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BEHÇET ÜVEĠTLERĠNDE SPEKTRAL DOMAĠN OPTĠK 

KOHERENS TOMOGRAFĠ (SD OKT) BULGULARI VE BU 

BULGULARIN LASER FLARE FOTOMETRE ÖLÇÜMLERĠ ĠLE 
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bilgisini esirgemeyen tez danışmanım Sayın Prof . Dr. F. Nilüfer YALÇINDAĞ başta 
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bulunan, derin bilgi ve tecrübelerini benimle paylaşan öncelikle Sayın Prof .Dr. 
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kDa  Kilo Dalton ağırlığı 
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Tablo 13   İkili gruplar arası flare değerleri arası karşılaştırmalar 51 
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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

 

 

1.1. Giriş 

 

Behçet Hastalığı ilk kez 1937 yılında, Prof. Dr. Hulusi Behçet tarafından 

tanımlanmıştır. Behçet hastalığı (BH), tekrarlayan oral aftöz ülserler ve birçok 

sistemik bulgularla karakterize inflamatuar bir hastalıktır. Bu bulgular; genital 

ülserler, deri lezyonları, göz, eklem, vasküler, nörolojik ve gastrointestinal 

hastalıktır.  

 

Vaskülite bağlı olarak klinik bulguların ortaya çıktığı düşünülmektedir. Hem venöz 

hem de arteryal tutulum yapmaktadır.  

 

Behçet hastalığı tüm dünyada ve her ırkta görülebilmektedir . Ancak başta Akdeniz 

ülkeleri olmak üzere Orta Asya ve Uzak Doğu ülkelerinde oldukça sık 

görülmektedir. Bu dağılım özelliği nedeniyle ‘İpek Yolu Hastalığı’ olarak da 

adlandırılmaktadır (1).  

 

Ülkemizde yapılan epidemiyolojik çalışmalarda ; İstanbul’da 420/100.000, 

Türkiyenin kuzeyinde 380/100.000 ve Ankara’da 110/100.000 sıklığında 

görüldüğünü bildiren yayınlar mevcuttur (2-4). 

 

Behçet hastalığı , genellikle ikinci ve üçüncü dekattaki genç erişkinleri etkiler . 

Hastalık  ortalama 28 yaş civarında başlangıç göstermektedir (2, 5). Türk hastalarda 

ortalama başlangıç yaşı 23 iken; Almanlarda 26, Japonlarda ise 35 olarak 

bildirilmektedir (2, 5). Çocukluk yaş grubunda seyrek görülmekte olup , klinik 
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bulgular, erişkin yaş grubu ile be nzer özellikler taşır . Ancak çocuklarda ciddi organ 

tutulumları daha fazla olabilir . Çocukluk yaş grubunda ve juvenil başlangıçlı 

olgularda genetik faktörler mutlaka sorgulanmalıdır.  

 

Hastalık her bireyde farklı klinik tablolara yol açmakta , klinik seyir ve hastalık 

şiddeti farklılık göstermektedir . Kadın erkek dağılı mı ise genellikle eşit oranlarda 

görülmektedir. Erkeklerde püstüler lezyonlar, oküler bulgular, vasküler lezyonlar 

daha alevli seyrederken; kadınlarda genital ülser ve eritema nodozum daha sık 

gözlenmektedir (6-8).  

 

Sistemik inflamatuar bir hastalık olan Behçet hastalığı nın etyopatogenezi belli 

değildir. Hastalığın ortaya çıkmasında genetik yatkınlık , immünolojik mekanizmalar 

ve enfeksiyöz ajanlar suçlanmaktadır (2). Behçet hastalığının göz tutulumu genellikle 

üveit şeklinde kendini gösterir . Behçet hastalığına bağlı üveit ; genellikle bilateraldir, 

gözün ön ve arka segmentini  birlikte tutan , tekrarlayan ataklarla seyreden , 

nongranülomatöz karakterdedir . Enflamasyon nadiren ön segmentte sınırlı kalır , 

sıklıkla arka segmenti tutar(2). Görme prognozu ; arka segment tutulumu, atak 

sıklığı,atak süresi ve buna bağlı gelişen komplikasyonların varlığından etkilenir . 

Herhangi bir tedavi almayan olguların %90'ında ortalama 3.3 yıl sonra görme kaybı 

gerçekleştiği gösterilmiştir (3). 

 

Behçet hastalığına bağlı üveitin takibinde görüntüleme yöntemleri önemli bir yer 

tutmaktadır. Ön kamara inflamasyonun takibinde laser flare fotometre, retinal 

vaskülit değerlendirilmesinde fundus flöresein anjiografi, olası koroid patolojilerinin 

tespitinde indosiyanin yeşili anjiografi ve makula patolojilerinin tespitinde optik 

koherens tomografi kullanılan cihazlardan başlıcalarıdır. 

 

Azatioprin, klorambusil, siklofosfamid, kolşisin gibi lökosit taşınmasını inhibe eden 

sitotoksik ilaçlar ve hücresel immun sistemin güçlü bir immünre gulatörü olan 
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siklosporin A (CsA) ve tacrolimus, mikofenolat mofetil, interferonlar ve son 

dönemlerde Tümör nekrozis faktör -alfa (TNF-alfa) inhibitörleri tek başlarına ya da 

kombine olarak Behçet üveitinin tedavisinde kullanılmaktadır (4, 9, 10).  

 

Ocak 2014 - Nisan 2016 tarihleri arasında Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Göz 

Hastalıkları Anabilim Dalı, Uvea Birimi’nde Behçet Hastalığına bağlı posterior üveit 

veya panüveit tanısı alan hastalarda yapılan spektral domain optik koherens 

tomografi (SD OKT) ve laser flare fotometre (LFF) bulguları kaydedilerek bu 

bulgular retrospektif olarak karşılaştırıldı. 

 

 

1.2. Amaç 

 

Bu çalışmanın amacı, Behçet üveitlerinin spektral domain optik koherens tomografi 

(SD OKT) bulgularını belirlemek ve bu bulgularılaser flare fotometre ölçümleri ile 

karşılaştırmaktır. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

 

2.1. Tarihçe 

 

Bir Türk Dermatolog olan Prof Dr . Hulusi Behçet , 1937 yılında, tekrarlayan oral 

aftlar, genital ülserasyonlar ve tekrarlayan hipopiyonlu üveiti içeren ayrı bir triadı 

tanımlamış ve bunu 1937’de yayınlamıştır (1). 1947 yılında yapılan Uluslararası 

Dermatoloji Kongresi'nde bu triad için "morbus Behçet" adının kullanılması kabul 

edilmiştir (2). Hastalık dünya tıp literatüründe Behçet hastalığı olarak bilinmektedir.  

 

 

2.2. Epidemiyoloji 

 

Behçet hastalığı tüm dünyada ve her ırkta görülebilmektedir. Ancak başta Akdeniz 

ülkeleri olmak üzere Orta Asya ve Uzak Doğu ülkeler inde oldukça sık 

görülmektedir(3). Hastalığın prevalansı etnik köken , coğrafi yerleşim ve çevresel 

faktörlere bağlı olarak değişmektedir . Türkiye, İran ve Uzak Doğu (Japonya, Çin, 

Kore) ülkeleri hastalığın en sık görüldüğü ülkelerdir. En yüksek prevalans ülkemizde 

görülmektedir. Ülkemizde yapılan epidemiyolojik çalışmalarda ; İstanbul’da 

420/100.000, Türkiye’nin kuzeyinde 380/100.000 ve Ankara’da 110/100.000 

oranında bildirilmiştir (3, 4, 9).  

 

Hawai’de Japon halkı nüfusunun yüksek olmasına karş ın burada yaşayanlarda 

Behçet hastalığı görülmemesi hastalığın görülme sıklığını etnik köken dışında 

coğrafi yerleşim ve çevresel faktörlerin de etkilediğini göstermektedir (10). Etnik ve 

çevresel faktörler Behçet hastalığı nın sadece prevalansını değil , kliniğini ve 

prognozunu da etkilemektedir. İngiliz ve Amerikalılar’da artrit ve vaskülitik 

lezyonlar az görülürken, Japon hastalarda göz tutulumu daha sık görülmektedir.Yine 
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gastrointestinal tutulum ülkemizde nadirken, Suudi Arabistan ve Tunus’ta yüksek 

oranda görülür (2, 10-12). Hastalarda paterji pozitifliği de etnik kökenden 

etkilenmektedir. Türkiye, Orta Doğu ve Japonya’da yüksek oranda pozitiflik 

görülürken, Batı Avrupa ve Amerika kökenli hastalarda düşük pozitiflik vardır (2, 5).  

 

Behçet hastalığında başlangıç yaşı 20-35 yaş arasında dır. Türk hastalarda başlangıç 

yaşı 23 iken, Almanlarda 26 ve Japonlarda ise 35 yaş olarak bildirilmiştir (6).  

 

Kadın erkek dağılımı genellikle eşit oranlarda görülmekle birlikte ; hastalarda 

tutulumun şiddeti ve tutulum yeri cinsiyete bağlı olarak değişmektedir . Hastalık her 

bireyde farklı klinik tablolara yol açmakta , klinik seyir ve hastalık şidde ti farklılık 

göstermektedir. Erkek olgu- larda püstüler lezyonlar, oküler bulgular, vasküler 

lezyonlar daha alevli seyrederken; kadın olgularda genital ülser ve eritema nodozum 

daha sık gözlenmektedir (7, 8). 

 

Behçet hastalığı olan  genç erkek bireylerde hastalık şiddetinin daha ağır olması 

nedeniyle mortalite ve morbidite oranları daha yüksektir (13-15).  

 

 

2.3. Etyopatogenez 

 

Sistemik inflamatuar bir hastalık olan Behçet hastalığının etyolojisi henüz tam olarak 

bilinmemektedir. HLA-B510101 alleli ile hastalık arasında ilişki ve mikrobiy al 

ajanlara (bakteriyel, viral) karşı aşırı immün cevabın varlığı bilinmektedir . İ̇mmün 

regülasyon bozukluğunun anlaşılmasında önemli ilerlemeler  kaydedilmişse de tam 

olarak aydınlanmamıştır . Hastalığın ortaya çıkmasında genetik faktörler ve çevresel 

etmenlerin rol oynadığı kabul edilmektedir (16, 17).  
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2.3.1. Genetik ve HLA Tiplemesi 

 

Behçet hastalığı (BH) Akdeniz bölgesinden Japonya’ya kadar uzanan tarihi ‘ipek 

yolu’ boyunca bulunan ülkelerde sık olarak görülmektedir. Behçet hastalığında 

genetik yatkınlık araştırmaları Major Histocompatibility Complex (MHC) gen 

bölgesinde başlamıştır . MHC sınıf 1 bölgesi gen ürünü olan HLA-B5 molekülünün 

bir alt tipi olan HLA-B51 ile hastalık arasında kuvvetli ilişkinin varlığı ilk kez Japon 

hastalarda gösterilmiştir . Bu ilişki hastalığ ın sık olduğu Akdeniz ülkelerinde ve 

Japonya’da daha kuvvetli iken hastalığın daha az görüldüğü batı ülkelerinde zayıf 

bulunmaktadır. Etnik gruplar arasında farklılık olmakla birlikte sağlıklı bireylerde 

yaklaşık %20 olan HLA -B51 pozitifliği, Behçet hastalığında % 50-80 arasında 

bulunmaktadır (18-21). HLA-B51’in en az 34 allellik varyasyonu bulunur. HLA-

B5101 ve HLAB5108 allelleri sıktır (22). Farklı etnik kökenli hastalarla yapılan 

genetik çalışmalarda , HLA-B51’in Behçet hastalığı patogenezinde doğrudan rolü 

gösterilmektedir (23-25).  

 

HLA-B51’in yanı sıra diğer HLA -B genlerinin de Behçet Hastalığı ile birlikteliği 

araştırılmıştır. HLA-B12 mukokutanöz form, HLA-B5 ve HLA-DR7 oküler form, 

HLA-B27’nin eklem tutulumu ile ilişkili olduğu ve HLA -B15’in ise cinsiyetle 

ilişkisinin olabileceği düşünülmektedir (26). HLADR1 ve HLA-DQ1 pozitifliğinin 

ise Behçet hastalığına karşı koruyucu olduğu düşünülmektedir (27).  

 

Farklı etnik gruplarda aile bireylerinde Behçet hastalığı varlığı değişik sıklıkta olup 

Mendel kuralları ile geçiş söz konusu değildir . BH genellikle kardeşler arasında , 

daha az oranda anne veya baba ile erkek veya kız çocuklar arasında veya kuzenlerde 

görülebildiği ve HLA-B51 pozitifliğinin de %68 olduğu rapor edilmiştir (28). Gül ve 

ark.nın Türk popülasyonunda yaptığı küçük grup aile çalışm asında HLA-B geninin, 

hastalık yatkınlığına katkısının en yüksek %19 olduğu bildirilmiştir(29).  
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2.3.2. Enfeksiyon Ajanları 

 

Hastalığın seyrinde vertikal geçiş görülürken horizontal geçişin görülmemiş olması 

etyolojide enfeksiyon ajanlarının varlığını şüpheli kılmaktadır (30, 31). Ancak 

Behçet hastalığı nın başlangıcında hastalığı tetikleyici faktör olarak enfeksiyöz 

ajanlar araştırılmıştır (17).  

 

Herpes virusları, bazı streptokok suşları, mikobakteri gibi farklı mikroorganizmaların 

hastalığı tetiklediği düşünülmektedir , ancak herhangi bir ajanın doğrudan Behçet 

hastalığına neden olduğu kanıtlanmamıştır . Bakteriyel etiyolojide suçlanan 

enfeksiyöz ajanlar arasında; Streptococcus spp. (S.sangius, S.fecalis, S.pyogenes, 

S.salivarius), mikobakteriler, Helicobacter pylori, Borrelia bugdorferi yer almaktadır 

(31-33). Oral florada atipik streptokokların çoğunluğunu oluşturduğu Streptococcus 

sanguis kolonizasyonunda artma (34) ve oral hijyenin düzeltilmesi ile semptomların 

iyileşmesi (35), antibakteriyel tedavinin olumlu etkisi (36, 37) streptokokların rolünü 

desteklemektedir. Behçet hastalığında viral (Herpes Simpleks virus, Sitomegalovirus, 

Ebstein Barr virüs gibi) etyoloji de araştırılmıştır . Herpes simpleks virus antikorları 

hastalarda kontrollere göre yüksek oranda bulunmuştur (38) ancak antiherpes 

simpleks virus tedaviden başarılı sonuç alınmamıştır (39).  

