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G ERIW:

Klinik seyri g¢ok iyi bilinmelerine ragiuen etyopatogene=
zi izah edilemeyen ¢egitli hastalixlarla si:x sik kargilagmak-
tay1z. Ayni jekilde iiveitislerin'de genis bir grubuada, ilinik
seyir ¢ok iyl bilinmesine ragmen sebep agiklanamamaktadir. U=
laylar zincirinin ¢ok kompleks bir yapiya sahip olmasi sebebin
aydinlatilmasini glg¢legtirmektedir,

Uvea dokusundaki iltihabi olaylarin meydana geligi degi-
sik gekillerde olmaktadir. Bunlar arasinda immiinolo jik yeter-
sizlik en fazla dikkat ¢ekenlerdendir, Gozlin uvea tabakasinin
¢ok damarli olugu, immiinolojik hastaliklarin meydana geligini
kolaylastirmaktadir,.

Uveitisler, meydana getirdikleri goz komplikasyonlari se=
bebiyle halen oftalmolojide korliikk nedenleri arasinda Onemli
bir yer isggal etmektedir.

Bu caligmadaki ama01miz, tim ¢aligmalara ragmen heniiz et-
yopatogenezisleri tam olarak izah edilemeyen Won-siipliratif On
iiveitisler ve Behget hastaliginin klinik degerlendirilmeleri-

ni yapmaktir,



GENKL BILGILER

NON=SUPURATIF ON UVEITISLER VE BuHCET HASTALIGI

Uvea tabakasinin eksojen ve endojen kaynakli inflamasyonu-
na UVEITIS denir., Sadece irisin iltihaplanmasina IRITIS, korpus
siliyarenin iltihaplanmasina SIKLITIS, koroidin iltihaplanma-
sina KOROIDITIS denir. Iris ile korpus siliyarenin beslenmele-
rinin ortak olmasindan dolayi, genellikle birinin iltihaplanma=
s1 digerinin'de iltihaplanmasina sebep olur, buna IRIDOSIKLI -
71S denir. |

UVEITISLERIN .. SINIFLANDIRIIMASI (142,34495,6 ) .
A = Uveitislerdn: anatomik yerlerine gtre siniflandirilmasi.
1) ON Uveitisler a=- IRITIS (Akut non=-graniilomatsz).
b= SIKLITIS 1- On siklitis.
2= Pars planitise.
c- IRIDOSIKLITIS l-Akut non-graniilomatdz.
‘ 2=Kronik graniilomattz.
2) ARKA Uveitisler . a - Koroiditis.
b - Korioretinitis,
¢ - Retinokoroiditis,
3) DIFFUZ Uveitisler.
B - Uveitisler'in etiyolojik siniflandirilmasai,
1) fdiyopatik iiveitis’,
2) Etiyolojileri bilinmeyen spesifik iiveitisler.,.
3) Infeksiydz iuiveitis;
4) Protozoalarin sebep oldugu iiveitis len,.

5) Sistemik hastaliklar sonucu olugan sekonder iiveitisler.,.

6) Lense ait sebeplerle olugan fakotoksik iiveitis lers,



¢ - Uveitislerin imuinolojilerine gore siniflandirilmasi.
1) Heteroimmiin iveitisler,.
a - Infeksiytz Uveitisler,
b - Non=infeiksiydz liveitisler,
2) Otoimmiin iiveitisler,.
D - Uveitislerin inflamasyon Ogelliklerine gtre siniflandi=
rilmasl,
1) Non-giipliratif iveitisler,
a = Granililomatoz .
b - Non-graniilomatoz ii.
2) Siipiiratif iiveitisler,.
a = Etiyolojisine gbre. - Eksojen kaynakli,
-~ Endojen kaynakli,
b - Anatomisine gbre, - Endoftalmitis,
- Panoftalmitis,
3) Inflamasyonun baglayis ve devam siirelerine gire.
a - Akut,
b - Subakut,.

¢ = Kronik,

NON-SUPURATIF ON UVEITISLERIN .(N,S,0,0) BTIYOLOJILERI (1,2,3%,5,7

Oftalmolojide en gli¢ sorunlardan biri uvea iltihaplanmalari-
nin etiyolojilerinin saptanmasidir, Giniimiizde {iveitis olgulari-
nin ancak % 35=50 oranina kesin tani konulabilmekte, % 8-10 ora=-
ninda ise olasi tanidan bahsedilmektedir. Etiyolojileri buluna -
mayan iveitis olgularinin gogunun allerjik kokenli oldugu sanil-
maktadair

Uvea iltihaplanmalari, enfeksiyonun direkt etkisiyle veya im-

miinolo jik reaksiyonlar sonucu olugur. Immiinolojik kokenli iivei=-

B F
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tisler eksojen ve endojen antijenlere kargl olugan immiinolo jik
cevap sonucu olugurlar. Non-siipliratif iiveitisler - genellikle
spesifik bir neden bulunamadigindan dikkatler immiinolojiye gev-
rilmigtir. N.S.0.U.lerin enfeksiybz bir hastalik olmayip,uzak=-
taki bir enfeksiyon ajaninin yol agtigi Ag-Ak reaksiyonu sonu-
cu oldugu fikri kuvvetlidir,

N.S,0,0'lere sebep olan antijenler, virulansi yiksek .olan
viriisler , bakteriler, mantarlar, lense ait organospesifik an-
tijenler, retina antijenleri, ve romatoid faktorlerdir.,

Viicudun herhangi bir yerinde mevcut primer enfeksiyon odagin-
dan ¢ikan enfeksiyon ajanlari kan yoluyle goze gelip, gdzi kendi-
lerine karsi duyarli kilarlar, Ileri bir tarihte bu odagin ye-=
niden aktivite kazanmasi sonucu gtz evvelce duyarli kilinmis ol-
dugu organizmalara veya proteinlere karsy cevap olarak immin -
komplexlerin depolanmasina, ve N.S,0.U'lerin geligmesine sebep
olur,

N.S.0.0'lerin etiyolojilerinde TBC, sifiliz, lepra, sarkoi-
dozis, toxoplazmozis, histoplazmozis, romatoid artrit, ankilo -
zan spondilit, Still hastaligi, Fuch's sendromu, Behgelt hasta-
l1g1, fakotoksik sebepler ve viriisler. aragtirilmali. Bu hasta=
liklar genellikle iiveitislerle. birlikte bulunurlar.

Vogt-Koyanagi-Harada sendromu, ankilozan spondilit, Behget
hastaligi, Reiter's sendromlaranin HL-A antijenleriyle iligki-
leri oldugu bilinmektedir., Bu iligki'den dolayi bu hastaliklarin
geligiminde immiino genetik fakidrlerin rolii oldugu ileri siiriil=

mektedir.
Graniilomatséz N,S,0,U'lerin etiyolojilerini siralayacak olur-

sak.



