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TESEKKUR
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OZET

AMAC: Behget Hastaligi (BH), okiiler tutulumla seyreden multisistemik bir hastaliktir.
Behget iiveitinin tedavisinde baslica konvansiyonel immunsupresifler, interferon-a ve TNF- a
inhibitdrleri kullanilmaktadir. Hekimin tedavi se¢imini ve uygulanan tedavinin sonuglarini etkileyen
onemli bir faktor tedavi uyumudur. Bu calismada, BH’de tedaviye uyumu etkileyen faktorleri,

anksiyete, depresyon, yasam kalitesi ve tedavi secenekleri ile birlikte degerlendirmeyi amagladik.

GEREC ve YONTEM: Calismaya Saglhk Bilimleri Universitesi Kartal Dr. Liitfi Kirdar
Egitim ve Arastirma Hastanesi G6z Hastaliklar1 Klinigi Uvea biriminde takip ve tedavi edilen 55
Behget tiveitli hasta dahil edildi. Hastalara sosyodemografik veri formu (SVF), Beck Depresyon
Olgegi (BDO), Beck Anksiyete Olgegi (BAO), Yasam Kalitesi Olgegi (WHOQOL-BREF TR) testleri
uygulandi. Hastalarin gorme keskinlikleri Snellen eseli ile degerlendirildikten sonra istatistiksel
degerlendirme i¢in LogMAR birimine ¢evrildi. Detayli biomikroskopik muayenelerinin ardindan 90
D’lik lens ile fundus muayeneleri yapildi. Hastalarin kullandiklari tiim ilaglar1 not edildi ve hastalarin
tedaviye uyumunu etkileyen faktorler sosyodemografik veri formu, yasam kalitesi, depresyon ve
anksiyete dlgekleriyle birlikte degerlendirildi. Istatiksel analizde NCSS (Number Cruncher Statistical
System) 2007 Statistical Software (Utah, USA) programi kullanildi. p<0.05 degeri istatistiksel olarak
anlamli kabul edildi.

BULGULAR: Calismaya dahil edilen 55 hastanin 39’u (%70,9) erkek, 16’s1 (%29,1) kadindu.
Hastalarin ortalama yasi 37,24 yil olup tiveit siiresi ortalama 5,93 yildi. Hastalarin %18,2’inde 6n
tveit, %81,8’inde arka iiveit/paniiveit mevcuttu. Ortalama en iyi diizeltilmis gérme keskinligi
(EIDGK) skoru 0,42 LogMAR’di. Tedavi gruplar arasinda, WHOQOL-Bref TR, BAO, BDO
skorlar1 ve sosyodemografik 6zellikler agisindan istatistiksel anlamli fark saptanmadi (p>0.05).
Hastalarm BDO’den aldiklar1 puanlar artttkca WHOQOL-Bref TR skorlarmin azalmasi istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p<0.01). BDO, BAO, WHOQOL-Bref TR skorlari, egitim durumu, is ve
gelir durumu, ek hastaliklar ile tedaviye uyum arasinda istatistiksel anlamli fark bulunmadi (p>0.05).
Behget hastalig1 siddet skoru siddetli ve iiveit sekli paniiveit/arka iiveit olan hastalarin tedaviye
uyumunun zayif olmasi istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.01), iiveit siiresiyle tedaviye uyum
arasinda istatistiksel anlamli fark bulunmadi (p>0.05). Kadin hastalarin tedaviye uyumunun erkek
hastalara gore daha yliksek olmas istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05). Tedavi uyumu diisiik

olan hastalarmn tedavi sonrasi sol géz EIDGK ’lerinin daha diisiik olmast istatistiksel olarak anlamli
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bulundu (p<0,05). immunsupresif alan hastalarin tedavi uyumunun diger tedavi seceneklerine gore

daha yiiksek olmasi istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05).

SONUC: Behget hastaliginda tedaviye uyum goz onilinde bulundurulmasi gereken 6nemli bir
prognostik faktordiir. Anksiyete, depresyon, yasam kalitesi, sosyokiiltiirel ve sosyoekonomik
faktorler ile birlikte uygulanan tedavi rejimlerine ait ozelliklerin tedavi uyumunda 6nemli rol
oynayacagl ve bu durumlarin tedavi segiminde g6z Oniinde bulundurulmasi gerektigi akilda

tutulmalidir.

Anahtar Kelimeler: Behget hastaligi, Behget liveiti, tedavi segenekleri, tedaviye uyum,

yasam Kalitesi
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ABSTRACT

OBJECTIVE: Behget Disease (BD) is a multisystemic disorder with ocular involvement.
Immunosupressive drugs, alpha interferon and anti-TNF blocking agents are commonly used in the
treatment of Behget uveitis. Treatment compliance is an important factor affecting the treatment
results and physicians treatment choice. In this study we aimed to eveluate together the factors that
affect treatment compliance and anxiety, depression, quality of life, treatment options.

MATERIAL AND METHOD: The study included 55 patients who were followed up and
treated for Behcet uveitis at Health Science University Kartal Dr Lutfi Kirdar Training and Research
Hospital Ophthalmology Clinic Uvea Department. Sociodemographic questionnaire, Beck
Depression Scale (BDS), Beck Anxiety Scale (BAS) and Quality of Life Scales (WHOOL-BREF
TR) were applied to the patients. Visual acuity of the patients was evaluated with Snellen chart and
converted to LogMAR unit for statistical evaluation. Fundus examinations were performed with 90
D lens after detailed biomicroscopic examination. All medications used were noted and factors
affecting patient adherence to treatment were evaluated with sociodemographic data form, quality of
life, depression and anxiety scales. NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007 Statistical
Software (Utah, USA) was used for statistical analysis. p<0.05 was considered as statistically
significant.

RESULTS: 55 patients were enrolled in the study; 39 (70.9%) were male and 16 (29.1 %)
were female. The mean age of the patients was 37.24 years and the mean duration of uveitis was 5.93
years. 18.2% of the patients had anterior uveitis and 81.8% of the patients had posterior
uveitis/panuveitis. The mean best corrected visual acuity (BCVA) score was 0.42 log MAR. There
was no statistically significant difference between the treatment groups in terms of WHOQOL -Bref
TR, BAS, BDS scores and sociodemographic characteristis (p>0.05). The decrease in WHOQOL-
Bref TR scores was found to be statistically significant as the scores obtained from BDS increaed
(p<0.01). There was no statistically significant difference between BDS, BAS, WHOQOL-Bref TR
scores, educational status, job and income status, comorbidities and adherence to treatment (p>0.05).
Poor treatment adherence in patients with severe Behcet disease severity score and panuveitis
/posterior uveitis was found statistically significant (p<0.01), uveitis duration and treatment
adherence was not statistically significant (p>0.05). Female patients had higher treatment compliance

compared to male patients and it was statistically significant (p<0.05). Patients with lower adherence



to treatment had lower left eye BCVA after treatment and this was found to be statistically significant
(p<0.05). It was found to be statistically significant that treatment adherence of patients receiving

immunosupressive therapywas higher than other tratment options (p<0.05).

CONCLUSION: Compliance to treatment is an important prognostic factor in Behget
disease. It should be kept in mind that anxiety, depression, quality of life, socioculturel and
socioeconomic factors as well as the characteristics of treatment regimens will play an important role

in treatment compliance and should be taken into consideration when choosing treatment regimens.

Keywords: Behcet disease, Behcet uveitis, treatment modialities, treatment adherence,

quality of life
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1. GIRIS VE AMAC

Behget Hastaligi (BH) 1937 yilinda ilk defa Tirk dermatolog Prof. Dr. Hulusi Behget
tarafindan tic semptomlu bir kompleks olarak tanimlanmistir. Hulusi Behget, makalesinde tekrarlayan
aftoz stomatit, genital iilser ve lveiti BH ile iliskilendirmis ve hastaligin ii¢ temel semptomu olarak
bildirmistir (1). Klasik triada ek olarak giinlimiizde BH, ataklarla seyreden mukokiitanéz lezyonlar,
artrit, venéz tromboz, arteryel anevrizma, barsak {iilserleri, pulmoner lezyonlar ve merkezi sinir
sistemi lezyonlar1 ile ortaya ¢ikabilen multisistemik bir hastalik olarak kabul edilmektedir (2)
Hastaligin etyopatogenezi bilinmemektedir, genel olarak immungenetik olarak yatkin bireylerde
cevresel faktorlerin birgok organ sisteminde inflamatuar vaskiiler hasar ile sonuglanan immun cevaba
yol actig1 diisiiniilmektedir. Endemik enfeksiyonlarin ve diisiik sosyoekonomik durumun hastaligin
tetiklenmesinde Onemli rolii oldugu gosterilmistir. Behget Hastaligi herhangi bir yasta ortaya
¢ikabilmesine karsin, en sik 20-40 yas arasinda goriliir. Erken yasta tani1 konan hastalarda ve
erkeklerde hastalik daha siddetli ve yaygin tutulumla seyreder (3). Hastalik her bireyde farkli klinik
tablolarla karsimiza cikabilir. ilk bulgu ¢ogunlukla rekiirren oral aftlardir. Behget Hastaligi’nin goz
tutulumu, genellikle ataklar halinde seyreden bilateral nongraniilomatdz paniiveit ve retinal vaskiilit
seklindedir. Her ne kadar her tip retinal damar etkilense de venler daha belirgin olarak tutulmaktadir.
Behget iiveiti tekrarlayan ataklar ve spontan remisyonlarla seyreder. Tekrarlayan ataklar gérme
keskinliginde azalma ve hatta gormenin tamamen kaybina neden olabilir. Kortikosteroid, azatioprin
(AZT), klorambusil, siklofosfamid, siklosporin A (CSA), takrolimus ve mikofenolat mofetil (MM)
gibi konvansiyonel immunsupresif ilaglara ek olarak giiniimiizde interferon-alfa (INF-a), infliximab
(IFX), adalimumab (ADA), tocilizumab gibi biyolojik ajanlarin konvansiyonel tedaviye direngli
vakalarda yaygin olarak kullanilmasiyla Behget iiveiti tedavisinde oldukga basarili sonuglar
bildirilmektedir. Ancak saglik hizmet sistemlerindeki farkliliklar, ekonomik ve sosyokiiltiirel
farkliliklar, hasta uyumu gibi faktorler hem hekimin tedavi se¢imini hem de uygulanan tedavinin

sonuglarini etkileyen 6nemli faktorlerdir.

Biz bu caligmamizda Behget iiveitli hastalarda tedavi secenekleri, hastalarin tedaviye

uyumunu etkileyen faktorler ve yagam kalitelerinin birlikte degerlendirilmesini amagladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1 Behcet Hastahigi

2.1.1 Tarihge

Behget Hastaligi, ilk kez milattan 6nce 5.yy’da Hipokrat tarafindan ““Third book of endemic
diseases’’ de tanimlanmustir (4). Prof. Dr. Hulusi Behget, hastaligin bulgularini tekrarlayan oral aft,
genital llser ve liveiti igeren ayr1 bir antite olarak tanimlayip bunu 1937 yilinda ‘‘Dermatologische
Wonchenshrift’> dergisinde yaymlamistir (1). 1947 yilinda yapilan Uluslararasi Dermatoloji
Kongresi’nde ise ‘‘morbus Behget’” adimin kullanilmast kabul edilmistir (5). Bu tarihten itibaren
diinya tip literatiiriinde Behget Hastalig1 olarak bilinmektedir. Ulkemizde sik goriilmesi, diinya
literatiiriine bir Tirk hekimi tarafindan kazandirilmis olmasi ve onun adiyla anilmasindan dolay1

BH’nin Tiirk hekimleri igin 6nemi biiyiiktiir (6).

2.1.2 Epidemiyoloji

Behget Hastaligi, en cok Ekvator’un 30-40 derece kuzeyindeki Ipek Yolu boyunca olmak
tizere, Akdeniz’den Japonya’ya kadar yaygin olarak goriilmektedir (7). Hastaligin tiim diinyada ve
neredeyse tiim irklarda gortilebildigi bildirilmistir. Behget Hastalig1 prevalansi etnik koken, cografi
yerlesim ve cevresel faktorlere gore degiskenlik gosterir. Tiirkiye, iran ve Uzak Dogu (Japonya, Cin,
Kore) iilkeleri BH nin en sik goriildiigii tilkelerdir. Hastaliga ait en yiiksek prevalans Tiirkiye’ye aittir.
Ulkemizde yapilan ¢aligmalarda BH prevalansi 110-420/100.000 oraninda degismektedir (8).Yakin
tarihte yapilmis Hollanda kokenli bir ¢calismada Hollanda’da yasayan ve farkli etnik kdkene sahip
olan hastalar arasindaki prevelans degerlendirilmis ve Kafkas irkindaki bireylerde prevalansin
1/100.000, Tirklerde 71/100.000 ve Faslilarda 39/100.000 oldugu, Tiirkler ve Faslilar arasindaki
prevalansin koken aldiklar iilkelere yakin oldugu bildirilmistir (9). Fransa’da yapilan prevalans
caligmasinda, hastalik prevalansinin Kuzey Afrika’dan goc¢ edenler ve Asya kokenli Avrupalilar
arasinda daha yiiksek oldugu ve hastaligin genel olarak kalitsal bir temel tasidig1 belirtilmistir. Bu
bilgiler dogrultusunda, genetik faktorlerin hastalifin insidansinda g¢evresel faktorlerden daha etkili
oldugu goziikkmektedir. Hastaligin aym1 kokenden gelen bireylerde farkli cografyalarda farkli

oranlarda goriiliiyor olmasi cevresel faktdrlerin de énemli oldugunu gdstermektedir. Ornegin



Almanya’da yasayan Tiirk toplumunda BH goriilme oran1 15.1/100.000 olarak bulunmustur. Bu oran
Tiirkiye’ye gore oldukea diisiiktiir. Ote yandan Almanya’da yasayan Alman vatandaslarinda goriilme
sikligr ise 0.3/100.000’dir. Bu verilere dayanarak hastaligin kesinlikle genetik yatkinligi olan

kisilerde ancak belirli ¢evresel faktorlerle olustugunu varsaymak gerekmektedir (10).

Behget Hastaligr goriilme sikligr agisindan erkek/kadin oranmi diinyanin gesitli yerlerinde
farklilik gosterebilir. Tiirkiye, Japonya, Suudi Arabistan gibi BH’nin endemik oldugu iilkelerde
erkekler daha ¢ok etkilenirken; ABD’de bu oran neredeyse esittir. Hastalik erkeklerde daha siddetli
seyretmektedir (11). Erkek hastalarin yaklasik %701 25 yasin altindadir. 25 yasindan 6nce baslayan
hastalikta BH’nin siddeti ile goz tutulumunun sikligi ve siddeti daha fazla olmaktadir (7, 12).
Erkeklerde goz tutulumu, merkezi sinir sistemi (MSS) ve pulmoner arter tutulumu kadinlara gore
daha siktir (13). Almanya kaynakli ¢aligmalarda erkek cinsiyetin; goz tutulumu, papiilopiistiiler
lezyonlar, derin ven trombozlari, kardiyak tutulum, pozitif paterji testi ile daha c¢ok iligkili oldugu

goriilmiis olup eritema nodozumun ise kadin cinsiyet ile daha ¢ok iliskili oldugu bildirilmistir (9).

Behget Hastaligi, goriilme yast acisindan en sik 20-40 yas araliginda goriilmesine karsin
ozellikle “‘pediatrik cag BH’’ olarak siniflandirilan 16 yas alt1 hastalar ve 50 yas sonrasi ortaya ¢ikan
‘“‘gec baslangicli BH”’ klinik goriiniim ve prognoz agisindan en fazla farklilik gosteren, bu nedenle
tanida ve uygun tedavide gecikme gosterebilen hasta grubunu olusturur. Pediatrik ¢cag BH genellikle
7-13 yas arasinda goriilmekte ve BH olgularinin %7-26’sin1 olusturdugu bildirilmektedir. Pediatrik
hasta grubunda eriskinlere gore dikkat ¢ekici bir diger 6zellik de aile dykiisiiniin daha ytiksek oranda

pozitif olmasidir (14).

Tiirkiye’de iiveite ait yapilan prevalans ve epidemiyoloji ¢aligmalarinda iiveitin en yaygin
sebebi BH olarak saptanmistir. Cakar Ozdal ve ark. c¢alismalarinda vakalarmm %32.2’sinde,
Kozokoglu ve ark. ise %32.1’inde iiveitin BH’ye bagl gelistigini bildirmislerdir (15, 16). Ulkemizde
etyolojisi saptanabilen iiveit hastalarinin %57’sinde altta yatan nedenin BH oldugu bildirilmistir.
Yeni yayimlanan ve 33 merkezi igeren 6967 iiveitli goziin dahil edildigi, Tirkiye’deki tiveitlerin
demografik ve klinik 6zelliklerini yansitan ilk ulusal kayit raporunda BH’nin %24.9 ile en sik

etyolojik etken olarak ilk sirada oldugunu bildirilmistir (17).



2.1.3 Etyopatogenez

Behcet Hastaligi’nin etyopatogenezi net olarak ortaya konamamistir. Hastaligin ortaya
¢ikmasinda genetik yatkinlik, immiinolojik mekanizmalar ve enfeksiyoz ajanlar su¢glanmaktadir (18).
Hastaligin ortaya ¢ikmasinda genetik ve ¢evresel faktorlerin birlikte rol oynadigi kabul edilmektedir
(19). Her ne kadar hastaligin sporadik olarak goriildiigii genel kabul gorse de ailevi BH olgulari da
bildirilmistir (20). Tiirk ve Orta Dogu’lu hastalarda aile hikayesi %8-34 oraninda bildirilirken Japon
hastalarda bu oran %2-3 civarindadir. Giil ve ark. yaptiklar1 ¢alismada BH’nin kardeslerde %4.2
oraninda goriildiigiini bildirmislerdir (21). Etyolojisi hala tam olarak ag¢iklanamamis olsa da, hem
ailevi olgularin varligi, hem de hastaligin 6zellikle eski dogu bat1 ticaret yolunda yer alan tilkelerde
stk goriilmesi genetik ve cevresel faktorlerin bu hastaligin etyopatogenezinde onemli bir yer
tuttugunun gostergesi olarak kabul edilebilir. Genetik yatkinligi olan bireylerde bir dis uyaran etkisi
ile tetiklenen anormal immiin yanitin hastaligin ortaya ¢ikmasina neden oldugu giiniimiizde genel
kabul goren mekanizmadir. Bu dis etkenin de ¢ok belirgin olmamakla birlikte enfeksiy6z bir ajan

olma ihtimali yiiksek olarak bildirilmektedir (22).

2.1.3.1 Genetik ve HLA Tiplemesi

Behcet Hastaligi’nda genetik faktorlerin etkisinin ilk bilimsel kaniti, 1973 yilinda Ohno
tarafindan Japon Behget hastalarinda daha sonra Human Lokosit Antijeni B5 (HLA-B5) olarak
isimlendirilecek olan HLA-A5 varliginin gosterilmesine dayanmaktadir (23). Sonraki yillarda
proteinlerin ayirt edilmesinde gelisen teknik olanaklarla 6nce HLA-B5’in HLA-B51 alt grubunun
hastalikla iliskisi belirlenmis ama bu molekiiliin de aslinda 250 alt tipinin oldugu, Tiirkiye, Japonya,
Urdiin ve Iran’da yasayan Behget hastalarinin HLA B51:01:01 ile iliskili oldugu gosterilmistir (24).
Son zamanlarda ‘‘Genome-Wide-Association’” olarak isimlendirilen gen calismalar1 BH’de rol
oynayabilecek yapilarin tespiti i¢in de uygulanir olmustur. Bu g¢alismalar sonucunda HLA-B51
allelinin kendi bagina Behget iiveitinin etyopatogenezindeki roliiniin gézardi edilemeyecegi
onaylanmustir (25). Yapilan bir meta analizde HLA-B51/B5 alleli tasiyicilarinin, tasimayanlara oranla
BH’ye yakalanma riskinin 5.78 kat fazla oldugu bildirilmistir (26). HLA-B51 disinda HLA-B35,
HLA-B52 ve HLA-Bw4’iin de BH ile iliskisi oldugu iran kaynakli bir calismada gosterilmistir (27).



Tiirkiye ve Japonya’da yapilan calismalarda ise IL-10 ve IL-23R/IL-12RB2’deki tek niikleotid

polimorfizmleri ile BH arasinda iliski saptanmistir (28).

HLA-B51 disinda baska major histo kompatibilite tip 1 (MHC-1) molekiillerinin de BH nin
etyopatogenezinde rol oynayabilecegi bildirilmistir. Ozellikle HLA-B51 pozitif saglikli bireylerin
varligi ve HLA-B51 negatif Behget hastalarinin olmasi bu ¢aligmalarin yapilmasina neden olmustur.
Ombrello ve ark. Tiirk hasta ve kontrol gruplariyla yaptiklar1 arastirmada HLA-B51’den bagimsiz
olarak HLA-B15 ve HLA-B27’nin BH goriilme riskini arttirdigini, HLA-A03 ve HLA-B49’un ise
hastaligi engelleyici tip HLA’lar oldugunu gostermistir. Ayrica ¢alismada 1L-23R/IL-12RB2 gen
bolgesinin de BH ile iliskisi gosterilmistir (25). Hem bu ¢alismada, hem de Meguro ve ark.’nin HLA-
B51 negatif Japon Behget hastalarinda yaptigi ¢alismada HLA-A26’nin hastalikla iliskili oldugu
gosterilmistir (29). Kirino ve ark.’nin yaptig1 ¢calismada, ailevi akdeniz atesi geninin (MEFV), BH
icin de risk faktorii oldugu gosterilirken, i¢lerinde Toll-like reseptor 4 (TLR4) geninin de bulundugu
yapilarin hastaligi onleyici etkileri olabilecegi gosterilmistir (30). Ayrica HLA-B12’nin BH’nin
mukokutandz formu, HLA-B5 ve HLA-DR7’nin okiler formu, HLA-B27’nin eklem tutulumu ile
iliskili oldugu ve HLA-B15’in cinsiyetle iliskisinin olabilecegi diistiniilmektedir (31). HLA-DR1 ve
HLA-DQ1 varliginin ise BH’ye karsi koruyucu oldugu diisiintilmektedir (32). Calismalardan da
anlasilacagi iizere, BH’de inflamasyonu olusturan mekanizmalar giderek daha belirgin hale gelmekte
boylece genel sitotoksik ve immunsupresif ilag tedavilerinin yerini hedefe yonelik tedaviler

almaktadir.

2.1.3.2 Enfeksiyoz Ajanlar

Behget Hastaligi’nda hastalig1 baslatan etken hala tam olarak belirgin degildir. Ancak herpes
simpleks viriis (HSV), parvovirus B19, ¢esitli streptokok suslar1 (S sangius, S fecalis, S pyogenes, S
salivarius), mikobakteriler, helikobakter pylori, borrelia burgdorferi ve hepatit viriisleri basta olmak
tizere enfeksiy6z ajanlarin inflamasyonda rol oynayabileceklerine dair ¢ok ¢esitli yaymlar mevcuttur.
HSV tip 1 (HSV-1) 6zellikle agiz ve cilt lezyonlarinin benzerligi ve serumda HSV-1"e karsi artmis
immiin kompleksler nedeniyle en 6nemli risk faktorleri arasinda yer almistir; ancak HSV’ye karsi
otoantikorlarin normal popiilasyonda da yliksek olmasi, BH lezyonlarinda HSV-DNA’sinin

olmamasi, BH’deki aft ve diger cilt lezyonlarinin asiklovir ile tedavi edilememesi bu goriisiin siiphe



ile karsilanmasi gerektigini diisiindiirmektedir (33). Streptokok antijenleri ile yapilan intradermal
testlere hipersensitivite reaksiyonu gelismesi, Behget hastalarindaki artritlerin, cilt ve mukoza
lezyonlarinin kolsisinle birlikte benzatin penisilin tedavisine daha iyi yanit vermesi streptokoklarin
tetigi ¢eken etkenler arasinda olmasi gerektigi sonucunu dogurmaktadir (34). Ayrica streptokok
antijenleri, IL-6, IL-8, Tiimor Nekroz Faktor-a (TNF-o) gibi proinflamatuar sitokinleri sekrete eden
T hiicre alt gruplariin ve BH’de T hiicrelerinden IL-6, interferon-gama (INF-y) sekresyonlarinin
artmasina yol agmaktadir (35, 36). Yine de dogrudan enfeksiy6z ajanlarin etkilerinden ¢ok, bu
mikroorganizmalardaki yapilara karsi capraz otoimmiin reaksiyonlarin olustugu goriisii yapilan

caligmalarla oldukga destek gormiistiir (34).

2.1.3.3 Heat — Shock Proteinleri ve T Lenfositler

Tiim prokaryotik ve 6karyotik hiicrelerde bulunan heat-shock proteinleri (HSP); enfeksiyon,
travma, 1s1 tarafindan uyarilan imminreaktif proteinlerdir. Patogenezde suglanan streptokok ve
mikobakteri gibi mikroorganizmalar ile benzer antijenik yapilara sahiptirler. Direskeneli ve ark. HSP
60’in BH’nin olusmasinda tetigi ¢eken proteinler oldugunu one siirmiislerdir. Bu molekiiliin
epitopunun T ve B hiicrelerde aktivasyona yol agtigi gosterilmistir. Mikrobiyal 65-kDa HSP ile insan
mitokondriyal 60-kDa HSP’nin biiyiik yapisal benzerliginden dolay1 bakteriyel HSP’ye cevap veren

T hiicrelerinin ¢apraz reaksiyon ile otoreaktif T hiicrelerini uyardig: diistiniilmektedir (37).

Behget Hastaligi’nda inflamatuar yanitin olusmasinda T hiicreler ile nétrofiller arasinda
diizenleyici rol oynayan IL-12 ve INF-y seviyelerinin yiiksek olmasi ve bu sitokinlerin de T Helper 1
(Thl) hiicreleri tarafindan salgilanan sitokinler olmasi sebebiyle BH, Thl tipi asir1 yanitin
olusturdugu bir hastalik olarak kabul edilir (38). Ancak son yillarda yapilan ¢alismalarda BH dahil
bir ¢ok otoimmun hastalikta Th17 hiicrelerinin de rol aldig1 ortaya konulmustur (39). Aktif BH’de
ortamda Th1l7 ve IL-17 seviyelerinin arttidi gosterilmistir. Uveit ve follikiiliti olan Behget
hastalarinda Th17/Th1 oraninin Th17 lehine daha fazla oldugu gosterilmistir. Buna gére BH’de Th17
ve Thl hiicreleri arasindaki dengenin 6nemli oldugu ve BH patogenezinde Thl, Thl7 iligkili
sitokinlerin rol aldig1 sdylenebilmektedir (40-42).



2.1.4 Klinik Bulgular

2.1.4.1 Behcet Hastah@inda Ekstraokiiler Tutulum

2.1.4.1.1 Oral Aft

Behget Hastaligi’nin en onemli bulgusudur. BH’nin %90-100’iinde goriilen aftoz iilserler
genellikle hastaligin ilk belirtisidir. Oral aftlarin ilk yil icerisinde en az 3 kez tekrarlama 6zelligi
gostermesi tanida en onemli kriter olarak kabul edilmektedir. Ayda bir veya birka¢ kez tekrar

edebilirler. En sik yerlesim yerleri yanak, dil, uvula, damak, dudak ve dis etidir (43).

2.14.1.2 Genital Ulser

Behget Hastaligi’nin karakteristik 6nemli bulgularindandir. Hastalarin %57-93’tinde goriiliirler.
Papiilopiistiiler lezyonlar seklinde baslayip hizlica iilsere olurlar. Oral aftlara gore daha derin
yerlesimli olup ortasi ¢okiik, kenar1 keskin ve hafif kabarik, depigmente lezyonlar seklinde skar
birakarak iyilesirler. Erkeklerde prepisyum ve skrotumda, kadinlarda vulva,vajina ve servikste
siktirlar (44). Hastalarin %3 linde ekstragenital tilserler de goriiliir; bunlar inguinal sulkuslar, perianal
bolge, rektum, aksiller bolge ve kadinlarda meme altinda goriilebilmektedir. Bu iilserlerin ¢ap1 genital

tilserlere gore daha kiigiiktiir (45).

2.1.4.1.3 Papiillopiistiiler Lezyonlar, Eritema Nodosum ve Benzeri Lezyonlar1
Eritema nodosum, hastalarin %15-78’inde goriilmekle birlikte kadinlarda daha siktir.
Subkutan yerlesim gosteren agrili lezyonlardir. Genellikle alt ekstremite yerlesimlidirler. Kabarik, 1-
5 cm capinda, agik kirmizi veya morumsu renkte eritem alanlari, nodiiller seklindedir. Pigmentasyon
birakarak iyilesirler. Eritema nodosum disinda akneiform psddofollikiilit ve papiilopiistiiler lezyonlar
goriilebilir. Daha nadiren pyodermi, yiizeyel tromboflebit, nekrotizan iilserasyonlar ve Sweet

sendromu (febril nétrofilik dermatoz) goriilebilmektedir.

Papiil seklinde baglayan lezyonlar, 24-48 saat i¢inde piistiile doniisiir, govde, alt ekstremite ve
yiiz bolgesinde yaygin goriiliirler (46). Papiillopiistiiler ve akneiform lezyonlar viicudun herhangi bir

yerinde ortaya ¢ikabilir (9).



2.1.4.1.3.1 Paterji Fenomeni

Behget Hastaligi’nda %19-53 oraninda goriilen, doku travmasina karst gelisen non-spesifik
hiperaktivite reaksiyonudur. Hastalarin 6n kol derisine 20 G igne en az iki noktadan batirilarak veya
cilt i¢ine steril serum fizyolojik enjekte edilerek yapilmaktadir. 24-48 saat sonra enjeksiyon yerinde
2 mm’den biiyiik steril, eritemli papiilopiistiiler lezyonun olusmasi pozitif olarak kabul edilir. Paterji
testi hastaligin aktif fazinda genellikle pozitiftir. Sistemik immunsupresif tedavi altinda olan
hastalarda ise genellikle negatif saptanir (7,36). Uluslararas1 Behget Hastalig1 Arastirma grubu, paterji
testinin duyarliligint %58, 6zgilliigiini ise %90 olarak bildirmistir. Paterji testinin duyarlilik ve
Ozgiilliigl cografik olarak bolgeden bolgeye degiskenlik arz eder; 6rnegin Tirkiye, baz1 Akdeniz ve
Ortadogu tilkeleri ve Japonya’daki hastalarda yiiksek duyarlilik ve 6zgiilliik gostermektedir. Paterji
testi pozitifligi Yazici ve ark. (15) tarafindan %74, ¢ok merkezli bir ¢caligmada ise %37.8 olarak
belirtilmistir  (47). Ayrica saglikli kisilerde ve nadiren spondiloartropatilerde, pyoderma
gangrenozum gibi dermatozlarda da pozitif olabileceginden BH i¢in patognomonik degildir (9, 43,
48)

2.1.4.1.4 Kas-Iskelet Tutulumu
Eklem tutulumu ¢ok yaygin olup hastalarin %47-69’unu etkilemektedir. Ataklar genellikle
sinovit, artrit ya da artralji seklindedir. Tutulum monoartikiiler ya da oligoartikiiler tipte olup, non-
eroziv ve asimetriktir, deformite birakmaz. En sik diz, ayak bilegi, el bilegi ve dirsek eklemi gibi

biiyiik eklemler tutulur, el-ayak gibi kiigiik eklemlerin tutulumu nadirdir (9).

2.14.1.5 Norolojik Tutulum
Noro-Behget olarak adlandirilir. Norolojik tutulum hastalarin %8-31’inde bildirilmistir.

Mortalite ve morbidite nedenidir. Parankimal ve nonparankimal tutulum olarak karsimiza ¢ikar.

Parankim tutulumu daha siktir ve prognozu daha kétiidiir. Cocuklarda ve geng erkeklerde
norolojik tutulum daha sik goriilmektedir. Parankimal tutulumlu hastalarda, beyin sapi, bazal
ganglionlar, hemisferler ve spinal kord tutulumu izlenebilir. Parankim tutulumuna bagli olarak
piramidal belirtiler, hemiparezi, davranis bozukluklari, bas agrisi, kafa i¢i basing artisi, sfinkter

bozukluklar1 goriilebilir. Bas agris1 néro-Behget hastalarinda sik rastlanan bir bulgudur.



Nonparankimal tutulum daha iyi prognozludur. Dural siniis trombozu, aseptik menenjit,
arteriyel vaskiilitle karakterizedir. Hastalarda zamanla serebral atrofi gelisebilir. Hastalarda yeni bir

bulgu olmasa da diizenli norolojik inceleme yapilmalidir (49, 50).

Behget Hastaligi’nda kronik hastalik sebebiyle ve/veya steroid kullanimina bagli olarak

psikiyatrik bozukluklar goriilebilir.

2.14.1.6 Kardiyovaskiiler Tutulum

Behget Hastaligi, tiim boy ve captaki arter ve venleri etkileyebilen bir vaskiilittir. Damar
tutulumu erkek hastalarda daha siktir ve prognostik bir faktordiir. Farkli popiilasyonlarda %8-38
arasinda degisen oranlarda tutulum bildirilmistir. Ven tutulumu, arter tutulumundan daha sik goriiliir
(51). Ven tutulumu yiizeyel ve derin ven trombozu seklindedir. Tekrarlayici tromboflebitler en sik alt
ekstremite venlerinde goriiliir ve kronik staz dermatitine sebep olur. Trombozlar; vena cava superior
ve inferior sendromuna, Budd-Chiari sendromuna ve dural ven trombozuna bagl kafa i¢i basing
artigina sebebiyet verebilir ve bu durumda prognoz koétiidiir. Arteriyel tutulumun sikligt (%1-3.2)
vendz tutulumdan az olmasina karsin morbidite oran1 %60’larda olup vendz tutuluma gore daha
yiiksektir. Kardiyovaskiiler sistemde (KVS) anevrizmalar sirasiyla en sik aortada ve pulmoner arterde
gelisir. Ozellikle pulmoner arter anevrizmas ciddi ve 8liimciildiir. Renovaskiiler hipertansiyon, inme,
ekstremitelerde iskemi, femur basi aseptik nekrozu gelisebilir. Kardiak tutulum ise %5-10 oraninda
goriilmekte olup, perikardit, miyokardit, endokardit, koroner arter ve intrakardiak trombiis seklinde

tanimlanmistir (49, 52).

2.14.1.7 Gastrointestinal Tutulum
Behget hastalarmin yaklasik %50’sinde gastrointestinal sistem (GIS) sikayetleri vardir (9). En
sik karin agrisi, diyare ve gastrointestinal kanama goriiliir ancak kusma, distansiyon, konstipasyon,
disfaji de gelisebilir. Ancak daha ¢ok ana semptomlar karm agrisi, diyare ve dir. GIS tutulumu
Japonlarda sik goriiliirken Tiirklerde ve Akdeniz iilkelerinde nadirdir. Ileogekal bolge ve dzefagusu
da igeren tiim intestinal kanalda yerlesim gosterebilen iilserasyonlarin gelisimi temel klinik 6zellikler
arasinda yer almaktadir. Tiim intestinal kanal igerisinde ileogekal bolge ve kolon daha sik tutulan

bolgelerdir. Yerlesimi dolayisiyla ayirict taniya iilseratif kolit ve Crohn gibi inflamatuar barsak



hastaliklar1 girer ve ayirimi zor olabilmektedir. GIS tutulumu iilserlerin perforasyon riski nedeniyle

kotii prognostik faktordiir (53).

2.14.1.8 Diger Sistem ve Organ Tutulumlari
Bobrek tutulumu ve epididimit diger organ tutulumlart arasinda yer alir, diger sistem
tutulumlarina gore daha benign, kendini smirlayicidir. Epididimit, hastalarin yaklasik %5’inde
goriiliir. Birka¢ haftada kendiliginden geger, tekrarlayicidir (9, 43). Bobrek tutulumu nadirdir.
Sporadik olarak glomerulonefrit ve amiloidoz olusumunu bildiren yayinlar mevcuttur. Erkeklerde

bobrek tululumu, ¢oklu organ tutulumu olan ve uzun siiredir BH olan hastalarda daha siktir (54, 55).

