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Özet 

Mooren ülseri kronik, ağrılı kir/>eri/erik kornea ülseridir. 
İlişildindt ve iıııınıinolojık çalışmalar, oloiınıııiin kökenli 
olduğunu diisiıııdiirınekledir Hu yazıda, loplkal ve sistemdi 
steroidler ve periliınbal konjonktiva eksizyoııuııa cevap veren 
bir olgu sunulmakladır. 

Anahtar Kelimeler: Mooren ülseri . Tedavi 
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Summary 

Mooren's ulcer is a chronic painful peripheral corneal 
ulceration. Recent histological ami immunological studies 
suggest an autoimmune basis. We report a case thai responded 
to conventional therapy with topical and svsteinic steroids and 
pcrilimbal conjunctival excision. 
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Vlooren ülseri çok nadir görülen, otoımmün köken­
li olduğu düşünülen perilerik kornea ülseridir, kıpık kor­
nea deıenerasvonlanı ıdan farklı olarak kronik, ağrılı kor­
nea ülseri mevcut olup. ülser alannula kornea epiteli-
zasyonıı kavbolmakta ve stroma incelmektedir. Ülser 
çepeçevre yanlara ve kornea santraline doğru ilerleye­
bilir. Olguların yaklaşık olarak %25'inde iki taraflıdır, 
ancak her iki gözde farklı zamanlarda başlayabi lmekte­
dir (1'). Teda\ i edilmezse sıklıkla ilerleyicidir ve zaman­
la tüm korneaya yayılabilir. Yapılan immünolojik ve iın-
münol ı i s topaloloj ik çal ışmalar , Mooren ülseri oluş­
masında o to immün mekanizmalar ın rol aldığını göster­
mektedir. Bu nedenle steroidler ve ımmün sistemi 
baskılayan ilaçlar tedavide önemli bir yer tutmaktadır 
(1-3). ' 

Bu yazıda, bir olgu nedeniyle Mooren ülseri kliniği, 
etiyopatogenezi ve tedavi yöntemleri tartışılmaktadır. 

Olgu Sunumu 
Yetmişbir yaşındaki kadın hasta sol gözünde ağrı, 

kızarıklık, bulanık görme şikayetleriyle Eylül 1990 tari­
hinde kliniğimize başvurdu. Bu şikayetlerinin yaklaşık 
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olarak 15 gündür devam ettiğim ve bu süre içinde başka 
bir merkezce verilen antibiyotikti damlaları kullandığını 
belirtti. Öyküsü alındığında daha önce benzer bir göz ra­
hatsızlığı geçi rmediği , ayrıca sistenıik herhangi bir 
hastalığı olmadığı ve ilaç kullanmadığı belirlendi. 

Hastanın yapılan göz muayenesinde, görme keskin­
likleri sağ gözde 0.1, sol gözde 1 metreden parmak say­
ma (mps) düzeyindeydi . Sağ gözün biyomikroskopik in­
celemesinde lenste kortikal kesafet gözlendi . Fundus 
muayenesinde ise papilla ve damarlar normaldi, maküla-
da yaşa bağlı olarak gelişen sert druscnler vardı. Sol 
gözde konjonktiva ileri derecede hıperemik ve ödemliy-
di . Korneanın perilerinde, l ımbusa komşu alandan 
bağlayan ve korneada çepeçevre 300 derece yayı lmış , 
kornea santraline doğru ilerleyen ülser alanı mevcuttu. 
Çevredeki sklerada tutulum yoktu. Ülser bölgesinde kor­
nea incelmişti ve bazı alanlar flöresein boyasıyla boyan­
maktaydı , yer yer yüzeyel damarlanmalar başlamışt ı . 
Ülser kornea santralindeki 4-5 mmTik bir alana kadar 
ilerlemişti. (Şekil 1) Santralde, etkilenmeyen kornea 
ödemliydi ve endotelde küçük, pigmente keratik presi-
pitatlar izleniyordu, ayrıca ön kamarada nadir hücre 
vardı. Lenste kortikal kesafet mevcuttu. 

