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Arka Segmentin Cocukluk Cag Inflamatuar
Hastahklari

Leyla Suna ATMACA!, Oya TEKELI?

Gozici inflamasyonlari, klinik dzelliklerine
gore infeksiyoz ve infeksiydz olmayan arka
segment inflamasyonlar1 olarak siniflandirila-
bilir.

INFEKSIYOZ OLMAYAN INFLAMA-
TUAR HASTALIKLAR; Pars planit, Vogt

Koyanagi-Harada sendromu, sempatik of-
talmi, multifokal koroidit, diffiiz subretinal
fibrozis, subretinal fibrozis ve dveit send-
romlari, arka sklerit, miiltipl beyaz nokta send-
romlar1, Behget hastaligi, sarkoidoz, akut pos-
terior multifokal plakoid pigment epitelyopati
(APMPPE).

INFEKSIYOZ INFLAMATUAR HAS-
TALIKLAR; Toksoplazmozis, toksokara,
AIDS, sitomegalovirus (SMV) retiniti, do-
gumsal Rubella sendromu, neonatal Herpes
simplex enfeksiyonu, dogumsal Varicella
sendromu, dogumsal sifiliz, tiiberkiiloz.

I-INFEKSIYOZ OLMAYAN
INFLAMATUAR HASTALIKLAR

PARS PLANIT

Pars planit sebepi bilinmeyen bir goz igi
inflamasyondur. Cevre retina ve pars planada
yerlesir. Saglikli cocuk ve geng eriskinleri et-
kiler. Cocuklarda goriilen tiim iiveit olgulari

| Prof.Dr., A.U. Tip Fakiiltcsi Goz Hastaliklan ABD.
2 Uzm.Dr., A.U. Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklart ABD,

arasinda %16-33 oraninda bildirilmistir 1. G6-
riillme yag1 5-65 arasinda defismektedir. %80
tki tarafli olup, cogu kez asimetrik tutulum
vardir. Etiyolojisi tam olarak bilinmemektedir.
T hiicrelerinin - aracihik ettigi bir hastahk ol-
dugu diisiiniilmekte olup. antijen retina veyu
eksojen (virus, bakteri) olabilir. Retina S an-
tijenine olan cevap artmugtir, ancak bu cevaj
diger iiveitlerde de goriilmektedir!.

En sik goriilen yakinma, tek tarafli agrisiz
gorme bulamklifi ile beraber gézde ugusan ci-
simciklerdir. Hastalifin baglangig evresinde
agri, kizariklik ve fotofobi olabilir. Bu bul-
gular hastahigin ge¢ doneminde goriiliirse glo-
kom diigtintilmelidir. Konjonktiva ve dig ad-
ncksler tutulmaz ancak konjonktiva hiperemisi
goriilebilir.  Hastalik, c¢ocuklarda agir ol-
gularda, dig dokularda inflamasyon ve odem
ile baslayabilir. Pars planit tanisi icin vitreusta
inflamatuar infiltratlar mutlaka olmalidir. Hiic-
rescl reaksiyon halif olabilecegi gibi, fundusun
goriilmesini engelleyecek kadar yogun da ola-
bilir. Klasik bulgu, alt vitreusta pars plana ve
on retina iizerinde bulunan gri, beyaz, sari
genig fibroselliiler eksudatif birikimlerdir. Bu
birikimlerin ~ birlegmesi  ile  snowbank’ler
(Resim 1) olusur. Bunlar silier cisimden arka
retinaya uzanabilir ve ¢cpecevre tiim On retina
ve pars planayi ¢evreleyebilir. Cevre retina ne-
ovakiilarizasyonu hafif veya yoZun bir vitreus
kanamasia yol acabilir. On hyaloid yiiz bo-
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Resim 1.

Pars planitte snowbank’lerin gérintimii

yunca neovaskiiler membranlar biiyiiyebilir.
On fibrovaskiiler membraninin kontraksiyonu
ile ¢ekinti retina dekolmani geligebilir. Kistoid
makula 6demi ve buna ait sekeller pars pla-
nitte en onemli gorme kaybi nedenidir. 1di-
opatik pars planit tanist konmug gocuklarda,
hem baglangigta hem de takiplerde gorme eris-
kinlere gore daha kotii olarak bildirilmigtir?,
Hastahigin ge¢ doneminde ince duvarli kist-
lerden lameller veya tam kat makiila deligi
olusabilir. Kronik kistoid makiila &demi, kis-
toid makiila dejcﬁerasyonuna yol agabilir. Kis-
toid makiila 6demi yada 6dem olmadan epi-
retinal membran makula ektopisine neden
olabilir. Tutkun ve ark. ¢ocukluk doneminde
goriilen pars planitte makulopatiyi en sik
komplikasyon olarak bi]dirmi§lerdir3. Has-
talikta retina damarlar1 da siklikla etkilenir.
Erken donemlerde fokal alanlarda flebit ve ven
geniglemeleri olabilir. Bu da retinada iskemi,
mikroanevrizma, ¢evre retina neovaskiilarizas-
yonu ve optik disk odemine yol agar. Ek-
sudatif, gekinti veya her ikisinin birlikte ol-
dugu retina dekolmani gelisebilir. Eksudatif
retina dekolmani, retina iskemisi ve kan-retina
bariyeri etkilenmesine cevap olarak geligir. Ol-
gularin %3-20"sinde disk 6demi vardir*. Optik
disk neovaskiilarizasyonu goriilebilir. Ge¢ do-
nemde iskemi ve glokoma ikincil olarak optik

atrofi olusabilir. Hastalarin %14.8’inde, miil-
tipl sklerozun (MS) eslik ettigi yada etmedigi
optik nevrit bildirilmigti>.  Floresein an-
jiografide (FA) ¢evredeki veniillerde sizinti,
ge¢ boyanma ve kistik makula 6demi go-
riilebilir. Ayirict tamda; toksoplazma, sar-
koidozis, Behget hastaligi, gecirilmig cerrahi,
travma ve liveite yol agan diger nedenler dii-
stiniilmelidir. Tan1 igin ©zel bir test yoktur.
Ancak yapilacak temel tetkikler: tam kan sa-
yimi, anjiotensin converting enzim, akciger
filmi, tiiberkdilin cilt testi (PPD) ve sifilize yo-
neliktir. Eger sistemik hastalik oykiisii veya
belirtisi varsa antiniikleer antikor, Lyme an-
tikorlar1, Toksokara antikorlar1 veHLA-DR2
de bakilabilir.

