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1. ÖZET 

 Amaç: Behçet hastalığı, multisistem tutulumuyla karakterize inflamatuar bir hastalıktır 

ve optik nevritin Behçet hastalığında görülebileceği bildirilmiştir. Ancak, subklinik optik 

nevritin sıklığı, retinal işlev bozukluğu ve bu durumların diğer sistemik tutulumlarla ilişkisi 

hakkında yeterli veri bulunmamaktadır. Bu çalışmanın birincil amacı, Behçet hastalarında 

subklinik inflamatuvar optik nevrit ve retinal işlev bozukluğunun sıklığını elektrofizyolojik 

testlerle belirlemek, ikincil amacı ise bu durumların Behçet hastalığının diğer sistemik 

tutulumlarla ilişkisini ve prognozunu saptamaktır. 

Gereç ve Yöntem: Çalışmaya, 75 Behçet hastası ve 40 sağlıklı kontrol grubu dahil 

edilmiştir. Katılımcıların yaş aralığı 18-45 arasında değişmektedir. Tüm katılımcılara göz ve 

nörolojik muayene, görsel uyarılmış potansiyel (VEP) testleri ve optik koherens tomografi 

(OCT) uygulamaları yapılmıştır. VEP testlerinde P100 dalga latansı ve amplitüdü ölçülmüştür. 

OCT testlerinde retinal sinir lifi tabakası (RNFL) ve ganglion hücre kompleksi (GCC) 

kalınlıkları ölçülmüştür. Veriler istatistiksel analizlerle değerlendirilmiştir. 

Bulgular: Behçet hastaları ve kontrol grubu arasında P100 dalga latansı ve amplitüdü 

açısından anlamlı fark bulunmamıştır. BH grubunda bir hastada subklinik optik nöropatiyi 

telkin eden latans uzaması saptanmıştır. Subklinik optik nöropati BH grubunda %1.3 

bulunmuştur. Sol temporal RNFL kalınlığı Behçet hastalarında sağlıklı kontrollere göre 

istatistiksel olarak anlamlı derecede azalmıştır. Subklinik optik nevritin Behçet hastalığının 

sistemik tutulumları ile ilişkisini değerlendirmek, sadece bir hastada subklinik optik nevrit 

olduğu için mümkün olmamıştır.  Oküler ve nörolojik tutulum olması ortalama RNFL ve GCC 

kalınlıklarını etkilememiştir. 

Sonuç: Behçet hastalarında subklinik optik nevrit görülme sıklığı %1.3 bulunmuştur. BH 

grubunda RNFL’nin oküler ve nörolojik tutulumdan bağımsız olarak etkilendiği gösterilmiştir. 

 

 

 

Anahtar Kelimeler: Behçet hastalığı, subklinik optik nevrit, retinal işlev bozukluğu, görsel 

uyarılmış potansiyeller 
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2. ABSTRACT 

Purpose: Behçet's disease is an inflammatory disorder characterized by multisystem 

involvement, and optic neuritis has been reported in patients with Behçet'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 

Behçet'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 Behçet'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 Behçet's patients and the control group. Latency prolongation suggestive of subclinical 

optic neuropathy was detected in one patient within the Behçet's group. The prevalence of 

subclinical optic neuropathy in the Behçet's group was found to be 1.3%. The thickness of the 

left temporal RNFL was significantly reduced in Behçet'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 

Behçet'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 Behçet's patients was found 

to be 1.3%. It was demonstrated that the RNFL is affected in Behçet's patients independently 

of ocular and neurological involvement.  

 

 

Keywords: Behcet's disease, optic neuritis, retinal dysfunction, visual evoked potentials 
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3. GİRİŞ VE AMAÇ 

Behçet hastalığı (BH) mukokütanöz, oküler, intestinal, vasküler, ürogenital, nörolojik 

yani multisistem tutulumu olan inflamatuar bir hastalıktır.  Hastalığın etyopatogenezi yapılan 

çalışmalara rağmen henüz tam olarak açığa çıkarılamamıştır.  

Behçet hastalığının optik siniri etkileyebildiğine dair pek çok bildirim mevcuttur (1-5). 

Optik nevrit, 2013'te yayınlanan Uluslararası Nöro-Behçet Konsensus kriterleri'ne göre 

parankimal nörolojik tutulum başlığı altında yer almaktadır; ancak klinik pratikte üveiti 

olmayan Behçet hastalarında izole optik nevrit görülmesi çok nadirdir ve yakın döneme kadar 

olgu bildirimleri şeklinde olmuştur. Genel olarak görme sinirinin Behçet hastalığının sebep 

olduğu diğer göz tutulumları olmadan görülmesi oldukça nadirdir diyebiliriz; Tunus’dan 

yapılan retrospektif bir çalışmada 440 Behçet hastasının onunda (%2.3) inflamatuvar optik 

nöropati (ON) olduğu, bunların sekizinde inflamatuvar ON’nin başlangıçta, iki hastada ise 

takipte 6-17 yıl içinde ortaya çıktığı bildirilmiştir. Hastaların tümünde VEP bulguları 

anormaldir. İki hastada eşlik eden retinal vaskülit bulunmuştur. Yazarlar, ON tanısının 

atlandığını ve tüm BH hastalarının VEP ile taranması ve erken dönemde uygun tedavinin 

başlanması gerektiğini bildirmişlerdir.(4) Çin’den yapılan bir başka geriye dönük tarama 

çalışmasında Behçet hastalığı ve optik perinevrit tanısı olan 10 hastanın klinik özellikleri ve 

tedavi yanıtları sunulmuştur. Optik perinevrit, BH başlangıcını takiben 2-10 yıl sonra ortaya 

çıkmıştır (5). 2018’de ülkemizden Behçet hastalarında görülen optik nöropatinin karakteristik 

özellikleri çok merkezli (5 merkez) bir çalışmanın sonuçları olarak yayınlanmıştır. Toplam 25 

hastanın yer aldığı bu çalışmaya göre 13 hastada önce optik nevrit kliniği gelişmiş, bu hastalar 

izlemde Behçet hastalığı tanısı almışlardır; önceden Behçet hastalığı tanısı olan 12 hastada ise 

izlemde optik nevrit gelişmiştir. Bu 25 hastanın sekizinde başka nörolojik bulgular da 

saptanmış, beşinde beyin MRG’de MS benzeri lezyonlar, birinde spinal kord MRG’de 

uzunlamasına myelit olduğu bildirilmiştir. Yirmi hastada görmenin düzelmiş olması nedeniyle 

Behçet hastalarında görülen optik nevritin iyi prognozlu olduğu iddia edilmiştir (6). 

Behçet hastalığında optik sinirin aşikar klinik bulgular olmadan VEP ve OCT çalışmaları 

ile gösterilen subklinik olarak tutulabildiğini iddia eden çalışmalar mevcuttur (7-9). Bunun 

tersini iddia eden çalışmalar da vardır (10). Subklinik optik nevrit sıklığı Behçet hastalığı (BH) 

ve Nöro-Behçet Hastalığı (NBH) arasında fark göstermekte midir? BH’na bağlı gelişen göz 

tutulumu haricinde subklinik ON’in sıklıkla eşlik ettiği başka organ tutulumları var mıdır? 

Subklinik ON varlığı durumunda tanı NBH olmalı mıdır? Behçet hastalarında retinanın 
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fonksiyonel durumu nedir? Nörolojik tutulum varlığında retina işlev bozukluğu daha sık mıdır? 

Bu soruların yanıtını araştıran prospektif bir çalışma bugüne kadar yapılmamıştır. 

Bu çalışmanın birincil amacı, Behçet hastalarında subklinik inflamatuvar optik nevrit ve 

retinadaki işlev bozukluğu sıklığının elektrofizyolojik testlerle nörolojik tutulumu olan (NBH) 

ve olmayan BH’larında belirlenmesidir. İkincil amacı ise optik nevrit ve retinal işlev 

bozukluğunun BH'nın diğer sistemik tutulumları ile ilişkisini saptamaktır. 
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4. GENEL BİLGİLER 

4.1. Behçet Hastalığı 

4.1.1. Tanım ve Tarihçe  

Behçet hastalığı, ünlü Türk dermatolog Hulusi Behçet tarafından ilk tanımlanan, 

tekrarlayan ağız ve genital ülserler, cilt lezyonları ve üveit ile karakterize sistemik bir 

vaskülittir.(11) 

Behçet hastalığı akut inflamatuvar ataklarla giden hastalıktır.  Gastrointestinal sistem 

tutulumu, merkezi sinir sistemi tutulumu ve büyük damar tutulumu daha az yaygın olmasına 

rağmen, hayati tehlike oluşturabilir. Behçet hastalığına duyarlılık, HLA-B51 aleli varlığı ile 

ilişkilidir (12). Sistemik vaskülit olarak sınıflandırılan Behçet hastalığı, neredeyse tüm organ 

arter ve venleri etkileyebilir. BH’nın etiyolojisi hala bilinmemektedir, fakat patogenez 

açısından en geniş kabul gören hipotez, genetik olarak duyarlı birinde enfeksiyoz nedenin 

tetiklediği inflamatuar yanıtın olduğudur (13). 

4.1.2. Epidemiyoloji  

Behçet sendromu Türkiye de dahil olmakla bareber, İpek Yolu boyunca yerleşmiş 

ülkelerde daha sık görülmektedir. Hastalığın epidemiyolojisi coğrafi konuma ve etnik gruba 

göre değişmektedir.  BH prevalansı Türkiye’de 100.000 nüfüsa 420 vaka ile Türkiye'de 

hesaplanmıştır (14). Buna rağmen göçün, uzun mesafeli seyahatlerin ve çeşitli faktörlerin 

etkisiyle, şimdi BH dünya genelinde görülmektedir.  

Avrupa’da kuzeyden güneye gidince prevalans artmakta ve bir gradyan ortaya 

çıkmaktadır. Kuzey ülkelerinde 100.000 nüfüsa 0.3 ila 4.9 vaka arasında değişirken, güney 

ülkelerinde bu rakam 100.000 nüfüsa 1.5 ila 15.9 arasında değişmektedir (15). Amerika Birleşik 

Devletleri'nde bildirilen prevalans 100.000 nüfüsa 5.2 vakadır (16). Hollanda ve Almanya'daki 

çalışmalarda, yerli sakinlere göre Behçet hastalığı prevalansı yüksek ülkelerden göç edenler 

arasında daha yüksek olarak sonuçlanmıştır, ancak göçmenler arasındaki oranlar kendi 

ülkelerindeki oranlardan daha düşüktür (17). Hastaların çoğunda başlangıç yaşı 15-45 yaş 

arasında değişmektedir ve ortalama başlangıç yaşı 30’dur. Yaşla birlikte hastalık aktivitesi 

azalmaktadır.  Hastalık insidansında cinsiyete göre fark yoktur, ancak erkek hastaların kadın 

hastalara göre daha şiddetli hastalık yükü gösterme olasılığı daha yüksektir (18). 
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4.1.3. Patogenez 

Behçet hastalığının etyopatogenezi tam anlaşılamamıştır. Ancak, hastalığın İpek Yolu 

üzerinde olan ülkelerde daha yüksek prevalans göstermesi hastalığın gelişmesinde genetik ve 

çevresel faktörlerin rolü olduğunu düşündürmektedir. Yapılan birçok araştırmada Behçet 

hastalığı gelişme riskinin birçok genetik lokus ile ilişkili olduğu görülmüştür,  özellikle HLA-

B51 aleli, Behçet hastalığı gelişme riski ile ilişkilendirilmiştir (19). Behçet hastalığı tanısı 

olanların %60'ına kıyasla sağlıklı kontrol grubunun yaklaşık %10-20'si HLA-B51 alelini 

taşımaktadır. Genetik faktörlere ek olarak çevresel faktörlerin de hastalığın gelişiminde önemli 

rolü olduğu görülmektedir. Hastalık özellikle Streptococcus sanguis ve herpes simpleks virüs 

gibi enfeksiyöz patojenler tarafından tetiklenebildiği düşünülmektedir. Genetik olarak yatkın 

olan kişilerde, bu enfeksiyoz ajanlar anormal immun yanıtı tetikleyebilir. Behçet hastalığı 

ayrıca sigara, stres ve diyet gibi diğer çevresel faktörlerden de etkilenebilir. Behçet hastalığının 

patogenezinin temelinde yer alan immunolojik mekanizmalarda hem doğal hem de kazanılmış 

immun yanıtlar yer almaktadır.  

BH’da nötrofil ve monosit gibi doğal bağışıklık hücrelerinin daha hızlı aktive olduğu ve 

daha fazla IL-1β, IL-6 ve TNF-α gibi proinflamatuar sitokinleri ürettikleri gösterilmiştir (20). 

Behçet hastalığında artmış kemotaksis, fagositoz ve süperoksit üretimi ile karakterize nötrofil 

hiperaktivitesinin olduğu gösterilmiştir. Ayrıca sağlıklı kontrollerle karşılaştırıldığında Behçet 

hastalığı olan hastaların monositlerinin daha yüksek düzeylerde IL-1β, IL-6 ve TNF-α ürettiği 

görülmüştür. Regülatör T hücre (Treg) disfonksiyonu da Behçet hastalığı ile ilişkilendirilmiştir 

(21). 

Behçet hastalığı ile ilişkilendirilen Th1 ve Th17 yardımcı T hücre polarizasyonunda rol 

oynayan genler arasında IL23R–IL12RB2, STAT4 ve IL10 gibi genler bulunmuştur. Ayrıca, 

doğal öldürücü hücre aktivitesini düzenlemede rol alan genler (KLRC4) ve hücre 

kemotaksisinde rol alan genlerin de (CCR1, CCR2 ve CCR3) rol oynadığı bildirilmiştir.(22) 

Birçok monogenik ve poligenik inflamatuar bozuklukla ilişkilendirilen tek nükleotid 

polimorfizmleri (SNP'ler) ve düşük frekanslı varyantlar da Behçet hastalığı ile 

ilişkilendirilmiştir.(23) 

2014 yılında yapılan bir çalışma, hücre iskeleti dinamiklerini ve hücre adezyonunu 

düzenleyen genlerde anormal DNA metilasyonunun Behçet hastalığında önemini 

vurgulamıştır.(24) Ayrıca, Behçet hastalarından alınan doğal öldürücü hücreler, monositler, 

lenfositler ve nötrofillerden elde edilen aktivasyon histon işaretleri aşırı temsil edilmiştir.(25) 
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Behçet hastalarında adaptif bağışıklık yanıtının, Th1 ve Th17 hücre alt tiplerine 

farklılaşan CD4+ T-yardımcı lenfositler aracılığıyla gerçekleştiği ve düşük düzeyde düzenleyici 

T hücre aktivitesinin olduğunu öne süren birkaç bildiri bulunmaktadır.(26) 

 Th1 yanıtı, proinflamatuar sitokinlerin (örneğin, tümör nekroz faktörü α [TNF-α] ve 

interferon-γ) ve sitotoksik T hücre ve doğal öldürücü hücrelerin aktivitesinin atmasına neden 

olur.(27) Th17 yanıtı, diğer proinflamatuar sitokinlerin (örneğin, interlökin-17 ve interlökin-

23) üretimine neden olur ve nötrofil kemotaksisini teşvik eder. 

Nötrofiller, Behçet hastalığı lezyonlarında başlıca infiltrasyon gösteren hücre tipidir. 

Nötrofiller aşırı miktarda reaktif oksijen türleri üreterek ve nötrofil dışı hücre tuzakları 

salgılayarak, Behçet hastalığında protrombotik durumun gelişimine katkıda bulunurlar.(28) 

Behçetli hastalardan alınan deri biyopsi örneklerinin incelenmesi genellikle lökositoklastik 

vaskülit, nötrofilik veya lenfositik perivasküler infiltratlar, mikrovasküler trombüsler veya 

nötrofilik dermal infiltratlar içerir. 

Ayrıca, nükleer faktör κB (NF-κB) proinflamatuar yolunun, Behçet hastalığında 

bağışıklık yanıtlarını algılamada hayati rol oynadığı bildirilmiştir. NF-κB hücre içi 

sinyalizasyonu, antijen sunan hücrelerde, nötrofillerde ve Th1 ve Th17 hücrelerinde 

yüksektir.(26) 

4.1.4. Klinik Bulgular  

Behçet hastalığının heterojen klinik özellikleri mevcut olup, hastalıkla ilişkili bulguların 

sıklıkları etnik gruba göre değişmektedir. Genel olarak, BH cilt, mukoza, eklem, göz, vasküler 

sistem, merkezi sinir sistemi ve gastrointestinal sistem gibi tutulumlarını temel alarak 

kategorize edilebilir. (29) 

Tekrarlayan oral ülserler Behçet hastalığının en yaygın klinik belirtilerindendir ve bunları 

genital ülserler, papülopüstüler lezyonlar ve nodüler cilt lezyonları izler. Hastaların yaklaşık 

üçte biri hastalık süresince sadece bu belirtilerle başvurur. (30) Oral ülserler genellikle Behçet 

hastalığında hem başlangıç semptomdur hem de en kalıcı semptomdur. Oral ülserler neredeyse 

tüm hastalarda bildirilmiştir, bu yüzden BH tanısı için önemli kriterlerden biri olarak kabul 

edilirler.(31) Hastaların %66-%76'sında hastalığın öncü belirtisi olarak ortaya çıkarlar. Ancak, 

Behçet hastalığı ile ilişkili oral ülserleri diğer oral ülserlerden (nüfusun %60'ına kadar 

etkileyebilir) ayırt etmek zor olabilir. Oral ülserlerin BH belirtisi olarak kabul edilebilmesi için 
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12 aylık bir dönemde en az üç kez tekrar etmesi gerekmektedir. Ülserasyon için tercih edilen 

bölgeler dudakların mukoz membranları, yanak mukozası, diş eti veya dil olup, daha az sıklıkla 

damak, farinks, larinks veya bademciklerdir. Ülserler genellikle ağrılıdır ve izsiz iyileşirler. 

Büyük ülserler iz bırakabilir. İyileşme genellikle 1-2 hafta içinde gerçekleşir. Tekrarlama 

aralıkları değişkendir ve bazen aralıklar olmayabilir. (32) Behçet hastalığında görülen genital 

ülserler olguların yaklaşık üçte ikisinde skar oluşturur. (33) Bu ülserler, oral ülserlerden daha 

büyük, daha derin ve daha uzun süreli olabilir. Çoğu skrotum veya labia üzerinde görünür.  

Papülopüstüler lezyonlar, sıklıkla "akne benzeri" olarak tanımlanır ve hem görünüm hem 

de histolojik özellikler açısından akne vulgaris'ten ayırt edilemez.(29) Nodüler lezyonlar, 

pannikülit ya da yüzeyel tromboflebite benzeyebilir. Behçet hastalığı ile ilişkili pannikülit 

klinik olarak eritema nodosum'a benzer ve histopatolojik olarak nötrofilik vaskülit olarak 

görülür (34).  

Cilt belirtileri hastada aynı anda veya farklı zamanlarda birden fazla lezyon şeklinde 

görülebilir. Tanınan özel cilt belirtileri arasında eritema nodosum benzeri lezyonlar, 

psödofollikülit, papülopüstüler lezyonlar, akneiform follikülit (35) ve yüzeysel damarların 

tromboflebiti bulunur. Tromboflebit genellikle ekstremitelerde bulunur ve hayati tehlike 

oluşturabilir. Diğer tanımlanan cilt bulguları arasında veziküller, piyoderma gangrenosum, 

Sweet sendromu, infiltratif eritem, akral purpurik papülo-nodüler lezyonlar (35) ve nadiren 

enkapsüle nekroz bulunur. Histolojik olarak, cilt belirtileri vasküler, vasküler değişikliklerle 

beraber ya da izole ekstravasküler ve akneiform olmak üzere üç ana kategoriye ayrılabilir.(36) 

Behçet hastalarının yaklaşık yarısında eklem tutulumu bulunur; genellikle dizler, ayak 

bilekleri, el bilekleri ve dirsekleri etkileyen, şekil bozukluğu yapmayan, kendini sınırlayan 

monoartralji veya oligoartralji veya artrit olarak tezahür eder. Bu eklem belirtileri, entezopati 

ile birlikte olabilir. Akne benzeri lezyonlar genellikle bu eklem ve periartiküler belirtileri takip 

eder ve periferik spondiloartriti andırabilir.(37)  Dikkat edilmelidir ki, Behçet hastalığında 

sakroiliak eklem veya omurga tutulumu nadirdir.(34) 

Göz, Behçet hastalığında en sık etkilenen başlıca organlardan biridir. Tıbbi literatürde 

Behçet hastalığının en yaygın görülen belirtisinin göz hastalığı olmasına rağmen genellikle ilk 

belirti olarak ortaya çıkmaz. Göz tutulumu olan yeni olguların yaklaşık %75-%80’ninde 

başlangıç semptomlarının ortaya çıkmasından yaklaşık 2 yıl sonra bilateral göz tutulumu 

görülebilir (30). BH'de göz tutulumunun görülme sıklığı %66 ile %85 arasında değişmektedir. 

(38) Behçet hastalığında göz tutulumu ile ilişkilendirilen risk faktörleri arasında hastalığın 
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başlama yaşı, erkek cinsiyet ve merkezi sinir sistemi tutulumu bulunmaktadır. Göz tutulumu 

ölümcül olabilen santral sinir sistemi nekrotizan vasküliti veya anevrizma rüptüründen sonra 

hastalığın en önemli ve ciddi belirtisi olarak kabul edilir. Hastalığın erken döneminde bir gözün 

diğerinden önce etkilenmesine rağmen genellikle bilateral etkilenme görülür. Bildirilen göz 

belirtileri arasında tekrarlayan konjonktivit, subkonjonktival kanamalar ve konjonktival ülserler 

yer alır. Bu ülserlerde gözlenen hücresel infiltrat, orogenital ülserasyonlardaki hücresel 

infiltrata benzer ve genellikle T hücreleri ve yüksek endotelyal infiltrat içerir. 

