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1. OZET

Amag: Behget hastaligi, multisistem tutulumuyla karakterize inflamatuar bir hastaliktir
ve optik nevritin Behget hastaliginda goriilebilecegi bildirilmistir. Ancak, subklinik optik
nevritin siklig1, retinal islev bozuklugu ve bu durumlarin diger sistemik tutulumlarla iligkisi
hakkinda yeterli veri bulunmamaktadir. Bu caligmanin birincil amaci, Behget hastalarinda
subklinik inflamatuvar optik nevrit ve retinal islev bozuklugunun sikligin1 elektrofizyolojik
testlerle belirlemek, ikincil amaci ise bu durumlarin Behget hastaliginin diger sistemik

tutulumlarla iligkisini ve prognozunu saptamaktir.

Gerec¢ ve Yontem: Calismaya, 75 Behget hastasi ve 40 saglikli kontrol grubu dahil
edilmistir. Katilimcilarin yas aralig1 18-45 arasinda degismektedir. Tiim katilimcilara goz ve
norolojik muayene, gorsel uyarilmig potansiyel (VEP) testleri ve optik koherens tomografi
(OCT) uygulamalar1 yapilmistir. VEP testlerinde P100 dalga latansi ve amplitiidii 61¢iilmiistiir.
OCT testlerinde retinal sinir lifi tabakasi (RNFL) ve ganglion hiicre kompleksi (GCC)

kalinliklar 6l¢iilmiistiir. Veriler istatistiksel analizlerle degerlendirilmistir.

Bulgular: Behget hastalar1 ve kontrol grubu arasinda P100 dalga latans1 ve amplitiidii
acisindan anlamli fark bulunmamistir. BH grubunda bir hastada subklinik optik noéropatiyi
telkin eden latans uzamasi saptanmustir. Subklinik optik noéropati BH grubunda %1.3
bulunmustur. Sol temporal RNFL kalinligi Behget hastalarinda saglikli kontrollere gore
istatistiksel olarak anlamli derecede azalmistir. Subklinik optik nevritin Behget hastaliginin
sistemik tutulumlart ile iligkisini degerlendirmek, sadece bir hastada subklinik optik nevrit
oldugu i¢in miimkiin olmamistir. Okiiler ve norolojik tutulum olmasi ortalama RNFL ve GCC

kalinliklarini etkilememistir.

Sonug: Behcet hastalarinda subklinik optik nevrit goriilme siklig1 %1.3 bulunmustur. BH

grubunda RNFL nin okiiler ve ndrolojik tutulumdan bagimsiz olarak etkilendigi gosterilmistir.

Anahtar Kelimeler: Behget hastaligi, subklinik optik nevrit, retinal islev bozuklugu, gorsel

uyarilmis potansiyeller



2. ABSTRACT

Purpose: Behget's disease is an inflammatory disorder characterized by multisystem
involvement, and optic neuritis has been reported in patients with Behget's disease. However,
there is insufficient data on the frequency of subclinical optic neuritis, retinal dysfunction, and
their relationship with other systemic involvements. The primary aim of this study is to
determine the frequency of subclinical inflammatory optic neuritis and retinal dysfunction in
Behget's patients using electrophysiological tests. The secondary aim is to identify the

relationship and prognosis of these conditions with other systemic involvements.

Materials and Methods: The study included 75 Behget's patients and 40 healthy
controls. The participants' age ranged from 18 to 45 years. All participants underwent
ophthalmological and neurological examinations, visual evoked potential (VEP) tests, and
optical coherence tomography (OCT) applications. VEP tests measured the P100 wave latency
and amplitude. OCT tests measured the thickness of the retinal nerve fiber layer (RNFL) and

ganglion cell complex (GCC). The data were analyzed using statistical methods.

Results: No significant differences were found in P100 wave latency and amplitude
between Behget's patients and the control group. Latency prolongation suggestive of subclinical
optic neuropathy was detected in one patient within the Behget's group. The prevalence of
subclinical optic neuropathy in the Behget's group was found to be 1.3%. The thickness of the
left temporal RNFL was significantly reduced in Behget's patients compared to healthy controls.
Due to the occurrence of subclinical optic neuritis in only one patient, it was not possible to
assess the relationship between subclinical optic neuritis and the systemic involvement of
Behget's disease. The presence of ocular and neurological involvement did not affect the
average RNFL and GCC thicknesses.

Conclusion: The prevalence of subclinical optic neuritis in Behget's patients was found
to be 1.3%. It was demonstrated that the RNFL is affected in Behget's patients independently

of ocular and neurological involvement.

Keywords: Behcet's disease, optic neuritis, retinal dysfunction, visual evoked potentials



3. GIRIS VE AMAC

Behget hastaligi (BH) mukokiitanodz, okiiler, intestinal, vaskiiler, iirogenital, nérolojik
yani multisistem tutulumu olan inflamatuar bir hastaliktir. Hastaligin etyopatogenezi yapilan

caligmalara ragmen heniiz tam olarak aciga ¢ikarilamamustir.

Behget hastaliginin optik siniri etkileyebildigine dair pek ¢ok bildirim mevcuttur (1-5).
Optik nevrit, 2013'te yaymlanan Uluslararas1 Noro-Behget Konsensus kriterleri'ne gore
parankimal ndrolojik tutulum baglig1 altinda yer almaktadir; ancak klinik pratikte iiveiti
olmayan Behget hastalarinda izole optik nevrit goriilmesi ¢ok nadirdir ve yakin doneme kadar
olgu bildirimleri seklinde olmustur. Genel olarak gérme sinirinin Behget hastaliginin sebep
oldugu diger g6z tutulumlari olmadan goriilmesi olduk¢a nadirdir diyebiliriz; Tunus’dan
yapilan retrospektif bir calismada 440 Behget hastasinin onunda (%2.3) inflamatuvar optik
noropati (ON) oldugu, bunlarin sekizinde inflamatuvar ON’nin baslangicta, iki hastada ise
takipte 6-17 yil icinde ortaya ¢iktigi bildirilmistir. Hastalarin tiimiinde VEP bulgular
anormaldir. Iki hastada eslik eden retinal vaskiilit bulunmustur. Yazarlar, ON tanisinin
atlandigimi ve tiim BH hastalarinin VEP ile taranmasi ve erken dénemde uygun tedavinin
baslanmasi gerektigini bildirmislerdir.(4) Cin’den yapilan bir bagka geriye doniik tarama
calismasinda Behcet hastaligi ve optik perinevrit tanis1 olan 10 hastanin klinik 6zellikleri ve
tedavi yanitlart sunulmustur. Optik perinevrit, BH baslangicini takiben 2-10 y1l sonra ortaya
cikmustir (5). 2018’de iilkemizden Behget hastalarinda goriilen optik néropatinin karakteristik
ozellikleri cok merkezli (5 merkez) bir ¢calismanin sonuglar1 olarak yayinlanmistir. Toplam 25
hastanin yer aldig1 bu ¢alismaya gore 13 hastada once optik nevrit klinigi gelismis, bu hastalar
izlemde Behget hastalig1 tanis1 almiglardir; 6nceden Behget hastaligi tanisi olan 12 hastada ise
izlemde optik nevrit gelismistir. Bu 25 hastanin sekizinde baska norolojik bulgular da
saptanmis, besinde beyin MRG’de MS benzeri lezyonlar, birinde spinal kord MRG’de
uzunlamasina myelit oldugu bildirilmistir. Yirmi hastada gérmenin diizelmis olmas1 nedeniyle

Behget hastalarinda goriilen optik nevritin iyi prognozlu oldugu iddia edilmistir (6).

Behget hastaliginda optik sinirin asikar klinik bulgular olmadan VEP ve OCT c¢aligsmalar1
ile gosterilen subklinik olarak tutulabildigini iddia eden c¢aligmalar mevcuttur (7-9). Bunun
tersini iddia eden ¢aligmalar da vardir (10). Subklinik optik nevrit sikligi Behget hastaligi (BH)
ve Noro-Behget Hastaligi (NBH) arasinda fark gdstermekte midir? BH’ na bagh gelisen goz
tutulumu haricinde subklinik ON’in siklikla eslik ettigi baska organ tutulumlar1 var midir?

Subklinik ON varligi durumunda tani NBH olmali midir? Behget hastalarinda retinanin



fonksiyonel durumu nedir? Norolojik tutulum varliginda retina islev bozuklugu daha sik midir?

Bu sorularin yanitini arastiran prospektif bir ¢alisma bugiine kadar yapilmamustir.

Bu calismanin birincil amaci, Behget hastalarinda subklinik inflamatuvar optik nevrit ve
retinadaki islev bozuklugu sikliginin elektrofizyolojik testlerle nérolojik tutulumu olan (NBH)
ve olmayan BH’larinda belirlenmesidir. ikincil amaci ise optik nevrit ve retinal islev

bozuklugunun BH'nin diger sistemik tutulumlari ile iligkisini saptamaktir.



4. GENEL BIiLGILER

4.1. Behget Hastahg

4.1.1. Tammm ve Tarihce

Behget hastaligi, linlii Tiirk dermatolog Hulusi Behget tarafindan ilk tanimlanan,
tekrarlayan agiz ve genital iilserler, cilt lezyonlar1 ve iiveit ile karakterize sistemik bir

vaskiilittir.(11)

Behget hastaligi akut inflamatuvar ataklarla giden hastaliktir. Gastrointestinal sistem
tutulumu, merkezi sinir sistemi tutulumu ve biiyiik damar tutulumu daha az yaygin olmasina
ragmen, hayati tehlike olusturabilir. Behget hastaligina duyarlilik, HLA-B51 aleli varlig ile
iligkilidir (12). Sistemik vaskiilit olarak siniflandirilan Behget hastaligi, neredeyse tiim organ
arter ve venleri etkileyebilir. BH’nin etiyolojisi hala bilinmemektedir, fakat patogenez
acisindan en genis kabul goren hipotez, genetik olarak duyarli birinde enfeksiyoz nedenin

tetikledigi inflamatuar yanitin oldugudur (13).

4.1.2. Epidemiyoloji

Behget sendromu Tiirkiye de dahil olmakla bareber, Ipek Yolu boyunca yerlesmis
tilkelerde daha sik goriilmektedir. Hastaligin epidemiyolojisi cografi konuma ve etnik gruba
gore degismektedir. BH prevalanst Tirkiye’de 100.000 niifiisa 420 vaka ile Tiirkiye'de
hesaplanmistir (14). Buna ragmen gogiin, uzun mesafeli seyahatlerin ve ¢esitli faktorlerin

etkisiyle, simdi BH diinya genelinde goriilmektedir.

Avrupa’da kuzeyden giineye gidince prevalans artmakta ve bir gradyan ortaya
¢ikmaktadir. Kuzey iilkelerinde 100.000 niifiisa 0.3 ila 4.9 vaka arasinda degisirken, giiney
tilkelerinde bu rakam 100.000 niifiisa 1.5 ila 15.9 arasinda degismektedir (15). Amerika Birlesik
Devletleri'nde bildirilen prevalans 100.000 niifiisa 5.2 vakadir (16). Hollanda ve Almanya'daki
calismalarda, yerli sakinlere gore Behget hastaligi prevalansi yiiksek iilkelerden go¢ edenler
arasinda daha yiiksek olarak sonuglanmistir, ancak gog¢menler arasindaki oranlar kendi
tilkelerindeki oranlardan daha disiiktiir (17). Hastalarin ¢ogunda baslangic yasi 15-45 yas
arasinda degismektedir ve ortalama baslangi¢ yasi 30°dur. Yasla birlikte hastalik aktivitesi
azalmaktadir. Hastalik insidansinda cinsiyete gore fark yoktur, ancak erkek hastalarin kadin

hastalara gore daha siddetli hastalik yiikii gosterme olasilig1 daha yiiksektir (18).



4.1.3. Patogenez

Behget hastaliginin etyopatogenezi tam anlasilamamistir. Ancak, hastaligin Ipek Yolu
tizerinde olan iilkelerde daha yiiksek prevalans gostermesi hastaligin gelismesinde genetik ve
cevresel faktorlerin rolii oldugunu diisiindiirmektedir. Yapilan bir¢ok arastirmada Behget
hastalig1 gelisme riskinin birgok genetik lokus ile iliskili oldugu goériilmiistiir, 6zellikle HLA-
B51 aleli, Behget hastaligi gelisme riski ile iliskilendirilmistir (19). Behget hastaligi tanisi
olanlarin %60'ma kiyasla saglikli kontrol grubunun yaklasik %10-20'si HLA-BS51 alelini
tasimaktadir. Genetik faktorlere ek olarak ¢evresel faktorlerin de hastaligin gelisiminde 6nemli
rolii oldugu goriilmektedir. Hastalik 6zellikle Streptococcus sanguis ve herpes simpleks viriis
gibi enfeksiyoz patojenler tarafindan tetiklenebildigi diisiiniilmektedir. Genetik olarak yatkin
olan kisilerde, bu enfeksiyoz ajanlar anormal immun yaniti tetikleyebilir. Behget hastaligi
ayrica sigara, stres ve diyet gibi diger ¢evresel faktorlerden de etkilenebilir. Behget hastaliginin
patogenezinin temelinde yer alan immunolojik mekanizmalarda hem dogal hem de kazanilmig

immun yanitlar yer almaktadir.

BH’da nétrofil ve monosit gibi dogal bagisiklik hiicrelerinin daha hizli aktive oldugu ve
daha fazla IL-1pB, IL-6 ve TNF-a gibi proinflamatuar sitokinleri tirettikleri gosterilmistir (20).
Behget hastaliginda artmis kemotaksis, fagositoz ve siiperoksit tiretimi ile karakterize notrofil
hiperaktivitesinin oldugu gosterilmistir. Ayrica saglikli kontrollerle karsilastirildiginda Behget
hastalig1 olan hastalarin monositlerinin daha yiiksek diizeylerde IL-1p, IL-6 ve TNF-a tirettigi
goriilmiistiir. Regiilator T hiicre (Treg) disfonksiyonu da Behget hastaligi ile iliskilendirilmistir
(21).

Behget hastaligi ile iliskilendirilen Th1 ve Th17 yardimer T hiicre polarizasyonunda rol
oynayan genler arasinda IL23R-IL12RB2, STAT4 ve IL10 gibi genler bulunmustur. Ayrica,
dogal oOldiirlicii hiicre aktivitesini diizenlemede rol alan genler (KLRC4) ve hiicre
kemotaksisinde rol alan genlerin de (CCR1, CCR2 ve CCR3) rol oynadig: bildirilmistir.(22)
Bircok monogenik ve poligenik inflamatuar bozuklukla iliskilendirilen tek niikleotid
polimorfizmleri (SNP'ler) ve diisiik frekansli varyantlar da Behget hastaligi ile
iligskilendirilmistir.(23)

2014 yilinda yapilan bir ¢aligsma, hiicre iskeleti dinamiklerini ve hiicre adezyonunu
diizenleyen genlerde anormal DNA metilasyonunun Behget hastaliginda Onemini
vurgulamustir.(24) Ayrica, Behget hastalarindan alinan dogal 6ldiiriicti hiicreler, monositler,

lenfositler ve nétrofillerden elde edilen aktivasyon histon isaretleri asir1 temsil edilmistir.(25)
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Behget hastalarinda adaptif bagisiklik yanitinin, Thl ve Thl7 hiicre alt tiplerine
farklilasan CD4+ T-yardimc1 lenfositler araciligiyla gergeklestigi ve diisiik diizeyde diizenleyici

T hiicre aktivitesinin oldugunu 6ne siiren birkag bildiri bulunmaktadir.(26)

Thl yaniti, proinflamatuar sitokinlerin (6rnegin, tiimor nekroz faktorii o [TNF-a] ve
interferon-y) ve sitotoksik T hiicre ve dogal 6ldiiriicii hiicrelerin aktivitesinin atmasina neden
olur.(27) Th17 yaniti, diger proinflamatuar sitokinlerin (6rnegin, interlokin-17 ve interlokin-

23) iiretimine neden olur ve notrofil kemotaksisini tesvik eder.

Notrofiller, Behget hastaligi lezyonlarinda baslica infiltrasyon goésteren hiicre tipidir.
Notrofiller asir1 miktarda reaktif oksijen tiirleri iireterek ve notrofil dis1 hiicre tuzaklar
salgilayarak, Behget hastaliginda protrombotik durumun gelisimine katkida bulunurlar.(28)
Behgetli hastalardan alinan deri biyopsi 6rneklerinin incelenmesi genellikle 16kositoklastik
vaskiilit, notrofilik veya lenfositik perivaskiiler infiltratlar, mikrovaskiiler trombiisler veya

noétrofilik dermal infiltratlar igerir.

Ayrica, niikleer faktor kB (NF-kB) proinflamatuar yolunun, Behget hastaliginda
bagisiklik yanitlarii algilamada hayati rol oynadigr bildirilmistir. NF-xB hiicre i¢i
sinyalizasyonu, antijen sunan hiicrelerde, notrofillerde ve Thl ve Thl7 hiicrelerinde

yiiksektir.(26)

4.1.4. Klinik Bulgular

Behget hastaliginin heterojen klinik 6zellikleri mevcut olup, hastalikla iliskili bulgularin
sikliklar1 etnik gruba gore degismektedir. Genel olarak, BH cilt, mukoza, eklem, goz, vaskiiler
sistem, merkezi sinir sistemi ve gastrointestinal sistem gibi tutulumlarini temel alarak
kategorize edilebilir. (29)

Tekrarlayan oral {ilserler Behget hastaliginin en yaygin klinik belirtilerindendir ve bunlari
genital {lserler, paplilopiistiiler lezyonlar ve nodiiler cilt lezyonlar izler. Hastalarin yaklasik
ticte biri hastalik siiresince sadece bu belirtilerle bagvurur. (30) Oral {ilserler genellikle Behget
hastaliginda hem baslangi¢ semptomdur hem de en kalict semptomdur. Oral iilserler neredeyse
tiim hastalarda bildirilmistir, bu yiizden BH tanis1 i¢in 6nemli kriterlerden biri olarak kabul
edilirler.(31) Hastalarin %66-%76'sinda hastaligin 6ncii belirtisi olarak ortaya ¢ikarlar. Ancak,
Behget hastalig1 ile iliskili oral iilserleri diger oral iilserlerden (niifusun %60'1na kadar

etkileyebilir) ayirt etmek zor olabilir. Oral tilserlerin BH belirtisi olarak kabul edilebilmesi i¢in
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12 aylik bir dénemde en az ii¢ kez tekrar etmesi gerekmektedir. Ulserasyon i¢in tercih edilen
bolgeler dudaklarin mukoz membranlari, yanak mukozasi, dis eti veya dil olup, daha az siklikla
damak, farinks, larinks veya bademciklerdir. Ulserler genellikle agrilidir ve izsiz iyilesirler.
Biiyiik iilserler iz birakabilir. Iyilesme genellikle 1-2 hafta i¢inde gerceklesir. Tekrarlama
araliklar1 degiskendir ve bazen araliklar olmayabilir. (32) Behget hastaliginda goriilen genital
tilserler olgularin yaklasik ticte ikisinde skar olusturur. (33) Bu iilserler, oral iilserlerden daha

biiyiik, daha derin ve daha uzun siireli olabilir. Cogu skrotum veya labia iizerinde goriiniir.

Papiilopiistiiler lezyonlar, siklikla "akne benzeri" olarak tanimlanir ve hem goriiniim hem
de histolojik ozellikler agisindan akne vulgaris'ten ayirt edilemez.(29) Nodiler lezyonlar,
pannikiilit ya da yiizeyel tromboflebite benzeyebilir. Behget hastalig: ile iliskili pannikiilit
klinik olarak eritema nodosum'a benzer ve histopatolojik olarak nétrofilik vaskiilit olarak
gortliir (34).

Cilt belirtileri hastada ayn1 anda veya farkli zamanlarda birden fazla lezyon seklinde
goriilebilir. Taninan o6zel cilt belirtileri arasinda eritema nodosum benzeri lezyonlar,
psodofollikiilit, papiilopiistiiller lezyonlar, akneiform follikiilit (35) ve yiizeysel damarlarin
tromboflebiti bulunur. Tromboflebit genellikle ekstremitelerde bulunur ve hayati tehlike
olusturabilir. Diger tanimlanan cilt bulgular1 arasinda vezikiiller, piyoderma gangrenosum,
Sweet sendromu, infiltratif eritem, akral purpurik papiilo-nodiiler lezyonlar (35) ve nadiren
enkapsiile nekroz bulunur. Histolojik olarak, cilt belirtileri vaskiiler, vaskiiler degisikliklerle

beraber ya da izole ekstravaskiiler ve akneiform olmak iizere {i¢ ana kategoriye ayrilabilir.(36)

Behget hastalariin yaklasik yarisinda eklem tutulumu bulunur; genellikle dizler, ayak
bilekleri, el bilekleri ve dirsekleri etkileyen, sekil bozuklugu yapmayan, kendini sinirlayan
monoartralji veya oligoartralji veya artrit olarak tezahiir eder. Bu eklem belirtileri, entezopati
ile birlikte olabilir. Akne benzeri lezyonlar genellikle bu eklem ve periartikiiler belirtileri takip
eder ve periferik spondiloartriti andirabilir.(37) Dikkat edilmelidir ki, Behget hastaliginda
sakroiliak eklem veya omurga tutulumu nadirdir.(34)

Goz, Behget hastaliginda en sik etkilenen baslica organlardan biridir. Tibbi literatiirde
Behget hastaliginin en yaygin goriilen belirtisinin géz hastaligi olmasina ragmen genellikle ilk
belirti olarak ortaya ¢ikmaz. Goz tutulumu olan yeni olgularin yaklasik %75-%80’ninde
baslangi¢ semptomlarinin ortaya ¢ikmasindan yaklasik 2 yil sonra bilateral gbz tutulumu
goriilebilir (30). BH'de goz tutulumunun goriilme siklig1 %66 ile %85 arasinda degismektedir.
(38) Behget hastaliginda goz tutulumu ile iligskilendirilen risk faktorleri arasinda hastaligin
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baslama yasi, erkek cinsiyet ve merkezi sinir sistemi tutulumu bulunmaktadir. G6z tutulumu
Oliimciil olabilen santral sinir sistemi nekrotizan vaskiiliti veya anevrizma riiptiiriinden sonra
hastaligin en 6nemli ve ciddi belirtisi olarak kabul edilir. Hastaligin erken déneminde bir goziin
digerinden once etkilenmesine ragmen genellikle bilateral etkilenme goriiliir. Bildirilen goz
belirtileri arasinda tekrarlayan konjonktivit, subkonjonktival kanamalar ve konjonktival tilserler
yer alir. Bu iilserlerde gozlenen hiicresel infiltrat, orogenital {ilserasyonlardaki hiicresel

infiltrata benzer ve genellikle T hiicreleri ve yiiksek endotelyal infiltrat igerir.