 

Enfeksiyöz ajanlar Behçet hastalığı nın patogenezinde histopatolojik ve istatistiksel 

olarak gösterilse de, bu enfeksiyöz ajanlardan hiçbiri izole edilmemiştir (23, 40).  
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2.3.3. Isı Şok Proteinleri (IŞP) 

 

Behçet hastalığında doğal  ve kazanılmış immün yanıtta önemli anormalliklerin 

olduğunu destekleyen çalışmalar gün geçtikçe artmaktadır . Eksternal uyarılara karşı 

ilk savunmada doğal immün cevap önemli görev yapmaktadır. Isı şok proteinleri 

(IŞP) tüm prokaryotik ve ökaryotik hücrelerde bulunurlar ve enfeksiyon, travma, ısı 

tarafından uyarılan immünreaktif proteinlerdir (17, 23, 30). Isı şok proteinleri (IŞP) 

patogenezde suçlanan streptokok ve mikobakteriler gibi mikroorganizmalar ile 

benzer antijenik yapılara sahiptirler (17, 30, 41). Etyopatogenezde suçlanan bazı 

streptokokların 65- kDa (kilo dalton ağırlığı ) IŞP içermesi , Behçet hastalarının 

serumlarında mikrobiyal 65-kDa IŞP‘ye karşı IgG (immünglobülin G) ve IgA 

(immünoglobülin A) tipi antikorların gösterilmesi ve mikrobiyal 65-kDa IŞP ile 

insan mitokondriyal 60-kDa IŞP arasında çapraz reaksiyonun varlığı , IŞP’lerinin 

patogenezde rol oynayabileceğini düşündürmektedir (41, 42). Mikrobiyal 65-kDa 

IŞP ile insan mitokondriyal 60-kDa IŞP’nin büyük yapısal benzerliğinden dolayı 

bakteriyel IŞP’ye cevap veren T hücrelerinin çapraz reaktivite ile otoreaktif T 

hücrelerini uyardığı düşünülmektedir (23, 30, 43).  

 

 

2.3.4. Nötrofil Fonksiyonları  

 

Nötrofiller immün cevap oluşumunda önemli rolleri olan hücrelerdir . Behçet 

hastalığında paterji reaksiyonu, püstüler follikülit ve hipopiyon bölgesinde nötrofil 

infiltrasyonu göze çarpmaktadır . Hasta lezyonlarında, nötrofilleri aktive edici sitokin 

olarak bilinen IL -8’in artmış bulunması patogenezde nötrofil fonksiyonlarının 

önemini doğrular niteliktedir (30, 44, 45).  
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Behçet hastalığında periferik kan ve deri lezyonlarında nötrofil kemotaksisi , 

fagositozu ve diğer nötrofil fonksiyonları artmıştır . Periferik lökositlerce L-selektin, 

MAC-1, CD44 gibi lökosit adezyon moleküllerinin yapımının artması, nötrofil 

fonksiyonlarından sorumlu gibi gözükmektedir. Nötrofil yüzeyinde CD11/CD18 

endotel adezyon moleküllerinin ve endotel yüzeyinde interselüler adezyon molekülü 

(ICAM-1)’nün yapımının artması ile nötrofillerin endotel adezyon özellikleri 

artmıştır. Behçetli olgularda endotel hücrelerinin IL-1, TNF-α ve lipopolisakkaritler 

(LPS) ile uyarılması sonucu meydana gelen nötrofil adezyonu , sağlıklı kişilere oranla 

daha fazladır (46, 47).  

 

Behçet hastalığı patogenezinde suçlanan ana etken inflamasyondur . Diğer yandan 

inflamasyonun en önemli nedeni olarak reaktif oksijen radikalleri (ROS) 

gösterilmektedir. Behçet hastalığında ROS yapımının artması ile oluşan oksidatif 

stresin doku hasarına yol açtığı düşünülmektedir (23, 48).  

 

Sonuç olarak Behçet hastalarında nötrofillerde artmış adezyon, kemotaksis özellikleri 

ve superoksit aktivitesi, bu hastalarda nötrofillerin normalden fazla aktivite 

göstermeleri ile doku harabiyetine sebep olmalarını sağlamaktadır (31, 49).  

 

Behçet hastalarında aşırı O2 üretimi, hidrojen peroksitin (H2O2) indüklediği hidroksil 

radikali (OH) ve malondialdehit üretimi gösterilmiştir . Bu durum özellikle hastalığın 

şiddetlendiği dönemlerde olmak üzere , nötrofil aracılı immünite ve ROS miktarında 

artışı göstermektedir. Aktif Behçet hastalarının inaktiflere göre oksidatif strese daha 

eğilimli olduğu bilinmektedir (23). Ayrıca süperoksit dismutaz, glutatyon peroksidaz 

ve katalaz gibi endojen serbest radikalleri temizleyen enzimlerin Behçet hastalarında 

azaldığı bildirilmiştir . Nitrik oksit (NO) aracılı endotel hasarının BH 

etyopatogenizinde rol oynadığı düşünülmektedir (50).  
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Eser elementler antioksidan enzimler için kofaktör görevi görürler. Behçet 

hastalarında plazma bakır, eritrosit çinko ve manganez düzeyleri yükselmiş iken 

eritrosit selenyum , plazma demir , manganez ve çinko düzeyleri azalmıştır . Ayrıca 

vitamin A, C, E ve beta karoten gibi güçlü enzimatik antioksidan düzeyleri Behçet 

hastalarında düşük saptanmıştır (23, 51).  

 

 

2.3.5. Monosit, Lenfosit, Sitokinler ve Diğer Mediyatörler  

 

Monositler ve lenfositler pek çok sitokinin üretildiği hücrelerdir (4). Behçet 

hastalığında bu hücrelerin aktivitelerinin artmasıyla kronik inflamasyondan sorumlu 

çok sayıda proinflamatuar sitokinin salgılanması artmıştır (31, 48, 52). Hasta 

populasyonuna, verilen tedaviye , hastalık aktivitesine göre değ işkenlik gösterse de 

aktif dönemde hasta grubunda CD4(+)/CD8(+) hücre oranının normale göre hafif 

oranda azaldığı söylenebilir (17, 49, 53). B hücrelerinde sayısal bir değişiklik 

olmamakla birlikte aktif dönem hasta grubunda serum IgA, IgG ve IgM düzeylerinde 

poliklonal yükselme ve fonksiyonlarında artış göze çarpmaktadır (49). Yine periferik 

kanda doğal öldürücü hücrelerin (NK) sayısında artış olsa da bu hücrelerin K -562 

hedef hücrelerini öldürme fonksiyonları azalmıştır (17, 49).  

 

Behçet hastalığında klinik alevlenmeyle birlikte T helper (Th) 2 lenfositler, 

monositler ve B lenfositlerce üretilen bir sitokin sentez inhibitörü olan IL-10, Th1 

hücrelerinin düzenlenmesinde rol oynamaktadır (17, 52).  

 

Behçet Hastalığı patogenezinde sitokin profili halen netlik kazanmamıştır . 

Patogenezde Th1 sitokinlerinin veya Th 2 sitokinlerinin rol oynadığını gösteren 

çalışmalar yanında her ikisinin birlikte rol oynadığını gösteren çalışmalar da 

mevcuttur. İlk yıllarda Th 1 sitokinlerinin hastalık patogenezinde artmış rolleri 

üzerinde durulmuş , ancak daha sonra yapılan çalışmalar sitokin profiline başka bir 
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bakış açısı kazandırmıştır . Bazı çalışmalarda aktif dönem hastalarında Th 1 ve Th2 

sitokinlerinin dokuda, bazılarında ise serumda artmış olduğu tespit edilmiştir (44, 54, 

55). Başka bir grup çalışmacı aktif dönem hastalarında dokuda yüksek düzeyde Th 1 

sitokinlerine rastlamışken ; diğerleri bu hastalarda periferik mononükleer hücrelerin 

antijenik uyarıyla fazla miktarda Th 1 sitokinlerini ürettiğini göstermiştir (17, 49, 56). 

Bununla birlikte aktif dönem Behçet hastalarında Th 2 sitokin seviyelerinin arttığını 

gösteren çalışmalar da mevcuttur (52).  

 

Behçet hastalığında otoantijen -reaktif T hücre veya spesifitesi yüksek otoantikor 

bulunmaması, BH’nı klasik otoimmün hastalıklardan farklı kılan özelliklerdir . Diğer 

taraftan baktığımızda ise göz, santral sinir sistemi, vasküler ve gastrointestinal sistem 

tutulumu gibi klinik tablolarda immünsüpresif tedavilerin etkili olması otoimmün 

hastalıkların özelliklerini göstermektedir.  

 

T hücrelerinin mikrobiyal antijenlerin IŞP ile reaksiyon veren γδ reseptörü taşıyan 

küçük alt grubunun aktif dönem Behçet hastalarında sayıca arttığı bildirilmiştir . Bu 

hücre alt grubu nötrofiller için kemotaktik olan IL-8 üretmektedir (17, 57). Klinik 

çalışmalarda serum IL -8 düzeylerinin hastalık aktivitesi ile ilgili olabileceği 

belirtilmiştir (45, 58).  

 

 

2.3.6. Otoimmün Mekanizma, Endotel ve Pıhtılaşma Fonksiyonları 

 

Hastaların % 30-50’sinde mikrovasküler endotel hücreleri üzerindeki reseptörlere 

bağlanabilen dolaşan immün kompleksler tespit edilmiştir (17, 31). Bu bağlanma tip 

III immünolojik reaksiyona sebep olarak sitokinlerin salınımını ve sentezini 

arttırmaktadır (17, 49). Hastalarda endotel hücreleri dışı nda lenfositlere ve 

kardiyolipine karşı IgA tipi antikorlar tespit edilmiştir (43). Damar duvarındaki 

immün depolanmalar çeşitli Ig ve kompleman (C) komponentlerinden oluşmaktadır. 
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Kompleman türlerinden özellikle C 9’un hastalık aktivitesiyle paralel olarak 

yükseldiği aktif faz öncesi dönemde aniden düştüğü gösterilmiştir. Serum C2, C3, C4 

ve CH 50 düzeyleri genellikle normaldir . Üveit atağı öncesi dönemde klasik yol 

aktivasyonuna bağlı olarak kompleman düzeylerinde belirgin şekilde azalma 

izlenmiştir (17).  

 

Hastalık tekrarlayan vaskülit ve tromboz atakları ile seyretmektedir. Hasta 

serumlarında gözlenen azalmış prostasiklin , artmış tromboksan B 2 ve 

prostoglandinler, düşük dansiteli lipoproteinlere karşı oluşmuş antikorlar 

patogenezde endotel disfonksiyonlarının rol oynayabileceğini düşündürmektedir . 

Trombomodülin, vasküler endotel hücre yüzey glikoproteini olup Behçet 

hastalığında dolaşımda artmıştır . Plazma trombomodülin seviyelerinin artması 

endotel hücrelerinde hasarlanma meydana getirmektedir. Endotel hücre hasarı 

otooksidatif stres ile birlikte serbest oksijen radikallerinde artışa sebep olmakta ve bu 

da endotel disfonksiyonunda rol oynamaktadır . Lee ve arkadaşları hastaların 

dolaşımlarında mikrovasküler endotel hücreleri üzerindeki reseptörlere bağlanabilen 

IgM türünde immün kompleksler tespit etmişlerdir (31, 49).  

 

Behçet hastalğı, etyolojisi günümüzde tam olarak bilinmeyen bir vaskülittir. Behçet 

hastalığı patogenezinde nötrofil aktivitesinin ve kontrolsüz salınan sitokinlerin 

sorumlu olduğu düşünülmektedir (59).  
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2.4. Klinik Bulgular 

 

2.4.1. Mukokutanöz Bulgular 

 

2.4.1.1. Oral Aftlar 

 

En önemli bulgudur. Hemen hemen tüm hastalarda bulunur. Bununla birlikte %1-3 

gibi az bir kısım hastada oral aft belirtisi olmadan, sendromun diğer belirtileri de 

gözlenebilinir (60, 61). Oral aft genellikle hastalığın ilk belirtisi olmaktadırlar. Diğer 

belirtiler ortaya çıkmadan yıllarca yalnız aft yakınması bulunan hastalar da vardır 

(62). Aftlar, yılda en az 3 kez tekrarlayan majör aft, minör aft veya herpetiform 

ülserasyonlar şeklinde olur. Minör aft, çapı 10 mm’den küçük olan; major aft ise, 

benzer görünümlü büyük çaplı aftlardır(10, 63, 64). Sıklıkla dudaklar, yanak içi, 

dişetleri ve dilde, seyrek olarak da damak, farinks ve tonsillerde yerleşir (10). Tekli 

ya da gruplar halinde olabilir. Başlangıçta kırmızı bir kabarıklıktır; 1 - 2 günde sığ 

bir ülserasyon halini alır. Sınırları kırmızı ve belirlidir, ortası beyazımsı 

psödomembranla kaplıdır. Ağrılı olan bu lezyon genellikle günler içinde skarsız 

iyileşir (10, 60). Histolojik olarak mukozanın papiller tabakasında ödem ve 

mononükleer hücre infiltrasyonu mevcuttur. Behçet hastalığında ağız yaralarının 

büyük çoğunluğu, sık gözlenen bir hastalık olan tekrarlayan aftlardan ayırt edilemez 

ise de, çok sayıda olmaları ve daha sık nüks etmeleri ile farklılık göstermektedir (63).  

 

 

2.4.1.2.Genital Ülserler 

 

Behçet hastalığının karakteristik bulgularındandır ve hastaların %57-93’ünde 

görülürler. Genellikle papülopüstül şeklinde başlarlar ve kısa sürede ülsere olurlar . 
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Oral aftlara göre daha derin yerleşimlidirler . Ortası çökük , kenarı hafif kabarık ve 

keskin, depigmente lezyonlar şeklinde s kar bırakarak iyileşirler (65). 

Erkeklerde prepisyum ve skrotumda; kadınlarda vulva, vajina ve serviks uteride 

sıktırlar (54, 66).  

 

Behçet hastalığı nda genital bölge dışı ekstragenital ülserler de görülür . Hastaların 

%3’ünde görülürler . İnguinal sulkuslar , anal bölge çevresi, rektum, aksiller bölge, 

kadınlarda meme altında görülürler. Bu ülserlerin çapları daha küçüktür ve daha 

erken dönemde skar bırakarak iyileşirler (65, 67).  

 

 

2.4.1.3. Deri Bulguları 

 

Behçet hastalığında %80 oranında deri lezyonları görülmektedir . Eritema nodozum 

benzeri lezyonlar ve papulopüstüler lezyonlar hastalıkta en sık gözlenen deri 

belirtileridir. Bunun dışında yüzeyel tromboflebit , ekstragenital ülser , paterji 

reaksiyonu ve diğer vaskülitik deri belirtileri  sayılabilir (16, 23, 49). Sıklıkla birden 

fazla deri lezyonu aynı anda gözlenir . Bir çalışmada aynı anda ikiden fazla deri 

lezyonu gözlenen hastaların oranı %20,7 olarak bulunmuştur (68).  