Hastaliin bilinmedigi igin
ozgiin bir tedavisi yoktur. Tedavinin esasini to-

patogenezi

pikal, peribulber ve sistemik kortikosteroidler
olusturmaktadir. %1 prednizolon asetat ile to-
pikal tedavinin etkinligi tarigmahidir. Bazi ¢a-
ligmalarda bu tedavi hafif olgularda etkili bu-
lunurken, bazilarinda ctkisiz yada az etkili
bulunmustur. Kortikosteroid damlalar kul-
lanilacaksa baslangi¢ doz giinde 6-12 kez ol-
malidir. Uzun etkili steroidler ile peribulber te-
davi oldukc¢a ctkilidir. Genelde
azalmadikga peribulber enjeksiyon yapilmaz.
Baz1 arastirmacilar gorme keskinligi 0.5 altina

gorme

diismedikge tedavi Onermemekte, bazilar ise
hafif bir gorme azalmasinda bile tedaviyi oner-
mektedirler. Periokiiler enjeksiyon genellikle
tek tarafli olgularda yapilir. iki tarafli ol-
gularda enjeksiyon, yalmzca peptik iilser, ai-
kar veya gizli diabetes mellitus gibi yiiksek
risk faktorleri varsa yapilmahdir. Oral steroide
cevap vermeyen hastalarda periokiiler en-
jeksiyon diisiiniilmelidir. Kii¢lik ¢ocuklarda
20mg triamsinolon asetonid etkilidir. Geng
hastalarda enjeksiyon daha etkili olmaktadir®,
iki tarafli ve inatg1 tek tarafli olgular oral ste-
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roidlerle tedavi edilebilir. Cogu olguda ste-
roidler birka¢ ayda yavasca kesilmelidir. Bazi
olgularda birka¢ yil steroid kullanabilir. Bun-
larda steroide bagh komplikasyonlar azalt-
mak i¢in giin agir tedavi uygun olabilir. Ciddi
olgularda retroseptal ve oral steroidler birlikte
verilebilir. Steroidleri tolere edemeyen veya
direngli olgularda Nussenblatt siklosporininin
etkin oldugunu bi]dirmi;&tir7. Bu prednizon ile
birlikte verilebilir. Cevre neovaskiilarizasyonu
icin krioterapi veya laser 11k fotokoagiilas-
yonu, snowbank i¢in krioterapi ve diger komp-
likasyonlara yonelik cerrahi tedaviler de one-
rilmektedir.

VOGT-KOYANAGI-HARADA
SENDROMU

Vogt—Koyanagi-Harada (VKH) sendromu,
cocukluk c¢ag. iveitlerinin  siklikla  far-
kedilmeyen nedenlerinden biridir. VKH send-
romu eksudatif retina dekolmani ile birlikte
olabilen 2 tarafli bir panuveitdir. Nedeni tam
olarak bilinmemekle beraber, santral sinir sis-
temi, uvea ve cilt gibi melanositik hiicre iceren
dokular tutar®?. VKH'da gozde antijenlere
kargi T hiicre aracithg@ ile reaksiyon olus-
maktadir. Hastalik ¢ocukluk doneminde ortaya
¢ikabilir, ancak siklikla 20-40 yas arasi baglar.
En sik belirti gorme keskinliginin azalmasidir.
Erken donemde arka segment bulgulari daha
belirgindir. Gérme keskinliginin azalmasi ¢o-
gunlukla eksudatif retina dekolmani ile bir-
liktedir. Eksudatif dekolman bolgesel veya
yaygin olabilir, genellikle arka segmentte bas-
lar ve sikhikla ¢ok odaklidir. Hastahigin erken
donemlerinde eksudatif retina dekolmani, ko-
rioretina kivrimlarina bagl makulada retina
cizgilenmeleri seklinde olabilir. Ciddi veya te-
davi edilmeyen olgularda total veya totale
yakin biill6z retina dekolman olusabilir. Re-

tina dekolmani genellikle 2 tarafh olup, 1-2
hafta arayla da geligebilir. Baz1 olgularda pig-
ment epitel scviyesinde fokal sari-beyaz lez-
yonlar goriilebilir. Optik disk hiperemiktir ve
optik nevrite benzeyen goriiniimde 6dem ge-
ligebilir. Eksudatif retina dckolmani kaybol-
dugu zaman fundusta pigment degisiklikleri
ortaya ¢ikar (Resim 2a, 2b). Yaygin dépig—
mentasyon nedeniyle giines batmasi kizariklig
denen bulgu ortaya c¢ikabilir. Pigment de-
gisiklikleri eksudatif dekolmanin gegmesinden

sonra 1 hafta i¢inde ortaya ¢ikar. Bazi ol-

Resim 2a.

VKH sendromunda pigment degisiklikleri

Resim 2b.