Sicca belirtileri, goz kurulugu nadiren bildirilmistir ve bazen isitme kaybi ile birlikte
goriilebilir. Sklerit ve episklerit, Behget hastaligi olanlarda gozlemlenen komplikasyonlar

arasindadir ve Behget tarafindan tanimlanan ilk ti¢ hastanin ikisi sklerit yasamustir.

Uveit, Behget hastaligma bagli géz tutulumunun en yaygin ve muhtemelen en ciddi
belirtisidir. BH olanlarin %70 ila %85 iiveit gelistirir. Uveit, anterior, intermediyer, posterior
veya paniiveit seklinde ortaya ¢ikabilir. Posterior segmentin etkilenmesi, vasculit, vitrit, retina
iltihabi, kistoid makiila 6demi ve retina dekolmani gibi komplikasyonlara yol agabilir. Paniiveit
en yaygin goriilen klinik tablodur. Siddetli 6n iiveit ataklar1 hipopyon (l6kositik eksudat
birikimi) ile sonug¢lanabilir. Anterior liveit siklikla tekrarlayicidir ve komplikasyonlara neden
olabilir. Ancak izole 6n iliveit hastalarin yaklasik %10'unda goriiliir. (39) Vitrit, retinit odaklari,
okliiziv retinal vaskiilit belirtileri, anjiyografide yaygin retinal kapiller sizint1 ve graniillomat6z
On iveit Behget hastaligi ile iligkili iiveiti diisindiiriir. Erkek cinsiyet, arka g6z kamerasi
tutulumu, yilda iicten fazla atak Oykiisii ve makiiler 6demle vitredz opasitenin varligi gibi
faktorler kotii prognozla iliskilidir.(39) Behget hastalarinda katarakt gibi lens degisiklikleri de
meydana gelebilir ve ge¢ donemde lens kapsiiliiniin bozulmasindan kaynaklanabilen

fakoanafilaksis gibi komplikasyonlara yol agabilir.

Retinal damar tikanikligt damar stazi, trombotik anormallikler ve damar duvari
diizensizliklerine yol agabilir. Trombotik olaylar bir dizi faktorle iliskilendirilebilir; bu
hastalarda diisiik plazminojen aktivatér ve artmis plazminojen inhibitor seviyesi fibrinolizin
azalmasina neden olur . (40) Ayrica, trombosit agregasyon bozukluklari da bu faktorler arasinda
yer alir. Bir¢ok yazar, faktér V Leiden veya 506 mutasyonunun varligin1 da bildirmistir. Bu
mutasyon, aktive protein C'ye karsi1 kalitsal direngten sorumlu olabilir ve intraokiiler ve sistemik
damar tikanikligi ile iliskilendirilmistir. (41) Bu anormalliklere ek olarak, yiiksek diizeyde
serum endotelin-1 seviyelerinin olmasinin da rolii vardir. (42) Ancak endotelin-1 diizeyi

sendromun klinik bulgulari ile korele degildir. (43)



Gorme kaybi, Behget hastaliginin en 6nemli ve korkulan belirtilerinden biri olup tedaviye
ragmen bile geligebilir. Oftalmik semptomlarin baglangicindan ortalama 3.36 yil sonra
meydana geldigi tahmin edilmektedir. (44) Yapilan ¢alismalar gostermistir ki tedavi edilen
hastalarin semptomlarin baslangicindan 6-10 yil sonra %74'tinde gérme bozuklugu
gelisiyor.(45) Shimizu ise 5 yil sonra hastalarin %50'sinin 20/200'den daha diisiik gorme
keskinligine sahip oldugunu bildirmistir. (46) Tromboflebit sonrasi retinal ve optik sinir
iskemisi, ardindan gelen atrofi, retinal dekolman ve tekrarlayan vitre6z kanama gibi durumlar
korlige yol agabilir. BH'da korliglin diger nedenleri arasinda hemorajik infarkt, optik

ndrit/noropati ve neovaskiiler glokom da bulunmaktadir. (45)

Paterji, hafif travmaya asir1 yanit olarak tanimlanir ve ciltle sinirli olmayabilir; diger
viicut bolgelerinde de goriilebilir. Hiicresel diizeyde, bu artmis reaksiyonun enflamatuvar bir
yamt oldugu diisiiniiliir. Ilk olarak paterji testinin BH'nin ana belirtilerinden biri olarak
tanimlayan Curth olmustur (47) ve daha sonra Hewitt ve arkadaslari paterji testinin BH tanisinin
ana kriterlerinden biri olarak kabul etmislerdir.(48) Pozitif paterji, BH olanlarin yaklasik
%60'1nda tespit edilir ve diger cilt lezyonlarmin alevlenmesinde énemli rol oynar. Pozitif
paterji, yabanci antijenin intradermal cilt testini son derece zor yorumlanir hale getirebilir. Cilt
paterji reaksiyonu yiiksek 6zgilliige sahiptir, ancak degisken duyarligin olmasi ve tutarh
sekilde tekrarlanamamasi da bilinmektedir. Behget hastalarinin ¢ogunda Tiirkiye, Japonya ve
Fransa'da pozitif iken, Amerikali ve Avrupalilarin sadece %20-%30'unda pozitif bulunur. (49)
Bu farkin HLA-BS "B51split" ile ilgili olmadigini gosteren ¢aligmalar yapilmustir. (50) Ancak,
diger c¢alismalar, HLA-B51 durumu ve igne batmasi yoOnteminin testin pozitifligini
etkileyebilecegini bildirmistir. Baz1 milliyetler arasinda diisiik paterji pozitifligi nedeniyle, BH
tanisi i¢in kullanilmamasi 6nerilse de (49) pozitif paterji testi BH i¢in 6zgiilliigii yiiksek olarak
kabul edilmis ve uluslararasi ¢alismalar tarafindan BH tanisinin ana kriterlerinden biri olarak
onaylanmistir. Fakat IFN-o alan kronik miyeloid 16semi hastalarinda BH'nin karakteristik
belirtileri de dahil olmak tizere pozitif paterji gelistigi unutulmamalidir. (51) Hastalik aktivitesi,
IFN-a tedavisinin kesilmesiyle azalmistir. Bu durum, Behget hastalarinda non-spesifik antijene
yanit olarak mononiikleer hiicreler tarafindan artmis IL-2, IL-2 reseptorii, pro-TNF-y, IL-6 ve
IL-8 iretimi ile iliskilendirilmistir. Bunun nedeni, kronik miyeloid 16semi ve BH ile
iliskilendirilen degismis polimorfoniikleer 16kositler olabilir. (52) Bu, BH'de meydana gelen

degismis polimorfoniikleer 16kosit fonksiyonlarini diisiiniirsek dogru olabilir.

Vaskiiler BH, her ¢aptaki arteriyel ve vendz damarlar etkileyebilen bir hastaliktir ve

morbidite ve mortalitenin énemli bir nedenidir. Arteriyel tutulum, vendz tutulumdan daha
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seyrektir. Arteriyel tutulum anevrizma, iilserasyonlar, tromboz ve stenoz gibi tablolara neden

olurken, venoz hastalik genellikle venodz tromboz ve tromboflebit olarak ortaya ¢ikar. (53).

Behget hastaliginda alt ekstremite derin ve yiizeyel venleri, tiim etkilenen damarlarin
yaklasik %70-80'ini olusturarak en sik etkilenen damar bolgeleridir.(54) Alt ekstremitelerdeki
vendz tromboz, Behget hastaligina 6zgli olmamakla birlikte, gen¢ yas, erkek cinsiyet ve
tekrarlayan hastalik seyrinin nihayetinde trombotik okliizyon ile sonuclanmasi Behget
hastaligina patognomoniktir.(55) Prospektif ¢calismalarda, bir yillik takip siiresince kiimiilatif
niiks oran1 %45'e kadar ulasabilmektedir. Karsilastirmali bir ¢alisma, Fransa'daki hastalarda
Tirkiye'deki hastalara kiyasla daha yiiksek niiks riskini géstermis olup, bunun etnisite ile iligkili
olabilecegini diisiindiirmektedir. (56) Venoz tutulum, popliteal venden IVC'ye kadar uzanan
bilateral ve diffiiz bir yayilim gosterme egilimindedir. Vakalarin yarisinda siddetli PTE ve
vakalarin t¢te birinde kladikasyon gelisebilir.(57, 58) PTE bacak agrisi, sislik,
hiperpigmentasyon, varikdz kollateral venler ve siddetli vakalarda venoz tlserler gibi ¢esitli
bulgular ile iliskilidir.(54) Behget hastalik aktivitesinin immiinosupresanlar ile basarili
kontrolli, PTE gelisimini azaltabilir, ven6z hastalifa 6zgii yasam kalitesini iyilestirebilir ve
niiksleri onleyebilir.(57) Ayrica, atipik bolgelerde tromboz da Behget hastaliginin 6nemli klinik
ozelligidir. Ozellikle inferior ve superior vena kava, Budd—Chiari sendromu ile birlikte
suprahepatik venler, portal ven, beyin siniisleri gibi vaskiiler bolgelerin potansiyel olarak

etkilenebilecegi de unutulmamalidir. (59)

Behget hastaliginda norolojik tutulum vakalarin %10 ila %25'inde goriiliir. Bazi literatiir
verilerinde hastalarin %3.2 ila %40'1inda goriilme siklig1 oldugunu bildirmistir. (44) Akman-
Demir ve arkadaglar1 BH'da %18 oraninda merkezi ve %35 oraninda periferik sinir sistemi
tutulumu oldugunu bildirmistir. (60) No6ro-Behget genellikle hastaligin seyri boyunca geg
ortaya cikar, ancak nadiren baslangi¢ belirtisi de olabilir. Noéro-Behget merkezi sinir sistemi
(MSS) ve Periferik sinir sistemi (PSS) tutulumu olarak smiflandirilabilir. MSS belirtileri,
parankimal ve parankimal olmayan alt gruplara ayrilir. Parankimal tutulum daha yaygindir ve
beyin sapi1, hemisferik, spinal ve meningoensefalitik sendromlarla kendini gosterir. Parankimal
olmayan alt tip, serebral vendz siniis trombozu (SVT) ve arteriyel tutulumu igerir; parankimal
ve parankimal olmayan tutulumun ayni anda olmasi nadirdir.(61) Beyin sap1 tutulumu en
yaygin olanidir. (62) PSS tutulumu nadiren goriiliir ve ndropatiler, miyopatiler ve néromuskiiler

kavsak bozukluklarini igerir. (63)
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Hemisferik belirtiler arasinda bas agrisi, sensorimotor belirtiler, ndbet, hareket
bozukluklari, akut konfiizyonel durum, psikiyatrik belirtiler ve demansiyel semptomlar
bulunmaktadir. Bas agrisi, MSS tutulumu olan Behget hastalarinin ¢ogunda en sik goriilen
semptomdur. Behget hastalarinda goriilen en yaygin bas agrisi tiirleri genellikle migren ve
gerilim tipi bas agrilaridir. Periorbital agr1 ve {iveit veya intrakraniyal enfeksiyonlara bagli bag
agrisi gibi diger nedenler de g6z 6niinde bulundurulmalidir. (61) Parestezi, disestezi, uyusukluk
gibi duyusal ve hemi/monoparezi, piramidal bulgular gibi motor belirtiler diger yaygin
belirtilerdir. (64) NBH'de nobet, sistemik lupus eritematozus (SLE) goriildiigii kadar yaygin
degildir. (65) Nobet, parankimal tutulum veya daha yaygin olarak SVT nedeniyle olabilir. (65)
Parsiyel nobetler, jeneralize tonik-klonik nobetler (65), miyoklonik sigramalar ve epilepsia
partialis continua (66) gibi gesitli nobet tipleri bildirilmistir. Parkinsonizm, kore, distoni, tik ve
okiilopalatal tremor gibi hareket bozukluklar1 da goriilmektedir. (49) (61) Deliryum NBD'nin
diger belirtilerindendir. Kognitif fonksiyonlar da etkilenebilir ki genellikle dikkat ve hafizay1
kapsar. Frontal lob tutulumu sonucunda noéropsikolojik belirtiler goriiliir. (67) Manik ataklar ve
kleptomani gibi diger psikiyatrik tablolar da literatiirde bildirilmistir.(68, 69) Psikoz limbik
sistemin, Ozellikle amigdala ve hipokampiisiin tutulumuna bagli olarak goriiliir.(70) BH
psikiyatrik bulgular hastalikla miicadeleye bagh reaktif depresyondan ayirt etmek 6nemlidir
ve bazen zor olabilir. Demans, kronik ilerleyici NBH'nin yaygin belirtilerindendir. Optik norit,
NBH'nin diger parankimal belirtileri ile iligkili olarak ortaya ¢ikabilir, ancak MS'de goriilenden
onemli olgiide daha az yaygidir. Aseptik menenjit genellikle parankimal NBH ile birlikte
goriiliir ve tek basma ¢ok nadir goriiliir. (71) Pakimenenjit ve leptomenenjit tablolar1 da
bildirilmistir.(72)

Noro-Behget hastaliginda, beyin sap1 tutulumu, tek tarafli veya bilateral motor-duysal
semptomlar, kraniyal sinir felci ve/veya serebellar ataksi gibi belirtilerle kendini gosterir. Orta
beyin ve pontin tutulum daha yaygindir, bu nedenle oftalmopleji, isitme kayb1 ve yiiz felci, alt
kraniyal sinir felci olgularindan daha sik goriiliir. Horner sendromu gibi tablolar da ortaya
¢ikabilir.(73) Periferik yiiz felci nadiren goriiliir. Sensérindral isitme kaybi, NBH hastalarinin
yarisindan fazlasinda ortaya ¢ikar ve santral nedenlere gore periferik nedenler oldukg¢a nadirdir.
Vestibiiler sikayetler ve vertigo da goriilebilir. Psodobulber paralizi, kronik ilerleyici NBH
vakalarinda sik¢a goriiliir. Ayrica, MS'e benzer beyin sap1 ve serebellar atrofi ile birlikte
lokoensefalopati tablosu olan hastalarda kronik ilerleyici NBH diisiiniilmelidir.(74) Spinal
tutulum daha nadirdir, fakat kotii prognozla iliskilidir. Daha ¢ok servikal ve torakal segmentler

etkilenir.
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NBH'de vendz tutulum, serebral vendz tromboz veya belirgin tromboz olmaksizin
intrakraniyal hipertansiyonla ortaya cikabilir. Subakut veya daha az yaygin olarak akut bas
agrisi, papilodem, fokal norolojik belirtiler, bulanti/kusma, nébetler, oftalmopleji ve/veya
ensefalopati tablosu goriiliir. En sik etkilenen bolgeler sagittal siniis, transvers siniisler, derin
serebral venler ve kavernoz siniislerdir. (74) Bazi bas agrisi, papilodem ve yiiksek BOS basinci
bulunan hastalarda, genis kapsamli radyolojik incelemelere ragmen tromboz bulgusu

saptanmaz. Bu Kkisiler, izole intrakraniyal hipertansiyon olarak kabul edilir.(75)

Arteriyel tutulum vendzden daha az yaygindir. Arteriyel tutulum stenoz, anevrizma
olusumu veya arter diseksiyonunu igerir. Bu patolojiler intraparenkimal ve/veya subaraknoid
kanamaya veya iskemik infarktlara neden olabilir. Anevrizma olusumu veya arteriyel

diseksiyonun temel patolojisi olarak vasa vasorumun vaskiiliti diistiniilmektedir.

Behget hastaliginda noropatiler nispeten nadirdir.(76) Bunlar arasinda Guillain-Barre
sendromu, sensorimotor polindropati, monondoritis multipleks ve otonom noéropati
bulunmaktadir. (61)

Gastrointestinal BH, genellikle agi1z, yemek borusu, ileo-¢ekal ve kolonda olmak iizere
sindirim sistemi boyunca iilserasyonlarla kendini gosterir. ishal, kanama, karin agris1 ve ates
yaygin goriilen belirtilerdir, nadiren fistiil ve barsak perforasyonu gibi komplikasyonlar da

ortaya ¢ikabilir.(53)

4.2. Behg¢et Hastahginda Optik Nevrit

BH’da optik sinir etkilenmesi, norolojik ve oftalmik komplikasyonlarin varliginda veya
yoklugunda ortaya cikabilir; glokom veya retina nekrozu sonucunda gelisebilir veya iiveal
traktin gerisine yayilan inflamasyon sonucu gelisebilir. Ayrica, vendz sinus trombozu ile
birlikte veya tromboz olmadan gelisen intrakraniyal hipertansiyon sendromu nedeniyle de
gelisebilir. BH’ da genellikle subakut agrisiz optik néropati goriiliir ki bu, demiyelinizan veya
diger inflamatuar optik néropatilerde goriilenlere benzer 6zellikler gosterir. Santral, ¢ekosantral

skotom ve disk odemi olabilir.

Literatiirde optik ndropati ve ayni zamanda retinal vaskiiliti olan hastada otopsi ve
histopatolojik inceleme yapilarak aksonal dejenerasyonun eslik ettigi astrositik gliosis, santral

retinal arter daralmasi goriilmiistiir, ancak vaskiilit i¢in herhangi bir kanit bulunmamustir.(77)
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Bu nedenle, BH optik néropati patofizyolojisi muhtemelen iskemiden ziyade inflamasyon
nedenlidir. Hastalarin fundus fluoresan anjiografisinde goriilen hipofléresan goriintii vaskiiler
etkilenmeden ziyade inflamatuar infiltrasyonun etkilerinden kaynaklandig: diisiiniilmektedir,
¢linkii hastalarda uygun tedavi ile iyilesme gozlemlenmektir.(2) Ek olarak disk 6demi BH
vakalarinin sadece %45'inde goriiliirken, tim 6n iskemik optik néropati (AION) vakalarinda

goriilmektedir.

Behget hastaliginda 5 yillik siire i¢inde, daha 6nceden miyelinli olan retinal sinir liflerinin
optik norit ve retinal vaskiilit ile birlikte miyelinsiz hale geldigi ve norolojik tutulumu olan
hastalara azatioprin tedavisi baslandiginda bu durumun durdugu daha 6nce bildirilmistir; bu

bilgiler de inflamatuar patofizyolojiye dair daha fazla kanit sunmaktadir. (78)

Eskiden Behget hastaliginda birincil optik noropatinin asir1 nadir oldugu diistiniiltirdi.
Ancak son yillar iginde literatiirde birincil optik ndropatinin varligma dair bildiriler
yayimmlanmaya basland. ilk makalelerden biri Mayo Klinigi'nden geldi; burada 32 hastadan
bahsedilerek, hastalarin 21'inin oftalmik komplikasyonlar yasadig1 ve {igiinde papillit oldugu
belirtildi.(79) Optik néropati Ingiltere'de 50 hastalik seride bir hastada (80), Tiirkiye'de ise 200
hastalik seride iki hastada ve 164 hastalik baska bir seride bir hastada bildirildi.(81, 82) Khanfir
ve arkadaslart inflamatuar optik noropatisi olan 10 hastanin 6zelliklerini bildirdi. (4) Bu 10
hastanin dokuzu, santral sinir sistemi tutulumu ile iligskilendirilmisti, fakat optik sinir tutulumu
nororadyolojik goriintiilemelerde gosterilememisti. Lai ve arkadaslar1 ulusal Behget tani
kriterlerini karsilayan ve MR goriintiilemede optik perinevrit bulgulari goriilen 10 Cinli hastay1
bildirdi. (5) Yang ve arkadaslar1 61 hastanin dahil edildigi ¢alismada, kadinlarda siklikla izole
optik noropati goriildiigiinii, fundus muayenesinde papillanin siklikla etkilendigini, kisa vadeli
niiks riskinin diisiik oldugunu ve erkeklerde siddetli gérme kayb1 i¢in kiimiilatif riskin daha
yiiksek oldugunu gosterdi. (1) Koronal goriintiilerde aygicegi benzeri bulgunun optik ndropati

acisindan belirgin MR 6zelligi olabilecegi ileri siiriildii. (66)

Kansu ve arkadaslari, Noro-Behget hastalarinda optik diskin ilerleyici atrofisini, ciddi
vakalarda iskemik dejenerasyona ve buna bagli olarak ikincil aksonal hasara neden olan kii¢lik

damar tikanikligina baglamistir. (3)

VEP (visual uyandirilmis potansiyeller) gorsel korteksi uyararak gorsel yolak boyunca
cesitli seviyelerde olan bozukluklar1 ve gorsel yollarin islevsel biitiinliiglinii degerlendirmek
icin kullanilan noérofizyolojik testtir. Hasta desen veya 1sik uyaranina maruz birakiliyor ve

beyindeki gorsel korteks tarafindan iiretilen elektriksel aktiviteyi elektroensefalografi (EEG)
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teknigi kullanilarak kayit ediliyor. Ozellikle optik sinir hasarmin tespiti ve takibi igin dnemli

bir testtir.

