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OZET

BEHCET HASTALIGI’NDA
MULTIMODAL GORUNTULEME BULGULARININ
KARSILASTIRILMASI

Amag: Behget Hastaligi (BH), ataklar ve remisyonlarla seyreden kronik okluziv tipte
vaskiilit ile karakterize multisistemik kronik bir hastaliktir. Primer olarak oral ve genital
mukozay1, deriyi ve gozleri tutan BH’yin etyolojisi tam olarak bilinmemektedir. BH olan
hastalarin yaklasik %70 inde okiiler inflamasyon ortaya ¢ikmaktadir. Bunlarin cogunlugunda
pantveit ve retinal vaskulit gorilmektedir. Vaskiilit tanisinda Fundus Floresein Anjiyografi
(FFA) altin standart tani tetkikidir. Optik Koherens Tomografi (OKT), Optik Koherens
Tomografi Anjiyografi (OKTA) makiila anatomisi, retina katmanlar1 ve mikrovaskiiler
degisiklikleri gosteren Behget tiveiti tan1 ve takibinde kullanilan diger goriintileme
yontemleridir. Bu c¢aligmada BH’de {iveit varliginda veya yoklugunda goriintiileme
bulgularinin  karsilastirilmasi, tan1 ve takipte gilivenilirliklerinin = degerlendirilmesi

amaglandi.

Yontem: Subat 2021 ve Subat 2022 tarihleri arasinda, Necmettin Erbakan Universitesi
Meram Tip Fakiiltesi Hastanesi Goz Hastaliklar1 Klinigi’nde takip edilen, BH’ye sekonder
gelisen tiveiti olan hastalar, Romatoloji Klinigi’'nde takip edilen {iveit ge¢irmeyen Behget
hastalar1 ve rutin géz muayenesi i¢in bagvuran hastalar dahil edildi. Hastalarin OKT ile
santral makiiler kalinlik (SMK), EDi-OKT ile subfoveal koroidal kalinlik (SFKK), OKTA
ile foveal avaskiiler zon alan1 (FAZ), total derin kapiller pleksus dansitesi, total yizeyel
kapiller pleksus dansitesi, derin parafoveal kapiller pleksus dansitesi ve yuzeysel parafoveal
kapiller pleksus dansitesi ve peripapiller kapiller pleksus dansitesi degerleri elde edildi.
Ayrica Behget iiveiti hastalarinin FFA goriintiilemeleri degerlendirildi. Optik disk tutulumu,
makula tutulumu ve vaskiiler arkadlar esas alinarak yapilan ayrima gore superior, inferior,
temporal ve nasal alanlardaki tutulumlar puanlandirildi. Her bir bélgedeki tutulum +1 puan
olarak degerlendirildi. Bu puanlar gruplar arasinda istatistiksel olarak karsilagtirildi. Bu

degerlerin géorme keskinligi ve hastalik siiresi ile korelasyonu degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya 79 hastanin ve 39 kontrol grubunun toplam 236 gézii dahil edildi.
Hastalar 18-63 yas araliginda olup yas ortalamasi okiiler tutulumu olan grupta 37.35 yil,
okdler tutulumu olmayan grupta 36,21 yil, kontrol grubunda 33,79 yil idi. Okdler tutulumu



olan hastalarin %48,6’s1 kadin, % 51,41 erkek, okiiler tutulumu olmayan grubun %35,7’si
kadin, %64,31 erkek; kontrol grubunun %51.3°1 kadin, %48.7’si erkekti. Hastalik siiresi
okiiler tutulumu olan grupta ortalama 6,49 yil, okiiler tutulumu olmayan grupta 6.71 yildu.
Gruplarin FAZ alani, total yiizeysel kapiller pleksus dansitesi, total derin kapiller pleksus
dansitesi, derin perifoveal kapiller pleksus dansitesi yizeysel perifoveal kapiller pleksus
dansitesi ve peripapiller kapiller pleksus dansitesi ortalamalarinda istatistiksel olarak anlamli
fark saptandi. Okiiler tutulumu olan grupta kapiller pleksus dansiteleri diger gruplara gore
diisiik; FAZ alami diger gruplardan yiiksek saptandi. Okiiler tutulumu olan grupta FFA
degerlendirilmesi ile bu parametrelerin pozitif yonde (FAZ alani disinda), FAZ alaninin

negatif yonde iliskili oldugu goriildii.

Sonug: Optik koherens tomografi anjiyografi (OKTA), Behget lveitinde tekrarlayan ataklar
sonucu, nihai gorme keskinligiyle iliskli makiiler mikrovaskiiler degisiklikleri saptamada
invaziv olmayan 6nemli bir gorintileme yontemidir. OKTA ayni zamanda okiiler tutulumu
olmayan Behget Hastalarinda da vaskiilit nedeniyle azalan derin ve yizeyel kapiller rezerv

hakkinda bilgi verebilir.

Anahtar Kelimeler: Behget Hastaligi, Uveit, Optik koherens tomografi, Fundus floresein

anjiyografi, Retina, Koroid



ABSTRACT
COMPARISON OF MULTIMODAL IMAGING FINDINGS
IN BEHCET’S DISEASE

Objective: Behget’s Disease (BD) is a multisystemic chronic disease characterized by
chronic occlusive vasculitis with attacks and remissions. The etiology of BD, which
primarily affects oral and genital mucosa, skin and eye, is not exactly known. Ocular
inflammation occurs in approximately 70% of patients with BD. Panuveitis and retinal
vasculitis are seen in the majority of them. Fundus Fluorescein Angiography (FFA) is the
gold standard diagnostic test in the diagnosis of vasculitis. Optical Coherence Tomography
(OCT), Optical Coherence Tomography Angiography (OCTA) are other imaging methods
used in the diagnosis and follow-up of Behget’s uveitis, showing macular anatomy, retinal
layers and microvascular changes. It was aimed to compare imaging findings in the presence

or absence of uveitis in BD and to evaluate their reliability in diagnosis and follow-up.

Methods: Patients followed for uveitis 2° to BD in NEU between Feb 2021 & Feb 2022,
patients with BD without uveitis ans patients who applied routine eye exem were included.
Central macular thickness (CMT) with OCT, subfoveal choroidal thickness (SFCT) with
EDI-OCT, foveal avascular zone area (FAZ), total deep capillary plexus density, total
superficial capillary plexus density, deep parafoveal capillary plexus density, superficial
parafoveal capillary plexus density and peripapillary capillary plexus density values with
OKTA were obtained. In addition, FFA imaging of patients with Behget’s uveitis was
evaluated. According to the distinction made on the basis of the vascular arcades, the
superior, inferior, temporal, nasal areas, optic disc and macular involvement were scored.
Involvement in each region was evaluated +1 point. These values were compared statistically
between groups. Correlation of these values with visual acuity and disease duration was

assessed.

Results: A total of 236 eyes of 79 patients and 39 control groups were included in the study.
The patients were between the ages of 18-63, with a mean age of 37.35 year in the group
with ocular involvement, 36.21 year in the group without ocular involvement, and 33.79 year
in the control group. Of the patients 48.6% were female, 51.4% were male; in group with
ocular involvement 35.7% were female and 64.3% were male in the group without ocular

involvement; 51.3% of the control group were female and 48.7% male. The mean disease



duration was 6.49 years in the group with ocular involvement and 6.71 years in the group
without ocular involvement. A statistically significant difference was found in the mean FAZ
area, total superficial capillary plexus density, total deep capillary plexus density, deep
perifoveal capillary plexus density, superficial perifoveal capillary plexus density and
peripapillary capillary plexus density of the groups. Capillary plexus densities were lower in
the group with ocular involvement compared to the other groups; FAZ area was found higher
than the other groups. In the group with ocular involvement, it was observed that parameters
other than FAZ area were positively related and area was negatively related with the

evaluation of FFA.

Conclusion: Optical coherence tomography angiography (OCTA) is an important non-
invasive imaging modality in detecting macular microvascular changes associated with final
visual acuity as a result of recurrent episodes of Behget's uveitis. OCTA can also provide
information about the decreased deep and superficial capillary reserve due to vasculitis in

Behget’s patient without ocular involvement.

Key words: Behcet's Disease, Uveitis, Optical coherence tomography, Fundus fluorescein

angiography, Retina, Choroid
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KISALTMALAR

AECA: Antiendotelyal Hiicre Antikoru
ANA: Antinlkleer Antikor
BH: Behget Hastalig1

EDI-OKT: Genisletilmis Derin Goriintiileme Optik Koherens Tomografi (Enhanced Depth
Imaging Optik Coherence Tomography)

EIDGK: En lyi Diizeltilmis Gorme Keskinligi
EULAR: Avrupa Romatizma Birligi (European League Against Rheumatism)
DKP: Derin Kapiller Pleksus

DKPD: Derin Kapiller Pleksus Dansitesi

DKPaD: Derin Kapiller Parafoveal Pleksus Dansitesi
DNA: Deoksiribonikleik Asit

FAZ: Foveal Avaskiiler Zon

FFA: Fundus Floresein Anjiyografi

HLA: Human Lokosit Antijen

HSV: Herpes Simpleks Viris

IL: Interlokin

INF-a2a: Interferon a2a

ISYA: indosiyanin Yesili Anjiyografi

LogMAR: Minimum Rezoliisyon Agisinin Logaritmik Degeri (Logarihtm of Minimum
Angle of Resolution)

pm: Mikrometre

mm: Milimetre

OKT: Optik Koherens Tomografi

OKTA: Optik Koherens Tomografi Anjiyografi

Ort: Ortalama

RNA: Ribonukleik Asit

RSLT: Retina Sinir Lifi Tabakas1

SD-OKT: Spectral Domain Optik Koherens Tomografi
SFKK: Subfoveal Koroidal Kalinlik
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SMK: Santral Makuler Kalinlik

Ss: Standart Sapma

Th: Yardimci T hiicresi (T Helper)

TNF: Timor Nekrozis Faktor

YKP: Yizeyel Kapiller Pleksus

YKPD: Yizeyel Kapiller Pleksus Dansitesi

YKPaD: Yuzeyel Kapiller Parafoveal Pleksus Dansitesi

VEGF: Vaskiler Endotelyal Bliylime Faktorl (Vascular Endotelyal Growth Factor)
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2. GENEL BILGILER

Behget Hastaligi (BH) nedeni bilinmeyen, viicutta ayni anda birden fazla sistemi
etkileyebilen kronik bir vaskulittir. 1937 yilinda Tiirk Dermatolog Doktor Hulusi Behget
tarafindan Dermatologische Wochenschrift dergisinde viral bir etkene baghh oldugu
diisiiniilen oral aft, genital {ilserasyon, iiveit seklinde ii¢ majér bulgu saptanmis olan ii¢
vakalik hasta serisi olarak raporlanmistir. 1947 yilinda Cenevre Uluslararas1 Dermatoloji
kongresinde literatiire Behget Hastaligi olarak dahil edilmistir (1). Bu ti¢ major bulgunun
yani sira; daha sonraki ¢alismalarda BH yin cilt, eklem, vaskuler, gastrointestinal, pulmoner,

kardiyak ve norolojik sistemleri de etkileyebildigi gosterilmistir (2).
2.1. Epidemiyoloji

Behget hastalig1 genellikle 3. ve 4. dekadlarda, kadin ve erkeklerde esit olarak gozlenir.
Ipek Yolu rotasi iizerindeki Akdeniz Bélgesi, Orta Dogu ve Uzak Dogu'da daha yaygin
goriildiigii icin, 'Ipek Yolu hastalig’' olarak da adlandirilmaktadir (3). Tiirkiye 80-
420/100.000 arasinda degisen oranlarda prevalansi en yiiksek olan bolgedir. Japonya, Kore,

Cin, Iran, Irak ve Suudi Arabistan ise prevalans1 yiiksek olan diger iilkelerdir (4).

Yapilan ¢alismalarda BH’yin gen¢ erkek hastalarda daha siddetli ve kotii bir seyir
izledigi gosterilmistir (5).

2.2. Etyopatogenez

BH’yin etyolojisi net olarak aydinlatilamamis olup enfeksiydz, psikolojik, genetik ve

immiunolojik faktdrlerin etyopatogenezde rol oynadigi diisiiniilmektedir (5).
2.2.1. Enfeksiyoz Etkenler

Bireylerin hastaligin endemik oldugu boélgelerden diger yerlere gogii sonucunda,
hastalik gelisiminde orta diizeyde risk artisinin olmasi ¢evresel faktorlerin BH gelisiminde

etken olabilecegini gostermektedir (6).

Herpes Simpleks virtisii (HSV) tip-1 ve Streptococcus Sanguis en ¢ok tizerinde durulan
mikroorganizmalardir. Agiz florasinda yer aldig1 bilinen Streptococcus Sanguis susuna ait
bir antijenin Behget hastalarinda ¢apraz reaksiyona neden olarak immiin yanita neden oldugu

gosterilmistir (7). Tonsillit veya dental girisim Oykiisii olan hastalarda oral aftoz iilser



gelisiminde sikligin arttig1 da yapilan ¢alismalarda ortaya ¢ikmaktadir. HSV tip-1 virusi

Behget hastalarinin salyalarinda ve genital iilserlerinde yiliksek oranda saptanmistir (5)

Ek olarak calismalarda Mycoplasma tiirleri, Helicobacter pylori, Borrelia burgdorferi,
Epstein-barr virisu, Sitomegaloviris ve Parvoviriis B19 BH gelisiminde tetikleyici faktorler

arasinda gosterilmistir (5, 8).
2.2.2. Genetik Faktorler

BH’de Human Lokosit Antijen (HLA)-B51 pozitifligi, hastaligin cografi farklilik
gostermesi ve ailesel yatkinligin ortaya konmus olmasi hastalik gelisiminde genetik

faktorlerin varligini dogrular niteliktedir (9).

HLA-B51 geninin varligmin sikligt BH agisindan endemik cografyalarda %50-80
arasinda degismektedir (10). Tlrklerde bu oran %75 olarak bildirilirken, Japon irkinda %59’
dur. Kuzey Amerika gibi endemik olmayan bdlgelerde ise bu oran %2.35 olarak
bildirilmistir (11). HLA-B51 pozitifligi BH tan1 kriterleri arasinda yer almamaktadir (12).
Ancak yapilan ¢alismalarda sistemik tutulumlari etkileyebilecegi gosterilmistir. Japonya’da
yapilan giincel ¢alismalarda HLA-B51 gen varlig1 gastrointestinal tutulumu olan Behget
hastalarinda en az diizeyde bulunurken, nérolojik ve cilt tutulumu olan hastalarda yuksek
oranda tespit edilmistir (11). HLA-B51 gen alelinin homozigot pozitifligi ailevi yatkinligi
artirmaktadir (13).

Diger HLA alellerinden, HLA-B15, HLA-B27, HLA-B57, HLA-26 alelleri cesitli
populasyonlarda BH riskini artirir, HLA-B49, HLA-AOQ3 alelleri ise BH riskini azaltir (14).
Tumor nekrozis faktor (TNF) alfa, hiicreler aras1 adezyon molekiilii (ICAM-1), koagulasyon
faktor-5, endotelyal nitrik oksit sentetaz ve yeni tanimlanmis genetik lokus olan MICA
(MHC smif 1 zincir iliskili gen A)’nin da BH patogenezinde gosterildigi c¢alismalar
bulunmaktadir (9) .

2.2.3. immiinolojik Teori

BH’de otoimmiin olaylar esas olarak vaskiiler yapilarda gerceklesmekte, hastalik
vaskilit zemininde dokularda harabiyet yaratmaktadir. Anti endotelyal hiicre antikorlari
(AECA) BH’yin da i¢inde bulundugu birgok hastalik patogeneziyle iligkilendirilmektedir

(15). Immiin yanit, hiicresel ve humoral aktivitelerin beraberinde gelismektedir (16).



Hiicresel yanitta T helper 1 (Th-1) ve T helper 2 (Th-2) hucreleri beraber gorev
almaktadir. Th-1 hlcrelerinin sitokinleri inflamatuar siireci baslatmaktadir. 1L-4, IL-10, IL-
13 gibi Th-2 sitokinleri ciddi inflamatuar reaksiyonun olusmasini engellemektedirler (16,
17).