2.1.4.2 Behget Hastaliginda Géz Tutulumu

Goz tutulumu, BH’nin en ciddi organ tutulumlarindan birisidir. Hastalarin yaklasik %40 ila
%70’inde g6z tutulumu goriilmektedir. Goz tutulumu olan hastalarin yaklasik %681 erkektir. Behget
Hastaligi’nda okdiiler tutulum hastalarin %10 ila 20’sinde ilk bulgudur. Genellikle hastaligin
baglangicindan itibaren ilk iki y1l iginde ortaya ¢ikar, bes yildan sonra goriilmesi ¢ok nadirdir (56).
Episklerit, sklerit, konjonktiva iilserleri, filamenter keratit, korneal immun halka ve ndrobehget
hastalarinda ekstraokiiler kas paralizileri BH’de nadir goriilen g6z tutulumlaridir. Behget
Hastaligi’nin goz tutulumu ¢ogunlukla nekrotizan obliteratif retinal vaskiilit esliginde tekrarlayan,
nongranulomatoz iiveit seklindedir. Goziin 6n veya arka segmenti veya her ikisi birden tutulabilir;
fakat arka segment 6n segmente gore daha sik ve siddetli etkilenmektedir (57). Arevalo ve ark. 25
yildan uzun siire takip edilen 132 Behget iveitli hastayr retrospektif olarak inceledikleri
caligmalarinda en sik tutulum seklinin sirasiyla paniiveit (%89.4), 6n iiveit (%7.6) ve intermediate
iiveit (%3) oldugunu bildirmislerdir (15). Intermediate iiveit oran1 baska bir ¢calismada ise %1 olarak

bildirilmistir (30).

2.1.4.2.1 On Segmet Tutulumu
On iiveit nongranulomatdz karakterdedir. En sik basvuru sikayetleri kizariklik, agr1, fotofobi,
bulanik gérmedir. Muayenede konjonktival siliyer enjeksiyon, nongraniilomatoz keratik presipiteler,
on kamara reaksiyonu, bulaniklik, flare goriiliir. Ciddi 6n tiveiti olan gozlerde 6n kamarada seviye
yapan lokositler hipopiyona sebebiyet verebilir. 1986 yilinda Benezra ve ark.nin yaptigi ¢alismada
On iiveit vakalarinin %33 tiniin hipopiyon ile kararakterize oldugu bildirilmistir (58). Ancak ge¢mis
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yillarda tedavi segeneklerinin azlig1 ve geg¢ tedavi nedeniyle 6n segmentte hipopiyonlu iridosiklit
sikken, yeni tedavi modaliteleri ile hipopiyon goriilme sikligi azalmis olup son ¢aligmalarda gozlerin
%12’sinde gorildiigi belirtilmektedir (59). Hipopiyon, yergekimine bagli olarak asagi ¢oken
l1okositleri igerir ve hareketlidir. Bas pozisyonu ile yer degistiren bu hipopiyon ‘‘mobil hipopiyon®’
olarak adlandirilir. Izole 6n segment tutulumu %20 oraninda gériilmekte olup, bu olgular genellikle
erigkin yastaki kadin hastalardir. Sadece 6n segment tutulumu olan hastalarda prognoz iyidir (43, 49).
On segmentte kronik rekiirren ataklar sonrasinda, posterior sinesi, periferik &n sinesi, iris atrofisi,
sekliizyo ve oklizyo pupilla gibi yapisal degisiklikler, katarakt ve sekonder glokom meydana
gelebilir. Sekonder glokom gelisme oran1 %11 civarinda olup, inflamatuar hiicrelerin trabekiiler ag1
tikamasi, trabekdilit, posterior sinesinin eslik ettigi a¢1 kapanmasi, neovaskiiler glokom ve kronik
steroid kullanimina bagl olusabilir (60). Steroid kullanimi ve kronik inflamasyona bagl geligsebilecek

bir bagka komplikasyon ise arka subkapsuler katarakttir (43).

2.1.4.2.2 Arka Segment Tutulumu
Tek basina nadir olup siklikla paniiveit seklindedir. Arka segment tutulumu prognostik dneme
sahiptir, tekrarlayan ataklar sonucu ciddi gorme kaybi gelisebilir. Arka segment tutulumunda hastalar

genellikle gérmede azalma ve ugusan cisimler tarif etmektedirler.

Behget tivetinin sik bulgularindan birisi vitritistir. Hemen her zaman tabloya diffiiz vitritis
eslik etmektedir. Diffiiz vitritis arka segment inflamasyonunun en &nemli gostergesidir. Ozdal ve
ark.’nin yaptiklar retrospektif bir calismada 131 hastanin 257 gozi degerlendirilmis, olgularin
%382.9’unda arka segment tutulumu saptanmis, bu olgularin %87’sinde tutulumun bilateral oldugu ve
%93’linde vitritis bulundugu rapor edilmistir (61). Vitritis baslangigta maksimum olup tedavi
edilmese bile 1-2 haftada geriledigi goriiliir. Vitritis gerilerken hastalarin yaklasik %30’ unda daha
cok inferotemporal bolgede lineer dizilimli, vitreus tabani ile retina arasi ylizeyde yerlesim gosteren,
hareketsiz, kartopu opasitelerden daha kii¢iik vitreus incileri olusur (62). Behget {iveiti i¢in spesifik
olmasina kargin patognomik degildir. Bu bulgunun Behget iiveiti disinda tiiberkiiloz, sifiliz, akut

retinal nekroz (ARN) gibi enfeksiyoz tiveit antitelerinde de gelisebildigi goriilmiistiir.

Arka segment tutulumu en sik vaskiilit seklinde bulgu verir. Venler, arterlere gore daha sik

tutulur. Periflebit daha ¢ok diffiiz periflebit seklinde olup daha az oranda fokal tutulum gdsterir.
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Okluziv periflebit, Behget iiveitinin en karakteristik arka segment bulgusudur. En sik periferik retinal
veniiller tutulurken, arka kutuptaki kiiciik damarlar, major dallar hatta santral retinal ven dahi
tutulabilmektedir. Ayn1 anda birden fazla ven dalinin tutulabilecegi akilda bulundurulmalidir.
Periflebit son donem Behget iiveitinde de gelisebilir. Behget Hastaligi’nda izlenen vaskiilit, hem
arterleri, hem venleri etkileyen obliteratif, nekrotizan 6zellikte olup obliteratif vaskiilit akut periflebit
veya tromboanjitis obliterans seklinde olabilmektedir. Venlerde kiliflanma arterlerden once
baslamaktadir. Periarterit, periflebitten daha geg gelisir. Periflebit ilerleyip tromboanjitis obliterans
oldugunda retinada 6dem ve eksudalar meydana gelir. Ancak ven6z okliizyon olmaksizin, kapiller

yataktaki tutulum sonucu nokta-leke hemorajiler ve retinal 6dem gelisebilecegi unutulmamalidir.

Diger bir arka segment tutulumunu gosteren bulgu retinada i¢ retinal katmanlara yerlesim
gosteren tek veya ¢ok odakli, beyaz-sart renkli retinit odaklar1 olarak bilinen retinal inflitratlardir.
Takip sirasinda goriilen yeni bir retinal inflitrat arka iiveit atag1 olarak kabul edilir. Daha ¢ok yiizeyel
yerlesimli, nadiren derin yerlesimlidirler. Yiizeyel yerlesimli retinit odaklar1 birka¢ hafta icerisinde
gozle goriiliir bir skar birakmadan iyilesirken, derin yerlesimli olanlar daha uzun siirede iyilesir ve
skar birakabilirler. Retinit odaklar1 gerilerken ganglion hiicreleri ve hiicre aksonlarinin inflamatuar
ve iskemik hasarina bagl olarak lokalize RSLT defektleri birakarak iyilesir. Bu defektler en iyi
fundus oto floresans goriintiilemede goriliir. Lokalize RSLT defektlerinin saptanmasinin aktif
inflamasyon bulgularinin yoklugunda dahi BH’nin okiiler tutulumunun gostergesi olarak

degerlendirilebilecegi ve tanida yardimci olarak kullanilabilecegi bildirilmistir (63).

Optik disk inflamasyonu hastalarin yaklasik %25’inde goriliir. Klinik olarak goriilmeyip
FFA’da goriildiigiinde sicak disk olarak isimlendirilir. Behget Hastaligi’nda optik disk tutulumunun
akut anterior optik noropati, retrobulber nérit, papilodem ve nororetinit seklinde olabilecegi
bildirilmistir (64). Papilédem, dural siniis trombozuna bagli gelisen intrakranial basing artig1 sonucu

da meydana gelebilmektedir (65).

Behget Hastaligi’nda kalic1 gérme kaybi, en sik arka segment komplikasyonlar1 sonucunda
gelismektedir. Bunlarin en dnemlileri makula édemi ve optik atrofidir. Ozdal ve ark.’nin yaptigi
calisma sonucu kalict gorme hasarinin %54.1’inden optik atrofi sorumlu tutulmustur (61). Optik

atrofi inflamasyona sekonder ve daha nadir olarak papilédem sonucu goriilebilmektedir.
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Agir olgularda viral nekrotizan retinitlere benzer sekilde diffiiz nekrotizan vaskiilit gelisebilir.
Santral retinal ven /arter okliizyonu kalict gérme kaybina yol agabilmektedir. Tiim bu okluziv ataklar
sonunda ‘‘Endstage’’ (terminal dénem) hastalik bulgular1 olarak optik atrofi, retinal damarlarda
gliotik kiliflanma, i¢i bos tikali hayalet damarlar, retinada diffiiz atrofi ve gliozis, skarlasma,

psodoretinitis pigmentosa gonlimii ortaya ¢ikar (66).

Periferik neovaskiilarizasyonlar ve optik disk neovaskiilarizasyonu, arka segmenti ilgilendiren
diger komplikasyonlardir. Disk neovaskiilarizasyonu genellikle direngli inflamasyona sekonderdir.
Periferik neovaskiilarizasyonlara ise ¢ogunlukla iskemi eslik eder (49). Kronik vakalarda epiretinal
membran, makiiler delik, makiiler atrofi, rekiirren vitreus hemorajileri, preretinal hemoraji ve
preretinal fibrozis, vitreoretinal traksiyon ve traksiyonel retina dekolmani, ftizis bulbi gelisebilir (61,

66, 67).

2.1.5 Tani ve Siniflama

Behget Hastaligi’nin 6zgiin bir tami testi yoktur, tanit klinik bulgularmin birlikte
degerlendirilmesiyle konulmaktadir. 1946 yilindan itibaren pek ¢ok klinik tani kriteri gelistirilmistir.
Tanida en yaygin olarak Japon Behget Hastaligi Aragtirma Komitesi (Tablo-1) (68) ve Uluslararasi
Behget Hastaligi Calisma Grubu’nun (Tablo-2) (69) tanimladig: kriterler kullanilmaktadir. Bu iki
siniflama temelde benzerlikler tasimakla beraber, tan1 koymada Japon Behget Hastaligi Arastirma
Komitesi okiiler bulgulara 6nem verirken, Uluslararas1 Behget Hastalig1 Arastirma Grubu oral aftlar

iizerinde daha ¢ok durmaktadir.
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Tablo 2.1 Japon Arastirma Komitesi’nin Belirledigi Behcet Hastaligt Tant Kriter Sistemi (1987)

Major Kriterler Tekrarlayan oral aft

Cilt lezyonlar

-Eritema nodosum

-Akne

-Kutanoz hipersensitivite tromboflebiti

Tekrarlayan genital iilser

Okiiler inflamasyon

-On tiveit

-Arka uveit

Minor Kriterler Artrit

Gastrointestinal iilserasyon

Epididimit

Vaskiilit / Vaskiilopati

Noropsikiyatrik bulgular

Behcet Hastaligi | Komplet (4 major)
Tipleri

Inkomplet (3 major veya okiiler tutulum+ 1

major )

Siipheli (okiiler tutulum olmaksizin 2 major )

Olasi ( 1 major )
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Tablo 2.2 Uluslararast Calisma Grubu’nun Belirledigi Tani Kriter Sistemi (1990)

Rekiirren oral aftlar

Hasta ya da doktor tarafindan gézlemlenen, bir yil igerisinde en

az 3 kez tekrarlayan minor, major ya da herpetiform oral iilserler

Oral afta ek olarak asagidakilerden en az iKisinin varlig

Rekiirren genital iilserler

Doktor tarafindan gézlemlenen ya da hasta tarafindan giivenilir

hikaye ile 6grenilen genital iilser ya da skatrisler

GOz tutulumu

Oftalmolog tarafindan belirlenen anterior {liveit, posterior liveit,
yarikli lamba incelemesinde vitreusta hiicreler ya da retinal

vaskiilit

Cilt lezyonlari

Doktor tarafindan gézlemlenen ya da hasta tarafindan giivenilir
hikaye ile oOgrenilen eritema nodosum benzeri lezyonlar,
psodofolikiilit, papiillopiistiiler lezyonlar ya da postaddlesan,

steroid kullanmayan hastalarda akneiform nodiiller

Pozitif paterji testi

Doktor tarafindan 24-48 saat sonrasi okunan pozitiflik

Japon Behcget Hastaligi Arastirma Komitesi’nin belirledigi BH tani kriterlerinde hastalik
komplet, inkomplet, siipheli ve olasi olarak 4 alt gruba ayrilirken Uluslararas1 Calisma Grubu’nun

belirledigi tan1 kriterlerinde birgok sistemin tutulmasi nedeniyle hastalik alt gruplara ayrilmistir. Bu

alt grup tanimi hastaliktan en ¢ok etkilenen organa gore yapilmaktadir. Bunlar:

Tip 1- Okiiler Behget: Okiiler Behget alt tipinde okiiler tutulum daima erken olarak ortaya
cikmaktadir. Diger tiplerde ise okiiler tutulum geg¢ bir bulgu olup yillarca gézlenmeyebilmektedir.

Okiiler Behget’te goz tutulumu agresif olup daima bilateraldir. Hem 6n, hem arka segment tutulumu

izlenir.
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Tip 2- Sistemik BH: Sistemik BH’de gz tutulumu olursa, intraokiiler inflamasyon genellikle
orta siddetle olup genellikle tedaviye iyi yanit vermektedir. Bu alt grupta intraokiiler inflamasyon 6n

segment ile siirli olabilmektedir.

Tip 3- Noro-Behget: Noro-Behget’te optik sinirlerin etkilenmesiyle her iki gozde hizla gérme
kaybr gelisebilmektedir. Kranial sinirlerin tutulumu ani baslayan diplopi seklinde kendini

gosterebilir.

Tip 4- Kombine Beh¢et: Kombine Behget alt grubunda biiyiik damarlarin tutulumu, siiperior
vena cava sendromu veya Budd-Chiari sendromu seklinde goriiliir. Bu hastalarda klinik gidis

fulminan olabilir ve ani 6liim riski tasimaktadir (9, 68)

Bu iki tani sistemine ek olarak 2014 yilinda ‘’Uluslararast Behget Hastaligi Kriterleri’’
yaymlanmistir. 27 {ilkenin ¢aligsmaya katildig1 bu giincel tan1 sisteminde her bir kriterin duyarlilik ve
ozgilligi ¢alisilmig ve bir puanlama sistemi olusturulmustur (70). Asagidaki puanlama sistemine

gore 4 puan ve iizerindeki degerlerde BH tanist konulur.

Tablo 2.3 Giincel Tani Sistemi; Uluslararast Behget Hastaligt Kriterleri (2014)

Sikayet / Bulgu Puanlama
Okiiler lezyonlar 2

Genital tilser 2

Oral aft 2

Deri lezyonlari 1
Norolojik bulgular 1
Vaskiiler bulgular 1

Pozitif paterji testi 1*

o. . Paterji testi opsiyoneldir. Temel puanlama sistemi paterji testini icermez, paterji testi

vapiuldiginda ekstra bir puan taniya biraz daha yaklastirabilir.
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2.1.5.1 Behcet Hastaliginda Yardimci Tan1 Yontemleri

2.15.1.1 Laboratuvar Bulgular:

Behget Hastaligi’'nda laboratuvar bulgular1 nonspesifiktir. Hastalarin %15’inde kronik
hastalik anemisi ve 16kositoz goriiliir. Eritrosit sedimantasyon hizinda artis ve C-reaktif protein (CRP)
yiiksekligi goriilebilir ancak her zaman hastalik aktivitesini gostermez. Karaciger fonksiyon testleri
ilaglara bagli toksisite veya vaskiiler trombozlar disinda genellikle normaldir. Kas tutulumu gosteren
nadir olgularda kreatin fosfokinaz ve diger kas enzimleri ylikselebilir. Noro-Behget olgularinda beyin
omurilik sivist (BOS) basinci genellikle artmistir. Artmis protein konsantrasyonu, IgG oligoklonal
bantlar ve artmis IgG indeksi goriilebilir. Lenfosit hakimiyetinde pleositoz goriiliir. Serum
immunglobulinlerinde ve C9 da daha belirgin olmak iizere serum kompleman diizeylerinde artig

gozlenebilir. Hastalarin %40-60’1inda dolasan immunkompleksler saptanir (44, 71).

2.1.5.1.2 Fundus Floresein Anjiografi

Fundus floresein anjiografi (FFA), retinal vaskiiler sistem patolojilerinin degerlendirilmesinde
altin standart tetkiktir. FFA, vaskiiler paterni, vaskiiler duvar anomalilerini, vaskiiler tikanikligi,
nonperfiize alanlar1 ve neovaskiilarizasyonlar1 goriintiilemede, ayn1 zamanda tedavi planlanmasi1 ve
tedaviye yanitin izlenmesinde 6nemli rol oynamaktadir. FFA’da optik diskten ve vaskiilit gelismis
damarlardan sizinti, géllenme, damar tikanikliklari, telenjiektazi, iskemik alanlar, disk ve retina
neovaskiilarizasyonu, makiiler 6dem gibi bulgular tespit edilebilmektedir (72). FFA, vaskiilitin
tespitinde fundus muayenesinden daha hassas olup, anjiografik tutulum her zaman klinik tutulumdan
daha yaygindir. Gormenin etkilenmedigi ve fundus muayenesi normal olarak degerlendirilen
gozlerde, FFA’da retina damarlarindan sizinti olabildigi gosterilmistir. FFA’da retina venlerinde
artmis tortuosite, damar duvarlarinda boyanma ve sizinti, retina kapillerlerinden si1zint1, makula ve
optik disk basinda boyanma ve sizint1 izlenmesi inflamatuar aktivite bulgularini gostermektedir.
FFA’da diffiiz kapiller sizint1 Behget iiveitinin en sik saptanan bulgusu olup, arka segmentteki
subklinik persistan inflamasyonu gosteren tek bulgu olabilmektedir (73, 74). Aktif inflamasyon
oldugunda, retina kapillerlerinde ve radial olarak papilla ¢evresinde dilatasyon ile erken fazda
florosein sizintisi, ge¢ fazda ise damar cidarinda boyanma goriiliir. Damar tikanikligr gelisen
hastalarda FFA’da tikali damar arki bdlgesinde dolum defekti, iskemi goriliirken;

neovaskiilarizasyon oldugunda ise neovaskiiler damar ag1 bdlgesinden yogun floresein kacagi
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goriiliir. Makulada iskemi varliginda, foveal avaskiiler zon genigler. FFA’da vaskiiler sizinti
olmamasi hastaligin tamamen sakin donemde oldugunu gosterir. Tugal-Tutkun ve ark. retinal vaskiilit
bulgularinin, FFA ve indosiyanin yesili anjiografi (ICG) ile vaskiiler sizintinin lokalizasyonu,
yayginlig1 ve siddetine gore siiflandirilmasi ve skorlanmasinin hastaligin progresyonunun izlenmesi

ve tedaviye yanitin degerlendirilmesinde yararli olabilecegini bildirmislerdir (75).

Behget Hastaligi’nda arka segment tutulumu, periferik retinal damarlardan baslayabildigi i¢in
retina periferindeki degisikliklerin degerlendirilmesi 6nemlidir. Standart cihazlar ile fundusun 30-
50°°1ik kismi goriintiilenebilmektedir. ETDRS (Early Treatment of Diabetic Retinopathy Study)
prokotoliinde belirtilen 7 alan goriintiilemeyle ise goriintiilenebilen alanin biiytikliigii ancak 75°’ye
¢ikarilabilmektedir (76). Genis agili goriintiileme sistemleri ile periferik alanlar dahil tiim retinanin
tek bir fotograf lizerinde goriintiilenebilmesi, hastalik yaygmliginin anlagilmasi ve 6zellikle tiveit
hastalarinin tani, takip ve tedavisinin planlanmasi agisindan 6nemli rol oynamaktadir. Glinlimiizde
fundusun en genis goriintiilerini saglayan ‘Optomap’ ( Optos PLC, Dunfermline, ingiltere ) cihazi
retinanin 200°°1lik kisminin yani yiizey alaninin yaklagik %82 sinin goriintiillenmesini saglamaktadir.
Geleneksel FFA ile retinal hastaliklarin %32-82’si saptanabilirken buna ‘Optomap’ sisteminin
eklenmesi ile hastalik teshis etme oranmin %30 arttigi saptanmistir (77). Campbell ve ark.
nonenfeksiydz posterior tiiveit hastalarinda genis agili goriintiileme cihazi ile 43 hastayl
degerlendirmislerdir. Bu ¢aligmada standart goriintilleme ve anjiyografi ile 7 hastada (%16) tedavi
degisirken, genis agil1 goriintiileme ve anjiyografi ile 21 hastada (%48) tedavi yonetiminin degistigini

bildirmislerdir (78).

2.1.5.1.3 Iindosiyanin Yesili Anjiografisi (ICG)

ICG ile goriintillemede FFA’da herhangi bir bulgu olmasa bile koroid damar duvarinda
boyanma, koryokapilleriste diizensiz dolum, koroid damarlarindan sizinti, hipersiyanosan lezyonlar
ve hiposiyanosan lekeler, koroid bulaniklig1 goriilebilir (79). Calismalarda, diizensiz koryokapiller
dolus, koroid dolum defekti ve koroid damarlarindan ICG sizintist gibi durumlarin BH nin koroid
tutulumunu gosterebilecegi ifade edilse de, FFA’nin BH’nin tani ve takibinde daha sensitif oldugu
belirtilmistir (80).
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2.1.5.1.4 Laser Flare-Cell Fotometre (LFF)

Saglikl gozde 6n kamara optik olarak bostur. Uveal inflamasyonda kan-akéz bariyer hasari
sonucu O6n kamaraya serum proteinleri sizar ve inflamatuar hiicreler dokiiliir. Akdz hiimor’de (AH)
artmis protein igerigi ‘flare’ olarak adlandirilir. Laser flare-cell fotometre, 1989-1990 yillarinda ticari
olarak temin edilmis olup, bu teknoloji sayesinde, goz ici inflamasyonu nicel olarak Olciilebilir
olmustur. Bu sistemde 6n kamaraya 6l¢lim penceresi yansitilir, diod laser 1s1n1 ile bu alan taranir ve
AH’ de bulunan protein tarafindan sagilan 1s51n fotogogaltici tiip tarafindan algilanir. Dagilan 151n
protein partikiilleri veya flare ile dogru orantilidir. Olusan elektrik sinyal bilgisayar tarafindan analiz
edilerek numerik deger olusturulur. Sonug foton/milisaniye (ph/ms) olarak ifade edilir. Normal flare
degerleri 20-40 yas araliginda 3-4 ph/ms, 70-80 yas araliginda 5-6 ph/ms olarak kabul edilir (81).
LFF, goz i¢i inflamasyon diizeyini belirlemede kullanilabilen non-invaziv, objektif ve kantitatif bilgi
veren bir alettir. Uveit ataginm siddetini, takip ve tedaviye cevabi degerlendirmekte énemli bir
parametredir. Sadece 6n segment degil arka segmentteki inflamasyonun varligi hakkinda da bilgi
verir. Tugal-Tutkun ve ark. ¢alismalarinda remisyonda olan hastalarda flare bulgular ile FFA
bulgular1 arasinda korelasyon oldugunu gostermislerdir (82). Diyabetik retinopati, retina ven
tikaniklig1, retinitis pigmentosa gibi hastaliklarda da AH’da flare miktarinda artis oldugu
gosterilmistir (83, 84). Matiir katarakt, yaygin posterior sinesi, kii¢iik pupilla arka planda 1smnin
yuksek sagilimina baglh olarak yiiksek flare 6l¢iimiine yol agar. Korneal opasite ve s1g 6n kamara gibi
durumlarda Ol¢lim alinamayabilir. Klinik olarak inaktif veya remisyonda olan Behget iiveiti
hastalarinda LFF, {iveit aktivasyonu i¢in prediktif olabilir. Ardisik iki vizit arasinda flarede artig

goriilmesinin, 6zellikle BH olan hastalarda niiksiin habercisi olduguna dair bazi kanitlar vardir (85).

2.1.5.1.5 Optik Koherens Tomografi (OKT)
Optik Koherens Tomografi (OKT), birgok okiiler hastaligin tani ve takibinde yaygin olarak
kullanilmakta olan, retinal morfolojinin kalitatif olarak degerlendirilmesine olanak saglayan non-
invaziv bir goriintiileme yontemidir. Son yillarda tiveit hastalarinin tanilarinin konulmasi, tedaviye

yanitlart ve komplikasyonlarinin degerlendirilmesinde yaygin olarak kullanilmaktadir (86).

Literatiire bakildiginda BH’de OKT kullanimimin yerini inceleyen cesitli ¢aligmalar
mevcuttur. Takeuchi ve ark. gorme keskinligi ve fovea, i¢-dis retina kalinliklarmin iliskisini

inceledikleri bir ¢alismada Behget {iveitinin siiresi uzadikca foveal kalinligin azaldigim
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gostermislerdir. Bu durumu uzun dénem hastaligi olan hastalarda perimakiiler tikayici vaskiilite
baglamiglardir (87). Yiiksel ve ark. ise SD OKT kullanarak yaptiklari bir ¢alismada inaktif okiiler
Behget hastalarinin %25’inde fotoreseptor i¢ segment/ dis segment hatt1 (IS/OS) ve dis limitan
membran biitiinliigiinin bozuldugunu, gérme keskinligi ve makiiler kalinligin bu hastalarda daha
diisikk oldugunu gostermislerdir. Bu hastalardaki fotoreseptor hasarini rekiirren makiiler 6dem
ataklar1 ve dis retina oksijenizasyonundan sorumlu koroidal damarlarin tutulumuna baglamislardir
(88). Unoki ve ark. yaptiklari ¢alismada elipsoid zon kaybinin gorme keskinliginde azalma ile iliskili
oldugunu gostermisler ve Behget iiveiti olan gdzlerde OKT’de saptanan yapisal degisikliklerin gorsel
fonksiyon i¢in 6ngorii saglayabilecegini belirtmislerdir. IS/OS bandi biitiinliglinlin remisyondaki
okiiler Behget hastalarinda, en iyi diizeltilmis goérme keskinligi ile korele oldugu gosterilmis ve IS/OS
yoklugunun geri doniigssiiz gérme kaybinin bir belirteci olarak klinikte kullanilabilecegi bildirilmistir
(89). Bununla birlikte Takeuchi ve ark. ise yayinladiklar1 bir olguda Behget iiveitinin infliximab
tedavisi sonrasi dig limitan membran, elipsoid zon ve kon interdijitasyon zonundaki morfolojik
degisikliklerin gerileyebildigini ve gérme keskinliginin bununla birlikte arttigini gostermislerdir (90).
Cheng ve ark. klinik olarak remisyondaki Behget iiveiti hastalarinda spesifik retina tabakalarinin
kalinligini ve bunlarin gérme keskinligi ile iliskilerini incelemislerdir. Bu calismada basta sinir lifi
tabakasi olmak iizere, gangliyon hiicre tabakasi, i¢ pleksiform tabaka ve i¢ niikleer tabakadan olusan
i¢ tabakalarda belirgin kalinlagsma izlenmis, uzun siireli Behget hastalarinda ise olasilikla tekrarlayan
makiiler 6dem ataklarina ikincil ilerleyici fotoreseptor kaybina bagli olarak dis retina tabakalarinda
ve RPE’de incelme oldugu gozlenmistir. Boylece tekrarlayan Behget tiveiti ataklarinin hem i¢, hem
dis retina tabakalarimi etkiledigi kanitlanmistir. Klinik olarak remisyonda oldugu diistiniilen ve
intraokiiler inflamasyon bulgusu gostermeyen hastalarda i¢ retina katmanlarindaki kalinlagma
aragtirmacilar tarafindan subklinik inflamatuar aktivitenin devam ettigi olarak yorumlanmistir.
Boylelikle belirgin tiveit gelisimi oncesi subklinik inflamatuar aktivitenin saptanarak tedavinin
diizenlenebilecegi belirtilmistir (91). Giirlii ve ark. Behget iiveitinde perifoveal ganglion hiicre
kompleksi (GCC) kalinliginin arttigini foveal kalinligin ise azaldigini, ayrica fovea kalinliginin

gecirilen tiveit atagi sayisi ve hastalik siiresi ile ters orantili oldugunu gostermislerdir (92).

Okiiler BH’de makiiler 6demin nicel ve nitel degerlendirilmesinde OKT incelemesi 6nemli

bir tan1 yontemidir; ¢linkii makiiler 6dem Behget iiveiti olan hastalarda siklikla gérmeyi azaltan bir
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komplikasyon olarak karsimiza ¢ikmaktadir (74). Tedaviye cevabin degerlendirilmesinde, makiiler
0demin takibinde OKT; oldukg¢a fayda saglayabilmektedir. OKT ayrica makiiler atrofi, makiiler delik,
epiretinal membran, skar olusumu gibi ileri Behget {iveitinde goriilebilecek bulgularin saptanmasinda
da 6nemli yer tutmaktadir (86). Atmaca ve ark. FFA ve OKT’yi karsilastirdiklar1 bir ¢alismada
OKT’nin duyarliligin1 %68, 6zgiilligiinii ise %100 olarak saptamis, 6zellikle vitreus kondansasyonu
olan olgularda OKT’nin daha iistiin olabilecegini belirtmislerdir (93). Buna karsin Tugal-Tutkun ve
ark. ise OKT’nin FFA ’nin yerini tutamayacagini, ¢linkii makiiler 6dem ve gérme kaybinin altta yatan
nedenleri olan perifoveal veya diffiiz retinal kapiller sizinti, makiiler ve periferal retina
nonperfiizyonun yalnizca FFA ile degerlendirilebildigini belirtmislerdir. Ancak OKT ile makiiladaki
stvinin dagiliminin diffliz, kistoid veya subretinal seviyede oldugunun tespit edilmesi miimkiin

olabilmektedir (74).

Behget tiveiti alevlenmelerinin en sik goriilen bulgularindan gecici retinal inflitratlar OKT’de
fokal retinal kalinlagmai artmis hiperreflektivite ve optik golgelenme seklinde bulgu verir. Bu
inflitratlar altinda koroidal kalinlagsma olmamasi ve RPE ¢izgisinin bozulmamasi ile ayirici tantya ilk
akla gelmesi gereken Toksoplazma retinokoroiditinden ayrimi yapilabilmektedir. Genellikle skar
birakmadan iyilesen Behget liveitindeki retinal inflitratlarin bulundugu bolgede i¢ retinal tabakalarda
atrofi, dis retina tabakalarinda c¢ekinti tipiktir. Ayrica Behget nororetinitinde inflitre optik disk
tizerinde lokalize inflamatuar vitreus kondansasyonu ve OKT kesitlerinde ’tiiten volkan’’

goriiniimiine neden olan bu durum OKT yardimiyla monitorize edilebilmektedir (94).

Behget Hastaligi’nda OKT’de retinal sinir lifi hasarlar1 olabildigini gosteren g¢aligmalar
mevcuttur. Gangliyon hiicreleri ve ganglion hiicre aksonlarinin inflamatuar ve iskemik hasarina bagh
lokalize retina sinir lifi tabakasi (RSLT) defektleri gelisebildigi bilinmektedir. Oray ve ark.
caligmasinda glokom ve goriinebilir skar olusumu olmayan Behget {iveiti olgularinda lokalize RSLT
defektlerinin gelisebildigi gosterilmistir (63). Arastirmacilar bu defektleri gangliyon hiicrelerinin
desendan dejenerasyonu ve atrofisine neden olan optik sinir basinda fokal vaskiilite bagh
mikrovaskiiler iskemi ve gangliyon hiicre tabakasi ve RSLT’de fokal hasara neden olan yiizeyel
retinal inflitratlara bagli olarak agiklamislardir. Boylelikle Behget hastalarinda saptanacak lokalize
bir RSLT hasarinin optik sinir basi ve arka kutupta gegirilmis dnceki bir inflamatuar atagin gostergesi

olabilecegini, diger sebeplere bagli iiveitlerden de ayirici tanida kullanilabilecegini ileri stirmiiglerdir.
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Ayrica lokalize RSLT defektlerinin daha dnce gegirilen inflamatuar ataklarin gostergesi olmasi
nedeniyle gorsel prognoz acisindan onemli oldugu belirtilmigtir. Norobehget hastalarinda da
norodejenerasyona bagli RSLT incelmesi olabildigi, bunun tan1 ve takipte yardimei bir arag olarak

kullanilabilecegi bildirilmistir (63, 73, 86).

Geleneksel OKT ile koroid yapilar1 yeterince degerlendirilemezken daha yeni bir teknik olan
“‘enhanced depth imaging’’ (EDI) OKT ise daha uzun dalga boyu kullanarak ¢esitli hastaliklarda
koroidin incelenmesine olanak vermektedir. Literatiire bakildiginda okiiler Behget hastalarinda
koroid kalinliginin incelendigi ¢esitli ¢aligmalar mevcuttur. Behget tiveitinde EDI-OKT ile koroid
kalimhiginin degerlendirildigi ¢aligmalarda geligkili sonuglar bildirilmistir (95). Yesilirmak ve ark.
Behget paniiveitinin aktif, remisyon ve son donem hastalik evrelerinde EDI-OKT ile koroid
Ol¢iimlerini karsilagtirmiglardir. Bu calismada aktif fazda koroidin en kalin, son déonem hastalikta ise
en ince oldugu saptanmustir. Koroid kalinligindaki artisin koroid dokusundaki inflamatuar hiicreler,
immunglobulin, kompleman depozitleri ile inflitrasyonu nedeniyle olabilecegi ileri siiriilmiistiir. Son
donem hastalikta koroid kalinliginin azalmasi ise arastirmacilar tarafindan RPE hiicrelerinin

destriiksiyonu ve koryokapiller atrofiye baglanmistir (96).

Optik koherens tomografi anjiyografi (OKTA) retinanin belirli alanlarda eritrosit
fluktuasyonlarini saptayarak retinal vaskiiler yapilarin tabakalar halinde degerlendirildigi non-invaziv
bir goriintilleme yontemidir (97). Literatiire bakildiginda yapilan iki c¢alismada, derin kapiller
pleksusta (DKP) yiizeyel kapiller pleksusa (YKP) oranla daha genis bir hipoperfiizyon alani oldugu,
DKP’nin daha erken hastalik doneminde etkilendigi gosterilmistir. Ayrica azalmis YKP/DKP
oraninin daha kotii gorme keskinligi ile iliskili oldugu gosterilmistir. FFA ile normal foveal avaskiiler
zon saptanan okiiler Behget hastalarinda dahi OKTA ile saptanan selektif DKP kaybi1 ve
nonperfiizyon gosterilmis, bunun Behget iiveitindeki santral gérme kaybi patogenezinden sorumlu
oldugu ileri stirtilmiistiir. Ayrica OKTA nin kullanilmasiyla daha once retinal vaskiiler tutulumun
periferden basladig1 teorisi gegerliligini kaybetmis, FFA’da periferal vaskiiler kacak olmamasina
karsin DKP kaybinin makiiler iskemi ve progresif gorme kaybinin erken bulgusu olabilecegi

belirtilmistir (97).
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2.1.6  Ayirict Tam

Behget Hastaligi’nin, birgok iiveit antitesi ile ayirict tanist yapilmalidir. Behget Hastaligi’nin
ayirict tanisinda ilk akla gelmesi gereken hastalik HLA-B27 iiveitidir. Behget Hastaligi’nda
tutulumun genellikle bilateral olmasi, 6n kamarada fibrin olusumunun HLA-B27 iivetine gore sik
olmamasi, silier enjeksiyon yogun olmadan da hipopiyon goriilebilmesi, hipopiyonun seviye vermesi
ve bas hareketi ile kolaylikla yer degistirmesi, hipopiyon varliginda arka segment tutulumunun da
goriilmesi Behget iiveitinin HLA-B27 6n iiveitinden ayrilmasinda yardimcidir. Behget iiveitinin,
diger nongranulomat6z on tliveit sebepleri olan psoriatik artrit, Reiter sendromu, inflamatuar barsak

hastaligi ve JIA gibi hastaliklara bagli iiveitlerden ayirici tanisi yapilmalidir (72, 98).