Ayni olgunun fléressein anjiografik goriiniimii
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gularda makulada pigmentsiz alanlar ve/veya
pigment kiimeleri olabilir. Bazen ¢ok odakl
atrofik korioretina nedbeleri gelisebilir. FA'da
eksudatif retina dckolmaninda boya gol-
lenmesi ile beraber, pigment epitel seviyesinde
odaklar halinde sizinti goriiliir. Koroid do-
lunumunun geciktigi bolgelerde yamali go-
riinim olabilir. Indosiyanin yesili anjiografide
(IYA) koroidde yama seklinde hipofléresan,
crken cvrede optik diskte odeme bagh bo-
yanma goriiliir. FA’daki gecirgenlie ait anor-
mallikler ¢cogu kez tedavi ile diizelmektedir.
Geg donemde pencere defekti veya retina pig-
ment epitelinin (RPE) depigmentasyon veya
agir1 pigmentasyonuna bagh hipofloresan alan-
lar goriilmektedir. Hastaligin ge¢ déneminde
bazi olgularda koroid neovaskiilarizasyonu ge-
lisebilir. Koroid kalinlagsmasi, ultrasonografi
ve magnctik rezonans goriintiileme (MRG) ile
goriilebilir. Goz bulgulan ile beraber veya
daha once ates, halsizlik, bulanti, bag agrisi
gibi belirtiler olabilir. Ataksi, konfiizyon, fokal
ndrolojik bulgular, gecici igitme kaybr ve tin-
nitus goriilebilir. Cilt bulgular1 hastaligin gec
evresinde ortaya ¢ikma egiliminde olup po-
liozis, vitiligo, madorozis ve alopesi ousabilir.
Rathinam'" 98 olguluk serisinde 16 yas ve al-
tunda olan 3 olguda vitreusta inflamatuar
hiicre, optik disk 6demi, eksudatif retina de-
kolmani ve Dalen-Fuchs nodiilleri benzeri lez-
yonlar, retina pigment cpitel atrofileri bil-
dirmigtir.  Aymcir  tanida  erken dénemde
eksudatif retina dekolman: yapan durumlar
(uveal efflizyon sendromu, Josemik in-
filtrasyon, sempatik oftalmi), ge¢ donemde ise
sarkoidoz ve Behget hastaligi diisiintilmelidir.
Tedavinin esasint kortikosteroidler olusturur.
Bazi olgular kendili§inden iyilesebilir ancak
steroidler hastahgin seyrini diizeltebilir. 11k
atakta steroidlere iy1 cevap alinirsa, doz yavag
azaltilmahidir.  Steroidlerin  erken kesilmesi

kronik tveite yol agabilir. Stcroidlere direngli
olgularda, ozellikle kronik ©On iiveit ge-
lisenlerde siklosporin kullanilabilir.

SEMPATIK OFTALMI

Giiniimiizde nadir goriilen bir hastaliktr.
Genellikle delici yaralanma veya gozigi cer-
rahisini takiben olusur. Sikhg delici trav-
malar1 takiben %0.44, gozi¢i cerrahisinden
sonra ise %0.06°dir'!. Sempatik oftalmi (SO)
olgularin %17’sinde  ilk 1 ay, %50’sinde 3
ay, %65’inde 6 ay, %90’ninda ise yaralanma-
dan sonra 1 yil icinde ortaya ¢ikar. Klinik bul-
gusu saglam gozde liveit tablosudur. Ya-
ralanan gozde gormede azalma, konjoktivada
hiperemi, keratik presipitat, 6n kamarada ve
vitreusta hiicre, arka sinesi, erken bulgu olarak
makula ve papilla etrafinda Odem olabilir.
Sempatize olan gozde ise erken bulgu gor-
menin bulaniklagsmasi ve fotofobidir. Fundusta
RPE seviyesinde kii¢iik ayrt ayr1 sarimsi in-
filtratlar halinde Dalen-Fuchs nodiilleri gé-
riilebilir'>13. Histopatolojik incelemelerde ge-
nellikle koriokapillarisin
etkilenmedigi gorlilmiigtiir. Serdz retina de-
kolmani, arka kutupta odem, optik nevrit
(Resim 3), ikincil optik atrofi, RPE ve ko-
roidde vitiligo gelisebilir. Arka segment tu-

inmflamasyondan

tulumunun  derecesini  degerlendirmede FA
faydalidir. Hastalifin akut déneminde ¢ok sa-
yida retina alt biiyiiyen hiperfléresan noktalar
ve boyanin géllenmesi, retina damarlarinda bo-
yanma goriilebilir. Nedbe déneminde ise at-
rofik alanlara bagh pencere defektleri vardir.
IYA bulgulart VKH sendromuna benzer. Hi-
pofloresan noktalar az ve dafilimi daha dii-
zensizdir. Hipofloresan noktalarin ¢ogu Dalen-
Fuchs nodiillerine karsihk gelmektedir. Te-
davide gencllikle oral steroidler kullanilir.
Buna cevap alinamazsa siklosporin veya azat-
hioprin verilebilir.
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Resim3.

Sempatik oftalmide FA 'nin ge¢ evresinde optik diskte
hiperfliresan odaklar

MULTIFOKAL KOROIDIT iLE
BERABER PANUVEIT

Daha cok kadinlarda goriiliir ve 9-69 yas
arasinda bildirilmis olgular vardir'®. Hastanin
sikayeti genellikle gormede azalma veya sko-
tomdur. Fotopsi, ylizen cisimcikler, fotofobi
olabilir. Cogu olguda iki tarath tutulum go-
riiliir. Baglangicta fundusta RPE seviyesinde
birka¢ adet veya daha ¢ok sari-gri lezyonlar
vardir. Cogu lezyon 50-100 mm’dir, ancak
daha biiyiik olabilir. Lezyonlar genelde yu-
varlak veya oval olup, tiim arka kutup ve orta
perifere yayilabilirse de, ¢cogu makula veya
nazal kadrandadir (Resim 4a). Akut lezyonlar
hiperpigmentasyon ile ¢evrili atrofik nedbelere
dondigtirler. Lezyonlar papilla etrafinda ise go-

Resim 4.