Patern VEP (desen VEP), genellikle kare, ¢izgi veya geometrik desenler gibi gorsel
desenlere verilen yaniti 6lgmek igin kullanilir. Bu desenler genellikle siyah-beyaz kontrastli
olur. Patern VEP (pVEP) yanitlarinin en yaygin bilesenleri genellikle N75, P100 ve N145
dalgalaridir ve siklikla gorsel yolun degerlendirilmesi ve tanisi i¢in kullanilir. P100 en belirgin

ve klinik uygulamalarda en sik kullanilan dalgadir. (Bkz. Sekil 1)

BH'de VEP anormallikleri daha Once yapilan calismalarda bildirilmistir. Behget
hastalarinda uzamis latanslar ve azalmis amplitiid gosterilmistir. Bu ¢alismalardan biri Kruz ve
arkadaslar1 (86) tarafinca bildirilmistir. Behget hastaligi olan ve posterior tiveit oykiisii olan 12
olgu, flas elektroretinografi (fERG) ve patern VEP (pVEP) kullanilarak incelenmis ve gérme
keskinligi kotii ve uzun siireli Behget hastaligi olan hastalarda, fERG ve pVEP'in P100 dalga
latansinda gecikme gbdzlenmistir. Ek olarak bu hastalarda pVEP amplitiidleri de 6nemli dlgiide
azalmis bulunmustur. Bu ¢alisma, fERG'nin ve pVEP’in Behget hastaliginda arka segment
degisikliklerini izlemek ve gdrme agisindan prognozu belirlemek i¢in giivenilir testler olarak

kullanilabilecegini gostermistir. (86)
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Sekil 1: Klinigimizden bir katilimcinin Patern Vep 6rnegi (sirasiyla sag ve sol goz ornegi).

Stigsby ve arkadaslari, {iveit olmayan hastalarda VEP anormalliklerinin, g6z tutulumu
olan hastalardaki kadar esit bir siklikta oldugunu bildirmislerdir. (87) Ozgiir. A ve arkadaslari
(9) tarafinca yapilan baska vaka kontrol ¢alismasinda 13 Behget hastasi incelenmis ve BH
grubundaki hi¢bir hastada gbz veya norolojik tutulum olmamasina ragmen, VEP N75, P100 ve
N 145 latanslarinin hepsi kontrol grubuna gére daha uzun bulunmus fakat sadece N75 latansi ve

azalan P100 amplitiidii kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli olarak farkli
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bulunmustur. Amplitiidde azalma aksonal dejenerasyona isaret ederken, uzamis latanslar
demiyelinizasyonu gosterir. Ayni zamanda hastalara OCT yapilarak Behget hastalarinda
ortalama RNFL kalinligmin kontrol grubuna gére anlamli derecede azaldig1 goriilmiistiir. Ust,
temporal ve alt kadranlarda RNFL kalmiliginin azalmasi istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur. RNFL ve VEP &lglimleri, BH'da subklinik ndrolojik tutulumun tespitinde rol

oynayabilir.

Tekeli ve arkadaglari, okiiler BH'da taramali lazer polarimetri kullanarak optic sinir
basinin topografik 6zelliklerini analiz ederek Behget hastalarinda kontrol grubundan énemli
Olclide daha diisiik ortalama disk alani, gukur alani, cukur hacmi ve ¢ukur derinligi oldugunu
bildirdiler. (83) Berker ve ekibi, BH hastalarinin siddetli ve sik niiksleri olanlar ile hafif ve nadir
niiksleri olanlar1 karsilagtirmis ve siddetli okiiler iiveit ve sik niiksleri olan hastalarda ortalama
disk alani, cukur alani, ¢ukur hacmi ve c¢ukur derinliginin anlamli derecede daha kiiciik
oldugunu gozlemlemislerdir. (84) 217 NBH olan hastalarla yapilan baska bir ¢alismada néro-
oftalmolojik tutulum ve belirtileri NBH'nin %13'linii olusturuyordugu goriilmiistiir ve bu
belirtilerin potansiyel olarak ciddi ve engelleyici olabilecegi, sonucu iyilestirmede hizli

tedavinin anahtar faktor oldugu goriilmistiir. (85)

4.3. Behcet Hastaliginda Retinal Islev Bozukluklar

BH’da okiiler tutulum olarak arka segment etkilenmesi retinal vaskiilit ve okliizyon,
0dem, eksiida ve mikrokanamalar1 i¢erir. Remisyon asamasinda, optik disk hiperemisi, venoz
tortuozite ve dilatasyon goriilebilir. Uzun vadeli komplikasyonlar arasinda vitre6z kanama,
vitredz opasifikasyon, retina pigment epitel (RPE) atrofisi, kistik makula 6demi, makula deligi,
optik disk neovaskiilarizasyonu ve atrofi bulunmaktadir. Behget hastaliginin arka segment
etkilenmesi, tekrarlayan ataklarla korliige yol agan en ciddi g6z komplikasyonlarindandir. (88)
Retinal vaskiilit, makula 6demine yol acabilir ve ciddi gorme kaybina neden olabilir, bu
nedenle, gérme prognozu i¢in erken teshis ve zamaninda tedavinin ¢ok onemli oldugu

unutulmamalidir. (89)

Baz1 calismalar, BH endotel fonksiyonunun bozuldugunu goézlemlemistir ve plazma
anjiopoietin-1 (Ang-1) seviyelerinin, o6zellikle vaskiiler tutulumu olan hastalarda belirgin
sekilde diisiik oldugunu bulmustur. (90) Ang-1, endotel hiicrelerinin hayatta kaliminda katkida
bulunur ve damar koruyucu etkiler gosterir ve yetersizligi endotel biitiinliigiiniin kaybina,
artmig gegirgenlige ve perivaskiiler inflamatuar infiltrasyon olusumuna neden olabilir. (91)

Bozulmus vaskiiler endotel hiicreleri, daha fazla immiin aracili vaskiilit olusumunu
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kolaylagtirabilir ve sonu¢ olarak damar tikaniklig1 veya perfiizyon bozuklugu ve buna bagh

olarak vaskiiler dansitenin azalmasina neden olabilir.

Behget hastalig1 olan hastalarda retinal vaskiilit veya makula 6deminin degerlendirilmesi
icin fundus floresan anjiyografisi (FFA) altin standart haline gelmistir.(88) Behget hastaligi
taramasinda da kullanilmakta, séyle ki normal fundus muayenesi olan bir¢cok hastada
anjiyografik degisiklikler gosterilebilir. Retinal damarlarda dilatasyon veya okliizyon, erken
donemde retinal ve optik sinir damarlarindan fléresan sizinti ve testin ge¢ donemlerinde
boyanma goriiliir. Floresan anjiyografi, kistik makula 6demi veya makula iskemisini de
dogrulayabilmekte. Ancak, FFA, intraven6z boya enjeksiyonu gereksinimi nedeniyle invaziv
bir prosediirdiir ve retinal mikrovaskiiler yapilar1 farkli katmanlarda nicel olarak
degerlendiremez. Ozellikle, optik koherens tomografi anjiyografisi (OCTA), flresan boya
enjeksiyonu gerektirmeyen, hizli, invaziv olmayan, yiiksek ¢oztiniirliiklii, yeni bir goriintiileme
teknigi olup retinal ve koroidal damar yapilarini nicel olarak degerlendirebilir ve ¢esitli retinal
damar hastaliklar1 ve {tveitlerde retinal mikrovaskiiler degisiklikleri arastirmak igin
kullanilmustir. (94) Bazi OCTA kullanan ¢alismalar, BH olan hastalarda hem yiizeysel hem de
derin foveal damar yogunluklarinin 6nemli 6l¢iide daha diisiik oldugunu gostermistir ve diisiik
foveal damar yogunlugunun gérme keskinligi ile pozitif korele oldugu bulunmustur. (95)
Ancak, diger calismalar BH ve kontrol grubundaki gruplar arasinda foveal yiizeysel vaskiiler
yogunlukta fark bulamamistir. (96) 2021 yilinda okiiler tutulumu olmayan 28 hastanin dahil
edildigi bir ¢calismada Behget hastalarinda klinik olarak géz tutulumu olmadan da OCTA ile
tespit edilebilecek perifoveal ve peripapiller mikrovaskiiler degisikliklerin ortaya ¢ikabildigi
goriilmiistiir. (96) 2022 yilinda yapilan bir meta-analizde BH olan 599 g6z ve kontrol grubunda
bulunan 622 gozii iceren 13 ¢alisma analiz edilmistir. Bu meta-analiz, BH olanlarda makiiler
tiim ‘en face’ damar yogunlugunun (DY), foveal DY ve parafoveal DY'nun anlamli derecede
daha diisiik oldugunu ve Behget hastalarinda derin foveal avaskiiler bolgenin anlamli derecede

daha biiyiik oldugunu ortaya koydu.(97)

Optik koherens tomografi (OCT) invaziv olmayan , retinay1 detayli bir sekilde inceleme
olanagi saglayan ve 1990larin sonlarinda klinik kullanima giren tetkiktir. Bir ¢ok goz
hastaliginin tan1 ve takibinde kullaniliyor ve retina morfolojisinin yiiksek ¢oztniirlikli kesitsel
ve lic boyutlu goriintiilerini elde etmeye olanak tanir. 2002 yilinda, Stratus OCT cihazinin
tanitilmastyla retina lizerinde daha detayli ve yiiksek kaliteli goriintiiler elde edilebildi. 2006'ya
gelindiginde, OCT teknolojisindeki gelismelere paralel olarak, spektral alan (SD) OCT klinik
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kullanilmaya baglandi, bu da daha yiiksek ¢o6ziiniirliik, hiz ve kontrast ile daha detayl retina

degerlendirmelerine imkan tanidi. (92) (Bkz. Sekil 2).

[7853% Wiltia Neirsal

PES% With| Noral []|

p<5% Bordestine

I~ Not in Trend Analysis

Sekil 2: G6z kliniginden bir katilimcinin OCT 06rnegi (listte: sag goz, altta: sol goz).

Tiirkiyede yapilan bir klinik ¢alismada, BH'li hastalar ile saglikli kontroller arasinda
RNFL (retinal sinir lifi tabakasi), GCL (gangliyon hiicre tabakas1), IPL (i¢ pleksiform tabaka)
ve koroid kalinlig1 gibi parametreleri SD-OCT kullanilarak karsilastirma yapildi. Ayrica goz

tutulumu olan ve olmayan hastalar arasinda MV (makiiler hacim) de dahil olmak tizere OCT
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parametreleri karsilastirildi. BH olan hastalarda ortalama RNFL kalinlig1 kontrol grubundaki
hastalardan belirgin sekilde diisiiktii. GCL ve IPL kalinlik 6lgiimleri Behget hastalarinda
kontrol grubundakilere gore belirgin sekilde daha diisiiktii fakat géz tutulumu olan ve olmayan
Behget hastalar1 arasinda RNFL 6l¢iimlerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu. Behget
hastalig1 norolojik tutulum veya goz tutulumu olmadan bile, bagimsiz olarak retinal sinir
dejenerasyonuna ve GCL ve IPL'de azalmaya, koroid kalinliginda artisa neden olabilecegi ileri

siiriildii (93)
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5. GEREC VE YONTEMLER

5.1. Arastirmanin Tasarimi

Bu tez, multidisipliner yaklasimi benimseyerek hastalarin degerlendirilmesi siirecinde,
G0z hastaliklar1, Noroloji, Romatoloji ve Dermatoloji alanlarinda ¢alisan hekimlerden olusan
bir ekiple yapilmistir. Bu arastirma Aralik 2021 — Mayis 2024 tarihleri arasinda Ankara
Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurul onay1 alindiktan sonra yapilmistir.
Kontrollii caligma olarak tasarlanmistir. Calismaya katilmay1 kabul eden ve Behget hastaligi
tanistyla Multidisipliner Behget Poliklinigi’nde degerlendirilen ve uygun bulunan hastalar,
gontlli olarak c¢alismaya dahil edilmistir. Hastalar, bilgilendirilmis onam formlarim
imzaladiktan sonra, G6z hastaliklari, Noroloji, Romatoloji ve Dermatoloji boliimlerine klinik

degerlendirmeler i¢in yonlendirilmistir.

Tiim hastalar, géz hastaliklar1 klinigi’nden Prof. Dr. Niliifer Yal¢indag’in denetiminde
g0z muayenesine tabi tutulmustur. G6z muayenesi sirasinda, hastalarin oftalmolojik durumu
detayl bir sekilde incelenmis ve g6z hastaliklarina 6zgii belirtiler ve bulgular kaydedilmistir.

Buna ek olarak hastalara OCT yapilarak, hastalarin RNFL ve GCC degerleri dl¢iilmiistiir.

Uygun hastalar, noroloji klinigine yonlendirilmis ve Prof. Dr. H. Ozden Sener’in
denetiminde Dr. Gamar Aliyeva tarafindan noérolojik muayene gergeklestirilmistir. Ayrica,
gorsel uyarilmis potansiyel (VEP) testleri de Dr. Gamar Aliyeva tarafindan yapilmstir.

Norolojik tutulumu olan hastalarin giincel nérolojik muayeneleri de kaydedilmistir.

5.2. Katihmcilar

Caligmamiza katilan 75 hasta (¢alisma grubu) ve 40 saglikli goniillii (kontrol grubu)
katilmistir. Katilimcilarin yas araligi 18 ile 45 yas arasinda degismektedir. Hastalarin 44’

kadin, 31’1 erkektir.

Aragtirmaya Dahil Edilme Olgiitleri:

1. Uluslararas1 Behget hastaligi tan1 kriterlerine gore kesin Behget hastaligi tanis1 olmak.
2. Optik nevrite yol acabilecek baska bir sistemik veya santral sinir sistemi inflamatuvar
hastalig1 olmamak.

3. 18-45 yas arasinda olmak.
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Arastirmadan Hari¢ Tutma Olgiitleri:

Aktif iveit varligi.

Glokom varlig1.

Retina veya optik sinirin baska sebeplere bagli hastaligi.
Konjenital renk korliigii.

Fundusun degerlendirilmesini engelleyen opasiteler olmasi.

18 yas alt1 ve 45 yas listli olmak.

N o g s~ w D Pe

Bu arastirmada yapilacak gorsel uyarilmis potansiyel testine uyum saglayamayacak

derecede kognitif bozuklugun olmasi.

Kontrol grubu, caligma grubuyla benzer demografik 6zelliklere sahip olmasi i¢in yas ve
cinsiyet agisindan eslestirilmistir. Kontrol grubunun yas araligi 18-45 olup 27’si kadin, 13’

erkek katilimcidan olusmaktadir.

Hem kontrol grubundaki katilimcilara, hem de hasta grubundaki katilimcilara ¢alismanin
amaci, slireci ve goniilliiliikk esaslar1 hakkinda detayl bilgilendirme yapilarak yazili onamlari
alimmistir. Ayrica, katilimeilara, ¢alisma sirasinda saglanacak her tiirlii destegin ve bilginin

saglikli bir sekilde iletilmesi i¢in gerekli dnlemler alinmugtir.

5.3. Veri Toplama Yontemleri ve Degiskenleri

5.3.1. Orneklem Biiyiikliigii

Calisma i¢in gerekli 6rneklem biiyiikliigli hasta grubunda kontrollere gore optik nevrit
goriilme riskine iliskin odds orami kestiriminin hipotez testi (HO:OR=1) temel alinarak
yapilmistir. Buna gore, odds orani i¢in orta biiyiikliikte bir etkiyi gosteren 3.47 degeri igin (98),
Tip-1 hata (a) =0.05 alindiginda % 80 istatistiksel gilice ulagsmak i¢in gerekli Grneklem
biiyiikliigii 111 (37 kontrol ve 74 hasta) olarak hesaplanmistir. Orneklem hesabi igin GPOWER
3.1 kullanilmustir.

5.3.2. Veri Toplama

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Ibni Sina Hastanesine bas vuran ve Behget
multidisipliner polikliniginde takip edilen, caligmaya katilmaya goniillii olan hastalarin

sistematik sekilde temel demografik bilgileri, Behget hastaligina ve diger hastaliklara yonelik
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tibbi Oykiisi, sistemik, norolojik ve géz muayenesi, Behget hastaligi anlik aktivite formu,
Gorsel uyandirilmis potansiyeller (VEP) ve Optik Koherens Tomografi (OCT) goriintiilemeleri

degerlendirilmis ve veriler Redcap veri toplama tabanina kaydedilmistir.

5.3.3. VEP (Gorsel Uyandirilmis Potansiyeller)

Calisma Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Klinigi Elektrofizyoloji
Laboratuvarinda karanlik ve sessiz bir odada hasta oturur pozisyonda yapildi. Gorsel uyari igin
kayitlar Dantec Keypoint marka EMG cihaz1 ile yapildi. Hastalara dama tahtasi seklinde
uyaranla 1/sn frekansinda patern kaydirma yontemi ile gorsel uyar1 uygulandi. Kayit i¢in glimiis
kaplama igne elektrodlar kullanildi. Aktif elektrod oksipital kemikte protuberensiya oksipitalis
eksterna’nin 2 cm lizerine, referans elektrod ise uluslararasi 10-20 sistemine gore Fz'ye, toprak
elektrod ise hastanin sag bilegine yerlestirildi. Gozlik kullanan hastalarin incelemesi
gozliikklerini takili iken yapildi. Hasta ekrandan 100 cm mesafede oturtuldu ve hastadan
ekrandaki hareketli satrang tahtasi seklindeki desenlerin ortasinda bulunan fiksasyon noktasina
bakmas1 istendi. Cekim sirasinda hastanin dikkatinin dagilmasi1 veya gozlerini ekranda
odaklayamamasi gibi durumlarda ¢ekim durduruldu ve hastanin odaklanmasi saglandiktan
sonra devam edildi. Monitor olarak 19,5 inchlik Exper marka LCD ekran kullanildi. %100
kontrastla 6x8lik karelerle gorsel uyar1 uygulandi. Diger g6z bantla kapatilarak her gézden ayr1
ayr1 kayit alindi. En az 100 uyari verilerek averajlama yapildi, gereklilik haline gére uyari sayisi
200’e kadar artirildi. Elde edilen yanitlarin P100 latanst milisaniye (ms) olarak ve P100
amplitiidii mikrovolt olarak (uV) olgiildii.

5.3.4. OCT (Optik Koherens Tomografi)

Hastalar ve saglikli kontrol grubu, Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Vehbi Ko¢ Goz
Hastanesi G6z Poliklinigi'nde Optovue RTVue Fourier domain OCT, RTVue-100, 2007, siirim
3.0 OCT cihazi kullanilarak OCT goriintiileri ¢ekildi. Foveal goriintiileme hatalarint 6nlemek
amaciyla incelemeler kontrol edilerek uygulandi ve katilimcilardan cihaz igindeki hedefe
bakmalar1 istendi ve her goz i¢in optik sinir basi haritalamasi yapilarak RNFL (Retinal lif
tabaka) kalinlik analizi ve GCC (ganglion hiicre kompleksi) tarama protokolleri uygulandi.
Tiim testler deneyimli OCT teknisyeni tarafinca yapildi. RNFL i¢in ortalama, {ist, alt, temporal,
nazal sinir lifi kalinligi ve GCC igin ortalama, ist, alt ganglion hiicre kompleksi kalinlig

mikrometre (um) degerinde otomatik olarak hesaplandi.
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5.4. Veri Analizi Yontemleri

Tanimlayici istatistikler; kategorik degiskenler icin frekans (%), siirekli degiskenler i¢in

ortalama =+ standart sapma ve ortanca (minimum-maksimum) olarak verildi.

Kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda Ki-Kare Testi veya Fisher’in Exact Testi
kullanildi. Siirekli verilerin normal dagilima uygunlugunun incelenmesinde Shapiro-Wilk ve
Kolmogorov-Smirnov testinden yararlanilmistir. Sayisal bir degisken ile grup degiskeninin
kategorileri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik olup olmadiginin analizinde normal
dagilim varsayimi saglandigi durumda Student’s t Testi, normal dagilim varsayimi
saglanmadig1r durumda ise Mann-Whitney U Testi kullamild. Istatistiksel anlamlilik diizeyi
p<0,05 olarak kabul edildi. Verilerin degerlendirilmesi SPSS 26 for Windows programinda
yapilmigtir.
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6. BULGULAR

6.1. Demografik Bulgular

Calismaya 75 Behget hastasi, 40 goniilli saglikli kontrol dahil edilmistir. Hasta grubunun
yas ortalamasi 35,96 (SD=6,64), kontrol grubunun yas ortalamasi ise 34,23 (SD=6,45) olarak
bulunmustur. Hasta grubunda minimum yas 22, maksimum yas 44; kontrol grubunda minimum
yas 26, maksimum yas 45°dir. Bagimsiz 6rneklem t-testi sonuglarina gore, yas ortalamalar:
arasinda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (p = 0,181).
Hasta grubunda kadinlar %58,7, erkekler %41,3; kontrol grubunda kadinlar %67,5, erkekler

%32,5 olarak dagilim gostermektedir. Chi-square testi sonuglarna gore, cinsiyet dagilimi

acisindan hasta ve kontrol gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamaktadir (p = 0,353) (Bkz. Tablo 1, Sekil 3).
Tablo 1: Demografik 6zellikler.
Hasta grubu Kontrol grubu P
n=75 N=40

Yas (ort+SD) 35,96 + 6,64 34,23 +£ 6,45 0,181

Cinsiyet 0,353

Kadin (n; %) 44 (%58.7) 27 (%67.5)

Erkek (n; %) 31 (%41.3) 13 (%32.5

Hasta ve Kontrol Gruplarinda Cinsiyet Dagilimi

70+

60

10

wwm Hasta Grubu
B Kontrol Grubu

Cinsiyet

Yas (ortalama + SD)

Hasta ve Kontrol Gruplarinda Yas Dagihmi

Hasta Grubu

Sekil 3: Hasta ve Kontrol gruplarinda cinsiyet ve yas dagilimi.

