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1. G�R�� VE AMAÇ 

Behçet hastalı�ı birçok sistemi aynı veya farklı zaman dilimlerinde tutabilen ayrıca 

tek tek veya birlikte etkileyebilen kronik ve nedeni bilinmeyen bir hastalıktır. Tutulan 

organların temelinde kronik tıkayıcı tipte vaskülit ve buna ba�lı komplikasyonlar 

yatmaktadır (1). Sistemik inflamatuar bir hastalık olan Behçet hastalı�ının etyopatogenezi 

belirsizdir. Çok sebepli bir patogeneze sahip oldu�u dü�ünülen Behçet hastalı�ında genetik 

yatkınlık ile birlikte immunolojik mekanizmalar ve infeksiyöz ajanlar sorumlu 

tutulmaktadır (2). 

Hastalı�ın bulgularının arasında en a�ır olanlar ise gözde olu�maktadır. Behçet 

hastalarında göz tutulumu oldu�u zaman hastaların büyük ço�unlu�unda 3 ile 10 yıllık 

izlemde ve yine büyük ço�unlu�unda ilk birkaç yıl içinde görülmek üzere önemli ölçüde 

görme kayıpları izlenmekte ve hastalar görmelerini bu süre içinde kaybedebilmektedirler 

(3,4,5,6). Görme prognozunun üveit ataklarının sıklı�ına, a�ırlı�ına, atak aralarındaki 

sürenin uzunlu�una, ve ata�ın ön veya arka segmenti tutmasına ba�lı oldu�u görülmektedir. 

Hastaların bir kısmında ataklar ön segmentte sınırlı kalmakta olup bunlarda görme 

prognozu daha iyi olmaktadır ve bu hastaların daha fazla kadın hastalar oldu�u 

izlenmektedir (7). Fakat arka segment tutulumu olan hastalar bu kadar �anslı olmamaktadır 

ve bunlarda yukarıda söz edilen süreler içinde hızla görme kayıpları olu�abilmektedir. 

Tekrarlayan üveit ataklarından sonra hastalarda görme kaybına yol açan pek çok 

komplikasyon olu�maktadır. Bunlar arasında katarakt, sekonder glokom, maküler 

dejenerasyon, maküler delik, kistoid maküla ödemi, optik atrofi, retina dekolmanı ve son 

olarak da fitizis bulbi sayılabilir ve bu komplikasyonlar da daha sık olarak erkek hastalarda 

izlenmektedir (8). 

Bu çalı�mada Behçet hastalı�ına ba�lı üveit nedeniyle Cerrahpa�a Göz Hastalıkları 

Anabilimdalı Uvea-Behçet Birimi’nde izlenip tedavi edilen ve ilk ba�vuru tarihleri 1977-

1987  ve 2000-2010  olan hastaların dosyalarını retrospektif olarak tarayarak bu iki grubun 

görsel prognozlarını kıyaslamak ve buna etki eden faktörleri irdelemeyi amaçlamaktayız.         
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2. GENEL B�LG�LER 

2.1. TAR�HÇE: 

Behçet hastalı�ı, birçok sistemi tutabilen kronik, yineleyici, etyolojisi bilinmeyen 

inflamatuar bir hastalıktır (9). Türk Dermatolog Dr. Hulusi Behçet 1937 yılında a�ız 

mukozasında aftöz stomatit ve genital bölgede ülser karakterinde lezyonları bulunan üç 

hastayı tanımlayıp, Dermatol-Wochenschr isimli Alman dergisinde yayınlamı�tır (10). 

Bu bulgulara ek olarak olgularda göz bulgularının da geli�ti�ini görmü�, büyük 

olasılıkla virütik kaynaklı oldu�unu dü�ündü�ü bu hastalı�ı 1938 yılında bir Fransız 

dergisinde yayınlamı�tır. Daha sonra, 1940 yılında Dermatologica dergisinde (Triple 

Symptom Complex) ismi ile hastalı�ı daha ayrıntılı tanımlamı�, böylece bütün dünyaya 

tanıtmı�tır (11,12). Yunan bilim adamı Adamantiades 6 yıl önce aynı özallikleri ile hastalı�ı 

tanımlamı�tır. Daha sonra hastalı�ın ismi konusunda tartı�malar ba�lamı�, bazı yazarlar 

Adamantiades- Behçet ismini kullanmayı tercih etmi�lerdir (12,13). Halen az da olsa bu 

tartı�malar sürmekle birlikte tüm dünyada en yaygın kabul gören isim ‘Behçet hastalı�ı’dır. 

Aslında hastalık ilk olarak aftöz ülser, genital yara ve göz tutulumu �eklinde yakla�ık 2500 

yıl önce Hipokrat tarafından yayınlanmı�tır (12). Nörolojik tutulumlu Behçet olgusu ise ilk 

defa 1941 yılında Knapp tarafından bildirilmi�tir (11). 
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2.2. EP�DEM�YOLOJ�: 

Behçet Hastalı�ı ba�lıca Akdeniz çevresindeki ülkelerde, Ortado�u’da ve 

Uzakdo�u’da görülmektedir. Kuzey Avrupa ve ABD’de daha seyrektir. Sıklı�ı Japonya 

genelinde 13-30/100.000, Türkiye’de 80-300/100.000 bulunmu�tur (15,16). Erkek/kadın 

da�ılımı (E:K) Japonya, Akdeniz ülkeleri ve Ortado�u’da erkekler lehinedir (17). 

Japonya’da 1,8:1,0 Suudi Arabistan’da 3,4:1 olarak bildirilmi�, Türkiye’de bir çalı�mada 

3,3:1 bulunmu�tur (10). Buna kar�ılık ABD ve Kuzey Avrupa ülkelerinde bu oran yakla�ık 

1:2 olarak kadınlar lehinedir (18). Kadınlarda Behçet hastalı�ı genellikle daha selim 

seyirlidir. Göz tutulumu, nörolojik tutulum, kardiyovaskuler tutulum kadınlarda daha 

seyrek iken, cilt lezyonları daha ön plandadır. Çocukluk ça�ında mukokütanöz bulgular 

yaygın iken eri�kin hastalarda göz tutulumunun daha yaygın oldu�u bildirilmi�tir (14). 

Hastalı�ın  ba�langıç ya�ı genelde 3. dekattır ve ba�langıç ya�ı prognostik faktörler arasında 

yer alır (19). Erken ya�ta ba�langıç (özellikle de 25 ya�ından küçüklerde) kötü prognoz ile 

ili�kilendirilmi�tir(20). 

 

Tablo 1: Co�rafik da�ılım (enlem) ile Behçet Hastalı�ı sıklı�ı arasındaki ili�ki (15) 

Enlem (N)  Ülke-Etnik grup   Behçet Hastalı�ı Görülme Sıklı�ı (105) 

    25 Suudi Arabistan                            20 

    31 Filistin                           >10 

    32 �ran                          16.7 

    32 Fas                           >15 

    36 Japonya                          13.5 

    39 Portekiz                          1.53 

    39 Türkiye                          100 

    42 �talya                          2.5 

    52 �ngiltere                          0.5 

    56 �skoçya                          0.27 

    60 �sveç                          1.18 
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2.3. ETYOLOJ�:  

Behçet hastalı�ının sebebi bilinmemekle birlikte, henüz tanımlanmamı� bir infektif 

ajanın rol oynadı�ı dü�ünülmektedir. Nötrofil hiperfonksiyonu ve CD8/CD4 oranındaki 

artı� bunu da desteklemektedir (21). Ancak genetik yatkınlık zemininde bazı çevresel 

faktörlerin yarattı�ı immun bozuklu�un da hastalıktan sorumlu oldu�u dü�ünülmektedir 

(11). Ba�langıçta otoimmun bir hastalık olarak ele alınmı�sa da , erkeklerde sık olması, 

di�er otoimmun hastalıklarla birlikteli�inin olmaması, HLA tip 2 ile de�il de HLA tip 1 

antijenleri ile ili�kisi, hastalı�a özgü bir antijenin ve/veya antikorun gösterilememi� olması 

otoimmun hipotezi zayıflatmaktadır (22). Histopatolojik vaskülitik de�i�iklikler tüm 

tutulmu� organlarda gözlendi�i için immunolojik ve viral nedenler ile HLA (Human 

Leucocyte Antigen) ba�lantılı immunuogenetik bir yatkınlık tahmin edilmektedir. 6. 

Kromozomda bulunan HLA-B51 ile Behçet Hastalı�ı arasındaki ili�ki 1982 yılında 

gösterilmi�tir (15,16,21,23). HLA-B51 pozitif her hastada Behçet hastalı�ının mutlak 

geli�meyece�i ama bu hastalarda riskin arttı�ı belirtilmektedir. Yapılan çalı�malarda HLA-

B51 pozitifli�i erkeklerde, bazı co�rafik bölgelerde, erken ba�langıçlı hastalı�ı olanlarda 

daha yüksek saptanmı�tır (15,17,18,24). 

1990 yılından beri ise International Study Group (ISG) tarafından olu�turulmu� 

kriterler kullanılmaktadır (25). Tanı için di�er açıklayıcı klinik tabloların yoklu�unda  

hastada reküren oral aft ve di�er bulguların iki tanesi olması gereklidir. 

 

Tablo 2:  International Study Group (ISG) kriterleri (25) 

Behçet Hastalı�ı’nın Tanı Kriterleri 
Bulgu    Tanım 
Reküren oral ülser 12 aylık periyotta en az 3 kere nüks eden hekim veya hasta 

tarafından gözlemlenen minör aftöz, majöz aftöz veya herpetiform 
ülserler. 

Reküren genital ülser Hekim veya hasta tarafından gözlemlenen aftöz ülserasyon veya 
skarla�ma 

Göz lezyonları Anterior üveit, posterior üveit veya yarık lamba muayenesinde 
viterusta hücrelerin varlı�ı veya oftalmolog tarafından tespit 
edilen retinal vaskülit 

Cilt lezyonları Hasta veya hekim tarafından gözlemlenen eritema nodozum, 
psödofollikülit veya papülopüstüler lezyonlar; veya kortikosteroid 
almayan adölesans sonrası bir hastada hekim tarafından 
gözlemlenen akneiform nodüller 

Pozitif paterji testi Hekim tarafından 24-48 saatte pozitif olarak yorumlanan test 
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Bu kriterlerin sensitivitesi %91, spesifitesinin %96 oldu�u bulunmu�tur (25). 

Ancak bu bulguların dı�ında pek çok organı da tutabildi�i bilinmektedir (23). Ba�ta 

venöz taraf olmak üzere bütün vaskuler sistem (10), pulmoner arterler, eklemler, 

gastrointestinal kanal ve sinir sistemi, tutulabilen ba�lıca sistemlerdir (15,18). Ortalama 

nörolojik tutulumun  %5-30 sıklıkla görüldü�ü saptanmı�tır. Buna kar�ın kalp, böbrek ve 

karaci�er tutulumu oldukça ender görülür (22). 

Behçet hastalı�ı için spesifik laboratuar bulguları yoktur. Di�er immunolojik 

hastalıklarda genel olarak görüldü�ü üzere Behçet hastalarında da orta derecede kronik 

hastalık anemisi, lökositoz, sedimentasyon hızında artı�, immunoglobülinler (özellikle 

IgA), CRP ve kompleman düzeylerinde artı� görülmektedir (18,23,26). 
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2.4. KL�N�K BULGULAR: 

2.4.1. Tekrarlayıcı oral ülserasyon: 

A�ız yaralarına hemen hemen her hastada rastlanır. Bununla birlikte % 1-3 gibi az bir 

kısım hastanın a�ızında yara �eklinde bir belirtiyi hiç göstermeksizin, sendromun di�er 

belirtilerini gösterdi�i de bilinir (17,27). Bu yaralar genellikle sendromun ilk belirtisi 

olmaktadırlar. Di�er belirtiler ortaya çıkmadan yıllarca yalnız aft yakınması bulunan 

hastalar seyrek de�ildir (23). Yılda en az 3 kez tekrarlayan majör aft, minör aft veya 

herpetiform ülserasyonlar �eklinde olur. Minör aft çapı 10mm’den küçük olan, major aft ise 

benzer görünümlü büyük çaplı aftlar için kullanılır (15,18,28). Sıklıkla dudaklar, yanak içi, 

di�etleri ve dilde, seyrek olarak da damak, farinks ve tonsillerde yerle�ir (18). Tekli ya da 

gruplar halinde olabilir. Ba�langıçta kırmızı bir kabarıklıktır; 1-2 günde sı� bir ülserasyon 

halini alır. Sınırları kırmızı ve belirlidir, ortası beyazımsı psödomembranla kaplıdır. A�rılı 

olan bu lezyon genellikle günler içinde skarsız iyile�ir (17,18). Histolojik olarak mukozanın 

papiller tabakasında ödem ve mononükleer hücre infiltrasyonu mevcuttur. Behçet 

hastalı�ında a�ız yaralarının büyük ço�unlu�u, sık gözlenen bir hastalık olan tekrarlayan 

aftlardan ayırt edilemez ise de, çok sayıda olmaları ve daha sık nüks etmeleri ile farklılıklar 

vardır (28). 

2.4.2. Genital ülserasyon: 

%72-94 oranında görülür (18). Morfolojik olarak oral afta benzese de sıklıkla skar 

bırakarak iyile�ir (17). Skarın görülmesi de tanıda önemlidir. Erkeklerde skrotum ve 

glanstta, kadınlarda labialar, vestibul ve vajinada yerle�ir. Genellikle a�rılıdır (18,23,28).  

Papulopüstüler dönemin ardından ülserle�me olur. Oral ülserlerden daha derindir ve etrafı 

belirgin olarak ödemlidir (23). Histolojik olarak nonspesifik inflamatuvar infiltrasyon 

görülür. Epididimit yaygın olarak görülebilse de üretrit Behçet hastalı�ı için spesifik 

de�ildir (18). Her iki cinste de kasık, perianal ve perineal ülserler görülebilir (28). 

2.4.3. Göz lezyonları: 

Hastalı�ın göz tutulumu erkeklerde daha sık olarak gözlenmek üzere hastaların 

yakla�ık %50 ile %80 ‘inde izlenmektedir. Hastalı�ın belki de günlük ya�amda en riskli 

bulguları gözde olu�makta ve görme kayıpları ile birlikte hem hastalar hem de çevresi için 
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önemli sorunlar olu�turmaktadır. Hastalık ba�ladıktan sonra göz tutulumu için en riskli 

dönem ilk 1 ile 3.5 yıl arasındadır ve e�er göz tutulumu olacaksa büyük olasılıkla bu 

dönemler arasında ortaya çıkmaktadır (29,30). Çocuk ya�larda Behçet hastalı�ına nadir 

olarak rastlanmakta fakat çocuk ya�larda ba�layan Behçet hastalı�ında göz tutulumu riski 

daha fazla olmaktadır. Bir seride göz tutulumu oranı %63 olarak verilmi�tir (31). 

Behçet hastalarında episklerit, filamentöz keratit ve konjonktivit ve subkonjonktival 

kanamalar zaman zaman izlenebilmektedir (32). Bunlar göz için spesifik bulgular de�ildir. 

Bunun yanı sıra daha çok Nöro-Behçet’lerde görülen ve pons ve çevre bölgelerin tutulumu 

ile ortaya çıkan kafa çiftlerinin tutulumuna ba�lı paraliziler de Behçet hastalı�ı seyrinde 

izlenebilen bulgular arasındadır. Üçüncü, dördüncü, be�inci ve yedinci kafa çiftlerinin 

tutulumuna ait klinik tablolar bildirilmi�tir (33,34). 