Multifokal koroiditte sar-gri lezyonlar

riiniim okiiler histoplazmozis sendromuna ben-
zer. Disk 6demi veya hiperemisi olabilir. Kis-
toid makula 6demi gelisebilir. Gorme alaninda
kor noktada biiylime vardir. Santral, pa-
rasantral veya periferik defektler olabilir. Kor
noktada biiyiimenin nedeni bilinmemekle be-
raber, nazal retinay: besleyen damarlarin tu-
tulumuna bagh olabilir. Elektroretinografide
(ERG) ise rodlar konlara gore daha fazla et-
kilenmektedir. Niiksler 1 veya 2 gozde olabilir.
Niiks ile korioretina nedbesi kabarir ve et-
rafinda subretinal sivi olusur. Atrofi sahalan
genigleyebilir ve  pigmente olabilir. FA'da
akut lezyonun siniri hiperfldresan iken, mer-
kezi kismi yavag yavas boyanir ve gec¢ do-
nemde sizdirir. Eski nedbeler pencere defekti
seklinde olup (Resim 4b) , ge¢ donemde so-
larlar. Klinik muayenede farkedilmeyen toplu
ifne basi seklindeki hiperfloresans alanlar,
daha sonra niiks doneminde goriilebilir nedbe
dokusuna doniisiirler. 1YA’ da arka kutupta
oftalmoskopla veya FA ile goriilemiyen ve geg
evrede daha belirgin olan hipofléresan noktalar -
gozlenir (Resim 4c). Bu lezyonlara ¢evre re-
tinadaki hiperfloresan noktalar eglik edebilir.
Diskin ¢evresinde de hipofloresan noktalar
vardir. Koroid neovaskiilarizasyonu (KNV) ge-
ligebilir. Baz1 hastalarda neovaskiilarizasyonun

oldugu alanda, muhtemelen bunu g¢evreleyen
hiperplastik RPE’ye baghi FA’da genis hi-

Resim 4b.

Aynt olgunun FA goériiniimii
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Resim 4c.

Ayni olgunun IYA gériiniimi

pofloresan bir kenar goriiliir. Baz1 hastalarda
isc KNV kiigiik odaklar halinde olabilir ve
kiiciik bir fibrozis ile iyilegir. Yiiz mm’den
kiigtik olan KNV'unun kendiliinden ge-
rilemesi, 200 mm’den biiylik olanlara gore
daha kolaydir. Tedavide prednizon kullanihr.
Bu doz yavasga kesilir. Dozun azaluldigr do-
nemdeki niiksler periokiler steroid ile tedavi
edilebilir. Extra ve juxta-foveal KNV’na laser
151k koagiilasyonu uygulanabilir.

DIFFUZ SUBRETINAL FIBROZIS
SENDROMU

Yedi-58 yas arasi olgular bildirilmigtir'4.

Hastalar bulanik gdérme ve skotomdan bazende
fotopsi ve yiizen cisimciklerden sikayet ede-
bilir. Arka kutupta 100-200 mm’lik pekgok
kiictik lezyon ile beraber genelde hafif bir vit-
ritis vardir. Giinler haftalar igerisinde sari
renkli subretinal sivi gelisebilir. Hastalik tek
gozde baglasa da, sonunda 2 gbzde tutulur.
FA’da goriilebilir koroid neovaskiiler damar
ad1 olmamasina ragmen, yaygin hiperfloresan
ve sizintt vardir. Lezyonlar birlesirse yada sub-
retinal sivi gelisirse, bir siire sonra beyaz sub-
retinal fibrozis olusur. Genellikle fibrozis agir-
dir ve ciddi gorme kaybr vardir. Makula
altindaki genis sar1 birikim kotii seyir ve im-

pending fibrozisin isaretidir. Oral prednizon
inflamasyonu kontrol edebilir ve subretinal si-
vinin rezorbsiyonu saglayabilir. Prednizona
siklosporin ve azathioprine eklenebilir, sub-
tenon steroid enjeksiyonu yapilabilir. Bu  te-
davi ozellikle bir gozi nedbe nedeniyle gor-
meyen, diger goziinde de benzer tablo
baslayan hastalarda hemen verilmelidir!*.

SUBRETINAL FIBROZIS VE UVEIT
SENDROMLARI

Hastalarin ¢ogu kadin olup, 12-28 yas arasi
olgular bildirilmistir’>. Cogunlukla Afrika ko-
kenli Amerikalilarda goriilmektedir. Hastahk
genelde 2 taraflidir. Klinik tablo degiskendir.
Beyaz-san renkli  subretinal lezyon zamanla
genis fibrotik bir goriinlim alabilir veya bazi
olgularda ilerleme olmayabilir. Seréz veya he-
dekolman

morajik bildirilmemigtir.  Be-

raberinde  vitrcus ve on kamarada da re-
aksiyon vardir. FA’da retina alti degisiklikler
goriilir. FA'nin erken evresinde, koroid fl6-
resansinin engellendigi alanlar, geg evrede ise
hiperfloresan (sizinti olmadan lezyonlarin geg
boyanmasi) alanlar vardir. Tedavi zordur. Sis-
temik steroidler, 6zellikle uzun dénemde etkili
degildir. Steroidler bazi olgularda kistoid ma-
kula gelisimini 6nlemekle beraber, fibrozis ge-
lisimini engelleyememektedir. Methotrexat ve

azathioprine  yanit  veren  olgular  bil-

dirilmigtir!.