Behget Hastaligi’na bagl goriilen arka segment tutulumunun ayirici tanisinda ise retinal vaskiilite,
retinite, vitritise neden olabilen sistemik hastaliklar ve enfeksiy6z ajanlar akla gelmelidir. Bunlarin
baslicalar1 enfeksiyoz ajanlardan Toksoplazmozis, Sfiliz, Tiiberkiilloz, Eales Hastaligi, viral
nekrotizan retinitler, endojen ve eksojen endoftalmi, kedi tirmig hastaligi, sistemik hastaliklardan
Sarkoidoz, Sistemik Lupus Eritematozus (SLE), Poliarteritis nodosa (PAN), Wegener
granulomatozu, Primer Vitreoretinal Lenfoma (PVRL), idiopatik Pars Planit, Vogt-Koyanagi-Harada
hastaligidir(98, 99).

Behget Hastaligi’nin karakteristik arka segment tutulumu olan periflebitin anjiyografik olarak
yorumlanmasi ayirict tanida yardimcidir. Diffiiz okluziv periflebit Behget iiveitine yaklastirirken,
periferik okluziv periflebit durumunda Tiberkiiloz ve Eales hastalig1 akla gelmelidir. Benzer sekilde
non-okluziv segmenter tutulumlu periflebit bizi Sarkoidoz hastaligina yaklastirirken, non-okluziv
fibrotik kiliflanmanin eslik ettigi periflebit bizi Multiple Skleroz (MS) iiveitine yonlendirmelidir
(100).

Behget retinal inflitratlarinin alevli seyretmesine ragmen tedavisiz dahi kendiliginden 5-7
glinde gerilemesi, vitritisin sadece lezyon bolgesinde degil de yaygin olmasi, periflebitin sadece
lezyona komsu degil diffiiz periflebit seklinde olmasi Behget iiveitinin Toksoplazma
retinokoroiditinden ayirt edilmesinde yardimecidir (72, 98, 99).
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Tutkun ve ark. yaptiklari calismada Behget iivetinin hangi bulgular esliginde hangi
hastaliklardan ayirict tanist yapilmasi gerektigi tartigilmistir. Bu g¢alismanin verileri 1s1ginda

olusturulan Behget iiveiti ayirici tanisi ile ilgili tablo asagida sunulmustur (100).

Tablo 2.4 Behget Uveiti Ayirici Tanist

Diffiiz vitritis Retinal vaskiilit Retinal inflitrat Hipopiyon
Sarkoidoz SLE Toksoplazmozis HLA-B27 6n iiveiti
MS MS Riketsiyozis Endojen endoftalmi
Tiiberkiiloz Sarkoidoz HIV retinopatisi PVRL
Sfiliz Wegener granulomatozu | Bartonellozis Losemi vb.

maskeleyici
sendromlar
PVRL PAN Viral retinitis
Idiopatik pars planit | Tiiberkiiloz Sfiliz
Sfiliz Pamuk atimi eksudalar
Donmus dal anjiti PVRL

2.1.7 Behget Uveitinin Tedavisi
Behcet Hastaligi’nin relaps ve remisyonlarla seyreden kronik bir hastalik olmasi, hastaligin
seyrinin ve hastalarin tedaviye yamitinin farklilik gostermesi nedeniyle her hastaya 6zgii bireysel

tedavi planlanmalidir.

2.1.7.1 Medikal Tedavi

Medikal tedavide amag, tekrarlayan inflamatuar ataklarin 6nlenmesi, atak siklig1 ve siddetinin
azaltilmasi, kalict hasar olusma riskinin ve komplikasyon gelisiminin azaltilmasi olmalidir. Etkin
medikal tedavi sonucu inflamasyon kontrol altina alinarak, yapisal ya da fonksiyonel
komplikasyonlar olan katarakt, glokom, KMO ve hipotoniye bagl gérme kaybi riski ortadan
kaldirilmig ya da azaltilmis olur (101).
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2.1.7.1.1 Kortikosteroidler (KS)

KS’ler; siklooksijenaz ve lipooksijenaz yollarini inhibe ederek prostaglandin, 16kotrien ve
tromboksan olusumunu engeller, lenfosit gogii ve kemotaksisini, makrofaj aktivitesini, kompleman
ve interlokin seviyesini distrirler (72, 102). Bu sekilde genis ve selektif olmayan bir
immunsupresyon yaparlar. Géz tutulumunda akut alevlenmelerin tedavisinde kullanilabilirler ancak
steroidlerin uzun dénem yan etkileri olmasi ve kesildiklerinden sonra atak gelisimi nedeniyle diger

immiinsupresiflerle kombine kullanilmalar1 6nerilmektedir (102).

a. Topikal Kortikosteroidler
Siddetli olmayan 6n iiveit ve intermediate {iveitlerde kullanilir. Bu amagla prednisolon asetat,
prednisolon fosfat, deksametazon asetat gibi giiclii etkili steroidler tercih edilmelidir. On kamaradaki
inflamasyonun siddetine gore her saat basi bir damla olarak baslanip inflamasyon geriledik¢e doz
araliklar1 yavas yavas azaltilarak 4-6 haftada kesilir. Uzun siireli kullanimda GiB(géz i¢i basmnci)’i

artiric etkileri mevcuttur (101).

b. Periokiiler Kortikosteroid Enjeksiyonu
Topikal tedaviye yanit vermeyen ciddi 6n iiveit ve hipopiyonlu iiveitlerde, subkonjonktival,

anterior peribulber, retrobulber, subtenon kortikosteroid enjeksiyonu uygulanabilir. Hafif arka iiveit
ataklarinda, intermediate iiveit, vitritis ve dzellikle unilateral kistoid makiiler 6dem (KMO)
varliginda posterior peribulber subtenon kortikosteroid enjeksiyonu uygulanabilir. Sistemik yan etki
riskleri ¢ok diisiiktiir, glokom gelisimine neden olabilirler (101).

c. Intravitreal Kortikosteroid Enjeksiyonu

Direngli KMO varliginda, yan etkileri nedeniyle sistemik tedavi alamayan veya sistemik tedavi
almaktayken atak geciren hastalarda atak sirasinda tedaviye yardimci olarak verilebilir. Yapilan
caligmalarda intravitreal triamsinolon enjeksiyonu sonrasi 6 ay ve daha uzun bir siire boyunca ilacin
g0z i¢i konsantrasyonun devam ettigi, hatta enjeksiyondan 1,5 y1l sonra da 6l¢iilebilir goz ici
konsantrasyonun varligi bildirilmistir (103). Ancak enjeksiyonun uzun siireli etkisine ragmen uzun
vadede relapslar1 6nleyemedigi goriilmiistiir. Tuncer ve ark. ¢alismalarinda 15 hastanin 18 goziine
enjeksiyon yapilmis, hastalarin tiimiinde gérme keskinliginde artis elde etmis ancak enjeksiyondan
sonraki 10-28. aylarda gozlerin %22’ sinde relaps gormiislerdir (104). Ayrica vitre i¢i kortikosteroid

implantlarla yapilan arastirmalar sonucunda implantlarin non-enfeksiyoz posterior tiveitlerde makula

25



odemi tedavisindeki etkisi gdsterilmis ve FDA (Amerikan Gida ve Ilag Dairesi) onay1 alinmistir (105).
Calismalarda; implantsiz gozlerle kiyaslandiginda; gérme keskinliginde anlamli artis,6n kamara
reaksiyonunda ve vitre bulanikliginda anlamli azalma oldugu ancak gozlerin %20’sinde glokom
gelistigi bildirilmistir (106).
d. Sistemik Kortikosteroidler

Arka kutup tutulumu, bilateral, ciddi okiiler tutulum varliginda sistemik KS tedavisi verilebilir.
Sistemik yliksek doz KS’ler inflamasyonun hizli kontroliinii saglamada iistiin 6zelliklere sahip bir
tedavi olmasina ragmen yan etkileri nedeniyle uzun siireli kullanimi kisithdir. Genel tedavi prensibi
olarak immunsupresif tedavi rejimi baslanacak olan hastalarda, sistemik KS’ler sitotoksik ilaglarin
tam terapOtik etkilerinin ortaya ¢ikmasinin beklendigi donemde, hizli antiinflamatuar etki gostererek
fayda saglarlar. Ancak Behget {iveiti olan hastalarda KS’ler gérme kaybini 6nlemede tek basina
yetersiz kalmaktadir (58, 102). Sistemik KS (1-1,5 mg/kg/giin prednizolon) akut inflamasyonun
hizlica kontrol altina alinmasinda etkili goziikmesine ragmen ge¢ donem sekel gelisimini 6nleyecek
pek bir etkisi gozitkmemektedir. Genel bir yaklasim olarak, agir posterior segment tutulumlu veya
paniiveit ataklarinda intravendz yliksek doz metilprednizolon (1 gr/giin) tedavisi ardisik ti¢-bes giin
boyunca verilmektedir. Daha sonra rebound etkiden kaginmak i¢in The European League Against
Rheumatism (EULAR) onerilerine gére immiinomodiilator tedavi baglanmasi gereken olgularda, bu
ilaglarin etkinliginin baglayacagi déneme kadar antiinflamatuar etkilerinden faydalanmak igin oral
KS’ler (0.5-1 mg/kg/giin), okiiler inflamasyonun durumuna gore tedricen azaltilarak devam edilir. Bu
donemde yan etkiler (iyatrojenik Cushing, aseptik nekroz, psikoz, gastrit, hipertansiyon, hiperglisemi,
elektrolit bozukluklari, osteoporoz, ¢cocuklarda biiyiime gelisme geriligi vb.) iyi takip edilmeli ve
gerekli profilaktik tedavi baslanmalidir (72).

Baz1 vakalarda diisiik doz sistemik KS (< 10 mg giin) tedavisinin immunsupresif ajanlarla
kombine edilerek uzun donemli kullanilmasi her iki ilag grubunun da yan etkilerini azalttig1 i¢in

faydali bulunmustur (107).

2.1.7.1.2 Midriyatik ve Sikloplejikler
Topikal kisa etkili midriyatik ve sikloplejik ajanlar (%1’ lik tropikamid, %1’ lik siklopentolat)
ve sempatomimetik ajanlar (%2,5- 10’ luk fenilefrin) giinde 2-3 defa uygulanabilir. Bu ilaglar siliyer

kas spazmin1 azaltarak agr1 ve fotofobi gibi sikayetlerde azalma saglarlar. Tropikamid gibi kisa etkili
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ajanlar irisi hareketli tutarak yeni arka sinesi olusumunu azaltirken, uzun etkili ajanlar ise pupillay1

stirekli dilate tuttugundan yeni sinesi olusumuna yol agabilirler (108).

2.1.7.1.3 Sitotoksik flaclar
2.1.7.1.3.1 Antimetabolitler
a. Azatioprin (AZT)

Niikleik asit biyosentezinde pek ¢ok yolagi inhibe ederek hizli proliferasyona ugrayan aktive
lenfosit gibi hiicrelerin proliferasyonunu 6nleyen bir antimetabolit ilagtir. 6-merkaptopiirin’in
imidazol tiirevidir. Piirin sentezini inhibe ederek hiicresel ve hiimoral immiiniteyi baskilar ve
antiinflamatuar etki gosterir. Gz, oral ve genital ilser, artrit ve tromboflebit tedavisinde etkilidir.
flag dozu 2.5 mg/kg/giin veya 50-150 mg/giin seklindedir. Bu dozlarda tek basina veya diger
immunsupresif ajanlarla kombine kullanildiginda okiiler inflamasyonu baskiladigi, gorme kaybini ve
hastalik ilerlemesini engelledigi, artrit, oral ve genital iilserler iizerinde olumlu etkileri oldugu
gosterilmistir (109). Agir {iveit atag: (paniiveit veya retinal vaskiilit ) gegiren 157 Behget hastasinin
dahil edildigi ve sistemik KS’le beraber AZT kullaniminin uzun dénem sonuglarinin ve tam remisyon
iizerine etkilerinin arastirildigi bir calismada %93 oraninda tedaviye cevap alindig1 belirtilmistir. AZT
ile erken tedavinin arka kutup tutulumunu kontrol altina aldig1 ve yeni ataklar1 6nleyerek uzun donem
gorme sonuglarini olumlu yonde etkiledigi, hipopiyon gelisimini azalttigi gosterilmistir (110). Kemik
iligi supresyonu (l6kopeni ve trombositopeni), hepatotoksisite, sekonder malignite gelisimi, GIS
irritasyonu gibi yan etkileri mevcut oldugu i¢in, ii¢ ayda bir tam kan sayim1 ve karaciger fonksiyon
testleri yapilmalidir. Azospermi ve amenoreye yol acabilecegi bilinmeli, teratojenik bir ajan oldugu

icin gebelik ve emzirme déneminde ilag kesilmelidir (98, 110).

b. Metotreksat (MTX)

Metotreksat (MTX) folik asit antagonistidir. MTX i antiproliferatif ve antiinflamatuar
etkileri vardir. MTX antiproliferatif etkisini dihidrofolat rediiktaz enzimini inhibe ederek; DNA ve
RNA sentezi i¢in gerekli olan piirin ve timidilat gibi folat bagimli enzimlerin sentezini bloke ederek
gosterir. Antiinflamatuar etkisini ise purin sentezinde rol oynayan 5-amino-imidazol-4-karboksamid
ribonukleotid transformilaz enzimini inhibe ederek, antiinflamatuar etkiye sahip adenozini arttirarak
gosterir. Hiicre i¢i ve disinda adenozinin artmasi sonucu proinflamatuar sitokinlerin salinimu,

apopitoz ve notrofil gogii inhibe olur (111).
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Haftada bir giin 7.5-25 mg dozunda kullanilir (72). Yapilan bir ¢alismada intravitreal aylik
metoreksat enjeksiyonunun akéz humor IL-6 ve IL-8 diizeylerinde azalma saglayarak direncli retinal
vaskiilit tedavisinde etkili olabilecegi gosterilmistir (112). Non-enfeksiy6z tiveitler, retinoblastom,
tiiberkiiloz iliskili serpenjindz benzeri koroidopati, PVRL gibi hastaliklarla da intravitreal metoreksat

kullanim1 ve etkinligi ile ilgili ¢alismalar mevcuttur (113-116).

Refraktor retinal vaskiilitin eslik ettigi 7 Behget hastasinin 7 Behget iiveitli géziiniin alindig1
bir ¢aligmada intravitreal MTX ve bunun AH’deki sitokin seviyelerine etkisi arastirilmistir. Alti
hastada (% 85,7) EIDGK’de 3 veya daha fazla sira artis goriiliirken, 4 hastada da FFA’da vaskiiler
kacakta azalma oldugu gosterilmistir. Intravitreal MTX’1n IL-6 ve IL-8 seviyelerinde 6nemli bir
azalma meydana getirdigi ve BH’ye bagl refrakter retinal vaskiilitli olgularda etkili oldugu ve iyi
tolere edildigi kaydedilmistir (112).

Yan etki olarak hastalarda hepatotoksisite, renal toksisite, kemik iligi siipresyonu ve GIS

irritasyonu goriilebilir.

c. Mikofenolat Mofetil (MM)

Mikofenolat Mofetil (MM); Inozin monofosfat dehidrogenaz inhibisyonu yaparak DNA
sentezini bloke eder, hiicresel immiin yaniti ve antikor olusumunu baskilar. Siklosporin ve
Takrolimustan farkli olarak T-helper hiicrelerince iiretilen IL-2 {iretimini baskilamamaktadir (117).
Oral yolla 2 gr/giin dozunda kullanilmaktadir. Azatioprin intoleransi olan hastalarda alternatif tedavi
olarak kullanilabilir. Ozellikle parankimal tutulumlu Noro-Behget olgularinda uzun dénemde etkili
bir tedavi yontemi oldugu 4 olgunun dahil edildigi bir vaka serisinde gosterilmistir (118).
Hiperkolesterolemi, hiperglisemi, 16kopeni, hipertansiyon, trtiker, miyopati, Epstein-Barr viriis
iliskili B hiicreli lenfoma, sitomegaloviriis enfeksiyonlar1 ve dissemine varisella zoster enfeksiyonu

gibi yan etkileri mevcuttur.

2.1.7.1.4 immunmodiilatirler

2.1.7.1.4.1 Siklosporin A (CSA)
CD4 T-helper hiicrelerini selektif inhibe eden immiinomodiilatdr bir ilactir. Kalsinorini
baglayarak 6zellikle IL-2 gibi sitokinlerin sentezini baskilar. Akut atak ve niikslerin 6nlenmesinde 3-

5 mg/kg/giin dozlarinda tek basina veya KS ve AZT ile kombine olarak kullanilabilir. Norotoksik
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olan CSA, parankim tutulumlu Noro-Behget hastalarinda tercih edilmemelidir. Ayrica MSS
tutulumunu da arttirdigi ileri siiriilmiistiir. Ancak diger ilaglari tolere edemeyen okiiler Behget ve non

parankimal tutulumlu N6ro-Behget hastalarinda kullanilabilmektedir (119).

Yan etki ya da uyumsuzluk sebebi ile ilag kesilecekse rebound etki olusmamasi igin 1-2 hafta
aralarla 25 mg azaltilarak kesilmelidir (72). Diisiik dozlarda dahi gelisebilecek; hirsutizm, gingival
hipertrofi, hiperlipidemi, nefrotoksisite, hipertansiyon, GIS irritasyonu, hiperglisemi gibi yan etkiler
sebebi ile uzun siireli tedavi siirlidir. Bu nedenle kan basinci, tam kan sayimi, karaciger ve bobrek

fonksiyon testleri belirli araliklarla tekrarlanmalidir (120).

2.1.7.1.4.2 Takrolimus (FK 506)

Siklosporine benzer etkiyle immiinsiipresyon yapan Takrolimus siklosporine gore yan etkileri
¢ok nadir g6zlenir(121). Japon FK-506 calisma grubu tarafindan yapilan bir ¢alismada sistemik KS,
siklofosfamid ve CSA’e bagli yan etki veya tedavi basarisizlig1 gézlenmesi nedeniyle Takrolimus
baslanan BH’ye bagh refrakter iiveiti olan olgularda (n=53) Takrolimus %75 oraninda basarili
bulunmustur (122). CSA tedavisine direngli olgularda takrolimus tedavisinin basarili oldugu
bildirilmistir (123). [lacin kan diizeylerinin diizenli araliklarla 6l¢iilmesinin gerekmesi ve makulopati

yapabilmesi negatif yonleridir (124).

2.1.7.1.5 Alkilleyici Ajanlar
Siklofosfamid ve Klorambusil gibi alkilleyici ajanlar CSA’nin kullanima girmesinden 6nce
stkga kullanilmaktaydi. Giintimiizde; kemik iligi siipresyonu, infertilite, sekonder malignite,

hemorajik sistit gibi ciddi yan etkiler sebebiyle fazla tercih edilmemektedir (125).

2.1.7.1.6 Kolsisin
Hiicre i¢inde tiibiiline baglanarak mikrotiibiil fonksiyonunu inhibe eden bir alkaloiddir.
Notrofil motilitesini ve aktivitesini inhibe ederek antiinflamatuar etki gosterir. G6z tutulumunda
etkinligi net olarak gosterilememistir. Behcet Hastaligi’nin ekstraokiiler tutulumunda etkinligi

mevcuttur (72). Yan etki olarak akut 16kopeni goriilebilir (126).
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2.1.7.1.7 Biyolojik Ajanlar
2.1.7.1.7.1 Interferon-Alfa (IFN-a)

Interferonlar dogal sitokinlerdir ve viicuttaki tiim somatik hiicrelerden salgilanirlar. Aminoasit
bilesenlerine ve biyolojik 6zelliklerine gore tip-1 (IFN- o ve IFN- ) ve tip-2 (IFN- y) IFN’ler olarak
siniflandirilirlar. Ozellikle IFN- a, dogal ve kazanilmis bagisiklik sistemi arasinda énemli bir role
sahiptir. Viral enfeksiyonda IFN- a ve ardindan IFN- vy tiretimi indiiklenir. BU sitokinler viral ajanla
savagmak iizere Th-1 T hiicrelerini, CD8+ sitotoksik T hiicrelerini ve dogal hiicreleri arttirirlar.
IFN’larin ayrica T hiicreleri {izerine anti-proliferatif ve proapoptotik etkileri de mevcuttur. Ayni
zamanda immiin cevabi baskilayan regiilator T hiicrelerini arttirir (127, 128). Liu ve ark. yaptiklari
caligmada, IFN’lerin periferal kan mononiikleer hiicrelerden IL-17 {iretimini baskiladigini ve aktive
CD4+ T hiicrelerinden IL-10 iiretimini arttirdigin1 gostermislerdir. IL-10 regiilatdr T hiicrelerinden
salinan sitokindir. IFN- y iiretimini ve antijen sunumunu bloke eder (129). Boylelikle IFN’lerin hem
proinflamatuar sitokinleri azaltarak hem de antiinflamatuar sitokinleri arttirarak immiinomodiilator

etki gosterdigi anlagilmaktadir.

Kortikosteroidler akut ataklarin tedavisinde kullanilirken, konvansiyonel immunsupresifler
tek veya kombine olarak uzun dénemde ataklar1 6nlemede ilk basamak olarak kullanilmaktadir. Bu
ajanlarin yetersizligi ya da intoleransi durumunda tedavinin ikinci basamaginda interferon yer
almaktadir. Interferonun %90’lara varan basar1 orani ve tedavi kesildikten sonra uzun dénemde
remisyon saglayabilme avantaji Behget liveiti tedavisinde tercih edilmesinin sebepleridir (130).
Antiviral, antineoplastik ve immiinomodiilator etkiye sahip olan bu biyolojik ajan, konvansiyonel
immunsupresiflere cevapsiz Behget iiveitinin tedavisinde son yillarda kullanilmaya baglanmistir.
IFNa -2a tedavisi ile ilgili ilk ve en genis seri Kotter ve ark. tarafindan bildirilmistir (131). IFN-a. cilt
alt1 enjeksiyon yoluyla verilmektedir. Ideal dozu iizerine heniiz bir fikir birligi saglanmamis olmakla
beraber genellikle yiiksek doz (3-9 MU-milyon iinite) giinliik enjeksiyonlarla tedavi baslanmakta,
doz diisiiriilerek ve doz araliklari arttirilarak (3 MU haftada iki veya ii¢ kez) tedaviye devam
edilmektedir. IFN’ler immiinsiipresyondan ziyade immiinmodiilasyon yaptigi igin siiprese olmamis
bir immiin sisteme ihtiyag duymaktadir. KS’ler ve immunsupresifler IFN’lerin etkisini antagonize
edebilir. Bunedenle IFN tedavisinin hemen dncesinde immunsupresif ajanlarin kesilmesi ve KS’lerin

dozunun diistirilmesi 6nerilmektedir (131, 132). Ayrica AZT ile birlikte kullanilmasinin hematolojik
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toksisiteyi arttirdigi bildirilmistir. Behget {iveitinin tedavisinde IFN kullanimini aragtiran ¢alismalara
bakildiginda, tedavi etkinliginin %83-95 arasinda degistigi gorilmistiir (132).Tedavi ile atak
sikliginda belirgin bir azalma olmaktadir. Ayrica ilag kesildikten sonra uzun donemde remisyon
saglamaktadirlar. Gorme keskinliginde stabilite ya da artis elde edilen hasta orani ise %82-%100
arasinda degismektedir (133). Behget tiveitine bagli neovaskiilarizasyon gelisim oran1 %4.3 olarak
bildirilmistir. Bu durum inflamatuar kaynakli ya da iskemik sebeple meydana gelebilmektedir(66).
IFN tedavisi altinda tikali retinal damarlarin reperfiizyonu ve retinal neovaskiilarizasyonlarin
tamamen regresyone oldugu rapor edilmistir (134). Tugal-Tutkun ve ark. da yaptig1 bir ¢alismada,
IFN tedavisi ile optik disk neovaskiilarizasyonunun (NVD) geriledigi bildirilmis ve anti-anijojenik
etkisi tizerinde durulmustur(135). IFN’a bagli yan etkiler oldukga sik goriilmektedir ancak ¢ogu dozla
iliskilidir. Ozellikle grip benzeri semptomlar neredeyse tiim hastalarda goriilebilmekle birlikte,
enfeksiyon oncesi parasetamol ile 6nlenebilmesi ve zamanla bu etkiye tolerans gelismesi sebebiyle
cogunlukla ila¢g kesme endikasyonu olusturmamaktadir(131, 132). Diger yan etkileri 16kopeni,
trombositopeni, karaciger fonksiyon testlerinde bozulma, depresyon, alopesi, psoriazis, fibromiyalji,
kilo kaybi, kasinti, enjeksiyon yerinde hiperemi ya da iilser, IFN retinopatisi ve anti-IFN antikor
pozitiflesmesi seklinde sayilabilir (136). Interferon retinopatisi; genellikle hafif seyreden, atilmis
pamuk goriiniimlii lezyonlar, retinal kanamalar ve mikrovaskiiler anomalilerle karakterize bir
durumdur. IFN ile tedavi edilen hepatit hastalarinda tanimlanmistir. DM, HT gibi risk faktorii tagiyan
bireylerde daha sik izlenmektedir. Gorme prognozu genellikle iyidir ve nadiren ilag kesmeyi
gerektirir (137). IFN- o kullanimi sirasinda meydana gelen bir diger yan etki de otoantikorlarin ya da
anti-IFN antikorlarin pozitiflesmesidir. Aydinoglu-Candan ve ark. calismalarinda IFN- o tedavisi
stiresince anti-IFN-o antikorlarin ve otoantikorlarin (anti niikleer antikor, anti-tiroid peroksidaz
antikor vb.) gelisme sikligini ve bunun klinik 6nemini incelemislerdir. Antikor pozitif ve antikor
negatif hastalar arasinda, iiveitin siiresi, [FN-o tedavisinin siiresi, IFN-o kiimiilatif dozu, atak orani
ve ilk ataga kadar gecen siire bakimindan anlamli bir fark bulunmadigin bildirmislerdir. Uveit atak
sikligin1 otoantikor negatif bireylerde pozitif olanlara gore daha yiiksek olarak bulmuslardir. IFN-
a’nin tetikledigi otoimmunitenin tedaviye cevabin iyi oldugunun gostergesi oldugunu ancak bu

bulgunun prospektif ¢aligmalarla desteklenmesi gerektigini vurgulamislardir (136).
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2.1.7.1.7.2 Tiimér Nekroz Faktor Alfa ( TNF- a ) inhibitérleri

TNF- o, temelde monosit-makrofaj, T lenfosit ve daha az olarak da notrofil ve mast
hiicrelerinden enfeksiyona ya da immiinolojik hasara cevap olarak sentezlenen bir sitokindir. TNF-
a, direkt sitotoksik etki gosterebildigi gibi, proinflamatuar sitokin ve kemokinlerin artmasini
saglayarak inflamasyonu tetikler. Behget iiveitli hastalarin serumunda ve akéz hiimoriinde artmis
TNF- o seviyeleri tespit edilmistir (138). Hastalarin serum ve akdéz hiimér TNF- a diizeylerinin
yuksekligi, ¢coziinebilir TNF- o reseptor diizeyi yliksekligi ve bunun hastalik aktivitesiyle iliskili
olmasi, TNF- a iireten hiicrelerin sayisinin hastaligin aktif doneminde artmasi ve deneysel iiveit
modellerinde TNF- o’nin iiveit gelisiminde roliiniin goriilmesi; anti-TNF-a ajanlarin Behget iiveiti

tedavisinde kullanilmasini giindeme getirmistir (139).

Halen kullanimda olan bes TNF- o inhibitoriiniin iicii monoklonal antikor (infliksimab,
adalimumab, golimumab) biri reseptor fiizyon proteini (etanercept) ve digeri monoklonal antikor Fab

fragmanidir (sertolizumab).

a. Infliksimab (IFX)

Infliksimab, hem dolasan hem membrana bagli TNF- a’ya baglanarak reseptdriine
baglanmasini engelleyen ve TNF- o eksprese eden T hiicre 6liimiinii tetikleyen simerik ( fare/insan )
yapida bir monoklonal antikordur(128). IFX’m, gormeyi tehdit eden akut Behget {iiveitinin
tedavisinde kullanimimin ilk rapor edildigi 2001 yilindan bu yana (140), ilacin BH’ye bagh
intraokiiler inflamasyonun kontrolii, atak sikliginin azaltilmasi, gérme keskinliginin artisi ve
hastaligin ekstraokiiler manifestasyonlari iizerine olan (MSS, GIS, mukokutanéz bulgular, vaskiiler

tutulum ve artrit) etkilerini arastiran ¢ok sayida ¢alisma literatiirde yer almistir.

Infliksimab’in Behget iiveitinde etkinligini gdsteren ilk prospektif calisma 2004 yilinda
Sfikakis ve ark. tarafindan yapilmistir. Bu calismada S5mg/kg dozda IFX inflizyonu sonrasinda okiiler
inflamasyonun 24 saat igerisinde, vitritis ve retinit bulgularinin 7. giinde geriledigini, retinal vaskiilit
ve KMO’niin ise 28. Giinde baskilandigimi, IFX’m niiks sikligin1 azaltmakta ve gérme keskinligini
arttirmakta etkili oldugunu belirtmislerdir (141). Ohno ve ark. CSA’ya direngli 13 Behget tiveiti
hastasina 0, 2, 6 ve 10. Haftalarda 5 mg/kg veya 10 mg/kg dozunda IFX vererek 14 haftalik takip

sonuclarint bildirmiglerdir. Her iki doz arasinda etkinlik agisindan fark olmadig: tespit edildiginden
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5 mg/kg dozun kullaniminin daha uygun oldugunu belirtmislerdir. Bu ¢aligmanin en énemli 6zelligi
IFX’1n Japonya’da Behget iiveiti tedavisinde endikasyon almasinda énemli bir role sahip olmasidir
(142). Tugal-Tutkun ve ark. AZT+CSA kombinasyonu ve en az 7.5 mg/giin prednizolon tedavisine
ragmen son 6 ayda en az 2 atak geciren direncli 13 Behget iiveiti hastasini dahil ettikleri 0, 2, 6, 14.
Haftalarda ve ardindan her 8 haftada bir 5 mg/kg IFX inflizyonu sonrasi sonuglarini bildirdikleri
caligmada; tedavi boyunca atak sikliginin azaldigi, gérme keskinliginin arttigt ve KS dozunun
azaltilabildigini vurgulamistir. Ayrica inflizyon doneminde meydana gelen ataklarin %77 sinin 8
haftalik periyodun sonlarma dogru goriilmesi sebebiyle, daha kisa araliklarla doz uygulamanin
remisyon oranini arttiracagini vurgulamislardir (143). IFX’in Behget iiveiti tedavisindeki pek ¢ok
calisma ile kanitlanmig basarisinin yani sira BH’ nin ekstraokiiler tutulumunu da kontrol edebilmesi
bir diger 6nemli avantajidir. Arida ve ark. tarafindan yapilan literatiir taramasinda oral iilserlerin
%91°1, genital ilserlerin %96°s1, cilt tutulumlarinin %77’si1, gastrointestinal tutulumun %91°1, SSS
tutulumunun %90’1 ve eklem tutulumunun %94 iinde remisyon sagladigini tespit etmislerdir (144).
Romatologlar tarafindan 6nerilen ve ayni zamanda Japonya’da onay aldig1 tedavi semas1 Smg/kg
dozda 0, 2, 6. Haftada ve her 8 haftada bir infiizyon verilmesi seklinde olsa da caligsmalarin bir
kisminda bu doz araliginin ataklar1 6nlemede yetersiz kaldig1 goriilmiis ve doz araliklarinin 6 haftaya
diisiiriilmesi onerilmistir. Ancak iiveit tedavisinde 6 haftada bir dozlama bile yetersiz kalabilmekte
ve ¢ogunluk aylik inflizyonlara ihtiya¢ duyulmaktadir (145). Ayrica son yillarda direngli tiveit
olgularinda, IFX’in hizl etki agisindan KS’lere benzer 6zellikleri olmasi ve KS yan etkilerinden

kaginmak i¢in akut inflamatuar ataklarin baskilanmasinda kullanildig: bilinmektedir (146).

Infliksimab, simerik yapida bir antikordur, bu nedenle antimiirin antikorlarin gelisme ihtimali
mevcut olup IFX tedavisine direng gelisebilecegini belirtmislerdir. Bu durumu o6nlemek i¢in es
zamanli olarak bir immunsupresifin (6rn. AZT veya CSA gibi) verilmesi 6nerilmektedir (147). IFX
ile meydana gelen yan etkiler hafiftir. En ciddi yan etkisi enfeksiyon riskinde, 6zellikle tiiberkiiloz
riskinde artistir. Bu nedenle tiim hastalar tedavi Oncesi tiiberkiiloz ag¢isindan taranmaktadir.
Reaktivasyon riski nedeniyle deri tiiberkiilin testi (PPD) 5 mm’den fazla olan hastalarda profilaktif
izoniazid (INH) tedavisi gerekebilmektedir. Diger yan etkiler arasinda inflizyon reaksiyonu (gecici

dispne, tansiyon yiiksekligi gibi), ilaca bagl lupus ve otoantikor pozitifligi, demiyelinizan hastalik
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gelisimi, karaciger fonksiyon testlerinde bozulma, cilt semptomlart (iirtiker, kizariklik vb.) ve bas

agrisi sayilabilir (143).
Infliksimab; iilkemizde endikasyon dis1 onam formu doldurularak kullanilabilmektedir.

b. Adalimumab (ADA)

Adalimumab, hem dolasan hem de membrana bagli TNF- o’y1 bloke eden tamamen insan
monoklonal IgG1 antikorudur. Subkutan enjeksiyon yoluyla 2 haftada bir 40 mg olarak uygulanir.
Nonenfeksiydz iiveitlerde FDA onay1 olan bir biyolojik ajandir. Ulkemizde de aym endikasyonla
kullanim ruhsat1 almistir. [FX tedavisine direncli olgularda ADA’nin etkinligini ve KS, immiisiipresif
kullanimini azaltmadaki basarisini gosteren olgu serileri mevcuttur (148, 149). Fabiani ve ark. Behget
iiveitli 40 hastada ADA’nin etkinligi ve giivenilirliginin degerlendirdigi ¢ok merkezli retrospektif
caligmada ADA’ni atak say1sini azaltti1, FFA bulgularinda iyilesme sagladigi, EIDGK ’ni arttirdig,
KS dozunu azaltmada etkili oldugunu bildirmislerdir (150). Etkinliginin hizli baglamamasi1 ve doz
ayarlamasi yapilamamasi nedeniyle siddetli akut {iveitin tedavisinde hala IFX tercih edilebilirligini
korusa da ADA idame tedavisinde oldukca dnemli bir segenektir. ADA’nin IFX’a olan istiinliikleri
arasinda hastanin kendine subkutan enjeksiyon yoluyla uygulayabilmesi ve hastane ortami
gerektirmemesi, verilis yolu ve uygulama siklig1 nedeniyle daha stabil bir kan konsantrasyonu elde
edilmesi, tamamen insan antikoru olmasi sebebiyle alerji ve ilaca karsi antikor gelisimi riski
tasimamasi daha az yan etki profiline sahip olmasi sayilabilir (128). En sik goriilen yan etkiler Girtiker

ve anjiondrotik 6dem olarak literatiirde bildirilmistir.

c. Golimumab
Golimumab, tamamen insan anti TNF- o monoklonal antikorudur. Hem dolasan hem de
membrana baglt TNF- o’y1 bloke eder. Ayda bir kez 50 mg dozda subkutan olarak uygulanir.
Mesquida ve ark. ve Fabiani ve ark. yaptiklar1 ¢aligmalarda golimumabin Behget iiveitinde etkin

oldugu gosterilmistir(128, 150). Hizli etki baslangici ve ayda bir kez kullanimi1 6nemli avantajlaridir
(128).

d. Etanersept
Etanersept reseptor flizyon proteinidir. Sadece serbest dolasan TNF- a ‘ya baglanir. Haftada

bir 50 mg ya da haftada iki kez 25 mg olarak cilt alt1 uygulanir. Etanerseptin okiiler inflamasyonun
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tedavisinde yeterli etki gosteremedigi ve hatta romatolojik hastalig1 olan bireylerde iiveit gelisimini
tetikledigi  bildirilmistir (151). Sarkoidoz ve JIA iligkili {iveitlerde etanerseptin kesinlikle
kullanilmamas1 onerilmektedir. Bagka endikasyonlarda etanersept alan hastalarin tiveit gelisimi

acisindan takip edilmesi tavsiye edilmektedir (152).

e. Sertolizumab
Sertolizumab, pegol insanlastirilmis monoklonal antikor fab fragmanidir. Yikleme dozu
gerektirmektedir. Subkutan enjeksiyon ile 0, 2 ve 4. Haftada 400 mg ve her 2-4 haftada bir 200 mg
uygulanmaktadir (153). Sertolizumabin iiveit tedavisinde kullanimina dair veriler oldukga sinirlidir.
Rudwaleit ve ark. yaptiklari ¢aligmada sertolizumab alan grupta tiveit atak sikliginin plasebo grubuna
gore disiik oldugu bildirilmistir (154). Lloreng ve ark.’nin yaptig1 c¢alismada diger TNF- «a
inhibitorlerine direngli yedi nonenfeksiy6z iiveit hastasina sertolizumab tedavisi verilmis, hastalarin

%71.4’linde inflamasyonun kontrol altina alindig1 ve gérme artisinin saglandigini bildirmislerdir
(155).