Sicca belirtileri, göz kuruluğu nadiren bildirilmiştir ve bazen işitme kaybı ile birlikte 

görülebilir. Sklerit ve episklerit, Behçet hastalığı olanlarda gözlemlenen komplikasyonlar 

arasındadır ve Behçet tarafından tanımlanan ilk üç hastanın ikisi sklerit yaşamıştır. 

Üveit, Behçet hastalığına bağlı göz tutulumunun en yaygın ve muhtemelen en ciddi 

belirtisidir. BH olanların %70 ila %85'i üveit geliştirir. Üveit, anterior, intermediyer, posterior 

veya panüveit şeklinde ortaya çıkabilir. Posterior segmentin etkilenmesi, vasculit, vitrit, retina 

iltihabı, kistoid maküla ödemi ve retina dekolmanı gibi komplikasyonlara yol açabilir. Panüveit 

en yaygın görülen klinik tablodur.  Şiddetli ön üveit atakları hipopyon (lökositik eksudat 

birikimi) ile sonuçlanabilir. Anterior üveit sıklıkla tekrarlayıcıdır ve komplikasyonlara neden 

olabilir. Ancak izole ön üveit hastaların yaklaşık %10'unda görülür. (39) Vitrit, retinit odakları, 

oklüziv retinal vaskülit belirtileri, anjiyografide yaygın retinal kapiller sızıntı ve granülomatöz 

ön üveit Behçet hastalığı ile ilişkili üveiti düşündürür. Erkek cinsiyet, arka göz kamerası 

tutulumu, yılda üçten fazla atak öyküsü ve maküler ödemle vitreöz opasitenin varlığı gibi 

faktörler kötü prognozla ilişkilidir.(39) Behçet hastalarında katarakt gibi lens değişiklikleri de 

meydana gelebilir ve geç dönemde lens kapsülünün bozulmasından kaynaklanabilen 

fakoanafilaksis gibi komplikasyonlara yol açabilir. 

Retinal damar tıkanıklığı damar stazı, trombotik anormallikler ve damar duvarı 

düzensizliklerine yol açabilir. Trombotik olaylar bir dizi faktörle ilişkilendirilebilir; bu 

hastalarda düşük plazminojen aktivatör ve artmış plazminojen inhibitör seviyesi fibrinolizin 

azalmasına neden olur . (40) Ayrıca, trombosit agregasyon bozuklukları da bu faktörler arasında 

yer alır. Birçok yazar, faktör V Leiden veya 506 mutasyonunun varlığını da bildirmiştir. Bu 

mutasyon, aktive protein C'ye karşı kalıtsal dirençten sorumlu olabilir ve intraoküler ve sistemik 

damar tıkanıklığı ile ilişkilendirilmiştir. (41) Bu anormalliklere ek olarak, yüksek düzeyde 

serum endotelin-1 seviyelerinin olmasının da rolü vardır. (42) Ancak endotelin-1 düzeyi 

sendromun klinik bulguları ile korele değildir. (43) 
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Görme kaybı, Behçet hastalığının en önemli ve korkulan belirtilerinden biri olup tedaviye 

rağmen bile gelişebilir. Oftalmik semptomların başlangıcından ortalama 3.36 yıl sonra 

meydana geldiği tahmin edilmektedir. (44) Yapılan çalışmalar göstermiştir ki tedavi edilen 

hastaların semptomların başlangıcından 6-10 yıl sonra %74'ünde görme bozukluğu 

gelişiyor.(45) Shimizu ise 5 yıl sonra hastaların %50'sinin 20/200'den daha düşük görme 

keskinliğine sahip olduğunu bildirmiştir. (46) Tromboflebit sonrası retinal ve optik sinir 

iskemisi, ardından gelen atrofi, retinal dekolman ve tekrarlayan vitreöz kanama gibi durumlar 

körlüğe yol açabilir. BH'da körlüğün diğer nedenleri arasında hemorajik infarkt, optik 

nörit/nöropati ve neovasküler glokom da bulunmaktadır. (45) 

Paterji, hafif travmaya aşırı yanıt olarak tanımlanır ve ciltle sınırlı olmayabilir; diğer 

vücut bölgelerinde de görülebilir. Hücresel düzeyde, bu artmış reaksiyonun enflamatuvar bir 

yanıt olduğu düşünülür. İlk olarak paterji testinin BH'nin ana belirtilerinden biri olarak 

tanımlayan Curth olmuştur (47) ve daha sonra Hewitt ve arkadaşları paterji testinin BH tanısının 

ana kriterlerinden biri olarak kabul etmişlerdir.(48) Pozitif paterji, BH olanların yaklaşık 

%60'ında tespit edilir ve diğer cilt lezyonlarının alevlenmesinde önemli rol oynar. Pozitif 

paterji, yabancı antijenin intradermal cilt testini son derece zor yorumlanır hale getirebilir. Cilt 

paterji reaksiyonu yüksek özgüllüğe sahiptir, ancak değişken duyarlığın olması ve tutarlı 

şekilde tekrarlanamaması da bilinmektedir. Behçet hastalarının çoğunda Türkiye, Japonya ve 

Fransa'da pozitif iken, Amerikalı ve Avrupalıların sadece %20-%30'unda pozitif bulunur. (49) 

Bu farkın HLA-B5 "B51split" ile ilgili olmadığını gösteren çalışmalar yapılmıştır. (50) Ancak, 

diğer çalışmalar, HLA-B51 durumu ve iğne batması yönteminin testin pozitifliğini 

etkileyebileceğini bildirmiştir. Bazı milliyetler arasında düşük paterji pozitifliği nedeniyle, BH 

tanısı için kullanılmaması önerilse de (49) pozitif paterji testi BH için özgüllüğü yüksek olarak 

kabul edilmiş ve uluslararası çalışmalar tarafından BH tanısının ana kriterlerinden biri olarak 

onaylanmıştır. Fakat IFN-α alan kronik miyeloid lösemi hastalarında BH'nin karakteristik 

belirtileri de dahil olmak üzere pozitif paterji geliştiği unutulmamalıdır. (51) Hastalık aktivitesi, 

IFN-α tedavisinin kesilmesiyle azalmıştır. Bu durum, Behçet hastalarında non-spesifik antijene 

yanıt olarak mononükleer hücreler tarafından artmış IL-2, IL-2 reseptörü, pro-TNF-γ, IL-6 ve 

IL-8 üretimi ile ilişkilendirilmiştir. Bunun nedeni, kronik miyeloid lösemi ve BH ile 

ilişkilendirilen değişmiş polimorfonükleer lökositler olabilir. (52) Bu, BH'de meydana gelen 

değişmiş polimorfonükleer lökosit fonksiyonlarını düşünürsek doğru olabilir. 

Vasküler BH, her çaptaki arteriyel ve venöz damarları etkileyebilen bir hastalıktır ve 

morbidite ve mortalitenin önemli bir nedenidir. Arteriyel tutulum, venöz tutulumdan daha 
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seyrektir. Arteriyel tutulum anevrizma, ülserasyonlar, tromboz ve stenoz gibi tablolara neden 

olurken, venöz hastalık genellikle venöz tromboz ve tromboflebit olarak ortaya çıkar. (53).  

Behçet hastalığında alt ekstremite derin ve yüzeyel venleri, tüm etkilenen damarların 

yaklaşık %70-80'ini oluşturarak en sık etkilenen damar bölgeleridir.(54) Alt ekstremitelerdeki 

venöz tromboz, Behçet hastalığına özgü olmamakla birlikte, genç yaş, erkek cinsiyet ve 

tekrarlayan hastalık seyrinin nihayetinde trombotik oklüzyon ile sonuçlanması Behçet 

hastalığına patognomoniktir.(55) Prospektif çalışmalarda, bir yıllık takip süresince kümülatif 

nüks oranı %45'e kadar ulaşabilmektedir. Karşılaştırmalı bir çalışma, Fransa'daki hastalarda 

Türkiye'deki hastalara kıyasla daha yüksek nüks riskini göstermiş olup, bunun etnisite ile ilişkili 

olabileceğini düşündürmektedir. (56) Venöz tutulum, popliteal venden IVC'ye kadar uzanan 

bilateral ve diffüz bir yayılım gösterme eğilimindedir. Vakaların yarısında şiddetli PTE ve 

vakaların üçte birinde kladikasyon gelişebilir.(57, 58)  PTE bacak ağrısı, şişlik, 

hiperpigmentasyon, variköz kollateral venler ve şiddetli vakalarda venöz ülserler gibi çeşitli 

bulgular ile ilişkilidir.(54) Behçet hastalık aktivitesinin immünosupresanlar ile başarılı 

kontrolü, PTE gelişimini azaltabilir, venöz hastalığa özgü yaşam kalitesini iyileştirebilir ve 

nüksleri önleyebilir.(57) Ayrıca, atipik bölgelerde tromboz da Behçet hastalığının önemli klinik 

özelliğidir. Özellikle inferior ve superior vena kava, Budd–Chiari sendromu ile birlikte 

suprahepatik venler, portal ven, beyin sinüsleri gibi vasküler bölgelerin potansiyel olarak 

etkilenebileceği de unutulmamalıdır. (59) 

Behçet hastalığında nörolojik tutulum vakaların %10 ila %25'inde görülür. Bazı literatür 

verilerinde hastaların %3.2 ila %40'ında görülme sıklığı olduğunu bildirmiştir. (44) Akman-

Demir ve arkadaşları BH'da %18 oranında merkezi ve %5 oranında periferik sinir sistemi 

tutulumu olduğunu bildirmiştir. (60) Nöro-Behçet genellikle hastalığın seyri boyunca geç 

ortaya çıkar, ancak nadiren başlangıç belirtisi de olabilir. Nöro-Behçet merkezi sinir sistemi 

(MSS) ve Periferik sinir sistemi (PSS) tutulumu olarak sınıflandırılabilir. MSS belirtileri, 

parankimal ve parankimal olmayan alt gruplara ayrılır. Parankimal tutulum daha yaygındır ve 

beyin sapı, hemisferik, spinal ve meningoensefalitik sendromlarla kendini gösterir. Parankimal 

olmayan alt tip, serebral venöz sinüs trombozu (SVT) ve arteriyel tutulumu içerir; parankimal 

ve parankimal olmayan tutulumun aynı anda olması nadirdir.(61)  Beyin sapı tutulumu en 

yaygın olanıdır. (62) PSS tutulumu nadiren görülür ve nöropatiler, miyopatiler ve nöromusküler 

kavşak bozukluklarını içerir. (63) 
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Hemisferik belirtiler arasında baş ağrısı, sensorimotor belirtiler, nöbet, hareket 

bozuklukları, akut konfüzyonel durum, psikiyatrik belirtiler ve demansiyel semptomlar 

bulunmaktadır. Baş ağrısı, MSS tutulumu olan Behçet hastalarının çoğunda en sık görülen 

semptomdur. Behçet hastalarında görülen en yaygın baş ağrısı türleri genellikle migren ve 

gerilim tipi baş ağrılarıdır. Periorbital ağrı ve üveit veya intrakraniyal enfeksiyonlara bağlı baş 

ağrısı gibi diğer nedenler de göz önünde bulundurulmalıdır. (61) Parestezi, disestezi, uyuşukluk 

gibi duyusal ve hemi/monoparezi,  piramidal bulgular gibi motor belirtiler diğer yaygın 

belirtilerdir. (64) NBH'de nöbet, sistemik lupus eritematozus (SLE) görüldüğü kadar yaygın 

değildir. (65) Nöbet, parankimal tutulum veya daha yaygın olarak SVT nedeniyle olabilir. (65) 

Parsiyel nöbetler, jeneralize tonik-klonik nöbetler (65), miyoklonik sıçramalar ve epilepsia 

partialis continua (66) gibi çeşitli nöbet tipleri bildirilmiştir. Parkinsonizm, kore, distoni, tik ve 

okülopalatal tremor gibi hareket bozuklukları da görülmektedir. (49) (61) Deliryum NBD'nin 

diğer belirtilerindendir. Kognitif fonksiyonlar da etkilenebilir ki genellikle dikkat ve hafızayı 

kapsar. Frontal lob tutulumu sonucunda nöropsikolojik belirtiler görülür. (67) Manik ataklar ve 

kleptomani gibi diğer psikiyatrik tablolar da literatürde bildirilmiştir.(68, 69) Psikoz limbik 

sistemin, özellikle amigdala ve hipokampüsün tutulumuna bağlı olarak görülür.(70) BH 

psikiyatrik bulguları hastalıkla mücadeleye bağlı reaktif depresyondan ayırt etmek önemlidir 

ve bazen zor olabilir. Demans, kronik ilerleyici NBH'nin yaygın belirtilerindendir. Optik nörit, 

NBH'nin diğer parankimal belirtileri ile ilişkili olarak ortaya çıkabilir, ancak MS'de görülenden 

önemli ölçüde daha az yaygındır. Aseptik menenjit genellikle parankimal NBH ile birlikte 

görülür ve tek başına çok nadir görülür. (71) Pakimenenjit ve leptomenenjit tabloları da 

bildirilmiştir.(72) 

Nöro-Behçet hastalığında, beyin sapı tutulumu, tek taraflı veya bilateral motor-duysal 

semptomlar, kraniyal sinir felci ve/veya serebellar ataksi gibi belirtilerle kendini gösterir. Orta 

beyin ve pontin tutulum daha yaygındır, bu nedenle oftalmopleji, işitme kaybı ve yüz felci, alt 

kraniyal sinir felci olgularından daha sık görülür. Horner sendromu gibi tablolar da ortaya 

çıkabilir.(73) Periferik yüz felci nadiren görülür. Sensörinöral işitme kaybı, NBH hastalarının 

yarısından fazlasında ortaya çıkar ve santral nedenlere göre periferik nedenler oldukça nadirdir. 

Vestibüler şikayetler ve vertigo da görülebilir. Psödobulber paralizi, kronik ilerleyici NBH 

vakalarında sıkça görülür. Ayrıca, MS'e benzer beyin sapı ve serebellar atrofi ile birlikte 

lökoensefalopati tablosu olan hastalarda kronik ilerleyici NBH düşünülmelidir.(74) Spinal 

tutulum daha nadirdir, fakat kötü prognozla ilişkilidir. Daha çok servikal ve torakal segmentler 

etkilenir. 
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NBH'de venöz tutulum, serebral venöz tromboz veya belirgin tromboz olmaksızın 

intrakraniyal hipertansiyonla ortaya çıkabilir. Subakut veya daha az yaygın olarak akut baş 

ağrısı, papilödem, fokal nörolojik belirtiler, bulantı/kusma, nöbetler, oftalmopleji ve/veya 

ensefalopati tablosu görülür. En sık etkilenen bölgeler sagittal sinüs, transvers sinüsler, derin 

serebral venler ve kavernöz sinüslerdir. (74) Bazı baş ağrısı, papilödem ve yüksek BOS basıncı 

bulunan hastalarda, geniş kapsamlı radyolojik incelemelere rağmen tromboz bulgusu 

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

Arteriyel tutulum venözden daha az yaygındır. Arteriyel tutulum stenoz, anevrizma 

oluşumu veya arter diseksiyonunu içerir. Bu patolojiler intraparenkimal ve/veya subaraknoid 

kanamaya veya iskemik infarktlara neden olabilir. Anevrizma oluşumu veya arteriyel 

diseksiyonun temel patolojisi olarak vasa vasorumun vasküliti düşünülmektedir. 

Behçet hastalığında nöropatiler nispeten nadirdir.(76) Bunlar arasında Guillain-Barre 

sendromu, sensorimotor polinöropati, mononöritis multipleks ve otonom nöropati 

bulunmaktadır. (61) 

Gastrointestinal BH, genellikle ağız, yemek borusu, ileo-çekal ve kolonda olmak üzere 

sindirim sistemi boyunca ülserasyonlarla kendini gösterir. İshal, kanama, karın ağrısı ve ateş 

yaygın görülen belirtilerdir, nadiren fistül ve barsak perforasyonu gibi komplikasyonlar da 

ortaya çıkabilir.(53) 

4.2. Behçet Hastalığında Optik Nevrit  

BH’da optik sinir etkilenmesi, nörolojik ve oftalmik komplikasyonların varlığında veya 

yokluğunda ortaya çıkabilir; glokom veya retina nekrozu sonucunda gelişebilir veya üveal 

traktın gerisine yayılan inflamasyon sonucu gelişebilir. Ayrıca, venöz sinus trombozu ile 

birlikte veya tromboz olmadan gelişen intrakraniyal hipertansiyon sendromu nedeniyle de 

gelişebilir. BH’da genellikle subakut ağrısız optik nöropati görülür ki bu, demiyelinizan veya 

diğer inflamatuar optik nöropatilerde görülenlere benzer özellikler gösterir. Santral, çekosantral 

skotom ve disk ödemi olabilir.  

Literatürde optik nöropati ve aynı zamanda retinal vasküliti olan hastada otopsi ve 

histopatolojik inceleme yapılarak aksonal dejenerasyonun eşlik ettiği astrositik gliosis, santral 

retinal arter daralması görülmüştür, ancak vaskülit için herhangi bir kanıt bulunmamıştır.(77) 
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Bu nedenle, BH optik nöropati patofizyolojisi muhtemelen iskemiden ziyade inflamasyon 

nedenlidir. Hastaların fundus fluoresan anjiografisinde görülen hipoflöresan görüntü vasküler 

etkilenmeden ziyade inflamatuar infiltrasyonun etkilerinden kaynaklandığı düşünülmektedir, 

çünkü hastalarda uygun tedavi ile iyileşme gözlemlenmektir.(2) Ek olarak disk ödemi BH 

vakalarının sadece %45'inde görülürken, tüm ön iskemik optik nöropati (AION) vakalarında 

görülmektedir.   

Behçet hastalığında 5 yıllık süre içinde, daha önceden miyelinli olan retinal sinir liflerinin 

optik nörit ve retinal vaskülit ile birlikte miyelinsiz hale geldiği ve nörolojik tutulumu olan 

hastalara azatioprin tedavisi başlandığında bu durumun durduğu daha önce bildirilmiştir; bu 

bilgiler de inflamatuar patofizyolojiye dair daha fazla kanıt sunmaktadır. (78) 

Eskiden Behçet hastalığında birincil optik nöropatinin aşırı nadir olduğu düşünülürdü. 

Ancak son yıllar içinde literatürde birincil optik nöropatinin varlığına dair bildiriler 

yayımlanmaya başlandı. İlk makalelerden biri Mayo Kliniği'nden geldi; burada 32 hastadan 

bahsedilerek, hastaların 21'inin oftalmik komplikasyonlar yaşadığı ve üçünde papillit olduğu 

belirtildi.(79) Optik nöropati İngiltere'de 50 hastalık seride bir hastada (80), Türkiye'de ise 200 

hastalık seride iki hastada ve 164 hastalık başka bir seride bir hastada bildirildi.(81, 82) Khanfir 

ve arkadaşları inflamatuar optik nöropatisi olan 10 hastanın özelliklerini bildirdi. (4) Bu 10 

hastanın dokuzu, santral sinir sistemi tutulumu ile ilişkilendirilmişti, fakat optik sinir tutulumu 

nöroradyolojik görüntülemelerde gösterilememişti. Lai ve arkadaşları ulusal Behçet tanı 

kriterlerini karşılayan ve MR görüntülemede optik perinevrit bulguları görülen 10 Çinli hastayı 

bildirdi. (5) Yang ve arkadaşları 61 hastanın dahil edildiği çalışmada, kadınlarda sıklıkla izole 

optik nöropati görüldüğünü, fundus muayenesinde papillanın sıklıkla etkilendiğini, kısa vadeli 

nüks riskinin düşük olduğunu ve erkeklerde şiddetli görme kaybı için kümülatif riskin daha 

yüksek olduğunu gösterdi. (1) Koronal görüntülerde ayçiçeği benzeri bulgunun optik nöropati 

açısından belirgin MR özelliği olabileceği ileri sürüldü. (66) 

Kansu ve arkadaşları, Nöro-Behçet hastalarında optik diskin ilerleyici atrofisini, ciddi 

vakalarda iskemik dejenerasyona ve buna bağlı olarak ikincil aksonal hasara neden olan küçük 

damar tıkanıklığına bağlamıştır. (3) 

VEP (visual uyandırılmış potansiyeller) görsel korteksi uyararak görsel yolak boyunca 

çeşitli seviyelerde olan bozuklukları ve görsel yolların işlevsel bütünlüğünü değerlendirmek 

için kullanılan nörofizyolojik testtir. Hasta desen veya ışık uyaranına maruz bırakılıyor ve 

beyindeki görsel korteks tarafından üretilen elektriksel aktiviteyi elektroensefalografi (EEG) 
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tekniği kullanılarak kayıt ediliyor. Özellikle optik sinir hasarının tespiti ve takibi için önemli 

bir testtir.  

Patern VEP (desen VEP), genellikle kare, çizgi veya geometrik desenler gibi görsel 

desenlere verilen yanıtı ölçmek için kullanılır. Bu desenler genellikle siyah-beyaz kontrastlı 

olur. Patern VEP (pVEP) yanıtlarının en yaygın bileşenleri genellikle N75, P100 ve N145 

dalgalarıdır ve sıklıkla görsel yolun değerlendirilmesi ve tanısı için kullanılır. P100 en belirgin 

ve klinik uygulamalarda en sık kullanılan dalgadır. (Bkz. Şekil 1) 

BH'de VEP anormallikleri daha önce yapılan çalışmalarda bildirilmiştir. Behçet 

hastalarında uzamış latanslar ve azalmış amplitüd gösterilmiştir. Bu çalışmalardan biri Kruz ve 

arkadaşları (86) tarafınca bildirilmiştir. Behçet hastalığı olan ve posterior üveit öyküsü olan 12 

olgu, flaş elektroretinografi (fERG) ve patern VEP (pVEP) kullanılarak incelenmiş ve görme 

keskinliği kötü ve uzun süreli Behçet hastalığı olan hastalarda, fERG ve pVEP'in P100 dalga 

latansında gecikme gözlenmiştir. Ek olarak bu hastalarda pVEP amplitüdleri de önemli ölçüde 

azalmış bulunmuştur. Bu çalışma, fERG'nin ve pVEP’in Behçet hastalığında arka segment 

değişikliklerini izlemek ve görme açısından prognozu belirlemek için güvenilir testler olarak 

kullanılabileceğini göstermiştir. (86) 

 

Şekil 1: Kliniğimizden bir katılımcının Patern Vep örneği (sırasıyla sağ ve sol göz orneği).  

