojisi enfeksiydz ve enfeksiydz olmayan olarak iki ana gruba ayrilirken;
sistemik hastaliklarla iligkili olmayan, enfeksiyoz etken degerlendirmeleri negatif olan
ve spesifik iiveit tanilarina uymayan vakalar idiyopatik olarak kabul edilerek

enfeksiy0z olmayan gruba dahil edildi.
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Enfeksiydz olmayan spesifik tiveit etiyolojileri ayr1 ayr1 not edildi. Sistemik
hastaliklarin teshisi igin belirtilen kriterler kullanildi: JIA tamsi igin ILAR
siniflandirmasi (103), Pediatrik Behget hastaligi tanisi i¢in PEDBD tani kriterleri (43),
16 yas tizeri Behget hastalari i¢in ISG kriterleri (42), sarkoidoz tanisi i¢in Uluslararasi
Okiiler Sarkoidoz Calismasi (IWOS) kriterleri (48), Vogt Koyanagi Harada (VKH)
tanist i¢in revize edilmis VKH tami kriterleri (104), ankilozan spondilit (AS) i¢in
modifiye New York kriterleri (105), TINU icin SUN Smiflama Kriterleri (47).
Sistemik hastalik iliskili tiveitler, sistemik hastalik tanisinin iiveit tanisindan 6nce veya
sonra alinmasina gore iki gruba ayrildi. Goze 6zgii spesifik sebeplerden; pars planit

(106) ve Fuchs tiveiti (107) tanisinda SUN Siniflama kriterleri kullanildu.

3.4. Hastalarin Baslangic Muayene Bulgularinin Degerlendirilmesi

Hastalarin baslangic muayenesindeki bulgulari, 6n kamara reaksiyonunun varligi ve
SUN siniflamasi ile belirlenmis derecesi (17), 6n kamarada flare , hipopiyon, keratik
presipitat varlig1 ve tiirii (graniilamotdz, graniilamat6z olmayan), kornea 6demi, siliyer
enjeksiyon, konjonktival hiperemi, vitrit, vitre kondansasyonu, kar topu (snowball) ve
kar yiginlarinin (snowbank) varligi, retinit, optik disk 6demi, vaskiiler kiliflanma,
retinada hemoraji veya eksuda ve koryoretinal skarlarin varligi acisidan
degerlendirildi. Hastalarin basvuru muayenesi ve son muayenelerindeki goz igi

basinglar1 not edildi.

3.5. Hastalarin Oftalmolojik Goriintiileme Bulgularimin Degerlendirilmesi

Bagvuru aninda optik koherens tomografi (OKT) goriintiileri bulunan hastalarin
cekimleri KMO, ERM ve subretinal sivi (SRS) varligi agisindan degerlendirildi,
basvuru anindaki fundus floresan anjiografi bulgularinda optik disk hiperfloresansi,
retinal iskemi ve vaskiiler veya periferik kapiller sizintinin bulunup bulunmadig1 not

edildi.

28



3.6. Bagvuru Aninda Bulunan ve Takipte Gelisen Komplikasyonlarin

Degerlendirilmesi

Basvuru anindaki komplikasyonlarin varligi band keratopati, katarakt, endotelyopati,
arka sinesi, sekliizyo pupilla, periferik 6n sinesi, glokom, hipotoni, iris
neovaskiilarizasyonu, optik disk neovaskiilerizasyonu, optik disk  dist
neovaskiilarizasyon, vitre i¢i kanama, traksiyonel, eksudatif veya regmatojen retina
dekolmani varligi, ERM, KMO, makiiler skar, retinoskizis, optik disk atrofisi ve fitizis
basliklar1 altinda degerlendirildi. Bagvuru anindan itibaren tiim takip boyunca goriilen
tiim komplikasyonlar, takip sliresince gelisen komplikasyonlar olarak ayni basliklar

altinda not edildi.

Glokom varlig1 yiikselmis goz i¢i basinci (>21 mmHg) ile birlikte, ndroretinal
rim hasar1 bulunmasi olarak degerlendirilirken, hipotoni varlig1 goz i¢i basincinin 5

mmHg’nin altina diigmesi olarak degerlendirildi.

3.7. Uygulanan Cerrahi islemlerin Degerlendirilmesi

Gegirilen cerrahi iglemler incelenerek, uygulanan islemler, islem sayisi ve islem
uygulanan goz sayilari not edildi. Tek seferde yapilan islemler ‘cerrahi oturum’ olarak
ifade edildi. Cerrahi oturum sonras1 1. aydaki GK’lari, hastanin okuma yazma
durumuna gore kullanilan esellerde en az 2 sira artis olduysa ‘GK’da artis’, en az 2
sira azalma olduysa ‘GK’da azalig’, iki siradan az fark olustuysa ‘GK’da korunma’

olarak ifade edildi.

3.8. Hastalarin Laboratuvar Bulgularimin incelenmesi

Laboratuvar verileri yazili hasta dosyalarinda bulunan verilerden ve ORIGO Hastane
Bilgi Yonetim Sistemi’ndeki verilerden elde edildi. Laboratuvar incelemesi olarak,

hastalarin basvuru sirasindaki tam kan sayimlari, eritrosit sedimentasyon hizlari, C-
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reaktif protein (CRP) diizeyleri, ANA, HLA-B27 ve HLA-B51 pozitiflikleri
kaydedildi.

3.9. Hastalara Uygulanan Topikal, Lokal ve Sistemik ilaclarin Tespiti

Topikal tedaviler kapsaminda; topikal kortikosteroid, midriyatik ve steroid dis1 anti
inflamatuar ajanlarin kullanimi aragtirildi ve tedaviye baslama yas1 kaydedildi. Lokal
enjeksiyonlar; subkonjonktival, peribulber ve intravitreal kortikosteroidler olarak

ayrildi. Tekrarlayan enjeksiyonlar ve ilk enjeksiyon uygulama yasi not edildi.

Sistemik kortikosteroid tedavileri, oral ve yiiksek doz kisa siireli intravendz

uygulamalar olarak 2’ye ayrildi ve tedavi baslangi¢ yast not edildi.

Konvansiyonel immiinsiipresif tedaviler degerlendirildi. Hasta grubumuzda
kullanilan ajanlar: MTX, AZA, MMF ve siklosporin (CsA) olarak saptandi ve tedavi
baslangi¢ yaslari not edildi.

Hastalarin kullandiklar1 biyolojik ajanlar arastirildi. ADA, IFX, interferon-a
IFN-a) ve TCZ kullanan hastalarin varligi saptandi ve tedavi baslangi¢ yasi not edildi.

Klinigimizde ¢ocukluk cagi iiveitlerinde kullanilan ila¢ dozlar1 Tabloe 9°da

verilmistir.

Tablo 9. Klinigimizde ¢ocukluk cag iiveitlerinde kullanilan ila¢ dozlari.

Intravenéz steroid 30mg/kg, en fazla 1000 mg

Oral steroid 0,5-1 mg/kg/giin

Metotreksat 7,5-20 mg/m*hafta PO veya SC

Azatiyoprin 2-4 mg/kg/giin PO

Mikofenolat mofetil 500 mg x 2-4/giin PO

Siklosporin 3-5 mg/kg/giin PO

Adalimumab <30 kg, 20 mg/2 hafta; >30 mg, 40 mg/2 hafta SC
Infliksimab 5-10 mg/kg/4-8 hafta IV

Tosilizumab 8 mg/kg/4 hafta IV veya 162mg/2hafta SC
interferon-a 1,5-3 milyon iinite/haftada 3 giin SC

PO=per oral, SC=subkiitan, [V=intravendz, mg=miligram, kg=kilogram.

30



Konvansiyonel immiinsiipresif veya biyolojik ajan kullanilan hastalarda yan
etki goriiliip giiriilmedigi kaydedildi. Goriilen yan etkiler ve tedavi sonlandirilmasi ile

sonuglanan yan etkiler aragtirildi.

Degerlendirilen konvansiyonel ve biyolojik ajanlar arasinda yapilan tedavi

degisiklikleri ve degisiklik nedenleri kaydedildi.

3.10. Basvuru ve Takipte Gorme Keskinliklerinin Arastiriimasi

En iyi diizeltilmis GK’lar, okuma yazma bilen ¢ocuklarda Snellen harf eseli ile okuma
yazma bilmeyen cocuklarda ise ‘Tumbling E’ eseli ile degerlendirilerek ondalik
sistemde elde edilen veriler analizde kullanilmak iizere logMAR (logarithm of the

minimal angle of resolution) birimine doniistiiriildii (108, 109).

Doniistiiriilen degerler bagvuruda ve takibin 1., 3., 6., 9., 12, 18., 24., 36., 48.
ve 60. aylarinda olarak not edildi. Belirlenen aylara denk gelen tarihlerden dnceki veya

sonraki 15 giin icerisindeki GK verileri ¢alismaya dahil edildi.

Basvuru  muayenesinde GK  genel sistemik durumu nedeniyle
degerlendirilemeyen 1 hastanin 2 gozii ve 1 aydan kisa siire takibi olan 4 hastanin 5
g6zl GK analizine dahil edilmedi. Calismada logMAR cinsinden GK’s1 0,4’{in altinda
olan gozler hafif gérme kayb1 veya gorme kaybi yok, 0,4 ve 1,0 arasinda olan gozler
orta seviyede gorme kaybi (0,4 dahil), 1,0 ve iizerinde olanlar ise ciddi gorme kaybi

olarak siniflandirildi (110).

3.11. Nihai Gérme Keskinligi Verilerinin incelenmesi

Caligmaya dahil edilen gozlerin takiplerindeki son muayenedeki gorme seviyeleri

‘nihai GK’ olarak degerlendirildi.

Nihai muayenede GK’s1 logMAR cinsinden 0,4 ve daha kotii olan gdzler orta-

ciddi seviye gorme kaybi olarak kabul edildi. Alt1 aydan uzun siire takibi olan gozler,
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nihai muayenede orta-ciddi seviye gorme kaybina neden olan faktdrler acisindan

degerlendirildi.

3.12. Remisyona Ulasma Basarisinin Analizi

En az 6 ay takibi olan hastalarin son muayenedeki {iveit aktiviteleri degerlendirildi.
Remisyon tanimi SUN kriterlerine gore (17) yapilirken, sistemik konvansiyonel
immiinstipresif veya biyolojik ajan kullanilsa da steroid kullanimi olmaksizin 3 ay ve
daha uzun siire iiveiti inaktif olan hastalar da ‘ilagli remisyon’ olarak degerlendirilerek,

remisyona ulasan hastalara dahil edildi.

Konvansiyonel immiinsiipresif veya biyolojik ajanlar yardimiyla remisyona
ulagilan hastalarda, remisyon saglayan ilaglar not edildi. Remisyona ulasmada etkili

olan faktorler analiz edildi.

3.13. istatistiksel Analiz

Calismadaki verilerin istatistiksel analizi i¢in SPSS (Statistical Package for Social
Sciences) for Windows version 22.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) programi
kullanild1. Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu histogram grafikleri ve
Kolmogorov—Smirnov testi ile degerlendirildi. Tanimlayict verilerin analizleri
sunulurken: ortalama, standart sapma, ortanca ve ¢eyrekler arasi aralik (interquartile

range - CAA) degerleri verildi.

GK’nin (logMAR) 0-60 ay arasindaki takip siirecindeki degisimi, dogrusal
karma model (linear mixed model, LMM) ile analiz edildi. Snellen degerleri
logMAR’a donistiiriilerek siirekli bagimli degisken olarak modele alindi. Zaman (0,
1,2,3,6,9, 12, 18, 24, 36, 48, 60. ay) kategorik sabit etki olarak tanimlandi. Ayn1
hastaya ve ayni hastanin her bir géziine ait tekrarlayan ol¢iimler nedeniyle, hasta ve
g6z diizeyinde rastgele kesisim (random intercept) iceren bir yap1 kullanildi (gozler
hastalar icinde gruplanmis birimler olarak modellenmistir). Klinik alt gruplara

(bagvuru yas1 sinifi, anatomik lokalizasyon, enfeksiydoz durum, baslangig
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komplikasyonu) gore GK seyirlerini karsilagtirmak amaciyla ilgili grup degiskenleri
sabit etki olarak modele eklendi. Her zaman noktasi ve alt grup icin tahmini ortalama
logMAR degerleri ve %95 giiven araliklar1 (GA), modelden elde edilen diizeltilmis
ortalamalar (estimated marginal means) olarak raporland. Tkiden fazla degisken iceren
klinik alt gruplardaki ikili karsilastirmalar, coklu karsilagtirma hatasini kontrol etmek

amaciyla Bonferroni diizeltmesi kullanilarak yapildi.

Nihai takipte orta-ciddi seviye gorme kaybi (>0,4 logMAR) ile iligkili
faktorlerin degerlendirildigi analize en az 6 ay takibi olan gozler dahil edildi. Bu
amagla, dagilimi1 binomiyal ve bag fonksiyonu logit olan genellestirilmis dogrusal
karma modeller (generalized linear mixed model, GLMM) kullanildi. Bagimsiz
degiskenler sabit etkiler olarak modele dahil edildi. Ayn1 hastaya ait bir veya iki goziin
yatkinligini modele yansitmak i¢in hasta dilizeyinde rastgele kesisim (random
intercept) tanimlandi. Tek degiskenli analizde p<0,2 olan bagimsiz degiskenler ¢ok
degiskenli analize dahil edildi. Klinik olarak énemli bir karistirici oldugu diisiiniilen
basvuru yasi ise ¢ok degiskenli modele bagimsiz degisken olarak eklendi. Modelden
elde edilen veriler her bir bagimsiz degisken i¢in olasilik orani (odds ratio, OR) olarak

95% GA ile raporlandi.

Enfeksiydz olmayan {iveiti olan ve en az 6 ay takip edilen olgularda, nihai
takipte remisyon basarisi ile iligkili faktorler ikili (binary) lojistik regresyon analizi ile
degerlendirildi. Tek degiskenli analizlerde p<0,20 diizeyinde anlamli bulunan
degiskenler ¢ok degiskenli modele aday olarak dahil edildi. Klinik olarak énemli bir
potansiyel karistiric1 olan takip siiresi ise tek degiskenli analizde anlamli olmasa da
cok degiskenli modele eklendi. Cok degiskenli lojistik regresyon modeli sonucunda

elde edilen katsayilar OR ve %95 GA ile birlikte raporlandi.

Tiim analizler i¢in p<0,05 oldugu durumlar istatistiksel olarak anlamli kabul

edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Hastalarin Demografik ve Klinik Ozelliklerinin incelenmesi

Calisma kriterlerine uygun 141 hastanin, 237 gozii calismaya dahil edildi.