Kontrol Grubu

Grup
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Genel olarak tiim hastalar i¢in ortalama hastalik siiresi 9 y1l, medyan hastalik siiresi ise 8
yildir. Erkek hastalar i¢in medyan hastalik siiresi 5 y1l (0-23 yil), yani erkek hastalarin yarisinin
hastalik siiresi 5 y1l ve altinda. Kadin hastalar i¢in medyan hastalik siiresi 9.5 yil (0-26 yil)

olarak goriilmiistiir.

Hastalarin ilk baslangi¢c semptomlarina bakildiginda toplam 31 vaka (%41.3) oral aft ile,
17 vaka (%22.7) genital iilser ile, 6 vaka (%8.0) artralji ile, 5 vaka (%6.7) vaskiiler tutulum ile,
6 vaka (%8.0) eritema nodozum ile, 2 vaka (%2.7) papiilopustiiler dokiintii ile, 7 vaka (%9.3)
tiveit ile, 1 vaka (%1.3) entero-Behcet ile baslamistir. Bu semptom gruplari, diger

semptomlarla birlikte goriilen vakalar1 da igermektedir (Sekil 4).

Oral Aft en sik goriilen ilk semptom olarak goriilmektedir. Genital Ulser ikinci en yaygin
semptomdur. Artralji, eritema nodozum, iiveit gibi diger semptomlar da dikkate degerdir.
Vaskiiler tutulum ve papiilopustiiler dokiintii gibi semptomlar daha az siklikla ilk semptom

olarak goriilmektedir. Entero-Behget ise ilk semptom olarak ¢ok nadirdir.

Oral Aft |41.3%

Genital Ulser | Izz.','%

Uveit | |9.3%

Artralji 0%

Eritema Nodozum 0%

L

ilk semptom

Vaskuler Tutulum T%

!

Papllopustiler Dokunti T%

M

Entero-Behget | {1.3%

[
2
S

Diger p-

10 15 20 25 30
Sayi (N)

o
w

Sekil 4: Tk semptomlarin siklik sirasina gére dagilima.

Ailede Behget hastaligi Oykiisii dagilimina bakildiginda; toplamda 13 hastanin aile
iiyesinde Behget hastalig1 oykiisii vardir. (Bkz. Tablo 2). Ailede Behget hastalig1 dykiisii olan
13 kisinin %46.2'sinin (6 kisi) birinci derece akrabasinda (Anne, Baba, Abi, Abla, Kardes),
%23.1'inin (3 kisi) ikinci derece akrabasinda (Amca, Teyze, Day1), %30.8'inin (4 kisi) ise
ticiincii derece akrabasinda (Amca Kizi) Behget hastalig1 6ykiisii mevcuttur. (Bkz. Tablo 3)
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Tablo 2: Ailede Behget Hastalig1 Oykiisii Dagilimu.

Ailede Behcet Oykiisii Say1 (N) ve Yiizde (%)
Var 13 (17.3%)
Yok 62 (82.7%)
Toplam 75 (100.0%0)

Tablo 3: Behget Hastaligi Oykiisii Olan Aile Uyelerinin Dereceye Gére Dagilimi.
Akraba Derecesi Say1 (N) ve Yiizde (%)

1. Derece Akrabalar (Anne, Baba, Abi, Abla, Kardes) 6 (46.2%)

2. Derece Akrabalar (Amca, Teyze, Day1) 3 (23.1%)
3. Derece Akrabalar (Amca Kiz1) 4 (30.8%)
Toplam 13 (100.0%0)

Behget hastaligi olan 75 hastanin hepsi hastaligin herhangi bir evresinde oral aft
yasamustir. Oral aft Behget hastaliginin en yaygin ve belirgin semptomu olarak 6ne ¢ikmaktadir.
Hastalarin %77.3"inde (58 kisi) genital {ilser goriilmiistiir. Hastalarin %56.0'sinda (42 kisi)
eritema nodozum bulunmaktadir. Bu bulgu, Behget hastaliginda sik¢a karsilasilan deri
lezyonlarinin bir Ornegidir. Hastalarin %76.0'sinda (57 kisi) papiilopustiiloz dokiintii
gozlenmistir. Hastalarin %41.3"linde (31 kisi) gz bulgulart mevcuttur. Eklem tutulumu ise
hastalarin %72.0’sinde (54 kisi) goriilmiistiir. Eklem agrilar1 ve artrit, Behget hastaliginin sik
goriilen semptomlar1 arasindadir. Vaskiiler tutulum: %26.7 oraninda (20 kisi) gézlenmistir.
Gastrointestinal Tutulum hastalarin %5.3 (4 kisi) gozlenmistir. Norolojik Tutulum: %14.7
oraninda (11 kisi) gorlilmiistiir. Norolojik tutulum, Behget hastalifinin ciddi tutulum ve
bulgularindan biridir. (Bkz. Sekil 5). Hastalarin biiyiik bir kisminda cilt, eklem ve genital
semptomlar gézlenirken, daha az sayida hastada vaskiiler, gastrointestinal ve norolojik tutulum

mevcuttur.
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Oral Aft 100.0%

Genital Ulser 177.3%

Papulopustuléz Dokinti 176.0%

Eklem Tutulumu Bulgular 172.0%

Eritema Nodosum 56.0%

Belirti

Goz Bulgulan ¥1.3%

Vaskdler Tutulum 26.7%

Norolojik Tutulum N4.7%

Gastrointestinal Tutulum b5.3%

. . . . . . A
0 10 20 30 40 50 60 70
Sayi (N)

Sekil 5: Hasta grubunda belirtilerin dagilimi.

Calismada hastalarin Behget hastaligi anlik aktivite skoruna da bakilmstir,
degerlendirme 0-12 arasinda yapilmistir. Behget hastalarinin ortalama aktivite skoru 2.20 olup,
skorlar 0 ile 7 arasinda degigsmektedir. Okiiler tutulumu olan Behget hastalarinda ortalama
aktivite skoru 2.10, okiiler tutulumu olmayan Behget hastalarda ise 2.27 olarak hesaplanmustir.
Noro-Behcet hastalarinin ortalama aktivite skoru 2.55 olup, nérolojik tutulum goéstermeyen
Behget hastalarinin ortalama aktivite skoru 2.14 olarak goriilmiistiir. (Bkz.Tablo 4). Gruplar
arasindaki istatistiksel farka baktigimizda noro-Behget hastalari ile nérolojik tutulum
gostermeyen hastalar arasinda anlamh fark gorilmemistir (p=0,473). Ayrica okiiler tutulumu

olan ve olmayan hastalar arasinda da anlaml fark goriilmemistir (p=0,641).

Tablo 4: Behget Hastalig1 Anlik Aktivite Indeksi (BHAI) 6zeti.

Behget Okiiler Okiiler Noro- Norolojik
hastalarn1  tutulumu tutulum Behcet tutulum
olan BH olmayan BH hastalar olmayan BH
BHAI 2.20 (0-7) 2.10(0-6) 2.27 (0-7) 2.55 (0-5) 2.14 (0-7)
Ortalama
(Min-Maks.)
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6.2. Gorsel Uyarilmis Potansiyeller Testi Sonugclari

1. Behget hastalarinda subklinik optik nevrit varligi agisindan 75 Behget hastasindan
olusan hasta grubu ve 40 saglikli bireylerden olusan kontrol grubu arasinda Pattern VEP testi
bulgulari (sag goz P100 dalga latansi, sol goz P100 dalga latansi, sag g6z P100 dalga amplitiiddi,
sol g6z P100 amplitiidii) karsilastirildi. Hasta ve kontrol gruplar1 arasindaki VEP testi sonuglari
karsilastirmalarinda normal dagilima uyan verilerde Bagimsiz Orneklem t testi kullamildi.

Normal dagilima uymayan verilerde Mann Whitney U testi kullanildu.

Tablo 5: P100 Dalga Latanst ve Amplitiidii Degiskenleri Hasta ve Kontrol Gruplarinin

Karsilastirmasi.
Degisken Grup Ortalama = Ortanca Test Istatistigi  p Degeri
Standart Sapma (Minimum — (Uveyat
Maksimum) Degeri)

P100 Dalga Hasta 108,37 + 5,63 109 (93 — 123) -0,347 (113) 0,729
Latans1 Sag
(ms)

Kontrol 108,75 £ 5,37 110 (96 — 120)
P100 Dalga Hasta 109,28 + 6,07 109 (93 - 130) 1440,000 0,724
Latans1 Sol
(ms)

Kontrol 108,93 £4,81 109 (99 —120)
P100 Dalga Hasta 9,03 + 2,64 9(5-18) -1,610 0,110
Amplitiidii Sag
(nV)

Kontrol 9,85+2,56 10 (5-17)
P100 Dalga Hasta 9,33 +£2,84 9(5-20) 1288,500 0,210
Amplitiidii Sol
(nV)

Kontrol 9,93 + 2,80 10 (5-15)

Behget hastalarinda P100 dalga latans1 sag g6z i¢in ortalama 108,37 + 5,63 ms olarak
bulundu. Kontrol grubunda ise bu deger 108,75 + 5,37 ms idi. Her iki grubun medyan degerleri
sirastyla 109 ms (93 — 123 ms) ve 110 ms (96 — 120 ms) olarak 6lgiildii. Gruplar arasindaki
farkin istatistiksel analizi sonucunda, t-testi degeri-0,347 (df = 113) ve p degeri 0,729 olarak
bulundu. Bu sonug, Behget hastalar1 ile kontrol grubu arasinda sag géz P100 dalga latansi

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigini géstermektedir (p > 0,05).

Sol g6z P100 dalga latans1 Behget hastalarinda ortalama 109,28 + 6,07 ms iken, kontrol
grubunda 108,93 + 4,81 ms olarak saptandi. Medyan degerler sirasiyla 109 ms (93 — 130 ms)
ve 109 ms (99 — 120 ms) idi. Mann-Whitney U testi sonuglarina gore, test istatistigi 1440,000
ve p degeri 0,724 olarak bulundu. Bu bulgular, sol g6z P100 dalga latansi agisindan da gruplar
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arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigin1 gostermektedir (p > 0,05). Ancak BH

grubunda bir hastanin P100 latans1 130 msn olarak uzamis bulunmustu.

Sag g6z P100 dalga amplitiidii Behget hastalarinda ortalama 9,03 + 2,64 pV iken, kontrol
grubunda 9,85 £ 2,56 pV olarak bulundu. Her iki grubun medyan degerleri sirastyla 9 pV (5 —
18 uV) ve 10 uV (5 — 17 uV) idi. Gruplar arasindaki farkin istatistiksel analizi sonucunda, t-
testi degeri-1,610 (df = 113) ve p degeri 0,110 olarak bulundu. Bu sonug, sag goz P100 dalga
amplitiidii agisindan Behget hastalari ile kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

olmadiginit géstermektedir (p > 0,05).

Sol g6z P100 dalga amplitiidii Behget hastalarinda ortalama 9,33 + 2,84 uV iken, kontrol
grubunda 9,93 + 2,80 uV olarak saptandi. Medyan degerler sirasiyla 9 uV (5 — 20 uV) ve 10
uV (5 — 15 pV) idi. Mann-Whitney U testi sonuglarina gore, test istatistigi 1288,500 ve p degeri
0,210 olarak bulundu. Bu sonug, sol goz P100 dalga amplitiidii agisindan gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigini géstermektedir (p > 0,05).

Sonug olarak bu bulgular, Behget hastalarinda P100 dalga latans1 ve amplitiidii (sag ve
sol goz) agisindan kontrol grubuna kiyasla anlamli bir fark olmadigini gostermektedir. (Bkz.

Tablo 5, Sekil 6).

Hasta
100 === Kontrol
80
60
40
20
. —= I

Ortalama Deger

B} B D D
& A Y W
2 P ) (719 \;,)0
N 2 > P
& & & &P
2 N N &
\Q,o\/ \Q’b v"é\ ’bv.(o
i v \QO N
N > o
QQ S Q Q
& N3¢ & &
R R
Degisken

Sekil 6: P100 Dalga Latansi ve Amplitiidii Degiskenleri Hasta ve Kontrol Gruplarinin
Karsilastirmasi.

2. Norolojik tutulumu olan 11 hasta ile Norolojik tutulumu olmayan Behget hastalarinin

Patern VEP testi bulgular (sag g6z P100 dalga latansi, sol géz P100 dalga latansi, sag P100
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dalga amplitiidii, sol P100 amplitiidii) karsilastirildi. 11 Norobehget hastanin 6’s1 parankimal

tutulum gostermisti, 5 hasta ise serebral venoz tromboz (SVT) gecirmisti.

Noro-Behget grubunda P100 dalga latansi sag goz i¢in ortalama 109,36 + 5,77 ms olarak
bulundu. Noérolojik tutulumu olmayan Behget hastalar1 grubunda ise bu deger 108,11 £ 5,64 ms
idi. Her iki grubun medyan degerleri sirastyla 109 ms (103 — 120 ms) ve 109 ms (93 — 123 ms)
olarak oOlgtildii. Gruplar arasindaki farkin istatistiksel analizi sonucunda, t-testi degeri 0,681 ve
p degeri 0,498 olarak bulundu. Bu sonug, Noro-Behget hastalari ile ndrolojik tutulumu olmayan
Behget hastalar1 arasinda sag géz P100 dalga latansi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir

fark olmadigin1 gostermektedir (p > 0,05).

Sol goz P100 dalga latans1 Noro-Behget grubunda ortalama 111,73 + 7,67 ms iken,
norolojik tutulumu olmayan Behget hastalar1 grubunda 108,75 + 5,73 ms olarak saptandi.
Medyan degerler sirastyla 109 ms (105 — 130 ms) ve 109 ms (93 — 124 ms) idi. Mann-Whitney
U testi sonuglarina gore, test istatistigi 316,500 ve p degeri 0,544 olarak bulundu. Bu bulgular,
sol gz P100 dalga latans1 agisindan da gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
olmadigini gostermektedir (p > 0,05). Noro-Behget Hastas1 grubundan 14 yil 6nce SVT geciren
bir hastanin P100 latans1 130 ms idi ve bu deger ortalama P100+2SD degerinin ¢ok iizerinde

idi; bunu subklinik optik nevrit olarak degerlendirdik.

Sag g6z P100 dalga amplitiidii Noro-Behget grubunda ortalama 9,73 + 3,69 uV iken,
norolojik tutulumu olmayan Behget hastalar1 grubunda 8,95 + 2,45 uV olarak bulundu. Her iki
grubun medyan degerleri sirasiyla 9 pV (5 — 17 pV) ve 9 uV (5 — 18 puV) idi. Mann-Whitney
U testi sonuclarina gore, test istatistigi 330,000 ve p degeri 0,681 olarak bulundu. Bu sonug,
sag g6z P100 dalga amplitiidii acisindan Noro-Behget hastalari ile norolojik tutulumu olmayan
Behcet hastalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigin1 géstermektedir (p >

0,05).

Sol g6z P100 dalga amplitiidii Noro-Behget grubunda ortalama 10,00 = 4,31 pV iken,
norolojik tutulumu olmayan Behget hastalar1 grubunda 9,31 2,62 uV olarak saptandi. Medyan
degerler sirasiyla 9 pV (5 =20 uV) ve 9 uV (5 — 17 uV) idi. Mann-Whitney U testi sonuglarina
gore, test istatistigi 354,500 ve p degeri 0,964 olarak bulundu. Bu sonug, sol géz P100 dalga
amplitiidii agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigini

gostermektedir (p > 0,05).
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Bu

bulgular, Noro-Behget hastalar1 ile norolojik tutulumu olmayan Behget hastalari

arasinda P100 dalga latansi (sag ve sol go6z) ve P100 dalga amplitiidii (sag ve sol g6z) agisindan

anlamli bir fark olmadigini gostermektedir. (Bkz. Tablo 6, Sekil 7).

1

Ortalama Deger

Norobehget Grubu

I B Norolojik tutulumu olmayan Behget hastalan grubu
N

)
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‘oo\ o

00}
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Qc)\r,)b ’006\ X @60;0 (\i’bb(o
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Q‘\QQ Q\’QQ Q«,°°v Q\QQV
Degisken
Sekil 7:  Noro-Behget ve Norolojik tutulumu olmayan Behget grubu P100 Dalga Latans1 ve
Amplitiidii Karsilastirmasi
Tablo 6: Noro-Behget ve Norolojik tutulumu olmayan Behget grubu P100 Dalga Latansi ve
Amplitiidii Karsilastirmasi
Degisken Grup Ortalama + Ortanca Test Istatistigi p degeri
Standart (Minimum — (Uveyat
Sapma Maksimum) Degeri)

P100 NBH grubu 109,36+ 5,77 109 (103 - 120) t=0,681 0,498
Latansi
Sag (ms)

NBH olmayan grup 108,11 £5,64 109 (93 —123)
P100 NBH grubu 111,73+ 7,67 109 (105-130) U=316,500 0,544
Latans1 Sol
(ms)

NBH olmayan grup = 108,75+ 5,73 | 109 (93 —124)
P100 NBH grubu 9,73 +3,69 9(5-17) U = 330,000 0,681
Amplitiid
Sag (nV)

NBH olmayan grup 8,95 +2,45 9(5-18)
P100 NBH grubu 10,00+4,31  9(5-20) U = 354,500 0,964
Amplitiid
Sol (uV)

NBH olmayan grup = 9,31 +2,62 9(5-17)
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3. Calismamizda Noro-Behget hastaligi (NBH) olan 11 hasta ile kontrol grubu (40
katilimc1) arasinda P100 dalga latans1 ve amplitiidii karsilastirilmistir. Hasta ve Kontrol gruplari
arasindaki VEP testi sonuglari karsilastirmalarinda normal dagilima uyan verilerde Bagimsiz
Orneklem t testi kullanildi. Normal dagilima uymayan verilerde Mann Whitney U testi

kullanilmastir.

NBH grubu sag g6z ortalama P100 dalga latans1 109,36 + 5,767 ms, medyan 109 ms,
minimum 103 ms ve maksimum 120 ms olarak bulunmustur. Kontrol grubu sag gz ortalama
P100 dalga latans1 108,75 £+ 5,372 ms, medyan 110 ms, minimum 96 ms ve maksimum 120 ms
olarak tespit edilmistir. Istatistiksel analiz sonucunda, NBH ve kontrol grubu arasinda sag gz

P100 dalga latans1 agisindan anlamli bir fark bulunmamistir (U = 217,000, p = 0,945).

NBH grubu sol goz ortalama P100 dalga latans1 111,73 + 7,669 ms, medyan 109 ms,
minimum 105 ms ve maksimum 130 ms olarak saptanmistir. Kontrol grubu sol goz ortalama
P100 dalga latans1 108,93 + 4,806 ms, medyan 109 ms, minimum 99 ms ve maksimum 120 ms
olarak belirlenmistir. Istatistiksel analiz sonucunda, NBH ve kontrol grubu arasinda sol goz

P100 dalga latansi agisindan anlamli bir fark bulunmamistir (U = 188,000, p = 0,462).

NBH grubu sag goz ortalama P100 dalga amplitiidii 9,73 + 3,690 uV, medyan 9 puV,
minimum 5 pV ve maksimum 17 pV olarak tespit edilmistir. Kontrol grubu sag géz ortalama
P100 dalga amplitiidii 9,85 + 2,558 uV, medyan 10 pV, minimum 5 pV ve maksimum 17 uV
olarak bulunmustur. Istatistiksel analiz sonucunda, NBH ve kontrol grubu arasinda sag gz

P100 dalga amplitiidii agisindan anlamli bir fark bulunmamistir (U = 196,000, p = 0,576).

NBH grubu sol goz ortalama P100 dalga amplitiidii 10,00 + 4,313 puV, medyan 9 puV,
minimum 5 pV ve maksimum 20 pV olarak belirlenmistir. Kontrol grubu sol géz ortalama
P100 dalga amplitiidii 9,93 + 2,795 uV, medyan 10 pV, minimum 5 pV ve maksimum 15 uV
olarak tespit edilmistir. Istatistiksel analiz sonucunda, NBH ve kontrol grubu arasinda sol goz

P100 dalga amplitiidii agisindan anlamli bir fark bulunmamistir (U = 196,500, p = 0,588).

Bu bulgular, NBH hastalarinda P100 dalga latans1 ve amplitiidii degerlerinin kontrol
grubuna gore farklilik gostermedigini, dolayisiyla NBH'nin gorsel uyarilmis potansiyel
Ol¢iimlerine olan etkisinin istatistiksel olarak anlamli olmadigin1 ortaya koymaktadir.
Calismamiz, NBH hastalarinda optik sinir fonksiyonlarin kontrol grubuna benzer oldugunu

gostermistir (Bkz. Tablo 7, Sekil 8).
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Tablo 7: Noro-Behget hastaligi (NBH) olan hastalar ile kontrol grubu arasinda P100 dalga
latans1 ve amplitiidii degerleri karsilagtiriimasi.