1) Non-piyojenik enfeksiyonlar ile birlikte olanlar.
a-Sifiliz . b=-TBC c~Lepra d-Brucellosis
2) Protozoalar,
a-Tripanazoma. b-loksoplazmozis. c-Amibiazis.
3) Mantar enfeksiyonlarl.
4) Helmintlex -
5) Sebebi bilinmeyen hastaliklar,
a- Sarkoidozis,
b~ Sempatik oftalmi.
c- Ileokolitis.,
6) Viral etkenler.,
a-H,Z%Zoster b-H.Simplex c¢-Su ¢icegi d-Sitomegaloviriis.
7) Behget hastaligdi.
8) Vogt-Koyanagi-Harada S.
9) Histositozis X.
Kon—granﬁlomgtaz N,S.0.0'lerin etiyoloji'leri ise,
1) Fiziksel etkenler,
2) Toksik etkenler.
%) Agsiri duyarlilik reaksiyonlari.
4) Kollagen doku hastaliklari,.
5) D.Mellitus.
6) Fuchs'un heterokromik siklitisis
7) Sekonder metabolik hastaliklar,
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(§VEITISLERIN . GENEL +AKTORLURI :

YAy faktocl; iiveitisler 20-50 yaglarai arasinda en sik olup
70 yagandan sonra belirgin bir azalma gosterirler. Toxoplazmozis
H,zoster, afakik lveitisler genellikle yagsli kigilerde daha sik
olarak goriiliirler., Konjenital toxoplazmozis, toxokariazis, juve=
nil romatoid artritis siklikla yetigkin yag grubun'da goruliur-
ler (8,11).

CINSIYET faktorii; Sempatik oftalmi oraninin erkeklerde . da=-
ha yliksek olwasinin sebebi, penetran goz yaralanmalarinin erkek-
lerde daha sik olmasindandir, Akut anterior non-graniilomatoz -
veitislexin . erkeklerde daha sik olarak goriilmesinin sebeplerin=
den birisi, erkeklerde romatoid negativ spondiloartropatilerin
yiksek oranda bulunmasidir. Ankilozan spondilit ve Reiter's S'lu
hastalarin gogunlugunu erkekler teskil etmektedirler (8,12,13,14,:

fiveitis vakalari kadinlarda 20 yasindan once ve 50 yagindan
sonra daha sik oranda bulunurlar., Kronik anterior iiveitis vaka<
lar: en sik kadinlarda goriiliirler, Yapilan galismalar, j.Roma-
toid artritis olgularainin kadinlarda daha siklikla bulundugunu
gostermiglerdir (8,12,13,14,15),

IRK faktoriiy Toxoplazmozis ve Histoplazmozis oranlarinin A=~
merikan siyah irkinda, beyazlara nisbeten daha az oranda bulun=
dugu gosterilmigtir, Chastatton ve perkins ise yaptiklari Dbir
¢alismada, Ingiltere'de siyah irk arasinda toxoplazmozis orani-
nl daha yiksek bulmuglardir., Bir diger g¢aligmada Vogt-Koyanagi-
Harada S'nun Japon irkinda yliksek oranda bulundugu gosterilmig-
tir (8415).

COGRAFIK faktdr; Giliney pasifikte iiveitis oraninin diigiik ol-



duiu gozlenmiytir. Bu bdlgelerde irk ve iklim dolayisiyle = sSem=-
satik oftalmi oranida diigik olarak bulunmugtur. Sarkoidozis'e
;ﬁney atlantikte, Lepra‘ya ise subtropikal bidlgelerde siklikla
rastlanir. Behget hastaligi en sik olarak Akdeniz ilkeleri ve
Japonya'da gorilnektedir. Vogt-Koyanagi-Harada sendromu ise Ja=
ponya ve Birlegik Devletlerde siklikla gorilir (3,16,17).

SOSYOEKONOMIK fakttr; Kuzey Finlandiyada yapilan bir g¢alig-
mada sosyoekonomik faktodr ile iiveitisler arasinda onemli bir
iliski bulunamemigtir (8,13).,

N.S40 U'LERIN KLINIK OZELLIKLERI (2,3%,4,5,6,3,10):

IRITIS

Akxut anterior iveitislerin . semptomlari agri, gtdzlerde kir-
m1z1lik, fotofobi, gbrme azalmasi ve lakrimasyondur. Kronik an=-
terior uveitisler, .. inflamasiyon siddetli olsa bile semptomlar
minimal olup, g0z genellikle beyazdir.

Akut iritisin ilk belirtisi SILIYER KONJESYON'dur. Agri mev-
cut olup goziin héricinde yiziin diger kisimlarina yayilabilir, I=~
ris stromasinin ddemli olmasindan dolayi MIYOZIS meydana gelir,
Sfinkter kasinin infiltrasyoﬁu sebebiyle hasta isiktan rahat-
s1z olur (FOTOFOBI), Biyomikroskcpta yandan aydinlatma ile ©on
kamaradaki iltihabi hiicreler toz zerrecikleri halinde goriiliirler,
bu olaya TINDALIZASYON denir, Tindalizasyonun degeri, ¢n kamara-
da 1x3% ebadinda bir saha aydinlatilarak buradaki hiicrelerin sa-
yisaina bakilarak hesaplanir, Hiicre sayisi 5=10 arasinda ise <,
10-20 arasindaki hiicre sayisi 4 <4, 20-50 arasindaki hiicre sayi-
S1 + + 4, 50'den fazla hiicre varsa #+ 4 + ¥ olarak deferlendiri-
lir,

On kamaradaki iltihabi hiicrelerin kornea endoteline oturma=-
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1arina KERATIK PRESIPITASYON denir, Keratik presipitasyonlar kor-

nealtnin orta ve alt kisimlarina yerlegirler, sadece Fuchs'un he=
terokromik siklitisin'de kornea endotelinin her yerinde buluna=
pilirleXe. Keratik presipitasyonlar Dbiyiiklilklerine gore, kiigik ,

orta, buylk diye .siniflandirilir.. Yeni olugmus keratik presi-

pitasyonlar yuvarlak ve beyaz renkte goriinilirler. Graniilomatdz u-
veitislerde. keratik presipitasyonlar biiylik ve koyun yaga gori=-
niimlerinde olurlar,

Bazen on kamaradaki iltihabi hiicrelere fibrin'de karigarak,
jrisin on yizinid bir zar gibi Srterler, bu olaya PLASTIK IRITIS
denir. On kamaradaki iltihabi hiicrelerin yer g¢ekimi etkisiyle
alt kisimda birikmelerine HIPOPIYON denir,

iris ile lens arasindaki eksudasyonlar, iris arka yiizi ile
lens 6n ylizliniin biribirine yapismalarina (SINESI POSTERIOR) se-
bep olurlar. Bu yapigiklik pupilla kenarinda gepegevre olursa
buna SEKLUZYO PUPILLA denir. Bazen eksudalar pupilla alanini ka-
patacak kadar oréanize olurlar, bu duruma OKLUZYO PUPILLA denir
Sekliizyo ve oklizyo pupilla'durumlarlnda arka kamaradaki humor
akoz on kamaraya gegemiyeceginden dolayi irisin periferl one dog
ru bombelegerek iridokornean ag¢ginin daralmasina sebep olur, Hem
iridokornean a¢inin daralmasi, hemde iltihabi hiicrelerin trabeki
ler sahayl tikamasl sonucu gdzigi basincinda yiikselme meydana
gelir,

Viral ﬁveitislerde: iris damarlarinda nekroz olugmasi sonucu

on kamarada bazen hemoraji bulunabilir.