Hastalarin 71’1 (%50,4) kiz, 70’1 (%49,6) erkekti. Hastalarin ortalama bagvuru
yas1 11,5743,9 olarak saptandi. Yas gruplarina ayrildiginda: bagvuru aninda hastalarin
18’1 (%12,8) okul oncesi, 61°1 (%43,3) okul ¢ag1, 62°si (%44) addlesan gruptaydi.
Hastalarin 6’sinda (%4,3) ailede romatizmal hastalik oykiisii varken, 4’tinde (%2,8)
ailede tiveit Oykiisii mevcuttu. Hastalarin 33’iiniin (23,4) daha Once iiveit tanisi
mevcuttu. Ortalama tiveit tan1 yas1 11,14+3,9°du. En diisiik iiveit tan1 yas1 2, en yiiksek
17°ydi.

Hastalarin 97’sinde (%68,8) ¢ift tarafli tutulum saptanirken, 44’tinde (%31,2)
tiveit tek tarafliydi.

En az 3 ay takibi olan 118 hastada, hastalik siiresi (sinirlt veya persistan)
degerlendirildi. Hastalarin 48’inde (%40,7) siire sinirli, 70°inde (%59,3) ise hastalik
persistandi. En az 6 ay takibi olan 106 hastada, hastalik seyri (akut, kronik,
tekrarlayici) degerlendirildi. Hastalarin 34’tinde (%32,1) hastalik seyri akut, 62’sinde
(%58,5) kronik, 10’unda (%9,4) tekrarlayicrydi.

Takip edilen hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri Tablo 10°da verildi.
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Tablo 10. Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri.

Cinsiyet

Kiz 71(50,4)

Erkek 70(49,6)
Basvuru yas1 11,57£3,9
Basvuru yas sinifi

Okul 6ncesi 18(12,8)

Okul ¢agi 61(43,3)

Addlesan 62(44)
Aile oyKkiisii

Ailede romatizmal hastahk 6(4,3)

Ailede iiveit 4(2,8)
Gegirilmis iiveit varhgi 33(23,4)
Uveit tam yas1 11,1443,9
Lateralite

Tek tarafli 44(31,2)

Cift tarafli 97i 68,8i

Sinirh

48(40,7)

Persistan 70i 59,3 i

Akut 34(32,1)
Kronik 62(58,5)
Tekrarlayici 10(9.4)

Veriler ortalama + standart sapma ve say1 (yiizde) [n (%)] olarak verilmistir.

Hastalar anatomik siniflamaya gore incelendiginde: 71’inde (%50,4) on tiveit,

30’unda (%21,9) orta tiveit, 28’inde (%19,9) arka iiveit ve 12’sinde (%8,5) paniiveit

saptandi. Paniiveiti ve orta {liveiti olan hastalarin biiyiik bir kisminin erkek oldugu

goriildi (sirastyla: %75, %63,3). Ortalama basvuru ve {iveit tani yast orta {liveiti olan

hastalarda daha diigiik saptanirken, paniiveiti olan hastalarda daha yiiksekti.

On, orta ve paniiveiti olan hastalarda ¢ift tarafli tutulum daha sik goriiliirken,

arka iiveiti olan hastalarda tek tarafli tutulum daha fazlaydi. On ve orta iiveit

vakalarinda hastalik c¢ogunlukla persistan ve tekrarlayiciyken, arka iiveiti olan

vakalarda smirli siireli ve akut hastalik daha sik goriildii. Uveitin anatomik

lokasyonuna gore hastalarin demografik ve klinik 6zelliklerinin dagilimi Tablo 11°de

verildi.



Tablo 11. Anatomik lokasyonlara gore iiveitlerin demografik ve klinik 6zellikleri.

Cinsiyet

Kiz 42(59,2) 11(36,7) 15(53,6) 3(25,0)

Erkek 29(40,8) 19(63,3) 13(46,4) 9(75,0)
Basvuru yasi 11,45+4,2 10,77£3,21 11,82+3,68 13,7543,75
Basvuru yas sinifi

Okul dncesi 12(16,9) 2(6,7) 3(10,7) 1(8,3)

Okul cag 29(40,8) 18(60,0) 11(39,3) 3(25,0)

Addlesan 30(42,2) 10(3,3) 14(50,0) 8(66,7)

Uveit tam yasi 10,99+4,2 9,93+3,1 11,81+£3,6 13,58+3,58
Lateralite

Tek tarafl 20(28,2) 4(13,3) 16(57,1) 4(33,3)

Cift tarafl 51(71,8) 26(86,7) 12(42,9) 8(66,7)

 Hastabksiresi ~ n=61  n=29 =20 =8

Sinirh 24(39,3) 5(17,2) 15(75,0) 4(50,0)

Persistan 37(60,7) 24(82,7) 5(25,0) 4(50,0)

CHastabkseyri ~ n=52  n=26 020 =8

Akut 15(28,8) 3(11,5) 13 3(37,5)

Kronik 31(59,6) 22(84,6) 5(38,5) 4(50,0)

Tekrarlayici 6(11,5) 1(3,8) 2(15,4) 1(12,5)

Veriler ortalama + standart sapma ve say1 (yiizde) [n (%)] olarak verilmistir.

Histopatolojik simiflama degerlendirildiginde hastalarin 129’unda (%91,5)
graniilamotdz olmayan iiveit goriiliirken, 12’sinde (%8,5) graniilomatéz tiveit
saptand1. Tiim anatomik siniflar i¢in graniillomatdz olmayan iiveit oran1 daha ytiksekti.

Anatomik siniflamaya gore histopatolojik goriiniimiin dagilimi Tablo 12°de verildi.

Tablo 12. Anatomik lokasyona gore histopatolojik goriiniimiin dagilima.

Histopatolojik simflama

Graniilomatoz 3(4,2) 3(10,0) 3(10,7) 3(25,0) 12(8,5)
Graniilamatéz olmayan 68(95,8) 27(90) 25(89,3) 9(75,0) 129
(OL.5)

Veriler say1 (yiizde) [n (%)] olarak verilmistir.

Basvuru aninda hastalarin 92’sinde (%65,2) semptomlar mevcutken, 49’unda
(%34,8) semptom bulunmamaktaydi. En sik goriilen semptom kizariklik olarak

saptandi. Hastalarin bagvurudaki semptomlar1 Tablo 13’te gosterildi.
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Tablo 13. Bagvuru aninda semptomlar.

Toplam
n=141
Basvuruda semptom
Var 92(65,2)
Yok 49(34,8)
Kizarikhk 57(40,4)
Bulanik gorme 50(35,5)
Agri 24(17,0)
Ucusan cisimler gorme 5(3,5)
Isik hassasiyeti 2(1,4)
Gozde kayma 5(3,9)

Veriler say1 (yiizde) [n (%)] olarak verilmistir.

Hastalarin ortalama takip stiresi 40,11+55,35 ay olup, ortanca takip siiresi

18,46 (CAA=6,06-45,63) ay olarak belirlendi.

4.2. Etiyolojik Faktorlerin Degerlendirilmesi

Uveitlerin etiyolojisi degerlendirildiginde hastalarm 118’inde (%83,7) enfeksiydz
olmayan iiveit saptanirken, 23’iinde (%16,3) sebep enfeksiydzdii. Enfeksiydz olmayan
iiveitler grubundaki 53 hastada ise (%37,6) iiveit idiyopatikti. Uveit hastalarinda en stk

saptanan sistemik hastalik JIA olarak saptand.

Otuz bes hastanin sistemik hastalik iligkili {iveiti mevcutken, bu hastalarin
19°unda (%54,3) sistemik tani {iveit tanis1 sonrasinda koyulmustu. Spesifik iiveit

etiyolojisi gruplar1 Tablo 14’te belirtildi.
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Tablo 14. Hastalarin etiyolojiye gore dagilima.

Toplam

n=141
Enfeksiyoz olmayan 118(83,7)
Idiyopatik 53(37,6)
Pars Planit 29(20,6)
Juvenil idiyopatik artrit 21(14,9)
Behcet hastaligi 6(4,3)
TINU 4(2,8)
Sarkoidoz 1(0,7)
Vogt Koyanagi Harada 1(0,7)
Ankilozan spondilit 1(0,7)
Fuchs iiveiti 1(0,7)
Demyelinizan hastalhk 1(0,7)
Enfeksiyoz 23(16,3)
Toksoplazma retinokoroiditi 9(6,4)
Bartonella nororetiniti 5(3,5)
OKkiiler toksokariyazis 4(2,8)
CMV iliskili iiveit 3(2,1)
OKkiiler tiiberkiiloz 1(0,7)
OKiiler histoplazmozis 1(0,7)

TINU=Tiibiilointerstisyal nefrit ve iiveit, CMV=Sitomegaloviriis.

Veriler say1 (ylizde) [n (%)] olarak verilmistir.

Etiyolojik faktorlerin anatomik siniflara dagilimi incelendiginde enfeksiy6z

olmayan {iveitlerin 70’ini (59,3) on tveitlerin olusturdugu goriildii. Enfeksiyoz

tiveitlerin 19’unda (%82,6) ise arka liveit goriildii. Etiyolojik gruplarin anatomik

siniflamaya gore dagilimi1 Tablo 15’te verildi.

Tablo 15. Etiyolojik gruplarin anatomik siniflamaya gore dagilimi.

n Oniiveit  Ortaiiveit Arkaiiveit Paniiveit
Enfeksiyoz olmayan 118 70(59,3) 29(24,6) 9(7,6) 10(8,5)
Idiyopatik 53 42(79,2) - 6(11,3) 5(9,4)
Pars Planit 29 - 29(100,0) - -
Juvenil idiyopatik artrit 21 20(95,2) - - 1(47,6)
Behcet hastaligi 6 1(16,7) - 2(33,3) 3(50,0)
TiNU 4 4(100,0) - - -
Sarkoidoz 1 1(100,0) - - -
Vogt Koyanagi Harada 1 - - - 1(100,0)
Ankilozan spondilit 1 1(100,0) - - -
Fuchs iiveiti 1 1(100,0) - - -
Demyelinizan hastalik 1 - - 1(100) -
Enfeksiyoz 23 1(4,3) 1(4,3) 19(82,6) 2(8,7)
Toks. Retinokoroiditi 9 - - 8(88,9) 1(11,1)
Bartonella nororetiniti 5 - - 5(100,0) -
Okiiler toksokariyazis 4 - - 3(75,0) 1(25,0)
CMV iliskili iiveit 3 1(33,3) - 2(66,7) -
Okiiler tiiberkiiloz 1 - 1(100,0) - -
Okiiler histoplazmozis 1 - - 1(100,0) -

TINU=Tiibiilointerstisyal nefrit ve {iveit, CMV=Sitomegaloviriis, Toks=Toksoplazma.

Veriler say1 (yiizde) [n (%)] olarak verilmistir.
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Enfeksiydz olmayan grup ozellikle okul cagi ve addlesan doneminde
yogunlasmaktaydi. Idiyopatik sebepler ve pars planit olgularmin biiyiik boliimii de
okul ¢ag1 ve addlesan dénemde goriildii. JIA biiyiik oranda okul dncesi ve okul ¢ag1
gruplarinda goriiliirken; Behget hastalig1 ve TINU daha ¢ok okul ¢ag1 ve addlesan
grupta goriildii. Enfeksiy6z etiyolojiler ise toplam olgularin daha kii¢iik bir kismini
olusturmakla birlikte; bu grup da agirlikli olarak okul ¢ag1 ve addlesan donemde

basvurdu. Etiyolojinin yas gruplarina gore dagilimi Tablo 16°da verildi.

Tablo 16. Etiyolojinin yas gruplarina gore dagilimu.

n OKkul éncesi Okul ¢agi Adoélesan

Enfeksiyoz olmayan 118 16(13,6) 51(43,2) 51(43,2)
Idiyopatik 53 6(11,3) 20(37.7) 27(50,9)
Pars Planit 29 2(6,9) 17(58,6) 10(34,5)
Juvenil idiyopatik artrit 21 8(38,1) 8(38,1) 5(23,8)
Behcet hastaligi 6 - 3(50,0) 3(50,0)
TINU 4 - 2(50,0) 2(50,0)
Sarkoidoz 1 - - 1(100,0)
Vogt Koyanagi Harada 1 - - 1(100,0)
Ankilozan spondilit 1 - - 1(100,0)
Fuchs iiveiti 1 - - 1(100,0)
Demyelinizan hastalhk 1 - 1(100,0) -
Enfeksiyoz 23 2(8,7) 10(43,5) 11(47,2)
Toks. retinokoroiditi 9 - 3(33,3) 6(66,7)
Bartonella nororetiniti 5 - 2(40,0) 3(60,0)
OKkiiler toksokariyazis 4 - 2(50,0) 2(50,0)
CMV iliskili iiveit 3 2(66,7) 1(33,3) -
Okiiler tiiberkiiloz 1 - 1(100,0) -
Okiiler histoplazmozis 1 - 1(100,0) -

TINU=Tiibiilointerstisyal nefrit ve iiveit, CMV=Sitomegaloviriis, Toks=Toksoplazma.
Veriler say1 (ylizde) [n (%)] olarak verilmistir.

Her bir etiyolojik grup tutulum lateralitesine gore incelendi. Enfeksiyoz
olmayan sebeplerin daha ¢ok (%77,1) cift tarafli tutuluma neden oldugu goriliirken;
enfeksiydz sebeplerin biiylik kisminda (%73,9) tek tarafli tutulum goriildii. Behget
hastalig1 iligkili iiveitlerin tamaminda cift tarafli tutulum izlendi. Etiyolojiye gore

lateralite bulgular1 Tablo 17°de verildi.
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Tablo 17. Etiyolojiye gore lateralite dagilima.

n Tek tarafli Cift tarafli

Enfeksiyoz olmayan 118 27(22,9) 91(77,1)
Idiyopatik 53 15(28,3) 38(71,7)
Pars Planit 29 4(13,8) 25(86,2)
Juvenil idiyopatik artrit 21 5(23,8) 16(76,2)
Behcet hastaligi 6 - 6(100,0)
Tubulointerstisyal nefrit ve iiveit 4 1(25,0) 3(75,0)
Sarkoidoz 1 - 1(100,0)
Vogt Koyanagi Harada 1 - 1(100,0)
Ankilozan spondilit 1 1(100,0) -

Fuchs iiveiti 1 1(100,0) -
Demyelinizan hastahik 1 - 1(100,0)
Enfeksiyoz 23 17(73,9) 6(26,1)
Toks retinokoroiditi 9 7(77,8) 2(22,2)
Bartonella nororetiniti 5 4(80,0) 1(20,0)
OKkiiler toksokariyozis 4 4(100,0) -

CMYV iliskili iiveit 3 2(66,7) 1(33,3)
Okiiler tiiberkiiloz 1 - 1(100,0)
OKiiler histoplazmozis 1 - 1(100,0)

Toks=Toksoplazma, CMV=Sitomegaloviriis.
Veriler say1 (yiizde) [n (%)] olarak verilmistir.

