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OZET

Ankilozan spondilit ve behget hastahiginda goziin 6n ve arka segment
yapilarinin degerlendirilmesi

Dr. Seyfullah Ozdemir

Behget hastaligi(BH) multisistemik, kronik, inflamatuar bir hastaliktir.Okiiler BH’da
Klasik bulgu hipopiyonlu iridosiklittir.Fundus degisiklikleri kistoid makula 6demi,
retinal ven okliizyonu,retinal eksudalar, retinal hemorajiler, retinal ve optik disk
atrofisi ve vitreus hemorajisini igerir. Ankilozan spondilit(AS) oncelikle sakroiliak
eklemleri ve omurgay:1 etkileyen bir hastaliktir. AS anterior {veit ve diger goz
patolojilerine yol acabilir.Calismanin amaci BH /AS’de santral korneal kalinlik,
santral foveal retinal kalinlik, subfoveal koroidal kalinlik ve peripapiller RNFL
kalinlik 6l¢iimlerini yas ve cinsiyet bakimindan eslestirilmis saglikli kontroller ile
karsilagtirmaktir.Calismaya 146 BH ve 70 AS ve 80 saglikli kontrol goz dahil
edilmistir.BH grubunda 87 gbzde okiiler tutulum, AS grubunda 28 gozde okiiler
tutulum mevcuttur. BH grubunda 59 gozde goz tutulumu bulunmamakta iken, AS
grubunda ise 42 gozde goz tutulumu bulunmamaktadir.Okiiler tutulumu olan BH ve
AS hastalar1 ayrica aktif ve inaktif gruplara ayrilmistir.Okiiler BH grubunda aktif
grupta 37 ve inaktif grupta 50 g6z bulunmaktadir. Okiiler AS grubunda aktif grup 7
ve inaktif grup 21 goz idi.Aktif inflamasyon saptanan gozlerde tiim parametreler 3 ay
sonra tekrar degerlendirildi.

Behget hastaliginda okiiler grupta, santral foveal retinal kalinlik, ortalama
peripapiller RNFL kalinlik ve temporal kadran RNFL kalinligi, non-okiiler ve
kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlamli yiiksek idi.Ortalama subfoveal
koroidal kalinlik okiiler grupta kontrol grubuna gore énemli yiiksek idi.Ust kadran
RNFL kalinhigini, okiiler grupta non-okiiler gruba gore istatiksel olarak anlamli
artmis bulduk.Ankilozan spondilitte okiiler grupta, nasal kadran RNFL kalinligi non-
okiiler ve kontrol grubuna kiyasla énemli yiiksek idi. Ust kadran RNFL kalinligim ve
subfoveal koroidal kalinligin1 okiiler grupta non-okiiler gruba gore istatiksel olarak
anlaml artmis bulduk.Ve ayrica ortalama peripapiller RNFL kalinlig1 okiiler grupta
kontrol grubuna gore 6nemli yiiksek idi.

Behcet hastaliginda santral foveal retinal kalinlik aktif okiiler grupta inaktif okiiler
gruba gore onemli yiiksek idi. BH’da santral korneal kalinlik, subfoveal koroidal
kalinlik, nasal ve alt kadran RNFL kalinhig: aktif okiiler grupta, 3. ay 6l¢limlerinde
baslangica gore anlamli azalmig saptadik.

Ankilozan spondilit hastaliginda santral korneal kalinlik,ortalama peripapiller RNFL
kalinlik,iist kadran RNFL kalinlik ve alt kadran RNFL kalinlik aktif okiiler grupta
inaktif okiiler gruba gore onemli yiiksek idi.AS’de santral korneal kalinlik ve

Xl



subfoveal koroidal kalinlig1 aktif okiiler grupta 3. ay Ol¢limlerinde baslangica gore
anlamli azalmis saptadik.

Behget hastaligi ve Ankilozan spondilitte okiiler tutulum olan gozlerde, 6n ve arka
segment yapilarinda kantitatif olarak degerlendirilebilen 6nemli degisiklikler
saptanmis ve bu degisikliklerin aktif inflamasyon déneminde daha belirgin oldugu
izlenmistir.

Anahtar kelimeler: Behget hastaligi, Ankilozan spondilit, santral korneal kalinlik,
santral foveal retinal kalinlik, subfoveal koroidal kalinlik
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SUMMARY

The evaluation of anterior and posterior structures of eye in ankylosing
spondylitis and behcet’s disease

Dr. Seyfullah Ozdemir

Behcet disease (BD) is a multisystemic, chronic, inflammatory disorder.The classical
finding in ocular BD is iridocyclitis with hypopyon. The fundus changes include
cystoid macular oedema, retinal vein occlusion, retinal exudates, retinal
haemorrhages, retinal and optic disc atrophy and vitreous haemorrhage. Ankylosing
spondylitis(AS) is a disease that primarily affects the sacroiliac joints and the spine.
AS can causes anterior uveitis and other ocular pathologies.The study’s purpose is to
report the measurements of central corneal thickness, central foveal retinal
thickness,subfoveal choroidal thickness and peripapiller RNFL thickness with BD/
AS and compare it with age- and sex-matched healthy controls. The study included
eyes 146 BD, 70 AS, and 80 healthy controls.There was 87 eyes ocular BD and
28eyes ocular AS. There was 59 eyes non-ocular BD and 42 eyes non-ocular AS.
Eyes with ocular BD and AS were subdivided into active and inactive groups. In
ocular BD group 37 eyes had active disease and 50 eyes had inactive disease. In
ocular AS group 7 eyes had active disease and 21 eyes had inactive disease.For
active group all parameters were reassessed after three months .

In BD the mean central foveal retinal thickness, the mean peripapiller RNFL
thickness and the temporal quadrant RNFL thickness was significantly greater in
ocular group than in non-ocular group and control group.The mean subfoveal
choroidal thickness was significantly greater in ocular group than in control group.
We found a statistically significant increase in the superior RFNL thickness in ocular
group compared with non-ocular group. In AS the nasal quadrant RNFL thickness
was significantly greater in ocular group than in non-ocular group and control
group.We found a statistically significant increase in the superior RFNL thickness
and subfoveal choroidal thickness in ocular group compared with non-ocular
group.And also the mean peripapiller RNFL thickness was significantly greater in
ocular group than in control group.

In BD central foveal retinal thickness was significantly greater in active ocular group
than inactive ocular group.In BD central corneal thickness, subfoveal choroidal
thickness , nasal and inferior quadrants RNFL thickness in active ocular group at 3
months, we found significantly decreased compared to the baseline measurement.

In AS central corneal thickness, the mean peripapiller RNFL thickness, superior
quadrant RNFL thickness and inferior quadrant RNFL thickness was significantly
greater in active ocular group than inactive ocular group.In AS central corneal
thickness and subfoveal choroidal thickness in active ocular group at 3 months, we
found significantly decreased compared to the baseline measurement.

Behcet's Disease and Ankylosing Spondylitis in eyes with ocular involvement,
anterior and posterior segment can be assessed quantitatively significant changes in
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the structure and functioning of these changes were more prominent during the
period of active inflammation were observed.

Key Words: Behcet disease, Ankylosing spondylitis, central corneal thickness,
central foveal retinal thickness, subfoveal choroidal thickness
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GIRIS
Behget Hastaligi, rekiirren aftoz llserasyon, genital iilserasyon, okiiler ve
dermal tutulumun yani sira, vaskiiler, ndrolojik ve gastrointestinal sistemin de
tutulabildigi tekrarlayan ataklar ile seyreden bir idiyopatik sistemik inflamatuar
vaskiilittir. Tiirkiye’de 100.000 popiilasyonda 80-370 olgu bulunmaktadir. Goz
tutulumu hastalarin yaklagik %29-100’tinde goriilmektedir. En sik okiiler tutulum

sekli iiveittir. Ulkemizde goriilen iiveit olgularinn yaklasik %30’undan Behget
hastalig1 sorumludur.

Ankilozan Spondilit; inflamasyon, kalsifikasyon ve aksiyel iskeletin kemiksi
ankilozu ile sonuglanan eklem kapsiilii ve ligamanlarin kemiklesmesi ile karakterize
bir hastaliktir. Ankilozan spondilit prevelansi tiim etnik kesimlerde ve cografyada
%0,2-%1,4 bulunmustur. AS’de uzun dénem takiplerde on iiveitin %25 oraninda en
stk eklem dig1 tutulum oldugu goriilmiistiir. Ayrica her iki hastalikta da vitritis,
papillit, retinal vaskiilit, epiretinal membran gozlemlenebilir. Gorme keskinliginde
azalma, katarakt, ikincil glokom, makula 6demi olusabilecek komplikasyonlardir.

Calismamizda Ankilozan Spondilit ve Behget hastalarinda 6n ve arka segment
bulgularinin arastirilmas1 ve gilincel gorlintileme yontemleriyle bu bulgularin
dokiimente edilmesi hedeflenmistir. Calisma sonunda Ankilozan spondilit hastalar
ve Behget hastalar1 ayr1 ayr1 degerlendirilecektir. Hastalar goz tutulumu olanlar ve
olmayanlar olarak 2 gruba ayrilacaktir.Calisma hastalar1 ve kontrol grubu; santral
kornea kalinligi, peripapiller retina sinir lifi tabakasi kalinlig1 (ortalama, iist, nasal,
alt ve temporal kadranlar ayr1 ayri), santral fovea retina tabakasi kalinligr ve
subfoveal koroid tabakasi kalinligi agisindan karsilagtirilacaklardir. Ayrica goz
tutulumu bulunan hasta géz grubu; aktif goz tutulumu olan ve inaktif géz tutulumu
olan seklinde ikiye ayrilacak ve ayni parametreler ile karsilastirilacaklardir. Buna ek
olarak calismamizda bulunan aktif donem go6z tutulumuna sahip hasta gozler
baslangigta ve izlemlerinin tgiincii ayr sonunda tiim parametreler ile tekrar
degerlendirilecektir.

Calismamizda, goz tutulumu olan ve olmayan Ankilozan Spondilit ve Behget
hastalarinda goziin yapisal oOzelliklerindeki degisiklikler giincel goriintiilleme
yontemleri kullanilarak arastirilacaktir. Bu sayede inflamasyonun neden olabilecegi
g6z hasar1 derinlemesine incelenebilecektir. Ayrica aktif donem goz tutulumu olan
hastalarda izlemlerinin iicilincii ayr sonunda goéz yapilarinda olan degisiklikler
objektif parametreler yardimiyla degerlendirilecek ve boylece objektif bir izlem
parametresi olarak bu bulgularin yeri irdelenecektir. Calismamiz Ankilozan Spondilit
ve Behget hasta gruplarinin takibinde yol gosterici olacaktir.



BEHCET HASTALIGI
TANIM

Behget hastaligi (BH), ilk kez 1937 yilinda Tiirk dermatolog Prof. Dr. Hulusi
Behget tarafindan goz inflamasyonu, oral ve genital iilserden olusan klasik triad
olarak tanimlanan; etyolojisi bilinmeyen, sistemik, vaskiilitik bir hastaliktir. Behget
hastaliginda mukokutanéz tutulum ile birlikte eklemler, vaskiiler sistem,
gastrointestinal sistem, santral sinir sistemi gibi diger sistem tutulumlari da
goriilebilmektedir. Patognomonik laboratuar bulgusu olmamakla birlikte klinik
kriterler ile tan1 konulabilmektedir. G6z tutulumundan kaynaklanan korliik riski en
onemli morbidite sebebidir. Mortalite ndrolojik ve vaskiiler tutulumdan ya da
gastrointestinal perforasyondan dolay: goriilebilir.

TARIHCE

Yaklasik 2450 yil 6nce Hipokrat yaygin oral aftlar1 (canker sores) "aphtai”
olarak adlandirmis ve muhtemelen BH olan ilk hastayr tarif etmigtir (1).Tiirk
dermatologu olan Prof. Dr. Hulusi Behget tarafindan oral ve genital iilserlerle birlikte
hipopiyonlu iiveitten olusan ii¢ semptomlu bir kompleks olarak tanimlanmistir (2).