Lokositleri aktivasyonuyla iligkilendirilen major kemokinlerden IL-8 de hastalik
aktivitesi ve vaskdler tutulumla iligkilendirilmistir (18).

Histopatolojik ¢alismalarda notrofillerden olusan vaskiler infiltratlar da gosterilmistir
(17).

2.3. Klinik Bulgular

BH hastalarda degisken sistemik tutulumlarin bir arada gozlendigi remisyonlar ve
alevlenmelerle seyreden bir hastaliktir. Hastaligin siddeti azalip stabilize olabilse de bir
organda tutulum kroniklesebilmektedir. Goz tutulumunun tanisi ve takibi g6z hekimi igin
Onem arz ediyor gibi goziikse de; diger sistemik tutulumlar tan1 ve hastalik seyri ag¢isindan

farkindalik gerektirmektedir (6).

2.3.1. Goz dis1 belirti ve bulgular
2.3.1.1. Tekrarlayan Oral Aft

Hastaligin en erken ve evrensel belirtisidir (19). Hafif vakalarin biiyliik ¢ogunlugu
tekrarlayan oral aft ile seyretmektedir. Sarims1 nekrotik bir taban zemininde, yuvarlak sekilli
ve etrafi eritemli, diiz bir iilserden genis bir yaraya kadar ilerleyebilen vasifta lezyonlardir.
Soliter veya multipl olabilmektedirler. En sik dis eti ve bukkal mukozada gorilmekle
beraber, sert/yumusak damak ve farinkste de gozlenebilmektedir. Cap1 1 cm’den kiiglk olan
ulserlere mindr ulser, 1cm’den biyiik, agrili ve geride skar dokusu birakarak geg iyilesen

ulserlere ise major tlser denilmektedir (20).

BH’de goriilen aftlar yumusak damak ve orofarinkste goriiliirler ve rekkiiren aftoz
stomatitten daha blyukturler. Sigara kullanicilar1 sik sik oral aftlarin tekrarladigindan
sikayet ederler ve bircogunun nikotin degistirme yamalarindan fayda gordiigii bildirilmistir
(21). Ayirict tanida diger artropatiler, Crohn ve Colyak Hastaligi ve vitamin eksiklikleri
diistintilmelidir (22).



2.3.1.2. Genital Ulser

Oral aftdz Ulserlere gore daha biiyiik, agrili, daha ge¢ ve skar birakarak iyilesen
lezyonlardir ve daha az siklikta gorilmektedir (23). Lezyonlar erkeklerde en fazla
skrotumda, kadinlarda vulva, vajina ve servikste goriilmektedirler (21, 24). Ulserlerin
derinlesmesi ve agresiflesmesiyle her iki cinsiyette de disparoni, mesane veya Uretrada fistl

olusumu izlenebilir. Perineal ve ingiiinal bolge lezyonlart sik degildir (23).
2.3.1.3. Cilt Tutulumu ve Paterji Testi

Deri lezyonlar1 degisik formlarda hastalarin yaklasik %80 inde meydana gelmektedir .
Papiilopiistiiler lezyonlar papiil formunda baslayip 24-48 saat icinde pustil haline gelen ve
govdede rastlanilan en sik deri tutulumudur (24). Eritema nodozum diger sik gorulen deri
lezyonudur ve ¢ogunlukla alt bacak 6n yizinde gorulmektedir (25). Seyrinde Ulserasyona
doniisiim nadir olmakla beraber pigmentasyon birakarak iyilesme siktir (13, 25). Vaskuler
tutulum belirteci olan ve derin ven trombozu ile birliktelik gosteren yuzeyel tromboflebit ise

daha nadir goriilen lezyonlardandir (26, 27).

Paterji Fenomeni mindr bir travmaya karsi gelisen kutan6z inflamatuar yanit sonucu
meydana gelen sitokin saliniminin normal bir deriden daha fazla olmasiyla agiklanabilir.
Paterji testinde 20 gauge veya 5 mm den kiigiik ¢apta bir igneyle 6n kolun fleksor yiiziinde,
steril sartlarda intradermal ponksiyon gerceklestirilir ve 48 saat sonra degerlendirilir.
Sertlesmis kiiglik papiil veya piistiil gelisimi pozitif olarak degerlendirilir (5, 22, 28).
Uluslararas1 Behget Hastaligi Calisma Grubu paterji testinin sensitivitesini %58, spesifitesini
%90 olarak bildirmislerdir. Tiirk ve Japon hastalarda %60 ila %70 paterji testi pozitifligi
tespit edilebilirken, Kuzey Avrupa ve Amerika Birlesik Devletleri'ndeki pozitiflik daha nadir
olarak gorulmektedir (29).

2.3.1.4. Eklem Tutulumu

Eklem tutulumu %50-60 oraninda goriilir ve inflamatuar, non-eroziv, deformasyon
gostermeyen artrit formundadir (5, 30). DOrt haftaya kadar semptomlar diizelmektedir. En
sik diz, sonrasinda dirsek ayak ve el bilegi eklemleri tutulmaktadir (2). Sakroileit ve omurga

tutulumuna rastlanmaz. Hastalar sabah sertligi tariflemezler (30).



2.3.1.5. Sinir Sistemi Tutulumu

Norolojik tutulum hastalarin yaklasik %5 inde ve erkeklerde daha sik goriilmekte,
morbiditesi yuksek seyretmektedir (31, 32). Parankimal tutulum (N6ro-Behget) ve non-
parankimal tutulum (siniis ven trombozu) olarak ikiye ayrilir. Noro-Behgette beyin sapi ile
spinal kord tutulumu da gorilmektedir (33, 34). Hastalarda piramidal/ekstrapiramidal
bulgular, hemiparezi, konusma bozukluklari, bas agris1 ve papilodem gorulebilmektedir
(35).

Okiiler tutulumu olan hastalarin %25-30 unda nérolojik tutulum gelismektedir (22, 33).
2.3.1.6. Vaskduler Olaylar

BH hem kiigiik hem de biiyiik arter ve venlerin tutuldugu bir vaskiilittir. Venoz sistem
arteryel sistemden daha c¢ok etkilenmektedir (26). %20-25 oraninda hastada goralir ve en
sik arter okliizyon ve anevrizmalari ile derin ven trombozu seklindedir. Biiylik damarlarin

tutulmasi sonucu mortalite oran1 artmaktadir (26, 36).

BH’de kardiyak tutulum miyokardit, perikardit, endokardit, kapak lezyonlari,
intrakardiyak trombiis, endomiyokardiyal fibrozis ve koroner arter trombiisii seklindedir ve

erkeklerde daha siktir (37, 38).
2.3.1.7. Gastrointestinal Sistem Tutulumu

BH’de gastrointestinal sistem tutulumu ‘Entero-Behget’ olarak tanimlanmakta ve en sik
ileo-gekal bolge tutulmaktadir (39). Japon hastalarda Orta Dogu ve Akdeniz popiilasyonuna
kiyasla daha sik goriiliir (40). Karin agrisi, ishal, bulanti, kusma en sik goriilen klinik
belirtilerdir. Ulser nedeni ile intestinal perforasyona bagli akut karm klinigi de gelisebilir
(39, 40).

2.3.1.8. Genitouriner Sistem Tutulumu

Amiloidoz, glomerulonefrit ve vaskiiler tutulum BH’de renal tutulum nedenlerindendir.
BH’yin klinik spektrumu mikroskobik proteindriden, son evre bobrek hastaligina kadar
degisebilmektedir (35).

Epididimit/epididimoorsit, Uretrit, sistit ve miksiyon problemleri nadir gorilen diger

genitodriner tutulumlardandir (22, 35).



2.3.2. G6z Tutulumu

Goz, BH’de en sik tutulan organdir (22, 41). Hastalarin iigte ikisinden fazlasinda goz
tutulumu gergeklesmektedir. Hastaligin 2. ile 4. yillar1 arasinda tiveit gelisebilmektedir.
Yaklasik %20 oraninda da tani esnasinda iiveit tespit edilmektedir. Hastalarin cogunlugunda
nongranulomatdz pantveit ve retina vaskdliti bulunur. Erkeklerde daha sik goriilen gbz
tutulumu %80 oraninda bilateraldir (42). Calismalarda Japon ve Tiirk irkinda daha ¢ok
goriildigii tespit edilmistir (41).

Baslangigta tek tarafli, 6n iiveit seklinde ortaya c¢ikan bulgular %75 oranda kronik

tekrarlayici ataklar sonucu bilateral paniiveit halini almaktadir (43).

On ve arka iiveit siniflamasi tedavi ve prognoz agisindan énemlidir. Ciinkii arka segment
tutulumu kroniktir ve gérme kaybina neden olmaktadir (44). On iiveit g6z tutulumlarmin
yaklagik %10 udur ve daha ¢ok kadinlar etkilenmektedir. Arka iiveit ise daha ¢ok erkeklerde
gorilmektedir(45).

e On segment tutulumu

On tiveit genellikle arka tveitle birliktelik gosterir. Cok az vaka izole olarak karsimiza
cikar (44). On iiveit klinik bulgular1 arasinda hafif-orta siddette gorme kaybu, periorbital agri,
gozde kizariklik, sulanma ve fotofobi sayilabilir ve genellikle bilateraldir. Saatler veya
giinler iginde gergeklesen konjonktival dilatasyon ve enjeksiyon kornea ¢evresinde
limbustan baslayan kirmizi-mor hiperemi seklinde gdzlenir. Iki-(i¢ ayda bir ataklar seklinde
geligir ve ataklar arasinda g6z tamamen normallesebilir. Yarik lamba mikroskopide veya
biyomikroskopta 6n kamarada hasarli, gegirgenligi artan endotel hiicrelerinin gostergesi
olarak ucusan hiicreler goriilebilir. Yine geg¢irgenligin artmasiyla damar disina ¢ikan protein,
akoz siviya bulanik bir gériiniim verir (Tyndall fenomeni). Otomatize lazer flare fotometre
cihaz1 ozellikle proteinden 6n kamara reaksiyonun tekrarlanabilen kantitatif olgimuni
saglamaktadir. Biyomikroskopi ile 6zellikle inferior korneada lenfosit ve polimorfontkleer

16kosit birikimi ile olusan korneal presipitatlar gortlebilir (44, 46).

Hipopiyon iritis vakalarin yaklasik %20 sinde goriilmektedir. BH’de goriilen hipopiyon
igerisinde fibrin eksiidasyonlarinin siddetli olmamasi1 nedeniyle hipopiyon mobildir ve yer

cekimi ya da bas hareketleri ile pozisyon degistirir (47). Pazarli ve ark. tarafindan
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hipopiyonu olan hastalarin kotii bir gérme prognozu oldugu savunulmustur. Ciinkii bu

hastalarda ciddi retina vaskiiliti ve optik atrofi oldugu gosterilmistir (48).

Tekrarlayan ataklar ile fibrin ekstidasyonu artar ve On-arka sinesiler, iris atrofileri
gelisebilir, ilerleyen doénemde sekonder glokom, Kkatarakt ve makula 6demi gibi

komplikasyonlar olusabilir (45, 49).

Konjonktivit, kuru g0z, episklerit, sklerit, Kkeratit, orbital inflamatuar hastalik

ekstraokdler kas paralizileri cok nadir olarak BH g6z tutulumu olarak gelisebilmektedir (45).
e Arka segment tutulumu

Retina vaskaliti, BH’yin esas ve en korkulan bulgusu olup okluziv ve nekrotik vaskilit
ile karakterizedir. Diger bulgular arasinda vitritis, makula 6demi, optik disk 6Gdemi

sayilabilir.

Vitritis, fokal lezyonlarin yoklugunda vitrede inflamatuar hiicre goriilmesidir. Vitritis
varliginda hastalar agrisiz gormede azalma ve/veya ugusan cisimcikler gérme sikayetiyle
basvurabilirler (50, 51). On segment tutulumuyla beraber vitritis varlig1 Behget iivetinin
HLA-B27 ile iligkili akut 6n iveitlerden ayrimini saglayabilir. BH’de vitritis, tipik olarak
diffuzdur ve hicresel ve protein komponentler icerir. Vitre ici presipitatlar ataktan 3-4 gin
sonra inferior perifer retina yilizeyinde goriilebilirler. Bu presipitatlar hastalarin yaklagik %30
unda goralirler ve vitroz tabanin arkasi boyunca inci gorinimdedirler. Birkag hafta iginde
kaybolan bu presipitatlar intermediyer iiveitte goriilen ‘kar topu’ goriiniimiinden farklidirlar

(44).

Okliiziv/nonokliiziv vaskiilit BH iiveitinin %90 oraninda goriilen en sik formudur ve
venler basta olmak flizere tiim vaskiiler yapiy1 tutabilir. Retinal vaskilit venleri igeren
(periflebit) ve arterleri igeren (periarterit) seklindedir. Aktif periflebit fundus muayenesinde
goriilen kabarik ya da gliotik, genellikle diffliz ancak segmental de olabilen venulleri
cevreleyen beyaz kiliflanmalar seklindedir. Cok sayida derin retinal hemorajiler (bazen
donmus dal anjitis ile iliskilidir) BH iliskili okluziv vaskilit igin karakteristiktir. Beyaz
hayalet damar yapilar1 son donem optik atrofi ile seyreden hastalikta goriilmektedir. Tan1
oncelikle klinik muayene ile konulur, Fundus Floresein Anjiyografi (FFA) ve Spektral
Domain Optik Koherens Tomografi (OKT) taniya yardimer goriintiilleme tetkikleridir (44,
52).



FFA retina vaskiiliti tanisinda altin standart goriintiileme yontemidir. Akut donemde,
perivaskiilitin oftalmoskopik belirtileri ortaya ¢ikmadan, genisleyen retinal kapillerden boya
sizintisinin gorilintiilenmesiyle inflamasyon ve vaskiiler tromboz tespit edilebilmektedir.
Ayrica erken donemde optik sinir bagindan sizint1 ve ileri safhalarda neovaskiilarizasyon
goriilebilmektedir. Diffiiz kapillerit varligin1 ortaya koyan ‘Egrelti otu goriiniimii’ Behget
vaskiiliti i¢in karakteristiktir (Sekil 2.1). Tedavi asamasinda remisyon kararinin

verilmesinde FFA’da tutulumun goriilmemesi esastir (51, 53).

Sekil 2.1: Behget tiveiti ile takip edilen bir hastanin FFA egrelti otu goriinimii.

Indosiyanin Yesili Anjiyografi koroidal vaskiiler tutulumu goéstermede FFA’ya daha

tistlindiir, ancak klinik kullanimi sinirlidir (54).

Retinit, vakalarin yaklasik %50 sinde Ozellikle erkek hastalarda gorulir. Retina ig
katmanlarinda gelisen daginik sari-beyaz renkli soliter ya da multifokal infiltratlardir (Sekil
2.2) Infiltratlar OKT de i¢ katmanlarda hiperrefleksiyon veren fokal retinal kalinlasmalar
seklinde goriiliirler ve tedavi almaksizin birka¢ hafta icinde skar gelistirmeden iyilesirler.
Masif derin retina eksiidalar retina dis katmanlarinda yer alir ve vaskiiler obliterasyonla

iliskilidir (51, 55).

Optik disk tutulumu, disk 6demi seklinde klinik muayenede goriilebilir ya da FFA ileri
sathalarinda sizint1 seklinde karsimiza ¢ikabilir (Sekil 2.3). Hizlica rezorbe olan prepapiller
infiltrat goriiniimii nadir ancak BH i¢in karakteristiktir. izole akut optik norit ve iskemik
optik néropati BH’de goriilebilen nadir durumlardandir (54).



Sekil 2.2: Behget tiveiti ile takip edilen bir hastanin retina periferinde multifokal infiltratlar:

gosteren renkli fundus fotografi.

Sekil 2.3: Behget iiveiti ile takip edilen bir hastanin FFA ileri safhalarinda optik disk si1zintis1
gorinumda.

o Komplikasyonlar

Inflamatuar alevlenmelerin siddeti ve sayisi okiiler yapmin son durumunun en énemli

belirtecidir ve geri doniistiiriillemez korliik ile sonuglanabilmektedir (56).

Okiler BH’yin en sik komplikasyonu kistoid veya kistoid olmayan makuler 6demdir
ve hastalarin %20 ile %75 1 arasinda goriilmektedir (Sekil 2.4). Tedavi ile gerileyebildigi
gibi kronik ataklardan sonra yapisal degisiklikler sonucu kalic1 makula hasarina ilerleyebilir.