2.1.7.1.7.3 IL-1 Inhibitérleri
IL-1 B ¢ok sayida hiicre tipi tarafindan salinan proinflamatuar bir sitokindir. Artmis IL-1
seviyesi otoinflamatuar hastaliklarin gelisiminde major rol oynar. Behget Hastaligi otoinflamatuar
hastaliklarla pek ¢ok ortak ozellige sahiptir (2). Behget Hastaligi’nda serum IL-1 diizeyi yiiksek
olarak bulunmustur (156). Halen kullanimda olan biri IL-1 reseptdr antagonisti ( Anakinra ), diger
ikisi IL-1 monoklonal antikoru ( kanakinumab ve gevokizumab ) olmak iizere toplam ii¢ IL-1

inhibitéri bulunmaktadir.

a. Anakinra
Giinde 100 mg dozda subkutan enjeksiyon yoluyla uygulanir. Anakinra’nin BH’ye bagh
iiveitte basariyla kullanildigimi bildiren olgu serileri seklinde yayinlar mevcuttur. Cantarini ve
ark.’nin Behget hastalarindan olusan 9 olguluk serisinde, {iveiti olan 4 olgu basta tedaviye cevap verse

de sonrasinda biri hari¢ tiim hastalar doz artim1 ya da tedavi degisikligi ihtiyact bulunmustur (157).

b. Kanakinumab
IL-1 B’y1 nétralize eden monoklonal IgG1 antikordur. Yar1 dmrii 21-28 giindiir. Ayda bir 4

mg/kg dozunda intravendz infiizyon ile verilir. Cesitli ¢alismalar sonucunda kanakinumab’in da
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anakinra gibi BH’nin okiiler ataklarini kontrol etmede etkili ve giivenilir oldugunu, goérme
keskinligini korudugunu ve KS dozunda énemli bir diisiis elde edilebildigini bildirmislerdir. Ancak

bu etkinligin randomize kontrollii calismalarla desteklenmesi gerekmektedir (158).

c. Gevokizumab

Humanize (insanlastirilmig) anti IL-1 B antikorudur. Giil ve ark. yaptiklar1 pilot calismada 7
Behget tiveitli hastaya 0,3 mg/kg intravendz gevokizumab uygulamislardir. Diger immunsupresif
ajanlar kesildigi halde okiiler inflamatuar bulgular ve gérme keskinliginde hizli bir iyilesme olmast
tizerine etkinlik ve giivenilirligin degerlendirildigi faz 2 c¢alismasi planlanmistir (159). Calismanin
aktif iiveit hastalarini kapsayan tedaviye cevap fazinda, degerlendirilmeye alinan 14 akut iveit
hastasinin tamaminda inflamasyon kontroliiniin KS’ye gerek kalmadan hizli bir sekilde saglandigini
ve ilagla iligkili ciddi bir yan etki gbzlenmedigini bildirmislerdir (160). Ancak daha sonra
gerceklestirilen Faz 3 ¢aligmasinda, ayda bir kez uygulanan 60 mg gevokizumab enjenksiyonlarinin,
primer sonlanim noktast olan ilk tiveit atagina kadar gecen siire agisindan plaseboya tistiinliigii tespit

edilememistir (161).

2.1.7.1.7.4 IL-6 Antagonisti
IL-6, CD4+ T helper hiicrelerinin Th17 efektor T hiicrelerine farklilasmasinda 6nemli bir role
sahiptir. Ayrica inflamatuar cevapta baskilayici rol oynayan regulatuar T hiicrelerine farklilagmay1
baskilar. Th17 ve regiilatuar T hiicreleri arasindaki dengenin bozulmasi BH’yi de igeren otoimmun
ve otoinflamatuar hastaliklarin patogenezinde rol alir (162). Giiniimiizde kullanilmakta olan tek 1L.-6

antagonisti tosilizumabtir.

Tosilizumab; Serbest dolasan ve membrana bagli IL-6 reseptorlerine karsi gelistirilen
humanize edilmis monoklonal antikordur. Intravendz infiizyonla 8 mg/kg dozda ayda bir uygulanir.
Eser Ozturk ve ark. yaptigi ¢alismada konvansiyonel immunsupresiflere, interferona ve TNF- o
inhibitorlerine direngli 5 Behget iiveitli hastada tosilizumab tedavisi ile klinik remisyon elde
edilmistir. Tim hastalarda anjiografi skoru, laser flare-cell metre skoru ve santral makiiler kalinlikta
azalma elde edilmistir (163). Tosilizumabin iiveitik makiiler 6demde etkinligine dair olgu serileri
mevcuttur. Bu bulgular tosilizumabin direngli iiveitik makiiler 6dem tedavisinde bir alternatif

olabilecegine isaret etmektedir(164). Yan etkileri arasinda infiizyon sonrasi yorgunluk, gogiiste
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sikisma, agri, sitopeniler, gegici serum lipid anormallikleri ( total kolesterol seviyesinde yiikselme
gibi ) sayilabilir(163). Literatiire bakildiginda tosilizumab, Behget iiveiti tedavisinde iimit vaat eden
ajandir ancak etkinliginin, giivenilirliginin ve optimum tedavi siiresinin klinik caligmalarla

gosterilmesi gerekmektedir.

Bu bilgiler 1s181inda biyolojik ajanlarin Behget iiveiti tedavisinde ¢igir actigi goriilmiistiir.
Ulkemizde konvansiyonel immunsupresif, interferon tedavisine direngli ya da intolerans1 olan
Behget hastalarinda biyolojik ajanlarin kullanilabilmesi ciddi goz tutulumu olan hastalarda da
gormenin korunabilmesini saglamaktadir. Biyolojik ajanlarin kullanimi ile ilgili optimum siire
konusunda bir konsensiis olmamakla birlikte, en az 2 yil siireyle atak gecirmemis olan hastalarda
tedavinin klinik olarak etkinligi ispatlanmis sayilabilir. Ancak tedavi kesilmeden 6nce FFA’da optik
diskte boyanma, retinal damarlar ve kapiller yatakta sizint1 olup olmadigi degerlendirilmeli, FFA’da
hafif de olsa sizint1 olan hastalarda uygulanan doz araliklar1 uzatilabilmekle birlikte tedaviye devam

edilmelidir ( Giincel Retina Y1l 2018; Cilt 2, Say1 4 sf. 358-365).

2.1.7.1.7.5 Gelistirilmekte Olan Yeni Tedaviler
a. IL 12/23 Inhibitorii

Ustenikumab; IL-12 ve IL-23"{in ortak p40 alt tinitesine kars1 olusan monoklonal antikordur.
Behget Hastaligi’nda serum IL-12 ve IL-23 seviyeleri artmaktadir. 1L-23 seviyesi ile okiiler
inflamasyon arasinda bir iliski oldugu bildirilmektedir. IL-12; Thl farklilasmasini, IL-23 ise Th17
yolagini aktive eder (165). Baerveldt ve ark. okiiler (anterior tiveit) ve ekstraokiiler tutulumu (genital
iilser, GIS iilseri, artrit ) olan bir Behget hastasinin 0-4 ve 12. haftalarda 45 mg ustekinumab subkutan
enjeksiyonu ile tedavi edildigini bildirmislerdir(166). Behget Hastaligi1 tedavisinde ustekinumabin
etkisini arastiran STELABEC faz 2 calismasi hala devam etmektedir. Behget iiveitindeki etkinligi ile

ilgili heniiz yeterli veri bulunmamaktadir.

b. IL-17A Inhibitorii
Secukinumab; IL-17"nin BH patogenezinde dnemli oldugu anlasiimistir. Secukinumab IL-
17A’ya baglanarak onu nétralize eden insan monoklonal antikorudur. Behget iiveitli 118 hastay1

iceren randomize, plasebo kontrollii, cok merkezli faz 3 SHIELD c¢alismasinda 2-4 haftada bir 300
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mg subkutandz secukinumab uygulanmis ancak iiveit rekiirrensi ve vitreus bulanikligi oranlarina
bakildiginda plaseboya {iistiinlilk saglanamamistir. Fakat ek immunsupresif ihtiyaci secukinumab

grubunda belirgin olarak azalmistir (167).

EULAR’mn 2016 yili kongresinde yeni veriler géz Oniine alinarak giincellenen tavsiyeler
degerlendirildiginde iiveit tedavisi ile ilgili iki 6nemli degisiklik yapildigi goriilmektedir. Arka
segmenti etkileyen inflamatuar g6z hastaligi olan hastalarin AZT tedavisi altinda olmas1 gerektigini
belirten 1. madde genisletilerek; bu hastalarin CSA, IFN- o veya bir monoklonal TNF- o inhibitorii
tedavisi altinda olmasi gerektigi belirtilmistir. Ayrica sistemik KS tedavisinin sadece AZT veya baska
bir sistemik immunsupresif ile kombine edilerek kullanilmasi énerilmistir. ikinci olarak vurgulanan
konu ise, ilk bagvuruda veya takipler sirasinda gérmeyi tehdit eden iiveit atagi olan (agir goz
tutulumu) hastalarda, yiiksek doz KS, IFX veya IFN-o tedavisi baslanmasi gerektigidir. Ayrica
sistemik tedaviye ek olarak intravitreal KS enjeksiyonu, tek tarafli alevlenme olan hastalar igin ek bir
tedavi segenegi olarak belirtilmistir. Izole anterior iiveitli hastalarda, genc yas, erkek cinsiyet veya
erken hastalik baslangici gibi kotii prognoz belirtegleri varsa, sistemik immunsupresif tedavi
baslanmas1 gerekebilecegi Onerilmistir. Tedavi se¢ciminde hastalifin agirligi belirleyicidir. Genel
olarak MSS ve/veya vaskiiler sistem tutulumu olan erkek hastalarda ve bilateral retinal tutulumu olan

hastalarda daha agresif tedavi modaliteleri gerekmektedir (168).

2.1.7.2 Cerrahi Tedavi

GOz tutulumunda cerrahi tedavi genellikle gelisen komplikasyonlar (epiretinal membran,
makula deligi, katarakt, retina yirtig1 ya da dekolmani, glokom) nedeniyle yapilir. Katarakt
ameliyat1 planlaniyorsa eger; preoperatif ve postoperatif antiiflamatuar tedavi altinda en az 3 aylik
remisyon saglandiktan sonra yapilmalidir. Arka kapsiil kesifligi olusursa Nd:Y AG-laser
(Neodmiyum: Ytrium-Aluminium-Garnet lazer) kapsiilotomi yapilabilir (72). Glokom gelisen
hastalarda GIB medikal tedaviyle kontrol altina almamuyorsa, etyolojide sorumlu nedene yonelik
olarak Nd:Y AG-laser iridotomi, cerrahi periferik iridektomi, diod lazer siklofotokoagiilasyon,

mitomisin C’li trabekiilektomi ya da seton cerrahisi yapilabilir (169).
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2.2 Behget Hastaligl ve Yasam Kalitesi

Diinya saglik érgiitii (DSO) saglig1 herhangi bir hastalik ya da sakatlik olmaksizin fiziksel ruhsal
ve sosyal tam bir iyilik halinde olma durumu olarak tanimlamaktadir. Yasam kalitesi ise genel olarak
‘iyi olma hali’ olarak kullanilabilecek bir terimdir (170).

Sagligin degerlendirilmesinde ve Glgiilmesinde uzun yillar simdilerde geleneksel olarak kabul
edilen morbidite ve mortalite ve yasam siiresi gibi nesnel gostergeler kullanilmistir. ilerleyen yillarda
bu gostergelerin sadece nicel veriler oldugu ve sagligin degerlendirilmesinde yetersiz kaldigi
diisiiniiliip bireyin ruhsal ya da fizyolojik bir islev bozuklugu ya da islev bozuklugunun olumsuz
etkileri hakkindaki farkindalig1 ve 6znel degerlendirilmesi daha ¢ok 6nem kazanmistir. Bu gelismeler
hastay1 daha biitiinciil bir bakis acisiyla ele alma, fiziksel,ruhsal ve sosyal agidan iyilik durumunu
olgmeyi ele alan anlayis © yasam kalitesi’” kavramini ortaya gikarmustir (171).

DSO’ye gore, yasam kalitesi “bireyin kendi yasamini1 yasadigi kiiltiir ve degerler sistemi i¢inde nasil
algiladigidir” ve de “bireyin amaglari, umutlari, standartlar1 ve endiseleri ile iligkilidir” (170). Temel
olarak, kisinin kendi yasam kosullarina uyumu ve memnuniyeti olarak tanimlanabilir. Giiniimiizde
yasam kalitesiyle ilgili bircok tanim bulunmasina ragmen, evrensel olarak kabul gormiis bir tanimi1

yoktur.

Medikal ve saglik hizmetlerinde ¢alisan arastirmacilar “’iyilik’> halinin derecesinin
degerlendirilmesi i¢in yeni niceliksel 6lgtimler gelistirmislerdir. Bu 6l¢iimleri sadece hastaliga bagh
olusan semptomlarin yol agtigi durumlar ve fonksiyon bozukluklari olan bireylerde, saglik durumunu
degerlendirmek amaciyla kullanmislardir. Bu durum genel sagliga bagli yasam kalitesi (GSBYK)
kavramini giindeme getirmistir. GSBYK kavrami, fiziksel, psikolojik ve sosyal fonksiyon olmak
tizere Ui¢ ana alandan etkilenmistir. Fiziksel fonksiyon alani, fonksiyonel durum ve agri, yorgunluk,
nefes darlig1 gibi semptomlari i¢ine alir. Fonksiyonel durumun degerlendirilmesinde giinliik yasam
aktiviteleri (ev isi, yemek pisirme), hareketlilik (yiirime, merdiven ¢ikma) ve giinliik islerdeki hafif
aktiviteler (giyinme, yemek yeme) goz onilinde bulundurulur. Psikolojik fonksiyon alani iyilik hali,
psikolojik stres ve mental yeteneklerle iliskilidir, anksiyete, depresyon ve biligsel fonksiyonlarin
Olctimiine odaklanmistir. Kisiler arasi iligkiler, aile fonksiyonlari, seksiiel fonksiyonlar ve sosyal

katilim gibi sosyal rollerin yerine getirilmesi sosyal fonksiyon alaninin iginde yer alir (172).
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Kronik bir hastalik olan BH, gerek multisistem organ tutulumu gerekse yliksek morbidite ve mortalite
oranlar1 nedeniyle kisinin hem bedensel ve ruhsal sagligin1 hem de fiziksel 6ziirliiliige yol agarak

yasam kalitesini olumsuz etkilemektedir (173).

Behget hastalarinda yasam kalitesini etkileyen en 6nemli faktorler arasinda; yorgunluk, engellilik
hali ve agriya neden olan eklem tutulumu, beden imaji ve cinsel yasamini etkileyen agrili genital
tilserler, tekrarlayan oral aftlar, deri lezyonlari, goz tutulumu ve immunsupresif tedaviye ve hastaliga
bagl olarak ortaya ¢ikan anksiyete ve depresyon yer almaktadir.Yapilan ¢alismalarda disabilite ve
agriya neden olan eklem tutulumu ile yorgunlugun, sosyal iliskilerde doyumsuzluga ve emosyonel
sorunlara da yol acarak yasam kalitesini olumsuz etkiledigi bulunmustur. Behget hastalarinda en
yaygin belirti olan agrili oral iilserlerin, bireyin kisisel iliskilerini ve sosyal etkilesimini kotiilestirerek
yasam kalitesini olumsuz etkiledigi goriilmektedir. Yine Behget hastalarinin % 70’inde ortaya ¢ikan,
tekrarlayan iiveit ataklarryla korliige kadar giden derecelerde gz tutulumlari, hastalarin genel sagliga
bagli yasam kalitesinde azalma ve is giicti kayiplarina neden olmaktadir (174). Behget hastalarinda
norolojik tutulum olsun ya da olmasin %86 oraninda anksiyete ve depresyon vb. psikiyatrik belirtiler
goriilmektedir. Gerek hastaligin ortaya ¢ikmasi ve alevlenmesinden once stresli olaylarla kargilagsma
gerekse tedavi amaciyla kullanilan immunsupresif ilaglar bu grup hastalarda anksiyete ve depresyona
zemin hazirlamaktadir (173). Hastaligin, yasamin en aktif oldugu 20-40’l1 yaslarda ortaya ¢ikmasi,
multisistem organ tutulumu ile yiiksek morbidite ve mortaliteye sahip olmasi, yasam kalitesinde

bozulmanin yani sira is giicli kayiplarini da beraberinde getirmektedir (94).

2.3 ila¢ uyumu

[lag uyumu (drug adherence), saglik ekibi dnerisine uygun (ilacin recetede yazildig: sekilde
eksiksiz, tam zamaninda alinmasi ve Onerilen zamandan 6nce birakilmamasi) ilag kullanimi olarak
tanimlanirken, ilag uyumsuzlugu (drug non-adherence) saglik ekibi 6nerisi ile hasta davranisinin
uyusmamasi olarak tanimlanmaktadir. Bu davranislar ilagla ilgili 6nerileri yerine getirmeme, verilen

tedaviyi onerilen dozda veya siirede kullanamama ve tedaviyi kendi istegi ile sonlandirma seklinde

olabilir (175).

[lag¢ uyumsuzlugu ilacin birakilmasi seklinde olabilecegi gibi ilactan fayda gordiigii igin ilag

kullanimini artirmak (over-adherence) seklinde de olabilmektedir. Ayni zamanda ilag
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uyumsuzlugu; hastalarda regete edilen ilacin kullanilamamas1 (non-fullfilment), ilacin kullanilmaya
baslay1p bir siire sonra birakilmasi (non-persistence), regete edilen tedavinin tamaminin
alinamamasi, yanlis doz ya da yanlis zamanda alinmasi1 (non-conforming) ya da hastanin tedavisini
sadece saglik kurulusuna basvuracagi donemlerde kullanmasi, diger donemlerde tedavisini

aksatmasi (Beyaz Kegi Uyumu) seklinde de ¢esitlilik gosterebilmektedir (176).

Ila¢ uyumu, karmasik ve cesitli faktdrleri iceren ¢ok yonlii bir konudur. ilag uyumunu etkileyen
faktorlerin baglicalari; hasta, tedavi, bakim vericiler ve saglik sistemi kaynakli faktorler
olabilmektedir. Hastaya iliskin faktorler; fiziksel sinirlilik (yutma giigliigii, gorme ve biligsel
bozukluklar vb.), sosyoekonomik ve sosyokiiltiirel diizey, psikolojik faktorler, kiiltiirel inanislar, ek
hastaliklar seklinde siralanmaktadir. Tedaviye iliskin olarak; tedavi maliyeti, rejim programinin
karmasiklig1, yan etkiler (dispepsi, GIS irritasyonu, enjeksiyon/igne fobisi, enjeksiyon yorgunlugu,
enjeksiyon bolgesi reaksiyonlari, agri ve grip vb. semptomlar) uyumu etkilemekte iken, bakim
vericiler ve saglik sistemine iligkin; iletisim eksikligi ve parcalanmig saglik sistemi gibi konular
hasta uyumunu belirleyen énemli faktérlerdendir. Ilag uyumunu artirmak igin kullanilan
yontemlerin maliyetinin yani sira toplumun sosyokiiltiirel, sosyoekonomik ve egitim seviyesine de
uygun olmasi gerekmektedir. Ayrica tedavi uyumunun saglanmasinda hastalarin yeterli bilgi ve
farkindaliga sahip olmamalari (6rn; hastaligin komplikasyonlarindan haberdar olmama, iyilestigini

diistiniip tedaviye ara verme, tedaviyi yarida kesme vb.) 6nem tagimaktadir (177).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1 Calismaya Alinma Kriterleri

Calismaya Behget iiveiti tanis1 almis olup, Saglik Bilimleri Universitesi Kartal Dr. Liitfi
Kirdar Egitim ve Arastirma Hastanesi Goz Hastaliklar1 Klinigi Uvea biriminde takip ve tedavi
edilen 55 hasta dahil edildi. Bu ¢alisma Helsinki Bildirisine uygun olarak yapilmis olup, gerekli
tiim izinler dnce SBU Kartal Dr. Liitfi Kirdar Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar
Etik Kurulu’ndan 24.07.2019 tarihli ve 2019/514/158/5 sayili karar ile alinmigtir. Calismaya katilan
tiim hastalar ¢alisma igerigi hakkinda bilgilendirilmis olup, ¢alismaya katilmayi1 kabul ettiklerine
dair aydinlatilmis onam formu alinmistir (EK 1). Calismaya BH’ye bagli iiveit tanis1 almis olup, en
az bir yildir klinigimizde takip edilen olgular alinmistir. Alzheimer, demans gibi anket sorularina
cevap vermeye engel teskil edecek mental bozuklugu olanlar, BH disinda yagam kalitesini

etkileyecek ileri derecede kronik hastaligi olan olgular ¢alisma disinda tutulmustur.

3.2 Verilerin Toplanmasi

Demografik veriler basgligi altinda hastalarin yas, cinsiyet, medeni durum, egitim durumu,
yasanilan yer ve ¢ocuklugunun gegtigi yer, gelir durumu, is durumu, BH siiresi (tan1 anindan
calismanin yapildig: giine kadar gegen zaman), BH’ye bagl tiveit siiresi (ilk goz tutulumundan

calismanin yapildig: giine kadar gecen zaman) incelendi.

Goz bulgular1 bagligi altinda géz tutulumu (unilateral, bilateral) ve tiveitin tipi (On liveit,arka
iiveit, paniiveit) degerlendirildi. Degerlendirilme aninda yapilan g6z muayenesi ( sag-sol gorme
keskinligi muayenesi, biyomikroskobik muayene, GIB ve farmakolojik dilatasyon sonras1 fundus
muayenesi ), takip siiresi igindeki 6zellikli muayene bulgularindan hipopiyon, hastalik aktivitesi,
gecirilen atak sayisi, komplikasyonlar ( tiveitik glokom, retina yirtig1, retina dekolmani ), yapilan
konvansiyonel lazer ve g6z i¢i enjeksiyonlar ( subkonjonktival, subtenon, intravitreal ),gecirdigi
ameliyatlar ( katarakt, glokom ve dekolman amelilyatlar1 ), muayene sirasinda ve ge¢miste

kullandig1 ilaglar ( konvansiyonel immunsupresifler, interferon-alfa, anti-TNF ) sorgulandi.

Ek olarak ekstraokiiler bulgular (oral aft, genital iilser, cilt tutulumu olarak psddofollikiilit

ve/veya eritema nodozum, artralji, paterji pozitifligi, erkek hastalarda epididimit varlig1), ailede BH
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Oykiisii, sigara kullanimi (paket y1l1), daha dnce dis tedavisi goriip gérmedigi, su an herhangi bir dis
problemi yasayip yasamadigi sorgulanip kaydedildi. Ekstraokiiler bulgularin degerlendirilmesinde

bu bulgularin herhangi bir zaman diliminde mevcut olmasi pozitif olarak kabul edildi.

3.3 Anket Uygulamasi

Calismaya dahil edilen tiim hastalara oftalmolojik muayene dncesinde Beck anksiyete ve
depresyon dlgegi, Diinya Saglik Orgiitii Yasam Kalitesi Olcegi- Kisa Formu (WHOQL-BREF)
uygulandi. Hastalar eger gozliik veya lens kullaniyorsa sorulara bunlarin kullanilarak anketlere
yanit vermeleri istendi. Anlamadiklar1 noktalar sorularak anlatildi. Anketler tiim sorularin
cevaplandigindan emin olunarak toplandi. Okuryazar olmayan ve/veya okumakta giicliik ¢eken
hastalara anket uygulayicilari olan Dr. Murat OKLAR ve Op. Dr. Niliifer ZORLUTUNA
KAYMAK esliginde sorular okunarak anketlerin doldurulmasi saglandi.

3.4 Oftalmolojik Muayene

Gorme keskinligi 6l¢iimii 6ncesinde tiim hastalara TOPCON KR-1 cihazi ile refraksiyon
kusuru 6l¢timii yapildi. Her iki g6z i¢in en 1yi diizeltilmis géorme keskinlikleri Snellen ve ETDRS
eselleri ile 4 metre mesafeden 6l¢iildii ve istatistiksel degerlendirme igin LOgMAR birimine
cevrildi. Her hasta i¢in BH tutulumu olan gézleri not edildi. Ek olarak ‘’Standardization of Uveitis
Nomenclature’” (SUN) ¢alisma grubunun belirledigi kriterlere gére EIDGK LogMAR olarak 0.4
(Snellen es degeri 0.4) alt1, 0.4-1.0 LogMAR arasi1 ve 1.0 (Snellen es degeri 0.1) lizeri olmak iizere
3 gruba ayrilmigtir (178). Unilateral olan olgularin kontrollerde bilateralite kazandigi gériilmesi
lizerine iyi goren, kétii goren goz ayrimi yapilmaksizin gozler, sag ve sol géz EIDGK olarak
kaydedilmistir. Biyomikroskop ile 6n segment muayenesi yapildiktan sonra Goldman aplanasyon
tonometrisi ile GIB 6l¢iildii. Hastalarin gdzleri %1°lik tropikamid ile dilate edildikten sonra lens

muayenesi, 90 D’lik Volk lens kullanilarak ise fundus muayeneleri gerceklestirildi.

3.5 Behget Hastahig1 Siddet Skorlamasi

Behcet Hastalig1 siddet skorlamasi i¢in Krause ve ark. tanimladigi BH total siddet

skorlamasi kullanilmistir (179). Bu skorlamaya gore hafif bulgularin her biri 1, orta bulgularin her
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biri 2, siddetli bulgularin her biri 3 puan olarak hesaplanarak degerlendirildi. Hastalar bu

skorlamaya gore 3 siddet grubuna ayrildi.

Tablo 3.1 BH Siddet Skorlamas:

Hafif bulgular | Oral aft

(1puan) Genital iilser

Cilt lezyonlar1 (EN, follikiilit, papiilopiistiiler lezyonlar)
Artralji

Tekrarlayan bas agrilari

Epididimit

Hafif GIS semptomlari

Ploritik agrilar

Yiizeyel ven trombozu

Orta bulgular | Artrit
(2 puan) Derin ven trombozu
On iiveit

GIS kanamasi

Siddetli Posterior/ Paniiveit ve/veya retinal vaskiilit

bulgular . .
g Acrteriyel tromboz veya anevrizma

3 puan
(3 puan) Vena cava superior/inferior veya hepatik ven gibi biiyiik ven trombozu

Norobehget

Intestinal perforasyon
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Tablo 3.2 BH Siddetinin Skorlama Sonucuna Gére Gruplandirilmasi

BH siddeti Total siddet skoru
Hafif <3 puan

Orta 4-6 puan

Siddetli >7 puan

3.6 Behcet Uveiti Aktivitesi-Atak Tanim

Aktivite degerlendirilmesi SUN ¢aligsma grubunun siiflama kriterlerine gore yapilmigtir.
Buna gore 6n kamarada 0.5(+) veya altinda hiicre mevcudiyetinde 6n kamara inflamasyonu inaktif
olarak kabul edildi (75). Vitritis varlig: vitrede hiicre bulunmasi olarak degerlendirilirken vitreus
hiicresi 0°dan 4’e kadar derecelendirildi ve 0.5(+) veya altinda hiicre varliginda vitreus
inflamasyonu inaktif olarak kabul edildi (180). Arka segment inflamasyon bulgular olarak retinit,
retinal vaskiilit, kistoid makiiler 6dem ve papillit varlig1 degerlendirildi. SUN ¢aligma gurubunun
tanimladigi lizere remisyon, immiinomodiilator tedavinin sonlandirilmasini takiben en az 3 ay
hastaligin inaktif olmasi olarak kabul edildi. Yukaridaki tanimlar baz alinarak hastalar

degerlendirme aninda aktif, inaktif ve remisyon olarak siniflandirildi.

3.7 Uygulanan tedavi se¢enekleri

Tedavi segenekleri, konvansiyonel immunsupresifler, interferon- o ve TNF- a inhibitorleri
olarak gruplandirilmistir. Tedavi segenekleri arasinda gegis olan hastalarda ise tedavi degistirme
nedenleri olarak tedavi altinda olan yeni atak, diger sebepler ve diger sebepler + atak olarak
smiflandirilmistir. Diger sebepler; kullanilan ilaca bagli yan etki sebebi ile tedavi degisikligine
gidilme veya olas1 yan etkilerden korkup ilaca ara verme, sosyoekonomik sebeplerle ilact temin

edememe, gesitli sebeplerle diizensiz ila¢ kullanma ve hastane vizitlerine diizenli gelmeme olarak
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alt gruplara ayrilmis ve bu alt gruplar ilag uyumu ile iliskilendirilmistir. Bunlarin disinda gz
tutulumundan bagimsiz olarak BH’de sistemik tutulumun artmasi ve kotii gidisati durumunda
(ekstraokiiler manifestasyonlarda artis, KVS ve/veya norolojik komplikasyon vb.) goz disi branglar

tarafindan tedavi degisikligine gidilmesi de diger grubuna dahil edilmistir.
3.8 Anket skorlamasi

3.8.1 Diinya Saghk Orgiitii Yasam Kalitesi Olcegi Kisa Formu Tiirk¢e Versiyonu
(WHOQOL-BREF-TR)

Diinya Saglik Orgiitii Yasam Kalitesi Olgegi Kisa Formu Tiirkge Versiyonu (WHOQOL-
BREF-TR); DSO tarafindan gelistirilen yasam kalitesi 6l¢egidir. Olcegin, giivenirlik ve gegerlilik
caligmalarini ilkemizde Eser ve ark. yapilmiglardir(181). Kisa ve uzun olmak iizere 6l¢egin iki
farkli formu bulunmaktadir. WHOQOL-100’de 25 boliim (= “facet”) ile alt1 boyut (= “domain”)
vardir, WHOQOL-BREF ise yalnizca dort boyuttan olusur. Orijinal 6lgekteki (WHOQOL-100) 6
genel boyuttan (fasetten) iki, geri kalan 24 fasetten de birer soru alinarak olusturulmustur.
WHOQOL-BRETF, biri genel algilanan yagam kalitesi, digeri algilanan saglik durumunun
sorgulandig1 iki soruyla birlikte toplam 26 soru ve 4 boyutu kapsamaktadir. Bu boyutlar; fiziksel
saglik, psikolojik (mental) saglik, sosyal iliskiler ve gevresel alan boyutlaridir. Tiirkge gegerlik
caligmalari sirasinda bir ulusal soru eklenmesiyle olusan WHOQOL-BREF TR ise 27 sorudan
olusmaktadir. 27. soru sosyal baski ile ilgili ulusal ¢evre alan sorusudur. Alt boyutlarin her biri,
birbirlerinden bagimsiz olarak kendi alt boyutlarindaki yagam kalitesini gosterir. Puan arttikca

yasam kalitesi artmaktadir (182).

WHOQOL-BREF TR, ilk iki soruda genel olarak yasam kalitesini yordarken diger sorularda su alt

alanlarda yordama yapmaktadir:

1-Fiziksel Saglik: Bu alanda, eglenti faaliyetleri, ilaglara ve tedaviye baglilik, hareketlilik

ve yorgunluk, aci, rahatsizlik, uyku, dinlenme ve is giicii degerlendirilmektedir.

2-Psikolojik Saglik: Bu alanda beden algis1 ve dis goriiniim, olumsuz ve olumlu hisler,

0zsayg1, maneviyat, diisiinme, dikkat ve bellek degerlendirilmektedir.
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3-Sosyal Iliskiler: Bu alanda bireysel iliskiler, sosyal destek ve cinsel yasam

degerlendirilmektedir.

4-Cevresel Alan: Bu alanda, ekonomik kaynaklar, 6zgiirliik ve fiziki glivenlik, saglik ve
sosyal hizmetlere erisim-kullanim, ev ortami, yeni bilgilere ulasabilme firsati, bos zaman
aktiviteleri ve ¢evrenin fiziki durumu (kirlilik, trafik, iklim, giirtilti) ve ulasim imkanlar1

degerlendirilmektedir

5-Ulusal Cevre: Bu alanda ise sosyal baski degerlendirilmektedir. Ulusal ¢evrenin

yordanmasi, Tiirkce gecerlilik ve giivenilirlik ¢aligmalar1 sonrasi olusan bigime eklenmistir.

Katilimcilarin bu 5 alandan 0-20 arasinda degisen puanlar yiikseldik¢e yasam kalitesinin de
yiikseldigi kabul edilmektedir. Likert tipi 6l¢cegin maddeleri 1=""Hi¢ Memnun Degilim’’, 5=""Cok

Memnunum’’ seklinde derecelendirilmis olup 6lcek lizerinde yanitlanmaktadir.
WHOQOL-BREF TR alt 6l¢eklerinin maddeleri sunlardir:
Fiziksel Saglik (6 madde); 3,4,10,15,16,17,18
Psikolojik Saglik (7 madde); 5,6,7,11,19,26
Sosyal lliskiler (5 madde); 20,21,22
Cevresel Alan ve Ulusal Cevre (6 madde); 8,9,12,13,14,23,24,25,27

Bu ¢alisma kapsaminda, 6lgegin i¢ tutarliligi i¢in hesaplanan Cronbach Alfa degerleri
bedensel alan i¢in .88, ruhsal alan i¢in .87, sosyal iliskiler alani i¢in .78 ve ¢evre alani i¢in

0.88 olarak bulunmustur (181).

3.8.2 Beck Anksiyete Olcegi (BAO)

Beck anksiyete dlgegi (BAO); Aaron T. Beck tarafindan olusturulmus; kiside anksiyete
seviyesini gorme ve 6lgme amaciyla arastirilarak bulunmus ve uluslararasi kabul almistir (183).
Yapilan bu testte hastanin kendine ait diislinceleri ortaya ¢ikarmastyla psikoloji alaninda bir devrim
niteliginde olmustur. Kisilerin anksiyete durumunu ve seviyesini gercege yakin olarak ¢ikarmasiyla

BAO; Tiirkce, Rusca, Flemenkge, Cince, Japonca, Arapga dillerine ¢evrilerek uygulanmaktadir. Bu
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test aslinda kisiye ait anksiyete durumunu ve seviyesini tarama maksatli olsada uygulamasi ve
degerlendirilmesi hizli olup ¢abuk sonug verdiginden ¢cogu psikolog ve psikiyatrist tarafindan tani
amacl da kullanilabilmektedir. Bu sorular1 yanitlarken kisi ge¢irdigi son 1 haftalik siirece ve bu
siirecteki duygu ve diislincelerine gore yanit vermelidir. Likert tipi bir 6l¢ektir. Puan araligi 0-63

olup, toplam puanin yiiksekligi bireyin yasadig1 anksiyetenin siddetini gosterir.

21 maddeden olusur ve her bir madde 0-3 arasi1 puanlanir. ‘Hig¢’ sikk1 O puan, ‘hafif’ 1 puan,

‘orta’ 2 puan ve ‘ciddi’ sikki 3 puandir. 21 madde isaretlendikten sonra bu puanlar toplanir.
— 0-7 puan, minimal diizeyde anksiyete belirtileri
— 8-15 puan, hafif diizeyde anksiyete belirtileri
— 16-25 puan, orta diizeyde anksiyete belirtileri
— 26-63 puan, siddetli diizeyde anksiyete belirtileri olarak yorumlanir.

Tiirkiye’de gecerlik ve giivenirligi Ulusoy ve ark. tarafindan 1998 yilinda yapilmistir(184).