Degisken

P100 dalga

latans1 sag(ms)

P100 dalga

latansi sol(ms)

P100 dalga
amplitiidii
sag(LV)

P100 dalga
amplitiidii
sol(uV)

100
801
60

40

Ortalama Deger

201

Grup

Noro-Behget
Grubu

Kontrol
Grubu

Noro-Behget
Grubu

Kontrol
Grubu

Noro-Behget
Grubu

Kontrol
Grubu

Noro-Behget
Grubu

Kontrol
Grubu

2 N
& N
f G)’OQ
& &

2 O

X T
g S

& o
S &
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Degisken

Ortalama +
Standart
Sapma
109,36 £ 5,767
108,75 £ 5,372
111,73 £ 7,669

108,93 + 4,806

9,73 £ 3,690

9,85 + 2,558

10,00 + 4,313

9,93 £2,795

Ortanca
(Minimum —
Maksimum)

109 (103 —120)
110 (96 — 120)
109 (105 —130)
109 (99 - 120)

9(5-17)

10 (5-17)

9 (5 20)

10 (5-15)

Test Istatistigi
(Uveyat
Degeri)

U = 217,000
U = 188,000
U = 196,000
U = 196,500

Noro-Behget Grubu

p
Degeri

0,945

0,462

0,576

0,588

B Kontrol Grubu

Sekil 8: Noro-Behget hastaligi (NBH) olan hastalar ile kontrol grubu arasinda P100 dalga
latans1 ve amplitiidii degerleri karsilastirilmasi.
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Sol P100 latans1 130 ms olan noéro-Behget hastasinin anamnezinde gegmiste iiveit
Oykiisii mevcuttu. Bu hastanin Behget hastaligi aktivite indeksi O idi. Bu hastanin sag g6z p100
amplitiidii 6 pV, sol goz p100 amplitiidii ise 5 pV idi.

4. Calismada yer alan 75 hasta Okiiler tutulumu olan (31 hasta) ve Okiiler tutulumu
olmayan Behcet hastalar1 (44 hasta) olarak iki gruba ayrildi. Hastalarin P100 dalga latans ve
amplitiid degerleri karsilastirildi. Her iki grupta eksik veri yoktur. Gruplari arasindaki VEP testi
sonuglar1 karsilastirmalarinda normal dagilima uyan verilerde Bagimsiz Orneklem t testi

kullanilmistir. Normal dagilima uymayan verilerde Mann Whitney U testi kullanilmistir.

Okiiler Behget hastalarinda ortalama sag g6z P100 dalga latans1 109.74 & 5.209 ms olarak
bulunmustur. Ortanca deger 109 ms olup, minimum ve maksimum degerler sirasiyla 101 ve 120
ms arasinda degismektedir. Okiiler tutulumu olmayan Behget hastalarinda ise sag goz ortalama
P100 dalga latans1 107.41 + 5.768 ms olarak bulunmustur. Ortanca deger 108 ms olup, minimum
ve maksimum degerler 93 ve 123 ms arasinda degismektedir. Yapilan t-testi sonucunda, iki grup

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamustir (t = 1.794, p = 0.077).

Okiiler Behget hastalarinda ortalama sol géz P100 dalga latans1 110.74 £ 6.132 ms

olarak saptanmistir. Ortanca deger 109 ms olup, degerler 100 ve 130 ms arasinda degismektedir.

Okiiler tutulumu olmayan Behcet hastalarinda ortalama sol g6z P100 dalga latansi
108.25 + 5.871 ms olarak belirlenmistir. Ortanca deger 109 ms olup, degerler 93 ve 121 ms
arasinda degismektedir. Mann-Whitney U testi sonuclarina gore, gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark bulunmamistir (U = 572.000, p = 0.235).

Okiiler Behget hastalarinda ortalama sag géz P100 dalga amplitiidii 8.65 £ 2.332 uV
olarak tespit edilmistir. Ortanca deger 8 uV olup, degerler 5 ve 13 uV arasinda degismektedir.

Okiiler tutulumu olmayan Behget hastalarinda sag g6z ortalama P100 dalga amplitiidii
9.30 + 2.833 uV olarak bulunmustur. Ortanca deger 9 uV olup, degerler 5 ve 18 pV arasinda
degismektedir. Mann-Whitney U testi sonuglarina gore, gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark yoktur. (U = 601.000, p = 0.378).

34



Okiiler Behget hastalarinda sol goz ortalama P100 dalga amplitiidii 8.94 + 2.449 uV
olarak belirlenmistir. Ortanca deger 8 uV olup, degerler 5 ve 15 uV arasinda degismektedir.
Okiiler tutulumu olmayan Behget hastalarinda sol goz ortalama P100 dalga amplitiidii 9.61 +
3.089 uV olarak saptanmistir. Ortanca deger 9 puV olup, degerler 5 ve 20 puV arasinda
degismektedir. Mann-Whitney U testi sonuglarina gore, gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark yoktur (U = 602.500, p = 0.387)(Bkz. Tablo 8, Sekil 9).

Okdler Behget
mmm Okiler olmayan Behget

Ortalama Deger
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Degisken

Sekil 9: Okiiler tutulumu olan Behget hastalar1 ile Okiiler tutulum gostermeyen Behget
hastalar1 arasinda P100 dalga latans1 ve amplitiidii degerlerinin karsilastiriimas.

Tablo 8: Okiiler tutulumu olan Behget hastalar1 ile Okiiler tutulum gostermeyen Behget
hastalar1 arasinda P100 dalga latans1 ve amplitiidii degerlerinin karsilagtirilmasi.

Degisken Grup Ortalama + Ortanca Test Istatistigi p
Standart (Minimum - (U veyat Degeri
Sapma Maksimum) Degeri)
P100 dalga Okiiler Behget 109.74 £5.209 109 (101 - 120) t=1.794 0.077

latans1 sag (ms)

Okiiler olmayan 107.41 £ 5.768 108 (93 — 123)

Behget
P100 dalga Okiiler Behget 110.74 £ 6.132 109 (100 - 130) U =572.000 0.235
latans1 sol (ms)

Okiiler olmayan 108.25 £5.871 109 (93 - 121)

Behget
P100 dalga Okiiler Behget 8.65+2.332 8(5-13) U =601.000 0.378
amplitiidii sag
(V)

Okiiler olmayan 9.30+£2.833 9(-18)

Behget
P100 dalga Okiiler Behget 8.94+2.449 8 (5-15) U = 602.500 0.387
amplitiidii sol
(uV)

Okiiler olmayan 9.61 +3.089 9 (5-20)

Behget
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6.3. Optik Koherens Tomografi Sonuclari

1. Bu calismada hasta ve kontrol gruplar1 arasinda Retina Sinir Lifi Tabakas1 (RNFL)
ve Ganglion Hiicre Kompleksi (GCC) kalinliklarinin karsilastirilmast yapilmistir. 75 hastanin
katildig1 hasta grubunda 6 hasta (eksik veri orani %8.0), 40 katilimcidan olusan kontrol
grubunda da 6 katilimci (eksik veri oran1 %15.0) optik koherens tomografi tetkiki i¢in verilen

randevuya gelememistir ve bu katilimcilarin ilgili verileri eksiktir.

Hasta grubunda RNFL ortalama sag (101,59 + 9,835 um) ve sol (101,45 + 10,642 pm)
kalinliklar1, kontrol grubuna gore (sirasiyla 104,91 + 8,864 pm ve 105,21 + 8,889 um) daha
diisiiktiir. Ancak, bu farklar istatistiksel olarak anlamli degildir (p = 0,054 ve p = 0,186).

RNFL {ist sag kalinlig1 hasta grubunda (101,93 = 10,774 um), kontrol grubuna (106,21
+ 9,782 um) kiyasla diistiktiir ve bu fark istatistiksel olarak sinirda anlamli degildir (p = 0,054).

Ust sol kalinlik agisindan ise, her iki grup arasinda anlamli bir fark bulunmamustir (p = 0,215).

RNFL alt sag kalinlig1 hasta grubunda (101,16 = 10,164 um) kontrol grubuna (103,76
+ 9,155 um) gore distiktiir, ancak bu fark anlamh degildir (p = 0,424). Alt sol kalinlik i¢in de
benzer sekilde hasta grubu (98,90 £ 11,024 um), kontrol grubuna (103,32 + 9,064 um) gore
daha diisiik degerler gostermis, fakat istatistiksel anlamlilik saglanamamustir (p = 0,103).

RNFL temporal sag bolgesinde, hasta grubunun ortalama kalinligi (74,51 £ 10,372 um),
kontrol grubuna (78,12 £ 9,367 um) gore daha diisiiktiir, ancak bu fark anlamh degildir (p =
0,115). Temporal sol bolgesinde ise hasta grubunun kalinlig1 (73,43 = 11,728 pum), kontrol
grubuna (78,85 + 9,139 um) gore anlamli derecede daha diistiktiir (p = 0,043). RNFL nazal sag
ve sol kalinliklar agisindan hasta ve kontrol gruplari arasinda anlamli bir fark bulunmamistir

(strastyla p = 0,751 ve p = 0,872).

GCC kalinliklarinin analizine baktigimizda; hasta grubunun GCC ortalama sag (99,70
+ 10,795 pm) ve sol (97,99 £+ 9,101 pm) kalinliklar1, kontrol grubuna (sirastyla 99,56 + 7,102
um ve 100,15 + 7,157 um) kiyasla benzer bulunmustur. Istatistiksel analizler, bu farklarmn
anlamli olmadiginmi gostermektedir (sirasiyla p = 0,454 ve p = 0,536). GCC iist sag kalinliklari,
hasta grubunda (98,59 + 10,116 um) ve kontrol grubunda (98,44 + 6,872 um) benzer bulunmus
ve anlaml bir fark gézlenmemistir (p = 0,324). Ust sol kalinlik acisindan da benzer sonuglar

elde edilmis olup, iki grup arasinda anlamli bir fark bulunmamaktadir (p = 0,509).
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GCC alt sag kalinlik i¢in hasta (100,64 + 11,993 um) ve kontrol gruplar1 (100,97 £7,017
um) arasinda anlaml bir fark bulunmamustir (p = 0,930). Alt sol kalinlik acisindan da hasta
grubunun (98,49 + 9,738 um) kontrol grubuna (100,56 + 7,153 um) gore farklilik gostermedigi
tespit edilmistir (p = 0,504) (Bkz. Tablo 9, Sekil 10).
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RNFL ortalama sol (um)
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Sekil 10: Behget hastalar1 grubu ve kontrol grubu RNFL ve GCC degerlerinin kargilagtirmasi.

Tablo 9: Behget hastalar1 grubu ve kontrol grubu RNFL ve GCC degerlerinin karsilastirmasi.

Degisken

RNFL ortalama
sag (um)

RNFL ortalama
sol (um)

RNFL iist sag
(nm)

RNFL iist sol
(nm)

Grup

Hasta

Kontrol

Hasta

Kontrol

Hasta

Kontrol

Hasta

Kontrol

Ortalama +
Standart
Sapma

101,59 + 9,835

104,91 + 8,864
101,45 + 10,642

105,21 + 8,889
101,93 + 10,774

106,21 + 9,782
104,29 + 11,107

107,06 = 9,432

Ortanca Test Istatistigi
(Minimum — (Uveyat
Maksimum) Degeri)

103 (70-123)  t=-1,948

103,5 (88 - 123)
103 (69-125) U =9845

105 (87 - 123)
104 (68 - 129)  t=-1,948

105 (85 - 125)
106 (71-130)  t=-1,248

107 (88 - 125)

p Degeri

0,054

0,186

0,054

0,215
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RNFL alt sag
(nwm)

RNFL alt sol
(um)

RNFL temporal

sag (um)

RNFL temporal

sol (um)

RNFL nazal sag

(um)

RNFL nazal sol

(nm)

GCC ortalama
sag (um)

GCC ortalama
sol (um)

GCC iist sag
(nm)

GCC iist sol
(nm)

GCC alt sag
(nm)

GCC alt sol
(um)

Hasta

Kontrol

Hasta

Kontrol

Hasta

Kontrol

Hasta

Kontrol

Hasta

Kontrol

Hasta

Kontrol

Hasta

Kontrol

Hasta

Kontrol

Hasta

Kontrol

Hasta

Kontrol

Hasta

Kontrol

Hasta

Kontrol

101,16 + 10,164

103,76 + 9,155
98,90 + 11,024

103,32 £ 9,064
74,51 £10,372

78,12 9,367
73,43 + 11,728

78,85+£9,139
82,64 + 14,029

82,74 + 8,823
80,89 + 11,098

80,97 + 8,285
99,70 + 10,795

99,56 + 7,102
97,99 £ 9,101

100,15 = 7,157
98,59 + 10,116

98,44 + 6,872
97,56 + 8,950

99,76 + 7,734
100,64 = 11,993

100,97 £ 7,017
98,49 + 9,738

100,56 +£ 7,153

101,5 (72 - 124)

102 (87 - 131)
100 (64 - 121)

101,5 (84 - 123)
73 (45 - 99)

78 (59 - 97)
74 (44 - 115)

76,5 (64 - 99)
81 (61 - 155)

82 (70 - 100)
81 (55 - 123)

80,5 (60 - 106)
100 (68 - 139)

99,5 (86 - 116)
98,5 (59 - 117)

99,5 (86 - 115)
99 (66 - 130)

97,5 (86 - 116)
98 (64 - 117)

99 (85 - 115)
101 (67 - 148)

100,5 (87 - 120)
99 (55 - 120)

100,5 (86 - 117)

U=10435

U =940,5

t=-1,595

U=574

U=733

U=7655

U =1066,5

U = 1069

U=1032,5

U =1063

U =1160,5

U = 1062

0,424

0,103

0,115

0,043

0,751

0,872

0,454

0,536

0,324

0,509

0,930

0,504
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2. Noro-Behget hastalar1 ile Norolojik tutulumu olmayan Behget hastalarinin retinal
fonksyon durumu hakkinda bilgi almak ve farkliliklar varmidir sorusuna yanit almak amaci ile
75 hastadan olusan Hasta grubu iki gruba boliinmiistiir. Noro-Behget grubu (11 hasta) ile
Norolojik tutulumu olmayan Behget grubu (58 hasta) arasinda retinal sinir lifi tabakas1 (RNFL)
ve gangliyon hiicre kompleksi (GCC) kalinliklar1 karsilastirilmistir. Noro-Behget grubunda
eksik veri yoktur ve toplam 11 olgu yer almaktadir. Norolojik tutulumu olmayan Behget
grubunda ise toplam 58 olgu yer almaktadir, 6 olgunun verileri eksiktir; bu da bu kategorinin
%10,3"lne karsilik gelmektedir. Dagilim esit olmadig1 i¢in ve bir grupta 30’dan daha az hasta
sayisinda oldugu i¢in iki grup arasinda anlamli fark olup olmadigini1 degerlendirmek i¢in Mann-

Whitney U testi kullanilmistir.

RNFL ortalama sag ve sol kalinliklar1 incelendiginde, Noro-Behget grubunda sirasiyla
96,64 + 16,741 um ve 98,18 = 17,566 um olarak 6l¢iilmiis, Norolojik tutulumu olmayan Behget
grubunda ise bu degerler sirasiyla 102,47 + 7,696 pm ve 102,00 £ 8,800 um olarak
bulunmustur. Mann-Whitney U testi sonuglarina goére, bu farkliliklar istatistiksel olarak anlaml

bulunmamistir (p = 0,317 ve p = 0,884).

Ust RNFL kalinliklar1 degerlendirildiginde, sag goz igin Néro-Behget grubunda 96,82
+ 17,820 um, sol goz i¢in ise 100,45 + 17,739 um olarak tespit edilmistir. Norolojik tutulumu
olmayan Behget grubunda ise sag ve sol gbz degerleri sirastyla 102,84 + 8,659 um ve 104,93 +
9,353 um olarak Ol¢iilmiistiir. Bu farklar da istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p =

0,275 ve p = 0,566).

Alt RNFL kalinliklar incelendiginde, sag g6z i¢cin Noro-Behget grubunda 97,00 +
16,583 um ve sol géz icin 95,82 + 18,471 um olarak 6l¢ililmiistiir. Norolojik tutulumu olmayan
Behget grubunda ise bu degerler sag g6z i¢in 101,88 + 8,344 um ve sol goz i¢in 99,42 + 9,041
um olarak bulunmugtur. Mann-Whitney U testi sonucglart bu farklarin istatistiksel olarak

anlamli olmadigin1 géstermistir (p = 0,431 ve p = 0,663).

Temporal RNFL kalinliklar1 degerlendirildiginde, sag goz i¢in Noro-Behget grubunda
70,88 + 19,134 um, sol goz i¢in ise 71,50 + 23,489 um olarak tespit edilmistir. Norolojik
tutulumu olmayan Behget grubunda ise sag ve sol goz degerleri sirastyla 75,24 + 7,438 um ve
73,82 + 7,766 um olarak Ol¢iilmiistiir. Bu farkliliklar istatistiksel olarak anlamli degildir (p =
0,338 ve p = 0,561).
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Nazal RNFL kalinliklar1 incelendiginde, sag g6z i¢in Noro-Behget grubunda 84,63 +
29,335 um ve sol goz i¢in 73,00 £ 12,728 um olarak ol¢lilmiistiir. Norolojik tutulumu olmayan
Behget grubunda ise bu degerler sag goz i¢in 82,03 + 8,461 um ve sol goz i¢in 82,41 + 10,047
um olarak bulunmustur. Nazal RNFL kalinliklarinda gozlenen farklar istatistiksel olarak

anlaml degildir (p = 0,202 ve p = 0,061).

GCC ortalama kalinliklar1 incelendiginde; sag goz i¢in Noro-Behget grubunda 96,82 +
18,021 pm ve sol goz i¢in 92,80 + 13,998 pm olarak dl¢iilmiistiir. Norolojik tutulumu olmayan
Behget grubunda ise bu degerler sag g6z i¢in 100,22 + 8,877 um ve sol goz i¢in 98,86 = 7,736
um olarak bulunmustur. Mann-Whitney U testi sonuglarina gore, sag ve sol goz GCC
kalinliklar1 (sirasiyla p = 0,219; p = 0,097) arasinda fark bulunmamustir.

Ust GCC kalimliklar1 degerlendirildiginde; sag goz i¢in Noro-Behget grubunda 95,64 +
17,142 um ve sol goz i¢in 91,90 + 14,027 pm olarak tespit edilmistir. Norolojik tutulumu
olmayan Behget grubunda ise sag ve sol goz degerleri sirasiyla 99,07 + 8,233 um ve 98,47 +
7,466 pm olarak dlgiilmiistiir. Ust GCC kalmliklarinda gdzlenen farklar istatistiksel olarak
anlamli bulunmamustir (sirasiyla p = 0,401 ve p = 0,073).

Alt GCC kalinliklar1 incelendiginde, sag g6z i¢in Noro-Behget grubunda 97,91 + 19,532
um ve sol goz i¢in 93,80 + 14,405 um olarak 6l¢iilmiistiir. Norolojik tutulumu olmayan Behget
grubunda ise bu degerler sag g6z ig¢in 101,22 + 10,071 pm ve sol goz i¢in 99,34 + 8,545 um
olarak bulunmustur. Alt GCC kalinliklarinda goézlenen farklar istatistiksel olarak anlaml

degildir (p = 0,096 ve p = 0,180).

Sonug¢ olarak, Noro-Behget grubu ile Norolojik tutulumu olmayan Behget grubu
arasinda RNFL ve GCC kalinliklart bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamistir (Bkz. Tablo 10, Sekil 11).
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Sekil 11: Noro-Behget grubu ile Norolojik tutulumu olmayan Behget grubu arasinda RNFL ve
GCC degerlerinin karsilastirilmasi.

Tablo 10: Noro-Behget grubu ve Norolojik tutulumu olmayan Behget grubu RNFL ve GCC

karsilastirmasi.
Degisken Grup Ortalama + Ortanca _ Test p
Standart (Minimum - Istatistigi = Degeri
Sapma Maksimum) (U Degeri)

RNFL NBH grubu 96,64 £ 16,741 96,00 (70— 123) 258,000 0,317
ortalama sag
(nm)

NBH olmayan grup 102,47 £ 7,696 103,00 (81 — 118)
RNFL NBH grubu 98,18+ 17,566 99,00 (69 —121) 315,500 0,884
ortalama sol
(nm)

NBH olmayan grup | 102,00 + 8,800 @ 103,00 (69 — 125)
RNFL iist NBH grubu 96,82 £ 17,820 97,00 (68 —129) 252,500 0,275
sag (um)

NBH olmayan grup 102,84 + 8,659 104,00 (83 — 122)
RNFL iist sol NBH grubu 100,45+ 17,739 103,00 (71 —125) 289,000 0,566
(rm)

NBH olmayan grup 104,93 £9,353 106,00 (75 — 130)
RNFL alt NBH grubu 97,00 + 16,583 101,00 (72 —122) 271,000 0,431
sag (um)

NBH olmayan grup 101,88 £ 8,344 101,50 (79 — 124)
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RNFL alt sol
(um)

RNFL
temporal sag

(um)

RNFL
temporal sol

(um)

RNFL nazal
sag (um)

RNFL nazal
sol (um)

GCC
ortalama sag

(um)

GCC
ortalama sol

(nm)

GCC iist sag
(nm)

GCC iist sol
(um)

GCC alt sag
(nwm)

GCC alt sol
(um)

NBH grubu
NBH olmayan grup

NBH grubu

NBH olmayan grup
NBH grubu

NBH olmayan grup

NBH grubu

NBH olmayan grup
NBH grubu

NBH olmayan grup

NBH grubu

NBH olmayan grup
NBH grubu

NBH olmayan grup

NBH grubu

NBH olmayan grup
NBH grubu

NBH olmayan grup
NBH grubu

NBH olmayan grup
NBH grubu

NBH olmayan grup

95,82 +£ 18,471
99,42 £ 9,041

70,88 + 19,134

75,24 £ 7,438
71,50 + 23,489

73,82+ 7,766

84,63 £ 29,335

82,03 + 8,461
73,00 + 12,728

82,41 + 10,047

96,82 + 18,021

100,22 + 8,877
92,80 + 13,998

98,86 £ 7,736

95,64 + 17,142

99,07 + 8,233
91,90 + 14,027

98,47 + 7,466
97,91 + 19,532

101,22 £ 10,071
93,80 + 14,405

99,34 + 8,545

95,00 (67 — 121)
100,00 (64 — 120)

67,50 (45 — 95)

74,00 (63 — 99)
69,00 (44 — 115)

74,00 (52 — 92)

77,00 (62 — 155)

82,50 (61 — 103)
74,00 (55 — 89)

82,00 (58 — 123)

95,00 (68 — 139)

100,00 (70 — 137)
92,00 (74 — 117)

100,00 (59 — 114)

98,00 (66 — 130)

99,00 (72 — 126)
92,00 (72 - 116)

98,00 (64 — 117)
94,00 (70 — 148)

101,00 (67 — 148)
92,00 (76 — 118)

101,00 (55 — 120)

297,500

119,000

135,500

108,000

90,000

248,500

198,000

272,500

190,000

221,500

216,500

0,663

0,338

0,561

0,202

0,061

0,219

0,097

0,401

0,073

0,096

0,180

3. Calismamizda Noro-Behget hastalar1 ile kontrol grubu arasinda retinal sinir lifi

tabakasi (RNFL) ve ganglion hiicre kompleksi (GCC) kalinliklart karsilastirilmistir. Noro-

Behget grubunda eksik veri yoktur ve toplam 11 olgu yer almaktadir. Kontrol grubunda 6

olgunun verileri eksiktir. Dagilim esit olmadigi i¢in ve bir grupta 30’dan daha az hasta sayisinda
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oldugu i¢in iki grup arasinda anlaml fark olup olmadigini degerlendirmek i¢in Mann-Whitney

U testi kullanilmastur.