Nekroze olan pigment epiteli melanositleri on kamaraya ddkii-

lerek lens on ylizii ile kornea endoteline oturabilirler.
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Genellikle granililomatoz Uveitislerde piiment epiteli mno-
qiilleri goriiliir, bunlara irisin KOEPP# nodiilleri denir. Irisin
stromasinda goriilen nodiillere ise BUSACCA nodiilleri denir. Bu
nodiillerin ikiside iz birakmadan kaybolurlar,

Kronik anterior iiveitislerde. on kamaradaki iltihabi hiicre-
ler makrofajlardan ve epiteloid hilcrelerden ibarettirler. Kro=-
nik anterior iveitislérde. siklikla RUBEOZIS IRIDIS ve IRIS AT=-
ROFISI meydana gelirler.

IRIDOSIKIITIS ¢ -

Iritisde'ki semptomlar ve bulgularin aynisi iridosiklitis-
lerde aynen mevcuttur. Ancak iritislerden . farkli olarak kornea
presipitasyonlarinda ve agrida artma oldugu gorililr. 9iddetli i-
ridosiklitis olgularinda lens arka yliziinde siklitik membran ge-
ligebilir ve bu durum gocuklarda psddogliom girintisi verebilir.
Siklitisler'de oldugu gibi iridosiklitislerin'de ileri dénemle™
rinde humdr akoz salgilanmasi azalir hatta salgilanma durabilir,
bunun sonucu vit£eus bulaniklagir, gozi¢i basineci diiger ve FTIZIS
BULBI geligir.

SIKLITIS :

On ve arka (Pars planitis) olmak iizere iki grupta incelenir
Keratik presipitasyonlar, tindalizasyon, vitreusda. iltihabi hiic-
relerin bulunmasi siklitis'in ilk belirtileridir. Siklitis olgu-
larinda fotofobi yoktur, sadece korpus siliyare bolgesine baska
yapildiginda agri meydana gelir, Keratik presipitasyonlar, on ka-
mara ve vitreustaki iltihabi hiicreler gormenin ileri derecede a=-
zalmasina sebep olurlar.

Iridosiklitislertde oldugu gibi giddetli siklitis olgularinda

siklitik membranlar geligebilir, Humdr akdz salgilanmasinin azal=
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masina bagli olarak g6zigi basincinda diisme olur, Vitreusda
yer yer fibroz vitreo=-retinal bandlar geligerek ileride reti-
na dekolmanlarina sebep olurlar,

PARS PLANITIS (19,20,21,2242%,33,39).

Esas olarak, pars planayl ve koroidin periferini tutan,c¢ift
tarafli ve sebebi belli olmayan bir arka siklitisdir. Pars plani-
tis genellikle genglerde goériiliir. Yaygin laboratuvar incelemeler-
de bile pars planitisli olgularda herhangi bir mikroorganizma'ya
rastlanilamamigtir. Green ve arkadaglari,eniikleasyon yapilmig o=
lan 7 adet pars planitisli g0zl inceleyerek bunlarda vitreus ta=
banlhda fibréz organizasyonlu primer vitreus kollapsini, vitreus-
da . orta derecede kronik iltihabi hiicreleri, preretinal : mémb-
ranlari, retinal inflamasyonlari, optik disk ve makulada ddem 0l-
dugunu gostermiglerdir.

Pars planitislerin baslangici sinsi olup, genellikle ilk be-
lirtileri vitreustaki bulanikliga bagli olusan gdrme azalmasidir.e
Kornea endotelinhe ve On kamaradaki, hiicre miktarlari ¢ok az olup
esas olarak hiicreler lens arka ylziinde ve vitreusda bulunurlar,
Siliyer kanlanma olmadigindan dolayl gdz genellikle beyazdir,

Pars planitislerin en dnemli ¢zellikleri, vitreus alt kadra-
ninda goriilen SNOW FLAKES'lerdir. Yapilan g¢aligmalar sonucunda
beyaz renkli ve yuvarlak olan bu olugumlaran proliferatif hilcre-
ler, fibroz astrositler, dejenere.makreofiajlardan ibaret oldukla=
r1 gorilmiigtir,.

Pars planitis olgulari bilateral pars plana eksudalari,.vit-
reus hiicreleri ile goriilebilecegi gibi, bir gdzde eksuda ve di-
ger gozde vitreus hiicreleri veya heriki gozdede sadece vitreus

hilcreleri ile goriilebilirler,
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Resim 2, I
« Bir anteri u
- .
ior iiveitis olgusunda sinegi
i posterior
[ ]
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N,s.O.U'lerin graniilomatdz ve non-graniilomatoz gekillerinin
kargllagtlrllmall ozellikleri ®ablo 1l'de gésterilmigtir.

Tablo 1 : Graniilomatdz ve non-graniilomatoz NeS.,0.U'lerin oOzel-

likleri.

T Greniilomatéz U.  Non-graniilomatoz U.

g;élanglg Sinsi Akut

Seyri Kronik Kisa fakat tek-

rarlayici.

Agrl Yok/Az Var.,

Injeksiyon + 4+ 4+

K.presipitasyon Koyun yagi Genellikle kiigiik,
goriniimiinde

On kamara hiicreleri Birkag¢ tane Cok sayida.

Iris nodiilleri ok A yok

BEHC ET Hastaliga (24,25,26,27,28,29,3%0,3%2);

11k defa HIPOKRAT, birka¢ hastada agizda aft, genital bol-
gelerde iilserler, gozlerde sulanma ile birlikte inflamasiyon ve
ates bulunan bir tablo tanlmlamlstlr. Bu hastaliga Behget hasta-
1181 denilmeden dnce iridosiklitis septika, oftalmia lenta gibi
degigik isimler verilmekte idie. 1937 yilinda Prof.Dr.Hulusi Beh-
¢et agizda aft, genital bdlgelerde iilserler, gtzde hipopiyonlu
iridosiklitis ile birlikte bulunan bu semptomlarin biribiriyle
iligkili oldugunu ortaya koyarak hastalizi tanimlamigtir., Bu has-
talik kendi adi ile Dinya literatiiriine gegmigtir

Behget hastaligi biitun Diinya'da goriilmekle birlikte, Akdeniz
ﬁlkeleri, orta=-dogu ve uzak=-dogu ililkelerinde daha sik rastlanmak-
tadar, Japonya'da geng ve orta yag korlilkklerinin % 12'sinin sebe-

Dinin Behget hastaligi oldugu bildirilmistir. Ayrica Japonya'da,
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pitlin iiveitis1li olgularin % 30'nun ‘“ehget hastaligi sonucu o=
Jugtusu hesaplanmigtir.