 Behçet hastala�ına ba�lı göz tutulumu genellikle gözün hem ön segmentini hem de 

arka segmentini ilgilendiren, nongranülamatöz üveit �eklinde seyretmektedir. Behçet 

hastalı�ına ba�lı granülamatöz üveit bulguları da nadiren izlenebilmektedir (3). Hastalı�ın 

en karakteristik bulgusu hipopiyonlu ön üveittir ve hastalı�ın ilk tanımlandı�ı yıllarda 

yo�un olarak bildirilen bu bulgu geli�en yeni tedavi seçenekleri ile birlikte giderek 

azalmaktadır. Aslında hipopiyon hastalı�ın �iddeti veya takip ve tedavisinin kötü yapılması 

ile ili�kilendirilebilecek bir bulgudur. Son zamanlarda da artık görülme sıklı�ı giderek 

azalmakta ve bu bulgu artık neredeyse sadece çok a�ır seyirli olan hastalarda görülmektedir 

(35). Kore’de yapılana bir çalı�mada Behçet hastalı�ına ba�lı iritis hastalarının %64’ünde 

tespit edilmi�tir (36). Bu arada kimi zaman esas sorun arka segment tutulumu olmasına 

ra�men, ön segmentte de ön üveit bulguları ortaya çıkabilmektedir. Bir çalı�mada, tüm 

hastalarda retina vasküliti tespit edilirken bu hastaların %27’sinde hipopiyonlu iridosiklit 

saptanmı�tır (4). Kimi zaman bulgular belirgin olmadı�ında hastanın ön üveiti gözden 

kaçabilmektedir, bu nedenle bu hastaların mutlaka dikkatli bir �ekilde biyomikroskopla 

muayenesi gerekmektedir. Hatta kimi zaman ön üveit tespit edilse bile hipopiyon az ise 

kolaylıkla gözden kaçabilir, çünkü buradaki hücreler serbest ve hareketlidir ve ba� 

hareketleri ile kolaylıkla yer de�i�tirebilir ve hipopiyon açıda saklanabilir. Bu nedenle hasta 

muayene edilirken bu unsurlar da göz önünde bulundurulmalıdır. Ön üveit arka sine�i ve 

katarakt olu�masına neden olabilir (8). 

Behçet hastalı�ında arka segment tutulumu, esas olarak retina vasküliti ile 
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tanımlanmaktadır. Ço�unlukla tabloya vitreus hücreleri e�lik eder ve vitritis ile birlikte 

makülaödemi ve papilla ödemi sık rastlanılan bulgular arasındadır. Behçet hastalı�ına ba�lı 

olarak maküler iskemi geli�en olgular bildirilmi�tir (37). Aslında Behçet hastalı�ında 

genellikle ana retina damarlarının tutulumu ön planda olmasına kar�ın maküler iskeminin 

nedeninin de tıkayıcı tipte retina vaskülitinin perifoveal kapiller a�ı tutması oldu�u 

dü�ünülmektedir. Maküla bölgesinde izlenebilen bu bulguların yanı sıra tüm retinayı içeren 

retina ödemi veya parça parça yerel retina ödemi bulguları da izlenebilmektedir. Aslında 

bütün bu bulguların altında yatan nedenin, geli�en yaygın retina vasküliti oldu�u 

dü�ünülmektedir. Behçet hastalı�ında izlenen vaskülit, hem arterleri hem de venleri 

etkileyen tıkayıcı, nekrotizan bir vaskülittir. Tıkayıcı vaskülit akut periflebit veya 

tromboanjitis obliterans �eklinde olabilir. Venlerdeki kılıflanma arterlerden önce ba�lar. 

Periflebit ilerleyip tromboanjitis obliterans �ekline dönü�tü�ünde retinada ödem ve 

eksüdalar olu�ur. Retina ödemi olu�tu�unda sıklıkla maküla bölgesinde yerle�ir ve maküla 

ödemi Behçet hastalarında en sık rastlanan arka segment bulgularından biridir (8). Çe�itli 

serilerde hastaların %16-24’ünde maküla ödeminin hastalı�ın çe�itli evrelerinde izlendi�i 

tespit edilmi�tir (38). 

Behçet hastalı�ında retina vasküliti aslında bu hastalı�a ba�lı olarak izlenen görme 

kayıplarının da önemli bir kısmının nedeni olarak ortaya çıkmaktadır. Tekrarlayan retina 

vaskülit atakları dokulara kalıcı zararlar vermektedir. Klinik olarak bakıldı�ında atak 

sırasında vasküler kılıflanma ve perivasküler ödemin yanı sıra retina kanamaları ve 

eksüdalar izlenmektedir ve tabloya genellikle de vitreus bulanıklı�ı e�lik etmektedir. 

�zlenenen klinik tablo viral bir retiniti andırmaktadır ve ayırıcı tanıda göz önünde 

bulundurulması gereken unsurlardan biridir (8). 

 Retinada vasküliti ve buna ait hasarı tespit etmek ve vasküler tıkanıklık bölgelerini 

göstermenin belki de en iyi yolu fundus flöresein anjiografi çekmektir. Kimi zaman 

hastalı�ın yaygınlı�ının, muayene ile izlenenden çok daha fazla oldu�u anjiografi ile 

gösterilebilir ve buna göre bir tedavi ve takip planı yapılabilir. Fundus flöresein 

anjiografide tıkayıcı tip vasküliti dü�ündüren, iskemik bulgular olabilece�i gibi retina 

damarlarından sızıntılar da tespit edilebilir. Bunun yanı sıra optik diskten flöresein sızıntısı, 

vasküler yapıda geç dönemde boyanma, özellikle periferik retinada iskemi ve hatta 

neovaskülarizasyonlar anjiografi ile tespit edilebilen bulgular arasındadır. Fundus flöresein 
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anjiografi ile olaya koroidal katılımın oldu�unu göstermek genellikle güç olmaktadır, fakat 

kimi zaman buna ait bulgular da gösterilebildi�i gibi periferik retina ve retina pigment 

epitelinde de bazı de�i�iklikler saptanmaktadır (8).  

Behçet hastalı�ında izlenen koroidal de�i�iklikler en iyi indosiyanin ye�ili anjiografi 

kullanılarak gösterilebilmektedir (39). Fakat serilerde göz tutulumu saptanan hastalarda 

retina vaskülitinin %34’den %100’e kadar de�i�en oranda izlendi�i bildirilmektedir 

(4,36,40). Behçet hastalı�ının indosiyanin anjiografik bulguları patolojik de�i�ikliklerin 

geli�imine önemli ölçüde ı�ık tutmakta ve bu yöntem ile ne klinik bulgularda ne de flöresin 

anjiografik olarak ortaya konamayan lezyonlar da gösterilebilmektedir. Bu lezyonlardan 

birincisi anjiografinin orta ve geç evresinde ortaya çıkan ve sınırları belirgin olmayan 

hiperflöresans odaklardır ki bunlar daha çok arka kutup yerle�imli olarak ortaya çıkmakta 

ve hastalık süresi ile ili�kisi kurulamamaktadır. �kinci lezyon anjiografinin erken 

evrelerinde hiperflöresan olup, geç evrelerinde izoflöresan hale geçen keskin sınırlı 

alanlardır ve bunlar ise midperiferde yer almakta olup, enflamatuar yanıtın eksüdatif 

de�i�ikliklerle birlikte koroidal dola�ım üzerindeki akut ve subakut etkileri olarak 

yorumlanmaktadır. Üçüncü ve son grupta ise midperiferde yerle�en sınırları belirgin 

olmayan ve erken evrelerden geç evrelere kadar uzanan geni� hipoflöresan alanlardır. 

Bunların da kalın yer i�gal eden enflamatuvar koroidal lezyonlarla ili�kili oldu�u 

dü�ünülmektedir ve bu bulgunun hastalık süresi ile do�rudan ili�kili oldu�u ve kronik 

seyirli hastalıkta atrofik ve iskemik etkilerin baskın oldu�u koroidal hasarla ba�lantılı 

oldu�una inanılmaktadır (41). 

Bu bulgulara ek olarak hastalarda yer yer retinanın derin katlarında yer alan sarımsı-

beyaz eksuda birikimleri izlenmektedir. Bu bulgu retina katlarının enflamatuvar hücrelerle 

infiltrasyonu ile ilgil olabilir ve yerel retinit alanlarını anımsatmaktadır. Bu bulgu hemen 

yalnızca akut ataklar sırasında izlenmektedir ve kimi zaman bu hastalarda geli�en retina 

dekolmanı ile ilgili de olabilir (42). Behçet hastalı�ı ile ili�kili olarak yırtıklı retina 

dekolmanları ve a�ır nekrotizan retinite ba�lı retina dekolmanları da bildirildi�i gibi 

eksüdatif retina dekolmanlarına da rastlanabilmektedir (43,44,45). Bu hastalarda izlenen 

eksüdatif retina dekolmanları, hemorajik retina vaskülitleri ile ili�kili olarak ortaya 

çıkmakta ve tekrarlayıcı karakterde olmaktadır, bir hastada retinada hipopiyon birikmesine 

ba�lı ‘retina altı psödohipopiyon’ izlenmi�tir (45). Her ne kadar çok nadir görülse de 



 

 

 

10 

ülkemizde Behçet hastalı�ının sık görülmesini göz önüne alarak eksüdatif retina dekolmanı 

ayırıcı tanısında Behçet hastalı�ının da dikkate alınmasının yararlı olaca�ı a�ikardır. E�lik 

eden sistemik ve oküler bulgular ile HLA tiplendirilmesi bu hastalı�ın di�er eksüdatif 

dekolman etkenlerinden ayırt edilmesinde yararlı olacaktır. 

Behçet hastalarının periferik retinalarında da, aslında kronik anflamatuvar olaylara 

ba�lı olarak geli�en pigmentasyon de�i�ikliklerine de rastlanmaktadır. Tekrarlayan üveit 

atakları olan hastalarda arka kutuptan itibaren perifere do�ru yayılan dentela tarzında ince 

pigment birikimleri gözlenebilmektedir (3). Tıkayacı vaskülite ba�lı olarak geli�en periferik 

iskemiye ikincil, periferik retina neovaskülarizayonu geli�mesi yanı sıra optik disk 

neovaskularizasyonu, vitreus kanamaları, çekinti dekolmanları gibi komplikasyonlar 

geli�ebilmektedir (8). 

Behçet hastalarında papilödem de sık rastlanan bir bulgudur ve bunun bir papillit 

belirtisi olup olmadı�ı ayırt edilmelidir. Üveitin e�lik etmedi�i ve benign intrakraniyal 

hipertansiyona ba�lı olarak geli�ti�i tespit edilen papilödem olguları bildirilmi�tir (46). 

Behçet hastalarında optik sinir tutulumu, genel olarak santral sinir sisteminin enflamasyonu 

ile ili�kili olabilece�i gibi izole olarak optik sinirin enflamasyonu olarak da ortaya çıkabilir. 

Bu hastalarda kimi zaman optik sinir vasküliti geli�ebilir ve bu vaskülitin henüz tam olarak 

nedeni bilinmemektedir, etyolojide immun kompleks birikimleri sorumlu tutulmaktadır 

(40). Hastalı�ın ilerleyen dönemlerinde optik sinir demiyelinizasyonu ortaya çıkmakta ve 

optik atrofi de geli�ebilmektedir. Bildirilmi� olan bu disk bulgularından farklı olarak bazı 

olgularda gözlemlenen bir bulgu da, papilla çevresinde sinir arkadlarının izole ve belirgin 

sinir lifi ödemi göstermesidir (8). 

Behçet hastalı�ında pek çok organ tutulumu olsa da en a�ır komplikasyonların göz 

tutulumu olanlarda izlendi�i bilinmektedir. Ben Ezra hastalı�ın bu özelli�ini göz önünde 

bulundurarak Behçet hastalı�ını oküler ve nonoküler tip olarak ikiye ayırmaktadır. Ben 

Ezra’ya göre Behçet hastalı�ında izlenen klinik bulguların hemen hiç birisi Behçet 

hastalı�ına özgü bulgular de�ildir. Tipik vasküler kılıflanma ve steril hipopiyon, e�er tespit 

ediliyorsa Behçet hastalı�ı yönünde de�erlendirilebilir fakat bunlardan daha önemlisi, Ben 

Ezra’ya göre klinik tabloya korneal ve skleral katılımın olmaması Behçet hastalı�ı için daha 

tipik bulgulardır. E�er enflamatuvar bulgulara korneal veya skleral bulgular da e�lik 

ediyorsa ayırıcı tanıda di�er kollajen doku hastalıkları ön planda tutulmalıdır (5). 
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Çe�itli serilerde farklı sonuçlar verilmekle birlikte, Behçet hastalarında göz tutulumu 

oldu�u zaman hastaların büyük ço�unlu�unda 3 ile 10 yıllık izlemde ve yine büyük 

ço�unlu�unda ilk birkaç yıl içinde görülmek üzere önemli ölçüde görme kayıpları 

izlenmekte ve hastalar görmelerini bu süre içinde kaybetmektedirler (3,4,5,7). Görme 

prognozunun üveit ataklarının sıklı�ına, a�ırlı�ına, atak aralarındaki sürenin uzunlu�una, ve 

ata�ın ön veya arka segmenti tutmasına ba�lı oldu�u görülmektedir. Atakların ön segmentte 

sınırlı kaldı�ı durumlarda görme prognozu daha iyi olmaktadır ve genellikle kadın 

hastalarda daha fazla oldu�u izlenmektedir (7). Fakat arka segment tutulumu olan hastalar 

bu kadar �anslı olmamaktadır ve bunlarda yukarıda söz edilen süreler içinde hızla görme 

kayıpları olu�maktadır (8). 

Tekrarlayan üveit ataklarından sonra hastalarda görme kaybına yol açan pek çok 

komplikasyon olu�maktadır. Bunlar arasında katarakt, sekonder glokom, maküler 

dejenerasyon, maküler delik, kistoid maküla ödemi, optik atrofi, retina dekolmanı ve son 

olarak da fitizis bulbi sayılabilir ve bu komplikasyonlar da daha sık olarak erkek hastalarda 

izlenmektedir. Bu hastalarda katarakt daha sık olarak ön segment tutulumunda 

izlenmektedir ve nedeni hem tekrarlayan üveit ataklarına ba�lı olabilir, hem de tedavide 

kullanılan steroidlerin bir yan etkisi olarak kar�ımıza çıkabilir (8). 

Tablo 3: Behçet hastalı�ı birlikteli�i olan üveitlerde bulgular (47) 

Aktif Hastalık Bulguları Tekrarlayan Enflamasyon Sonucu Olu�an 
Sekeller 

Ön kamarada hücre 

Flare 

Hipopyon 

Vitreusta hücre 

Haze 

Retinal vaskülit bulguları 

Maküler ödem 

Retinal infiltratlar 

Optik disk ödemi 

Retinal ven dal ve kök tıkanması 

Retina ve optik disk neovaskülarizasyonu 

Anterior ve posterior sine�i 

Katarakt 

Kistoid maküla ödemine ba�lı hasar 

Retinal vazooklüzif de�i�iklikler 

Optik atrofi 

Glokom 

Rubeozis iridis 

Fitizis bulbi 
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�ekil 1: Hipopyon �ekil 2: Posterior sine�i 
 

�

�ekil 3: Vasküler kılıflanma �ekil 4: Ven dal tıkanıklı�ı 
 

�ekil 5: Vitritise ba�lı haze, optik sinir ba�ı 
ödemi, diffuz vaskuler kılıflanma 

�ekil 6: Flöresein anjiogram görüntüsü, 
optik disklerden ve retinal damarlardan boya 
sızıntısı ve göllenme (frosted branch angitis) 
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2.4.4. Cilt lezyonları: 

Behçet hastalarının %80’inde deri lezyonları bulunur (15,18). Hasta veya hekim 

tarafından görülen eritema nodosum, psödofolikülit, papulopüstüler lezyonlar veya hekim 

tarafından post adolesan ve kortikosteroid kullanmayan hastada görülen ekneiform 

lezyonlar �eklinde olur. (17) Farklı lezyonlar bir hastada aynı anda birarada  bulunabilir.  

2.4.4.1. Papulopüstüler-akneiform lezyonlar:  

Yüz, boyun, gö�üs ve sırtta, ayrıca ekstermitelerde yerle�ir. Akne vulgarise benzer 

lezyonlardır, nadiren püstülle�ebilir. Genellikle gruplar halinde çıkar, birkaç günde 

sönerler, tekrarlayıcıdırlar (18,28). 