Stigsby ve arkadaşları, üveit olmayan hastalarda VEP anormalliklerinin, göz tutulumu 

olan hastalardaki kadar eşit bir sıklıkta olduğunu bildirmişlerdir. (87) Özgür. A ve arkadaşları 

(9) tarafınca yapılan başka vaka kontrol çalışmasında 13 Behçet hastası incelenmiş ve BH 

grubundaki hiçbir hastada göz veya nörolojik tutulum olmamasına rağmen, VEP N75, P100 ve 

N145 latanslarının hepsi kontrol grubuna göre daha uzun bulunmuş fakat sadece N75 latansı ve 

azalan P100 amplitüdü kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı olarak farklı 
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bulunmuştur. Amplitüdde azalma aksonal dejenerasyona işaret ederken, uzamış latanslar 

demiyelinizasyonu gösterir. Aynı zamanda hastalara OCT yapılarak Behçet hastalarında 

ortalama RNFL kalınlığının kontrol grubuna göre anlamlı derecede azaldığı görülmüştür. Üst, 

temporal ve alt kadranlarda RNFL kalınılığının azalması istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur. RNFL ve VEP ölçümleri, BH'da subklinik nörolojik tutulumun tespitinde rol 

oynayabilir.  

Tekeli ve arkadaşları, oküler BH'da taramalı lazer polarimetri kullanarak optic sinir 

başının topografik özelliklerini analiz ederek Behçet hastalarında kontrol grubundan önemli 

ölçüde daha düşük ortalama disk alanı, çukur alanı, çukur hacmi ve çukur derinliği olduğunu 

bildirdiler. (83) Berker ve ekibi, BH hastalarının şiddetli ve sık nüksleri olanlar ile hafif ve nadir 

nüksleri olanları karşılaştırmış ve şiddetli oküler üveit ve sık nüksleri olan hastalarda ortalama 

disk alanı, çukur alanı, çukur hacmi ve çukur derinliğinin anlamlı derecede daha küçük 

olduğunu gözlemlemişlerdir. (84) 217 NBH olan hastalarla yapılan başka bir çalışmada nöro-

oftalmolojik tutulum ve belirtileri NBH'nin %13'ünü oluşturuyorduğu görülmüştür ve bu 

belirtilerin potansiyel olarak ciddi ve engelleyici olabileceği, sonucu iyileştirmede hızlı 

tedavinin anahtar faktör olduğu görülmüştür. (85) 

4.3. Behçet Hastalığında Retinal İşlev Bozuklukları   

BH’da oküler tutulum olarak arka segment etkilenmesi retinal vaskülit ve oklüzyon, 

ödem, eksüda ve mikrokanamaları içerir. Remisyon aşamasında, optik disk hiperemisi, venöz 

tortuozite ve dilatasyon görülebilir. Uzun vadeli komplikasyonlar arasında vitreöz kanama, 

vitreöz opasifikasyon, retina pigment epitel (RPE) atrofisi, kistik makula ödemi, makula deliği, 

optik disk neovaskülarizasyonu ve atrofi bulunmaktadır. Behçet hastalığının arka segment 

etkilenmesi, tekrarlayan ataklarla körlüğe yol açan en ciddi göz komplikasyonlarındandır. (88) 

Retinal vaskülit, makula ödemine yol açabilir ve ciddi görme kaybına neden olabilir, bu 

nedenle, görme prognozu için erken teşhis ve zamanında tedavinin çok önemli olduğu 

unutulmamalıdır. (89) 

Bazı çalışmalar, BH endotel fonksiyonunun bozulduğunu gözlemlemiştir ve plazma 

anjiopoietin-1 (Ang-1) seviyelerinin, özellikle vasküler tutulumu olan hastalarda belirgin 

şekilde düşük olduğunu bulmuştur. (90) Ang-1, endotel hücrelerinin hayatta kalımında katkıda 

bulunur ve damar koruyucu etkiler gösterir ve yetersizliği endotel bütünlüğünün kaybına, 

artmış geçirgenliğe ve perivasküler inflamatuar infiltrasyon oluşumuna neden olabilir. (91) 

Bozulmuş vasküler endotel hücreleri, daha fazla immün aracılı vaskülit oluşumunu 
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kolaylaştırabilir ve sonuç olarak damar tıkanıklığı veya perfüzyon bozukluğu ve buna bağlı 

olarak vasküler dansitenin azalmasına neden olabilir. 

Behçet hastalığı olan hastalarda retinal vaskülit veya makula ödeminin değerlendirilmesi 

için fundus flöresan anjiyografisi (FFA) altın standart haline gelmiştir.(88) Behçet hastalığı 

taramasında da kullanılmakta, şöyle ki normal fundus muayenesi olan birçok hastada 

anjiyografik değişiklikler gösterilebilir. Retinal damarlarda dilatasyon veya oklüzyon, erken 

dönemde retinal ve optik sinir damarlarından flöresan sızıntı ve testin geç dönemlerinde 

boyanma görülür. Flöresan anjiyografi, kistik makula ödemi veya makula iskemisini de 

doğrulayabilmekte.  Ancak, FFA, intravenöz boya enjeksiyonu gereksinimi nedeniyle invaziv 

bir prosedürdür ve retinal mikrovasküler yapıları farklı katmanlarda nicel olarak 

değerlendiremez. Özellikle, optik koherens tomografi anjiyografisi (OCTA), flöresan boya 

enjeksiyonu gerektirmeyen, hızlı, invaziv olmayan, yüksek çözünürlüklü, yeni bir görüntüleme 

tekniği olup retinal ve koroidal damar yapılarını nicel olarak değerlendirebilir ve çeşitli retinal 

damar hastalıkları ve üveitlerde retinal mikrovasküler değişiklikleri araştırmak için 

kullanılmıştır. (94) Bazı OCTA kullanan çalışmalar, BH olan hastalarda hem yüzeysel hem de 

derin foveal damar yoğunluklarının önemli ölçüde daha düşük olduğunu göstermiştir ve düşük 

foveal damar yoğunluğunun görme keskinliği ile pozitif korele olduğu bulunmuştur. (95) 

Ancak, diğer çalışmalar BH ve kontrol grubundaki gruplar arasında foveal yüzeysel vasküler 

yoğunlukta fark bulamamıştır. (96) 2021 yılında oküler tutulumu olmayan 28 hastanın dahil 

edildiği bir çalışmada Behçet hastalarında klinik olarak göz tutulumu olmadan da OCTA ile 

tespit edilebilecek perifoveal ve peripapiller mikrovasküler değişikliklerin ortaya çıkabildiği 

görülmüştür. (96) 2022 yılında yapılan bir meta-analizde BH olan 599 göz ve kontrol grubunda 

bulunan 622 gözü içeren 13 çalışma analiz edilmiştir. Bu meta-analiz, BH olanlarda maküler 

tüm ‘en face’ damar yoğunluğunun (DY), foveal DY ve parafoveal DY'nun anlamlı derecede 

daha düşük olduğunu ve Behçet hastalarında derin foveal avasküler bölgenin anlamlı derecede 

daha büyük olduğunu ortaya koydu.(97) 

Optik koherens tomografi (OCT) invaziv olmayan , retinayı detaylı bir şekilde inceleme 

olanağı sağlayan ve 1990'ların sonlarında klinik kullanıma giren tetkiktir. Bir çok göz 

hastalığının tanı ve takibinde kullanılıyor ve retina morfolojisinin yüksek çözünürlüklü kesitsel 

ve üç boyutlu görüntülerini elde etmeye olanak tanır.  2002 yılında, Stratus OCT cihazının 

tanıtılmasıyla retina üzerinde daha detaylı ve yüksek kaliteli görüntüler elde edilebildi. 2006'ya 

gelindiğinde, OCT teknolojisindeki gelişmelere paralel olarak, spektral alan (SD) OCT klinik 
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kullanılmaya başlandı, bu da daha yüksek çözünürlük, hız ve kontrast ile daha detaylı retina 

değerlendirmelerine imkan tanıdı. (92) (Bkz. Şekil 2).   

 

Şekil 2: Göz kliniğinden bir katılımcının OCT örneği (üstte: sağ göz, altta: sol göz).  

Türkiyede yapılan bir klinik çalışmada, BH'li hastalar ile sağlıklı kontroller arasında 

RNFL (retinal sinir lifi tabakası), GCL (gangliyon hücre tabakası), IPL (iç pleksiform tabaka) 

ve koroid kalınlığı gibi parametreleri SD-OCT kullanılarak karşılaştırma yapıldı. Ayrıca göz 

tutulumu olan ve olmayan hastalar arasında MV (maküler hacim) de dahil olmak üzere OCT 
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parametreleri karşılaştırıldı. BH olan hastalarda ortalama RNFL kalınlığı kontrol grubundaki 

hastalardan belirgin şekilde düşüktü. GCL ve IPL kalınlık ölçümleri Behçet hastalarında 

kontrol grubundakilere göre belirgin şekilde daha düşüktü fakat göz tutulumu olan ve olmayan 

Behçet hastaları arasında RNFL ölçümlerinde istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu. Behçet 

hastalığı nörolojik tutulum veya göz tutulumu olmadan bile, bağımsız olarak retinal sinir 

dejenerasyonuna ve GCL ve IPL'de azalmaya, koroid kalınlığında artışa neden olabileceği ileri 

sürüldü (93) 
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5. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

5.1. Araştırmanın Tasarımı 

Bu tez, multidisipliner yaklaşımı benimseyerek hastaların değerlendirilmesi sürecinde, 

Göz hastalıkları, Nöroloji, Romatoloji ve Dermatoloji alanlarında çalışan hekimlerden oluşan 

bir ekiple yapılmıştır. Bu arastırma Aralık 2021 – Mayıs 2024 tarihleri arasında Ankara 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik Kurul onayı alındıktan sonra yapılmıştır. 

Kontrollü calışma olarak tasarlanmıştır. Çalışmaya katılmayı kabul eden ve Behçet hastalığı 

tanısıyla Multidisipliner Behçet Polikliniği’nde değerlendirilen ve uygun bulunan hastalar, 

gönüllü olarak çalışmaya dahil edilmiştir. Hastalar, bilgilendirilmiş onam formlarını 

imzaladıktan sonra, Göz hastalıkları, Nöroloji, Romatoloji ve Dermatoloji bölümlerine klinik 

değerlendirmeler için yönlendirilmiştir.  

Tüm hastalar, göz hastalıkları kliniği’nden Prof. Dr. Nilüfer Yalçındağ’ın denetiminde 

göz muayenesine tabi tutulmuştur. Göz muayenesi sırasında, hastaların oftalmolojik durumu 

detaylı bir şekilde incelenmiş ve göz hastalıklarına özgü belirtiler ve bulgular kaydedilmiştir. 

Buna ek olarak hastalara OCT yapılarak, hastaların RNFL ve GCC değerleri ölçülmüştür.  

Uygun hastalar, nöroloji kliniğine yönlendirilmiş ve Prof. Dr. H. Özden Şener’in 

denetiminde Dr. Gamar Aliyeva tarafından nörolojik muayene gerçekleştirilmiştir. Ayrıca, 

görsel uyarılmış potansiyel (VEP) testleri de Dr. Gamar Aliyeva tarafından yapılmıştır. 

Nörolojik tutulumu olan hastaların güncel nörolojik muayeneleri de kaydedilmiştir.  

5.2. Katılımcılar 

Çalışmamıza katılan 75 hasta (çalışma grubu) ve 40 sağlıklı gönüllü (kontrol grubu) 

katılmıştır. Katılımcıların yaş aralığı 18 ile 45 yaş arasında değişmektedir. Hastaların 44’ü 

kadın, 31’i erkektir. 

Araştırmaya Dahil Edilme Ölçütleri: 

1. Uluslararası Behçet hastalığı tanı kriterlerine göre kesin Behçet hastalığı tanısı olmak. 

2. Optik nevrite yol açabilecek başka bir sistemik veya santral sinir sistemi inflamatuvar 

hastalığı olmamak. 

3. 18-45 yaş arasında olmak. 
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Araştırmadan Hariç Tutma Ölçütleri: 

1. Aktif üveit varlığı. 

2. Glokom varlığı. 

3. Retina veya optik sinirin başka sebeplere bağlı hastalığı. 

4. Konjenital renk körlüğü. 

5. Fundusun değerlendirilmesini engelleyen opasiteler olması. 

6. 18 yaş altı ve 45 yaş üstü olmak. 

7. Bu araştırmada yapılacak görsel uyarılmış potansiyel testine uyum sağlayamayacak 

derecede kognitif bozukluğun olması. 

Kontrol grubu, çalışma grubuyla benzer demografik özelliklere sahip olması için yaş ve 

cinsiyet açısından eşleştirilmiştir. Kontrol grubunun yaş aralığı 18-45 olup 27’si kadın, 13’ü 

erkek katılımcıdan oluşmaktadır. 

Hem kontrol grubundaki katılımcılara, hem de hasta grubundaki katılımcılara çalışmanın 

amacı, süreci ve gönüllülük esasları hakkında detaylı bilgilendirme yapılarak yazılı onamları 

alınmıştır. Ayrıca, katılımcılara, çalışma sırasında sağlanacak her türlü desteğin ve bilginin 

sağlıklı bir şekilde iletilmesi için gerekli önlemler alınmıştır.  

5.3. Veri Toplama Yöntemleri ve Değişkenleri  

5.3.1. Örneklem Büyüklüğü  

Çalışma için gerekli örneklem büyüklüğü hasta grubunda kontrollere göre optik nevrit 

görülme riskine ilişkin odds oranı kestiriminin hipotez testi (H0:OR=1) temel alınarak 

yapılmıştır. Buna göre, odds oranı için orta büyüklükte bir etkiyi gösteren 3.47 değeri için (98), 

Tip-1 hata (𝛂) =0.05 alındığında % 80 istatistiksel güce ulaşmak için gerekli örneklem 

büyüklüğü 111 (37 kontrol ve 74 hasta) olarak hesaplanmıştır. Örneklem hesabı için GPOWER 

3.1 kullanılmıştır.  

5.3.2. Veri Toplama 

Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi İbni Sina Hastanesine baş vuran ve Behçet 

multidisipliner polikliniğinde takip edilen, çalışmaya katılmaya gönüllü olan hastaların 

sistematik şekilde temel demografik bilgileri, Behçet hastalığına ve diğer hastalıklara yönelik 
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tıbbi öyküsü, sistemik, nörolojik ve göz muayenesi, Behçet hastalığı anlık aktivite formu, 

Görsel uyandırılmış potansiyeller (VEP) ve Optik Koherens Tomografi (OCT) görüntülemeleri 

değerlendirilmiş ve veriler Redcap veri toplama tabanına kaydedilmiştir.  

5.3.3. VEP (Görsel Uyandırılmış Potansiyeller) 

Çalışma Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji Kliniği Elektrofizyoloji 

Laboratuvarında karanlık ve sessiz bir odada hasta oturur pozisyonda yapıldı. Görsel uyarı için 

kayıtlar Dantec Keypoint marka EMG cihazı ile yapıldı. Hastalara dama tahtası şeklinde 

uyaranla 1/sn frekansında patern kaydırma yöntemi ile görsel uyarı uygulandı. Kayıt için gümüş 

kaplama iğne elektrodlar kullanıldı. Aktif elektrod oksipital kemikte protuberensiya oksipitalis 

eksterna’nın 2 cm üzerine, referans elektrod ise uluslararasi 10-20 sistemine göre Fz'ye, toprak 

elektrod ise hastanın sağ bileğine yerleştirildi.  Gözlük kullanan hastaların incelemesi 

gözlüklerini takılı iken yapıldı. Hasta ekrandan 100 cm mesafede oturtuldu ve hastadan 

ekrandaki hareketli satranç tahtası şeklindeki desenlerin ortasında bulunan fiksasyon noktasına 

bakması istendi. Çekim sırasında hastanın dikkatinin dağılması veya gözlerini ekranda 

odaklayamaması gibi durumlarda çekim durduruldu ve hastanın odaklanması sağlandıktan 

sonra devam edildi. Monitör olarak 19,5 inchlik Exper marka LCD ekran kullanıldı. %100 

kontrastla 6x8lik karelerle görsel uyarı uygulandı. Diğer göz bantla kapatılarak her gözden ayrı 

ayrı kayıt alındı. En az 100 uyarı verilerek averajlama yapıldı, gereklilik haline göre uyarı sayısı 

200’e kadar artırıldı. Elde edilen yanıtların P100 latansı milisaniye (ms) olarak ve P100 

amplitüdü mikrovolt olarak (µV) ölçüldü.  

5.3.4. OCT (Optik Koherens Tomografi)  

Hastalar ve sağlıklı kontrol grubu, Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Vehbi Koç Göz 

Hastanesi Göz Polikliniği'nde Optovue RTVue Fourier domain OCT, RTVue-100, 2007, sürüm 

3.0 OCT cihazı kullanılarak OCT görüntüleri çekildi. Foveal görüntüleme hatalarını önlemek 

amacıyla incelemeler kontrol edilerek uygulandı ve katılımcılardan cihaz içindeki hedefe 

bakmaları istendi ve her göz için optik sinir başı haritalaması yapılarak RNFL (Retinal lif 

tabaka) kalınlık analizi ve GCC (ganglion hücre kompleksi) tarama protokolleri uygulandı. 

Tüm testler deneyimli OCT teknisyeni tarafınca yapıldı. RNFL için ortalama, üst, alt, temporal, 

nazal sinir lifi kalınlığı ve GCC için ortalama, üst, alt ganglion hücre kompleksi kalınlığı 

mikrometre (μm) değerinde otomatik olarak hesaplandı. 
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5.4. Veri Analizi Yöntemleri  

Tanımlayıcı istatistikler; kategorik değişkenler için frekans (%), sürekli değişkenler için 

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

Kategorik değişkenlerin karşılaştırılmasında Ki-Kare Testi veya Fisher’ın Exact Testi 

kullanıldı. Sürekli verilerin normal dağılıma uygunluğunun incelenmesinde Shapiro-Wilk ve 

Kolmogorov-Smirnov testinden yararlanılmıştır. Sayısal bir değişken ile grup değişkeninin 

kategorileri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık olup olmadığının analizinde normal 

dağılım varsayımı sağlandığı durumda Student’s t Testi, normal dağılım varsayımı 

sağlanmadığı durumda ise Mann-Whitney U Testi kullanıldı. İstatistiksel anlamlılık düzeyi 

p<0,05 olarak kabul edildi. Verilerin değerlendirilmesi SPSS 26 for Windows programında 

yapılmıştır.  
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6. BULGULAR 

6.1. Demografik Bulgular 

      Çalışmaya 75 Behçet hastası, 40 gönüllü sağlıklı kontrol dahil edilmiştir. Hasta grubunun 

yaş ortalaması 35,96 (SD=6,64), kontrol grubunun yaş ortalaması ise 34,23 (SD=6,45) olarak 

bulunmuştur. Hasta grubunda minimum yaş 22, maksimum yaş 44; kontrol grubunda minimum 

yaş 26, maksimum yaş 45’dir. Bağımsız örneklem t-testi sonuçlarına göre, yaş ortalamaları 

arasında gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamaktadır (p = 0,181). 

Hasta grubunda kadınlar %58,7, erkekler %41,3; kontrol grubunda kadınlar %67,5, erkekler 

%32,5 olarak dağılım göstermektedir. Chi-square testi sonuçlarına göre, cinsiyet dağılımı 

açısından hasta ve kontrol grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmamaktadır (p = 0,353) (Bkz. Tablo 1, Şekil 3).  

Tablo 1: Demografik özellikler. 

 Hasta grubu 

n=75 

Kontrol grubu 

N=40 

P 

Yaş (ort+SD) 35,96 ± 6,64 34,23 ± 6,45 0,181 

Cinsiyet 

Kadın (n; %) 

Erkek (n; %) 

 

44 (%58.7) 

31 (%41.3) 

 

27 (%67.5) 

13 (%32.5 

0,353 

 

Şekil 3: Hasta ve Kontrol gruplarında cinsiyet ve yaş dağılımı. 

 



25 

Genel olarak tüm hastalar için ortalama hastalık süresi 9 yıl, medyan hastalık süresi ise 8 

yıldır. Erkek hastalar için medyan hastalık süresi 5 yıl (0-23 yıl), yani erkek hastaların yarısının 

hastalık süresi 5 yıl ve altında.  Kadın hastalar için medyan hastalık süresi 9.5 yıl (0-26 yıl) 

olarak görülmüştür. 

Hastaların ilk başlangıç semptomlarına bakıldığında toplam 31 vaka (%41.3) oral aft ile, 

17 vaka (%22.7) genital ülser ile, 6 vaka (%8.0) artralji ile, 5 vaka (%6.7) vasküler tutulum ile,  

6 vaka (%8.0) eritema nodozum ile, 2 vaka (%2.7) papülopustüler döküntü ile, 7 vaka (%9.3) 

üveit ile, 1 vaka (%1.3) entero-Behçet ile başlamıştır.  Bu semptom grupları, diğer 

semptomlarla birlikte görülen vakaları da içermektedir (Şekil 4). 