Noro-Behget grubu sag g6z ortalama RNFL kalinligi 90,29 + 16,469 pm, medyan 88
pum, minimum 70 pm ve maksimum 114 um olarak bulunmustur. Kontrol Grubu sag goz
ortalama RNFL kalinligi 104,91 + 8,864 um, medyan 103,5 pum, minimum 88 pm ve
maksimum 123 pm olarak tespit edilmistir. Istatistiksel analiz sonucunda sag goz ortalama
RNFL kalinliklart agisindan iki grup arasinda anlamli bir fark bulunmamistir (U = 134,500, p
=0,165).

Noro-Behget grubu sol géz ortalama RNFL kalinligi 91,86 £ 18,889 um, medyan 86
um, minimum 69 um ve maksimum 121 um olarak saptanmistir. Kontrol grubu sol goz
ortalama RNFL kalinlig1 105,21 + 8,889 um, medyan 105 um, minimum 87 pm ve maksimum
123 pum olarak belirlenmistir. Istatistiksel analiz sonucunda sol g6z ortalama RNFL kalinliklari

acisindan iki grup arasinda anlamli bir fark bulunmamistir (U = 151,000, p = 0,341).

Noro-Behget grubu sag goz tist RNFL kalinligi 90,00 = 15,395 um, medyan 90 um,
minimum 68 pm ve maksimum 110 pm olarak tespit edilmistir. Kontrol grubu sag goz iist
RNFL kalinlhig1 106,21 £+ 9,782 um, medyan 105 pm, minimum 85 pm ve maksimum 125 pm
olarak bulunmustur. Istatistiksel analiz sonucunda sag goz iist RNFL kalinliklar1 iki grup

arasinda anlamli bir fark bulunmamistir (U = 124,500, p = 0,098).

Noro-Behget grubu sol goz tist RNFL kalinligr 92,71 + 17,270 pm, medyan 89 pum,
minimum 71 pm ve maksimum 121 pm olarak saptanmistir. Kontrol grubu sol g6z iist RNFL
kalinligi 107,06 + 9,432 um, medyan 107 pm, minimum 88 pm ve maksimum 125 pm olarak
belirlenmistir. Istatistiksel analiz sonucunda sol goz iist RNFL kalinliklar1 arasinda anlamli bir

fark bulunmamistir (U = 156,500, p = 0,420).

Noro-Behget grubu sag g6z alt RNFL kalinligi 91,71 £ 18,607 um, medyan 95 pum,
minimum 72 pm ve maksimum 122 pum olarak tespit edilmistir. Kontrol grubu sag goéz alt
RNFL kalinlig1 103,76 + 9,155 pm, medyan 102 pm, minimum 87 pm ve maksimum 131 pm
olarak bulunmustur. Istatistiksel analiz sonucunda sag goz alt RNFL kalinliklar1 arasinda

anlamli bir fark bulunmamstir (U = 149,000, p = 0,315).
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Noro-Behget grubu sol goz alt RNFL kalinligi 90,86 + 20,908 um, medyan 88 um,
minimum 67 pum ve maksimum 121 um olarak saptanmistir. Kontrol grubu grubu sol goz alt
RNFL kalinlig1 103,32 + 9,064 pm, medyan 101,5 pm, minimum 84 um ve maksimum 123 pm
olarak belirlenmistir. Istatistiksel analiz sonucunda sol gdz alt RNFL kalinliklar1 agisindan iki

grup arasinda anlaml fark bulunmamustir (U = 145,000, p = 0,267).

Noro-Behget grubu sag goz temporal RNFL kalinlig1 67,43 £ 17,784 um, medyan 66
um, minimum 45 pm ve maksimum 95 pm olarak tespit edilmistir. Kontrol grubu sag goz
temporal RNFL kalinlig1 78,12 + 9,367 pm, medyan 78 pm, minimum 59 pm ve maksimum
97 um olarak bulunmustur. Istatistiksel analiz sonucunda, sag gdz temporal RNFL kalinliklari

acisindan iki grup arasinda anlamli fark bulunmamistir (U = 100,500, p = 0,255).

Noro-Behget grubu sol goz temporal RNFL kalinligr 68,86 + 24,052 pm, medyan 61
um, minimum 44 pm ve maksimum 115 pm olarak saptanmistir. Kontrol grubu sol goz
temporal RNFL kalinlig1 78,85 + 9,139 um, medyan 76,5 pm, minimum 64 pm ve maksimum
99 um olarak belirlenmistir. Istatistiksel analiz sonucunda sol géz temporal RNFL kalinliklari

arasinda anlamli bir fark bulunmamistir (U = 98,000, p = 0,223).

Noro-Behget grubu sag géz nazal RNFL kalinlig1 74,57 + 7,786 um, medyan 74 um,
minimum 62 pm ve maksimum 84 pm olarak tespit edilmistir. Kontrol grubu sag géz nazal
RNFL kalinlig1 82,74 + 8,823 um, medyan 82 pm, minimum 70 pm ve maksimum 100 pm
olarak bulunmustur. Istatistiksel analiz sonucunda sag géz nazal RNFL kalinliklar1 arasinda

anlamli bir fark bulunmamstir (U = 92,500, p = 0,163).

Noro-Behget grubu sol goz nazal RNFL kalinlig1 72,71 + 13,720 pm, medyan 73 pum,
minimum 55 pm ve maksimum 89 pm olarak saptanmistir. Kontrol grubu sol g6z nazal RNFL
kalinlig1 80,97 + 8,285 um, medyan 80,5 um, minimum 60 pm ve maksimum 106 pm olarak
belirlenmistir. Istatistiksel analiz sonucunda grubu sol gdz nazal RNFL kalinliklar1 agisindan

iki grup arasinda anlamli bir fark bulunmamaistir (U = 86,500, p = 0,112).

Noro-Behget grubu sag goz ortalama GCC kalinligi 89,43 = 12,713 um, medyan 87 pm,
minimum 68 pm ve maksimum 107 pm olarak tespit edilmistir. Kontrol grubu sag g6z ortalama
GCC kalinligt 99,56 + 7,102 um, medyan 99,5 pm, minimum 86 pm ve maksimum 116 pm
olarak bulunmustur. Istatistiksel analiz sonucunda sag gdz ortalama GCC kaliliklar1 agisindan

iki grup arasinda anlamli bir fark bulunmamustir (U = 150,500, p = 0,334).
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Noro-Behget grubu sol goz ortalama GCC kalinligr 88,57 + 14,559 um, medyan 86 um,
minimum 74 um ve maksimum 117 pm olarak saptanmistir. Kontrol grubu sol géz ortalama
GCC kalinlig1 100,15 £+ 7,157 pm, medyan 99,5 pm, minimum 86 pm ve maksimum 115 pm
olarak belirlenmistir. Istatistiksel analiz sonucunda grubu sol gz ortalama GCC kalinliklar

acisindan iki grup arasinda anlamli fark bulunmamistir (U = 111,000, p = 0,098).

Noro-Behget grubu sag goz iist GCC kalinligr 88,86 + 14,404 um, medyan 84 um,
minimum 66 pm ve maksimum 109 um olarak tespit edilmistir. Kontrol grubu sag goz tist GCC
kalinlig1 98,44 + 6,872 um, medyan 97,5 pm, minimum 86 um ve maksimum 116 pm olarak
belirlenmistir. Istatistiksel analiz sonucunda sag goz iist GCC kalinliklar1 agisindan iki grup

arasinda anlamli fark bulunmamistir (U = 165,500, p = 0,569).

Noro-Behget grubu sol goz tist GCC kalinligr 88,00 + 14,832 pm, medyan 89 um,
minimum 72 pm ve maksimum 116 pm bulunmustur. Kontrol grubu sol goz iist GCC kalinligi
99,76 + 7,734 pm, medyan 99 um, minimum 85 pm ve maksimum 115 pm’dir. Istatistiksel
analizsonucunda sol g6z iist GCC kalinliklar1 agisindan iki grup arasinda anlamli bir fark

bulunmamistir (U = 103,000, p = 0,060).

Noro-Behget grubu sag goz alt GCC kalinligr 90,00 = 11,533 pm, medyan 90 pum,
minimum 70 pm ve maksimum 105 pm’dir. Kontrol grubu sag goz alt GCC kalinlig1 100,97 +
7,017 pm, medyan 100,5 um, minimum 87 pm ve maksimum 120 pm’dir. Istatistiksel

analizsonucunda, sag goz alt GCC kalinliklar1 agisindan iki grup arasinda anlamli bir fark

bulunmamistir (U = 136,000, p = 0,177).

Noro-Behget grubu sol goz alt GCC kalinhig1 89,29 + 14,762 pm, medyan 86 pum,
minimum 76 pm ve maksimum 118 pm bulunmustur. Kontrol grubu sol g6z alt GCC kalinlig1
100,56 + 7,153 pm, medyan 100,5 um, minimum 86 um ve maksimum 117 pm’dir. Istatistiksel
analiz sonucunda sol goz alt GCC kalinliklar1 agisindan iki grup arasinda anlamli bir fark

bulunmamistir (U = 118,000, p = 0,145).
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Tablo 11: Noro-Behget grubu ile kontrol grubu RNFL ve GCC kalinligi karsilagtirmas.

Degisken

RNFL ortalama sag
(nm)

RNFL ortalama sol
(um)

RNFL {ist sag (um)

RNFL {ist sol (um)

RNFL alt sag (um)

RNFL alt sol (um)

RNFL temporal sag
(um)

RNFL temporal sol
(nm)

RNFL nazal sag (um)

RNFL nazal sol (um)

GCC ortalama sag
(um)

GCC ortalama sol
(um)

GCC iist sag (um)

GCC iist sol (um)

GCC alt sag (um)

GCC alt sol (um)

Grup

NBH grubu

Kontrol
NBH grubu

Kontrol
NBH grubu
Kontrol
NBH grubu
Kontrol
NBH grubu
Kontrol
NBH grubu
Kontrol
NBH grubu

Kontrol
NBH grubu

Kontrol
NBH grubu
Kontrol
NBH grubu
Kontrol
NBH grubu

Kontrol
NBH grubu

Kontrol
NBH grubu
Kontrol
NBH grubu
Kontrol
NBH grubu
Kontrol
NBH grubu
Kontrol

Ortalama +
Standart
Sapma

90,29 + 16,469

104,91 + 8,864
91,86 + 18,889

105,21 + 8,889
90,00 + 15,395
106,21 £9,782
92,71 £ 17,270
107,06 = 9,432
91,71 + 18,607
103,76 + 9,155
90,86 + 20,908
103,32 £ 9,064
67,43 £ 17,784

78,12+ 9,367
68,86 + 24,052

78,85+9,139
74,57 + 7,786
82,74 + 8,823
72,71 £ 13,720
80,97 + 8,285
89,43 +£ 12,713

99,56 + 7,102
88,57 + 14,559

100,15 £ 7,157
88,86 + 14,404
98,44 + 6,872
88,00 + 14,832
99,76 + 7,734
90,00 + 11,533
100,97 £ 7,017
89,29 + 14,762
100,56 + 7,153

Ortanca
(Minimum —
Maksimum)

88 (70 — 114)

103,5 (88 — 123)

86 (69 — 121)

105 (87 — 123)
90 (68 — 110)
105 (85 — 125)
89 (71 - 121)
107 (88 — 125)
95 (72 — 122)
102 (87 — 131)
88 (67 — 121)

101,5 (84 — 123)

66 (45 — 95)

78 (59 — 97)
61 (44 — 115)

76,5 (64 — 99)
74 (62 — 84)
82 (70 — 100)
73 (55 — 89)
80,5 (60 — 106)
87 (68— 107)

99,5 (86 — 116)
86 (74— 117)

99,5 (86 — 115)
84 (66 — 109)
97,5 (86 — 116)
89 (72 - 116)
99 (85 — 115)
90 (70 — 105)

100,5 (87 — 120)

86 (76 — 118)

100,5 (86 — 117)

Test p
Istatistigi (U  Degeri
veya t Degeri)
U = 134,500 0,165
U = 151,000 0,341
U = 124,500 0,098
U = 156,500 0,420
U = 149,000 0,315
U = 145,000 0,267
U = 100,500 0,255
U = 98,000 0,223
U =92,500 0,163
U = 86,500 0,112
U = 150,500 0,334
U =111,000 0,098
U = 165,500 0,569
U = 103,000 0,060
U = 136,000 0,177
U = 118,000 0,145
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Sekil 12: Noro-Behget grubu ile kontrol grubu arasinda RNFL ve GCC degerlerinin
karsilagtirilmasi.

Sonu¢ olarak, RNFL ve GCC kalinliklarinin Noro-Behget grubu ve kontrol grubu
arasinda anlaml farklar gostermedigi gézlenmistir. (Bkz. Tablo 11, Sekil 12).

4. Ayrica calisgmamizda Okiiler tutulumu olan Behget hastalar1 (31 hasta) ile okiiler
tutulumu olmayan Behget hastalar1 (44 hasta) RNFL ve GCC kalinliklar1 agisindan
karsilagtirildi. Ik grupta 2 hastanin, ikinci grupta ise 4 hastanin verileri OCT tetkiklerine katilim

saglamamalar1 nedeniyle eksiktir.

Sag g6z ortalama RNFL degerleri okiiler Behget hastalarinda 98.68 + 12.91 um, okiiler
olmayan Behget hastalarinda ise 99.84 + 6.53 um olarak bulunmustur. iki grup arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (U = 503.000, p = 0.438). Sol g6z ortalama
RNFL degerleri okiiler Behget hastalarinda 99.37 £ 13.37 pm, okiiler olmayan Behget

hastalarinda ise 100.72 + 8.22 um olarak bulunmustur. Bu fark da istatistiksel olarak anlamli

degildir (U = 550.500, p = 0.719).

Sag goz list RNFL degerleri okiiler Behget hastalarinda 98.68 + 12.96 um, okiiler
olmayan Behget hastalarinda ise 101.12 & 8.38 um olarak bulunmustur (t = -0.837, p = 0.405).
Sol goz iist RNFL degerleri ise okiiler Behget hastalarinda 101.47 & 13.07 pm, okiiler olmayan
Behget hastalarinda 104.44 = 9.74 um olarak bulunmustur (U = 549.000, p = 0.706).
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Sag g6z alt RNFL degerleri okiiler Behget hastalarinda 99.32 + 13.80 um, okiiler
olmayan Behget hastalarinda ise 97.96 + 5.73 pum olarak bulunmustur (t = 0.391, p = 0.697).
Sol goz alt RNFL degerleri ise okiiler Behget hastalarinda 97.00 + 14.28 um, okiiler olmayan
Behget hastalarinda 98.00 = 7.70 pm olarak bulunmustur (U = 525.000, p = 0.503)

Sag goz temporal RNFL degerleri okiiler Behget hastalarinda 74.05 + 12.92 um, okiiler
olmayan Behget hastalarinda ise 74.04 + 7.36 pm olarak bulunmustur. Iki grup arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (t = -0.251, p = 0.803). Sol g6z temporal RNFL
degerleri okiiler Behget hastalarinda 71.53 £+ 16.37 um, okiiler olmayan Behget hastalarinda ise
74.24 + 6.47 um olarak bulunmustur (t = -0.924, p = 0.360).

Sag gz nazal RNFL degerleri okiiler Behget hastalarinda 80.37 + 10.85 pum, okiiler
olmayan Behget hastalarinda ise 81.48 + 6.99 um olarak bulunmustur. Bu fark da istatistiksel
olarak anlaml degildir (U = 228.500, p = 0.670). Sol gbz nazal RNFL degerleri okiiler Behget
hastalarinda 81.11 £ 15.40 um, okiiler olmayan Behget hastalarinda ise 80.92 = 7.18 pm olarak
bulunmustur; aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildir (U = 222.000, p = 0.440).

Sag gbz ortalama GCC degerleri okiiler Behget hastalarinda 97.16 + 10.37 um, okiiler
olmayan Behget hastalarinda ise 97.08 + 7.13 pm olarak bulunmustur. Iki grup arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (U = 471.000, p = 0.184). Sol g6z ortalama GCC
degerleri okiiler Behget hastalarinda 95.79 + 10.54 um, okiiler olmayan Behget hastalarinda ise
97.40 £ 6.06 pm olarak bulunmustur; aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildir (U =
549.000, p = 0.838).

Sag goz tist GCC degerleri okiiler Behget hastalarinda 96.26 + 10.83 pm, okiiler
olmayan Behget hastalarinda ise 95.88 + 7.66 pm olarak bulunmustur. Iki grup arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (U = 498.000, p = 0.318). Sol g6z iist GCC degerleri
ise okiiler Behget hastalarinda 95.21 £+ 10.59 pm, okiiler olmayan Behget hastalarinda 97.04 +
6.48 um olarak bulunmustur. iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlaml1 bulunmamustr

(U = 553.000, p = 0.877).

Sag g6z alt GCC degerleri okiiler Behget hastalarinda 98.00 + 10.20 pm, okiiler olmayan
Behget hastalarinda ise 97.96 + 7.20 pum olarak bulunmustur. iki grup arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (U = 459.000, p = 0.141). Sol goz alt GCC degerleri
ise okiiler Behget hastalarinda 96.11 = 10.77 um, okiiler olmayan Behget hastalarinda 97.96 +
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6.11 pm olarak bulunmustur. Tki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir

(U = 550.500, p = 0.852).

Bu bulgular, okiiler Behget hastalart ile okiiler olmayan Behget hastalar1 arasinda RNFL
ve GCC parametreleri acisindan belirgin farkliliklar olmadigini gostermektedir. Her iki grup
arasindaki farklarin istatistiksel olarak anlamli bulunmamasi, okiiler tutulumun RNFL ve GCC
degerleri tizerinde anlamli bir etkisinin olmadigini diisiindiirmektedir (Bkz. Tablo 12, Sekil 13).