2.4.4.2. Eritema nodosum:  

Kadınlarda daha yaygındır (18). Özellikle alt ekstremitede yerle�mekle beraber 

vücudun her bölgesinde görülebilirler. Birkaç cm çapında, hafifçe kabarık, koyu kırmızı 

renkli ve a�rılı lezyonlardır. Yakla�ık 2 haftada söner ve yerinde hiperpigmente bir alan 

kalır (23,28). Histolojik olarak perivaskuler hücre infiltrasyonu ve damar duvarında fibrin 

depozisyonu görülür. Superfisyal tromboflebitte oldukça sık görülür ve eritema nodosum 

ile karı�abilir (17,28).  

2.4.4.3. Ekstragenital ülserasyon:  

Yeni tanımlanmı� bir cilt lezyonudur. Genital bölge dı�ında yerle�mi�, klinik 

görüntüsü oral afta benzeyen, ancak genital ülserasyon gibi skarla�ma e�ilimi gösteren, 

histolojik olarak vaskülitik lezyonlardır (23). 
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�ekil 7: Makülopapüler ra� �ekil 8: Subkutan nodüller 
 

 

 

 

�ekil 9: Oral aft �ekil 10: Genital ülserasyon 
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2.4.5. Paterji testi: 

Steril 20-22 no i�nenin önkol derisine 5 mm kadar bastırılması ile 48 saat içinde 

enjeksiyon bölgesinde �2mm eritemli papül olu�masıdır (18). �lk kez 1937’de Blobner 

tarafından tanımlanmı�tır (23). Mekanizması tam olarak bilinmemektedir. Artmı� 

kemotaksi sorumlu tutulmu�tur. Derinin travmaya ba�lı nonspesifik hiperaktivasyonudur 

(23,28). Histolojik olarak perivaskuler mononükleer hücre infiltrasyonu mevcuttur (18,28). 

Gecikmi� a�ırı duyarlılık reaksiyonuna benzer ama spesifik bir antijenik stimulus yoktur. 

Keratositlerden salınan proinflamatuvar sitokinlerin sorumlu olabilece�i dü�ünülmektedir. 

Türkiye’de ve Ortado�u’da %60’ın üzerinde, Japonya’da %44 sıklı�ında pozitiflik 

bildirilmi�tir. �ngiltere ve Amerika’da dü�ük oranda pozitif oldu�u saptanmı�tır (28). 

Ayrıca paterji bölgesinde cerrahi temizli�in paterji pozitifli�ini azalttı�ı, küntle�tirilmi� 

i�ne kullanımının ise pozitif bulunma sıklı�ı ve �iddetini arttırdı�ı bilinmektedir. 

 

2.5. D��ER KL�N�K BEL�RT� VE BULGULAR: 

2.5.1. Eklem tutulumu: 

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

(18). Asimetrik ve tekrarlayıcı artralji ve/veya artrit, sinovit �eklinde olur. Sıklıkla non-

erozif, non-deforme oligoartrit tutulumu �eklindedir ve en sık diz, sonra ayakbile�i, elbile�i 

tutulumu görülür (17,18,23). Seronegatiftir, kemik ve eklem destrüksiyonu nadirdir. 

Sakroileit ve spinal eklem tutulumu Behçet hastalı�ına ait bir özellik de�ildir. Histolojik 

de�erlendirmede eklem sıvısında nötrofil ve mononükleer hücreler görülür (18). 

2.5.2. Gastrointestinal tutulum: 

Bölgesel da�ılımı farklılıklar gösterir. Japonya’da gastrointestinal yakınmalar %50 

sıklıkla iken, Türkiye’de gastrointestinal tutulum %2 civarında bildirilmi�tir (17,23). 

Anoreksi, dispepsi, diare ve abdominal a�rı �eklinde klinik bulgular verir (17,28). Behçet 

hastalı�ı birçok özelli�i ile inflamatuvar barsak hastalı�ına benzemektedir (17). Segmental 

mukozal tutulum, zımba deli�i görünüm, fissür ve aftöz ülserler ve de özellikle ileoçekal 

tutulum ikisi için de spesifiktir (23). Granulomlar çok nadiren Behçet hastalı�ında 

görülebilse de inflamatuvar barsak hastalı�ı ile Behçet hastalı�ının ayırıcı tanısında büyük 
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rol oynar (17,18). Perforasyon sık görülen bir komplikasyondur. Histopatolojik olarak 

yüzeyel nekroz ve intestinal damarlarda (prekapiller, kapiller, arteriol, venül) vaskülit 

görülür (17). 

2.5.3. Kardiyolojik tutulum: 

Kardiyak tutulum nadirdir. Az sayıda perikardit, koroner arter hastalı�ı, intrakardiyak 

tromboz ve endomyokardial fibrosis ve kalp kapak tutulumu olguları bildirilmi�tir (18). 

Oysa vasküler tutulum hastalı�ın oldukça sık ve önemli komplikasyonlarındandır, tüm arter 

ve venlerin tutulumu ile giden sistemik vaskülit tablosudur ve vaskülo-Behçet olarak 

adlandırılır (23). Ortalama %9-25 sıklı�ında bildirilmi�tir (28). Küçük damar vasküliti 

patolojik olarak çok sık görülse de, klinik bulgu olarak büyük damar tutulumunun ortaya 

çıkma oranı %7-49 arasındadır (18). Behçet hastalı�ının vena kavadan aortaya kadar her 

boy ven ve arteri tutabilmesi dikkat çekicidir (28). Aynı hastada birden fazla arter ve ven 

tutulumu görülebilir. 

2.5.4. Arteryel tutulum:  

Venöz tutuluma oranla daha seyrektir, iki �ekilde olu�abilir: anevrizma olu�umu ve 

oklüzyon (18,23). Her boy arter tutulabilirse de en sık aorta, pulmoner arter, femoral arter, 

subklavyen arter, popliteal ve karotid arter tutulur (23). Histopatolojik olarak küçük ve 

büyük boy damarlarda nonspesifik vaskülit görülür. Perivasküler lenfosit, di�er 

mononükleer hücreler ve bazen nötrofil infiltrasyonu, endotelyal hücre proliferasyonu, 

intimal elastik tabakada yıkım, fibrinoid nekroz ve trombüs olu�umu görülebilir. Vaza 

vasorumların tıkayıcı endarteriti, anevrizma ve psödoanevrizma olu�umuna yol açar (24). 

Dissekan anevrizma da geli�ebilmektedir. Arter tutulumu Behçet hastalı�ında önemli bir 

ölüm nedenidir (15). Günümüzdeki çalı�malar, Behçet hastalı�ında anti-endotelyal hücre 

antikorlarının varlı�ını ortaya çıkarmı�tır (24). 

2.5.5. Venöz tutulum:  

Oldukça sıktır (%44). En sık görülen alt ekstremitede yüzeyel tromboflebittir (28). 

�yile�tikten sonra da yerinde pigmente dermatit ve trofik de�i�iklikler sekel olarak kalır. 

Ven ponksiyonundan sonra da geli�ebilirler. Derin ven trombozu ise en sık vena kava 

superior ve inferior, iliak ve femoral venlerde görülür (23). Vena kava superior-inferior, 

dural sinüs trombozu ve Budd-Chiari sendromu kötü prognoz ile ili�kilidir (23,27). Behçet 



 

 

 

17 

hastalı�ında histopatolojik olarak intimal fibroz kalınla�ma, ven duvarında ba�lıca 

mononükleer hücre infiltrasyonu ve süperempoze trombüs görülür. Ven trombozu dı�ında 

varis geli�imi de görülebilir (48). 

2.5.6. Pulmoner tutulum: 

Ba�lıca pulmoner arterite sekonder geli�ir. Sıklıkla pulmoner arter anevrizmaları 

görülür (23) ve fatal hemoptiziye yol açabilir (17). Pulmoner arter anevrizmasının 

hastaların ortalama %1’nde görüldü�ü bildirilmi�tir (28). Behçet hastalı�ı pulmoner 

anevrizmaya yol açtı�ı bilinen tek vaskülittir. Pulmoner tutulum mortalitesi ortalama bir 

yılda %50’dir (17). 

2.5.7. Karaci�er ve böbrek tutulumu: 

Behçet hastalı�ında primer karaci�er tutulumu yoktur. Ancak venöz oklüzyona 

sekonder karaci�er yetersizli�i geli�ebilir (23). Behçet hastalı�ında primer böbrek tutulumu 

da çok nadirdir. Ancak, amiloidoza ba�lı böbrek yetersizli�i geli�ebilir. Bir seride 

amiloidoz sıklı�ı %2 olarak bilidirilmi�tir (23,28). 

2.5.8. Nörolojik tutulum: 

Behçet hastalı�ında % 5-6 oranında görülür (49). Beyin veya kortikospinal sistem 

tutulumu ile karakterize nöro-behçet , dural sinüs trombozu, intrakranial basınç artı�ı ( dural 

sinüs trombozuna veya aseptik menenjite ikincil), izole ki�ilik de�i�iklikleri veya izole ba� 

a�rısı �eklinde olmaktadır (50). Nöro-behçet daha sık (% 80 oranında) görülür ve 

erkeklerde daha sık ve daha a�ır görülür. Parankimal tutulum en sık beyin sapı ve bazal 

gangliya, daha az sıklıkla spinal kord, serebrum ve serebellumda görülür (49). Dural sinüs 

trombozu daha çok alt ekstremite derin ven trombozu ile birlikte görülmektedir (51). 

Progresif seyir, parenkimal veya beyin sapı tutulumu ve serebrospinal sıvı anormallikleri 

kötü prognoz ile ili�kilidir (49).  Kraniyal ve periferik sinir tutulumu da görülebilir. 

Manyetik rezonans görüntüleme ve bilgisayarlı tomografi nörolojik lezyonların tespitinde 

kullanılırlar. T2 a�ırlıklı MR’da beyin sapı, bazal gangliya, serebral ak madde’de multipl 

yüksek intansiteli fokal lezyonlar tipik bulgulardır (52). Parankimal tutulumda, beyin 

omurilik sıvısı nonspesifik özellikler gösterir. Genellikle hafif bir pleositoz vardır, hafif 

protein artı�ı ve normal glukoz seviyeleri gözükür (49). 
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2.6. TEDAV�: 

Behçet hastalı�ı tedavisinde bugün için lokal ve sistemik kortikosteroidler, kol�isin, 

sitotoksik ilaçlar, siklosporin, ve biyolojik ajanları içeren bazı ilaçlar kullanılmaktadır (8). 

Behçet hastalı�ı tedavisinde steroidlerin kullanımı ile erken dönemde ve kısa 

sürelerde aslında iyi sonuçlar alınmaktadır. Bu hastalarda steroidlerle erken dönemde 

enflamasyonun hızla baskılandı�ı ve sakinle�ti�i gözlenmektedir. Hatta immun sistem 

baskılayıcı ilaçların kullanılaca�ı hastalarda da enflamasyonu acil olarak baskılamak amacı 

ile, ya da bu immun sistemi baskılayıcı ilaçlara yardımcı olarak da, steroidler yaygın olarak 

kullanılmaktadır. Fakat steroidlerin uzun süreli kullanımında iki temel sorun ile 

kar�ıla�ılmaktadır. Bunlardan birincisi hastalı�ın giderek steroid kullanımına alı�masıdır. 

Hastalık kronik seyirli ve tekrarlayan ataklarla seyretti�i için her bir atakta kullanılan 

steroid dozu bir sonraki atak için az gelebilmektedir veya steroidin dozunu yan etkiler için 

gerekli olan en az, idame doza indirmek güç olabilmektedir. �kincisi ise idame dozun 

yüksek kalmasına ba�lı olarak ortaya çıkan, uzun süreli steroid kullanımı nedeni ile olu�an 

yan etkiler ilacın kullanımını kısıtlamaktadır (8). 

Lokal steroidler esas olarak  kornea ve ön kamaraya geçi� miktarları ile uyumlu 

olarak, ön üveitlerde yo�un olarak kullanılmaktadır; fakat afak ve psödofak olan hastalarda 

da kimi zaman arka segment hastalıklarındaki etkileri nedeni ile tercih edilebilmektedir. 

Üveitlerde lokal steroid tedavisinde doz ayarlanması yapılırken, kar�ıla�ılan enflamasyonun 

�iddeti mutlaka göz önünde bulundurulmalıdır, fakat özellikle önerilen kullanım �ekli, 

öncelikle ve ivedilikle enflamasyonu hızla baskılamak amacı ile gerekli olan yüksek dozdan 

ba�layıp, daha sonra kademeli olarak ve uzun sürede azaltmaktır. Bu kimi zaman 

enflamasyonun �iddetine göre, saat ba�ı bir damla gibi bir dozla ba�lamak olabilece�i gibi, 

kimi zaman da 4 saatte bir damla ba�lamak da olabilir (53). Bundan sonra hastanın klinik 

bulguları ve elde edilen yanıt ve kar�ıla�ılması olası yan etkiler de göz önünde 

bulundurularak tedavi ve takip planı ayarlanabilir. Çok çe�itli lokal steroid damlaların 

arasında en sık kullanılanları deksametazon, prednisolon, hidrokortizon, florometalon gibi 

etken maddeler içeren damlalardır ve zaman geçtikçe bu listeye yeni, daha etkin 

antienflamatuvar etkileri ve daha az yan etkileri olan yeni ilaçlar eklenmektedir (54,55). 

Aslında topikal kortikosteroidlerin kullanım amaçlarından biri de, tedavide yalnızca damla 

kullanarak bu ilaçların sistemik yan etkilerinden uzakla�maktır, fakat kimi zaman damla 
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kullanımı ile bile hipotalamik-pituiter-adrenal aksta etkilenmeler gözlenebilmektedir. 

Ayrıca bu ilaçlarda %1’den fazla konsantrasyonlarında tedavi edici bir etkinlik 

saptanmadı�ı gibi yan etkilerin de belirgin olarak arttı�ı bulunmu�tur, bu nedenle genellikle 

ilaçların %1’lik bile�imleri kullanılmaktadır (56). Lokal olarak kullanılan 

kortikosteroidlerin etkinli�i ve izlenen yan etkileri çok çe�itli çalı�malarda irdelenmi�tir. Bu 

ilaçların çe�itli yönleri ile birbirlerine üstünlük sa�ladıkları iddaaları her zaman 

süregelmi�tir, fakat burada karar vermede etken olması gereken esas unsur, doktorun kendi 

deneyimleri, hastaya ait sosyo-ekonomik etkenler ve hasta uyumu olmalıdır. 

Glukokortikoid reseptörlerine daha yo�un ilgisi olan ‘soft drug’ diye adlandırılan ve hedef 

organda etkileri daha belirgin olan ilaçlarda yan etkilerin daha az görüldü�ü 

bildirilmektedir (57). Loteprednol etabonate %0.5 ve rimexolone %1 bu ilaçlar arasında 

sayılabilir. Rimexolone %1’li�in üveit tedavisinde prednisolone asetat %1’lik kadar etkin 

oldu�u fakat ondan daha az yan etkileri görüldü�ü bildirilmektedir (55). 

Bir di�er lokal kortikosteroid uygulama �ekli olan ilacın perioküler dokulara 

enjeksiyonu ise genellikle ön kamarada daha yüksek ilaç konsantrasyonu sa�lamak, daha 

hızlı etki elde etmek veya ilacın arka segmente , örne�in makülaya olan etkilerinden 

yararlanmak üzere yapılmaktadır. Bu arada hastanın durumu sık olarak uzun süre damla 

kullanmaya uygun de�ilse de damla tedavisi yerine iyi bir seçenek olarak kullanılabilir. 

Burada enjeksiyon subkonjonktival, subtenon veya retrobulbar olarak yapılabilir. Ama 

genellikle tercih edilen subtenon yakla�ımdır. Bu enjeksiyonların en korkulan 

komplikasyonu, enjeksiyona ba�lı bulbus perforasyonudur. Bu arada subtenon bölgede i�ne 

ucu ilerletilirken, i�nenin aynı zamanda hafifçe sa�a-sola oynatılması ile skleral 

perforasyon olasılı�ını azaltabilir. Çünkü e�er i�nenin ucu skleraya girdi ise sa�-sola 

oynatma ile bulbusun belirgin ölçüde hareketlendi�i gözlenecektir, bu durumda enjeksiyon 

yapılmadan i�ne geri çekilmelidir (8). 