 

Paterji Testi  

 

Hastaların nonspesifik uyarana karşı oluşturdukları inflamatuar deri yanıtıdır . İlk kez 

Blobner tarafından 1937 yılında tanımlanmıştır. Sıklıkla hastalığın alevlenme 

dönemlerinde gözlenen paterji testi olguların %40-60’ında pozitif olarak 

bulunmaktadır. Erkeklerde pozitiflik oranı daha yüksektir (69).  
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20-22 gauge’lik steril iğne , ön kol fleksör yüzüne 5 mm derinliğe kadar oblik olarak 

batırıldığı gibi serum fizyolojik , otolog serum, histamin ve asetil kolin enjeksiyonu 

şeklinde de uygulamalar yapılabilmektedir. Doktor tarafından 24-48 saat sonra 

gözlenen 2 mm’den büyük eritem, papül veya steril püstül pozitif reaksiyon olarak 

kabul edilir (70).  

 

Yazıcı ve Chamberlain’in yaptığ ı çalışmada Japon hastalarda %44, Türk hastalarda 

%60 tespit edilmişken (71), bir başka çal ışmada Ortadoğu ülkelerinde %60 pozitif, 

Kore’de %15 ve beyaz ırkta %5’ten daha az oranda pozitifliği gösterilmiştir (10).  

 

 

2.4.2. Göz Tutulumu 

 

Göz tutulumu Behçet hastalığı nın majör bulgularından birisidir ve hastaların %40-

70’inde görülür . Japon, İranlı ve Türk hastalarda daha sıktır. İlk belirtilerin 

çıkmasından 3-4 yıl sonrasında olabileceği gibi ilk bulgu olarak da karşılaşılabilir . 

Erkeklerde kadın hastalara göre daha şiddetli seyreder (23, 72).  

 

 

2.4.2.1. Ön Segment Tutulumu 

 

Non-granülomatöz ön segment inflamasyonu ş eklinde hastaların yaklaşık %10’unda 

tek başına da görülebilir . Geçmiş yıllarda tedavi seçeneklerinin azlığı ve geç tedavi 

başlanması gibi nedenlerle ön segmentte hipopiyonlu iridosiklit sıkken yeni tedavi 

yöntemleri ile görülme sıklığı azalmıştır (73). Hastaların başvuru şikayetleri 

kızarıklık, fotofobi, bulanık görmedir. Muayenede konjonktivada siliyer enjeksiyon , 

non-granülomatöz keratik presipitat , ön kamara reaksiyonu ve flare görülür . Behçet 

hastalarında görülen hipopiyon hareketlidir, hastanın başının bir yöne eğilmesiyle yer 
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değiştirebilir. Ön segmentte kronik tekrarlayan ataklar sonrasında ; anterior ve 

posterior sineşi , sekonder glokom ve katarakt oluşumu görülebilir ve bunun sonucu 

olarak kalıcı değişiklikler oluşur (73). Hastalarda episklerit, filamenter keratit, 

ülseratif konjonktivit gibi bulgular nadir olarak görülür (73).  

 

 

2.4.2.2. Arka Segment Tutulumu 

 

Arka segment tutulumunda esas bulgu retinal vaskülittir . Muayenede; venlerde 

periflebit ve arterlerde periarterit görülür . Aktif periflebitte damar etrafını saran 

beyaz renkli düzensiz çıkıntılar oluşturan yapı görülür . Vaskülit tıkayıcı karakterde 

nekrotizan bir vaskülittir . Nekrotizan vaskülit sonrasında retinada iskemi gelişebilir 

ve bunun sonucu olarak retina ve optik diskte neovaskülarizasyon oluşabilir . Ven 

kök ve dal tıkanıklıkları görülebilir. Bu tıkayıcı ataklar sonrasında son dönem 

bulguları olarak, retina arterlerinde daralma ve içi boş damar görünümü oluşur (74, 

75).  

 

Arka segment bulgusu olarak retinada ödem görülür ve en sık olarak makula ödemi 

şeklinde karşımıza çıkar . Diğer ar ka kutup bulguları olarak; retina kanamaları, 

makula iskemisi , koriyoretinit, papillit ve sıklıkla da vitritis görülür . Kronik 

vakalarda; traksiyonel retina dekolmanı , makula deliği ve pigment epitel atrofisi 

oluşabilir. Terminal dönemde optik atrofi ve fitizis bulbi gelişebilir (75, 76).  
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Tablo1.Behçet Hastalığı’na Bağlı Üveitte Görülebilen Bulgular 

Ön Segment Arka Segment 

Episklerit 

Sklerit  

Ülseratif konjonktivit  

Filamenter keratit 

Orbital inflamasyon  

Ekstraoküler kas paralizileri 

Hipopiyon 

Ön/Arka sineşi 

Enflamatuar glokom 

Katarakt  

Ön kamarada hücre 

Vitreusta hücre 

Diffüz vitrit 

Papillada hiperemi, ödem 

Retinal venlerde kılıflanma 

Yüzeyel retinal infiltrat (patognomonik) 

Derin retinal infiltrat 

Retinal ven dal tıkanıklıkları, tekrarlayıcı 

Eksudatif retina dekolmanı 

Retinal vaskülit, periflebit  

Retina/Disk/İris neovaskülarizasyonu 

Kistoid makula ödemi 

İzole optik nörit 

 

 

 

2.4.3. Eklem Tutulumu 

 

Eklem bulguları Behçet hastalarında oldukça yaygındır, hastaların 2/3’ünde görülür 

(10). Asimetrik ve tekrarlayıcı artralji ve/veya artrit, sinovit şeklinde olur. Sıklıkla 

non-erozif, non-deforme oligoartrit tutulumu şeklindedir ve en sık diz, sonra 

ayakbileği, elbileği tutulumu görülür (10, 60, 62). Seronegatiftir, kemik ve eklem 

destrüksiyonu nadirdir. Sakroileit ve spinal eklem tutulumu Behçet hastalığına ait bir 

özellik değildir. Histolojik değerlendirmede eklem sıvısında nötrofil ve mononükleer 

hücreler görülür (10). 
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2.4.4. Vasküler Tutulum 

 

Damar tutulumu sık gözlenen ve hastalığın prognozunu belirleyen önemli bir 

antitedir. Damar tutulumu genellikle hastalığın ilk beş yılında ortaya çıkmaktadır 

(17). Behçet hastalarının %30’unda vasküler tutulum gözlenmektedir. Koç ve ark. 

venöz sistemin daha sık tutulduğunu (%88) ve en sık gözlenen tutulum şekl inin ise 

yüzeyel tromboflebit (%47) olduğunu belirtmişlerdir . En sık tutulan bölge alt 

ekstremitelerde ve sıklıkla safen ven çevresindedir. Yüzeyel tromboflebitin 

görüldüğü hastaların diğer büyük damar tıkanıklıklarına eğilim  ve pulmoner arter 

anevrizması açısından risk altında oldukları belirtilmektedir (77).  

 

Hastalık seyrinde arteriyel sistemde oluşan oklüzyon ve anevrizmalar önemli bir 

mortalite ve morbidite nedenidir. Arteriyel tutulum sıklığı %1–3,5 arasındadır. 

Tutulum sıklık sırasına göre pulmoner, femoral, popliteal, subklavyan, karotid ve 

koroner arterleri içermektedir. Arterlerde anevrizma, oklüzyondan daha sık 

gözlenmektedir. Oklüzyon subklavyan arterde sıkça rastlanan bir bulgudur ve 

nabızsızlıkla kendini gösterir. Anevrizmalar ise genellikle aortada ortaya çıkar ve 

rüptür riski yüksektir. Pulmoner arter anevrizmasına yol açan tek vaskülit BH’dır . 

Pulmoner arter anevrizmasında hemoptizi , ateş, halsizlik gibi semptomlar 

gözlenirken, açıklanamayan karın ağrısı da abdominal aorta anevrizmalarına işaret 

etmektedir. Anevrizmaların cerrahi girişim uygulamalarından sonra da tekrarla ma 

oranları yüksektir (17, 78).  
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2.4.5. Santral Sinir Sistemi (SSS) Tutulumu 

 

Santral sinir sistemi tutulumu Türkiye’de %5,3-7,6, dünyada %2,5-11 olarak 

bildirilmiştir (79). Santral sinir sistemi ile birlikte nadiren kaslar ve periferik sinirler 

de tutulabilmektedir. Nöro Behçetli olgularda ilk belirtiler genellikle başlangıç 

semptomlarından 1-7 yıl sonra ortaya çıkmaktadır. Santral sinir sistemi tutulumu baş 

ağrısı, ateş ve kusma gibi belirtilerle başlar . En sık spastik paralizi, Babinski belirtisi, 

klonus ve konuşma bozukluğu gibi piramidal / ekstrapiramidal bulgular , baş ağrısı , 

ense sertliği Kernig belirtisi gibi meningeal semptomlar , apati, hafıza zayıflaması 

gibi mental sorunlar , nistagmus, ataksi, pozisyon bozukluğu gibi sereb ellar sendrom 

bulguları, meningoensefalit, hemipleji, serebral venöz tromboz , benign intrakraniyal 

hipertansiyon ve epilepsi görülmektedir . Zoraki gülme, ağlama, yutma güçlüğü gibi 

beyin sapı tutulumunu gösteren bulgular yanında duyma ve vestibüler sistem 

bulgularına da rastlanmaktadır (17). Erken dönemde nörolojik tutulum belirtileri 

olmaksızın spinal sıvıda lenfosit ağırlıklı hücre ve protein artışı izlenebilmektedir 

(79, 80).  

 

Behçet hastalarında migren benzeri baş ağrıları sık görülür. Yapılan bir çalışmada baş 

ağrısı şikayeti olan 61 Behçet hastasının kraniyal magnetik rezonans incelemelerinde 

%20’sinde nörolojik tutulum saptanması baş ağrısının önemini vurgulamaktadır (80).  

 

 

2.4.6. Gastrointestinal Sistem (GİS) Tutulumu 

 

Hastalığın gastrointestinal sistem belirtileri karın ağrısı , iştahsızlık, bulantı gibi 

şikayetlerden terminal ileum başta olmak üzere sırasıyla  çekum, çıkan kolon ve 

midede ülseratif lezyonları içeren geniş bir yelpazeyi içermektedir (49). İntestinal 
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tutulum Entero Behçet olarak adlandırılmış ve ileoçekal bölgede oluşan multipl 

ülserlerin perfore olma eğiliminde olduğu bildirilmiştir (17). Gastrointestial sistem 

tutulumu da diğer organ sistemlerinde olduğu gibi etnik farklılıklar göstermekte ve 

Japon hastalarda daha sık rapor edilmektedir (81). Hepatik problemler Budd-Chiari 

sendromu ile ilişkili olmadıkça çok önemli değildir (82).  

 

 

2.4.7. Diğer Bulgular 

 

Epididimit; hastaların yaklaşık %5’inde görülür. Birkaç haftada kendiliğinden geçer , 

tekrarlayıcıdır.  

 

Kardiyak tutulum nadirdir . Ancak perikardit , endokardit, miyokardit, pankardit, 

kapak lezyonları , koroner vaskülit ve buna bağlı miyokard infarktüsü , ventriküler 

anevrizma, dilate kardiyomiyopati, sessiz miyokard iskemisi ve sol ventrikül 

fonksiyonlarında bozulma görülebilir (83).  

 

Pulmoner tutulum nadiren görülür . Tutulum, pulmoner arter anevrizması , pulmoner 

arter veya ven oklüzyonu , pulmoner infarktüs , plevral sıvı ve fibrozan alveolit 

şeklindedir (84).  

 

Renal tutulum nadirdir. Sporadik olgularda glomerülonefrit ve amiloidoz oluşumunu 

bildiren yayınlar vardır. Erkeklerde, çoklu organ tutulumu olanlarda ve uzun süreli 

hastalığı olanlarda daha sıktır (85, 86).  
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2.5. Jüvenil Behçet Hastalığı 

 

16 yaşından önce Behçet hastalığı tanı kriterlerine uyan ki şiler Jüvenil Behçet 

Hastası (JBH) olarak kabul edilirler ve tüm olguların yaklaşık %2’sini oluştururlar . 

Erişkinlerde olduğu gibi hastalığın en önemli  başlangıç bulgusu %70-94 oranında 

oral aftlardır. Genital ülserasyon Jüvenil Behçet hastalığında sık rastlanılan bir 

bulgudur. Genellikle skar bırakarak iyileşir . Ergenlik sonrasında ise sıklığında artış 

olmaktadır. Aile öyküsü erişkinlerden da ha belirgindir. Erkek çocuklarda göz 

tutulumu ve vasküler tutulum görülürken, kız çocuklarda daha çok genital bölge 

lezyonlarına rastlanmaktadır (17, 79). Çocukluk yaş grubund aki klinik bulgular 

erişkin yaş grubu ile benzer özellikler taşımakla birlikte ciddi organ tutulumları daha 

fazla olabilir . Klinik çoğunlukla monosemptomatik gider , ikinci bir bulgunun 

eklenmesi bazen yıllar alabilir (87-89). Jüvenil Behçet hastalığında eritema nodozum 

benzeri lezyonlara da sık olarak rastlanır. Paterji testi ve HLA-B51 pozitiflik oranı 

erişkinlerden farklı değildir (17).  

 

 

2.6. Histopatoloji 

 

Histopatolojik olarak özellikle küçük boy damarlar olmak üzere, her tip, çap ve her 

lokalizasyondaki arter ve venleri tutan bir vaskülit mevcuttur. Lezyonların erken 

dönemlerinde biyopside genellikle lökositoklastik vaskülit ya da nötrofilik vasküler 

reaksiyon görülürken, geç dönemde ise lenfositik vaskülit veya lenfositik 

perivasküler infiltrasyon hakimdir (23, 49, 90).  
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2.7. Tanı 

 

Behçet hastalığının tanısı klinik olarak konulur. Ayrıntılı anamnez ve muayene 

tanıda önemli bir yere sahiptir.  

 

Behçet hastalığı tanısı için bir çok kriter belirlenmiştir . İlk olarak Japon Behçet 

Hastalığı Araştırma Komitesi’nin (91) (Tablo 2) 1974 yılında belirlediği kriterler 

kullanılmış daha sonra ise 1990 yılında Uluslararası Behçet Hastalığı Çalışma  

Grubu’nun (ISG) kriterleri (92) (Tablo 3) yayınlanmıştır. Bu kriterler günümüzde en 

çok kabul gören ve kullanılan kriterlerdir.  