3.8.3 Beck Depresyon Olcegi (BDO)

Beck Depresyon 6lgegi,depresyon yoniinden riski belirlemek ve depresif belirtilerin
diizeyini ve siddet degisimini 6lgmek amaciyla 1961 yilinda Beck ve ark. tarafindan gelistirilmistir
(185). 4°1ii Likert tipi kendini degerlendirme dlgegidir. Depresyonda goriilen somatik, duygusal,
bilissel ve motivasyonel belirtilerin &l¢iilebildigi BDO, 15 yas ve iizerindeki kisilere uygulanabilen,
her birinde azdan ¢oga dogru giden ve 4 yanit segenegi bulunan 21 ifade igerir. Bu ifadeler depresif
ruh durumu, basarisizlik duygusu, karamsarlik, sugluluk duygulari, doyumsuzluk, kendini suglama,
kendinden nefret etme, cezalandirilma beklentisi, intihar diisiincesi, aglama ndbeti, sosyal ¢ekilme,
irritabilite, beden imajinda degisiklik, kararsizlik, calisamama, yorgunluk, uyku bozuklugu, kilo
kaybi, istah azalmasi, bedene odaklanma ve libido kaybidir. Bireyden her bir ifade i¢in, uygulama
giinii de dahil olmak {izere, gegirilen son bir hafta i¢inde kendini nasil hissettigini en iyi ifade eden
yanit secenegini igsaretlemesi istenir. Her ifadeye O ile 3 arasinda puan verilir ve tiim ifadelere
verilen yanitlarin toplanmasiyla depresyon puani bulunur. Puan hesaplanirken her bir ifadeye tek bir

puan verilir. Birden fazla segenek isaretlendiginde yiiksek puan hesaba dahil edilir. Olgekten
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aliabilecek en diisiik puan 0, en yiliksek puan 63’tiir; puanin yiliksek olmasi depresyon diizeyi ya da

siddetinin yiiksek oldugunu gosterir (185).
Toplam puanin, depresyon diizeyinin siddetini belirledigi BDO niin puanlamasinda
—10-17 aralig1 hafif
—18-29 aralig1 orta
— 30-63 aralig1 ise agir depresyona isaret etmektedir.

Tiirkce gegerliligi ve giivenirligi Hisli tarafindan 1989°da yapilmistir. Olgegin kesim (cut
off) puan1 17 olarak belirlenmistir. Olgegin Cronbach alfa katsayis1 0,80 olarak bulunmustur. 17 ve
tizerindeki skorlar Klinik depresyon lehine degerlendirilecektir (186).

Caligmamizda en az klinik depresyon puani almis olan hastalara psikiyatri poliklinik

kontrolii 6nerilmistir.

3.8.4 Sosyodemografik Veri Formu (SVF)

Arastirmacilar tarafindan olusturulan Sosyodemografik Veri Formu (SVF), calismaya
katilan kisilere iliskin gesitli sosyal verilere ulasmak, bu verilerin WHOQOL-BREF-TR, BDO,
BAO ile iliskilerini incelemek ve 6rneklem grubunun kendi igerisinde sahip oldugu dzellikleri
belirlemek amaciyla olusturulmustur. Calismanin amacina uygun olarak olusturulan bu form; yas,
meslek, gelir durumu, kim ile yasadigi, ailedeki kisi sayisi, ailenin sosyal yasantisi, ailenin
biitiinliigii, BH’ nin ilk tan1 konulma y1l1, varsa BH disinda ek hastaliklari, ek ilag kullanimlari, daha
once ruhsal hastalik ge¢irip gegirmedigi, gecirdiyse medikal tedavi ve/veya psikoterapi alip

almadig1 gibi konular hakkinda bilgi saglamaktadir.

3.9 Istatistiksel Degerlendirme

[statistiksel analizler icin NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007 (Kaysville, Utah,
USA) programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlar
(ortalama, standart sapma, medyan, frekans, yiizde, minimum, maksimum) kullanildi. Nicel verilerin

normal dagilima uygunluklar1 Shapiro-Wilk testi ve grafiksel incelemeler ile sinandi. Normal dagilim
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gosteren nicel degiskenlerin iki grup arasi karsilastirmalarinda Student-t testi, normal dagilim
gostermeyen nicel degiskenlerin iki grup arasi karsilastirmalarinda Mann-Whitney U test kullanildu.
Normal dagilim gosteren nicel degiskenlerin ikiden fazla grup arasi karsilagtirmalarinda Oneway
ANOVA test kullanildi. Normal dagilim gdstermeyen nicel degiskenlerin ikiden fazla grup arasi
karsilastirmalarinda Kruskal-Wallis testi ve Dunn-Bonferroni testi kullanildi. Normal dagilim
gostermeyen nicel degiskenlerin grup i¢i karsilagtirmalarinda Wilcoxon signed-ranks testi kullanildu.
Nitel verilerin karsilastirilmasinda Pearson, Ki-kare testi ve Fisher-Freeman-Halton exact testi
kullanildi. Nicel degiskenler arasi iliskilerin degerlendirilmesinde Pearson korelasyon analizi ve

Spearman korelasyon analizi kullanild. Istatistiksel anlamlilik p<0,052olarak kabul edildi.

8evans, J. D. (1996). Straightforward statistics for the behavioral sciences. Pacific Grove, CA: Brooks/Cole
Publishing

Cronbach’s Alfa® katsayisinin degerlendirilmesi asagidaki olgiite gore yapilir:
0,0 <a <0,40 ise dlgek giivenilir degildir.
0,40 < @ <0,60 ise 6lcek diisiik giivenirliktedir
0,60 < « <0,80 ise 6l¢ek oldukea giivenilirdir.
0,80 < a <1,00 ise dlgek yiiksek derecede giivenilirdir.

bY KARAGOZ; “SPSS 21.1 uygulama, Biyoistatistik; Nobel Akademik Yayinculik; 1.basim; 2014, sf>698
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4. BULGULAR

Calisma, Saglik Bilimleri Universitesi Kartal Dr. Liitfi Kirdar Egitim ve Arastirma Hastanesi
Goz Hastaliklart Klinigi Uvea biriminde takip ve tedavi edilen 16’s1 kadin (%29,1), 39’u erkek
(%70,9) toplam 55 hasta ile yapilmistir. Calismaya katilan hastalara 25.07.2019-01.10.19 tarihleri
arasinda detayl oftalmolojik muayene yapilip anketler uygulanmistir. Calismaya katilan hastalarin

yaslar1 18 ile 65 arasinda degismekte olup, ortalama 37,24+9,03 yas olarak saptanmustir.

Calismaya katilan hastalarin %67,3’linlin (n=37) evli, %32,7’sinin (n=18) bekar oldugu

gozlenmistir.

Hastalarin %9,1’inin (n=5) yalniz yasadigi, %7,3’iiniin (n=4) sadece esi ile, %56,4 iiniin
(n=31) esi ve ¢ocuklariyla, %23,6’sinin (n=13) anne ve babasiyla, %3,6’sinin (n=2) diger kisilerle

yasadig1 gézlenmistir.

Hastalarin %60’ min (n=33) egitim durumunun ilkégretim, %40’ mnin (n=22) lise ve iizeri

oldugu gozlenmistir.

Hastalarin %61,8’inin (n=34) sigara kullandig1 gozlenirken, sigara i¢cen olgularin y1llik sigara
tiketim miktar1 4 ile 40 paket arasinda degismekte olup, ortalama 15,85+7,96 paket olarak

saptanmuistir.

Hastalarin %45,5’inin (n=25) 1-2 ¢ocugu, %18,2’sinin (n=10) 3-4 cocugu oldugu saptanirken,

%36,4’linlin (n=20) ¢ocugu olmadig1 saptanmustir.
Hastalarin %3,6’sinin (n=2) kasabada, %96,4’linlin (n=53) sehirde yasadig1 saptanmaistir.

Cocuklugu koyde gegen hastalarin %43,6’sinin (n=24) 0-3 yas arasinda, %16,4’tiniin (n=9)
3-6 yas arasinda ve %40’ min (n=22) 6-14 yas arasinda koyde yasadigi saptanmustir.

Cocuklugu kasabada gegen hastalarin %43,6’sinin (n=24) 0-3 yas arasinda, %14,5’inin (n=8)
3-6 yas arasinda ve %41,8’inin (n=23) 6-14 yas arasinda kasabada yasadig1 saptanmastir.

Cocuklugu sehirde gecen olgularin %36,4’{iniin (n=20) 0-3 yas arasinda, %12,7’sinin (n=7)
3-6 yas arasinda ve %50,9’unun (n=28) 6-14 yas arasinda sehirde gectigi saptanmugtir.
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Hastalarin tanimlayici 6zelliklerinin dagilimlari Tablo 4.1°de gosterilmektedir.

Tablo 4.1 Tanmimlayic1 Ozelliklerinin Dagilimlart

Min-Maks Ort+Ss
gMedzanz
Yas 18-65 (37) 37,2449,03
Sigara Kullanimi Paket (yil) (n=34) 4-40 (15) 15,85+7,96
n %
Cinsiyet Kadin 16 29,1
Erkek 39 70,9
Medeni durum Evli 37 67,3
Bekar 18 32,7
Evde yasadigi Kisi Yalniz 5 91
Sadece es 4 7,3
Es ve ¢ocuklar 31 56,4
Anne ve baba 13 23,6
Diger 2 3,6
Egitim durumu [kogretim 33 60,0
>Lise 22 40,0
Sigara kullanimi Yok 21 38,2
Var 34 61,8
Cocuk sayisi Cocugu yok 20 36,4
1-2 ¢ocuk 25 455
3-4 ¢ocuk 10 18,2
Yasanilan yer Kasaba 2 3,6
Sehir 53 96,4
Cocuklugun gectigi yer
Koy 0-3 yas 24 43,6
3-6 yas 9 16,4
6-14 yas 22 40,0
Kasaba 0-3 yas 24 43,6
3-6 yas 8 14,5
6-14 yas 23 41,8
Sehir 0-3 yas 20 36,4
3-6 yas 7 12,7
6-14 yas 28 50,9

Calismaya katilan hastalarin %38,2’s1 (n=21) beraber yasadig1 ailesi disinda sosyal destegini
hissedecegi akraba veya dostu oldugunu belirtmistir. Hastalarin %33,3’ii (n=7) destek alabilecegi 2.
derece akrabasi oldugunu, %42,9’u (n=9) arkadast oldugunu ve %23,8’1 (n=5) komsusu oldugunu

belirtmistir.
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Hastalarin %74,5’1 (n=41) 0-1 yas arasinda kendisine annesinin baktigini, %18,2’si (n=10)
anne-babasinin baktigi ve %7,3’1 (n=4) diger kisilerin baktigini belirtmistir.

Hastalarin %14,5’1 (n=8) ¢ocuklugunda asir1 ilgiyle bakildigini, %54,5’1 (n=30) yeterince
ilgili bakildigin1 ve %30,9’u (n=17) ilgisiz bakildigin1 belirtmistir.

Hastalarin %14,5’1 (n=8) ¢ocuklugunda asir1 kontrol ve baskici bir disiplinle biiytitiildiigiin,
%352,7°s1 (n=29) yeterince kontrollii ve %32,7’si (n=18) gereginden az kontrollii biiyiitildigiini
belirtmistir.

Hastalarin %90,9°u (n=50) ¢ocuklugunda ailesinin durumunun biitiin oldugunu, %9,1°1 (n=5)

parcalanmis oldugunu belirtmistir.

Hastalarin aile iliskilerine iligkin dagilimlar1 Tablo 4.2°de gosterilmektedir.

Tablo 4.2 Aile Iliskilerine Iliskin Dagilimlart

n %
Aile disinda sosyal destek alinan dost 21 38,2
2. Derece Akraba 7 33,3
Arkadas 9 42,9
Komsu 5 23,8
0-1 yas aras1 bakim Anne 41 74,5
Anne-baba 10 18,2
Diger 4 7,3
Cocuklukta kimlerin Anne 34 61,8
bakim ve destegi ile Anne-baba 17 30,9
biiyiidiigii Diger 4 7,3
Cocuklukta nasil bir ilgiile  Asir ilgi 8 14,5
biiyiidiigii Yeterince ilgi 30 54,5
Ilgisiz 17 30,9
Cocukluktaki disiplin Asirt kontrol ve baskici 8 14,5
diizeyi Yeterince kontrollii 29 52,7
Gereginden az kontrollii 18 32,7
Cocuklukta aile durumu Biitiin 50 90,9
Bosanmis veya parcalanmis 5 9,1

Hastalarin %27,3’lintin (n=15) gelir durumunun 1500 TL’nin altinda oldugu, %43,6’sinin

(n=24) 1500-2500 TL arasinda, %29,1’inin (n=16) 2500-5000 TL arasinda oldugu gézlenmistir.
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Hastalarin %45,5’inin (n=25) diizenli isi oldugu, %40’ min (n=22) kismi zamanl ¢alistig1 ve

%14,5’inin (n=8) calismadig1 gézlenmistir.

Hastalarin  %27,9’unun (n=12) meslekteki caligma siiresinin 5 yilin altinda oldugu,

%32,6’sm1in (n=14) 5-10 y1l arasinda, %39,5’inin (n=17) 11 y1l ve iizerinde oldugu goézlenmistir.

Hastalarin %28,9’unun (n=11) haftalik c¢aligma siiresinin 40 saat ve altinda oldugu,

%71,1’inin (n=27) 40-60 saat arasinda oldugu gozlenmistir.
Hastalarin mesleki 6zelliklerinin dagilimlar1 Tablo 4.3’de gosterilmektedir.

Tablo 4.3 Mesleki Ozelliklerinin Dagilimlart

n %
Gelir durumu <1500 15 27,3
1500-2500 24 43,6
2500-5000 16 29,1
Is durumu Diizenli ig 25 45,5
Kismi zamanl ¢aligtyor 22 40,0
Caligmiyor 8 14,5
Meslekte calisilan siire <5 yil 12 27,9
5-10 y1l 14 32,6
>11 yil 17 39,5
Haftahk c¢ahsilan siire <40 saat 11 28,9
40-60 saat 27 71,1

Caligmaya katilan hastalarin {iveit siireleri 1 ile 36 yil arasinda degismekte olup, ortalama
5,93+£5,91 yil olarak saptanmistir. Hastalarin %65,5’inin (n=36) iiveit siiresinin 5 yi1l ve altinda,

%34,5’inin (n=19) 5 y1ilin {izerinde oldugu gozlenmistir.

Hastalarin goz klinigi takip siireleri 1 ile 13 yil arasinda degismekte olup, ortalama 5,05+2,84
yil olarak saptanmistir. Hastalarin %32,7’sinin (n=18) goz klinigi takip sliresinin 1-3 yil arasinda
oldugu, %38,2’sinin (n=21) 4-6 yil arasinda, %29,1’inin (n=16) 7 yil ve {lizerinde oldugu

gozlenmistir.
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Hastalarin %25,9’unun (n=14) daha 6nce ruhsal hastalik gec¢irdigi, %23,6’sinin (n=13) ilag
tedavisi aldigl, %5,5’in (n=3) psikoterapi uygulandigi, %66,7 sinin (n=2) terapi ile sikayetlerinde

azalma oldugu gozlenmistir.
Hastalarin %10,9’unun (n=6) ailesinde Behget 0ykiisii oldugu goriilmektedir.
Hastalarin hastaliga iliskin 6zelliklerin dagilimlar1 Tablo 4.4’de gosterilmektedir.

Tablo 4.4 Hastaliga Iliskin Ozelliklerinin Dagilimlart

Min-Maks Ort+Ss
(Medyan)
“Oveit siresigp ~ 136(4) 593591
Goz Klinigi takip siiresi (y) 1-13 (4) 5,0542,84
n %
Uveit siiresi <5Y1l 36 65,5
>5Yil 19 34,5
Goz Klinigi takip siiresi 1-3 Y1l 18 32,7
4-6 Y1l 21 38,2
>7 Y1l 16 29,1
Daha 6nce ruhsal hastahk gecirme 14 25,9
ilag: tedavisi alma 13 23,6
Psikoterapi uygulanma 3 55
Terapi uygulanma siiresi 1yl 3 100,0
Terapi ile sikayetlerde azalma 2 66,7
Ailede Behget dykiisii Evet 6 10,9
Hay1r 49 89,1

Hastalarin %65,5’inin (n=36) daha 6nce dis tedavisi oldugu gozlenirken, %58,2’sinde (n=32)

aktif dis problemi oldugu gozlenmistir.

Hastalarin %98,2’sinde (n=54) oral aft gozlenirken, %354,5’inde (n=30) genital {ilser

gozlenmistir.



Hastalarin %23,6’sinda (n=13) cilt bulgusu olarak eritema nodozum, %18,2’sinde (n=10)
psodofollikiilit, %12,7’sinde (n=7) psoodofollikiilit ve eritema nodozum ve %1,8’inde (n=1)

tromboflebit gozlenirken, %43,6’sinda (n=24) cilt bulgusu gézlenmemistir.

Hastalarin %74,5’inde (n=41) artralji, %19’unda (n=8) epididimit, %81,8’inde (n=10) pater;ji
testi pozitifligi, %19’unda (n=4) hipopiyon oldugu gézlenmistir.

Hastalarin %18,2’sinde (n=10) tiveit seklinin 6n, %81,8’inde (n=45) arka {iveit/ paniiveit

seklinde oldugu gozlenmistir.
Hastalarin %23,6’sinda (n=13) unilateral, %76,4’{inde (n=42) bilateraldir.

Hastalarin %27,3 {iniin (n=15) BH siddet skorunun orta, %72,7’sinin (n=40) siddetli oldugu

gozlenmistir.

Hastalarin hastalik 6zelliklerinin dagilimlart Tablo 4.5’de gosterilmektedir.
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Tablo 4.5 Hastalik Ozelliklerinin Dagilimlart

n %
Daha once dis Var 36 65,5
tedavisi olup Yok 19 34,5
olmadigi
Su an aktif dis Var 32 58,2
problemi olup Yok 23 41,8
olmadig:
Oral aft Var 54 98,2
Yok 1 1,8
Genital iilser Var 30 54,5
Yok 25 45,5
Cilt bulgusu Yok 24 43,6
Eritema nodozum 13 23,6
Psodofollikiilit 10 18,2
Psodofollikiilit + Eritema nodozum 7 12,7
Tromboflebit 1 1,8
Artralji Var 41 74,5
Yok 14 25,5
Epididimit Var 8 19,0
Yok 34 81,0
Paterji Negatif 45 81,8
Pozitif 10 18,2
Hipopiyon Var 4 19,0
Yok 17 81,0
Uveit sekli On iiveit 10 18,2
Arka tiveit /Panuveit 45 81,8
Goz tutulumu Tek goz 13 23,6
Iki goz 42 76,4
Behcet siddet skoru Orta 15 27,3
Siddetli 40 72,7
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Hastalarin %1,8’inin (n=1) sag goziine, %5,5’inin (n=3) sol goziine ve %16,4 liniin (n=9) her

iki goziine okiiler cerrahi yapilirken, %76,4’line (n=42) okiiler cerrahi yapilmamuistir.

Hastalarin Behget iivetine bagl olarak %14,5’inin (n=8) sag goziine, %12,7’sinin (n=7) sol
goziine ve %7,3’liniin (n=4) her iki gdziine okiiler enjeksiyon yapilirken, %65,5’ine (n=36)

enjeksiyon yapilmamistir.

Hastalarin Behget iivetine bagli olarak %1,8’inin (n=1) sag goziine, %5,5’inin (n=3) sol
goziine ve %1,8’inin (n=1) her iki goéziine okiiler lazer yapilirken, %90,9’una (n=50) okiiler lazer

yapilmamustir.

Hastalarin hastaliga iliskin cerrahi girisim ve miidahalelerin dagilimlari Tablo 4.6’da

gosterilmektedir.
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Tablo 4.6 Hastaliga Iliskin Cerrahi Girisim ve Miidahalelerin Dagilimlart

%
Okiiler cerrahi taraf Yok 42 76,4
Sag goz 1 1,8
Sol goz 3 55
Bilateral 9 16,4
Okiiler cerrahi sag Yok 45 81,8
goz Katarakt 9 16,4
Katarakt + Trabekiilektomi 1 1,8
Okiiler cerrahi sol Yok 43 78,2
goz Katarakt 10 18,2
Katarakt + Vitrektomi 2 3,6
Okiiler enjeksiyon Yok 36 65,5
Sag g6z 8 14,5
Sol g6z 7 12,7
Bilateral 4 7,3
Okiiler enjeksiyon Yok 43 78,2
sag goz Var 12 21,8
Subkonjoktival deksametazon 4 7,3
Subtenon triamsinolon 6 10,9
Intravitreal deksametazon 2 3,6
Okiiler enjeksiyon Yok 44 80,0
sol goz Var 11 20,0
Subkonjoktival deksametazon 2 3,6
Subtenon triamsinolon 3 55
Intravitreal triamsinolon 1 1,8
Intravitreal deksametazon 5 9,1
Okiiler lazer Yok 50 90,9
Sag goz 1 1,8
Sol goz 3 55
Bilateral 1 1,8
Okiiler lazer sag Var 2 3,6
Yok 53 96,4
Okiiler lazer sol Var 4 7,3
Yok 51 92,7
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Hastalarin sag gdzlerinin tedavi éncesi EIDGK 0 ile 2,9 LogMAR arasinda degismekte olup,
ortalama 0,64+0,90 olarak, tedavi sonrast EIDGK 0 ile 2,8 LogMAR arasinda degismekte olup,
ortalama 0,42+0,76 LogMAR olarak saptanmistir. Hastalarin %63,6’sinda (n=35) sag gozlerinin
tedavi dncesi EIDGK diizeyinin 0.4 LogMAR dan kiiciik, %9,1’inde (n=5) 0.4-1.0 LogMAR aras1
ve %27,3’iinde (n=15) > 1 LogMAR oldugu gézlenirken, %74,5’inde (n=41) tedavi sonras1t EIDGK
diizeyinin 0.4 LogMAR’dan kiiciik, %7,3’linde (n=4) 0.4-1.0 LogMAR aras1 ve %18,2’sinde (n=10)
>1 LogMAR oldugu gozlenmistir.

Sol gdzlerinin tedavi 6ncesi EIDGK 0 ile 3 LogMAR arasinda degismekte olup, ortalama
0,72+0,91 olarak, tedavi sonrast EIDGK 0 ile 3 LogMAR arasinda degismekte olup, ortalama
0,43+0,77 LogMAR olarak saptanmistir. Hastalarin %52,7’sinde (n=29) sol gozlerinin tedavi 6ncesi
EIDGK diizeyinin 0.4 LogMAR’dan kiiciik, %16,4’iinde (n=9) 0.4-1.0 LogMAR aras1 ve
%30,9’unda (n=17) > 1 LogMAR oldugu gézlenirken, %70,9’unda (n=39) tedavi sonras1 EIDGK
diizeyinin 0.4 LogMAR ’dan kii¢iik, %12,7’sinde (n=7) 0.4-1.0 LogMAR arasi1 ve %14,4’linde (n=9)
>1 LogMAR oldugu gozlenmistir.

Hastalarin gérme keskinligine iliskin dagilimlar1 Tablo 4.7°de gosterilmektedir.

Tablo 4.7 Gorme Keskinligine Iliskin Dagilimlar

Min-Maks Ort+Ss <04 0,4-1 1)
(Medyan)
"Tedavi oncesi EIDGK 029 (0,10)  0,64+090 35(636) 5(91)  15(273)
sag
Tedavi sonras1 EIDGK  0-2,8 (0) 0,42+0,76 41 (7455) 4(7,3) 10 (18,2)
sag
Tedavi 6ncesi EIDGK 0-3 (0,20) 0,72+0,91 29(52,7) 9(16,4) 17 (30,9)
sol
Tedavi sonras1 EIDGK  0-3 (0,04) 0,43+0,77 39(70,9) 7(12,7) 9 (14,4)
sol
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Sag goz tedavi oncesi EIDGK diizeyi <0,4 LogMAR olan 35 (%63,6) olgunun, 32’sinin
tedavi sonras1t EIDGK diizeyi <0,4 LOgMAR oldugu, 2’sinin 0,4-1 LogMAR arasinda oldugu, 1’inin
ise >1 LogMAR oldugu gozlenirken, tedavi dncesi EIDGK diizeyi 0,4-1 LogMAR arasinda olan 5
(%9,1) olgunun, 4’iiniin tedavi sonras1 EIDGK <0,4 LogMAR oldugu, 1’inin ise ayn1 kaldig
goriilmekte ve tedavi 6ncesi EIDGK diizeyinin >1 LogMAR olan 15 (%27,3) olgunun, 5’inin tedavi
sonrast EIDGK diizeyinin <0,4 LOgMAR oldugu, 1’inin 0,4-1 LogMAR arasinda, 9 unun ise yine >1
LogMAR olarak kaldig1 gézlenmistir.

Hastalarin tedavi 6ncesine gore tedavi sonras1 sag géz EIDGK diizeylerin degerlendirilmesine

iligkin dagilimlar1 Tablo 4.8’de gosterilmektedir.

Tablo 4.8 Tedavi Oncesine Gire Tedavi Sonrast Sag Goz EIDGK Diizeylerinin Degerlendirilmesi

Tedavi 6ncesi EIDGK sag goz LogMAR

<0,4 0,4-1,0 >1 Total
T?davi sonrast  <( 4 32 (58,2) 4(7,3) 5(9,1) 41 (74,5)
EIDGK sag goz
LogMAR 0,4-1 2(3,6) 1(1,8) 1(1,8) 4(7,3)
>1 1(1,8) 0 (0,0) 9 (16,4) 10 (18,2)
Total 35 (63,6) 5(9,1) 15 (27,3) 55 (100,0)

Sol goz tedavi 6ncesi EIDGK diizeyi <0,4 LogMAR olan 29 (%52,7) olgunun, 25’inin tedavi
sonras1 EIDGK diizeyi <0,4 LOgMAR oldugu, 3’{iniin 0,4-1 LogMAR arasinda oldugu, 1’inin ise >1
LogMAR oldugu gozlenirken, tedavi 6ncesi EIDGK diizeyi 0,4-1 LogMAR arasinda olan 9 (%16,4)
olgunun, 6’sinin tedavi sonrast EIDGK <0,4 LogMAR oldugu, 3’iiniin ise aym kaldig1 goriilmekte
ve tedavi dncesi EIDGK diizeyinin >1 LogMAR olan 17 (%30,9) olgunun, 8’inin tedavi sonrasi
EIDGK diizeyinin <0,4 LogMAR oldugu, 1’inin 0,4-1 LogMAR arasinda, 8’inin ise yine >1
LogMAR olarak kaldig1 gozlenmistir.

Hastalarin tedavi 6ncesine gore tedavi sonrasi sol goz EIDGK diizeylerin degerlendirilmesine

iliskin dagilimlar1 Tablo 4.9°de gosterilmektedir.
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Tablo 4.9 Tedavi Oncesine Gire Tedavi Sonrasi Sol Goz EIDGK Diizeylerinin Degerlendirilmesi

Tedavi 6ncesi EIDGK sol goz LogMAR

<0,4 0,4-1,0 >1 Total
Tedavi sonras1  <0,4 25 (45,5) 6 (10,9) 8 (14,5) 39 (70,9)
EIDGK sol Goz
0,4-1 3(5,5) 3(5,5) 1(1,8) 7(12,7)
LogMAR
>1 1(1,8) 0(0,0) 8 (14,5) 9(16,4)
Total 29 (52,7) 9(16,4) 17 (30,9) 55 (100,0)

Hastalarin atak sayilart 1 ile 8 arasinda degismekte olup, ortalama 2,64+1,64 olarak

saptanmuigtir.

Hastalarin %1,8’inin (n=1) hastaliginin aktif oldugu, %36,4’tiniin (n=20) inaktif ve

%61,8’inin (n=34) remisyonda oldugu goézlenmistir.

Hastalarin %20’sini (n=11) ilk kez ila¢ tedavi baslanan hastalar olusturmakta olup, %9,1’in
(n=5) tveit atagi, %34,5’in (n=19) diger sebepler ve %36,4linde (n=20) atak ve diger sebepler
nedeniyle tedavi degisikligi yapilmistir.

62



Hastalarin ilag degisiklik sebeplerinin dagilimi Sekil 4.1°de gosterilmektedir.

ila¢ Degisikligi Sebepleri
ilk kez tedavi

baslananlar
20,0%

Atak
9,1%

Diger sebepler
34,5%

Sekil 4.1 ila¢ degisiklik sebeplerinin dagihim

Hastalarin %43,6’sinin (n=24) ila¢ degistirme sebebinin atak oldugu, %25,5’inin (n=14) yan
etki, %20’sinin (n=11) sosyo-ekonomik sebepler ve %60’ min (n=33) diizensiz ila¢ kullanim1

oldugu gozlenmistir.

Hastalarin %9,1’inde (n=5) hipertansiyon, %9,1’inde (n=5) diyabet, %18,2’sinde (n=10)
glokom, %>5,5’inde (n=3) hipotiroidi ve %3,6’sinda (n=2) kronik bdbrek yetmezligi oldugu

gbzlenmistir.

Hastalarin %9,1’inde (n=5) norolojik komplikasyon, %20’sinde (n=11) KVS komplikasyonu

gozlenmistir.

Hastalarin hastaliga iligkin dagilimlar1 Tablo 4.10°de gosterilmektedir.
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Tablo 4.10 Hastaliga Iliskin Dagilimlar

Min-Maks Ort+Ss
(Medyan)
Atak Sayisi 1-8 (2) 2,64+1,64
n %
Hastalik aktivitesi Aktif 1 1,8
Inaktif 20 36,4
Remisyon 34 61,8
Tlac degistirme sebebi Ilk tedaviyi alanlar (tek ilag) 11 20,0
Atak 5 91
Diger sebepler 19 34,5
Atak+diger 20 36,4
“Ila¢ degistirme sebebi atak 24 43,6
“Diger sebepler yan etki 14 25,5
“Diger Sebepler sosyoekonomik diizey 11 20,0
“"Diger sebepler diizensiz ilag kullanimi 33 60,0
Ek sistemik hastalik Hipertansiyon 5 9,1
Diyabet 5 9,1
Hipotiroidi 3 5,5
Kronik bobrek yetmezligi 2 3,6
Ek okiiler hastahk Glokom 10 18,2
Norolojik komplikasyon Yok 50 90,9
Var 5 9,1
KVS komplikasyonu Yok 44 80,0
Var 11 20,0

“Birden ¢ok sebep mevcuttur

Tedavi seceneklerine bakildiginda; sadece IS tedavisi alan %45,5 (n=25) hasta, IS sonrasi IFN
alan %34,5 (n=19) hasta, IS/IFN sonras1 anti TNF tedavisi baslanan ise %20 (n=11) hasta oldugu

saptanmigtir.
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Hastalarin tedavi gruplarinin dagilimi Sekil 4.1°de gosterilmektedir.

Tedavi Gruplari
IS+IFN sonrasi

anti TNF alanlar
20,0%

Sekil 4.2 Tedavi gruplarimin dagilim

Calismaya katilan hastalarin BDO’den aldiklar1 puanlar 0 ile 44 arasinda degismekte olup,
ortalama 18,51£10,30 olarak saptanmistir. Olgegin i¢ tutarliligi a=0,868 olarak saptanmistir.
Hastalarin %25,5’inde (n=14) depresyon gozlenmezken, %18,2’sinde (n=10) hafif ruhsal sikinti,
%12,7’sinde (n=7) sinirda klinik depresyon, %32,7’sinde (n=18) orta depresyon, %9,1’inde (n=5)
ciddi depresyon ve %1,8’inde (n=1) ¢ok ciddi depresyon gozlenmistir

Hastalarm BDO’den aldiklar1 puanlar O ile 44 arasinda degismekte olup, ortalama
19,16+11,88 olarak saptanmustir. Olcegin i¢ tutarliligi 0=0,914 olarak saptanmustir. Hastalarm
%18,2’sinde (n=10) minimal diizeyde, %29,1’inde (n=16) hafif diizeyde, %21,8’inde (n=12) orta
diizeyde ve %30,9’unda (n=17) siddetli diizeyde anksiyete gdzlenmistir.

Hastalarm WHOQOL-BREF TR Yasam Kalitesi Olgegi “Genel Saghk Durumu” alt
boyutundan aldiklar1 puanlar 2 ile 9 arasinda degismekte olup, ortalama 5,55+1,62 olarak
saptanmigtir. Genel saglik durumu yiizdeleri 0 ile 87,5 arasinda degismekte olup, ortalama

44,32420,24 olarak saptanmistir

Hastalarm WHOQOL-BREF TR Yasam Kalitesi Olcegi “Fiziksel Saglik” alt boyutundan
aldiklart puanlar 16 ile 28 arasinda degismekte olup, ortalama 21,93+3,01 olarak saptanmustir.
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Fiziksel saglik yiizdeleri 32,14 ile 75 arasinda degismekte olup, ortalama 53,31£10,73 olarak

saptanmigtir.

Hastalarin WHOQOL-BREF TR Yasam Kalitesi Olcegi “Psikolojik Saglik” alt boyutundan
aldiklar1 puanlar 15 ile 27 arasinda degigsmekte olup, ortalama 20,04+3,32 olarak saptanmistir.
Psikolojik saglik yiizdeleri 37,5 ile 87,5 arasinda degismekte olup, ortalama 58,48+13,82 olarak

saptanmuigtir.

Hastalarin WHOQOL-BREF TR Yasam Kalitesi Olcegi “Sosyal Iliskiler” alt boyutundan
aldiklar1 puanlar 4 ile 14 arasinda degismekte olup, ortalama 9,49+2,27 olarak saptanmistir. Sosyal
iligkiler yiizdeleri 8,33 ile 91,67 arasinda degismekte olup, ortalama 54,09+18,90 olarak saptanmustir.

Hastalarin WHOQOL-BREF TR Yasam Kalitesi Olgegi “Cevresel Alan ve Ulusal Cevre” alt
boyutundan aldiklar1 puanlar 13 ile 35 arasinda degismekte olup, ortalama 26,76+4,33 olarak
saptanmistir. Cevre ylizdeleri 15,63 ile 84,38 arasinda degismekte olup, ortalama 58,64+13,54 olarak

saptanmuigtir.

WHOQOL-BREF TR Yasam Kalitesi Olcegi alt boyutlarini i¢ tutarliliklari incelendiginde;
genel saglik durumu alt boyutu i¢in a=0,698 olarak, fiziksel saglik alt boyutu i¢in 0a=0,224 olarak,
psikolojik saglik alt boyutu igin a=0,507 olarak, sosyal iliskiler alt boyutu i¢in 0=0,492 olarak ve

cevresel alan ve ulusal ¢evre alt boyutu icin 0=0,675 olarak saptanmaistir.

Hastalarm BDO, BAO ve WHOQOL-BREF TR Yasam Kalitesi Olgegi puanlarmin dagilimi Tablo
4.12°de gosterilmektedir.
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Tablo 4.11 Beck Depresyon, Beck Anksiyete ve WHOQOL-BREF TR Yasam Kalitesi Olgegi

Puanlarinin Dagilimi

Beck Depresyon Min-Maks (Medyan) 0-44 (19)
Ort+Ss 18,51+10,30
Cronbach’s Alpha 0,868
Normal 14 (25,5)
Hafif Ruhsal Sikinti 10 (18,2)
Sinirda Klinik Depresyon 7(12,7)
Orta Depresyon 18 (32,7)
Ciddi Depresyon 5(9,1)
Cok Ciddi Depresyon 1(1,8)
Beck Anksiyete Min-Maks (Medyan) 0-44 (18)
Ort+Ss 19,16+11,88
Cronbach’s Alpha 0,914
Minimal Diizeyde 10 (18,2)
Hafif Diizeyde 16 (29,1)
Orta Diizeyde 12 (21,8)
Siddetli Diizeyde 17 (30,9)
WHOQOL-BREF TR
Genel saghk durumu Min-Maks (Medyan) 2-9 (6)
Ort+Ss 5,55+1,62
Cronbach’s Alpha 0,698
Genel saghk durumu (%) Min-Maks (Medyan) 0-87,5 (50)
OrtESs 44,32+20,24
Fiziksel saghk Min-Maks (Medyan) 16-28 (22)
Ort+Ss 21,93+3,01
Cronbach’s Alpha 0,224
Fiziksel saghk (%) Min-Maks (Medyan) 32,14-75 (53,57)
Ort+Ss 53,31+10,73
Psikolojik saghk Min-Maks (Medyan) 15-27 (20)
Ort+Ss 20,04+3,32
Cronbach’s Alpha 0,507
Psikolojik saghk (%) Min-Maks (Medyan) 37,5-87,5 (58,33)
Ort+Ss 58,48+13,82
Sosyal iliskiler Min-Maks (Medyan) 4-14 (10)
Ort+Ss 9,49+2,27
Cronbach’s Alpha 0,492
Sosyal iligkiler (%) Min-Maks (Medyan) 8,33-91,67 (58,33)
Ort+Ss 54,09+18,90
Cevresel alan ve ulusal cevre  Min-Maks (Medyan) 13-35 (28)
Ort£Ss 26,76+4,33
Cronbach’s Alpha 0,675
Cevresel alan ve ulusal ¢cevre ~ Min-Maks (Medyan) 15,63-84,38 (62,5)
(%) Ort+Ss 58,64+13,54
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Calismaya katilan hastalarmn BDO’den aldiklar1 puanlar ile WHOQOL-BREF TR Yasam
Kalitesi Olgegi “Genel Saghik Durumu” alt boyutundan aldiklar1 puanlar arasinda negatif yonlii
(depresyon puani arttik¢a genel saglik durumu puani azalan) 0,414°lik orta diizeydeki iliski
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (r=-0,414; p=0,002; p<0,01).