BH iiveiti sonrasit gelisen makiiler komplikasyonlar arasinda steroid iligkili ya da



inflamasyona sekonder santral serd6z koryoretinopati, intraretinal hemorajiler, iskemik
makulopati, epiretinal membran, makdler delik, vitreomakdler traksiyon, noéro-epitelyal
degisiklikler gosterilebilir. Elipsoid zon kaybi kotii prognostik faktorler arasindadir (49)
(Sekil 2.5). Makiiler degisikliklerin tanisinda ve takibinde spectral domain OKT altin

standart gorunttleme yontemidir.

Sekil 2.4: Behget tiveiti ile takip edilen bir hastanin OKT’de Kistik makuler 6dem gorinimdi.

Sekil 2.5: Behget tiveiti ile takip edilen bir hastanin OKT’de foveal elipsoid zon kayb1

gorinuma.
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G0z i¢i basing yiiksekligi, trabekiiler agin inflamasyonu, posterior sinesi ve sonucunda
gelisen sekliizyo pupil, periferik anterior sinesi, neovaskiiler glokom ve topikal steroidlerin

uzun siire kullanimi gibi nedenlerle karsilasilan komplikasyondur (49).

Katarakt, inflamasyon nedeniyle geligebilecegi gibi steroid kullanimi sonucunda da

gelisebilmektedir. En sik posterior subkapsuler tipte gorilmektedir (49).

Okluziv vaskulit nedeniyle retinal ven tikanikliklar1 daha nadir olarak da arter
tikanikliklar1 gelisebilmektedir. Meydana gelen retinal iskemi sonucunda retinal, optik disk
ve iris neovaskiilarizasyonlar1 goriilebilir. Neovaskiilarizasyonlar vitreoretinal
hemorajilere, regmatojen veya traksiyonel retina dekolmanlarina, glokoma ve globun

fitizisine yol acabilir (56).

Tekrarlayan inflamasyonlar ve komplikasyonlar, diffiiz retinal ve optik atrofi,

koryoretinal skara yol agarak korltikle sonuglanabilmektedir (44, 49) (Sekil 2.6).

Sekil 2.6. Son donem Behget Uveitinde koryoretinal skar ve optik disk atrofisini gdsteren

renkli fundus fotografi.
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2.4. Tam

BH’de patognomonik ya da sensitif bir test veya histolojik bir bulgu yoktur. Bu nedenle
tan1 hastada mevcut bulgularin tanimlanmasi ve gruplandirilmasi sonucu klinik gerekgelerle

konulur.

Yillar boyunca aragtirmacilar tarafindan gesitli tan1 kriterleri tanimlandi. O’Dufty ve
Goldstein tani igin tekrarlayan oral ve genital iilserlerin varligiyla beraber iki adet sistemik
bulgu varhigina ihtiyag duyar (57). Aymi sekilde Japonya Behget Hastaligi Arastirma
Komitesi hastaligin komplet formu igin dort major kriterin (oral aft, genital tlser, Uveit ve
cilt lezyonlar1) gerekliligini, inkomplet formu i¢in 3 major kriter veya tiveit ile beraber bagka

bir major kriterin gerekliligini savunmuslardir (58).

Tablo 2.1: O’Duffy ve Goldstein Kriterleri (1976)

Kriterler Tani
e Aftdz Stomatit e En az 3 kriterin varligiyla beraber
* (?en!tal Ulser tekrarlayan oral aftoz Glserler
o Uvelt
e Kutanoz pustuler vaskulit
e Sinovit

) . e Inkomplet Form
e Meningoensefalit

2 kriterin varligiyla beraber oral aftoz
Ulserler
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Tablo 2.2: Japonya Behget Hastaligi Arastirm

a Grubu Kriterleri (1989)

Major Kriterler

Oral aft

Cilt tutulumu ( eritema nodozum,
subkutantz tromboflebit, folikilit, cilt
hipersentivitesi)

G0z tutulumu ( tekrarlayan iridosikilit,
hipopiyonlu Gveit, koryoretinit)
Genital Ulser

Minor Kriterler

1.Artrit

2.Gastrointestinal tutulum (iliocekal
bolgede multipl Glser)

3.Epididimit

4.Vaskuler lezyon (obliteratif
tromboflebit, okllziv endarterit)
5.Santral sinir sistemi tutulumu
(noropsikiyatrik semptomlar,
meningoensefalomiyelit)

Tam

Komplet Form:

4 major kriter varligi ( ayni anda veya farkli
zamanlarda ortaya ¢ikmis)

e Inkomplet Form:

a. 3 Major kriter
b. 2 Major kriter, 1 Min6r kriter

c.Okdiler tutulumla beraber 1 major kriter|
veya 2 minor kriter

a. 2 Major kriter

b. 1 Major kriter, 2 Min6r Kriter

1990 yilinda uluslararas1 gegerliligi kabul edilen tani kriterleri yayimlanmistir. Bu

siniflandirma arastirmacilar arasinda bir fikir

birligi olmasini ve bu sayede epidemiyolojik,

klinik ve terapdtik ¢alismalarin karsilastirilabilir hale gelmesini saglamistir. Bu Kriterlere

gore 12 ay boyunca en az 3 kere olan oral aftdz iilserlerin yaninda diger major kriterlerin

ikisinin bulunmasi gerekmektedir (59).

13



Tablo 2. Uluslararas1 Calisma Grubu Kriterleri (1990)

e Tekrarlayan Genital Ulser

(Aftoz ya da skar birakan, ozellikle
erkeklerde)

Tekrarlayan oral iilser ( klinisyen tarafindan
tespit edilen ya da hasta tarafindan tarif
edilen 12 ayda en az 3 kere olusmus kiigtik, (anterior/ intermediyer/ posterior iveit,
blylk ya da herpetiform Ulserasyonlar ) ile retinal vaskiilit)

beraber yandakilerden ikisinin varligi

e GOz tutulumu

e Cilt tutulumu

(eritema nodozum, papilopustiiler ya da
akneiform nodiil, psédofolikilit)

e Pozitif Paterji Testi

2014 yilinda 27 iilkenin katilimiyla olusturulan BH icin uluslararas1 kriterler
yayimmlanmistir. Bu kriterlere gore yapilan puanlamada dort ve iizeri puan alinmasi

durumunda Behget Hastalig1 tanis1 konulmaktadir (12).
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Tablo 2.4. Behget Hastaligi igin Uluslararasi Kriterler (2014)

Bulgular Puan
Okauler tutulum c
Aftoz Ulser 2
Genital tlser 2

Cilt lezyonlar ( Eritema nodosum, Psodofolikiilit, Yiizeyel gezici tromboflebit, 1
Akneiform nodil)

Paterji cilt testi
Norolojik tutulum (Menenjit, Meningoensefalit, Serebral parenkimal tutulum) 1

Vaskuler tutulum (Derin ven trombozu, Yuzeyel tromboflebit) 1

2.5. Laboratuvar Bulgular:

BH tanisin1 koymak i¢in sensitif ya da spesifik bir laboratuvar parametresi yoktur. Tani
koymada biitlin sistemin sorgulandigi detayli bir anamnez ve fizik muayene esastir. Bazi
hastalarda 1liml1 bir anemi ve noétrofil 16kositozu goriilebilir. Hastalik aktivitesi saptamada
eritrosit sedimentasyon hizi, C-reaktif Protein, Romatoid faktor, ol-antitripsin, o2-
makroglobulin gibi akut faz reaktanlarinin diizeyi kullanilabilir. Ancak oral aftéz Ulserler,
okiiler tutulum ve noérolojik tutulum varliginda normal seviyede olabildikleri de

gosterilmistir (40).

BH’de protrombin ve faktor V Leiden mutasyonu, protein C veya S eksikligi gibi
anormallikler de gosterilmistir. Apolipoprotein B diizeylerinde yiikselme, antikardiyolipin
antikorlari, eritrosit agregasyonu ile faktor 5 ve 8 diizeyleri okliiziv retinal vaskiilitle

iliskilendirilmistir (22).
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HLA-BS51 pozitifligi sensitivite ve spesivitesi diisiik oldugu i¢in tanida yeterli degildir
(22, 42).

2.6. Behcet Uveiti Tam ve Takibinde Kullanilan Yontemler

e Renkli fundus fotografi

Behget iiveiti nedeniyle gelisen vitreus bulanikligini ve opasitelerini, retinal infiltratlar
goriintiileme ve takip etmede siklikla kullanilan bir ydntemdir. Vitre bulanikligi
antiinflamatuar tedaviyle gerileyebilir ve inci benzeri presipitatlar inferior perifer retina veya
arka hiyaloid yiiziinde birikebilirler. Birka¢ hafta icinde bu presipitatlar kaybolur. Bunlarin
varlig1 Behget iiveiti ayiric1 tanisinda yardimeidir. Fotografik dokiimentasyon tedavisiz
birkag giin i¢inde iyilesen retinal infiltratlarin gosterilmesinde de yardimer olabilmektedir

(43, 60, 61)
e Fundus fléresein anjiyografi

FFA, inflamasyon nedeniyle dilate olan ve sizdiran vaskiiler yapiy1 gostermede halen
altin standart goriintiileme yontemidir. On segment veya fundusun oftalmoskopik
muayenesinde aktif (veit disiindiiriir bulgu goriilmemesine ragmen FFA’da vaskiler
sizintinin olmasi aktivasyon lehine diisiiniilmelidir. Aktif Behget {iveiti varligini1 gésteren en
onemli FFA bulgulari retinal venlerde dilatasyon ve tortiosite artigi, kii¢ik ya da biyik tim
vaskiler sistemde sizint1, optik disk ve makula sizintisidir. ‘Egrelti otu benzeri’ goriiniim en
karakteristik tutulum seklidir ve sessiz donemde persistan inflamasyonun tek belirteci
olabilir. Okliize damarlarin neden oldugu, non-perflize sahalar, kollateral vaskdler
formasyonlar ve neovaskiilarizasyonlar icin en iyi gorintileme yontemi FFA’dir (6, 42-44,
53, 61-65). FFA Behget iiveitinde gelisen optik disk neovaskiilarizasyonunun gelisim
mekanizmasini tespit etmek i¢in de faydalidir. Disk neovaskiilarizasyonu yaygin kapiller
sizint1 ile iligkiliyse bu durum persistan inflamasyonun kapiller non-perflizyondan daha
yogun oldugunu gosterir ve bu durum da lazer kontrendikedir (66). FFA bulgulari sayesinde
uygun tedavi yaklasim uygulanarak prognoz da éngorilebilir. Kim ve ark. Behcet Uveiti
hastalarinda yaptiklar ¢alismada, FFA’da yogun neovaskiilarizasyonlar, makiilada pencere
defekti, sizinti, iskemi, perifer nonperfiize kapiller alanlarin varligi hastanin gorme
prognozunun diisiikk oldugunu gostermistir (67). Takeuchi ve ark. Behget iiveiti hastalarinda
risk faktorleri ve prognozu inceledikleri calismalarinda FFA’da diffiiz retinal vaskiilit
varliginin, remisyon sonrasi gorme keskinligi 20/200 diizeyinden az olan hastalarda daha

fazla oldugunu tespit etmislerdir (68). Bu nedenle retinal vaskdlitin takiplerde anjiyografik
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olarak incelenmesi, evrelenmesi, tedaviye yanitin incelenmesi hastanin nihai gorme

keskinligine fayda saglar ve uzun donem takiplerde komplikasyon gelisimini en aza indirger

(15).

Tugal-Tutkun ve ark. 2008 yilinda remisyondaki Behget {iveiti hastalarinda yaptiklar
calismada lazer flare fotometre ile intraokiiler inflamasyon ve FFA ile retinal vaskiiler sizint1

skorlamalar1 yapilarak arada belirgin korelasyon oldugu goriilmiistiir (63) .

Kang ve ark. 2014 yilinda yaptiklari caligmada aktif 43 Behget {iveiti hastasinin 71 gozii
55 ay siire ile takip edilmis. Hastalara aktif retinal vaskiilit ve remisyon fazinda ¢ekilen FFA
goriintiileri degerlendirilmis, optik disk hiperfloresansi, makiiler 6dem varligi, retinal
vaskiiler sizint1 ve kapiller sizint1 varlig1 skorlandirilmistir. FFA ile hastalarin yakin takibi
sayesinde hastalik aktivitesinin belirlenmesi, tedavi semasinin erken diizenlenmesi

saglanarak gorme keskinliginin korunmasi veya artirilmasini amaglamiglardir (15) .

Onal ve ark. 2018 yilinda yaptiklar1 ¢alismada Behget iiveiti atagi olan hastalar
degerlendirilmis ve koroid kalinliklart incelenmistir. Calismada hastalarin FFA goriintiileri
degerlendirilerek dokuz FFA bulgusu (optik disk hiperfléresansi, makiiler 6dem, retinal
vaskiiler sizint1, kapiller sizinti, kapiller perfizyon yoklugu, foveal avaskiler zonun
genislemesi, optik disk neovaskiilarizasyonu, baska bir alanda neovaskiilarizasyon) degisken
derecelerde skorlandirilmistir. FFA’nin aktif inflamasyonu gosterme giiciine dayanarak

koroidal kalinlik ve kanlanma degisiklikleri degerlendirilmistir (69).

Geleneksel fundus kameralar ile yaklasik 30-60 derecelik bir alanin goriintiilemesi
mumkindur. Periferdeki lezyonlarin goriintiilenmesi, dogru lokalize edilmesi ve takip
edilmesi agisindan kisitliliklar olusturmaktadir. Son yillarda gelistirilen ‘Ultra-genis Alan
Goriintlileme Sistemleri’ ile 200 derecelik bir alanin fundus fotograflar1 ve anjiyografik
goriintiilerini elde etmek miimkiin olmustur (70). Leder ve arkadaslari prospektif
caligmalarinda nonenfeksiy6z iiveitlerde genis alan goriintiileme sistemi ile standart FFA’y1
karsilastirmis. Genis alan goriintiileme hastalik aktivitesini saptamada ve tedavi olasiliklarini

degerlendirmede daha faydali goriilmistiir (71).
e Indosiyanin yesili anjiyografi

Behget iiveitinde meydana gelen koroid tutulumunu saptamada Indosiyanin Yesili
Anjiyografi diger goriintiileme yontemlerine gore daha iistiindiir. ISYA’ da koroidit

varliginda, koryokapillaris dolumunda gecikme, stromal vaskiilaritenin hiperfloresansi,
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hiperfloresan nokta ve plaklar, optik disk hiperfloresans: goriilebilir. Ancak bu bulgular
spesifik degildir. ISYA ve FFA arasinda korelasyon bulunamamistir. ISYA hastalik
aktivitesi ve tedavi planlama agisindan klinik kullanimda faydali bilgiler sunmamaktadir.
Ayiricr tanida yiiksek doz kortikosteroid kullanimi nedeniyle santral serdz koryoretinopati

gelismesi durumunda faydali olabilir. ISYA pratikte de yaygin kullanilmamaktadir (72-74).
e Fundus otofloresan gorintileme