 

Tablo 2. Japon Behçet Hastalığı Araştırma Komitesi Tanı Kriter Sistemi  

 

Major Kriterler  

Tekrarlayan oral ülser  

Cilt lezyonları  

Tekrarlayan genital ülser  

Oküler inflamasyon  

Komplet (4 major) İnkomplet (3 major veya oküler tutulum +1 major) Şüpheli (oküler tutulum olmaksızın 2 

major) Muhtemel (1 major)  

Minor Kriterler  

Artrit  

İntestinal ülserasyon  

Epididimit vaskülit/vaskülopati  

Nöropsikiyatrik bulgular  

Behçet Hastalığı tipleri  
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Tablo 3. Behçet hastalığı Uluslararası Tanı Kriterleri (1991)

 

Tekrarlayan oral ülserasyon (Hasta veya hekim tarafından gözlenen ve 12 aylık süreçte en az 3 kez tekrarlayan 

minor, major veya herpetiform ülserasyon) ile birlikte aşağıdaki 4 kriterden en az 2’sinin varlığı  

1) Tekrarlayan genital ülserasyon (Hasta veya bir hekim tarafından tespit edilen aftöz ülserasyon veya izi)  

2) Göz lezyonları (Anterior üveit, posterior üveit, yarık lamba incelemesinde vitreusta hücreler veya göz 

hekimince gözlenen retinal vaskülit)  

3) Deri lezyonları (Eritema nodozum, pseudo-follikülit veya adolesan sonrasında ve kortikosteroid tedavisi 

almayan olguda akneiform nodüller)  

4) Pozitif paterji testi (24-48 saat sonra bir hekim tarafından değerlendirilmiş olmalıdır)  

 

 

 

2.7.1. Laboratuvar Bulguları 

 

Behçet hastalığında laboratuar bulguları nonspesifiktir. Hastaların yaklaşık %15’inde 

kronik hastalık anemisi ve lökositoz görülür. Eritrosit sedimentasyon hızında artış ve 

C-reaktif protein (CRP) yüksekliği görülebilir ancak her zaman hastalık aktivitesini 

göstermez (93). Serum immünglobulinlerinde ve C 9 daha belirgin olmak üzere 

serum kompleman düzeylerinde artış gözlenebilir . Romatoid faktör ve antinükleer 

antikorlar negatiftir (23, 49).  
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2.7.2. Tanıya Yardımcı Diğer Yöntemler 

 

2.7.2.1.Spektral Domain Optik Koherens Tomografi (SD OKT)  

 

Spektral domain optik koherens tomografi (SD OKT), arka segment yapılarından 

görüntü alabilen ve cihazdaki santral makula kalınlığı analizi yapabilen bir cihazdır. 

Spektral domain optik koherens tomografi, invaziv olmayan ve göz ile temas 

etmeyen bir yöntem olup dokulardan yüksek çözünürlüğe sahip kesitsel görüntüler 

elde edilmesine olanak sağlar . Spektral domain optik koherens tomografi, B mod 

ultrason ile analog olup dokunun ses yansıtıcılığı yerine ı şık yansıtıcılığı üzerine 

çalışır. Arka segment yapılarından yaklaşık 3-5 μm çözünürlüğe kadar görüntü 

alabilen bir cihazdır.  

 

Spektral domain optik koherens tomografi sisteminin çalışması düşük koherens 

interferometri olarak bilinen bir optik ölçüm tekniğine dayanır . İnterferometreler 

dokulardan yansıyan ışığın referans aynadan yansıyan ışıkla zamansal farkını 

ölçerler. Bu teknikte ışık kaynağından gönderilen ışın , ayna sistemi sayesinde 

referans ve tetkik yolları olarak ikiye ayrılır. Tetkik edilecek cisme yöneltilen ışın , 

cismin içinde farklı özellikteki katmanlardan geçerken geriye yansır ve böylece o 

cisme özgü bir seri yansıma gecikmesi oluşur . Bu yansıma gecikmesi eğer referans 

yolundaki ışının yansıma gecikme si ile uyuşursa bir g irişim (interferans) oluşur. Bu 

girişim olaylarının zamanı ve büyüklüğü elektronik olarak saptanır (94).  

 

Spektral domain optik koherens tomografi ünitesinde ışık kay nağı olarak kısa dalga 

boyuna (840nm) ve 750 mw güce sahip superluminesan diod ışık kaynağı kullanılır . 

Sistem standart bir yarık lamba biomikroskoba uyarlanmışt ır. Cihaz içindeki 78 

diyoptrilik bir lens sayesinde gelen ışınlar retina üzerinde odaklanır . İşlem sırasında 

retina ve tarama yapan ışın , kızılötesi bir video kamera ile izlenir . Bilgisayar sistemi 
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tarafından kontrol edilen hedef ışını ile hastanın fiksasyonu sağlanmakta  ve takip 

eden muayenelerde aynı kesitten görüntü alınabilmektedir . Cihazdan elde edilen 

optik yansımalar yalancı renkli bir kodlama kullanılarak 2 boyutlu tomogramlar 

şekline dönüştürülür.  

 

Spektral domain optik koherens tomografi ile non-invaziv, güvenilir, tekrarlanabilir 

ölçümler yapılabilmektedir. Bu sayede retina tabakalarının detaylı incelenmesi, 

retina kalınlığının kantitatif ölçümü, makula/fovea değerlendirilmesi, IS/OS hattı 

değerlendirilmesi yapılabilmektedir. SD OKT ile hareketli gözlerde dahi hızlı, 

yüksek çözünürlüklü ve 3 boyutlu görüntü elde edilebilir. Üveitik makula 

patolojilerini görüntülemede SD OKT ile önceki OKT teknolojilerine göre daha iyi 

görüntü alınabildiği gösterilmiştir(95). Aynı şekilde vitreus bulanıklığı varlığında SD 

OKT ile daha berrak görüntü alınabildiği bildirilmiştir (96).  

 

Konvansiyonel SD OKT koroid ve retina altı vaskuler yapıları göstermede sınırlıdır. 

Kısa dalga boyunda ışık kaynağı kullanılarak alınan çekimler ışığın retina pigment 

tabakasından yansıması nedeniyle koroidin gösterilmesinde yetersizdir. Daha uzun 

dalga boyu koroid gibi derin yapıları gösterebilir ancak çözünürlülüğü daha düşüktür. 

 

SD OKT cihazına yüklenen Enhanced Depth Imaging (EDI) yazılımı ile koroidin 

görüntülenmesi ilk olarak Spaide ve arkadaşları tarafından yapılmıştır. Spektral 

domain optik koherens tomografi cihazı göze daha yakın yerleştirilerek retinal 

görüntü alınarak, koroid zero-delay çizgisine yaklaştırılıp ve sonuçta daha derin 

dokulara ait yüksek çözünürlülükte görüntü elde edilir.   

 

EDI OKT koroidal kalınlığın değerlendirilmesini mümkün kılmaktadır. Akut Vogt-

Kayanagi-Harada sendromunda EDI OKT ile ölçülen koroid kalınlığını inflamasyon 

şiddetini gösterdiği ve steroid tedavisi sonrası koroid kalınlığının azaldığı tespit 

edilmiştir (97). EDI OKT ile yapılan çalışmalarda santral seröz koryoretinopatili 
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hastaların koroid kalınlığının normal gözlere göre yüksek olduğu gösterilmiştir 

(98).Refraktif kusur ile koroid kalınlığı arasındaki ilişki EDI OKT yardımı ile 

belirlenmiştir. Kısa aksiyel uzunluğu ve görme keskinliği yüksek olanlarda koroid 

kalınlığının yüksek olduğu,miyopik görme kusuru olanlarda her 1 dioptri artışta 

koroid kalınlığının 15 mikron azaldığı gösterilmiştir (99). 

 

 

2.7.2.2.Laser Flare Fotometre (LFF)  

 

Laser flare fotometre (LFF) ön segment inflamasyonunun nicel ölçümü belirlemede 

kullanılabilen; ön kamaradaki protein içeriği ve hücrelerin objektif, non-invaziv ve 

tekrarlanabilir ölçümleri yapan bir alettir (100). Katarakt, kornea opasitesi, pupil 

çapı, intraoküler lens varlığı, sığ ön kamara varlığından etkilenebilir(101). 

 

20–40 yaş arası 2,9–3,9 ph/ms arası normal değerlerindedir. Yaşla birlikte kan-aköz 

bariyerinin bozulmasına bağlı olarak bu değerlerde artış görülmektedir. 70–80 yaş 

arası 5,0-6,5 ph/ms arası normal değerler olarak kabul edilmektedir (102). 

 

Üveit komplikasyonları ile flare değerleri arasında doğru orantı vardır (126). 

Diyabetik retinopati , retina ven tıkanıklığı ve retinitis pigmentozada da aköz flare 

miktarında artış gösterilmiştir (103, 104).  

 

Üveitli gözlerde flare değerleri ile hastaların en iyi düzeltilmiş görme keskinliği 

arasında ters korelasyon; arka sineşi ve makula ödemiyle pozitif korelasyon 

çalışmalarda gösterilmiştir (105). 
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Laser flare fotometre ölçümlerinin klinik derecelendirme sistemlerinden daha 

güvenilir olduğu; Behçet üveitlerinde akut ataklar arasında persistan subklinik flare 

yüksekliği gösterdiği ve yükselmiş flare değerlerinin alevlenmeler için haberci 

olabileceği belirtilmiştir (106). 

 

Laser flare fotometre; tedavinin belirlenmesinde de faydalı olabilir , ardışık iki 

kontrolde flarede kötüleşme Behçet hastalarında hastalığın kötüye gidişinin 

tahmininde kullanılabilir (107).  

 

 

2.7.2.3.Fundus Flöreseı̇n Anjı̇yografi (FFA)  

 

Behçet hastalığı göz tutulumunda FFA’nın tanı ve tedavide önemli bir yeri vardır . 

Bununla birlikte göz tutulumunu düşündürecek muayene bulgusu olmayan hastalarda 

da inflamasyon mevcudiyetini gösterir. Muayenede bulgusu olmayan hastalarda; 

FFA ile periferik retinal kapillerlerden flöresein sızıntısı görülebilir (108, 109). 

İnflamatuar aktivitenin gösterilmesinde FFA altın standarttır (110). Aktif 

inflamasyon varlığında retinal kapillerlerde , papilla çevresinde dilatasyon ve erken 

fazda flöresein sızıntısı, geç fazda ise damar cidarında boyanma görülür (108, 110, 

111). Tıkalı damar bölgesinde FFA’da dolum defekti, iskemi ve hemoraji görülebilir. 

Neovaskülarizasyon olduğunda ise neovaskülarizasyondan yoğun flö resein sızıntısı 

görülür. FFA’da foveal avasküler zonda genişleme görülere k makuladaki iskemi 

tespit edilebilir (108, 110).  

 

 

2.7.2.4.İndosı̇yanı̇n Yeşilı̇ Anjı̇yografı̇sı̇ (İSYA) 
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İndosiyanin yeşili anjiyografisi (İSYA) ile muayenede ve FFA’da herhangi bir bulgu 

olmasa bile koroid damarlarından sızıntı, koryokapillariste düzensiz dolum, koroidal 

damar duvarında boyanma, hiperflöresan lekeler ile hipoflöresan plaklar görülebilir 

(112). Düzensiz koroid damarlarından İSY sızıntısı ve koroid dolum defekti gibi 

durumların Behçet hastalığı nın koroid tutulumunu gösterebileceği bildirilmiştir 

(113). 

 

 

2.8. Ayırıcı Tanı 

 

Behçet hastalığı göz tutulumunun , birçok üveit nedeni hastalıkla ayırıcı tanısı 

yapılmalıdır.Behçet hastalığı nda ön segment tutulumu non -granülomatöz üveit 

şeklindedir. Yoğun inflamasyon varlığında hipop iyon görülebilir. Ayırıcı tanıda 

HLA-B27 ön üveti, non-granülomatöz ön üveit nedenleri olan ankilozan spondilit, 

psöriatik artrit, Reiter sendromu, inflamatuar bağırsak hastalığı , jüvenil idiyopatik 

artritten ayrıcı tanısı yapılmalıdır (23, 108).  

 

Arka segment tutulumu varlığında ise ; retina vaskülitine yol açan sistemik 

hastalıklardan sistemik lupus eritematozus, sarkoidoz, poliarteritis nodosa, sifiliz, 

tüberküloz, sitomegalovirus, göz bulgularının ağırlıklı olduğu hastalıklardan Vog t-

Kayanagi-Harada, Eales hastalığı ve i dioypatik pars planit gibi durumlar 

düşünülmelidir. Behçet hastalığına bağlı arka segment tutulumunda vitritisin sadece 

lezyon bölgesinde değil de yaygın olması , okluziv vaskülit görülmesi ayırıcı tanıda 

yardımcıdır (23, 108, 114).  

 

 

2.9. Prognoz 
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Erken yaşta başlangıç , erkek cinsiyet, HLA-B51 pozitifliği, majör damar tutulumu 

(pulmoner arter, aort tutulumu), gastrointestinal sistem tutulumu (perfore ülserler) ve 

merkezi sinir sistemi tutulumu Behçet hastalığnda kötü prognoz nedenidir (7, 8, 16, 

23, 49).  

 

Göz tutulumu varlığında ise yalnızca ön segment tutulumu olması arka segment 

tutulumuna göre daha iyi prognozludur . Kronik ataklar sonucu gelişen optik atrofi ve 

kalıcı makula hasarı, retinal atrofi , sekonder retina dekolmanı , neovasküler glokom 

varlığı ve fitizis bulbi gelişmesi uzun dönemde körlüğe neden olur.  

 

 

2.10. Behçet Hastalığı Üveı̇tı̇nı̇n Tedavı̇sı̇  

 

Behçet hastalığı nın nüks ve remisyonlarla seyreden kronik bir hastalık olması , 

hastalığın seyrinin ve hastaların tedaviye yanıtının farklılık göstermesi nedeniyle her 

hastaya özgü bireysel tedavi planlanmalıdır .Tedavide birincil amaç , atakların 

önlenmesi, atak sıklığı ve şidde tinin azaltılması , kalıcı hasar oluşma riskinin veya 

komplikasyon gelişiminin azaltılması olmalıdır.  

 

2008 yılında romatoloji, oftalmolji, dermatoloji ve nöroloji uzmanları tarafından 

tedavi için EULAR tavsiye kararları yayınlanmıştır (Tablo 4)(115). 

 

Tablo 4. Behçet hastalığında EULAR Tavsiye Kararları 

 

1.Posterior üveit varlığında     Azatioprin + sistemik steroid 

2.Ciddi göz tutulumu varlığında  

      -Görmede 2 sıra veya daha fazla düşüş 

      -Retinal vaskülit 
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      -Makula tutulumu                   

  a)  Siklosporin A veya İnfliksimab (±Azatioprin ± Kortikosteroid) 

  b) İnterferon alfa  (± Kortikosteroid) 

 

 

2.10.1. Medikal Tedavi 

 

2.10.1.1Kortı̇kosteroı̇dler  

 

Steroid ilaçlar akut alevlenmelerde kullanılır. Ancak uzun dönem yan etkileri 

nedeniyle immunsupresiflerle birlikte kullanılmalıdır (23, 116, 117). Bunun yanında 

ön üveitlerde topikal kortikosteroidler (23), topikal tedaviye yanıt vermeyen ciddi ön 

üveit ve hipopiyonlu üveitlerde perioküler kortikosteroid enjeksiyonu (23), makula 

ödemi varlığında ı̇ntravitreal kortik osteroid enjeksiyonu (118) ve intravitreal 

kortikosteroid implantları (119), sistemik kortikosteroidler (120) tedavide kullanılır.  