Kol�isinin özellikle deri bulguları ile ilgili olumlu etkileri bilinmektedir, fakat göz 

tutulumu üzerinde bu ilacın etkileri çok hafiftir ve geçicidir ve bu amaçla kullanımı pek söz 

konusu olmamaktadır (8).  

Bu durumda Behçet hastalı�ı tedavisinde immun sistem baskılayıcı veya düzenleyici 

ilaçların kullanımı söz konusu olmu�tur ve yıllar boyu yapılan çalı�malarda de�i�ik ilaçlar 

kullanılarak ideal bir tedavi planı olu�turulmaya çalı�ılmı�tır. Bu amaçla en eski kullanılan 
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ilaçlardan biri klorambusildir ve bu ilacın kullanımı ile hastaların %75’inde kuvvetli 

antienflamatuvar etkileri gözlenmi� ve hastalarda 24-25 ay boyunca atakları önleyici etkisi 

gözlenmi�tir (5). Pezzi ve ark. nın yaptıkları çalı�mada ise klorambusil kullanılan hastalarda 

steroid kullanılan hastalara göre görme prognozunun  belirgin olarak daha iyi oldu�u 

bulunmu�tur (4). Fakat daha sonra yapılan çalı�malarda klorambusilin etkisinin bu kadar da 

belirgin olmadı�ı ve tedavi için seçilmesi durumunda �iddetli yan etkileri de göz önünde 

bulundurularak kar-zarar hesabı yapılması gerekti�i belirtilmi�tir (58). Aynı �ekilde 

siklofosfamid kullanımının da, Behçet hastalı�ında hem atak sayısını azaltmadı�ı, hem de 

hastaların son görme prognozunu etkilemedi�i yönünde yayınlar mevcuttur (5,59). 

Bu bulguların de�erlendirilmesi ara�tırmacıları tedavi için kullanılabilecek yeni 

seçenekler bulmaya zorlamı� ve bu ilaçların arasında, siklosporin en umut veren ve en 

yaygın olarak kullanıma giren ilaç olmu�tur. Önceleri 10mg/kg/gün olarak ba�lanılan 

tedavide, daha sonra klinik çalı�maların yaygınla�ması ile doz azaltılması ba�arılabilmi� ve 

2.5-5mg/kg/gün dozları arasında etkin tedavi sa�lanabilmi�tir. Hastanın klinik bulguları 

de�erlendirilerek kademeli bir doz ayarlaması yapılabilir ve bu yöntemle de ilacın etkinli�i 

arttırılabilir. Ben Ezra siklosiporini di�er ilaçlarla birlikte kullanarak 5 kademeli bir tedavi 

�eması önermektedir, fakat ilacın yüksek etkinli�i ço�u zaman bu u�ra�lara meydan 

bırakmamaktadır (5). Siklosporinin özellikle steroidlerle birlikte kullanımı, hem her iki 

ilacın dozunun azaltılmasına olanak vermekte, hem de daha ba�arılı sonuçların elde 

edilmesine neden olmaktadır (60). Fakat bu kadar ba�arılı sonuçlar elde edilmesine ra�men 

siklosporin kullanımında da halen yanıt bekleyen soru, ilacın kullanım süresinin ne kadar 

olaca�ı ve bu ilacın uzun dönemdeki etkileridir. Yapılana çalı�malarda bu sorunun halen 

yanıt bekledi�i ortaya çıkmaktadır ve bu nedenle bu konuda da uzun süreli ve çok sayıda 

hasta üzerinde yapılacak olan çalı�maların yapılması gereklili�i ortaya çıkmaktadır (61). 

Yeni geli�tirilen ilaçlardan FK506, elde edilen ba�arılı sonuçlar ve uzun süreli etkisi 

ile dikkati çekmektedir, fakat henüz yaygın olarak kullanıma girmi� bir ilaç de�ildir. Bu 

arada plazmaferez yöntemi ile dola�an immunkomplekslerin yok edilmesi de gündeme 

gelmi�, ancak hem pratik olmaması, hem çok da ba�arılı olmayan sonuçları nedeni ile pek 

ilgi gösterilen bir tedavi yöntemi olmamı�tır (62). 

Son 3 dekattır kullanılmamasına ra�men, immundüzenleyici ve antienflamatuvar 

etkilerinin gözlenmesi ile son zamanlarda thalidomide’in kullanımı popüler olmaya 
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ba�lamı�tır. �lacın ‘Tumor necrosing alpha’ nın (TNF-alpha), Messenger RNA’sının yıkımı 

yolu ile, bu enflamatuvar sitokinin aktivitesini azalttı�ı dü�ünülmektedir. Ayrıca 

anjiogenezisi de inhibe etmektedir. Son yıllarda bu ilacın Amerika’da eritema nodosum 

leprosum ve Hansen hastalı�ının enflamatuvar komplikasyonları için kullanımına izin 

verilmi�tir. Fakat zaten bu ilaç uzun zamandır aftöz stomatitis, Behçet hastalı�ı, kronik 

kutanöz sistemik lupus eritamatozis, graft-versus-host hastalı�ı gibi di�er dermatolojik 

hastalıklarda kullanılmaktadır. Son zamanlarda HIV enfeksiyonu olan hastalarda kullanımı 

ile ilgili bazı yayınlar da yapılmaktadır. �lacın yan etkilerini de kontrol altına almak ve 

monitorize etmek için çok dikkatli randomize çalı�malar yapılmaktadır. �laç kullanımı 

sırasında periferik nöropatiye dikkat edilmelidir. Di�er bilinen yan etkileri ise sedasyon ve 

konstipasyondur. Dikkatli kullanımı ile Behçet hastalarında umut verici bir ilaç olarak 

gözükmektedir (63). 

Behçet hastalı�ı seyri sırasında vasküler endotelyal fonksiyonların azaldı�ı, bu 

durumun vitamin C tedavisi ile hızla iyiye gitti�i yönünde yayınlar vardır ve bu bulgu da 

oksidatif stresin hastalı�ın patolojisi üzerinde bir rol oynayabilece�ini dü�ündürmektedir 

(64). 

Behçet hastalı�ı tedavisinde son zamanlarda klasik tedavi seçeneklerine alternatif 

olarak, IFN-alfa tedavisi iyi bir tedavi seçene�i olarak kar�ımıza çıkmaktadır. Bu arada 

TNF-alfa’ya kar�ı monoklonal antikorların kullanımı ile ilgili çalı�malar da halen devam 

etmektedir (65). Yine Behçet hastalı�ı ve komplikasyonların önlenmesinde interferon alfa-

2b, kol�isin ve benzatin penisilin kombinasyonunun önemli ölçüde faydalı oldu�u yönünde 

bulgular mevcuttur. Bu tedavide hastalara gün a�ırı 3 milyon ünite interferon alfa-2b 

subkutan olarak, 1.5 mg/günde kol�isin oral olarak, ve 3 haftada bir 1.2 milyon ünite 

benzatin penisilin intramusküler olarak yapılmaktadır (66). Tedaviye dirençli olgularda 

intravenöz immunoglobulin infüzyonu yapılması da çok yeni ve umut veren bir yöntem 

olarak kar�ımıza çıkmaktadır. Steroid ve siklosporin tedavisine dirençli 4 hastaya 0.4g/kg 

dozunda intravenöz immunglobulinin ilk hafta 5 defa sonrasında ilk ay için 3 defa ve 

sonrasında 1 yıl süre ile 6 haftada bir uygulanması ile hastaların hepsinde atakların 

tamamen kontrol altına alınabildi�i saptanmı�tır ve elde edilen bu sonuçlar yöntemin geni� 

serilerde ayrıntılı olarak de�erlendirilmesine de�er oldu�unu dü�ündürmektedir (67). 
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2.6.1. �mmunsupresif ajanlar: 

2.6.1.1. Azatioprin: 

Purin sentezini inhibe ederek, hücresel ve humoral immuniteyi baskılar ve 

antiinflamatuvar etki gösterir. Bu ilaçla ilgili ilk plasebo kontrollü, çift kör çalı�ma 1990 

yılında yayınlanmı�tır (68). Göz, oral ve genital ülser, artrit ve tromboflebit tedavisinde 

etkilidir. �laç dozu 2 veya 3 mg/kg/gün  dozundadır. Bu dozda tek ba�ına veya di�er 

immunsupresif ajanlarla kombine kullanıldı�ında oküler inflamasyonu baskıladı�ı, görme 

kaybını ve hastalık ilerlemesini engelledi�i, artrit ve orogenital lezyonlar üzerinde olumlu 

etkileri oldu�u gösterilmi�tir (68). Özellikle göz tutulumu ba�langıcından itibaren ilk 2 yıl 

içinde ba�landı�ında görme prognozu üzerinde daha iyi etkileri oldu�u gösterilmi�tir (68). 

Azaotioprin-kortikosteroid kombinasyonunun, pulmoner arteryal anevrizmanın radyolojik 

ve klinik açıdan gerilemesinde etkin oldu�u gösterilmi�tir (69). Mukokütanöz bulguların 

baskın oldu�u hastalıkta azotioprin tek olarak kullanılması nadir olmakla birlikte 

papülopüstüler lezyonlara etkili de�ildir (68). Kemik ili�i supresyonu, hepatotoksisite, 

ikincil malignansi, gastrointestinal rahatsızlık gibi yan etkileri mevcut oldu�u için her ay 

tam kan sayımı, üç ayda bir karaci�er fonksiyon testleri monitorize edilmelidir. 

2.6.1.2. Siklosporin A: 

Bu ajanın esas etkisi güçlü immunmodülatör ve antiinflamatuvar olmasından 

kaynaklanır. Behçet üveitinde tercih edilen bir ilaçtır. Primer etkisi T lenfosit 

aktivasyonunu inhibe etmektir. Kortikosteroid ve azotioprin gibi konvansiyonel 

immunsupresiflere dirençi görmeyi tehdit edici oküle tutulumu olan Behçet hastalarında 

tercih edilmektedir (70). Akut atak ve nükslerin önlenmesinde 3-5 mg/kg/gün dozlarında 

tek ba�ına veya kortikosteroid ve azotioprin ile kombine edilerek kullanılabilmektedir. 

Siklosporin-A tedavisinde, doz azaltılması ve kesilmesi esnasında inflamasyon 

tekrarlayabilmektedir (rebound etki). Bu nedenle hastaların uzun süre tedaviye devam 

etmesi gerekebilmektedir. Fakat uzun süre siklosporin A tedavisi sonucunda nörolojik yan 

etkiler, hirsutizm, gingival hiperplazi, gastrointestinal rahatsızlık, hiperglisemi, 

nefrotoksisite, hepatotoksisite, hipertansiyon izlenebilir (70). Bu nedenle kan basıncı, tam 

kan sayımı, böbrek ve karaci�er fonksiyon testleri 6 hafta aralıklarla monitorize edilmelidir. 

Nörotoksik yan etkileri nedeniyle de nörobehçet hastalarında kullanımı önerilmemektedir 

(71). 
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2.6.1.3. Siklofosfamid: 

Hızlı etkili alkilleyici bir ajandır. Gerek oral gerekse intravenöz yüksek doz �eklinde 

Behçet hastalı�ının tedavisi için kullanılmı�, özellikle sistemik vaskülit ve gözdeki 

inflamasyonu kontrol etmekte etkili oldu�u bildirilmi�tir. �laç 2-3 mg/kg/gün dozlarında 

veya 750-1000 mg/m²/ay olarak yüksek doz pulse �eklinde kullanılır. Siklosporin A ile 

intravenöz siklofosfamid tedavisinin kar�ıla�tırıldı�ı bir çalı�mada özellikle tedavinin ilk 6 

ayında siklosporin A Behçet üveitini kontrol altına almakta daha etkili bulunmu� ancak 

uzun dönemde her iki ilaç arasında bir farklılık belirlenmemi�tir (61). Pulmoner fibrozis, 

hemorajik sistit, renal toksisite gibi yan etkileri olması ve mesane kanseri riski çok yüksek 

oldu�undan kullanımı oldukça azalmı�tır (2). 

2.6.1.4. Klorambusil: 

Yava� etkili alkilleyici bir ajandır. 2 mg/gün dozunda ba�lanır. 5-12 mg/gün dozlarına 

kadar çıkılır. Azatioprin gibi kortikosteroidlerle kombine edildi�inde uzun dönemde görme 

prognozunu oldukça arttırır. Özellikle santral sinir sistemi tutulumunda ve göz tutulumunda 

kortikosteroidlerle kombine kullanılabilmektedir (72). Fakat siklofosfamid gibi yan etkileri 

nedeniyle kullanımı oldukça azalmı�tır. Kısa süreli klorambusil kullanımı ile refrakter 

Behçet üveitli hastaların %75’inde hastalı�ın kontrol altına alındı�ı bildirilmi�tir (73). 

2.6.1.5. Takrolimus: 

Takrolimus(FK506), siklosporin gibi T lenfosit aktivasyonunu inhibe etmektedir. 

Japon FK506 grubunun yaptı�ı bir çalı�mada, inatçı üveiti olan 53 hastanın 40’ında (%75) 

tatminkar sonuçlar izlendi�i ve bu hastaların 41’inin üveitinin Behçet hastalı�ına ba�lı 

oldu�u rapor edilmi�tir. Sikloporin tedavisine dirençli posterior üveit bulgusu bulunan 

Behçet hastalarında, takrolimus tedavisinin ba�arılı bir �ekilde kullanılabilece�i 

bildirilmi�tir (74). Takrolimusa ba�lı yan etkilerin görülmesi doz ve tam kan 

konsantrasyonuna ba�lıdır. Hipertansiyon, böbrek fonksiyonlarında bozukluk, insomnia, 

ellerde ve ayaklarda uyu�ukluk ve karıncalanma, hiperglisemi, tremor, ba� a�rısı gibi yan 

etkileri vardır. 
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2.6.2. Biyolojik ajanlar:  

2.6.2.1. �nterferon �-2a: 

�nterferonlar insan ve di�er hayvan hücreleri tarafından viral infeksiyondan sonra 

üretilen heterojen bir grup glikoproteindir. Bunlar viral protein yapımını bloke ederek 

virusların üremesini inhibe etmektedir. �nterferonlar, lökosit, fibroblast ve lenfosit gibi 

kaynaklandıkları hücreye göre 3 gruba ayrılmaktadır. Bunlara sırasıyla alfa, beta ve gama 

interferon da denilmektedir. 

Antiviral, antineoplastik ve immunomodülatör etkiye sahip olan bu biyolojik ajan, 

konvansiyonel immunsupresiflere cevapsız Behçet üveitinin tedavisinde son yıllarda 

kullanılmaya ba�lanmı�tır (75,76). Fakat halen kullanım dozu konusunda görü� birli�i 

yoktur. IFN�-2a tedavisi ile ilgili ilk ve en geni� seri Kötter ve di�. tarafından bildirilmi�tir 

(75). IFN�-2a tedavisinin Behçet üveitli hastalarda uzun dönem etkinli�ini gösterdikleri bu 

çalı�maya 50 hasta dahil edilmi�tir. Monoterapi olarak veya en fazla 10mg/gün prednizon 

ile kombine edilerek, IFN�-2a 6 milyon internasyonel ünite  (M�Ü) dozunda 28 gün 

kullanıldıktan sonra klinik seyire göre IFN�-2a dozu arttırılmakta veya azaltılmaktadır. 