4.3. Baslangic Muayene Bulgularinin Degerlendirilmesi

Iki yiiz otuz yedi gdziin bagvuru aninda muayene bulgular1 incelendi. En sik goriilen

bulgu 6n kamara reaksiyonu olarak saptandi (%49,8). Keratik presipitat (%30,8) ve

vitrit de (%30,8) sik goriilen bulgulardandi. Calismada incelenen 237 gdziin bagvuru

anindaki muayene bulgular1 Tablo 18’de verildi.
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Tablo 18. Basvuru aninda muayene bulgulari.

Bulgular Gozler
n=237 (%)
On kamara reaksiyonu 118(49,8)
0,5+ hiicre 10(4,2)
1+ hiicre 28(11,8)
2+ hiicre 36(15,2)
3+ hiicre 33(13,9)
4+ hiicre 11(4,6)
Flare 49(20,7)
Hipopiyon 5(2,1)
Keratik presipitat 73(30,8)
Kornea 6demi 9(3,8)
Siliyer enjeksiyon 64(27,0)
Vitrit 73(30,8)
Vitre kondansasyonu 38(16,0)
Kar topu (snowball) 33(13,9)
Kar y181m (snowbank) 5(2,1)
Retinit 19(8,0)
Optik disk 6demi 47(19,8)
Koroidit 7(3,0)
Vaskiiler kiliflanma 7(3,0)
Retinal hemoraji 4(1,7)
Eksuda 14(5,9)

Veriler say1 (yiizde) [n (%)] olarak verilmistir.

Degerlendirilen gozlerin basvuru aninda ortalama goz i¢i basinglari
14,33+3,93°tli. Bagvuru aninda goz i¢i basinci 21mmHg nin iizerinde olan 4 g6z vardi.
Nihai muayenede ortalama goz i¢i basinct 14,57+3,44°ti ve g6z i¢i basinct 21

mmHg nin lizerinde olan 7 goz vardi.

Yiiz kirk yedi goziin bagvuru anindaki OKT kayitlar1 mevcuttu. Bu kayitlara
gore: 13 gozde (%8,8) KMO, 9 gozde (%6,1) ERM ve 9 gdzde (%6,1) SRS
bulunmaktaydi.

4.4. Komplikasyonlarin Degerlendirilmesi

Incelenen 237 gdziin 77’sinde (%32,5) basvuru aninda en az bir komplikasyon varlig:
mevcutken; basvuru anindan itibaren tiim takip siiresince 121’inde (%51,1) en az bir

komplikasyon goriilmiistii.
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Basvuruda ve takipte en sik goriilen komplikasyon arka sinesi olarak belirlendi
(swrastyla: %21,1, %27,8). CMV retiniti ile takip edilen 2 hastanin 2 goéziinde fitizise
gidis gbzlendi.

Incelenen gozlerde basvuru aninda veya takip siiresince iris ve optik disk

neovaskiilarizayonu saptanmadi. Komplikasyon tiirleri Tablo 19°da gosterildi.

Tablo 19. Basvuru ve takip siiresince saptanan komplikasyonlar.

Komplikasyonlar Basvuruda Takip
siiresince

Komplikasyon

Var 77(32,5) 121 (51,1)

Yok 160(67,5) 116(48,9)
Band keratopati 13 (5,5) 19 (8,0)
Katarakt 8 (3,4 28 (11,8)
Endotelyopati 3(1,3) 3(1,3)
Arka sinesi 50 (21,1) 66 (27,8)
Sekliizyo pupilla 7 (3,0) 12 (5,1)
Periferik on sinesi 1(0,4) 2 (0,8)
Glokom 4 (1,7) 26 (11,0)
Hipotoni - 3(1,3)
Iris neovaskiilarizasyonu - -
Vitre ici kanama 2 (0,8) 3(1,3)
Optik disk neovaskiilarizasyonu - -
Optik disk dis1 neovaskiilarizasyon 1(0,4) 1(0,4)
Traksiyonel retina dekolmam 2 (0,8) 4 (1,7
Eksudatif retina dekolmam 2 (0,8) 2(0,8)
Regmatojen retina dekolmam 1(0,4) 3(1,3)
Epiretinal membran 12 (5,1) 20 (8,4)
Kistoid makula 6demi 15 (6,3) 24 (10,1)
Malkiiler skar 6 (%2,5) 6(2,5)
Retinoskizis - 5(2,1)
Optik disk atrofisi 4 (%1,7) 15 (6,3)
Fitizis - 2 (0,8)

Veriler say1 (yiizde) [n (%)] olarak verilmistir.

Anatomik smiflamaya goére komplikasyonlarin dagilimi incelendiginde; 6n
tiveiti olan gozlerin 36’sinda (%29,5), orta iiveiti olan gozlerin 18’inde (%31,6), arka
tiveiti olan gozlerin 13’linde (%34,2) ve paniiveiti olan gdzlerin 10’unda (%50)

baslangi¢c muayenesinde en az bir komplikasyon bulundugu goriildii.

Tiim takip boyunca: 6n {iveiti olan gozlerin 53’linde (%43,4), orta iiveiti olan
gbzlerin 27’sinde (%47,4), arka iiveiti olan gézlerin 26’sinda (%68,4) ve paniiveiti olan

gozlerin 15’inde (%75) en az bir komplikasyon goriildii.
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On iiveiti olan gozlerde baslangic muayenesinde en sik goriilen
komplikasyonlar arka sinesi ve band keratopatiydi. Takipte ise arka sinesinin yaninda

katarakt, glokom ve band keratopati sik goriildii.

Orta iiveiti olan gozlerde baslangic muayenesinde en sik goriilen
komplikasyonlar siras1 ile; arka sinesi, KMO ve optik disk atrofisiydi. Takipte ise

glokom, arka sinesi ve glokom sik goriilen komplikasyonlardandi.

Arka iiveiti olan gozler degerlendirildiginde baslangic muayenesinde
komplikasyonlardan en sik makiiler skar goriildi. Takipte optik disk atrofisi ve arka

sinesi One ¢ikan komplikasyonlardandi.

Paniiveiti olan gozlerde komplikasyonlar degerlendirdigimizde baslangigta ve

takipte en sik goriilen komplikasyonun arka sinesi oldugu goriildii.
Tablo 20°de anatomik siiflamaya gore komplikasyonlarin dagilimi verildi.

Tablo 20. Uveitlerin anatomik siniflamasina gére komplikasyonlarin dagilima.

On iiveit Orta iiveit Arka iiveit Paniiveit
Komplikasyonlar n=122 n=57 n=38 n=20
Basl. Takip Basl. Takip Basl. Takip Basl. Takip

Komplikasyon

Var 36(29,5)  53(43,4) | 18(31,6)  27(47,4)  13(342)  26(684)  10(50,0) 15(75,0)

Yok 86(70,5)  69(56,6) | 39(68,4) | 30(52,6)  25(65.8)  12(31,6) | 10(50,0) 5(25.0)
Band keratopati 8(6,6) 108,2) | 3(5,3) 4(7,0) 1(2,6) 4(10,8) | 1(5,0) 3(15,0)
Katarakt 4(3,3) 13(10,7) | 1(1,8) 5(8.8) 1(2,6) 4(10,8) | 2(10,0)  3(15,0)
Endotelyopati - - 3(5,3) 3(5.,3) - - - -
Arka sinesi 36(29,5)  46(37,7) | 6(10,5)  7(12,3) | 2(5.3) 6(16,2) | 6(30,0)  7(35,0)
Sekliizyo pupilla 3(2,5) 6(4,9) | 2(3,5) 23,5 | 2(5.3) 2(5.3) - 2(10,0)
Periferik 6n sinesi 1(0,8) 2(1,6) - - - - - -
Glokom 1(0,8) 13(10,7) | 2(3.,5) 10(17,5) | 1(2.6) 1(2,6) - 2(10,0)
Hipotoni E 1(0,8) | - - = 1(2,6) = 1(5,0)
Vitre ici Hemoraji - 1(0,8) 1(1,8) 1(1,8) 1(2,6) 1(2,6) - -
NVE - - - - - - 1(5,0) 1(5,0)
Traksiyonel RD - 1(0,8) - - 1(2,6) 2(5,3) 1(5,0) 1(5,0)
Eksudatif RD - - - 1(1,8) 1(2,6) 1(2,6) 1(5,0) 1(5,0)
Regmatojen RD - - -/- - 1(2,6) 3(7,9) - -
Epiretinal membran _ 4(3,3) 75,7 | 3(5.3) 6(10,5) | 2(53) 3(7,9) | 3(150)  4(20,0)
Kistoid makula 4(3,3) 974) | 4(7,0) 58.8) | 3(7.9) 4(10,8) | 4(20,0)  6(30,0)
odemi
Makiiler skar - - - - 5(13,5)  5(13,5) | 1(5,0) 1(5,0)
Retinoskizis - - - 5(8,8) - - - -
OD atrofisi - 2(1,6) 4(7,0) 5(8.,8) - 7(18,9) | - 1(5,0)

Fitizis - - - 253) | - -
Basl.=Baslangi¢, NVE=Optik disk dis1 neovaskiilarizasyon, RD=Retina dekolmani, OD=Optik disk.
Veriler say1 (yiizde) [n (%)] olarak verilmistir.

Yas gruplarina gére komplikasyonlar degerlendirildiginde, okul Oncesi yas

grubuna ait gozlerin 14’tinde (%45,2) baslangic aninda en az bir komplikasyon
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mevcutken; takip siiresince 20’sinde (%64,5) en az bir komplikasyon saptandi. Okul

cag1 grubuna ait gozlerden 34’iinde (%33) baslangic muayenesinde komplikasyon

bulunmakta iken 52’sinde (%51) takipte komplikasyon goriildii. Adolesan caga ait

gbzlerden 32’sinde (%30,8), baslangigta komplikasyon bulunurken, 47,1’inde (49)

takipte komplikasyon tespit edildi.

Okul o6ncesi donemde baslangic muayenesinde komplikasyon varligi daha

yuksek siklikta goriildii. Yas gruplarina goére komplikasyonlarin dagilimi1 Tablo 21°de

verildi.

Tablo 21. Yas gruplarina gére komplikasyonlarin dagilima.

Okul 6ncesi Okul cagi Adolesan
Komplikasyon n=31 n=102 n=104
Baslangi¢ Takip Baslangic  Takip Baslangi¢ Takip

Komplikasyon

Var 14(45,2) 20(64,5) 34(33,0) 52(51,0) 32(30,8) 49(47,1)

Yok 17(54,8) 11(35,5) 68(66,7) 50(49,0) 72(69,2) 55(52,9)
Band 3(9,7) 6(19,4) 7(6,9) 8(7,8) 3(2,9) 5(4,8)
keratopati
Katarakt 2(6,5) 9(29,0) 3(2,9) 15(14,7) 3(2,9) 4(3,8)
Endotelyopati = - - 3(2,9) 3(2,9) - -
Arka sinesi 13(41,9) 18(58,1) 20(19,6) 25(24,5) 17(16,3) 23(22,1)
Sekliizyo 3(9,7) 5(16,1) 3(2,9) 6(5,9) 1(1,0) 1(1,0)
pupilla
Periferik 6n 1(3,2) 2(6,5) - - - -
sinesi
Glokom 1(3,2) 6(19,4) - 12(11,8) 3(2,9) 8(7,7)
Hipotoni - - - 2(2,0) - 1(1,0)
NVi - - - - - -
iVH = - 2(2,0) 3(2,9) =
NVD - - - - - -
NVE - - - - 1(1,0) 1(1)
Traksiyonel - 1(3,2) - 1(1,0) 2(1,9) 2(1,9)
RD
Eksudatif RD = - - - - 2(1,9) 2(1,9)
Regmatojen 1(3,2) 3(9,7) - - - -
RD
ERM - 2(6,5) 2(2,0) 7(6,9) 10(9,6) 11(10,6)
KMO 3(9,7) 5(16,1) 9(8,8) 13(12,7) 3(2,9) 6(5,8)
Makiiler skar = - 1(3,2) 2(2,0) 2(2,0) 4(3,8) 4(3,8)
Retinoskizis - - - 5(49,0) - -
OD atrofisi 2(6,5) 5(16,1) - 6(5,9) 2(1,9) 4(3,8)
Fitizis - 2(6,5) - - - -

NVi=iris neovaskiilarizasyonu, IVH=Vitre i¢i hemoraji, NVD=Optik disk neovaskiilarizasyonu, NVE=Optik disk
dis1 neovaskiilarizasyon, RD=Retina dekolmani, ERM=Epiretinal membran, KMO=Kistoid makula 6demi,

OD=Optik disk.

Veriler say1 (yiizde) [n (%)] olarak verilmistir.
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4.5. Uygulanan Cerrahi Islemlerin Degerlendirilmesi

Gegirilen cerrahi iglemler degerlendirildiginde, 20 hastanin 24 gdziine (%10,1) takip
siiresince en az bir cerrahi islem uygulandig goriildii. Incelenen 24 géze, toplamda 54
farkli cerrah islemin, 35 cerrahi oturumda uygulandig1 saptandi. Uygulanan islemler
arasinda en ¢ok katarakt cerrahisi (20 goz) goriiliirken, tek cerrahi oturumda uygulanan
islemler degerlendirildiginde en ¢ok yapilan islem katarakt ile kombine sinesiotomi

operasyonuydu (12 g6z). Uygulanan cerrahi islemler, Tablo 22’de verildi.

Tablo 22. Uygulanan cerrahi iglemlerin sayisi.

Cerrahi oturum Uygulanan toplam islem

n n
PPV 9 9
Katarakt ile kombine PPV 3 6
Katarakt cerrahisi 4 4
Trabekiilektomi 2 2
Katarakt ile kombine sinesiotomi 12 24
Sinesiotomi 1 1
Iridektomi 1 1
Sinesiotomi ile kombine PPV 1 2
Katarakt cerrabhisi ile kombine 1 3
sinesiotomi ve band keratopati
debridmam
Sinesiotomi ile kombine band keratopati 1 2
debridmani
Toplam 35 54

PPV=Pars plana vitrektomi.
Veriler say1 (n) olarak verilmistir.

Uygulanan 35 cerrahi oturumdan 26°s1 sonrast gdrmede artis gozlenirken, 7’si

sonras1 gorme korunmus, 2 oturum sonrasi ise gorme azalmisti.

Cerrahi islemler gruplandiginda 10 goze vitreoretinal cerrahi uygulandigi

goriildii. Pars plana vitrektomi gereksinimi olan gozlerin 10 gozden:

e Biri tiiberkiiloz iliskili iiveite bagli yogun vitre kondansasyonu,

e Biri idiyopatik liveite bagl yogun vitre kondansasyonu,

e Biri idiyopatik retinal vaskiilite bagli vitre i¢i kanama,

e Ikisi okiiler toksokariyazis bagl yogun vitre kondansasyonu ve vitreoretinal
traksiyon,

e Biri okiiler toksokariyazis bagl vitre kondansasyonu ve ERM geligimi,

e Biri pars planite bagli yogun vitre kondansasyonu ve ERM geligimi,
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e Ucii CMV retinitine bagli regmatojen retina dekolman: nedeniyle opere
edilmisti.