Hasta, perilerik kornea ülserine neden olabilecek 
sistemik hastalıklar yönünden muayene edilerek, gerekli 
laboratuar tetkikleri istendi ve i lg i l i bö lümlere konsülte 
edildi. Hastanın tam kan sayımı, tanı idrar tetkikleri 
normaldi, kan biyokimyası , karaciğer ve böbrek fonksi-
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Şekil 1 . O l g u n u k l i n i ğ i m i z e b a ş v u r d u ğ u z a m a n k i g ö r ü n ü m ü . 

yonlarmı gösteren değerler normal sınırlar içindeydi. 
Sedimantasyon hızı 36 mm/saatti. Protein elektroibrezi 
normaldi. Ayrıca antistreptoliziıı O ( A S O ) ; 172 HJ/ıııl, C 
reaktif protein (CHP); 1.29 mg/L. romatoid faktör (RF); 
10 UJaııl. lgCi; 14.27 g/L. IgA; 0.99 g/L ve IgM; 1.27 
g/L olup normal sınırlar içimle yer alırken, kompleman-
lardan C,..; 2.42 g/L ve C 4 : 0.56 g/L olup bu değerler 
normalin biraz, üstündeydi. Akciğer ve sinüs grafileri 
normaldi, sağ diz eklemi gralisinde ise artroza bağlı 
değişiklikler mevcuttu. Hastanın genel muayenesi ve 
laboratuar bulguları sonucu sistemik bir hastalığı o l ­
madığı belirlendi. 

Hastaya öncelikle topıkal noıısteroid aııliinflamatu-
ar ve antibiyotik içeren damla başlandı, ardından topikal 
steroid ilave edildi. Laboratuar tetkikleri sonrasında her­
hangi h>r kontrendikasyon olmadığı için topikal tedaviye 
o rai stcıoıd (60 mg-'gün) eklendi. Bu tedaviye yanıt ver­
memesi nedeniyle. 15 gün sonra, konjonktiva rezeksi-
yoıııı yapılarak kriyo uygulandı (Şekil 2). Çıkarılan kon-
jonktivanın histopatolojik incelemesinde, subepitelial 
alanda, daha çok plazma hücreleri olmak üzere, plazma 
hücreleri, lenfosit ve nötrofiller olduğu görüldü. Bu te­
davilerle, yaklaşık 1 ay sonra ülserin ilerlemesinin 
yavaşladığı , gözün daha sakin bir duruma geldiği ve has­
tanın şikayetlerinin, özellikle ağrının geçtiği görüldü. 
Aynı zamanda ülser a lanının azaldığı , tama yakın 
epıtelize olduğu ve peri ferdeki daınarlanmaııın daha be­
lirginleştiği görüldü. Hastanın son muayenesinde görme 
2 mps idi . konjonktiva ve ülser alanı sakinleşmiş, ülser 
alanı epitelize olarak üzerindeki damarlanmalar belirgin­
leşmişti. 

Tartışına 
Mooren ülseri olan hastaların ilk şikayetleri , genel­

likle düzensiz ast igmatiznıa sonucu gelişen bulanık 
görmedir. Hastalar ayrıca şiddetli ağrı, gözde kızarıklık 
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Şeki l 2 . K o n j o n k t i v a r e z e k s i y o n u n d a n h e m e n s o n r a k i 

g ö r ü n ü m ü . 

ve ışık duyarlı l ığından yakınmaktadırlar . Has tamız da 
bulanık görme, gözlerinde kızarıklık ve ağrı şikayetleri 
ile göz hekimine başvurmuş tu r . Mooren ülser in in 
başlangıç döneminde , genellikle kornea peri ferinde, ön 
stromada yerleşmiş infiltrasyon görülür. Daha sonra bu 
alanda epitel kaybolur, stroma incelir ve ülser kornea ke­
narına yakın bir alandan yama şeklinde başlayıp, zaman­
la derinleşerek, çevreye ve kornea merkezine doğru iler­
ler. Yayılma kendi kendine durabilir, ancak genellikle 
ilerleyicidir. 

Ağır olgularda, ülser tüm korneaya yayılabi leceği 
gibi, sklerada da benzer değişiklikler gözlenir. Ülserin 
aktif kenarının arkasında iyileşme başlar, iyi leşme böl­
gesi ince, damarlı ve opaktır. Bu dönemde şiddetli ağrı. 
foto fob i ve lakrimasyon mevcuttur. Görme aksı etki­
lendiğinden görme keskinliği azalır. Kompl ike katarakt 
oluşabil ir . Ülser yay ı ld ıkça geride kalan b ö l g e d e 
vaskülarize pannüs oluşur. Spontan olarak ya da hafif 
travmalar sonras ında perforasyon gel işebi l i r . A r k a 
sinesi, katarakt ve sekonder glokom oluşturacak kadar 
şiddetli iritis eşlik edebilir (1-3). Olgumuzda da kornea 
perilerinden santrale doğru ilerleyen ülser alanı mevcut­
tu, bu alanlarda kornea incelmişti , skleral tutu hım 
g ö z l e n m i y o r d u ve yer yer yüzeye l damarlanmalar 
başlamıştı . Kornea ödemliydi ve endotelde küçük, pig­
mente keratik presipitatlar izleniyordu. Görme keskin­
liği de belirgin olarak azalmıştı . 