ARKA SKLERIT

Nadir bir durumdur. Sekiz-87 yag arasinda
olgular bildirilmigtir'®. Ensik belirti gérmede
azalma, agri ve kizarikhiktir. Genellikle tek ta-
raflidir ve 6n segment sakindir. Vitreusta
hiicre olabilir. Eger papilla cevresindeki sklera
tutulmusgsa yada asirt inflamasyon varsa optik
diskte 6dem goriilebilir. Retina damarlan ge-
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nelde normaldir, ancak genis, kivrimlt veya
vaskiilit nedeniyle tikanmig olabilir. Siklikla
eksudatif retina dekolmani ve retina ve koroid
katlantilar1 vardir. Fokal koroid kalinlagmasi
ve arka kutupta kirmizimsi-sari kitleler ola-
bilir. Ayirici tanisinda RPE dekolmani, fokal
koroid kitlesi ve malign melanom dii-
siiniilmelidir. Retina damar tikanmkliklar,
uveal effiizyon, RPE dekolmani, agi Kka-
panmast glokomu ile beraber yada tek bagina
aniiler koroid dekolmani gelisebilir. Woon’un
5 ¢ocuktan olugan serisinde kapak gigmesi, goz
hareketlerinde kisitlilik gibi orbita belirtilerleri
ile beraber, ciddi gz agrisi, optik diskte ddem
saptanmistir! 7. Wald ise sistemik bir hastalikla
iliskisi olmayan agri, gbrme azalmasi ve ek-
sudatif retina dekolman ile seyereden 4 olgu
bildirmig;tirls. USG’de uvea ve sklerada ka-
linlagma ve sklera 6demi ile beraber tenon ara-
liginda sivi vardir (T belirtisi). Bilgisayarh to-
mografi ile (BT) inflamatuar yada infiltratif
olaylar ayirt edilebilir. BT’de yaygin sklera
kalinlagmas: ile beraber, periorbital doku ve
kaslarda da inflamasyon gouilebilir. Tani ko-
nulmasi zor olan olgularda, MRG yapilabilir.
Ancak BT, MRG’den daha faydalidir. FA'da
RPE seviyesinde ¢ok sayida ince toplu igne
bag1 biyiikliigiinde sizinti ve daha sonra ek-
sudatif retina dekolmaninda yavasca dolma
gozlenir. Optik diskte sizinti, damarlarda bo-
yanma olabilir. [YA’da arka kutupta diizensiz
koroid dolumlar1 olabilir. Eger retina alti ek-
suda birikimi varsa, yaygin koroid hi-
perfloresans: gozlenebilir.

Arka sklerit altinda romatoid artrit, SLE,
Wegener graniilomatozisi sarkoidoz, sifiliz
gibi hastaliklar olabilecegi icin, bunlara yo-
nelik laboratuar incelemeler yapilmaldir. Ba-
sarili bir tedavi icin arka sklerite yol acan has-
tahg@in  belirlenmesi  &nemlidir. Tedavide
ibuprofen veya sistemik kortikosteroid ve-

ritir'®,

MULTIPL BEYAZ NOKTA
SENDROMLARI

Tamt konmug hastalarin ¢ogu kadindir. Si-
kayetleri ani gérme kaybi, fotopsi ve giérme
alan periferinde koyu spotlar olup, 14-47 yas
arast olgular bildirilmistir'®. Cogunlukla tek
tarafhdir. Nedeni bilinmemekle beraber viral
etkenlerden siiphelenilmektedir. ERG’deki de-
gisiklikler RPE-fotoreseptor kompleksinin bo-
zuklugunu diistindtiirmektedir. Fundusta derin
rctina veya RPE’de  karakteristik 100-200 mm
boyutlarinda beyaz renkli spotlar vardir. Spot-
lar arka retina ve makula temporalinde daha
belirgindir. Bir spot soluklagirken bir bagka
alanda yenisi olusur. Foveal alanda RPE’de
graniiler gorinim vardir. Optik disk si-
nirlarinda hafif belirsizlik. damar cevresinde
kiliflanma, vitreusta hiicre olabilir. Gorme
alani bulgularn degisken olmakla beraber, cn
sik kor noktada biiylime goriiliir. FA'da beyaz
spotlar, ¢elenk benzeri nokta seklinde hi-
perfloresans gosterirler. Optik disk simirlarinda
boyanma olabilir. Nadir bulgulardan birisi pe-
rifoveal bolgede kapiller sizinti ve vaskiilit
odaklaridir. Akut fazda, IYA’de boya in-
jeksiyonundan 10 dk sonra arka kutup ve
gevre retinada hipofloresan spotlar goriiliir.
Optik sinir etrafinda halka geklinde hi-
pofléresan alanlar olabilir. IYA ile, muayene
ve FA da goriilmeyen pek cok lezyon go-
rillebilir. Iyilesme doneminde I1YA’da hi-
pofloresan noktalar kaybolur ve goérme fonk-
siyonlari normale déner. Hipofloresan noktalar
koribkapi][arisin inflamasyonu ve buna bagh
koroid kan akimindaki degisikliklerin = gos-
tergesi olabilir. Hastali§in seyri genelde iyidir
ve 3-10 haftada kendiliginden iyilesme olur.
Ayirict tanida, APMPPE, akut retinal pigment
epitelitis, birdshot retinokoroidopati, punktat
dig retina toksoplazmozisi diisiiniilmelidir.
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BEHCET HASTALIGI

Behget hastaligi kronik bir vaskiilittir ve
etiyolojisi bilinmemektedir. Genellikle 20-30
yag aras1 goriilir.Cocukluk ¢aginda ¢ok na-
dirdir. Goriilme siklifs ¢esitli serilerde %1.5-
3.8, goz tutulumu ise %30-71.6 oraninda bil-
dirilmistir 20. Cocuklardaki goz tutulumuna
ait bulgular erigkinden farkli degildir, ancak
goz tutulumu daha siktir ve daha agir seyreder.
Amraoui'nin 33 c¢ocuktan olugan serisinin
%56.2 sinde arka iiveit saptanmig ve klinik
bulgular retina vaskiiliti, makula deligi, kistoid
makular 6dem, epirctinal membran, ne-
ovaskiilarizasyon, vitreus kanamasi, cekinti
dekolmani, optik atrofi olarak bildirilmigtir® .
Eldem’in pediatrik Behget hastalarinda sap-
tadigi en sik (%75) bulgu arka iiveitdir?!. Ce-
sitli serilerdeki retina vaskiilit sikhigi %18.2-39
arasinda degismektedir. Atmaca ve ar-
kadaglarinin serisinde  Behget hastalifi tanisi
ile izlenen en kiigiik hasta 13 yas olarak bil-
dirilmigtir (Resim 5)22. Hastalarin takibinde
FA 6nemlidir. Akut inflamasyonda rctina ka-
pillerinde genisleme ve FA'da 6zellikle papilla
cevresinde boya sizintist vardir. Retina ve
optik sinirde etkilenen damarlar erken evrede
boya sizintisi gosterirken, ge¢ evrede damar
duvarlar1 boyanir. Odemli rctina ve retina in-
filtrasyonlarinin oldugu bolgelerde boya gol-
lenmesi olur (Resim 6). YA’ da koroid damar
duvarlarinda boyanma, hiperfloresan spotlar,
hipofléresan plaklar, koroid damarlarindan si-
zint1, koriokapillarisde yaygin dolum defekti
goriilebilir (Resim 7).