Calismaya katilan hastalarin BDO’den aldiklar1 puanlar ile WHOQOL-BREF TR Yasam
Kalitesi Olgegi “Fiziksel Saglik” alt boyutundan aldiklar1 puanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli

iligki saptanmamustir (p>0,05).

Calismaya katilan hastalarin BDO’den aldiklar1 puanlar ile WHOQOL-BREF TR Yasam
Kalitesi Olgegi “Psikolojik Saglik” alt boyutundan aldiklar1 puanlar arasinda negatif yonlii
(depresyon puani arttik¢a psikolojik saglik puani azalan) 0,369 diizeyindeki zayif iligki istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (r=-0,369; p=0,006; p<0,01).

Calismaya katilan hastalarin BDO’den aldiklar1 puanlar ile WHOQOL-BREF TR Yasam
Kalitesi Olgegi “Sosyal Iliskiler” alt boyutundan aldiklar1 puanlar arasinda negatif yonlii (depresyon
puani arttikga sosyal iliskiler puani azalan) 0,401°lik orta diizeydeki iligki istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (r=-0,401; p=0,002; p<0,01).

Calismaya katilan hastalarmn BDO’den aldiklar1 puanlar ile WHOQOL-BREF TR Yasam
Kalitesi Olgegi “Cevresel Alan ve Ulusal Cevre” alt boyutundan aldiklar1 puanlar arasinda negatif
yonlii (depresyon puani arttikga ¢evresel alan ve ulusal ¢evre puani azalan) 0,378 diizeyindeki zayif

iliski istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (r=-0,378; p=0,004; p<0,01).

Calismaya katilan hastalarin BAO’den aldiklar1 puanlar ile WHOQOL-BREF TR Yasam
Kalitesi Olgegi “Genel Saglik Durumu”, “Fiziksel Saglik”, “Psikolojik Saglik”, “Sosyal Iliskiler” ve
“Cevre” alt boyutlarindan aldiklar1 puanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmamistir

(p>0,05).

Hastalarin BDO, BAO puanlari ile WHOQOL-BREF TR Yasam Kalitesi Olcegi alt boyut

puanlari arasindaki iligkinin dagilimlar1 Tablo 4.14°de gosterilmektedir.
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Tablo 4.12 Beck Depresyon, Beck Anksiyete Olgek Puanlart ile WHOQOL-BREF TR Yasam
Kalitesi Olgegi Alt Boyut Puanlart Arasindaki Iliskinin Degerlendirilmesi

Beck Depresyon Beck Anksiyete

WHOQOL-BREF TR r p r p

Genel saghk durumu -0,414° 0,002** -0,181° 0,186
Fiziksel saghk -0,178' 0,194 -0,262f 0,054
Psikolojik saghk -0,369" 0,006** -0,035f 0,800
Sosyal iliskiler -0,401f 0,002** -0,001f 0,994
Cevresel alan ve ulusal ~ -0,378f 0,004** -0,182f 0,183
cevre

¢ r=Spearman’s Korelasyon Katsayist fr=Pearson Korelasyon Katsayisi **p<0,01

Tedavi gruplarmna gore hastalarn BDO’den aldiklar1 puanlar arasinda istatistiksel olarak

anlamli farklilik saptanmamuistir (p>0,05).

Tedavi gruplarina gore hastalarn BDO’den aldiklar1 puanlar arasinda istatistiksel olarak

anlaml farklilik saptanmamustir (p>0,05).

Tedavi gruplarina gore hastalarm WHOQOL-BREF TR Yasam Kalitesi Olgegi “Genel Saglik
Durumu” alt boyutundan aldiklar1 puanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmamustir (p>0,05).

Tedavi gruplarina gore hastalarn WHOQOL-BREF TR Yasam Kalitesi Olcegi “Fiziksel
Saglik” alt boyutundan aldiklar1 puanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir
(p=0,015; p<0,05). Farklilig1 belirlemek amaciyla yapilan ikili karsilastirma sonuglarina gore; tedavi
sekli IS/IFN sonrasi anti TNF olan hastalarin fiziksel saglik alt boyut puani, tedavi sekli IS tedavisi
ve IS sonrasi IFN olan olgulara gore anlamli diizeyde diisiik saptanmistir (p=0,016; p=0,041; p<0,05).

Tedavi gruplarina gore hastalarin WHOQOL-BREF TR Yasam Kalitesi Olcegi “Psikolojik
Saglik” alt boyutundan aldiklar1 puanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamastir

(p>0,05).
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Tedavi gruplarma gore hastalarn WHOQOL-BREF TR Yasam Kalitesi Olgegi “Sosyal
Mliskiler” alt boyutundan aldiklari puanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir

(p>0,05).

Tedavi gruplarina gore hastalarm WHOQOL-BREF TR Yasam Kalitesi Olgegi “Cevre” alt

boyutundan aldiklar1 puanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamaistir (p>0,05).

Hastalarin tedavi sekillerine gére BDO ve BAO, WHOQOL-BREF TR Yasam Kalitesi Olgegi
alt boyut puanlarinin dagilimlari1 Tablo 4.14’de gosterilmektedir.

Tablo 4.13 Tedavi Sekillerine Gore Beck Depresyon ve Anksiyete Olcegi, WHOQOL-BREF TR
Yasam Kalitesi Ol¢egi Alt Boyut Puanlarimin Degerlendirilmesi

Tedavi sekli Test degeri
IS tedavisi IS sonrasi IFN IS/IFN sonrast  p
n=25 n=19 Anti TNF (n=11
Beck Min-Maks  2.44 (16) 0-39 (21) 0-36 (20) 741,498
(Medyan)
Depresyon Ort+Ss 16,8+10,63 20,21+10,15 19,45+10,11 20,473
Beck Min-Maks .38 (21) 0-39 (11) 0-44 (22) %x%:0,505
) (Medyan)
Anksiyete OrtSs 19,28+¢10,69  17,74+11,71 21,36+1521 20,777
WHOQOL-BREF TR
Genel saghk (h:/iln(-jMaI;s 12,5-75(50)  0-62,5 (50) 12,5-87,5 (50) x%:4,579
edyan
durumu OrtSs 51+18,37 37,5+19,09 40,91423.11 20,101
Fiziksel Min-Maks  39,29-71,43 32,14-57,14 128,404
gh OrtSs 55,86+10,25  55,08+10,05 44,48+8,94 20,015*
Psikolojik Min-Maks  37,5-83,33 2:2.231
o J (Medyan)  (535) 37,5-75(58,33) 41,67-87,5(50) X
sagh OrtSs 61,5£14,25 56,14+12,22 55.68+15,28 20,328
Sosyal Min-Maks  25-91,67 2:3,669
. 13'1 (Vedyan) (55 33) 25-83,33 (50) 8,33-83,33 (50) X
Hiskiler OrtSs 59,33+£18,53  51,32£16,5 46,97+21,82 20,160
Cevresel Alan Min-Maks  40,63-81,25  37,5-81,25 15,63-84,38 ¥2:5,599
(Medyan) (g2 5) (56,25) (56,25)
ve ulusal 0 a
rt+Ss 0,061
63,25£10,02  56,41+12,65 51,99+18,71 !
cevre
aKruskal Wallis Test *p<0,05

70



Cinsiyetlere gore hastalarin tedavi sekilleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmustir (p=0,017; p<0,05). Kadin hastalarda IS tedavisi goriilme orani, erkek hastalarda ise 1S

sonrasi IFN tedavisi goriilme oran1 anlamli diizeyde yiiksek saptanmustir.

Hastalarin tedavi sekillerinin dagilimlart medeni durum, ¢ocuk sayisi, egitim durumu, is
durumu, gelir durumu ve sigara kullanimi bakimindan istatistiksel olarak anlamli farklilik

gostermemektedir (p>0,05).

Hastalarin tedavi sekillerine goére demografik ozelliklerinin dagilimlar1 Tablo 4.15°de

gosterilmektedir.

Tablo 4.14 Tedavi Sekillerine Gore Demografik Ozelliklerin Degerlendirilmesi

Tedavi sekli Test degeri
IS tedavisi IS sonrasi IFN  IS/IFN sonrast p
(n=25) (n=19) Anti TNF (n=11)
n (%) n (%) n (%)
Cinsiyet Kadin 11 (44,0) 1(5,3) 4 (36,4) ¥?:8,205
Erkek 14 (56,0) 18 (94,7) 7 (63,6) b0,017*
Medeni Evli 20 (80,0) 10 (52,6) 7 (63,6) ¥?:3,755
durum Bekar 5 (20,0) 9 (47,4) 4 (36,4) 0,153
Cocuk sayis1 Yok 6 (24,0) 10 (52,6) 4 (36,4) ¥2:7,594
1-2 Cocuk 15 (60,0) 4(21,1) 6 (54,5) 0,099
3-4 Cocuk 4 (16,0) 5(26,3) 1(9,1)
Egitim Tlkogretim 14 (56,0) 13 (68,4) 6 (54,5) ¥>:0,864
durumu Lise ve iizeri 11 (44,0) 6 (31,6) 5 (45,5) b0,649
Is durumu Diizenli is 12 (48,0) 8 (42,1) 5 (45,5) ¥>:1,143
Cahsmiyor 10 (40,0) 7 (36,8) 5 (45,5) 0,933
Kismi zamanh 3 (12,0) 4(21,1) 1(9,1)
Gelir durumu <1500 TL 4 (16,0) 8 (42,1) 3(27,3) ¥>:4,546
1500-2500 14 (56,0) 6 (31,6) 4 (36,4) 0,342
2500-5000 7 (28,0 5(26,3) 4 (36,4)
Sigara Yok 11 (40,0) 7 (36,8) 3(27,3) ¥*:0,928
Kullanimi Var 14 (56,0) 12 (63,2) 8 (72,7) 0,629
Pearson Chi-Square Test °Fisher Freeman Halton Test *p<0,05

Hastalarin tedavi sekillerinin dagilimlar1 dis tedavisi dykiisii, devam eden dis problemi, ek
hastalik, norolojik komplikasyon ve KVS komplikasyonu varligi bakimindan istatistiksel olarak

anlamli farklilik géstermemektedir (p>0,05).
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Tedavi sekillerine gore olgulardaki ilag degisim sebeplerinin dagilimlar: arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0,001; p<0,01). Tedavi sekli IS olan hastalarin ilag degisim
sebebinin atak + diger sebepler olmasi orani, tedavi sekli IS sonrasi IFN ve IS/IFN sonras1 anti TNF

olan olgulara gore anlaml diizeyde diisiik saptanmistir.

Tedavi sekillerine gore hastalarin Behget siddet skoru dagilimlari arasinda istatistiksel olarak
anlamh farklilik saptanmistir (p=0,001; p<0,01). Tedavi sekli IS olan olgularda Behget skorunun
siddetli olmasi, tedavi sekli IS sonrasi IFN ve IS/IFN sonrasi anti TNF olan olgulara gore anlamli

diizeyde diistik saptanmustir.

Tedavi sekillerine gore hastalarin iiveit sekillerinin dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmistir (p=0,001; p<0,01). Tedavi sekli IS olan olgularda {iiveit seklinin
paniiveit olmasi orani, tedavi sekli IS sonrasi IFN ve IS/IFN sonrast anti TNF olan olgulara gore

anlaml1 diizeyde diisiik saptanmustir.

Tedavi sekillerine gore hastalarin {iveit silirelerinin dagilimlari arasinda istatistiksel olarak

anlamli farklilik saptanmamuistir (p>0,05).

Hastalarin tedavi sekillerine gore hastaliga iliskin dagilimlar1 Tablo 4.16°da gosterilmektedir.
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Tablo 4.15 Tedavi Sekillerine Gore Hastaliga Tliskin Degerlendirmeler

Tedavi sekli Test degeri
IS tedavisi IS sonrasi IFN  IS/IFN sonrast p
(n=25) (n=19) Anti TNF (n=11)
n (% n (% n (%
Dis edavisi Yok 10 (40,0) 6 (31,6) 3(27,3) ¥:0,660
oykiisii Var 15 (60,0) 13 (68,4) 8 (72,7) b0,719
Devam eden Yok 11 (44,0) 10 (52,6) 2 (18,2) ¥:3,488
dis problemi Var 14 (56,0) 9 (47,4 9 (81,9 0,175
flac degisimi Yok 11 (44,0) 0 (0,0) 0 (0,0) ¥?:25,488
Atak sebepli 1(4,0) 1(5,3) 3(27,3) 0,001**
Diger sebepler 10 (40,0) 7 (36,8) 2 (18,2)
Atak ve diger 3 (12,0) 11 (57,9) 6 (54,5)
Ek hastalik Yok 17 (68,0) 13 (68,4) 9(81,8) ¥%:0,794
Var 8 (32,0) 6 (31,6) 2 (18,2) *0,672
Norolojik Yok 24 (96,0) 17 (89,5) 9 (81,8) ¥?:2,145
komplikasyon Var 1(4,0) 2 (10,5 2 (18,2) 0,272
KVS Yok 22 (88,0) 12 (63,2) 10 (90,9) v*:4,519
komplikasyon Var 3(12,0) 7 (36,8) 1(9,1) 0,111
Behcet siddet  Orta 15 (60,0) 0 (0,0 0(0,0) ¥2:24,750
skoru Siddetli 10 (40,0 19 (100,0) 11 (100,0) b0,001**
Uveit sekli On iiveit 10 (40,0) 0 (0,0) 0(0,0) ¥*:13,780
Arka 0,001**
iiveit/Paniiveit 15 (60,0) 19 (100,0) 11 (100,0)
Uveit siiresi Min-Maks 2.
Uveit siiresi (Modyer) 1-36 (4) 1-11 (5) 1-7 (4) x5:3,277
Ort+Ss 6,88+8,32 5,84+2,67 3,91£1,76 %0,194
aKruskal Wallis Test bPearson Chi-Square Test °Fisher Freeman Halton Test
*p<0,05 **p<0,01

Tedavi sekillerine gore hastalarin tedavi oncesi ve tedavi sonrasi sag goz EIDGK’leri ,

istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemektedir (p>0,05).

Tedavi sekli IS olan hastalarin tedavi dncesine gore tedavi sonrasi sag gdz EIDGK leri
arasinda ortalama 0,07+0,35 birimlik diisiis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,008;
p<0,01).
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Tedavi sekli IS sonrasi IFN olan hastalarin tedavi ncesine gore tedavi sonrast EIDGK ’leri

arasinda degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0,05).

Tedavi sekli IS/IFN sonras1 anti TNF olan hastalarin tedavi 6ncesine gore tedavi sonrasi

EIDGK leri arasindaki degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0,05).

Tedavi sekillerine gore hastalarin tedavi dncesine gore tedavi sonras1t EIDGK ’leri degisimleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05).

Tedavi sekillerine gore hastalarin tedavi dncesi sol géz EIDGK’leri arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik saptanmamuistir (p>0,05).

Tedavi sekillerine gore hastalarin tedavi sonrasi sol géz EIDGK’leri dlgiimleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0,014; p<0,05). Farklilig1 belirlemek amaciyla
yapilan ikili karsilastirma sonuglarina gore; tedavi sekli IS olan hastalarin tedavi sonras1 EIDGK ’leri,

tedavi sekli IS sonrasi IFN olan olgulara gore anlamli diizeyde diisiik saptanmistir (p=0,016; p<0,05).

Tedavi sekli IS olan hastalarm tedavi dncesine goére tedavi sonrast sol gz EIDGK leri
Ol¢iimiindeki ortalama 0,15+0,21 birimlik diisiis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,001;

p<0,01).

Tedavi sekli IS sonrasi IFN olan hastalarin tedavi Oncesine gore tedavi sonrasi

EIDGK ’lerindeki degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0,05).

Tedavi sekli IS/IFN sonrasi anti TNF olan hastalarin tedavi 6ncesine gore tedavi sonrasi

EIDGK ’lerindeki degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0,05).

Tedavi sekillerine gore hastalarin tedavi dncesine gore tedavi sonrast EIDGK ’lerindeki

degisimler arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p>0,05).

Hastalarin tedavi sekillerine gore tedavi dncesi ve tedavi sonrast EIDGK lerinin dagilimlart
Tablo 4.17°de gosterilmektedir.
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Tablo 4.16 Tedavi Sekillerine Gire Tedavi Oncesi ve Tedavi Sonrasi EIDGK ’lerinin

Degerlendirilmesi
Tedavi sekli Test degeri
IS tedavisi IS sonras1 IFN IS/IFN sonras1 p
n=25 n=19 Anti TNF (n=11
Tedavi 6ncesi sag Min-Maks (-2 8 (0,1) 0-2,9 (0,7) 0-2,8 (0,1) ¥?:0,519
. (Medyan)
goz EIDGK Ort£Ss 20,771
0,32+0,60 0,92+1,05 0,86+1,05
LogMAR
Tedavi sonrasi sag ~ Min-Maks (-2 8 (0) 0-1,8 (0) 0-2,3(0,2) x%:3,882
goz EIDGK (Medyan) .
LogMAR Ort£Ss 0,25+0,74 0,49+0,65 0,69+0,94 0,144
Fark -0,07+0,35 -0,43+0,93 -0,17+0,90 ¥?:0,431
p 40,008** 9,107 40,476 40,806
TEidaVi‘ oncesi Sol ?I/I\/Ilre](-:il\)fl:nk)s 0-3(0,1) 0-2,8 (1) 0-2,3(0,1) X2:5,204
(02 EIDGK OrtsSs 0458082 1,09£0,92 0,73+0,93 0,074
LOgMAR ) 5 ) ) ) ) !
TedavisonrasiSol WS 0.30) 02604  02(019) 18553
0z
LogMAR OrtSs 0,30£0,83 0,64+0,78 0,360,57 %0,014*
Fark -0,15+0,21 -0,46+1,04 -0,37+0,99 ¥%:1,149
p 0,001** 90,067 40,484 %0,563

aKruskal Wallis Test

Tedavi sekillerine gore hastalarin tedavi dncesi sag géz EIDGK diizeylerinin dagilimlart
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0,025; p<0,05). Tedavi sekli IS olan
olgularda >1 LogMAR goriilme orani, tedavi sekli IS sonrast IFN ve IS/IFN sonrasi1 anti TNF olan

dWwilcoxon Signed Ranks Test *p<0,05

olgulardan diisiik saptanmustir.

Tedavi sekillerine gore hastalarin tedavi sonrasi sag géz EIDGK diizeylerinin dagilimlart

**p<0,01

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamastir (p>0,05).

Tedavi sekillerine gore hastalarin tedavi oncesi sol géz EIDGK diizeylerinin dagilimlart
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0,017; p<0,05). Tedavi sekli IS olan
olgularda EIDGK ’nin <0,4 LogMAR olmasi orani, tedavi sekli IS sonras1 IFN olan olgulardan yiiksek
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saptanirken, tedavi sekli IS sonras1 IFN olan olgularda EIDGK nin >1 LogMAR olmas: orani da,

tedavi sekli IS olan olgulardan anlaml diizeyde yiiksek saptanmistir.

Tedavi sekillerine gore hastalarn tedavi sonrasi sol géz EIDGK diizeylerinin dagilimlart
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0,037; p<0,05). Tedavi sekli IS olan
olgularda EIDGK diizeyinin <0,4 LogMAR olmas1 oran, tedavi sekli IS sonras1 IFN olan olgulardan
yuksek saptanmuistir.

Hastalarin tedavi sekillerine gore tedavi dncesi ve tedavi sonrast EIDGK ’lerinin dagilimlart

Tablo 4.18°de gosterilmektedir.

Tablo 4.17 Tedavi Sekillerine Gire Tedavi Oncesi ve Tedavi Sonrasit EIDGK ’lerinin
Degerlendirilmesi

Tedavi sekli Test Degeri
IS tedavisi IS sonrasi IFN IS/;\I;l; §I9li|1 Il;aSI P
n (% n (% n (%

‘Tedaviéncesisag <04  20(800)  9(474)  6(545)  gE9730
gz EIDGK 0,4-1,0 3 (12,0) 2 (10,5) 0 (0,0) °0,025*
LogMAR >1 2 (8,0) 8 (42,1) 5 (45,5)

Tedavi sonrasi <0,4 22 (88,0) 12 (63,2) 7 (63,6) ¥?:5,008
sag goz EIDGK 0,4-1,0 1(4,0) 2 (10,5) 1(9,1) 0,229
LogMAR >1 2(8,0) 5(26,3) 3(27,3)

Tedavi oncesi sol <04 18 (72,0) 5 (26,3) 6 (54,5) ¥*:11,010
goz EIDGK 0,4-1,0 4 (16,0) 4(21,1) 1(9,1) €0,017*
LogMAR >1 3(12,0) 10 (52,6) 4 (36,4)

Tedavi sonrasi sol <0,4 22 (88,0) 9 (47,4) 8 (72,7) ¥*:9,060
gz EIDGK 0,4-1,0 1(4,0) 4(21,1) 2 (18,2) 20,037*
LogMAR >1 2(8,0) 6 (31,6) 1(9,1)

°Fisher Freeman Halton Test *p<0,05
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llag degisim sebeplerine gore hastalarin BDO’den aldiklar1 puanlar arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05).

llag degisim sebeplerine gore hastalarin BAO’den aldiklar1 puanlar arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05).

[lag degisim sebeplerine gére hastalarin WHOQOL-BREF TR Yasam Kalitesi Olgegi “Genel
Saglik Durumu” alt boyutundan aldiklari puanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmamustir (p>0,05).

[lag degisim sebeplerine gore hastalarm WHOQOL-BREF TR Yasam Kalitesi Olgegi
“Fiziksel Saglik” alt boyutundan aldiklar1 puanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmamustir (p>0,05).

flag degisim sebeplerine gore hastalarm WHOQOL-BREF TR Yasam Kalitesi Olgegi
“Psikolojik Saglik” alt boyutundan aldiklar1 puanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmamustir (p>0,05).

[lag degisim sebeplerine gore hastalarn WHOQOL-BREF TR Yasam Kalitesi Olgegi “Sosyal
Mliskiler” alt boyutundan aldiklari puanlar arasinda istatistiksel olarak anlaml farklilik saptanmamistir

(p>0,05).

lag degisim sebeplerine gére hastalarm WHOQOL-BREF TR Yasam Kalitesi Olgegi
“Cevresel Alan ve Ulusal Cevre” alt boyutundan aldiklar1 puanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik saptanmamustir (p>0,05).

Hastalarm ila¢ degisim sebeplerine gére BDO ve BAO, WHOQOL-BREF TR Yasam Kalitesi
Olgegi alt boyut puanlarinin dagilimlar1 Tablo 4.19°da gosterilmektedir.
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Tablo 4.18 Tla¢ Degisim Sebeplerine Gore Beck Depresyon ve Anksiyete Olgegi, WHOQOL-
BREF TR Yasam Kalitesi Olgegi Alt Boyut Puanlarimin Degerlendirilmesi

Ilac degisimi Test degeri
. Diger Atak + diger p
Yok (n=11) Ata?ns_esl:;epll sebepler sebepler
- (n=19) (n=20)

Dok o (Meyam 54408 0390 334013 036 11T
presy OrtSs 19,00£11,05 20,80+1424  163749,63  19,7049,94 0,669
Beck Min-Maks g 36 (24 0-36 (22 233 (12 0-44 (19,5 153,107

Anksiyete (Medyan) (24) (22) (12) (19,9

OrtSs 219141044 17,00+14,.83  15,63+9,80  21,55+13,50 20,375
WHOQOL-BREF TR
g’eper'nsaﬁhk Wedyan,  25-75(80)  125-87,5(25) 0-75(375)  0-75(50) 15,152

urumu

OrtSs 55,68+16,17 45,00433,77  40,13+16,45 41,88+20,79 20,161
Fiziksel Min-Maks ~ 39,29-7143 42,86-71,43  32,14-75 32,14-7143  ¢%2,294
saghk (Medyan) (57 14) (42,86) (50) (55,36)

OrtSs 56,82+410,89 50,00412,37  51,6949,17  53,75+11,84 20,514
Psikolojik ~ Min-Maks  375-83,33  41,67-66,67  37,5-83,33  37,5-87,5 122,487
saghk (Medyan) — (54,17) (58,33) (54,17) (60,42)

OrtSs 60,61+14,11 55,00+10,79  55,04+1344 61,46+14,68 20,478
Sosyal Min-Maks  33,33-91,67 16,67-66,67  25-91,67 8,33-91,67 122,982
iliskiler (Medyan) (58 33) (41,67) (50) (54,17)

OrtSs 61,36+16,36  45,00419,18  52,19+18,81 54,17+20,14 20,394
Cevresel Min-Maks  40,63-78,13 46,88-84,38  37,5-81,25  1563-81,25 40,425
alan ve (Medyan) (62 5) (56,25) (59,38) (62,5)
ulusal cevre  OrtsSs 60,80+11,89  60,63£16,03  59,21+12,39 56,41£1543 20,935
aKruskal Wallis Test *p<0,05

Cinsiyetlere gore hastalarin ilag degisim sebeplerinin dagilimlar arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmstir (p=0,002; p<0,05). Kadin hastalarda ila¢ degisim sebebinin atak+ diger

sebepler olmasi orani, erkek hastalara gore anlamli diizeyde diisiik saptanmustir.

Hastalarin ilag¢ degisim sebeplerinin dagilimlar medeni durum, ¢ocuk say1si, egitim durumu,
is durumu, gelir durumu ve sigara kullanimi bakimindan istatistiksel olarak anlamli farklilik

gostermemektedir (p>0,05).

Hastalarin ila¢ degisim sebeplerine gére demografik 6zelliklerinin dagilimi Tablo 4.20°de

gosterilmektedir.
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Tablo 4.19 Ila¢ Degisim Sebeplerine Gore Demografik Ozelliklerin Degerlendirilmesi

Ilac¢ degisimi Test
Atak Diger Atak + diger  degeri
YoK bepli bepl bepl
(n=11) sebepli sebepler sebepler
(n=5) (n=19) (n=20)
n (% n (% n (% n (%
Cinsiyet Kadin 7 (63,6) 3(60,0) 5 (26,3) 1(5,0) v*:14,412
Erkek 4 (36,4) 2 (40,0 14 (73,7) 19 (95,0) 0,002**
Medeni Evli 9(81,8) 4 (80,0) 15 (78,9) 9 (45,0) ¥2:6,467
durum Bekar 2(182)  1(20,0) 4(21,1) 11 (55,0) 0,079
Cocuk sayis1 Yok 2(18,2) 2 (40,0) 5 (26,3) 11 (55,0) ¥*:6,429
1-2 Cocuk 6 (54,5) 3(60,0) 10 (52,6) 6 (30,0) 0,365
3-4 Cocuk 3(27,3) 0 (0,0) 4 (21,1) 3 (15,0)
Egitim Tlkogretim 6(545)  4(80,0) 12(63,2) 11 (55,0) 1,223
durumu Lise veiizeri  5(455)  1(20,0) 7 (36,8) 9 (45,0) 0,812
is durumu Diizenli Is 5(455)  3(60,0) 8 (42,1) 9 (45,0) +%:3,885
Cahsmyor 6 (54,5) 1 (20,0) 7 (36,8) 8 (40,0) 0,729
Kismi zamanh 0 (0,0) 1(20,0) 4(21,1) 3 (15,0)
Gelir durumu <1500 TL 3(273) 2 (40,0) 4(21,0) 6 (30,0) 42,109
1500-2500 5(455) 2 (40,0) 10(52,6)  7(35,0) 0,942
2500-5000 3(27,3) 1 (20,0) 5(26,3) 7 (35,0)
Sigara Yok 7 (63,6) 3(60,0) 6 (31,6) 5(25,0) ¥%:5,693
kullanimi Var 4(36,4) 2 (40,0) 13(68,4) 15 (75,0) 0,116

°Fisher Freeman Halton Test

Hastalarin ila¢ degisim sebeplerinin dagilimlar dis tedavisi 0ykiisii, devam eden dis problemi,
ek hastalik, ruhsal hastalik Oykiisii varligi bakimindan istatistiksel olarak anlamli farklilik

gostermemektedir (p>0,05).

[lag degisim sebeplerine gore hastalarin Behget siddet skoru dagilimlari arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklihik saptanmistir (p=0,001; p<0,01). Ilag degisim sebebi atak + diger olan
olgularda Behget skorunun siddetli olmasi, ila¢ defisimi olmayan olgulara gore anlamli diizeyde

yiiksek saptanmustir.

Tedavi sekillerine gore hastalarin iiveit sekillerinin dagilimlar arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmustir (p=0,007; p<0,01). Ilag degisim sebebi atak + diger olan olgularda iiveit
seklinin paniiveit olma orani, ilag degisimi olmayan olgulara goére anlamli diizeyde yiiksek

saptanmistir.
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llag degisim sebeplerine gére hastalarin iiveit siirelerinin ve gz klinigi takip siirelerinin

dagilimlari, istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir (p>0,05).

Hastalarin ilag degisim sebeplerine goére hastaliga iliskin dagilimlar1 Tablo 4.21°de

gosterilmektedir.

Tablo 4.20 fla¢ Degisim Sebeplerine Gore Hastaliga Iliskin Degerlendirmeler

Ila¢ degisimi Test degeri
v Atak Diger Atak + diger p
ok .
(n=11) sebepli sebepler sebepler
(n=5) (n=19) (n=20)
n (% n (% n (% n (%

Dis tedavisi Yok 6 (54,5) 1(20,00 4(21,1)  8(40,0) ¥%:4,039
oykiisii Var 5 (45,5) 4(80,00 15(78,9) 12(60,0) °0,254
Devam eden dis Yok 4 (36,4) 1(20,00 9(47,4)  9(45,0) ¥%:1,365
broblemi Var 7 (63,6) 4(80,00 10(52,6) 11(55,0) °0,760
Ek hastahk Yok 7 (63,6) 3(60,0) 13(68,4) 16 (80,0) ¥%:1,738

Var 4 (36,4) 2(40,00 6(31,6) 4(200) °0,693
Ruhsal hastahk Yok 2 (18,2) 0(0,0) 6(31,6)  6(30,0) ¥?%:1,756
oykiisii Var 9 (81,8) 4(100,0) 13(68,4) 14 (70,0) °0,687
Behcet siddet Orta 8 (72,7) 1(20,00 5(263) 1(5,0) ¥%:15,470
skoru Siddetli 3(27,3) 4(80,00 14 (73,7) 19(95,0) °0,001**
Uveit sekli On 6 (54,5) 0(0,0) 3(158) 1(50) ¥:10,446

Pan 5 (45,5) 5(100,0) 16(84,2) 19 (95,0) °0,007**
Uveit siiresi Min-Maks 2.
Uveit siiresi (Modvar) 136 (5)  3-11(5) 1-13(4) 2-10(4) x+0,586

Ort+Ss 8,91£11,97 6,00£3,16 5,21£3,19 4,95+2,35 “0,900
Goz klinigi Min-Maks 1-11(5)  3-11(5) 1-13(4)  2-10(4) (0,975
takip siiresi (Medyan)

Ort+Ss 4,55+3,14  6,00+3,16 5,21+3,19 4,95+2,.35 “0,807

@Kruskal Wallis Test °Fisher Freeman Halton Test **n<0,01

[lag degisim sebeplerine gore hastalarin tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi sag géz EIDGK ’leri,

istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemektedir (p>0,05).

flac degisimi olmayan (ilk kez tedavi baglanan) hastalarin tedavi dncesine gore tedavi sonrast
EIDGK’lerindeki ortalama 0,22+0,27 birimlik diisiis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p=0,004; p<0,01).
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flac degisi sebebi atak olan hastalarm tedavi dncesine gore tedavi sonrast EIDGK’leri

arasindaki degigim istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0,05).

fla¢ degisim sebebi diger olan hastalarin tedavi 6ncesine gore tedavi sonrast EIDGK ’leri
arasindaki ortalama 0,34+0,74 birimlik disiis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,009;
p<0,01).

flac degisim sebebi atak + diger olan hastalarin tedavi Oncesine gore tedavi sonrasi

EIDGK ’leri arasindaki degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0,05).

[lag degisim sebeplerine gore hastalarin tedavi oncesine gore tedavi sonrast EIDGK leri

arasindaki degisim istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamuistir (p>0,05).

[lag degisim sebeplerine gore hastalarin tedavi dncesi sol goz EIDGK ’leri arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05).

[lag degisim sebeplerine gore hastalarin tedavi sonrasi sol géz EIDGK’leri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0,010; p<0,05). Farklilig1 belirlemek amaciyla
yapilan ikili karsilagtirma sonuglarina gore; ilag degisimi olmayan (ilk kez tedavi baslanan) hastalarin
tedavi sonras1 EIDGK ’leri, ilag degisim sebebi sadece atak ve ilag degisim sebebi atak + diger olan

olgulara gore anlamli diizeyde diislik saptanmistir (p=0,042; p=0,026; p<0,05).

fla¢c degisimi olmayan hastalarin tedavi 6ncesine gore tedavi sonrasi EIDGK’lerindeki

degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmamaistir (p>0,05).

flac degisi sebebi atak olan hastalarin tedavi 6ncesine gére tedavi sonrast EIDGK ’lerindeki

degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmamaistir (p>0,05).

flac degisim sebebi diger olan hastalarin tedavi Oncesine gore tedavi sonrasi
EIDGK’lerindeki ortalama 0,25+0,62 birimlik diisiis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p=0,034; p<0,05).

flac degisim sebebi atak + diger olan hastalarin tedavi oncesine gore tedavi sonrasi
EIDGK’lerindeki ortalama 0,54+1,06 birimlik diisiis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p=0,042; p<0,05).
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flag degisim sebeplerine gére hastalarin tedavi dncesine gore tedavi sonrast EIDGK ’lerindeki

degisimler arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05).

Hastalarin ilag degisim sebeplerine gore tedavi oncesi ve tedavi sonrast EIDGK’lerinin

dagilimlar1 Tablo 4.22°de gosterilmektedir.

Tablo 4.21: Ila¢ Degisim Sebeplerine Gore Tedavi Oncesi ve Tedavi Sonrast EIDGK ’lerinin
Degerlendirilmesi

flac degisimi Test
degeri
Atak Diger Atak + diger p
Yok (n=11) sebepli sebepler sebepler
n=5 n=19 n=20
Tedavi 6ncesi  Min-Maks  0.0,8(0,18)  0-2,9 (0) 0-2,8(0,1) 0-2,8(0,1) x*:1,250
sag goz (Medyan) .
EiDGK OESS 0020:027  084x128 073095 6 67.0.99 0,741
LogMAR
Tedavi Min-Maks ~0-0,4 (0) 0-1,3(0,2) 0-2,8(0) 0-2,3 (0) x*:3,130
sonrasi (Medyan)
sag gz OrtESs 0,41+0,89 40,372
EiDGK 0,07+0,13 0,50+0,55 0,61+0,85
LogMAR
Fark -0,22+0,27  -0,34+0,75  -0,34+0,74 -0,06+0,87 ¥2:3,977
p 90,004** 40,465 90,009** 40,850 40,264
Tedavi 6ncesi  Min-Maks ) : 0-3(0,2) : 1*:6,866
sol girz (Medyan) 0-0,7 (0,1) 0-3(0,48) 0-2,8 (1,05) a
EiIDGK OES 0152022 092:123 0022085 9.0 08 0,076
LogMAR
Tedavi Min-Maks 0-0.2 (O) 0-3 (O 5) 0-3 (0) 0-2.6 (0 24) X2111,402
sonrasi (Medyan) ' ’ s
sol gz Ort+Ss 0,37+0,80 40,010*
EiDGK 0,02+0,06 0,99+1,23 0,56+0,76
LogMAR
Fark -0,12+0,24  0,08+0,28 -0,25+0,62  -0,54+1,06 ¥2:4,248
p 90,105 0,414 90,034* d0,042* 40,236
aKruskal Wallis Test dWilcoxon Signed Ranks Test *p<0,05 **n<0,01

Ilag degisim sebeplerine gore tedavi 6ncesi sag géz EIDGK diizeylerinin dagilimlari arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05).
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Ilag degisim sebeplerine gore tedavi sonrasi sag géz EIDGK diizeylerinin dagilimlari arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p>0,05).