1979 yilinda Hamza ve arkadaglar1 (3) hastali§i, en 6nemli bulgular okiiler,
deri, eklem, sinir ve vaskiiler sistemlerde olmak iizere multisistemik bulgularla
seyreden ve histopatolojik olarak vaskiilit gosteren bir oral aftozis olarak
tanimlamislardir.Giiniimiizde BH'nin tanis1 1990 yilindan beri Uluslararast Calisma
Grubu’nun belirledigi tani kriterlerine dayanilarak konulmaktadir (4). Bu kabulden
sonra hastalik tanimlamalar1 devam etmis ve 1995 yilinda Opremcak (5) hastalig, tip
3 hipersensitiviteyle iligkili bulgulart olan sistemik nekrotizan vaskiilit olarak
tamimlamig, 1997 yilinda ise George ve arkadaglari (6) Behget hastaligini kronik,
niiksedici multisistemik vaskiilit olarak tanimlamiglardir.

EPIDEMIiYOLOJIi

Biitiin diinyada goriilebilen BH nin sikliginda Joponya, Kore ve Cin gibi Uzak
Dogu iilkeleri ile Tiirkiye, Yunanistan ve Iran gibi Akdeniz bdlgesi ve Orta Dogu
iilkelerinin bulundugu tarihi ipek yolu cografyasinda belirgin bir artis dikkati
cekmektedir (ipek yolu hastaligi).Bolgesel ve etnik faktorler hastaligin tani siiresini
etkilemekte ve genellikle BH prevalansinin diisiik oldugu bolgelerde hastaligin tanisi
gec donemde konulmaktadir. Tiirk hastalarda ortalama baslangic yas1 23,3,
Almanya’da 26 ve Japonya’da ise 35,7 olarak bildirilmektedir. BH ile ilgili
caligmalar ortalama 28 yas civarinda gortldiigiini gostermektedir (7).

Behget hastaliginin erkeklerde daha sik oldugu bilinirken, yapilan son
calismalarda hastaligin kadinlarda da erkeklere benzer siklikta gorildigi



bildirilmektedir (8,9). Tiirkiye’den yapilan bir ¢alismada erkek/kadin oranmi 1,03
olarak bulunmustur (10).

Behget hastaliginda cinsiyet, klinik bulgular ve prognozu etkilemektedir (7,
11). Erkek olgularda papiilopiistiiler lezyonlar, géz bulgular1 ve vaskiiler lezyonlar
daha alevli seyrederken, kadin olgularda genital iilser ve eritema nodozum daha sik
gozlenmektedir (7). BH’de, erken yasta hastalik baslangici ve erkek cinsiyetin daha
siddetli hastalik seyri ile iligkili oldugu ve hastalikla iligkili mortalite ve morbiditenin
geng eriskin erkeklerde belirgin olarak arttigi gosterilmistir (12). Tirkiye 100.000
popiilasyonda 80-370 olgu ile en yiiksek prevalansa sahip iilkedir (13,14). Etnik
koken ya da genetik faktorler disinda, cevresel faktérler de BH sikligmi
etkilemektedir (11). Ornegin, BH’ nin sik goriildiigii Japon niifusunun yogun olarak
bulundugu Havai’de yapilan bir ¢alismada BH saptanmamistir (11, 15). Aym
tilkeden bildirilen, ancak etnik kokenleri degisik gruplarda, hastalik sikliginin farkl
olusu, c¢evresel faktorlerin sorumlu tek neden olmadigini ve genetik faktorlerin
roliinii géstermektedir (11).

Ulkemizde farkli bolgelerde yapilan calismalarda BH prevalansi, 1981°de 8/10
bin (Silivri), 1988’de 37/10 bin (Fatsa, Ordu), 2002°de 11/10 bin (Ankara), 2003’te
42/10 bin (istanbul) ve 2004’de 2/10 bin (Havsa, Edirne) olarak bildirilmistir. BH
prevalansi, Tiirkiye i¢inde de cografi bolgelere gore farklilik gostermekte ve
Trakya’da daha diisiik goziikkmektedir.

ETiYOLOJi ve PATOGENEZ

Behget hastaliginin  immiinolojik mekanizmalar tarafindan tetiklenmis bir
vaskiilit oldugu kabul edilir, ancak etyolojisi tam olarak aydinlatilamamistir(16).
Etyolojisi hakkinda basta Japonya olmak iizere bir¢ok c¢alismalar ve arastirmalar
yapilmig ancak bir sonuca varilamamistir. Kesin neden halen bilinememektedir.
Genel olarak viral, bakteriyel, genetik, g¢evresel, psikolojik, toksik ve immun
faktorler rol oynar(17).Otoimmun bir hastalik oldugu ve viral enfeksiyonlar
tarafindan tetiklendigi diisliniilmektedir. Ayrica genetik faktorler de rol
oynayabilmektedir. HLA ile iliskisi vardir. HLA B12 6zellikle mukoza tutulumunda,
HLA B27 artritik tutulumda, HLA B5 ve DR7 ise goz tutulumunda 6n plana
¢ikmaktadir. Norolojik tutulumda ise HLA iligkisi saptanmamistir(16). HLA B51
birlikteligi Akdeniz iilkeleri ve Japonya’da daha fazla iken, Avrupa’da daha azdur.
HLA B51 ile iliskili olanlarda prognoz daha kotiidiir(18).

Behcget hastaliginda erken donemdeki teorilere gore viral veya enfeksiyoz
baska etkenler hastaligin olusumunda diistiniilmiistiir. Genital {lserli hastalardan
PCR yontemi ile HSV-1 DNA’st izole edilmistir. Bazi c¢alismalara gore de
stafilokoksik etyoloji bulunmaktadir(18). Tip-1 herpes simplex viriisii patojen olarak
diisiinilmektedir. HSV-1 ile stimule edilince yardimc1 T- lenfositlerin
proliferasyonunun Behgetlilerde kontrole gore azalmis oldugu saptanmustir.(19).



Oncelerde yapilan immun ¢alismalar oral mukoza antijenlerine Kkarsi
antikorlarmn varligmi gdstermistir. Immunolojik mediatérlerden tiimér nekroz
faktor(TNF), interlokin-1 (IL-1), IL-2 reseptorleri, eriyebilir CD8’nin patogenezde
rolii vardir. Hem T hiicreleri hem de B hiicreleri zarar gérmiistiir. (18). Periferik
kanda ve etkilenen dokuda gamma ve delta T hiicreleri seviyesi artmistir. Natural
killer T hiicresi de patogenezde rol oynar(20).

Behget hastalifinda immunolojik degisikliklerle 1ilgili pek ¢ok delil
bulunmasina ragmen patogenezdeki rolii tam olarak agiklanamamaktadir. Agiz
mukozasina kars1 gelisen antikorlar, dolagsan immun kompleksler, hastaligin ataklar
sirasinda T4/T8 oraninda azalma, oral epitel hiicrelere karsi monontikleer hiicrelerin
baslattig1 antikorlara bagli hiicresel toksisite, naturel killer hiicre aktivitesinde azalma
bu bulgular arasinda sayilabilir(21).

Otoimmun hastaliklarda sik rastlanan bir bulgu olan eriyebilir interlokin-2
reseptor diizeyinde artis, Behget hastaliginda da olmakla birlikte antiniikleer
antikorlar yoktur(21). Serum immunglobulinlerinin(IgG, IgA, IgM) ve komplemanin
arttigina dair calismalar da mevcuttur. IgA ve IgM’de daha Onemli artiglar
goriilmektedir. Bu da Behget hastaliginda poliklonal B hiicre aktivasyonu oldugu
diisincesini desteklemektedir(22).

Temel immunolojik deliller immunoregiilatuar disfonksiyon, dolanan immun
kompleksler ve polimorfoniikleer hiicre gogiidiir(23).

Streptokoklarin bazi antijenlerine karsi gecikmis tip asir1 duyarhilik testi
yapildiginda; Behget hastaliginin sistemik ataklar1 olusturulabilir. Bakteriyel
antijenler igeren intradermal deri testi uygulanan Behgetliler streptokokus
pyogenes’e siddetli (+) reaksiyon vermisler ve ertesi giin iki olguda okuler atak, iki
olguda da aftoz ilser olugsmustur. Baska bir goriise gore streptokokus sangius’in
trombositlere selektif baglanmasi vaskiilit yapmaktadir(24).

Bazi1 Behgetlilerde ise Borelia Burgdoferi antikoru (+) bulunmustur.
HIV tasiyicilarinda da Behget gelistigi bildirilmistir(25).
Hepatit C viriis ve parvoviriis B19 da enfeksiyoz etyolojide rol oynar (26)

Etyolojide diger bir sorumlu tutulan faktor yiyeceklerdir. Yiyeceklere karsi
gecikmis asir1 duyarhilik olusabilir. Cevize kars1 gecikmis asir1 duyarlilik Behget’de
neden olarak ileri siiriilmiistiir(19).

Behget hastalif1 patogenezinde nitrik oksit de 6nemli rol oynamaktadir. 52
hastalik bir ¢alismaya gore vakalarin %40’dan fazlasinda nitrik oksit seviyeleri
artmistir(27).



Etyolojide viriisleri suglayan ilk kisi Hulusi Behget olmustur. Sonradan yapilan
calismalarda bircok bilim adami tarafindan viriislerin temel rol oynamadig
gosterilmistir(28).

HiSTOPATOLOJI

Genel olarak vaskiilit ve tromboza ait bulgular vardir. Erken mukokutan6z
lezyonlardan alinan biyopside notrofilik vaskiiler bir reaksiyon, endotelyal sigme,
eritrosit ekstravazasyonu, 16kositoklazi ve 16koklastik vaskiilit bulgulart bulunur(18).

Non-folikiiler papiilopiistiiler lezyonlardan yapilan biyopsi 6zellikle govde ve
ekstremitelerde daha spesifik histopatolojik bulgular vermektedir. Temel lezyon
immun kompleks ile iliskili vaskiilit ve perivaskiiler inflamasyondur.(29,30).

Oral aftlarin zemininde ve komsu epidermis alanlarinda polimorf niiveli
l16kositler izlenir. Zeminde fibrin ve nekrotik materyal de vardir. Komsu epitel
alanlarinda interselliiler 6dem ve dejeneratif degisiklikler, hafif epitelyal hiperplazi,
bazal tabaka lizerinde lenfohistiositer infiltrasyon bulunur. Otopsi materyallerinin
histopatolojik incelemesinde de vaskiilit bulgular1 gosterilmistir(17).

Sonug olarak BH etiyolojisi giinlimiizde tam olarak bilinmeyen bir vaskiilittir.
BH’nin patogenezinden, genetik yatkinligi olan bireylerde, O6zellikle infeksiyoz
ajanlar gibi cesitli cevresel faktorlerin etkisiyle hiicresel ve hiimoral immiinitede
meydana gelen bozukluklar ve bunun sonucunda effektér mekanizmalarla gelisen
immiinolojik inflamasyon sorumlu géziikmektedir.

KLINIiK OZELLIKLER

BH’nin tekrarlayan oral aft, genital {ilserler ve iridosiklit ii¢lii semptom
kompleksi ile tanimlanmasindan sonra gecgen siirede farkli organlarin tutuldugu bir
klinik spektruma sahip oldugu goézlenmistir. Hastaligin = klinik  bulgular
mukokutandz, kas-iskelet, oftalmolojik, vaskiiler, santral sinir sistemi ve diger organ
tutulumlarini igermektedir.

Hastaligin en sik baslangic semptomu hemen tiim diinyada oral {ilser olarak
bildirilmistir (%47-86). Yine genital iilser (%0-18) ve deri belirtilerinden &zellikle
eritema nodozum benzeri lezyonlar (%0-19) baslangic semptomu olarak
saptanabilmektedir. Deri paterji reaksiyonu hastaliga 6zgii bir bulgudur. Ancak
cografik olarak belirgin farkliliklar gdostermekte ve pozitifligi toplumdan topluma
degismektedir (2).

Oral Aftlar

Tipik lezyon agrili, 1-3 cm caplarinda, sar1 fibrin igeren tabanlidir. Aftlar
genellikle ayda bir veya birka¢ kez tekrar ederler ve ortalama bir hafta iginde
cogunlukla skar birakmadan iyilesirler.



Genellikle oral kavitenin 6n 1/3’de goriiliir, ancak her yerde goriilebilmektedir.
3 tip aft vardir :

1) Mindr aftlar : En sik goriilen aft tiiriidiir. Genellikle 0.5 cm’den kiiciik ¢apta
ve 15 giinden erken siirede iyilesirler. Kural olarak skar birakmazlar(31).

2) Major aftlar : 0.5 cm’den biiyiiktiirler ve 15 giinden gec siirede iyilesirler,
iyilesme skar geliserek olmaktadir(31). Goriilme sikligi Behget hastalarinin yaklasik
% 10’undadir. Siklikla yanak mukozasi, dil alti, dudak, sert damak ve tonsillere
yerlesirler.

