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BEYAN 

‘Behçet Hastalarında Arka Segment Vasküler Yapılarının Optik Koherens Tomografi 
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aldığımı, bu tezin çalışılması ve yazımı sırasında patent ve telif haklarını ihlal edici 

bir davranışımın olmadığını beyan ederim. 
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ÖZET 

Amaç: Behçet üveitli (BÜ) gözlerde optik koherens tomografi anjiyografi (OKTA) 

bulgularını tanımlamak ve bu bulguları, non-oküler Behçet (NOB) grubu ve sağlıklı 

kontrol grubu (SKG) ile karşılaştırmaktır.  

Gereç-Yöntem: Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp Fakültesi Göz Hastalıkları 

Anabilim Dalı’nda Ekim 2023 ve Şubat 2024 tarihleri arasında klinik olarak inaktif 

Oküler Behçet (OB), NOB hastaları ve SKG katılımcıları OKTA (DRI OCT-1 Triton, 

Topcon, Tokyo, Japonya) ve Spektral Domain OKT (Heidelberg Spectralis) 

kullanılarak değerlendirildi. OKT ile santral makula kalınlığı, subfoveal koroid 

kalınlığı, retina segmentasyon analizi ile ganglion hücre tabakası, iç pleksiform 

tabaka, iç nükleer tabaka, iç retinal tabaka ve dış retinal tabaka kalınlıkları ölçüldü. 

OKTA ile 3x3 mm maküla, 4,5x4,5 mm optik disk taramaları yapıldı. Görüntülerde 

cihazın yazılımı (ImageNet 6; DRI OCT Triton, Topcon Corporation) kullanılarak 

damar yoğunlukları (%) ölçüldü. Yüzeysel kapiller pleksus ve derin kapiller 

pleksusta foveal avasküler zon (FAZ) alanı, FAZ perimetre ve FAZ daireselliği de 

cihazın kendi yazılımında olan görüntü analiz programı ile değerlendirildi. 

Bulgular: Çalışmamıza 35 inaktif OB hastasının 62 gözü, 31 NOB hastasının 61 

gözü ve 31 SKG katılımcısının 62 gözü dahil edildi. Snellen eşeli ile ölçülen en iyi 

düzeltilmiş görme keskinliği (EİDGK); OB, NOB ve SKG sırası ile 0,00 (1,30-0,00), 

0,00 (0,5-0,00) ve  0,00 (0,00 -0,00) LogMAR olarak ölçüldü. Yapılan çoklu 

karşılaştırmaya göre kontrol grubunun santral ve parafoveal ortalama VD değeri OB 

ve NOB grubuna göre daha yüksekti. OB ve NOB grubunda FAZ alanı, FAZ 

perimetre değerleri kontrol grubundan daha yüksekti. FAZ daireselliği değerleri 

gruplar arasında istatiksel anlamlı farklılık göstermiyordu.  

Sonuç: Behçet Hastalığı’nda OKTA, arka segment yapılarının anatomik ve vasküler 

yapıların değerlendirilmesinde önemli bilgiler sağlar.  
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ABSTRACT 

Purpose: To describe optical coherence tomography angiography (OCTA) findings 

in eyes with Behçet's uveitis (BU) and to compare these findings with the non-ocular 

Behçet's disease (NOB) group and the healthy control group (HCG). 

Material and Methods: Clinically inactive Ocular Behçet's (OB) patients, NOB 

patients, and HCG participants were examined using OKTA (DRI OCT 1 Triton, 

Topcon, Tokyo, Japan) and Spectral Domain OCT (Spectralis, Heidelberg, Germany) 

in Ondokuz Mayıs University, Ophthalmology Department between October 2023 

and February 2024. Central macular thickness and subfoveal choroidal thickness 

were measured with OCT. Retinal segmentation analysis was performed, and the 

thickness of the ganglion cell layer, inner plexiform layer, inner nuclear layer, inner 

retinal layer, and outer retinal layer were determined. Optic Nerve (ONH) 4.5x4.5 

mm and macula 3x3 mm angiography scans were obtained by OCTA. Vessel 

densities (%) were measured using the device's software (ImageNet 6; DRI OCT 

Triton, Topcon Corporation). The foveal avascular zone (FAZ) area, FAZ perimeter, 

and FAZ circularity in the superficial and deep capillary plexus were also evaluated.  

Results: Our study included 62 eyes of 35 inactive OB patients, 61 eyes of 31 NOB 

patients, and 62 eyes of 31 HCG participants. The best corrected visual acuity 

(BCVA) measured by the Snellen chart was 0.00 (1.30-0.00), 0.00 (0.5-0.00), and 

0.00 (0.00-0.00) LogMar in OB, NOB and HCG respectively. Multiple comparisons 

showed that the control group's central and parafoveal mean VD values were higher 

than the OB and NOB groups. FAZ area and FAZ perimeter values in the OB and 

NOB groups were higher than the HCG. FAZ circularity values did not show 

statistically significant differences between the groups. 

Conclusion: OCTA provides important information in evaluating posterior segment 

anatomical and vascular structures in Behçet's patients. 
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

Behçet Hastalığı (BH), vaskülitik özelliklere sahip, multisistemik inflamatuar bir 

hastalıktır [1]. Behçet hastalığı ilk kez 1937 yılında Türk dermatolog Hulusi Behçet 

(1889-1948) tarafından ‘tekrarlayan oral aftöz ülserler, genital ülserler ve 

hipopiyonlu üveit’ olarak tanımlanmıştır. Hastalık tekrarlayan oral ve genital aftöz 

ülserler ve göz tutulumu ile karakterize olmasına rağmen birden fazla organ sistemini 

etkileyebilmektedir [2]. Tekrarlayan mukokutanöz lezyonlar ve oküler, nörolojik, 

vasküler ve gastrointestinal bulgular gibi majör organ tutulumu ile karakterizedir [3]. 

Behçet hastalığı, tüm toplumlarda görülmekle birlikte prevalansı Japonya'dan 

Akdeniz'e ve Türkiye'nin de dahil olduğu Orta Doğu ülkelerine kadar uzanan eski 

İpek Yolu üzerindeki ülkelerde Kuzey Avrupa ve ABD'ye kıyasla çok daha yüksektir 

[4]. BH tipik olarak 20-40 yaşları arasında ortaya çıkar. Ailesel olgularda daha erken 

yaşta ortaya çıkabilir. Her iki cinsiyet de etkilenir, ancak cinsiyet üstünlüğü bölgeye 

göre değişir [4]. Deri, mukoza ve eklem tutulumları yaşam kalitesini bozabilir ancak 

kalıcı hasara yol açmazken, tedavi edilmeyen göz, damar, sinir sistemi ve 

gastrointestinal sistem tutulumları ciddi hasarlara ve hatta ölüme neden olabilir [5]. 

Üveit tek taraflı veya iki taraflı olabileceği gibi izole ön üveit, ön ve orta üveit, izole 

arka üveit veya panüveit görülebilir. Ön üveit klasik olarak hipopiyon üveiti olarak 

tanımlansa da vakaların çoğunda hipopiyon yoktur. En ciddi oküler bulgu, makulada 

infarkta neden olarak körlüğe yol açabilen tıkayıcı retinal vaskülitttir. Tekrarlayan 

fokal retinal sızıntılar görülebilir ve papillit görme kaybına neden olabilir [6]. Behçet 

üveitli hastalarda tanısal özelliklerin görüntülenmesinde, hastalık aktivitesinin 

değerlendirilmesinde, tedaviye yanıtın izlenmesinde ve yapısal değişikliklerin 

saptanmasında multimodal görüntüleme esastır [7]. Optik koherens tomografi 

anjiyografi (OKTA), kontrast madde enjeksiyonu olmadan kan damarlarındaki 

hareketi tespit eden ve retina ve koroid vaskülarizasyonunun derinlemesine 

çözümlenmiş görselleştirmesini sağlayan hızlı, invazif olmayan bir tanısal 

görüntüleme tekniğidir [8]. OKTA çalışmaları, oküler tutulumu olan veya olmayan 

Behçet  hastalarında retina kapillerlerinde subklinik değişiklikler olduğunu 

göstermiştir [3]. 

OKTA’nın,  önceki boya bazlı görüntüleme teknikleriyle  karşılaştırıldığında, non 

invaziv olması ve zaman tasarrufu sağlaması gibi avantajları klinik rutinde hızla 

benimsenmesine yol açmıştır [9]. Bu tez çalışmasında amacımız Behçet hastalığında 
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üveiti olan ve olmayan bireylerde optik koherens tomografi anjiografi bulgularını 

değerlendirmek ve sağlıklı kontrol grubu ile kıyaslamaktır.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Behçet Hastalığı 

2.1.1 Epidemiyoloji 

BH sistemik bir vaskülittir [8]. Tekrarlayan mukokutanöz, oküler, kas-iskelet sistemi, 

vasküler, merkezi sinir sistemi ve gastrointestinal bulgularla karakterize ataklarla 

seyreden kronik, multisistemik, inflamatuar bir hastalıktır [10]. BH ile ilişkili üveit 

konusunda mevcut bilgi boşlukları ve karşılanmamış klinik ihtiyaçlar bulunmaktadır 

[8]. Behçet hastalığında morbidite ve mortalitenin önemli nedenlerinden biri damar 

tutulumudur. Her büyüklükteki arter ve venleri etkileyebilir ve tromboz, oklüzyon 

veya anevrizma gibi değişken klinik özelliklerle ortaya çıkabilir [11]. Behçet 

hastalığı ilk kez 1937 yılında Türk dermatolog Hulusi Behçet (1889-1948) tarafından 

‘tekrarlayan oral aftöz ülserler, genital ülserler ve hipopiyonlu üveit’ olarak 

tanımlanmıştır. Hastalık tekrarlayan oral ve genital aftöz ülserler ve göz tutulumu ile 

karakterize olmasına rağmen birden fazla organ sistemini etkileyebilmektedir 

[2]. BH’nin İpek Yolu üzerindeki ülkelerde daha sık olduğu bilinse de günümüzde 

nüfus göçü nedeniyle tüm dünyada görülmektedir [12]. BH, Akdeniz'den Japonya'ya 

kadar, antik İpek Yolu kenarında, Ekvator'un 30°-40° kuzeyindeki ülkelerde (14-

20/100.000 nüfus) oldukça yaygındır. En yüksek BH prevalans oranları Türkiye'den 

bildirilmiş olup, Batı'da görülme sıklığı nadirdir (İngiltere'de 0,64/100.000 nüfus ve 

Amerika Birleşik Devletleri'nde 0,12-0,33/100.000) [13]. Türkiye'de 100.000 kişide 

20 ile 420 kişi arasında, İran'da 80/100.000, Irak'ta 17/100.000, Japonya'da 

16/100.000 ve Çin'de 14/100.000 arasında tahmini bir yaygınlık vardır [14]. 

2.1.2. Etiyopatogenez 

BH’nin etiyolojisi tam olarak aydınlatılamamış olsa da, ortaya çıkışında ve 

ilerlemesinde hem genetik hem de çevresel faktörlerin rol oynadığı düşünülmektedir 

[15]. BH'nin patogenezi çok faktörlü olup, hastalığın gelişiminde genetik kritik bir 

rol oynamaktadır [16]. HLA-B5/B*51 birlikteliği, şimdiye kadar keşfedilen BH için 

en güçlü genetik duyarlılık faktörü olarak kabul edilmiştir [16]. Hastalığın  

patogenezinde, doğal  bağışıklığın ve aktive nötrofillerin vasküler infiltrasyonunun 

rol oynadığı geniş çapta rapor edilmiştir [8]. Patogenezde hücresel bağışıklık kritik 

bir rol oynasa da humoral bağışıklık, diğer otoimmün hastalıklarda da etkili olduğu 

gibi BH’nin gelişiminde de etkilidir. Doğal bağışıklık hücreleri temel olarak 
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nötrofiller, mononükleer fagositler, dendritik hücreler, doğal öldürücü (NK) hücreler, 

γδ T hücreleri, mast hücreleri ve benzerlerinden oluşur ve bunların anormal 

aktivasyonu BH’nin patogenezinde önemli bir rol oynar [17]. Granülosit ve γδ T 

hücresi  tutulumuyla birlikte steril iğnenin neden olduğu doku hasarına karşı abartılı 

bir inflamatuar kutanöz tepkiyi ortaya koyan BH'ye özgü paterji testi, doğal 

bağışıklığın rolü olduğunu düşündürmektedir [18].  

2.1.2.1. Genetik Faktörler 

Behçet hastalığına genetik yatkınlığın poligenetik olduğu kabul edilmektedir [18]. 

Önceki çalışmalar, ana doku uyumluluk kompleksinin (MHC) HLA-B51 alelinin, 

tüm etnik kökenlerde BH gelişimi ile güçlü bir şekilde ilişkili olduğunu 

bulmuştur. BH'de HLA-B*51 ile endoplazmik retikulum aminopeptidaz 1 (ERAP 1) 

geni arasında bir genetik etkileşim tanımlanmıştır [19]. Genom boyu ilişkilendirme 

çalışmaları (genom-wide association study-GWAS), çoklu genetikpolimorfizmler 

(HLA-B51, ERAP1, IL10 ve IL23R-IL12RB2) ile BH'ye karşı artan duyarlılık 

arasında bir ilişki olduğunu göstermektedir [18]. Ancak BH, bu varyantlarda bir işlev 

bozukluğu ile doğrudan ilişkilendirilmemiştir. Üstelik şu ana kadar bu varyantlara 

sahip hastaların dirençli veya daha şiddetli hastalık belirtileri açısından daha fazla 

risk altında olduğu da bildirilmemiştir [18]. Toll benzeri reseptörler 7 (TLR7) ve 

IFI16 (bir dsDNA sitozolik sensörü ve AIM2'ye bağımlı inflamatuar yolun aracısı) 

gibi inflamatuar yolakların BH duyarlılığını etkilediği görülmektedir [13]. 

2.1.2.2. Enfeksiyöz Ajanlar, Isı Şok Proteinleri 

Streptococcus sanguinis, Mycobacterium tuberculosis ve Herpes simplex virüsü 

(HSV) gibi mikrobiyal enfeksiyonların, immünogenetik olarak yatkın bireylerde 

hastalığın tetiklenmesinde rol oynayabileceği bildirilmiştir [20]. Hepatit C ve hepatit 

B virüsleri (HCV ve HBV), Parvovirüs B19 ve insan immün yetmezlik virüsü (HIV) 

dahil olmak üzere birçok viral enfeksiyon BH ile ilişkilendirilmiştir [21]. BH'nin 

gelişiminde enfeksiyöz bir ajanın rol oyanayabileceği, hastalığın 1937'deki ilk 

tanımından bu yana öne sürülmüştür ve çok sayıda çalışma, patogenezde yer alan 

mikrobiyal ajan(lar)ın tanımlanmasına odaklanmıştır. Hastaların %80'inden 

fazlasında ilk klinik bulgunun oral ülserler olduğu göz önüne alındığında  ağız 

ortamının etiyolojik süreçte önemli bir rol oynayabileceği öne sürülmektedir [21]. 

Enfeksiyöz etiyolojide çeşitli streptokok suşları giderek daha önemli hale gelmiştir. 
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Streptokokal antijenlere karşı yapılan aşırı duyarlılık testlerinde hastalığın bazı klinik 

belirtilerinin ortaya çıkması, bunun en önemli kanıtlarından biridir. Ayrıca Behçet 

hastalarında S.sanguinis ve S.pyogenes’e karşı antikorlar kontrollere göre daha sık 

elde edilmiştir. Oral S.sanguinis’in yaygın olmayan bir serotipinden (KTH-1, 

BD113-20 suşu) Streptokokal 65-kDa HSP'nin patogenezde önemli bir tetikleyici 

olduğu rapor edilmiştir [22]. Streptokoklar, ağız ve bağırsak mikrobiyomu veya 

moleküler taklit elemanları (ısı şok proteinleri- HSP gibi) gibi olası tetikleyiciler, 

doğal bağışıklık sistemini harekete geçirir. TLR'lerin artan ekspresyonu ve aktivitesi 

ile MHC-I molekülü ve ERAP-1'deki polimorfizmler nedeniyle olası bozulmuş 

antijen sunumu, proinflamatuar faktörlere katkıda bulunmaktadır [18]. Hücresel 

homeostazı korumak için hücresel stres altında ekspresyon seviyeleri artan 

moleküllerdir. HSP'ler, romatoid artrit, jüvenil idiyopatik artrit ve Tip I diyabet gibi 

çeşitli otoimmün ve inflamatuar hastalıklarda immünojenik yanıtı hem arttırıcı hem 

de düzenleyici bir rol oynadığı düşünülen immünojenik endojen proteinlerdir. BH 

lezyonlarında tespit edilen HSP'lerin nedensel bir rol oynayıp oynamadığı, varlığının 

devam eden inflamasyonun bir sonucu mu olduğu, ya da bazı hastalıklardaki gibi 

inflamasyona karşı koruyucu bir rolü olup olmadığı bilinmemektedir [23].   

2.1.2.3. İmmünolojik Değişiklikler 

Kırk yılı aşkın bir süre önce tanımlanan ve o zamandan bu yana birçok popülasyonda 

doğrulanan HLA-B*51'in pozitif ilişkisine ek olarak, son çalışmalar ana doku 

uyumluluk kompleksi sınıf I bölgesinde ek bağımsız ilişkiler rapor etmektedir. HLA-

B*15, -B*27, -B*57 ve -A*26 Behçet hastalığı için bağımsız risk faktörleri iken 

HLA-B*49 ve -A*03 Behçet hastalığı için koruyucu olan bağımsız sınıf I alellerdir 

[24]. Klinik uygulamada, çoğu hastanın anakinra ve/veya canakinumab ile IL-1β 

blokajına olumlu yanıt vermesi nedeniyle IL-1'in BH gelişiminde önemli bir rol 

oynadığına dair güçlü kanıtlar vardır [25]. Th1 ve Th17 hücreleri BH’nin 

patogenezinde önemli rol oynar. Bu nedenle BH’nin otoinflamatuar veya otoimmün 

bir hastalık olarak karakterizasyonu karmaşıktır [26]. TLR’ler, patojenle ilişkili 

moleküler model tanıma için doğal bağışıklık sisteminin temel bileşenleridir. TLR-4 

geninin isimsiz bir varyantının BH ile ilişkili olduğu bulunmuş ve belirli bakteriyel 

bileşenlere karşı artan doğuştan gelen immün yanıtların, bipolar bozukluğun 

patogenezinde rol oynayabileceğini öne sürülmüştür [27]. IL-1, IL-6 ve TNF-α, 

BH’de majör proinflamatuar sitokinlerdir. Bu sitokinlerin, BH olan bireylerin oküler 
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sıvısında bulunduğu  20 yılı aşkın bir süredir bilinmektedir ve hastalığın gelişimine 

yol açan başlıca inflamatuar aracılar olduğuna inanılmaktadır [26].  BH’de kollektin 

ailesinden kompleman benzeri bir protein olan MBL serum düzeylerinde eksikliğin 

mikroorganizmalara karşı immün yanıtın bozulmasına ve hastalığın 

immünopatogenezine katkıda bulunabileceği düşünülmektedir [28]. 