Ilag degisim sebeplerine gére tedavi dncesi sol gdoz EIDGK diizeylerinin dagilimlari arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p>0,05).

Ilag degisim sebeplerine gore tedavi sonrasi sol goz EIDGK diizeylerinin dagilimlar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05).

Hastalarin ilag degisim sebeplerine gore tedavi dncesi ve tedavi sonrasi EIDGK’lerinin

gruplar halinde dagilimlari Tablo 4.23’de gosterilmektedir.

Tablo 4.22 : Tla¢ Degisim Sebeplerine Gore Tedavi Oncesi ve Tedavi Sonrast EIDGK ’lerinin
Gruplar Halinde Degerlendirilmesi

Ilac¢ degisimi Test
degeri
Yok Atak Diger Atak + diger p
sebepli sebepler sebepler
n (% n (% n (% n (%

Tedavi 6ncesi  <0,4 8(72,7) 3(60,0) 11(57,9)  13(65,0) x%:10,085
sag goz
EiDGK 0,4-1,0 3(27,3) 0(0,0) 2 (10,5) 0(0,0) °0,072
LogMAR >1 0(0,0) 2 (40,0) 6 (31,6) 7 (35,0)
Tedavi <0,4 10 (90,9) 3(60,0) 16 (84,2) 12 (60,0) ¥%:8,281
sonrasi c
saf g9z 0,4-1,0 1(9,1) 1 (20,0) 0(0,0) 2 (10,0) 0,139
EIDGK >1 3(15,8)

0(0,0) 1(20,0) 6 (30,0)
LogMAR
Tedavi oncesi  <0,4 9 (81,8) 2 (40,0) 11 (57,9) 7 (35,0) ¥*:10,330
sol goz
Eil)gGK 0,4-1,0 2(18,2) 1(20,0) 3(15,8) 3(15,0) 0,078
LogMAR 21 0(0,0) 2(400) (%63  10(500)
Tedavi <0,4 11 (100,0) 2 (40,0) 15(78,9) 11 (55,0) ¥%:9,829
zgf‘;zz' 0,4-1,0 0(0,0) 1(20,0) 2 (10,5) 4 (20,0) 0,080
EIDGK >1 2 (10,5)

0(0,0) 2 (40,0) 5 (25,0)
LogMAR

°Fisher Freeman Halton Test
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Cinsiyet, egitim durumu, gelir durumu, is durumu, ek hastalik varligi ve Behget siddet

skorlarina gore hastalarin Beck Depresyon ve Beck Anksiyete puanlari, istatistiksel olarak anlaml

farklilik gostermemektedir (p>0,05).

Hastalarin demografik ézelliklere gére BDO ve BAO puanlarinin dagilimlar: Tablo 4.24°de

gosterilmektedir.

Tablo 4.23 Demografik Ozelliklere Gire Beck Depresyon ve Beck Anksiyete Puanlarinin

Degerlendirilmesi
Beck Depresyon Beck Anksiyete
Min-Maks Ort+Ss Min-Maks Ort+Ss
gMedxanz gMedxanz

Cinsiyet Erkek (n=16) 7-28 (18,5  19,19+6,39 4-44 (23,5) 23,38+11,19
Kadin (n=39) 0-44 (19) 18,23£11,59  0-39 (15) 17,44+11,85
Test degeri t:0,391 t:1,714
P 90,698 90,092

Egitim flk6gretim (n=33) 0-39 (18) 17,91£10,13  0-44 (21) 19,24+12,54

durumu Lise ve iizeri (n=22) 2-44 (21) 19,41£10,71  5-39 (16,5) 19,05+11,10
Test degeri t:-0,526 t:0,060
P 90,601 90,953

Gelir durumu <1500 TL (n=15) 7-36 (23) 21,73+8,61 9-39 (23) 22,87+10,89
1500-2500 TL (n=24) 3-44 (20) 19,71+10,85  2-44 (11,5) 15,96+11,52
2500-5000 TL (n=16) 0-32(11,5) 13,69+9,71 0-38 (19,5) 20,50+12,71
Test degeri F:2,833 F:1,752
P "0,068 "0,184

Is durumu Diizenli Is (n=25) 0-44 (11) 15,44+11,78  0-38 (15) 15,60+11,17
Calismiyor (n=22) 3-36 (23,5) 21,36+8,17 2-44 (23,5) 23,45£11,95
Kismi ¢calisma (n=8)  6-32 (21) 20,25+8,89 7-36 (14,5) 18,50+11,33
Test degeri ¥?:5,627 ¥?:5,716
P 40,060 %0,057

Ek hastahk Var (n=16) 3-39 (20) 20,38+11,68  2-39 (23) 21,00£12,57
Yok (n=39) 0-44 (19) 17,74+9,73 0-44 (15) 18,41+11,67
Test degeri 1:0,859 1:0,731
p 90,394 90,468

Behget siddet  Orta (n=15) 4-44 (18) 18,47+10,88  2-36 (23) 20,60£10,17

skoru Siddetli (n=40) 0-39 (19) 18,53+£10,21  0-44 (15) 18,63+12,53
Test degeri t:-0,019 1:0,546
p 90,985 90,588

aKruskal Wallis Test 9Student-t Test "Oneway ANOVA
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Tedavi dncesi sag géz EIDGK diizeylerine gore hastalarin Beck Depresyon ve Beck

Anksiyete Ol¢timleri, istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir (p>0,05).

Tedavi sonras1 sag géz EIDGK diizeylerine gore hastalarmn Beck Depresyon ve Beck

Anksiyete 6l¢iimleri, istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemektedir (p>0,05).

Tedavi 6ncesi sol goz EIDGK diizeylerine gore hastalarin Beck Depresyon ve Beck Anksiyete

Olciimleri, istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemektedir (p>0,05).

Tedavi sonras1 sol géz EIDGK diizeylerine gore hastalarm Beck Depresyon ve Beck

Anksiyete 6l¢iimleri, istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir (p>0,05).

Hastalarin tedavi 6ncesi ve tedavi sonrast EIDGK diizeylerine gére BDO ve BAO puanlarinin

degerlendirilmesi Tablo 4.25’de gosterilmektedir.

Tablo 4.24 Tedavi Oncesi ve Tedavi Sonrast EIDGK Diizeylerine Gire Beck Depresyon ve Beck

Anksiyete Puanlarinin Degerlendirilmesi

Beck Depresyon Beck Anksiyete
Min-Maks Ort+Ss Min-Maks Ort+Ss
gMedzanz gMedzanz

Tedavi éncesi  <0,4 (n=35) 0-44 (16) 17,60+10,99  0-44 (18)  19,20+11,77
Sag Goz 0,4-1,0 (n=5) 10-28 (20)  19,40+6,47  5-36 (26)  20,80+13,22
EiDGK >1 (n=15) 3-39 (22) 20,33£9.88  2-39 (18) 18,53+12,50
LogMAR Test Degeri ¥>:0,894 ¥>:0,190

p ?0,640 40,909
Tedavi <0,4 (n=41) 0-44 (17) 17,39£10,08 0-44 (15)  17,88+10,98
sonrasi 0,4-1,0 (n=4) 15-28 (19)  20,25+5,56 4-39 (23,5) 22,50+17,60
Sag Goz >1 (n=10) 3-39 (24,5) 22.40+12,25 2-39(23)  23,10+13,33
EIDGK Test Degeri ¥%:1,940 ¥%:1,467
LogMAR p 0,379 °0,480
Tedavi 6ncesi  <0,4 (n=29) 0-44 (17) 17,00£10,71  0-39 (21)  18,86+12,06
Sol Gz 0,4-1,0 (n=9) 0-32 (20) 18,6749,66  0-34(23)  18,44+12,36
EIDGK >1 (n=17) 4-39 (19) 21,00+£9,98  7-44(15)  20,06+11,99
LogMAR Test Degeri ¥?:1,581 ¥2:0,077

p 80,454 40,962
Tedavi <0,4 (n=39) 0-44 (17) 16,79+9,54  0-44 (15)  17,59+11,67
sonrasi 0,4-1,0 (n=7) 0-36 (24) 19,57+12,88  0-39 (22) 20,29+14,09
Sol Goz >1 (n=9) 11-39 (25)  25,11£9,70  11-39(23)  25,11+10,17
EIDGK Test Degeri ¥%:4,435 ¥%:3,111
LogMAR p 0,109 40,211

aKruskal Wallis Test
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Cinsiyetlere gore hastalarn WHOQOL-BREF TR Yasam Kalitesi Olgegi “Genel Saglik
Durumu”, “Fiziksel Saghk”, “Psikolojik Saghk”, “Sosyal iliskiler” ve “Cevresel Alan ve Ulusal

Cevre” alt boyutlarindan aldiklar1 puanlar, istatistiksel olarak anlamli farklilik gdstermemektedir

(p>0,05).

Egitim durumuna gére hastalarm WHOQOL-BREF TR Yasam Kalitesi Olgegi “Genel Saglik
Durumu”, “Fiziksel Saglik”, “Psikolojik Saglhk”, “Sosyal Iliskiler” ve “Cevresel Alan ve Ulusal

Cevre” alt boyutlarindan aldiklar1 puanlar, istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir
(p>0,05).

Gelir durumuna gére hastalarin WHOQOL-BREF TR Yasam Kalitesi Olgegi “Genel Saglik
Durumu”, “Fiziksel Saghk”, “Psikolojik Saghk”, “Sosyal iliskiler” ve “Cevresel Alan ve Ulusal
Cevre” alt boyutlarindan aldiklar1 puanlar, istatistiksel olarak anlamli farklilik gdstermemektedir

(p>0,05).

Is durumuna gére hastalarin WHOQOL-BREF TR Yasam Kalitesi Olgegi “Genel Saglik
Durumu”, “Fiziksel Saghk”, “Psikolojik Saghk”, “Sosyal iliskiler” ve “Cevresel Alan ve Ulusal

Cevre” alt boyutlarindan aldiklar1 puanlar, istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir

(p>0,05).

Ek hastalik varhigina gore hastalarm WHOQOL-BREF TR Yasam Kalitesi Olgegi “Genel
Saglik Durumu”, “Fiziksel Saglik”, “Psikolojik Saglik”, “Sosyal Iliskiler” ve “Cevresel Alan ve
Ulusal Cevre” alt boyutlarindan aldiklar1 puanlar, istatistiksel olarak anlaml farklilik

gostermemektedir (p>0,05).

Behget hastali1 skoru orta olan hastalarm WHOQOL-BREF TR Yasam Kalitesi Olgegi
“Genel Saglik Durumu” alt boyutundan aldiklar1 puanlar, Behget hastaligi skoru siddetli olan olgulara
gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde ytiksek saptanmistir (p=0,002; p<0,01).

Behget hastali1 skoru orta olan hastalarm WHOQOL-BREF TR Yasam Kalitesi Olgegi
“Fiziksel Saglik” alt boyutundan aldiklar1 puanlar, Behget hastalig1 skoru siddetli olan olgulara gore
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir (p=0,032; p<0,05).
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Behget hastalig1 skoru orta olan hastalarin WHOQOL-BREF TR Yasam Kalitesi Olgegi
“Cevresel Alan ve Ulusal Cevre” alt boyutundan aldiklar1 puanlar, Behget hastaligi skoru siddetli

olan olgulara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde ytiksek saptanmistir (p=0,003; p<0,01).

Behget hastalig1 siddet skorlaria gore hastalarin WHOQOL-BREF TR Yasam Kalitesi Olgegi
“Psikolojik Saglik” ve “Sosyal Iliskiler” alt boyutlarindan aldiklar1 puanlar, istatistiksel olarak
anlamli farklilik gostermemektedir (p>0,05).

Hastalarin demografik 6zelliklere gore WHOQOL-BREF TR yasam kalitesi 6lgegi alt boyut

puanlarinin dagilimlar1 Tablo 4.26°da gosterilmektedir.
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Tablo 4.25 Demografik Ozelliklere Gore WHOQOL-BREF TR Yasam Kalitesi Ol¢cegi Alt Boyut Puanlarinin Degerlendirilmesi

Genel saghik durumu Fiziksel Saghk Psikolojik Saghk Sosyal lliskiler Cevresel Saghk ve Ulusal
Cevre
Min-Maks Min-Maks Min-Maks Min-Maks Min-Maks
Medyan O Medyan O Medyan Ort=Ss Medyan Ort=Ss Medyan Ort+Ss
Cinsiyet  Erkek (n=16) 12,5-75(50)  50+19.36 ?gfg)”"‘ 53,79+10,39 ?51472'337'5 575561492 167-01,7 (583)  55,73:2332 469-78,1 (65,6)  63.48+9,66
Kadin (n=39) 0-875(50) 419942038 32,1-75(536) 53,1111 ?gésé?“ 5887+13,52 8330167 (50) 534241707 156844 (59,4)  56,65+14.48
Test Degeri 71,245 £0,212 t-0,318 0,409 1,729
P 0,213 90,833 90,752 90,684 90,090
gﬁ;‘dmu Tkogretimfn=33) 0-87,5 (50) 439442145 32,14-75 (53,6)  53,68+10,81 ?57?;37'5 58,59412,5  8,33-91,67 (50)  53,03£20,92 15,6-84,4 (656)  58,9+14,89
Lise ve izeri (0=22) 75 (5 44,89+18,76 ?éilgl"‘ 52,76+10,85 ?572*51'?3'3 58,3341591 25-91,67 (58,33) 55,68415,72 37,5-81,3(60,9)  58,24+11,55
Test Degeri 7:0,284 0,309 0,063 t-0,506 10,176
p 0,776 90,759 90,950 90,615 90,861
Gelir <1500 TL (n=15) 32,1-71,4 37,5-83,3
durumu 0-75 (37.5) 40834265 571y SSABEI342 (5o 55,83+1424 83-833(41,7)  47,78+17.95 313-781(56,3)  55,63+13,63
1500-2500 TL (N=24) 155 75 (50) 453141556 39,29-75 (53,6)  53,87+9.36 ?57653:?7'5 59241515  16,7-91,7(58,3) 5521+19,78 156-81,3 (62,5)  58,85+13,6
2500-5000 TL (n=16) _ 0-87,5 (50) __ 46,09+20,78 _32,1-67,86 (50) _ 50.45+9.92  37,5-75(58,33) 59.9+11.67 _ 25-91,7 (58,3)  5833+l8 40,6-84,4 (64,1)  61,13+13.69
Test Degeri ¥%:0,641 F:0,904 F:0,383 F:1,296 F:0,637
p 20,726 "0,411 h0,684 "0,282 "0,533
Is durumu  Diizenli Is (n=25) 0-87,5 (50) 46+20,95 32,14-75 (57,1)  53+10,6 ?gé53'§33'3 60,83+12,27 16,7917 (58,3)  54,33+17,7  40,6-84,38 (62,5)  62,25+12,59
Calismuyor 1=22) 75 50 426141836 321714 (50) 524451131 ?57 452'?7'5 56,63£1503 83-917(542)  5455:2238 3125-75(625)  58,24:11,71
Kismi Calisma (n=8) - 70 43750 43 75405 ?56é4é)71'4 56.7410,18 ?57531?3'3 562541550 25-667 (58,3)  52,08£13,18 156-68.75 (51,6) 48.44+17,12
Test Degeri ¥%:0,456 ¥%:0,744 ¥>:1,689 ¥%:0,033 1>:4,489
p 30,796 20,689 30,430 20,983 20,106
Ek Var (n=16) 32,1-71,4 37,5-83,3
Pastalik 0-75 (50) 468822067 (57 o 531351106 (55 5495:13,96 33,3-833(58,3) 55,73+15,13 40,6-781(57,8)  57,62+11,69
Yok (n=39) 0-875(50) 432742025 32,1-75(536)  53,39410,74 f’gé5§7'5 59.04+13,67 83-917(583) 534242039 156-84,38 (625)  59,05:14,35
Test Degeri 7:-0,680 t-0,082 t-1,221 0,409 t-0,355
P 10,497 90,935 90,227 90,684 90,724
;3‘(‘1‘;‘;‘ Orta (n=15) 25.75(50)  57,5£15,53 ?59%31')71'4 58,339,51 ?51é73:§33'3 62,78+1481 25917 (583) 577842004 46,88-78.1 (65,6)  65,63+8,01
skoru Siddetli (n=40) 0-875(438) 3938:1972 3214-75(50)  51.43+10.66 ?57553'?7'5 56881326 83-917(50) 527141853 156-8438 (563) 56.02:1432
Test Degeri 773,057 12,199 1,424 10,884 3,134
p 10,002** 90,032* 90,160 90,381 90,003**
aKruskal Wallis Test 9Student-t Test "Oneway ANOVA JIMann Whitney U Test *p<0,05 **p<0,0
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Tedavi 6ncesi sag goz EIDGK diizeylerine gore hastalarin WHOQOL-BREF TR “Genel Saglik
Durumu”, “Fiziksel Saglik”, “Psikolojik Saglik”, “Sosyal Iliskiler” ve “Cevresel Alan ve Ulusal Cevre” alt

boyutlarindan aldiklar1 puanlar, istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemektedir (p>0,05).

Tedavi sonras1 sag goz EIDGK diizeylerine gore hastalarm WHOQOL-BREF TR “Genel Saglik
Durumu”, “Fiziksel Saglik”, “Psikolojik Saglik”, “Sosyal iliskiler” ve “Cevresel Alan ve Ulusal Cevre” alt

boyutlarindan aldiklar1 puanlar, istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemektedir (p>0,05).

Tedavi oncesi sol goz EIDGK diizeylerine gore hastalarn WHOQOL-BREF TR “Genel Saglik
Durumu”, “Fiziksel Saghk”, “Psikolojik Saghk”, “Sosyal iliskiler” alt boyutlarindan aldiklar1 puanlar,
istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemektedir (p>0,05).

Tedavi 6ncesi sol goz EIDGK diizeylerine gore hastalarin WHOQOL-BREF TR Yasam Kalitesi
Olgegi “Cevresel Alan ve Ulusal Cevre” alt boyutundan aldiklar puanlar arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmaistir (p=0,038; p<0,05). Farklilig1 belirlemek amaciyla yapilan ikili karsilagtirma
sonuglarma gore; EIDGK diizeyi <0,4 LogMAR olan hastalarin ¢evresel alan ve ulusal ¢evre alt
boyutundan aldiklar1 puanlar, EIDGK diizeyi >1,0 LogMAR olan olgulara gére anlamli diizeyde yiiksek
saptanmustir (p=0,049; p<0,05).

Tedavi sonrast sol goz EIDGK diizeylerine gore hastalarn WHOQOL-BREF TR Yasam Kalitesi
Olgegi “Genel Saglik Durumu” alt boyutundan aldiklar1 puanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmistir (p=0,036; p<0,05). Farklilig1 belirlemek amaciyla yapilan ikili karsilagtirma
sonuglarma gore; EIDGK diizeyi <0,4 LogMAR olan hastalarin genel saglik durumu alt boyutundan
aldiklar1 puanlar, EIDGK diizeyi >1,0 LogMAR olan olgulara gore anlaml diizeyde yiiksek saptanmistir
(p=0,035; p<0,05).

Tedavi sonras1 sol goz EIDGK diizeylerine gére hastalarin “Genel Saglik Durumu”, “Fiziksel
Saglik”, “Psikolojik Saglik”, “Sosyal Iliskiler” ve “Cevresel Alan ve Ulusal Cevre” alt boyutlarindan

aldiklar1 puanlar, istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir (p>0,05).

Hastalarin tedavi oncesi ve tedavi sonras1 EIDGK diizeylerine gére WHOQOL-BREF TR yasam
kalitesi 6l¢egi alt boyut puanlarinin dagilimi1 Tablo 4.27°de gosterilmektedir.
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Tablo 4.26 Tedavi Oncesi ve Tedavi Sonrast EIDGK Diizeylerine Gore WHOQOL-BREF TR Yasam Kalitesi Olcegi Alt
Boyut Puanlarinin Degerlendirilmesi

Genel Saghk Durumu Fiziksel Saghk Psikolojik Saghk Sosyal lliskiler Cevresel Alan ve Ulusal
Cevre
Min-Maks Ort+Ss Min-Maks Ort+Ss Min-Maks Ort+Ss Min-Maks Ort+Ss Min-Maks Ort+Ss
Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan
Tedavi <04 35,7-714 37,5-87,5 8,3-91,7 31,3-84,4
oncesi (n=35) 0-87,5(50)  46,07+21,39  (53,6) 53,27£10,48  (58,3) 59,64+14,67 (58,3) 53,57£19,31  (62,5) 61,34+12,13
sag goz 0,4-1,0 37,5-75 46,4-75 37,5-79,2 41,7-91,7 40,6-81,3
EIDGK  (n=5) (50) 55+14,25 (57,1) 60+12,73 (62,5) 62,5+16,4 (66,7) 63,33421,73  (62,5) 61,88+15,05
LogMAR  >1 (n=15) 32,1-71,4 37,5-70,8 16,7-83,3 15,6-75
0-50 (50) 36,6717,34__(53,6) 51,19£10,51  (54,2) 54.44+10,5  (50) 52,22+1739  (46,9) 51,25+14,31
Test ¥%3,751 ¥%:1,645 ¥%:1,795 ¥%:1,044 ¥%5,630
Degeri
p 20,153 20,439 20,408 20,593 20,060
Tedavi <0,4 32,1-75 37,5-87,5 25-91,7 15,6-84,4
sonrast (n=41) 0-87,5(50)  45,73+20,66 (53,6) 53,92+10,28  (58,3) 59,55+14,71  (58,3) 55,49+18,32  (62,5) 60,75+13,73
sag goz 0,4-1,0 0-75 39,3-714 37,5-70,8 16,7-66,7 43,8-68,8
EIDGK  (n=4) (31,25) 343843442  (51,8) 53,57£15,15  (54,2) 54,17+1521  (458) 43,75+20,83  (56,3) 56,25+12,76
LogMAR  >1 (n=10) 32,1-71,4 37,5-70,8 8,3-83,3 31,3-65,6
25-50 (50)  42,5+10,54  (51,8) 50,7111,64  (58,3) 55,8349,25  (58,3) 52,5421,17  (48,4) 50,04+10,93
Test ¥%.0,878 ¥%:0,498 ¥%0,796 ¥%1,007 ¥%5,253
Degeri
p 20,645 20,780 0,672 20,604 20,072
Tedavi <0,4 32,1-75 37,5-83,3 8,3-91,7 31,3-84,4
oncesi (n=29) 0-87,5(50) 49,14+18,88  (53,6) 53,94+10,51  (58,3) 59,34+1335 (58,3) 55,75+19,56  (65,6) 62,82+13,21
sol goz 0,4-1,0 12,5-75 39,3-71,4 37,5-83,3 16,7-91,7 40,6-68,8
EIDGK  (n=9) (50) 44.44+20.83  (50) 53,97+12,93  (50) 56,02+15,47  (58,3) 59,26+23,36  (53,3) 56,25+9,24
LogMAR  >1 (n=17) 32,1-71,4 37,5-87,5 25-83,3 15,6-68,8
0-75 (37,5)  36,03+20,67  (50) 51,89+10,42  (58,3) 58331443 (417) 48,53+14,5  (56,3) 52,76+14,1
Test 124,387 ¥%0,337 ¥%:0,600 ¥%3,138 ¥2:6,535
Degeri
p 0,112 20,845 20,741 20,208 20,038*
Tedavi <0,4 32,1-75 37,5-87,5 16,7-91,7 15,6-84,4
sonrast  (n=39) 0-87,5(50) 48,72+18,54  (53,6) 53,66£9.98  (58,3) 61+14,35 (58,3) 56,41+18,97 (62,5) 60,5+13,95
sol goz 0,4-1,0 0-62,5 35,7-714 37,5-62,5 31,3-68,6
EIDGK  (n=7) (37,5) 33,93420,04  (50) 53,57+13,68  (50) 51,19+10,12 8,3-833(50) 51,19+24,73  (56,3) 54,02+12,97
LogMAR  >1 (n=9) 32,1-71,4 37,5-70,8 25-66,7 40,6-68,8
0-75 (25) 33,33422,53  (50) 51,59+12,64  (58,3) 5324=11,18  (41,7) 4631187 (50) 54,17£11,38
Test ¥2:6,640 20,214 124,074 122,716 122971
Degeri
p 20,036* 20,899 20,130 20,257 20,226
aKruskal Wallis Test *p<0,05
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Erkeklerin egitim durumunun lise ve iizeri olmasi orani, kadin olgulara gore istatistiksel
olarak anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir (p=0,039; p<0,05).

Hastalarin cinsiyetlere gore egitim durumlarinin dagilimlar1 Tablo 4.28’de gosterilmektedir.

Tablo 4.27 Cinsiyetlere Gore Egitim Durumlarinin Degerlendirilmesi

Cinsiyet
Kadin Erkek Test degeri
n (%) n (%) P
Egitim Tkogretim 13 (81,3) 20 (51,3) ¥2:4,245
durumu Lise ve iizeri 3 (18,8) 19 (48,7) ®0,039*

bPearson Chi-Square Test *p<0,05
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5. TARTISMA

Bu ¢alismada, Saglik Bilimleri Universitesi Kartal Dr. Liitfi Kirdar Egitim ve Arastirma Hastanesi
Go6z Hastaliklar1 Klinigi Uvea birimince takip ve tedavisi siirdiiriilen 55 Behget iiveitli hastada, tedavi
secenekleri ile hastalarin tedaviye uyumunu etkileyebilecek faktorler, genel sagliga bagli yasam

kalitesi WHOQOL-BREF-TR anketi, BDO, BAO ve SVF kullanilarak degerlendirilmistir.

Calismaya dahil edilen 55 Behget iiveitli hastanin demografik ve klinik 6zellikleri literatiir ile
uyumluluk gostermektedir(72, 180). Calismaya dahil edilen hastalarin 39’u (%70,9) erkek ve 16’s1
(%29,1) kadin cinsiyettedir. Hastalik daha 6nceleri erkeklerde daha sik gézlenirken son donemlerde
her iki cinsiyette esit oranda goriildiigli bildirilmektedir (187). Ancak g6z tutulumu erkeklerde
kadinlara oranla daha fazla goriilmektedir(28, 66, 179). Calismamizda da benzer sekilde erkeklerde
g6z tutulumunun daha fazla oldugu izlenmistir. Behget hastalar siklikla 20-35 yaslar1 arasinda tant
almakta ve tveit genellikle 3-4 yil sonrasinda ortaya ¢ikmaktadir(188). Bizim ¢alismamizda da
literatiir ile uyumlu olarak hastalarin ortalama yas1 37,24 yil olup {iveit siiresi ortalama 5,93 yildur.
Hastalarimizin tiimiinde Behget tiveiti bilateraldi. Unilateral olan 13 (%23,6) hastanin kontrollerde
bilateralite kazandig1 izlenmistir. Uveit tiplerinin dagihmi ise gozlerin %18,2’inde 6n iiveit,

%81,8’inde arka iiveit/paniiveit seklinde bulunmustur.

Gegmis yillarda Behget iiveiti olgularmin gorsel prognozu ¢ok daha kotii seyretmekteydi.
Hastalarin biiyiik kisminda tan1 aldiktan sonraki 3-5 yil i¢inde gérme keskinliginin 1.0 LogMAR ve
altina diistiiglinli, hatta gdrme yetisinin kisa bir silire i¢inde tamamen kaybedildigini gdsteren
calismalar mevcuttur (58, 189). Gorsel prognoz iiveit ataklarinin sikligina, bu ataklarin siddetine,
inflamasyonun ana anatomik lokalizasyonuna (6n segment/arka segment) bagli olarak degismektedir.
Ayni zamanda gelisebilecek komplikasyonlar ve bu komplikasyonlarin onlenebilmesi de gorsel
prognozda 6nemli role sahiptir. Ozellikle steroid monoterapisinin, konvansiyonel immiinsupresifler
ile terk edilmesi sayesinde 1990’l1 yillardan itibaren gorsel prognozun cok daha iyi seyrettigi
goriilmistiir (190). Son yillarda biyolojik ajanlarin da kullanima girmesi ile kalici hasar gelismeden
ve komplikasyonlar olugsmadan, g6z i¢i inflamasyon kontrol altina alinabilmektedir. Hem
konvansiyonel immiinsupresifler hem de biyolojik ajanlar sayesinde gelisen ataklarin hizli bir sekilde

kontrol altina alinmasi ve hastalarin remisyona girmesi saglanabilmektedir. Bu sayede hastalarin
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gorsel prognozu Onceki yillara gore ¢cok daha iyi goriinmektedir. Bizim ¢alisgmamizda hastalarin
ortalama EIDGK skoru 0,42 LogMAR idi. Klinigimizin {i¢iincii basamak sevk merkezi olmasi
nedeniyle siklikla g6z tutulumu agir seyreden hastalar takip edilmektedir. Ayrica calismaya
EULAR’a gore en az bir konvansiyonel immunsupresif, IFN- o veya TNF- a inhibit6rii tedavisi
almas1 gereken hastalar kabul edilmistir. Buna ragmen hastalarimizin literatiir degerleriyle benzer

EIDGK ortalamasina sahip olmasini inflamasyonun etkin tedavi edilmesine baglayabiliriz.

Calismaya dahil edilen hastalarin egitim diizeyi incelendiginde hastalarin %60’ 1min ilkdgretim
mezunu veya altinda bir egitim diizeyine sahip oldugu goriilmektedir. Ulkemizden Onal ve ark. iiveiti
olan Behget hastalarinda gérme ve genel sagliga baglh yasam kalitesinin degerlendirdigi ¢alismada
da bizim ¢aligmamizla benzer sekilde hastalarin %52.9’unun ilkégretim mezunu veya altinda bir
egitim diizeyine sahip oldugu belirtilmistir (191). Uveitli hastalarda gérme ve/veya genel sagliga
bagli yasam kalitesinin degerlendirildigi Schiffman ve ark. calismasinda degerlendirmeye alinan
hastalarin %71’inin tiniversite mezunu oldugu belirtilmistir (192). Aymi ¢alismada ek parametre
olarak caligsma ve gelir durumu da degerlendirilmistir. Bizim ¢aligmamizda da aylik gelir durumu ve
is durumu sorgulanmis olup hastalarin %69.1’inin aylik gelirinin asgari {icret sinirinin altinda oldugu,
ancak %45.5’inin diizenli bir isi oldugu gozlenmistir. Bu sonuglar géz 6niine alindiginda ¢alismamiza
katilan hastalarin sosyoekonomik ve sosyokiiltiirel diizeyin diisiik oldugu izlenmektedir.
Sosyoekonomik ve sosyokiiltiirel diizeyin diisiik olmasinin tedaviye uyumu azaltan bir faktor oldugu
diigtiniilse de, ¢alismamizda egitim durumu, is ve gelir durumu ile ilag uyumsuzlugu, diger sebeplere
baglh atak sikliginda ve buna bagli ilag degisim sebepleri arasinda anlamli sonug
bulunmamistir(p>0.05).

Literatiire bakildiginda BH ve tedavi uyumu ile iligkili sinirli ¢galisma mevcuttur. Khabbazi ve
ark. yaptig1 caligmada, calismaya dahil edilen Behget hastalarmin %350,7’sinin tedaviye uyumsuz
oldugu goriilmiistiir. Tedavi uyumunu en ¢ok etkileyen faktorlerin ise ilag yan etkileri ve yiiksek
tedavi maliyeti oldugunu bulmuslardir. Tedavi uyumsuzlugunun erkeklerde, sosyoekonomik diizeyi
diisiik hastalarda, hastalik komplikasyonlarindan haberdar olmayan hastalarda, ¢alisan kisilerde daha
yaygin oldugunu goérmiis bu faktorlerin tedavi uyumsuzlugu icin temel risk faktorleri oldugunu
savunmuslardir (193). Zayed ve ark yaptig1 ¢alismada ise 6nceki ¢alismaya karsit sekilde yas, hastalik

baslangig¢ yasi, cinsiyet, sosyokiiltiirel diizey, meslek, sosyoekonomik diizeyle tedavi uyumu arasinda
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anlamli iligki bulunmamistir. Behget Hastaligi’nda tedaviye uyumun esas belirleyici olarak ilaglarin
gerekliligi ve zararlar ile ilgili inanislar, yan etkileri ile ilgili endiseler oldugunu savunmuslardir
(194). Ayrica Khabbazi ve ark. mukokutandz tutulumlu BH olanlara kiyasla, okiiler tutulumu olan
BH’de tedavi uyumunun daha yiiksek oldugunu bulmuslardir. Biz de ¢alismamizda, tedaviye uyumu
etkileyecegini diistindiigimiiz faktorlerin (sosyoekonomik ve sosyokiiltiirel diizey, yan etki, diizensiz
ila¢ kullanimi vb.) ila¢ degisim sebebine ve yeni atak gelisimine olan etkisini inceledik. Bizim
bilgimize gore literatiirde BH ile tedavi uyumunu, tedaviye uyumu etkileyen faktorleri inceleyen bir
oftalmolojik calisma ve bizim bulgularimizi birebir karsilagtirabilecegimiz bir c¢alisma
bulunmamaktadir.

Calismaya dahil edilen hastalarin BH siddet Krause ve ark. tanimladigi BH total siddet skorlamasi
esas alinarak yapildiginda hastalarin %27,3’liniin (n=15) orta ve geriye kalan %72,7’sinin (n=40)
siddetli BH grubunda yer aldig1 gézlenmistir. Klinigimizin {igiincii basamak sevk merkezi olmasi ve
caligmaya alinan hastalarin en az bir IS kullaniyor olusu %72,7°1lik siddetli BH grubu ylizdesini
aciklamaktadir. Yine BH’ye bagh iiveitin siddetinin bir gostergesi olarak kabul edilen hipopiyon,
gozlerin %7,27’sinde takip siiresi iginde herhangi bir anda saptanmistir. BH’ye bagli iiveit siddeti g6z
oniine alindiginda tiim hastalarm orta ve agir grubunda yer almasina karsin EIDGK ’lerinin korunmus
olmas1 Behget iiveiti aktivitesi ve kullanilan tedavinin etkinligi ile agiklanabilmektedir.
Degerlendirme aninda kullanilan biyolojik ajan tedavisi incelendiginde ise hastalarin %34,5 gibi
yiiksek bir oranda IFN- a ve 9%20’sinin anti-TNF- o tedavisi altinda oldugu anlasilmistir.
Klinigimizde yapilan uygulamada IFN- o, konvansiyonel IS tedaviye direngli hastalara, anti-TNF- o
tedavisi ise konvansiyonel IS sonrasinda genellikle kullanilan ilk ajan olan IFN’a intolerans gelisen
hastalara veya IFN ile istenilen inflamasyon kontrolii saglanamayan hastalara uygulanmaktadir.
Calismamizda, tedavi sekillerine gore olgularin Behget siddet skoru dagilimlart arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanmistir (p<<0.01). Tedavi sekli IS olan olgularda Behget skorunun siddetli
olmasi, tedavi sekli IS sonrast IFN ve IS / IFN sonrasi anti TNF olan olgulara gére anlamli diizeyde
disiik saptanmistir. Yine benzer sekilde, tedavi sekillerine gore olgularin iiveit sekillerinin
dagilimlar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmigtir (p<0.01). Tedavi sekli IS olan
olgularda iiveit seklinin paniiveit olmasi orani, tedavi sekli IS sonrasi IFN ve IS / IFN sonrasi anti
TNF olan olgulara gore anlamli diizeyde diisiik saptanmistir. Tedavi sekillerine gore olgularin tedavi

sonrast sol géz EIDGK leri arasinda da istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir(p<0,05).
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Farklilig1 belirlemek amaciyla yapilan ikili karsilastirma sonuglarina gore; tedavi sekli IS sonrasi IFN
olan olgularin tedavi sonrast EIDGK leri, tedavi sekli IS olan olgulara gére anlaml diizeyde diisiik
saptanmistir(p<0,05). Tim bu sonuglari, hastaligin ekstraokiiler manifestasyonlarinin ve okiiler
tutulumun siddeti arttikga konvansiyonel IS tedavinin yetersiz kalmasinin ve diger biyolojik ajanlara
gecilmesinin, arka kutbu ilgilendiren her yeni atagin kalict gérme kaybini riskini arttirmasinin dogal
bir sonucu olarak yorumlayabiliriz. Ayrica Behget siddet skoru ve tiveit sekli ile ilag uyumu arasinda
yapilan analizler istatistiksel olarak anlamli saptanmistir(p<0.01). Diger sebeplere bagl atak
sikliginda artis ve buna bagl ila¢g degisimi yapilan hastalarda Behget skorunun siddetli ve tiveit
seklinin paniiveit olmasi orani ilag degisimi olmayan hastalara gore anlamli diizeyde yiiksek
saptanmugtir. Uveit siiresi ile ilag uyumu arasinda yapilan analizler ise istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir(p>0.05). Bunu, hastaligin ve okiiler tutulumun siddeti arttik¢a tedaviye olan uyumun

azaldigi, beklenilenin aksine iiveit siiresi ile iliski bulunmadigi seklinde yorumlayabiliriz.