3) Herpetik aftlar : Hastalarin %10 unda goriiliir. Sayilar1 100’e ulasabilir, en
cok damak , dis etleri ve dil sirtinda yerlesirler. Kadinlarda daha sik goriiliir(17).

Behget hastaliginda oral aftlar % 97-99 oraninda bulunur(21). % 1-3 olguda
ise oral aft olmaksizin Behget hastalig1 gelisir.

Rekurren aft6z stomatitten ayirt etmek zordur ancak, ¢ok sayida olmalar1 ve sik
niiks etmeleri ile ayrim yapilabilir(31).

Deri biyopsisi, viral kiiltiir ve Tzank preparat1 ile herpes simpleks viriis ekarte
edilmelidir.

Genital Ulserler

Behget hastalarinda genital ilser goriilme sikligr %74-97 arasindadir.
Kadinlarda erkeklere gore daha sik olarak goriilmektedir (32). Lezyonlar bir papiil
veya papiilopiistiil seklinde baslayip, zimbayla delinmis gibi goriiniimde dlserler
olustururlar(31).Siklikla erkeklerde skrotum ve peniste kadinda ise labialardadir(33)
Vulva destriiksiyonu, labium mindr delinmesi ve labial perforasyon olusabilir.
Erkekteki genital iilserasyonlar ise penil amputasyonu gerektirecek kadar ciddi
olabilir(34).Agrilidirlar ve oral iilserlere benzerler. Ancak daha biiyiik ve derindirler.
Lezyonlarin iyilesmesi 10 giin ile 4 hafta arasinda degismekte olup %70 olguda
sikatris kalmaktadir (35). Oral ve ozellikle genital iilserlerin ilk ortaya ¢ikisinda,
ayirict tanida herpes virilis diistiniilmeli ve gerekli goriilirse PCR ya da kiiltiir ile
virus arastirilmalidir (36).

Deri Bulgulari

Behget hastaliginda deri bulgular1 hastaligin baslangicinda ve/veya seyri
sirasinda sik goriilen lezyonlardir. Uluslararasi Calisma Grubun’a gore tani kriteri
olarak kullanilan deri bulgulari; eritema nodozum benzeri lezyonlar, psédofolikiilit,
papiilopiistiiler lezyonlar veya kortikosteroid almayan hastalarda akneiform lezyonlar
ve paterji reaksiyonudur (4). Ayrica hastaligin seyri sirasinda deride sweet hastaligi
benzeri lezyonlar, pyoderma gangrenozum, afta benzer ekstragenital iilserasyonlar,
gezici ylizeyel tromboflebitler de goriilebilir.



Paterji fenomeni : Hastalarin nonspesifik uyarana karsi olusturduklar
inflamatuar deri yamtidir. On kol derisine steril bir igne batirilarak aranr.
Reaksiyonun olusabilmesi i¢in ignenin dermise girmesi gereklidir. 24 saatte
belirginlesip, 48 saatte maksimum olur. Once eritemli bir halka ile ¢evrili 1-2 mm’lik
papiil olusur. Oyle kalabilecegi gibi 1-5 mm’lik piistiillere déniisebilir(31).

Japon ve Tiirklerde % 50-75 (+)’tir. Ancak Kuzey Avrupa ve Amerika’da daha
diisiik oranda (+)’tir(48). Test pozitifligi erkeklerde kadinlara kiyasla daha
siddetlidir(37). Genel olarak paterjinin hastaligin aktif donemlerinde pozitif oldugu,
remisyonlarda negatiflestigi ya da hafif pozitif kaldig1 kabul edilmektedir (38).

Paterji fenomeni sadece deriye siirl degildir. G6z cerrahisini izleyerek tiveit
ataginin gelismesi, artrosentez sonrasi sinovit goriilmesi, arter igine yapilan cerrahi
islemler veya travma sonrasi anevrizma olusumu paterji fenomeninin degisik
sunumlari olarak kabul edilebilmektedir (39,40).

Paterji pozitifligi Behget hastaliginin major tani kriterleri arasinda olmakla
birlikte patognomonik degildir. Ciinkii rekiirran idyopatik aftéz iilserasyon,
iridosiklit, idyopatik eritema nodozum, pyoderma gangrenozum, herpes genitalis,
romatoid artrit, spondiloartropati ve kronik myeloid l6semi gibi hastaliklarda da
paterji fenomenine rastlanmaktadir (41).

GO0z Tutulumu

Go6z, BH seyrinde en sik tutulan ve 6nemli oranda morbiditeye neden olan
organlardan biridir (15,36). Go6z tutulumu hastalarin yaklagik %29-100’{inde
goriilmekte ve %0- 35’inde hastaligin baslangic bulgusu olmakla birlikte genellikle
oral ve genital afttan 3-4 yil sonra gozlenmektedir (9). Ulkemizde goriilen iiveit
olgularinin yaklasik %30’undan Behget hastaligi sorumludur (42). G6z tutulumu
erkeklerde daha sik izlenirken, kadin hastalarda prognozun daha iyi oldugu
saptanmigtir (10). Kural- Seyahi ve ark. nin yaptiklart ¢aligmada, mortalite ve
morbidite oranlarinin geng¢ erkeklerde anlamli derecede yiiksek oldugu ve goz
bulgularinin baglamasinin ve yarattigi hasarin en fazla hastaligin ilk birkag yili iginde
gelistigi bildirilmistir. Ayrica géz tutulumunun ge¢ ortaya ¢iktig1 olgularda gérme
prognozunun daha iyi oldugu belirtilmistir (43).

Behget hastaliginda en sik karsilasilan goz bulgusu, hipopiyon ya da paniiveitin
izlendigi tek tarafli (%20) ya da ¢ift tarafli (%80) iridosiklittir. Tek tarafli tutulum
gosteren vakalart %80’inde diger goz de 5 yil igende tutulur. Hastaligin
baslangicinda genellikle alevlenmeler tek tarafli ve 6n segmenti tutmaya egilimli
iken takip eden ataklarda cift tarafli tutulum ile birlikte arka segment ve vitreus
kavitesi de olaya katilmaktadir. Arka segment tutulumunun kronik, tekrarlayic1 ve
inatc1 dogasi sonucu ilerleyici ve kiimiilatif bir gorme kayb1 gelismektedir. Diger tiim



Behget hastaligi bulgulart kendini smirlama egiliminde olmakla birlikte goz
bulgularinda bu 6zellik goriilmez(26).

On segment tutulumunda, siklikla ¢ift tarafli olan ataklar arasinda dzellikle akut
donemde bulanik ve az gérme, géz ve goz etrafinda agri, reaktif miyosis, fotofobi ve
lakrimasyon goriilmektedir. Genellikle niikslerle seyreden bu siirecte akut iridosiklit
atagini takiben mevcut inflamasyon 2-3 hafta kadar siirmektedir. Ancak ataklar
arasindaki remisyon donemlerinde bile inflamasyon ger¢cek anlamda tamamiyla
gerilememektedir (44,45).Behcet Hastaligi 6n segment tutulum sekilleri, non-
graniilomatoz 6n tveit, konjonktival ilser, episklerit ve sklerittir. En sik tutulum
sekli non-graniilomatoz 6n tiveittir ve genellikle 3. dekadin sonlarina dogru gozlenir.
Hipopiyon eslik edebilir ve varsa fibrin igeriginin az olmasindan dolay: hareketlidir.
Hipopiyon soguk hipopiyon seklindedir . Bunun anlami gozde kizariklik, siliyer
enjeksiyon olmadan hipopiyonun izlenmesidir.

Behget hastaliginda en sik on tiveit goriilmekle birlikte, hastaligin karakteristik
bulgusu tikayici ve nekrotizan retina vaskiilitidir. Arka segment tulumu olan hastalar
siklikla gorme keskinliklerinde agrisiz bir azalmadan ve yilizen cisimler
gordiiklerinden sikayetci olmaktadir. En ¢ok bilinen ve en yaygin arka segment
bulgulari, siiregen 6zellikte olabilen vitritis ve perivaskiilittir. Siklikla gézlenen diger
bir bulguda retinittir (44,45).Behget hastaligi her ¢esit ve boyuttaki damarlar1 tutsa
da, yaygin sizdiran periflebit 6n plandadir. Vaskiiler tutulum ile dogru orantili
olmayan yaygin retinal iskemi goriilebilir.

Tekrarlayan tiveit ataklarini takiben ¢ogu olguda gorsel kayiplara yol acan ve
erkeklerde daha sik goriilen cesitli komplikasyonlar olugsmaktadir. Sekonder glokom,
katarakt, kistoid makiiler 6dem, makiila dejenerasyonu, makiiler delik, koroidit,
papilédem, optik atrofi, retina ve/veya disk neovaskiilarizasyonu, retinada kanama
eksuda, retina dekolmani ve fitizis bulbi olgularda izlenen ciddi komplikasyonlardir.
Okiiler BH’nin son doneminde ise tekrarlayan bu ataklar sonucu total optik sinir ve
retina  atrofisi/skatrikslesmesi, damarlarda incelme/kiliflanma ve sklerozan
degisiklikler ile tam bir korliik gelismektedir (44,45).

Kas iskelet Sistemi

Behget’li hastalarin %50-60’1nda eklem bulgulara rastlanir. Hastalarin %
16,7’sinde eklem agrilar1 ilk belirti olarak ortaya ¢ikmaktadir (46). Behget
hastalarinda eklem tutulmasi 4 sekilde olabilir; artralji, periferik artrit, sakroileit ve
ankilozan spondilit (47). En ¢ok tutulan biyiik eklemler diz ve ayak bilegi
eklemleridir(36,47).Eklem tutulmasi asimetrik olmakla birlikte simetrik tutulum da
gortilebilir (47). Behget hastaligi seronegatif spondilartritlerden biri olmakla birlikte
normal populasyonla karsilastirildiginda Behget hastalarindaki  sakroileit
prevalansinda bir fark bulunmamistir(36). Behget hastalarinda miyozit de olabilir ve
genellikle lokaldir.



Sinir Sistemi

Behget hastalarinda, norolojik tutulum prevalansi diisiik olmasina ragmen
morbidite ve mortalitesi yliksektir. Hastalarin % 10-20’sinde gozlemlenir. Norolojik
tutulum BH’da mortaliteyi arttiran bir faktor olup, yapilan bir ¢alismada 6lim orani
%20 olarak saptanmistir (48). En ciddi santral sinir sistemi bulgular1 erkeklerde
gortliir (49).

“Noro-Behget hastaligi” terimi sadece santral sinir sistemi tutulumlarinda
kullanilmaktadir. Periferik sinir sistemi semptomlar1 ile BH arasinda bir iligki
gosterilememistir  (50). Noro-Behget hastaligi, parankimal ve non-parankimal
tutulum olarak ikiye ayrilir. Parankimal tutulum, olgularin %82’sini olusturur ve
kotii prognoz gostergesidir. En sik beyin sap1 olmak iizere, bazal gaglionlar,
diensefalik yapilar, internal kapsiil gibi parankim dokular1 etkilenir. Nan-parankimal
tutulum ise olgularin % 18’ini olusturur ve prognozu daha iyidir. Biiyiik arter
tikanmalari, anevrizma, hemoraji gibi vaskiiler tutulumlar ile karakterize oldugundan
vaskiiler BH olarak tanimlanabilir(51).

BH'nda nérolojik belirtiler, bas agrisi, meningoensefalit, ndbet, serebral vendz
tromboz, kranial sinir felgleri, serebellar ataksi, hemipleji ve benign intrakranyal
hipertansiyon gibi etkilenen bdlgeye gore degisir. Bu belirtiler BH'nin
baslangicindan itibaren 1-10 yil arasinda gozlenebilir. Behget hastaliginda MR ve BT
ile merkezi sinir sistemi hastaligi tanis1 konabilir. Behget hastalarinin %86'sinda
teshisten sonra psikosomatik hastalik ve depresyon belirtilerinin gozlendigi
bildirilmistir (36).

Gastrointestinal Sistem

BH'inda gastrointestinal (GIS) tutulum toplumlar arasinda degiskenlik
gostermektedir ve Japonya'da (%20) Tiirkiye'den ¢ok daha siktir (52). Tiirkiye'de
tutulum orani % 0-5 oraninda bildirilmistir (53).