100} mmm Oktler Behget
mmm Okiler olmayan Behget

80
60 -

40

Ortalama Deger (pm)

201

RNFL ortalama sag (um)
RNFL ortalama sol (pm)
RNFL iist sag (um)
RNFL ust sol (pm)

RNFL alt sag (um)

RNFL alt sol (nm)

RNFL temporal sag (um)
poral sol (LHm)

RNFL nazal sag (pm)
RNFL nazal sol (pm)
GCC ortalama sag (um)
GCC ortalama sol (um)
GCC ust sag (um)

GCC (st sol (um)
GCC alt sag (pm)
GCC alt sol (um)

O RNFL tem|

edisken

Sekil 13: Okiiler Behget grubu ile Okiiler tutulum gostermeyen Behget grubu arasinda RNFL
ve GCC kalinlig1 karsilagtirmasi.
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Tablo 12: Okiiler Behget grubu ile Okiiler tutulum gostermeyen Behget grubu RNFL ve GCC
kalinlig1 karsilastirmasi

Degisken
RNFLortalama
sag (um)

RNFL ortalama
sol (um)

RNFL iist sag
(um)

RNFL {st sol
(num)

RNFL alt sag
(um)

RNFL alt sol
(pum)

RNFL temporal
sag (um)

RNFL temporal
sol (um)

RNFL nazal sag
(um)

RNFL nazal sol
(pm)

GCC ortalama
sag (um)

GCC ortalama
sol (um)

GCC iist sag
(nm)

GCC iist sol
(um)

GCC alt sag
(um)

GCC alt sol
(um)

Grup

Okiiler Behget

Okiiler olmayan Behget
Okiiler Behget

Okiiler olmayan Behget
Okiiler Behget

Okiiler olmayan Behget
Okiiler Behget

Okiiler olmayan Behget
Okiiler Behget

Okiiler olmayan Behget
Okiiler Behget

Okiiler olmayan Behget
Okiiler Behget

Okiiler olmayan Behcet
Okiiler Behget

Okiiler olmayan Behget
Okiiler Behget

Okiiler olmayan Behget
Okiiler Behget

Okiiler olmayan Behget
Okiiler Behget

Okiiler olmayan Behget
Okiiler Behget

Okiiler olmayan Behget
Okiiler Behget

Okiiler olmayan Behget
Okiiler Behget

Okiiler olmayan Behget
Okiiler Behget

Okiiler olmayan Behget
Okiiler Behget

Okiiler olmayan Behcet

Ortalama +
Standart
Sapma
98.68 £ 12.910

99.84 + 6.530
99.37 +13.368

100.72 + 8.218
98.68 +12.962

101.12 +8.383
101.47 +13.066

104.44 +9.739
99.32 +13.804

97.96 + 5.734
97.00 + 14.275

98.00 = 7.697
74.05+12.916

74.04 +7.363
71.53 £16.372

74.24 +£6.470
80.37 +10.854

81.48 +£6.989
81.11 +£15.402

80.92 £7.176
97.16 + 10.367

97.08 £7.129
95.79 +10.544

97.40 + 6.062
96.26 + 10.826

95.88 £ 7.656
95.21 +£10.591

97.04 + 6.484
98.00 + 10.203

97.96 +7.202
96.11 +10.770

97.96 +6.113

Ortanca
(Minimum -
Maksimum)

103 (70 — 114)

100 (84 — 113)
104 (69 — 121)

101 (83 - 119)
102 (68 — 115)

101 (87 - 119)
104 (71 - 121)

103 (90 — 122)
101 (72 - 122)

98 (82 - 106)
98 (67 — 121)

98 (82 — 115)
72 (45 - 99)

75 (56 — 85)
72 (44 - 115)

75 (61 — 85)
80 (61— 103)

81 (67 — 95)
83 (55 — 123)

80 (68 — 100)
101 (68 — 110)

98 (74 - 111)
96 (74 - 117)

97 (83 - 107)
100 (66 — 109)

96 (72 - 110)
94 (72 - 116)

97 (81 - 108)
102 (70 - 111)

100 (74 — 112)
98 (76 — 118)

98 (82— 108)

Test istatistigi

(U veyat
Degeri)
U =503.000

U =550.500

t=-0.837

U =549.000

t=0.391

U =525.000

t=-0.251

t=-0.924

U =228.500

U =222.000

U =471.000

U =549.000

U =498.000

U =553.000

U =459.000

U =550.500

p

Degeri

0.438

0.719

0.405

0.706

0.697

0.503

0.803

0.360

0.670

0.440

0.184

0.838

0.318

0.877

0.141

0.852
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6.4. Korelasyon analizleri

1. Behget hastaligi anlik aktivite indeksi ile P100 latans1 ve amplitiidii arasindaki iliskiyi
tespit etmek amaciyla Spearman Korelasyon analizi kullanilmistir. Sag ve sol gz P100 dalga
latans1 ve BHATI arasinda iliski bulunmamistir (p=0,114, p=0,460). Sag ve sol géz P100 dalga
amplitiidii ve BHAI arasinda da iliski bulunmamustir (p=0,632, p=0,848). Elde edilen bulgular
Tablo 13’de gosterilmistir.

Tablo 13: Behget Hastalig1 Anlik Aktivite Skoru indeksi ile P100 Dalga Latans1 ve Amplitiidii
Korelasyon Analizi

Korelasyon Katsayisi (rho) P Degeri
P100 dalga latans1 sag (ms) -0.184 0.114
P100 dalga latans1 sol (ms) -0.087 0.460
P100 dalga amplitiidii sag (uV) -0.056 0.632
P100 dalga amplitiidii sol (uV) 0.023 0.848

2. Ayrica P100 dalga latansi, amplitiidii, RNFL,GCC degerleri ile katilimci yasi ile
iligkiyi tespit etmek amaciyla Spearman Korelasyon analizi yapilmistir. Yapilan korelasyon
analizine gore hasta grubunda sag ve sol P100 dalga amplitiidii yasla zayif negatif korelasyon
gostermektedir (sirastyla rho=-0.308, p=0,007, rho=0,383, p=0,001). Bu durum Behget
hastalarinda yas arttikga P100 amplitiidlerinin azaldigini géstermektedir. Kontrol grubunda ise,
benzer bir iligski gézlenmemistir. Ayrica RNFL ve GCC 6l¢limleri ile yas arasinda her iki grupta
da anlamli bir iligski bulunmamustir. (Bkz. Tablo 14).

o1



Tablo 14: Hasta ve kontrol gruplarinin P100 dalga latansi, amplitiidiic ve RNFL, GCC

degerlerinin yas ile iligkisi.

Degisken

P100 dalga latans1 sag(ms)
P100 dalga latans1 sol(ms)
P100 dalga amplitiidii sag(uV)
P100 dalga amplitiidii sol(nV)

RNFLortalama sag(pum)
RNFL ortalama sol(pum)
RNFL {ist sag(um)
RNFL {ist sol(pm)
RNFL alt sag(pum)
RNFL alt sol(pm)
RNFL temporal sag(pm)
RNFLtemporal sol(pum)
RNFL nazal sag(um)
RNFLnazal sol(um)
GCC ortalama sag(um)
GCC ortalama sol(um)
GCC tist sag(um)

GCC {ist sol(um)

GCC alt sag(um)

GCC alt sol(um)

BH GRUBU

Korelasyon (rho)

0.065
0.224
-0.308
-0.383
-0.111
-0.083
-0.073
-0.030
-0.038
-0.122
-0.203
-0.028
-0.006
0.043
-0.087
0.019
-0.084
0.026
-0.083
0.017

p
0.578

0.053
0.007
0.001
0.368
0.500
0.554
0.804
0.755
0.319
0.181
0.851
0.968
0.778
0.477
0.875
0.491
0.834
0.495
0.888

KONTROL GRUBU
Korelasyon (rho) p
-0.143 0.378
-0.140 0.388
-0.021 0.897
0.095 0.559
-0.024 0.895
0.005 0.976
-0.026 0.885
0.005 0.980
-0.036 0.839
-0.071 0.691
0.025 0.887
0.283 0.105
-0.005 0.977
0.112 0.527
0.007 0.971
-0.060 0.734
0.039 0.829
-0.024 0.895
0.020 0.910
-0.068 0.704
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7. TARTISMA

Primer amacimizin 18-45 yas arasindaki optik siniri etkileyebilecek aktif {iveit veya
glokom gibi hastaliklar1 olmayan Behget hastalarinda subklinik optik nevrit sikligini belirlemek
olan bu ¢alisgmamizda; ortalama P100 degerleri arasinda istatistiksel fark bulamadik ancak BH
grubundaki bir hastada (1/75) subklinik optik nevrit ile uyumlu P100 latansinda uzama saptadik
(P100 amplitiidii normaldi). Bu hastanin ayn1 zamanda ge¢miste norolojik tutulum (serebral
vendz sinilis trombozu) ve iiveit dykiisii de mevcuttu. Verilerimizden yola ¢ikarak Behget
hastalarinda subklinik optik nevrit sikliginin %1.33 oldugunu sdéyleyebiliriz. Sadece
anamnezinde okiiler tutulumu olan 31 hastay1 dikkate alirsak; bu grupta subklinik optik nevrit
oraninin %3.2 oldugunu sdyleyebiliriz. Sadece anamnezinde herhangi bir tip nérolojik tutulum
olan 11 hastay: dikkate alirsak subklinik optik noropati orant %9’a g¢ikmaktadir. Sadece
anamnezinde serebral SVT olan hastalar dikkate alindiginda (5 hastanin anamnezinde serebral
SVT vardi) ise subklinik optik néropati oran1 %20’ye ¢ikmaktadir. Ortalama P100 amplitiidleri
acisindan gruplar arasinda fark bulamadik. Amplitiidlerde ortalama +2SD altinda bir deger de
mevcut degildi. Behget hastalarinda optik sinirde aksonal bir etkilenme olmadigi sonucuna
ulastik. P100 latans veya amplitiid degerleri ile BHAT arasinda bir iliski bulamadik. Ancak BH
grubunda P100 amplitiidiiniin yas ile hafif derecede negatif korelasyon gosterdigini, kontrol
grubunda bdyle bir iliski olmadigini bulduk. Biz bu ¢alismada ortalama RNFL ve GCC kalinlig1
BH ve saglikli kontrol grubunda benzer bulduk. Alt alan analizleri yapildiginda; RNFL nin {ist
sag, Ust sol, alt sag, alt sol ve sag temporal bolge kalinliklart BH grubunda saglikli kontrollere
gore biraz daha ince olmakla birlike saglikli kontrol grubu ile istatistiksel bir fark saptamadik.
Ancak sol temporal bolge RNFL kalinlig1 hasta grubunda saglikli kontrollere gore istatistiksel
anlamlilik gosterecek sekilde daha ince idi. Norolojik tutulumu olan hastalar ile saglikli
kontroller arasinda ortalama RNFL ve GCC kalinliklarin1 benzer bulduk; alt alan analizlerinde
de gruplar arasinda fark saptanmamistir. Benzer sekilde okiiler tutulumu olan ve olmayan

hastalar1 karsilastindgimizda da gruplar arasinda herhangi bir parametrede fark olmadigini
bulduk.

Durlu ve ark tarafindan yapilan bir ¢alismaya, Behget hastaligi tanis1 konulan 69 hasta
dahil edilmistir. Bu ¢alismada hastalar okiiler Behget grubu olan ve arka segment tutulum
gosteren 48 hasta (82 goz) ve okiiler tutulumu olmayan 21 hasta (42 goz) olarak iki gruba
ayrilmistir.  Kontrol grubuna yaslari uyumlu, saglikli 22 kisi (44 goz) dahil edilmistir. Tiim
hastalar ve kontroller, patern gorsel uyarilmis potansiyel (PVEP) kayitlarina tabi tutulmustur

ve P100 dalgasinin amplitiid ve latans degerleri dl¢iilmiistiir. Okiiler Behget grubunda iki gézde
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(2.4%) P100 dalgas1 tespit edilememistir. Non-okiiler Behget grubunda ve kontrol grubunda
tim gozlerde P100 dalgasi net bir sekilde tespit edilmistir. P100 dalga latansinda gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05). Ancak, okiiler Behget
grubunda retinal vaskiilit olan 10 gbézde (%12.5) ve non-okiiler Behget grubunda olan bir
hastanin her iki goziinde (%4.8) latans gecikmesi gozlemlenmistir (>116.5 ms). Okiiler Behget
grubunda P100 dalgas1 amplitiidleri anlamli derecede diisiik bulunmustur (p<0.01). Non-okiiler
Behget grubu ve kontrol grubu arasinda anlamli fark bulunmamistir. Bu ¢alismanin sonuglari
Behget hastaliginda P100 dalga degisikliklerinin esas olarak retinal vaskiilit nedeniyle
oldugunu, optik sinir ve gorsel yollarin subklinik tutulumu olasiliginin diisiik oldugu seklinde

yorumlanmustir. (10) (Bkz. Tablo 15)

Tiirker ve ark tarafindan Tiirkiye'de Multipl Skleroz (MS) ve nérolojik tutulumu olan
Behget hastaligi (NBH) tanisi olan hastalarda elektrofizyolojik testlerin farklilastirici tanidaki
roliinii aragtirmak amaciyla bir ¢calisma yapilmistir. Calismaya 55 MS hastasi, 20 Noro-Behget
hastas1 ve 20 saglikli kontrol olmak tizere toplam 95 kisi dahil edilmistir. MS ve NBH hastalar1
yas ve hastalik siiresi agisindan esitlenmistir. P100 latanslar1 her iki hasta grubunda da kontrol
grubundan daha yiiksek bulunmustur (p < 0.05), ancak hasta gruplar arasinda fark
goriilmemigtir. P100 amplitiidleri ise hem NBH, hem de MS gruplarinda kontrol gruba gore
daha diisiik bulunmustur (p <0.01). NBH grubundaki P100 dalga amplitiidler MS grubuna gore
daha diisiiktiir (p < 0.05). NBH ve MS gruplarindaki P100 potansiyel amplitiidlerinin kontrol
gruptan daha diisiik bulunmasi, bu hastaliklarda gorsel yollarin aksonal tutulumu ile uyumlu
oldugu degerlendirmesi yapilmistir. Yazarlar, VEP c¢aligmalarinin NBH ve MS hastalarinin
farklilastiric1 tanisinda 6nemli rol oynayabilecegini, P100 amplitiid dl¢limlerinin NBH ve MS
hastalarinin ayirt edilmesinde daha yararli olabilecegini ve bu nedenle klinik pratikte
kullanilabilecegini vurgulamislardir.(101) Ancak biz ¢alismamizda noéro-Behget grubu ile
saglikli kontrollerin P100 latans ve amplitiidlerinin benzer oldugunu bulduk. Bunun sebebinin
parankimal NBH grubundaki hasta sayimizin az olmasi ve ¢alismaya dahil ettigimiz tim
hastalarin 6nce Gz Hastaliklar1 Klinigi tarafindan degerlendirilmis olmasi, aktif iiveit veya
retinal vaskiiliti olanlarin ¢aligmaya alinmamis olmasi ile iligkili olabilecegini diisiiniiyoruz

(Bkz. Tablo 15)

Anlar ve ark. tarafindan noérolojik belirtileri olmayan Behget hastaligi olan hastalarda
gorsel uyarilmig potansiyel (VEP) bulgularim1 degerlendirmek amaciyla bagka bir calisma
yapilmustir. Caligmaya, Behget hastaligi tanisi konulan 44 hasta ve 30 saglikli kontrol dahil

edilmistir. Behget hastalarinda P100 dalgasi latans degeri, kontrol grubuna gore anlamli
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derecede uzamistir (sag gozde hastalarda ortalama 105.6 ms, sol gézde 107.7 ms; kontrol
grubunda sag gozde 101.4 ms, sol gozde 101.7 ms). Sag goz icin p degeri < 0.05, sol goz i¢in
p degeri < 0.01 olarak bulunmustur. P100 dalgas: latanslari, 44 hastanin 32'sinde (%72.7)
normal, 12'sinde (%27.3) ise uzamis olarak bulunmustur.(7) Anlar ve arkadaslarinin ¢aligmasi,
Behget hastalarinda subklinik optik sinir tutulumunun daha yaygin olabilecegini ve P100 latans

uzamasi ile bu durumun tespit edilebilecegini 6ne siirmektedir. (Bkz. Tablo 15)

Mahgoub ve ark. tarafindan Behget hastaliginda subklinik optik ndropatiyi
degerlendirmek ve VEP sonuclarinin hastalik aktivitesi ve kortikosteroid tedavisine yanit ile
iligkisini degerlendirmek amaciyla yapilan bir calismada, okiiler belirtileri olmayan 18 Behget
hastasinin sonuglari, yas ve cinsiyet agisindan uyumlu 20 saglikli kontrol katilimcinin sonuglari
ile karsilastirllmistir. Ekstraokiiler aktivitesi olan hastalara kortikosteroid tedavisi uygulanmis
ve klinik ve laboratuvar iyilesme saglandiktan sonra VEP tekrarlanmigtir. Behget hastalarinda
ortalama p100 latansi, kontrol grubuna kiyasla anlamli derecede uzamistir (106.7 = 8.1 ms vs.
99.6 = 1.9 ms, p <0.001). Hastalik aktivite skoru ile p100 latans1 arasinda pozitif bir korelasyon
bulunmustur (r = 0.8673, p < 0.001). Ancak, p100 latansi ile hastalik siiresi arasinda anlamli
bir iligki bulunmamustir (r = 0.00072, p = 0.997). Kortikosteroid tedavisi uygulanan 15 hastanin
tedavi Oncesi ortalama p100 latans1 108.3 = 7.8 ms iken, tedavi sonras1 101.7 + 3.8 ms olarak
bulunmustur (p < 0.001). Calisma sonucunda Behget hastalarinda P100 latansinin kontrol
grubuna gore anlamli derecede uzamasi ve kortikosteroid tedavisi sonrasi bu latansin anlamli
derecede iyilesmesi yazarlari, subklinik optik nevrit tablosunun varligma ve bu tablonun

tedaviye yanit verdigi sonucuna vardirmstir. (8) (Bkz. Tablo 15)

Altintas ve ark tarafindan yapilan ve 13 BH ve 12 saglikli kontroliin dahil edildigi bir
calismada BH ile saglikli kontroller arasinda P100 latans1 agisindan istatistiksel anlamlilik
gosteren fark bulunmadigir ancak amplitiidiiniin saglikli kontrollereden daha diisiik oldugu

bildirilmistir. (9) (Bkz. Tablo 15)

Altintas ve ark tarafindan 2010 yilinda yapilan bir ¢alismada, norolojik belirtisi olmayan
Behget hastalarinda optik sinir basi, retina sinir lifi tabakasi (RNFL) ve makula kalinligi
Ol¢timleri ile gorsel uyarilmis potansiyel (VEP) bulgular1 arasinda bir iligski olup olmadigi
arastirilmistir. Calismaya, Behget hastaligi tanisi olan 13 hasta (9 erkek, 4 kadin) dahil
edilmistir. Kontrol grubu ise yaslari uyumlu 12 saglikli bireyden (4 erkek, 8 kadin) olugsmustur.
Tiim katilimcilara kapsamli oftalmolojik muayene yapilmistir. G6z basincr 22 mmHg'nin

altinda olan, kirma kusuru £3 diyoptri arasinda olan ve gérme keskinligi 5/10 veya daha iyi
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olan hastalar ¢alismaya dahil edilmistir. Goz cerrahisi, goz travmasi, glokom, makula 6demi,
makula dejenerasyonu, optik atrofi, Alzheimer veya Parkinson hastalig1r olan katilimcilar
calismadan hari¢ tutulmustur. Tiim katilimcilara VEP ve OCT tetkikleri yapilmistir. VEP testi
sonuclarina gére N75, P100 ve N 145 latanslar1 Behget hastalarinda daha uzun olmasina ragmen,
yalnizca N75 yanitindaki uzama istatistiksel olarak anlamli sonuclanmis (p<0.05). Behcet
hastalarinin VEP amplitiidii ise kontrol grubuna kiyasla anlamli derecede daha diisiik olarak
goriilmiis (p<0.05). Behget hastalarinda ortalama RNFL kalinlig1 kontrol grubuna gore anlamli
derecede azalmig bulunmustur (104.50 + 13.88 mikron vs. 115.85 + 13.32 mikron; p<0.05).
RNFL kalinlig1 hasta grubunda saglikli kontrollere gore iist, temporal ve alt kadranlarda
istatistiksel olarak anlamli derecede azalmis bulunmustur. Makula kalinligi parametreleri
acisindan gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmamigtir. Ortalama RNFL kalinligi, VEP
Olclimleri ve hastalik siiresi ile anlamli bir iliski bulunmamistir. Yazarlar, BH'nin kronik,
tekrarlayan multisistemik enflamatuvar bir hastalik oldugunu ve bu hastalarda gorsel kayiplarin
yaygin oldugunu belirtmiglerdir. Calismada, Behget hastalarinda RNFL kalinliginda anlamli bir
azalma gozlenmistir. VEP 6l¢lim sonuglarina gore yazarlar subklinik nérolojik tutulum oldugu
sonucunu ileri stirmiiglerdir. Ayrica yazarlar, OCT'nin RNFL incelemesini tespit etmekte etkili
bir yontem oldugunu ve VEP o6lc¢limleri ile birlikte BH'de subklinik nérolojik tutulumun

tespitinde kullanilabilecegini vurgulamislardir. (9)

Durlu ve Altintag ve ark. ¢alismalarina benzer sekilde biz de BH grubunda ortalama
P100 latansinin saglikli kontrollerden farkli olmadigini bulduk. Sonuglarimiz Anlar ve ark,
Mahgoub ve ark’nin sonuglari ile ¢elismektedir. Durlu ve ark ortalama P100 amplitiid degerini
okiiler tutulumu olan BH grubunda saglikli kontrollere gére daha diisiik bulmuslardi ancak biz
boyle bir fark bulmadik. Bu alanda yapilacak yeni c¢alismalarin bu konuya agiklik

getirebilecegini diisiiniiyoruz.

Biz okiiler veya ndrolojik tutulum olmasinin P100 amplitiidleri {izerine etkisi olmadigin1
bulduk. Onceki bildirimlerin tersine sonuglar elde etmemizin sebebi; tiim hastalarin Goz
hastaliklar1 tarafindan degerlendirilmis olmas1 ve VEP sonuglarini etkileyebilecek aktif goz
tutulumu olan hastalarin diglanmis olmasi olabilir; ya da bizim grubumuzdaki hastalarin
geemisteki okiiler tutulumlarinin daha hafif olmasina bagli olabilir. Ek olarak bu ¢aligmada
Behget hastas1 grubunda P100 amplitiidii yas ile zay1f negatif korelasyon gosterirken saglikli
kontrol grubunda boyle bir iliski géstermedigini bulduk. Belki yas arttik¢a biriken okiiler sekel

bulgularin etkisi ile optik sinirde atrofi gelisiyor olabilir veya Behget hastalar1 optik sinirde
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yasla gelisecek norodejenerasyona daha duyarli olabilirler; ancak bu sonucun bagka

calismalarla da teyit edilmesi gereklidir.

Bizim noro-Behget hastalarinda subklinik optik nevrit oranimiz % 9 idi. Serebral venoz
sinilis trombozu gecirmis ndro-Behget hastalarinda bu oran %20 idi. Literatlir verilerini de
dikkate aldigimizda Noro-Behget hastalarinda subklinik optik nevritin daha sik goriiliiyor
olabilecegini diisliniiyoruz ancak bu sonu¢ ¢alismamizdaki noro-Behget hasta sayimizin az

olmas1 nedeniyle dikkatle yorumlanmalidir.