Kronik bir hastalik olan BH gerek multisistem organ tutulumu, yiiksek morbidite ve mortalite
oranlar1 nedeniyle kisinin hem bedensel ve ruhsal sagligin1 hem de fiziksel 6ziirliiliige yol acgarak
yasam kalitesini olumsuz etkilemektedir (173). WHOQOL-BREF TR yasam kalitesi 6lgegi, yasam
kalitesini degerlendirmede gecerli ve oldukea sik kullanilan bir dlgiittiir. Herhangi bir yas, hastalik
veya tedavi grubuna 6zgii degildir. Genel saglik kavramlarini igerir. Klinik pratikte ve aragtirmalarda
kullanilmak {izere gelistirilmistir. Yapilmis ¢aligmalarin ¢ogunda BH’de yasam kalitesinin kontrol
grubuna gore disiik oldugu goriilmektedir (195). Calismamizin yasam Kkalitesi degerlerine
bakildiginda, ge¢miste Behget hastalarinda yapilmis calismalarla karsilagtirildiginda  diger
caligmalarla benzer olarak tiim alt Ol¢eklerde yasam Kkalitesi degerlerlerinin benzer oldugu
gorilmistiir (196).

Behget hastalarinda, gerek BH’ye gerekse BH disi nedenlere bagli olarak da ek hastaliklar sik
olarak rastlanmaktadir. Ek hastalik varligi, alternatif ilaglar arama, daha diisiik dozlarda alma, ilag
dozunu atlama, ila¢ almay1 unutma, doz rejiminde karigiklik gibi ¢esitli nedenlerden dolay1 tedaviyi
geciktirip tedaviye uyumu etkileyebilir. Bizim g¢alismamizda hastalarin %29’unda ek hastaligi
(hipertansiyon, diyabet, hipotiroidi, kronik bobrek yetmezligi, glokom) oldugu goriilmiistiir. Ancak
ek hastaliklarin ilag uyumu ile iliskisi incelendiginde istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmamistir(p>0.05).
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Kronik hastaliklarda depresyon ve anksiyetenin normal popiilasyona gore sik goriildigi
bilinmektedir. Klinik ¢alismalarda depresyon ve anksiyete tayini i¢in en sik kullanilan 6lgekler BAO
ve BDO’dir. Kronik bir hastalik olan BH’de de depresyon ve anksiyete ile iligkili caligmalar
mevcuttur. Yapilan ¢alismalarda BH’de kontrol grubuna gore daha yiiksek depresyon ve anksiyete
saptanmistir(197). Calismalarda raporlanan Klinik depresyon oranlari %17,8 ile %86 arasinda
degismektedir(198). Bizim c¢alismamizda klinik depresyon orant %56,3 olarak Ol¢iilmiistiir.
Calismamiza katilan olgularin BDO’den aldiklar1 puanlar ile WHOQOL-Bref TR Yasam Kalitesi

99 ¢¢

Olgegi “Genel Saglik Durumu” “Psikolojik” “Sosyal iliskiler” “Cevre” alt boyutundan aldiklari
puanlar arasinda negatif yonlii (Depresyon puani arttikca Yasam Kalitesi puani1 azalan) iliski
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,01). Bu sonucunda, ge¢mis calismalar ile uyumlu
oldugu gorilmistir (196). Bazi calismalar, hastalardaki psikiyatrik semptomlar ile hastaligin
prognozu arasindaki iligki {izerine dikkat ¢ekmislerdir (198). Ishchenko ve ark., Behget hastalarinda
psikiyatrik tedavinin, hastaligin genel prognozu, tedavi uyumu ve biligsel fonksiyonlarin korunmasi
icin de 6nemli oldugunu gostermislerdir (199). Her ne kadar yasam kalitesinin ila¢ uyumuna etkili
olacag diisliniilse de, bizim ¢alismamizda yasam kalitesi ile ilag uyumu arasinda yapilan istatistiksel
analizlerde anlamli sonu¢ bulunmamaistir(p>0,05). Benzer sekilde, hastalarimizin yarisindan ¢ogunda
klinik depresyon bulgulari, orta ve siddetli diizeyde anksiyete saptansa da goriilen depresyon diizeyi,
anksiyete diizeyi ile ilag uyumu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir(p>0,05).
Ayrica hastalardaki yiiksek depresyon oranlari, tiim Behget hastalarina psikiyatrik degerlendirme
yapilmasi Onerisini destekler niteliktedir. Behget hastalarindaki yiliksek depresyon ve anksiyete orani
diisiiniildiiglinde, yasam kalitesinin arttirilmasinda, psikiyatrik tedavinin etkisi tahmin edilenden daha

yiiksek olabilir. Bu etkinin gdsterilebilmesi i¢in yeni prospektif ¢caligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Tedavi gruplarma gore olgularn WHOQOL-BREF TR Yasam Kalitesi Olgegi “Fiziksel
Saglik” alt boyutundan aldiklar1 puanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir
(p<0,05). Yapilan ikili karsilastirma sonuglarina gore; Tedavi sekli IS / IFN sonras1 anti TNF olan
olgularin Fiziksel Saglik alt boyut puani, tedavi sekli IS tedavisi ve IS sonras1 IFN olan olgulara gore
anlaml diizeyde diisiik saptanmistir (p<0,05). Fiziksel alt boyutu; canlilik ve bitkinlik, dinlenme ve

uyku, bedensel hareketlilik, giinliik isleri yiiriitebilme, tedaviye veya ilaglara bagimlilik, ¢alisabilme
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giicli hakkinda bilgi vermektedir. Bunu, kiimiilatif olarak artan ilaca bagimli gecen siirede artisa

baglayabilir ve BH’de uygulanan basamak tedavisinin dogal bir sonucu olarak yorumlayabiliriz.

Caligmamizda tedavi sekli IS olan olgularin tedavi 6ncesine gore tedavi sonrasi; sag goz
EIDGK ’lerinde ortalama 0,07+0,35 birimlik ve sol géz EIDGK ’lerinde ortalama 0,15+0,21 LogMAR
birimlik diistis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,01). Ayrica tedavi sekillerine gore
olgularin tedavi sonras1 sol géz EIDGK’leri arasinda da istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmigtir (p<0,05). Farklilig1 belirlemek amaciyla yapilan ikili karsilagtirma sonuglarina gore;
tedavi sekli IS sonrasi IFN olan olgularm tedavi sonras1 EIDGK ’leri, tedavi sekli IS olan olgulara
gore anlamli diizeyde diisiik saptanmigtir (p<0,05). Bunu da, IFN’a gegis gerektiren endikasyona
sahip hastalarin iiveit siddetinin ve arka kutup tutulumunun IS grubuna gore daha agir olmasiyla
aciklayabiliriz. Ayrica tedavi sekillerine gore ilag uyumu arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmustir (p<0,01). Tedavi sekli IS olan olgularin, diger sebeplere bagl atak sikliginda artis ve
buna bagli ila¢ degisimi yapilma orani tedavi sekli IS sonrasi IFN ve IS / IFN sonrasi anti TNF olan
olgulara gore anlaml diizeyde diisiik saptanmistir. Bunu; IS grubunun, IS sonrasi IFN ve IS/IFN
sonrasi anti TNF grubuna gore ilag uyumunun daha yiiksek oldugu seklinde yorumlayabiliriz. Bizim
calismamizda tedavi gruplar1 arasinda WHOQOL-Bref TR Yasam Kalitesi Olgegi, BAO, BDO ve
sosyodemografik ozellikler agisindan anlamli istatistiksel fark saptanmamigtir. Biyolojik ajan
kullanan hastalarda tedaviye uyumun daha diisiik olmasini, vizit sikliginin artmasi, ila¢ teminindeki
zorluklar, tedavi ve ila¢ fiyatinin daha yiiksek olmasi, ilaglarin gerekliligi ve zararlar ile ilgili

inanislar, yan etkileri ile ilgili endiseler ile iligkili olabilecegini diisiinmekteyiz.

Cinsiyetlere gore olgularin ilag uyumu arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmistir (p=0,002; p<0,05). Kadin olgularda diger sebeplere baglh atak sikliginda artis ve buna
bagl ilag degisimi yapilma orani, erkek olgulara gore anlamli diizeyde diisiik saptanmistir. Ayrica
erkeklerin egitim durumunun lise ve tlizeri olmasi orani, kadin olgulara gore istatistiksel olarak
anlaml diizeyde yiiksek saptanmistir (p<0,05). Biz bu durumun BH’ye bagl iiveitten ziyade, kadin
hastalarin egitim diizeylerinin daha diisiik ve buna bagl olarak sosyal yasamda daha az rol almalar1

ve eve bagimli bir yasam siirmeleri ile iligkili olabilecegi kanisindayiz.
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Tedavi sonras1 sol géz EIDGK ’leri ile ilag uyumu arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmistir (p<0,05). Farklilig1 belirlemek amaciyla yapilan ikili karsilagtirma sonuglarina gore; ilag
degisimi olmayan (ilk kez tedavi baslanan) olgularin tedavi sonras1t EIDGK ’leri, ilag degisim sebebi
sadece atak, diger sebeplere bagli atak sikliginda artis ve buna bagl ila¢ degisimi yapilan olgulara
gore anlaml diizeyde yiiksek saptanmistir (p<0,05). Bu sonugla birlikte, tedaviye uyumun EIDGK
tizerine de etkisi oldugunu gostermis olup BH’de tedaviye uyumu arttirmak igin gerekli dnlemlerin

almmas1 gerektigini, ila¢ uyumsuzlugunun EIDGK’de azalmaya yol acabilecegini diisiiniiyoruz.

Caligmamizin zayif noktalarinin, hasta sayisinin nispeten diisiik olmas1 ve kontrol grubunun
olmamasi1 oldugu diisiincesindeyiz. Anlamlilik diizeyine ulagmayan farkliliklarin daha fazla sayida
hastanin degerlendirilmesiyle anlamlilik diizeyine ulasabilecegi kanisindayiz. Kontrol grubu
secilirken, saglikli kontrol grubu, Behget iiveiti olan hastalar ve iiveite neden olan diger sistemik
hastaliklar (ankilozan spondilit, sarkoidoz vb.) seklinde secilmesi ve birbirleriyle karsilastirildig: bir
caligmanin yapilmasinin tiveitli hastalarin yasam kalitesi, depresyon ve anksiyete durumu, tedaviye

uyumun anlasilmasinda faydali olabilecegini diisiinmekteyiz.
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10.

11.

6. SONUCLAR

Ilag degisimi olmayan (ilk kez tedavi baslanan) hastalarin, tedavi sonras1t EIDGK ’leri, ilag
degisim sebebi sadece atak, diger sebeplere baglh atak sikliginda artis ve buna bagl ilag
degisimi yapilan tedaviye uyumun diisiik oldugu hastalara gore daha yiiksek oldugu
saptanmistir.

Hastalarm BDO’den aldiklar1 puanlar arttik¢a ile WHOQOL-Bref TR Yasam Kalitesi Olcegi
“Genel Saglik Durumu” “Psikolojik” “Sosyal Iliskiler” “Cevresel Alan ve Ulusal Cevre” alt
boyutundan aldiklar1 puanlarin azaldig1 gérilmiistiir.

Tedavi sekli IS / IFN sonrasi anti TNF olan hastalarin Fiziksel Saglik alt boyut puaninin,
tedavi sekli IS tedavisi ve IS sonrasi IFN olan hastalara gore daha diisiik oldugu saptanmistir.
Tedavi sekli IS sonrast IFN ve IS / IFN sonrasi anti TNF olan hastalarin tedavi sekli IS olan
olgulara gore Behget siddet skorunun daha yiiksek oldugu goriilmiistiir.

Tedavi sekli IS sonras1 IFN ve IS / IFN sonrasi anti TNF olan hastalarin tedavi sekli IS olan
olgulara gbre paniiveit olma oraninn daha yiiksek oldugu goriilmiistiir.

Diger sebeplere bagl atak sikliginda artis ve buna bagh ilag degisimi yapilan, tedaviye
uyumun diisiik oldugu izlenen hastalarda Behget siddet skorunun daha yiiksek oldugu
gorilmiistiir.

Diger sebeplere bagl atak sikliginda artis ve buna baglh ila¢ degisimi yapilan, tedaviye
uyumun diisiik oldugu izlenen hastalarda paniiveit olma oranimin daha yiiksek oldugu
gorilmiistiir.

Tedavi sekli IS sonrasi IFN olan hastalarin tedavi sonrast EIDGK ’lerinin, tedavi sekli IS olan
hastalara gore daha diisiik oldugu goriilmiistiir.

Tedavi sekli IS olan olgularin tedavi Oncesine goére tedavi sonrasi sag ve sol goz
EIDGK ’lerinde artis oldugu saptanmistir.

Tedavi sekli IS olan hastalarin, ilag uyumunun tedavi sekli IS sonras1 IFN ve IS / IFN sonrasi
anti TNF olan hastalara gore daha yiiksek oldugu saptanmustir.

Kadin hastalarda diger sebeplere bagl atak sikliginda artis, buna bagli ilag degisimi yapilma

oran1 ve tedavi uyumunun erkek hastalara gore daha yiiksek oldugu saptanmistir.
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8. EKLER

EK-1

BIiLGILENDIRILMiS GONULLU OLUR FORMU ORNEGI (BGOF)

CALISMANIN ADI:

Behcet Uveitli Hastalarda Tedavi Secenekleri, Hastalarin Tedaviye Uyumunu etkileyen faktorler ve
Yasam Kalitelerinin birlikte degerlendirilmesi

Asagida bilgileri yer almakta olan bir arastirma c¢alismasina katilmaniz istenmektedir. Calismaya katilip
katilmama karar1 tamamen size aittir. Katilmak isteyip istemediginize karar vermeden dnce aragtirmanin neden
yapildigini, bilgilerinizin nasil kullanilacagini, ¢alismanin neleri i¢erdigini, olasi yararlar1 ve risklerini ya da
rahatsizlik verebilecek yonlerini anlamaniz 6nemlidir. Liitfen asagidaki bilgileri dikkatlice okumak i¢in zaman
aymriniz. Eger c¢alismaya katilma karart verirseniz, Calismaya Katilma Onayi Formu’nu imzalayimz.
Caligmadan herhangi bir zamanda ayrilmakta 6zgiirsiiniiz. Calismaya katildiginiz igin size herhangi bir 6deme
yapilmayacak ya da sizden herhangi bir maddi katki/malzeme katkisi istenmeyecektir.

CALISMANIN KONUSU VE AMACI :

Behget iiveitli hastalarda uygulanan tedavi se¢eneklerini, hastalarin bu tedaviye uyumunu etkileyen faktorleri
yasam kalitesi skorlari ile beraber degerlendirmektir.

BU CALISMAYA KATILMAMIN MALIYETI NEDiR?

Caligmaya katilmakla parasal yiik altina girmeyeceksiniz ve size de herhangi bir 6deme yapilmayacaktir.

CALISMAYA KATILMALI MIYIM?

Bu ¢alismada yer alip almamak tamamen size baglidir. Su anda bu formu imzalasaniz bile istediginiz herhangi
bir zamanda bir neden gostermeksizin ¢alismay1 birakmakta 6zgiirsiiniiz.
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KiSISEL BILGILERIM NASIL KULLANILACAK?

Calisma doktorunuz kisisel bilgilerinizi, aragtirmay1 ve istatiksel analizleri yiiriitmek i¢in kullanacaktir ancak
kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir. Yalmzca geregi halinde, sizinle ilgili bilgileri etik kurullar ya da resmi
makamlar inceleyebilir. Calismanin sonunda, kendi sonuglarinizla ilgili bilgi istemeye hakkiniz vardir.
Calisma sonuglari ¢alisma bitiminde tibbi literatiirde yayinlanabilecektir ancak kimliginiz agciklanmayacaktir.

SORU VE PROBLEMLER iCiN BASVURULACAK KIiSIiLER :

ADI : Niliifer ZORLUTUNA KAYMAK
GOREVI : Uzman Doktor

TELEFON : +90 505 386 89 89

ADI : Murat OKLAR

GOREVI : Asistan Doktor

TELEFON : +90 53457256 78

CALISMAYA KATILMA ONAYI

Yukaridaki bilgileri ilgili arastirmaci ile ayrintili olarak tartistim ve kendisi biitiin sorularimi cevapladi. Bu
bilgilendirilmis olur belgesini okudum ve anladim. Bu aragtirmaya katilmay1 kabul ediyor ve bu onay belgesini
kendi hiir irademle imzaliyorum. Bu onay, ilgili hi¢bir kanun ve yonetmeligi gecersiz kilmaz. Arastirmaci,
saklamam i¢in bu belgenin bir kopyasini ¢calisma sirasinda dikkat edecegim noktalar1 da icerecek sekilde bana

teslim etmigtir.

Goniillii Adv Soyadh:

Tarih ve Imza:

Telefon:

Vasi (var ise ) Adi Soyadi:

Tarih ve Imza:

Telefon:

Goriisme Tamgr * Adi Soyadi:

Tarih ve Imza:

Telefon:

Arastirmact > Adi Soyadi:

Niliifer ZORLUTUNA KAYMAK

Tarih ve Imza:

Telefon:

+90 505 386 89 89

1: Géniilliiniin bilgilendirilme iglemine basindan sonuna dek taniklik eden kigi

2:Goniilliiyii arastirma hakkinda bilgilendiren kisi
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EK-2

SOSYODEMOGRAFIK VERIi FORMU

1. Adiniz ,Soyadiniz:
2.Yasiniz:
3.Cinsiyetiniz:

a) kadin b) erkek

4. Medeni Durumunuz:
a) evli

b) bekar

¢) bosanmig

d) esinden ayr1 yastyor

e) esi vefat etmis

5.Evinizde kimlerle yagamaktasiniz?
a) yalniz

b) sadece esinizle

¢) es ve ¢ocuklar

d) anne ve baba

e)diger (kisaca yaziniz): ...........cooevviiiiiiiiiiiiiieeaaanns

6.Egitim diizeyiniz
a)ilkogretim

b)Lise

¢) yiiksek okul veya {iniversite

d) diger..
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8.Su an yasadiginiz yer

a) koy

b) kasaba

C) sehir

d) diger (belirtiniz): ............cocovvviiiiininnn.

9.Cocuklugunuzu nerede gegirdiniz?

0-3 yas 3-6 yas 6-14 yas

Koy

Kasaba

Sehir

Diger(belirtiniz)

10. Gelir diizeyiniz nedir ?
a) 1500 TL nin altinda

b) 1500 ile 2500 TL arasinda
¢) 2500-5000 TL aras1

d) 5000- 10000 TL arasi

e) 10000 TL iizeri

11. Yapmakta oldugunuz bir isiniz var mi?
a) evet

b) hayir
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12. Caligtyorsaniz ¢alismakta oldugunuz ig agagidakilerden hangisine uygundur? Ve ¢alismakta oldugunuz
isi yanina belirtiniz

a) Diizenli bir iste ¢alistyorum............
b) Kismi zamanli iglerde ¢aligiyorum..............
c) Emekliyim ve ¢aligiyorum............

d) Emekliyim ve ¢alismiyorum.............

13. Meslekte calistiginiz siire nedir?
a) 1 yildan az

b) 1-5 yil arasi

c) 5-10 y1l

d) 11 y1l ve tizeri

14. Haftalik ¢alistiginiz siire ne kadardir?
a) ortalama 40 saat ve altinda
b) ortalama 40-60 saat

¢) ortalama 60 saat ve iistii

15. Herhangi bir kronik hastaliginiz var m1?

a) evet (litfen belirtiniz)....................oceeenene.
b) hayir

16. Daha 6nce bir ruhsal hastalik gegirdiniz mi?
a) evet

b) hayir

17. Daha 6nce ruhsal hastalik gecirdiyseniz

[lag tedavisi aldimz m1? a) evet b) hayir
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[lag tedavisi aldiysaniz kullandigimz ilaglar1 ve kullanma siirelerini belirtiniz:

18. Ruhsal rahatsizliktan dolayi size psikoterapi uygulandi mi? a) evet  b) hayir
19. Daha 6nce psikoterapi uygulandiysa:

Ne kadar siireyle ve hangi siklikta devam ettiniz?

Terapi ile sikayetlerinizde azalma oldu mu? a) evet b) hayir

20. Beraber yasadiginiz aileniz disinda sosyal destegini hissettiginiz akrabalariniz veya dostlariniz var mi?
a) evet

b) hayir

21. Yirminci sorunun cevabi evet ise kimler ve yakinlik dereceniniz nedir?
22. 0-1 yas aras1 bakiminizla en ¢ok kim ilgilenmis?

a) anne

b) baba

C) bakici

d) anne-baba

23. Cocuklugunuzda en ¢ok kimlerin bakim ve destegiyle yetistirildiniz?
a) anne

b) baba

c) bakici

d) anne-baba
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24. Cocuklugunuzda nasil bir ilgiyle bakildiniz?
a) asirt ilgiyle
b) yeterince ilgi ile

c) ilgisiz

25. Cocuklugunuzda nasil bir disiplin ile biiyiitiildiiniiz?
a) asir1 kontrolcii-baskict
b) yeterince kontrol olan

¢) gereginden az kontrol olan

26. Cocuklugunuzda ailenizin durumu nasildi?
a) biitlin
b) bosanmisg

C) pargalanmig
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EK-3

BECK ANKSIYETE OLCEGI
Hic 0 Hafif1 | Orta2 | Ciddi3
puan puan puan puan

Bedeninizin herhangi bir yerinde uyusma veya

karincalanma

Bacaklarda halsizlik, titreme

Gevseyememe

Cok kotii seyler olacak korkusu

Bas donmesi veya sersemlik

Kalp carpintisi

Dengeyi kaybetme korkusu

Dehsete kapilma

Sinirlilik

Boguluyormus gibi olma duygusu

Ellerde titreme

Titreklik

Kontrolii kaybetme korkusu

Sicak / ates basmalar1

Oliim korkusu

Korkuya kapilma

Midede hazimsizlik ya da rahatsizlik hissi

Bayginlik

Yiziin kizarmasi

Terleme (sicakliga bagli olamayan)

Nefes almada gii¢liik
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EK-4

BECK DEPRESYON OLCEGI
ACIKLAMA:

Saym cevaplayici asagida gruplar halinde ciimleler verilmektedir. Oncelikle her
gruptaki ciimleleri dikkatle okuyarak, BUGUN DAHIL GECEN HAFTA i¢inde kendinizi
nasil hissettigini en iyi anlatan climleyi se¢iniz. Eger bir grupta durumunuzu,

duygularinizi tarif eden birden fazla ciimle varsa her birini daire i¢ine alarak isaretleyiniz.

1-
0. Kendimi tiziintiilii ve sikintili hissetmiyorum.

1. Kendimi iiziintiilii ve sikintili hissediyorum.

2. Hep tiziintiilii ve sikintiltyim. Bundan kurtulamiyorum.

3. O kadar tiziintiilii ve sikintiliyim ki artik dayanamiyorum.

2.
0. Gelecek hakkinda mutsuz ve karamsar degilim.O

1. Gelecek hakkinda karamsarim.

2. Gelecekten bekledigim higbir sey yok.

3. Gelecegim hakkinda umutsuzum ve sanki higbir sey diizelmeyecekmis gibi

geliyor

3-

0. Kendimi basarisiz bir insan olarak gérmiiyorum.

1. Cevremdeki bir¢ok kisiden daha ¢ok basarisizliklarim olmus gibi hissediyorum.
2. Gegmise baktigimda basarisizliklarla dolu oldugunu gériiyorum.

3. Kendimi tiimiiyle basarisiz biri olarak goriiyorum.
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4-
0. Bir¢ok seyden eskisi kadar zevk aliyorum.

1. Eskiden oldugu gibi her seyden hoslanmiyorum.

2. Artik higbir sey bana tam anlamiyla zevk vermiyor.

3. Her seyden sikiliyorum.

5-
0. Kendimi herhangi bir sekilde su¢lu hissetmiyorum.
1. Kendimi zaman zaman suglu hissediyorum.

2. Cogu zaman kendimi suc¢lu hissediyorum.

3. Kendimi her zaman suglu hissediyorum.

6-

0. Bana cezalandirilmigim gibi geliyor.
1. Cezalandirilabilecegimi hissediyorum.
2. Cezalandirilmay1 bekliyorum.

3. Cezalandirildigimi hissediyorum.

7-

0. Kendimden memnunum.

1. Kendi kendimden pek memnun degilim.
2. Kendime ¢ok kiziyorum.

3. Kendimden nefret ediyorum.

8-

0. Baskalarindan daha kétii oldugumu sanmiyorum.

1. Zay1f yanlarin veya hatalarim i¢in kendi kendimi elestiririm.
2. Hatalarimdan dolay1 ve her zaman kendimi kabahatli bulurum.

3. Her aksilik karsisinda kendimi hatali bulurum.
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9-

0. Kendimi dldiirmek gibi diisiincelerim yok.

1. Zaman zaman kendimi 6ldiirmeyi diistindiigiim olur. Fakat yapmiyorum.
2. Kendimi 6ldiirmek isterdim.

3. Firsatin1 bulsam kendimi dldirirdim.

10-

0. Her zamankinden fazla igimden aglamak gelmiyor.
1. Zaman zaman i¢inden aglamak geliyor.

2. Cogu zaman agliyorum.

3. Eskiden aglayabilirdim simdi istesem de aglayamiyorum.

11-

0. Simdi her zaman oldugumdan daha sinirli degilim.

1. Eskisine kiyasla daha kolay kiziyor ya da sinirleniyorum.
2. Simdi hep sinirliyim.

3. Bir zamanlar beni sinirlendiren seyler simdi hi¢ sinirlendirmiyor.

12-

0. Bagkalar ile goriismek, konugmak istegimi kaybetmedim.

1. Bagkalar ile eskiden daha az konugmak, goriismek istiyorum.
2. Baskalar1 ile konusma ve goriisme istegimi kaybetmedim.

3. Hi¢ kimseyle konugmak goriismek istemiyorum.

13-

0. Eskiden oldugu gibi kolay karar verebiliyorum.

1. Eskiden oldugu kadar kolay karar veremiyorum.

2. Karar verirken eskisine kiyasla ¢ok giicliik ¢cekiyorum.

3. Artik hi¢ karar veremiyorum.
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14-

0. Aynada kendime baktigimda degisiklik gérmiiyorum.

1. Daha yaslanmis ve ¢irkinlesmisim gibi geliyor.

2. Gorliniisiimiin ¢ok degistigini ve ¢irkinlestigimi hissediyorum.

3. Kendimi ¢ok ¢irkin buluyorum.

15-

0. Eskisi kadar iyi ¢alisabiliyorum.

1. Bir seyler yapabilmek icin gayret gostermem gerekiyor.

2. Herhangi bir seyi yapabilmek i¢in kendimi ¢ok zorlamam gerekiyor.

3. Higbir sey yapamiyorum.

16-

0. Her zamanki gibi iyi uyuyabiliyorum.

1. Eskiden oldugu gibi iyi uyuyamiyorum.

2. Her zamankinden 1-2 saat daha erken uyaniyorum ve tekrar uyuyamiyorum.

3. Her zamankinden ¢ok daha erken uyaniyor ve tekrar uyuyamiyorum.

17-

0. Her zamankinden daha ¢abuk yorulmuyorum.
1. Her zamankinden daha ¢abuk yoruluyorum.
2. Yaptigim her sey beni yoruyor.

3. Kendimi hemen hicbir sey yapamayacak kadar yorgun hissediyorum.

18-

0. Istahim her zamanki gibi.

1. Istahim her zamanki kadar iyi degil.
2. Istahim ¢ok azald1.

3. Artik hi¢ istahim yok.
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19-

0. Son zamanlarda kilo vermedim.
1. Iki kilodan fazla kilo verdim.

2. Dort kilodan fazla kilo verdim.

3. Alt1 kilodan fazla kilo vermeye ¢alistyorum.

20-

0. Sagligim beni fazla endiselendirmiyor.

1. Agn, sanci, mide bozuklugu veya kabizlik gibi rahatsizliklar beni
endiselendirmiyor.

2. Saglhigim beni endiselendirdigi i¢in bagka seyleri diisiinmek zorlastyor.

3. Sagligim hakkinda o kadar endiseliyim ki bagka hicbir sey diistinemiyorum.

21-

0. Son zamanlarda cinsel konulara olan ilgimde bir degisme fark etmedim.
1. Cinsel konularla eskisinden daha az ilgiliyim.

2. Cinsel konularla simdi ¢ok daha az ilgiliyim.

3. Cinsel konular olan ilgimi tamamen kaybettim.

Depresyon derecesi Toplam
Minimal depresyon 0-9
Hafif depresyon 10-16
Orta depresyon 17-29
Siddetli depresyon 30-63
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EK-5

WHOQL-BREF ( Diinya Saghk Orgiitii Yasam Kalite Olcegi- Kisa Formu )

Hastamin Ad Soyach: Tarih: //
Baslamadan nce kendinizle ilgili genel bir kag soruyu cevaplamanizi istiyoruz. Littfen dogru yanitlara isaret koyun ya da verilen
bas yerleri doldurunuz.

Cinsiyetiniz nedir?  Erkek  Kadin Dogum tarihiniz nedir?
Gordigundz en yilksek egitim derecesi nedir? Medeni durumunuz nedir?
L1 Hig Egitim Almadim 1 llkeokul-Ortackul L1 Hig Evlenmemis ) Ei Gibii Yagiyor L1 Evli
[ Lise Weya Esdederi - Oniversite [ Bosanmis Ayl g [ Esi Yasamayor
Su anda bir hastalWjinz var mi? - Evet JdHayr  Eder su anda saghdinizla ikgili yolunda gitmeyen bir durum varsa;
Scebunedir? e e e e s e e e e e oo e —ae <. (NESEADK/SOrUR)

Bu anket sizin yasamimzin kalitesi, saghginiz ve yasaminczn teki yinleri hakkinda neler disiindiiginizi sorgulamaktadr,
Liitfen biitiin sorulan san 2 haftay goz dninde bulundurarak ve size en uygun olan secerek cevaplayine.

1 Yaszam kalitenizi nasil buluyorsunuz? Cﬂlﬂ ?’ ® mf“ ukea iy Cokig

&l mp s m p - s

2 Hig hognut degil  Cok ut  Me de E hognut hognut

Sagliginzdan ne kadar hosnutsunuz? * ﬂ?“u ot az hosn Iulmf.r-e N Epee Cok hosn

- O, = s =N s

3 Agnlarmizin yapmaniz gerekenleri ne Hig ok az Orta derecade Gokea Agin derecede
fl4  kadarengelledigini disiniyorsunuz? Os = o, 2, 0,

4  Ginlik ugraglanne yiritebilmek icin
3 herhangi bir tbbi tedaviye ne kadar Os . d; ; m

ihtiyac duyuyorsunuz?

:I Yasamaktan ne kadar keyif alirsiniz? Oy s s u A s

& Yasaminz ne Slgide anlamb . ! !
143 buluyorsunuz? H s , m s

7 Dikkatinizi toplamada ne kadar Hig Cok az Orta derecede Cokga Son derecede
3 basarihsinz? o, O, O, . mh

8  Ginlik yasamimzda kendinizi ne kadar : i i
FEl giivende hissediyorsunuz? Uy da Ui L s

iz e Glci q 7

9 Fiziksel cevreniz ne dkglde saghiklidir? 0, O, O, 0, s
[P ]

W0 Ginlik yasami sirdiirmek icin yeterli Hig Cok az Orta derecede Cokca Tamamen
78] giiciniiz kuvvetiniz var mi? O, O, O . =l

n Bedensel gi:in]n_ﬂ?]_n:izﬁ kabullenir o, o, o, a, s

il misiniz?

12 intiyaglanmm ka;llama;;a yeterli paraniz o, o, 0, 2, 0.
FIR1 Nar Imild

13  Ginlik yasgantizda size gerekli bilgi ve : i i
fuy  haberlere ne Glghde ulasabiliyorsunuz? g -h - _ s

14  Bos zamanlan dederlendirme ugraslan . X :
FILI igin ne &lgide firsatiruz olur? i - s o =




15 Bedensel hareketlilik (etrafta Cok kit Birazkiiti  Meiyi ne kot Oldukca iyi Cok v

dolasabilme, bir yerlere gidebilme) ) ) )
F beceriniz nasibkdir? my m P s L s
Hig hognut dedil  Cok az hognut ~ Mebojnil, oé dedefl  Epeyce hognut ok hosnut
':; Uykunuzdan ne kadar hosnutsunuz? Oy O, [ u A s

17 Giinbik ugraslanna yiritebilme

fi  becerinizden ne kadar hosnutsunuz? G s Ha - s
18 i5 giirme kapasitenizden ne kadar i . . . i
- hosnutsunue? iy m s m s
:; Kencinivdan ne kadar hognutsume? n O, O, 0, O
20 Aile disi kisilerle iliskilerinizden ne kadar . ! i i )
FI33 hosnutsunuz? i s =5 L s
1 Cinsel yasarmmizdan ne kadar ) : : i :
FI53 hognutsunue? g s s _ s
12  Arkadaslanmzin desteginden ne kadar . : ! i :
Flad hosnutsunuz? O o O o =
23 Yasadinz evin kosullanndan ne kadar . : ! i :
FI73 hosnutsunuz? ']' s s s s
24 Saghk hizmetlerine ulagma . ! ! i )
fio3  kosullanmizdan ne kadar hosnutsunuz? i s s = s
25 Ulasim alanakannzdan ne kadar . ! ! ! :
233 hognutsunue? G s s - s
16 Me siklikta hilziin, Gmitsizlik, bunalt, Highir zaman Madiren Arasira Cofunlukla Her zaman
fe.l  ¢okkinlik gibi duygulara kapilrsinez? O m O, O m
27  Yasamimzda size yakin kigilere (23, is Hig ok az Orta derecede Cokga Azin derecede
y  arkaday, akraba) iligkilerinizde bask ve ) _ _ _ )
kontrolle ilgili zorluklanniz ne lgiidedir? mp , = P m s

Bu formiun doldurulmasinda size yardim eden oldu mu? O Evet 1 Hayir | Bu farmun doldurulmasi ne kadar strdi?

THE WHDGQOL Gioup Dewvidcgrind of D Warld Hialth Drganizatios WHOODL-BREF Duakity of Lili Al (1598 Piychabogical Midetise, 1998, 28, 551:538

Skorlama Yonergesi
Alt Parametre Olusturan sorular
Genel saghk durumu 1 we 2. Sorulann toplami
Fiziksel saglik 3,4,10,15, 16,17, 18. Sorulann toplamy 01 $ekilde elde edilen skorlar “ham” skordur.
Psikolojik 5,6,7, 11,19, 26 Sorulann toplami vw""‘"‘"";;ﬂﬁﬂm'*"'“ gereki
Sosyal iligkiler 20,21,22. Sorularm toplami '
Cevre 8.9,12,13, 14, 23, 24, 25. Sorulann toplam

(Hastamn ham skoru) — (o alt parametreye ait olabilecek en disik skor)
o alt parametrenin skor aralif "

100

Ornek: Fiziksel saghk alt pararnetresini ele alalm; toplam 7 madde var. Hastarn skor toplarmi 30 alsun
[(30-7)/ (35-7) ] % 100 = (23/28) x 100 = 582,14

128