Behget hastaliginin baglangi¢ yagi genellikle hayatin 3.de-
kad1 olup, gocuklarda nadiren goriiliir. Sadece 1949 yilinda Geest
4 aylik bir bebekte goz inflamasyonunun bagladiginl gostermigtir.
Behget hastaligi genellikle ailelerin sadece bir iiyesinde goril-
nekle birlikte, 1959 yilinda Sezer bir ailede 3 kardes'te, 1959
yilinda ise Mamo ve Baghdassarian bir ailede iki xardeg'te Behget
hastaligini gostermiglerdir
BEHCET HASTALISININ PATOLOJisE (9526).

Behget hastaliginda gtz ve diger sisten patolojilerine yol
acan esas sebeb vaskiilit'dir. Yapilan ¢aligmalarda damar endo=-
tellerinin gismelerine bagli olarak damar duvarlarinin kalinlag=
t151 ve lokositlerin damar duvarlarina infiltre oldugu saptan”
mistir. Bu olaylar sonucunda tikayic:r vaskiilit meydana gelmek-
tedir., Gozdeki pﬁtolojik degigiklikler Oncelikle retina damar
sistemi, iris, korpus siliyare'ye lokalize olmaktadirlar. Klinik

olarak niikkslerle seyreden kronik bir retinoliveitis geklindedir.

BEHCET hastaliginin immiinopatolojisi (24,25,26,31,33,34,35).
Behget hastaliginin etiyolojisinde genetik, viral, toksik,
allerjik faktorlerin rol oynayabilecegi One siiriilmiigtiir. Son yil

larda Behget hastaliginda otoimmiin mekanizmalarin rol oynadigl
ileri siiriilmektedir, Behg¢get hastaliginin bir immiin kompleks has-
taliga oldugu ve vaskiilitin patojenezisinde immun komplekslerin
rolii oldugu one siiriilmektedir

Behget hastalarinin serumlarinda total hemolitik kompleman

aktivitesinde artig gosterilmigtir, bu non-spesifik immiin yani=
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gin uyarildigini gostermekitedir,

Japounya ve israil'de Behget hastalarinda HLA-B 5 antijenle-=
pinin normal kigilere gbre 3=-4 kez daha razla oldugu saptanmis-
ti1r. Bu iilkelerde Behget hastalarinda HLA-B 5 antijeni sikliga-
nin % 85 dolaylarinda oldugu gbsterilmigtir. Behget hastalari'nin
% 85'inde histokompatibilite antijenlerinden HLA=B 5'in pozitif
olmasl ve iiveitis'in belirlil zamanlarda aktif hale gelmesi has-
taligan etiyopato jenezisinde bir tip viriis'in rol oynayabilece=-
gini diiglindiirmekteysede, bazi ¢aligmalarda P=-]lenfositlerin sayi”™
ca az bulwmmalari bu ihtimali zayiflatmaktadir

Bir bagka galigmada Behget hastaliginda, bir fosfolipid olan
cardiolipin'e karsi Ak varligl gosterilmis olup, bu Ak'larain re~
tinal vaskiiler hastaliklarla ilgili oldugu One slirilmigtir
BEHGET HASTALIGININ KLINIK OZELLIKLERI (9,24,25,26,27,23,29,30),

Behget hastaligl en gok gen¢ erigkin erkekleri etkileyen ve
tim sistemleri tutan kronik bir hastaliktir.

Behget hastaliginan klinik bulgulari, esas ve ikineil bulgu=
lar olmak iizere iki gurub altinda incelenmektedir.

Esas bulgulaxrj
1 - Ag1zda aftdz ililserler,

2 = GOZ belirtileri.
3 - Deri belirtilerij;

a - Eritema nodozum benzeri eriipsiyonlar,

b - Ciltalti tromboflebiti.

c - Folikiilit ve akme benzeri lezyonlar,

d = Yerinin asiri duyarliligi,

4 - Genital bolge iilserleri.
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fkineil bulgulary
1 - irtralji, eklemlerde kizarma ve eklemlerde gigme gibi artri-

tlkhbulgléllar .

hird

Gastrointestinal sistem bulgulari.

_ Tikayicl vaskiilit ve anevrizmalar gibi damarsal bulgular.

wWN

Solunun sistemi tutulmasi,

I~
]

Epididimit.

Ui
1

6 = SSS'i tutulmasi.

Behget hastaliZl  esas Ve ikineil belirtilerine gore 4 gu-
ruba ayrilir,
1 - Komplet tips

Dort esas belirti birlikte bulunuxr.
2 = Inkomplet tip:

¢ esas belirti birlikte bulunur.
3 = Kugkulu tip:

Iki esas be%irtinin birlikte bulunmasi halinde Pehget hasta-
ligindan gliphe edilir.
4 - Olasi tip:

Bir esas belirtinin bulunmasi halidir.
BEHCET hastaliginda goz tutulumu 3

Behget hastaliginda 3/4 oraninda gtz tutulumu vardir, fark-
11 zamanlarda olsa bile mutlaka her iki gtz hastaliga igtirak
eder, G0z tutulumu on segment ve arka segment tutulumu olmak i~
zere iki ayri gurupte incelenir,

Japonyada, Behget hastaliginin baglamasindan yaklagik 4 yil
sonra korliik meydana geldigi gOsterilmigtir,

On segment bulgulari:

Literatiiclerde Behget hastaligi olan kadinlarain % 36'sinda
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50 segment tutulumu oldugu gosterilmistir. Siklik sirasina gore
en S1k olarak iridosiklitis, hipopiyonlu iridosiklitis, nadir
olarak fliktenli konjoktivitis, ylizeyel keratitis, episklerit,
sklerit, pars planitis goriiliir. Iridosiklitis niikksler arasinda
pipopiyon ile birliktedir.

Hastalar gozlerinde kirmizilik, agri, fotofobi. ve girme a-=
gzalmasindan gikayet ederler, Belirgin bir siliyer . kanlanma
vardir ve kornea endotelinde keratit presipitatlar gorilir. On
kamarada protein, akyuvarlar ve serbest fibrinden olusan TINDA-
1,IZASYON ve HIPOPIYON goriilir.

iris 6demli ve kalinlagmigfir, retinadaki hipoksiye bagli
olarak RUBEOZIS IRIDIS olugabilir., SINESI POSTERIOR ile bagla-
yan iris ve lens arasindaki yapigikliklar, iridosiklitis atak-
lariyle birlikte SEKLUZYO PUPILLA ve OKLUZYO PUPILLA'ya kadar
ilerler,

Arka segment tutulumu

Literatiirlerde Behget hastaligl olan erkeklerde iiveitisler'i
% 84'inde arka segment tutulumu oldugu gdsterilmigtir. Ancak on
segment bulgulari ve vitreuétaki bulaniklik, arka segment lez=-
yonlarinin gorilmesini engellemektedir, Vitreusta bol hiicre bu=-
lunmasi ve fibrin dejeneresansinin olmasi vitreusa kirli : sari
bir goriiniim verir.