Ortalama 36 aylık gözlem süresinde, hastaların %90’dan fazlasında iyi cevap alındı�ı, 

%82’sinde atakların tamamen baskılandı�ı ve %40’ında tedavi kesildikten sonra da 

remisyonun korundu�u bildirilmi�tir (75). Tugal-Tutkun ve di�., Kötter ve di�. tarafından 

bildirilen interferon tedavi protokolü uygulayarak yaptıkları çalı�mada, 44 hastanın 

retrospektif de�erlendirilmesinde, hastaların %91’inde tam ve kısmi yanıt alındı�ı, % 

36’sında tedavi sırasında atak görülmedi�i. %20’sinde tedavi kesildikten sonra remisyonun 

korundu�u, atakların tam olarak baskılanmaması durumunda bile �iddetin azalması 

nedeniyle görmenin korunabildi�i bildirilmi�tir (77). Bodaghi ve di�. Behçet hastalı�ı ve 

di�er üveit antiteleri için uyguladıkları interferon tedavisi sonucunda, Behçet hastalı�ına 

ba�lı üveitlerin %82.6’sında, di�er hastalıklara ba�lı üveitlerin %59’unda üveitin kontrol 

altına alındı�ını bildirmi�lerdir (78). Ortalama 30.6 ay sonra hastaların %50’sinde remisyon 

izlenmi�tir (78). Retrospektif bir çalı�mada, Wechsler ve di�. 8 hastaya ait erken sonuçları 

bildirmi�lerdir. Bu çalı�mada tedavinin ba�ından itibaren IFN�-2a , 3M�Ü haftada 3 kez 

dozunda uygulanmı�tır. 22 hafta boyunca takip edilen hastaların tümünün oküler 

inflamasyonu kontrol altına alındı�ı ve görme keskinli�inde artı� izlendi�i bildirilmi�tir 

(79). Yine yakın zamanda yapılan bir çalı�mada Guedry ve di�. A�ır Behçet üveitinin 
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kontrolünde dü�ük doz IFN�-2a kullanımını rapor etmi�lerdir (80). Burada IFN�-2a haftada 

3 kez 3 milyon ünite dozunda kullanılmı�tır. Üveitin kontrolünü sa�lamakla birlikte bu 

tedavi dozunun ancak bazı hastalarda uzun dönem remisyon sa�ladı�ı rapor edilmi�tir (81). 

�nterferon tedavisi ba�langıcında görülen ate�, �iddetli ba� a�rısı ve kas a�rıları ile 

karekterize grip benzeri semptomlar sadece birkaç gün sürmektedir. �nterferon tedavisi ile 

ilgili sonuçlar çok olumlu görünse de ilacın pahalı olması, depresyona yol açabilmesi, kilo 

kaybı, halsizlik, i�tahsızlık, alopesi kas a�rıları gibi yan etkiler kullanımını kısıtlamaktadır. 

Kötter ve di�. çalı�masında; tüm hastalarda ilk hafta grip benzeri hastalık ve enjeksiyon 

yerinde reaksiyon izlenmi�tir. Gözlenen di�er yan etkiler ise lökopeni (%40), alopesi 

(%24), depresyon (%8), fibromyalji (%10) olarak bildirilmi�tir. Ayrıca hastaların 

%16’sında ANA (antinükleer antikor) geli�ti�i, hiçbir hastada anti-IFN�2a geli�medi�i 

bildirilmi�tir (75). Tugal-Tutkun ve di�. yaptı�ı çalı�mada ise yan etki olarak hastaların 

%10’unda lökopeni, %27’sinde karaci�er enzimlerinde artı� izlenmi� olup, tedavi dozunun 

azaltılması veya sonlandırılmasıyla bu yan etkilerin düzeldi�i bildirilmi�tir (77).  

2.6.2.2. Tümör Nekroz Faktör (TNF)-� inhibitörü (Anti-TNF): 

Hastaların serum ve aköz hümör TNF-� düzeylerinin yüksek bulunması, çözünebilir 

TNF reseptör düzeylerinin yüksek ve hastalık aktivasyonuyla uyumlu bulunması, TNF-� 

üreten hücrelerin sayısının aktif dönemlerde artması ve deneysel modellerde TNF-�’nın 

üveit geli�iminde rolü oldu�unun gösterilmesi anti-TNF ajanlarının Behçet hastalı�ı ve 

Behçet üveitinin tedavisinde kullanılmasını gündeme getirmi�tir (82). TNF-� antagonistleri 

anti-�imerik bir monoklonal antikor olan infliksimab, TNF-� reseptörü füzyon proteini olan 

etanersept ve tümüyle humanize bir monoklonal anti-TNF-� antikoru olan adalimumabtır. 

Behçet hastalı�ı tedavisinde en çok kullanılan anti-TNF ajanı infliximabtır. Bir insan-

fare �imerik anti-TNF IgG1 monoklonal antikoru olan infliksimab çözünebilir ve 

membrana ba�lı TNF-�’ya ba�lanarak TNF-� aktivitesini nötralize etmektedir. 

Komplamanı fiske eder ve antikor aracılı sitotoksisiteyi uyararak mambrana ba�lı TNF-� 

ifade eden hücrelerin lizisine neden olur. Ayrıca IFN-� salgılayan hücrelerin sayısını 

arttırmaktadır ve böylece TNF salınımında azalmayla birlikte Th1 hücrelerinin fonksiyonel 

aktivitesini de düzenlemektedir (83). �nfliksimab göz tutulumu ba�ta olmak üzere santral 

sinir sistemi tutulumu, gastrointestinal sistem tutulumu, mukokütanöz bulgular, vasküler 

tutulum ve artrit tedavisi için de kullanılmı�tır. Sfikakis ve di�. 5mg/kg infliksimab 
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infüzyon tedavisinin oküler inflamasyonu 24 saat içerisinde, vitritis ve retiniti 7. Günde, 

retinal vaskülit ve kistoid maküla ödemini 28. günde baskıladı�ını bildirmi�tir (84). 

�nfliksimab nüks sıklı�ını azaltmakta ve görme keskinli�ini arttırmakta da etkili 

bulunmu�tur (84). Tu�al-Tutkun ve di�. kortikosteroid, azatioprin ve siklosporin tedavisine 

dirençli hastalarda yaptıkları çalı�mada , 5mg/kg dozda 0, 2, 6,14. haftalarda infliksimab 

infüzyonları uygulamı�lar ve tedavi süresince atak sıklı�ının azaldı�ını, görme 

keskinli�inin arttı�ını ve kortikosteroid dozunun azaltılabildi�ini bildirmi�lerdir (85). 

Randomize ve propektif olan bu çalı�mada, 4 kez uygulanan infliksimab infüzyonları 

sırasında bu olumlu etkilerin gözlenmesine kar�ılık, tedavi sonlandırıldıktan sonra takipte 

13 haftanın 12’sinde atakların tekrarladı�ını rapor etmi�lerdir. Ebu el Asrar ve di�. 0,2,6. 

haftalarda ve sonrasında 8 haftada bir 5mg/kg infliksimab infüzyonu uygulamı�lar ve 16 ve 

36. aylarda bu tedavinin Behçet hastalı�ına ba�lı üveitin uzun dönem kontrolünde etkili 

oldu�unu bildirmi�lerdir (86). 

Bu tedavinin en önemli dezavantajı, uygulandı�ı sürece etkili olması, tedavi 

sonlandırıldı�ında atakların tekrarlanması olarak bilinmektedir. Ayrıca ciddi infüzyon 

reaksiyonu geli�me riski oldu�undan infüzyonların hastane �artlarında yakın gözetim 

altında uygulanması gerekmektedir. Fare proteini içeren �imerik antikor olması nedeniyle 

anti-�imerik antikorlar geli�erek infliksimab tedavisine direnç geli�ebilmektedir. Anti-

�imerik antikor geli�imini baskılamak amacıyla sıklıkla bir immunsupresif ajanın, örne�in 

azotioprin, tedaviye eklenmesi tercih edilmektedir. Behçet hastalı�ına ba�lı üveitin kontrol 

edilmesinde çok hızlı bir etkiye sahiptir. Bu etki 24 saat içinde ortaya çıkmaktadır. Behçet 

hastalı�ına ba�lı a�ır üveitin kontrolünde ve hastalı�ın ekstraoküler bulgularının da kontrol 

edilmesinde etkili bulunmu�tur (85,87,88). 

�nfliksimabın 5mg/kg dozunda tek bir ,infüzyon �eklinde verilmesi Behçet hastalı�ına 

ba�lı akut bilateral arka segment tutulumunda ve görme keskinli�ini 0.1 altına dü�üren 

ve/veya maküla tutulumu olan unilateral üveitte önerilmektedir. Nüks geli�en veya refrakter 

Behçet üveitli hastalarda ise 5mg/kg dozunda aralıklı infüzyonlar �eklindeki bir tedavinin 

iki yıl süre ile kombinasyon tedavisine intoleransı olan veya yılda 2 veya daha fazla atak 

geçiren hastalarda uygulanması önerilmektedir (87). 

�lacın yan etkileri arasında ilaca ba�lı lupus, kronik kalp yetmezli�i, trombotik 

olaylar, neoplazi, latent tüberküloz enfeksiyonunun reaktivasyonu ve demiyelinizan 
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hastalık geli�imi yer alır. Tüberküloz enfeksiyonunun reaktivasyonu riski nedeniyle deri 

tüberkülin testi 5mm’den fazla olan hastalarda profilaktik izoniazid tedavis 

gerekebilmektedir. 

�nfliksimaba direnç geli�mesi nedeniyle, humanize monoklonal anti-TNF-� antikoru 

olan adalimumab tedavisine geçi� literatürde bildirilmi�tir (89,90). Bu çalı�malarda, 

dirençli Behçet üveiti olan 9 hastada infliksimab ile ba�lanan ve adalimumab ile devam 

edilen tedaviyle bazı semptomların hızla ve kalıcı �ekilde düzeldi�ini rapor etmi�lerdir. 

Adalimumab, Behçet hastalı�ı ve Behçet üveiti tedavisinde en az tecrübe edilmi� anti-TNF 

ajandır. Behçet hastalı�ında adalimumab kullanımına ba�lı en önemli yan etkiler, tedaviye 

dirençli oral aft, kütanöz lökositoklastik vaskülit ve artriti bulunan bir hastada 40 mg/2 

hafta dozunda verilen 3. ve 4. uygulamalar sonrasında geli�en ürtiker ve anjionörotik 

ödemdir (91). 

Etanercept, infliksimabdan farklı olarak komplamanı fiske etmez, antikor ba�ımlı 

sitotoksisiteye yol açmaz ve T hücre apoptozisini tetiklemez. Etanercept’in Behçet 

hastalı�ına ba�lı göz tutulumunda kullanımıyla ilgili yayınlanmı� veri bulunmamaktadır. 

Hastalı�a ba�lı olarak ortaya çıkan katarakt ve glokom gibi komplikasyonların 

tedavisinde ise, yine bilinen tedavi yöntemleri kullanılmakta, fakat hastalar üveit 

aktivasyonu nedeni ile yakın gözlem altında tutularak gerekli önlemler alınmaktadır. Bu 

hastalara uygulanan katarakt cerrahisi ile oldukça ba�arılı sonuçlar elde edilmektedir. 

Aslında di�er üveitlere göre bu hastalarda elde edilen görme sonuçları daha ba�arısız 

olabilmekteyse de yine bu hastalarda endikasyon olu�tu�unda cerrahi plan yapmaktan 

çekinilmemelidir (92). Behçet hastalarına uygulanacak katarakt cerrahisinden sonra iyi 

görme sonuçlarının elde edilmemesinin bir nedeni de bu hastalarda izlenen sık üveit 

atakları ve bu atakların gözün hem ön, hem de arka segmentini içermesi olabilir. Katarakt 

ameliyatından sonra immunsistem baskılayıcı ilaçlar kullanan Behçet hastalarında, ameliyat 

öncesinde uzun bir süre atak gözlenmemesine ra�men, ameliyat sonrasında atak sıklı�ının 

arttı�ı bildirilmektedir (93). Bu nedenle hem ameliyat öncesi hem de ameliyat sonrası iyi ve 

yakın bir takip yapılması yüz güldürücü sonuçların elde edilmesinin tek yoludur (94). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu çalı�ma, Cerrahpa�a Tıp Fakültesi bünyesi �ç Hastalıkları Romatoloji, Göz 

Hastalıkları, Dermatoloji hastalıkları Anabilimdalları tarafından ortakla�a yürütülen 

merkezde, Behçet hastalı�ı tanısı alarak üveit bulguları ile Cerrahpa�a Tıp Fakültesi Göz 

Hastalıkları Anabilimdalı Uvea-Behçet Birimi’nde izlenen ve tedavi edilen olguların  hasta 

dosyaları taranarak elde edilen verilerle geriye dönük olarak yapılmı�tır. Çalı�ma öncesinde 

�stanbul Üniversitesi Cerrahpa�a Tıp Fakültesi Tıbbi, Cerrahi ve �laç ara�tırmaları Etik 

Kurulu’na ba�vurularak onay alınmı�tır. 

48’i kadın 152’si erkek toplam 200 hastanın 382 gözü çalı�maya dahil edildi. �lk 

ba�vuru tarihleri 1977-1987 yılları arasında olanlar Grup1, 2000-2010 tarihleri arasında 

olanlar ise Grup2 olarak sınıflandırıldı. Grup 1’de 100 hastanın ( 26 kadın, 74 erkek) 194 

gözü ( çift + tek göz ) , Grup 2’de 100 hastanın ( 22 kadın, 78 erkek) 188 gözü (çift+ tek 

göz) bulunuyordu. 

Hastaların dosyalarında her vizitte oftalmologlar tarafından yapılmı�, en iyi 

düzeltilmi� görme keskinli�i (Snellen e�eli ile), biomikroskopik ve indirekt oftalmoskopik 

muayene bulguları mevcut olup ayrıca her hastanın  romatolog ve dermatolog tarafından 

her vizitte yapılan de�erlendirmeleri yer almaktadır. 

Her hastanın ya�ı, cinsiyeti, göz tutulumunun tek veya çift taraflı olu�u, geçirdi�i atak 

sayısı ve atakların aralıkları, oküler bulgular ve komplikasyonları, kullandıkları 

antiinflamatuar ve immunsupresif ilaç tedavileri ayrıca izlem ba�langıcı ve sonundaki 

hasarın derecelendirilmesi ayrı ayrı yapılarak de�erlendirildi. 

En az 48 ay boyunca düzenli aralıklarla takip edilmi� hastalar çalı�maya dahil edildi. 
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Hasar de�erlendirmesi a�a�ıdaki skalaya göre yapıldı: 

• 0 Hasar: Göz tutulumu yok.  

• +1Hasar: Oküler tutulum var (ön segmentte sekel ve/veya vitreus opasitesi) fakat 

retinal tutulum yok.  

• +2 Hasar: Ön segmentte sekel, vitreus opasitesi, kistoid maküler ödem sekeli, 

periferde venöz kılıflanma 

• +3Hasar: Ba�langıç optik atrofi, yaygın venöz kılıflanma, arkad içi ve arkad dı�ı 

bölgelerde minimal pigmenter de�i�iklikler. 

• +4 Hasar: Belirgin optik atrofi, belirgin vazooklüzif de�i�iklikler, yaygın venöz 

kılıflanma, arkad içi ve arkad dı�ı yaygın pigment de�i�iklikleri. 

• +5 Hasar: Total optik atrofi, ileri evre vazooklüzif de�i�iklikler, a�ırı pigment 

de�i�iklikleri, özellikle görmenin ı�ık hissi ve absolü seviyede olması  

  

 

�statistiksel Analiz 

Verilerin de�erlendirilmesi “Statistical Package for Social Sciences ” (SPSS) 

programı ile bilgisayar ortamında yapıldı. Grup 1 ve Grup 2 hastalarının  sayısal verilerinin 

kar�ıla�tırılmasında Paired Samples T test (e�lenmi� gruplarda T testi), tekrarlı ölçümler 

analizi, Pillai’s Trace Test  kullanıldı. 2’li kar�ıla�tırmalarda Pairwise Comparasions 

Bonferroni Testi kullanıldı. Görme keskinl�i 0.1’in altında olanlar legal körlük olarak 

de�erlendirilip, görme keskinli�i 0.1’in üstünde olanlar seçilerek Kaplan-Meier survival 

analiz yöntemiyle ile 2 grup  birbirleriyle kıyaslandı. Oküler atak sıklı�ı ile görme 

keskinli�i arasındaki ili�ki scatter plot analysis ile de�erlendirildi. Testlerin 

de�erlendirilmesinde “p” de�erinin 0.05’den küçük olması (p<0.05) istatistiksel olarak 

anlamlı, “p” de�erinin 0.001’den küçük olması (p<0.001) istatistiksel olarak ileri derecede 

anlamlı kabul edildi 
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4. BULGULAR VE DE�ERLEND�R�LMES� 

�lk ba�vuru tarihleri 1977-1987 yılları arasında olan (Grup 1)  100 hastanın (n=194 

göz) 26’sı kadın, 74’ü erkek idi. Ya�ları 15-49  arasında de�i�en olguların ya� ortalaması 

30’  idi. �lk ba�vuru tarihi 2000-2010 yılları arasında olan (Grup 2) 100 hastanın (n=188 

göz)  22’si kadın 78’i erkek idi. Ya�ları 14-57 arasında de�i�en olguların ya� ortalaması 

28’idi (Tablo 4). 