Oral Aft en sık görülen ilk semptom olarak görülmektedir. Genital Ülser ikinci en yaygın 

semptomdur. Artralji, eritema nodozum, üveit gibi diğer semptomlar da dikkate değerdir. 

Vasküler tutulum ve papülopustüler döküntü gibi semptomlar daha az sıklıkla ilk semptom 

olarak görülmektedir. Entero-Behçet ise ilk semptom olarak çok nadirdir. 

 

Şekil 4: İlk semptomların sıklık sırasına göre dağılımı. 

Ailede Behçet hastalığı öyküsü dağılımına bakıldığında; toplamda 13 hastanın aile 

üyesinde Behçet hastalığı öyküsü vardır. (Bkz. Tablo 2). Ailede Behçet hastalığı öyküsü olan 

13 kişinin %46.2'sinin (6 kişi) birinci derece akrabasında (Anne, Baba, Abi, Abla, Kardeş), 

%23.1'inin (3 kişi) ikinci derece akrabasında (Amca, Teyze, Dayı), %30.8'inin (4 kişi) ise 

üçüncü derece akrabasında (Amca Kızı) Behçet hastalığı öyküsü mevcuttur.  (Bkz. Tablo 3) 
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Tablo 2: Ailede Behçet Hastalığı Öyküsü Dağılımı.  

Ailede Behçet Öyküsü Sayı (N) ve Yüzde (%) 

Var 13 (17.3%) 

Yok 62 (82.7%) 

Toplam 75 (100.0%) 

 

Tablo 3: Behçet Hastalığı Öyküsü Olan Aile Üyelerinin Dereceye Göre Dağılımı. 

Akraba Derecesi Sayı (N) ve Yüzde (%) 

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

2. Derece Akrabalar (Amca, Teyze, Dayı) 3 (23.1%) 

3. Derece Akrabalar (Amca Kızı) 4 (30.8%) 

Toplam 13 (100.0%) 

 

Behçet hastalığı olan 75 hastanın hepsi hastalığın herhangi bir evresinde oral aft 

yaşamıştır. Oral aft Behçet hastalığının en yaygın ve belirgin semptomu olarak öne çıkmaktadır. 

Hastaların %77.3'ünde (58 kişi) genital ülser görülmüştür.  Hastaların %56.0'sında (42 kişi) 

eritema nodozum bulunmaktadır. Bu bulgu, Behçet hastalığında sıkça karşılaşılan deri 

lezyonlarının bir örneğidir. Hastaların %76.0'sında (57 kişi) papülopustülöz döküntü 

gözlenmiştir. Hastaların %41.3'ünde (31 kişi) göz bulguları mevcuttur. Eklem tutulumu ise 

hastaların %72.0’sinde (54 kişi) görülmüştür. Eklem ağrıları ve artrit, Behçet hastalığının sık 

görülen semptomları arasındadır. Vasküler tutulum: %26.7 oranında (20 kişi) gözlenmiştir.  

Gastrointestinal Tutulum hastaların %5.3 (4 kişi) gözlenmiştir. Nörolojik Tutulum: %14.7 

oranında (11 kişi) görülmüştür. Nörolojik tutulum, Behçet hastalığının ciddi tutulum ve 

bulgularından biridir. (Bkz. Şekil 5). Hastaların büyük bir kısmında cilt, eklem ve genital 

semptomlar gözlenirken, daha az sayıda hastada vasküler, gastrointestinal ve nörolojik tutulum 

mevcuttur. 
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Şekil 5: Hasta grubunda belirtilerin dağılımı.  

    Çalışmada hastaların Behçet hastalığı anlık aktivite skoruna da bakılmıştır, 

değerlendirme 0-12 arasında yapılmıştır. Behçet hastalarının ortalama aktivite skoru 2.20 olup, 

skorlar 0 ile 7 arasında değişmektedir.  Oküler tutulumu olan Behçet hastalarında ortalama 

aktivite skoru 2.10, oküler tutulumu olmayan Behçet hastalarda ise 2.27 olarak hesaplanmıştır. 

Nöro-Behçet hastalarının ortalama aktivite skoru 2.55 olup, nörolojik tutulum göstermeyen 

Behçet hastalarının ortalama aktivite skoru 2.14 olarak görülmüştür. (Bkz.Tablo 4). Gruplar 

arasındaki istatistiksel farka baktığımızda nöro-Behçet hastaları ile nörolojik tutulum 

göstermeyen hastalar arasında anlamlı fark görülmemiştir (p=0,473). Ayrıca oküler tutulumu 

olan ve olmayan hastalar arasında da anlamlı fark görülmemiştir (p=0,641).  

Tablo 4: Behçet Hastalığı Anlık Aktivite İndeksi (BHAİ) özeti. 

  

 
Behçet 

hastaları 

Oküler 

tutulumu 

olan BH 

Oküler 

tutulum 

olmayan BH 

Nöro-

Behçet 

hastaları 

Nörolojik 

tutulum 

olmayan BH 

BHAİ 

Ortalama 

(Min-Maks.) 

2.20 (0-7) 2.10 (0-6) 2.27 (0-7) 2.55 (0-5) 2.14 (0-7) 
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6.2. Görsel Uyarılmış Potansiyeller Testi Sonuçları 

1. Behçet hastalarında subklinik optik nevrit varlığı açısından 75 Behçet hastasından 

oluşan hasta grubu ve 40 sağlıklı bireylerden oluşan kontrol grubu arasında Pattern VEP testi 

bulguları (sağ göz P100 dalga latansı, sol göz P100 dalga latansı, sağ göz P100 dalga amplitüdü, 

sol göz P100 amplitüdü) karşılaştırıldı. Hasta ve kontrol grupları arasındaki VEP testi sonuçları 

karşılaştırmalarında normal dağılıma uyan verilerde Bağımsız Örneklem t testi kullanıldı. 

Normal dağılıma uymayan verilerde Mann Whitney U testi kullanıldı. 

Tablo 5: P100 Dalga Latansı ve Amplitüdü Değişkenleri Hasta ve Kontrol Gruplarının 

Karşılaştırması.  

Değişken Grup Ortalama ± 

Standart Sapma 

Ortanca 

(Minimum – 

Maksimum) 

Test İstatistiği 

(U veya t 

Değeri) 

p Değeri 

P100 Dalga 

Latansı Sağ 

(ms) 

Hasta 108,37 ± 5,63 109 (93 – 123) -0,347 (113) 0,729 

 
Kontrol 108,75 ± 5,37 110 (96 – 120) 

P100 Dalga 

Latansı Sol 

(ms) 

Hasta 109,28 ± 6,07 109 (93 – 130) 1440,000 0,724 

 
Kontrol 108,93 ± 4,81 109 (99 – 120) 

P100 Dalga 

Amplitüdü Sağ 

(µV) 

Hasta 9,03 ± 2,64 9 (5 – 18) -1,610 0,110 

 
Kontrol 9,85 ± 2,56 10 (5 – 17) 

P100 Dalga 

Amplitüdü Sol 

(µV) 

Hasta 9,33 ± 2,84 9 (5 – 20) 1288,500 0,210 

 

  
Kontrol 9,93 ± 2,80 10 (5 – 15) 

 

Behçet hastalarında P100 dalga latansı sağ göz için ortalama 108,37 ± 5,63 ms olarak 

bulundu. Kontrol grubunda ise bu değer 108,75 ± 5,37 ms idi. Her iki grubun medyan değerleri 

sırasıyla 109 ms (93 – 123 ms) ve 110 ms (96 – 120 ms) olarak ölçüldü. Gruplar arasındaki 

farkın istatistiksel analizi sonucunda, t-testi değeri-0,347 (df = 113) ve p değeri 0,729 olarak 

bulundu. Bu sonuç, Behçet hastaları ile kontrol grubu arasında sağ göz P100 dalga latansı 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark olmadığını göstermektedir (p > 0,05). 

Sol göz P100 dalga latansı Behçet hastalarında ortalama 109,28 ± 6,07 ms iken, kontrol 

grubunda 108,93 ± 4,81 ms olarak saptandı. Medyan değerler sırasıyla 109 ms (93 – 130 ms) 

ve 109 ms (99 – 120 ms) idi. Mann-Whitney U testi sonuçlarına göre, test istatistiği 1440,000 

ve p değeri 0,724 olarak bulundu. Bu bulgular, sol göz P100 dalga latansı açısından da gruplar 
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arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark olmadığını göstermektedir (p > 0,05). Ancak BH 

grubunda bir hastanın P100 latansı 130 msn olarak uzamış bulunmuştu. 

Sağ göz P100 dalga amplitüdü Behçet hastalarında ortalama 9,03 ± 2,64 µV iken, kontrol 

grubunda 9,85 ± 2,56 µV olarak bulundu. Her iki grubun medyan değerleri sırasıyla 9 µV (5 – 

18 µV) ve 10 µV (5 – 17 µV) idi. Gruplar arasındaki farkın istatistiksel analizi sonucunda, t-

testi değeri-1,610 (df = 113) ve p değeri 0,110 olarak bulundu. Bu sonuç, sağ göz P100 dalga 

amplitüdü açısından Behçet hastaları ile kontrol grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

olmadığını göstermektedir (p > 0,05). 

Sol göz P100 dalga amplitüdü Behçet hastalarında ortalama 9,33 ± 2,84 µV iken, kontrol 

grubunda 9,93 ± 2,80 µV olarak saptandı. Medyan değerler sırasıyla 9 µV (5 – 20 µV) ve 10 

µV (5 – 15 µV) idi. Mann-Whitney U testi sonuçlarına göre, test istatistiği 1288,500 ve p değeri 

0,210 olarak bulundu. Bu sonuç, sol göz P100 dalga amplitüdü açısından gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark olmadığını göstermektedir (p > 0,05). 

Sonuç olarak bu bulgular, Behçet hastalarında P100 dalga latansı ve amplitüdü (sağ ve 

sol göz) açısından kontrol grubuna kıyasla anlamlı bir fark olmadığını göstermektedir.  (Bkz. 

Tablo 5, Şekil 6). 

 

Şekil 6: P100 Dalga Latansı ve Amplitüdü Değişkenleri Hasta ve Kontrol Gruplarının 

Karşılaştırması.  

 

2. Nörolojik tutulumu olan 11 hasta ile Nörolojik tutulumu olmayan Behçet hastalarının 

Patern VEP testi bulguları (sağ göz P100 dalga latansı, sol göz P100 dalga latansı, sağ P100 
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dalga amplitüdü, sol P100 amplitüdü) karşılaştırıldı. 11 Nörobehçet hastanın 6’sı parankimal 

tutulum göstermişti, 5 hasta ise serebral venöz tromboz (SVT) geçirmişti. 

Nöro-Behçet grubunda P100 dalga latansı sağ göz için ortalama 109,36 ± 5,77 ms olarak 

bulundu. Nörolojik tutulumu olmayan Behçet hastaları grubunda ise bu değer 108,11 ± 5,64 ms 

idi. Her iki grubun medyan değerleri sırasıyla 109 ms (103 – 120 ms) ve 109 ms (93 – 123 ms) 

olarak ölçüldü. Gruplar arasındaki farkın istatistiksel analizi sonucunda, t-testi değeri 0,681 ve 

p değeri 0,498 olarak bulundu. Bu sonuç, Nöro-Behçet hastaları ile nörolojik tutulumu olmayan 

Behçet hastaları arasında sağ göz P100 dalga latansı açısından istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark olmadığını göstermektedir (p > 0,05). 

Sol göz P100 dalga latansı Nöro-Behçet grubunda ortalama 111,73 ± 7,67 ms iken, 

nörolojik tutulumu olmayan Behçet hastaları grubunda 108,75 ± 5,73 ms olarak saptandı. 

Medyan değerler sırasıyla 109 ms (105 – 130 ms) ve 109 ms (93 – 124 ms) idi. Mann-Whitney 

U testi sonuçlarına göre, test istatistiği 316,500 ve p değeri 0,544 olarak bulundu. Bu bulgular, 

sol göz P100 dalga latansı açısından da gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

olmadığını göstermektedir (p > 0,05). Nöro-Behçet Hastası grubundan 14 yıl önce SVT geçiren 

bir hastanın P100 latansı 130 ms idi ve bu değer ortalama P100+2SD değerinin çok üzerinde 

idi; bunu subklinik optik nevrit olarak değerlendirdik. 

Sağ göz P100 dalga amplitüdü Nöro-Behçet grubunda ortalama 9,73 ± 3,69 µV iken, 

nörolojik tutulumu olmayan Behçet hastaları grubunda 8,95 ± 2,45 µV olarak bulundu. Her iki 

grubun medyan değerleri sırasıyla 9 µV (5 – 17 µV) ve 9 µV (5 – 18 µV) idi. Mann-Whitney 

U testi sonuçlarına göre, test istatistiği 330,000 ve p değeri 0,681 olarak bulundu. Bu sonuç, 

sağ göz P100 dalga amplitüdü açısından Nöro-Behçet hastaları ile nörolojik tutulumu olmayan 

Behçet hastaları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark olmadığını göstermektedir (p > 

0,05). 

Sol göz P100 dalga amplitüdü Nöro-Behçet grubunda ortalama 10,00 ± 4,31 µV iken, 

nörolojik tutulumu olmayan Behçet hastaları grubunda 9,31 ± 2,62 µV olarak saptandı. Medyan 

değerler sırasıyla 9 µV (5 – 20 µV) ve 9 µV (5 – 17 µV) idi. Mann-Whitney U testi sonuçlarına 

göre, test istatistiği 354,500 ve p değeri 0,964 olarak bulundu. Bu sonuç, sol göz P100 dalga 

amplitüdü açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark olmadığını 

göstermektedir (p > 0,05). 
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Bu bulgular, Nöro-Behçet hastaları ile nörolojik tutulumu olmayan Behçet hastaları 

arasında P100 dalga latansı (sağ ve sol göz) ve P100 dalga amplitüdü (sağ ve sol göz) açısından 

anlamlı bir fark olmadığını göstermektedir. (Bkz. Tablo 6, Şekil 7). 

 

Şekil 7: Nöro-Behçet ve Nörolojik tutulumu olmayan Behçet grubu P100 Dalga Latansı ve 

Amplitüdü Karşılaştırması 

Tablo 6: Nöro-Behçet ve Nörolojik tutulumu olmayan Behçet grubu P100 Dalga Latansı ve 

Amplitüdü Karşılaştırması 

Değişken Grup Ortalama ± 

Standart 

Sapma 

Ortanca 

(Minimum – 

Maksimum) 

Test İstatistiği 

(U veya t 

Değeri) 

p değeri 

P100 

Latansı 

Sağ (ms) 

NBH grubu 109,36 ± 5,77 109 (103 – 120) t = 0,681 0,498 

 

NBH olmayan grup 108,11 ± 5,64 109 (93 – 123) 

P100 

Latansı Sol 

(ms) 

NBH grubu 111,73 ± 7,67 109 (105 – 130) U = 316,500 0,544 

 

NBH olmayan grup 108,75 ± 5,73 109 (93 – 124) 

P100 

Amplitüd 

Sağ (µV) 

NBH grubu 9,73 ± 3,69 9 (5 – 17) U = 330,000 0,681 

 

NBH olmayan grup 8,95 ± 2,45 9 (5 – 18) 

P100 

Amplitüd 

Sol (µV) 

NBH grubu 10,00 ± 4,31 9 (5 – 20) U = 354,500 

 

 

0,964 

 

NBH olmayan grup 9,31 ± 2,62 9 (5 – 17) 
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3. Çalışmamızda Nöro-Behçet hastalığı (NBH) olan 11 hasta ile kontrol grubu (40 

katılımcı) arasında P100 dalga latansı ve amplitüdü karşılaştırılmıştır. Hasta ve Kontrol grupları 

arasındaki VEP testi sonuçları karşılaştırmalarında normal dağılıma uyan verilerde Bağımsız 

Örneklem t testi kullanıldı. Normal dağılıma uymayan verilerde Mann Whitney U testi 

kullanılmıştır. 

NBH grubu sağ göz ortalama P100 dalga latansı 109,36 ± 5,767 ms, medyan 109 ms, 

minimum 103 ms ve maksimum 120 ms olarak bulunmuştur. Kontrol grubu sağ göz ortalama 

P100 dalga latansı 108,75 ± 5,372 ms, medyan 110 ms, minimum 96 ms ve maksimum 120 ms 

olarak tespit edilmiştir. İstatistiksel analiz sonucunda, NBH ve kontrol grubu arasında sağ göz 

P100 dalga latansı açısından anlamlı bir fark bulunmamıştır (U = 217,000, p = 0,945). 

NBH grubu sol göz ortalama P100 dalga latansı 111,73 ± 7,669 ms, medyan 109 ms, 

minimum 105 ms ve maksimum 130 ms olarak saptanmıştır. Kontrol grubu sol göz ortalama 

P100 dalga latansı 108,93 ± 4,806 ms, medyan 109 ms, minimum 99 ms ve maksimum 120 ms 

olarak belirlenmiştir. İstatistiksel analiz sonucunda, NBH ve kontrol grubu arasında sol göz 

P100 dalga latansı açısından anlamlı bir fark bulunmamıştır (U = 188,000, p = 0,462). 

NBH grubu sağ göz ortalama P100 dalga amplitüdü 9,73 ± 3,690 µV, medyan 9 µV, 

minimum 5 µV ve maksimum 17 µV olarak tespit edilmiştir. Kontrol grubu sağ göz ortalama 

P100 dalga amplitüdü 9,85 ± 2,558 µV, medyan 10 µV, minimum 5 µV ve maksimum 17 µV 

olarak bulunmuştur. İstatistiksel analiz sonucunda, NBH ve kontrol grubu arasında sağ göz 

P100 dalga amplitüdü açısından anlamlı bir fark bulunmamıştır (U = 196,000, p = 0,576). 

NBH grubu sol göz ortalama P100 dalga amplitüdü 10,00 ± 4,313 µV, medyan 9 µV, 

minimum 5 µV ve maksimum 20 µV olarak belirlenmiştir. Kontrol grubu sol göz ortalama 

P100 dalga amplitüdü 9,93 ± 2,795 µV, medyan 10 µV, minimum 5 µV ve maksimum 15 µV 

olarak tespit edilmiştir. İstatistiksel analiz sonucunda, NBH ve kontrol grubu arasında sol göz 

P100 dalga amplitüdü açısından anlamlı bir fark bulunmamıştır (U = 196,500, p = 0,588). 

Bu bulgular, NBH hastalarında P100 dalga latansı ve amplitüdü değerlerinin kontrol 

grubuna göre farklılık göstermediğini, dolayısıyla NBH'nin görsel uyarılmış potansiyel 

ölçümlerine olan etkisinin istatistiksel olarak anlamlı olmadığını ortaya koymaktadır. 

Çalışmamız, NBH hastalarında optik sinir fonksiyonların kontrol grubuna benzer olduğunu 

göstermiştir (Bkz. Tablo 7, Şekil 8). 
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Tablo 7: Nöro-Behçet hastalığı (NBH) olan hastalar ile kontrol grubu arasında P100 dalga 

latansı ve amplitüdü değerleri karşılaştırılması.  

Değişken Grup Ortalama ± 

Standart 

Sapma 

Ortanca 

(Minimum – 

Maksimum) 

Test İstatistiği 

(U veya t 

Değeri) 

p 

Değeri 

P100 dalga 

latansı sağ(ms) 

Nöro-Behçet 

Grubu 

109,36 ± 5,767 109 (103 – 120) U = 217,000 0,945 

 

Kontrol 

Grubu 

108,75 ± 5,372 110 (96 – 120) 

P100 dalga 

latansı sol(ms) 

Nöro-Behçet 

Grubu 

111,73 ± 7,669 109 (105 – 130) U = 188,000 0,462 

 

Kontrol 

Grubu 

108,93 ± 4,806 109 (99 – 120) 

P100 dalga 

amplitüdü 

sağ(µV) 

Nöro-Behçet 

Grubu 

9,73 ± 3,690 9 (5 – 17) U = 196,000 0,576 

 

Kontrol 

Grubu 

9,85 ± 2,558 10 (5 – 17) 

P100 dalga 

amplitüdü 

sol(µV) 

Nöro-Behçet 

Grubu 

10,00 ± 4,313 9 (5 – 20) U = 196,500 0,588 

 

Kontrol 

Grubu 

9,93 ± 2,795 10 (5-15) 

 

 

Şekil 8: Nöro-Behçet hastalığı (NBH) olan hastalar ile kontrol grubu arasında P100 dalga 

latansı ve amplitüdü değerleri karşılaştırılması.  
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Sol P100 latansı 130 ms olan nöro-Behçet hastasının anamnezinde geçmişte üveit 

öyküsü mevcuttu. Bu hastanın Behçet hastalığı aktivite indeksi 0 idi. Bu hastanın sağ göz p100 

amplitüdü 6 µV, sol göz p100 amplitüdü ise 5 µV idi. 

4. Çalışmada yer alan 75 hasta Oküler tutulumu olan (31 hasta) ve Oküler tutulumu 

olmayan Behçet hastaları (44 hasta) olarak iki gruba ayrıldı. Hastaların P100 dalga latans ve 

amplitüd değerleri karşılaştırıldı. Her iki grupta eksik veri yoktur. Grupları arasındaki VEP testi 

sonuçları karşılaştırmalarında normal dağılıma uyan verilerde Bağımsız Örneklem t testi 

kullanılmıştır. Normal dağılıma uymayan verilerde Mann Whitney U testi kullanılmıştır. 

Oküler Behçet hastalarında ortalama sağ göz P100 dalga latansı 109.74 ± 5.209 ms olarak 

bulunmuştur. Ortanca değer 109 ms olup, minimum ve maksimum değerler sırasıyla 101 ve 120 

ms arasında değişmektedir. Oküler tutulumu olmayan Behçet hastalarında ise sağ göz ortalama 

P100 dalga latansı 107.41 ± 5.768 ms olarak bulunmuştur. Ortanca değer 108 ms olup, minimum 

ve maksimum değerler 93 ve 123 ms arasında değişmektedir. Yapılan t-testi sonucunda, iki grup 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır (t = 1.794, p = 0.077). 