İki tür Mooren ülseri tanımlanmıştır . Bunlardan i l ­
k i , genellikle tek taraflıdır (%25 iki taraflı) ve yaşlı larda 
daha sık görülür. Hafif seyreder ve tedaviye cevap verir, 
genellikle perfore olmaz. İkinci tipte ise aynı anda ya da 
farklı zamanlarda başlayan iki taraflı ülserler mevcut 
olup (%75 iki taraflı), ilkine göre daha ağır seyretmekte 
ve tedaviye daha az cevap vermekledir. Genç le rde ve 
siyahlarda daha sık görülür , hızlı seyirleri vardır . 
Prognozu kötüdür ve olguların yaklaşık olarak î /3 ' i i per-
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İbre olmakladır . Aynı antla gözlenen ıkı taraflı ülserler 
tedaviye en zor yatın veren ülserlerdir (2). Bazı olgular­
da ülser çok hızlı ilerleyerek peıfore olabilir. Bu olgular­
da, korneadaki ülserle birlikte lımbal sklera ve epısklera-
ııın nekrotizaıı şekilde tutuiunıunun görülebileceği belir­
tilmektedir (3). Olgumuzda ülser tek tara İl ı olmasına 
rağmen ağır seyretmekte ve tedaviye ilaha zor yanıt ver­
mekleydi. 

Mooren ülserinin etiyolojisi bilinmemektedir, an­
cak otoı ınmün mekanizmalar ın önemi okluğu belir­
tilmekledir. Olguların yaklaşık 1/3'iinde kornea! yabancı 
cismi, katarakt cerrahisi gibi travma veya kornea inlla-
masyoıı öyküsü vardır. Herpes simpleks keratiti. herpes 
zoster oltalmikus. kimyasal yanıklar, roınatoid artrit ve 
poliarteritis ııodoza gibi bağ dokusu hastalıklarında 
Mooren ya da Mooren benzeri ülserler görülmektedir. 
Eskiden yayınlanan bazı Mooren ülserli olgularda, 
bağırsak parazitlerinin gözlendiği ve bu parazitlerin 
toksinlerinin liıubal pleksı.ısa katlar gelerek reaksiyon 
o luş turduğu, parazitlerin ı lüşürülmesiy le de kornea 
ulkrıslarınm iyileştiği biltlirilmektedir (4 ). Terrien marji­
nal dejenerasyonundan ayırımının yapılması gerekir. 
Mooren ülseri tanısının konması için yaygın vaskülil ve 
kıı 1 laıcıı yıkımına yol açan diğer sistemik bağ dokusu 
hastalıklarının dışlanması gerekir. Olgumuzda, hastanın 
öyküsü, semptomlar! ve klinik görünümüyle birlikte, sis­
temik muayene ve laboratuar tetkikleri sonucu her hangi 
bir sistemik hastalık bulunmaması nedeniyle Mooren 
ülseri tanısı konmuştur. 