 

 

2.10.1.2.Mı̇drı̇yatı̇k ve Sı̇kloplejı̇kler  

 

Topikal kısa etkili midriyatik ve sikloplejik ajanlar (%1’lik tropikamid, %1’lik 

siklopentolat) ve sempatomimetik ajanlar (%2,5–10’luk fenilefrin) siliyer kas 

spazmını azaltır, kısa etkili ajanlar irisi hareketli tutarak yeni arka sineşi oluşumunu 

azaltır, uzun etkili ajanlar ise pupillayı sürekli dilate tuttuğundan yeni sineşi 

oluşumuna yol açabilirler (121).  
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2.10.1.3. Sı̇totoksı̇k Ajanlar  

 

Oküler enflamasyonu baskıladığı , görme kaybını ve hastalık ilerlemesini engellediği , 

artrit ve orogenital lezyonlar üzerinde olumlu etkileri için Azatioprin (AZA) (122); 

dirençli retinal vasülitte Metotreksat (23); Azatioprin intoleransı olan hastalarda 

alternatif tedavi olarak Mikofenolat Mofetil kullanılan antimetabolit ilaçlardandır. 

 

 

2.10.1.4. İmmunmodülatörler  

 

a. Siklosporin A (CsA)  

 

Akut atakların tedavisinde hızlı etki gösterir . Akut atak ve nükslerin önlenmesinde 

tek başına veya kortikosteroid ve azatioprin ile kombine olarak kullanılabilir . 

Azatioprin ile kombine kullanılınca daha etkilidir. Nörotoksik yan etkileri nedeniyle 

de nörobehçet hastalarında kullanılmamalıdır (123).  

 

b. FK 506 (Takrolimus)  

 

Siklosporin A tedavisine dirençli olgularda takrolimus tedavisinin başarılı olduğu 

gösterilmiştir (124).  

 

 

2.10.1.5. Alkı̇lleyı̇cı̇ Ajanlar 
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Klorambusilin kortikosteroid ilaçlarla kombine kullanılması uzun dönemde görme 

prognozunu arttırır (125). Siklofosfamid de kullanılabilecek diğer bir alkilleyici 

ajandır (23). Ancak günümüzde biyolojik ilaçların kullanıma girmesi ve alkilleyici 

ajanların da yan etkilerinin çokluğu nedeniyle alkilleyici ajanlar tercih 

edilmemektedir. 

2.10.1.6. Kolşisin 

 

Nötrofil motilitesini ve aktivitesini inhibe ederek antiinflamatuar etki gösteren 

alkaloiddir.  Behçet Hastalığı’ında tekrarlayan inflamatuar epizodların proflaksisinde 

kullanılır. Göz tutulumundaki etkinliği net değildir (23).  

 

 

2.10.1.7. Biyolojik Ajanlar 

 

a. İnterferon-alfa (IFN-α)  

 

Geleneksel immünsupresiflere cevapsız Behçet üveitinin tedavisinde 

kortikosteroidlerle kombine veya monoterapi olarak kullanılabilir (126-129).  

 

b. İnfliksimab (Anti-TNF-α monoklonal antikor)  

 

İnfliximab infüzyonunun immunsupresif ve kortikosteroidlerle kombine yapılması 

oküler inflamasyon , vitritis ve retinit bulguları , retinal vaskulit ve kistoid maküla 

ödemini baskıladığını ; infliksimab infüzyonunun nüks sıklığını azaltmada ve görme 

keskinliğini arttırmada etkili olduğu belirtilmiştir (130-132). 
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c. Adalimumab (Anti TNF-α monoklonal antikor) 

 

Dirençli Behçet üveiti olan hastalarda infliksimab tedavisine alternatif olarak 

kullanılabileceği belirtilmiştir (133). 

3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

 

3.1.Hasta Seçimi 

 

Çalışmaya Ocak 2014 ile Nisan 2016 tarihleri arasında Ankara Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Göz Hastalıkları Anabilim Dalı Uvea birimine başvuran ve bu birimde 

takipli olan Behçet Hastalığına bağlı posterior üveit veya panüveit tanısı alan ve SD 

OKT yapılmış tüm olgular dahil edildi. Posterior üveit ve panüveit tanısı alan 

hastalara hastalığın seyrini takip etme açısından düzenli olarak görüntüleme 

yöntemleri uygulandığı için çalışmaya dahil edilen olgular  rutin takip sürecinde olup 

gönüllü kapsamına girmemektedir. Bu nedenle hastalardan bilgilendirilmiş onam 

formu alınmamıştır. 

 

Çalışma kontrollerden aşağıda belirtildiği şekilde 4 gruptan oluşturuldu:  

Grup 1: Sağlıklı gönüllüler 

Grup 2: Behçet Hastalığı tanısı olup göz tutulumu olmayan gönüllüler 

Grup 3: Behçet Hastalığı tanılı, aktif üveiti olan hastalar 

Grup 4: Behçet Hastalığı tanılı, geçirilmiş üveiti olan hastalar 

 

 

3.2. Verilerin Toplanması 
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Çalışma için rutinde kliniğimiz uvea biriminde görülen tüm hastalara doldurulan 

muayene formu çalışma için kullanıldı (EK–1). 

 

Hastaların; 

o Yaş 

o Cinsiyet  

o Hastalığın ortalama süresi 

o Hastalık nedeniyle kullanılan ilaçlar 

o Oftalmolojik muayene bulguları 

 En İyi Düzeltilmiş Görme Keskinliği (EİDGK) 

 Göz İçi Basıncı (GİB) 

 Biyomikroskopi muayenesi 

 Ön Segment 

 Arka Segment 

o Okuler inflamatuar atak sıklığı 

o Laser flare fotometre sonuçları 

o Optik koherens tomografi sonuçları 

o FFA sonuçları 

kaydedildi. 

 

 

3.3. Görüntüleme Yöntemleri 
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Hastalardaki olası makula patolojilerini değerlendirmek amacıyla, hastalara rutin 

olarak SD OKT ile görüntüleme yapıldı.  

 

Vaskülitik tutulumu değerlendirme amacıyla da hastalara FFA yapıldı. Hastalara 

FFA öncesi olası flöresein yan etkilerini ve işlemin uygulanma sebeplerini anlatan 

bilgilendirilmiş gönüllü onam formu imzalatıldı (EK 2).  

 

 

3.4. Çalışmaya Dahil Edilme Kriterleri 

 

 Kontrol 1 (Sağlıklı grup) 

 Kontrol 2 (Behçet hastaları) 

o Daha önce üveit atağı geçirmemiş olmak 

o Herhangi bir göz içi hastalığı olmamak 

 Aktif üveitli Behçet hastaları 

o En az 6 ay kliniğimizde takibi olması 

o Aktif arka üveit veya panüveit olması 

o Herhangi bir ek göz içi hastalığı olmaması 

 Remisyondaki üveitli Behçet hastaları 

o En az 6 ay kliniğimizde takibi olması 

o Arka üveit veya panüveit remisyonda olması 

o Son ataktan en az 3 ay süre geçmiş olması 

o Herhangi bir ek göz içi hastalığı olmaması 
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3.5. Çalışmadan Hariç Tutulma Kriterleri 

 

 Behçet hastalığına bağlı olmayan diğer tüm posterior üveit veya panüveit 

olguları 

 Ön üveit olguları 

 Üveit dışında koroid neovaskülarizasyonuna neden olabilecek, retinal 

hasar/birikime neden olabilecek, makulayı etkileyebilecek herhangi bir ek 

göz hastalığı olan olgular 

 Takibi 6 aydan kısa olan olgular 

 

 

3.6. Yöntem 

 

 Laser flare fotometre için üst üste tekrarlayan 5 ölçümün ortalaması alındı. 

 Santral Makula Kalınlığı (SMK) için santral 1000 mikrondaki değerler kabul 

edildi. 

 Subfoveal Koroid Kalınlığı (SKK) değerleri için subfoveal sklerokoroid 

bileşkesine tek bir çizgi çizilerek çıkan sonuç kaydedildi. 

 Fundus Flöresein Anjiografi (FFA) sonuçları tek bir oftalmolog (NY) 

tarafından değerlendirilerek dosyaya not edildi. 
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3.7. İstatı̇stı̇ksel Değerlendı̇rme  

 

Elde edilen verilerin analizi SPSS for Windows 21 (IBM Corp. Released 2012. IBM 

SPSS Statistics for Windows, Version 21.0. Armonk, NY: IBM Corp.) paket 

programında yapıldı. Tanımlayıcı istatistikler dağılımı normal olan değişkenler için 

ortalama ± standart sapma, dağılımı normal olmayan değişkenler için median 

(çeyrekler açıklığı), nominal değişkenler ise vaka sayısı ve (%) olarak ifade 

edildi.Tanımlayıcı istatistiklerin yanı sıra niteliksel verilerin karşıl aştırılmasında ise 

Pearson Ki-Kare testi ve Fisher Exact testi kullanıldı . Normal dağılımın incelenmesi 

için Kolmogorov-Smirnov dağ ılım testi kullanıldı . Normal dağılmayan niceliksel 

verilerin karşılaştırılmasında , iki grup durumunda , parametrelerin gruplar arası 

karşılaştırmalarında Mann Whitney U testi ; normal dağılanlar veriler için Student’s t 

testi kullanıldı. Normal dağılmayan niceliksel verilerin karşılaştırılmasında , ikiden 

fazla grup durumunda , parametrelerin gruplar arası karşılaştırmalarında Kruskal 

Wallis testi  ve farklılığa neden olan grubun tespitinde Mann Whitney U test i 

kullanıldı. Normal dağılan niceliksel verilerin karşılaştırılmasında, ikiden fazla grup 

durumunda, parametrelerin gruplar arası karşılaştırmalarında ANOVA testi ve 

farklılığa neden olan grubun tespitinde post -hoc Tukey testi kullanıldı. Normal 

dağılan niceliksel veriler arasındaki ilişkiyi incelemek için Pearson; normal 

dağılmayan niceliksel veriler arasındaki ilişkiyi incelemek için ise Spearman testi 

kullanıldı. Sonuçlar %95 güven aralığında , p<0,05 anlamlılık düzeyinde 

değerlendirildi.  
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4. BULGULAR 

 

4.1. Demografik Veriler 

Çalışmamızda 12 sağlıklı gönüllünün (grup 1) 24 gözü; 31 Behçet hastalığı olan 

gönüllünün (grup 2)  61 tutulum olmayan gözü; Behçet hastalığı olan 17 hastanın 29 

aktif üveitli gözü (grup 3); Behçet hastalığı olan 18 hastanın 35 geçirilmiş üveitli 

gözü (grup 4) değerlendirmeye katıldı. Hastaların grupların sırasıyla cinsiyet 

dağılımları 6 erkek, 6 kadın; 11 erkek, 20 kadın ve 13 erkek, 4 kadındı.  Hastaların 

ortalama yaşları grup sırasıyla 34,216,5; 35,115,5; 29,79,3 ve 37,313,2 idi 

(Tablo 5). 

 

Tablo 5. Demografik veriler 

 Sağlıklı 

(Grup 1) 

Behçet 

hastaları 

-göz tutulumu 

olmayan- 

(Grup 2) 

Behçet-aktif- 

üveitli hastalar 

(Grup 3) 

Behçet –

geçirilmiĢ- üveitli 

hastalar 

(Grup 4) 

Hasta sayısı 12 31 17 18 

Göz sayısı                

(sağ/sol) 

24 

(12/12) 

61 

(31/30) 

29 

(15/14) 

35 

(19/16) 

Ortalama yaĢ  SS* 34,216,5 35,1±15,5 29,79,3 37,313,2 

Cinsiyet                   

(E/K)** 

6/6 11/20 13/4 11/7 

 

Kruskal-Wallis testinde yaĢlar arasında anlamlı fark yoktu (p:0,434). 
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*SS : Standart sapma 

**Gruplar arasında cinsiyet dağılımlarında anlamlı fark vardı (p:0,021). 

 

 

 

 

ġekil 1.Gruplara göre yaşların dağılımı 

 

 

4.2. İlk Başvuru 
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İlk başvuruda gözlerin %68,3 ünde panüveit, %14,6 sında arka üveit, %12,2 sinde 

geçirilmiş üveit, %2,4 ünde vitreus hemorajisi ve %2,4 ünde ön üveit mevcuttu.  

 

 

 

 

4.3. Biyomikroskopi 

 

Spektral domain optik koherens tomografi (SD OKT) ve fundus flöresein anjiografi 

(FFA) öncesi yapılan biyomikroskopik muayenede grup 1 ve 2 de ön segment doğal 

görünümdeydi. Grup 3 ve 4 te ise ön segment değerlendirmesinde gözlerin tümünde 

vitreusta hücre mevcuttu. Grup 3 ve 4’te 

 

 Ön segmentte;  

o Gözlerin tümünde vitreusta hücre mevcuttu. 

o %17’sinde katarakt vardı. 

o Katarakt bulunan gözlerin %27’sine katarakt cerrahisi uygulandı. 

o %5’inde GİB yükselmesi vardı 

o Hiçbirine glokom cerrahisi gerekmedi. 

Biyomikroskopik fundus muayenesinde grup 1 ve 2 de fundus doğal görünümdeydi. 

Grup 3 ve 4’teki hastaların muayene bulguları tabloda özetlenmiştir (Tablo 6).  

Tablo 6. Grup 3 ve 4’teki hastaların biyomikroskopik fundus muayene bulguları  

 Çalışmamızda (%) 

Epiretinal membran/Selofan makulopati 40 

Vitreusta bulanıklık/Aktif opasite 28 

Damarlarda kılıflanma 28 

Parsiyel/Total optik atrofi 17 
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Retinal infiltrat 11 

Sekel opasite 8 

Makula ödemi 6 

Vitreus incisi 6 

Laser/Kriyo skarı 5 

Papillit  3 

Makula deliği 1,5 

 

4.4. SD OKT ve FFA 

 

Spektral domain optik koherens tomografi ile değerlendirmedeki bulgular tabloda 

belirtilmiştir (Tablo 7).  

 

Tablo 7. Grup 3 ve 4’teki hastaların SD OKT bulguları 

 Çalışmamızda (%) 

Epiretinal membran %42 

Makulada kistoid ödem/Ġntraretinal kistler %13 

Makulada atrofi %7 

Makulada seröz dekolman %3 

Makulada diffüz kalınlık artıĢı %2 

Mikst ödem %2 

 

 

FFA bulguları tabloda özetlenmiştir (Tablo 8). 