Literatiirde kronik IIH hastalarinda P100 latansiin saglikli kontrollere gére uzamus,

amplitiidlerinin benzer oldugunu bildiren ¢alismalar mevcuttur. (105, 106, 107)

Serebral vendz siniis trombozu hastalarinda bu konuda yapilmus bir ¢alisma ile ingilizce
yazilmis literatiirde karsilagmadik; ancak, Behget hastaliginda goriilen serebral SVT
hastalarinda intrakranyal basincin artarak optik sinire basi yapacagi ve buna ikincil
demyelinizasyon ve P100 latansinda uzama olacagini varsayabiliriz. Bizim anamnezinde
serebral SVT olan hastamizda P100 latans uzamasi da kronik iIH hastalarinda goriilene benzer

bir mekanizma ile gelismis olabilir.

Tablo 15: Behget hastaligi iizerine Gorsel Uyarilmis Potansiyeller (VEP) testi ile yapilan
calismalarin karsilastirmasi.

Yazarlar Hasta Kontrol P100 Latans P100 Sonuc¢
ve Sayisi Sayisi (ms) Amplitiid
makale (V)
yili
Durluve @ 69 (48 22 Okiiler Behget Okiiler Behget | 1.Okiiler Behget grubunda P100
ark. Okiiler grubu: 107.6 £ grubu: 7.1 + dalgas1 amplitiidleri anlamli
(1996) Behget 9.5ms (96-155  3.1(2.3-16.8), @ derecede diisiik (p< 0.01), Non-
grubu, 21 ms), Okiiler okiiler Behget grubu ve kontrol
Okiiler Okiiler olmayan = olmayan grup: = grubu arasinda anlaml fark yok.
olmayan grup: 104.544.8 12.8+5.7 2. P100 dalga latansinda gruplar
Behget ms (97-120 ms), | (4.4-28.7), arasinda istatistiksel olarak
grubu) Kontrol grubu: Kontrol grubu: = anlamli bir fark bulunmamistir
105.5+4.4 ms 9.2+4.8 pV (p>0.05)
(100-114 ms)  (4.5-23.1)
Tiirker ve 20 NBH 20 Kontrol grubu: Kontrol grubu: = 1.P100 latanslari her iki hasta
ark. 2008  hastasi, 103.3+16.5 10.5+3.8, grubunda da kontrol grubundan
55 MS NBH grubu: NBH grubu: daha yiiksek (p <0.05), ancak
hastast, 113.18+19.9 6.2+1.8 hasta gruplari arasinda fark yok.
MS grubu: MS grubu: 2.P100 amplitiidleri her iki hasta
114.4 +£20.5 8.0+4.7 grubunda kontrol gruba gore

daha diisiik (p <0.01).

3.NBH grubundaki P100 dalga
amplitiidler MS grubuna gore
daha disiik (p <0.05).
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Anlarve 44 30 Hasta grubu: - Behget hastalarinin P100 latansi

ark.2009 105.6 (sag), kontrol grubuna gore anlaml
107.7 (sol), derecede uzun(p < 0.05 (sag), p <
Kontrol grubu: 0.01 (sol))
101.4 (sag),
101.7 (sol).
Altintas 13(ndrolojik = 12 Behget BH: 8.88 + 1.VEP N75, P100 ve N145
ve ark., tutulumu hastalarinda: 3.29 (4-16) latanslar1 Behget hastalarinda
2010 olmayan 115.63 +18.54  Kontrol: 19.83 = daha uzun olmasima ragmen,
Behget Kontrol +2.44(14-24)  yalnizca N75 yanitindaki uzama
hastalar1) grubunda: istatistiksel olarak anlaml
105.57 £ 12.38 (p<0.05).

2.Behget hastalarinin VEP
amplitiidii ise kontrol grubuna
kiyasla anlamli derecede daha

distiktii (p<0.05).
Mahgoub | 18(okiiler 20 Hasta grubu: - Behget hastalarinda P100 latansi
ve ark. belirtileri 106.7 + 8.1 ms kontrol grubuna gére anlamli
2021 olmayan Kontrol grubu: derecede uzun (p <
Behget 99.6 + 1.9 ms, 0.001)

hastas1)

2014 yilinda Atas ve ark tarafindan Tiirkiye'de yapilan baska bir ¢alismada, okiiler
tutulumu olan ve olmayan Behcget hastalar1 makula, koroid ve peripapiller sinir lifi tabakasi
(RNFL) kalinligin1 OCT ile degerlendirmis ve saglikli kontrollerle karsilastirmistir. Calismaya,
BH tanis1 konulan 80 hasta ve 40 saglikli kontrol dahil edilmistir. Hastalar okiiler tutulum
varligina gore iki gruba ayrilmistir. Grup 1'de okiiler tutulum olan 40 hasta, Grup 2'de ise okiiler
tutulumu olmayan 40 hasta bulunmustur. Calismaya katilan tiim hastalar remisyon fazinda olup,
aktif enflamasyon belirtileri géstermeyen hastalardir. G6z cerrahisi, géz travmasi, glokom,
kistoid makula 6demi, makula dejenerasyonu, optik atrofi, g6z i¢i basinc1 >21 mmHg, katarakt,
yiksek kirma kusurlari ve uveit gibi durumlar yasayan katilimcilar ¢aligmadan harig
tutulmustur. Tiim katilimecilara pupilla dilatasyonundan sonra OCT cihazi ile makula, koroid ve
RNFL kalinlik dlgtimleri yapilmistir. Behget hastalarinda makula kalinligi, saglikli kontrol
grubuna kiyasla anlamli derecede daha ince bulunmustur (p = 0.05). RNFL kalinlig1 analizinde,
BH hastalar1 ile kontrol grubu arasinda anlamli bir fark bulunmamistir (p = 0.382). Ancak,
okdiler tutulumu olan BH hastalarinda RNFL kalinlig1, okiiler tutulumu olmayan BH hastalarina
gore anlamli derecede incelmistir (p < 0.05). Behget hastalarinda koroid kalinligi, kontrol
grubuna gore daha kalin olarak bulunmus, ancak bu fark istatistiksel olarak anlamh
bulunmamistir (p = 0.382). Yazarlar, okiiler tutulumu olan Behget hastalarinda makula ve
RNFL kalinliginin azaldigini gostermistir. Behget hastalarinda tekrarlayan vaskiilit nedeniyle
ortaya c¢ikan iskemi ve atrofi, retina ve optik sinir hasara yol acabilir. Yazarlar OCT nin,
retina sinir lifi tabakasindaki erken hasari tespit edebilecegini ileri siirmiiglerdir.(102) (Bkz.

Tablo 16)
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Ucar ve ark 2015 yilinda néro-Behget hastalarinda retina sinir lifi tabakasi (RNFL) ve
santral makula kalinligin1 (CMT) degerlendiren bir ¢alismada yapilmistir. Bu ¢alismaya noro-
Behget hastalig1 tanis1 konulmus 25 hasta (50 goz) ve yas, cinsiyet agisindan uyumlu 21 saglikl
kontrol (42 gbz) dahil edilmistir. Gorme keskinligi 6/10 veya daha iyi olan, -2.00 ile +5.00
diyoptri arasinda kirma kusuru olan ve iki farkli zamanda g6z i¢i basincit 21 mmHg'nin altinda
olan hastalar ¢alismaya alinmistir. Uveit, NBH'ye bagli optik ndrit, glokom, optik ndropatiler,
makiiler hastaliklar, yiiksek miyopi, intrakranial veya intraorbital kitle lezyonlar1, optik disk
druseni, gz travmasi Oykiisii, diyabetik retinopati ve diger norodejeneratif ve psikiyatrik
bozukluklar olan hastalar ¢alismaya dahil edilmemistir. NBH hastalarinda ortalama RNFL
kalinlig1 kontrol grubuna kiyasla anlamli derecede daha diisiik bulunmustur (86.92 + 18.36 um
vs. 99.74 + 8.73 um; p = 0.00). Ust (107.22 £ 30.91 pm vs. 125.57 £ 20.97 um; p = 0.00), alt
(110.36 £ 25.57 pm vs. 132.19 + 12.71 pm; p = 0.00) ve nazal (68.84 £ 18.47 um vs. 74.98 +
11.42 pm; p = 0.05) kadranlardaki RNFL kalinliklart NBH hastalarinda anlamli derecede daha
ince bulunmustur. Ancak, temporal RNFL kalinlig1 agisindan gruplar arasinda anlamli bir fark
bulunmamistir (p = 0.11). Ayrica, NBH hastalarinda ortalama merkezi makula kalinlig1 kontrol
grubuna gore anlamli derecede daha diistik bulunmustur. (244.06 +£26.25 umvs. 261.69 £25.71
um; p = 0.00). Yazarlar bu calismanin NBH hastalarinda RNFL ve CMT kalinliklarinin 6nemli
Olclide azaldigmi ve bu azalmanin Ozellikle iist ve alt kadranlarda belirgin oldugunu
bildirmislerdir. Ayrica, yazarlar makula incelmesinin, RNFL'nin retrograd dejenerasyonuna
bagli olabilecegini ve bu bulgunun NBH'de 6nemli oldugunu vurgulamiglardir.(103) (Bkz.
Tablo 16)

2016 yilinda yaymlanan Karadag ve ark. tarafinca Behcet hastaligi olan hastalar ve
saglikli katilimcilar retinal sinir lifi tabakasi (RNFL), ganglion hiicre tabakasi (GCL), i¢
pleksiform tabaka (IPL) ve koroid kalinligini spectral domain optik koherens tomografi (SD-
OCT) kullanarak karsilagtirilmistir. Calismaya 45 saglikli katilimemin 90 gozii ve Behget
hastalig1 olan 52 hastanin 104 g6zii dahil edilmistir. Behget hastaligi olan hastalar arasinda 25
hasta goz tutulumu olan ve 27 hasta g6z tutulumu olmayan olarak siniflandirilmistir. Kan
testleri ile romatoid faktor (RF) ve C-reaktif protein (CRP) seviyeleri dl¢tilmiistiir. SD-OCT
kullanilarak yapilan bu ¢alismada, Behget hastaligi olan hastalarda retina sinir lifi tabakasinin
(RNFL) anlamli derecede daha ince (p=0,026), koroid kalinliginin ise anlamli derecede daha
kalin oldugu (p<0,001) gbézlemlenmistir. Ganglion hiicre tabakasi1 (GCL) ve i¢ pleksiform
tabaka (IPL) kalinliklar1 da Behget hastalig1 olan hastalarda saglikli bireylere gére anlamli
derecede daha diisiik bulunmustur (her ikisi i¢in p<0,001). Ancak, goz tutulumu olan ve

olmayan Behget hastalar1 arasinda RNFL, GCL, IPL ve MV dl¢iimleri agisindan anlamli fark

59



bulunmamistir. Yazarlar, SD-OCT'nin Behget hastalarinda retinal sinir dejenerasyonu ve
koroid degisikliklerini tespit etmek i¢in yararli ve non-invaziv bir ara¢ oldugunu belirtmektedir.
Ayrica yazarlar Behget hastaliginin goz tutulumu olmayan hastalarda bile retinal sinir lif
tabakast kalinligint ve ganglion hiicre kompleksi kalinliklarimi —etkileyebilecegini
vurgulamiglardir ve Behget hastaliginin optik sinir ve retina iizerindeki subklinik etkilerini

degerlendirmede OCT'nin 6nemini ifade etmislerdir. (93) (Bkz. Tablo 16)

Tablo 16: Behget hastalig1 iizerine Optik Konherens Tomografi (OCT) tetkiki ile yapilan
caligmalarin karsilastirmasi.

Yazarlar Hasta Kontrol Ortalama RNFL GCC Sonug¢
ve Yih Sayisi Sayisi Kalnhg (um) Kalihg
(nm)
Altintag ve | 13(norolojik 12 Behget - Behget hastalarinda ortalama
ark., 2010  tutulumu hastalarinda: RNFL kalinlig1 kontrol grubuna
olmayan 104.50 + 13.88, gore anlaml derecede azalmistir
Behget Kontrol (p<0.05). RNFL kaybu, ist,
hastalar1) grubunda: temporal ve alt kadranlarda
115.85+13.32 istatistiksel olarak anlaml
bulunmus (p<0.05). Makula
kalinlig1 parametreleri agisindan
gruplar arasinda anlamli fark
yok (p>0.05).
Atas ve Toplam 80 40 Kontrol grubu: - BH hastalari ile kontrol grubu
ark., 2014 | hasta: 100.23 £ 10.01 arasinda fark yok (p = 0.382).
40 Okiiler Behget grubu: Okiiler tutulumu olan BH
Behget 98.13+11.14 hastalarinda RNFL anlamli
hastast, 40 Okiiler BH: derecede incelmis (p < 0.05).
okiiler 93.52+10.19 BH grubunda makula kalinligi
tutulum Okdiler olmayan daha ince (p = 0.05).
gostermeyen BH:
Behget 100.74 £ 10.64
hastasi.
Ugar ve 25 (Noro- 21 NBH grubu: - NBH hastalarinda anlaml
ark., 2015 | behget 86.92+18.36 derecede azalmig (86.92 + 18.36
hastas1) Kontrol grubu: pmvs. 99.74 £ 8.73 um; p =
99.74+8.73 0.00)
Karadag 52 (25 hasta 45 Kontrol grubu: - RNFL kalinlig1 Behget
ve ark., g0z 107.22+8.92 hastalarinda anlamli derecede
2016 tutulumu BH group daha ince (p=0,026), koroid
olan ve 27 104.63+13.92 kalinlig1 anlamli derecede daha
hasta g6z kalin (p<0,001). RNFL, GCL,
tutulumu IPL ve MV o6l¢limleri agisindan
olmayan). g0z tutulumu olan ve olmayan

BH hastalar1 arasinda anlamli
fark yok.

60



Biz c¢alisgmamizda RNFL kalinligimin sol temporal bolgede istatistiksel anlamlilik
gosterecek diizeyde BH grubunda saglikli kontrollere gore daha ince oldugunu (p = 0,043)
ancak diger bolgelerdeki farklarin istatistiksel olarak anlamli olmadigini bulduk. GCC
kalinliklar1 agisindan Behget hastalari ile kontrol grubu arasinda anlamli fark olmadigini
saptadik. Yas ile RNFL ve GCC kalinliklar1 arasinda korelasyon bulmadik. Karadag ve ark’nin
calismasina benzer sekilde okiiler tutulum olan ve olmayan Behget hastalarinda RNFL
kalinliklarin1 benzer bulduk. Bu ¢aligsma, Behget hastalarinda ganglion hiicre kompleksi (GCC)
kalinligin1 degerlendiren ilk ¢alisma olma 6zelligini tasimaktadir. Norolojik tutulumu olan
Behget hastalarinin ortalama RNFL ve GCC kalinliklarinin nérolojik tutulumu olmayanlara
gore genel olarak daha diislik olmakla birlikte, bu farklarin istatistiksel olarak anlamli diizeye
ulagsmadigin1 gérdiik. Behget hastaliginin ndrolojik tutulum yapmasinin retina yapisi iizerinde
belirgin bir etkisi olmadig1 sonucuna ulastik. Sonug olarak okiiler tutulumdan ve 45 yas alt1
grupta yastan bagimsiz olarak retinal sinir lifi tabakasinin sol temporal bolgede Behget

hastalarinda etkilendigini diger bolgelerde ise etkilenme egiliminde oldugunu sdyleyebiliriz.

Bu caligmanin primer ve sekonder amaglar1 arasinda yer almasa da ¢alismamiza katilan
Behget hastalar1 semptomlarinin incelenmesinde, oral aftin en sik goriilen ilk semptom oldugu
ve tiim hastalarda (%100.0) gozlendigi tespit edildi. Literatiire baktigimizda, ¢ogu bildiride
hastalarin %95'inden fazlasinda oral aft goriildiigii belirtilmektedir ve iran'da yapilan biiyiik
vaka serisinde de bu oran %97,3 (6500 hasta) olarak belirtilmistir (100). Calismamizda genital
tilser (%77.3), paptilopustiiler dokiintiiler (%76.0), eritema nodozum (%56.0), ve gdz bulgular1
(%41.3) da 6nemli oranlarda goriilmektedir. Vaskiiler tutulum (%26.7), norolojik tutulum
(%14.7) ve gastrointestinal tutulum (%5.3) ise daha seyrek gozlenmistir. Calisma grubumuzda
ailesel Behget orant %11.3 bulunmustur. Ailesel BH grubu, BH patogenezini arastirmada

onemli bir role sahip olabilir.

7.1. Arastirmanin Simrlamalari ve Tleri Arastirma Yonleri

Calismamiz, Behget hastaliginin optik sinir ve retinal fonksiyonlar {izerindeki etkilerini

degerlendirmekte 6nemli bulgular sunmakla birlikte, bazi sinirlamalara sahiptir:

1. Calisma, tek bir merkezde yiiriitiilmiistiir. Bu durum, sonuglarin diger klinik
ortamlara ve cografi bolgelere genellenebilirligini sinirlayabilir.
2. Calisma kesitsel bir tasarima sahip oldugundan saptadigimiz bulgularin

uzunlamasina nasil bir seyir gosterdigini belirlemekten uzaktir. Daha uzun siireli
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takip ¢aligmalari, Behget hastaliginin optik sinir ve retinal yap1 {izerindeki kronik
etkilerini daha iyi anlamamiza yardimci olabilir.

3. Calismada yer alan Behget hastalarinin ¢cogunlugu nérolojik tutulum gostermeyen
hastalardan olugsmaktadir. Daha fazla sayida norolojik tutulumlu Behget hastalarinin
dahil edildigi ¢alismalarla bizim bulgularimizin test edilmesi gereklidir.

4. Behget hastalarmin bir bolimii OCT yaptirmay1 reddettikleri i¢in OCT

sonuglarimiz eksik verilerle yapilmustir.

Calismamizin ileri yonleri:

1. Calismaya okiiler tutulumu olmayan ve sonuglarimizi etkileyecek kronik bir
hastalig1 olmayan gorece geng bir hasta grubuna dahil etmemiz hasta grubumuzun
homojenligini arttirmigtir.

2. Calismaya dahil edilen hasta ve kontrol grubunu istatsitiksel gii¢ analizi yaparak

belirlemis olmamiz sonuglarimizin giivenilirligini arttirmigtir.

Gelecekte yapilacak uzun siireli takip ¢alismalari Behget hastaliginin optik sinir ve

retinal fonksiyonlar tizerindeki etkilerini daha kapsamli bir sekilde ortaya koyacaktir.
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8. SONUC

Calismanin sonugarini 6zetlersek:

Ortalama P100 latanslar1 ve amplitiidleri Behget hastalar1 ile saglikli kontrol
grubunda benzerdir.

Ortalama P100 latanslar1 ve amplitiidleri Norolojik tutulumu olan Behget hastalari
ile norolojik tutulumu olmayan Behget hastalarinda benzerdir.

Ortalama P100 latanslar1 ve amplitiidleri Norolojik tutulumu olan Behget hastalari
ile saglikli kontrol grubunda benzerdir.

BH grubunda bir hastada P100 latans1 130 ms olarak ‘ortalama+2SD’ dan uzun
bulunmustur. Bu durumdan hareketle subklinik optik nevrit sikligi Behget
hastalarinda %1.3, okiiler tutulumu olan Behget hastalarinda %3,2, néro-Behcet
hastalarinda (parankimal+non-parankimal) %9 bulunmustur. Non-parankimal
noro-Behget hastalarinda ise %20 bulunmustur.

BH grubunda sol temporal RNFL kalinlig1 saglikli kontrol grubundan istatistiksel
anlamlilik diizeyinde daha ince bulunmustur. Nazal bolgede sag ve sol RNFL
kalinliklar1 saglikli kontrol grubu ile esit iken, diger bolgelerde RNFL kalinliklari
saglikli kontrollerden daha incedir ama bu farklar istatistiksel olarak anlamli
bulunmamustir.

Ortalama GCC kalinlig1 BH ve saglikli kontrol grubunda benzerdi. BH grubunda
bazi alanlarda GCC daha ince olmakla birlikte bu farklar istatistiksel anlamlilik
gostermemisgtir.

Norolojik tutulumu olan ve olmayan Behget hastalarmin ortlama RNFL ve GCC
kalinliklar1 arasinda istatistiksel anlamlilik gosteren fark yoktur. Ancak Norolojik
tutulumu olan hastalarda, nérolojik tutulum olmayan hastalara gore; genel olarak
RNFL ve GCC kalinliklar1 daha diistiktiir.

Norolojik tutulumu olan BH ile saglikli kontrol grubunun ortalama RNFL ve GCC
kalinliklar1 arasinda istatistiksel anlamlilikta fark yoktur. Ancak Norolojik
tutulumu olan hastalarda, saglikli kontrollere gore; genel olarak RNFL ve GCC
kalinliklar1 daha diistiktiir.

Anamnezinde okiiler tutulumu olan ve olmayan Behget hastalarinin P100 latansi,
P100 amplitiidii, RNFL ve GCC kalinliklar1 arasinda fark yoktur.

Behget hastaligi anlik aktivite indeksi ile P100 latans1 ve amplitiidii arasindaki iliski
yoktur.
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9. BH grubunda sag ve sol P100 amplitiidiiniin yasla zayif negatif bir korelasyon

gosterdigi saptanmistir. Diger degiskenler ile yas arasinda ise anlamli bir iligki

bulunamamustir.

10. Bu konuda yapilacak prospektif takip caligmalarina ihtiyag vardir.
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