OKULER SARKOIDOZIS

Sarkoidoz ¢ocuklarda ¢ok nadir goriiliir.
Klinik tablo eriskinlgrinkine benzer. Sarkoide
bagh arka iiveitte, mum damlasi goriiniimiinde
lezyonlar ve fokal eksudatif lezyonlar sik go-
riiliir. Korioretinit, periflebit, vendz kiliflanma

(Resim 8), korio-retina nodiilii, retina ne-
ovaskiilarizasyonu, vitreusta hiicre ve kanama,
optik sinir graniilomu, disk 6demi geligebilir.

FA’da hiperfloresan koriyoretina spotlari, re-

Resim 5.

Behget olgusunda makula degigikliklen

Resim 6.

Behget hastah@mda FA'da boya sizintis:

Resim 7.

Bchget hastahi@inda [YA'da koriokapillariste dolum
defekti
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Resim 8.

Okiiler sarkoidoziste FA'da ven ¢evresinde kiliflanmaya
bagh hipertliresans

tina damarlarindan sizinti ve ge¢ boyanma,
perfiizyon olmayan alanlar. kistoid makula
Odemi, retina neovaskiilarizasyonu, optik sinir
inflamasyonu  goriilebilir. 1YA koroid tu-
tulumunun ve hastahlk aktivitesinin  de-
gerlendirilmesinde faydali olabilir. IYA da hi-
pofloresan koyu renkli spotlar, ge¢ cvrede
zemin floresansinda artma ve koroid damar
yataginda bulanmik goriinim vardir. Tedavide
sistemik ve periokiiler kortikosteroidler kul-

lamlir24-23,

AKUT POSTERIOR MULTIFOKAL
PLAKOID PIGMENT EPITELYOPATI

Retinanin nadir goriilen inflamatuar bir has-
tahigidir. Arka kutupta ¢ok sayida gri-san pla-
koid lezyonlar vardir (Resim 9a). Onalt1 ya-
sinda juvenil romatoid artritli bir olguda
APMPPE bildirilmis ve hastanin tedavisinde
diisiik doz siklosporin kullam]m1§t|r26. Akut
lezyonlar, FA'da erken evrede hipofloresan,
ge¢ evrede ise boyanma seklinde hi-
perfloresandir (Resim 9b). Yeni lezyonlar iyi-
lesen lezyonlarin etrafinda geligirken, benekli
koroid hiperfléresansini ¢evreleyen tipik hi-

pofloresan halka gozlenir. Akut lezyonlar

IYA'mn tiim evrelerinde hipofléresandir.

Erken evrede hipofloresan alanda biiyiik ko-

Resim Ya.
APMPPE "de plukoid lezyonlar

ResimYh,

Aynm olgunun FA gériniimu

roid damarlar1 goriilebilir. Hipofloresan lez-
yonlarin sinirlari belirgin ve diizensizdir. Iyi-
lesen lezyonlar hipofloresan olup akut lez-
yondan daha kii¢iik ve az belirgindir.

II- INFEKSIYOZ INFLAMATUAR
HASTALIKLAR

TOKSOPLAZMOZIS

Okiiler toksoplazmozis ilerleyici ve niiks
etme Ozelligi gosteren bir hastahktir. En-
feksiyon diinyada olduk¢a yaygin olup, top-
lumun %70’i toksoplazmaya karsi seropozi-
tiftir. Tiim arka {iveit olgularimin %30-50" sin-
den sorumludur?’.

insanlar infekte hayvanlarin etlerindeki
doku Kistleri veya son zamanlarda infekte
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olmus bir kedinin fegesi ile atilan ookistlerle
hastalanabilir. Eger bir kadin ilk kez hamile-
ligi sirasinda infekte olursa, Toxoplasma gon-
dii'nin transplasental gegisi ile cocukta do-
gumsal toksoplazmozis geligebilir. Bebekte
her tiirlii organ etkilenebilmesine ragmen, cn
cok goz tutulur?’. T gondii muhtemelen goze
hematojen yolla gelir. Fotiisiin geligimi s1-
rasinda arka kutup damarlanmasi gevrc re-
tinaya gore daha once oldugu igin, muh-
temelen bu bolge daha ¢ok tutulmaktadir.
Makula damarsizdir ancak ctrafinda kan des-
tegini saglayan ve arteriollerin son kisminin
olusturdugu kapiller pleksus vardir. Kapillere
kadar gelen parazitlerin goziin bu hassas bdl-
gesini etkilemesi kolayd1r27. Dogumsal tok-
soplazma enfeksiyonu olan [6tiis, prematir
bebek ve gocuklarin gozlerinden yapilan his-
topatolojik incelemelerde retinitis, retina nek-
rozisi, RPE’de harabiyet, koroid inflamasyonu
ve konjesyon gibi karakteristik bulgular ve

optik nevrit bildirilmistir. Gergek optik nevrit
hastalik niiksii sirasinda nadir goriilen komp-
likasyonlardan biridir®’. Holland ve ark. ka-
zanilmig sistemik toksoplazmozisi olan ol-
gularda, crken donemde fokal nekrotizan reti-
nokoroidit olmadan da retina vaskiiliti ve inf-
lamatuar reaksiyon olabilecegini bildirmig-
lerdir*®. Mets ve ark. dogumsal toksoplazmo-
zisi olan ve tedavi edilen 76 yenidogan ile, 18
tedavi edilmemis ve 1 yasindan biiyiik olan go-
cuklan incelemigler ve tiim bebeklerde en sik
bulgu olarak daha ¢ok gevre retinada yerlegen
korioretina nedbesi saptamuglardir.  Tedavi
goren bebeklerin %54 iinde, gérmeyenlerin ise
%76 sinda makulada nedbe retina dekolmant,
subretinal neovaskiilarizasyon (SRN) ve optik
atrofi bildirmi§lcrdjr29. Atmaca ve arkadaglan
dogumsal toksoplazmozis olan 140 olgunun
194 goziinde, aktif ve/veya sckel retinokoro-
idit (Resim 10) saptamig ve 54 olguda iki ta-

Resim10.