Cerrahi gruplarina gore uygulanan goz sayilar1 Tablo 23’te verildi.

Tablo 23. Cerrahi islem uygulanan goz sayilari.

Islem tiirii
Korneal cerrahi 2(8,3)
Katarakt cerrahisi 20(83,3)
Sinesiotomi 15(6,3)
Vitreoretinal cerrahi 10(41,7)
Glokom cerrahisi 3(12,5)

Veriler say1 (yiizde) [n (%)] olarak verilmistir.

Cerrahi geciren gozlerin %41,7’si on iiveit ile takip edilmekteydi. Cerrahi

geciren gozlerin, yasa ve anatomik siniflamaya gore dagilimi Tablo 24°te verildi.

Tablo 24. Cerrahi geciren gozlerin anatomik sinifa ve yas gruplara gore dagilimi.

Anatomik siniflama

On iiveit 10(41,7)
Orta iiveit 3(12,5)
Arka iiveit 6(25,0)
Paniiveit 5(20,8)
Basvuru yasi sinifi
Okul éncesi 8(33,3)
Okul ¢agi 10(41,7)
Addlesan cag 6(25,0)

Veriler say1 (yiizde) [n (%)] olarak verilmistir.

4.6. Laboratuvar Incelemeleri

Hastalarin bagvuru anindaki laboratuvar testleri incelendiginde toplam 80 hastanin
ANA sonuglarma ulasilmis olup, 30’unda (%37,5) pozitif saptand1. JIA iliskili iiveit
hastalarinda bu oran %85,7’ydi (12/14).

HLA-B27 43 hastanin 9’unda (%20,9) pozitifti. HLA-BS51 toplam 24 hastanin
6’sinda (%25) hastada pozitifti.

Hastalarin tam kan sayimlari, eritrosit sedimentasyon hizlari ve CRP

diizeylerine iliskin veriler Tablo 25°te verildi.
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Tablo 25. Hastalarin laboratuvar degerlendirmeleri.

n OrtalamazStandart sapma
Lokosit sayis1 91 8417,8+£3055,1
Notrofil sayis1 87 4531,2+1861,4
Lenfosit sayis1 88 2603,4+1044,7
Hemoglobin 93 12,80+1,44
Hematokrit 92 38,29+4,12
Platelet 91 316,07+£87,11
MPV 86 9,00+1,36
ESR 68 16,87+18,52
CRP 64 7,80+14,88

MPV=Ortalama platelet hacmi, ESR=Eritrosit sedimentasyon hizi, CRP=C-reaktif protein.
Veriler say1 (n) ve ortalama+standart sapma cinsinden verilmistir.

4.7. Tedavilerin Degerlendirilmesi

Takip siiresince 72 hastaya (%51,1) sistemik kortikosteroid tedavisi uygulanmais olup,
bu hastalarin 9’u yiiksek doz kisa siireli intravendz steroid tedavisi almigti. Elli hasta

(%35,5) konvansiyonel immiinsiipresif, 28 hasta (%19,9) biyolojik ajan kullanmisti.

Lokal steroid enjeksiyonlar1 degerlendirildiginde 25 goze (18 hasta) toplamda
38 periokiiler kortikosteroid enjeksiyonu, 5 gbéze (5 hasta) toplam 15 intravitreal
steroid enjeksiyonu, 6 goze (5 hasta) toplam 9 subkonjonktival kortikosteroid
enjeksiyonu yapilmisti. Dokuz goéze (7 hasta) retinal lazer fotokoagulasyon

uygulanmisti. Takip siiresince uygulanan tedaviler Tablo 26’da verildi.
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Tablo 26. Tedavilerin uygulandigi hasta sayilari.

Tedavi Hasta
141(%)
Topikal kortikosteroid 110(78,0)
Subkonjonktival kortikosteroid 5(3,5)
Peribulber kortikosteroid 18(12,8)
Intravitreal kortikosteroid 5(3,5)
Sistemik kortikosteroid 72(51,1)
Oral kortikosteroid 72(51,2)
intravenoz kortikosteroid 9(6,4)
Topikal midriyatik 98(69,5)
Topikal NSAID 33(23,4)
Konvansiyonel immiinsiipresif 50(35.5)
Metotreksat 29(20,6)
Azatiyoprin 18(12,8)
Mikofenolat mofetil 4(28,4)
Siklosporin 1(0,7)
Biyolojik ajan 28(19,9)
Adalimumab 27(18,1)
Infliksimab 2(14,2)
Interferon-o 1(0,7)
Tosilizumab 1(0,7)
NSAID=Steroid olmayan anti inflamatuar ilag.
Veriler say1 (ylizde) [n (%)] olarak verilmistir.
Yirmi dort hastaya antimikrobiyal uygulanmisti. Uygulanan
antimikrobiyal tedaviler Tablo 27°de verildi.
Tablo 27. Kullanilan antimikrobiyal ajanlar.
Antimikrobiyal ajan n=24
Antibiyotik ajan
Azitromisin 7
Trimetoprim/sulfametoksazol 8
Klindamisin 5
Doksisiklin 3
Rifampisin 3
Anti Tiiberkiiloz Tedavi 1
Siprofloksasin 1
Seftriakson 1
Klaritromisin 1
Antiviral ajan
Asiklovir 1
Valasiklovir 1
Gansiklovir 1
Valgansiklovir 1
Antihelmintik ajan
Albendezol 4

Veriler say1 (n) olarak verilmistir.

Takip siiresince kullanilan tedavilerin anatomik tutuluma gore dagilimi1 Tablo

28’de verildi.
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Tablo 28. Uygulanan tedavilerin hastalarin anatomik gruplara gore dagilimu.

Tedavi On iiveit Orta iiveit Arka iiveit Paniiveit Toplam
Topikal KS 65(59,1) 26(23,6) 12(10,9) 7(6,4) 110
Subkonjonk. KS 3(60,0) 1(20,0) 1(20,0) - 5
Peribulber KS 5(27,8) 9(50,0) 2(11,1) 2(11,1) 18
Intravitreal KS 3(60,0) 1(20,0) 1(20,0) - 5
Sistemik KS 26(61,1) 17(23,6) 18(25,0) 11(15,3) 72
Oral KS 26(61,1) 17(23,6) 18(25,0) 11(15,3) 72
intravenéz KS 1(11,1) 3(33,3) 2(22,2) 3(33,3) 9
Konvansiyonel IS = 28(56,0) 14(28) 2(4) 6(12) 50
MTX 21(72,4) 6(20,7) - 2(6,9) 29
AZA 5(27,8) 9(50,0) 1(5,6) 3(16,7) 18
MMF 3(75,0) - 1(25,0) - 4
CsA - - - 1(100,0) 1
Biyolojik ajan 12(42,9) 10(35,7) 1(3,6) 5(17,9) 28
ADA 12(44,4) 9(33,3) 1(3,7) 5(18,5) 27
IFX 1(50,0) 1(50,0) - - 2
INF-a - - - 1(100,0) 1
TCZ - 1(100,0) - - 1

Subkonj.=Subkonjontival, KS=Koritkosteroid, IS=immunsiipresif, MTX=Metotreksat, AZA=Azatiyoprin,
MMF=Mikofenolat mofetil, CsA=Siklosporin, ADA=Adalimumab, [FX=Infliximab, INF-o=Interferon-o,
TCZ=Tosilizumab.

Veriler say1 (ylizde) [n (%)] olarak verilmistir.

Takip stiresince kullanilan tedavilerin yas gruplarina gore dagilimi
incelendiginde, sistemik steroid kullanilan hastalarin biiyiik boliimiiniin okul ¢agi ve
adOlesan grupta oldugu goriildii (sirasiyla  %40,4, %45,8). Konvansiyonel
immiinstipresif ve biyolojik ajan kullanilan hastalarin biiyiik kismi okul c¢agi

grubundaydi. Bagvuru anindaki yas gruplarina gore kullanilan tedavilerin dagilimi
Tablo 29°da verildi.
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Tablo 29. Kullanilan tedavilerin yas gruplarina gore dagilimi.

Tedavi Okul 6ncesi Okul cag1 Adoélesan Toplam
Topikal KS 15(13,9) 47(42,7) 48(43,6) 110
Subkonjonktival KS 1(20,0) 1(20,0) 3(60,0) 5
Peribulber KS 4(22,2) 10(55,6) 4(22,2) 18
Intravitreal KS - 4(80,0) 1(20,0) 5
Sistemik KS 10(13,9) 29(40,3) 33(45,8) 72
Oral KS 10(13,9) 29(40,3) 33(45,8) 72
intravenoéz KS - 6(66,7) 3(33,3) 9
Konvansiyonel IS 12(24) 25(50) 13(26) 50
MTX 10(34,5) 14(48,3) 5(17,2) 29
AZA 2(11,1) 8(44,4) 8(44,4) 18
MMF - 3(75) 1(25) 4
CsA - - 1(100) 1
Biyolojik ajan 6(21,4) 14(50) 8(28,6) 28
ADA 6(22,2) 14(51,9) 7(25,9) 27
IFX - 1(50) 1(50) 2
INF-a - 1(100) - 1
TCZ - - 1(100) 1

KS=Koritkosteroid, IS=Immunsiipresif, MTX=Metotreksat, AZA=Azatiyoprin, MMF=Mikofenolat mofetil,
CsA=Siklosporin, ADA=Adalimumab, [FX=Infliximab, INF-o=Interferon-o, TCZ=Tosilizumab.
Veriler say1 (ylizde) [n (%)] olarak verilmistir.

Konvansiyonel ajanlarin yan etkileri degerlendirildiginde; MTX kullanan 7
hastada (%?24,1) gastrointestinal yan etkiler goriilmiistii. Bu yan etkileri tolere
edemeyen 2 hastada ila¢ degisimi yapilmisti. AZA kullanan 1 hastada (%5,5) mide

bulantis1 sikayeti gelismis ve hasta ilag kullanimini kendi istegiyle sonlandirmisti.

Biyolojik ajan kullanilan hastalarda gelisen yan etkiler degerlendirildiginde:
IFX kullanilan 2 hastada (%100) yan etkiler izlendi. Bir hastada inflizyon sirasinda
alerji goriiliirken, 1 hastada inflizyon sirasinda bag donmesi ve hipotansiyon gelisti.

INF (Interferon)-o kullanan 1 hastada karaciger fonksiyon testlerinde bozulma izlendi.

Konvansiyonel immiinsiipresif ve biyolojik ajanlarin kullanilmasi1 sonrasi
gelisen yan etkiler ve yan etkiye baglh tedavi sonlandirma yiizdeleri Tablo 30°da

verildi.
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Tablo 30. Konvansiyonel immiinsiipresif ve biyolojik ajanlarin kullanim1 sonrasi

gelisen yan etkiler.
Tedavi N Yan etki Tedavi
sonlan.

Konvansiyonel immiinsiipresif 50 8(16) 3(6)
Metotreksat 29 7(24,1) 2(8,9)
Azatiyoprin 18 1(5,6) 1(5,6)
Mikofenolat mofetil 4 - -
Siklosporin 1 - -

Biyolojik ajan 28 3(10,7) 3(10,7)
Adalimumab 27 - -
Infliksimab 2 2(100,0) 2(100,0)
Interferon-o 1 1(100,0) 1(100,0)
Tosilizumab 1 - -

Sonlan.=Sonlandirilmasi.
Veriler sayi(yiizde) [n (%)] olarak verilmistir.

degerle

Konvansiyonel ajanlarin ve biyolojik ajanlar arasindaki tedavi degisiklikleri

ndirildiginde:

JIA iiveiti sebebiyle takip edilen MTX kullanan bir hastada mide bulantist
sikayetinin tolere edilememesi nedeniyle tedavisi sonlandirilarak ADA
baslanmaisti.

Pars planit sebebiyle takip edilen MTX kullanan bir hastada inaktivasyon
saglanamamasi nedeniyle tedavisi sonlandirilarak AZA baglanmasti.

Behget hastalig iligkili tiveit tanisiyla takip edilen bir hastada INF-o kullanimi1
sonras1 karaciger enzimlerinde ylikseklik saptanmasi sonucunda tedavisi
sonlandirilarak ADA baglanmusti.

Pars planit tanisiyla takip edilen bir hastada IFX infiizyonu sirasinda allerji
gelismesi sonrasi tedavisi sonlandirilarak ADA baglanmisti. ADA ile de
inaktivite saglanamadig ilac1 TCZ olarak degistirilmisti.

JIA iiveiti sebebiyle takip edilen bir hastada IFX infiizyonu sirasinda bas
donmesi ve hipotansiyon gelismesi nedeniyle tedavi sonlandirilarak ADA
baslanmuisti.

Idiyopatik 6n iiveit tanisi ile takip edilen bir hastada MTX kullanim1 sonrasi
tolere edilemeyen mide bulantis1 gelismesi sonrasi tedavisi ADA ile

degistirilmis. Bu ila¢ ile de remisyonun saglanamamasi nedeniyle MMF’ e

gecis yapilmisti.
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4.8. Baslangic Gorme Keskinliklerinin Degerlendirilmesi

Dahil edilen gbzlerden 230 unun baslangic GK’lar1 degerlendirildi; 1 aydan az takibi
olan 4 hastanin 5 go6zii ve baslangigta genel sistemik durumu nedeniyle gormesi

degerlendirilemeyen 1 hastanin 2 gozii analiz edilmedi.

Degerlendirilen hastalarin baglangi¢ GK aritmetik ortalamasi 0,35+0,62 olarak
hesaplandi. Baslangi¢ GK ortancas1 (CAA) 0,1 (0,0-0,3) olarak bulundu. GK siniflar1
degerlendirildiginde gozlerin 174’linde (%75,7) gorme kaybi1 yok veya hafif derecede,
27’sinde (%11,7) orta derecede, 29’unda (%12,6) ise ciddi gorme kayb1 mevcuttu.

4.9. Takipte Gorme Keskinliklerinin Degerlendirilmesi

Dogrusal karma model analizi kullanilarak basvuru anindan sonra 60 aylik siirecte elde
edilen her bir zaman noktasindaki tahmini ortalama GK’lar1 (%95 GA ile) ve gorme
kayb1 siniflarina gore dagilimi Tablo 31°de gosterildi. Bagvuru aninda tahmini
ortalama GK 0,377 (%95 GA: 0,233-0,521) logMAR iken; 1. ayda 0,240 (%95 GA:
0,094-0,387) logMAR olarak anlaml1 sekilde iyilesme gosterdi (p<0,001). Sonrasinda,

ortalama GK’nin 5 yillik takip siiresi boyunca stabil sekilde korundugu izlendi.

Tablo 31. Basvuru sonras1 60 aylik siirecte gorme keskinliklerinin degerlendirilmesi.