Retina damar sistemi bulgulari hastaligin ilk donemlerinde
ortaya g¢ikar,., Karekteristik bulgu periflebitis ve tikayici ar-
terittir, Fliloressein angiografilerinde retina damar duvarlari-

nin boya sizdirdirgl gozlenir. Behget hastaliginda retina ve vit-

Teusta siklikla hemorajilere rastlanir. Makulada olusan kistik
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sdermy gormeyi azaltacagi gibi, ayni zamanda makula delizinin
olusmaSLnada sebep olur. Behget hastaliginda makula deligi ora=
n1 literatiirlerde % 4.5 olarak bildirilmektedir.

Behget hastaliginda damar tikanmalari, papillitis, papilla
sdemi gibi sebeplerle optik atrofi meydana gelir. Behget hasba-
11ginda arka segment tutuwlumu agir seyretmekte olup gorme prog~
nozu kotidir.

N.Se.0,U* VE BEHGET HASTALIGININ KOMPLIKASYONLARI (2,3,4,5,38
1 = Band keratopati :

Kornea epiteli ve Bowman tabakasinda Oa tuzlarinin birikme-
siylé olugur,

2 = Komplike katarakt 3

Uzun siiren iiveitislerde humdr akdz'iin yapisi bozulur, vit-
reus bulaniklagir ve sonunda lensin beslenmeside bozularak lens
arka kapsiil altinda ve korteksinde kesiflikler olusur.

3 = Post=siklitik membran ¢

Qiddetli ve Lzun sliren iridosiklitis ile siklitis olgularain-
da goriiliir.

4 ~ Bekonder glokom :

On iiveitislerd@:. olusan pupilla sekliizyonu, iridokornean agi-
daki yapigaikliklar, iltihabi hilicrelerin trabekiiler sahayi tika-
mas1i gibi mekaniki nedenler ve kamaralar sivisinin salgilanma=
sindaki artma sonucu sekonder glokom meydana gelir.

5 - Ftizis Dbulbi :

Uzun siiren iliveitislerde. prosessiis siliyarisler'de atrofi ve

fibrozis geligerek, kamaralar sivisinain yapiml azalir, hatta du-~

rabilir. Bunun sonucu olarak gbdzi¢i basinca diiger, godz kiigiilir,

Vitreus biiziilir ve sonugta gorme yok olur,
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g - Diger komplikasyonlar 3
a = Gegici refraksiyon degigiklikleri,

Korneal 0Odem,

b

¢ - Gergek eksfoliasyonlar,

d

“Vitpitisy. vitre hemorajileri,

e Makula ve optik disk odemi,
N.S,0,U'lerin ayirici tanisi :
1 - Konjonktivitlex
2 = Akut glokom,
% - Yiizeyel keratitislex,
Pars planitislerin ayirig¢i tanisi @
- Akut non-graniilomatdz iritis.
- Akut rekiirent siklitise.
- Irvine-gass sendromu.

Behget hastaligi.

- Sarkoidozis.

O Ul P~ W N
]

- Toksoplazmozis.
BEHCET hastaliginin ayiricl tanisi
- Toksoplazmozis,
- Kales hastaligi.
- Vogt~-foyanagi-Harada sendromu,
Reiter's sendromu.
- Okiiler pemfigus.
- Kdllajen doku hastaliklari.

] o v P~ W N
L

- Stevans-johnson sendromu,
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No5.0 UTLukDs  YAPTLnASL GuREKiN TuCKIKLER
---"'_.'-—-__

Hastalik adi Tetkikler
—'———._-_ - .
Anicilozan spondilit vakroilialk eklem ve omurga

grafileri.
sarkoidozis A.C, grafileri
T.B.Coe A,C. grafileri
Sitoiegalik ink.hastaligas  Kafa grafisi
Toksoplazmozis tafa grafisi
Psoriatik artritis Eklem grafileri

Deri testleri

POHS Histoplazma
T.BeCa PPD
sarkoidozis JKweim

Serum tetkikleri

Sifilis VDRL, ART, FTA-ABS
Toksoplazmozis ELLSA
Sabin feldman.
Ind.flile Ak.testi.
Toksokariazis BELISA
Behget H, HLA-B 5 antijenleri
Vogt-Koyanagi-Harada S, HLA-B 22 antijenleri
Ankilozan spondilit HLA-B 27 antijenleri

Diger tetkikler

Tam kan ASO, CRP, Ri (SGOT,SGPT,
AKS Tam idrar
Sedimantasyon Gaitada parazit

Ure



N 5.0 UTLER VI By ET HASTALIGININ TuDAVISI (19,23,26,36,37,33):

Etiyolojileri bilinmeyen iiveitislerde ., semptomlara ytnelilk
Jon-spesifik tedavi vygulanir. Uveitislerde s non-spesifik te-
davideki amag, gorme kaybini en azla indirmek, iltihabin olugtur=-
dugu hasaril gidermek igin olayi hafifletmektir.

Uveitislerde : uygulanan tedavi lokal ve sistemik olmak lize=

re iki baglik altinda incelenir.
1 - Lokal tedavi:

a = Midriatikler,

b - Kortikosteroit damla ve pomat gekilleri,

¢ - Periokiiler steroit uygulanmasi.
2 - Sistemik tedavis

a - Kortikosteroidler,

b

Prostoglandin inhibitdrleri,
¢ - Immiinosiipressif ajanlar,

d - Gammaglobulin,

)
1

interfefon,
f = Antilenfositer serum,

g - Antienflamatuarlar.

tiveitislerde : midriatiklerin kullanilmasinin iki amacl vars
dir, birincisi irisi ve siliyer kasi istirahate sevketmek, ikin-
cisi ise arka sinesjlerin olugmasini engellemektir. En uygunu
% 5111k Homatropin'dir. Atropine cevap vermiyen olgularda etkiy]
artirmak i¢in % 10'luk fenilefrin ve % 4'liikk Kokain uygulamasi
gerekecektir, Buna rasmen pupilla dilate edilemiyorsa atropin,
fenilefrin, kokain'denm ikiger damla igeren bir karigimli subtenor

olarak yapabiliriz.
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Korticostecsoitler her 5 caki«ada pir damlacan ginayirl biv
jaunlaya iadar ‘ullanilabilirler. Doz hastaya gore de.igebilir,
Lokal olarak kortiwosteroid kullaniminin yan etkilerini dikkate
almak gerekir. Lokal cortikosteroidler gegici kismi ptozis yapar
ortalama 3 hafta kullanildiginda olgularin 1/3'iinde GIiB'da artma
olur, subkapsiiler katarakt meydana getirebilir, Yeni bir prepa-
rat olan Fluorometholone'nin yan etikileri daha az oldusu igin
tercih edilmextedir.