Oküler Behçet hastalarında ortalama sol göz P100 dalga latansı 110.74 ± 6.132 ms 

olarak saptanmıştır. Ortanca değer 109 ms olup, değerler 100 ve 130 ms arasında değişmektedir. 

Oküler tutulumu olmayan Behçet hastalarında ortalama sol göz P100 dalga latansı 

108.25 ± 5.871 ms olarak belirlenmiştir. Ortanca değer 109 ms olup, değerler 93 ve 121 ms 

arasında değişmektedir. Mann-Whitney U testi sonuçlarına göre, gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunmamıştır (U = 572.000, p = 0.235). 

Oküler Behçet hastalarında ortalama sağ göz P100 dalga amplitüdü 8.65 ± 2.332 µV 

olarak tespit edilmiştir. Ortanca değer 8 µV olup, değerler 5 ve 13 µV arasında değişmektedir. 

Oküler tutulumu olmayan Behçet hastalarında sağ göz ortalama P100 dalga amplitüdü 

9.30 ± 2.833 µV olarak bulunmuştur. Ortanca değer 9 µV olup, değerler 5 ve 18 µV arasında 

değişmektedir. Mann-Whitney U testi sonuçlarına göre, gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark yoktur. (U = 601.000, p = 0.378). 
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Oküler Behçet hastalarında sol göz ortalama P100 dalga amplitüdü 8.94 ± 2.449 µV 

olarak belirlenmiştir. Ortanca değer 8 µV olup, değerler 5 ve 15 µV arasında değişmektedir. 

Oküler tutulumu olmayan Behçet hastalarında sol göz ortalama P100 dalga amplitüdü 9.61 ± 

3.089 µV olarak saptanmıştır. Ortanca değer 9 µV olup, değerler 5 ve 20 µV arasında 

değişmektedir. Mann-Whitney U testi sonuçlarına göre, gruplar arasında istatistiksel olarak 

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

 

 Şekil 9:  Oküler tutulumu olan Behçet hastaları ile Oküler tutulum göstermeyen Behçet 

hastaları arasında P100 dalga latansı ve amplitüdü değerlerinin karşılaştırılması. 

Tablo 8: Oküler tutulumu olan Behçet hastaları ile Oküler tutulum göstermeyen Behçet 

hastaları arasında P100 dalga latansı ve amplitüdü değerlerinin karşılaştırılması. 

Değişken Grup Ortalama ± 

Standart 

Sapma 

Ortanca 

(Minimum – 

Maksimum) 

Test İstatistiği 

(U veya t 

Değeri) 

p 

Değeri 

P100 dalga 

latansı sağ (ms) 

Oküler Behçet 109.74 ± 5.209 109 (101 – 120) t = 1.794 0.077 

 
Oküler olmayan 

Behçet 

107.41 ± 5.768 108 (93 – 123) 

P100 dalga 

latansı sol (ms) 

Oküler Behçet 110.74 ± 6.132 109 (100 – 130) U = 572.000 0.235 

 
Oküler olmayan 

Behçet 

108.25 ± 5.871 109 (93 – 121) 

P100 dalga 

amplitüdü sağ 

(µV) 

Oküler Behçet 8.65 ± 2.332 8 (5 – 13) U = 601.000 0.378 

 
Oküler olmayan 

Behçet 

9.30 ± 2.833 9 (5 – 18) 

P100 dalga 

amplitüdü sol 

(µV) 

Oküler Behçet 8.94 ± 2.449 8 (5 – 15) U = 602.500 0.387 

 
Oküler olmayan 

Behçet 

9.61 ± 3.089 9 (5 – 20) 
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6.3. Optik Koherens Tomografi Sonuçları 

1. Bu çalışmada hasta ve kontrol grupları arasında Retina Sinir Lifi Tabakası (RNFL) 

ve Ganglion Hücre Kompleksi (GCC) kalınlıklarının karşılaştırılması yapılmıştır. 75 hastanın 

katıldığı hasta grubunda 6 hasta (eksik veri oranı %8.0), 40 katılımcıdan oluşan kontrol 

grubunda da 6 katılımcı (eksik veri oranı %15.0) optik koherens tomografi tetkiki için verilen 

randevuya gelememiştir ve bu katılımcıların ilgili verileri eksiktir. 

Hasta grubunda RNFL ortalama sağ (101,59 ± 9,835 µm) ve sol (101,45 ± 10,642 µm) 

kalınlıkları, kontrol grubuna göre (sırasıyla 104,91 ± 8,864 µm ve 105,21 ± 8,889 µm) daha 

düşüktür. Ancak, bu farklar istatistiksel olarak anlamlı değildir (p = 0,054 ve p = 0,186). 

RNFL üst sağ kalınlığı hasta grubunda (101,93 ± 10,774 µm), kontrol grubuna (106,21 

± 9,782 µm) kıyasla düşüktür ve bu fark istatistiksel olarak sınırda anlamlı değildir (p = 0,054). 

Üst sol kalınlık açısından ise, her iki grup arasında anlamlı bir fark bulunmamıştır (p = 0,215). 

RNFL alt sağ kalınlığı hasta grubunda (101,16 ± 10,164 µm) kontrol grubuna (103,76 

± 9,155 µm) göre düşüktür, ancak bu fark anlamlı değildir (p = 0,424). Alt sol kalınlık için de 

benzer şekilde hasta grubu (98,90 ± 11,024 µm), kontrol grubuna (103,32 ± 9,064 µm) göre 

daha düşük değerler göstermiş, fakat istatistiksel anlamlılık sağlanamamıştır (p = 0,103). 

RNFL temporal sağ bölgesinde, hasta grubunun ortalama kalınlığı (74,51 ± 10,372 µm), 

kontrol grubuna (78,12 ± 9,367 µm) göre daha düşüktür, ancak bu fark anlamlı değildir (p = 

0,115). Temporal sol bölgesinde ise hasta grubunun kalınlığı (73,43 ± 11,728 µm), kontrol 

grubuna (78,85 ± 9,139 µm) göre anlamlı derecede daha düşüktür (p = 0,043). RNFL nazal sağ 

ve sol kalınlıklar açısından hasta ve kontrol grupları arasında anlamlı bir fark bulunmamıştır 

(sırasıyla p = 0,751 ve p = 0,872). 

GCC kalınlıklarının analizine baktığımızda; hasta grubunun GCC ortalama sağ (99,70 

± 10,795 µm) ve sol (97,99 ± 9,101 µm) kalınlıkları, kontrol grubuna (sırasıyla 99,56 ± 7,102 

µm ve 100,15 ± 7,157 µm) kıyasla benzer bulunmuştur. İstatistiksel analizler, bu farkların 

anlamlı olmadığını göstermektedir (sırasıyla p = 0,454 ve p = 0,536). GCC üst sağ kalınlıkları, 

hasta grubunda (98,59 ± 10,116 µm) ve kontrol grubunda (98,44 ± 6,872 µm) benzer bulunmuş 

ve anlamlı bir fark gözlenmemiştir (p = 0,324). Üst sol kalınlık açısından da benzer sonuçlar 

elde edilmiş olup, iki grup arasında anlamlı bir fark bulunmamaktadır (p = 0,509). 
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GCC alt sağ kalınlık için hasta (100,64 ± 11,993 µm) ve kontrol grupları (100,97 ± 7,017 

µm) arasında anlamlı bir fark bulunmamıştır (p = 0,930). Alt sol kalınlık açısından da hasta 

grubunun (98,49 ± 9,738 µm) kontrol grubuna (100,56 ± 7,153 µm) göre farklılık göstermediği 

tespit edilmiştir (p = 0,504) (Bkz. Tablo 9, Şekil 10). 

 

Şekil 10: Behçet hastaları grubu ve kontrol grubu RNFL ve GCC değerlerinin karşılaştırması.  

 

Tablo 9: Behçet hastaları grubu ve kontrol grubu RNFL ve GCC değerlerinin karşılaştırması.  

Değişken Grup Ortalama ± 

Standart 

Sapma 

Ortanca 

(Minimum – 

Maksimum) 

Test İstatistiği 

(U veya t 

Değeri) 

p Değeri 

RNFL ortalama 

sağ (µm) 

Hasta 101,59 ± 9,835 103 (70 - 123) t = -1,948 0,054 

 

Kontrol 104,91 ± 8,864 103,5 (88 - 123) 

RNFL ortalama 

sol (µm) 

Hasta 101,45 ± 10,642 103 (69 - 125) U = 984,5 0,186 

 

Kontrol 105,21 ± 8,889 105 (87 - 123) 

RNFL üst sağ 

(µm) 

Hasta 101,93 ± 10,774 104 (68 - 129) t = -1,948 0,054 

 

Kontrol 106,21 ± 9,782 105 (85 - 125) 

RNFL üst sol 

(µm) 

Hasta 104,29 ± 11,107 106 (71 - 130) t = -1,248 0,215 

 

Kontrol 107,06 ± 9,432 107 (88 - 125) 
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RNFL alt sağ 

(µm) 

Hasta 101,16 ± 10,164 101,5 (72 - 124) U = 1043,5 0,424 

 

Kontrol 103,76 ± 9,155 102 (87 - 131) 

RNFL alt sol 

(µm) 

Hasta 98,90 ± 11,024 100 (64 - 121) U = 940,5 0,103 

 

Kontrol 103,32 ± 9,064 101,5 (84 - 123) 

RNFL temporal 

sağ (µm) 

Hasta 74,51 ± 10,372 73 (45 - 99) t = -1,595 0,115 

 

Kontrol 78,12 ± 9,367 78 (59 - 97) 

RNFL temporal 

sol (µm) 

Hasta 73,43 ± 11,728 74 (44 - 115) U = 574 0,043 

 

Kontrol 78,85 ± 9,139 76,5 (64 - 99) 

RNFL nazal sağ 

(µm) 

Hasta 82,64 ± 14,029 81 (61 - 155) U = 733 0,751 

 

Kontrol 82,74 ± 8,823 82 (70 - 100) 

RNFL nazal sol 

(µm) 

Hasta 80,89 ± 11,098 81 (55 - 123) U = 765,5 0,872 

 

Kontrol 80,97 ± 8,285 80,5 (60 - 106) 

GCC ortalama 

sağ (µm) 

Hasta 99,70 ± 10,795 100 (68 - 139) U = 1066,5 0,454 

 

Kontrol 99,56 ± 7,102 99,5 (86 - 116) 

GCC ortalama 

sol (µm) 

Hasta 97,99 ± 9,101 98,5 (59 - 117) U = 1069 0,536 

 

Kontrol 100,15 ± 7,157 99,5 (86 - 115) 

GCC üst sağ 

(µm) 

Hasta 98,59 ± 10,116 99 (66 - 130) U = 1032,5 0,324 

 

Kontrol 98,44 ± 6,872 97,5 (86 - 116) 

GCC üst sol 

(µm) 

Hasta 97,56 ± 8,950 98 (64 - 117) U = 1063 0,509 

 

Kontrol 99,76 ± 7,734 99 (85 - 115) 

GCC alt sağ 

(µm) 

Hasta 100,64 ± 11,993 101 (67 - 148) U = 1160,5 0,930 

 

Kontrol 100,97 ± 7,017 100,5 (87 - 120) 

GCC alt sol 

(µm) 

Hasta 98,49 ± 9,738 99 (55 - 120) U = 1062 0,504 

 

 
 

Kontrol 100,56 ± 7,153 100,5 (86 - 117) 
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2. Nöro-Behçet hastaları ile Nörolojik tutulumu olmayan Behçet hastalarının retinal 

fonksyon durumu hakkında bilgi almak ve farklılıklar varmıdır sorusuna yanıt almak amacı ile 

75 hastadan oluşan Hasta grubu iki gruba bölünmüştür. Nöro-Behçet grubu (11 hasta) ile 

Nörolojik tutulumu olmayan Behçet grubu (58 hasta) arasında retinal sinir lifi tabakası (RNFL) 

ve gangliyon hücre kompleksi (GCC) kalınlıkları karşılaştırılmıştır. Nöro-Behçet grubunda 

eksik veri yoktur ve toplam 11 olgu yer almaktadır. Nörolojik tutulumu olmayan Behçet 

grubunda ise toplam 58 olgu yer almaktadır, 6 olgunun verileri eksiktir; bu da bu kategorinin 

%10,3'üne karşılık gelmektedir. Dağılım eşit olmadığı için ve bir grupta 30’dan daha az hasta 

sayısında olduğu için iki grup arasında anlamlı fark olup olmadığını değerlendirmek için Mann-

Whitney U testi kullanılmıştır. 

RNFL ortalama sağ ve sol kalınlıkları incelendiğinde, Nöro-Behçet grubunda sırasıyla 

96,64 ± 16,741 µm ve 98,18 ± 17,566 µm olarak ölçülmüş, Nörolojik tutulumu olmayan Behçet 

grubunda ise bu değerler sırasıyla 102,47 ± 7,696 µm ve 102,00 ± 8,800 µm olarak 

bulunmuştur. Mann-Whitney U testi sonuçlarına göre, bu farklılıklar istatistiksel olarak anlamlı 

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

Üst RNFL kalınlıkları değerlendirildiğinde, sağ göz için Nöro-Behçet grubunda 96,82 

± 17,820 µm, sol göz için ise 100,45 ± 17,739 µm olarak tespit edilmiştir. Nörolojik tutulumu 

olmayan Behçet grubunda ise sağ ve sol göz değerleri sırasıyla 102,84 ± 8,659 µm ve 104,93 ± 

9,353 µm olarak ölçülmüştür. Bu farklar da istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p = 

0,275 ve p = 0,566). 

Alt RNFL kalınlıkları incelendiğinde, sağ göz için Nöro-Behçet grubunda 97,00 ± 

16,583 µm ve sol göz için 95,82 ± 18,471 µm olarak ölçülmüştür. Nörolojik tutulumu olmayan 

Behçet grubunda ise bu değerler sağ göz için 101,88 ± 8,344 µm ve sol göz için 99,42 ± 9,041 

µm olarak bulunmuştur. Mann-Whitney U testi sonuçları bu farkların istatistiksel olarak 

anlamlı olmadığını göstermiştir (p = 0,431 ve p = 0,663). 

Temporal RNFL kalınlıkları değerlendirildiğinde, sağ göz için Nöro-Behçet grubunda 

70,88 ± 19,134 µm, sol göz için ise 71,50 ± 23,489 µm olarak tespit edilmiştir. Nörolojik 

tutulumu olmayan Behçet grubunda ise sağ ve sol göz değerleri sırasıyla 75,24 ± 7,438 µm ve 

73,82 ± 7,766 µm olarak ölçülmüştür. Bu farklılıklar istatistiksel olarak anlamlı değildir (p = 

0,338 ve p = 0,561). 

 



40 

Nazal RNFL kalınlıkları incelendiğinde, sağ göz için Nöro-Behçet grubunda 84,63 ± 

29,335 µm ve sol göz için 73,00 ± 12,728 µm olarak ölçülmüştür. Nörolojik tutulumu olmayan 

Behçet grubunda ise bu değerler sağ göz için 82,03 ± 8,461 µm ve sol göz için 82,41 ± 10,047 

µm olarak bulunmuştur. Nazal RNFL kalınlıklarında gözlenen farklar istatistiksel olarak 

anlamlı değildir (p = 0,202 ve p = 0,061). 

GCC ortalama kalınlıkları incelendiğinde; sağ göz için Nöro-Behçet grubunda 96,82 ± 

18,021 µm ve sol göz için 92,80 ± 13,998 µm olarak ölçülmüştür. Nörolojik tutulumu olmayan 

Behçet grubunda ise bu değerler sağ göz için 100,22 ± 8,877 µm ve sol göz için 98,86 ± 7,736 

µm olarak bulunmuştur. Mann-Whitney U testi sonuçlarına göre, sağ ve sol göz GCC 

kalınlıkları (sırasıyla p = 0,219; p = 0,097) arasında fark bulunmamıştır. 

Üst GCC kalınlıkları değerlendirildiğinde; sağ göz için Nöro-Behçet grubunda 95,64 ± 

17,142 µm ve sol göz için 91,90 ± 14,027 µm olarak tespit edilmiştir. Nörolojik tutulumu 

olmayan Behçet grubunda ise sağ ve sol göz değerleri sırasıyla 99,07 ± 8,233 µm ve 98,47 ± 

7,466 µm olarak ölçülmüştür. Üst GCC kalınlıklarında gözlenen farklar istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmamıştır (sırasıyla p = 0,401 ve p = 0,073). 

Alt GCC kalınlıkları incelendiğinde, sağ göz için Nöro-Behçet grubunda 97,91 ± 19,532 

µm ve sol göz için 93,80 ± 14,405 µm olarak ölçülmüştür. Nörolojik tutulumu olmayan Behçet 

grubunda ise bu değerler sağ göz için 101,22 ± 10,071 µm ve sol göz için 99,34 ± 8,545 µm 

olarak bulunmuştur. Alt GCC kalınlıklarında gözlenen farklar istatistiksel olarak anlamlı 

değildir (p = 0,096 ve p = 0,180). 

Sonuç olarak, Nöro-Behçet grubu ile Nörolojik tutulumu olmayan Behçet grubu 

arasında RNFL ve GCC kalınlıkları bakımından istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmamıştır (Bkz. Tablo 10, Şekil 11). 
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Şekil 11:  Nöro-Behçet grubu ile Nörolojik tutulumu olmayan Behçet grubu arasında RNFL ve 

GCC değerlerinin karşılaştırılması.  

Tablo 10: Nöro-Behçet grubu ve Nörolojik tutulumu olmayan Behçet grubu RNFL ve GCC 

karşılaştırması. 

Değişken Grup Ortalama ± 

Standart 

Sapma 

Ortanca 

(Minimum – 

Maksimum) 

Test 

İstatistiği 

(U Değeri) 

p 

Değeri 

RNFL 

ortalama sağ 

(µm) 

NBH grubu 96,64 ± 16,741 96,00 (70 – 123) 258,000 

 

0,317 

 

 

NBH olmayan grup 102,47 ± 7,696 103,00 (81 – 118) 

RNFL 

ortalama sol 

(µm) 

NBH grubu 98,18 ± 17,566 99,00 (69 – 121) 315,500 

 

0,884 

 

 

NBH olmayan grup 102,00 ± 8,800 103,00 (69 – 125) 

RNFL üst 

sağ (µm) 

NBH grubu 96,82 ± 17,820 97,00 (68 – 129) 252,500 

 

0,275 

  

NBH olmayan grup 102,84 ± 8,659 104,00 (83 – 122) 

RNFL üst sol 

(µm) 

NBH grubu 100,45 ± 17,739 103,00 (71 – 125) 289,000 

 

0,566 

  

NBH olmayan grup 104,93 ± 9,353 106,00 (75 – 130) 

RNFL alt 

sağ (µm) 

NBH grubu 97,00 ± 16,583 101,00 (72 – 122) 271,000 

 

0,431 

  

NBH olmayan grup 101,88 ± 8,344 101,50 (79 – 124) 
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RNFL alt sol 

(µm) 

NBH grubu 95,82 ± 18,471 95,00 (67 – 121) 297,500 

 

0,663 

  

NBH olmayan grup 99,42 ± 9,041 100,00 (64 – 120) 

RNFL 

temporal sağ 

(µm) 

NBH grubu 70,88 ± 19,134 67,50 (45 – 95) 119,000 

 

0,338 

 

 

NBH olmayan grup 75,24 ± 7,438 74,00 (63 – 99) 

RNFL 

temporal sol 

(µm) 

NBH grubu 71,50 ± 23,489 69,00 (44 – 115) 135,500 

 

0,561 

 

 

NBH olmayan grup 73,82 ± 7,766 74,00 (52 – 92) 

RNFL nazal 

sağ (µm) 

NBH grubu 84,63 ± 29,335 77,00 (62 – 155) 108,000 

 

0,202 

  

NBH olmayan grup 82,03 ± 8,461 82,50 (61 – 103) 

RNFL nazal 

sol (µm) 

NBH grubu 73,00 ± 12,728 74,00 (55 – 89) 90,000 

 

0,061 

  

NBH olmayan grup 82,41 ± 10,047 82,00 (58 – 123) 

GCC 

ortalama sağ 

(µm) 

NBH grubu 96,82 ± 18,021 95,00 (68 – 139) 248,500 0,219 

 

NBH olmayan grup 100,22 ± 8,877 100,00 (70 – 137) 

 

 

GCC 

ortalama sol 

(µm) 

NBH grubu 92,80 ± 13,998 92,00 (74 – 117) 198,000 

 

0,097 

 

 

NBH olmayan grup 98,86 ± 7,736 100,00 (59 – 114) 

GCC üst sağ 

(µm) 

NBH grubu 95,64 ± 17,142 98,00 (66 – 130) 272,500 

 

0,401 

  

NBH olmayan grup 99,07 ± 8,233 99,00 (72 – 126) 

GCC üst sol 

(µm) 

NBH grubu 91,90 ± 14,027 92,00 (72 – 116) 190,000 

 

0,073 

  

NBH olmayan grup 98,47 ± 7,466 98,00 (64 – 117) 

GCC alt sağ 

(µm) 

NBH grubu 97,91 ± 19,532 94,00 (70 – 148) 221,500 

 

0,096 

  

NBH olmayan grup 101,22 ± 10,071 101,00 (67 – 148) 

GCC alt sol 

(µm) 

NBH grubu 93,80 ± 14,405 92,00 (76 – 118) 216,500 

 

0,180 

  

NBH olmayan grup 99,34 ± 8,545 101,00 (55 – 120) 

     

3. Çalışmamızda Nöro-Behçet hastaları ile kontrol grubu arasında retinal sinir lifi 

tabakası (RNFL) ve ganglion hücre kompleksi (GCC) kalınlıkları karşılaştırılmıştır. Nöro-

Behçet grubunda eksik veri yoktur ve toplam 11 olgu yer almaktadır. Kontrol grubunda 6 

olgunun verileri eksiktir. Dağılım eşit olmadığı için ve bir grupta 30’dan daha az hasta sayısında 
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olduğu için iki grup arasında anlamlı fark olup olmadığını değerlendirmek için Mann-Whitney 

U testi kullanılmıştır. 