Dogumsal toksoplazmozisli bir olguda koriyoretinit
sekeli

rafli, 86 olguda tek tarath tutulum bil-

dirmi§lcrdir3“.

Kesin tani, viicut sivilart ve dokularindan
T.gondii izolasyonu, histopatolojik olarak do-
kuda kistlerin saptanmasi yada takizoitlerin
goriilmesi ilc konur. Okiiler toksoplazmoziste
ise klinik goriiniim ile beraber serolojik testler
taniy1 destekler®!.

FA’'nin arter cvresinde retina ve koroid da-
marlarinda sizint1, ven evresinde ise floresein
gollenmesi olur. Kronik donemde korioretina
nedbesinde RPE ve koriokapillaris kaybi ne-
deniyle siyah zemin iizerinde floresein ile
dolan genis koroid damarlan goriiliir (Resim
1a). IYA'da ise tim evrelerde nedbe do-
kusunda hipotléresans gi')r[i]iir30 (Resim 11b)
ve lezyon oftalmoskop ve FA ile goriilenden
daha yaygin olarak saptanabilir.

Uterus i¢inde baglayan enfeksiyonlarda
gozde geri doniisii olmayan hasar olugabilecegi
icin, fotiis ve infantlarin bu agamada tedavisi
ile goz tutulumunun azalacagr diiginilmek-
tedir’233,
erken tedavisi aktif retinokoroiditin ¢abuk iyi-

Dogum sonrast toksoplazmozisin

legmesini .'saglamaktad|r29 Mets, lezyonun ye-
rine ‘bakilmaksizin aktif lezyonlarin tedavisini
(Siilfadiazin +pyrimethamin+ kalsiyum  le-
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Resim11a.

Dogumsal toksoplazmozisin sekel doneminde FA
goriintimii

Resim11b.

Ayni olguda IYA nin geg evresinde koriyoretinit
nedbesinde hipofléresans

dnermektedir?”.
ikincil yan etkilerini baskilamaya yonelik ola-

ukovorin) Inflamasyonun
rak kortikosteroidler kullanilir. Uygun ol-
gularda c¢evredeki aktif lezyonlara krio uy-
gulanabilir.

OKULER TOKSOKARIAZIS

Insanlar, evecil hayvan (6zellikle kedi,
kopek) fegesinde bulunan parazit yumurta-
larinin gida veya toprak ile alinip, sindirilme-
siyle infeste olurlar. Toksokara kistleri pek¢ok
dokuda bulunabilir. Etkilenen hastalarin ¢ogu
cocuklardir. Okiiler toksokariazis larvanin he-
matojen veya lemfatik yayilimi ile olusur.
Larva goze koroid damarlar, silier arter veya

retina arterleriyle gir6134. Goz i¢i inf-
lamasyonu iiveitik graniilomatdz tiptir ve his-
tolojik olarak yabanci cisim reaksiyonuna ben-
zeyebilir. Gozi¢i inflamasyon oncelikle arka
tiveit seklindedir, ancak 6n uvea tutulabilir ve
endoftalmi de geligebilir. Goz bulgulari, goziin
dogrudan larva ile infestasyonu sonucu (okiiler
toksokariazis) yada dolagimda bulunan larva
antijenlerine  karsi  gelisen  doku  re-
aksiyonundan kaynaklanabilir. Ug-10 yas aras
tek tarafli gorme kaybi, sasihk ve 16-
kokorigoriilen olgularda diigiiniilmesi gereken
bir tablo olup, 2 tarafli da olabilir’>. Tok-
sokaranin gozde yerlesim yeri uveadan ¢ok, re-
tinadir. Klinigi, genelde periferik graniilom,
arka kutup graniilomu, kronik endoftalmi gek-
linde olup, atipik olgular da goriilebilir. En sik
goriilen klinik tablo periferik graniilomdur ve
graniilom ile optik disk arasinda falciform re-
tina katlantis: ile beraber fibréz bir bant vardir.
Bu bantlarin neden oldugu vitreoretina veya
vitreopapiller ¢ekinti retina dekolmani, makula
distorsiyonu ve optik sinir fonksiyon bo-
zukluguna da yol agabilir. Cevre retinada bir-
den fazla graniilom olabilir. Arka kutup gra-
nillomu genelde 1/2-2 disk biiyiikliigiinde
olup, optik disk temporalinde yerlegmigtir
(Resim 12). Optik sinirde de graniilom go-
riilebilir. Arka kutup graniilomunda goz hasar
makulanin dogrudan nematod ile etkilenmesi

Resim12.

Toksokariaziste arka kutup granilomu
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veya abse nedeniyle olusur. Kronik endoftalmi
vakalari, graniilom ile seyreden olgulara gére
daha kiigiiktiir. Bu hastalarda gdzde hipopiyon
ile beraber ©n liveit ve arka kutubun go-
riillmesini engelleyen fibrinoid vitritis, vitreus
yada retinada abse olabilir**. Atipik olgularda
papillit, retina, vitrcus veya kornea icinde ha-
reketli larva olabilir. Larva retina dokularinda
hareket ederek iz yapabilir, kanama ve inf-
lamasyona neden olabilir. Olusturdugu lez-
yonlarin patolojisi fibrin, lenfosit, epiteloid
hiicre, dev hiicre ve eozinofil igcren eo-
zinofilik granulomd11|'3(’. Tani, klinik tablo ve
ELISA ile
tikorlarimin varlig ile konur.