 

Tablo 8. Grup 3 ve 4’teki hastaların FFA bulguları 

 Çalışmamızda (%) 

Damarlardan sızıntı %42 

Diskte hiperflöresans %38 

Diskten sızıntı %5 

Periferde iskemi %5 
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Makulada kistoid ödem %2 

Damar duvarlarında boyanma %2 

 

 

Gruplar arası 4 lü karşılaştırmada hastaların görme keskinlikleri; subfoveal koroid 

kalınlıkları; santral makula kalınlıkları; flare değerleri ve göz içi basınç değerleri 

arasında anlamlı fark vardı(p<0,001, p<0,001, p:0,007, p<0,001, p<0,001)(Tablo 9). 

 

Tablo 9. Gruplar arası görme keskinliği, subfoveal koroid kalınlığı, santral makula kalınlığı, 

ön kamara inflamasyonu ve göz içi basınç karşılaştırmaları 

  

Sağlıklı        

(grup1) 

 

Behçet 

hastaları 

(grup 2) 

 

Behçet aktif 

üveitli 

hastalar 

(grup 3) 

 

Behçet 

geçirilmiĢ 

üveitli hastalar 

(grup 4) 

 

 

p değeri 

Görme keskinliği           

(Snellen) 

 

1,0 

 

 

1,0 (0,00) 

 

0,40 (0,79) 

 

0,90 (0,55) 

 

<0,001 

Subfoveal koroid 

kalınlığı   (m) 

 

300,5             

(156,25) 

 

310,0             

(231,5) 

 

425,0            

(177,0) 

 

380,0              

(147,0) 

 

0,002 

Santral makula 

kalınlığı (m) 

 

261,5             

(33,0) 

 

267,0              

(19,5) 

 

284,0             

(59,5) 

 

277,0              

(65,0) 

 

0,149 

Flare (ph/ms) 3,3 (0,85) 3,6  (1,9) 10,6 (12,85) 4,8 (3,70) <0,001 

TO                  

(mmHg) 

15,0 (3,0) 15,0 (4,0) 11,0 (7,0) 13,0 (3,0) <0,001 

 

Sonuçlar ortanca (çeyrekler açıklığı) Ģeklinde verildi. p değeri Kruskal-Wallis testiyle 

hesaplandı. 
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4.5. Görme Keskinliği 

 

Görme keskinliklerinde ikili karşılaştırmalar dikkate alındığında Grup 1 ile Grup 2 

arası karşılaştırma dışında tüm ikili karşılaştırmalarda anlamlı fark vardı (Tablo 10).  

 

Tablo 10. İkili gruplar arası görme keskinlikleri değerleri arası karşılaştırmalar 

 p değeri 

Grup 1–2 1,000 

Grup 1–3 <0,001 

Grup 1–4 <0,001 

Grup 2–3 <0,001 

Grup 2–4 0,001 

Grup 3–4 0,013 

 

p değeri Dunn - Bonferroni pairwise comparison testiyle hesaplandı.  

 Grup 1 :         Sağlıklı gönüllülerin gözleri 

 Grup 2 : Behçet hastalarının tutulum olmayan gözleri 

 Grup 3 : Behçet hastalarının-aktif- üveitli gözleri 

 Grup 4 : Behçet hastalarının -geçirilmiş- üveitli gözleri 
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Görme keskinliği ile flare değerleri arasında negatif korelasyon mevcuttu ( rho: -

0,573, p<0,001; Figür 2). 

 

 

ġekil 2.Görme keskinliği ve flare değerleri arasındaki korelasyon 

 

 

4.6. Koroid Kalınlığı 
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Subfoveal koroid kalınlıklarında ikili karşılaştırmalar dikkate alındığında Behçet –

aktif-üveitli gözlerde(Grup 3) koroid kalınlığı; sağlıklı gönüllülerin gözlerindeki 

(Grup 1) ve Behçet hastalığı olup tutulum olmayan gözlerdeki (Grup 2) koroid 

kalınlığına kıyasla daha yüksekti (p:0,005, p:0,006), (Tablo 11, Figür 3).  

Tablo 11. İkili gruplar arası subfoveal koroid kalınlıkları arası karşılaştırmalar 

 p değeri 

Grup 1–2 1,000 

Grup 1–3 0,005 

Grup 1–4 0,305 

Grup 2–3 0,006 

Grup 2–4 0,690 

Grup 3–4 0,648 

 

p değeri Dunn-Bonferroni pairwise comparison testiyle hesaplandı. 

 Grup 1 :  Sağlıklı gönüllülerin gözleri 

 Grup 2 : Behçet hastalarının  tutulum olmayan gözleri 

 Grup 3 : Behçet hastalarının -aktif- üveitli gözleri 

 Grup 4 : Behçet hastalarının -geçirilmiş- üveitli gözleri 
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ġekil 3.Gruplara göre subfoveal koroid kalınlıkları 
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Koroid kalınlığı ile yaş arasında negatif korelasyon vardı (sırasıyla rho:-0,377, 

p:0,001), (Figür 4). 

 

 

ġekil 4.Koroid kalınlığı ve yaş arasındaki korelasyon 

 

 

4.7. Makula Kalınlığı 

 

Subfoveal makula kalınlıkları gruplar arası ikili karşılaştırmalarda anlamlı fark yoktu 

(p>0,005), (Tablo 12, Figür 5). 
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Tablo 12. İkili gruplar arası santral makula kalınlıkları arası karşılaştırmalar 

 p değeri 

Grup 1–2 1,000 

Grup 1–3 0,498 

Grup 1–4 1,000 

Grup 2–3 1,000 

Grup 2–4 1,000 

Grup 3–4 1,000 

 

p değeri Dunn-Bonferroni pairwise comparison testiyle hesaplandı. 

Grup 1 : Sağlıklı gönüllülerin gözleri 

 Grup 2 : Behçet hastalarının  tutulum olmayan gözleri 

 Grup 3 : Behçet hastalarının -aktif- üveitli gözleri 

 Grup 4 : Behçet hastalarının -geçirilmiş- üveitli gözleri 
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ġekil 5.Santral makula kalınlıkları 

Santral makula kalınlığı ile flare değerleri arasında pozitif korelasyon vardı 

(rho:0,267, p:0,006). 
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ġekil 6.Santral makula kalınlığı ve flare değerleri arasındaki korelasyon 

 

 

4.8. Ön Kamara İnflamasyonu 

 

Ön kamara flare değerleri Grup 1–3, Grup 1-4, Grup 2–3, Grup 3–4 anlamlı olarak 

fark mevcuttu (p<0,001, p:0,049, p<0,001, p:0,004), (Tablo 13). 
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Tablo 13. İkili gruplar arası flare değerleri arası karşılaştırmalar 

 p değeri 

Grup 1–2 1,000 

Grup 1–3 <0,001 

Grup 1–4 0,049 

Grup 2–3 <0,001 

Grup 2–4 0,395 

Grup 3–4 0,004 

 

p değeri Dunn-Bonferroni pairwise comparison testiyle hesaplandı. 

 Grup 1 :  Sağlıklı gönüllülerin gözleri 

 Grup 2 : Behçet hastalarının  tutulum olmayan gözleri 

 Grup 3 : Behçet hastalarının -aktif- üveitli gözleri 

 Grup 4 : Behçet hastalarının -geçirilmiş- üveitli gözleri 
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ġekil 7.Ön kamara flare değerleri 

 

 

4.9. Göz İçi Basıncı 

 

Gruplar arası ikili karşılaştırmalarda grup 1-3 ve grup 1-4 arası anlamlı fark vardı 

(p:0,002, p:0,002). Grup 3 ve 4’te hastaların %5’inin göz içi basınçları topikal anti 

glokomatöz tedavilerle kontrol altındaydı (Tablo 14).  
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Tablo 14. İkili gruplar arası göz içi basınç değerleri arası karşılaştırmalar 

 p değeri 

Grup 1–2 0,804 

Grup 1–3 0,002 

Grup 1–4 0,002 

Grup 2–3 0,073 

Grup 2–4 0,091 

Grup 3–4 1,000 

 

p değeri Dunn-Bonferroni pairwise comparison testiyle hesaplandı. 

 Grup 1 :           Sağlıklı gönüllülerin gözleri 

 Grup 2 : Behçet hastalarının  tutulum olmayan gözleri 

 Grup 3 : Behçet hastalarının -aktif- üveitli gözleri 

 Grup 4 : Behçet hastalarının -geçirilmiş- üveitli gözleri 
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ġekil 8.Göz içi basınç değerleri 
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5. TARTIġMA 

 

 

Behçet Hastalığı, oral ve genital ülserlerle birlikte hipopiyonlu üveit triadını içeren 

multisistemik bir hastalıktır (134). Birden fazla sistemi etkileyen bu hastalığın 

etyopatogenezi tam olarak aydınlatılamamıştır. Sitotoksik, 

alkilleyici,immünomodülatör ve biyolojik ajanlar tek başlarına ya da kombine olarak 

göz tutulumunun tedavisinde kullanılmaktadırlar (131, 135, 136).  

 

Behçet Hastalığı göz tutulumu erkeklerde kadınlara oranla daha fazla görülmektedir. 

Çalışmamızda Behçet Hastalığına bağlı göz tutulumu olan olguların %68’i erkekti ve 

cinsiyet açısından kontrol gruplarına göre anlamlı fark vardı (p:0,021). Ülkemizde 

yapılan başka bir çalışmada çalışmamızda aynı oranda erkeklerde göz tutulumu 

bildirilmiştir(76). Japonya ve İsrail’de yapılan diğer çalışmalarda da %63 ve %53 

oranlarında erkekler lehine tutulum olduğu belirtilmiştir(137, 138). 

 

Ön kamara flare değerleri ile göz içi inflamasyonun nicel ve objektif takibi 

yapılabilmektedir (101). Laser flare fotometre ile hem ön hem de arka üveitte 

inflamasyon değerlendirmesi yapılabilmektedir ve flare değerlerinin üveit 

komplikasyonlarıyla ilişkili olduğu bilinmektedir (105, 139). Behçet Hastalığında 

multiorgan vaskülitik tutulum görülmektedir. Behçet hastalığına bağlı göz 

tutulumunda subklinik flare değerlerindeki yükseklik atak habercisi olabilmektedir 

(106). Çalışmamızdagöz tutulumu olmayan Behçet hastaları ile sağlıklı kişiler 

arasında flare değerleri açısından anlamlı fark yoktu (p:0,05). Benzer olarak Tuğal-

Tutkun ve arkadaşlarının 43 sağlıklı gönüllü ve 78 oküler tutulum olmayan Behçet 

hastasının ön kamara flare değerlerini karşılaştırdıkları çalışmada da gruplar arasında 

fark yoktu (100). 
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Aktif Behçet üveitli gözlerde sağlıklı kişilere göre flare değerlerinde artış olmaktadır. 

Guex-Crosier ve ark. artan inflamasyonla ortaya çıkan bu fark arasındaki bağlantıyı 

göstermişlerdir (139).Yang P.ve ark.ı 30 Behçet hastasının 52 aktif üveitli gözü ile 

sağlıklı gözleri karşılaştırdığı çalışmalarında aktif üveitli gözlerde flare değerini 

ortalama 25,7 ph/ms; sağlıklı gönüllülerinkinde ise ortalama 4,0 ph/ms olarak 

belirtmiş ve bu istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur(140). Çalışmamızda da 

literatürdeki sonuçlarla aynı doğrultuda iki grup arasında flare değerleri açısından 

anlamlı fark mevcuttu(p<0,001).  

 

Geçirilmiş Behçet üveitlerinde aktif inflamasyon bulunmamasına rağmen flare 

değerlerinde subklinik yükseklik görülmektedir. Çalışmamızda remisyondaki 

gözlerde flare değerleri ortanca 4,8 ph/ms iken sağlıklı gözlerde 3,3 ph/ms idi ve bu 

fark istatistiksel açıdan anlamlıydı(p:0,049). Tuğal-Tutkun ve ark. ile Yang P. ve ark. 

daha güçlü bir istatiksel ilişkiyle bu farkı belirtmişlerdi(p<0,001,p<0,001)(100, 140). 

 

Ancak aktif üveitli gözlerde remisyondaki üveitli gözlere göre flare değerlerinde 

belirgin artış olmaktadır. Guex-Crosier ve ark.nın yaptıkları çalışmada flare 

değerlerindeki yükselmenin remisyondaki gözler için posterior üveit atağı için 

haberci olduğu belirtilmiş; pozitif prediktif değerinin 0,77 ve sensitivitesinin %100 

olduğu raporlanmıştır (139). Tugal-Tutkun ve ark. da flare değerlerindeki 

yükselmenin geçirilmiş üveitli gözlerdeki göz içi inflamasyonla körele olduğunu 

bildirmişlerdir (rho:0,707)(100).Çalışmamızda da aktif Behçet üveitli gözlerde 

remisyondaki Behçet üveitli gözlere göre anlamlı olarak artış mevcuttu (p:0,004).  

 

Aktif Behçet üveitli gözler ve geçirilmiş Behçet üveitli gözlerde oküler tutulum 

olmayan Behçet Hastalarının gözlerine göre belirgin artmış göz içi inflamasyon 

görülmektedir. Çalışmamızda 3 grup arasında yaptığımız karşılaştırmada da bu 

artmış inflamasyon anlamlı olarak dikkati çekmektedi (p<0,001). Tugal-Tutkun ve 

ark.nın 54 aktif Behçet üveitli göz, geçirilmiş Behçet üveitli 99 göz ve oküler 

tutulumu olmayan Behçet Hastalarının 156 gözü ile yaptıkları çalışmada da 
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çalışmamızdaki sonuçlara benzer şekilde aktif ve geçirilmiş üveitli gözlerde tutulum 

olmayan gözlere göre artmış inflamasyon gösterilmektedir (p<0,001) (100). 

 

Behçet hastalığına bağlı göz tutulumu olan hastalarda ilerleyen süreçte görme 

keskinliğinde düşüş olduğu ve görme kaybı geliştiği bilinmektedir. Yapılan bir 

çalışmada, olguların %74'ünde 6-10 yıl içinde yasal körlük geliştiği bildirilmiştir 

(141). Görme prognozunun üveit ataklarının sıklığına ,ağırlığına, atak aralarındaki 

sürenin uzunluğuna ve atağın ön veya arka segmenti tutmasına bağlı olduğu 

görülmektedir. Artan inflamasyonla birlikte hem ataklar sırasındaki inflamasyona 

hem de ataklar sonrasında kalan sekellere bağlı görme keskinliğinde düşüş 

olmaktadır. Yapılan çok merkezli bir çalışmada aktif inflamasyon nedeniyle flare 

yüksekliği olan gözlerde görme keskinliklerinde düşüş olduğu (p:0,01); tedaviyle 

flare değerlerinde düşüş sonrası görme keskinliklerinde artış olduğu gösterilmiştir  

(p: 0,04)(142). Çalışmamızda flare değerlerinde yükseklik görülen olguların görme 

keskinliklerinde de düşüş görülmekteydi ve istatistiksel olarak ters korelasyon 

mevcuttu (rho:-0,573, p<0,001). Kliniğimizde Yalçındağ ve ark.nın yaptığı diğer bir 

çalışmada da görme keskinliği ile flare değerleri arasındaki anlamlı ters korelasyon 

belirtilmiştir (p<0,001)(143). 