2.1.3. Klinik Bulgular 

BH, heterojen klinik özelliklere sahip, değişken bir damar vaskülitidir. Deri, mukoza 

ve eklem tutulumları yaşam kalitesini bozabilir ancak kalıcı hasara yol açmazken, 

tedavi edilmeyen göz, damar, sinir sistemi ve mide-bağırsak sistemi tutulumları ciddi 

hasarlara ve hatta ölüme neden olabilir [5]. Bu sendromda patognomonik bir test 

bulunmadığından tanı klinik kriterlere göre konur [18]. 

2.1.3.1. Deri ve Mukoza Bulguları 

2.1.3.1.1. Oral Ülser 

Hastalığın başlıca belirtilerinden biri olan oral ülser, Uluslararası Behçet Hastalığı 

Çalışma Grubu'nun çeşitli ülkelerden elde ettiği verilere göre hastaların %97-99'unda 

bildirilmiştir [29]. Dilde, farenkste, bukkal ve labial mukozal membranlarda, 

ağrılı oral ülserler görülür. Tipik lezyon yuvarlak, keskin, eritematöz ve yükselmiş 

kenarlı olup çoğunlukla 1-3 cm çapındadır. Ancak daha büyük lezyonlar da oluşabilir 

[30]. 

2.1.3.1.2. Genital Ülser 

Behçet hastalığının bir diğer karakteristik özelliği olan genital ülser, hastalığın 

başlangıç belirtisi olabilir. Genital ülserin görünümü ve gidişatı oral ülsere  benzese 

de genellikle daha derindir ve daha az tekrarlanır [29]. Genital ülser vakaların %60-

65'inde görülür. Erkeklerde skrotumda ve kadınlarda vulva ve vajinada lokalize olup 

yayılabilir, ağrılı veya  tamamen ağrısız olabilirler [30]. 

2.1.3.1.3. Cilt Bulguları 

BH’de dermatolojik lezyonların tanı açısından önemli bir bulgu olduğu 

düşünülmektedir. Behçet hastalarında çeşitli deri lezyonları ortaya çıkar. Bu 

lezyonlar eritema nodozum benzeri lezyon, papülopüstüler döküntü, eritema 

multiforme benzeri lezyon, tromboflebit, cilt ülseri, Sweet sendromu benzeri lezyon, 

büllöz nekrotizan vaskülit ve piyoderma gangrenozum şeklinde ortaya 
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çıkabilir. Paterji testi olarak bilinen derinin herhangi bir intrakütanöz enjeksiyona 

veya iğne batmasına karşı hiperreaktivitesi, hastalığın klinik olarak benzersiz bir 

özelliğidir  [31]. 

2.1.3.2. Göz Tutulumu 

BH'de en sık görülen majör organ tutulumu göz tutulumudur. Göz tutulumunun 

tedavi edilmediği takdirde geri dönüşü olmayan görme kaybına yol açabileceği göz 

önüne alındığında tanı anında göz tutulumunun taranması önemlidir [5].  Hastaların 

yaklaşık yarısında göz tutulumu vardır. Genç erkeklerde görülme sıklığı %70'e kadar 

çıkabilirken, yaşlı kadın popülasyonunda göz tutulumu vakaların yaklaşık %30'unda 

görülür [32]. Başlangıç yaşı 20 ile 30 yaş arasındadır, nadiren 50 yaş ve üzerinde 

görülebilir. Panüveit en sık görülen formdur ve erkeklerde daha sık görülür [33]. 

Behçet Hastalığı Üveiti Karakteristik Özellikleri  

BH üveitinin ayrı bir hasta kümesini temsil ettiği ve üveitin hastalığın 

başlangıcındaki tek belirtisi olabileceği göz önüne alındığında, erken tanı ve uygun 

tedavi için BH üveitinin ayırt edici özelliklerinin tanınması önemlidir [34]. Göz 

bulguları hastalığın seyri boyunca değişiklik gösterir.  Üveit ataklarının 

başlangıcında, endotelyal tozlanma, serbestçe dolaşan ön kamara hücreleri, 

hipopiyon, yaygın vitreus hücreleri ve bulanıklık, optik diskte hiperemi veya 

infiltrasyon olmak üzere çeşitli akut inflamatuar belirtiler gözlemlenebilir. Optik disk 

tutulumu, disk ödemi şeklinde klinik muayenede görülebilir ya da FFA ileri 

safhalarında sızıntı şeklinde karşımıza çıkabilir (Şekil 1). Nekrotizan retinit, yüzeysel 

retinal sızıntılar, dağınık retinal kanamalar, majör veya periferik retina damarlarının 

ve nadiren retina arterlerinin tıkanması, yaygın retinal ödem ve hatta eksüdatif retina 

dekolmanı görülebilir. Akut inflamatuar belirtilerin kendiliğinden düzelmesi Behçet 

üveitinin tanısal bir özelliği olduğundan, fotoğrafik belgeleme hastalığın 

değerlendirilmesine ve izlenmesine yardımcı olur [35]. Bu bulgular arasında 

hipopiyon oküler inflamatuar ataklarda karakteristiktir ve tüm vakaların %30-40'ında 

görülür. Hipopiyon nispeten yapışkan değildir ve postüral değişikliklerle yer 

değiştirme eğilimi gösterir [36]. Yaygın olmayan veya nadir görülen oküler tutulum 

türleri arasında episklerit, sklerit, konjonktival ülserler, keratit, orbital inflamasyon, 

izole optik nörit ve ekstraoküler kas paralizileri yer alır. Ön üveit her zaman 

nongranülomatöz karakterdedir [37]. Klasik olarak iki taraflı nongranülomatöz 
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panüveit ve retinal vaskülit olarak tanımlansa da hastaların az bir kısmında, özellikle 

de kadınlarda, izole ön üveit bulunabilir. Bazı hastalarda hastalık uzun yıllar tek 

taraflı da kalabilir [37]. BH üveitinin karakteristik bir özelliği olan retinal 

perivaskülitin oftalmoskopik bulguları, ilgili damarların inflamatuar kılıfının ve ilgili 

retinal damar sistemi boyunca kanamaların görünümüne bağlı olarak retinal ven dal 

oklüzyonu veya periferik tıkayıcı periflebiti içerebilir [38]. Tekrarlanan oküler 

ataklar nörosensöriyel retinada kalıcı hasara neden olur [39].  

Eğrelti otu benzeri bir düzende yaygın retinal kılcal sızıntı, en tipik FFA bulgusudur 

ve klinik olarak hareketsiz dönemlerde yetersiz terapötik yanıtın bir kanıtı olarak 

kabul edilir [35] (Şekil 2). 

Komplikasyonlar  

BH üveitinin  yaygın görmeyi tehdit eden oküler komplikasyonları arasında maküler 

ödem, perfüzyon eksikliği, neovaskülarizasyon ve retina ve/veya optik disk atrofisi 

yer alır [40] (Şekil 3 ve 4). Tıkayıcı periflebit ardından retinal damarların veya 

hayalet damarların gliotik kılıfı dahil olmak üzere sekeller görülebilir [38]. 
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Şekil 1: Behçet üveiti ile takip edilen hastada FFA ileri safhalarında optik disk sızıntısı görünümü( 

Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Göz Hastalıkları Anabilim Dalı 

arşivinden alınmıştır.)  
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Şekil 2: Diffüz kapillerit varlığını ortaya koyan ‘Eğrelti otu görünümü’ Behçet vasküliti için 

karakteristiktir ( Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Göz Hastalıkları 

Anabilim Dalı arşivinden alınmıştır.) 
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Şekil 3: FFA ‘da yaygın retinal kapiller perfüzyon azalması görülmektedir. (Ondokuz Mayıs 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Göz Hastalıkları Anabilim Dalı arşivinden alınmıştır.) 

 

Şekil 4: Behçet üveiti sekeline bağlı retina atrofisi OKT’ de görülmektedir. ( Ondokuz Mayıs 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Göz Hastalıkları Anabilim Dalı arşivinden 

alınmıştır.) 
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2.1.3.3. Eklem Tutulumu 

Eklem tutulumu çoğunlukla eroziv olmayan monoartrittir [33]. BH’nin seyri 

olumludur, hastalar kolşisine iyi yanıt verir ve artrit atakları genellikle herhangi bir 

eklem hasarı olmaksızın iki ile dört hafta içinde iyileşir. Behçet hastalığında özellikle 

diz, ayak bileği, dirsek ve el bileğindeki eklemleri gibi sıklıkla büyük eklemler 

etkilenmektedir [41].  

2.1.3.4. Nörolojik Tutulum 

Nöro-Behçet sendromu (NBS), BH’li  hastaların yaklaşık %5'inde görülür; NBS 

vakalarının yaklaşık %75-80'i, 'parankimal NBS (pNBS)' olarak adlandırılan ve 

telensefalik-diensefalik bileşkeyi, beyin sapını ve omuriliği etkileyen merkezi sinir 

sistemi tutulumuyla ortaya çıkar [5]. BH'nin zaman zaman parankimal ve parankimal 

olmayan sendromlar olarak sınıflandırılan nörolojik belirtileri de olabilir. Baş ağrısı 

BH’nin en sık bildirilen nörolojik semptomudur [42]. 

2.1.3.5. Vasküler Tutulum 

BH'li bireylerin %40 kadarında damar tutulumu görülmektedir. BH'de venöz duvar 

inflamasyonu hem venöz tromboz hem de yüzeysel tromboflebit olarak kendini 

gösterir [14]. Ana histopatolojik bulgu, tutulum yerine göre herhangi bir boyuttaki 

arter ve venlerde yaygın vaskülit veya trombofilidir [43]. Ekstremitelerin derin ven 

trombozları, tekrarlayan yüzeysel venöz trombozlarla birlikte en sık görülen damar 

tutulumu şeklidir. Erkekler kadınlara göre daha fazla etkilenmektedir. 

Ekstremitelerde derin ven trombozu hastaların %30-40'ında görülür ve inferior veya 

süperior vena kava trombozu vakaların %0,2-9'unda rapor edilir [13]. 

2.1.3.6. Gastrointestinal Sistem Tutulumu 

BH'nin gastrointestinal sistem (GİS) tutulumu endoskopi ve/veya görüntüleme ile 

doğrulanmalıdır. NSAID (Non-steroid antiinflamatuar ilaç) ülserleri, inflamatuar 

barsak hastalığı ve tüberküloz gibi enfeksiyonlar dışlanmalıdır [5]. Genellikle GİS 

tutulumları BH’nin ana klinik belirtisi değildir ve farklı durumları taklit ederek 

tanının gecikmesine neden olabilir. Behçet hastalarının %4-38'inde gastrointestinal 

sistem tutulumu ishal, spastik karın ağrısı ve esas olarak ileumda meydana gelen 

bağırsak mukozasında ülserasyon (Crohn hastalığına benzeyen semptomlar) ile 

kendini gösterir. Ülseratif lezyonlar, ağrı, kanlı ishal ve bunun sonucunda aneminin 

eşlik ettiği kanama ve perforasyon gibi acil komplikasyonlara yol açabilir [44].  
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2.1.3.7. Kardiyak Tutulum 

BH’de kardiyak komplikasyonlar perikardit, endokardiyal lezyonlar (aort yetersizliği 

ve daha az sıklıkla mitral yetmezlik), miyokard lezyonları (miyokard enfarktüsü, 

miyokardit ve endomiyokardiyal fibrozis) ve intrakardiyak trombozu (sağ ventrikül 

ve atriyum) içerir. Miyokard enfarktüsü ile komplike olan koroner lezyonlar en ciddi 

kardiyak komplikasyonlardır. Tedavi kortikosteroidlere ve immünsüpresif ilaçlara 

dayanır. Venöz trombozda antikoagülasyonun kullanımı halen tartışmalıdır [45]. 

2.1.4. Laboratuvar Bulguları ve Tanı Kriterleri 

BH’nin  patognomonik laboratuvar bulgusu yoktur [30]. HLA-B51 antijeni hastalıkla 

ilişkili olmasına rağmen, HLA-B51-pozitifliği halihazırda kullanılan tanı veya 

sınıflandırma kriterlerinin hiçbirinde tanı kriteri olarak yer almamıştır [46]. Behçet 

hastalarında ASO titrelerinin kontrollere göre anlamlı derecede yüksek olduğunu 

bildiren çalışmalar literatürde mevcuttur. Bu sonuçlar ASO ile BH arasında bir ilişki 

olduğunu düşündürmektedir ancak BH’nin önlenmesinde ve/veya tedavisinde 

ASO'nun belirlenmesi için gelecekte girişimsel çalışmalara ihtiyaç vardır [47]. 

Uluslararası Behçet Hastalığı Derneği Epidemiyoloji Araştırma Grubu himayesinde 

Uluslararası Behçet Hastalığı Tanı Kriterleri 2014'te revize edilerek klinik pratikte 

yerini almıştır. 

BEHÇET HASTALIĞI ULUSLARASI TANI KRİTERLERİ  

1- Oküler bulgular – 2 puan  

2- Genital aft – 2 puan  

3- Oral aft- 2 puan  

4- Cilt lezyonları – 1 puan  

5- Nörolojik bulgular – 1 puan  

6- Vasküler bulgular – 1 puan  

7- Pozitif paterji testi – 1 puan  

           

           ≥4 puan alan bir hasta BH hastası olarak sınıflandırılır [48]. 

 

2.1.5. Göz Tutulumu Tanı ve Takibinde Kullanılan Yardımcı Yöntemler 

2.1.5.1. Lazer Flare Fotometri (LFF) 

Göz içi inflamasyonun teşhisi ve tedavisi, ön kamaradaki hücrelerin ve protein 

seviyelerini değerlendirilmesini içerir. Bu faktörlerin tek başına klinik muayene ile 

kesin olarak ölçülmesi zordur. Lazer flare fotometri, bu faktörleri objektif olarak 

ölçmek için  otomatik bir teknik sağlar ve ön segment inflamasyonunu 
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değerlendirmek için çeşitli araştırma ve klinik durumlarda kullanılmıştır [49]. Lazer 

flare fotometri, kan-oküler bariyerindeki subklinik değişikliklerin saptanmasına 

olanak tanıyarak, ince patolojik değişiklikleri tanımlar. Lazer flare fotometri 

değerlerinin üveit komplikasyonları ve görme kaybı ile olan ilişkileri, lazer flare 

fotometrisi ile flare ölçümünün üveitli hastaların rutin takibine dahil edilmesi 

gerektiğini göstermektedir [50]. 

Lazer flare fotometrisi, subklinik inflamasyonun izlenmesinde floresein 

anjiyografinin gerekliliğini azaltabilir ve floresein anjiyografinin uygulanamadığı 

durumlarda arka segment aktivitesinin bir göstergesi olabileceği rapor edilmiştir [51]. 

Sağlıklı gözlerde flare değerleri kan- aköz bariyerinin bozulmasına bağlı olarak yaşla 

birlikte artma eğilimindedir. 20 ila 40 yaş arasındaki ortalama flare  seviyeleri 2,9 ile 

3,9 ph/ms arasında bulunur ve 70–80 yaş arası 5,0-6,5 ph/ms arası normal değerler 

olarak kabul edilmektedir [52].  

2.1.5.2. Renkli Fundus Fotoğrafı 

Behçet üveitli hastalarda renkli fundus fotoğrafı tanısal özelliklerin 

görüntülenmesinde, yapısal değişikliklerin tespit edilmesinde, hastalık aktivitesinin 

ve tedaviye yanıtın izlenmesinde önemlidir [7]. Çoğunlukla retinal vaskülit ve 

komplikasyonları, inflamasyonun kesin etiyolojisinin belirlenmesinde tanısal 

zorluklara yol açar. Fundus fotoğrafçılığı gibi yardımcı tetkikler, kesin tanının 

konulmasına ve uygun tedavinin başlatılmasına yardımcı olan değerli bilgiler 

sağlayabilir [53]. 

2.1.5.3. Fundus Floresein Anjiyografi (FFA) 

Fundus floresein anjiyografi (FFA), retinal vaskülitin kapsamının ve ciddiyetinin 

yanı sıra sızıntılı ve/veya tıkayıcı doğasını ortaya çıkarmada altın standarttır [7]. FFA, 

arka üveite bağlı inflamatuar fundus durumlarının değerlendirilmesi için zorunlu bir 

araçtır; FFA sızıntısı retinal vasküliti tanımlar ve BH üveit aktivitesi için çok önemli 

bir belirteçtir. İnflamatuar aktivitenin spesifik belirtileri arasında retinal ven 

kıvrımlılığının artması, damar duvarı boyanması ve retina damarlarından ve optik 

diskten sızıntı yer alır [33]. BH’de FFA’da sık görülen bulgular; optik diskte 

hiperfloresens, retinal kılcal damarlardan vasküler boya sızıntısıdır [36]. Görünür 

klinik aktivite olmaksızın asemptomatik hastalarda optik diskte boyanma ve periferik 

retinal kapiller sızıntı tespit edilebilir [35].  
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2.1.5.4. Optik Koherens Tomografi (OKT) 

Optik koherens tomografi (OKT), 1990'ların başından bu yana oftalmolojideki en 

önemli görüntüleme yöntemlerinden biri haline gelmiştir. OKT, düşük koherens 

interferometrisine dayanan invazif olmayan bir görüntüleme teknolojisidir [54]. 

OKT'nin prensibi ultrasona benzer; ancak sistem akustik dalgalar yerine ışık kullanır. 

Optik sinir başı etrafındaki standart dairesel OKT taramaları (3,4 mm çap), 

mükemmel tekrarlanabilirlik ile RSLT kalınlığının objektif ölçümlerini 

sağlamaktadır [55]. OKT, BH üveitinde maküla değişikliklerinin, özellikle de 

maküler ödemin niteliksel ve niceliksel olarak değerlendirilmesine olanak tanıyan 

invazif olmayan bir görüntüleme yöntemidir [3]. OKT ayrıca, ciddi retina dekolmanı, 

epiretinal membranlar, vitreomaküler traksiyon, foveal atrofi ve maküler delik gibi 

maküler komplikasyonlarında tanı ve takibinde oldukça değerlidir [8]. Günümüzde 

OKT’nin çözünürlük ve görüntü kalitesinin artması ve bu görüntülerin elde 

edilmesinin kolaylaşması ile birlikte üveit pratiğinde OKT kullanımının önemi 

artırmıştır [56]. 

2.1.5.5. Optik Koherens Tomografi Anjiografi (OKTA) 

Optik koherens tomografi anjiyografi (OKTA), gözdeki damar ağlarının 

perfüzyonunun ayrıntılı olarak görüntülenmesini sağlamak için oftalmolojide 

uygulanabilen bir görüntüleme yöntemidir. FFA gibi önceki teknoloji ürünü boya 

bazlı görüntülemeyle karşılaştırıldığında, noninvaziv olması, zaman tasarrufu 

sağlaması ve retinal damar sisteminin 3D olarak incelenmesine olanak tanıması 

avantajlarını oluşturmaktadır [9]. OKTA, ardışık görüntülerde damar içindeki 

eritrositlerin hareketini algılar ve ardından görüntüler arasındaki değişiklikleri 

işleyerek retinal damar ağının detaylı görüntülenmesini sağlar [57]. 2000'li yılların 

başında OKTA’nın kullanıma sunulmasından önce, boya bazlı anjiyografi oküler 

inflamasyonun tanısı ve izlenmesinde "altın standart" olarak kabul ediliyordu [58]. 