Yapılan çalışmalar, hümoral ve hücresel ınımüıı 
mekanizmalar ın Mooren ülseri o luşumunda rol aldığını 
düşündürmektedir . Mooren ülserinin daha çok tip 2 
hipersensiıivite reaksiyonlarına uyduğu bilinmekledir. 
Ancak, özellikle ilerleyici olan ve iki taraflı gelişim 
gösteren tipinde tıp 3 \e tip 4 hipersensiıivite reaksiyon­
larının da etkin olduğunu düşündüren klinik ve laboratu­
ar bulguları mevcuttur (5). Geçiri lmiş travma ya da cer­
rahi, korneanın bir kısmının, muhtemelen epitelin ya­
bancı doku olarak a lgı lanmasına neden olmakladır . 
Komşu konjonktiva dokusunda plazma hücreleri ve 
lenfositlerin bulunması otoinımüıı mekanizmayı destek­
lemektedir, ü l se re komşu alandaki koııjoııktivanııı kol­
la jenaz ve proıeoglikoııaz enzimlerini sahicisi da ülser 
pa toge ı ıez inde k ımjonk t ivanm önemli o lduğunu 
düşi i ıulürmeklet l i r ( f i ) . B u enzimlerin, ülsere doku 
çevresinde yer alan moııonükleer hücreler ve nötroliller-
deıı salgılandığı düşünülmektedi r (6.7). Histolojik çalış-
ınalartla. kollajen dokuda nekroz olduğu \e buna komşu 
lımbal bö lgede damarlar ve kronik inflamatuar 
hücrelerin yer aldığı görülmektedir , Çeşitli çalışmalarda 
bu bölgede lenfosit, plazma hücreleri . ııöirofil vc cozi-
nolillerin olduğu belirlilnıişıir (6.7). Murray (S) sup-
ressör I hücrelerinde azalma olduğunu. T lıelpcr 
( C D 4 ) T sııpressör (GD8) oranında artına olduğunu be­

lirtmiştir. Lopez ve ark. (9) lameller keratoplasti spesi-
menlerini inceleyerek, C D 4 / C D 8 oranının Mooren 
ülserinde 24:1. Terrien marjinal dejenerasyonunda ise 
1:1 olduğunu görmüşler , bu nedenlerle Terrien marjinal 
dejenerasyonunun daha iyi seyidi o lduğunu belirt­
mişlerdir. Bu durumda, helper hücre kontrolünün yapıla­
maması ve sııpressör hücrelerdeki defekte bağlı olarak, 
otoreaktif B ve T lenfositlerdeki kontrolün kaybolması 
nedeniyle antikor yapımının arttığı belirtilmektedir. 
Olgumuzda da tıbbi tedaviye yanıt olmaması nedeniyle 
konjonktiva rezeksiyonu yapılmış ve bunun hislopatolo-
j ik incelemesinde de daha önceki çalışmalara benzer 
şekilde subepitelyal alanda plazma hücreleri , lenfosit ve 
nötroiıller olduğu gözlenmiştir. 

Son zamanlarda Mooren ülserindekı otoantıkorlarııı 
hedefinin, stronıa ekstrclerindeıı elde edilen, kornea ile i-
lişkili antijen (CO-Ag) okluğu belirlilnıişıir. Mooren 
ülseri olan hastaların serumunda C O - A g ' i n e karşı oluşan 
antikorlar yüksek miktarda saptanmıştır (10.11). Çeşitli 
çalışmalarda konjonktiva ve korneaya karşı gelişen otoan-
tikorlara rastlanmıştır (8.12-14). Mondino (13). Murray 
(8) ve f i i l i (15) Mooren ülseri olan olgularda serimi Ig A 
düzeylerinin arttığını belirtmişlerdir. Bazı çalışmalarda 
ülsere komşu konjonktiva bölgesinde Ig G ve lg M bu­
lunduğu, aktif olgularda ise bunlara çeşitli kompleman-
ların da eşlik ettiği bildirilmiştir (2,14). Berkovvitz (16) ise 
Mooren ülseri olan olgularda dolaşan immiin kompleksler 
olduğunu göstermiştir. Konjonktiva ve korneanın liıubal 
sahasında belirgin plazma hücresi ve lenfosit birikimi ile 
IgM, IgG ve kompleman oluşması, bölgede belirgin 
olarak tip 2 hipersensiıivite reaksiyonunun varolduğunu 
göstermektedir (5). Ancak hastamızda yapılan ölçümlerde 
kan IgG, A ve M düzeyleri normalken C , t . ve (.'_, değerleri 
normalin braz üstündeydi. 

Tedavide, başlangıçla topikal steroidler öneri lmek­
tedir. Buna sistemik steroid ve sikloplejik ajanlar ek­
lenebilir. Ülser in iy i leşme sü rec inde ge l i şebi lecek 
sekonder enfeksiyonları önlemek için topikal antibi­
yotikler kullanılabilir. Eğer topikal steroidlcre cevap alı­
namazsa, liıubal konjonktiva eksizyonu yapılabil ir . 
Tedavi yetersizse ve ülser ilerlemeye devam ediyorsa 
konjonktiva eksizyonu birkaç kez tekrarlanabilir veya 
peril imbal konjonktivaya kriyoterapi uygulanabilir. 
Ağır olgularda, özellikle steroid kul lanımına bağlı kolla-
jenolitik etki veya sekonder enfeksiyon nedeniyle per-
forasyon olabilir. Bu nedenle steroidler dikkatli kullanıl­
malıdır. 