Fundus otofloresan goriintiileme, aktif retinal vaskiilitin neden oldugu pigment epitel
degisiklikleri gostermede yararli olabilmektedir. Ultra-genis alan fundus otofloresan
goriintiileme sisteminin kullanildigir 18 hastalik bir Behget iiveiti vaka serisinde %82.3
oraninda periferal degisiklikler, %55.9 oraninda multifokal hiperfloresan noktalar, %50
oraninda multifokal hipofloresan nokta ve lezyonlar tespit edilmistir. Bunun hastaligin
inflamasyon diizeyini ortaya koymasinda ve géorme prognozunu tayin etmesinde faydasi

gosterilememistir (75).
e Optik koherens tomografi

OKT, fundus arka kutbunu degerlendirmede yarar saglayan invaziv olmayan bir
goruntuleme yontemidir. Behget tiveiti tan1 ve takiplerinde gelisen makula degisikliklerini
tespit etmede sik¢a kullanilir. OKT ve FFA Behget iiveiti takibini ve tedaviye yanitim
degerlendirmede birbirini tamamlayan tetkiklerdir. OKT, makuler 6dem varliginin yaninda,
paterninin  belirlenmesinde, vitreoretinal ara yiizey patolojilerinin  tespitinde,
komplikasyonlar1 gdéstermede faydalidir. Spectral Domain (SD) OKT ayni zamanda dis
retina katmanlarini da goriintiileyebilmektedir. Prognozu tayin etmede yardimci elipsoid zon
kayb1 SD-OKT ile tespit edilebilir ve interdigitasyon zonu degerlendirilebilir. OKT’de
goriilen foveal incelme ve elipsoid bolgede diizensizlik kotii gorme keskinligi ile
iliskilendirilmistir. OKT ve Santral Makuler Kalinlik 6l¢iimii yapilan ¢alismalarda tedavi
takibinde kullanilmig ve arka segment tutulumu olan hastalarda takipte 6nem arz ettigi,
gereksiz FFA goriintiilemesi azaltabilecegi One siiriilmiistiir. Ancak vaskiiler yapiy1
gostermede yetersiz oldugundan FFA’nin yerini almasi miimkiin degildir (61). Atmaca ve
arkadaslar1 tarafindan 18 hastanin OKT ve FFA goriintiileri degerlendirildiginde 9 gozde
OKT normal olmasina ragmen FFA’da aktivasyon bulgusu mevcuttur (76). Kalic1 vaskiiler
hasar varliginda kronik donemde makula kalinliginda artig olabileceginden bu durum

aktivasyon belirteci olarak diigiiniillmemelidir (66).
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Perimakiiler okluziv vaskiilit varliginda OKT’de makula kalinliginin azalmasi uzun
sreli hasta takiplerinde daha yaygin olarak tespit edilmektedir. Yiiksel ve arkadaslari inaktif
Behget tiveiti olan 66 gozii degerlendirdikleri caligmalarinda OKT’de %24.2 oraninda
bozulmus elipsoid zon varligi, %28.8 oraninda bozulmus eksternal limitan membran (ELM)
varlig1 tespit etmislerdir. Elipsoid zon kaybi degisikliklerini diisiik gorme keskinligi ile
iliskilendirmisler, foveal kalinlikta degisiklik olusturmayan degisikliklerin diisiik gdrme
diizeyinden bagimsiz oldugunu belirtmislerdir (77). Unoki ve ark. ¢alismasinda remisyon
donemindeki Behget iiveiti hastalarinda OKT ile 6lgiilen foveal kalinlik ile, logMAR eseline
gore gorme keskinlikleri arasinda negatif korelasyon oldugunu gostermislerdir. Ayni
zamanda bozulmamus elipsoid zon tabakasi varliginin daha iyi bir gorme keskinligi ile iliskili

oldugunu savunmuslardir (78).

Gegici yiizeysel retina infiltratlar1 Behget iiveiti alevlenmelerinde goriilen ve SD-OKT
ile goriintiilenebilen bir bulgudur. Infiltrat iizerinden alman SD-OKT Kesitlerinde retina i¢
katmanlarinda kalinlasma, hiperreflektivite artis1 goriilebilir ve klinik olarak belirgin bir iz
birakmadan kaybolur. lyilesen infiltratlar geride Retina Sinir Lifi Tabakasinda (RSLT)
nonglokomatdz defektler birakabilir (79). Papilomakiler ya da arkuat RSLT defektleri
gorme alani defektleriyle iligkilendirilebilir. Bu defektler erken Behget iiveiti varliginda arka

pol tutulumunu gosterir ve tant agisindan yardimei bir ipucu niteliginde diistiniilebilir (80,
81).

e Enhanced depth imaging OKT

Behget tiveiti hastalarin takibinde koroid kalinlik 6l¢timii i¢in Enhanced Depth Imaging
(EDI)-OKT kullanilmaktadir. EDI-OKT geleneksel OKT cihazlarina entegre edilmistir ve
koroidin in vivo, kesitsel histolojik 6ézelliklerini gostermektedir. Uveitin aktivasyon ve
remisyon dénemlerinde koroid kalinligi 6l¢iimlerinde farkli ¢alismalarda farkli sonuglara
ulagilmistir. Bu ¢esitliligin nedeninin homojen olmayan hasta gruplari nedeniyle ve koroidin

kisiden kisiye degisen yapisal farklilig1 sonucu ortaya ¢iktig diisiintilmektedir (66).
e Optik koherens tomografi anjiyografi (OKTA)

Optik Koherens Tomografi Anjiyografi (OKTA) retina ve koroidin vaskdler
morfolojisini {i¢ boyutlu goriintilleme imkan1 veren invaziv olmayan bir tetkiktir. OKTA
ardisik optik koherens tomografi B-taramalar:t ile damar igindeki eritrositlerin hareket
kontrast1 islenerek damar yapilarimi detayli goriintiilemesini saglamaktadir. OKTA boya

kullanmadan yapilir ve vaskiiler sizintilar1 gostermez. Sadece arka kutup degerlendirme
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imkan1 saglar ve hastanin santral fiksasyonunu gerektirir, vitritis, hemoraji gibi ortam

opasitlerinden fazlaca etkilenir (69, 77, 80).

OKTA yiizeyel kapiller ag, derin kapiller ag ve koryokapillarisi ayr1 ayr1 goriintiileme
imkan1 sunarken, vaskiiler akim hakkinda da bilgi vermektedir. Vaskiilit varligina sekonder
erken peripapiller neovaskiilarizasyon, hemoraji, telenjektazi gibi komplikasyonlarin
tespitinde 6nemli rol oynamaktadir. Nonperfiize/hipoperfiize gri alanlarin varligi vaskiiler
dansitenin azaldigini gosterir. OKT vaskiiler ag1 derin ve yuzeyel kapiller pleksus olarak iki
ana tabakaya ayirir. Derin kapiller pleksusun (DKP) hipoperfiizyona daha hassas oldugu
diyabetik retinopati, retina ven okliizyonu, orak hiicre anemisi gibi hastalik ¢aligmalarinda
gosterilmistir. Yiizeyel kapiller pleksus (YKP) arterioller ile direkt baglantilidir ve bu durum
iskemiye daha dayanikli olabilecegini gostermektedir (82).

OKT ile gosterilen retinal atrofik degisiklikler OKTA’da gorilen hipoperfize ve
nonperfiize alanlarla iligkilidir. DKP ve YKP’de goriilen fokal hipoperfiize alanlar nedeniyle
retina sinir lifi tabakasinda harabiyet olusmaktadir. OKTA’ da goriilen diger bulgular
seyrelmis, dilate hale gelmis perifoveal kapiller ve gesitli sekillerde iyi sinirli, siyah, vaskuler

akim goriilmeyen sahalardir (83).

Eser-Oztiirk ve ark. 22 Behget iiveiti hastasinin OKTA gériintiilerini degerlendirdikleri
caligmalarinda kontrol grubu ile karsilastirildiginda Behget {iveiti grubunda FAZ alaninin
genisledigi, YKP ve DKP vaskiiler dansitelerinin azaldigi goriilmiistiir (84). Cheng ve ark.
da hastalar1 atak sayis1 ve hastalik siiresi agisindan kategorize etmis ve OKTA goriintiilerini
incelemislerdir. Daha uzun siire takip edilen ve daha ¢ok atak geciren hastalarda retinal
iskeminin daha yogun oldugu sonucuna ulasmislardir (85). Khairallah ve ark. ise FAZ
alaninda genislemenin daha kotii bir gérme keskinligine neden oldugunu belirtmislerdir
(83). Karalezli ve ark. iliveit Oykiisii olmayan Behget hastalarindaki mikrovaskiiler
degisiklikleri OKTA ile incelemis ve iiveit ge¢irmeyen Behget hastalarinda kontrol grubuna
gore FAZ alaninin genisledigi, foveal ve parafoveal alanda DKP vaskiiler dansitelerinin

azaldigini gostermislerdir (86).

FFA periferal neovaskiilarizasyonlari, vaskiiler sizintilart ve iskemiyi gostermede
oldukga avantajli iken OKTA makiila perfiizyonunu degerlendirmede, foveal avaskiiler zon
genisligini tespit etmede, perifoveal kapiller arkad degisikliklerini gostermede daha
avantajlidir. Non-invaziv ve kolay tekrar edilebilir nitelikte olmasi kullanim kolaylig:

saglamaktadir (85).
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2.1.7. Behget Hastahg Uveiti Tedavisi

e Topikal Tedavi
Topikal kortikosteroidler (deksametazon ve metilprednizolon asetat)
Topikal midriyatik/sikloplejik

Subkonjonktival steroid enjeksiyonlar1 (triamsinolon asetonid, betametezon)

e Sistemik Steroid Tedavisi
Prednizon/ prednizolon oral 1mg/kg/giin
Metilprednizolonintravendz 1 gr dozunda 3 gun sire ile (okliziv retinal vasklit ve

optik norit gibi siddetli posterior segment tutulumu olan olgularida)

e Immiinsupresif Tedavi
e Konvansiyonel Immiinsupresif Tedavi
e Azatioprin
Oral 2-2.5 mg/kg/giin dozunda
e Siklosporin-A
2-16 mg/kg/gln
e Metotreksat

e Biyolojik Ajanlar
o Interferonlar
Haftada (i¢c kez 3-9 milyon Unite dozunda (subkutan uygulama)

e Tiimor Nekrozis Faktor Alfa inhibitorleri (Anti-TNF-a)

Adalimumab (Yetiskinlerde subkutan 80 mg yiikleme dozunun ardindan iki
haftada bir 40 mg )

Infliksimab (Standart doz iv Smg/kg’dir ve 10mg/kg’a yiikseltilebilmektedir.
Inflizyonlar 2-6 hafta arasinda, daha sonra 4-6 hafta arasinda tekrarlanabilmektedir.)

e Sertolizumab, Tocilizumab
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European League Against Rheumatism (EULAR) tarafindan 2018 yilinda yapilan
kongrede BH’nin sistemik tutulumlarina gore kategorize edilerek tedavi modaliteleri
giincellenmistir. Randomize klinik deneylerin de dahil oldugu 3927 ¢alisma degerlendirildi
ve bunlarin 161 tanesi dahil edildi. G6z tutulumunun konu edildigi 83 ¢alisma sonucunda

giincel tedavi modaliteleri yayinlandi.

Behget tiveiti tedavisinde oncelik hedef tutulumun erken tanisi, siddetin ve yayilimin
derecesinin tespit edilmesi gerekir. Tedavi sonrasinda takiplerin uygun siklikta devami
saglanmali, kalic1 hasar ve gérme keskinliginin diismeye devam etmesini dnlemek amaciyla
tedaviye verdigi yanit degerlendirilmelidir. Komplikasyonlar1 onlemek amaciyla kronik

inflamasyonu baskilamak ve remisyonun devamini saglamak ikincil hedef olmalidir.

Sistemik yiiksek doz kortikosteroid akut atak boyunca inflamasyonun hizla
baskilanmasi i¢in kullanilabilir. Ancak arka iiveitlerde kortikosteroid tek basina higcbir
zaman yeterli degildir. Tedavi semasina azatiyopiirin, siklosporin-A, interferon-alfa

infliksimab, adalimumab gibi sistemik immunsupresifler dahil edilmelidir.

Siklosporin-A  ve azatiyopirin randomize kontrolli deneyler sonucu gérme
keskinliginin korunmasini ve relapslarin 6nlenmesini sagladigi gosterilen ajanlardir.
Azatiyopurinin (2.5 mg/kg/giin) hipopiyonla seyreden {iveit hastalarinda etkili oldugu ve
takiplerde yeni atak gelisimini Onledigi kanitlanmistir (87). Siklosporin-A icin (¢ adet
randomize kontrollii ¢alisma bulunmaktadir ve okiiler inflamasyon sikligini, siddetini

azalttig1 ve en az 6 ay siire boyunca gorme keskinliginde koruma sagladig1 gosterilmistir
(88-90)

Metotraksat etkisinin kii¢lik bir grup iizerinde incelendigi gozlemsel bir calisma
sonucunda hastalarin % 68 inde gorme keskinliginde iyilesme sagladig bildirilmistir. Daha
sonra bu hastalarin uzun donem takiplerinde bu oranin % 46.5 a geriledigi bildirilmistir
(91).

Siklosporin-A ve INF-a karsilagtirmasimin yapildigi bir prospektif randomize klinik
deney sonucunda INF-a ile okiiler remisyon saglama ve gorme keskinliginde iyilesme
basarisinin  daha iyi oldugu vurgulanmustir (92). Siklosporin-A ve Infliksimabin
karsilastinildig1 gézlemsel, randomize olmayan bir calismada Infliksimab ile remisyona

ulagma basaris1 belirgin olarak yiiksek bulunmustur (93).
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Siklosporin-A ve Azatioprin kullanimina direng¢ gelismesi durumunda hangi biyolojik
ajanin segilecegine dair randomize kontrollii deney bulunmamaktadir. Bazi klinisyenler
tarafindan INF-o0, baz1 klinisyenler tarafindan da monoklonal Tiimor Nekrozis Faktor
inhibitorleri (Anti-TNF) tercih edilmektedir. G6zlemsel ¢alismalar ve retrospektif vaka
serileri incelendiginde INF-a ile devamli klinik yanitin elde edildigi, Anti-TNF ajanlar ile
gorme keskinliginde ve inflamasyon baskilanmasinda hizli yanit elde edildigi, ancak uzun
donem sonuglarin her iki biyolojik ajanda benzer oldugu sonucuna varilmistir. Bu durumda
tedavi se¢iminin hastanin ilac1 tolore edebilmesine, herhangi bir enfeksiyonu olup

olmadigina, ilaca ulasabilirlige gore karar verilmesini 6nermislerdir (94-96).

Anti-TNF ajanlar arasinda en ¢ok tercih edileni Adalimumab ve Infliksimabtir. Yan etki
olusturduklarinda ya da cevapsizlik durumlarinda klinisyen tarafindan diger ilag ile degisim
mumkin olabilmektedir. Uzun donem tedavilerde Adalimumab tedavisine ilaveten
Azatioprin eklenmesinin, remisyon siliresinin uzamasina katkida bulundugu goriilmiistiir

(96).

Pegile INF-0, Sekukinumab, Daklizumab ve Gevokizumab yapilan randomize kontrollii

klinik deneyler sonucunda plaseboya kars1 etkinligi kanitlanamamus ilaglardir (97, 98).

Rituksimab’in Metotreksat ve prednizolon ile kombine edilerek kullamildig1 bir

calismada, Rituksimab grubunun plaseboya kars1 etkinligi kanitlanamamustir (99).

Tocilizumab ile tedavi edilen dort hasta serisinde; iki hastada gorme keskinliginde artis,
bir hastada makiiler 6dem gelisimi goriilmiis, bir hastada ise herhangi bir yarar

gozlenmemistir (100).

Intravitreal triamsinolon tedavisi, ciddi hastalarda sistemik immunsupresif tedaviye ek
olarak diigiiniilebilir. Bes ¢aligmanin dahil edildigi 96 hastanin yer aldig1 bir seride hastalarin
%354’tinde gorme keskinliginde iyilesme saglanmistir. Komplikasyon sikligir %43 olarak
bildirilmis, hastalarin %36’sinda katarakt, %43 linde g6z ici basincinda yiikselme %43, %9
unda glokom gelistigi goriilmiistiir (101-104)
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¢ Retinal Lazer Fotokoagulasyon

Okluziv  retinal vaskulit  kapiller non-perfizyona, retinal iskemiye ve
neovaskiilarizasyona neden olmaktadir. Retinal laser fotokoagiilasyon genis retinal iskemisi
olan gozlerde gerekli olmaktadir (105). Optik diskte neovaskilarizasyon gelismis olan
Behget iiveiti hastalarin cogunda FFA da retinal kapiller non-perfiizyon bulgusu olmadan da
diffiiz retinal vaskiiler sizint1 goriilmektedir. Bu nedenle bu gibi durumlarda yogun

antiinflamatuar tedavi uygulanmalidir ve lazer fotokoagiilasyondan kaginilmalidir (61).
e Cerrahi Tedavi

Behcet Uveitinde katarakt veya glokom gibi komplikasyonlar gelismesi durumunda
tedavide cerrahi diisiiniilmektedir. Katarakt ameliyati takiplerde en az 3 ay boyunca toplam
remisyonda tiveit oldugunda tercih edilmelidir. Lokal ya da sistemik kortikosteroid tedavisi
preoperatif ve postoperatif donemde uygulanmalidir. Epiretinal membran, makuler hole,
retina dekolmani veya kalici vitreus hemorajisi gelisen vakalarda vitreoretinal cerrahi endike
olabilmektedir (22, 42, 106).