Tedavide  antihelmintik
tikosteroidlerle (1mg/kg/giin) birlikte verilir.
Mebendazol erigskinde 3 giin, 200mg/giin, ta-
kiben 5 giin daha 100mg/giin 6nerilmekle be-

saptanan  antitoksokara an-

ilaclar, kor-

raber, cocuklarda potansiyel yan etkiler ede-
niyle (gastrointestinal yan etkiler ve 16kopeni)
doz azalularak verilebilir. Tedavide al-
bendazol de kullanilabilir’”. Tedavi veya tani
amagh cerrahi yapilabilir. Cevre retinada yer
alan izole graniilomlarda krio, arka kutup orta
perifer veya ekvatora yakin graniilomlarda ise
laser 1g1k koagiilasyonu (2-3 secans) uy-
gulanabilir. Son 2 tedavide kortikosteroidler
de beraberinde verilir ancak anti-helmintik te-
davi gercksizdir38.

AIDS

Cocuklarin ¢ogu perinatal donemde HIV
ile infekte annelerden enfeksiyonu alirken,
kontamine kan liriinleri de etkenler ara-
sindadir. HIV ile infekte ¢ocuklarda SMV re-
tiniti ve izole yumugak eksudalar erigkinlerden
daha az goriilir. En sik bulgu ¢evre retina da-
marlarinda goriilen perivaskulittir39’40. Pe-

riferik kanda CD4 sayisinin 20'nin altinda ol-

dugu olgularda SMV retinit sikliZ1 daha fazla
saptanm1§t1r40. Yedi yaginda HIV ile infekte
bir ¢ocukta frosted anjiitis bildirilmigtir*!,
Toksoplazmik korioretinit, Herpes zoster re-
tiniti de goriilebilir.

SITOMEGALOVIRUS RETINITI

Dogumsal SMV enfeksiyonlar1 en sik go-
riilen uterus i¢i infeksiyondur. SMV’un neden
oldugu inflamatuar goz hastahigimin gercek sik-
higr bilinmemektedir. Olgularin  ¢ogu do-
gumsaldir. Hafif bir doku yikimt ile beraber
¢evre retinada ¢ok sayida lezyon vardir. Lez-
yonlar pigmentli veya atrofik olabilir. Optik at-
rofi geligebilir. Tabloya genellikle katarakt da
eslik eder. Edinsel hastalikta isc, sari-beyaz re-
tina nekroz alanlari, kanama, damarlarda ki-
Iiflanma ve kivrim artist - goriiliir. Hatif-orta
on segment inflamasyonu olabilir. Dogumsal
hastaligin tanist, klinik goriintim, idrar, tiikriik
ve retina altt sivida viral inkliizyon ci-
simciginin  goriilmesi ve beraberindeki  sis-
temik bulgularla konur. Organ transplantas-
yonlarindan sonra ozellikle cocuk hastalar bi-
rincil SMV enfeksiyonu agisindan risk al-
tindadir. Bir calismada transplantasyon sonrasi
geligen ve niiks etmesine ragmen ozellikle ses-
siz kalan olgularda, periferik kanda PCR ile
SMVDNA bakilmasinin faydali olacagi bil-
dirilmistir*?. Tedavide gansiklovir veya fos-
karnet kullanilabilir.

DOGUMSAL RUBELLA SENDROMU

Hamileligin ilk 3 ayinda uterus igi en-
feksiyonlar %50 rubclla  emb-
riyopatisine neden olurken, 4. aydan sonraki

olguda

infeksiyonlar nadiren tam bir rubella send-
romuna yol acar. En sik gz bulgusu retinittir
ve etkilenen gocuklarin %25-50’sinde goriiliir.
Tek veya iki tarafli olup, daha ¢ok arka ku-
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tupta bolgesel pigment birikimi vardir. Pig-
ment degisiklikleri tuz-biber goriintimiine yol
acar. Retinopati genellikle ilerleyici degildir
ve makulada neovaskiilarizasyon geligmedigi
stircce gorme korunur. Optik sinir hafif soluk
olabilir. Katarakt, glokom, 6n segment inf-
lamasyon bulgulart ve kornecada bulaniklik
olabilir?*,

HERPES SIMPLEX ENFEKSIYONU

Yeni dogan enfeksiyonlar: genellikle Her-
pes simplex tip II ile olur. En stk goriilen goz
bulgusu kapaklarda vezikiillerle beraber ble-
farokonjonktivittir. Arka segment tutulumu
sekel birakmadan veya az bir sekelle iyilegir.
Koroid kanamasi, koroid ve retina i¢i eksuda,
yaygin ince vitreus opasiteleri, agirt rctina
Oodemi ve arteriollerde daralma olabilir. Sis-
temik infeksiyonda ciddi nekrotizan ko-
rioretinit gijriilebilir24. Tedavide asiklovir kul-
lanilir.

DOGUMSAL VARICELLA SENDROMU

Gebeligin 2. ve 3. trimesterinde gegirilen
enfeksiyondan sonra olusur. En sik goriilen
g6z bulgusu korioretinittir. Iki veya tek tarafh
olabilir. Tek veya cok sayida derin pigmentli
korioretina nedbesi ve atrofiler goriilebilir.
Nedbelere bagli ¢ekinti dekolman: gelisebilir.
Katarakt, mikroftalmus, Horner sendromu da
tabloya eslik edebilir??,

DOGUMSAL SIFILiZ

Dogumsal sifiliz giinlimiizde nadirdir ve ge-
beligin 16 haftasindan sonra Treponema pal-
liduma maruz kalanlarda goriilir. Bazi ol-
gularda aktif koroidit goriilebilmekle beraber,
cogunda koroiditin tek belirtisi olarak yalnizca
cevre retinada segmental pigmentasyon go-

riiliir??, Asirt  pigmentasyon retinitis  pig-
mentoza ile karigtirilabilir. Intersisyel keratit,
iridosiklit, iris atrofisi olabilir. Tanmida tre-
ponemal ve non-treponcmal testler kullanihir.
Tedavide, intravendz penisilin G (10-14 giin)
veya seftriakson verilir.

OKULER TUBERKULOZIS

Cocukluk ¢agi arka tveitlerininin nadir se-
beplerinden olmakla beraber, 1977°de Hin-
distanda yapilan bir ¢aligmada, endojen iive-
itlere bagl arka segment tutulumu yapan
etkenler arasinda sik nedenlerden biri olarak
bildirilmigtir*?.
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