 
Tablo 4:  Grup1 ve Grup2 ya� aralıkları ve ortalaması 

 Hasta/göz sayısı Ya� aralıkları Ya� ortalaması 

GRUP 1 100/194 15-49 30 

GRUP 2 100/188 14-57              28 

 

Grup 1’de hastaların %26’sı kadın %74’ü erkek (erkek-kadın oranı 2.8:1) iken Grup 

2’de %22’si kadın %78’i erkek (erkek-kadın oranı 3.5:1) idi. Tüm hastalarda erkek kadın 

oranı 3.1:1’idi. 
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Grafik  1: Grup 1 (1980’ler) ve Grup 2 (2000’ler) cinsiyet oranları 
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Grup 1’de hastaların tek taraflı göz tutulum oranı %6 iken Grup 2’de tek taraflı 

tutulum oranı %12’idi. Her iki grupta ise bu oran %9’du. 

 

Tablo 5: Grup 1 ve Grup2 göz tutulum oranları 

                            
                         

GÖZ TUTULUMU  

 Tek taraflı Çift taraflı Toplam 
 

Grup 1 
                          Sayı 
                          Yüzde 
 
Grup 2               Sayı 
                          Yüzde 
 

 
6 

6,0% 
 

12 
12,0% 

 
94 

94,0% 
 

88 
88,0% 

 
100 

100,0% 
 

100 
100,0% 

Toplam              sayı 
                          yüzde 

18 
9,0% 

 

182 
91,0% 

100 
100,0% 
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Grafik  2: Grup 1 (1980’ler) ve Grup 2 (2000’ler) göz tutulum oranları 
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Grup 1’de 0-20 ya� arasında Behçet birlikteli�i olan üveit nedeniyle ba�vuranların 

oranı %5 iken, Grup 2’de %14,’idi. Grup 1’de 50 ya�ın üstünde Behçet birlikteli�i olan 

üveit nedeniyle ba�vuranların oranı % 1 iken bu oran Grup 2’de %2’idi. Bu iki grup 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu (p>0.05). Tüm hastaların %89’u Behçet 

birlikteli�i olan üveit nedeniyle 20-50 ya� arasında ba�vurmu�lardı. 

 

Tablo 6: Grup1 ve Grup2 ya� aralıkları 

                                       
                         

YA� 

 0-20 20-50 50 üzeri      Toplam 
 

Grup 1 
                   Sayı 
                   Yüzde 
 
Grup 2    
                   Sayı 
                    Yüzde 
 

 
5 
5,0% 
 
 

 14 
14,0% 

 
94 
94,0% 

 
 

84 
84,0% 

 
1               100 

1,0%            100,0% 
 
 

2               100 
2,0%            100,0% 

 
Toplam        Sayı 
                     Yüzde 

 
    19 

9,5% 
 

 
  178 
89,0% 

 
3               200 
1,5%     100,0% 

 

 

YA�

50 üzeri20-500-20Y
üz

d
e

100

80

60

40

0

0

YA�

50 üzeri20-500-20Y
üz

d
e

100

80

60

40

0

0

� GRUP

2000 ler1980 lerS
ay

ı

100

80

60

40

20

0

YA�

0-20

20-50

50 üzeri

GRUP

2000 ler1980 lerS
ay

ı

100

80

60

40

20

0

YA�

0-20

20-50

50 üzeri

�

Grafik  3:  Ortalama ya� aralıkları Grafik  4: Grup 1 (1980’ler) ve Grup 2 (2000’ler)   
          Ya� aralıkları 
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Grup 1 ve Grup 2 hastalara uygulanan sistemik tedavi oranları Tablo 7’de verilmi�tir. 

Buna göre sistemik steroid kullanımı Grup 1’de %41 iken Grup 2’de %69 (p<0.001), 

azotiopurin Grup 1’de %34 iken Grup 2’de %90 (p<0.001), siklosporin kullanımı Grup 

1’de %11 iken Grup 2’de %78 (p<0.001), kol�isin kullanımı Grup 1’de % 28 iken Grup 

2’de % 36, siklofosfamid kullanımı Grup 1’de %25 iken Grup 2’de %3 (p<0.001), 

interferon kullanımı Grup 1’de % 2 iken Grup 2’de %35 (p<0.001), mikofenolik asid 

kullanımı Grup 1’de %0 iken Grup 2’de %4, infliksimab kullanımı yine Grup 1’de %0 iken 

Grup 2’de %4 düzeyindedir. Buna göre steroid, azotiopurin, siklosporin kullanımı Grup 

2’de daha yüksek yüzdelerde olup hepsinde istatistiksel olarak ileri derecede anlamlıdır. 

Grup 1’de ise siklofosfamid kullanımı daha yüksek yüzdelerde olup yine istaistiksel olarak 

ileri derecede anlamlıdır. 

 

 

Tablo 7: Behçet hastalı�ı birlikteli�i olan üveitlerde sistemik tedavi 

                  BEHÇET ÜVE�T�NDE S�STEM�K TEDAV� 

                                                          1980’li yıllar 2000’li yıllar 

Sistemik tedavi Hasta sayısı (%) Hasta sayısı (%) 

Sistemik steroid 41 41 69 69 

Azotiopurin 34 34 90 90 

Siklosporin 11 11 78 78 

Kol�isin 28 28 36 36 

Siklofosfamid 25 25 3 3 

�nterferon 2 2 35 35 

Mikofenolik asid 0 0 4 4 

�nfliksimab 0 0 5 5 
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Grafik  5: Grup 1 (1980’ler) ve Grup 2 (2000’ler) 
steroid kullanım oranları 

Grafik  6: Grup 1 (1980’ler) ve Grup 2 (2000’ler) 
azatioprin kullanım oranları 
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Grafik  7: Grup 1 (1980’ler) ve Grup 2 (2000’ler) 
siklosporin kullanım oranları 

Grafik  8: Grup 1 (1980’ler) ve Grup 2 (2000’ler) 
kol�isin kullanım oranları 
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Grafik  9: Grup 1 (1980’ler) ve Grup 2 (2000’ler) 
siklofosfamid kullanım oranları 

Grafik  10: Grup 1 (1980’ler) ve Grup 2 (2000’ler) 
interferon  kullanım oranları 
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Grafik  11: Grup 1 (1980’ler) ve Grup 2 (2000’ler) 
mikofenolik asid kullanım oranları 

Grafik  12: Grup 1 (1980’ler) ve Grup 2 (2000’ler) 
infliksimab kullanım oranları 
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Grup 1 ve 2’ye ait  takipler sırasında geli�en hipopyon yüzdeleri Tablo 8’de 

verilmi�tir. Buna göre üveit nedeniyle takip edilen gözlerde hipopyon geli�im yüzdesi Grup 

1’de %14.4 iken Grup 2’de % 7.4’dur ve bu iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark vardır (p<0.05). Tüm gözlerde ( 382 göz) ise hipopyon yüzdesi %11.0’dı. 

Tablo 8: Grup 1 ve Grup 2 hipopyon oranları 

H�POPYON 

   Yok var Toplam 

Sayı 166 28 194 
 

Grup 1 Yüzde 85,6% 14,4% 100,0% 

Sayı 174 14 188 

 
GRUP 

 

Grup 2 
Yüzde 92,6% 7,4% 100,0% 

Sayı 340 42 382 

Toplam 
Yüzde 89,0% 11,0% 100,0% 

  

Grup 1 ve 2’ye ait  takipler sırasında geli�en ven dal tıkanıklık yüzdeleri Tablo 9’da 

verilmi�tir. Buna göre üveit nedeniyle takip edilen gözlerde ven dal tıkanıklı�ı  geli�im 

yüzdesi Grup 1’de %3.7 iken Grup 2’de %4.4’dir ve bu iki grup arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark yoktur (p<0.05). Tüm gözlerde ( 382 göz) ise ven dal tıkanıklı�ı yüzdesi 

%3.9’dur. 

Tablo 9: Grup 1 ve Grup 2 ven dal tıkanıklı�ı oranları 

VEN DAL TIKANIKLI�I 

   yok var Toplam 

Sayı 187 7 194  

Grup 1 Yüzde 96,3% 3,7% 100,0% 

Sayı 180 8 188 

 

GRUP 

Grup 2 

Yüzde 95,6% 4,4% 100,0% 

Sayı 367 15 382 
Toplam 

Yüzde 96,1% 3,9% 100,0% 
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Grup 1 ve 2’ye ait  takipler sırasında geli�en papil ödem yüzdeleri Tablo 10’da 

verilmi�tir. Buna göre üveit nedeniyle takip edilen gözlerde papil ödem  geli�im yüzdesi 

Grup 1’de %3.6 iken Grup 2’de %7.9’dur ve bu iki grup arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark yoktur (p<0.05). Tüm gözlerde ( 382 göz) ise papil ödem yüzdesi %5.7’dir. 

Tablo 10: Grup 1 ve Grup 2 papil ödem oranları 

PAP�L ÖDEM 

   yok var Total 

Sayı 187 7 194  
Grup 1 

Yüzde 96,4% 3,6% 100,0% 

Sayı 173 15 188 

 
GRUP 

Grup 2 
Yüzde 92,1% 7,9% 100,0% 

Sayı 360 22 382 
Toplam 

Yüzde 94,3% 5,7% 100,0% 
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Grafik  13: Grup 1 (1980’ler) ve Grup 2 (2000’ler) 
hipopyon oranları 

Grafik  14: Grup 1 (1980’ler) ve Grup 2 (2000’ler) 
ven dal tıkanıklı�ı oranları 
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Grafik  15: Grup 1 (1980’ler) ve Grup 2 (2000’ler) 
papilödem oranları 
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Grup 1 ve 2’ye ait  takip ba�langıcındaki hasar evreleri Tablo 11’de verilmi�tir  

 

Tablo 11: Grup 1 ve Grup 2 ba�langıç hasar evreleri 

BA�LANGIÇ GRADE 

   0 1 2 3 4 5 Toplam 

Sayı 49 55 38 31 8 13 194 
 

Grup 1 Yüzde 25,3% 28,4% 19,6% 15,9% 4,1% 6,7% 100,0% 

Sayı 13 79 61 20 9 6 188 

 

GRUP 

Grup 2 
 Yüzde 6,9% 42,0% 32,4% 10,7% 4,8% 3,2% 100,0% 

Sayı 62 134 99 51 17 19 382 

Toplam 
 Yüzde 16,3% 35,2% 25,9% 13,2% 4,4% 4,9% 100,0% 

 

Grup 1 ve 2’ye ait  takip sonundaki hasar evreleri Tablo 12’de verilmi�tir 

 

Tablo 12: Grup 1 ve Grup 2 biti� hasar evreleri 

   B�T�� GRADE Toplam 

    0 1 2 3 4 5   

Sayı 0 42 25 30 36 61 194  
Grup 1 

 
Yüzde ,0% 21,6% 12,9% 15,5% 18,6% 31,4% 100,0% 

Sayı 0 49 59 40 22 18 188 

 
GRUP 

 
Grup 2 

 

Yüzde ,0% 26,0% 31,4% 21,3% 11,7% 9,6% 100,0% 

Sayı 0 91 84 70 58 79 382 

Toplam 

Yüzde ,0% 23,6% 22,0% 18,4% 15,0% 20,7% 100,0% 
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Grafik  16:  Grup 1 (1980’ler) ve Grup 2 (2000’ler) ba�langıç hasar oranları 
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Grafik  17: Grup 1 (1980’ler) ve Grup 2 (2000’ler) biti� hasar oranları 
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Grup 1 ve 2’ye ait  takip sırasında 1. yıl, 2. yıl, 3. yıl, 4. yıl ve 4. yıldan sonraki 

ortalama atak sayıları Tablo 13’de verilmi�tir. Grup 1’de ortalama atak sayısı 4.21 iken 

Grup 2’de 3.25’dir (p=0.07). 1. yıl sonunda Grup 1’de ortalama atak sayısı 0.95 iken Grup 

2’de 1.47 (p<0.05), 2. yılda Grup 1’de ortalama atak sayısı 0.32 iken Grup 2’de 0.50 

(p<0.05), 3. yılda ortalama atak sayısı Grup 1 ve 2’de 0.27, 4. yılda ortalama atak sayısı 

Grup 1’de 0.28 iken Grup 2’de 0.19, 4. yıldan sonra ise Grup 1’de ortalama atak sayısı 2.34 

iken Grup 2’de 0.81’dir (p<0.001). Buna göre 1 ve 2. yılda ortalama atak sayıları 2. Grupta 

daha fazla olup istatistiksel olarak anlamlıdır. 4. yıldan sonraki ortalama atak sayılarında ise 

1. Grupta ortalama atak sayısı daha yüksek olup istatistiksel olarak ileri derecede anlamlı 

bulunmu�tur. 

 

Tablo 13: Grup 1 ve Grup 2  yıllara göre ortalama atak sayıları 

ATAK YIL (ORTALAMA) 

 
GRUP 1 GRUP 2 

Atak 

 
4,21 3,25 

Atak 1. Yıl 

 
0,95 1,47 

Atak 2. Yıl 

 
0,32 0,50 

Atak 3. Yıl 

 
0,27 0,27 

Atak 4. Yıl 

 
0,28 0,19 

Atak 4. Yıldan sonra 

 
2,34 0,81 
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Grup 1 ve 2’ye ait ba�langıç ve biti� grade ve vizyon ortalamaları Tablo 14’de 

verilmi�tir. 

Buna göre ortalama biti� grade’i 1. Grupta 3.24, 2. Grupta 2.47’dir ve bu iki grubun 

son gradeleri arasında ileri derecede anlamlı bir fark olup  Grup 2’de son gradeler daha 

dü�ük seviyededir (p<0.001). Ortalama biti� vizyonları ise 1. Grupta 0.41, 2. Grupta ise 

0.65 olup bu iki grubun son vizyonları arasında ileri derecede anlamlı bir fark olup Grup 

2’deki hastaların gözlerinin son vizyonları daha ileri seviyededir (p<0.001). 

 

 

Tablo 14: Grup 1 ve Grup 2 ba�langıç ve biti� hasar evreleri ve görme keskinli�i 

ortalamaları 

Grup Ba�langıç 
Grade 

Biti� 
Grade 

Ba�langıç 
Vizyon 

Biti� 
Vizyon 

Takip 
süresi 
(ay) 

Grup 1 

 
1,64 3,24 0,6228 0,4195 169,05 

Grup 2 

 
1,74 2,47 0,6613 0,6551 94,86 
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A�a�ıdaki grafikte iki grubun ba�langıç ve biti� hasar evreleri arasındaki ili�ki 

sunulmu�tur. Bu iki grubun ba�langıç hasar evreleri arasında anlamlı bir fark yokken biti� 

hasar evreleri açısından anlamlı bir fark vardır (p<0.01) 
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Grafik  18: Grup 1 (1980’ler) ve Grup 2 (2000’ler) ba�langıç ve biti� hasarları arası ili�ki 

�ki grubun ba�langıç ve biti� görme keskinlikleri arasındaki ili�ki a�a�ıdaki grafikte 

görülmektedir. Buna göre iki grubun ba�langıç görme keskinlikleri arasında anlamlı bir fark 

görülmezken biti� vizyonları arasında anlamlı bir fark olup Grup 2’de görme keskinli�i 

hemen hemen korunmu�tur (p<0.01). 
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Grafik  19: Grup 1 (1980’ler) ve Grup 2 (2000’ler) ba�langıç ve biti� görme                   
keskinlikleri arası ili�ki 
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Tüm gözlerin geçirdi�i oküler atak sayısı ile görme keskinli�i arasındaki ili�kiyi 

gösteren grafik a�a�ıda sunulmu�tur. Buna göre oküler atak sayısı ile görme keskinli�i 

arasında istatistiksel olarak ileri derecede anlamlı negatif bir ili�ki saptanmı� olup atak 

sayısı arttıkça görme keskinli�i azalmaktadır (r= -0.25, p<0.001) . 
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Grafik  20: Oküler atak sayısı ile son görme keskinli�i arası ili�ki 
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 Görme keskinli�i >0.1 olan 357 gözün 169’u Grup 1, 188’i ise Grup2’ye ait olup; 

takipler sonunda Grup 1’deki gözlerin 109’unun, Grup 2’deki gözlerin ise 88’inin 

potansiyel görme keskinlikleri <0.1 düzeyine inmi�tir. A�agıdaki Kaplan-Meier survival 

analiz yöntemiyle iki grup kıyaslanmı�tır. Buna göre Grup 1’deki hastaların %64.50’sinde 

potansiyel görme keskinli�i kritik görme derecesi olan 0.1’in altına dü�erken Grup 2’de bu 

oran %48.81’dir. Bu iki grup arasında istatistiksel olarak ileri derecede anlamlı fark vardır. 