Behget hastalarinda GIS tutulumu dudaklardan aniise kadar tiim bolgelerde
goriilebilir (47). Gastrointestinal tutulum O6zofagus, terminal ileum ve g¢ekumda
saptanabilen {ilserlerle karakterizedir (36). Hastalarda bogaz agrisi, agiz kokusu,
kulaga yansiyan agri, karin agrisi, mukuslu ve kanli diyare, istahsizlik, bulanti,
kabizlik, aniiste agr1 ve rektal kanamalar goriilebilir (47,54).

Kardiyovaskiiler Sistem

BH arter ve venleri etkileyen bir sistemik vaskiilittir. Klinikte belirgin biyiik
damar tutulumu hastalarin %7,7-60"inda goriiliir (2). Behget hastaliginda ven
tutulumu arter tutulumundan daha siktir ve hemen hemen tiim venler tutulabilir.
Hastalarin %20-40"inda 6zellikle bacaklarda yiizeyel tromboflebit ve/veya derin ven
trombozuna rastlanir (54,55).



Tromboflebit siklikla tekrarlayict ve gezici karakterdedir. En sik goriilen ven
lezyonu yiizeyel tromboflebittir. Yiizeyel tromboflebit goriilen hastalarda biiyiik
venlerde tikanma daha sik saptanmaktadir. Tikanma en sik bacak venlerinde ve daha
sonra vena cava inferior ve superiordadir (47).

Her biiyiikliikteki venin tutulabildigi Behget hastaliginda veniillerde endotelde
sisme, ven duvart ve ven cevresinde 6dem ve ven duvarinda mononiikleer hiicre
infiltrasyonu saptanmistir. Iltihabi reaksiyon arteriyollerden ¢ok postkapiller
veniilleri etkilemektedir (47).Arter tutulumu ise koroner arterlerden aortaya kadar
cap farki gozetmeksizin olusmaktadir(56).

Patogenezde; endotel harabiyeti 6n plandadir. Aktif donemde 6zellikle media
ve adventisyada notrofil ve lenfositten zengin yogun bir iltihabi hiicre infiltrasyonu,
daha ileri donemlerde ise elastik liflerde azalma, intima ve adventisyada fibroz
kalinlagma ve vasa vazorumlarin tikanmasi goriiliir (47).

Behget hastaligindaki kardiyak bulgular miyokard infarktiisii, perikardit,
endokardit, aort ve mitral yetmezligine neden olan kapak anomalilerini igerir (36).
Ventrikiillerin endomiyokardiyal fibrozisi Behget hastaliginin vaskiilitinin sonucudur
ve intraventrikiiler tromboz ile komplike olabilir (36).

Genitoiiriner Sistem

Renal tutulum: Behget hastaliinda bobrek tutulumu seyrektir. Amiloidoz,
renal vaskiiler tutulum ve glomerulonefrit, renal Behget hastalifinin temel
sebepleridir (57).

Epididimit: Behget hastalarinda nadir goriilen bir bulgudur.
Pulmoner Sistem

Pulmoner tutulum nadir olmakla birlikte, trakeobronsiyal {ilserasyonlar,
plorezi, embolizm, pulmoner arteryel anevrizma, pnomonitle birlikte olusan
parankimal degisiklikler ve fibrozis Behget hastalarinda gozlenen pulmoner
bulgulardir. Pulmoner tutulumun, biiyiikk ve kiigiik damarlar etkileyen immiin
kompleks vaskiiliti araciligryla oldugu diistiniilmektedir (36).

Amiloidoz

Kronik inflamatuar birgok hastaligin komplikasyonu olarak gelisen sekonder
amiloidoz BH’da da goriiliir. En ¢ok bobrek amiloidozu dikkati ¢ekmekle birlikte
dalak, barsak, meme, kalp, bobrek listii bezleri, tiroid ve damar duvarlarinda da
amiloid depolandig bildirilmistir (36,58).
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Juvenil Behg¢et Hastahig:

BH tani kriterlerini 16 yasindan once tamamlayanlar Jiivenil Behget Hastasi
(JBH) olarak kabul edilirler ve tiim olgularin %2’sini olustururlar. Hastalik genellikle
12 yaslarinda kendini gosterir. Eriskinlerde oldugu gibi hastaligin en Onemli
baslangi¢ bulgusu oral aftdz lezyonlardir. Aile dykiisii eriskinlerden daha belirgindir.
Go6z tutulumu ve vaskiiler tutulum erkeklerde sik ve siddetli olup kiz ¢ocuklarinda
genital bolge lezyonlarina daha fazla rastlanmaktadir (15). Yine baska bir ¢calismada
okiiler hastalik insidansinda artis gosterilmistir (50). Klinik olarak jiivenil donemde
prognoz daha iyidir (59).

Yenidogan ve Hamilelikte Behc¢et

Yenidogan doneminde bildirilen bir¢ok Behget olgusu vardir. Bu bebeklerin
annelerinde de Behget hastaligi saptanmaktadir. Dogumda oral ve genital iilser,
periungual yerlesimli piistiil ve nekrotik deri iilserleri bulunur. Biitiin bebeklerde
hastalik kendini siirlar ve 6 hafta icinde tamamen kaybolur (36,49). Gebelik hastalik
aktivitesini etkilemez. Diisiik veya diger gebelik komplikasyonlarinin sikliginda artis
yoktur (60). Behget hastasi annelerde g¢ocugun yakin takibi ve monitdrizasyonu
Onerilmesine ragmen, bir¢cok calismada Behget hastasi anne ¢ocuklarinda normal
kontrollere gore dogum komplikasyonlart ve konjenital anomali agisindan farklilik
saptanmamistir (61,62).

BH tedavisinde kullanilan kolsisin anne siitiine diisiik konsantrasyonda
gecmesinden dolayr emzirme gilivenli kabul edilmektedir. Ayrica, kolsisin
kullanirken gebe kalan kadinlarin, antenatal takibinde sorun olmadig1 goriilmiis ve de
kolsisinin kromozomal anomaliye neden olmadig1 gosterilmistir.(63).

LABORATUAR BULGULARI

Hastaliga 0zgii bir laboratuar bulgusu yoktur. Hafif derecede kronik hastalik
anemisi, sedimantasyon ve CRP yiiksekligi tespit edilmekle birlikte, bu bulgular
Klinik aktiviteyle her zaman paralellik géstermez. Romatoid faktdr ve antiniikleer
antikorlar negatiftir.

SEYIR VE PROGNOZ

BH niiksler ve remisyonlarla seyreden sistemik bir hastaliktir. Ne niikslerin ne
de remisyonlarin siiresi 6nceden kestirilemez. Genellikle oral ve genital iilserasyon,
artrit ve deri lezyonlar1 ilk ortaya ¢ikan bulgulardir. Norolojik ve okiiler tutulum ise
hastaligin baslangicindan aylar veya yillar sonra ortaya c¢ikma egilimi gosterir.
Hastalik genclerde ve erkeklerde daha agir seyretme egilimindedir. Behget hastalig
ozellikle korliige yol agabilecegi i¢in gbz tutulumlarinda morbiditesi yiiksektir. Ciddi
ve sik tekrarlayan oral ve genital {ilserasyonlar hastalarin hayatin1 giiclestirici bir
faktor olmaktadir. Hastaligin mortalitesi genelde diisiiktiir ve siklikla akciger veya
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santral sinir sistemi kanamasi, barsak perforasyonu ve amiloidoz ile iliskilidir

(35,36).
TANI KRITERLERI

Spesifik laboratuar testlerinin veya histolojik bulgularin yoklugu BH'min tanisinin
klinik kriterler kullanilarak konulmasini gerektirir. Mason ve Barnes Kriterleri 1969
(64), Japon Kriterleri 1987 (65), O’Duffy Kriterleri 1974 (66), Cheng ve Zhang
Kiriterleri 1980 (67) ve Dilsen Kriterleri 1986 (68) gibi degisik zamanlarda degisik
tilkelerde kullanilmig tani kriterleri bulunmaktadir. Gilinlimiizde 1990 yilinda
caligsmalarda ortak bir dil olusturmak amaciyla Behget Hastaligi Calisma Grubu’nun
tanimladigi tan1 kriterleri kullanilmaktadir .

Uluslararasi Calisma Grubu'nun Behcet Hastalig:r Tam1 Kriterleri (4)

Tekrarlayan oral iilserler: Doktor veya hasta tarafindan gozlenen, 12 aylik siire
boyunca en az 3 kez tekrarlayan min6r, major veya herpetiform aftlar.

Tekrarlayan genital iilserler: Doktor veya hasta tarafindan gozlenen aftoz
iilserasyon veya sikatris.

GOz lezyonlari: Anterior {iveit, posterior {iiveit veya biyomikroskopik
muayenede vitreusta hiicre veya doktorun saptadigi retinal vaskiilit.

Deri lezyonlari: Doktor veya hasta tarafindan gozlenen nodiiler lezyon,
doktorun saptadigi psodofolikiilit veya papiilopiistiiler lezyonlar, veya steroid
tedavisi almayan puberte sonrasi hastalarda doktor tarafindan gézlenen akneiform
nodiiller.

Pozitif paterji testi: 24-48. saatte doktor tarafindan testin pozitif yorumlanmasi.

Uluslararas1 Calisma Grubu Kriterlerine gére BH tanisi koyabilmek igin;
hastada tekrarlayan oral iilsere ek olarak diger kriterlerden en az ikisinin de
bulunmas1 gereklidir. Paterji testi pozitifliginin Kuzey Avrupa’da ve Kuzey
Amerika’da diisiik olmas1 nedeniyle, bu iilkelerde paterji testi tani kriterleri arasinda
yer almaz. Bunun yerine major damar tutulumu veya nérolojik tutulum besinci kriter
olarak kullanilir.

TEDAVI

BH’nin tedavi segenekleri tutulum bolgesine ve klinik bulgularin siddetine
gore degismektedir. Hastalik aktivasyon ve remisyonlarla seyrettigi igin ilag
rejiminin amaci, Ozellikle hastaligin erken doneminde baglayarak inflamasyonu
suprese etmektir. Gen¢ ve erkek olmak kotii prognoz nedeni olup oliimciil
olabilecegi gibi tedaviye gerek duyulmayan bir¢ok selim seyirli BH vardir.

12



Lokal Tedavi

Oral iilserasyonlar siklikla topikal kortikosteroidli kremler, gargaralar ve
spreylerle tedavi edilebilmektedir. Benzer sekilde genital {ilserasyonlar da topikal
kortikosteroid tedavisine iyi cevap verir. Topikal sukralfat siispansiyonu aftéz
tilserasyonlar i¢in alternatif bir topikal tedavi segenegidir (52). Genis (major) oral ve
genital ilserler, {iilser tabanina komsu mukozaya intralezyoner 10 mg/ml
triamsinolon asetonid enjeksiyonuyla tedavi edilebilir. Klorheksidin gargara, giimiis
nitrat ¢ubugu, tetrasiklin gargara oral tilser tedavisinde kullanilabilinen diger topikal
ajanlardir (69). Uveit ve okiiler inflamasyon gibi durumlarda ise kortikosteroidler
topikal midriyatiklerle birlikte kullanilmaktadir (69).

Sistemik Tedavi

Kortikosteroidler: BH'nin mukokutanéz, oftalmik, nérolojik tutulum ve
ilerleyici tromboflebit gibi klinik bulgularinda kortikosteroidler uzun siiredir
kullanilmaktadir. Bununla birlikte, akut alevlenmeler iizerinde etkiliyken, hastaligin
ilerlemesinin kontroliinde etkili olduguna dair bir veri yoktur. Kortikosteroidler
kullanilirken hastalik ilerleyebildigi i¢in, bu ilaglarin hastaligin kronik ve geg
doneminde etkili olmadig: diistiniilmektedir (69).

Kolsisin: Notrofil gociinli engelleyerek antiinflamatuar etki gosterir. Behget
hastalarinda yapilan kontrollii bir ¢alismada, kolsisin, nodiiler lezyon ve artralji
tedavisinde etkili bulunurken g6z hastaligina, orogenital {ilserasyon veya Sinovite
etkili bulunmamaistir. Giinde 1-2 mg dozunda kullanildiginda genelde iy1 tolere edilir.
Bulanti, kusma, diyare, karin agrisi, oligospermi, amenore veya dismenore, halsizlik,
sa¢ dokiilmesi, graniilositopeni, trombositopeni, aplastik anemi kolsisinin yan etkileri
arasinda yer alir.(52,69).