OKTA ilk olarak 2006 yılında Makita ve arkadaşları tarafından tanımlandı [54]. FFA 

ve İSYA gibi geleneksel iki boyutlu yaklaşımların aksine, OKTA kontrast maddeye 

ihtiyaç duymadan koroid ve retinanın mikrodamarları hakkında yüksek çözünürlüklü 

üç boyutlu anjiografik bilgi sağlar. OKTA, FFA ve İSYA gibi diğer seçeneklerin 

zaman alıcı ve invaziv olduğu göz önüne alındığında, özellikle hastalığın takip ve 

tedavisinde seri görüntülemenin faydalı olabileceği durumlarda retina ve koroid 

damar sistemini görselleştirmek için mükemmel bir seçimdir [59]. Yenilikçi 
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OKTARA algoritması (Topcon DRI-OCT Triton Swept-Source OCT, Topcon, 

Japonya), herhangi bir eksenel çözünürlükten ödün vermeden düşük kan akışının 

tespit hassasiyetini artırmaya ve hareket artefaktını azaltmaya odaklanır [60]. 

Dinamik ve güncel bilgi sağlayan FFA'dan farklı olarak OKTA, yalnızca statik 

görüntüler verir; göllenme, lekelenme ve sızıntıyı göstermez. Bu nedenle üveit ve 

koroiditte hastalık aktvitesine dair yararlı bilgiler sağlayamayabilir ve bazı aktif veya 

inaktif KNV (Koroidal neovaskülarizasyon)  lezyonlarını ayırt edemeyebilir [61]. 

OKTA'nın retina iskemisini ve neovasküler yapıları tespit etme ve karakterize etme 

yeteneği, onu tıbbi retina hastalıklarının değerlendirilmesinde FFA ve İSYA 

kullanımının önüne geçirmiştir [62]. OKTA, retina ve koroid damarlarının durumuna 

ilişkin ayrıntılı niteliksel ve niceliksel bilgiler ekler ve üveitte kullanılan söz konusu 

geleneksel tanı araçları arasındaki boşluğu doldurur. Bununla birlikte, hareket 

artefaktlarına duyarlılığı, farklı cihazlar arasında sınırlı karşılaştırılabilirlik ve 

hastalık aktivitesinin derecesine ilişkin sınırlı bilgi katkısı gibi sınırlamalarının 

farkında olmak önemlidir [63]. OKTA retinanın çeşitli tabakalarında kan akımını 

yüksek çözünürlükte ve hızlı olarak görüntüleyebilmekte ve bu vasküler tabakalara 

ait üç boyutlu görüntü sağlayabilmektedir. OKTA değişiklikleri, görme alanı 

muayenesinde görülen fonksiyonel değişikliklerle ve OKT’de görülen yapısal 

değişikliklerle (yani, parapapiller retinal sinir lifi tabakası değişiklikleri ve 

makuladaki iç retina tabakası kalınlığı değişiklikleri) topografik olarak iyi ilişkilidir 

[64]. OKTA, yüzeyel kapiller pleksusun (YKP – iç sınırlayıcı membrandan (ILM), iç 

pleksiform katmana (İPT) kadar) ve derin kapiller pleksusun (DKP- İPT nin dış 

sınırından dış pleksiform tabakanın dış sınırına kadar (DPT) - damar yoğunluğu 

(VD), damar uzunluğu yoğunluğu ve yüzeysel kılcal pleksusun foveal avasküler 

bölgesi (FAZ) alanı dahil olmak üzere çeşitli niceliksel parametreler sağlar. Bir 

OKTA görüntüsünde YKP, retina sinir lifi tabakasında (RSLT) ve ganglion hücre 

tabakasında (GHT) yer alan siyah bir arka plan üzerinde doğrusal ve sürekli beyaz 

bir şekle sahip tanımlanmış bir siluet morfolojisi olarakgörünür. DKP, iç nükleer 

tabaka (İNT) ve DPT arasındaki sınır düzleminde yer alan birçok karmaşık, küçük 

radyal ve yatay ara bağlantı ile FAZ çevresinde düzenli bir dağılım olarak 

gösterilmektedir. YKP ve DKP konumları, boyutları ve morfolojilerindeki bu 

farklılıklar, çeşitli faktörlerin onları farklı şekilde etkileyebileceğini göstermektedir 

[65].  
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Retina santral retinal arter ve kısa posterior siliyer arterler tarafından 

beslenir. Maküler retinal dolaşım radyal peripapiller kılcal pleksus (RPKP), yüzeysel 

kapiller pleksus (YKP), intermediate kılcal pleksus (İKP) ve DKP olarak dört 

katmana ayrılır. Peripapiller bölgede, miyelinsiz sinir liflerini  besler [66]. YKP 

foveal avasküler bölge etrafındaki üst ve alt arkadlardan kaynaklanan uzun, yatay 

arteriyoller ve venüllerden oluşmuştur. DKP, YKP'den farklı olarak kılcal girdaplar, 

yani kılcal damarların bir merkez üssüne doğru radyal yakınlaşması şeklinde 

organize edilmiştir. İki kılcal pleksus gerçekten de farklı bir yapıya sahiptir. YKP'de 

kılcal damarlar, arteriyoller ve venüller arasında birbirine bağlı bir pleksus oluşturan 

enine kılcal damarlar olarak düzenlenmiştir. DKP'de desen tamamen farklı olup DKP, 

kılcal damarların kılcal girdap adı verilen bir merkez üssüne doğru radyal olarak 

birleştiği çokgen birimlerden oluşmaktadır [67]. DKP, dikey anastomozlar yoluyla 

yüzeysel venüllere boşalırken; YKP, daha yüksek perfüzyon basıncıyla doğrudan 

retinal arteriyollere bağlanan enine kılcal damarlarla organize edilir [68]. Retina 

mikrodolaşımının morfolojik yapısı geçmişte çeşitli histolojik teknikler kullanılarak 

kapsamlı bir şekilde incelenmiştir.  İç retinanın, hücresel katmanlara paralel çok 

katmanlı bir kılcal damar kompleksi tarafından vaskülarize edildiği iyi 

biliniyordu. Ancak son zamanlarda OKTA’nın ortaya çıkışı sayesinde insanlarda 

YKP ve DKP’nin ayrı ayrı görüntülenmesi mümkün hale gelmiştir. OKTA'da iç 

retinanın kılcal pleksusunun laminer organizasyonunun ilk açıklamaları yakın 

zamanda Spaide ve ark. tarafından yayınlanmıştır [69]. Savastano ve arkadaşları aynı 

zamanda DKP'nin yıldız organizasyonunu gösteren bir şema da dahil olmak üzere 

YKP ve DKP'nin iki farklı organizasyon modelini göstermişlerdir. Ancak bu iki 

pleksus arasındaki ilişkiler ve DKP organizasyonunun karakterizasyonu tam olarak 

anlaşılamamıştır [67]. YKP retina sinir lifi tabakası, ganglion ve iç pleksiform 

tabakalarda bulunur. DKP aşağıda yer alırken, İKP iç nükleer katmanın üzerinde yer 

alır. Fotoreseptörlerde ve dış pleksiform katmanlarda kan damarları mevcut değildir. 

RPKP sinir lifi tabakası aksonlarına paralel uzanır. DKP'nin aksine RPKP'nin lobüler 

konfigürasyonu yoktur. Kan-retina bariyerinde sıkı endotelyal hücre bağlantılarının 

varlığı, kan-beyin bariyerine benzer. Retina dolaşımı beyine benzese de otonom 

kontrolden yoksundur. Kan akışının ölçümüne yönelik OKTA gibi noninvaziv 

tekniklerdeki gelişmelerin nöroloji dahil birçok tıbbi alanda yeniliklere yol açması 

muhtemeldir [70].  
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Giderek artan kanıtlar, retinal mikrodamar yapılarının çeşitli serebrovasküler, 

nörodejeneratif, psikiyatrik ve gelişimsel hastalıkların göstergesi olduğuna işaret 

etmektedir. Böylece insan retinal mikrodolaşımının noninvaziv görselleştirilmesi, 

yalnızca retinal değil aynı zamanda serebral mikrodamar sisteminin araştırılması için 

olağanüstü bir fırsat sunmaktadır [71]. 

Khairallah M. ve arkadaşları yaptıkları çalışmada OKTA’nın aktif Behçet üveitli 

gözlerde perifoveal mikrovasküler değişikliklerin FFA'ya göre daha iyi 

görüntülenmesine ve karakterizasyonuna olanak sağladığını ve derin kapiller 

pleksusta yüzeysel kapiller pleksusa göre daha şiddetli etkilenme olduğunu 

bildirmişlerdir [72]. 

Gelecekte FFA ve İSYA kullanıp kullanmayacağımız veya üveit takibinde tamamen 

noninvaziv OKTA'ya güvenip güvenemeyeceğimiz konusu tartışmaya fazlasıyla açık 

ve bir cevap arayışı içindedir [62]. 

2.1.6. Behçet Üveı̇tı̇nı̇n Tedavı̇sı̇ 

Behçet hastalığında majör organ tutulumları, uzun süreli immünsupresif ajanlarla 

daha agresif bir yaklaşım gerektirir [10]. Hastalığın hastaların görme fonksiyonu 

ve yaşam kalitesi üzerindeki etkisi göz önüne alındığında, Behçet üveitinin 

tedavisinde her atakta aktif inflamasyonun kontrolü de dahil olmak üzere bir dizi 

hedefe veya potansiyel faydaya ulaşmanın dikkate alınması önemlidir. Bu hedefler; 

görme fonksiyonunun korunması ve restorasyonu, ilgili oküler komplikasyonların 

önlenmesi, ekstraoküler semptom ve bulguların iyileştirilmesi veya önlenmesi, 

hastanın yaşam kalitesinin iyileştirilmesi ve tedavi sırasında olumsuz olayın en aza 

indirilmesidir. Tedavi genellikle bu hedefler arasında bir denge kurmayı gerektirir. 

Nihai tedavi hedefi, tüm antiinflamatuar ilaçların kesilmesinden üç ay sonra 

nüksetme veya aktif inflamasyon belirtilerinin olmaması ile karakterize olan oküler 

hastalığın tamamen remisyonudur [20].  

2.1.6.1. Kortikosteroidler 

Akut ataklar sırasında inflamasyonun hızla baskılanması için sistemik, yüksek dozda 

glukokortikoidler kullanılır. Ancak arka üveitli hastalarda glukokortikoidler asla tek 

başına kullanılmamalıdır. Bu tür hastalarda azatiyoprin, siklosporin-A, interferon-

alfa, infliximab veya adalimumab gibi sistemik immünsüpresifler kullanılmalıdır. 

Tek gözünde akut alevlenme olan hastalarda intravitreal glukokortikoid 
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enjeksiyonları uygulanabilir.  Ancak bu yalnızca sistemik immünsüpresif tedaviye 

yardımcı olarak kullanılmalıdır. BH’de izole ön üveit topikal ajanlarla tedavi 

edilebilir [73]. Pulse kortikosteroid tedavisi sonrasında da düşük dozda oral idame 

tedavisi gerekli olabilmektedir [74]. 

2.1.6.2. Azatioprin (AZA) 

Majör organ tutulumunun nüksetmesini önlemek için idame aşamasındaki birinci 

basamak geleneksel immunsupresiftir [75]. Bu molekülün, özellikle hematolojik ve 

hepatik olmak üzere toksisite riskiyle ilişkili dar bir terapötik marjı vardır. Karmaşık 

metabolizması, tedaviye yanıtta ve tolerans profilinde gözlemlenen bireyler arası 

değişkenliğe yansıyan genetik polimorfizmlerle ilişkilidir [76]. 

2.1.6.3. Siklosporin A (Cs-A) 

Siklosporin A (Cs-A), oküler tutulumun tedavisinde geleneksel olarak birinci 

basamak tedavi seçenekleri içerisindedir, çünkü görme keskinliğini koruma ve üveit 

nükslerini önlemedeki etkinliği doğrulanmıştır [75]. Yan etkiler Cs-A (5 mg/kg/gün 

(veya daha fazla) ) alan hastalarda yaygındır; en sık hipertansiyon, tremor, hirsutizm 

ve serum kreatinin düzeyinde yükselme olarak bildirilmiştir. Cs-A'nın üveitli 

hastaların tedavisinde etkili bir immünsüpresif ajan olduğu bilinmekle birlikte, sık 

görülen yan etkiler ve ilacı bırakma girişiminde hastalığın nüksetmesi nedeniyle  

yararlılığının sınırlı olduğu rapor edilmiştir [77]. 

2.1.6.4. Biyolojik Ajanlar 

Biyolojik ajanlar üveit tedavisinde devrim yaratmış ve göz içi inflamasyona yönelik 

güncel tedavinin ayrılmaz bir parçası haline gelmiştir. Biyolojik ajanlar, 

konvansiyonel bağışıklık sistemini baskılayan ilaçların etkisiz veya tolere edilemez 

olduğu durumlarda ve aynı zamanda ciddi üveit türlerinin (örneğin Behçet hastalığı) 

tedavisinde de tavsiye edilir. TNF-α inhibitörleri üveit tedavisinde en sık kullanılan 

biyolojik ajanlardır [78]. IFN-α gibi biyolojik ajanlar ve infliksimab gibi bazı TNF-

αinhibitörleri arka üveit için oldukça etkili ve kanıtlanmış diğer seçeneklerdir [5]. 

2.1.6.4.1. İnterferon alfa-2a (IFN- α) 

İnterferonlar çoğu hücre tarafından sentezlenebilen ve antiviral, antiproliferatif ve 

immünomodülatör fonksiyonlara sahip sitokinlerdir. Bunların etkinliği ve tolere 

edilebilirliği BH’de analiz edilmiştir [8]. Çeşitli çalışmalar, Behçet üveitli hastalarda, 
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erişkinlerde ve pediatrik Behçet hastalarında IFN-α'nın etkinliğini ve toleransını 

vurgulamıştır [79]. 

2.1.6.4.2. Anti –TNF Ajanlar (İnfliksimab ve Adalimumab) 

Neredeyse mevcut tüm immünomodülatör/immünsüpresif ilaçlar, yıllar boyunca 

değişken başarı oranlarıyla BH’nin tedavisi için kullanılmıştır. Son yıllarda, anti-

TNF ajanlarının kullanıma sunulmasıyla BH’nin tedavisinde önemli ilerlemeler 

kaydedilmiştir [80].  

2.1.6.4.3. Anti-IL-6 Ajanlar (Tosilizumab) 

Tosilizumab, hem çözünür hem de membrana bağlı IL-6 reseptörlerine karşı 

tamamen insanlaştırılmış bir monoklonal antikordur ve Behçet hastalığı üveitinde 

sınırlı sayıda hastada etkili olduğu gösterilmiştir [81]. 

2.1.6.5. Behçet Üveiti Lokal (Topikal ve İntraoküler) Tedavi 

Behçet Hastalığı üveiti tedavisine yönelik mevcut yaklaşım, konvansiyonel 

immünsüpresif tedaviye karşı intolerans veya direnç gelişimi durumunda ilk 

belirtisinde IFN veya bir anti-TNF ajanı ile biyolojik tedavi uygulamak ve ilk 

basamak başarısız olduğunda başka bir biyolojik ajana geçmektir. Temel tedavi 

amacı aktif inflamasyonu baskılayarak ve tekrarlayan üveit ataklarını önleyerek 

görmeyi korumaktır. Ancak aktif üveit varlığında biyolojik ajanların kullanımı için 

onay alınana kadar köprü tedavisi olarak gerektiğinde lokal immünsupresyon 

kullanılabilmektedir [81]. Kortikosteroid göz damlalarının ön segment 

inflamasyonunun tedavisinde etkili olduğu gösterilmiştir ancak vitreusta terapötik 

düzeylere ulaşamazlar. Yan etkileri katarakt ve göz içi basıncının (GİB) 

yükselmesidir [82]. İntravitreal triamsinolon asetonidin sistemik yan etkileri anlamlı 

olmasa da, katarakt oluşumu ve GİB artışı açısından önemli bir yan etki profiline 

sahip olması etkinliğini ve tekrarlanabilirliğini sınırlamaktadır [83]. Uzatılmış 

salınımlı deksametazon implantı 0,7 mg da lokal tedavi seçenekleri arasındadır [83]. 
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3.GEREÇ ve YÖNTEM 

Bu çalışma Ondokuz Mayıs  Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Göz Hastalıkları 

Anabilim Dalı’nda  Ekim 2023 – Şubat 2024 tarihleri arasında gerçekleştirildi. Göz 

hastalıkları polikliniği ve üvea birimine başvuran oküler tutulumu olan ve olmayan 

Behçet hastaları ve sağlıklı gönüllüler kesitsel olarak değerlendirildi.Çalışma 

Helsinki Deklarasyon ilkelerine ve Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik 

Kurul koşullarına uygun olarak yürütüldü. Ondokuz Mayıs Üniversitesi Girişimsel 

Olmayan Klinik Araştırmalar Etik Kurulundan 27 Eylül  2023  tarihinde 2023/307 

sayılı rapor ile etik kurul onay işlemleri tamamlandı. Çalışmaya dahil edilen tüm 

olgulardan aydınlatılmış onam formu alındı.  

3.1. Çalışmaya Dahil Edilme ve Dışlama Kriterleri 

Dahil edilme kriterleri  

Uluslararası Behçet Hastalığı Tanı Kriterlerine (2014 yılı revizyonu sonrası) göre 

Erişkin Behçet Hastalığı ve Pediatrik Behçet Hastalığı Tanı Kriterlerine (2015 yılı) 

göre Pediatrik Behçet Hastalığı tanısı alan;  

•İnaktif oküler tutulumu (üveit) olan Behçet hastaları-Oküler Behçet (OB) 

•Oküler tutulumu olmayan Behçet hastaları- Nonoküler behçet (NOB) 

•Oküler ve sistemik hastalığı olmayan sağlıklı kontrol grubu (SKG) katılımcıları 

çalışmaya dahil edildi. 

Dışlama kriterleri  

• Glokom ve diğer optik sinir patolojisi olan (disk ödemi dahil)  

• Refraksiyon kusurları sferik ekivalanları 5 dioptrinin üzerinde olan  

• Aksiyel uzunluk ≥ 26 mm olan 

• Makula ödemi olan 

• Maküla fonksiyonlarını etkileyebilecek sistemik hastalığı olan veya sistemik ilaç 

kullanan  

• Hamile olan 

• Kooperasyon yetersizliği (işlem sırasında göz kırpma, fiksasyon kaybı gibi) olan 

• Katarakt ekstraksiyonu hariç göz içi cerrahi geçiren 
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• OKTA'da sinyal gücü 0,6'nın altında olan olgular çalışmaya dahil edilmedi.  