Katarakt cerrahisi sonrası gelişen Mooren ülseri yu­
muşak kontakt lensle tedaviye cevap verebilir. Çoğu ol­
guda limbustaki gevşek sütürler buna neden olmakladır. 
Sütüriin alınması ve topikal steroid tedavisi bu olgularda 
yeterlidir. 

Topikal steroid ve yumuşak lens tedavisi yetersizse 
konjonktiva! cksızyon yapılabilir. Ülsere komşu alanda 
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5 m n ı ' l i k k o n j o n k i ı v a r e z e k s i y o n u ve ü l s e r y a l a ğ ı n ı n 

ı lebrKİıı ıaı ı ı g e n e l l i k l e ye t e r l i d i r (I 7.1 S ı. B u n a ek olarak 

e p ı l e l i \ ü l e ş m e s i n i l u / l a n e i ı r m a k a n ı a c ı v k ı tnrsoraf i 

v a p ı i a b i l i r . A y r ı c a o ıo j e ı ı p e r ı o s t g r e l i l e r ı m n tedavide 

varaıdı o l a b i l e c e ğ i b e l ı r l ı l m ı ş l ı r ( İ Ü ) . 

1 iser p c r l o r e o lu rsa d o k u y a p ı s ı n a c ı l a r ı ya da 

l amel l e r k e r a l o p l a s i ı ge rek i r (20). L a m e l l e r k e r a t o p k ı s l i 

s o n r a s ı ü l s e r tekrar ederse o lo jen p e r ı o s i g r c l t l e r i k u l ­

l an ı l ab i l i r . Ü l s e r pc r lo re o l m a d a n ö n c e b ü y ü k ç a p l ı , te-

r a p o t ı k kera top las l i v a p ı l a b ı l e c e ğ ı de b i l d i r i l m e k t e d i r 

(21 ) . S o n ev redek i a ğ ı r ü l s e r l e r d e , santralde ka lan s i ro -

nıa a d a s ı n ı n a l ı n m a s ı n ı n i y i l e ş m e y i l ı ı / . l a ı ıd ı rab ı ld ığ ı be­

lirt i lmek l e r i ır. 

L o k a l t c d a \ ı v e t e r s ı / k a l d ı ğ ı n d a s i s t e m i k s i k -

k )sporm va da m ı ı ı ı u n s t ı p r e s i r ajanlar ( k o r t ı k o s t e r o i d l e r . 

a z a l l ı i o p r i n , s ı k l o l o s l a ı n ı d j k u l l a n ı l a b i l i r . İ m m ü n s t i p r c -

s ı f a l a n l a r ı n M o o r e n ü l se r i t e d a v i s i n d e k i y e n çe ş i t l i 

ç a l ı ş m a l a r l a g ö s t e r i l m i ş t i r (7 ,22 .23) . A n c a k başa r ı ş a n s ı 

"•n 50" n ın a l t ı n d a d ı r , i l a ç l a r k e s i l d i k t e n sonra h a s t a l ı ğ ı n 

n i iks etme o l a s ı l ı ğ ı va rd ı r . 

T u n u s h o r m o n l a r ı n ı n tedavide y a r a r ı o l a b i l e c e ğ i 

be lu ıı lı ıı ist ir (S). T u n usta tı ı ı ı oz ın . t i m o p o ı c t in , tunik h ü -

mora l fak tör , l ı m o s t ı m u h n \ c t i m i k se rum fak tö rü izo le 

e d i l m i ş t i r , ( ' e ş i t l i ç a l ı ş m a l a r d a t ı ı n o z m ı n s u p r e s s ö r 

h ü c r e l e r i u y a r d ı ğ ı g ö r ü h n e k ı e d i r . B u d u r u m d a , M o o r e n 

ü l s e r i n d e l i ı n o z i n k u l l a n ı l a r a k s u p r e s s ö r h ü c r e s a y ı s ı n ı n 

art ı ı r ı lab ı l e c e ğ ı bel ir i i l m e k l e d i r . 

K o n v a n s i y o n a ! tcda\ iye cevap v e r m e y e n o lgu la rda 

k u l l a n ı l a b i l e c e k d i ğ e r b i r i l aç s ı k l o s p o r u ı A ' d ı r . 