Siklosporin: Siddetli BH'nin tedavisinde kullanilan imminsiipresif etkili bir
ilagtir. . Mukokutanéz bulgulara, isitme kaybina, tromboflebit ve sistemik
semptomlara etkili oldugu bildirilmistir. Siklosporinin BH’de akut {iveit ataklarinin
tedavisine en hizli etki eden ajan oldugu disiiniilmekte ancak bu ilacin yan etkileri
acisindan hastalarin dikkatli takip edilmesi gerektigi belirtilmektedir. Siklosporin
norotoksisitesini BH’nin SSS tutulum bulgularindan ayirmanin zorlugundan dolay1
norolojik tutulumu olan hastalarda siklosporin kullanimi Onerilmemektedir. Uzun
donem kullanimi 6zellikle hipertansiyon ve bobrek yetmezligi yan etkileri nedeniyle
sinirhdir(52).

Takrolimus: Siklosporine benzer immunsiipresif etki gosterir. Goz tutulumu
olan Behcet hastalarinda doza bagli olarak etkinligi artarken, bobrek fonksiyon
bozuklugu, norolojik ve gastrointestinal semptomlar, hiperglisemi, hipomagnezemi
ve hiperkalemi gibi yan etkiler ortaya ¢ikabilmektedir (69).
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Siklofosfamid:BH'inda 2-3 mg/kg/giin dozunda kullanildiginda eklem, cilt,
genital bolge tutulumu olan hastalar ilaca karst minimal toksisiteyle iyi cevap
vermektedir. Ayda bir kez intravendz 1000 mg uygulandiginda iyi tolere edilmis ve
agir posterior iiveiti veya norolojik tutulumu olan hastalarda anlamli diizelmeler
gozlenmistir. Siklofosfamid oral dlser ve goz tutulumu olan hastalarda
kortikosteroidlerle kombine kullanilabilir (69).

Azotiopurin: Tek basina veya diger immunsiipresiflerle birlikte hastaligi
degistirici onemli bir ajandir. Yazici ve ark. nin yaptiklar1 73 erkek hastadan olusan
kontrollii bir ¢alismada azotiopurinin 2,5 mg/kg/giin miktarindaki dozu ile oral ve
genital iilser sikliginin azaldigr ve ilacin 6zellikle gz belirtilerinde etkili oldugu
bildirilmistir (70). Daha sonra ise ayni hastalarda uzun doénemdeki etkileri
degerlendirilmis ve daha az korlik ve goérme keskinliginde daha az diisiise neden
oldugu gosterilmistir (70). Azotiopurine ne kadar erken baslanirsa goz tutulumunun o
kadar iyi tedavi edilebilecegi ve bu nedenle mukokiitandz belirtilerle baslayan geng
erkek hastalarda g6z tutulumunun gelisimini Onlemek igin profilaktik amach
kullanilabilecegi belirtilmektedir (70-72).

interferon alfa 2a: Antiviral, immiinmodiilator, antiproliferatif ve antitiimoral
ozellikleri olan interferonlar BH'nin tedavisinde de kullanilmigtir. Subkutan INF alfa
2a ile ( haftada 3 kez 3-12 milyon iinite ) aft, piistiiler vaskiilit ve artritte belirgin
azalma oldugu belirtilmistir. Yan etkileri grip benzeri semptomlar, psikoz, psoriazis
ve hipertiroidizmdir (36).

Talidomid: Behget hastaligi tedavisindeki etki mekanizmasinin dolagan
immiin kompleksler ve nétrofil kaynakli sitotoksisiteyi diizenlemesine bagli oldugu
diigiiniilmektedir. Teratojeniteye ve periferik noropatiye sebep olmasi nedeniyle
kullanimini sinirlandirmaktadir (36).

Cinko siilfat: BH'nda ¢inko stilfat 200-300 mg/giin seklinde kullanilmaktadir.
Oral ¢inko alimini takiben T8 hiicrelerinde anlamli artis, T4/T8 oraninda da anlaml
azalma olmaktadir. Ayrica dogal Oldiiriicli hiicreler iizerinde de baskilayic1 etki
gostermektedir (69).

Pentoksifilin: Anti-TNF aktivitesi ile BH'da orogenital iilser tedavisi i¢in
kullanilir .

Dapson: Belirgin antiinflamatuar 6zelligi olan anti-infektif bir ajandir. BH'nin
Ozellikle ~mukokutandz  semptomlarinin  tedavisinde  yararlidir.  Hemoliz,
methemoglobinemi ve agraniilositoza neden olabilir (52).

Levamizol:T hiicrelerini etkileyerek hiicresel immunite {izerinde rol oynadigi
diistiniilmektedir (52).
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Diger Medikal Tedaviler

Trombotik hastalik warfarinle tedavi edilir. Antikoagiilan tedaviye ragmen,
altta yatan vaskiiler inflamasyonla iligkili olarak yeni tromboz gelisebilir. Yiizeyel
tromboflebit oral aspirine cevap verebilir.Diisiik doz haftalik metotreksat Noro-
Behget tedavisinde etkili olabilmektedir. Sulfasalazin, gastrointestinal hastalikta
kullanilmistir. NSAID'larin BH'nin artritinde faydasinin az oldugu disiiniilmektedir

(52).
Cerrahi Tedavi

Gastrointestinal perforasyon, enterokutanodz fistiil olusumu, spontan arteryel
anevrizma olusumu, biiyilkk damarlarda trombotik tikanma ve kardiyak tutulum gibi
agir vakalarda, tek tedavi segenegi cerrahi miidahale olabilir. Cerrahi tedavi i¢in en
uygun zamana karar vermek Onemlidir. Paterji reaksiyonuyla iligkili olarak
operasyon bdlgesinde yara iyilesmesi gecikebilir veya inflamasyon gelisebilir.
Hastalarda cerrahi sonrasi bakim ve takibin iyi olmasi énemlidir (69).

Behcet Hastaliginda G6z Tutulumunun Tedavisi
1.Kortikosteroidler (topikal, lokal, sistemik)
2.Sistemik immiinosupresifler

3.Sitositatik ajanlar (antimetabolit), Metotroksat (7,5-20 mg/hafta), Azotiopurin
(1-2,5 mg/kg/giin)

4. immunofilinler, Siklosporin (2-16 mg/kg/giin), Takrolimus (0,1-0,15 mg/kg/giin)
5.TNF-a inhibitérleri, Infliksimab, Adalimumab
6.Interferon-a, mikofenolate mofetil, rituksimab géz tutulumu tedavisinde kullanilir.

Behget hastaligi 6n segment tutulumunda topikal kortikosteroidler, topikal
midriyatik, sikloplejikler, topikal nonsteroidal anti-inflamatuar ilaglar (diklofenak
sodyum, indometazin, flurbiprofen), tedaviye direncli veya sik tekrarlayan vakalarda,
lokal depo steroid enjeksiyonlar (triansinolon asetonat); topikal veya lokal tedavi ile
yanit alinamayan vakalarda oral kortikosteroid (1-2 mg/kg/giin) kullanilabilinir.

Behget hastaligi arka segment tutulumunda ise sistemik kortikosteroidler ile
akut inflamasyonun acil baskilanmas1 ve sonrasi non-steroidal immiinosupresifler ile
remisyonun devami(6-12 ay); genelde tek immiinosupresif ile monoterapi, cevap
alinmaz ise doz artis1 veya ila¢ degisimi; eger hala cevap alimamiyor ise biyolojik
aktif modiilatorlerin( TNF-o inhibitorleri, interferon-a, rituksimab) kullanimi
tedavide temel prensiplerdir.
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Avrupa Romatoloji Toplulugu Behget hastaligi géz tutulumu tedavisi ile ilgili
iki adet tavsiye karar1 agiklamigtir.(73)

1.BH ve arka segment tutulumu var ise: Sistemik kortikosteroid ve azotiopurin
(2,5 mg/kg/giin) beraber kullanilmalidir.Steroid dozu akut inflamasyon
baskilandiktan sonra dikkatle azaltilmalidir.

2.Ciddi g6z tututlumu mevcut ise(gérme snellen 0,8’den az ve/veya vaskiilit
ve/veya makiiler 6dem gibi retinal tutulum varlhigi): Siklosporin veya infliksimab+
azotiopurin ve sistemik steroid kombinasyonu ile tedaviye baslanmali eger bu ilaglar
kullanilamiyor ise interferon-a, sistemik steroid ile birlikte veya tek basina
kullanilmalidar.
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ANKILOZAN SPONDILIT HASTALIGI
TANIM

Ankilozan Spondilit (AS) ; etiyolojisi bilinmeyen, 6zellikle omurga ve
sakroilak eklemleri etkileyen, ekstraartikuler klinik bulgular gosterebilen, Kronik,
sistemik ve inflamatuar romatizmal bir hastaliktir. Reaktif artrit, psoriatik artrit,
inflamatuar barsak hastaligina bagli spondiloartrit ve farklilasmamis spondiloartriti
de igeren spondiloartropatiler (SpA) hastalik grubunun prototipi ve en sik rastlanan
tiyesidir (74)

EPIDEMIiYOLOJi

AS prevalansi beyaz Amerikalilarda % 0.2, Kuzey Avrupa'da %1.4 olarak
bildirilmistir. Tiirkiye'de AS prevalansi 1436 erkegin tarandig: bir ¢aligmada % 0.14
olarak bulunmustur (75).

Kadmn: erkek orani 1: 3'dir (76). Kadin ve erkekte Klinik tablo biraz farkli
seyretmektedir. Kadinlarda periferik eklem tutulumu daha sik, spinal ankiloz daha
nadirdir (77). Baslangi¢ yas1 adolesandan 35 yasa kadar degisir, 28 yasta pik yapar.
Amerika ve Avrupa'da olgularin % 15'inde juvenil baslangic Oykiisii vardir,
gelismekte olan iilkelerde bu oran % 40'a kadar varabilir. Pozitif aile oykiisii AS'li
hastalarda % 15-20'dir (76). HLA-B27 negatif hastalarda artikiiler belirtiler
benzerdir. Ancak baslangi¢ daha gegtir, aile Oykiisii yoktur, iritis ve kalp hastalig
daha az goriiliir (76).

GENETIK

Etiyopatogenezde en onemli role sahip olan gen HLA-B27 genidir. Normal
bireylerde HLA-B27 frekansi % 8-14 iken, AS'li hastalarda % 90'dan fazladir. HLA-
B27 pozitif bireylerde AS prevalansti % 2 (78).HLA-B27 ve HLA B60
kombinasyonu olanlarda risk 3 misli artar. HLA-B27 tanisal bir test olarak kabul
edilmemelidir. HLA-B27 negatif olsa bile semptomatik sakroiliit varsa bu test AS'i
ekarte ettirmez. Tan1 konusunda %50 stiphe varsa HLA-B27 bakilabilir (79).

HLA-B27’nin gorevi hiicre i¢i proteinlerin yikimi ile agiga ¢ikan peptidleri,
b2-mikroglobulin ile birlikte 3 molekiillii bir bilesik olusturmak iizere baglamak ve
antijen sunan hiicreler {izerinde sitotoksik T hiicrelerine sunmaktir.(80)

Major histokompatibilite (MHC) genlerinin yer aldigir 6. kromozom iizerinde
B27 disinda, beyazlarda B60 ve Japonlarda B39’un hastalik ile iliskisi
saptanmigtir(81,82).
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ETiYOLOJi ve PATOGENEZ

AS'nin etiyolojisi halen kesin olarak bilinmemektedir. Ancak hastaligin HLA-
B27 antijeni ile olan giiclii iligkisi, genetik yatkinlig1 olan kisilerde tetikleyici bazi
cevresel faktorlere karsi olusan immiin yanitlar sonucu meydana geldigini
diistindiirmektedir(83).

Hastalik siirecinde kas iskelet sisteminde etkilenen yapilar; apofizer ve
sakroiliak eklemler, manubriosternal eklemler, intervertebral diskler, simfizis pubis,
ligamanlarin kemige tutunma noktalari, eklem kapsiilleri ve ligamentdz
yapilardir(84). En erken ve tipik bulgular sakroiliak eklemde goriiliir. Subkondral
kemik plaginda diizensizligi takiben kemikte yiizeyel erozyon ve fokal skleroz
gelisir. Erozyonunun ilerlemesiyle eklem araliginda yalanci genislemeler (pseudo-
widening) goriillir. Zaman igerisinde fibrozis, kalsifikasyon, interosseoz kopriilesme,
ossifikasyon ve son olarak ankiloz gelisir. Klasik olarak sakroiliit bilateral ve
simetriktir (85,86). Vertebral kolonun tam flizyonuyla "bambu kamis1" goériiniimii
ortaya ¢ikar.