3.2. Demografik ve Klinik Özelliklerin Değerlendirilmesi 

Çalışmaya dahil edilen hastaların yaş, cinsiyet, hastalık süresi, tedavide kullanılan 

ajanların tipi, sayısı ve sıklığı ve BH’nin ekstraoküler bulgularının dağılımı 

değerlendirildi. Snellen eşelinde ölçülen en iyi düzeltilmiş görme keskinliği (EİDGK) 

değerleri LogMAR eşdeğerine çevrilerek kaydedildi. Tüm olgulara ön segment 

muayenesi, göz içi basıncı ölçümü, Nidek AL-Scan cihazı kullanılarak aksiyel 

uzunluk ölçümü, biyomikroskobi ve 90 D mercek kullanarak arka segment 

muayenesi aynı hekim tarafından yapıldı. OKT ve OKTA parametrelerine ilişkin 

hasta bilgileri kaydedildi. 

3.3. Hastaların Gruplandırılması 

Hastalar üç gruba ayrıldı. Gruplar; remisyondaki Behçet üveiti tanılı hastalar  

(Oküler Behçet-OB), BH tanısı olup göz tutulumu olmayan hastalar (Non-oküler 

Behçet-NOB) ve oküler ve sistemik patoloji saptanmamış ve belirgin kırma kusuru 

olmayan rutin muayene için göz hastalıkları polikliniğine başvuran bireylerden 

(sağlıklı kontrol grubu-SKG) oluşmaktaydı.  

3.4. OKT Görüntülerinin Alınması ve Değerlendirilmesi 

Spektral domain OKT cihazı (Spectralis OCT, Heidelberg Engineering, Heidelberg, 

Almanya) ile hasta biyomikroskop muayenesinde olduğu gibi oturur pozisyonda iken; 

hareket etmeden göz kapakları açık şekilde cihazın monooküler fiksasyon için 

otomatik olarak gösterdiği ışığa bakarken teknisyen tarafından görüntüler alındı. 

OKT protokolü makuler hacimtaramaları için, 20x20 derecelik bir alanı kapsayan 

240 µm aralıklı, 25 yatay B tarama bölümü içeren 512 A-taramadan oluşuyordu. 

Cihazın +12.0 D – 24.0 D arasında otomatik düzeltme özelliği olması sebebi ile 

kalınlık ölçümlerinde düzeltme formülleri kullanılmadı. Makula ölçümlerinde 

cihazın yazılımdaki otomatik segmentasyon programı kullanılarak santral makula 

kalınlığı (SMK), ganglion hücre tabakası (GHT), iç pleksiform tabaka (İPT), iç 

nükleer tabaka (İNT), iç retinal tabaka (İRT), dış retinal tabaka (DRT) kalınlığı 

ölçüldü (Şekil 5). İLM, RSLT, GHT, İPT ve İNT İRT’yi oluştururken; dış pleksiform 

tabaka (DPT), dış nükleer tabaka (DNT), dış limitan membran (DLM), fotoreseptör 

tabaka ve retina pigment epiteli (RPE)  DRT’yi oluşturmaktadır. Koroid kalınlığı 

ölçümü fovea merkezinden geçen çizgiden, Enhanced Deep Imaging (EDI) modu ile 
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yapıldı. Manuel olarak foveal horizontal kesitte retina pigment epitelinin arka sınırı 

ile koroid-sklera ayrım bölgesi arasındaki mesafe aynı gözlemci tarafından iki kez 

ölçülerek ortalamasının alınması ile subfoveal koroid kalınlığı belirlendi (Şekil 6). 

Peripapiller retina sinir lifi tabakası (RSLT) ölçümleri Topcon ( ImageNet 6; DRI 

OCT  Triton, Topcon Corporation) cihazı ile gerçekleştirildi. 

 

Şekil 5: Spektral-OKT (Heidelberg Engineering, Heidelberg) cihazının kendi  

yazılımındaki otomatik segmentasyon programı kullanılarak iç 

pleksiform tabaka (İPT) kalınlık ölçümü görülmektedir. 
(Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Göz Hastalıkları Anabilim Dalı arşivinden 

alınmıştır.) 

 

Şekil 6: Koroid kalınlığı Spektral-OKT (Heidelberg Engineering, Heidelberg) EDI modu ile  

horizontal kesitte retina pigment epitelinin arka sınırı ile koroid-sklera ayrım bölgesi 

arasındaki mesafe ölçülerek belirlendiği görülmektedir.  

(Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Göz Hastalıkları Anabilim Dalı arşivinden 

alınmıştır.) 
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3.5. OKTA Görüntülerinin Alınması ve Değerlendirilmesi 

OKTA çekimleri Topcon (ImageNet 6; DRI OCT Triton, Topcon Corporation) cihazı 

ile gerçekleştirildi. Cihaz, koroid ve sklera gibi daha derin oküler katmanlara daha iyi 

nüfuz edebilen uzun dalga boylu bir tarama ışığı (1.050 nm) kullanmaktadır. 

Saniyede 100.000 A-tarama hızında görüntü alan bir swept source OKT'dir. Bir 

görüntü elde etme süresi yaklaşık 4-6 saniyedir. En- face mikrovaskülatür görüntüleri, 

aynı alandaki sıralı B-tarama görüntülerin faz ve yoğunluğundaki değişiklikleri 

hesaplayan OKT mikroanjiyografi-kompleks algoritmasına dayanarak elde edildi. 

DRI OCT Triton (Topcon Corporation, Tokyo, Japonya) tarafından oluşturulan 

piksel boyutu 320×320'dir. Çalışmamızda SD- OKT modunda maküler küp 

görüntülerinden anjiyografi modunda 3x3 makula ve 4,5x4,5  optik sinir başı 

taraması gerçekleştirildi. OKTA çekimi ve manuel segmentasyonla optimum görüntü 

eldesini takiben optik sinir başı perfüzyon yoğunluğu ve retinal yüzeyel ve derin 

kapiller pleksus ölçümleri cihazın kendi yazılımı ile elde edildi. YKP, İLM’nin  3 µm 

altında ve İPT’nin 15 µm altına uzanan levhada gösterilen vasküler pleksus olarak 

tanımlandı. DKP, İPT’nin 15 µm ila 70  µm  altına uzanan levhada gösterilen 

vasküler pleksustu.  Vasküler dansite (VD), değerlendirme alanındaki birim alanda 

perfüze damarların toplam oranını (%) göstermektedir (Şekil 7).  

Anjiyografi modu görüntüleri ile, cihazın yazılımı tarafından otomatik olarak ölçülen 

YKP ve DKP FAZ alanı, çevresi ve dairesellik değerleri kaydedildi (Şekil 8). 

Maküler VD makülerbölgedeki damarların kapladığı alanın yüzdesi olarak 

tanımlandı. Peripapiller VD, peripapiller bölgedeki damarların kapladığı alanın 

yüzdesi olarak tanımlandı (Şekil 9). 
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Şekil 7: 3x3 mm'lik retinal vasküler pleksusun farklı seviyelerindeki maküler vasküler yoğunluk 

dansiteleri ölçüldü. Çeyrek segmentasyonda yüzeysel ve derin retinal vasküler 

pleksuslar incelendi. Çeyrek segmentasyonda FAZ alanını içeren fovea merkezli 1 mm 

çaplı merkezi alan hariç tutuldu. Fovea merkezli 1 mm iç çapa ve 3 mm dış çapa sahip 3 

x 3 mm makula taramasında temporal, üst, nazal ve alt olmak üzere dört sektörde 

kadran segmentasyonu gerçekleştirildi.  

(Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Göz Hastalıkları Anabilim Dalı arşivinden 

alınmıştır.) 

 

Şekil 8: Cihazın yazılımı tarafından otomatik olarak ölçülen YKP ve DKP FAZ alanı, çevresi ve 

dairesellik değerleri kaydedildi. 

(Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Göz Hastalıkları Anabilim Dalı arşivinden 

alınmıştır.) 
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Şekil 9: OKTA’da radiyal peripapiller kapiller pleksus (RPKP) VD ölçümü görülmektedir. Ölçümler 

üst, alt, nazal ve temporal, global olmak üzere dört peripapiller kadranda gerçekleştirildi. 

Yazılım, 4,5×4,5 mm²görüntünün tamamındaki tüm görüntü damar yoğunluğunu ve 

RPKP’yi görüntülemektedir.  

 (Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Göz Hastalıkları Anabilim Dalı arşivinden 

alınmıştır.) 

3.6. İstatiksel Yöntemler 

Araştırmada elde edilen veriler freetrial version of SPSS Statistics (Statistical 

Package for Social Sciences) for Windows 25.0 programı kullanılarak analiz 

edilmiştir. Veriler değerlendirilirken tanımlayıcı istatistiksel metotları (sayı, yüzde, 

ortalama, standart sapma) kullanılmıştır. Kullanılan verilerin normal dağılım 

göstermesi çarpıklık ve basıklık değerlerinin ±3 arasında olmasına bağlıdır (Shao, 

2002). Değişkenlerden normal dağılım gösteren değişkenler için parametrik, normal 

dağılım göstermeyenler için nonparametrik testler uygulanmıştır. 

Nicel değişkenlerin iki ilişkisiz örneklemden elde edilen puanların birbirinden 

anlamlı bir şekilde farklılık gösterip göstermediğini test etmek için Mann-Whitney U 

testi yapılmıştır. İlişkisiz ikiden çok örneklem ortalamasının birbirinden anlamlı bir 

şekilde farklılaşıp farklılaşmadığını test etmek için Tek Yönlü Varyans Analizi 

(ANOVA) testi ve Kruskal-Wallis H testi uygulanmış, gruplar arasındaki farklılıkları 

göstermek için düzeltilmiş Bonferroni kullanılmıştır. Değişkenler arasındaki ilişkiye 

Pearson ve Spearman korelasyon analizi ile bakılmıştır. İki kategorik değişken 

arasındaki ilişki ve farklılığa test etmek için Ki kare testi kullanılmıştır. Değişkenler 

arasında ilişki korelasyon analizi ile test edilmiştir. OB grubunda OKTA 

parametrelerinin EİDGK üzerindeki etkisini açıklamak üzere çoklu doğrusal 

regresyon analizi yapılmıştır. Araştırmada p değerleri 0,05’in altında olan değerler 

anlamlı kabul edilmiştir. 
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4.BULGULAR 

Çalışmaya, 35 inaktif OB hastasının 62 gözü, 31 NOB hastasının 61 gözü, 31 SKG 

katılımcısının 62 gözü dahil edildi.  OB olgularının 11'i (%31,4) kadın, 24'ü (%68,6) 

erkekti. NOB hastalarının 14'ü (%45,2) kadın, 17’si (%54,8) erkekti. SKG 

olgularının ise 17’si (%54,8) kadın, 14’ü (%45,2) erkekti.Grupların cinsiyet dağılımı 

bakımından istatistiksel yönden anlamlı farklılık yoktu (p=0,177). Yaş ortalamaları 

gruplar arasında benzerdi (p=0,61). Median hastalık süreleri OB grubunda 6 (1-40) 

ve NOB grubunda 8 (1-30) yıldı. Median hastalık süreleri gruplar arasında anlamlı 

farklılık göstermiyordu (p=0,45). Tablo 1’de grupların yaş, cinsiyet ve hastalık süresi 

dağılımı gösterilmektedir. 

Tablo 1: Grupların sosyodemografik özelliklerinin dağılımı  

Değişkenler     OB (1)          NOB (2)        SKG (3)    p 

Yaş** 

(Ortalama±Ss)  
37,11±11,02 39,23±12,15 37,19±10,74 0,492 

Hastalık süresi*(yıl)  

(Ortalama±Ss)  
8,71±8,77 9,35±7,38 - 0,651 

Cinsiyet 

n (%) 

Kadın 

Erkek 
11 (31,4) 

24 (68,6) 

14 (45,2) 

17 (54,8) 

          17 (54,8) 

          14 (45,2 ) 
0,177 

*t: Bağımsız örneklem t testi;**Tek yönlü varyans analizi; X2: Kikare testi 

Ss: Standart sapma 

OB: Oküler Behçet, NOB: Nonoküler Behçet, SKG: Sağlıklı kontrol grubu 

Katılımcıların AL (Aksiyel uzunluk), EİDGK değerleri incelendi. OB, NOB ve 

kontrol grubunda AL ortalama değeri sırası ile 23,37±0,86,  23,14±0,92,   

23,64±1,07 mm idi. Gruplar arasında AL değerlerinde anlamlı farklılık saptanmadı 

(p=0,06). Snellen eşeli ile ölçülen  EİDGK  median değeri ve min-max değeri sırası 

ile 0,00 (0,00-1,30), 0,00 (0,00-0,52) ve  0,00 (0,00-0,00) LogMAR olarak ölçüldü. 

Non-oküler Behçet ve SKG’nin EİDGK değeri OB grubuna göre daha yüksekti 

(p˂0,001). OB grubunda gözlerin %91,4’ünün bilateral olduğu görüldü. OB ve NOB 

gruplarının her birinde dört göz psödofaktı, kalan gözler fakikti. Her iki grup 

arasında lens durumunda anlamlı farklılık görülmedi (p>0,05). 

OB’de 24 (%64,7) hasta posterior üveit, 11 (%23,5) hasta panüveit tanısı ile 

takipedilmekteydi. Hastaların çalışma kapsamında değerlendirmeye alındığı tarihte 

kullandıkları immünosüpresif  ilaçlar Tablo 2’de gösterilmiştir.  
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Tablo 2: Tedavinin dağılımı  

                      Değişkenler OB NOB 

Tedavi [n (%)] 

Adalimumab 16 (45,7)  2 (6,5)  

Kolşisin 10 (28,6)  18 (58,1)  

Azotioprin 23 (65,7)  11 (35,5)  

İnfliximab 11 (31,4)  3 (9,7)  

Siklosporin 6 (17,1)  - -  

Kortikosteroid 2 (5,7 )  6 (19,4)  

Tocilizumab-

metotrexat 
1 (2,9)  -- 

OB: Oküler Behçet, NOB: Nonoküler Behçet 

OB ve NOB grubu BH’nin diğer bulguları açısından karşılaştırıldı. Eritema nodosum, 

GİS tutulumu ve tromboflebit varlığı NOB grubunda istatiksel olarak anlamlı 

düzeyde daha sık izlenirken, artralji ve HLA-B 51 pozitifliği OB grubunda daha 

yüksek orandaydı. Ekstraoküler özelliklerin dağılımı Tablo 3’de gösterilmiştir. 

Tablo 3: Ekstraoküler özelliklerinin dağılımı 

Değişkenler      OB        NOB  

n % n % p 

Oral aft Var 32 91,4 28 90,3 0,821 

Yok 0 0,0 1 3,2 

Bilinmiyor 3 8,6 2 6,5 

Genital ülser Var 19 54,3 17 54,8 1,000 

Yok 13 37,1 12 38,7 

Bilinmiyor 3 8,6 2 6,5 

DVT Var 7 20,0 8 25,8 0,921 

Yok 25 71,4 21 67,7 

Bilinmiyor 3 8,6 2 6,5 

PPL Var 11 31,4 5 16,1 0,398 

Yok 21 60,0 23 74,2 

Bilinmiyor 3 8,6 3 9,7 

Eritema nodosum Var 9 25,7 19 61,2 0,008 

Yok 23 65,7 10 32,3 

Bilinmiyor 3 8,6 2 6,5 

GİS Var 1 2,9 10 32,3 0,003 

Yok 31 88,5 19 61,2 

Bilinmiyor 3 8,6 2 6,5 

Artrit Var 5 14,7 5 16,1 1,000 

Yok 26 76,5 24 77,4 

Bilinmiyor 3 8,8 2 6,5 

Artralji Var 20 57,1 3 9,7 ˂0,001 

Yok 12 34,3 26 83,8 

Bilinmiyor 3 8,6 2 6,5 

Kardiyovasküler 

Sistem 

Var 6 17,1 7 22,5 0,917 

Yok 26 74,3 22 71,0 

Bilinmiyor 3 8,6 2 6,5 

Tromboflebit Var 0 0,0 24 77,4 ˂0,001 

Yok 32 91,4 5 16,1 

Bilinmiyor 3 8,6 2 6,5 

Paterji Bilinmiyor 27 77,2 17 54,8 0,155 

Pozitif 2 5,7 4 12,9 

Negatif 6 17,1 10 32,3 

HLA B 51 

 

Bilinmiyor 35 100,0 27 87,1 0,044 

Pozitif 0 0,0 4 12,9 

OB: Oküler Behçet, NOB: Nonoküler Behçet 
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4.1. OKT Ölçümleri 

4.1.1. Maküla ve Koroid Ölçümleri 

Retina katlarının segmentasyonu ile elde edilen retina katlarına ait kalınlıklar santral 

makula kalınlığı (SMK), iç retinal tabaka (İRT), ganglion hücre tabakası (GHT), dış 

retinal tabaka (DRT), iç pleksiform tabaka (İPT) ve iç nükleer tabaka (İNT) kalınlık 

değerleri ve manuel olarak ölçülen subfoveal koroid kalınlığı (SKK) gruplar arasında 

karşılaştırıldı (Tablo 4).  

Tablo 4: Gruplara gore OKT (SMK, SKK, İRT, DRT, GHT, İNT, İPT) dağılımı 

Değişkenler               OB (1)              NOB (2)              SKG (3)     p Bonferroni  
SMK** (µm) 
(median /min-max)  258 (149-313) 258(224-309) 270 (230-310) 0,003 1,2<3 

SKK* (µm) 
Ortalama±Ss  350,81±82,79 340,11±89,51 357,87±80,6 0,503 

 

İRT* (µm) 
Ortalama±Ss  167,76±31,63 170,85±22,33 179,61±18,70 0,024 1<3 

DRT** (µm) 
(median /min-max) 87 (73-141) 90 (82-101) 88 (82-102) 0,001 1<2 

GHT** (µm) 
(median /min-max) 15 (6-85) 13 (6-29) 15 (10-95) 0,031 2<3 

İNT* (µm) 
Ortalama±Ss  19,58±6,65 16,59±5,87 17,94±4,03 0,013 2<1 

İPT* (µm) 
Ortalama±Ss  18,95±4,75 18,89±4,32 20,19±2,93 0,135 

 

*F: tek yönlü varyans analizi; **Kruskal-Wallis testi 

Santral makula kalınlığı (SMK), subfoveal koroid kalınlığı (SKK), ganglion hücre tabakası (GHT),  iç pleksiform tabaka (İPT),  
iç nükleer tabaka (İNT),  iç retinal tabaka (İRT), dış retinal tabaka (DRT)  

Ss: Standart sapma  

OB: Oküler Behçet, NOB: Nonoküler Behçet, SKG: Sağlıklı kontrol grubu  

SMK'da gruplar arasında istatistiksel yönden anlamlı farklılık izlendi (p=0,003). OB 

ve NOB grubunun ortalama SMK değerlerinin SKG grubuna göre daha ince olduğu 

tespit edildi. İç retina katları analizlerinde gruplar arasında istatistiksel anlamlı 

farklılık vardı (p=0,024). Bu farklılık OB grubunun kontrol grubuna göre anlamlı 

şekilde daha ince değerlere sahip olmasından kaynaklanıyordu. Dış retinal tabaka 

kalınlık değeri OB ve NOB grubu arasında istatiksel olarak anlamlı farklılık gösterdi 

(p=0,01). OB grubunda İRT, SKG grubuna göre anlamlı olarak daha inceydi 

(p=0,024). GHT değerlerinde de gruplar arasında anlamlı farklılık saptandı (p=0,031). 