2.8. Prognoz

Yeni ve daha etkili tedavilerin ortaya ¢ikmasiyla Behget {iveiti olan hastalarda gorsel
prognoz iyilesmektedir. Bununla birlikte, 5 yil i¢in korliik gelisimi ihtimali vakalarin %25
inde halen mevcuttur (107). Cingu ve ark. 1990 ve 2000 li yillarda takip edilen Behget tiveiti
hastalariin incelemesinde 2000 li yillarda takip edilen hastalarda steroid kullaniminin
azalmas1 ve biyolojik ajanlarin daha fazla kullanimi ile gorsel prognozun iyilestigi ve atak
sayilarinin azaldigini belirtmislerdir (108).

Behget iiveitinin ciddi gérme kaybi ile seyretmesine neden olan risk faktorleri arasinda
erkek cinsiyet, tek tarafli géz tutulumu, sol gbz tutulumu, siyahi itk ve biyolojik ajanlarin
kullanilmamasi olarak gosterilebilir (109). Ayn1 zamanda hastada eslik eden nérolojik
tutulum ve vaskiiler tromboz varligi, yildan tli¢ten fazla arka tiveit tekrari, temporal vaskiiler
arkad iginde infiltrar varligi da kotii gérme prognozu ile iligkilendirilmistir (34).

Erkek hastalar daha erken yasta hastalik baslangici gostemektedirler ve bu durum
okiiler hastalik prevalansini artirmaktadir. Erkek hastalarda arka iiveit tutulumu daha sik
gbzlenmekte ve bu durum disiik gérme keskinligine neden olmaktadir. Yas ve cinsiyet

hastalik prognozuyla iliskili birbirinden bagimsiz faktérlerdir. BH ayni zamanda dogu
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yarimkiire popiilasyonlarinda bat1 yarimkiireye gore daha agresif seyir gdstermektedir. Bu

durum muhtemelen genetik heterojenitenin sonucudur (109) .

Vaka serilerinde tek goz tutulumu olan hastalarin gérme keskinligi prognozlarinin daha
kotii oldugu sonucuna ulasilmistir. Arastirmacilar tarafindan bunun nedenleri arasinda,
hastalarin tek gézde meydana gelen gorme keskinligi kayiplarini fark etmede ge¢ kaldiklar
ve tliveitin ileri sathada tami aldigi, klinisyenlerin tek tarafli tutulumlarda biyolojik ajan
kullaniminda agresif davranmayip lokal tedavi uygulamalar1 nedeniyle tedavinin etkili

olmayis1 gosterilmektedir (109, 110).

Taylor ve ark. tarafindan 2011 yilinda yapilan bir retrospektif ¢alismada sol goz
tutulumu olan hastalarda prognozun daha koti oldugu savunulmustur. Calismada bu
durumun sebebinin tam aydinlatilamadigi ancak bas ve boyun sisteminin vaskiiler yapisinin
simetrik olmadigi iist viicut sol yarisinin emboliye daha yatkin oldugu savunuldugu i¢in bu

durumu da etkileyebilecegi belirtilmistir (109).

Behget iiveiti hastalarinin takibinde OKT ile yapilan degerlendirmelerle makiiler 6dem,
retinal infiltratlar, elipsoid zon kayb1 degisiklikleri, epiretinal membran ve makiiler hole
gelisimi gibi komplikasyonlarin tanis1 miimkiin olmaktadir. Gerekli cerrahi ve medikal

tedavi se¢imi yapilarak gérme keskinligini korumak miimkiin olmaktadir (111).

FFA ile hastada gorme keskinliginde kayip gelismemis biyomikroskop muayenesinde
tamamen normal olarak degerlendirilmis gozlerde kapiller diizeyde sizint1 tespit edilebilir
ve aktivasyon lehine diistiniilmelidir. Erken teshis olanag: ile tedavide degisiklik yapilarak

kot gbrme prognozunun oniine gegilebilmektedir (111).

OKTA arka kutbun vaskiiler rezervini degerlendirme sansi vermektedir. Vaskiilit
nedeniyle meydana gelen hasar tekrarlayan ataklarla siddetlenmekte ve DKP, YKP vaskiiler
dansitelerinde azalma meydana getirmektedir. Yapilan ¢alismalarda DKP, YKP dansiteleri
ile gérme keskinligi pozitif korelasyon, atak sayis1 ve hastalik siireleri negatif korelasyon

gostermektedir (83).

Biyolojik ajanlarin kullanilmaya baslanmasi ile Behget iiveiti hastalarinin gérme
prognozlarinda ilerleme kaydedilmis, atak sayilarinda azalma meydana gelmistir. Anti-TNF
ajanlar ve interferonlarin kullanimini degerlendiren c¢alismalarda konvansiyonel

immiinsupresif tedaviye gore daha iy1 gérme keskinligi sonuglarina ulasildig: bildirilmistir
(111-114).
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BH’de yasam beklentisi 6zellikle geng erkek hastalarda giderek azalmaktadir. Baslica
6lim nedenleri arasinda, gastrointestinal sistem kanamalari, intestinal perforasyonlar,
superior vena kava trombozu, aort yetmezligi, santral sinir sistemi tutulumu, septisemi

gosterilebilir. Ayrica immiinsupresif tedavi de iyatrojenik nedenler arasinda sayilabilir (18).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismaya Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklari
Klinigi Uvea biriminde Subat 2021 ve Subat 2022 yillar1 arasinda BH’ye sekonder gelisen
posterior iiveit veya paniiveit nedeniyle takip edilmis 37 hastanin 70 gozii birinci grup
olarak, Romatoloji Kliniginde BH nedeniyle takip edilen ancak okiiler tutulumu olmamis 42
hastanin 84 go6zii ikinci grup olarak dahil edildi. G6z Hastaliklar1 Poliklinigine rutin
muayene i¢in bagvuran ve belirtilen dahil edilme kriterlerini tagiyan 39 hastanin 76 gozii de
kontrol grubu olarak kaydedildi. Caligma Helsinki Bildirisi’ne uygun olarak yapilmis olup,
Necmettin Erbakan Universitesi Ilag ve Tibbi Cihaz Dis1 Arastirmalar Etik Kurulu’ndan
04.03.2022 tarihli ve 2022/ 3687 nolu karar ile calismanin retrospektif olarak yurutiilmesine
iliskin gereken izinler alinmistir. Calismaya dahil edilen tiim hastalar ¢aligma hakkinda
bilgilendirilmis olup, ¢aligmayr kabul ettiklerine dair aydinlatilmis onam formu

imzalatilmistir.
3.1. Cahismaya Dahil Edilme Kriterleri
Calismaya 18-65 yas arasi bireyler dahil edilmistir.

Birinci grupta takipleri esnasinda tiim muayeneleri eksiksiz yapilmis, BH’ye sekonder
gelisen inaktif ve remisyon fazinda arka Uveit ya da paniveiti olan, élglime engel olabilecek
media kesafeti olmayan hastalar bulunmaktadir. Ikinci grup ise BH nedeniyle takip edilen,
akut ya da gegirilmis iiveit hikayesi bulunmayan, muayene esnasinda konjonktival hiperemi,
siliyer enjeksiyon, keratik presipitat, 6n kamarada hiicre veya flare, lens opasiteleri veya lens
On kapstiliinde iris pigmentleri, posterior sinesi, vitrede hiicre, vaskiiler kiliflanma, vaskiiler
yapilarda incelme, koryoretinal skar, retinit, optik sinir 6demi veya soluklugu bulunmayan
hastalardan olusmaktadir. Uglincii grupta ise, rutin g6z muayenesi icin bagvuran, sistemik
hastalig1 bulunmayan, okiiler cerrahi ge¢irmemis, sferik ve silendirik refraksiyon olgtimleri
-3 D ile +3 D araliginda bulunan, herhangi bir retinopati ya da kronik goz hastalig

bulunmayan kontrol hastalar1 yer almaktadir.
3.2. Calismadan Dislama Kriterleri

Birinci ve ikinci grup i¢in, BH disinda sistemik hastalik varligi, BH disinda gesitli retina
hastaliginin bulunmasi (diyabetik retinopati, kalitsal retina hastaliklari, yasa bagli makula
dejenerasyonu gibi), aktif tiveit varligi, glokom ya da baska bir kronik hastalik nedeniyle

tedavi almak, retina degerlendirmesini engelleyen ortam opasitesi varligi, OKTA
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goriintiilemelerinde sinyal kalitesinin %50 inin altinda olmas1 diglama kriterleri arasinda yer

aldi.

Kontrol grubunda ise herhangi bir retinopati, géz hastalig1 veya kronik hastalik varligi,
OKTA goriintiilemelerinde sinyal kalitesinin %50 inin altinda olmasi dislama kriteri olarak

sayildi.
3.3. Verilerin Toplanmasi

Hastalarin yas1, cinsiyeti, BH siresi, atak sayisi, almakta oldugu medikal tedavi ve
oncesinde uygulanan tedaviler medikal olarak kaydedildi. Oftalmolojik muayenede tim
hastalarda logMAR ile belirtilen en iyi diizeltilmis gérme keskinligi (EIDGK) tespiti, pupilla
dilatasyonu sonrasi fundus muayenesi yapilarak OKT, EDI-OKT, OKTA 6l¢lim sonuglari

ile Uveit geciren birinci grupta 35 hastanin FFA goriintiileri degerlendirilmistir.

OKT degerlendirmesi sonucunda SD-OKT cihazinin (Spectralis®, Hiedelberg
Engineering, Heidelberg, Almanya) ile yapildi. Cekimler cihazin hizli makiila kalinlig
6lciim modunda, ayn1 kesitten tekrarlayan goriintii alma sayis1 (ART degeri) 9 olan fovea
merkezli 20°X20° alanda 240 mikron aralikli 25 kesit alinarak yapildi (Sekil 3.1). OKT’de

goriilen kistoid makiiler 6dem, foveal atrofi ve epiretinal membran varlig1 kaydedildi.

RSLT kalinligi 6lgimi OKT cihazinin dairesel bir tarama yaparak bunu 2 boyutlu
diizlemde gostermesi seklinde yapilir. 3,4 mm ¢apli dairesel tarama ile yapilan taramalar en
giivenilir sonucu verdiginden giiniimiizde bu teknik kullanilmaktadir. Toplamda 3 adet

tarama yaptiktan sonra bu 3 taramanin ortalamasi alinir (Sekil 3.1).

Subfoveal koroidal kalinlik 6lgimunde, SD-OKT cihazinin yazilimimnin 6lgiim araglari
kullanilarak, retina pigment epiteli ve sklera i¢ yiizeyi arasindaki mesafe ele alindi. EDI-
OKT olglimlerinde koroido-skleral yiizeyin net olarak goriiniir olmasina dikkat edildi. SFKK
Olclimleri fovea merkezi hizasindan koroidoskleral bileskeye cizilen dik aks (zerinden

manuel olarak tek arastirmaci tarafindan olarak yapildi (Sekil 3.2).
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Sekil 3.1: SD-OKT cihazi ile yapilmis makula tarama 6rnegi (1), santral retina kalinligini

veren Ol¢iim grafigi (2), RSLT analiz 6rnegi (3).
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Sekil 3.2: EDI-OKT ile degerlendirilen SFKK 6l¢iimii.

OKTA gorintulemeleri ticari bir OKTA sistemi (AngioVue, RTVue XR, Angiovue,
Optovue, Inc. Fremont, CA, USA) ile gergeklestirildi. Yazilimda (Optovue, Versiyon
2018.1.0.37) 6x6 mm’lik OKTA goriintii ve 4.5x4.5 mm boyutunda Optik disk Angiovue

goruntuleri tercih edildi.

Retinanin yiizeyel ve derin tabaka ayrimi cihaz yaziliminin otomatik olarak yaptigi
sekliyle degerlendirildi. Yuzeyel kapiller pleksus (YKP) ve derin kapiller pleksus (DKP)
olmak iizere her biri ETDRS 1zgara modeline uyan makula alanlarina karsilik gelen fovea,
parafovea Olglimleri kaydedildi. Buna gore en igteki 1.0 mm ¢apli alan foveal. dis ¢ap1 3.0
mm ve i¢ ¢apt 1.0 mm olan halka seklindeki alan parafoveal alan olarak kaydedildi (Sekil
3.3ve 3.4).
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Sekil 3.3: OKTA da yuzeyel kapiller pleksus dansite 6l¢im.
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Sekil 3.5: OKTA da FAZ alan1 6l¢iimii.

Optik sinir basindaki damar yogunlugu AnjioVue OKT ile otomatik olarak 750 pm
peripapiller bolge i¢in hesaplandi. Peripapiller alan total optik sinir basi damar yogunluk
Olgclimleri kaydedildi (Sekil 3.6).
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Uveit gecirmis olan grupta, tan1 esnasinda cekilen FFA goruntlleri de retrospektif
olarak incelendi. FFA goruntileri Heidelberg HRA Spectralis (Heidelberg Engineering,
Germany) ile elde edildi. Goruntiiler puanlama sistemine tabi tutuldu. Calismamizda Tugal-
Tutkun ve arkadaslarinin 2008 yilinda yaptiklart bir ¢alismada kullandiklar1 puanlama
sistemi uygulandi (63). FFA goruntilerinde optik disk, makula, superior, inferior, temporal
kadranlar ayr1 ayri olarak degerlendirildi. Superior temporal ve superior nasal major venler
arasinda kalan retina superior perifer, inferior temporal ve inferior nasal major venler
arasinda kalan retina inferior perifer superior nasal ve inferior nasal major venler arasinda
kalan retina nasal perifer, superior temporal ve inferior temporal major venler arasinda kalan
makula periferindeki retina temporal perifer olarak adlandirild1 (Sekil 3.7). Anjiyogramda
ge¢ donemde yer alan vaskiiler ya da kapiller sizinti varlign +1 puan olarak
degerlendirilirken, yoklugunda ilave puan kaydedilmedi. Tiim kadranlarda (optik disk,
makula, superior, inferior, nasal, temporal kadranlarda) vaskiiler veya kapiller sizint1 olmast
durumunda 6 maksimum puan olarak kaydedildi. Pencere defekti nedeniyle gelisen
hiperfldresans alanlar ve non-perfiizyon nedeniyle gelisen hipofloresans alanlar puanlamaya
tabi tutulmadi. Degerlendirmeler tek arastirmaci tarafindan yapildi. Yapilan puanlama ile
SMK, RSLT kalinligi, SFKK, YKP ve DKP kapiller dansiteleri arasindaki korelasyon

incelendi.

Sekil 3.7: Behget iiveiti hastasinin her kadrandan ¢ekilen FFA goriintiileri ile olusturulmus

panoramik sekil.
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3.3. Verilerin Istatistigi

Verileri SPSS (Statistical Package for Social Sciences) 18.0 paket programi ile analiz
edildi. Tanimlayici analizlerde frekans verileri say1 (n) ve yiizde (%) olarak, sayisal veriler
aritmetik ortalamazstandart sapma (ss), ortanca (min-max) ile verildi. Sayisal verilerin
normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro Wilk testleri ile incelendi.
Normal dagilim gdstermeyen sayisal verilerin bagimsiz iki grupta dagilimi Mann Whitney
U testiyle, ikiden fazla grupta dagilimi ise Kruskall-Wallis testi ile degerlendirildi. Kruskal
Wallis test sonucu anlamli olan gruplarda post hoc testi igin Mann Whitney U testi kullanildi
ve Dunn Bonferoni diizeltmesi yapildi. Normal dagilmayan iki sayisal degisken arasindaki
iliski Spearman Korelasyon analizi ile incelendi. Korelasyon iliskileri: r=0.05-0.30 ise diisiik
korelasyon, r=0.30-0.40 ise diisiik-orta derecede korelasyon, r=0.40-0.60 ise orta derecede
korelasyon, r=0.60-0.70 ise lyi derecede korelasyon, r=0.70-0.75 ise ¢ok iyi derecede
korelasyon, r=0,75-1.00 ise milkemmel korelasyon olarak kabul edildi. OKT, EDI- OKT ve
OKT-A ile odlgiilen belirteclerin iiveit varligi icin kesim nokta belirleme 6zellikleri ROC

(Receiver Operating Characteristics) Egrisi Analizi ile degerlendirildi.