KLINIK OZELLIiKLER
Kas iskelet Sistemi Tutulumu

[k semptom siklikla kronik bel agris1 ve tutukluktur, hastalarin %75'i bel agrisi
ile bagvurur (87,88). Inflamatuar bel agrismin karakteristik ozelligi agri ve
tutuklugun sabah belirgin olmas1 ve istirahat ile artmasi (jel fenomeni), egzersiz ile
azalmasidir. Sabah tutuklugu 3 saate kadar uzayabilir. Sicak bir dus, egzersiz ve fizik
aktivite ile azalir. 40 yas altinda bir hastada bu bulgular AS diistindiiriir (77,79). Bel
hareketlerindeki tutukluk baslangicta ankiloza degil, adale spazmina baglidir.
Kostavertebral eklemler dahil olmak iizere torakal omurga tutulumu ve oksiiriikk
nedeniyle Oksiiriikle artan , bazen ploritik tarzda sirt ve gogiis agrisi olabilir(83).

Daha nadiren hastalar periferal artrit ile bagvurabilir. Mono veya
oligoartikiilerdir. Omuz ve kalca eklemlerinin tutulumu hastalarin %35 de goriiliir,
hastalarin  %15’de ilk bulgu olabilir(89). Periferik eklem tutulumu olanlarin
%86'sinda kalca eklemi etkilenmistir (90). Juvenil baslangicli olanlarda kalca
tutulumu daha siktir ve dizabiliteye neden olur.ilk 10 yil i¢inde kalg¢a tutulumu yok
ise genellikle tutulum olmaz (77,87). Temporomandibular eklem disfonksiyonu %210
goriiliir. Periferal artrit HLA-DR4 ile iliskilidir(79).

Tendonlarin kemige yapigma bdlgesinin inflamasyonu olan entesitler 6zellikle
asil ve plantar tendon insersiyosunda siktir ve topuk agrisina neden olur (76). AS'de
inflamatuar proses oncelikle entesislerde goriiliir. Yeni kemik olusumu ve fibrozis ile
devam eder. Kalkaneusta degisiklik hastalarin %63'inde saptanmistir. Kostokondral
birlesim, spinéz prosesler, iliak krista, biliyiikk trokanter, iskial tuberosit, ve tibial
tiiberkiilde de olabilir (89).
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Eklem Dis1 Tutulum

Genel: Yorgunluk, kilo kaybi1 ve subfebril ates genellikle ilk belirtilerdir.
Hastalarin %50-65'inde yorgunluk ana yakinmadir (91).

Goz tutulumu: AS’de uzun dénem takiplerde on iiveitin %25 oraninda en stk
eklem dis1 tutulum oldugu gorilmistir (92). AS iliskili iveitlerin %50°si akut
graniilomatdz olmayan On tiveit seklindedir(93).

Akut anterior iiveit géziin anterior segmentinin 3 aydan kisa siiren iritis ve
iridosiklitisidir, farkli sekellerle kroniklesebilir. Hastalar goézde kizariklik agri,
fotofobi, lakrimasyon, ve bulanik gérme sikayetlerinden yakinirlar. AS ile iligkili 6n
tiveitte keratik presipitatlar hi¢cbir zaman mutton-fat tarzinda olmaz, 6n kamarada
yogun hiicre ve flare izlenebilir. Yeterli ve zamaninda tedavi edilmezse posterior
sinesiler olusabilir. AS ile iliskili 6n iiveitlerin diger bir 6zelligi ise iki goziin ayni
anda tutulmamasidir, ancak nadir de olsa alternan tutulum olabilir (94).

Uzun siiren ve kontrol altina alinamayan 6n tveitler, vitritis, papillit, retinal
vaskiilit, kistoid makula 6demi, epiretinal membran gibi inflamasyonun arka
segmente yayilmasi igin risk faktoriidiir (95).Ankilozan spondilitde iiveit disindaki
g6z bulgular1 mekanik pitozis, ylizeyel epitelyal keratit, episklerit, sklerit ve kornea
tilseridir. Gorme keskinliginde azalma, katarakt, ikincil glokom, makula 6demi
olusabilecek komplikasyonlardir.

Ankilozan spondilit iliskili {iveitte tedavi se¢imi inflamasyonun ciddiyetine
baghdir. Uveit genellikle topikal kortikosteroidlerle kontrol altina alinabilir, aym
zamanda kullanilan sikloplejik ajanlar olugmasi muhtemel posterior sinesileri onler
ve silier kastaki spazmi1 gevseterek agriy1 azaltir. Topikal kortikosteroidlere cevabin
sinirlt olmasi, HLAB27 pozitif iiveit olgularinda %13-%19 oraninda bildirilmistir
(96). Uveit atagmin kontrol altia alinamadig1 durumda sistemik kortikosteroidler ve
ataklarin sik tekrarladigi durumlarda immiinsiipresif tedaviler erken donemde
uygulanmalidir.

Sulfasalazinin spondiloartropati ve akut anterior iveiti olan olgularda atak
sayisin1 azalttigi distintilir (97,98). Metotreksat AS tedavisinde kullanilan temel
ilaclardan biridir, bununla birlikte iiveit ataklarini azaltmada yararli olmadigi
belirtilmistir (99). Infliximab, etanercept, adalimumab gibi TNF inhibitorleri arka
segment inflamasyonlarinda iyi sonuglar vermektedir (100). Ancak kullanimi
demyelinizan hastaliklar1 alevlendirme, bilateral anterior noropati, tiiberkiiloz,
histoplazmozis ve ani kardiak Oliimler gibi ciddi yan etkileri nedeniyle kisitl
tutulmaktadir (100).

Kardiyovaskiiler tutulum: Kardiyak tutulum %35 oraninda bildirilmistir. Aort
yetmezligi, asendan aortada aortit, atrioventrikiiler blok veya dal blogu seklinde
olabilir (77,79,87). Genellikle HLAB 27 (+)'ligi ile birliktedir.
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Pulmoner tutulum: AS de gogiis ekspansiyonu azalir, ancak diafragmatik
fonksiyonlar nedeniyle total akciger ve vital kapasite bozulmaz. Oksiiriik, balgam,
dispne olabilir. Hastalik baslangicindan 20 yil sonra yavas, ilerleyici , bilateral apikal
fibrozis olabilir, olgularin {igte birinde kavitasyon gelisebilir.

Gastrointestinal tutulum: Hastalarin %60°1nda ilekolonoskopi ile proksimal
kolon ve terminal ileumda makro ve mikroskopik inflamasyon gosterilmistir (76,77).

Renal tutulum: Hastalarin %1-3"linde sekonder amiloidoz olusur ve nefrotik
sendrom diizeyinde proteiniiri ile belirti verir. Ayrica artmig Ig A diizeyleri ve
proteiniirinin eslik ettigi Ig A nefropatisi ve nonsteroidal antiinflamatuar ilag¢
kullanimina bagli olarak renal disfonksiyon gelisebilir (76,77,87)

Norolojik tutulum: Omurgada instabilite, kiriklar, inflamasyon, posterior
longitudinal ligaman ossifikasyonu, disk lezyonlari, spinal stenoz gibi nedenlerle
basiya bagli norolojik komplikasyonlar olabilir .Servikal omurga kirik ve
dislokasyonu ozellikle atlantoaksiyal eklemde olabilir. Kauda ekuina sendromu
genellikle yavas gelisir, lumbar ve sakral duyu kaybi olur, alt ekstremitelerde
kuvvetsizlik ve agri, liriner ve rektal sfinkter tonus kaybi vardir. Tanida manyetik
rezonans  degerlidir  (76,77,87). Bulbokavemdz  refleksin  elektrofizyolojik
incelemesinin tanida 6nemli rolii oldugu bildirilmistir (101).

Fizik Muayene Bulgular:

Erken tani i¢in ayrintili bir fizik muayene yapilmalidir, ilk patolojik fizik
muayene bulgusu sakroiliak eklemde hassasiyet ve agridir. Lomber lordozda
diizlesme, lomber omurga hareketlerinde her yone tutukluk vardir (89). Diiz bacak
germe testi negatiftir ve norolojik muayene normaldir.AS'li hastalarda spinal
mobiliteyi  degerlendirmek i¢in yaygmn olarak modifiye Schober testi
kullanilmaktadir(102).

TANI KRITERLERI

Tani i¢in 1961 Roma, 1966 Newyork ve 1984 Modifiye Newyork kriterleri
gelistirilmistir (83).

Modifiye New York kriterleri (1984) :

1. 3 aydan uzun siiren, egzersiz ile rahatlayan, istirahat ile diizelmeyen bel agris1
2. Lomber omurga hareketinin frontal ve sagital diizlemde kisitlanmasi

3. Yasa ve cinsiyete gore goglis ekspansiyonunun azalmasi

4. Bilateral Evre 2-4 sakroiliitis

5. Tek tarafli Evre 3-4 sakroiliitis
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Kesin Ankilozan Spondilit :
4. 5. Madde + 1 Kklinik kriter
LABORATUVAR BULGULARI

Ankilozan spondilitte taniy1 saglayan spesifik bir markir yoktur. Hastalarin %
75" de eritrosit sedimentasyon hizi (ESH) ve CRP artmistir, ancak akut faz reaktanlari
her zaman hastalik aktivasyonu ile iliskili degildir. Diger akut faz cevaplar, ferritinin
artmasi, orta derecede trombositoz ve diisiik albumindir.Ankilozan spondilitte serum
Immunglobulin A (Ig A) diizeyleri hastalarin cogunda artar ve akut faz reaktanlar1 ile
koreledir(103). Romatoid faktor (RF) ya da antiniikleer antikor (ANA) pozitifligi,
sinoviyal s1v1 analizleri ve sinoviyal biopsi spesifik degildir.

Ankilozan spondilit ve diger SpA’ler HLA-B27 yoklugunda da olusabilecegi
icin HLA-B27’nin rutin taramada kullanilmast uygun degildir. HLA-B27 saglikli
insanlarda da pozitiflik gosterebilir. HLA-B27 pozitif olan hastalarda da HLA dis1
genetik ve cevresel faktorlerin AS gelisiminde katkisi vardir (104).

Solunum fonksiyon testlerinde solunum yetersizligi bulgular1 saptanmaz.
Gogiis kafesinin hareketliliginin azalmasina bagli olarak vital kapasite ve total
akciger kapasitesinde azalma , rezidiiel akciger kapasitesi ve fonksiyonel rezidiiel
kapasitede artis goriiliir, ancak hava akim Olgiimleri ve diflizyon testleri
normaldir(83).

RADYOLOJIK BULGULAR

ASnin tipik radyolojik bulgular1 omurga yapilarinda ve sakroiliak eklemlerde
goriiliir. Sakroileit genellikle ¢ift tarflidir ve erken bulgulardan birisidir. Direkt
grafilerde sakroilet disinda bulgular da beklenir. Direkt grafilerdeki bu bulgular
cogunlukla kronik yapisal degisiklikleri gosterir. Omurganin 6n-arka ve yan grafileri
vertebralarda karelesmeyi, sindesmofitleri ve ankilozu géstermede faydalidir (105).

Sakroileitin New-York Olciitlerine Gore Derecelendirilmesi

0:normal, SIE normal goriiniimde
1:kuskulu, 6zgiil olmayan degisimler var

2:minimal sakroileit, eklem kenarinda hafif skleroz, minimal erozyon, eklem
araliginda yalanci genigleme

3:orta derecede sakroileit, eklemin her iki kenarinda kesin skleroz, kenar netliginin
kaybolmasi, bulanik goriiniim, erozyonlar, eklem araliginda daralma

4:ankiloz, eklemde tam fiizyon
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Ankilozan spondilitin tan1 ve izleminde, direkt grafiler ve MRI, tercih edilmesi
gereken goriintiileme yontemleridir. Sintigrafi, BT ve pozitron emisyon tomografi
(PET)-BT’nin kullanim alani simirhidir.  Goriintiilemenin  temel amaci kronik
degisikliklerin saptanmasidir. Ancak MRI goriintiilleme ile aktif inflamatuvar
degisiklikler de saptanabilmekte ve hastalarin iyonize 1sinlara maruz kalmamalari
saglanmaktadir (106).