Bu farklılık NOB grubunun SKG’ye göre anlamlı şekilde daha ince değerlere sahip 

olmasından kaynaklanıyordu. 

Gruplar arasında SKK ve İPT kalınlığı açısından istatistiksel anlamlı faklılık 

saptanmadı (sırasıyla p=0,503 ve p=0,135). 
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4.1.2. Peripapiller Retina Sinir Lifi Tabakası (RSLT) Ölçümleri 

Gruplar arasında peripapiller RSLT değerleri bakımından istatistikselyönden anlamlı 

farklılık yoktu (p=0,689) (Tablo 5). 

Tablo 5: Gruplara göre RSLT total dağılımı 
 

Değişkenler            OB  NOB SKG  p 

RSLT total 

(µm)Median 

(min-max) 

 106,5 (50-126)  106,5 (70-132)  105 (80-127)  0,689 

Kruskal-Wallis testi  
RSLT (Retina sinir lifi tabakası)  

OB: Oküler Behçet, NOB: Nonoküler Behçet, SKG: Sağlıklı kontrol grubu  

4.2. Optik Koherens Tomografi Anjiografi Bulguları 

3x3 mm kesitlerde YKP VD; santral, üst, alt, nazal, temporal bölgede ve parafoveal 

ortalama değerde gruplar arasında istatiksel olarak anlamlı farklılık vardı 

(p<0,05).Yapılan çoklu karşılaştırmaya göre SKG santral, üst, alt ve parafoveal 

ortalama VD değeri OB ve NOB grubuna göre daha fazlaydı (p˂0,001). NOB 

grubunda nazal kadran ve parafoveal VD’nin, OB grubuna göre daha yüksek olduğu 

görüldü. OB ve NOB grubunda FAZ alanı daha genişti ve FAZ perimetre değeri 

SKG’den daha yüksekti (p˂0,001). 

FAZ daireselliği değerleri gruplar arasında belirgin farklılık göstermiyordu (p=0,246). 

Veriler Tablo 6’da gösterildi.  

Tablo 6: Gruplara göre YKP de VD ve FAZ Parametre Özelliklerinin Dağılımı  
 

Değişkenler OB (1) NOB (2) SKG (3) p Bonferroni 

Santral VD* (%) 

(Ortalama±Ss ) 
19,57±3,97 19,69±5,52 23,40±3,61 <0,001  1,2<3 

Üst VD* (%) 

Ortalama±Ss  
45,78±5,09 47,03±5,25 50,00±2,37 <0,001  1,2<3 

Alt VD** (%) 

median (min-max)  
45,56(23,3-55,27) 47,41(36,86-54,07) 50,30(43,65-54,09) <0,001  1,2<3 

Nazal VD** (%) 

median (min-max)  
44,86(22,9-52,58) 46,54 (36,59-55,01) 47,70(42,19-51,32) <0,001  

1<2,3 

 

Temporal VD** (%) 

median (min-max)  
45,70(27,38-50,87) 47,55 (39,96-59,37) 48,50(43,87-53,06) <0,001  1<2,3 

YKP parafoveal ortalama 

VD** (%) 

median (min-max)  

45,63 (17,7-50,53) 47,73 (38,91-51,31) 49,40(44,81-52,77) <0,001  1,2<3; 1<2 

FAZ alanı**(mm²) 

median (min-max)  
0,32 (0,09-0,92) 0,32 (0,1 – 0,57) 0,24 (0,07-0,39) <0,001  3<1,2 

FAZ perimetre*(mm) 

(Ortalama±Ss ) 
2,59±0,51 2,54±0,46 2,20±0,33 <0,001  3<1,2 

FAZ  daireselliği* 

(Ortalama±Ss ) 
0,61±0,08 0,60±0,09 0,63±0,08 0,246 

 

*F: tek yönlü varyans analizi; **Kruskal-Wallis testi  

YKP: Yüzeyel kapiller pleksus, FAZ : Foveal avasküler zon , Ss: Standart sapma  

OB: Oküler Behçet, NOB: Nonoküler Behçet, SKG: Sağlıklı kontrol grubu  
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3x3 mm kesitlerde DKP VD santral, üst, alt, nazal , temporal bölgede ve  parafoveal 

ortalama VD değerinde gruplar arasında istatiksel olarak anlamlı farklılık vardı 

(p<0,05). SKG santral, üst, alt, nazal, temporal ve parafoveal ortalama VD değeri 

diğer gruplardan daha yüksekti. Yapılan çoklu karşılaştırmaya gore SKG santral, üst, 

alt ve parafoveal ortalama VD değerlerinin OB ve NOB gruba göre daha yüksek 

olduğu görüldü (p<0,001). NOB grubunda üst, temporal ve parafoveal ortalama VD 

değerleri OB grubuna göre daha yüksekti (p<0,001). 3x3 mm DKP FAZ alanı 

analizlerinde FAZ alanı ve FAZ perimetre değerleri gruplar arasında anlamlı farklılık 

gösterdi (p<0,001). OB grubunda FAZ alanı ve FAZ perimetre değerleri diğer 

gruplardan daha yüksekti ancak istatiksel olarak anlamlı değildi. OB ve NOB 

grubunda FAZ alanı ve FAZ perimetre değeri ise SKG grubuna göre daha yüksek 

bulundu ve istatiksel olarak anlamlıydı (p<0,001). FAZ daireselliği değerleri gruplar 

arasında belirgin farklılık göstermiyordu (p=0,05) (Tablo 7). 

Tablo 7: Gruplara göre DKP de VD ve FAZ Parametre Özelliklerinin Dağılımı  

Değişkenler      OB (1)     NOB (2)     SKG (3) 

 

 p 

 

Bonferroni 

Santral VD** (%) 

median (min-max) 
18,36 (9,4-27,97) 17,81 (8,95-31,74) 21,69 (14,41-29,89) <0,001 1,2<3 

Üst VD** (%)  

median (min-max) 
48,90(27,98-58,91) 52,04 (29,86-60,99) 52,96 (41,68-58,03) <0,001 1,2<3; 1<2 

Alt VD** (%) 

median (min-max) 
49,02 (17,76-57,49) 51,12 (35,46-58,16) 53,84 (45,42-58,54) <0,001 1,2<3 

Nazal VD** (%) 

median (min-max) 
46,64 (21,14-56,95) 50,15 (40,55-61,3) 50,96 (44,93-54,12) <0,001 1<2,3 

Temporal VD** (%) 

median (min-max) 
47,91 (27,55-55,46) 49,91 (42,93-64,43) 51,11 (45,9-57,25) <0,001 1,2<3; 1<2 

DKP parafoveal ortalama VD** (%)  

median (min-max) 
47,59 (27,91-53,44) 50,75(38,91-55,58) 52,41 (48,16-56,56) <0,001 1,2<3; 1<2 

FAZ alanı** (mm²) 

median (min-max) 
0,32 (0,1-0,95) 0,30(0,06-0,59) 0,24 (0,07-0,39) <0,001 3<1,2 

FAZ perimetre** (mm) 

median (min-max) 
2,58 (1,53-5,18) 2,52 (1,44-3,47) 2,18 (1,21-2,96) <0,001 3<1,2 

FAZ daireselliği* 

Ortalama±Ss 
0,60±0,08 0,60±0,09 0,63±0,07 0,05 

 

*F: tek yönlü varyans analizi;**Kruskal-Wallis testi  
DKP: Derin kapiller pleksus  

FAZ: Foveal avasküler zon 

VD: Vasküler dansite 
Ss: Standart sapma  

OB: Oküler Behçet, NOB: Nonoküler Behçet, SKG: Sağlıklı kontrol grubu  
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OB grubunda katılımcıların kolşisin kullanma durumuna göre OKTA parametreleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki olmadığı görüldü (p>0,05). OB 

grubunda kolşisin kullanımı ile OKTA parametreleri arasındaki ilişki Tablo 8’de 

incelenmiştir. 

Tablo 8: OB Grubunda Kolşisin Kullanma Durumuna Göre OKTA Parametrelerinin 

Dağılımı 
 

 Kolşisin kullanan Kolşisin kullanmayan p 

YKP santral VD (%) 
(Medyan (Min-Maks) veya Ortalama±Ss) 

19,03±3,56  19,80±4,15  0,485 

YKP parafoveal ortalama VD (%) 
(Medyan (Min-Maks) veya Ortalama±Ss) 

45,30 (36,11-48,59)  45,63 (17,7-50,53)  0,951 

YKP FAZ alanı (mm²) 
(Medyan (Min-Maks) veya Ortalama±Ss) 

0,32 (0,2-0,57)  0,31 (0,09-0,92)  0,768 

YKP FAZ perimetre (mm) 

(Medyan (Min-Maks) veya Ortalama±Ss) 
2,61±0,46  2,58±0,54  0,852 

YKP FAZ daireselliği 

(Medyan (Min-Maks) veya Ortalama±Ss) 
0,61±0,08  0,60±0,08  0,751 

DKP santral VD (%) 
(Medyan (Min-Maks) veya Ortalama±Ss) 

17,19 (9,4-25,13)  18,81 (11,08-27,97)  0,381 

DKP parafoveal ortalama VD (%) 
(Medyan (Min-Maks) veya Ortalama±Ss) 

47,57 (35,83-52,19)  48,06 (27,91-53,44)  0,840 

DKP FAZ alanı (mm²) 
(Medyan (Min-Maks) veya Ortalama±Ss) 

0,35 (0,22-0,95)  0,32 (0,1-0,95)  0,397 

DKP FAZ perimetre (mm) 

(Medyan (Min-Maks) veya Ortalama±Ss) 
2,61 (1,86-5,18)  2,57 (1,53-5,18)  0,375 

DKP FAZ daireselliği 

(Medyan (Min-Maks) veya Ortalama±Ss) 
0,60±0,09  0,60±0,08  0,974 

OD global VD (%) 47,68 (36,15-50,54)  48,19 (36,08-52,19)  0,137 

*Bağımsız örneklem t testi; **Mann-Whitney U testi 

YKP: Yüzeyel kapiller pleksus  
DKP: Derin kapiller pleksus 

FAZ: Foveal avasküler zon  

VD: Vasküler dansite  
OD: Optik disk 
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NOB grubunda kolşisin kullanma durumuna göre OKTA istatistiksel olarak anlamlı 

bir farklılık olmadığı görülmektedir (p>0,05). NOB grubunda kolşisin kullanımı ile 

OKTA parametreleri arasındaki ilişki Tablo 9’da incelenmiştir. 

Tablo 9: NOB Grubunda Kolşisin Kullanma Durumuna Göre OKTA Parametrelerinin 

Dağılımı 
 

     Kolşisin kullanan      Kolşisin kullanmayan p 

YKP santral VD (%) 

(Medyan (Min-Maks) veya Ortalama±Ss) 

 

19,86±5,16 

  

19,44±4,49 
 0,629 

YKP parafoveal ortalama VD (%) 

(Medyan (Min-Maks) veya Ortalama±Ss) 

 

46,90 (36,11-51,31) 

  

 46,61 (17,7-50,53) 
 0,665 

YKP FAZ alanı (mm²) 

(Medyan (Min-Maks) veya Ortalama±Ss) 

 

0,32 (0,1-0,57) 

  

0,31 (0,09-0,92) 
 0,794 

YKP FAZ perimetre (mm) 

(Medyan (Min-Maks) veya Ortalama±Ss) 

 

2,55±0,48 

  

2,58±0,5 
 0,718 

YKP FAZ daireselliği  

(Medyan (Min-Maks) veya Ortalama±Ss) 

 

0,61±0,08 

  

0,60±0,09 
 0,348 

DKP santral VD (%) 

(Medyan (Min-Maks) veya Ortalama±Ss) 

 

17,52 (8,95-31,74) 

  

18,41 (9,71-27,97) 
 0,840 

DKP parafoveal ortalama VD (%) 

(Medyan (Min-Maks) veya Ortalama±Ss) 

 

50,01 (35,83-55,58) 

  

49,32 (27,91-54,48) 
 0,232 

DKP FAZ alanı (mm²) 

(Medyan (Min-Maks) veya Ortalama±Ss) 

 

0,32 (0,06-0,95) 

  

0,32 (0,1-0,95) 
 0,575 

DKP FAZ perimetre (mm) 

(Medyan (Min-Maks) veya Ortalama±Ss) 

 

2,55 (1,44-5,18) 

  

2,57 (1,53-5,18) 
 0,857 

DKP FAZ daireselliği  

(Medyan (Min-Maks) veya Ortalama±Ss) 

 

0,60±0,08 

  

0,60±0,09 
 0,712 

OD global VD 

(Medyan (Min-Maks) veya Ortalama±Ss)  

 

    48,29 (36,15-51,09) 

  

  48,33 (36,08-52,19) 
 0,836 

*Bağımsız örneklem t testi; **Mann-Whitney U testi 

YKP: Yüzeyel kapiller pleksus  
DKP: Derin kapiller pleksus 

FAZ: Foveal avasküler zon  

VD: Vasküler dansite  
OD: Optik disk  

Kolşisin kullananların gruplara göre YKP parafoveal ortalama VD, DKP parafoveal 

ortalama VD, OD global VD değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

olduğu görüldü (p<0,05). Kolşisin kullanan NOB grubunun YKP parafoveal 

ortalama VD, DKP parafoveal ortalama VD, OD global VD değeri kolşisin kullanan 

OB grubundan daha yüksekti. Kolşisin kullananların gruplara göre OKTA 

parametrelerinin dağılımı Tablo 10’da incelendi. 
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Tablo 10: Kolşisin kullananların gruplara göre OKTA parametrelerinin dağılımı 
 

             OB           NOB p 

YKP santral VD (%) 

(Medyan (Min-Maks) veya Ortalama±Ss) 
19,03±3,56 20,32±5,85 0,388 

YKP parafoveal ortalama VD (%) 

(Medyan (Min-Maks) veya Ortalama±Ss) 
45,30 (36,11-48,59) 47,65 (38,91-51,31)     0,015 

YKP FAZ alanı (mm²) 

(Medyan (Min-Maks) veya Ortalama±Ss) 
0,32 (0,2-0,57) 0,32 (0,1-0,5) 0,753 

YKP FAZ perimetre (mm) 

(Medyan (Min-Maks) veya Ortalama±Ss) 
2,61±0,46 2,51±0,49 0,470 

YKP FAZ daireselliği 

(Medyan (Min-Maks) veya Ortalama±Ss) 
0,61±0,08 0,61±0,08 0,906 

DKP santral VD (%) 

(Medyan (Min-Maks) veya Ortalama±Ss) 
17,19 (9,4-25,13) 18,85 (8,95-31,74) 0,644 

DKP parafoveal ortalama VD (%) 

(Medyan (Min-Maks) veya Ortalama±Ss) 
47,57 (35,83-52,19) 

 

50,86 (40,89-55,58) 

 

0,002 

DKP FAZ alanı (mm²) 

(Medyan (Min-Maks) veya Ortalama±Ss) 
0,35 (0,22-0,95) 0,29 (0,06-0,53) 0,410 

DKP FAZ perimetre (mm) 

(Medyan (Min-Maks) veya Ortalama±Ss) 
2,61 (1,86-5,18) 2,47 (1,44-3,47) 0,306 

DKP FAZ daireselliği 

(Medyan (Min-Maks) veya Ortalama±Ss) 
0,60±0,09 0,60±0,08 0,920 

OD global VD (%) 

(Medyan (Min-Maks) veya Ortalama±Ss) 
47,68 (36,15-50,54) 49,06 (41,15-51,09) 0,008 

*Bağımsız örneklem t testi; **Mann-Whitney U testi 
YKP: Yüzeyel kapiller pleksus  

DKP: Derin kapiller pleksus 

FAZ: Foveal avasküler zon  
VD: Vasküler dansite  

OD: Optik disk  

OB: Oküler Behçet, NOB: Nonoküler Behçet 

 

Peripapiller VD değerleri gruplar arasında karşılaştırıldı. Global, nazal ve temporal 

kadranlarda VD bakımından istatistiksel anlamlı farklılık saptandı (p˂ 0,05) (Tablo 

11).  
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Tablo 11: Gruplara göre OD OKTA dağılımı 

 

Değişkenler        OB(1)          NOB (2)          SKG (3)   p Bonferroni 

OD üst VD** (%)   

median 

(min-max) 

50,36 (34,41-56,03) 51,29 (31,56-56,51) 52,12 (44,23-56,45) 0,050 1<3 

OD alt VD** (%)   
median 

(min-max) 

51,65 (32,83-60,15) 52,88 (39,21-60) 52,24 (42,21-57,18) 0,037 1<2 

OD nazal VD* (%) 

Ortalama±Ss  
43,40±4,52 45,96±4,45 45,54±3,98 0,037 1<2,3 

OD temporal VD** (%) 
median 

(min-max) 

46,32 (35,38-52,21) 45,22 (23,27-50,98) 47,03 (36,91-54,34) 0,022 2<3 

OD globalVD**(%)  

median (min-max) 
47,84 (36,08-52,19) 48,82 (39,98-51,09) 49,07 (44,96-54,18) 0,001 1<2,3 

*F: tek yönlü varyans analizi;**Kruskal-Wallis testi  

OD: Optik disk  
Ss: Standart sapma  

VD: Vasküler dansite 

OB: Oküler Behçet, NOB: Nonoküler Behçet, SKG: Sağlıklı kontrol grubu  

OB grubunda retina tabakalarının kalınlık değerleri (SMK, SKK, İRT, DRT, GHT, 

İNT, İPT) ile OKTA parametreleri arasındaki ilişki değerlendirildi (Tablo 12).  

SMK ile YKP ve DKP santral VD ve DKP FAZ daireselliği arasında istatistiksel 

olarak anlamlı ve pozitif yönlü, SMK ile YKP ve DKP FAZ alanı ve  YKP ve DKP 

FAZ perimetre değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı ve negatif yönlü bir 

ilişki tespit edildi (p˂0,001).  

İRT ile YKP ve DKP santral, YKP ve DKP FAZ daireselliği arasında istatistiksel 

olarak anlamlı ve pozitif yönlü, İRT ile YKP ve DKP FAZ alanı ve YKP ve DKP 

FAZ perimetre değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı ve negatif yönlü bir 

ilişki tespit edildi (p˂0,05). 

DRT ile YKP ve DKP parafoveal ortalama VD arasında istatistiksel olarak anlamlı 

ve pozitif yönlü (r değeri sırası ile 0,316 ve 0,393 ve p˂0,05) ilişki görüldü.  DRT ile 

YKP ve DKP FAZ perimetre arasında istatistiksel olarak anlamlı ve negatif yönlü bir 

ilişki tespit edildi (r değeri sırası ile -0,321 ve -0,510, p˂0,05). 