34



4. BULGULAR

Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklar1 Klinigi® nde
yapilan bu ¢alismaya 39’ u kontrol grubu 79’ u Behget tanisi olan 118 kisi dahil edildi.
Behget hastalarindan 37°sinde gbz tutulumu varken; 42’sinde géz tutulumu yoktu. Goz
tutulumu olan hastalardan 34 “linde her iki g6z tutulumu, diger 3 hastada ise tek goz tutulumu

olmak Gzere toplam 71 g6z tutulumu mevcuttu.

Calismaya alinan hasta gruplar1 ve kontrol grubunun Sosyodemografik 6zelliklerinin
dagilimi1 Tablo 4.1°de sunuldu. Uveiti olan Behget hastalarinin %51.40°1 (n=19), iiveiti
olmayan Behget hastalarinin %64.30’u (n=27), kontrol grubunun %48.70’i (n=19) erkekti.
Cinsiyetin gruplar arasinda dagilimi istatistiksel olarak benzer bulundu (p=0.319). Yas
ortalamasi liveiti 0lan Behget hastalarinda 37.35+10.62, Uveiti olmayan Behget hastalarinda
36.21+7.08, kontrol grubunda 33.79£9.79 yil olarak tespit edildi. Yasin gruplar arasinda
dagilim istatistiksel olarak benzer bulundu (p=0.185). Hastalik siiresinin (veiti olan ve
tiveiti olmayan Behget hastalar1 dagiliminda istatistiksel olarak anlamli diizeyde bir fark
tespit edilmedi (p=0.929). Gorme keskinliginin tiim gruplar arasinda dagiliminda
istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark tespit edildi. Bu fark Uveiti olan hasta grubunda

gorme keskinliginin tiveiti olmayan hasta grubuna ve kontrol grubuna gore yiksek

35



(p<0.001), Gveiti olmayan hasta grubunda kontrol grubuna goére gérme keskinliginin daha

yuksek olmasindan (p=0.003) kaynaklaniyordu.

Tablo 4.1: Tiim Katilimeilarin Sosyodemografik ve Hastalik Ozelliklerinin Dagilimi

Uveit (+) Behget Uveit (-) Behget Kontrol P
Hastalar: Hastalar:
Cinsiyet
Kadin n (%) 18 (48.60) 15 (35.70) 20 (51.30) 0.319*
Erkek n (%) 19 (51.40) 27 (64.30) 19 (48.70)
Yas (yil) 37.35+£10.62 36.21+7.08 33.79+9.79 0.185**
35.00 (21.00-63.00) 36.00 (24.00-56.00) 31.00 (18.00-
60.00)
Hastalik Siiresi (yil) 6.49+3.76 6.71+4.55 - 0.929***
5.00 (1.00-17.00) 5.50 (1.00-20.00)
Tedavi**** n (%)
Azotiyoprin 25 (67.60) 17 (40.50)
Kolsisin 19 (51.40) 25 (59.50)
Adalimumab 7 (18.90) 7 (16.70) - -
Intravitreal Ilag 5 (13.50) -
Peribulbar Enjeksiyon 3 (8.10) -
Siklosporin 3(8.10) -
Infliksimab 2 (5.40) 2 (4.80)
Interferon 2 (5.40) -
GK 0.27+0.27 0.01+0.03 0.00+0.00 <0.001**

0.20 (0.00-1.30)

0.00 (0.00-0.20)

0.00 (0.00-0.00)

GK: Gorme Keskinligi
*: Pearson Ki-kare Testi
**- Kruskal Wallis Testi
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***: Mann Whitney U Testi

**%: Baz1 hastalar birden fazla tedavi aliyordu

Uveiti olan Behget hastalarinda atak sayis1 ve okiiler patolojilerin dagilimi Tablo 4.2 ile
incelendi. Uveiti olan hastalardaki atak say1s1 ortancas1 2.00 (1.00-6.00) olarak tespit edildi.
Uveiti olan hastalarin gozlerinde en sik goriilen ek patoloji %14.90 (n=11) ile makiiler 6dem
olarak tespit edildi.

Tablo 4.2: Uveiti Olan Behget Hastalarinda Atak Sayisi ve Okiiler Ek Patolojilerin Dagilim1

Uveit (+) Behget Hastalar1

Ortalama+SS Ortanca (Min-Max)
Atak Sayis1 (n=71) 2.38+1.23 2.00 (1.00-6.00)
n %
Okduler Patoloji (n=71)
Makiiler Odem 11 14.90
Foveal Atrofi 10 13.50
Epiretinal Membran 5 6.80

Hasta gruplar1 ve kontrol grubu arasinda OKT, EDI-OKT, OKTA &lglmlerinin
karsilastirilmasit Tablo 4.3’te 6zetlendi. Santral makiiler kalinlik (SMK) 6l¢iimiiniin gruplar
arasinda dagiliminda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark tespit edildi (p=0.025). Bu fark
tiveiti olmayan hasta grubundaki SMK o6l¢iimiintin kontrol grubuna kiyasla yiiksek
olmasindan kaynaklaniyordu (p=0.033). Retina sinir kilifi tabakas1 (RSLT) kalinligi 6l¢limi
gruplar arasinda benzer tespit edildi (p=0.262).

Foveal avaskiiler zon (FAZ) degerlerinin gruplar aras1 dagiliminda istatistiksel olarak
anlamli diizeyde fark belirlendi (p<0.001). Bu fark (veiti olan hasta grubunda FAZ

degerlerinin {iveiti olmayan hasta grubuna ve kontrol grubuna gore yiiksek (p<0.001), iiveiti
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olmayan hasta grubunda kontrol grubuna gore FAZ degerlerinin daha yiiksek olmasindan

(p=0.003) kaynaklaniyordu.

Total yizeyel kapiller pleksus dansitesi (YKPD) ve yiizeyel parafoveal kapiller pleksus
dansitesi (YPaKPD) ol¢timlerinin gruplar arasinda dagiliminda istatistiksel fark belirlendi
(p<0.001). Bu fark YKPD ve YPaKPD o&l¢limlerinin iiveiti olan hasta grubunda diger
gruplara gore daha yiiksek, kontrol grubunda ise diger gruplara gore daha diisiik olmasindan

kaynaklaniyordu (p<0.001).

Total derin kapiller pleksus dansitesi (DKPD) 6l¢timlerinin gruplar arast dagiliminda
istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark belirlendi (p<0.001). Bu fark Qveiti olan hasta
grubunda DKPD sonuglarinin liveiti olmayan hasta grubuna ve kontrol grubuna gore yiiksek
(p<0.001), iiveiti olmayan hasta grubunda kontrol grubuna gére DKPD sonuclarinin daha
yiiksek olmasindan (p=0.012) kaynaklaniyordu. Derin parafoveal kapiller pleksus dansitesi
(DPaKPD) 6l¢iimiiniin gruplar aras1 dagiliminda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark
belirlendi (p<0,001). Bu fark Uveiti olan hasta grubunda DPaKPD sonuglarnin iiveiti
olmayan hasta grubuna ve kontrol grubuna gore yiksek olmasindan (p<0.001)

kaynaklaniyordu.

Radyal peripapiller kapiller pleksus dansitesi (RPKPD) 6l¢iminin gruplar arasi
dagiliminda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark belirlendi (p<0.001). Bu fark iiveiti
olmayan Behget hastalarinda RPKPD 6l¢iimiiniin {iveiti olan Behget hastalarina ve kontrol

grubuna gore yliksek olmasindan kaynaklaniyordu (p<0.001).

Subfoveal koroid kalinligr (SFKK) 6l¢iimiiniin gruplar arasi dagiliminda istatistiksel
olarak anlamli diizeyde fark belirlendi (p<0.001). Bu fark veiti olan hasta grubunda SFKK
sonuglarinin tiveiti olmayan hasta grubuna ve kontrol grubuna gore ylksek olmasindan
(p<0.001) kaynaklaniyordu.
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Tablo 4.3: Tiim Katilimcilarin OKT, EDI-OKT ve OKTA Sonuglarinin Dagilim1

Uveit (+) Behget Uveit () Behget Kontrol p*
Hastalar: Hastalan

SMK (um) 265.60£27.77 276.54+£20.91 266.03+£20.05 0.025
271.00 (200.00- 275.00 (233.00- 268.00 (203.00-
337.00) 347.00) 314.00)

RSLT (um) 101.35+12.91 103.29+17.30 103.71+8.07 0.262
100.00 (67.00-131.00) 101.50 (88.00-133.00) 104.00 (88.00-127.00)

FAZ (mm?) 0.29x0.06 0.26+0.04 0.23£0.05 <0.001
0.31 (0.15-0.39) 0.26 (0.16-0.40) 0.23 (0.10-0.37)

YKPD (%) 48.05+3.84 50.86+3.29 52.60£1.75 <0.001
47.80 (40.30-51.90) 50.90 (42.70-60.40) 52.60 (47.30-57.90)

YPaKPD (%) 49.21+3.91 51.47+£3.03 53.20+£1.69 <0.001
49.30 (36.30-55.60) 51.70 (42.50-60.20) 53.10 (48.20-57.30)

DKPD (%) 48.43+3.84 52.48+4.30 54.48+2.92 <0.001
48.70 (36.30-55.70) 52.65 (40.60-61.00) 54.15 (49.80-63.00)

DPaKPD (%) 49.93+4.41 53.75+4.73 55.48+3.27 <0.001
50.10 (38.60-58.40) 53.95 (41.40-62.70) 54.70 (50.00-64.60)

RPKPD (%) 48.50%2.65 57.51£2.77 49.00£240 <0.001
48.80 (40.00-5620) 58.10 (49.20-62.50) 48.90 (41.70-53.80)

SFKK (pm) 266.00+£28.12 220.78+£22.97 220.00£16.12 <0.001
268.00 (190.00- 220.00 (182.00- 218.50 (185.00-
315.00) 344.00) 258.00)

SMK: Santral makiiler kalinlik, RSLT: Retina sinir kilifi tabakasi kalinligi, FAZ: Foveal avaskdler
zon, YKPD: Total ylzeysel kapiller pleksus dansitesi, YPaKPD: Yizeysel parafoveal kapiller
pleksus dansitesi, DKPD: Total derin kapiller pleksus dansitesi, DPaKPD: Derin parafoveal kapiller
pleksus dansitesi, RPKPD: Radyal peripapiller kapiller pleksus dansitesi, SFKK: Subfoveal koroid

kalinlig

*: Kruskal Wallis Testi

Uveiti olan ve olmayan hasta gruplar1 arasinda SMK ve RSLT kalinhigi degerleri

istatistiksel olarak benzer tespit edildi (p degerleri sirasiyla; p=0.262; p=1.000). FAZ ve

SFKK 6l¢iimii tiveiti olan hasta grubunda iiveiti olmayan hasta grubuna kiyasla daha yiiksek
tespit edildi (p<0.001). YKPD, YPaKPD, DKPD, DPaKPD ve RPKPD ol¢tmleri Gveiti
olmayan hasta grubuna kiyasla daha diisiik tespit edildi (p<0.001) (Tablo 4.4).
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Tablo 4.4: Uveiti Olan ve Olmayan Behget Hastalarinda OKT, EDI-OKT ve OKTA
Sonuglariin Karsilastirilmasi

Uveit (+) Behget Hastalar1  Uveit (-) Behcet Hastalar1  p*

SMK (um) 265.60£27.77 276.54+20.91 0.262
271.00 (200.00-337.00) 275.00 (233.00-347.00)

RSLT (um) 101.35+£12.91 103.29+17.30 1.000
100.00 (67.00-131.00) 101.50 (88.00-233.00)

FAZ (mm?) 0.29+0.06 0.26+0.04 <0.001
0.31 (0.15-0.39) 0.26 (0.16-0.40)

YKPD (%) 48.05+3.84 50.86+3.29 <0.001
47.80 (40.30-51.90) 50.90 (42.70-60.40)

YPeKPD (%) 49.21+3.91 51.47+3.03 <0.001
49.30 (36.30-55.60) 51.70 (42.50-60.20)

DKPD (%) 48.43+3.84 52.48+4.30 <0.001
48.70 (36.30-55.70) 52.65 (40.60-61.00)

DPeKPD (%) 49.93+4.41 53.75+4.73 <0.001
50.10 (38.60-58.40) 53.95 (41.40-62.70)

RPKPD (%)  48.50+2.65 57.51+2.77 <0.001
48.80 (40.00-56.20) 58.10 (49.20-62.50)

SFKK (pm) 266.00+28.12 220.78+22.97 <0.001

268.00 (190.00-315.00)

220.00 (182.00-344.00)

SMK: Santral makiiler kalinlik, RSLT: Retina sinir kilifi tabakasi kalinligi, FAZ: Foveal avaskiiler
zon, YKPD: Total ylzeysel kapiller pleksus dansitesi, YPeKPD: Yizeysel parafoveal kapiller
pleksus dansitesi, DKPD: Total derin kapiller pleksus dansitesi, DPeKPD: Derin parafoveal kapiller
pleksus dansitesi, RPKPD: Radyal peripapiller kapiller pleksus dansitesi, SFKK: Subfoveal koroid

kalinlhig1

*: Mann Whitney U Testi

Uveiti olan hasta grubu ile kontrol grubu arasinda SMK, RSLT kalinligi, RPKPD odlguimleri

istatistiksel olarak benzer tespit edildi (p degerleri sirasiyla; p=1.000; p=0.696; p=0.714).

FAZ ve SFKK 6l¢iimi Gveiti olan hasta grubunda kontrol grubuna kiyasla daha yiiksek tespit
edildi (p<0.001). YKPD, YPaKPD, DKPD ve DPaKPD o6l¢timleri kontrol grubuna kiyasla

daha disiik tespit edildi (p<0.001) (Tablo 4.5).
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Tablo 4.5: Uveiti Olan Hastalarda ve Kontrol Grubunda OKT, EDI-OKT ve OKTA

Sonuglariin Karsilastirilmasi

Uveit (+) Behcet Hastalar1  Kontrol p*

SMK (pm) 265.60+27.77 266.03+20.05 1.000
271.00 (200.00-337.00) 268.00 (203.00-314.00)

RSLT (pm) 101.35+12.91 103.71+8.07 0.696
100.00 (67.00-131.00) 104.00 (88.00-127.00)

FAZ (mm?) 0.29+0.06 0.23+0.05 <0.001
0.31 (0.15-0.39) 0.23 (0.10-0.37)

YKPD (%) 48.05+3.84 52.60£1.75 <0.001
47.80 (40.30-51.90) 52.60 (47.30-57.90)

YPaKPD (%) 49.21+3.91 53.20£1.69 <0.001
49.30 (36.30-55.60) 53.10 (48.20-57.30)

DKPD (%) 48.43+3.84 54.48+2.92 <0.001
48.70 (36.30-55.70) 54.15 (49.80-63.00)

DPaKPD (%) 49.93+4.41 55.48+3.27 <0.001
50.10 (38.60-58.40) 54.70 (50.00-64.60)

RPKPD (%) 48.50+2.65 49.00£2.40 0.714
48.80 (40.00-56.20) 48.90 (41.70-53.80)

SFKK (pm) 266.00£28.12 220.00£16.12 <0.001

268.00 (190.00-315.00) 218.50 (185.00-258.00)

SMK: Santral makiiler kalinlik. RSLT: Retina sinir kilifi tabakasi kalinligi. FAZ: Foveal avaskiiler
zon. YKPD: Total ylzeysel kapiller pleksus dansitesi. YPaKPD: Yizeysel parafoveal kapiller
pleksus dansitesi. DKPD: Total derin kapiller pleksus dansitesi. DPaKPD: Derin parafoveal kapiller
pleksus dansitesi. RPKPD: Radyal peripapiller kapiller pleksus dansitesi. SFKK: Subfoveal koroid
kalinlhig1