(Log Rank: 11.44, p<0.001). Ayrıca bu iki grup erkek hastalar açısından kıyaslandı�ında 

potansiyel görme keskinli�i 0.1’in üstündeyken takip sırasında 0.1’in altına dü�me yüzdesi 

5 yılda 1. Grupta  %17 iken bu oran ikinci Grupta %8’dir; 10 yıl sonunda ise 1. Grupta %37 

iken 2. Grupta %34 düzeyindedir. Görme keskinli�i 0.1’in üstünde olan tüm gözler dahil 

edildi�inde ise 5 yılda %13 iken, 10. Yıl sonunda %36’dır. 
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Grafik  21: Grup 1 ve Grup 2 Kaplan Meier Survival Analiz ( Görme keskinlikleri > 0.1 olan 

hastalar) 
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5. TARTI�MA 

Behçet hastalı�ı ilk kez 1937 yılında Hulusi Behçet tarafından tanımlanmı� olup, 

etyolojisi tam olarak aydınlatılamamı� tekrarlayan inflamasyon ataklarıyla karakterize 

kronik multisistemik bir hastalıktır. Behçet hastalı�ı tüm dünyada morbiditenin önemli bir 

nedeni olmakla beraber, özellikle Akdeniz ve Uzak ve Orta Do�u ülkelerinde yüksek bir 

prevelansa sahiptir. Prevelans oranları Japonya’da 10.000’de 1, Türkiye’de ise 10000’de 42 

olarak rapor edilmi�tir (95,96). Behçet hastalı�ının altında yatan patoloji tüm organ 

sistemlerini etkileyen hem arter hem de venleri tutabilen tıkayıcı ve nekrotizan bir 

vaskülittir. (97) Behçet hastalı�ında oküler tutulum oranı yakla�ık % 70’tir.(4) Tipik oküler 

tutulum �ekli ise tekrarlayıcı ataklarla giden üveittir. Bu ataklar esnasında iritis, hipopyon, 

koryoretinit, retinal vaskülit, retinal ven oklüzyonu, optik nörit, retinal neovaskularizasyon 

ve vitreus hemorajisi görülebilir. Daha az sıklıkla görülen nonspesifik göz bulguları ise; 

konjonktivit, konjonktival ülser, keratit, episklerit, sklerit ve Behçet hastalı�ının nörolojik 

tutulumuna ba�lı ekstraoküler kas paralizileridir. (98,99) �ntraokuler inflamasyon anterior, 

posterior segmenti tutabilir veya daha sıklıkla olmak üzere her iki segmenti aynı anda tutar. 

Üveitin anterior tip veya posterior tip olması teröpötik ve prognostik açıdan önemlidir, 

çünkü tekrarlayan arka segment tutulumu olanlarda yapısal hasar dolayısıyla üveit önemli 

görme kaybıyla gider (100). 

Behçet hastalı�ında oküler tutulum tüm dünyada erkeklerde kadınlara göre daha 

fazladır. Erkek cinsiyet ve erken ya�ta hastalı�ın ortaya çıkı�ı prognostik faktör olarak ve 

görme keskinli�inin azalması açısından kötü risk faktörleridir (101,102).  

Kol�isin, siklosporin, kortikosteroid, azotioprin, ve di�er immunsupresif ajanlar 

oküler inflamatuar atakların tedavisinde  kullanılmaktadır (103). Ayrıca son yıllarda anti-

tümör nekroz faktör-� antikorunun refrakter üvearetinit ile seyreden Behçet hastalı�ında 

oküler atak sıklı�ını dramatik olarak azalttı�ı gösterilmi�tir (104,105). 

Birçok seride üveitin ba�langıç ya�ı 25-35 ya� arasında de�i�irken bizim 

çalı�mamızda  ba�langıç ya�ı 14 ile 57 ya�ları arasında de�i�mekteydi (3,106,107,108). 
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Çalı�mamızda erkek-kadın oranı 3.1:1 idi. Türkiye’den bildirilen iki çalı�mada bu oran 

biraz daha dü�ük bulunmu�tu (2.1:1) (107,109). Di�er yurtdı�ından yapılan 3 çalı�mada ise 

bizimkiyle benzer oranlar mevcuttu (110,111). Bununla beraber ba�ka bir yayında bu oran 

4:1 olarak verilmi�tir fakat bu yayındaki hastalar farklı bir etnik gruptan gelen �sviçreli 

hastalardı (112). 

Bilateral tutulum yüzdeleri birçok seride %78 ile %95 arasında de�i�irken benzer 

�ekilde bizim çalı�mamızda bu oran %91’idi (3,100,106,107,108) . 

Posterior ya da panüveit �eklinde olabilen posterior  segment tutulumu tüm serilerde 

en çok tutalan tiptir (3,5,95,100,106,107). Bazı çalı�malarda posterior üveit %30-53, 

panüveit %44-60 olarak verilmi�tir (11,106,107,112). �sviçre’den yapılan bir çalı�mada ise 

posterior üveit oranı %8’dir (112). Birçok çalı�mada anterior üveit yüzdesi %10-12 

arasında de�i�mekteyken Japon serilerinde bu oran %2 olarak yayınlanmı�tır 

(102,109,112). Unutmamak gerekir ki kısa süreli izlenen hastaları içeren serilerde birkaç ön 

üveit ata�ı geçiren hastaları bu ataklara göre yalnızca ön tutulum gösteren Behçet ili�kili ön 

üveitler olarak de�erlendirmek yanlı�lı�a yol açabilir. 

Çalı�mamızda iki grup hipopyon açısından kıyaslandı�ında hipopyon geli�im yüzdesi  

Grup 1’de %14.4 iken Grup 2’de %7.4’dür. 2000’li yıllarda hipopyon geli�imi istatistiksel 

olarak anlamlı �ekilde dü�mü�tür (p<0.05). Tüm gözlerde ( 382 göz) ise hipopyon yüzdesi 

%11.0’dır. Tugal-Tutkun ve di�erlerinin yaptı�ı çalı�mada benzer �ekilde hipopyon geli�im 

yüzdesi %12’dir (109). 

Çalı�mamızda  üveit nedeniyle takip edilen gözlerde optik disk ödemi  geli�im 

yüzdesi Grup 1’de %3.6 iken Grup 2’de %7.9’dur. Tüm gözlerde ( 382 göz) ise optik disk 

ödem yüzdesi %5.7’dir. Grup 1 ve 2 arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktur. 

Literatüre baktı�ımızda ise farklı yüzdelerle kar�ıla�maktayız. Khairallah ve di�erlerinin 

çalı�masında papillit yüzdesi %57.7 yine benzer �ekilde Yang ve di�erlerinin çalı�masında 

ise %67.3’tür. Tugal-Tutkun ve Ouazzani ise sırasıyla %5.5 ve %10 olarak sunmu�lardır 

(109,113,114). 

Üveit nedeniyle takip edilen gözlerde ven dal tıkanıklı�ı  geli�im yüzdesi Grup 1’de 

%3.7 iken Grup 2’de %4.4’dür. Tüm gözlerde ( 382 göz) ise ven dal tıkanıklı�ı yüzdesi 

%3.9’dur. Grup 1 ve 2 arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktur. Literatürde ise % 
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5-10 arasında de�i�mektedir ( 102,109,110,114). 

Çalı�mamızda yer alan her iki grubun hasar evrelemeleri incelendi�inde takip 

sonunda en kötü evre olan Grade 5;  Grup 1’de %31.4 iken Grup 2’de %9.6 olup bu iki 

grup arasında istatistiksel olarak ileri derecede anlamlı fark vardır (p<0.001) ve bu durumda  

üveitin 1980’li yıllarda izlenen hastaların  gözlerinde çok daha fazla hasara yol açtı�ı 

görülmektedir. Hastaların ilk ba�vuru sırasındaki evrelerine baktı�ımızda ise ba�vuru 

sırasında Grade 5 olan gözler Grup 1’de %6.7 iken Grup 2’de % 3.2 ‘dir. Bu durum 

hastalı�a 1980’li yıllarda daha geç tanı konması veya hastalı�ın ileri a�amasında takibe 

alınması ile  ili�kili olabilir. 

Son zamanlarda yapılmı� bir çalı�mada yıllık oküler atak sayısının yüksek oldu�u 

gözlerin kötü vizüel prognozla (vizyon <0.1) ili�kili oldu�u gösterilmi�tir. Oküler atak 

sayısıyla görme keskinli�i arasındaki ili�kiyi açıklamak için scatter-plot analiz uygulandı  

(Grafik20). Buna göre oküler atak sayısı ile görme keskinli�i arasında istatistiksel olarak 

ileri derecede anlamlı negatif bir ili�ki saptanmı� olup atak sayısı arttıkça görme keskinli�i 

azalmaktadır( r= -0.25, p<0.001).  Grup 1’de ortalama atak sayısı 4.21 iken Grup 2’de 

3.25’dir (p=0.07). 1. yıl sonunda Grup 1’de ortalama atak sayısı 0.95 iken Grup 2’de 1.47 

(p<0.05), 2. yılda Grup 1’de ortalama atak sayısı 0.32 iken Grup 2’de 0.50 (p<0.05), 3. 

yılda ortalama atak sayısı Grup 1 ve 2’de 0.27, 4. yılda ortalama atak sayısı Grup 1’de 0.28 

iken Grup 2’de 0.19, 4. yıldan sonra ise Grup 1’de ortalama atak sayısı 2.34 iken Grup 2’de 

0.81’dir (p<0.001). Buna göre 1 ve 2. yılda ortalama atak sayıları 2. Grupta daha fazla olup 

istatistiksel olarak anlamlıdır. 4. yıldan sonraki ortalama atak sayılarında ise, 1. Grupta 

ortalama atak sayısı daha yüksek olup istatistiksel olarak ileri derecede anlamlı 

bulunmu�tur. Gruplar incelendi�inde yıllara dü�en ortalama atak sayısının 1. yıldan 4. yıla 

do�ru  azaldı�ı görülmektedir. 4. yıldan sonra ortalama atak sayısında Grup 1’de ciddi bir 

artı� izlenirken Grup 2’de hafif bir artı� izlenmektedir. 

�ki grubun biti� hasar evreleri ve son görme keskinlikleri prognoz açısından 

de�erlendirildi�inde 1. Grubun ortalama biti� grade’i 3.24 iken 2. Grubun 2.47; 1. Grubun 

ortalama son vizit görme keskinli�i 0.41 iken 2. Grubun 0.65 oldu�u görülecektir (Tablo 

14). Ayrıca Grafik 18 ve 19 incelendi�inde ba�langıç görme keskinlikleri arasında anlamlı 

bir fark görülmezken  biti� görme kesinlikleri arasında anlamlı bir fark olup Grup 2’de 

görme keskinli�inin hemen hemen korundu�u ve iki grubun ba�langıç hasar evreleri 
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arasında anlamlı bir fark yokken biti� hasar evreleri açısından anlamlı bir fark oldu�u 

görülecektir(p<0.01). Bu çerçevede de�erlendirildi�inde prognozun Grup 2’de daha iyi 

oldu�u açıktır.  

Çalı�mamızda Behçet hastalı�ı birlikteli�i olan üveit nedeniyle ilk ba�vuru tarihleri 

1977-1987 ve 2000-2010 tarihleri olan hastaların  görme keskinli�i 0.1’in üstündeyken 

takip sırasında 0.1’in altına dü�me yüzdesi 5 yılda %13 iken 10 yılda %36’ya 

yükselmektedir. Tugal-Tutkun ve di�erlerinin çalı�masında ise yüzdeler sırasıyla %17 ve 

%25’tir (109). Mishima ve di�erleri ise Japon Behçet hastalarının izlemleri sonucunda 5. 

Yılda  %50’den fazlasının görme keskinli�inin 0.1’in altına dü�tü�ünü yayınlamı�lardır 

(95). Aynı ülkenin 1992 istatistiklerinde ise yalnızca %20’sinin görme keskinlikleri 0.1’in 

altında gösterilmi�tir (115). Ben Ezra ve Cohen ise yayınlarında gözlerin %74’ünün 6-10 

yıl arasında görme keskinliklerinin 0.1’in altına dü�tü�ünü göstermi�lerdir (5). 

Hastaların takip ve tedavi süresi sonucunda en önemli prognostik kriter olan görme 

keskinli�inin legal körlük dedi�imiz 0.1’in altına dü�me yüzdelerine baktı�ımızda, Grup 

1’deki hastaların %64.50’sinde  görme keskinli�i kritik görme derecesi olan 0.1’in altına 

dü�erken Grup 2’de bu oran %48.81’dir. Bu iki grup arasında istatistiksel olarak ileri 

derecede anlamlı fark vardır. (Log Rank: 11.44, p<0.001). Ayrıca bu iki grup erkek hastalar 

açısından kıyaslandı�ında  görme keskinli�i 0.1’in üstündeyken takip sırasında 0.1’in altına 

dü�me yüzdesi 5 yılda 1. Grupta  %17 iken bu oran ikinci Grupta %8’dir; 10 yıl sonunda 

ise 1. Grupta %37 iken 2. Grupta %34 düzeyindedir. Tugal-Tutkun ve di�erlerinin 

yayınında ise 1980’ler Grup1 1990’lar Grup 2 olarak  gruplandırılmı� olup erkek hastalarda 

aynı de�erlendirme yapıldı�ında yüzdeler sırasıyla 5. yılda %26 ve %16 olup 10. yılda ise 

%30 ve %21’dir (109). 