Sistemik kxortikosteroidler'in kullanilmasinin hasta agisin-
dan tehlikeli oldugu durumlarda, lokal ve sistemik steroidlerin
etkili olmadigl durumlarda ve cerrahi esnasindaki iiveitik reak-
siyonlari azaltmak igin kortikosteroidler subkon joktival, subte-
non ve retrobulber olarak kullanilabilirler.,

fiveitislerde sistemik tedaviye baglamadan Snce verilecek
ilaglarin yan etkilerini Onlemek amaci 1le hastanin tiim sistem
muayenelerinin yapilmasi gerekir.

veitislerin tedavisinde Xortikosteroitlerin kullanilmasi-
nin amacil, antienflamatuar, antiallerjik ve inflamasyonu suprese
edici etkiléridir. Kortikosteroidlerin en uygun kullanma zamani

giinagiri kahvalti yontemidir, bu tedavi geklinde Adrenal atro-
fiden korunulmakta ve ayrica ACTH injeksiyonuna ihtiya¢ kalmamakf
dir. Bu nedenle akut ve giddetli olgularda 1-2 hafta silire ile he:
sabah 200 mg'lik bir dozla ginagiri kahvalii geklinde verilerek
gittik¢e dozun azaltilmasi Onerilmektedir. Rutin olarak en fazla
kullanilan kortikosteroid preparatlari Prednisone ve prednisolon

dir, Prednisolon giinde 60-100 mg/kg dozunda kullanilir,
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steroidlerin egdeger dozlary  ve antienflamatuar etkileri
Pablo 2'de gisterilmnistir

Tablo.2: Steroidlerin egdefer ve antienflamatuar degerleri.

— b

e ¢ m3deer doz Antienflamatuar deer
Hyd:ocortisone 20 mg 1
Prednisone 5 mg 4
Prednisolone 5 ng 4
Triamcinolone 4 mg 4
Betamethasone 0,60 mg 25
Dexamethasone 0475 118 30=40
Paraﬁethasone 2 mg 10

Sistemik steroid kullaniminda, kronik infeksiyon, hiper-
tansiyon, gastrit, peptik lilser, D.mellitus, kardiovaskiiler has-
taliklar ve psikolojik bozukluklari ilaglaran yan etkileri agai-
sindan unutmamak lazime.

Uveitislerin tedavisinde prostoglandin inhibitdrleri, énti-
enflamatuar etkilerinden dolayi kullanilirlar. Uveitislerin te-
davisinde kullanilan antiprostoglandin preparatlari, indometasin
oksifenbutazone, ibuprofen, naprosyn, inaprol ve tolectinler'dir
Bu ilaglar non-steroid antienflamatuar  preparatlaxr olup, indo-
metasinin akut anterior iliveitislerde:. etkili oldugu gosterilmig-
tir.

Behget hastaliginin tedavisinde lokal olarak atropin, ste-
roidli damla, pomatlar ve g0z gevresine depo steroidler Ozel-
likle hastaliZin alevlendigi donemlerde kullanilmaktadir. Ste-
roidlerin sistemik olarak kullanimi Szellikle akut SS5S tutulmasi

tromboflebit, retina vaskiiliti gibi ciddi durumlarda gerekir.
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Bu durumlacda 6U-100 wmg/glin prednizolon akut belirtileri kontrol
edebllirc,

Behget hastali inda goz belirtilerinin ilerlemesini gecikti
ren en etkili tedavi, fmaiinosupressif ilaglar ile yapilir. Bu ila
larin kullaniml esnasinda 2 haftada bir lokosit sayimi yapilmali
ve 1lokosit sayisinin 3000'nin altina inmemesine dikkat edilmeli,
Immnunosupressif ilaglarin ldkopeni, oligospermi, toksik hepati?d,
alopesi, anoreksi, bulanti ve mesané irritasyonu gibi yan etkile
rinin olduiu unutulmamall.

Bu amagla Azatioprin (Imuran) 3-5 mg/kg/giin, Klorambusil
(leukeran) 0.1-0,2 mg/kg/glin, siklosporin A 10 mg/kg/gin ve sik-
lofosfamid (Bndoksan) 1-3 mg/kg/giin dozlarinda kullanilabilirler

Behget hastaliginin tedavisinde levamisol, transfer faktor,
polio agilari ve kolgisin immunostimiilamyon amaci ile kullanil-
maktadirlar, Bu ama¢ i¢in kolgisin glinde 2-3 kez 0,6 mg olarak
agizdan verilebilir, |

Pars plani%islerde steroidlerin oral ve periokiiler in jek-=
siyon gekilleminde verilmeleri yetersiz kalinca, bunlara kriote=-
rapi uygulanabilir. Inflamatuar vitre bandlarini temizlemek igin
vitrektomi yapilabilir. Biitin bu uygulamalara ragmen inflamasiyo
devam ediyorsa son agama olarak antimetabolitler kullanilabilir,

Tetkikler sonucu etiyolojileri bulunabilin N.S,0.,U'de semp-
tomatik iiveitis tedavilerine ilaveten etiyolojik tedaviye bagla-

nir,
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GEREG VE YOQUNTZEN:

1985=-1939 yillari arasinda Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi
G5z Hastaliklari Anabilim Dal'inda yatarak tedavi goren N.S.,0,U=-
1i 63 olgu galigma kapsamina alinmistir.

Olgularimizin yag Vve cinsiyete gore dagilimi Tablo 3'de gos=
terilmigtir.

Tablo 3 : Olgularaimizin Yag ve Cinsiyete gore dagilimi,

Yag Kadin % Erkek % Toplam
0-10 3 4,7 7 11.1 10
11-20 2 3.1 2 3.1 4
21-36 11 17.4 9 14,2 20
31=-40 6 9.5 5 7.9 11
41=-50 4 663 8 12.6 12
53-60 3 447 1 )5 4
60 il 15 1 1.5 2
toplam 30  47.6 33 50,3 63

Olgularimizin en kiigiigi 4 yaginda, en biiylizgi 65 yasinda olup
bunlarin éﬁfd‘kadln, 3314 efkek hastalar idi, Olgularimizin y&$
ortalamasi 29.9 olarak bulundu. Hastalarimizin g¢ogunlugunu her-

“hangi Bivr igte caligmayan ev hanimlarinin (% 38 oraninda) olug-
“turdugu goriildii.

Behget olgularinin en kiigligii 24, en bilyiigi 50 yasinda olup,
bunlarin 5'i erkek ve 2'si kadin idi. Behget olgularinin yag or-
talamasi ise 34.4 olarak bulundu.

Behget olgularimizin yas ve cinsiyete gbore dagilimlara Lablo

4'de gosterilmigtir,
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rablo 4 ¢ Behget olgularinin yag ve cinsiyete gbre dagilimi

-

m—

Yasg brkek 7 Kadin » Toplam
0-10 . - - - -
11-20 B B = = =
21=30 > 4243 - - P
51=40 1 14,2 1 14.2 2
41-50 1 14.2 il 14.2 2
51-60 - - - - -
60 N = - N -

Toplam 5 T1l.4 2 2345 7

Hastalarimiza rutin klinik muayene ve laboratuvar tetkikle-
ri yapilarak tani konulmug ve etiyolojileri arastirilmistir,

Hastalarimiza su klinik muayeneler yapilmigtir.

1 - Gorme derecesi tayini,

2 = Skiyaskopik muayene.

Biyomikrpskopik muayene.

Direkt ve indirekt oftalmoskopik muayene.

3
i
5 = Schittz tonometresi ile GIB'i olgiimii,

Hastalaraimiza rutin olarak yaptirdigimiz laboratuvar tetkik-

leri ise gunlardar.