GHT ile YKP ve DKP  santral VD arasında istatistiksel olarak anlamlı ve pozitif 

yönlü (r değeri sırası ile 0,536 ve 0,535 ve p˂0,05),  GHT ile YKP ve DKP FAZ 

alanı, YKP ve DKP FAZ perimetre arasında istatistiksel olarak anlamlı ve negatif 

yönlü bir ilişki tespit edilmiştir (p˂0,05). 
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İNT ile YKP parafoveal ortalama VD arasında istatistiksel olarak anlamlı ve negatif 

yönlü ilişki tespit edildi (p=0,045). 

İPT ile YKP ve DKP santral VD arasında istatistiksel olarak anlamlı ve pozitif yönlü, 

İPT ile YKPve DKP FAZ alanı ve YKP ve DKP FAZ perimetre değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı ve negatif yönlü bir ilişki tespit edildi (p˂0,001).  

SKK ile OKTA parametreleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki görülmedi 

(p>0,05). 

Tablo 12: OB grubu retina tabakalarının kalınlık değerleri (SMK, SKK, İRT, DRT, GHT, 

İNT, İPT) ile OKTA parametreleri arasındaki ilişki 

 

 
SMK*(µm) SKK(µm) İRT(µm) DRT*(µm)  GHT*(µm)  İNT(µm)   İPT(µm) 

 
r P r p r p r p r p r p r p 

YKP Santral VD (%)  0,640 <0,001 0,017 0,894 0,589 <0,001 0,164 0,207 0,536 <0,001 0,204 0,111 0,458 <0,001 

YKP parafoveal 
ortalama VD * (%)  

0,204 0,115 -0,250 0,052 0,185 0,152 0,316 0,013 0,156 0,227 -0,255 0,045 0,125 0,335 

YKP FAZ alanı* 

(mm²)  
-0,626 <0,001 -0,020 0,879 -0,611 <0,001 -0,232 0,072 -0,555 <0,001 -0,140 0,277 -0,519 <0,001 

YKP FAZ perimetre 

(mm)  
-0,634 <0,001 -0,135 0,301 -0,692 <0,001 -0,321 0,012 -0,462 <0,001 -0,215 0,093 -0,464 <0,001 

YKP FAZ daireselliği 0,218 0,091 0,147 0,258 0,301 0,018 0,235 0,069 0,020 0,876 0,007 0,954 0,095 0,466 

DKP Santral VD* 

(%)  
0,612 <0,001 -0,021 0,871 0,623 <0,001 0,044 0,739 0,535 <0,001 0,173 0,178 0,441 <0,001 

DKP parafoveal 

ortalama VD* (%)  
0,206 0,115 -0,093 0,482 0,165 0,208 0,393 0,002 0,088 0,500 -0,220 0,088 0,105 0,424 

DKP FAZ alanı* 

(mm²)  
-0,644 <0,001 0,012 0,930 -0,630 <0,001 -0,243 0,059 -0,585 <0,001 -0,149 0,246 -0,541 <0,001 

DKP FAZ perimetre* 
(mm)  

-0,665 <0,001 -0,003 0,983 -0,644 <0,001 -0,321 0,012 -0,510 <0,001 -0,110 0,400 -0,476 <0,001 

DKP FAZ daireselliği 0,332 0,009 0,009 0,947 0,455 <0,001 0,228 0,078 0,135 0,296 0,155 0,229 0,200 0,121 

Pearsonkorelasyon; *Sperman’s korelasyon 

Santral makula kalınlığı (SMK), subfoveal koroid kalınlığı (SKK), ganglion hücre tabakası (GHT), iç pleksiform tabaka (İPT), 

iç nükleer tabaka (İNT), iç retinal tabaka (İRT), dış retinal tabaka (DRT)  
YKP: Yüzeyel kapiller pleksus 

DKP: Derin kapiller pleksus  
FAZ: Foveal avasküler zon  

VD: Vasküler dansite 

 

NOB grubu retina tabakalarının kalınlık değerleri (SMK, SKK, İRT, DRT, GHT, 

İNT, İPT) ile OKTA parametreleri arasındaki ilişki aşağıda Tablo 13’de incelendi. 
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SMK ile YKP ve DKP santral VD arasında istatistiksel olarak anlamlı ve pozitif (r 

değeri sırası ile 0,714, 0,726, p˂0,001) ilişki tespit edildi. SMK ile YKP parafoveal 

ortalama VD, YKP ve DKP FAZ alanı ve FAZ perimetre, FAZ daireselliği arasında 

istatistiksel olarak anlamlı ve negatif yönlü korelasyon mevcuttu (p˂0,05). 

SKK ile OD global VD arasında istatistiksel olarak anlamlı ve pozitif yönlü (r=0,323, 

p<0,05) bir ilişki tespit edilmiştir. 

İRT ile YKP ve DKP santral VD arasında istatistiksel olarak anlamlı ve pozitif yönlü 

(r değeri sırası ile 0,727 ve 0,763 iken p˂0,001), YKP ve DKP FAZ alanı, FAZ 

perimetre, FAZ daireselliği arasında istatistiksel olarak anlamlı ve negatif yönlü 

korelasyon mevcuttu (p˂0,05). 

DRT ile YKP ve DKP santral VD arasında istatistiksel olarak anlamlı ve negatif 

yönlü (r değeri sırası ile -0,363 ve -0,414, p<0,05), YKP ve DKP  FAZ alanı, FAZ 

perimetre  arasında istatistiksel olarak anlamlı ve pozitif yönlü bir ilişki tespit 

edilmiştir (p˂0,05). 

GHT ile YKP ve DKP santral VD arasında istatistiksel olarak anlamlı ve pozitif 

yönlü (r değeri sırası ile 0,765 ve 0,760 ve p=0,000) ilişki tespit ettik. GHT ile YKP 

ve DKP FAZ alanı ve FAZ perimetre, DKP FAZ daireselliği arasında istatistiksel 

olarak anlamlı ve negatif yönlü bir ilişki tespit edilmiştir (p˂0,05). 

İNT ile YKP ve DKP santral VD arasında istatistiksel olarak anlamlı ve pozitif yönlü  

(r değeri sırası ile 0,672 ve 0,675, p˂0,001) ilişki mevcut iken İNT ile YKP ve DKP 

FAZ alanı, FAZ perimetre ve FAZ daireselliği arasında istatistiksel olarak anlamlı ve 

negatif yönlü bir ilişki mevcuttu (p˂0,05). 

İPT ile YKP ve DKP santral arasında istatistiksel olarak anlamlı ve pozitif yönlü (r 

değeri sırası ile 0,755 ve 0,729 ve p˂0,001) ilişki tespit edilirken, İPT ile YKP ve 

DKP FAZ alanı, FAZ  perimetre ve FAZ daireselliği  arasında istatistiksel olarak 

anlamlı ve negatif yönlü bir ilişki tespit edilmiştir (p˂0,05). 
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Tablo 13: NOB grubu retina tabakalarının kalınlık değerleri (SMK, SKK, İRT, DRT, GHT, 

İNT, İPT) ile OKTA parametreleri arasındaki ilişki 

 
  SMK*(µm)   SKK(µm)    İRT(µm)  DRT*(µm)  GHT*(µm)  İNT (µm)  İPT(µm) 

 r p r p r p r p r p r p r p 

YKP Santral VD 

(%)  
0,714 <0,001 0,093 0,475 0,727 <0,001 -0,363 0,004 0,765 <0,001 0,672 <0,001 0,755 <0,001 

YKP parafoveal 

ortalama VD* 

(%)  

-0,318 0,012 0,119 0,363 -0,245 0,057 -0,144 0,269 -0,225 0,081 -0,225 0,081 -0,246 0,056 

YKP FAZ alanı* 

(mm²)  
-0,721 <0,001 -0,012 0,924 -0,746 <0,001 0,397 0,002 -0,777 <0,001 -0,638 <0,001 -0,742 <0,001 

YKP FAZ 

perimetre (mm)  
-0,628 <0,001 -0,016 0,901 -0,672 <0,001 0,393 0,002 -0,722 <0,001 -0,596 <0,001 -0,653 <0,001 

YKP FAZ 

daireselliği 
-0,335 0,008 0,013 0,920 -0,326 0,010 0,024 0,854 -0,236 0,067 -0,320 0,012 -0,358 0,005 

DKP Santral 

VD* (%)  
0,726 <0,001 0,056 0,668 0,763 <0,001 -,0414 0,001 0,760 <0,001 0,675 <0,001 0,729 <0,001 

DKP parafoveal 

ortalama 

VD*(%)  

-0,071 0,584 0,211 0,102 -0,048 0,715 0,015 0,907 -0,064 0,624 -0,061 0,642 -0,063 0,627 

DKP FAZ alanı* 

(mm²)  
-0,724 <0,001 -0,044 0,735 -0,753 <0,001 0,425 0,001 -0,792 <0,001 -0,653 <0,001 -0,752 <0,001 

DKP FAZ 

perimetre * 

(mm)  

-0,645 <0,001 -0,026 0,843 -0,693 <0,001 0,423 0,001 -0,733 <0,001 -0,589 <0,001 -0,693 <0,001 

DKP FAZ 

daireselliği 
-0,389 0,002 0,006 0,963 -0,444 <0,001 0,044 0,738 -0,292 0,022 -0,466 <0,001 -0,464 <0,001 

OD global VD* 

(%)  
-0,054 0,682 0,323 0,011 -0,087 0,506 0,079 0,545 -0,066 0,611 -0,162 0,213 -0,078 0,549 

Pearsonkorelasyon;*Sperman’s korelasyon 

Santral makula kalınlığı (SMK), subfoveal koroid kalınlığı (SKK), ganglion hücre tabakası (GHT), iç pleksiform tabaka (İPT), 
iç nükleer tabaka (İNT), iç retinal tabaka (İRT), dış retinal tabaka (DRT) 

FAZ: Foveal avasküler zon  

YKP: Yüzeyel kapiller pleksus 
DKP: Derin kapiller pleksus  

OB grubu EİDGK ve hastalık süresinin OKTA parametreleri ile arasındaki ilişki 

Tablo 14’de incelendi. 

EİDGK ile YKP ve DKP santral VD, parafoveal ortalama VD, YKP ve DKP FAZ 

daireselliği arasında istatistiksel olarak anlamlı ve negatif yönlü (p˂0,05), YKP ve 

DKP FAZ alanı ve FAZ perimetre arasında istatistiksel olarak anlamlı ve pozitif 

yönlü korelasyon mevcuttu (p˂0,05). EİDGK ile OD global VD arasında istatistiksel 

olarak anlamlı ve negatif yönlü bir ilişki tespit edildi (r=0,303, p=0,017). 

Hastalık süresi ile YKP santral VD ve YKP ve DKP parafoveal ortalama VD 

arasında istatistiksel olarak anlamlı ve negatif yönlü (p değeri sırası ile 0,028, 0,009, 
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0,023) ilişki saptandı. Hastalık süresi ile YKP ve DKP FAZ alanı ve FAZ perimetre 

arasında istatistiksel olarak anlamlı ve pozitif yönlü (p˂0,05), OD global VD 

ortalama arasında istatistiksel olarak anlamlı ve negatif yönlü ilişki tespit edildi (r= -

0,353 , p=0,04). 

Tablo 14: OB grubu EİDGK ve hastalık süresinin ile OKTA parametreleri arasındaki ilişki 
 

 EİDGK* (logMAR) Hastalık süresi (yıl) 

 r p r p 

YKP 

Santral VD(%) 

 

-0,307 

 

0,015 

 

-0,280 

 

0,028 

YKP parafoveal ortalama 

VD*(%) 

-0,377 0,003 -0,329 0,009 

FAZ alanı*(mm²) 0,350 0,005 0,281 0,026 

FAZ perimeter(mm) 0,445 ˂0,001 0,329 0,009 

FAZ daireselliği 

DKP 

-0,279 0,027 -0,146 0,254 

 

Santral VD*(%) -0,268 0,035 -0,207 0,103 

DKP parafoveal ortalama 

VD*(%) 

-0,442 ˂0,001 -0,291 0,023 

FAZ alanı*(mm²) 0,414 0,001 0,310 0,014 

FAZ perimetre*(mm) 0,547 ˂0,001 0,302 0,018 

FAZ daireselliği -0,483 ˂0,001 0,241 0,060 

 

OD global VD*(%) 

 

-0,303 

 

0,017 

 

-0,353 

 

0,004 

Pearsonkorelasyon; *Sperman’s korelasyon 

EİDGK: En iyi düzeltilmiş görme keskinliği 

VD: Vasküler dansite, YKP: Yüzeyel kapiller pleksus, DKP: Derin kapiller pleksus 
FAZ: Foveal avasküler zon 

OD: Optik disk  

 

OB grubunda OKTA parametrelerinin EİDGK (logMAR) üzerindeki etkisini 

açıklamak için yapılan regresyon analizi sonuçları Tablo 15’de incelendi.OB 

grubunda OKTA parametrelerinin EİDGK üzerindeki etkisini açıklamak üzere çoklu 

doğrusal regresyon analizi yapıldı. F değerine karşılık gelen anlamlılık seviyesine 

bakıldığında kurulan modelin istatistiksel olarak anlamlı olduğu görülmektedir 

(F=5,086; p<0,05). Bağımsız değişkenlere ait Beta katsayılarına t değeri ve 

anlamlılık seviyelerine bakıldığında; DKP parafoveal VD (t=-3,083; ß =-0,029)  

EİDGK üzerinde istatistiksel olarak anlamlı bir etkisinin olduğu görüldü (p<0,05), 
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diğer parametrelerin EİDGK üzerinde istatistiksel olarak anlamlı bir etkisinin 

olmadığı tespit edildi (p>0,05).  Bu durumda DKP parafoveal VD arttıkça, EİDGK 

(logMAR)’nın azalacağı söylenebilir. EİDGK üzerindeki değişimin %29,4’ünün 

bağımsız değişkenlerce açıklandığı görüldü (Düzenlenmiş 𝑅2 =0,294). Bağımsız 

değişkenler arasındaki çoklu doğrusal bağlantının olup olmadığını gösteren VIF 

değerleri incelendiğinde 10’dan küçük olduğu için çoklu doğrusal bağlantının 

olmadığı tespit edildi. Durbin Watson değeri 1,5 ile 2,5 arasında olup, kurulan 

modelin otokorelasyon sorunu olmadığı görüldü. 

Tablo 15: OB grubunda OKTA parametrelerinin EİDGK (logMAR) üzerindeki etkisini 

açıklamak için yapılan regresyon analizi sonuçları 

Bağımlı 

Değişke

n 

Bağımsız 

Değişken 
ß T    p VIF Beta F 

Model 

(p) 

Adjusted 

R2 

EİDGK 
(logMAR) 

Sabit 2,284 3,967 0,000*  

 

5,086    0,000* 0,294 

YKP 

Santral VD 

(%) 

-0,016 -1,377 0,174 2,365 -0,232 

YKP 

parafoveal 

VD (%) 

0,003 0,397 0,693 1,680 0,056 

YKP FAZ 

alanı (mm²) 
-0,304 -0,801 0,427 2,363 -0,135 

YKP FAZ 

daireselliği 
0,110 0,242 0,810 1,488 0,032 

DKP 

parafoveal 

VD (%) 

-0,029 -3,083 0,003* 2,585 -0,542 

OD global 

VD (%) 
-0,012 -1,256 0,215 1,443 -0,165 

Durbin Watson test istatistiği=1,913 

*p<0,05 
EİDGK: En iyi düzeltilmiş görme keskinliği 

YKP: Yüzeyel kapiller pleksus  

DKP: Derin kapiller pleksus 
FAZ: Foveal avasküler zon  

VD: Vasküler dansite 

OD: Optik disk  

 

NOB grubu hastalık süresi ile OKTA parametreleri arasındaki ilişki Tablo 16’da  

incelendi. Hastalık süresiile OKTA parametreleri arasında anlamlı farklılık tespit 

edilmedi (p>0,05). 
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Tablo 16: NOB grubu hastalık süresinin ile OKTA parametreleri arasındaki ilişki 
 

                 Hastalık süresi 

 r p 

YKP  

Santral VD (%) 

 

       0,053 

 

0,684 

YKP  parafoveal ortalama VD* (%) -0,101 0,438 

FAZ alanı*(mm²) -0,087 0,504 

FAZ perimetre (mm) 0,032 0,805 

FAZ daireselliği 

 

 

DKP 

-0,192 0,138 

 

 

Santral VD* (%) 0,135 0,298 

DKP parafoveal ortalama VD* (%) -0,133 0,307 

FAZ alanı* (mm²) -0,090 0,489 

FAZ perimetre* (mm) -0,092 0,481 

FAZ daireselliği 0,017 0,895 

 

 

OD global VD*(%) -0,201 0,117 

   

Pearsonkorelasyon;*Sperman’s korelasyon 

YKP: Yüzeyel kapiller pleksus  

DKP: Derin kapiller pleksus 
FAZ: Foveal avasküler zon  

VD: Vasküler dansite  
OD: Optik disk  

Gruplar göre yaş ile OKTA parametreleri arasındaki ilişki Tablo 17’de incelendi.OB 

grubunda yaş ile OD global VD ortalama arasında istatistiksel olarak anlamlı ve 

negatif yönlü (r=-0,484, p<0,05) bir ilişki tespit edildi. 

NOB grubunda yaşile YKP ve DKP parafoveal ortalama VD arasında istatistiksel 

olarak anlamlı ve negatif yönlü, yaş ile DKP FAZ daireselliği arasında istatistiksel 

olarak anlamlı ve negatif yönlü (r=-0,321, p< 0,05) korelasyon mevcuttu.  
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Tablo 17: Yaş ile OKTA parametreleri arasındaki ilişki 
 

 OB NOB SKG 

 Yaş Yaş Yaş 

 r p r p r p 

YKP santral VD (%) -0,037 0,775 0,061 0,639 -0,031 0,808 

YKP parafoveal 
ortalama VD*(%) 

-0,189 0,141 -0,278 0,030 0,018 0,892 

YKP FAZ alanı*(mm²) 0,035 0,787 -0,008 0,952 -0,007 0,959 

YKP FAZ perimetre 
(mm) 

0,108 0,400 -0,035 0,788 0,043 0,737 

YKP FAZ daireselliği  -0,111 0,386 -0,248 0,054 -0,070 0,591 

YKP santral VD*(%) -0,057 0,657 0,021 0,873 -0,005 0,968 

DKP parafoveal 
ortalama VD*(%) 

-0,180 0,165 -0,364 0,004 -0,081 0,529 

DKP FAZ alanı*(mm²) 0,071 0,583 0,027 0,833 -0,007 0,954 

DKP FAZ perimetre* 
(mm) 

0,093 0,477 0,078 0,550 0,039 0,765 

DKP FAZ daireselliği -0,148 0,250 -0,321 0,012 -0,021 0,873 

OD global VD * (%) -0,484 0,000 -0,115 0,373 0,274 0,031 

Pearson korelasyon; *Sperman’s korelasyon 
OB: Oküler Behçet, NOB: Nonoküler Behçet, SKG: Sağlıklı kontrol grubu 

YKP: Yüzeyel kapiller pleksus  

DKP: Derin kapiller pleksus 
FAZ: Foveal avasküler zon  

VD: Vasküler dansite , OD: Optik disk  

RSLT ile OD OKTA parametreleri arasındaki ilişki Tablo 18’de incelenmiştir. OB 

grubunda RSLT ile OD üst, alt ve global VD değerleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı ve pozitif yönlü bir ilişki tespit edildi (p değeri sırası ile ˂0,001, 0,003, 

0,001). NOB grubunda RSLT ile OD temporal arasında istatistiksel olarak anlamlı ve 

pozitif yönlü (r=0,284, p<0,05) bir ilişki tespit edildi. 