Behçet hastalı�ı birlikteli�i olan üveitlerde farklı tedavi kombinasyonları 

uygulanmaktadır. Konvensiyonel ilaçlar olan kol�isin, kortikosteroidler, siklofosfamid ve 

klorambusil hastalı�a ba�lı oküler inflamasyonu baskılamak amacıyla kullanılmakta 

olmasına ra�men, özellikle ciddi vakalarda etkinlikleri kesin de�ildir (59, 

116,117,118,119). 1985’den sonra siklosporin A ve 1990’dan sonra da azotioprin kullanıma 

giren immunsupresif ajanlar olmu�lardır.  Kol�isin özellikle 1970’lerden beri Japonya’da 

oldukça sık kullanılan bir ilaç olmakla beraber (120), kol�isinle yapılmı� çift kör çalı�mada 

kol�isinin ciddiyeti daha az olan vakalarda tercih edilmesi gerekti�i ifade edilmi�tir (121). 
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Kol�isin bir çok çalı�mada en sık kullanılan ilaçlardan biri olmasına ra�men özellikle son 

dekatta siklosporin, azatioprin ve methotrexat daha çok tercih edilir hale gelmi�tir. Siklosporin 

tedavisi ilk kez 1985 yılında yayınlanmı� olup özellikle bu seneden sonra popüler olmaya 

ba�lamı�tır (118). Tugal-Tutkun ve di�erleri yayınlarında 1980’ler ve 1990’lar olarak iki gruba 

ayırdıkları Behçet hastalı�ına ba�lı üveitli gözlerin vizüel sonuçlarının 1990’lı yıllarda daha iyi 

oldu�unu göstermi�ler ve bunu uyguladıkları daha agresif tedavi ve Siklosporin A’nın 

etkinli�ine ba�lamı�lardır (109). Yine Taiwan’dan yapılan ba�ka bir yayında posterior segment 

tutulumlu ve çok sayıda rekürrens gösteren  hastalara, siklosporinle kombine dü�ük doz steroid  

tedavisi uyguladıklarını belirtmi�lerdir. �ayet bu kombinasyon rekürrenslerin önlenmesinde 

yeterince etkin görülmediyse tedaviye azotioprin, methotrexat ve di�er immunsüpresanları 

eklemeyi uygun görmü�lerdir (122).  Çalı�mamızda vizüel prognozun açıkça daha iyi oldu�u 

2000’li yıllarda özellikle azotioprin( %90) ve siklosporinin (%78) çok daha yüksek oranlarda 

kullanıldı�ı görülmektedir. Ayrıca yeni tedavi modalitelerinden interferon (%35), mikofenolik 

asid (%4), ve infliksimab (%5) seçilmi� hastalarda uygulanmı�tır. Yeni immunmodülatör ve 

biyolojik ajanların kullanımının yaygınla�masıyla birlikte Behçet hastalı�ının vizüel 

prognozunda artı� görülecektir (109). Hamuryudan, Ozyazgan ve di�erleri 2002 yılında 

yayınladıkları çalı�mada, retinal tutulumu olan fakat retinada yapısal de�i�iklikleri olmayan 10 

erkek hastaya azotioprin 2.5mg/kg/gün ve beraberinde IFN � 2b haftada üç kez 24 hafta 

boyunca uygulamı�lar, 24 haftanın sonunda IFN � 2b tedavisini sonlandırıp azotioprine devam 

etmi�ler veya endike oldu�u durumlarda di�er immunsupresanlara geçmi�ler. Tedavi sonunda 

görme keskinliklerinde istatistiksel olarak ileri derecede anlamlı bir artı� görüldü�ünü ifade 

etmi�lerdir (123). Yine ba�ka bir çalı�mada ciddi ve inatçı ataklarla giden 8 hastaya haftada 3 

kez ortalama 22 ay boyunca IFN � 2a tedavisi uygulamı�lar büyük ölçüde hastaların 

remisyonda kaldı�ını göstermi�lerdir. Ba�ka bir çalı�mada da IFN � 2a’nın IFN � 2b’den daha 

efektif oldu�u gösterilmi�tir (124).  

Bu sistemik immunsupresanları uygularken siklosporin için hipertansiyon, hipeglisemi, 

hepatorenal toksisite; azotioprin için lökopeni ve trombositopeni; methotrexat için lökopeni, 

hepatorenal toksisite ve santral sinir sistemi toksisitesi; klorambusil ve siklofosfamid için 

pulmoner fibrozis, renal toksisite, kemik ili�i supresyonu ve hemorajik sistit gibi yan etkiler 

akılda tutulmalıdır. Bu nedenle de karaci�er ve renal fonksiyonlar, tam kan sayımı, kan basıncı, 

belirli ilaçların serum konsantrasyonları düzenli bir �ekilde takip edilmelidir (122). 
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6. SONUÇLAR 

Çalı�mamızda ilk ba�vuru tarihleri 1977-1987(Grup 1) ve 2000-2010 yılları (Grup 2)  

arasında olan hastaların dosyaları taranarak hastaların ya�ı, cinsiyeti, göz tutulumunun tek 

veya çift taraflı olu�u, geçirdi�i atak sayısı ve atakların aralıkları, oküler bulgular ve 

komplikasyonları, kullandıkları antiinflamatuar ve immunsupresif ilaç tedavileri ayrıca 

izlem ba�langıcı ve sonundaki hasarın derecelendirilmesi not edilerek de�erlendirildi. 

Çalı�mamızda �u sonuçlar bulunmu�tur:  

1. �lk ba�vuru tarihleri 1977-1987 yılları arasında olan (Grup 1) hastaların ya� 

ortalaması 30, �lk ba�vuru tarihi 2000-2010 yılları arasında olan (Grup 2) hastaların ise ya� 

ortalaması 28 idi. (Tablo1) 

2.  Grup 1’de hastaların %26’sı kadın %74’ü erkek (erkek-kadın oranı 2.8:1) iken 

Grup 2’de %22’si kadın %78’i erkek (erkek-kadın oranı 3.5:1) idi. Tüm hastalarda erkek 

kadın oranı 3.1:1’idi. 

3.  Grup 1’de hastaların tek taraflı göz tutulum oranı %6 iken Grup 2’de tek taraflı 

tutulum oranı %12’idi. Her iki grupta ise bu oran %9’du. 

4.  Grup 1’de 0-20 ya� arasında Behçet birlikteli�i olan üveit nedeniyle ba�vuranların 

oranı %5 iken, Grup 2’de %14,’idi. Grup 1’de 50 ya�ın üstünde Behçete birlikteli�i olan 

üveit nedeniyle ba�vuranların oranı % 1 iken bu oran Grup 2’de %2’idi. Bu iki grup 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu (p>0.05). Tüm hastaların %89’u Behçet 

birlikteli�i olan üveit nedeniyle 20-50 ya� arasında ba�vurmu�lardı. 

5. Sistemik steroid kullanımı Grup 1’de %41 iken Grup 2’de %69 (p<0.001), 

azotioprin Grup 1’de %34 iken Grup 2’de %90 (p<0.001), siklosporin kullanımı Grup 1’de 

%11 iken Grup 2’de %78 (p<0.001), kol�isin kullanımı Grup 1’de % 28 iken Grup 2’de % 

36, siklofosfamid kullanımı Grup 1’de %25 iken Grup 2’de %3 (p<0.001), interferon 

kullanımı Grup 1’de % 2 iken Grup 2’de %35 (p<0.001), mikofenolik asid kullanımı Grup 

1’de %0 iken Grup 2’de %4, infliksimab kullanımı yine Grup 1’de %0 iken Grup 2’de %4 
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düzeyindedir. Buna göre steroid, azotioprin, sandimun, siklosporin kullanımı Grup 2’de 

daha yüksek yüzdelerde olup hepsinde istatistiksel olarak ileri derecede anlamlıdır. Grup 

1’de ise siklofosfamid kullanımı daha yüksek yüzdelerde olup yine istaistiksel olarak ileri 

derecede anlamlıdır. 

6. Üveit nedeniyle takip edilen gözlerde hipopyon geli�im yüzdesi Grup 1’de %14.4 

iken Grup 2’de % 7.4’dur ve bu iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark vardır 

(p<0.05). Tüm gözlerde ( 382 göz) ise hipopyon yüzdesi %11.0’dır. 

7. Üveit nedeniyle takip edilen gözlerde ven dal tıkanıklı�ı  geli�im yüzdesi Grup 

1’de %3.7 iken Grup 2’de %4.4’dir. Tüm gözlerde ( 382 göz) ise ven dal tıkanıklı�ı yüzdesi 

%3.9’dur. �ki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktur. 

8. Üveit nedeniyle takip edilen gözlerde papil ödem  geli�im yüzdesi Grup 1’de %3.6 

iken Grup 2’de %7.9’dur. Tüm gözlerde ( 382 göz) ise papil ödem yüzdesi %5.7’dir.  

9. Grup 1’de ortalama atak sayısı 4.21 iken Grup 2’de 3.25’dir (p=0.07). 1. yıl 

sonunda Grup 1’de ortalama atak sayısı 0.95 iken Grup 2’de 1.47 (p<0.05), 2. yılda Grup 

1’de ortalama atak sayısı 0.32 iken Grup 2’de 0.50 (p<0.05), 3. yılda ortalama atak sayısı 

Grup 1 ve 2’de 0.27, 4. yılda ortalama atak sayısı Grup 1’de 0.28 iken Grup 2’de 0.19, 4. 

yıldan sonra ise Grup 1’de ortalama atak sayısı 2.34 iken Grup 2’de 0.81’dir (p<0.001). 

Buna göre 1 ve 2. yılda ortalama atak sayıları 2. Grupta daha fazla olup istatistiksel olarak 

anlamlıdır. 4. yıldan sonraki ortalama atak sayılarında ise 1. Grupta ortalama atak sayısı 

daha yüksek olup istatistiksel olarak ileri derecede anlamlı bulunmu�tur. 

10. �ki grubun hasar seviyelerine bakıldı�ında ba�langıç grade’leri arasında anlamlı 

bir fark yokken biti� grade’leri arasında anlamlı bir fark olup Grup 2’de biti� hasar evresi 

daha dü�üktür (p<0.01). 

11. �ki grubun ba�langıç görme keskinlikleri arasında anlamlı bir fark görülmezken 

biti� görme keskinlikleri arasında anlamlı bir fark olup Grup 2’de görme keskinli�i hemen 

hemen korunmu�tur (p<0.01). 

12. Oküler atak sayısı ile görme keskinli�i arasında istatistiksel olarak ileri derecede 

anlamlı negatif bir ili�ki saptanmı� olup atak sayısı arttıkça görme keskinli�i 

azalmaktadır.(r= -0.25, p<0.001).  

13. Kaplan-Meier survival analiz yöntemiyle iki grup kıyaslandı�ında Grup 1’deki 
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hastaların %64.50’sinde potansiyel görme keskinli�i kritik görme derecesi olan 0.1’in altına 

dü�erken Grup 2’de bu oran %48.81’dir. Bu iki grup arasında istatistiksel olarak ileri 

derecede anlamlı fark vardır. (Log Rank: 11.44, p<0.001). 

14. �ki grubun hasar seviyeleri incelendi�inde takip sonunda en kötü evre olan Grade 

5;  Grup 1’de %31.4 iken Grup 2’de %9.6 olup bu iki grup arasında istatistiksel olarak ileri 

derecede anlamlı fark vardır (p<0.001) ve bu durumda  üveitin 1980’li yıllarda gözlerde 

çok daha fazla hasara yol açtı�ı görülmektedir. 

15. �lkba�vuru sırasında hasar seviyesi Grade 5 olan gözler Grup 1’de %6.7 iken 

Grup 2’de % 3.2 ‘dir. Bu durum hastalı�a 1980’li yıllarda daha geç tanı konması, merkez 

sayısı azlı�ı veya hastaların geç müracaatı ile ili�kili olabilir. 

 

Bu çalı�manın sonucu olarak; 2000’li yıllarda Behçet hastalı�ı birlikteli�i olan 

üveitlerin vizüel prognozu; üveit ataklarının daha yakın takibinin, ciddi posterior üveiti olan 

hastalara azatioprin, siklosporin gibi immunsupresanların yerinde ve zamanında kullanımı 

ve seçilmi� olgulara da uygulanan yeni tedavi ajanlarının etkisiyle  1980’li yıllara göre daha 

iyi olup göz dokularındaki hasar da daha az seviyededir. 
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7. ÖZET 

Amaç: �lk ba�vuru tarihleri 1977-1987 ve 2000-2010 yılları arasında olan hastaların vizüel 

prognozlarını kıyaslayarak buna etki eden faktörleri irdelemeyi amaçlamaktayız. 

Gereç ve yöntem: 48’i kadın 152’si erkek toplam 200 hastanın 382 gözü çalı�maya dahil 

edildi. �lk ba�vuru tarihleri 1977-1987 yılları arasında olanlar Grup1, 2000-2010 tarihleri 

arasında olanlar ise Grup 2 olarak sınıflandırıldı. Grup 1’de 100 hastanın 194 gözü, Grup 2’de 

100 hastanın 188 gözü bulunuyordu. Hastaların dosyalarında her vizitte, en iyi düzeltilmi� 

görme keskinli�i (Snellen e�eli ile), biomikroskopik ve indirekt oftalmoskopik muayene 

bulguları mevcut olup her hasta oftalmolog, romatolog ve dermatolog tarafından 

de�erlendirilerek takip edilmektedir. Her hastanın ya�ı, cinsiyeti, göz tutulumunun tek veya çift 

taraflı olu�u, geçirdi�i atak sayısı ve atakların aralıkları, oküler bulgular ve komplikasyonları, 

kullandıkları antiinflamatuar ve immunsupresif ilaç tedavileri ayrıca izlem ba�langıcı ve 

sonundaki hasarın derecelendirilmesi not edilerek de�erlendirildi. 

Bulgular: Hastaların %76’sı erkek, % 24’ü kadındı. Hastaların üveitle ilk ba�vuru ya� 

ortalaması 29’du. Oküler tutulum %9 tek taraflı, % 91 çift taraflıydı. Grup 1’de ortalama atak 

sayısı 4.21 iken Grup 2’de 3.25’di. Kaplan-Meier survival analiz yöntemiyle iki grup 

kıyaslandı�ında Grup 1’deki hastaların %64.50’sinde potansiyel görme keskinli�i kritik görme 

derecesi olan 0.1’in altına dü�erken Grup 2’de bu oran %48.81’di. Bu iki grup arasında 

istatistiksel olarak ileri derecede anlamlı fark vardı. (Log Rank: 11.44, p<0.001). Ortalama biti� 

grade’i 1. Grupta 3.24, 2. Grupta 2.47’di ve bu iki grubun son grade’leri arasında ileri derecede 

anlamlı bir fark olup  Grup 2’de son grade’ler daha dü�ük seviyedeydi(p<0.001). Ortalama biti� 

görme keskinlikleri ise 1. Grupta 0.41, 2. Grupta ise 0.65 olup bu iki grubun son görme 

keskinlikleri arasında ileri derecede anlamlı bir fark olup Grup 2’deki hastaların gözlerinin son 

görme keskinlikleri daha ileri seviyedeydi (p<0.001). 

Sonuç: 2000’li yıllarda Behçet hastalı�ına ba�lı üveitlerin vizüel prognozu; oküler atakların 

daha sıkı takibi, ciddi posterior üveiti olan hastalara azatioprin, siklosporin gibi 

immunsupresanların yerinde ve zamanında kullanımı ve seçilmi� olgulara da uygulanan yeni 

tedavi ajanlarının etkisiyle  1980’li yıllara göre daha iyi olup göz dokularındaki hasar da daha 

az seviyededir. 

Anahtar Kelimeler: Behçet hastalı�ı, üveit, görme keskinli�i, oküler atak 
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8. ABSTRACT 

Purpose: To compare visual prognosis of  patients with  uveitis with Behcet’s disease who 

presented after 1977-1987 and 2000-2010. 

Material and Methods: 382 eyes of 200 patients were included in the study (48 female 

and 152 male). Patients who visited the clinic between 1977 and 1987 were classified into 

Group 1, and those who visited between 2000 and 2010 into Group 2. Group 1 consisted of 

194 eyes (100 patients) and Group 2 consisted of 188 eyes (100 patients). Uncorrected  and 

corrected visual acuity measurements, biomicroscopic and fundoscopic examination were 

performed in all patients. Rheumatologist and dermatologist was consulted upon diagnosis 

of uveitis with Behcet’s disease. Clinical records were reviewed for gender, age of onset of 

uveitis, numbers of ocular attacks per eye per year from the onset of ocular disease, 

immunosuppressive drugs and ocular complications.  Grade of uveitis with Behcet disease 

was noted at the first and last visit. 

Results: 76% of patients were male and 24% patients were female. Bilateral ocular 

involvement was 91%. Mean occular attack number was 4.21 in Group 1, and 3.25 in 

Group 2. Kaplan Meier survival analysis estimated the risk of losing useful vision (>0.1) at 

the last visit for Group 1 and Group 2 as 64.50% and 48.81% (Log Rank: 11.44, p<0.001). 

Statistically highly significant difference was found between these two groups. Mean last 

visit grade was 3.24 in Group 1 and 2.47 in Group 2 (p<0.001). Statistically highly 

significant difference was found between these two groups and the mean last visit  grade of 

Group 2 was lower. Mean last corrected visual acuity was 0.41 in Group 1, and 0.65 in 

Group 2 (p<0.001). Statistically highly significant difference was found between these two 

groups and the mean last corrected visual acuity of Group 2 was better. 

Conclusion: There was a trend for a better visual prognosis in patients who presented after 

2000 because of following ocular attacks closer and using azathioprine, cyclosporin A and 

new  treatment agents for severe posterior uveitis. 

Key Words: Behcet’s disease, uveitis, visual acuity, ocular attack 
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