 

Üveit atakları nedeniyle makulayı da içine alan komplikasyonlar görülmektedir. 

Yalçındağ ve ark. flare değerlerinin makulopatisi olan gözlerde daha yüksek 

bulunduğunu göstermişlerdir (143). Akduman ve ark. da ön kamara hücre skoru ve 

flare değerlerini toplayarak elde ettikleri inflamasyon indeksi ile santral makula 

kalınlığı arasındaki pozitif korelasyonu rapor etmişlerdi (r:0,58, p<0,05) (144). 

Keane ve ark. da intermediyer, posterior ve panüveitli gözler ile yaptıkları çalışmada 

ön kamara flare değerleri ile santral makula kalınlığı arasındaki pozitif korelasyonu 

belirtmişlerdir (r:0,385, p:0,003) (145). Çalışmamızda da belirtilen diğer sonuçlarla 

uyumlu olacak şekilde flare değerleri ile santral makula kalınlıkları arasında pozitif 

korelasyon mevcuttu (rho:0,267, p:0,006). 
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Çalışmamızda göz içi basıncı ile flare değerleri arasında herhangi bir korelasyon 

bulunmamaktaydı (p:0,193). Aynı şekilde Gonzales ve ark.nın da anterior, 

intermediyer, posterior ve panüveitli gözler ile yaptıkları çalışmada korelasyon 

bulunmamıştır. Ancak göz içi basınçlarını değerlerine göre 3 gruba böldüğünde; <10 

mmHg ve 11-20 mmHg gruplarında flare değerleri anlamlı olarak yüksek izlenirken, 

>20 mmHg grubunda herhangi bir ilişki bildirilmemiştir(105). 

 

Subfoveal koroid kalınlığının artan yaşla birlikte inceldiği ve ırklara göre çeşitlilik 

gösterdiği daha önce bildirilmiştir (99). Ülkemizde yapılan çalışmada Coşkun ve ark. 

ortalama yaşı 34 yıl; koroid kalınlığını 329µ olarak belirtmişlerdir (146). Yapılan 

başka çalışmalarda yaş ve koroid kalınlığı sırasıyla ülkemizden Karaca ve ark. 44 

yıl–315 µ(147);  İspanya’dan Sanchez Cano ve ark. 23 yıl–345 µ(148); Amerika’dan 

Spaide ve ark. 33 yıl–326 µ(149); Japonya’dan Fujiwara ve ark. 45 yıl–265 µ(150) 

olarak raporlamışlardır. Diğer serilere benzer olarak çalışmamızda sağlıklı bireylerde 

ortalama yaş 33 yıl iken; ortalama koroid kalınlığı 300 µm idi.  

 

İndosiyanin yeşili anjiografi (İSYA) koroidi ve koroid patolojilerini non invaziv 

görüntülemede kullanılan etkili bir cihazdır (112). Matsuda ve ark. hayvan gözünde 

yapay olarak oluşturdukları inflamasyonu İSYA ile değerlendirdikleri 

çalışmalarında; koroidal vasküler inflamasyonda ödem ve koroid damarlarındaki 

lökosit birikimine bağlı indosiyanin ile boyanma olabileceğini öne sürmüşlerdir 

(151). Herbort ve ark. da posterior üveitli gözlerde yaptıkları çalışmada indosiyanin 

ile koroidal hiperfloresans, göllenme ve damarlarda boyanma olduğunu göstermiştir 

(151). Kliniğimizde Atmaca ve ark.nın yaptığı çalışmada da Behçet Hastalarında 

İSYA ile koroidal vasküler hiperpermeabilite ve azalmış koroid perfüzyonu 

gösterilmiştir (113). Bu bulgular ile Behçet Hastalığına bağlı arka üveitlerde 

koroidde de inflamasyon olabileceği düşüncesi akla gelmektedir. Yapılan başka bir 

çalışmada Behçet üveitlerinde subfoveal koroid kalınlığı ile FFA aktivitesi arasında 

korelasyon bildirilmiştir (r:0.381, p:0.046) (152). Bu bilgilerle koroiddeki 

inflamasyon ve ödeme bağlı olarak koroidin kalınlaşması olasıdır. Nitekim Ishikawa 

ve ark.nın yaptığı çalışmada aktif Behçet üveitli hastaların koroid kalınlığı geçirilmiş 
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Behçet üveitlilerdeki koroid kalınlığına göre artmış olarak bulunmuştur (p< 0,05) 

(153).Min Kim ve ark. da aktif Behçet üveitli gözlerde geçirilmiş üveitli gözlere göre 

koroid kalınlığındaki artışı belirtmişlerdir (p:0,004) (152). Ülkemizde yapılan bir 

çalışmada da Coşkun ve ark. tarafından aynı doğrultudaki sonuç bildirilmiştir 

(p:0,026) (154). Bizim çalışmamızda da bu sonuçlara benzer olarak aktif Behçet 

üveitli gözlerde geçirilmiş Behçet üveitli gözlerdekine oranla koroid kalınlığında 

anlamlı olarak artış mevcuttu (p: 0,005). 

 

Çalışmamızda aktif Behçet üveitli gözlerdeki koroid kalınlığı, oküler tutulum 

olmayan Behçet Hastalarına göre de anlamlı olarak artmıştı (p: 0,006). Coşkun ve 

ark. da yaptıkları çalışmada hem aktif hem de geçirilmiş Behçet üveitli gözlerde, 

oküler tutulum olmayan Behçet hastalarına kıyasla koroid kalınlığında artış 

bildirmişlerdir (154). 

 

Çalışmamızda koroid kalınlığı ile görme keskinliği arasındaki ilişki incelendiğinde 

ise herhangi bir anlamlı ilişki mevcut değildi (p:0,241). Ishikawa ve ark.nın 

çalışmasında da herhangi bir ilişki bulunmamıştır (p: 0,42) (153). 

 

Çalışmamızda santral makula kalınlığı (SMK) değerlendirildiğinde gruplar arasında 

anlamlı fark yoktu (p:0,149). Kliniğimizde Yalçındağ ve ark.nın yaptığı diğer bir 

çalışmada da aktif ve geçirilmiş Behçet üveitli gözler karşılaştırıldığında anlamlı fark 

saptanmadığı bildirilmiştir (143). Benzer olarak Coşkun ve ark. (154) ile Ataş ve 

ark.nın (155) çalışmalarında da fark olmadığından söz edilmiştir.  

 

Çalışmamızda artan SMK ile görme keskinliğinde düşüş vardı (rho:-0,242, p:0,041). 

Benzer şekilde Tran ve ark. da bu ters korelasyondan söz etmişlerdir (rho:-0,414, 

p<0,001) (156). Akduman ve ark. ile Roesel ve ark. da SMK ve görme keskinliği 

arasındaki ters korelasyonu raporlamışlardır (p<0,05, p<0,001) (144, 157). 
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Çalışmamızda en sık gözlenen FFA bulgusunu %42 oranı ile damarlardan sızıntı 

olarak saptadık. Bu oranı Atmaca ve ark. (109) %22 ve Akova ve ark. (158) da %73 

olarak bildirmişlerdir . Atmaca ve ark.nın bir çalışmasında FFA da retinal vaskülit 

%74 oranında gözlenmiştir(159).  

 

Yine Atmaca ve ark. tarafından yapılan başka bir çalışmada FFA’da %87 oranında 

optik disk ve/veya retinadaki kapilllerler ve venüllerden flöresein sızıntısı 

saptanmıştır(113). Çalışmamızda ise retinal damarlardan ve optik diskten gözlenen 

sızıntı toplamda %80 oranındaydı. 

 

Çalışmamızda optik diskte hiperflöresans ve optik diskten sızıntı toplamda %43 

oranındaydı. Atmaca ve ark.nın çalışmasında FFA da optik diskten boya sızıntısı 

%21 olarak bildirilmiştir (109). Bu oran; Akova ve ark. (158) tarafından yapılan 

çalışmada %89, Özdal ve ark.nın çalışmasında (160) %14 olarak bildirilmiştir.  

 

Fundus flöresein anjiyografi ile makula ödemini Atmaca ve ark. (109) %12, Özdal ve 

ark. (160) ise bu oranı %11 olarak raporlamışlardır. Çalışmamızda ise bu oran %2 

olarak tespit edildi. 

 

Çalışmamızda göz içi basınç değerleri açısından karşılaştırma yapıldığında gruplar 

arasında anlamlı fark mevcuttu (p<0,001). Üveitli gözlerde göz içi basıncı değerleri, 

sağlıklı kişilere göre anlamlı olarak düşüktü. Ataş ve ark.nın yaptığı çalışmada ise 

gruplar arasında göz içi basınç değerleri arasında anlamlı fark olmadığı belirtilmiştir 

(p:0,296) (155). Çalışmamızdaki bu farkın sebebinin; aktif ve remisyonda olan 

Behçet üveitlerindeki sekonder glokom nedeniyle topikal ve oral anti glokomatöz 

ilaç kullanımına bağlı olduğunu düşünmekteyiz. 
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Kaçmaz ve ark. göz içi basınç yüksekliği ve düşüklüğü ile görme keskiliği arasındaki 

negatif ilişkiden söz etmişlerdir. Yükselmiş göz içi basınçları ve hipotoni  ile görme 

keskinliği arasındaki ters korelasyonu sırasıyla (5,3 kat artmış risk, p:0,03) ve (19,9 

kat artmış risk, p:0,001) olarak bildirmişlerdir(161). Yapılan çok merkezli bir 

çalışmada da <8 mmHg ve >20 mmHg değerlerinin görme keskinliği açısından kötü 

prognoz göstergesi olduğu bildirilmiştir (142). Çalışmamızda ise göz içi basınç 

değerleri ile görme keskinliği arasında herhangi bir ilişki saptanmadı (p:0,059). 
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6. SONUÇLAR 

 

 

 Göz tutulumu olmayan Behçet hastalarının gözlerinde subklinik inflamasyon 

görülmemektedir. 

 Behçet hastalığına bağlı posterior/panüveit olan gözlerde belirgin artmış 

inflamasyon dikkat çekmektedir. 

 Artan inflamasyonla korele; santral makula kalınlığında artış ve  görme 

keskinliğinde azalma görülmektedir. 

 Spektral domain optik koherens tomografi (SD OKT) üveitli gözlerde makula 

ödemini göstermede güvenilir bir araçtır. 

 Aktif posterior/panüveitlerde koroid kalınlığındaki artış Behçet hastalığının aynı 

zamanda bir koroidal vaskülopati olabileceği düşüncesini akla getirmektedir. 
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ÖZET 

 

GĠRĠġ ve AMAÇ 

Bu çalışmada Behçet üveitlerinde spektral domain optik koherens tomografi (SD 

OKT) bulguları ile laser flare fotometre (LFP) ölçümlerini karşılaştırmayı amaçladık. 

YÖNTEM ve GEREÇLER 

Bu çalışma rerospektif ve karşılaştırmalı klinik araştırma çalışmasıdır. Bu çalışmada 

sağlıklı gönüllülerin sağlıklı gözleri (Grup 1), oküler tutulumu olmayan Behçet 

hastalarının sağlıklı gözleri (Grup 2), aktif posterior veya panüveiti olan Behçet 

hastalarının gözleri (Grup 3) ve posterior/panüveit geçirmiş Behçet hastalarının 

gözleri (Grup 4) çalışmaya dahil edildi. Hastalardan bilgilendirilmiş onam formu ve 

yerel etik komiteden kurul onayı alınmıştır. 

Grup 1 ve 2 için herhangi bir göz içi hastalığı olmayanlar, grup 3 için 

posterior/panüveit tanısı olup son ataktan en fazla 1 hafta süre geçenler ve grup 4 için 

posterior/panüveit tanısı olup son atak üzerinden en az 3 ay süre geçenler çalışmaya 

dahil edildi. Makula değerlendirilmesi SD OKT kullanılarak ve koroid 

değerlendirilmesi aynı cihazın Enhanced Depth Imaging (EDI) yazılımı kullanılarak 

yapıldı. Ön kamara flare seviyeleri laser flare fotometri  kullanılarak, göz içi basınç 

düzeyleri non kontakt tonometri kullanılarak ölçüldü. Hastaların en iyi düzeltilmiş 

görme keskinliği (EİDGK) ölçüldü ve biyomikroskopik muayenesi yapıldı.  

BULGULAR 

Çalışmaya 78 birey ve bu bireylerin 149 gözü dahil edildi. Grup 1’de 12 hastanın 24 

gözü, Grup 2’de 31 hastanın 61 gözü, Grup 3’te 17 hastanın 29 gözü ve Grup 4’te 18 

hastanın 35 gözü değerlendirmeye alındı. Grupların sırasıyla ortalama yaşları 

34.2±16.5, 35.1±15.5, 29.7±9.3 ve 37.3±13.2 idi. Cinsiyet dağılımları sırasıyla 

(erkek/kadın) 6/6, 11/20, 13/4 ve 11/7 idi. 
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Grup 1 ve 2’de EİDGK 1(0.00), Grup 3’te 0.49(0.79) ve Grup 4’te 0.90(0.55) ti. 

Gruplar arası karşılaştırılmasında Grup 3’te EİDGK diğer gruplara göre anlamlı 

olarak daha düşüktü (p<0.001). 

Santral makula kalınlığı karşılaştırıldığında gruplar arasında anlamlı fark yoktu. 

Santral makula kalınlığı ile EİDGK arasında negatif korelasyon görüldü(rho:-

0.262,p:0.041).  

Grup 1’de subfoveal koroid kalınlığı 300 (156.2), Grup 2’de 310 (231.5), Grup 3’te 

425 (177.0) ve Grup 4’te 380(147.0) idi. Gruplar arası karşılaştırmada Grup 3’te 

subfoveal koroid kalınlığı diğer gruplara göre anlamlı olarak daha yüksekti(p:0.002). 

Subfoveal koroid kalınlığı ile hastaların yaşı arasında negatif korelasyon vardı(rho:-

0.377, p:0.001). 

Grup 1’de flare değeri 3.3(0.85) ph/ms, Grup 2’de 3.6 (1.9) ph/ms, Grup 3’te 

10.6(12.8) ph/ms ve Grup 4’te 4.8(3.7) ph/ms idi. Ön kamara flare değerleri 

karşılaştırıldığında Grup 3’te diğer gruplara göre anlamlı yükselme 

gözlendi(p<0.001). En iyi düzeltilmiş görme keskinliği ve ön kamara flare değerleri 

arasında negatif korelasyon mevcuttu(rho:-0.573, p<0.001). Santral makula kalınlığı 

ile flare değerleri arasında pozitif korelasyon izlendi(rho:0.267, p:0.006). 