Tablo 18: RSLT ile OD OKTA parametreleri arasındaki ilişki 
 

 OB NOB 

 RSLT (µm) RSLT (µm) 

 r p r p 

OD üst VD (%) 0,488 0,000 0,236 0,065 

OD alt VD (%) 0,364 0,003 0,036 0,779 

OD nazal VD (%) 0,156 0,212 -0,107 0,409 

OD temporal VD (%) -0,017 0,891 0,284 0,025 

OD global VD (%) 0,390 0,001 0,194 0,132 

Sperman’s korelasyon 

OB: Oküler Behçet, NOB: Nonoküler Behçet, SKG: Sağlıklı kontrol grubu 

RSLT: Retina sinir lifi tabakası  
OD: Optik disk 
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5. TARTIŞMA 

BH, tekrarlayan-düzelen oral ülserler, genital ülserler, oküler inflamatuar bulgular ve 

diğer birçok sistemin tutulumu ile karakterize, kronik, multisistemik bir hastalıktır. 

BH’de göz tutulumu oldukça yaygındır ve ciddi doku hasarına ve potansiyel olarak 

körlüğe neden olabilir [12]. Görme fonksiyonunun korunması için erken tanı ve 

agresif tedavi zorunludur [84]. Klinik muayenede tanıdan şüphelenilse de tanının 

konfirmasyonu, komplikasyonların erken tespiti ve uygun yönetimi için multimodal 

görüntüleme yaklaşımı büyük önem taşımaktadır. Multimodal görüntüleme; OKT, 

FFA, OKTA ve diğer görüntüleme teknikleri ve yardımcı testler dahil olmak üzere 

çeşitli yöntemleri kapsar [85]. 

FFA, vaskülitin tespitinde altın standart teknik olarak kabul edilmektedir ve 

inflamatuar aktivitenin takibinde oldukça değerlidir. Behçet üveitinde tedavide hedef 

kuru bir anjiogram elde etmektir. FFA, nadir de olsa komplikasyon potansiyeli olan 

invaziv bir görüntüleme yöntemi olduğundan, daha sonra noninvaziv görüntüleme 

yöntemleriyle yakın takip yapılabilir [85]. FFA'nın yaygın kullanımlarını 

sınırlayabilecek başka dezavantajları da vardır. İnvaziv, nispeten pahalı ve zaman 

alıcı olduğu için yoğun bir klinik ortamda düzenli olarak kullanmak için ideal bir 

teknik değildir. Her ne kadar güvenli kabul edilse de floresein mide bulantısından 

nadir durumlarda anafilaksi de dahil olmak üzere alerjik reaksiyonlara kadar değişen 

riskler taşımaktadır. Sık takip muayenesi gerektiren veya intravenöz boya 

enjeksiyonunu tolere edemeyen hastaların değerlendirilmesi için retinal ve koroid 

damarlarını görselleştirmeye yönelik hızlı, invazif olmayan bir teknik yararlı olabilir 

[86].  

OKT, retinada meydana gelen yapısal hasarı değerlendirmede kullanılan non-invaziv 

bir tekniktir. Yüksek çözünürlüklü SD-OKT ve otomatik segmentasyon tekniklerinin 

kullanımı, makula çevresindeki retina katmanlarının kalınlığının ölçülmesine ve 

değişikliklerin tespitine olanak sağlamıştır [39].  Biz de hem SMK ve SKK’yi hem 

de SD-OKT görüntülerinde otomatik segmentasyon teknikleri kullanarak tespit 

ettiğimiz İRT, DRT, GHT, İNT ve İPT kalınlıklarını gruplar arasında karşılaştırdık. 

Çalışmamızda SMK’yı OB ve NOB gruplarında SKG’ye göre istatitiksel olarak 

anlamlı derecede daha ince bulduk. OB ve NOB grubunda gelişen mikrovasküler 



44 
 

hasarın yapısal değişikliğe neden olduğunu söyleyebiliriz. Yuvacı İ. ve arkadaşları 

göz tutulumu olan ve olmayan Behçet hastalarında retina ve koroid kalınlığını 

karşılaştırdıkları ve Behçet hastalarında eritrosit sedimantasyon hızı ile koroid 

kalınlığı arasındaki ilişkiyi değerlendirdikleri çalışmada; santral makula kalınlığının 

OB ve NOB gruplarında kontol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı derecede 

daha ince olduğunu bildirdiler [87]. Biz de çalışmamızda SMK’yi OB ve NOB 

gruplarında kontrol grubuna göre istatitiksel olarak anlamlı derecede daha ince 

bulduk. 

Güncel literatür, damar tutulumu olan inflamatuar hastalıkların aktif evrelerinde 

hastaların koroidinin kalınlaştığını öne sürmektedir. Bu patern lupus, sistemik 

skleroz, BH, spondilit ve ailesel Akdeniz ateşinde görülür.  Ancak tekrarlanan 

alevlenmeler ve uzun süreli hastalık, mikro damar sisteminin uzun süre hasar 

görmesi ve bunu takip eden atrofinin bir sonucu olarak koroidin incelmesine de 

neden olabilir [88].Çömez ve arkadaşları kontrol grubuyla karşılaştırıldığında oküler 

tutulumu olmayan BH grubunda SKK değerlerinin arttığını saptadı ve bunun 

subklinik inflamasyona bağlı olduğunu bildirdiler. Ancak Ataş ve arkadaşları ve 

Yuvacı ve arkadaşları oküler olmayan Behçet hastaları ve kontrol grupları arasında 

SKK değerlerinde önemsiz farklılıklar bildirmiştir [89] [87]. BH ile koroid kalınlığı 

arasındaki ilişki henüz tam olarak anlaşılamamıştır. BH hastalarında koroid 

kalınlığını değerlendiren çeşitli çalışmalara rağmen sonuçlar çelişkilidir [90]. Bizim 

çalışmamızda her üç grup arasında SKK açısından anlamlı fark görülmedi. 

İRT kalınlığı OB ve NOB grubunda kontrol grubuna gore daha inceydi ancak 

istatiksel anlamlı farklılık OB grubunun kontrol grubuna gore daha ince olmasından 

kaynaklanıyordu. Çalışmamıza epiretinal membranı olan gözleri dahil etmedik. Bu 

nedenle literatürde remisyon dönemindeki Behçet hastalarında OKT değişikliklerini 

inceleyen ve dolayısıyla epiretinal membranı olan gözlerin dahil edildiği çalışmalarla 

karşılaştırmak doğru değildir. Çalışmamızda iskemiye oldukça duyarlı olan İRT’yi 

daha düşük damar yoğunluklarına sahip OB grubunda daha ince bulduk.  

Çalışmamızda DRT kalınlığı OB grubunda NOB grubuna gore daha inceydi. Dış 

retinal tabakayı etkileyen iç retinal kapiller pleksusun da en az yoğunlukta olduğu 

OB grubunda en ince DRT olmasını; mikrovasküler değişikliklerin yapısal hasara 

neden olması ile açıklayabiliriz.  
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BH'nin, nörolojik tutulum veya göz tutulumu olmasa bile, bağımsız olarak GHT ve 

İPT'de azalma  gibi retinal sinir dejenerasyonuna neden olabildiği bilinmektedir [91]. 

Bizim çalışmamızda NOB grubunda GHT kalınlığı kontrol grubuna göre anlamlı 

olarak daha düşüktü. Reseptörler, ganglion hücreleri, glial hücreler ve aksonlardan 

oluşan retina, birçok anatomist tarafından beynin bir uzantısı olarak kabul 

edilmektedir. Bu yönüyle retinanın beynin açıkça görülebilen bir parçası olduğu 

düşünülmektedir [91]. Retinada miyelin bulunmamasına rağmen ganglion hücre 

nöronları ve aksonlarıonu ideal bir nöronal doku modeli haline getirir. Çalışmamızda 

NOB grubunun GHT değerinin OB grubuna göre daha düşük olmasını yukarıdaki 

teoriye ve NOB grubunda Nörobehçet insidansının yüksek olması ve nörolojik 

semptom varlığının daha fazla olması ile ilişkilendirdik. 

Çalışmamızda İNT’nin OB grubunda NOB grubuna göre anlamlı olarak daha kalın 

olduğunu bulduk.  

Cheng D. ve arkadaşları remisyona giren OB hastalarında makuler intraretinal tabaka 

değişikliklerinin görme keskinliği ile ilişkilerini değerlendirdikleri çalışmada 

bölgedeki retina sinir lifi tabakası  ve İNT kalınlıklarının kontrol grubuna göre daha 

fazla olduğunu ve OB’de daha uzun hastalık süresiyle birlikte, inflamatuar 

uyaranlara yanıt olarak retina sinir lifi tabakası  ve İNT'nin kalınlaşabileceğini 

belirtmişlerdir [39]. 

Çalışmamızda gruplar arasında İPT kalınlığı OB ve NOB grubunda kontrol grubuna 

gore daha düşüktü ancak fark anlamlı değildi. 

Optik sinir başı (OSB) bölgesinin mikro dolaşımı, görsel fizyolojik yolun 

korunmasında kritik öneme sahiptir. Kan akışındaki anormallikler, birçok körlük 

nedeni ile ilişkilidir [92]. Optik diskin ve peripapiller retinal sinir lifi tabakasının 

(RSLT) topografik özelliklerinin değerlendirilmesi, optik siniri ilgilendiren çeşitli 

hastalıkların tanı ve takibinde önemli ipuçları sağlar [93].  

Ataş M. ve arkadaşları da OB ve NOB hastalarında maküla, koroid ve RSLT 

kalınlığını OKT ile değerlendirdikleri ve bu bulguları sağlıklı kontrollerle 

karşılaştırdıkları çalışmada BH ile kontrollerin RSLT analizleri arasında kalınlık 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulmamışlardır [89]. Biz de çalışmamızda 

gruplar arasında RSLT kalınlığında anlamlı farklılık bulmadık.  
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Retina tabakalarının OKT ile değerlendirilmesi yapısal değişiklikleri göstermede 

altın standarttır ancak OKT ile bu tabakaların perfüzyonuna ait bilgi 

edinilememektedir. FFA ile retina perfüzyonuna dair bilgi edinmek mümkün olsa da 

FFA'nın geç fazı, boyanın anormal damarlardan sızması nedeniyle FAZ veya perfüze 

olmayan alanların ölçümü için uygun değildir; perfüzyon olmayan alanın olduğundan 

az tahmin edilmesine yol açabilir. Bu, BH gibi iki taraflı hastalıkta FAZ ve perfüze 

olmayan alanın ölçülmesindeki en önemli sınırlamadır [95]. OKTA 2014'ten sonra 

kullanıma sunulmasından bu yana üveit ve göz içi inflamasyonunda tanı ve takip 

amaçlı kullanılmaktadır. Boya kullanılmadan retina ve koroid vaskülarizasyonunun 

görüntülenmesi büyük bir gelişmedir ve oküler araştırmalarda potansiyel olarak 

değerli bir araçtır. Boya uygulanmıyor olması nedeniyle, OKTA'nın sıklıkla FFA  ve 

İSYA  gibi boya enjeksiyonu gerektiren invazif yöntemlerin yerini alabileceği ileri 

sürülmektedir [96].  

Maküler iskemi, çeşitliretina damar hastalıklarında kalıcı görme kaybının ana 

nedenlerinden biridir. Özellikle OKTA'da DKP perfüzyonunda bozulma saptanan 

olgularda, hastalığın erken evrelerinde bile Behçet üveitinin tedavisinde 

immünsüpresif tedavinin gerekliliği vurgulanmalıdır. OKTA, zayıf makula 

perfüzyonunun erken tespiti için yararlı bir araç olabilir ve hızlı tedavi gerekliliğini 

gösterebilir [95].  

Çalışmamızda ölçülen perfüzyon dışı alan için intraretinal kistoid değişikliğinin 

neden olduğu artefaktlar gibi OKTA'da artefakta neden olabilecek gözler hariç 

tutuldu. Çünkü kistler gerilediğinde bu alanlar perfüze veya hipo/nonperfüze olabilir 

ve bu nedenle hipoperfüze alanının olduğundan az tahmin edilmesine neden olabilir. 

OKTA'da DKP kaybı, YKP'ye göre hastalığın erken evresinde bulunma 

eğilimindedir. DKP, iskemik sürece karşı YKP'ye göre daha savunmasız 

görünmektedir çünkü DKP, iç ve dış retinal dolaşım arasındaki intraretinal watershed 

zon olarak bilinen sınır bölgesidir ve iskemik retinal vasküler değişimin erken 

evresinde etkilenmesi muhtemeldir [95]. 

Ferreira BFA. ve  arkadaşlarının Behçet üveitine bağlı retina vasküliti olan hastalarda 

parafoveal maküler mikrodamar sistemini ve maküla fonksiyonunu 

değerlendirdikleri çalışmada esas olarak nazal bölgeyi ve DKP’yi etkileyen yapısal 

ve fonksiyonel maküla hasarı gösterilmiştir [97].  
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Özellikle foveal bölgedeki daha düşük kılcal damar yoğunluğunun, oküler olmayan 

BH'de oküler tutulumun subklinik bir formu olarak kabul edilebileceği literatürde 

bildirilmiştir [98]. NOB hastalarında mikrovasküler değişiklikleri inceleyen 

çalışmalar ile  genel olarak VD değerlerinde bir azalma olduğu gösterilmiştir [99]. 

Biz de literatür ile uyumlu olarak çalışmamızda NOB grubunun YKP ve DKP 

düzeyinde VD değerlerinin kontrol grubuna göre daha düşük olduğunu saptadık. 

NOB grubunda YKP ve DKP’de nazal kadrandaki VD değerinde anlamlı farklılık 

görmez iken istatiksel anlamlı olarak daha düşük nazal VD değerini sadece OB 

grubunda tespit ettik. 

Çömez A ve ark. NOB hastalarında OKTA kullanılarak retinal vasküler pleksus ve 

koryokapillaris yapılarını değerlendirdikleri çalışmada NOB grubunda ortalama 

VD’yi, hem YKP  hem de DKP  düzeyinde kontrol grubuna göre anlamlı derecede 

düşük bulmuşlardır [100].  

NOB hastalarında preklinik retinal vasküler değişikliklerin oluşumunu açıklamak 

için çeşitli hipotezler önerilebilir. Birincisi, BH’deki klinik belirtilerin çoğu vasküler 

tutuluma atfedilir ancak bu vasküler anormalliklerin tespitinde duyarlılık genel 

olarak düşüktür. Üveit birçok hastada BH’nin ortaya çıkan semptomlarından 

biridir; bu nedenle, hastalığın başlangıcında semptomatik oftalmik inflamasyon 

olmadan da subklinik retinal vasküler hasarın ortaya çıkabileceğinden 

şüphelenilmektedir [101]. 

Literatürdeki bu hipotezleri destekleyecek şekilde NOB grubunda OKTA’da retinal 

mikrovaskülatürü niteliksel olarak incelediğimizde YKP’de nazal ve temporal kadran 

hariç ve DKP’de temporal kadran hariç genel olarak maküler ve peripapiller OKTA 

VD değerlerini kontrol grubuna istatiksel anlamlı olarak daha düşük bulduk. NOB 

grubunda FAZ alanı ve FAZ perimetre değerleri sağlıklı kontrol grubuna göre 

anlamlı olarak daha yüksek bulduk.  

Fan S. ve arkadaşları OKTA kullanarak NOB hastalarında mikrovasküler 

değişiklikleri incelemek için sistematik bir derleme ve meta-analiz 

gerçekleştirmişlerdir. NOB’lu hastaların 386 gözü ve sağlıklı gönüllülerin 418 

gözünü içeren on kesitsel çalışmayı dahil ettikleri bu analizde, NOB’da YKP'nin 

parafoveal damar yoğunluğunun anlamlı derecede düşük olduğunu ve tüm damar 

sisteminde FAZ alanının daha büyük olduğunu göstermişlerdir. Retinal 
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mikrovasküler değişikliklerin oküler bulgular ortaya çıkmadan önce ortaya 

çıkabileceğini belirtmişlerdir [102]. Bu meta-analize dahil edilen tüm çalışmalarda 

fovea ve parafoveadaki damar yoğunlukları değerlendirmeye dahil edilirken 

hiçbirinde peripapiller OKTA incelemesi mevcut değildir.  

Çalışmamızda ayrıca sağlıklı kontrol grubunda parafoveal VD değerlerinde üst ve alt 

kadrandaki VD değerleri, nazal ve temporal kadrana göre daha yüksekti. Rao HL ve 

arkadaşlarının normal gözlerde OKTA ile ölçülen peripapiller ve maküler damar 

yoğunlukları üzerindeki belirleyicileri araştırdıkları çalışmalarında parafoveal VD 

değerlerinde alt ve üst kadranda VD değerini bizim sağlıklı kontrol grubunda olduğu 

gibi daha yüksek buldular ve yaş faktörünün hiçbir bölgenin damar yoğunluğunu 

etkilemediğini tespit ettiler [103]. 

OB hastalarında foveayı çevreleyen yeterli kapiller perfüzyon olmadığında, FAZ 

genişlemesi ve düzensizliği OKTA ile tespit edilebilmektedir. Daha geniş bir FAZ, 

daha şiddetli vasküler disfonksiyonu düşündürmektedir; araştırmamız, kontrollere 

kıyasla OB grubunda daha büyük FAZ alanı ve çevresini ortaya koymuştur ve bu 

fark istatistiksel anlamlılığa ulaşmıştır.  

Aksoy FE ve arkadaşlarının OB remisyon dönemindeki hastalarda retina 

mikrovasküler yapısını inceledikleri çalışmada, OB hastalarının gözlerinde hem 

yüzeysel hem de derin FAZ  alanını  kontrol gözlerine göre anlamlı derecede daha 

büyük bulduklarını raporlamışlardır [105]. 

Smid LM. ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada OB hastalarında FAZ alanının sağlıklı 

kontrol grubundan daha geniş olduğu tespit edilmiştir. Ancak dairesellik indeksi 

açısından fark bulunamıştır [101]. Biz de literatür ile uyumlu olarak gruplar arası 

çoklu analizde en büyük FAZ alanı ve FAZ perimetre değerini OB grubunda 

saptadık ve her üç grup arasında FAZ daireselliği açısından istatiksel olarak anlamlı 

farklılık olmadığını gördük. Literatürdeki bu çalışmalar doğrultusunda Behçet 

hastalarında üveit ataklarının makülada yarattığı iskemik etkiler sonucunda FAZ 

alanının genişlemesinin beklenebilir bir sonuç olduğunu söylemek mümkündür.  