Nöro-Behçet grubu sağ göz ortalama RNFL kalınlığı 90,29 ± 16,469 µm, medyan 88 

µm, minimum 70 µm ve maksimum 114 µm olarak bulunmuştur. Kontrol Grubu sağ göz 

ortalama RNFL kalınlığı 104,91 ± 8,864 µm, medyan 103,5 µm, minimum 88 µm ve 

maksimum 123 µm olarak tespit edilmiştir. İstatistiksel analiz sonucunda sağ göz ortalama 

RNFL kalınlıkları açısından iki grup arasında anlamlı bir fark bulunmamıştır (U = 134,500, p 

= 0,165). 

Nöro-Behçet grubu sol göz ortalama RNFL kalınlığı 91,86 ± 18,889 µm, medyan 86 

µm, minimum 69 µm ve maksimum 121 µm olarak saptanmıştır. Kontrol grubu sol göz 

ortalama RNFL kalınlığı 105,21 ± 8,889 µm, medyan 105 µm, minimum 87 µm ve maksimum 

123 µm olarak belirlenmiştir. İstatistiksel analiz sonucunda sol göz ortalama RNFL kalınlıkları 

açısından iki grup arasında anlamlı bir fark bulunmamıştır (U = 151,000, p = 0,341). 

Nöro-Behçet grubu sağ göz üst RNFL kalınlığı 90,00 ± 15,395 µm, medyan 90 µm, 

minimum 68 µm ve maksimum 110 µm olarak tespit edilmiştir. Kontrol grubu sağ göz üst 

RNFL kalınlığı 106,21 ± 9,782 µm, medyan 105 µm, minimum 85 µm ve maksimum 125 µm 

olarak bulunmuştur. İstatistiksel analiz sonucunda sağ göz üst RNFL kalınlıkları iki grup 

arasında anlamlı bir fark bulunmamıştır (U = 124,500, p = 0,098). 

Nöro-Behçet grubu sol göz üst RNFL kalınlığı 92,71 ± 17,270 µm, medyan 89 µm, 

minimum 71 µm ve maksimum 121 µm olarak saptanmıştır. Kontrol grubu sol göz üst RNFL 

kalınlığı 107,06 ± 9,432 µm, medyan 107 µm, minimum 88 µm ve maksimum 125 µm olarak 

belirlenmiştir. İstatistiksel analiz sonucunda sol göz üst RNFL kalınlıkları arasında anlamlı bir 

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

Nöro-Behçet grubu sağ göz alt RNFL kalınlığı 91,71 ± 18,607 µm, medyan 95 µm, 

minimum 72 µm ve maksimum 122 µm olarak tespit edilmiştir. Kontrol grubu sağ göz alt 

RNFL kalınlığı 103,76 ± 9,155 µm, medyan 102 µm, minimum 87 µm ve maksimum 131 µm 

olarak bulunmuştur. İstatistiksel analiz sonucunda sağ göz alt RNFL kalınlıkları arasında 

anlamlı bir fark bulunmamıştır (U = 149,000, p = 0,315). 
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Nöro-Behçet grubu sol göz alt RNFL kalınlığı 90,86 ± 20,908 µm, medyan 88 µm, 

minimum 67 µm ve maksimum 121 µm olarak saptanmıştır. Kontrol grubu grubu sol göz alt 

RNFL kalınlığı 103,32 ± 9,064 µm, medyan 101,5 µm, minimum 84 µm ve maksimum 123 µm 

olarak belirlenmiştir. İstatistiksel analiz sonucunda sol göz alt RNFL kalınlıkları açısından iki 

grup arasında anlamlı fark bulunmamıştır (U = 145,000, p = 0,267). 

Nöro-Behçet grubu sağ göz temporal RNFL kalınlığı 67,43 ± 17,784 µm, medyan 66 

µm, minimum 45 µm ve maksimum 95 µm olarak tespit edilmiştir. Kontrol grubu sağ göz 

temporal RNFL kalınlığı 78,12 ± 9,367 µm, medyan 78 µm, minimum 59 µm ve maksimum 

97 µm olarak bulunmuştur. İstatistiksel analiz sonucunda, sağ göz temporal RNFL kalınlıkları 

açısından iki grup arasında anlamlı fark bulunmamıştır (U = 100,500, p = 0,255). 

Nöro-Behçet grubu sol göz temporal RNFL kalınlığı 68,86 ± 24,052 µm, medyan 61 

µm, minimum 44 µm ve maksimum 115 µm olarak saptanmıştır. Kontrol grubu sol göz 

temporal RNFL kalınlığı 78,85 ± 9,139 µm, medyan 76,5 µm, minimum 64 µm ve maksimum 

99 µm olarak belirlenmiştir. İstatistiksel analiz sonucunda sol göz temporal RNFL kalınlıkları 

arasında anlamlı bir fark bulunmamıştır (U = 98,000, p = 0,223). 

Nöro-Behçet grubu sağ göz nazal RNFL kalınlığı 74,57 ± 7,786 µm, medyan 74 µm, 

minimum 62 µm ve maksimum 84 µm olarak tespit edilmiştir. Kontrol grubu sağ göz nazal 

RNFL kalınlığı 82,74 ± 8,823 µm, medyan 82 µm, minimum 70 µm ve maksimum 100 µm 

olarak bulunmuştur. İstatistiksel analiz sonucunda sağ göz nazal RNFL kalınlıkları arasında 

anlamlı bir fark bulunmamıştır (U = 92,500, p = 0,163). 

Nöro-Behçet grubu sol göz nazal RNFL kalınlığı 72,71 ± 13,720 µm, medyan 73 µm, 

minimum 55 µm ve maksimum 89 µm olarak saptanmıştır. Kontrol grubu sol göz nazal RNFL 

kalınlığı 80,97 ± 8,285 µm, medyan 80,5 µm, minimum 60 µm ve maksimum 106 µm olarak 

belirlenmiştir. İstatistiksel analiz sonucunda grubu sol göz nazal RNFL kalınlıkları açısından 

iki grup arasında anlamlı bir fark bulunmamıştır (U = 86,500, p = 0,112). 

Nöro-Behçet grubu sağ göz ortalama GCC kalınlığı 89,43 ± 12,713 µm, medyan 87 µm, 

minimum 68 µm ve maksimum 107 µm olarak tespit edilmiştir. Kontrol grubu sağ göz ortalama 

GCC kalınlığı 99,56 ± 7,102 µm, medyan 99,5 µm, minimum 86 µm ve maksimum 116 µm 

olarak bulunmuştur. İstatistiksel analiz sonucunda sağ göz ortalama GCC kalınlıkları açısından 

iki grup arasında anlamlı bir fark bulunmamıştır (U = 150,500, p = 0,334). 
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Nöro-Behçet grubu sol göz ortalama GCC kalınlığı 88,57 ± 14,559 µm, medyan 86 µm, 

minimum 74 µm ve maksimum 117 µm olarak saptanmıştır. Kontrol grubu sol göz ortalama 

GCC kalınlığı 100,15 ± 7,157 µm, medyan 99,5 µm, minimum 86 µm ve maksimum 115 µm 

olarak belirlenmiştir. İstatistiksel analiz sonucunda grubu sol göz ortalama GCC kalınlıkları 

açısından iki grup arasında anlamlı fark bulunmamıştır (U = 111,000, p = 0,098). 

Nöro-Behçet grubu sağ göz üst GCC kalınlığı 88,86 ± 14,404 µm, medyan 84 µm, 

minimum 66 µm ve maksimum 109 µm olarak tespit edilmiştir. Kontrol grubu sağ göz üst GCC 

kalınlığı 98,44 ± 6,872 µm, medyan 97,5 µm, minimum 86 µm ve maksimum 116 µm olarak 

belirlenmiştir. İstatistiksel analiz sonucunda sağ göz üst GCC kalınlıkları açısından iki grup 

arasında anlamlı fark bulunmamıştır (U = 165,500, p = 0,569). 

Nöro-Behçet grubu sol göz üst GCC kalınlığı 88,00 ± 14,832 µm, medyan 89 µm, 

minimum 72 µm ve maksimum 116 µm bulunmuştur. Kontrol grubu sol göz üst GCC kalınlığı 

99,76 ± 7,734 µm, medyan 99 µm, minimum 85 µm ve maksimum 115 µm’dir. İstatistiksel 

analizsonucunda sol göz üst GCC kalınlıkları açısından iki grup arasında anlamlı bir fark 

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

Nöro-Behçet grubu sağ göz alt GCC kalınlığı 90,00 ± 11,533 µm, medyan 90 µm, 

minimum 70 µm ve maksimum 105 µm’dir. Kontrol grubu sağ göz alt GCC kalınlığı 100,97 ± 

7,017 µm, medyan 100,5 µm, minimum 87 µm ve maksimum 120 µm’dir. İstatistiksel 

analizsonucunda, sağ göz alt GCC kalınlıkları açısından iki grup arasında anlamlı bir fark 

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

Nöro-Behçet grubu sol göz alt GCC kalınlığı 89,29 ± 14,762 µm, medyan 86 µm, 

minimum 76 µm ve maksimum 118 µm bulunmuştur. Kontrol grubu sol göz alt GCC kalınlığı 

100,56 ± 7,153 µm, medyan 100,5 µm, minimum 86 µm ve maksimum 117 µm’dir. İstatistiksel 

analiz sonucunda sol göz alt GCC kalınlıkları açısından iki grup arasında anlamlı bir fark 

bulunmamıştır (U = 118,000, p = 0,145). 
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Tablo 11: Nöro-Behçet grubu ile kontrol grubu RNFL ve GCC kalınlığı karşılaştırması.  

Değişken Grup Ortalama ± 

Standart 

Sapma 

Ortanca 

(Minimum – 

Maksimum) 

Test 

İstatistiği (U 

veya t Değeri) 

p 

Değeri 

RNFL ortalama sağ 

(µm) 

NBH grubu 90,29 ± 16,469 88 (70 – 114) U = 134,500 0,165 

 
Kontrol 104,91 ± 8,864 103,5 (88 – 123) 

RNFL ortalama sol 

(µm) 

NBH grubu 91,86 ± 18,889 86 (69 – 121) U = 151,000 0,341 

 
Kontrol 105,21 ± 8,889 105 (87 – 123) 

RNFL üst sağ (µm) NBH grubu 90,00 ± 15,395 90 (68 – 110) U = 124,500 0,098 
 

Kontrol 106,21 ± 9,782 105 (85 – 125) 

RNFL üst sol (µm) NBH grubu 92,71 ± 17,270 89 (71 – 121) U = 156,500 0,420 
 

Kontrol 107,06 ± 9,432 107 (88 – 125) 

RNFL alt sağ (µm) NBH grubu 91,71 ± 18,607 95 (72 – 122) U = 149,000 0,315 
 

Kontrol 103,76 ± 9,155 102 (87 – 131) 

RNFL alt sol (µm) NBH grubu 90,86 ± 20,908 88 (67 – 121) U = 145,000 0,267 
 

Kontrol 103,32 ± 9,064 101,5 (84 – 123) 

RNFL temporal sağ 

(µm) 

NBH grubu 67,43 ± 17,784 66 (45 – 95) U = 100,500 0,255 

 
Kontrol 78,12 ± 9,367 78 (59 – 97) 

RNFL temporal sol 

(µm) 

NBH grubu 68,86 ± 24,052 61 (44 – 115) U = 98,000 0,223 

 
Kontrol 78,85 ± 9,139 76,5 (64 – 99) 

RNFL nazal sağ (µm) NBH grubu 74,57 ± 7,786 74 (62 – 84) U = 92,500 0,163 
 

Kontrol 82,74 ± 8,823 82 (70 – 100) 

RNFL nazal sol (µm) NBH grubu 72,71 ± 13,720 73 (55 – 89) U = 86,500 0,112 
 

Kontrol 80,97 ± 8,285 80,5 (60 – 106) 

GCC ortalama sağ 

(µm) 

NBH grubu 89,43 ± 12,713 87 (68 – 107) U = 150,500 0,334 

 
Kontrol 99,56 ± 7,102 99,5 (86 – 116) 

GCC ortalama sol 

(µm) 

NBH grubu 88,57 ± 14,559 86 (74 – 117) U = 111,000 0,098 

 
Kontrol 100,15 ± 7,157 99,5 (86 – 115) 

GCC üst sağ (µm) NBH grubu 88,86 ± 14,404 84 (66 – 109) U = 165,500 0,569 
 

Kontrol 98,44 ± 6,872 97,5 (86 – 116) 

GCC üst sol (µm) NBH grubu 88,00 ± 14,832 89 (72 – 116) U = 103,000 0,060 
 

Kontrol 99,76 ± 7,734 99 (85 – 115) 

GCC alt sağ (µm) NBH grubu 90,00 ± 11,533 90 (70 – 105) U = 136,000 0,177 
 

Kontrol 100,97 ± 7,017 100,5 (87 – 120) 

GCC alt sol (µm) NBH grubu 89,29 ± 14,762 86 (76 – 118) U = 118,000 0,145 
 

Kontrol 100,56 ± 7,153 100,5 (86 – 117) 
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Şekil 12:  Nöro-Behçet grubu ile kontrol grubu arasında RNFL ve GCC değerlerinin 

karşılaştırılması. 

 

Sonuç olarak, RNFL ve GCC kalınlıklarının Nöro-Behçet grubu ve kontrol grubu 

arasında anlamlı farklar göstermediği gözlenmiştir. (Bkz. Tablo 11, Şekil 12). 

4. Ayrıca çalışmamızda öküler tutulumu olan Behçet hastaları (31 hasta) ile oküler 

tutulumu olmayan Behçet hastaları (44 hasta) RNFL ve GCC kalınlıkları açısından 

karşılaştırıldı. Ilk grupta 2 hastanın, ikinci grupta ise 4 hastanın verileri OCT tetkiklerine katılım 

sağlamamaları nedeniyle eksiktir. 

Sağ göz ortalama RNFL değerleri oküler Behçet hastalarında 98.68 ± 12.91 µm, oküler 

olmayan Behçet hastalarında ise 99.84 ± 6.53 µm olarak bulunmuştur. İki grup arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır (U = 503.000, p = 0.438). Sol göz ortalama 

RNFL değerleri oküler Behçet hastalarında 99.37 ± 13.37 µm, oküler olmayan Behçet 

hastalarında ise 100.72 ± 8.22 µm olarak bulunmuştur. Bu fark da istatistiksel olarak anlamlı 

değildir (U = 550.500, p = 0.719). 

Sağ göz üst RNFL değerleri oküler Behçet hastalarında 98.68 ± 12.96 µm, oküler 

olmayan Behçet hastalarında ise 101.12 ± 8.38 µm olarak bulunmuştur (t = -0.837, p = 0.405). 

Sol göz üst RNFL değerleri ise oküler Behçet hastalarında 101.47 ± 13.07 µm, oküler olmayan 

Behçet hastalarında 104.44 ± 9.74 µm olarak bulunmuştur (U = 549.000, p = 0.706). 
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Sağ göz alt RNFL değerleri oküler Behçet hastalarında 99.32 ± 13.80 µm, oküler 

olmayan Behçet hastalarında ise 97.96 ± 5.73 µm olarak bulunmuştur (t = 0.391, p = 0.697). 

Sol göz alt RNFL değerleri ise oküler Behçet hastalarında 97.00 ± 14.28 µm, oküler olmayan 

Behçet hastalarında 98.00 ± 7.70 µm olarak bulunmuştur (U = 525.000, p = 0.503) 

Sağ göz temporal RNFL değerleri oküler Behçet hastalarında 74.05 ± 12.92 µm, oküler 

olmayan Behçet hastalarında ise 74.04 ± 7.36 µm olarak bulunmuştur. İki grup arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (t = -0.251, p = 0.803). Sol göz temporal RNFL 

değerleri oküler Behçet hastalarında 71.53 ± 16.37 µm, oküler olmayan Behçet hastalarında ise 

74.24 ± 6.47 µm olarak bulunmuştur (t = -0.924, p = 0.360). 

Sağ göz nazal RNFL değerleri oküler Behçet hastalarında 80.37 ± 10.85 µm, oküler 

olmayan Behçet hastalarında ise 81.48 ± 6.99 µm olarak bulunmuştur. Bu fark da istatistiksel 

olarak anlamlı değildir (U = 228.500, p = 0.670). Sol göz nazal RNFL değerleri oküler Behçet 

hastalarında 81.11 ± 15.40 µm, oküler olmayan Behçet hastalarında ise 80.92 ± 7.18 µm olarak 

bulunmuştur; aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildir (U = 222.000, p = 0.440). 

Sağ göz ortalama GCC değerleri oküler Behçet hastalarında 97.16 ± 10.37 µm, oküler 

olmayan Behçet hastalarında ise 97.08 ± 7.13 µm olarak bulunmuştur. İki grup arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (U = 471.000, p = 0.184). Sol göz ortalama GCC 

değerleri oküler Behçet hastalarında 95.79 ± 10.54 µm, oküler olmayan Behçet hastalarında ise 

97.40 ± 6.06 µm olarak bulunmuştur; aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildir (U = 

549.000, p = 0.838). 

Sağ göz üst GCC değerleri oküler Behçet hastalarında 96.26 ± 10.83 µm, oküler 

olmayan Behçet hastalarında ise 95.88 ± 7.66 µm olarak bulunmuştur. İki grup arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (U = 498.000, p = 0.318). Sol göz üst GCC değerleri 

ise oküler Behçet hastalarında 95.21 ± 10.59 µm, oküler olmayan Behçet hastalarında 97.04 ± 

6.48 µm olarak bulunmuştur. İki grup arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır 

(U = 553.000, p = 0.877). 

Sağ göz alt GCC değerleri oküler Behçet hastalarında 98.00 ± 10.20 µm, oküler olmayan 

Behçet hastalarında ise 97.96 ± 7.20 µm olarak bulunmuştur. İki grup arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (U = 459.000, p = 0.141). Sol göz alt GCC değerleri 

ise oküler Behçet hastalarında 96.11 ± 10.77 µm, oküler olmayan Behçet hastalarında 97.96 ± 
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6.11 µm olarak bulunmuştur. İki grup arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır 

(U = 550.500, p = 0.852). 

Bu bulgular, oküler Behçet hastaları ile oküler olmayan Behçet hastaları arasında RNFL 

ve GCC parametreleri açısından belirgin farklılıklar olmadığını göstermektedir. Her iki grup 

arasındaki farkların istatistiksel olarak anlamlı bulunmaması, oküler tutulumun RNFL ve GCC 

değerleri üzerinde anlamlı bir etkisinin olmadığını düşündürmektedir (Bkz. Tablo 12, Şekil 13). 

 

Şekil 13:  Oküler Behçet grubu ile Oküler tutulum göstermeyen Behçet grubu arasında RNFL 

ve GCC kalınlığı karşılaştırması.  
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Tablo 12: Oküler Behçet grubu ile Oküler tutulum göstermeyen Behçet grubu RNFL ve GCC 

kalınlığı karşılaştırması 

Değişken Grup Ortalama ± 

Standart 

Sapma 

Ortanca 

(Minimum – 

Maksimum) 

Test İstatistiği 

(U veya t 

Değeri) 

p 

Değeri 

RNFLortalama 

sağ (µm) 

Oküler Behçet 98.68 ± 12.910 103 (70 – 114) U = 503.000 0.438 

 
Oküler olmayan Behçet 99.84 ± 6.530 100 (84 – 113) 

  

RNFL ortalama 

sol (µm) 

Oküler Behçet 99.37 ± 13.368 104 (69 – 121) U = 550.500 0.719 

 
Oküler olmayan Behçet 100.72 ± 8.218 101 (83 – 119) 

  

RNFL üst sağ 

(µm) 

Oküler Behçet 98.68 ± 12.962 102 (68 – 115) t = -0.837 0.405 

 
Oküler olmayan Behçet 101.12 ± 8.383 101 (87 – 119) 

  

RNFL üst sol 

(µm) 

Oküler Behçet 101.47 ± 13.066 104 (71 – 121) U = 549.000 0.706 

 
Oküler olmayan Behçet 104.44 ± 9.739 103 (90 – 122) 

  

RNFL alt sağ 

(µm) 

Oküler Behçet 99.32 ± 13.804 101 (72 – 122) t = 0.391 0.697 

 
Oküler olmayan Behçet 97.96 ± 5.734 98 (82 – 106) 

  

RNFL alt sol 

(µm) 

Oküler Behçet 97.00 ± 14.275 98 (67 – 121) U = 525.000 0.503 

 
Oküler olmayan Behçet 98.00 ± 7.697 98 (82 – 115) 

  

RNFL temporal 

sağ (µm) 

Oküler Behçet 74.05 ± 12.916 72 (45 – 99) t = -0.251 0.803 

 
Oküler olmayan Behçet 74.04 ± 7.363 75 (56 – 85) 

  

RNFL temporal 

sol (µm) 

Oküler Behçet 71.53 ± 16.372 72 (44 – 115) t = -0.924 0.360 

 
Oküler olmayan Behçet 74.24 ± 6.470 75 (61 – 85) 

  

RNFL nazal sağ 

(µm) 

Oküler Behçet 80.37 ± 10.854 80 (61 – 103) U = 228.500 0.670 

 
Oküler olmayan Behçet 81.48 ± 6.989 81 (67 – 95) 

  

RNFL nazal sol 

(µm) 

Oküler Behçet 81.11 ± 15.402 83 (55 – 123) U = 222.000 0.440 

 
Oküler olmayan Behçet 80.92 ± 7.176 80 (68 – 100) 

  

GCC ortalama 

sağ (µm) 

Oküler Behçet 97.16 ± 10.367 101 (68 – 110) U = 471.000 0.184 

 
Oküler olmayan Behçet 97.08 ± 7.129 98 (74 – 111) 

  

GCC ortalama 

sol (µm) 

Oküler Behçet 95.79 ± 10.544 96 (74 – 117) U = 549.000 0.838 

 
Oküler olmayan Behçet 97.40 ± 6.062 97 (83 – 107) 

  

GCC üst sağ 

(µm) 

Oküler Behçet 96.26 ± 10.826 100 (66 – 109) U = 498.000 0.318 

 
Oküler olmayan Behçet 95.88 ± 7.656 96 (72 – 110) 

  

GCC üst sol 

(µm) 

Oküler Behçet 95.21 ± 10.591 94 (72 – 116) U = 553.000 0.877 

 
Oküler olmayan Behçet 97.04 ± 6.484 97 (81 – 108) 

  

GCC alt sağ 

(µm) 

Oküler Behçet 98.00 ± 10.203 102 (70 – 111) U = 459.000 0.141 

 
Oküler olmayan Behçet 97.96 ± 7.202 100 (74 – 112) 

  

GCC alt sol 

(µm) 

Oküler Behçet 96.11 ± 10.770 98 (76 – 118) U = 550.500 0.852 

 
Oküler olmayan Behçet 97.96 ± 6.113 98 (82 – 108) 
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6.4. Korelasyon analizleri 

1. Behçet hastalığı anlık aktivite indeksi ile P100 latansı ve amplitüdü arasındaki ilişkiyi 

tespit etmek amacıyla Spearman Korelasyon analizi kullanılmıştır. Sağ ve sol göz P100 dalga 

latansı ve BHAİ arasında ilişki bulunmamıştır (p=0,114, p=0,460). Sağ ve sol göz P100 dalga 

amplitüdü ve BHAİ arasında da ilişki bulunmamıştır (p=0,632, p=0,848). Elde edilen bulgular 

Tablo 13’de gösterilmiştir.  