Grup 1’de göz içi basınç değerleri ortalama 15.0 (3.0) mmHg, Grup 2’de 15.0 

(4.0)mmHg, Grup 3’te 11.0(7.0) mmHg ve Grup 4’te 13.0(3.0) mmHg idi. Göz içi 

basınç değerleri karşılaştırıldığında Grup 3’te diğer gruplara göre anlamlı olarak 

düşük izlendi(p<0.001). 

TARTIġMA 

Behçet hastalarının %70’inde oküler tutulum görülmektedir. Çalışmamıza benzer 

olarak, Tuğal-Tutkun ve ark.nın çalışmasında da erkeklerde oküler tutulum daha 

fazla görülmüştür(100). 

Çalışmamızda posterior ve panüveite bağlı komplikasyonlar nedeniyle en iyi 

düzeltilmiş görme keskinliğinde düşüş görüldü. En iyi düzeltilmiş görme keskinliği 

ile santral makula kalınlığı arasındaki negatif korelasyon Tran ve ark.nın raporunda 
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da belirtilmişti (156). Behçet hastalığına bağlı üveitlerde koroid tabakasında 

kalınlaşma EDI OKT ile tespit edilebilmektedir. Bu kalınlaşmanın vaskülite bağlı 

ödem ve koroid tabakasında lökosit birikimine bağlı olabileceği 

düşünülmektedir(113). Sonuçlarımıza benzer olarak Ishikawa ve ark.da aktif Behçet 

üveitli gözlerde koroid tabakasındaki kalınlaşmayı göstermişlerdir (153). 

Göz içi inflamasyon seviyesini belirlemekte laser flare fotometre kabul görmüş bir 

yöntemdir. Aktif Behçet üveitli gözlerdedeki flare değerlerinde sağlıklı gözlerdekine 

göre anlamlı artış Yang P.ve ark.tarafından daha önce belirtilmiştir (140). Benzer 

olarak aktif Behçet üveitli gözlerde remisyondaki gözlere kıyasla flare değerleri daha 

yüksek bulunmaktadır. İnflamasyon ve flare değerleri arasındaki bu korelasyon 

Tuğal-Tutkun ve ark.tarafından da vurgulanmıştır(100). 

Flare değerleri ile EİDGK arasındaki ilişki, çalışmamıza benzer şekilde daha önce 

Yalçındağ ve ark.tarafından da gösterilmiştir (143). Çalışmamızda artmış flare 

değerleri ve santral makula kalınlığı arasında pozitif korelasyon vardı. Keane ve ark. 

da posterior ve panüveitli gözlerde yaptıkları çalışmada benzer bir ilişkiden 

bahsetmişerdi (145). 

Behçet üveitlerinde sekonder glokom görülen komplikasyonlar arasındadır (161). 

Çalışmamızda aktif Behçet üveitli hastalarda göz içi basınç değerleri diğer gruplara 

oranla daha düşüktü. Bu durumun, hastaların kullandığı anti glokomatöz ilaçlara 

bağlı olabileceği düşünülmüştür. 

SONUÇLAR 

Behçet üveitlerinde flare inflamasyonun güvenilir bir göstergesidir. Beraberinde 

OKT ile makula ve koroid değerlendirilmesi inflamasyon ve komplikasyonlarının 

ciddiyetini değerlendirmede yol göstermektedir. 
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SUMMARY 

 

PURPOSE 

This study aims to compare the spectral domain optical coherence tomography (SD 

OCT) findings and laser flare photometry (LFP) measurements in Behçet uveitis. 

MATERIAL and METHODS  

This is a retrospective and comparative clinical research study. Healthy eyes of 

healthy volunteers (Group 1), healthy eyes of patients with Behçet’s disease without 

ocular involvement (Group 2), eyes of patients with Behçet’s disease having active 

posterior uveitis or panuveitis (Group 3), eyes of patients with Behçet’s disease, 

previously affected by posterior uveitis or panuveitis (Group 4) were involved in this 

study. The study protocol was approved by the local ethical committee and written 

informed consent was obtained from eachparticipant. 

As for Group 1 and 2;participants without any intraocular disease were involved in 

the study, whereas patients diagnosed with active posterior uveitis/panuveitis at least 

a week ago were involved in group 3 and patients having the last relapse of 

posterior/panuveitis more than 3 months ago were involved in group 4. Macula was 

assessed with SD OCT and choroid was evaluated with the Enhanced Depth Imaging 

(EDI) software of the same device. Anterior chamber flare measurements were 

obtained with laser flare photometry and intraocular pressure (IOP) was assessed 

with non-contact tonometry. Best corrected visual acuity (BCVA) of the patients 

were measured and biomicroscopic evaluation was performed.  

RESULTS 

A total of 78 participants and their 149 eyes were involved in this study. Distribution 

of patients among the groups were as follows; 24 eyes of 12 patients in Group 1, 61 

eyes of 31 patients in Group 2, 29 eyes of 31 patients in Group 3 and 35 eyes of 18 

patients in Group 4. Mean age of the groups were 34.2±16.5, 35.1±15.5, 29.7±9.3 
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and 37.3±13.2 respectively. Gender ratios (male/female) were 6/6, 11/20, 13/4 

and11/7 respectively.  

Best corrected visual acuity was 1(0.00) in Group 1 and 2, 0.49 (0.79) in Group 3 

and 0.90 (0.55) in Group 4. Compared among the groups, BCVA of Group 3 was 

significantly lower than the others (p<0.001).  

Central macular thickness (CMT) was not significantly different among the groups. 

Central macular thickness and best corrected visual acuity showed negative  

correlation(rho:-0.262,p:0.041).  

Subfoveal choroidal thickness (SCT) of the groups were ; 300(156.2) in Group 1, 

310(231.5) in Group 2,425 (177.0) in Group 3 and 380(147.0) in Group 4. Compared 

to the rest, SCT of Group 3 was significantly higher (p:0.002). Subfoveal choroidal 

thickness and age of the patients showed negative correlation (rho:-0.377, p:0.001).  

Flare values were 3.3(0.85)ph/ms in Group 1, 3.6(1.9)ph/ms in Group 2, 

10.6(12.8)ph/ms in Group 3 and 4.8(3.7) ph/ms in Group 4. Anterior chamber flare 

value of Group 3 was significantly higher than the other groups (p<0.001). Best 

corrected visual acuity and anterior chamber flare values showed a negative 

correlation (rho:-0.573, p<0.001) while CMT and flare values were positively 

correlated (rho:0.267, p:0.006).  

Intraocular pressure was measured as 15.0(3.0) mmHg in Group 1, 15.0(4.0)mmHg 

in Group 2, 11.0(7.0)mmHg in Group 3 and 13.0(3.0) mmHg in Group 4.  Intraocular 

pressure values of Group 3 was significantly lower in comparison with the rest of the 

groups (p<0.001). 

DISCUSSION 

Ocular involvement is observed in 70% of patients with Behçet’s disease. Likewise 

this study, Tuğal-Tutkun et al. stated that ocular involvemet is more frequent among 

male patients(100). 
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In this study, BCVA showed decrement due to complications of posterior uveitis and 

panuveitis. The negative correlation between BCVA and CMT was previously 

mentioned in a report by Tran et al. (156). Thickening of choroid layer in Behçet’s 

uveitis could be demonstrated with EDI OCT. This thickening may be attributed to 

edema due to vasculitis and leukocyte accumulation (113). Ishikawa et al., similarly 

to this study, mentioned the choroidal thickening in Behçet’s uveitis (153). 

Laser flare photometry is a well known method to assess the level of intraocular 

inflammation. In the past, Yang P. et al. stated the significant elevation of flare 

values in Behçet’s uveitis compared to healthy controls (140). Moreover, flare values 

of active Behçet’s uveitis was higher than those in the remission. This correlation 

between inflammation and flare values was also emphasized by Tuğal-Tutkun et 

al.(100). 

Yalçındağ et al., previously indicated the relationship between flare values and 

BCVA likewise this study (143). The positive correlation between elevated flare 

values and CMT was mentioned by Keane et al. in their study conducted with 

intermediate, posterior and panuveitic eyes (145). 

Secondary glaucoma is one of the complications encountered in Behçet’s uveitis 

(161). In this study, low IOP values of the patients with active Behçet’s uveitis may 

be attributed to  the anti-glaucomatous agents.  

CONCLUSION 

Flare is a reliable indicator of the inflammation in Behçet’s uveitis. Its concurrent use 

with OCT to evaluate choroid and macula, enables the assessment of inflammation 

and severity of complications.  
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EK-1 

 

 

ANKARA ÜNĠVERSĠTESĠ TIP FAKÜLTESĠ HASTANELERĠ 

Cerrahi Tıp Bilimleri Bölümü 

Göz Hastalıkları Anabilim Dalı 

Uvea Birimi 

 

Adı Soyadı: 

Protokol No: 

Cinsiyeti: 

Doğum Tarihi: 

Telefon No: 

Tarih: 

Anamnez: 

 

Tanı: 

 

Tanı süresi:  

 

Kullanılan Ġlaçlar:  

 

ġu an kullandığı Ġlaçlar: 

Vücut Ağırlığı: 

 

Görme    

SAĞ:    

SOL:     

Göz içi basıncı   

SAĞ:    

SOL:  
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BĠYOMĠKROSKOPĠ 

 

SAĞ: 

 

SOL: 

 

 

FUNDUS MUAYENESĠ 

 

SAĞ: 

 

SOL: 

 

 

OKT bulguları: 

 

 

FFA bulguları: 

 

 

Laser Flare Fotometre : 

 

Tedavi kararı: 

 

Kontrol Zamanı: 
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EK-2 

 

FUNDUS FLÖRESEĠN ANJOGRAFĠ AYDINLATILMIġ ONAM FORMU 

 

Hasta Adı: 

Dosya No: 

Tarih: 

 

Tanı Hakkında Bilgi: 

 

Ankara Üniversitesi Göz Hastalıkları kliniğine gözünüzdeki rahatsızlığın tedavisi 

için başvurmuş bulunmaktasınız. Sağ ……. Sol……. gözünüze 

…………………………………………………… tanısı konulmuş olup FUNDUS 

FLÖRESEĠN ANJĠYOGRAFĠ tetkikine gereksinim duyulmuştur. 

 

Fundus flöresein anjiyografi neye yarar? 

Flöresein özelliği olan boya koldaki yüzeyel toplar damarlardan verildikten sonra 

göz damarlarına geçer. Bundan sonra gözün retina ve koroid adı verilen 

tabakalarındaki damarların akım özellikleri, bütünlükleri, bu tabakaların ince 

detayları görülür. Bu yüzden; 

 Şeker hastalığına bağlı anormal sızıntılara yol açan damarlarla seyreden 

retinopatilerde  

 Damar tıkanıklıklarında  

 Yaşa bağlı maküla bozukluklarında  

 Retina damarlarındaki hastalıklarda kullanılır. Böylece uygun tedaviler 

planlanabilir. 
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Anjiografinin çekiliĢi: 

 

Hasta fundus kamera aletinin önüne oturtulur. Genellikle ön koldan yüzeyel bir 

toplar damardan flöresein içeren ilaç enjekte edilir. Bundan sonra hastanın gözünü 

söylenen pozisyonlarda tutması önemlidir. Bu sırada hastanın her iki gözünden çok 

sayıda fotoğraflar çekilir. Film çekilirken özellikle erken dönemde hastanın uyumlu 

olmaması ve istendiği şekilde durmaması tetkikin değerlendirilmesini zorlaştırabilir. 

 

 

Anjiografinin yan etkileri: 

 

İşlem sırasında gözü genişletmek için kullanılan damlalar 3 ( üç ) gün kadar bulanık 

görmeye neden olur. Bu yüzden hastalar bu sürede taşıt kullanmamalı mümkünse 

yalnız yolculuk yapmamalıdır. Ciltte ve idrarda flöresein boyaya bağlı sarımsı renk 

değişikliği birkaç gün sürer. Anjiografiden sonra bir süre yapılacak olan bazı kan 

testlerinde karışıklık söz konusu olabilir.  

Boya enjeksiyonundan 30–60 saniye kadar sonra hastaların %2-4’ ünde geçici 

bulantı ve kusma olabilir. Bu sırada film çekildiği için hastanın derin nefes alarak 

kendini tutabiliyorsa bunu engellemesi film açısından önemlidir. Bulantı hissi 

geçicidir.  

 

Çok nadiren bazı alerjik reaksiyonlar olabilir. Daha önceden benzer ilaç allerjiniz 

yada çok allerjik bünyeniz varsa bunu bildirirseniz uygun ön tedaviler verilebilir. 

Bununla birlikte beklenmeyen bir durumda da gerekli acil ilaç ve tedaviler uygulanır. 

Meme kanseri için mastektomi ve lenf nodu eksizyonu geçirdiyseniz diğer kolunuzu 

ilaç verilmesi için öneriniz.  
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Flöreseinin plesentaya geçtiği gösterilmemiştir, ancak özellikle gebeliğin ilk üç 

ayında kullanılmaması uygundur. 

 

İşlem sonrası bol miktarda su içilmesi gereklidir. 

 

Anjiografi için hastanın bazı dahili problemlerinin çözülmesi gerekmektedir. 

Öncelikle böbreklerinin ilaç süzme görevinde sorun olmaması, kan basıncının ve kan 

şekerinin kontrol altında olması uygundur. Bu yüzden hastalarımızın tetkik öncesi 

dahiliye muayenesini tamamlamış ve dahiliye doktorlarının iznini almış olması 

beklenir. 

Hasta Onamı: 

Yukarıda anlatılan bilgileri okudum ve aşağıda imzası olan doktor tarafından 

bilgilendirildim. Yapılacak olan müdahalelenin amacı, riskleri, komplikasyonları ve 

ek tedavi girişimleri açısından bilgi sahibi oldum. 

 

Sağ (…….) Sol (…….) gözüme uygulanması planlanan FUNDUS FLÖRESEĠN 

ANJĠOGRAFĠ işleminin Dr. …………………………………………… ve/veya 

onun gözetimi altında çalışan asistanları tarafından gerçekleştirilmesine kendi 

rızamla izin veriyorum.  

 

Ek açıklamaya gerek duymadan, hiçbir baskı altında kalmadan ve bilinçli olarak bu 

formu imzalıyorum: 

Hastanın Adı-Soyadı ve Ġmzası:  

 

Hasta vasisi/yakının Adı Soyadı ve Ġmzası: 
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Yukarıda ismi yazılı hasta/hasta yakınına tarafımdan hastalığı, yapılacak olan 

girişim, bu girişimin nedeni ve faydaları, girişim sonrası gereken bakım, beklenen 

riskler, girişim için eğer gerekli ise uygulanacak olan anestezi tipi ve anesteziye ait 

risk ve komplikasyonlar konusunda yeterli ve tatmin edici açıklamalar yapılmıştır. 

Hasta/hasta yakını, girişime yönelik yeterince aydınlatıldığına dair kendi rızası ile bu 

formu imzalayarak onaylamıştır.    

 

 

Doktorun Adı Soyadı ve Ġmzası: 

 

 

 