Kolşisin gibi mikrotübül depolimerize edici ilaçlar, vasküler düz kas tonusunu 

değiştirerek vazokonstriksiyona yol açabilir [99].   

Platts ve meslektaşları kolşisinin mikrotübül ağının polimerizasyonu yoluyla önemli 

vazokonstriksiyona neden olduğunu doğrulamışlardır [104]. 
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Vazokonstriktör etkisinin yanı sıra, önceki çalışmalar kolşisinin arteriyel sertliği 

iyileştirdiğini göstermiştir. Göz tutulumu olmayan yetişkin Behçet hastalarında daha 

önce yayınlanmış raporlarda kolşisinin OKTA bulguları üzerindeki potansiyel etkisi 

değerlendirilmemiştir. Bu nedenle kolşisinin retina damar sistemi üzerine etkisi net 

değildir [99].  

Çalışmamızda kolşisin kullanım prevalansını OB grubunda %28,6, NOB grubunda 

ise %58,1 olarak saptadık. Hem OB grubunda hem de NOB grubunda kolşisin 

kullanımının OKTA parametreleri üzerine etkisini değerlendirdik ancak anlamlı bir 

ilişki tespit etmedik. Kolşisin kullanan hastaların OKTA parametrelerini gruplar arası 

karşılaştırdığımızda, parafoveal ortalama VD değerinin hem YKP hem de DKP’de 

OB grubunda NOB grubuna göre daha düşük olduğunu bulduk ancak bu etkinin 

hastalığın göz tutulumununun sonucu olduğunu düşündük. Kolşisinin OKTA 

parametreleri üzerine etkisinin daha geniş spektrumlu çalışmalarla değerlendirilmesi 

gerektiğini düşünüyoruz.  

Bu çalışmada maküler alana ait vasküler parametreler yalnızca 3x3 mm'lik 

taramalarla ölçüldü.  Sınırlı bir taranan alan, OKTA sistemindeki tarama boyutu ve 

görüntü çözünürlüğü arasındaki denge göz önüne alındığında, FAZ ve VD'nin en 

yüksek kalitede taramalardan ölçülmesini sağlamaktadır [48]. Taranan makula alanı 

küçük olmasına rağmen yine de Behçet grubu ile kontrol grubu arasında anlamlı bir 

fark tespit ettik.  

Çalışmamızda her üç grupta da OD OKTA incelemesi yaptık ve OB grubunda 

temporal kadran hariç tüm kadranlarda VD ve peripapiller global VD’nin NOB ve 

kontrol grubuna göre anlamlı olarak daha düşük olduğunu saptadık. Yan C ve 

arkadaşlarının OB ve sağlıklı gözlerden ölçülen RPKP damar parametrelerini 

değerlendirdikleri çalışmada Behçet üveitli gözlerde, temporal kadran hariç tüm 

sektörlerde sağlıklı gözlerle karşılaştırıldığında anlamlı derecede düşük olduğunu 

raporlamışlardır ve RPKP’nin yüksek metabolik gereksinimlere sahip miyelinsiz 

sinir liflerinin yoğun olması nedeniyle iskemik hasara daha yatkın olabildiğini 

belirtmişlerdir [106]. Literatürü incelediğimizde optik diskin temporal tarafı olan 

makulanın nazal tarafı yani papillomaküler demet alanı VD açısından yaşlanma 

sırasında dahi nispeten iyi korunmuş olduğunu gördük ve papillomaküler demet alanı 

dışındaki bölgelerin iskemiye daha duyarlı olduğu kanaatine vardık.  
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Fathy M. ve arkadaşlarının OKTA kullanılarak postmenopozal dönemdeki östrojen 

düşüşünün optik sinir başı yapısı ve peripapiller damar sistemi üzerindeki etkisini 

inceledikleri çalışmada peripapiller damar yoğunluğundaki değişikliklerin, RSLT'den 

daha belirgin olduğu bildirilmiştir [94]. Bizim çalışmamızda da RSLT de gruplar 

arasında anlamlı farklılık olmamasına rağmen peripapiller damar sistemi üzerinde 

anlamlı değişiklikler saptamış olmamız, BH takibinde peripapiller alanın OKTA ile 

değerlendirilmesinin RSLT takibinden daha değerli olduğunu düşündürmektedir. 

Literatürde Behçet hastalığında RSLT ile peripapiller OKTA arasında korelasyonu 

inceleyen herhangi bir çalışmaya rastlamadık. Çalışmamızda korelasyon analizi ile 

sinir ve damar yapıları arasında bir korelasyon olduğunu ve OB grubunda total RSLT 

ile üst ve alt kadran ve OD global VD ile pozitif korelasyon olduğunu gösterdik. 

NOB grubunda ise total RSLT ile temporal VD arasında pozitif korelasyon olduğunu 

gösterdik. RSLT'ye kan akışı, RPKP’den gelen mikrosirkülasyon ile sağlanmaktadır. 

Bu nedenle OB grubunda okluziv vaskülit tablosunun neden olduğu iskemi OD 

global VD yi önemli ölçüde etkilediğinden RSLT de dolaylı olarak etkilenmiş 

gözükmektedir. Ancak NOB grubunda Behçet üveiti tablosu mevcut olmadığından 

sadece iskemiye en hassas olan temporal kadrandaki damar yoğunluğunu yansıtan 

OD temporal VD ile RSLT arasında ilişki tespit edebildik.  

OKTA, VD gibi kantitatif parametreler aracılığıyla gelecekte ek bir tanı aracı olarak 

rol oynama potansiyeline sahiptir. Ancak bu noktaya gelebilmek için, güvenilir bir 

BH veri tabanı oluşturmak amacıyla sağlam boylamsal takip çalışmalarına ihtiyaç 

vardır; böylece BH’nin tespiti için hangi OKTA kantitatif ölçümlerinin en duyarlı 

olduğunu ve hangi faktörlerin (örn. yaş, tarama kalitesi) bu niceliksel sonuç 

ölçümlerini en çok etkilediğini tespit etmek mümkün olacaktır [101].  

Behçet hastalığının aktif fazında maküler ödem veya retinal iskemi gibi makülada 

ciddi değişiklikler foveada doğrudan ve kalıcı yapısal hasara yol açabilir [109]. 

Literatürde BH’de OKT ve OKTA parametreleri gibi yapısal ve akış 

parametrelerinde korelasyonu inceleyen oldukça az çalışma mevcuttur. 

Schottenhamml J. ve arkadaşları yakın zamanda   genel olarak, OKT-OKTA 

segmentasyonunun, OKTA'nın oftalmolojide sürekli benimsenmesine ve OKTA’yı 

tanı ve takip amaçlı kullanımında tamamlayacağına inandıklarını belirtmişlerdir. 

Gelecekteki çalışmalar için bu  algoritma daha fazla veriyle geliştirilerek OKT-
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OKTA segmentasyonu kavramını retina dışında diğer oküler yapılara 

aktarılabileceğini vurgulamışlardır [110].  

Çalışmamızda OKTA’daki değişikliklerin OB ve NOB grubunda anatomik olarak 

retinal tabakaların kalınlıklarını nasıl etkileyeceğini araştırdık.  

Liu R. ve arkadaşları OKTA kullanarak Sjogren sendromlu hastalar ile sağlıklı 

kontroller arasındaki retina kalınlığı ve yüzeysel damar yoğunluğu farklılıklarını 

araştırdıkları çalışmalarında santral retinal kalınlık ile yüzeyel kapiller pleksus VD 

arasında pozitif korelasyon saptamışlardır. Sjögren sendromu, çoklu organ hasarıyla 

ilişkili  yaygın bağ dokusu hastalığı olan ‘iyi huylu lupus eritematozus’ olarak 

bilindiği ve hastalık aktif olduğunda SLE'dekine benzer şekilde vasküler ve nöronal 

sistemi etkilediği ve retinanın vasküler tutulumu yansıtabileceği bildirilmiştir [112]. 

Biz de çalışmamızda santral maküla kalınlığı ile YKP ve DKP’de santral (foveal) 

VD değeri arasında pozitif ve anlamlı korelasyon bulduk. İskemiyle birlikte SMK 

azalmasına paralel olarak VD’nin de azaldığı sonucu çıkarılabilir.  

DKP’deki iskemi DRT’de bozulmaya neden olur. Bu nedenle, SD-OKT'de görülen 

DRT’de bozulma, OKTA'da görülen derin kılcal damarların perfüzyonsuzluğuyla 

güçlü bir şekilde ilişkilidir [48]. Çalışmamızda bu teoriye uygun olarak OB grubunda 

DKP parafoveal ortalama VD değeri ile DRT kalınlığı arasında anlamlı ve pozitif 

korelasyon saptadık.  

Çalışmamızda OB ve NOB grubunda YKP ve DKP santral VD değeri GHT 

incelmesi ile önemli ölçüde ilişkiliydi. Lang Y. ve arkadaşları retinanın yapısal ve 

mikrovasküler değişikliklerini birlikte inceledikleri OKT ve OKTA çalışmasında 

maküla mikrovasküler yoğunluklarının azalması ve GHT incelmesininin görme 

keskinliği  ile önemli ölçüde ilişkili olduğunu rapor etmişlerdir [111]. 

Kim K. ve arkadaşlarının Tip 2 diyabette  iç retina tabakası incelmesi ile foveal 

mikrodamar sistemi arasındaki ilişkiyi OKTA kullanarak değerlendirdikleri kesitsel 

çalışmada; diyabetik gözlerdeki erken foveal mikro dolaşım değişikliklerinin, 

diyabetik retinopati varlığından bağımsız olarak maküla GHT ve İPT kalınlığı ile 

ilişkili olduğunu ortaya çıkarmışlardır. GHT ve İPT kalınlığı ile YKP ve DKP’de 

FAZ alanı ve damar yoğunluğundaki azalma arasında yüksek oranda anlamlı ilişki 

tespit ettiler [68]. Biz de çalışmamızda OB, NOB ve kontrol grubu olmak üzere tüm 

gruplarda GHT ve İPT kalınlığı ile YKP ve DKP’de santral (foveal) VD değeri ile 
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anlamlı pozitif korelasyon, FAZ alanı ve FAZ perimetre değerleri ile anlamlı negatif 

korelasyon saptadık.  

BH’nin ana yıkıcı mekanizması vaskülittir ve retinal perfüzyonun olmadığı alanlar, 

özellikle makula iskemisine neden oluyorsa, geri dönüşü olmayan görme kaybı 

gelişebilir [113]. Çalışmamızda bu teoriye dayanarak EİDGK ile maküler ve 

peripapiller VD değerleri arasında ilişki varlığını ve VD değerlerinin hastalık süresi 

ile ilişkisini inceledik.  

OB grubunda YKP’de tüm maküler VD değerleri, OD global VD değeri ve FAZ 

daireselliği ile pozitif korelasyona EİDGK’nın tüm retina katlarında FAZ alanı ile 

negatif korelasyona sahip olduğunu bulduk. Bu sonuç bize OKTA'nın EİDGK’sı 

azalan Behçet üveiti hastalarında mikrovasküler değişiklikleri araştırmak için umut 

verici bir görüntüleme aracı olduğunu gösterdi. 

Çalışmamızda OB grubunda YKP’de tüm VD değerleri ve DKP düzeyinde ölçülen 

tüm VD değerleri EİDGK ile pozitif korelasyon gösterdi. YKP’de santral parafoveal 

ortalama, DKP’de parafoveal ortalama VD değerleri hastalık süresi ile negatif 

korelasyon gösterdi. Ancak lojistik regresyon analizinde DKP parafoveal ortalama 

VD’nin EİDGK üzerinde istatistiksel olarak anlamlı bir etkisinin olduğunu bulduk. 

Tekrarlayan ataklarla birlikte VD değerlerinin azalması neticesinde gelişen maküler 

iskemiyle birlikte görme keskinliğinin de azaldığını söylemek mümkündür.  

OB grubunda hastalık süresi ile FAZ alanı ve FAZ perimetre arasında pozitif 

korelasyon ve OD global VD ile negatif korelasyon tespit ettik. Hastalık süresi 

uzadıkça tekrarlayan ataklar ile gelişen foveal iskemi sonucu FAZ’da genişleme 

olduğunu ve peripapiller kapiller pleksusun da ataklardan olumsuz etkilendiğini 

söylemek mümkündür.  

Karaca D. ve arkadaşları BH’de OKTA ile erken göz bulgularını değerlendirdikleri 

çalışmada OB grubunda YKP ve DKP’de total VD ve parafoveal VD değerleri ile 

hastalık süresi arasında anlamlı negatif korelasyon saptadılar. Ancak NOB grubunda 

OB grubunda olduğu gibi hastalık süresi ile  ilgili bu korelasyonları görmediklerini 

raporlamışlardır [114].  

Biz de çalışmamızda literatüre uygun olarak OB grubunda foveal ve parafoveal VD 

ile hastalık süresi arasında negatif korelasyon olduğunu ancak NOB grubunda VD 

değerleri ile pozitif veya negatif korelasyon olmadığını saptadık.  
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Smid LM ve arkadaşlarının OB, NOB ve SKG arasında retina kapiller 

pleksuslarındaki parafoveal mikro damar sisteminin kantitatif OKTA ölçümlerini 

karşılaştırdıkları çalışmalarında da NOB grubunda hastalık süresi ile VD arasında 

hiçbir katmanda korelasyon bulmadıklarını raporladılar [101].  

Literatürde cinsiyetin OKTA üzerine etkisi belirsizliğini korumaktadır. Ancak 

OKTA parametrelerini etkileyen bir diğer faktör olan AL ile mikrodamar 

yoğunluğunun negatif korelasyon gösterdiği bilinmektedir. Çalışmamızda gruplar 

arasında AL (aksiyel uzunluk) açısından anlamlı farklılık yoktu (p>0,05). OKTA 

parametrelerini etkileyebilen bir diğer faktor yaştır. Literatürde geniş bir çalışma 

popülasyonu ve geniş yaş aralığındaki bireyleri inceleyen bir çalışmada makülerVD 

değeri ile yaş arasında genel bir negatif ilişki tespit edilmesinin yanı sıra, VD’nin 50 

yaşına kadar stabil olduğu, hatta yaşlanmayla birlikte hafifçe arttığı gösterilmiştir. 

Aynı çalışmada 50 yaşından sonra VD değerinin her on yılda yaklaşık %1,3 oranında 

giderek azalmaya başladığı rapor edilmiştir [107]. Bizim çalışmamızda sağlıklı 

kontrol grubunda yaş ile OKTA parametrelerini incelediğimizde OD global VD ile 

yaş arasında anlamlı ve pozitif korelasyon bulduk. Ancak maküler VD ve FAZ 

parametrelerinde anlamlı ilişki tespit etmedik.  

Çalışmamızda yaş ile OKTA parametreleri arasındaki ilişkiyi incelediğimizde OB 

grubunda yaş ile  OD global VD arasında anlamlı ve negatif korelasyon mevcut iken 

NOB grubunda YKP ve DKP parafoveal ortalama VD ve DKP FAZ daireselliği ile 

anlamlı ve negatif ilişki olduğunu saptadık. Literatür ile uyumlu olarak bu durumun 

yapısal yaşlanma etkisinde olduğu gibi mikrodamar sisteminin de farklı bölgelerde 

farklı hızlarda değişebileceğini düşünüyoruz [108].  

OKTA’nın retina damar sistemini ayrıntılı olarak göstermesine rağmen retinal 

vaskülit aktivitesini gösteremiyor olması önemli bir dezavantaj oluşturmaktadır. 

Halen FFA, retinal vaskülit aktivitesini tespit etmek için altın standart yöntemdir. 

Gelecekte OKTA teknolojisinde meydana gelecek olan gelişmeler retinal vasküler 

değişiklikleri tespit etmek için tek bir yöntem haline gelmesini sağlayabilir. Ancak 

günümüzde retina vaskülitinin değerlendirilmesinde FFA'ya ek olarak OKTA 

değerlendirmesi önerilmektedir [115]. 

Çalışmamızın kesitsel gözlemsel çalışma olması ve örneklem büyüklüğünün nispeten 

küçük olması önemli kısıtlılıkları arasındadır.  OKTA ile sadece arka kutupta küçük 
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bir alanın değerlendirilmesi mümkün olabildiğinden OB ve NOB grubunda periferik 

retinadaki mikrovasküler değişiklikler değerlendirilememiştir. Bu çalışmadaki 

kısıtlıklardan bir diğeri bulguların FFA ile ilişkilendirilmemesidir. Ayrıca OKTA’da 

grimsi perfüze olmayan/hipoperfüze alanların varlığı, perifoveal kılcal damarların 

seyrekleşmesi, genişlemesi veya şant yapması gibi morfolojik perifoveal bulgular 

açısından inceleme yapılmamasıdır. Ayrıca referans merkezi olan hastanemize 

hastaların başvurularından önceki verilerine ulaşılamaması nedeniyle atak sayısının 

retinal mikrovaskülatür üzerinde etkisini değerlendiremedik. 
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6. SONUÇ 

Çalışmamızda kontrollere kıyasla OB ve NOB grubunda VD'de azalma, FAZ 

alanında genişleme gibi OKTA anormallikleri bulduk ve bu parametrelerin OB 

grubunda görme keskinliği ile korelasyonunu inceledik. Azalan VD, retinanın 

parafoveal bölgesinde perfüzyonun bozulduğunu ve genişlemiş FAZ, OB gözlerinde 

maküler iskemi varlığını gösterdi. OB ve NOB grubunda kontrol grubuna göre arka 

segmentte vasküler yapılarda ve retinal katlarda anlamlı farklılıklar tespit ettik. Bu 

durum bize bu hasta grubunda klinik oküler bulgular olmasa bile subklinik oküler 

tutulum olabileceğini düşündürdü. OKTA nispeten yeni bir teknik olmasına rağmen 

basit olması, invaziv olmaması ve tekrarlanabilir olması gibi bazı avantajları vardır. 

Bu nedenle, bu görüntüleme yönteminin gelecekte ek teknolojik gelişmelerle hastalık 

süreçlerinin anlaşılmasına yönelik daha fazla bilgi sağlayabileceğni tahmin ediyoruz. 

OB ve NOB hastalarında meydana gelen vasküler değişiklikleri tespit ederek, 

komplikasyonları belirleme ve görsel sonucun prediktif faktörlerini değerlendirmede 

OKTA rolünü netleştirmek için daha fazla sayıda hasta ile ek çalışmalara ihtiyaç 

vardır. OKTA ile daha düşük retinal VD'ye sahip olduğu tespit edilen bireyler, 

gelecekte vasküler yapılar ile ilişkili morbidite ve mortaliteyi azaltmak için daha sıkı 

izleme ve terapötik korumadan yararlanabilir.  
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