1 - Hemogram, 8 = Alkalen fosfataz 15 - CRFP.

2 - AKS. 9 = Ca. 16 - ASOT.

3 - Ure. 10 - Lokosit. 17 - Sabin feldman.

4 - Urik asit. 11 - Total lipit. 18 - PPD,

§ = Sedimantasyon. 12 - Kolesterol, 19 - Paterji.

6 - SGOT, 1% - VDRL, 20 = Gaitada parazit.
7 - SGPT, 14 - Latex RF, 21 - Tam idrar,
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pHastalarimiza gextirilen rontgen grafileri ise gunlardir,
A.C grafisi.
pumbo=sakral grafi.

Kafa grafisi.

W N =
\

waters grafisi.

O R
1

- Bklem grafileri,

Hastalarimizin klinik muayene ve tetkikleri yapildiktan son-
ra Dig, Dahiliye, KBB, GOglus hastaliklari, cilt hastaliklari,
fizik tedavi ve gocuklar ig¢in ayraca Yocuk Sajgligi ve hastalik™
lari konsiltasyonlari istenmigtir, Biitin bu klinik muayene, la-
boratuvar tetkikleri ve konsiiltasyonlari sonucu hastalarimizin
etiyolojik aragtirmalarina gidilmigtir., Hastalarimizin etiyolo-
jik aragtirmalarina gore dagilimlari Tablo 5'de gCsterilmigtir.

Tablo 5 : Olgularimizin etiyolojik aragtirmalarina gore

dagilimlarai
Olgu %

Behget hastaliga 7 11.1
Fokal enfeksiyon 16 2563
TBC 1 1.58
Diabet 1 1.58
Ankilozan spondilit 1 1.58
EHistolitika 2 36l
Fakotoksik iiveitis 3 447
G5z kontilzyonu 3 12.6
Higbir somut neden

bulunamayan 24 3840

—

Toplam 63
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Olgularimizin klinigjimizde takip ve tedavi siireleri tablo 6
ja posterilmigt.ir.

rablo 6 ¢ Ulgularimizin taxlp ve tedav:. slireleri.

;;;*‘ Olgu %
ij;-_ 15 2348
6=10 25 5946
10 25 5665
E;blam 03

Hastalarimizin ortalama takip ve tedavi sireleri 9 gin olup
bu siire ig¢inde hastalarimiza uygulanan tedaviler Laplo 7'de gos-
terilunigtir.

Tablo 7 ¢ Olgularimiza uygulanan tedaviler,

Olgu
Lokal ve sistemik tedavi 57
Immiinosiipressif 6
Efiyolojik tedav% 3
Ameliyat ile lens bakiyesi
temizligi . 2

Olgularimizin 2'si fakotoksik Uveitis nedeniyle ameliyata
alinip, mevcut olan lens bakiyeleri temizlenmigtir. Lmmiinostip-
ressif tedavi gdren hastalarimizin 6'sininda Behget hastalari
oldugu gorildi.

Olgularimizin tek veya ¢ift taraflil oluslarina gore dagilim
lary Lablo 8'de gosterilmistir.,

Tablo 8: Olgularin tek veya ¢ift tarafli oluglarina gore dagll;g

O0lgu % L
Tek tarafli 47 T4.6
Cift tarafli 16 2543 -

Toplam 63
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p U ) |
1985=-1939 yillari arasinua Dicle Universitesi Tip Ffakiilte-

. g6z Hastaliklaci Anabilim Dalinda yatarak tedavi goren NoS,0,U
sl
ve pehget sendromlu toplan 6% olgunun tedavi oncesi On segment

pulgulart Lablo 9'da gusterilaigtir,

rablo 93 Olgulariulzin tedavi oncesi On seguent bulgulari
Ll St

Olgu %
Keratik presipitasyon 26 41,2
Tindalizasyon 59 93,0
Eksudatif membran 12 19.0
Hipopiyon 4 6e3
Sinesi posterior 26 41,2
Seklilzyo pupilla 3 4477
Okliizyo pupilla 1l Lgo
Rubeozis iridis I 11.1
Iris atrofisi 22 3449
Organize lens materyeli 2 3l il

Tablo 9'da goriildiigii gibi, olgularimizin ilk miiracaatlarinda
sadece 4 olgunun, kornea ddemi nedeniyle ©on kamaradaki hiicre mik-
tari degerlendirilememistir, Olgularimizin 2'sinde koyun yagi go=-
riniiniinde olmak iizere toplam 26 olguda (% 41.2) keratik presipi-
tasyonlar gozlenmistir., Sekliizyo pupilla (3 olgu) ve okliizyo pu-
pillanin (1 oXgu) bulundugu olgularda GIB'nin yiksek oldugu go=
rildii

Olgularimizin tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi gormeleri Tab-

lo 10'da gosterilmigtir,
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pablo 10: Olpularimizin tedavi Oncesi ve sonrasi gormeleri

St ' A
Tedavi oncesi Tedavi sonrasi

R

p+ P4/1 mps 27 12

1 mps/5 mps 11 5

0.4/ Tam 16 34

Alinamayan 1 1

TOPlﬁE 65m N 63- e

Olgularimizin en-kﬁéﬁgﬁ 4 yaginda olup, bu hastamizin gor-
mesi yaginan kiigiikk olmasi nedeniyle alinamamigtir.,

Olgularimizin komplikasyonlara gore dagilimi Tablo 1l'de
gosterilmigtir.

Tablo 11 : Olgularimizin komplikasyonlara gore dagilimi.

0lgu %
Komplike katarakt 23 "36eD
Sekonder glokom , 10 15,8
Ftizis bulbi 2 ‘3]
Toplam 34

Komplike katarakt (23 olgu) bagta olmak lizere, toplam 34 olg
da (% 5349) N,S.0.0 ve Behget hastaligina bagli gdz komplikasyon
1871 meydanh geldifi goriildir.

Olgularimizin tedavi sonrasi &n segment bulgulari Tablo 12'de

gosterilmigtir. Tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi On seiment bul-
gularini kargilagtirdigimizda, olgularimizin hepisinde eksuda=-

tif membran ve hipopiyon'un tamamen kayboldugunu gdriiriiz.
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rablo 12 ¢ Olgularimizin tedavi sorasi on csegument bulgularie
- Olgu %
—

geratik presipitasyon 5
yjpdalizasyon ¥ 4
Eksudatif membran -
Hipopiyon -

ginesi posterior 19
Sexlizyo pupilla 3
Okliizyo pupilla 1
Rubeozis iridis 7

iris atrofisi 20

TARTISMA:

Bu galismadaki amacimiz, 1985-1989 yillari arasinda Dicle
Universitesi Tip Faidiltesi Gz Hastaliklari Anabilim Dal'inda
yatarak tedavi goren N.S.0.U'li ve Behget Hastalikli olgularin
yag, cinsiyet,‘etiyolojik, ilveitislere bagli komplikasyonlar,
tedavi bncesi ve sonrasl gorme dereceleri ile birlikte on seg-
ment bulgulari agisindan klinik degerlendirmelerini yapmaktir,

veitislerin siklikla 20 - 50 yaslari arasinda goriildiizi
bilinmektedir, olgularimizin yag durumunu inceledigimizde top-
lam 63 olguluk serimizin % 7l.4'iintin 20 - 50 yaglari arasinda
oldugunu goriiriiz.(8). Behget hastaligi tanisi konulmug alan
toplam = 7 olgumuzun 5'inin 21 - 40 yaglari arasinda oldugu go-
rilaii,