TANI VE AYIRICI TANI

AS tanis1 klinik ve radyolojik bulgular ile konur. Addlesan donemle orta yas
arasinda inflamatuar karakterde bel agris1 ve tutukluk oldugu zaman AS akla
gelmelidir. Ayiric1 tanida Reiter sendromu/reaktif artrit, psoriatik artrit, inflamatuar
barsak hastaligi, SAPHO sendromu, intestinal bypass artriti gibi seronegatif
spondilartropatiler, pyojenik enfeksiyonlar, tiiberkiiloz, brusella gibi enfeksiyoz
sakroiliit nedenler goz oOniinde bulundurulmalidir. Hiperparatiroidi, parapleji ve
sarkoidozun sakroiliite neden olabilecegi akilda tutulmalidir.

PROGNOZ

Hastaligin seyri genellikle degiskendir, Ozellikle erken ddénemde spontan
remisyon ve alevlenmeler ile seyreder. Siklikla iyi seyirlidir ve kendi kendine kontrol
alinabilir. Calisma yetenegi ve fonksiyonel kapasite genellikle iyi korunur (77).
Hastalarin %10- 20'sinde 20-38 yil sonra dizabilite geligebilir, %85- 90'1 tam giin
calismaya devam eder.

Eski yillardaki mortalite, radyoterapi ve amiloidoz komplikasyonlarinin orani
yiiksek iken; giinlimiizde AS 'li hastalarin ¢ogunlugu normal populasyona esit bir
omre sahiptir. En sik 6liim nedenleri servikal kirik ve dislokasyon, spondilitik kalp
hastalig1 ve amiloid nefropatidir. Gebelik hastalik seyrini etkilemez. Fertilite, gebelik
seyri ve dogum genellikle normaldir (77,107).

AS'de Klinik Gidis

Agir klinik gidis:

ESH 30 {izerinde

Kalca artriti

Bel omurlarinda hareket kisitlilig1
Sosis parmak (elde veya ayakta)

Oligoartrit Hastaligin 16 yas veya dncesinde baglamasi
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Agir klinik gidis belirleyicileri:

Kalga artriti varlig1 veya ti¢ faktor varligi
TEDAVI

Geleneksel terapdtik rejimler hastaligin belirti ve bulgularini kontrol altina
almakta genellikle yetersiz kalmis ve hastaligin progresyonunu durdurmakta
basarisiz olmustur. Bununla birlikte TNF-a gibi merkezi inflamatuvar sitokinleri
bloke eden biyolojik ajanlarin gelisi ile AS tedavisine bakis degismistir. Devam eden
arastirmalar bu ajanlarin kisa ve orta vadede etkili ve giivenli olduklarini
kanitlamigtir. TNF blokerlerinin gelistirilmesi son birkag yildir AS tedavisinde en
Oonemli gelisme olmustur.

Ankilozan spondilitte hem infliximab hem de etanercept’in biiyiik randomize
kontrollii ¢alismalar1 spinal agrida, fonksiyonda ve inflamatuar markirlarda plasebo
tedavi ile karsilastirildiginda etkileyici kisa donem gelismeler gostermistir(108).

Farmakolojik Olmayan Tedavi

Ankilozan spondilitin farmakolojik tedavisindeki hizli gelismelere ragmen
fizik tedavi ve egzersiz programlari halen tedavi planinin temel pargalarindan birisi
olmaya devam etmektedir. Biitiin hastalar postiir egzersizleri, ev egzersiz programlari
ve eger uygulama imkanlar1 olursa su ig¢i egzersizler yoniinden tesvik edilmelidir

(109).
Farmakolojik Tedavi

Non Steroidal Antiinflamatuarlar (NSAII):Genel olarak NSAI ilaglar AS’li
hastalarda olduk¢a faydalidir. Klinik deneyimler aktif hastaligi olan hastalarda agr
ve tutuklugu kontrol altina almaya yetecek dozda NSAII’in siirekli olarak
verilebilecegini  gostermektedir. Bununla Dbirlikte, siklooksijenaz (COX-2)
inhibitorleri de igeren NSAIIl’larin kullanimini smirlayacak sekilde gastrointestinal
ve olast kardiyovaskiiler toksik etkileri tartismalidir (110). Ayrica NSAII'in
hastaligin progresyonuna etkileri gosterilememistir. Yani semptomatik iyilesme
gerceklesmesine ragmen yapisal harabiyet devam etmektedir.

Hastalig1 modifiye edici ilaclar (HMEI):

Sulfasalazin (SSZ):SSZ, 5- aminosalisilik asit (5-ASA) ile siilfapiridinin bir
azo bagi ile baglanmasi sonucu sentezlenen bir sentetik ilagtir. SSZ’de
antiromatizmal etkinligin siilfapiridin, antiinflamatuvar etkinin de 5-ASA’ya bagh
oldugu diisiiniilmektedir. Son yapilan ¢alismalarda SSZ’nin AS’li hastalarin ¢ogunda
etkisiz oldugu gdsterilmesine ragmen Sar1 ve ark. yaptig1 ¢calismada AS’li hastalarda
SSZ tedavisinin klinik iizerindeki olumlu etkileri, ESH ve sakroiliak indekste
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diismeye neden olmasi ilacin sakroiliak eklem ankilozu gibi ge¢ komplikasyonlar
Onleyebilecegini ve uzun siireli bir remiSyon sagladigini gostermistir (111) .

SSZ’nin kullanimint smirlayabilen yan etkiler ise en sik bulanti, kusma
anoreksi, epigastrik rahatsizliktir. Hipersensitivite reaksiyonlar1 nadirdir. Daha ciddi
yan etkileri toksik epidermal nekrolizis, Stevens Johnson sendromu, hepatotoksik
semptomlar ve hematolojik bozukluklardir. Bu yan etkilerin ¢cogu ilag kesildiginde
geri doner, nadiren kortikosteroid verilmesi gerekebilir. Erkeklerde %80 oraninda
gorllebilen sperm anomalileri erkek fertilitesini azaltabilir ve genel olarak geng
erkek popiilasyonunu etkileyen bu hastalikta sorun yaratabilir(112).

Metotreksat:Methotreksate (MTx) folik asitin yapisal benzeridir. Enzim
inhibisyonuna bagli antifolat etkisi tedavi edici etkisinden sorumludur. 5
aminoimidazol — 4 - karboksiamid riboniikleotid transformiilaz (AICAR) inhibisyonu
sonucu adenosin salinimi uyarilir. Adenozin nétrofil fonksiyonlarinin potent
inhibitoriidiir ve antiinflamatuvar 6zellikleri vardir. Lokosit akiimiilasyonu azalir.
Adenosin pek ¢ok proinflamatuar sitokinin (IL-6, IL-8, TNF-a) yapimin1 da azaltir
(113).

Ankilozan spondilitte  MTx kullamimiyla ilgili bir sistematik derleme
inflamatuar bel agris1 lizerine etki ile ilgili herhangi bir kanit bulunmadigin ve
periferal eklem hastaligi ile ilgili yetersiz kanit bulundugunu géstermistir.(114).

Kortikosteroid (KS) ilaglar:AS’de fizik tedavi ve NSAII bazen agrinin ve
tutuklugun tamamen ortadan kalkmasini saglayamazlar. KS tedavisi semptomlarda
hizli bir iyilesme saglayabilir. Ancak bu ilaglarin AS’de kullanimi1 konusunda az
sayida ¢aligma vardir. Dislik doz oral kullaniminin AS’de yararli olmadig1 ve yan
etkileri nedeniyle uzun siireli kullanilmamas1 gerektigi ileri siiriilmektedir. NSAil’a
direngli vakalarda iv pulse KS tedavisinin fayda saglayabilecegi bildirilmistir (115).
AS’de oral tedaviye segcenek olarak enflame eklemin KS ile lokal tedavisi hizli ve
uzun siireli analjezi saglayabilir.

Anti Tiimor Nekrozis Faktor Alfa (anti-TNF a) Tedavisi

Etanercept:Etanercept, TNF-o’ya baglanan ve onu inaktive eden insan
IgGl’inin Fc kismina bagli insan p75 TNF reseptoriiniin dimerik flizyon proteinidir.
Haftada iki defa 25 mg dozunda deri alt1 enjeksiyon olarak uygulanir ve monoklonal
antikorlardan (infliximab ve adalimumab) farkli olarak bagka bir proinflamatuvar
sitokin olan lenfotoksin a’ya da baglanir.

Infliximab:Infliximab kimerik (fare-insan) spesifik olarak TNF-a’ya baglanan
bir anti- TNF monoklonal antikorudur. Intravendz olarak uygulanir ve genellikle
RA’da kullanilan 3 mg/kg 8 haftalik doza karsin AS i¢in geleneksel doz rejimi her 6
haftada bir 5 mg/kg’dur.
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Adalimumab:Adalimumab tam olarak insan kaynakli monoklonal TNF-a
antikorudur.

Anti-TNFa tedavisi kullanan hastalar yan etkiler agisindan dikkatle
izlenmelidir.Tedavinin asagidaki yan etkileri bildirilmistir:

Enfeksiyonlar (sepsis, thc dahil)
Malignensiler (lenfoma gibi)

Hematolojik hastaliklar (anemi, pansitopeni)
Demiyelinizan hastaliklar ve noropati
Konjestif kalp hastaliginda alevlenme
Otoantikor ve otoimmun cevap gelisimi
Hipersensitivite reaksiyonlari

Bu yan etkiler ilaglarin kendi 6zelliklerinden ¢ok ait olduklar1 sinifa 6zgiidiir.
Ancak tiiberkiilozun infliksimab tedavisinde, demiyelinizan hastaliklarin etanersept
tedavisinde daha ¢ok goriildiigii bildirilmistir (116).

Cerrahi Tedavi

Kalga ekleminin tutulmasi ciddi 6zirliiliige neden olabilir. Ektopik kemik
olusumu gortilebilir ise de genelde total kalga replasmani sonuglar iyidir. Hastalarda
fleksiyon deformitesi gelistiginde bu deformiteyi diizeltmek i¢in se¢ilmis olgularda
vertebral osteotomi gerekebilir.
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YONTEM VE GERECLER

May1s 2013 ve Ocak 2014 tarihleri arasinda Pamukkale Universitesi Hastanesi
GOz Hastaliklar1 poliklinigine basvuran, Uluslararast Behget Hastaligi Calisma
Grubu’nun kriterlerini (4) karsilayan Behget Hastaligi tanili hastalar ve Ankilozan
spondilit tanili hastalar ile Ankilozan spondilit veya Behget hastaligi bulunmayan
goniilliller calismaya dahil edilmislerdir. Tiim katilimcilarin ¢alismadan dislanma
kriterlerine sahip olmamak sartiyla her iki goézleri de calismaya dahil edilmistir.
Hasta grubumuzdaki gozler kendi iginde okiiler tutulum olan ve olmayanlar seklinde
iki gruba ayrilmistir. G6z tutulumu bulunan hasta géz grubu da aktif donemindeki
(tiveit atagr gegirmekte olan) gozler ve inaktif donemindeki(ge¢misinde tiveit atag
Oykiisii bulunan ve en az {i¢ aydir inflamasyonsuz olan) gozler olmak iizere iki ayri
gruba ayrilmistir. Aktif donem goz tutulumuna sahip hastalarin gozleri izlemlerinin
ticlincli ay1 sonunda tekrar degerlendirilmis ve bu siire zarfinda c¢alistigimiz
parametreler lizerindeki degisim incelenmistir.

Calismaya Behget Hastaligi g6z tutulumu bulunan 87 g6z dahil edilmistir.
Bunlarin 37’si aktif donemde iken 50’si inaktif donemde idi.Sistemik Behget
Hastalig1 bulunan fakat g6z tutulumu bulunmayan goz sayisi ise 59 idi. Ankilozan
Spondilit Hastaliginda ise goz tutulumu bulunan 28 g6z dahil edilmistir. Bunlarin
7’si aktif donemde iken 21’1 inaktif donemde idi. Sistemik Ankilozan Spondilit
Hastalig1 bulunan fakat g6z tutulumu bulunmayan goz sayisi ise 42 idi. Ayrica hem
Behget hem de Ankilozan spondilit hasta gruplarina yas ve cinsiyet bakimindan
eslestirilmis 80 saglikli kontrol géz ¢alismaya katilmistir.