*: Mann Whitney U Testi

Uveiti olmayan hasta grubu ile kontrol grubu arasinda RSLT kalinligi, DPaKPD, SFKK
Olcumleri istatistiksel olarak benzer tespit edildi (p degerleri sirasiyla; p=0.330 p=0.093;
p=1.000). FAZ 6l¢cimi tveiti olmayan hasta grubunda kontrol grubuna kiyasla daha yiiksek
tespit edildi (p degerleri sirasiyla; p=0.003; p<1.000). YKPD, YPaKPD ve DKPD ol¢tmleri
olmayan hasta grubunda kontrol grubuna kiyasla daha diisiik tespit edildi (p degerleri
sirastyla; p<0.001; p<0.001; p=0.012) (Tablo 4.6).
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Tablo 4.6: Uveiti Olmayan Behget Hastalarinda ve Kontrol Grubunda OKT, EDI-OKT ve
OKTA Sonuglarinin Karsilastirilmasi

Uveit (-) Behcet Hastalar1  Kontrol p*

SMK (um) 276.54+20.91 266.03+20.05 0.073
275.00 (233.00-347.00) 268.00 (203.00-314.00)

RSLT (um) 103.29+17.30 103.71+8.07 0.330
101.50 (88.00-233.00) 104.00 (88.00-127.00)

FAZ (mm?) 0.260.04 0.23+0.05 0.003
0.26 (0.16-0.40) 0.23 (0.10-0.37)

YKPD (%) 50.86+3.29 52.60+1.75 <0.001
50.90 (42.70-60.40) 52.60 (47.30-57.90)

YPaKPD (%o) 51.47+3.03 53.20£1.69 <0.001
51.70 (42.50-60.20) 53.10 (48.20-57.30)

DKPD (%) 52.48+4.30 54.48+2.92 0.012
52.65 (40.60-61.00) 54.15 (49.80-63.00)

DPaKPD (%) 53.75x4.73 55.48+3.27 0.093
53.95 (41.40-62.70) 54.70 (50.00-64.60)

RPKPD (%) 57.51+£2.77 49.00x2.40 0.120
58.10 (49.20-62.50) 48.90 (41.70-53.80)

SFKK (pm)

220.78+22.97

220.00+16.12

1.000

220.00 (182.00-344.00) 218.50 (185.00-258.00)

SMK: Santral makiiler kalinlik. RSLT: Retina sinir kilifi tabakasi kalinhigi. FAZ: Foveal avaskdler
zon. YKPD: Total yizeysel kapiller pleksus dansitesi. YPaKPD: Yuzeysel parafoveal kapiller
pleksus dansitesi. DKPD: Total derin kapiller pleksus dansitesi. DPaKPD: Derin parafoveal kapiller
pleksus dansitesi. RPKPD: Radyal peripapiller kapiller pleksus dansitesi. SFKK: Subfoveal koroid
kalinlig

*: Mann Whitney U Testi

Uveiti olan Behget hastalarinda OKT, EDI-OKT ve OKTA sonuglar1 ve FFA
puaninin (63) hastalik siiresi, atak sayist ve gorme keskinligi ile iliskisi Tablo 4.7°de verildi.
Hastalik siresi ile OKT, EDI-OKT ve OKTA sonuglari ve FFA puani arasinda istatistiksel
olarak anlamli diizeyde bir iliski tespit edilmedi (p>0.05). Atak sayis1 ile SMK degeri
arasinda negatif yonli diisiik diizeyde anlamli iliski tespit edildi (r=-0.284; p=0.019). G6rme
keskinligi (logMAR) ile RSLT kalinlig1 degeri arasinda negatif yonlii diisiik-orta diizeyde;
RPKPD ile negatif yonlii orta diizeyde anlamli iligki belirlendi (r ve p degerleri sirasiyla; r=-
0.309, p=0.009; r=-0.446,p<0.001).
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Tablo 4.7: Uveiti Olan Behget Hastalarinda OKT, EDI-OKT ve OKTA Sonuglarmim ve FFA
Puaninin Hastalik Siiresi, Atak Sayis1 ve Gorme Keskinligi ile iliskisi

Hastalik Siiresi Atak Sayisi GK

r p* r p* r p*
SMK (pm) -0.049 0.779 -0.284 0.019 -0.200 0.095
RSLT (pm) -0.056 0.750 -0.012 0.596 -0.306 0.009
FAZ (mm?) 0.169 0.333 -0.045 0.716 -0.166 0.165
YKPD (%) -0.076 0.664 -0.066 0.596 -0.059 0.625
YPeKPD (%) -0.006 0.971 -0.26 0.833 0.052 0.665
DKPD (%) -0.161 0.356 -0.083 0.503 -0.033 0.786
DPeKPD (%) -0.057 0.746 0.001 0.991 0.102 0.399
RPKPD (%) 0.187 0.282 -0.089 0.468 -0.446 <0.001
SFKK (pm) 0.195 0.262 -0.007 0.957 0.004 0.973
FFA puani -0.017 0.921 0.083 0.503 0.165 0.179

GK: Gorme Keskinligi. SMK: Santral makiiler kalinlik. RSLT: Retina sinir kilifi tabakas1 kalinligi.
FAZ: Foveal avaskiler zon. YKPD: Total yiizeysel kapiller pleksus dansitesi. YPeKPD: Yizeysel
parafoveal kapiller pleksus dansitesi. DKPD: Total derin kapiller pleksus dansitesi. DPeKPD: Derin
parafoveal kapiller pleksus dansitesi. RPKPD: Radyal peripapiller kapiller pleksus dansitesi.
SFKK: Subfoveal koroid kalinligi. FFA puam: Fundus floresein anjiyografi puani

*: Spearman Korelasyon Testi

Uveiti olan Behget hastalarinda hesaplanan FFA puani, SMK ve FAZ degerleri ile
goriintiileme teknikleriyle elde edilen diger sonuglarin iligkisi Tablo 4.8’de verildi. FFA
puani ile SMK ve RPKPD degerleri arasinda negatif yonlii diisiik-orta diizeyde anlamli iliski
belirlendi (r ve p degerleri sirastyla; r=-0.372, p=0.002; r=-0.368, p=0.002). FFA puani ile
FAZ degeri arasinda pozitif yonlii orta diizeyde anlamli iliski belirlendi (r=0.449, p<0.001).
FFA puani ile YKPD degeriarasinda negatif yonlii iyi diizeyde anlamli iliski bulundu (r=-
0.696, p<0.001). FFA puani ile YPaKPD, DKPD ve DPaKPD degerleri arasinda negatif
yonli orta diizeyde anlamli iligki belirlendi (r ve p degerleri sirasiyla; r=-0.573, p<0.001; r=-
0.593, p<0.001; r=-0.546, p<0.001). SMK degeri ile FAZ degeri arasinda negatif yonlii,
YKPD arasinda pozitif yonlii diisiik-orta derecede anlamli korelasyon tespit edildi (r ve p
degerleri sirasiyla; r=-0.360, p=0.002; r=0.353 p=0.003). SMK ile YPaKPD degerleri
arasinda pozitif yonlii diisiik derecede anlamli korelasyon bulundu (r=0.268, p=0.024). FFA
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puant ile YKPD, DKPD ve DPaKPD arasinda negatif yonlii diislik-orta diizeyde anlamli
iliski bulundu (r ve p degerleri sirasiyla; r=-0.353, p=0.003; r=-0.364, p=0.002; r=-0.337,

p=0.004). FAZ degeri ile YPaKPD degeri arasinda negatif yonli diisiik diizeyde anlamli
iliski belirlendi (r=-0.287, p=0.015).

Tablo 4.8: Uveiti Olan Behget Hastalarinda FFA puanmi ve SMK, FAZ degerleri ile

Gorlnttleme Yontemleri ile Elde Edilen Diger Sonuglarin liskisi

FFA puam SMK FAZ

r p* r p* r p*
SMK (um) -0.372 0.002 - - -0.360 0.002
RSLT (pm) 0.019 0.876 0.074 0.539 0.188 0.116
FAZ (mm?) 0.449 <0.001 -0.360 0.002 - -
YKPD (%) -0.696 <0.001 0.353 0.003 -0.353 0.003
YPeKPD (%) -0.573 <0.001 0.268 0.024 -0.287 0.015
DKPD (%) -0.593 <0.001 0.172 0.152 -0.364 0.002
DPeKPD (%) -0.546 <0.001 0.078 0.520 -0.337 0.004
RPKD (%) -0.368 0.002 0.193 0.107 0.069 0.566
SFKK (pm) 0.069 0.575 -0.040 0.737 0.170 0.157

SMK: Santral makiiler kalinlik. RSLT: Retina sinir kilifi kalinligi. FAZ: Foveal avaskiler zon.
YKPD: Total yiizeysel kapiller pleksus dansitesi. YPeKPD: Yiizeysel parafoveal kapiller pleksus
dansitesi. DKPD: Total derin kapiller pleksus dansitesi. DPeKPD: Derin parafoveal kapiller pleksus
dansitesi. RPKD: Radyal peripapiller kapiller pleksus dansitesi. SFKK: Subfoveal koroid kalinligi.

FFA: Fundus floresein anjiyografi puanlamasi

*: Spearman Korelasyon Testi

Uveiti olmayan Behget hastalarinda OKT, EDI-OKT ve OKTA sonuglarinin hastalik
sliresi ve gorme keskinligi ile iligkisi Tablo 4.9°da verildi. Hastalik siiresi OKT, EDI-OKT

ve OKT-A sonugclart arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde bir iliski tespit edilmedi

(p>0.05). Gorme keskinligi ile SFKK degeri arasinda negatif yonlii diisiik diizeyde anlaml
iliski tespit edildi (r=-0.272; p=0.012).
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Tablo 4.9: Uveiti Olmayan Behget Hastalarinda OKT, EDI-OKT ve OKTA Sonuglarinin
Hastalik Siiresi ve Gorme Keskinligi ile Iliskisi

Hastalik Siiresi GK

r p* r p*
SMK (pm) 0.004 0.980 -0.201 0.067
RSLT (pm) 0.009 0.956 -0.115 0.298
FAZ (mm?) 0.105 0.508 0.001 0.993
YKPD (%) 0.143 0.365 -0.197 0.072
YPeKPD (%) 0.172 0.275 -0.197 0.072
DKPD (%) -0.012 0.938 -0.140 0.203
DPeKPD (%) 0.014 0.928 -0.127 0.251
RPKPD (%) -0.135 0.395 -0.003 0.982
SFKK (pm) -0.046 0.774 -0.272 0.012

GK: Gorme Keskinligi. SMK: Santral makiiler kalinlik. RSLT: Retina sinir kilifi kalinlig1. FAZ:
Foveal avaskiiler zon. YKPD: Total yuzeysel kapiller pleksus dansitesi. YPaKPD: Yiizeysel
parafoveal kapiller pleksus dansitesi. DKPD: Total derin kapiller pleksus dansitesi. DPaKPD: Derin
parafoveal kapiller pleksus dansitesi. RPKPD: Radyal peripapiller kapiller pleksus dansitesi.
SFKK: Subfoveal koroid kalmlig1

*: Spearman Korelasyon Testi

Uveiti olmayan Behget hastalarinda SMK ve FAZ degerleri ile goriintiileme yontemleri
ile elde edilen diger sonuglarn iligkisi Tablo 4.10’da verildi. SMK ile YKPD ve YPaKPD
Olctimleri arasinda pozitif yonlii diisiikk diizeyde anlaml iligki belirlendi (r ve p degerleri
sirastyla; 1=0.249, p=0.022; r=0.222, p=0.042). FAZ degeri ile diger Olgim sonuglari
arasinda anlamli diizeyde iligki tespit edilmedi (p>0.05).
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Tablo 4.10: Uveiti Olmayan Behget Hastalarinda SMK ve FAZ ile OKTA Sonuglarinin
MNiskisi

SMK FAZ

r p* r p*
SMK (um) - - -0.064 0.564
RSLT (pm) -0.078 0.483 -0.083 0.451
FAZ (mm?) -0.064 0.564 - -
YKPD (%) 0.249 0.022 0.195 0.075
YPeKPD (%) 0.222 0.042 0.210 0.055
DKPD (%) 0.056 0.615 0.122 0.267
DPeKPD (%) -0.001 0.996 0.151 0.172
RPKD (%) 0.018 0.874 -0.011 0.918
SFKK (pm) 0.184 0.094 0.116 0.293

SMK: Santral makiiler kalinlik. RSLT: Retina sinir kilifi tabakasi kalinligi. FAZ: Foveal avaskiiler
zon. YKPD: Total ylzeysel kapiller pleksus dansitesi. YPaKPD: Yizeysel parafoveal kapiller
pleksus dansitesi. DKPD: Total derin kapiller pleksus dansitesi. DPaKPD: Derin parafoveal kapiller
pleksus dansitesi. RPKPD: Radyal peripapiller kapiller pleksus dansitesi. SFKK: Subfoveal koroid
kalinlhigi

*: Spearman Korelasyon Testi

OKT, EDI-OKT ve OKTA ile elde sonuglarin Behget hastalarinda tiveit varligini
tahmin etmedeki kesim noktas1 i¢in ROC analizi yapildi. YKPD degeri i¢in %50.00 ve daha
diisiik degerlerin Behget hastalarinda tiveit olma durumunu %66.2 sensivite ve %60.7
spesifite ile ongorebilecegi belirlendi. Egri altinda kalan alan 0.734 (p<0.001; Glven
Aralig1: 0.657-0.811) olarak bulundu (Sekil 4.1). DPKPD degeri i¢in %51.05 ve daha diisiik
degerlerin Behget hastalarinda tiveit olma durumunu %70.4 sensivite ve %69.0 spesifite ile
ongorebilecegi belirlendi. Egri altinda kalan alan 0.782 (p<0.001; Giiven Araligi: 0.710-
0.854) olarak tespit edildi (Sekil 4.2). RPKPD degeri i¢in %51.75 ve daha diisiik degerlerin
Behget hastalarinda iiveit olma durumunu %94.4 sensivite ve %94.0 spesifite ile
ongorebilecegi belirlendi. Egri altinda kalan alan 0.983 (p<0.001; Giiven Araligi: 0.967-
0.999) olarak tespit edildi (Sekil 4.3). SFKK degeri i¢in %51.75 ve daha diisiik degerlerin
Behget hastalarinda tiveit olma durumunu %84.5 sensivite ve %86.9 spesifite ile
ongorebilecegi belirlendi. Egri altinda kalan alan 0.895 (p<0.001; Giiven Araligi: 0.840-
0.950) olarak tespit edildi (Sekil 4.4).
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S.TARTISMA

BH okliiziv vaskiilit ile karakterize multisistemik tutulumlu bir hastaliktir. Okiiler
tutulum tekrarlayan nekrotizan retinal vaskilit ile seyreder ve arka segment tutulumu
hastalarin %50-93 {inde bildirilmistir (2, 5, 6). FFA arka segment tutulumunun her
seviyesinde ve remisyonu saptamada en degerli tetkiktir. Hasta takibinde FFA’nin dikkatli
bir sekilde degerlendirilmesi aktif inflamasyonun erken tespit edilmesiyle gorme
keskinliginin korunmasi agisindan énemlidir. FFA perifer retinanin ve vaskiiler sizintinin
goriintiilemesinde avantajli durumdadir (61). Ancak erken fazda gorlntilenebilen
mikrovaskiiler degisiklikleri her iki gozde saptamada zorluklar yasanabilmektedir. Floresein
boyanin erken sizmasi, ilacin vaskiiler yapidaki siiresinin kisitli olmasi nedeniyle iki gozde
cekim yapilamamasi ortam opasitelerinden ve odaklanma problemlerinden etkilenmesi
karsilagilan zorluklardandir. Uveitli gdzlerde vaskiiler sizint1 nedeniyle iskemik alanlarm,
gbllenme nedeniyle mikrovaskiiler degisikliklerin goriintiilenmesi miimkiin olmamaktadir.
Ayni zamanda FFA invaziv bir islemdir, floresein boyanin intravendz verilmesine bagl

olarak gesitli yan etkiler gelisebilmektedir (106).

OKT-A ise arka kutupta hem derin, hem yizeyel retinanin mikrovaskiiler
degisikliklerini {i¢ boyutlu degerlendirmeyi saglayan kolay tekrarlanabilen non-invaziv bir
yontemdir. (Nonperflize/hipoperflize kapiller alanlar, perifoveal arkadda bozulma,
telenjektazili ya da telenjektazisiz perifoveal dilatasyon gibi.) OKT-A ayni zamanda
koroidal yap1 hakkinda da bilgi vermektedir (83).