Tablo 13: Behçet Hastalığı Anlık Aktivite Skoru İndeksi ile P100 Dalga Latansı ve Amplitüdü 

Korelasyon Analizi 
 

Korelasyon Katsayısı (rho) P Değeri  

P100 dalga latansı sağ (ms) -0.184 0.114 

P100 dalga latansı sol (ms) -0.087 0.460 

P100 dalga amplitüdü sağ (µV) -0.056 0.632 

P100 dalga amplitüdü sol (µV) 0.023 0.848 

 

2. Ayrıca P100 dalga latansı, amplitüdü, RNFL,GCC değerleri ile katılımcı yaşı ile 

ilişkiyi tespit etmek amacıyla Spearman Korelasyon analizi yapılmıştır. Yapılan korelasyon 

analizine göre hasta grubunda sağ ve sol P100 dalga amplitüdü yaşla zayıf negatif korelasyon 

göstermektedir (sırasıyla rho=-0.308, p=0,007, rho=0,383, p=0,001). Bu durum Behçet 

hastalarında yaş arttıkça P100 amplitüdlerinin azaldığını göstermektedir. Kontrol grubunda ise, 

benzer bir ilişki gözlenmemiştir. Ayrıca RNFL ve GCC ölçümleri ile yaş arasında her iki grupta 

da anlamlı bir ilişki bulunmamıştır. (Bkz. Tablo 14).  
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Tablo 14: Hasta ve kontrol gruplarının P100 dalga latansı, amplitüdü ve RNFL, GCC 

değerlerinin yaş ile ilişkisi.  

 BH GRUBU KONTROL GRUBU 

Değişken Korelasyon (rho) p Korelasyon (rho) p 

P100 dalga latansı sağ(ms) 0.065 0.578 -0.143 0.378 

P100 dalga latansı sol(ms) 0.224 0.053 -0.140 0.388 

P100 dalga amplitüdü sağ(µV) -0.308 0.007 -0.021 0.897 

P100 dalga amplitüdü sol(µV) -0.383 0.001 0.095 0.559 

RNFLortalama sağ(µm) -0.111 0.368 -0.024 0.895 

RNFL ortalama sol(µm) -0.083 0.500 0.005 0.976 

RNFL üst sağ(µm) -0.073 0.554 -0.026 0.885 

RNFL üst sol(µm) -0.030 0.804 0.005 0.980 

RNFL alt sağ(µm) -0.038 0.755 -0.036 0.839 

RNFL alt sol(µm) -0.122 0.319 -0.071 0.691 

RNFL temporal sağ(µm) -0.203 0.181 0.025 0.887 

RNFLtemporal sol(µm) -0.028 0.851 0.283 0.105 

RNFL nazal sağ(µm) -0.006 0.968 -0.005 0.977 

RNFLnazal sol(µm) 0.043 0.778 0.112 0.527 

GCC ortalama sağ(µm) -0.087 0.477 0.007 0.971 

GCC ortalama sol(µm) 0.019 0.875 -0.060 0.734 

GCC üst sağ(µm) -0.084 0.491 0.039 0.829 

GCC üst sol(µm) 0.026 0.834 -0.024 0.895 

GCC alt sağ(µm) -0.083 0.495 0.020 0.910 

GCC alt sol(µm) 0.017 0.888 -0.068 0.704 
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7. TARTIŞMA  

Primer amacımızın 18-45 yaş arasındaki optik siniri etkileyebilecek aktif üveit veya 

glokom gibi hastalıkları olmayan Behçet hastalarında subklinik optik nevrit sıklığını belirlemek 

olan bu çalışmamızda; ortalama P100 değerleri arasında istatistiksel fark bulamadık ancak BH 

grubundaki bir hastada (1/75) subklinik optik nevrit ile uyumlu P100 latansında uzama saptadık 

(P100 amplitüdü normaldi). Bu hastanın aynı zamanda geçmişte nörolojik tutulum (serebral 

venöz sinüs trombozu) ve üveit öyküsü de mevcuttu. Verilerimizden yola çıkarak Behçet 

hastalarında subklinik optik nevrit sıklığının %1.33 olduğunu söyleyebiliriz. Sadece 

anamnezinde oküler tutulumu olan 31 hastayı dikkate alırsak; bu grupta subklinik optik nevrit 

oranının %3.2 olduğunu söyleyebiliriz. Sadece anamnezinde herhangi bir tip nörolojik tutulum 

olan 11 hastayı dikkate alırsak subklinik optik nöropati oranı %9’a çıkmaktadır. Sadece 

anamnezinde serebral SVT olan hastalar dikkate alındığında (5 hastanın anamnezinde serebral 

SVT vardı) ise subklinik optik nöropati oranı %20’ye çıkmaktadır. Ortalama P100 amplitüdleri 

açısından gruplar arasında fark bulamadık. Amplitüdlerde ortalama +2SD altında bir değer de 

mevcut değildi. Behçet hastalarında optik sinirde aksonal bir etkilenme olmadığı sonucuna 

ulaştık. P100 latans veya amplitüd değerleri ile BHAİ arasında bir ilişki bulamadık. Ancak BH 

grubunda P100 amplitüdünün yaş ile hafif derecede negatif korelasyon gösterdiğini, kontrol 

grubunda böyle bir ilişki olmadığını bulduk. Biz bu çalışmada ortalama RNFL ve GCC kalınlığı 

BH ve sağlıklı kontrol grubunda benzer bulduk.  Alt alan analizleri yapıldığında; RNFL’nin üst 

sağ, üst sol, alt sağ, alt sol ve sağ temporal bölge kalınlıkları BH grubunda sağlıklı kontrollere 

göre biraz daha ince olmakla birlike sağlıklı kontrol grubu ile istatistiksel bir fark saptamadık. 

Ancak sol temporal bölge RNFL kalınlığı hasta grubunda sağlıklı kontrollere göre istatistiksel 

anlamlılık gösterecek şekilde daha ince idi. Nörolojik tutulumu olan hastalar ile sağlıklı 

kontroller arasında ortalama RNFL ve GCC kalınlıklarını benzer bulduk; alt alan analizlerinde 

de gruplar arasında fark saptanmamıştır. Benzer şekilde oküler tutulumu olan ve olmayan 

hastaları karşılaştırıdğımızda da gruplar arasında herhangi bir parametrede fark olmadığını 

bulduk. 

Durlu ve ark tarafından yapılan bir çalışmaya, Behçet hastalığı tanısı konulan 69 hasta 

dahil edilmiştir. Bu çalışmada hastalar oküler Behçet grubu olan ve arka segment tutulum 

gösteren 48 hasta (82 göz) ve oküler tutulumu olmayan 21 hasta (42 göz) olarak iki gruba 

ayrılmıştır.   Kontrol grubuna yaşları uyumlu, sağlıklı 22 kişi (44 göz) dahil edilmiştir. Tüm 

hastalar ve kontroller, patern görsel uyarılmış potansiyel (PVEP) kayıtlarına tabi tutulmuştur 

ve P100 dalgasının amplitüd ve latans değerleri ölçülmüştür.  Oküler Behçet grubunda iki gözde 
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(2.4%) P100 dalgası tespit edilememiştir. Non-oküler Behçet grubunda ve kontrol grubunda 

tüm gözlerde P100 dalgası net bir şekilde tespit edilmiştir.  P100 dalga latansında gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır (p>0.05). Ancak, oküler Behçet 

grubunda retinal vaskülit olan 10 gözde (%12.5) ve non-oküler Behçet grubunda olan bir 

hastanın her iki gözünde (%4.8) latans gecikmesi gözlemlenmiştir (>116.5 ms). Oküler Behçet 

grubunda P100 dalgası amplitüdleri anlamlı derecede düşük bulunmuştur (p<0.01). Non-oküler 

Behçet grubu ve kontrol grubu arasında anlamlı fark bulunmamıştır. Bu çalışmanın sonuçları 

Behçet hastalığında P100 dalga değişikliklerinin esas olarak retinal vaskülit nedeniyle 

olduğunu,  optik sinir ve görsel yolların subklinik tutulumu olasılığının düşük olduğu şeklinde 

yorumlanmıştır. (10) (Bkz. Tablo 15) 

Türker ve ark tarafından Türkiye'de Multipl Skleroz (MS) ve nörolojik tutulumu olan 

Behçet hastalığı (NBH) tanısı olan hastalarda elektrofizyolojik testlerin farklılaştırıcı tanıdaki 

rolünü araştırmak amacıyla bir çalışma yapılmıştır.  Çalışmaya 55 MS hastası, 20 Nöro-Behçet 

hastası ve 20 sağlıklı kontrol olmak üzere toplam 95 kişi dahil edilmiştir. MS ve NBH hastaları 

yaş ve hastalık süresi açısından eşitlenmiştir. P100 latansları her iki hasta grubunda da kontrol 

grubundan daha yüksek bulunmuştur (p < 0.05), ancak hasta grupları arasında fark 

görülmemiştir. P100 amplitüdleri ise hem NBH, hem de MS gruplarında kontrol gruba göre 

daha düşük bulunmuştur (p < 0.01). NBH grubundaki P100 dalga amplitüdler MS grubuna göre 

daha düşüktür (p < 0.05). NBH ve MS gruplarındaki P100 potansiyel amplitüdlerinin kontrol 

gruptan daha düşük bulunması, bu hastalıklarda görsel yolların aksonal tutulumu ile uyumlu 

olduğu değerlendirmesi yapılmıştır. Yazarlar, VEP çalışmalarının NBH ve MS hastalarının 

farklılaştırıcı tanısında önemli rol oynayabileceğini,  P100 amplitüd ölçümlerinin NBH ve MS 

hastalarının ayırt edilmesinde daha yararlı olabileceğini ve bu nedenle klinik pratikte 

kullanılabileceğini vurgulamışlardır.(101) Ancak biz çalışmamızda nöro-Behçet grubu ile 

sağlıklı kontrollerin P100 latans ve amplitüdlerinin benzer olduğunu bulduk. Bunun sebebinin 

parankimal NBH grubundaki hasta sayımızın az olması ve çalışmaya dahil ettiğimiz tüm 

hastaların önce Göz Hastalıkları Kliniği tarafından değerlendirilmiş olması, aktif üveit veya 

retinal vasküliti olanların çalışmaya alınmamış olması ile ilişkili olabileceğini düşünüyoruz 

(Bkz. Tablo 15) 

Anlar ve ark. tarafından nörolojik belirtileri olmayan Behçet hastalığı olan hastalarda 

görsel uyarılmış potansiyel (VEP) bulgularını değerlendirmek amacıyla başka bir çalışma 

yapılmıştır. Çalışmaya, Behçet hastalığı tanısı konulan 44 hasta ve 30 sağlıklı kontrol dahil 

edilmiştir. Behçet hastalarında P100 dalgası latans değeri, kontrol grubuna göre anlamlı 
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derecede uzamıştır (sağ gözde hastalarda ortalama 105.6 ms, sol gözde 107.7 ms; kontrol 

grubunda sağ gözde 101.4 ms, sol gözde 101.7 ms). Sağ göz için p değeri < 0.05, sol göz için 

p değeri < 0.01 olarak bulunmuştur. P100 dalgası latansları, 44 hastanın 32'sinde (%72.7) 

normal, 12'sinde (%27.3) ise uzamış olarak bulunmuştur.(7) Anlar ve arkadaşlarının çalışması, 

Behçet hastalarında subklinik optik sinir tutulumunun daha yaygın olabileceğini ve P100 latans 

uzaması ile bu durumun tespit edilebileceğini öne sürmektedir. (Bkz. Tablo 15) 

Mahgoub ve ark. tarafından Behçet hastalığında subklinik optik nöropatiyi 

değerlendirmek ve VEP sonuçlarının hastalık aktivitesi ve kortikosteroid tedavisine yanıt ile 

ilişkisini değerlendirmek amacıyla yapılan bir çalışmada, oküler belirtileri olmayan 18 Behçet 

hastasının sonuçları, yaş ve cinsiyet açısından uyumlu 20 sağlıklı kontrol katılımcının sonuçları 

ile karşılaştırılmıştır. Ekstraoküler aktivitesi olan hastalara kortikosteroid tedavisi uygulanmış 

ve klinik ve laboratuvar iyileşme sağlandıktan sonra VEP tekrarlanmıştır. Behçet hastalarında 

ortalama p100 latansı, kontrol grubuna kıyasla anlamlı derecede uzamıştır (106.7 ± 8.1 ms vs. 

99.6 ± 1.9 ms, p < 0.001). Hastalık aktivite skoru ile p100 latansı arasında pozitif bir korelasyon 

bulunmuştur (r = 0.8673, p < 0.001). Ancak, p100 latansı ile hastalık süresi arasında anlamlı 

bir ilişki bulunmamıştır (r = 0.00072, p = 0.997). Kortikosteroid tedavisi uygulanan 15 hastanın 

tedavi öncesi ortalama p100 latansı 108.3 ± 7.8 ms iken, tedavi sonrası 101.7 ± 3.8 ms olarak 

bulunmuştur (p < 0.001). Çalışma sonucunda Behçet hastalarında P100 latansının kontrol 

grubuna göre anlamlı derecede uzaması ve kortikosteroid tedavisi sonrası bu latansın anlamlı 

derecede iyileşmesi yazarları, subklinik optik nevrit tablosunun varlığına ve bu tablonun 

tedaviye yanıt verdiği sonucuna vardırmıştır. (8) (Bkz. Tablo 15) 

Altıntaş ve ark tarafından yapılan ve 13 BH ve 12 sağlıklı kontrolün dahil edildiği bir 

çalışmada BH ile sağlıklı kontroller arasında P100 latansı açısından istatistiksel anlamlılık 

gösteren fark bulunmadığı ancak amplitüdünün sağlıklı kontrollereden daha düşük olduğu 

bildirilmiştir. (9) (Bkz. Tablo 15) 

Altıntaş ve ark tarafından 2010 yılında yapılan bir çalışmada, nörolojik belirtisi olmayan 

Behçet hastalarında optik sinir başı, retina sinir lifi tabakası (RNFL) ve makula kalınlığı 

ölçümleri ile görsel uyarılmış potansiyel (VEP) bulguları arasında bir ilişki olup olmadığı 

araştırılmıştır. Çalışmaya, Behçet hastalığı tanısı olan 13 hasta (9 erkek, 4 kadın) dahil 

edilmiştir.  Kontrol grubu ise yaşları uyumlu 12 sağlıklı bireyden (4 erkek, 8 kadın) oluşmuştur. 

Tüm katılımcılara kapsamlı oftalmolojik muayene yapılmıştır. Göz basıncı 22 mmHg'nin 

altında olan, kırma kusuru ±3 diyoptri arasında olan ve görme keskinliği 5/10 veya daha iyi 
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olan hastalar çalışmaya dahil edilmiştir. Göz cerrahisi, göz travması, glokom, makula ödemi, 

makula dejenerasyonu, optik atrofi, Alzheimer veya Parkinson hastalığı olan katılımcılar 

çalışmadan hariç tutulmuştur. Tüm katılımcılara VEP ve OCT tetkikleri yapılmıştır. VEP testi 

sonuçlarına göre N75, P100 ve N145 latansları Behçet hastalarında daha uzun olmasına rağmen, 

yalnızca N75 yanıtındaki uzama istatistiksel olarak anlamlı sonuçlanmış (p<0.05). Behçet 

hastalarının VEP amplitüdü ise kontrol grubuna kıyasla anlamlı derecede daha düşük olarak 

görülmüş (p<0.05). Behçet hastalarında ortalama RNFL kalınlığı kontrol grubuna göre anlamlı 

derecede azalmış bulunmuştur (104.50 ± 13.88 mikron vs. 115.85 ± 13.32 mikron; p<0.05). 

RNFL kalınlığı hasta grubunda sağlıklı kontrollere göre üst, temporal ve alt kadranlarda 

istatistiksel olarak anlamlı derecede azalmış bulunmuştur. Makula kalınlığı parametreleri 

açısından gruplar arasında anlamlı bir fark bulunmamıştır. Ortalama RNFL kalınlığı, VEP 

ölçümleri ve hastalık süresi ile anlamlı bir ilişki bulunmamıştır. Yazarlar, BH'nin kronik, 

tekrarlayan multisistemik enflamatuvar bir hastalık olduğunu ve bu hastalarda görsel kayıpların 

yaygın olduğunu belirtmişlerdir. Çalışmada, Behçet hastalarında RNFL kalınlığında anlamlı bir 

azalma gözlenmiştir. VEP ölçüm sonuçlarına göre yazarlar subklinik nörolojik tutulum olduğu 

sonucunu ileri sürmüşlerdir. Ayrıca yazarlar, OCT'nin RNFL incelemesini tespit etmekte etkili 

bir yöntem olduğunu ve VEP ölçümleri ile birlikte BH'de subklinik nörolojik tutulumun 

tespitinde kullanılabileceğini vurgulamışlardır. (9) 

Durlu ve Altıntaş ve ark. çalışmalarına benzer şekilde biz de BH grubunda ortalama 

P100 latansının sağlıklı kontrollerden farklı olmadığını bulduk. Sonuçlarımız Anlar ve ark, 

Mahgoub ve ark’nın sonuçları ile çelişmektedir. Durlu ve ark ortalama P100 amplitüd değerini 

oküler tutulumu olan BH grubunda sağlıklı kontrollere göre daha düşük bulmuşlardı ancak biz 

böyle bir fark bulmadık. Bu alanda yapılacak yeni çalışmaların bu konuya açıklık 

getirebileceğini düşünüyoruz. 

Biz oküler veya nörolojik tutulum olmasının P100 amplitüdleri üzerine etkisi olmadığını 

bulduk. Önceki bildirimlerin tersine sonuçlar elde etmemizin sebebi; tüm hastaların Göz 

hastalıkları tarafından değerlendirilmiş olması ve VEP sonuçlarını etkileyebilecek aktif göz 

tutulumu olan hastaların dışlanmış olması olabilir; ya da bizim grubumuzdaki hastaların 

geçmişteki oküler tutulumlarının daha hafif olmasına bağlı olabilir. Ek olarak bu çalışmada 

Behçet hastası grubunda P100 amplitüdü yaş ile zayıf negatif korelasyon gösterirken sağlıklı 

kontrol grubunda böyle bir ilişki göstermediğini bulduk. Belki yaş arttıkça biriken oküler sekel 

bulguların etkisi ile optik sinirde atrofi gelişiyor olabilir veya Behçet hastaları optik sinirde 
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yaşla gelişecek nörodejenerasyona daha duyarlı olabilirler; ancak bu sonucun başka 

çalışmalarla da teyit edilmesi gereklidir. 

Bizim nöro-Behçet hastalarında subklinik optik nevrit oranımız % 9 idi. Serebral venöz 

sinüs trombozu geçirmiş nöro-Behçet hastalarında bu oran %20 idi. Literatür verilerini de 

dikkate aldığımızda Nöro-Behçet hastalarında subklinik optik nevritin daha sık görülüyor 

olabileceğini düşünüyoruz ancak bu sonuç çalışmamızdaki nöro-Behçet hasta sayımızın az 

olması nedeniyle dikkatle yorumlanmalıdır. 

Literatürde kronik İİH hastalarında P100 latansının sağlıklı kontrollere göre uzamış, 

amplitüdlerinin benzer olduğunu bildiren çalışmalar mevcuttur. (105, 106, 107) 

Serebral venöz sinüs trombozu hastalarında bu konuda yapılmış bir çalışma ile İngilizce 

yazılmış literatürde karşılaşmadık; ancak, Behçet hastalığında görülen serebral SVT 

hastalarında intrakranyal basıncın artarak optik sinire bası yapacağı ve buna ikincil 

demyelinizasyon ve P100 latansında uzama olacağını varsayabiliriz. Bizim anamnezinde 

serebral SVT olan hastamızda P100 latans uzaması da kronik İİH hastalarında görülene benzer 

bir mekanizma ile gelişmiş olabilir. 