Olgularimizin cinsiyete gore degerlendirilmesi yapildigin-

da toplam 63 olgumuzun 30'nun ( % 47.6 ) kadin, 33'inin (5952.3)



e erkek olduiu goriildi., biteratirlerde Benget hastalijinin
i8

ek / wadin oranlarinin ovtalamalacinin 2.5 / 1 oldu,u bil-
mrier

dirilmektedir, toplam 7 Pehget olgumuzun 5'i erkel, 2'si kadin
jai (26).

jveitisleri, gocuklarda goclilme sikliii agisindan deger-
1endirecek olursak, literatiirlerde iiveitislerin gocuklarda gok
nadir guriildigd bildirilmestedir (40), Bunun nedeni olarakta
iveitislerin baglamasinda Onemli rol oynayan immin sistem ce=
vaplarinin gocuklarda yetigkinler kadar giddetli olmamasi gos~
terilmektedir. Yapticimiz klinik degerlendirmede toplam 63 ol-
gumﬁzun sadece 12'sinin (% 19) gocuk yasta (0 - 15 yag) oldu-
gu gorildil.

Literatiirlerde, lveitislerin etiyolojileri ile ilgili ola-
rak % 35-50 kesin tanidan, % 8-10 oraninda muhtemel tanidan s6z
edilmektedir. Yani iiveitis olgularinin g¢oiunlugunda somut bir
neden bulunumamaktadir. Uveitislerin klinigi ile ilgili yapi=
lan Dbir gallgm;da, etiyolojisinde somut bir neden bulunamayan
iiveitis orani % 34, Bchget hastalifi gibi etiyolojisi heniiz bi-
linemeyenlerinde ilave edilmesiyle bu oranin % 50 oldugu bulun-
mugtur, Bizim klinik degerlendirmemizde ise etiyolojilerinde
hi¢bir somut neden bulunamayanlarin oranl % 33 olarak bulundu.
Toplam 12 olan gocuk hastalarimizin hig¢birinde herhangi bir so-
mut neden bulunamamistir (7,41).

1979 yilinda iiveitislerin etiyolojileri ile ilgili yapilar

bir caligmada T.B.C liveitis orani % l.42, sempatik oftalmi ora-

n1 ise % 0,09 olarak bulunmustur (7). Olgularimizin etiyolojik

degerlendirilmesi yapildiginda, sadece 1 olguda T,B.C tespit
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edilinls olup, seuwpatik oftaluiye hi¢ rastlanilmadagil gorildi,

Olgularimizi, Uveitislere pagli komplikasyonlar agisindan
deierlendirecek olursak, toplam 63 olgumuzun 23'inde (%3645)
womplike katarakt, 1l0'unda (» 1548) sekonder glokom, 2'sinde
(50 3,1) ftizis bulbi meydana geldigi gériildi, Komplikasyonlari
toplam olarak de_erlendirecek olursak, 63 olgumuzun 34'lnde
(v 5%.9) N.5.,0,U ve Behget hastalisina baili komplikasyonlar
gelistigi gozlendi. Uveitislere bagli gz komplikasyonlarinin
goriildiigli olgularimizin tininin birden fazla atak geg¢irmig o=
lan iUveitis olgulari oldugu gorildi.

Olgularimizi 6n segment bulgulari aglsindan degerlendir-
digimizde, 47 olgumuzda ¢ift tarafli, 16 olgumuzda ise tek ta-
raili tutulum oldugu goriildii. Tedavi Oncesinde eksudatif memb-
ran ve hipopiyon mevcut olan olgularimizda, tedavi sonrasinda
bu bulgular tamamen kaybolmugtur, Olgularimizda lveitisler so-
nugu: geligen kalici anatoiik bozukluk olarak 22 olgumuzda iris
atrofisi, 1 oléuda okliizyo pupilla ve 7 olgumuzda ise rubeozis
iridis geligtigi gOriildil. f£alici anatomik bozukluklarin goril-=
digi olgularamizin tlimii birden fazla atak geg¢irmig Uveitisli
olgular idi,

SONUCG :

Bu galigmamizda 1985-1989 yillari arasinda Dicle Universi-
tesi Tap Faliiltesi GOz Hastaliklari Anabilim Dal'inda tedavi e-
dilip izleyebildigimiz 63 N.S.0.U ve Behget sendromlu olgular
yag, cinsiyet, etiyoloji, komplikasyonlar, tedavi dncesi ve sons

Tasi gorme keskinlikleri ve on seiment bulgulari klinik olarak
degerlendirilmiglerdir.

Olgularimizin % 71l.4'iniin 20-50 yag arasinda, Behget tani-
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g1 konan 7 olgudan 5'inin 21-40 yaglari arasinda oldu_u izlendi,.
0lgularinlzin w 4746 sinin kadin, % 52,% ilinilin erkek oldugu tes-
pit ed.ldi. Olgularimizin % 19 nun U=1l5 yag arasi grupta oldusy
gb'riildiio

Atiyolojik yonden N.S,0.U'lerin tanisi ig¢in yeterli labo=
ratuvar tetkikler yapilamadigindan dolayi olgularimizin Gugun=
da somut bir neden bulunamamnlistir. atiyolojik olarak somut bir
neden tespit edemedigimiz olgularimizin oranl % 33'dir,.

Olgularimiz' N,S8.0,U ve Behget hastaligina bagli lkomplikas-
yonlar agilsindan degerlendirildiginde % 3645 komplike katarakt,
5b 15.8 sekonder glokom, % 3.1 oraninda ise ftizis bulbi tespit
edilmigtir,.

Tedavi sonrasinda olgula.imizdaki aktif Uveitis bulgulari
kaybolmug ve kalici anatomik bozukluk olarak en yiliksek oranda
iris atrofisi tespit edilmistir,.

OZET:

1985-1989\y111ar1 arasinda Dicle Universitesi Tip Fakiil-
tesi GOz Hastaliklari snabilim Dal'inda yatarak tedavi goren
NeS.0.U0 ve Behget sendromlu toplam 63 olgunun klinik deger=
lendirilmesi yapildi.

Olgularimizin en kiigligil 4, en Dbuylgu 65 yaginda olup, yas
ortalamalarinin 29.9 oldugu goriildii. Behget olgularimizin yag
ortalamalarl ise 34.4 olarak bulundu.

Olgularimizin % 47.6 si kadin, % 52.3 i ise erkek hastalar
idi. Olgularaimizi meslek agisindan degerlendirdigimizde, gogun-
Llugunu (%,38) ev hanimlarinin olugturduiu gdzlendi, GoCUk yag-=

taki olgularimizin orani ise % 19 idi.
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