0.ay 1.ay 3.ay 6.ay 9.ay 12.ay 18.ay 24.ay 36.ay 48.ay 60.ay

Goz sayis1, n 230 230 154 145 126 114 73 66 45 42 40
Hafif/Yok 174 (75,7) 194 (84,3) 130 (84,4) 124 (85,5) 102 (81,0) 98 (86,0) 63 (86,3) 56(84,8) 37(82,2) 34(81,0) 31 (77,5)
Orta 27 (11,7) 22(9,6)  12(7.8) 13(9,0) 16(12,7) 10(8,7)  4(5.5) 609,1)  S5(IL1) 5(11,9  6(15,0)
Ciddi 29 (12,6) 14(6,1) 12(7.8) 8(5,5) 8(6,3) 6(5.3) 6(8,2) 4(6,1) 3(6,7) 3(7,1) 3(7,5)
Ortalama 0,377 0,240 0,201 0,203 0,199 0,202 0,207 0,264 0,164 0,215 0,185
logMAR GK
(%95 GA)* (0,233-  (0,094- = (0,060-  (0,061- = (0,058-  (0,061- | (0,067-  (0,124- = (0,022-  (0,071- | (0,042-

0,521) 0,387) 0,343) 0,345) 0,339) 0,343) 0,347) 0,404) 0,306) 0,358) 0,328)
p degeri*” - <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 0,001 <0,001 <0,001 <0,001

GK=Gorme keskinligi, GA= Giiven aralig1, logMAR=logarithm of the minimal angle of resolution.
a: Dogrusal karma etkiler modeli ile degerlendirilmistir. b: Baslangica gore.

Basvuru sonrast 60 ay boyunca tahmini ortalama GK degerlerinin degisimi

Sekil 5’te gosterildi.
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0.6=

0.4=

Gorme Keskinligi (logMAR)

0.0

I | | | | | | | | | |
Baslangig 1.ay 3.ay 6.ay 9.ay 12.ay 18.ay 24.ay 36.ay 48.ay 60.ay

Zaman
Sekil 5. Bagvuru sonrasi 60 ay boyunca tahmini ortalama gérme keskinliginin
degisimi.

Dikey ¢izgiler %95 giiven araligini gostermektedir.
*Istatistiksel analizde dogrusal karma etkiler modeli kullanilmistir.

4.10. Gorme Keskinliklerinin Gruplar Arasinda Karsilastirilmasi

4.10.1. Gorme keskinliginin vas gruplari arasinda karsilastirilmasi

GK’nin 60. aya kadar olan degerleri yas gruplarina gore ayrildi ve gruplar arasinda
GK’larin anlamli olarak farklilik gosterdigi belirlendi (p=0,006) (Tablo 32). Yas
gruplar1 arasindaki farklilik ikili gruplar karsilastirilarak degerlendirildiginde, okul
Oncesi yas grubunun GK degerlerinin hem okul ¢agi (p=0,002) hem de addlesan
(p=0,005) yas grubundan anlamli olarak daha kétii oldugu saptandi. Okul ¢agi ve
adolesan yas gruplarimin birbiriyle karsilagtirilmasinda anlamli fark saptanmadi
(p=0,690).
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Tablo 32. Takipler sirasinda gorme keskinliginin yas gruplarina ayirilarak
degerlendirilmesi.

Ortalama logMAR GK (95% GA)* P

Yas grubu

0.ay l.ay 3.ay 6.ay 9.ay 12.ay 18.ay 24.ay 36.ay 48.ay 60.ay

0,560 0,437 0,481 0,409 0,499 0,476 0,527 0,782 0,427 0,658 0,298
Okul (0,254, 0,125, (0,171, (0,090, (0,178, 0,162, (0,184, (0,426, (0,039, 0,292, (0,057,
ncesi 0,866) 0,749) 0,791) 0,728) 0,819) 0,790) 0,870) 1,138) 0,814) 1,023) 0,653)

0,316 0,160 0,227 0,123 0,097 0,139 0,105 0,152 0,063 0,104 0,143 0.006*
Okul ¢agt (0,224, 0,057, (0,119, (0,021, (-017, (0,031, (-,025, 0,015, (-,092, (-,095, (-041, 5

0,407) 0,264) 0,336) 0,225) 0,212) 0,248) 0,236) 0,288) 0,219) 0,302) 0,327)

0,336 0,190 0,163 0,168 0,160 0,136 0,121 0,162 0,134 0,139 0,119
Adélesan 0,233, (0,084, (0,052, (0,057, (0,041, 0,017, (0,017, 0,022, (0,033, | (-0,009,  (-0,035,

0,439 0,295) 0,275) 0,278) 0,278) 0,255) 0,259) 0,302) 0,301) 0,287) 0,274)

GK=Gorme keskinligi, GA= Giiven araligi, logMAR=logarithm of the minimal angle of resolution.
a: Dogrusal karma etkiler modeli ile degerlendirilmistir
*Fark anlamlidir (p<0,05).

Yas gruplarina gore basvuru sonrasi 60 ay boyunca tahmini ortalama GK

degerlerinin degisimi Sekil 6’da sunuldu.

*p=0,006
- <7yas
—A— 7-12yas
>12 yas
1.2= -
1.0

Gorme Keskinligi (logMAR)

T T T T T T T T T T
0.ay 1.ay 3.ay 6.ay 9.ay 12.ay 18.ay 24.ay 36.ay 48.ay 60.ay

Zaman

Sekil 6. Yas gruplarina gore bagvuru sonrasi 60 ay boyunca tahmini ortalama gérme
keskinligi degerlerinin grafisi.

Dikey ¢izgiler %95 giiven araligini gostermektedir.
*Istatistiksel analizde dogrusal karma etkiler modeli kullanilmustir.
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4.10.2. Gorme Kkeskinliginin anatomik siniflar arasinda karsilastirilmasi

GK’nin 60. aya kadar olan degerleri anatomik gruplar arasinda karsilastirildi ve
gruplar arasinda anlamli fark saptandi (p<0,001) (Tablo 33). Anatomik siniflama
gruplar1 arasindaki farklilik ikili gruplar karsilastirilarak degerlendirildiginde, 6n tiveit
grubunun GK hem arka iiveit grubu (p=0,010) hem de paniiveit grubundan (p<0,001)
anlaml olarak daha yiiksekti. Ancak orta iiveit grubundan daha yiiksek olmasina
ragmen istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi (p=0,675). Benzer sekilde orta
tiveit grubunun GK’lar1 hem arka tiveit grubu (p=0,048) hem de paniiveit grubundan
(p<0,001) anlaml1 olarak daha yiiksekti. Arka iiveit grubu da paniiveit grubundan
anlamli olarak daha yiliksek GK’ya sahipti (p=0,023).

Tablo 33. Takipler sirasinda gorme keskinliginin anatomik siniflara ayirilarak
degerlendirilmesi.

Ortalama logMAR GK (95% GA)* p
Anatomik
Simif 0. ay l.ay 3.ay 6.ay 9.ay 12.ay 18.ay 24.ay 36.ay 48.ay 60.ay
0,185 0,120 0,108 0,117 0,087 0,099 0,108 0,231 0,063 0,053 0,084
On iiveit
0,112, (0,044, (0,029, (0,038, (0,000, (0,014, (0,010, 0,127,  (-0,076, = (0,069,  (-0,035,
0,258) 0,196) 0,187) 0,195) 0,174) 0,183) 0,206) 0,335) 0,202) 0,175) 0,203)
0,312 0,155 0,155 0,149 0,148 0,129 0,100 0,079 0,047 0,063 0,035
Orta
iiveit (0,223, (0,061, (0,061, (0,056, (0,053, (0,035,  (-0,004, = (0,023, (-0,057, | (-0,059,  (-0,082,
0,401) 0,250) 0,249) 0,242) 0,243) 0,223) 0,204) 0,182) 0,151) 0,184) 0,151) <0.001*
0,760 0,335 0,116 0,114 0,237 0,302 0,353 0,497 0,365 0,572 0,318 ?
Arka
iiveit (0,558, | (0,121, (0,121, | (-0,127, (-0,031, = (0,065, (0,068, = (0,188, (0,002, = (0,248,  (-0,071,
0,962) 0,549) 0,352) 0,355) 0,506) 0,539) 0,637) 0,805) 0,728) 0,897) 0,706)
0,783 0,622 0,718 0,652 0,589 0,583 0,594 0,647 0,697 0,653 0,755
Paniiveit
(0,366, (0,202, (0,277, (0,226, (0,159, (0,148, (0,136, (0,189, (0,200, (0,126, (0,275,
1,200) 1,042) 1,159) 1,078) 1,019) 1,017) 1,052) 1,106) 1,194) 1,180) 1,234)

GK=Gorme keskinligi, GA= Giiven araligi, logMAR=logarithm of the minimal angle of resolution.
a: Dogrusal karma etkiler modeli ile degerlendirilmistir

*Fark anlamlidir (p<0,05).

grafisi Sekil 7°de gosterildi.

Anatomik smiflara gore 60 ay boyunca tahmini ortalama GK degisiminin
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Sekil 7. Anatomik siniflara gore bagvuru sonrasi 60 ay boyunca tahmini ortalama
gorme keskinligi degerlerinin grafisi.

Dikey ¢izgiler %95 giiven araligini géstermektedir.

*Istatistiksel analizde dogrusal karma etkiler modeli kullanilmustir.

4.10.3. Gorme keskinliginin etiyvolojik gruplar arasinda karsilastirillmasi

GK’nin 60. aya kadar olan degerleri etiyolojiye gore enfeksiydoz ve enfeksiydz
olmayan gruplar arasinda karsilastirildiginda gruplar arast anlamli farklilik bulundu

(p<0,001) (Tablo 34).
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Tablo 34. Takipler sirasinda gérme keskinliginin etiyolojik gruplara ayirilarak

degerlendirilmesi.
Ortalama logMAR GK (95% GA)* P
Etiyoloji
0. ay l.ay 3.ay 6.ay 9.ay 12.ay 18.ay 24.ay 36.ay 48.ay 60.ay
0,281 0,168 0,162 0,163 0,141 0,134 0,135 0,191 0,094 0,101 0,119
Enfeks. (0,217, (0,101, (0,093, (0,095, (0,070, (0,064, (0,057, (0,109, (0,003, (0,006, (0,028,
0,345) 0,234) 0,231) 0,231) 0,213) 0,205) 0,214) 0,272) 0,186) 0,196) 0,210) <0.001*
0,964 0,541 0,338 0,309 0,460 0,543 0,596 0,624 0,507 0,762 0,506 ’
Enfeks. 0,662, (0,234, (0,020, | (0,016 (0,121, = (0,218, (0,202, = (0272, (0,127, = (0,364, (0,037,
Olmayan 1265 | 0849)  0657) = ,0635)  0,798) | 0,868)  0990) = 0975)  0,887) 1,159)  0,976)

GK=Gorme keskinligi, GA= Giiven aralig1, logMAR=logarithm of the minimal angle of resolution,

Enfeks.=Enfeksiyoz.

a: Dogrusal karma etkiler modeli ile degerlendirilmistir

*Fark anlamlidir (p<0,05).

Etiyolojik siniflarin 60 ay boyunca tahmini ortalama GK degerleri Sekil 8’de sunuldu.

*p<0,001

-8 Enfeksiyor olmayan uveit

—&— Enfeksiyoz uveit

1.4 =

1.2+

1.0

0.8+

0.6 =

0.4

Garme Keskinligi (logMAR)

0.2+

0.0

0.2+

]
Y.ay

| I I
12.ay 18.ay 2.ay

Zaman

| ] |
lb.ay AB.ay 60.ay

Sekil 8. Etiyolojik gruplara gore bagvuru sonrasi 60 ay boyunca tahmini ortalama
gorme keskinligi degisiminin grafisi.

Dikey ¢izgiler %95 giiven araligini gostermektedir.
*Istatistiksel analizde dogrusal karma etkiler modeli kullanilmustir.
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4.10.4. Gorme Kkeskinliginin baslangic muavenesinde komplikasyon varligina
oore karsilastirmasi

GK’nin 60. aya kadar olan degerleri baslangic muayenesinde komplikasyonu olan ve
olmayan gruplar arasinda karsilagtirildiginda baglangic muayenesinde komplikasyona
sahip olmayan gozler anlamli olarak daha iyi GK’ya sahipti (p<0,001) (Tablo 35).

Tablo 35. Takipler sirasinda gorme keskinliginin baslangic muayenesinde
komplikasyon varligina gore degerlendirilmesi.

Ortalama logMAR GK (95% GA)* P

Basl.
Anmnda 0. ay l.ay 3.ay 6.ay 9.ay 12.ay 18.ay 24.ay 36.ay 48.ay 60.ay
Komp.

0,623 0,444 0,389 0,408 0,377 0,392 0,402 0,461 0,308 0,323 0,332
Var (0,466, (0,287, 0,226, | (0,246, 0212, | (0,230, (0,223, 0283, (0,129, (0,134, (0,149,

0,779) 0,601) 0,552) 0,570) 0,543) 0,555) 0,581) 0,639) 0,488) 0,512) 0,515)

0,206 0,089 0,056 0,046 0,059 0,061 0,061 0,126 0,102 0,185 0,107 <0,001*
Yok (0,151, (0,034, (0,006, | (0,015, (-0,010, = (0,007, (0,017, (0,042,  (-0,013, (0,075,  (-0,008,

0,261) 0,143) 0,119) 0,108) 0,129) 0,129) 0,138) 0,209) 0217) 0,295) 0,222)

GK=Gorme keskinligi, GA= Giiven aralig1, logMAR=logarithm of the minimal angle of resolution, Basl. Aninda
Komp=Baslangi¢ Aninda Komplikasyon.

a: Dogrusal karma etkiler modeli ile degerlendirilmistir

*Fark anlamlidir (p<0,05).

Basvuruda komplikasyon varligina gére basvuru sonrasi 60 ay boyunca tahmini
ortalama GK degerlerinin degisimi Sekil 9°da gdsterildi.

*p<0,001

-@— Basvuruda komplikasyon yok

—A— Basvuruda komplikasyon var
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z 0.6+
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E 0.4 r//“\‘ r/*"/"
&
Q
E
]
[C]
T T T T T T T T T T T
0.ay 1.ay 3.ay 6.ay 9.ay 12.ay 18.ay 24.ay 36.ay 48.ay 60.ay
Zaman

Sekil 9. Basvuruda komplikasyon varligina gére basvuru sonrasi 60 ay boyunca
tahmini ortalama gorme keskinligi degisiminin grafisi.

Dikey ¢izgiler %95 giiven araligini gostermektedir.

*[statistiksel analizde dogrusal karma etkiler modeli kullanilmugtir.
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4.11. Nihai Gorme Keskinliklerinin Degerlendirilmesi

Caligsmaya dahil edilen 237 gézden 232’sinin nihai GK’lar1 degerlendirildi. Bir aydan
az takip edilen 4 hastanin 5 gozii analiz edilmedi. Nihai ortalama GK logMAR
cinsinden 0,20+0,55. Nihai GK ortancas1t (CAA), 0 (0-0,1) bulundu. GK simiflari
degerlendirildiginde gozlerin 197’sinde (%84,9) gérme kayb1 yok veya hafif derecede,
21’inde (%9,1) orta derecede, 14’linde (%6) ise ciddi gérme kayb1 mevcuttu.