S i k l o s p o r i n A g ö z d e , o t o i m m ü ı i k ö k e n l i (dan b i r ç o k iıı-

n a m a l u a r ( d a v ı n t e d a \ i s i n d e k u l l a n ı l m ı ş t ı r . S i s t e m i k 

o la rak b a ş l a n g ı ç l a S m g d k g g ü n (2 eşi t dozda) y ü k l e m e 

d o z u n u n a r d ı n d a n . 3-4 ı n g k g g i i n e d ü ş ü l ü r v e se rum 

d ü z e y i 2 0 0 - 4 0 0 ng mi o lacak ş e k i l d e d e \ a m e d i l i r (15). 

" a O . S ' l ı k S i k l o s p o r i n A loka l o la rak da k u l l a n ı l a b i l i r \e 

.Mooren ü l s e r i n d e i y i s o n u ç l a r v e r d i ğ i b i l d i r i l m i ş t i r 

(24 .25) , B i r man la r n ı e t a b o l i k ü r ü n ü o lan s i k l o s p o r i n A 

h e n ü z b i l i n m e y e n bir y o l l a s u p r e s s ö r h ü c r e s a y ı s ı n ı art-

u r m a k t a ve bu nedenle de M o o r e n ü l s e r i n d e e tk i l i o k l u ğ u 

d ü ş ü n ü l m e k t e d i r . S i k l o s p o r i n i n , T helper h ü c r e l e r i n c e 

sa lman ı n t e r l ö k ı ı ı 2 ile i l i şki l i o l d u ğ u , bunun e tk i le r ine 

de k a r ı ş t ı ğ ı d ü ş ü n ü l m e k l e d i r (26 .27) . .Ayrıca T helper 

h ü c r e l e r i n i inh ibe etmektedir . S i k l o s p o r i n i n en ö n e m l i 

e tk is i a ğ r ı y ı b i r k a ç g ü n i ç i n d e a z a l t m a s ı d ı r . a y r ı c a b i r 

hafta i ç i n d e de ü l s e r i n i l e r l emes in i durdurarak g ö z ü da­

ha s a k ı n b i r hale s o k t u ğ u b e l i r t i l m e k l e d i r (15). l o d a s ı 

s ı r a s ı n d a h i r ş u t ı z n ı . h ı p e r i a n s i v o n . kan ü re \ e kreat ı ı ı i ı ı 

d ü z e y i n d e y ü k s e l m e , k a r a c i ğ e r f o n k s i y o n test ler inde 

a n o r m a l l i k l e r o l ab i l i r . 

O l g u m u z d a ö n c e t o p ı k a l s ı e r o ı d ve an t ib iyo t ik de­

nendi , a r d ı n d a n s i s t emik s teroid i lave e t l ı ld i . A n c a k bun­

lara y a n ı t a l ı n a m a d ı ğ ı n d a n , k o ı ı j o n k t b a r e z e k s i y o n u 

y a p ı l d ı . K o ı i | o n k t i v a r e z e k s ı v o n u s o n r a s ı n d a d a t op ika l 

\ e oral l e d a v ı v e de \ ' am e d i l d i , ü l s e r i n s a k i n l e ş m e s i v e 

h a s t a n ı n s e m p t o m l a r ı n ı n k a y b o l m a s ı neden iy le i l ave te­

d a v i y e gerek g ö r ü l m e d i . 

M o o r e n ü l s e r i ö z e l l i k l e i k i t a ra f l ı v e i l e r l e y i c i 

o l d u ğ u z a m a n gc i rmeyi tehdit e tmektedi r . B i r l i k l e ç o k 

ş i d d e t l i ağ r ı o l a b i l i r . M o o r e n ü l s e r i n d e g ö r ü l e n i m ­

m ü n o l o j i k a n o r m a l l i k l e r , k o m p l e k s i m m ü n d ü z e n l e y i c i 

s i s t en im d e l e k t ı n e b a ğ l ı o l a rak g e l i ş e b i l i r . B u nedenle 

o l g u l a r bu y ö n d e i n c e l e n m e l i , a ğ ı r seyrederi ve k l a s i k te­

d a v i y e y a n ı t v e r m e y e n o l g u l a r d a , i m m ü n s i s t e m i 

b a s k ı l a y a c a k i l aç l a r d a denenme l id i r . 
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