Tablo 15: Behçet hastalığı üzerine Görsel Uyarılmış Potansiyeller (VEP) testi ile yapılan 

çalışmaların karşılaştırması.  

Yazarlar 

ve 

makale 

yılı 

Hasta 

Sayısı 

Kontrol 

Sayısı 

P100 Latans 

(ms) 

P100 

Amplitüd 

(µV) 

Sonuç 

Durlu ve 

ark. 

(1996) 

69 (48 

Oküler 

Behçet 

grubu, 21 

Oküler 

olmayan 

Behçet 

grubu) 

22 Oküler Behçet 

grubu: 107.6 ± 

9.5 ms (96-155 

ms), 

Oküler olmayan 

grup: 104.5±4.8 

ms (97-120 ms), 

Kontrol grubu: 

105.5±4.4 ms 

(100-114 ms) 

Oküler Behçet 

grubu: 7.1 ± 

3.1 (2.3-16.8), 

Oküler 

olmayan grup: 

12.8 ± 5.7  

(4.4-28.7),  

Kontrol grubu: 

9.2±4.8 pV 

(4.5-23.1) 

1.Oküler Behçet grubunda P100 

dalgası amplitüdleri anlamlı 

derecede düşük (p< 0.01), Non-

oküler Behçet grubu ve kontrol 

grubu arasında anlamlı fark yok.  

2. P100 dalga latansında gruplar 

arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark bulunmamıştır 

(p>0.05) 

Türker ve 

ark. 2008 

 

20 NBH 

hastası,  

55 MS 

hastası, 

20 Kontrol grubu: 

103.3 ± 16.5 

NBH grubu:  

113.18 ± 19.9 

MS grubu:  

114.4 ± 20.5 

Kontrol grubu:  

10.5 ± 3.8 , 

NBH grubu:  

6.2 ±1.8 

MS grubu:  

8.0 ± 4.7 

 

1.P100 latansları her iki hasta 

grubunda da kontrol grubundan 

daha yüksek (p <0.05), ancak 

hasta grupları arasında fark yok.  

2.P100 amplitüdleri her iki hasta 

grubunda kontrol gruba göre 

daha düşük (p <0.01).  

3.NBH grubundaki P100 dalga 

amplitüdler MS grubuna göre 

daha düşük (p <0.05). 
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Anlar ve 

ark.2009 

 

44 30 Hasta grubu: 

105.6 (sağ), 

107.7 (sol),  

Kontrol grubu:  

101.4 (sağ), 

101.7 (sol).   

- Behçet hastalarının P100 latansı 

kontrol grubuna göre anlamlı 

derecede uzun(p < 0.05 (sağ), p < 

0.01 (sol)) 

Altıntaş 

ve ark., 

2010 

 

13(nörolojik 

tutulumu 

olmayan 

Behçet 

hastaları) 

 

12 Behçet 

hastalarında: 

115.63 ± 18.54 

Kontrol 

grubunda: 

 105.57 ± 12.38 

 

BH: 8.88 ± 

3.29 (4-16)  

Kontrol: 19.83 

± 2.44(14-24) 

 

1.VEP N75, P100 ve N145 

latansları Behçet hastalarında 

daha uzun olmasına rağmen, 

yalnızca N75 yanıtındaki uzama 

istatistiksel olarak anlamlı  

(p<0.05).  

2.Behçet hastalarının VEP 

amplitüdü ise kontrol grubuna 

kıyasla anlamlı derecede daha 

düşüktü (p<0.05). 

 

Mahgoub 

ve ark. 

2021 

 

18(oküler 

belirtileri 

olmayan 

Behçet 

hastası) 

20 Hasta grubu: 

106.7 ± 8.1 ms  

Kontrol grubu: 

99.6 ± 1.9 ms, 

- Behçet hastalarında P100 latansı 

kontrol grubuna göre anlamlı 

derecede uzun (p < 

0.001) 

 

2014 yılında Ataş ve ark tarafından Türkiye'de yapılan başka bir çalışmada, oküler 

tutulumu olan ve olmayan Behçet hastaları makula, koroid ve peripapiller sinir lifi tabakası 

(RNFL) kalınlığını OCT ile değerlendirmiş ve sağlıklı kontrollerle karşılaştırmıştır. Çalışmaya, 

BH tanısı konulan 80 hasta ve 40 sağlıklı kontrol dahil edilmiştir.  Hastalar oküler tutulum 

varlığına göre iki gruba ayrılmıştır. Grup 1'de oküler tutulum olan 40 hasta, Grup 2'de ise oküler 

tutulumu olmayan 40 hasta bulunmuştur. Çalışmaya katılan tüm hastalar remisyon fazında olup, 

aktif enflamasyon belirtileri göstermeyen hastalardır. Göz cerrahisi, göz travması, glokom, 

kistoid makula ödemi, makula dejenerasyonu, optik atrofi, göz içi basıncı >21 mmHg, katarakt, 

yüksek kırma kusurları ve uveit gibi durumlar yaşayan katılımcılar çalışmadan hariç 

tutulmuştur. Tüm katılımcılara pupilla dilatasyonundan sonra OCT cihazı ile makula, koroid ve 

RNFL kalınlık ölçümleri yapılmıştır. Behçet hastalarında makula kalınlığı, sağlıklı kontrol 

grubuna kıyasla anlamlı derecede daha ince bulunmuştur (p = 0.05). RNFL kalınlığı analizinde, 

BH hastaları ile kontrol grubu arasında anlamlı bir fark bulunmamıştır (p = 0.382). Ancak, 

oküler tutulumu olan BH hastalarında RNFL kalınlığı, oküler tutulumu olmayan BH hastalarına 

göre anlamlı derecede incelmiştir (p < 0.05). Behçet hastalarında koroid kalınlığı, kontrol 

grubuna göre daha kalın olarak bulunmuş, ancak bu fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır (p = 0.382). Yazarlar, oküler tutulumu olan Behçet hastalarında makula ve 

RNFL kalınlığının azaldığını göstermiştir. Behçet hastalarında tekrarlayan vaskülit nedeniyle 

ortaya çıkan iskemi ve atrofi, retina ve optik sinir hasarına yol açabilir. Yazarlar OCT’nin, 

retina sinir lifi tabakasındaki erken hasarı tespit edebileceğini ileri sürmüşlerdir.(102) (Bkz. 

Tablo 16) 
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Ucar ve ark 2015 yılında nöro-Behçet hastalarında retina sinir lifi tabakası (RNFL) ve 

santral makula kalınlığını (CMT) değerlendiren bir çalışmada yapılmıştır.  Bu çalışmaya nöro-

Behçet hastalığı tanısı konulmuş 25 hasta (50 göz) ve yaş, cinsiyet açısından uyumlu 21 sağlıklı 

kontrol (42 göz) dahil edilmiştir. Görme keskinliği 6/10 veya daha iyi olan, -2.00 ile +5.00 

diyoptri arasında kırma kusuru olan ve iki farklı zamanda göz içi basıncı 21 mmHg'nın altında 

olan hastalar çalışmaya alınmıştır. Üveit, NBH'ye bağlı optik nörit, glokom, optik nöropatiler, 

maküler hastalıklar, yüksek miyopi, intrakranial veya intraorbital kitle lezyonları, optik disk 

druseni, göz travması öyküsü, diyabetik retinopati ve diğer nörodejeneratif ve psikiyatrik 

bozukluklar olan hastalar çalışmaya dahil edilmemiştir. NBH hastalarında ortalama RNFL 

kalınlığı kontrol grubuna kıyasla anlamlı derecede daha düşük bulunmuştur (86.92 ± 18.36 µm 

vs. 99.74 ± 8.73 µm; p = 0.00). Üst (107.22 ± 30.91 µm vs. 125.57 ± 20.97 µm; p = 0.00), alt 

(110.36 ± 25.57 µm vs. 132.19 ± 12.71 µm; p = 0.00) ve nazal (68.84 ± 18.47 µm vs. 74.98 ± 

11.42 µm; p = 0.05) kadranlardaki RNFL kalınlıkları NBH hastalarında anlamlı derecede daha 

ince bulunmuştur. Ancak, temporal RNFL kalınlığı açısından gruplar arasında anlamlı bir fark 

bulunmamıştır (p = 0.11). Ayrıca, NBH hastalarında ortalama merkezi makula kalınlığı kontrol 

grubuna göre anlamlı derecede daha düşük bulunmuştur. (244.06 ± 26.25 µm vs. 261.69 ± 25.71 

µm; p = 0.00). Yazarlar bu çalışmanın NBH hastalarında RNFL ve CMT kalınlıklarının önemli 

ölçüde azaldığını ve bu azalmanın özellikle üst ve alt kadranlarda belirgin olduğunu 

bildirmişlerdir. Ayrıca, yazarlar makula incelmesinin, RNFL'nin retrograd dejenerasyonuna 

bağlı olabileceğini ve bu bulgunun NBH'de önemli olduğunu vurgulamışlardır.(103) (Bkz. 

Tablo 16) 

2016 yılında yayınlanan Karadağ ve ark. tarafınca Behçet hastalığı olan hastalar ve 

sağlıklı katılımcılar retinal sinir lifi tabakası (RNFL), ganglion hücre tabakası (GCL), iç 

pleksiform tabaka (IPL) ve koroid kalınlığını spectral domain optik koherens tomografi (SD-

OCT) kullanarak karşılaştırılmıştır.  Çalışmaya 45 sağlıklı katılımcının 90 gözü ve Behçet 

hastalığı olan 52 hastanın 104 gözü dahil edilmiştir. Behçet hastalığı olan hastalar arasında 25 

hasta göz tutulumu olan ve 27 hasta göz tutulumu olmayan olarak sınıflandırılmıştır. Kan 

testleri ile romatoid faktör (RF) ve C-reaktif protein (CRP) seviyeleri ölçülmüştür. SD-OCT 

kullanılarak yapılan bu çalışmada, Behçet hastalığı olan hastalarda retina sinir lifi tabakasının 

(RNFL) anlamlı derecede daha ince (p=0,026), koroid kalınlığının ise anlamlı derecede daha 

kalın olduğu (p<0,001) gözlemlenmiştir. Ganglion hücre tabakası (GCL) ve iç pleksiform 

tabaka (IPL) kalınlıkları da Behçet hastalığı olan hastalarda sağlıklı bireylere göre anlamlı 

derecede daha düşük bulunmuştur (her ikisi için p<0,001). Ancak, göz tutulumu olan ve 

olmayan Behçet hastaları arasında RNFL, GCL, IPL ve MV ölçümleri açısından anlamlı fark 
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bulunmamıştır. Yazarlar, SD-OCT'nin Behçet hastalarında retinal sinir dejenerasyonu ve 

koroid değişikliklerini tespit etmek için yararlı ve non-invaziv bir araç olduğunu belirtmektedir. 

Ayrıca yazarlar Behçet hastalığının göz tutulumu olmayan hastalarda bile retinal sinir lif 

tabakası kalınlığını ve ganglion hücre kompleksi kalınlıklarını etkileyebileceğini 

vurgulamışlardır ve Behçet hastalığının optik sinir ve retina üzerindeki subklinik etkilerini 

değerlendirmede OCT'nin önemini ifade etmişlerdir. (93) (Bkz. Tablo 16) 

Tablo 16: Behçet hastalığı üzerine Optik Konherens Tomografi (OCT) tetkiki ile yapılan 

çalışmaların karşılaştırması.  

Yazarlar 

ve Yılı 

Hasta 

Sayısı 

Kontrol 

Sayısı 

Ortalama RNFL 

Kalınlığı (µm) 

GCC 

Kalınlığı 

(µm) 

Sonuç 

Altıntaş ve 

ark., 2010 

13(nörolojik 

tutulumu 

olmayan 

Behçet 

hastaları) 

12 Behçet 

hastalarında: 

104.50 ± 13.88,  

Kontrol 

grubunda: 

115.85 ± 13.32  

- Behçet hastalarında ortalama 

RNFL kalınlığı kontrol grubuna 

göre anlamlı derecede azalmıştır 

(p<0.05). RNFL kaybı, üst, 

temporal ve alt kadranlarda 

istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuş (p<0.05). Makula 

kalınlığı parametreleri açısından 

gruplar arasında anlamlı fark 

yok (p>0.05). 

Ataş ve 

ark., 2014 

Toplam 80 

hasta:  

40 Oküler 

Behçet 

hastası, 40 

oküler 

tutulum 

göstermeyen 

Behçet 

hastası.  

40 Kontrol grubu:  

100.23 ± 10.01 

Behçet grubu: 

 98.13 ± 11.14 

Oküler BH:  

93.52 ± 10.19 

Oküler olmayan 

BH:  

100.74 ± 10.64 

- BH hastaları ile kontrol grubu 

arasında fark yok (p = 0.382). 

Oküler tutulumu olan BH 

hastalarında RNFL anlamlı 

derecede incelmiş (p < 0.05).  

BH grubunda makula kalınlığı 

daha ince (p = 0.05).  

Uçar ve 

ark., 2015 

25 (Nöro-

behçet 

hastası) 

21 NBH grubu: 

86.92±18.36 

Kontrol grubu:  

99.74±8.73 

- NBH hastalarında anlamlı 

derecede azalmış (86.92 ± 18.36 

µm vs. 99.74 ± 8.73 µm; p = 

0.00) 

Karadağ 

ve ark., 

2016 

52 (25 hasta 

göz 

tutulumu 

olan ve 27 

hasta göz 

tutulumu 

olmayan).  

45 Kontrol grubu: 

107.22±8.92 

 BH group 

104.63±13.92 

- RNFL kalınlığı Behçet 

hastalarında anlamlı derecede 

daha ince (p=0,026), koroid 

kalınlığı anlamlı derecede daha 

kalın (p<0,001). RNFL, GCL, 

IPL ve MV ölçümleri açısından 

göz tutulumu olan ve olmayan 

BH hastaları arasında anlamlı 

fark yok.  
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Biz çalışmamızda RNFL kalınlığının sol temporal bölgede istatistiksel anlamlılık 

gösterecek düzeyde BH grubunda sağlıklı kontrollere göre daha ince olduğunu (p = 0,043) 

ancak diğer bölgelerdeki farkların istatistiksel olarak anlamlı olmadığını bulduk. GCC 

kalınlıkları açısından Behçet hastaları ile kontrol grubu arasında anlamlı fark olmadığını 

saptadık. Yaş ile RNFL ve GCC kalınlıkları arasında korelasyon bulmadık. Karadağ ve ark’nın 

çalışmasına benzer şekilde oküler tutulum olan ve olmayan Behçet hastalarında RNFL 

kalınlıklarını benzer bulduk. Bu çalışma, Behçet hastalarında ganglion hücre kompleksi (GCC) 

kalınlığını değerlendiren ilk çalışma olma özelliğini taşımaktadır. Nörolojik tutulumu olan 

Behçet hastalarının ortalama RNFL ve GCC kalınlıklarının nörolojik tutulumu olmayanlara 

göre genel olarak daha düşük olmakla birlikte, bu farkların istatistiksel olarak anlamlı düzeye 

ulaşmadığını gördük. Behçet hastalığının nörolojik tutulum yapmasının retina yapısı üzerinde 

belirgin bir etkisi olmadığı sonucuna ulaştık. Sonuç olarak oküler tutulumdan ve 45 yaş altı 

grupta yaştan bağımsız olarak retinal sinir lifi tabakasının sol temporal bölgede Behçet 

hastalarında etkilendiğini diğer bölgelerde ise etkilenme eğiliminde olduğunu söyleyebiliriz. 

Bu çalışmanın primer ve sekonder amaçları arasında yer almasa da çalışmamıza katılan 

Behçet hastaları semptomlarının incelenmesinde, oral aftın en sık görülen ilk semptom olduğu 

ve tüm hastalarda (%100.0) gözlendiği tespit edildi. Literatüre baktığımızda, çoğu bildiride 

hastaların %95'inden fazlasında oral aft görüldüğü belirtilmektedir ve İran'da yapılan büyük 

vaka serisinde de bu oran %97,3 (6500 hasta) olarak belirtilmiştir (100). Çalışmamızda genital 

ülser (%77.3), papülopustüler döküntüler (%76.0), eritema nodozum (%56.0), ve göz bulguları 

(%41.3) da önemli oranlarda görülmektedir. Vasküler tutulum (%26.7), nörolojik tutulum 

(%14.7) ve gastrointestinal tutulum (%5.3) ise daha seyrek gözlenmiştir. Çalışma grubumuzda 

ailesel Behçet oranı %11.3 bulunmuştur. Ailesel BH grubu, BH patogenezini araştırmada 

önemli bir role sahip olabilir. 

7.1. Araştırmanın Sınırlamaları ve İleri Araştırma Yönleri 

Çalışmamız, Behçet hastalığının optik sinir ve retinal fonksiyonlar üzerindeki etkilerini 

değerlendirmekte önemli bulgular sunmakla birlikte, bazı sınırlamalara sahiptir: 

1.  Çalışma, tek bir merkezde yürütülmüştür. Bu durum, sonuçların diğer klinik 

ortamlara ve coğrafi bölgelere genellenebilirliğini sınırlayabilir. 

2.  Çalışma kesitsel bir tasarıma sahip olduğundan saptadığımız bulguların 

uzunlamasına nasıl bir seyir gösterdiğini belirlemekten uzaktır. Daha uzun süreli 
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takip çalışmaları, Behçet hastalığının optik sinir ve retinal yapı üzerindeki kronik 

etkilerini daha iyi anlamamıza yardımcı olabilir. 

3.  Çalışmada yer alan Behçet hastalarının çoğunluğu nörolojik tutulum göstermeyen 

hastalardan oluşmaktadır. Daha fazla sayıda nörolojik tutulumlu Behçet hastalarının 

dahil edildiği çalışmalarla bizim bulgularımızın test edilmesi gereklidir. 

4.  Behçet hastalarının bir bölümü OCT yaptırmayı reddettikleri için OCT 

sonuçlarımız eksik verilerle yapılmıştır. 

Çalışmamızın ileri yönleri: 

1. Çalışmaya oküler tutulumu olmayan ve sonuçlarımızı etkileyecek kronik bir 

hastalığı olmayan görece genç bir hasta grubuna dahil etmemiz hasta grubumuzun 

homojenliğini arttırmıştır. 

2. Çalışmaya dahil edilen hasta ve kontrol grubunu istatsitiksel güç analizi yaparak 

belirlemiş olmamız sonuçlarımızın güvenilirliğini arttırmıştır. 

Gelecekte yapılacak uzun süreli takip çalışmaları Behçet hastalığının optik sinir ve 

retinal fonksiyonlar üzerindeki etkilerini daha kapsamlı bir şekilde ortaya koyacaktır. 
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8. SONUÇ  

Çalışmanın sonuçarını özetlersek: 

1.  Ortalama P100 latansları ve amplitüdleri Behçet hastaları ile sağlıklı kontrol 

grubunda benzerdir. 

2.  Ortalama P100 latansları ve amplitüdleri Nörolojik tutulumu olan Behçet hastaları 

ile nörolojik tutulumu olmayan Behçet hastalarında benzerdir. 

3.  Ortalama P100 latansları ve amplitüdleri Nörolojik tutulumu olan Behçet hastaları 

ile sağlıklı kontrol grubunda benzerdir. 

4.  BH grubunda bir hastada P100 latansı 130 ms olarak ‘ortalama+2SD’ dan uzun 

bulunmuştur. Bu durumdan hareketle subklinik optik nevrit sıklığı Behçet 

hastalarında %1.3, oküler tutulumu olan Behçet hastalarında %3,2, nöro-Behçet 

hastalarında (parankimal+non-parankimal) %9 bulunmuştur. Non-parankimal 

nöro-Behçet hastalarında ise %20 bulunmuştur. 

5.  BH grubunda sol temporal RNFL kalınlığı sağlıklı kontrol grubundan istatistiksel 

anlamlılık düzeyinde daha ince bulunmuştur. Nazal bölgede sağ ve sol RNFL 

kalınlıkları sağlıklı kontrol grubu ile eşit iken, diğer bölgelerde RNFL kalınlıkları 

sağlıklı kontrollerden daha incedir ama bu farklar istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır. 

6.  Ortalama GCC kalınlığı BH ve sağlıklı kontrol grubunda benzerdi. BH grubunda 

bazı alanlarda GCC daha ince olmakla birlikte bu farklar istatistiksel anlamlılık 

göstermemiştir. 

7.  Nörolojik tutulumu olan ve olmayan Behçet hastalarının ortlama RNFL ve GCC 

kalınlıkları arasında istatistiksel anlamlılık gösteren fark yoktur. Ancak Nörolojik 

tutulumu olan hastalarda, nörolojik tutulum olmayan hastalara göre; genel olarak 

RNFL ve GCC kalınlıkları daha düşüktür. 

8.  Nörolojik tutulumu olan BH ile sağlıklı kontrol grubunun ortalama RNFL ve GCC 

kalınlıkları arasında istatistiksel anlamlılıkta fark yoktur.  Ancak Nörolojik 

tutulumu olan hastalarda, sağlıklı kontrollere göre; genel olarak RNFL ve GCC 

kalınlıkları daha düşüktür. 

7.  Anamnezinde oküler tutulumu olan ve olmayan Behçet hastalarının P100 latansı, 

P100 amplitüdü, RNFL ve GCC kalınlıkları arasında fark yoktur. 

8.  Behçet hastalığı anlık aktivite indeksi ile P100 latansı ve amplitüdü arasındaki ilişki 

yoktur. 
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9.  BH grubunda sağ ve sol P100 amplitüdünün yaşla zayıf negatif bir korelasyon 

gösterdiği saptanmıştır. Diğer değişkenler ile yaş arasında ise anlamlı bir ilişki 

bulunamamıştır. 

10.  Bu konuda yapılacak prospektif takip çalışmalarına ihtiyaç vardır. 
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