En az 6 ay takibi olan 106 hastanin 180 gozii nihai gorme goérme kaybi ile
iligkili faktorlerin degerlendirildigi analize dahil edildi. Gozlerin 32’sinde (%17,8)

nihai olarak orta-ciddi seviye gorme kaybi goriildii.

Nihai takipte orta-ciddi seviye gorme kaybu ile iligkili etkenlerin incelendigi
analizde; hastaligin tek tarafli olmasi (p=0,083), basvuru anindaki GK’nin kotii olmasi
(p<0,001), arka/paniiveit varlig1 (p<0,001), akut veya tekrarlayict seyir (p=0,060),
graniilomatéz iiveit tipi (p=0,002), enfeksiydz etiyoloji (p<0,001), arka sinesi
(p<0,001), katarakt (p<0,001), band keratopati (p=0,006), KMO varhigi (p=0,002) ve
cerrahi ge¢irmis olmak (p<0,001) tek degiskenli analizde p<0,2 diizeyinde anlamli

bulunarak, ¢ok degiskenli modele aday olarak alindi.

Degiskenler yasa gore diizeltilmis ¢ok degiskenli model ile
degerlendirildiginde arka/paniiveit varligit (OR:4,323, %95 GA:0,992-18,844,
p=0,047) ve arka sinesi (OR:4,361, %95 GA:1,084-17,548, p=0,038) varliginin orta-
ciddi seviye goérme kaybi riskini anlamli olarak arttirdig: goriildii. Bagvuru anindaki
GK’nin, nihai GK ile iligkisinin anlamlilig1 ise sinirda deger gosterdi (p=0,058) (Tablo
36).
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Tablo 36. Orta-ciddi seviye gérme kaybi ile iliskili faktorlerin tek degiskenli ve ¢ok

degiskenli regresyon analizi ile degerlendirilmesi.

Tek Degiskenli Analiz* Cok Degiskenli Analiz™"
OR (%95 GA) p Diizeltilmis Diizeltilmis p
degeri OR (%95 GA) degeri (Yas)
Basvuru anindaki yasi (yil) 0,963 (0,860-1,078) 0,508 0,989 (0,860-1,138) 0,876
Cinsiyet
Erkek/Kadin 1,237 (0,498-3,076) 0,645 -
Lateralite
Tek tarafli/Cift tarafli 2,460 (0,887-6,821) 0,083 1,775 (0,454-6,946) 0,407
Anatomik lokasyon
Arka veya paniiveit/On veya orta iiveit 10,920 (3,939-30,275)  <0,001 4,323 (0,992-18,844) 0,047*
Hastahik seyri
AKut veya tekrarlayic/Kronik 2,665 (0,959-7,407) 0,060 3,967 (0,870-18,093) 0,075
Uveit histopatolojik tipi
Graniilomatéz/Graniilomatoz ol. 9,225 (2,251-37,807) 0,002 4,320 (0,540-34,559) 0,167
Uveit etiyolojisi
Enfeksiyoz/Enfeksiyoz olmayan 8,017 (2,545-25,248) <0,001 1,193 (0,189-7,524) 0,850
Basvuru Aminda Gorme Keskinligi 5,967 (2,843-12,525) <0,001 2,262 (0,974-5,252) 0,058
(logMAR)
Komplikasyonlar
Arka sinesi 5,519 (2,203-13,827) <0,001 4,361 (1,084-17,548) 0,038+
Katarakt 9,222 (3,192-26,645) <0,001 1,444 (0,226-9,248) 0,696
Band keratopati 6,403 (1,731-23,680) 0,006 2,767 (0,478-16,028) 0,254
Kistoid makiila 6demi 6,304 (1,959-20,286) 0,002 2,651 (0,480-14,639) 0,261
Cerrahi girisim uygulanmasi 10,224 (3,400-30,750)  <0,001 1,121 (0,187-6,709) 0,900

0Ol.=Olmayan, OR=Olasilik orani, GA=Giiven aralig1, logMAR=logarithm of the minimal angle of resolution.
a:Tek degiskenli ve ¢cok degiskenli regresyon analizinde binomiyal ve bag fonksiyonu logit olan genellestirilmis
dogrusal karma modeller kullanilmustir.

b: Cok degiskenli analiz yasa gore diizeltilmistir.

*Fark anlamlidir (p<0,05).

4.12. Remisyon Basarisinin Degerlendirilmesi

Remisyona ulasma basaris1 degerlendirilirken sistemik ilaglarin tam etkisinin
gozlenmesi amaciyla en az 6 ay takibi olan ve enfeksiy6z olmayan iiveiti olan 87 hasta
degerlendirildi. Hastalarin 62’sinde (%71,3) ilagli veya ilagsiz remisyon (3 ay ve daha
uzun siire inaktif) saglanmis olup hastalarin 46’sinda (%52,9) ilagsiz remisyon elde

edildi.

Remisyona ulasan 62 hastanin 32’sinde remisyon konvansiyonel

immiinsiipresif ve/veya biyolojik ajan yardimiyla gergeklesmis olup, 16’sinda ilaglar
kesilebilmistir. Remisyon saglayan ilaglar Tablo 37°de verildi. Bu ilaglar sayesinde

remisyona giren hastalarin 16’sinda ilag tedavisi sonlandirilabildi.
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Tablo 37. Remisyon saglayan konvansiyonel immiinsiipresifler ve biyolojik ajanlar.

Remisyon Saglayan ilaclar

MTX

AZA

MMF

ADA

ADA+MTX komb.

— |0 (== 0|3

AZA+ADA komb.

MTX=Metotreksat, AZA=Azatiyoprin, MMF=Mikofenolat mofetil, ADA=Adalimumab, komb=kombinasyonu.
Veriler say1 (n) olarak verilmistir.

Remisyon basarisi ile ilisgkili faktorlerin belirlenmesi i¢in yapilan tek degiskenli
analizde; iiveitin sistemik hastalik ile iligkisinin olmayis1 (p=0,101), graniilomat6z
olmayan fiveit tipi (p=0,073), basvuru anindaki GK’nin yiiksek olmas1 (p=0,167),
sistemik immiinsiipresif kullaniminin olmayis1 (p=0,167) ve cerrahi girisim
uygulanmamasinin (P=0,002) remisyona girme ihtimaliyle p<0,2 diizeyinde iliskili

oldugu goriildii ve ¢ok degiskenli modele aday olarak alindi.

Degiskenler takip siiresine gore diizeltilmis c¢ok degiskenli model ile
degerlendirildiginde; gecirilen cerrahi girisimin olmamasmin (OR:0,149, %95
GA:0,028-0,794, p=0,026) remisyona ulasma ihtimalini istatistiksel anlamli olarak
artirdig1 gosterildi (Tablo 38).
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Tablo 38. Remisyona ulasma basarisi ile iligkili faktdrlerin incelenmesi.

Diizeltilmis
p degeri

Basvuru anindaki yasi (y1l)
Cinsiyet
Erkek/Kadin
Lateralite

Tek tarafly/Cift tarafl
Anatomik lokasyon

On veya orta iiveit/Arka veya paniiveit
Basvuru oncesi iiveit tanis1 olmasi
Sistemik hastalik iliskisi
Uveit histopatolojik tipi

Graniilomatoz ol./Graniilomatoz
Basvuru ammndaki gorme Keskinligi
(logMAR)
Komplikasyon gelismesi
Sistemik IS kullanimi

0,599

0,167

0,167 0,550
Cerrabhi girisim uygulanmasi m 0,026*
Takip siiresi (ay) 0,316

Ol.=Olmayan, IS=Immiinsiipresif, OR=Olas1lik orani, GA=Giiven aralig1, logMAR=logarithm of the minimal
angle of resolution.

a:Tek degiskenli ve ¢cok degiskenli analizde ikili lojistik regresyon analizi kullanilmistir.

b: Cok degiskenli takip siiresine (ay) gore diizeltilmistir.

*Fark anlamlidir (p<0,05).
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5. TARTISMA

Cocukluk cagi tiveitleri nadir goriilmelerine ragmen yasam boyu GK’y1 etkileyen
kalic1 komplikasyonlara yol agabilen, yonetimi gli¢ bir hastalik grubudur (1). Bu
calisma ile pediatrik iveit olgularinin Ozellikleri kapsayici bir sekilde ortaya
konularak, bdlgesel hastalik yiikiiniin vurgulanmasi ve klinik yonetim stratejilerinin

gelistirilmesine katki saglanmasi hedeflenmistir.

5.1. Demografik ve Klinik Veriler

Cocukluk ¢ag tiveitleri ile ilgili yapilan demografik ¢aligmalar incelendiginde, erkek
cinsiyetin sik goriildiigii calismalar olsa da (9, 111, 112), pek ¢ok c¢alismada kiz
hastalarin daha fazla sayida oldugu goriilmiistii (6, 7, 11-13, 15, 30). Calismamizda
incelenen 141 hastanin, 71’1 (%50,4) kiz, 70’1 (%49,6) erkekti.

Kiz cinsiyetin JIA iliskili iiveitler igin bir risk faktérii oldugu bilinmekteydi
(113). Bunun yaninda; pek ¢ok caligmada pars planit olgularinda erkek cinsiyet
baskinligr gosterilmisti (9, 114, 115). Calismamizda da 29 pars planit hastasinin 18’ 1
erkek, 11’1 kizdi. JIA iligkili iiveit olgularinin ise (n=21) 13’ii kiz, 8’i erkekti. Bu
calismadaki homojen cinsiyet dagilimimin, inceledigimiz popiilasyonda pars planit
olgularinm, JIA iliskili {iveit hastalarindan fazla goriilmesine bagl olabilecegini

diistinmekteyiz.

Hastalarin ortalama tiveit tan1 yasi 11,14+3,9°du ve hastalarin biiyiik boliimii 7
yas ve lizerindeydi. Daha once ¢ocukluk ¢ag: tiveitleri ile ilgili yapilan ¢aligmalarda
yas gruplart farkli sekillerde ayrilmis olsa da hastalarin biiyiik yas gruplarinda
yogunlastig1 gosterilmisti (10, 15, 30, 83, 116, 117).

Inceledigimiz popiilasyonda; ortalama basvuru yasi ise, 11,57+3,9 olarak
saptand1. Uveit tan1 yas1 ve bagvuru yasi arasindaki farkin sebebi; ¢aligmanin yapildig
merkezin tiglincli basamak saglik kurumu olmasi sebebiyle, diger merkezlerde tani

konulup bir siire takip edilerek daha sonra klinigimize yonlendirilen vakalardi. Yine
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ayni1 sebeple yonlendirilen hastalar popiilasyon geneline kiyasla daha ciddi hastalik ve
kronik gidisat nedeniyle ileri merkezde takip edilmesi uygun goriilen hastalardi.
Hastaligin karmasik dogasi nedeniyle (1), pediatrik iiveit olgularinin mutlaka bu

konuda deneyimli merkezlerde takip edilmesi onem tasimaktadir.

Hastalarin %68,8’inde ¢ift tarafli tutulum saptanirken, %31,2’sinde iiveit tek
tarafliydi. Lateralite, caligmalarin yapildig1 cografyalara gore farkliliklar gostermisti.
Ulkemizde yapilan pediatrik iiveitlerle iliskili pek ¢ok ¢alismada tutulumun
cogunlukla ¢ift tarafli oldugu gosterilmisti (2, 11-13). Calismamizda en sik goriilen 3
grup olan; idiyopatik iiveit, pars planit ve JIA iliskili iiveit gruplaridan pars planit ve
JIA iliskili iiveitlerin ¢alismamizla uyumlu olarak siklikla bilateral goriildiigii
bilinmekteydi (39, 106). Cocukluk cag1 idiyopatik liveitlerinin ise daha ¢ok tek tarafli
oldugunu gosteren ¢alismalar mevcuttu (9, 117, 118). Calismamizda idiyopatik grupta
da belirgin bir bilateralite baskinligi goriildii (n=33, %62,3). Bilateral tutulum gdsteren
idiyopatik hasta grubu, uzun donemde fiiveit ile iligkili sistemik hastalik geligimi

acisindan arastirmaya degerdir.

Literatiirle uyumlu olarak, hastalik seyri incelenen hastalarin biiyiik kisminda
kronikti (2, 3, 5, 30). Hastalarin ortalama takip siiresinin uzunlugu da bulguyu
destekleyici nitelikteydi.

Anatomik simiflama degerlendirildiginde, ¢alismamizdaki hastalarin biiytik
boliimiinde (%50,4) 6n iiveit mevcuttu. Bunu sirasiyla; orta tiveit (n=30, %21,9), arka
tiveit (n=28, %19,9) ve paniiveit (n=12, %8,5) takip etmekteydi. Caligmadaki 6n tiveit
orani literatiirdeki pek ¢ok ¢aligma ile uyumluydu (6, 8, 11, 12).

Calismamizda paniiveit oran1 %8,5 olarak belirlendi. Ulkemizde yapilan
calismalarda paniiveit oranlar1 daha yiiksek olarak saptanmistt (11, 13, 119).
Caligmadaki paniiveit oranlarinin Tiirkiye verileriyle karsilastirildiginda diisiik olmasi
(Tablo 39), Behget hastaligr iliskili iiveit hasta sayimizin iilke literatiiriine kiyasla
azligina baglandi. Etiyoloji ile ilgili ayrintili veriler ‘5.2. Etiyolojik Bulgular’

basliginin altinda detaylandirilmistir.

64



Tablo 39. Ulkemizde yapilan ¢alismalarda ve bizim ¢alismamizda goriilen anatomik
dagilim.

On iiveit Orta iiveit Arka iiveit  Paniiveit

Altinel ve ark. 2025 (13) 57,5 20,9 1,3 20,3
Yalcindag ve ark. 2023 (2) 39,1 29,4 15,4 16,1
Eser-Ozturk ve ark. 2021 49,5 18,3 10,7 21,5

an

Esen ve ark. 2021 (12) 45,1 19,0 6,9 28,0
Ozdal ve ark. 2012 (9) 31,4 25,6 24,8 18,2
Kadayifcilar ve ark. 2003 43,4 11,9 31,0 13,7

(10)

Cahismamiz 50,4 21,9 19,9 8,5

Ark.=Arkadaslar1, JIA=Juvenil idiyopatik artrit.
Veriler ylizde (%) cinsinden verilmistir.