Bu calismada okiiler tutulum mevcudiyetinde tekrarlayan ataklar sonucunda makiilanin
yapisal ve vaskiiler degisikliklerini hastalar remisyon fazinda iken degerlendirmeyi
amaglandi. Hastalarin atak esnasinda ¢ekilen FFA goriintiileriyle elde edilen retinal tutulum
yogunluklarinin, hasta takipleri esnasinda makiiladaki wvaskiiler degisiklerle olan
korelasyonu degerlendirildi. Ayn1 zamanda vaskiilitle seyren BH” nin okiiler tutulum olmasa
da, inflamatuar siirecin okiiler kanlanmaya etkisini ve dolayisiyla derin ve ylizeyel pleksus

dansitelerindeki degisikliklerle, foveal ve perifoveal iskemi varligini arastirildi.

Calismaa Behget hastalarinda ve kontrol grubunda santral makiiler kalinlig1 ve retina
sinir lifi tabakas1 kalinligin1 degerlendirildi. Santral makdiler kalinlik dl¢iimleri, iveit geciren
Behget hastalar1 grubunda kontrol grubuna gore azalmis olarak bulunurken, iiveit

gecirmeyen Behget grubunda anlamli degisiklik bulunmadi (sirasiyla p: 0.025, p:0.076).

49



Atas ve arkadaslarinin 40 kontrol grubu hastasi, 80 Behget hastasini inceledikleri
calismalarinda iiveit geciren Behget grubunda kontrol grubuna goére santral makiiler
kalinligin azaldigini1 raporlamislardir (115). Unoki ve arkadaslari remisyondaki Behget
tiveiti hastalarinda foveanin yapisal degisikliklerini incelemislerdir. Elipsoid zon kayb1 olan
hastalarda foveal kalinligin elipsoid zon kaybi olmayan hasta grubuna gore azaldigim

belirtmislerdir (78).

Bu ¢alismada RSLT kalinliginda gruplar arasi farklilik saptanmadi (sirasiyla p: 0.696,
p:0.330 ). Tekeli ve ark. Behget hastalar1 ve kontrol grubunda disk topografilerini
incelemisglerdir. Ortalama disk alani, cup voliimii, cup derinligi iiveit geciren ve gecirmeyen
Behget Hastalarinda kontrol grubuna gore anlamli sekilde azalmis olarak bulunmustur (81).
Sakalar ve ark. okiler tutulumu olmayan Behget Hastalar1 ile kontrol grubunu
karsilastirdiklar1 ¢alismalarinda RSLT kalinliginda anlamli degisiklik tespit etmemislerdir
(80). BH’de vaskulit nedeniyle retinal alanlarda iskemi ve ardindan atrofi gelisebilir (81).
Ayrica BH’nin okuler kan akimini azalttigi da gosterilmistir (116). Hem inflamasyon hem
de okiiler kan akiminin azalmasi retina sinir lifi kaybina ve optik sinir hasarina yol agabilir.
OKT, retina sinir lifi katmanlarindaki erken evre hasar1 belirleyebilir ve farkli kadranlarda

kantitatif RSLT ol¢timleri saglayabilir (117, 118).

Calismamizda yiizeyel ve derin katmanlarda 6lciilen kapiller dansite oranlar iiveit
geciren hastalarda, {iveit gecirmeyen Behget hastalarina ve kontrol grubuna gore azalmis
olarak bulundu. Eser Ozturk ve ark. da Behget iiveiti hastalarinda YKP ve DKP kapiller
dansitelerini azalmis oldugunu gostermislerdir. DKP kapillerlerinde olusan azalmanin daha
belirgin olduguna da dikkat ¢ekmislerdir (84). Kharillah ve ark. yaptigi1 ¢calismada da YKP
ve DKP kapiller dansitelerinde Behget iiveiti gegiren grupta azalma oldugu gorilmektedir
(83). Accorinti ve ark. aktifiiveiti olan Behget Hastalarinda OKT-A ile yaptigi bir ¢alismada
ise kontrol grubuna gore kapiller dansitelerde belirgin azalma oldugunu ve azalmanin daha
onceki atak sayisi ile de korele oldugunu gostermislerdir (119). Aksoy ve ark. tarafindan 35
Behget iiveiti hastasinin degerlendirildigi c¢alismada DKPD’nin azaldigi, YKPD’de
azalmanin istatistiksel olarak anlamli olmadigi gosterilmistir(65) . Cheng ve ark. da DKPD
de azalmanin belirgin oldugunu gostermislerdir (85) . Behcet tiveitinde histopatolojik olarak
en 6nemli bulgu nekrotizan ve obliteratif vaskulittir. Lenfositler ve plazma hucreleri gibi
inflamatuar hiicrelerin intramural ve perivaskuler infiltrasyonu vaskiler endotelyal adezyon
molekiillerinin asir1 ekspresyonu retinal vaskiilit gelisiminde 6nemlidir (65). Hastalar

remisyon evresinde olmasina ve inflamasyon kontrol altinda olmasina ragmen subklinik
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inflamatuar aktivite nedeniyle retinal vaskiilit mevcut olabilmektedir. Inflamasyon siiresince
retina sinir lifi tabakasinda meydana gelen harabiyet derin ve yuzeyel retinal kapiller
pleksuslarda azalmaya ve non-perfiize alanlarin artisina sebep oldugu kabul edilmektedir
(79).

Bu calismada FAZ alan1 Behget iiveiti olan grupta hem {iveit ge¢irmemis olan gruba
hem de kontrol grubuna goére genislemis olarak bulundu ( sirastyla p<0.001, p<0.001). Eser-
Ozturk ve ark. hem yiizeyel hem de derin kapiller pleksus FAZ alanin1 Behget tiveiti gegiren
grupta kontrol grubuna goére genis oldugu sonucuna varmislardir (84). Wassef ve ark.da
remisyondaki Behget iiveiti hastalariyla yaptiklari calismalarinda FAZ alaninin kontrol
grubuna gore genislemis oldugunu savunmuslardir (120). Cheng ve ark. ise tiveit atak sayisi
ile FAZ alam genisligi arasinda pozitif korelasyon saptamislardir (85). Calismamizda
anlaml1 korelasyon saptanmadi. Kharillah ve ark. 25 Behget iiveiti hastasinin 44 goziinii
karsilastirdiklar1 ¢aligmasinda kontrol grubu ile Behget iiveiti hastalar1 arasinda anlamli FAZ
degisikligi bulunamamustir (83). Ayni zamanda ¢alismamizda FAZ alani ile SMK 6lgiimleri
arasinda disiik-orta iligkili negatif korelasyon saptanmustir (r: -0.360, p<0.002) . Eser-
Ozturk ve arkadaslari da FAZ alan1 ile SMK 6lctimleri arasinda negatif korelasyona
ulagsmusglardir (84). Tekrarlayan {iveit ataklarinin neden oldugu kronik degisiklikler makiilada
iskemi ve atrofiye yol agcarak FAZ alaninin genislemesine, makiila kalinliginin azalmasina

neden oldugu diisiiniilebilir.

Uveit gegiren Behget hastalarinda SFKK kontrol grubuna gére artmis olarak bulundu.
(p< 0.001) Wassef ve ark. da galismamizla benzer sekilde inaktif Behget Uveiti hasta
grubunda SFKK’1 kontrol grubuna gore artmis olarak gostermislerdir (120). Onal ve ark.
aktif Behget tiveiti olan hastalarini inceledikleri ¢alismalarinda SFKK’ nin remisyon fazina
gore arttigimi gostermislerdir (69). Atas ve ark. 40 inaktif Behget (veiti hastasini
inceledikleri calismalarinda SFKK dl¢iimlerinde kontrol grubu ile anlamli farklilik
bulunamamistir. Kim ve ark. 30 hastalik posterior tutulumu Behget {iveiti grubunda ise
kontrol grubu ile karsilagtirildiginda hem aktif hem inaktif fazdaki hastalarda koroid kalinlig1
artmig olarak bulunmustur (121). Behcet Uveitinde tekrarlayan inflamatuar ataklar koroid
vaskiilaritesinde, damar genisliginde stromal yapisinda degisiklikler meydana getirmektedir.
Calismalarda ortaya ¢ikan farkli sonuglarin nedeni hastalarin etnik yapisi, cinsiyeti, yasi,

sferik ekivalan farkliligi, inflamasyonun tiirii ve tedavi farklilig1 diisiiniilebilir.
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Calismamizda iiveit geciren Behget Hastalarinin tani esnasinda ¢ekilen FFA gorintleri
Tugal-Tutkun ve arkadaslarmin 2008 yilinda yaptiklari ¢alismada kullandiklari puanlama
sistemi ile puanlandi (63). SD-OKT, EDI-OKT ve OKT-A olctimleri ile korelasyon analizi
yapildi. FFA puani ile SMK ve RPKD ile negatif yonlii diisiik-orta dereceli anlamh iligki
oldugu gorildii (r ve p degerleri sirasiyla; r=-0.372, p=0.002; r=-0.368, p=0.002). FFA da
disk neovaskiilarizasyonu, pencere defekti, makiiler iskemi gibi siddetli tutulum gostergeleri
ilerleyen donemde foveal beslenmenin bozulmasina, elipsoid zon kaybini ger¢eklesmesine
ve foveal atrofinin gelisme olasiliginin artmis olacagini1 gosterebilir. Ayn1 zamanda retina
sinir lifi tabakasinda vaskiilaritenin azalmasina neden olabilir. Kim ve arkadaslari arka kutup

tutulumunun koétii gérme prognozuna neden olabilecegini sdylemislerdir (121).

Bu ¢alismada FFA puanlari ile FAZ degerleri arasinda pozitif yonlii orta diizeyde anlamli
iliski belirlendi (r=0.449, p<0.001). FFA ile YKPD arasinda negatif yonlii iyi diizeyde
anlaml1 iliski bulundu (r=-0.696, p<0.001). FFA ile YPeKPD, DKPD ve DPeKPD arasinda
negatif yonlii orta diizeyde anlamli iliski belirlendi (r ve p degerleri sirasiyla; r=-0.573,
p<0.001; r=-0.593, p<0.001; r=-0.546, p<0.001). Hastalarda FFA ile belirlenen arka kutup
ve perifer retina tutulumunun derecesi, hastanin uzun dénemde remisyon fazina girmis olsa
da vaskiiler kapasitesini etkiledigi, makiiler iskemiye zemin hazirladig1 ve son donem gorme
keskinligini belirledigi diisiiniilebilir. Accorinti ve ark. Behget hastalarinda makuler tutulum
s06z konusu oldugunda tedavi sonrasi remisyon fazinda yillar sonra bile vaskiiler yogunlugun

azalmaya devam ettigini 6ne siirmiiglerdir (122).

Okiler  tutulumu olmayan Behget Hastalarinin  goriintiileme  sonuglari
degerlendirildiginde kontrol grubuna gére FAZ alanimin genisledigi, YKPD, YPaKPD ve
DKPD azaldig1 goriilmiistiir. (p degerleri sirasiyla; p<0.001; p<0.001; p=0.012) Karim ve
arkadaslarinin Giveiti olmayan 10 BH yin 20 g6ziinii dahil ettigi ¢alismasinda FAZ alaninda
anlamli degisiklik goriilmezken yiizeyel ve derin kapiller pleksus dansitelerinin azaldig:
gosterilmistir (82). Karalezli ve arkadaslarinin 28 hastanin dahil edildigi ¢alismasinda ise
okiiler tutulum gecirmeyen Behget hastalarinin kontrol grubuna goére FAZ alanmin
genisledigi, derin kapiller pleksus dansitelerinin foveal ve parafoveal bolgede azaldigi
gosterilmistir (86). Degirmenci ve arkadaslar1 ise okiiler tutulumu olmayan Behget
hastalariin kontrol grubuna gdre derin ve kapiller pleksus dansitelerinde azalma oldugunu
raporlamislardir (123). Behget hastalarindaki bu degisikligin nedeni tam olarak
bilinmemekle beraber, anormal immiinkompleks dolasiminin ve endotel hiicre

proliferasyonunun neden oldugu okliiziv vaskiilitten kaynaklandig1 diistiiniilmektedir (64,
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124). Ayrica derin kapiller pleksusun arteriollerle dogrudan baglantisi olmadigi icin
hipoksiye daha duyarli oldugu, artan sitokin seviyelerinden etkilenmesi nedeniyle
gelisebilecek tliveitten sorumlu oldugu da savunulmaktadir (124) . Mittel ve ark. subfoveal
koroid kalinhiginin iiveit gegirmemis Behget Hastalarinda azaldigini géstermislerdir (125).

Bu c¢alismada anlamli farklilik bulunmada.
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6. SONUC

Behget iiveiti atak ve remisyonlarla giden, atak siddeti kisiden kisiye degismekle beraber
hastalarda nihai gorme keskinliginde de farkliliklarla karsilagilan korliige neden olabilecek
diizeyde bir problemdir. Calismamizda Behget iiveiti tan1 ve takibinde en sik kullanilan

goriintiileme yontemlerini ve beraber kullanimlarinda olan giivenilirliklerini degerlendirildi.

Bu calismada Behcet Uveiti ile takip edilen hastalarin remisyon doneminde ¢ekilen OKT
goruntulerinde santral makuler kalinlik 6l¢imleri ve EDI-OKT ile degerlendirilen subfoveal
koroidal kalinlik okiiler tutulumu olmayan Behget grubuna ve kontrol grubuna gore azalmis

olarak bulundu.

OKTA goruntileri ile elde edilen ylzeyel kapiller pleksus ve derin kapiller pleksus
dansiteleri ile radyal peripapiller kapiller pleksus dansitesi Behget tiveiti grubunda azalmis
olarak bulundu. FAZ genisligi ise artmis olarak bulundu. OKTA’ nin Behget iiveiti
hastalarinda uzun dénem takiplerinde retinal vaskiiler kapasiteyi ve nihai gérme keskinligine

olan etkisini degerlendirmede faydali olacagina dair vurgu niteligindedir.

Okiiler tutulum goriilmeyen Behget hastalarinda da kontrol grubuna gére FAZ genisligi
artmis olarak bulunurken, yiizeyel ve derin kapiller pleksus dansiteleri artmis olarak bulund.
Literatiirde bu konuyla alakali ¢alismalarda farkli sonuglara da ulagilmigtir. Net sonuglara

ulasilmasi i¢in daha fazla yeni ¢alismaya ihtiyag vardir.

Literatiirde yer alan diger ¢alismalardan farkli olarak hastalarin aktif fazda ¢ekilen FFA
gorintilerindeki tutulum yogunlugunun, ayni hastalarin remisyondaki OKTA goriintiileri
ile elde edilen degerler arasindaki korelasyonu incelendi. Hastalarin FFA’da tespit edilen
tutulum dereceleri, hastalarda uzun donemde mikrovaskiiler degisikliklere neden olarak

kapiller dansitede ve FAZ alaninda kalici patolojilere yol acabilecegi sonucuna ulasildi.

FFA geleneksel tani yontemleri arasinda altin standart niteligi tasiyanidir. Aktif
inflamasyonun varligin1 ve derecesini saptamada, hastanin remisyon dOnemini ortaya
koymada, tedavi degisikliginde veya kesilme kararinda klinisyene destek saglamaktadir.
FFA’daki tutulumun yayginlig1, makuler iskeminin varlig1 ve FAZ genislemesi, optik diskin
ciddi hiperfloresansi gibi bulgular atagin siddetli oldugunun, atak baskilandiktan sonra da
vaskiilitin fotoreseptor diizeyinde de hasar verecegi ve hastanin vaskiiler rezervini

etkileyecegi bilgisini verir. OKTA, FFA ile karsilastirildiginda non-invaziv olmasi, ilaca
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bagli yan etki gelistirmemesi, kolay tekrarlanabilir olmasi ve iki goziin ayni ¢ekimde derin
ve yiizeyel vaskiiler katmanlari hakkinda bilgi vermesi agisindan daha degerlidir. Ancak arka
kutupla sinirli bir bolge ¢ekime dahil olmaktadir. Kullanimi arttik¢a daha genis 6rneklem
igeren ¢alismalar yol gosterici olacak ve klinik kullanim agisindan daha dogru ve giivenilir

bilgiler elde edilmesi miimkiin olacaktir.
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