Cocukluk cagi tliveitlerinde asemptomatik, sinsi hastalik seyrine sik rastlandigi
bilinmekteydi (1, 3, 26). Bu ¢alismada da hastalarin 49’unda (%34,8) basvuru aninda
semptom bulunmamaktaydi. Bu nedenle tiim ¢ocuklarda ve 6zellikle riskli gruplarda
rutin oftalmolojik taramanin 6nemini vurgulamak yerinde olacaktir. Daha Onceki
calismalarla uyumlu olarak en sik goriilen semptom kizariklik olarak saptandi (2, 11,
13, 30). Kizariklik sikayetinin sik gdriilmesinin On iiveitlerin sik olusuyla ve digsaridan
fark edilebilen bir semptom olmas1 sebebiyle kendini ifade edemeyen yas grubunda

dahi fark edilmesiyle iliskili oldugunu diigiinmekteyiz.

Bagvuru aninda en sik goriilen bulgular 6n kamara reaksiyonu ve keratik
presipitatti. Bu bulgulara siklikla yol agan 6n iiveitlerin ¢cocukluk caginda en sik
goriilen anatomik sinif oldugu literatiirde ve calismamizda gosterilmisti (6, 8, 10, 15,
73). Fakat bu bulgular 6zellikle diisiik dereceli 6n kamara reaksiyonu ve ince keratik
presipitat varliginda gbézden kagabilecek bulgulardir. Cocuklarda oftalmolojik
muayenenin giicliigii de gdz oniine alindiginda pek cok kronik 6n iiveit olgusu, arka
sinesi, band keratopati gibi muayenede daha kolay saptanabilen komplikasyonlarin

gelisimine kadar tan1 alamiyor olabilir.

(Calismamizda hastalarin ortalama takip siiresi 40,11 ay olup, bu stire hem pek

¢ok uluslararas1 seriden hem de iilkemizdeki ¢alismalardan daha uzundu. Bu uzun
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takip siiresi, uzun donem komplikasyonlari, gérme kaybin1 ve hastaligin aktivite

seyrini daha iyi degerlendirmemize olanak saglamistir.

5.2. Etiyolojik Bulgular

Incelenen hastalarin %16,3’{inde enfeksiyoz iiveitler mevcuttu. Bu oran, iilkemizde
yapilan ¢alismalarla uyumlu goriilmekle birlikte (2, 11, 12), tiiberkiiloz ve paraziter
enfeksiyonlarin sik goriildiigl iilkelerde daha yiiksek oranlar bildirilmisti (7, 75).
Adana ilinde ayni {igiincii basamak merkezde, farkli zaman araliklarinda yapilmis
calismalarda, toksoplazma retinokoroiditi ile takip edilen hasta sayisinin zaman iginde
azaldig1 gosterilmis olup bu azalmanin artan bilgi birikimiyle hastaligin artik birinci
basamak merkezlerde dahi tedavi ve takibinin saglanabilmesine bagli olabilecegi
seklinde yorumlanmisti (12, 119). Bunun yami sira enfeksiyoz {iveit ylikiiniin
azaltilabilmesi agisindan toplum temelli gida ve ¢evre hijyeni uygulamalari ile zoonoz

kontroliiniin 6nemini vurgulamak yerinde olacaktir.

Calismamizda incelenen iiveit olgularinin %37,6’s1 idiyopatikti. Pediatrik
iveitlerin biiylik bir boliimiiniin idiyopatik vakalardan olustugu bilinmekle birlikte (6,
7, 11, 33, 37), inceledigimiz hasta grubunda saptanan bu oran iilkemizdeki diger
caligmalara kiyasla yiiksekti (2, 9, 10, 13). Pars planit idiyopatik bir hastalik olmakla
birlikte, klinik bulgular, prognoz, komplikasyonlar ve yonetim agisindan kendine 6zgii
belirgin Ozellikleri olmasi nedeniyle ayr1 bir grupta degerlendirildi (70, 71).
Caligmamizda incelenen popiilasyonda pars planit oran1 %20,6 olarak bulunmus olup
idiyopatik tiveitlerden sonra en biiyiik grubu olusturmaktaydi. Bu durum iilkemizdeki

pek cok benzer calismayla uyumluydu (2, 9, 12).

Sistemik hastalik iliskili iiveitler arasinda en sik JIA iliskili iiveit goriildii.
Gelismis tilkelerde yapilan bazi ¢aligmalara gére bu oran diisiik olmakla birlikte (8,
15), iilkemizde yapilan calismalarla uyumluydu (2, 10-12). iki bin yirmi dortte
yaymnlanan, 49 iilkeden 9081 hastanin dahil edildigi bir ¢aligmada JIA iliskili iiveit
prevalansinin, Kuzey ve Giliney Avrupa’da en yiiksek, Latin Amerika, Giineydogu

Asya, Ortadogu ve Afrika’da en diisiik oldugu gosterilmisti. Aymi ¢alismada, kisi
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basina diisen milli gelirin diisiik oldugu tilkelerde konvansiyonel ve biyolojik ajanlara
erisimin kisithiligindan ve bu {ilkelerde hastaliin yarattigi hasarin daha biiyiik
oldugundan bahsedilmisti (38). Sonug olarak JIA iliskili {iveitler, bolgeler aras1 6nemli
farkliliklar gosteren ve saglik sistemi kapasitesi ile sosyoekonomik kosullardan

dogrudan etkilenen bir hastalik grubudur.

Behget hastaligi iliskili pediatrik iiveitlerin daha once yapilan ¢aligmalarda
Kuzey Avrupa iilkelerinde ve Amerika Birlesik Devletleri’nde ihmal edilebilir
oranlarda goriildigi bildirilmisti (6, 8, 15, 73). Fakat iilkemizde endemik olmasi
sebebiyle Tiirkiye’de yapilan ¢alismalarda sistemik hastalik iliskili tiveitler arasinda
onemli bir kism1 olusturmaktaydi (9-11). Calismamizda Behget hastaligi iliskili iiveit,
bat1 iilkelerine kiyasla fazla goriilmekle birlikte, lilkemiz calismalarina gdére daha

nadirdi (Tablo 40).

Tablo 40. Ulkemizde yapilan ¢alismalarda ve bizim ¢alismamizda sik goriilen bazi
etiyolojik faktorler.

Idiyopatik  Pars JIiA Behget Tokso.
planit hastalig1

Altinel ve ark. 2025 (13) 22,2 12,4 38,5 8,4 2,0
Yalcindag ve ark. 2023 (2) 18,8 20,1 12,4 9.3 7,9
Eser-Ozturk ve ark. 2021 43,0 (id) 18,3 11,8 9,7
an

Esen ve ark. 2021 (12) 38,2 19,6 14,7 39 10,8
Ozdal ve ark. 2012 (9) 16,5 23,9 6,6 16,5 13,2
Kadayifcilar ve ark. 2003 24,2 11,9 13,2 10,9 21,0
(10)

Cahsmamiz 37,6 20,6 14,9 43 6.4

Ark =Arkadaslar1, JIA=Juvenil idiyopatik artrit, Tokso.=Toksoplazma.
Veriler yiizde (%) cinsinden verilmistir.

Etiyolojik faktorlerin anatomik siniflara dagilimi incelendiginde enfeksiy6z
olmayan iiveitlerin %59,3’linii 6n iveitlerin olusturdugu goriildii. Bunun sebebinin
idiyopatik 6n iiveitlerin ve JIA iliskili &n {iveitlerin hasta popiilasyonumuzun biiyiik

bir grubu olusturmasi oldugunu diistinmekteyiz.

(Calismada iiveit hastalarinin bagvuru yaslar1 okul ¢ag1 ve addlesan gruplarda
yogunlasmaktaydi. Incelenen hastalarin biiyiik béliimiinii olusturan pars planit

olgularinin 6nceki calismalarla uyumlu sekilde genellikle okul caginda goériilmesinin
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(70, 71) bu duruma sebep oldugunu yorumlayabiliriz. Bunun yaninda bu yas grubunda
sosyal temas ve cevresel etkenlerin artmasina bagli olarak enfeksiydz ajanlara
maruziyet artabilir. Ayn1 zamanda ¢ocukluk ¢agi iiveitlerinin siklikla asemptomatik
oldugu ve semptomlarin kiigiik cocuklar tarafindan ifade edilmesinin zor oldugu
bilindigi i¢in (1, 26), bu durumun da basvuru yasi agisindan yaniltict olabilecegini

diistinmekteyiz.

5.3. Komplikasyonlar

Hastalarin iicte bire yakininda ilk vizitte dahi komplikasyonlar mevcuttu ve tiim takip
stiresince hastalarin yaklasik yarisi komplikasyonlarla karsilasmisti. Daha Once
yapilan ¢aligmalarda da oldukca yiiksek komplikasyon oranlari bildirilmisti (5, 11,
112, 116). Bu noktada pediatrik iiveitlerde erken donemde tani konulmasi ve uygun

tedavinin kritik 6nemi tekrar vurgulanmalidir.

On, orta ve paniiveitlerde en sik goriilen komplikasyonun arka sinesi olmast,
bu gruplarda 6n segment inflamasyonunun belirginligini gdstermekteydi. Arka
tiveitlerde ise en sik goriilen komplikasyon makiiler skar olarak saptandi. Bu ¢alismada
ve pek cok pediatrik liveit serisinde (7, 9-11) arka {iveitler arasinda 6nemli bir yer tutan
toksoplazma retinokoroiditinin ¢gocukluk ¢aginda siklikla makiiler bolgede skara sebep

oldugu gosterilmisti (51).

Yas gruplarina gére komplikasyonlar degerlendirildiginde, okul dncesi yas
grubunda komplikasyon sikligi hem baslangic muayenesinde hem de takipte daha
fazla oldugu goriildii. Erken yasin kotii prognozla iliskisi bilinmekteydi (3, 72, 120).
Bu yas grubunda komplikasyonlarin sik goriilmesinin; semptomlarin ifade
edilememesi ve muayenedeki zorluklarin yaninda yasa 06zgli immiin yanit
degisiklikleri ile de ilgili olabilecegini diisiinmekteyiz. Okul 6ncesi yas grubundaki
hastalarda inflamasyonun daha zor kontrol altina alindiginin 6nceki ¢aligmalarda

gosterilmis olmasi da (72); diistincemizi desteklemektedir.
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5.4. Cerrahi Islemler

Uveit ile takip edilen gdzlerin %10,1’ine cerrahi uygulandigi, en sik uygulanan cerrahi
islemin katarakt cerrahisi oldugu saptandi. Bu durum o6n iiveitlerin sik goriilmesi,
incelenen hastalarda baslangic muayenesinde sik goriilen arka sinesinin katarakt
gelisimi agisindan risk teskil edebilmesi (79) ve inceledigimiz popiilasyonda sik

kullanilan kortikosteroid tedavileri ile iligkili olabilir.

Vitrektomi uygulanan gozlerin biiylik boliimiinii enfeksiyéz iiveit olgulari
olusturdu. Okiiler toksokariyazis ve CMYV iligkili arka {iveitler nadir goriilmekle
birlikte, bu iki hasta grubunda vitreretinal traksiyonlar, vitre kondansasyonu ve retina
dekolmanlarinin goriildiigli gosterildi ve vitreoretinal cerrahi gereksinimi yiiksek

oranda saptandai.

CMV retiniti goriillen ve komplikasyonlar nedeniyle vitreoretinal cerrahi
geciren her iki hasta da okul Oncesi yas grubundaydi. Hematolojik malignitelerinde
remisyon saglanmasina ragmen nihai takiplerinde ciddi gérme kayb1 gelismisti ve her

iki hastanin birer gézilinde fitizise gidis gozlenmisti.

Benzer sekilde okiiler toksokariyazis ile takip edilen 4 gézden 3’ii vitreoretinal
cerrahi ge¢irmisti ve 4 goziin tamaminda nihai takipte orta-ciddi seviye gorme kayb1
vardi. Daha 6nce ¢ocukluk caginda okiiler toksokariyazis gelisen hastalarda yapilan
bir ¢alismada (59), cerrahi gereksinimi daha diisilk oranda gelismisti. Ancak
calismamizda cerrahi uygulanan 3 okiiler toksokariyazis hastasinda da yogun vitre

kondansasyonu olmasi nedeniyle cerrahi gereksinimi olugsmustu.

5.5. Medikal Tedaviler

Takip siiresince en sik kullanilan ilaglar topikal ve sistemik kortikosteroidler ile topikal
midriyatiklerdi. Sistemik ve topikal steroidlere akut hastalik kontroliinde siklikla gerek
duyulmakla birlikte ACR’1n 2019 da yayinladigi JIA iligkili {iveit tedavi énerilerinde

(28), bu ilaglarin ciddi yan etki profilleri nedeniyle koprii tedavisi olarak kisa siireli
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kullanilmas1 gerektigi vurgulanmisti. Ozellikle ¢ocuk hastalarda bu ilaglarin

gereginden uzun siirelerde kullanilmamasi 6nemlidir.

Elli hasta (%35,5) konvansiyonel immiinsiipresif, 28 hasta (%19,9) biyolojik
ajan kullanmisti. Bu oranlar benzer oranda enfeksiy6z olmayan iiveit hastasi iceren
calismalarla karsilagtirildiginda (11, 12) benzer goriildii. Bu oranlarin arka tiveitlerde
diger anatomik siiflara oranla diisiik olmasi, bu grubun biiyiik boliimiinii enfeksiyoz

tiveitlerin olusturmasina baglandi.

En sik kullanilan konvansiyonel immiinsiipresif, MTX olarak saptandi. Ilacin
uzun donem giivenlik profili ve uygulama kolayligi nedeniyle bu beklenen bir
bulguydu (28, 87). Calismamizda da MTX uygulanan 29 hastanin 9’unda yan etki
goriilmekle birlikte ciddi yan etki goriilmemisti ve gelisen yan etkileri tolere edemeyen

yalnizca 2 hasta olmustu.

En sik kullanilan biyolojik ajan ADA olarak saptandi. Pediatrik tiveitlerde FDA
onay1 olan bir biyolojik ajan olmas1 ve ¢ocuklarda giivenli kullanimini gosteren pek
calismalar olmasi nedeniyle (88, 93) bu da beklenen bir bulguydu. inceledigimiz hasta
grubunda ADA kullanan 27 hastada herhangi bir yan etki goriilmemesi ile 13 hastada
ADA ve kombinasyonlariyla remisyon saglanmasi da giivenli ve etkili bir ajan

oldugunu vurgulamaktaydi.

IFX kullanilan 2 hastanin tamaminda infiizyon sirasinda ciddi yan etkiler
goriilmesi bu ilacin yiiksek immiinojenitesini (98) yeniden vurgulamay: gerekli

kilmaktaydi.

5.6. Gorme Keskinligi Diizeyleri

5.6.1. Baslangic Gorme Keskinligi Diizevleri

Incelenen hastalarin baslangic GK ortalamasi 0,35+0,62 logMAR olarak bulundu ve
56 hastada (%?24,3) basvuru aninda orta-ciddi seviye gorme kaybi mevcuttu. Bu

oranlar benzer ¢alismalarla uyumluydu (11, 121).
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Farkli pediatrik tiveit gruplarmi inceleyen c¢aligmalar ele alindiginda: yalnizca
enfeksiydz olmayan iiveitleri degerlendiren benzer bir ¢alismada (122), baslangic GK
calismamiza oranla iyi degerlere sahipti. JIA iliskili {iveit hastalarmi kapsayan bir
calismada baglangigta orta-ciddi diizeyde gérme kaybi orami ¢alismamizdan daha
yiiksek olarak saptanmisti (123). Pediatrik pars planit olgularini igeren bir ¢aligmada
ise baglangicta gorme diizeyleri calismamiza kiyasla daha iyiydi (124).

5.6.2. Takipte Gorme Keskinligi Diizevleri

Altmiginer aya kadar olan takipler gorme kaybi siniflarina gore degerlendirildiginde
gorme diizeylerinde erken donemde iyilesme goriildii ve takipler sirasinda GK
korunabildi. Uzun donem GK’larin degerlendirildigi benzer bir calismada da (125),
erken donemde GK’da iyilesme gosterilmis olup uzun donem takiplerde bu
iyilesmenin stabil olarak seyrettigi belirtilmisti. Bu durum her ne kadar ¢ocuklarda
inflamasyonun kontrolii zor olabilse de (71), erken donemde uygulanan tedavilerin

GK’da iyilesme saglanmasi1 ve korunmasi agisindan etkin oldugunu gostermekteydi.

GK degerleri yas gruplari arasinda kiyaslandiginda okul 6ncesi grubun GK’lar1
daha kotli bulundu. Daha 6nce yapilan ¢alismalarda da bu gruptaki kotii prognoz
bildirilmigti (3, 72, 120). Ayn1 zamanda c¢alismamizda bu grupta baslangic
muayenesinde ve takipte komplikasyonlarin daha sik goriilmesi de bu durumu
desteklemekteydi. Okul 6ncesi grup daha 6nce de vurgulanan dezavantajli klinik

seyirleri acisindan 6zel ilgi gosterilmesi gereken bir gruptur.

GK’lar etiyolojik gruplara gore ayrildiginda enfeksiydz etiyolojiler dnceki
serilerle uyumlu olarak daha kotii GK degerleriyle iliskili bulundu (125, 126). Bu
grubun biiyiikk bir boliimiinii olusturan toksoplazma retinokoroiditlerine bagli
gelisebilen makiiler skarlar santral gormeyi tehdit etmekteydi. Bunun yani sira
enfeksiydz liveit grubumuzda yer alan CMV retiniti ve okiiler toksokariyazis olgulari
da basvuru anindan itibaren vitreoretinal cerrahi gerektiren komplike bir seyir

gostermisti ve bu durum GK’larda kétii gidisata sebep olmustu.

GK degerleri anatomik smiflar arasinda karsilagtirildiginda paniiveitler GK

acisindan en kotii degerlere sahipken bunu arka iiveitler izledi. Bu durum paniiveit
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smifindaki biiyiikk bir bolimii olusturan Behget hastaligi iliskili iveitlerle, arka

tiveitlerin biiylik kismini olusturan enfeksiydz sebeplerin kotli prognozuna baglandi.

GK degerleri baslangi¢ muayenesinde komplikasyon olan hastalarda daha
diisiik seyretti. Baglangic muayenesinde mevcut olan komplikasyonlarin takipte yeni
komplikasyon gelisimini de arttirdigini gosteren ¢aligmalar mevcuttu (36, 123). Bu

durum halihazirda siddetli ve kronik bir hastaligin varligiyla iliskili olabilir.

5.6.3. Nihai Gorme Keskinligi Diizeyleri

Nihai GK ag¢isindan degerlendirilen gozlerin 32’sinde (%17,8) orta-ciddi seviye géorme
kayb1 goriildii. Pediatrik hastalarin uzun yasam beklentisi goz oniine alindiginda, bu

kayip daha da 6nemli hale gelmektedir.

Calismamizda nihai takipte gerceklesen orta-ciddi seviye gorme kaybi riskini

arka/paniiveit ve arka sinesi varliginin anlamli olarak arttirdig1 goriildii.

Arka iveitlerin biliylik bolimii enfeksiyoz sebeplerle olusmaktaydr ve
enfeksiyodz grupta GK takip boyunca koétii seyretmisti. Paniiveitler grubunda ise biiyiik
boliimii idiyopatik vakalar ve Behget hastaligr iligkili liveitler olusturmustu ve
paniiveit hastalarinin %75’inde takip siiresince en az bir komplikasyon gelismisti.
Komplikasyonlar igerisinde kistoid makula 6demi diger anatomik gruplara gore daha
on plana ¢ikmaktaydi ve bu komplikasyonun gérme kayiplariyla iliskisi bilinmekteydi
(82).

Arka sinesiler ise; baslangic ve takip sliresince en sik gelisen
komplikasyonlardi ve baslangic muayenesinde komplikasyon varliginin GK’y1

olumsuz yonde etkiledigi daha dnce gosterilmisti (36, 123).

Basvuru anindaki GK’nin, nihai GK ile olan iligkisi ise anlamlilik agisindan
siirda seyretti (p=0,058). Daha 6nce yapilan ¢alismalarda basvuru GK ile nihai GK
arasindaki anlamli iligkili gosterilmisti (127). Baslangic GK’daki diisiikliik, agresif
seyreden ve basvuru aninda ciddi komplikasyonlarin mevcut oldugu bir hastaligin

gostergesi olabilir. Bu nedenle pediatrik iiveit hastalarin erken donemde taramalar ile
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saptanarak klinigimiz gibi {igiincii basamak merkezlere refere edilmesi, hizla tedavi

stireclerinin baslatilmas1 6nem kazanmaktadir.

5.7. Remisyona Ulasma Basarisi

Calismada dosyalar1 incelenen hastalarin 62’sinde (%71,3) ilagh veya ilagsiz
remisyona ulasilmisti. Hastalarin mevcut inflamasyonlarinin kontrolii ile tedavilerin
etkilerinin goriilmesi i¢cin de belli bir siire ge¢mesi gerektigi gz Oniine alinarak,

remisyon analizine 6 ay ve daha uzun siire takip edilen hastalar dahil edilmisti.

Remisyona etki eden faktorler incelendiginde, takip siiresi boyunca herhangi
bir cerrahi girisim gegiren hastalarin remisyona ulagsma olasiliginin daha diisiik oldugu
saptandi. Bu durumun, dogrudan cerrahi girisimin kendisinden ziyade cerrahi
gereksinimine yol agan hastalik siddetinden kaynaklandigim diisiinmekteyiz. Ozellikle
kontrol altina alinamayan veya tekrarlayan yogun inflamasyonun neden oldugu
katarakt, glokom ve diger yapisal komplikasyonlarin cerrahi ihtiyacini artirdigi; bu
hasta grubunda inflamatuar siirecin daha direncli seyretmesinin de remisyona ulasmay1

giiclestirdigini degerlendirmekteyiz.

Remisyonu etkileyen faktorlerin arastirildigi baska bir ¢calismada kiz cinsiyetin
ve daha kii¢lik bagvuru yasinin remisyona girmeyi gii¢lestirdigi belirtilmisti (16). Bu
calismada da kiz cinsiyet ve bagvuru yasinin kiiciik olmasi remisyona girme basarisini

olumsuz etkilemisse de istatistiksel olarak anlamli degildi.

Bu calisma, genis bir zaman araligini1 ve kapsamli bir hasta popiilasyonunu
degerlendirmekte, bunun yaninda uzun takip siireleri ve ayrintili klinik verileri ile
tilkemizdeki pediatrik tveit olgularmin klinik o6zelliklerini, tedavi yanitlarini,
komplikasyon gelisimini ve gorsel prognozunu biitlinciil bicimde ortaya koymaktadir.
Bulgularimiz, prognoza etki eden faktorleri belirginlestirmekte ve klinik uygulamada
dikkat gerektiren bulgular1 ve hasta gruplarmi vurgulamaktadir. Bununla birlikte,
calismanin bazi sinirliliklar1 mevceuttur. Retrospektif tasarim nedeniyle veri kayiplar
kagiilmazdir ve uzun yillara yayilan siire¢ i¢inde degisen tani ve tedavi yaklasimlari

da sonuglarin standardizasyonunu giiglestirmis olabilir. Ayrica bazi alt gruplardaki
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hasta sayilarinin sinirli olmasi istatistiksel giicli azaltmis olabilir. Bunun yaninda okul
Oncesi yas grubunda goriilen gérme keskinligi degerleri kognitif fonksiyonlarin yasa
baglh gelisimiyle iligkili olarak etkilenmis olabilir. Bu kisitliliklara ragmen;
calismamizin genis 6rneklem biiyiikliigi, veri ¢esitliligi ve sundugu anlamli sonuglarla

literatiire katkida bulunacagini diistinmekteyiz.
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6. SONUC VE ONERILER

6.1. Sonuclar

e Marmara Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesi G6z Hastaliklar1 Anabilim Dali
Uvea Birimi’nde Ocak 1997-Kasim 2025 tarihleri arasinda takip edilen iiveit
tanist 18 yasin altinda konulmus olan toplam 141 hasta ¢aligmaya dahil edildi.

e Hastalarin 71°1 (%50,4) kiz, 70°1 (%49,6) erkekti.

e Hastalarin ortalama basvuru GK 0,35+0,62 olarak hesaplandi.

e Hastalarin ortalama iiveit tan1 yasi 11,14+3,9°du.

e Hastalarda ¢ift tarafli goz tutulumu daha yaygindi (%68,8).

e Hastalik seyri hastalarin 34’iinde (%32,1) akut, 62’sinde (%58,5) kronik,
10’unda (%9,4) tekrarlayiciydi.

e Anatomik smniflar arasinda 6n tiveit yaygindi (%50,4).

e Hastalarin 49°u (%34,8) bagvuru aninda asemptomatikti.

e En sik bagvuru sikayeti kizariklikt1 (%40,4).

e Hastalarin ortalama takip stiresi 40,11+55,35 ay olarak saptandi.

e Hastalarin 23’linde (%16,3) tiveit enfeksiyozdii.

e Etiyoloji arastirildiginda; hastalarin biiyiik boliimiinde {iveit idiyopatikti
(%37,6). Bunu pars planit (%20,6) ve JIA iiskili {iveit (%14,9) izlemekteydi.

e Enfeksiyoz tveitlerin ¢ogunda (%82,9) arka iiveit, enfeksiydz olmayan
iveitlerin ¢ogunda (%59,3) 6n tiveit saptandi.

e Hastalarin ¢ogu (%87,2) 7 yas ve iizerindeydi.

e Basvuru muayenesinde en sik saptanan bulgu 6n kamara reaksiyonuydu
(%49,8).

e Hastalarin %32,5‘inde bagvuru aninda komplikasyon vardi ve %51,1’inde
takip boyunca en az bir komplikasyon goriildii.

e On, orta ve paniiveitlerde en sik goriilen komplikasyon arka sinesiydi, arka

uveitlerde ise makiiler skardi.
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e Basvuru yasi 7 yasin altinda olan hastalarda komplikasyonlar daha sik goriildii.

e Incelenen gdzlerin 24’iine (%10,1) cerrahi islem uygulandi ve en sik uygulanan
islem katarakt cerrahisiydi.

e On goze vitreoretinal cerrahi uygulandi.

e Takip siiresince en sik kullanilan ilaglar topikal kortikosteroidlerdi.

e Hastalarin 50°si (%35,5) konvansiyonel immiinspresif, 28’1 (%19,9) biyolojik
ajan kullanmaisti.

e En sik kullanilan konvansiyonel immiinsiipresif MTX ti.

e En sik kullanilan biyolojik ajan ADA olarak saptandi.

e [FX kullanan hastalarin tamaminda (n=2) ciddi yan etkiler gelisti ve ilag
birakildi.

e Hastalarin baslangic GK ortalamasi1 0,35+0,62’ydi

e Elli alt1 hastada (%24,3) basvuru aninda orta-ciddi diizeyde gérme kaybi
mevcuttu.

e Hastalarin 60. aya kadar olan GK’lar1 degerlendirildiginde, iyilesme goriildii.

e GK; okul oncesi yas grubunda, enfeksiydz iiveitlerde, paniiveitlerde ve
baslangic muayenesinde komplikasyon bulunan hastalarda daha koti
seyretmisti.

e Gozlerin nihai GK ortalamasi 0,204+0,55 bulundu.

e Nihai GK degerlendirildiginde, gozlerin 32’sinde (%17,8) orta-ciddi seviye
gorme kaybi goriildii.

e Arka/paniiveit varligi ve arka sinesi varligi nihai olarak orta-ciddi seviye
gorme kaybi riskini arttirmaktaydi.

e Hastalarin 62°sinde (%71,3) ilagli veya ilagsiz remisyon saglandi.

e Takipte gecirilmis cerrahi iglem varliginin remisyona girme sansini azalttig

goriildil.

6.2. Oneriler

e Cocukluk caginda asemptomatik, kronik gidisat sik goriilmektedir. Hastalarin

biiyiik kisminda komplikasyonlarin gelismesinden sonra tant konularak tedavi
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uygulanabilmektedir. Vakalarin ¢ogu idiyopatik oldugu icin yalmzca JIA
hastalar1 gibi riskli gruplarin degil, tiim cocuklarin diizenli rutin goz
muayeneleriyle taranmasi 6nem tasimaktadir.

e Pediatrik {iveitler biiyilkk oranda komplikasyonlar ve gorme kaybiyla
sonuglandiklari i¢in titizlikle ele alinmas1 gereken olgulardir.

e Okul 6ncesi yas grubu daha kotii prognostik seyir gostermektedir ve bu grup
tizerine Ozellikle egilmek gerekmektedir.

e [FX’e bagh ciddi yan etkiler gelisebilmektedir ve cocuk yas grubunda
kullanimu titizlikle degerlendirilmelidir.

o Enfeksiyoz iiveitler, erken yasta tan1 konulan iiveitler, paniiveitler ve baslangi¢
aninda komplikasyon saptanan iiveit olgular: diisiik GK ile iligkilidir ve dikkat
gerektirmektedir.

e Mevcut komplikasyonlarin okiiler mikrocevrede neden olabilecekleri;
inflamatuar hiicrelerin farkli ylizeylerle temasi, akdz dinamiklerindeki
degisiklikler gibi etkiler arastirmaya deger bulunmustur.

e Arka/paniiveit ve arka sinesi varligimin koétii prognozla iligkili oldugu
saptanmig olup, bu bulgular1 tasiyan hastalar dikkatle izlenmelidir.

e Takip sirasinda cerrahi gereksinimi gereken hastalarin remisyona girmeleri
daha gii¢ olmaktadir ve bu hastalarda iiveit inaktif olsa bile yakin takip

gerekmektedir.
Sonug olarak, cocukluk cagi tiveitleri nadir goriilmekle birlikte, morbiditesi

yiiksek olgulardir. Rutin taramalarla asemptomatik donemde hastalig1 saptayarak,

Ozenle tedavi etmek 6nem tasimaktadir.
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