Katilimcilar i¢in ¢alismadan dislanma Kriterleri:

1.Ankilozan spondilit veya Behget hastaligi disinda sistemik vaskiiler hastaligi
olanlar

2.Keratokonusu veya korneal patolojisi bulunanlar
3.Glokom hastaligi bulunanlar

4 Hipertansif retinopati, diyabetik retinopati, myopik dejenerasyon, yasa bagh
makula dejenerasyonu ve benzeri eslik eden retinal patolojileri bulunanlar

5.50n 3 ay icerisinde goz cerrahisi uygulanmis Olan gozler

Calismaya katilan tiim gozlerin gorme keskinligi (Hastalarin gérme
keskinliklerinin degerlendirilmesi i¢in Snellen eseli kullanildi. Elde edilen en iyi
diizeltilmis gorme keskinliklerinin logMAR -Logarithm of the minimum angle of
resolution or recognition- degerleri hesaplandi), goz i¢i basing 6l¢limii, 6n ve arka
segment muayenesini i¢eren rutin oftalmolojik muayeneleri yapildu.
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Ayrica Pentacam Scheimpflug kamera sistemi (Oculus Optikgerate GmbH,
Wetzlar, Almanya) ile detayli 6n segment degerlendirilmesi; optik koherens
tomografi (OCT, Heidelberg Engineering GmbH, Heidelberg, Almanya) ile
peripapiller retina sinir lifi tabakasi kalinlig1 6lgiimii, santral fovea retina kalinligi
6l¢timii ve subfoveal koroid kalinlig: 6l¢timii uygulandi.

Santral kornea kalinligi Pentacam HR cihazi ile dlgiilecektir. Pentacam HR
cihazi, 475 nm monokromatik yarikli 151k kullanarak korneayr aydinlatmakta ve 1.45
megapixel kamerasiyla fotograf ¢ekmektedir. Kamera, fiksasyon hatti ekseninde
360° derece donmektedir. Saniyede 50 resimlik tarama hizina sahiptir. Cekim
yaklasik 2 saniye slirmektedir ve cihaz istenmeyen bir goz hareketini algilayip
diizeltme 6zelligindedir.

Peripapiller retina sinir lif tabakasi kalinligi 6l¢iimi, santral fovea retina
kalinligi ol¢timii ve subfoveal koroid kalinligi ol¢timii Heidelberg OCT ile
yaptlmistir.  OCT  Olglimii, 870nm diod 1s18in  dokulardan yansimasinin
goriintillenmesine dayanmaktadir. Yalnizca iki boyutlu goriinti degil, derinlik
boyutu da elde edilmektedir. Saniyede 40 bin kesit alinmaktadir. Yiiksek ¢oziiniirliik
sayesinde dokuya zarar vermeden, mikroskop altindaki goriintiiye benzer kesit
goriintiiler elde edilir. . Peripapiller retina sinir lif tabakasi kalinlik olgimii
degerlendirmede OCT ile optik sinir ¢evresinde silindirik bir tarama yapilmakta, bu
kesit 1iki boyutlu diizlemde yansitilmaktadir. Yapilan tekrar edilebilirlik
(reproducibility) ¢alismalarinda en giivenilir sonu¢ 3.45 mm capli dairesel kesitle
elde edildigi i¢in, ayrica boylece biiyiik ve peripapiller atrofisi olan diskler de daha
Iyi degerlendirildiginden, standart olarak 3.45 mm c¢apli dairesel Kkesit
kullanilmaktadir (117). Retina sinir lif tabakasi (RNFL) kalinligi, kullanici ya da
referans diizlemi ihtiyact olmaksizin otomatik bilgisayar algoritmas: ile
belirlenmektedir(Resim 1).
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Resim 1.0rnek RNFL analizi ¢iktisi
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Santral fovea retina kalinligi da bilgisayar algoritmast ile otomatik
belirlenmektedir. Subfoveal koroid kalinlig1 6l¢iimii enhanced depth imaging (EDI-
OCT) kullanilarak gozlemci tarafindan objektif oOlglimlendirilmistir(Resim 2).
Calismamizdaki tiim Pentacam ve OCT olglim degerleri mikrometre (um) olarak
alinmustir.

Resim 2.0rnek subfoveal koroid kalinlig1 dl¢iimii

Calisma sonunda Ankilozan spondilit hastalar1 ve Behget hastalar1 ayr1 ayri
degerlendirilmistir. G6z tutulumu olan hasta géz grubu, géz tutulumu bulunmayan
hasta goz grubu ve kontrol grubu; santral kornea kalinligi, peripapiller retina sinir lifi
tabakasi kalinlig1 (ortalama, {ist, nasal, alt ve temporal kadranlar ayri ayr1), santral
fovea retina tabakasi kalinligi ve subfoveal koroid tabakasi kalinligi agisindan
karsilastirilmistir. Ayrica goz tutulumu bulunan hasta goz grubu; aktif géz tutulumu
olan ve inaktif goz tutulumu olan seklinde ikiye ayrilmis ve ayni parametreler ile
karsilastirilmistir.

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in
SPSS 16.0 programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici
istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart sapma) yani sira niteliksel verilerin
karsilagtirllmasinda  Ki-Kare testi kullanildi. Gruplar arasi karsilastirmalarda tek
yonlii varyans analizi (One-Way ANOVA), alt grup karsilastirmalarinda Tukey
coklu karsilastirma testi kullanildi. Normal dagilim gdsteren parametrelerin iki grup
aras1 karsilagtirmalarinda Student t test, normal dagilim gostermeyen parametrelerin
iki grup aras1 karsilagtirmalarinda Mann Whitney U test kullanildi. Normal dagilim
gosteren parametrelerin grup i¢i karsilagtirmalarinda paired sample t testi, normal
dagilim gostermeyen parametrelerin grup ici karsilastirmalarinda ise Wilcoxon isaret
testi kullanildi. Sonuglar %95’lik giiven araliginda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde
degerlendirildi.
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BULGULAR

Calisma Mayis 2013 ve Ocak 2014 tarihleri arasinda yapilmis, calismaya
Behget Hastaligina sahip hastalarin 146 gozleri dahil edilmistir. Behget Hastaligina
sahip hastalarin g6z tutulumu bulunan gozlerinin sayist 87 idi. Bu gozlerin
42’s1(%48) erkeklere ait, 45°1(%52) ise kadinlara ait idi. Behget Hastaligina sahip
hastalarin g6z tutulumu bulunmayan gozlerinin sayisi 59 idi. Bu gozlerin 19°u(%32)
erkeklere ait, 40°1(%68) ise kadinlara ait idi. Saglikli kontrol grubunda ise 38°1(%48)
erkek, 42°si(%52) kadinlara ait olmak tizere toplam 80 g6z bulunmakta idi. Gruplar
arasinda cinsiyet bakimindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir
(p=0,107; ki-kare test). (Tablo 1.1.1.)

Tablo 1.1.1. Behget Hastaligi cinsiyet bakimindan gruplar arasi karsilagtirma

n(%) Toplam Erkek Kadin Gruplar arasi
(p)
g0z tutulumu 87 42 (%48) 45 (%52)
bulunan
g0z tutulumu 59 19 (%38) 40 (%62)
bulunmayan 0,107
Kontrol 80 38 (%48) 42 (%52)

Go6z tutulumu bulunan grubun aktif alt grubunda ise 21’i(%57) erkek,
16’s1(%43) kadinlara ait olmak {izere toplam 37 gbz bulunmakta idi. Goz tutulumu
bulunan grubun inaktif alt grubunda goz sayist 50 idi. Bu gozlerin 21°1(%42)
erkeklere ait, 29°u(%58) ise kadinlara ait idi. Aktif-inaktif gruplar arasinda cinsiyet
bakimindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p=0,252; ki-kare
test). (Tablo 1.1.2.)

Tablo 1.1.2. Behget Hastalig1 cinsiyet bakimindan alt gruplar arasi karsilagtirma

n(%) Toplam Erkek Kadin Gruplar arasi
(p)
Aktif alt grup 37 21 (%57) 16 (%43)
Inaktif alt grup 50 21 (%42) 29 (%58) 0,252

Goz tutulumuna sahip Behget hastalarinin yas ortalamast 35,8+11,0 yil ; Goz
tutulumu bulunmayan Behget hastalarinin yas ortalamasi 35,3+11,1 yil ; kontrol
grubunun yas ortalamasi 38,3+15,8 yil idi. Gruplar arasinda yas bakimindan anlaml
farklilik bulunmamaktadir (p=0,314 ;one-way ANOVA).(Tablo 1.2.1.)
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Tablo 1.2.1. Behget Hastalig1 yas bakimindan gruplar arasi karsilastirma

BH/YAS ortalama+SD | Gruplar arasi
(y1h) (p)
Okiiler 35,8+11,0
Non-okiiler 35,3+11,1 0,314
Kontrol 38,3+15,8

Behget hastaligi aktif g6z tutulumu bulunan grubun yas ortalamasi 34,1+8,9

yil, inaktif g6z tutulumu bulunan grubun yas ortalamas1 37,1+11,8 yil idi. Bu gruplar
arasinda yas bakimindan anlamli farklilik bulunmamaktadir. (p=0,068 ; t test). (Tablo
1.2.2)

Tablo 1.2.2. Behget Hastaligi yas bakimindan aktif/inaktif gruplar arasi karsilastirma

BH/YAS ortalama+SD | Gruplar arasi
(1) )
Aktif 34,1+8,9 0,068
Inaktif 37,1+11,8

Behget hastaliginda goz tutulumuna sahip grubun diizeltilmis en iyi gorme
keskinlikleri ortalamasi 0,26+0,35; G6z tutulumu bulunmayan grubun diizeltilmis
en iyi gorme keskinlikleri ortalamasi 0,06+0,17 ; kontrol grubunun diizeltilmis en iyi
gorme keskinlikleri ortalamast 0,01+0,03 idi. Gruplar arasinda diizeltilmis en iyi
gorme keskinlikleri ortalamasi bakimindan anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0,001
;one-way ANOVA). (En iyi diizeltilmis gorme keskinliklerinin logMAR degerleri
hesaplandi.) (Tablo 1.3.1.)

Tablo 1.3.1. Behget Hastaligi gorme keskinligi bakimindan gruplar arasi
karsilastirma

BH/GK ortalama+SD | Gruplar arasi

(logMAR) (p)

Okdiiler 0,26+0,35
Non-okiiler 0,06+0,17 0,000

Kontrol 0,01+0,03

Diizeltilmis en 1iyi gorme keskinlikleri bakimimdan gruplarin ikili

karsilastirilmasinda g6z tutulumu bulunan(okiiler) grup ile goz tutulumu
bulunmayan(non-okiiler) grup arasinda ve goz tutulumu bulunan(okiiler) grup ile
kontrol grubu arasinda anlamli farklibk bulunmaktadir. Go6z tutulumu

bulunmayan(non-okiiler) grup ile kontrol grubu arasinda ise anlamli farklilik
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bulunmamaktadir (sirasiyla p<0,001; p<0,001; p=0,331 ;post hoc Tukey). (Tablo
1.3.2))

Tablo 1.3.2. Behget Hastaligit goérme keskinligi bakimindan gruplarda ikili
kargilastirma

BH/GK Ikili karsilastirma
()
Okiiler/non-okiiler 0,000
Okiler/kontrol 0,000
Non-okiiler/kontrol 0,331

Behget hastaligi aktif goz tutulumu bulunan grubun diizeltilmis en iyi gorme
keskinlikleri ortalamasi 0,36+0,39 , inaktif goz tutulumu bulunan grubun ise
0,19+£0,29 idi. Bu gruplar arasinda diizeltilmis en iyi gorme keskinlikleri
bakimindan anlamli farklilik bulunmaktadir. (p=0,034 ; t test). (En iyi diizeltilmis
gorme keskinliklerinin logMAR degerleri hesaplandi.) (Tablo 1.3.3.)

Tablo 1.3.3. Behget Hastaligi gorme keskinligi bakimindan aktif/inaktif gruplar arasi

karsilastirma
BH/GK ortalama+SD | Gruplar arasi
(logMAR) (p)
Aktif 0,36+0,39 0,034
Inaktif 0,19+0,29

Behget hastaliginda goz tutulumuna sahip grubun santral kornea kalinligi
ortalamast 539,2430,9 um; Go6z tutulumu bulunmayan grubun ortalamasi
530,14+34,4 um; kontrol grubunun ortalamasi1 537,5+31,4 um idi. Gruplar arasinda
santral kornea kalinligi bakimmdan anlamli farklilik bulunmamaktadir (p=0,221
;one-way ANOVA). (Tablo 1.4.1.)

Tablo 1.4.1. Behget Hastaligi santral kornea kalinligi bakimindan gruplar arasi
karsilastirma

BH/KORNEA | ortalama+SD | Gruplar arasi
(um) (p)
Okiiler 539,24+30,9
Non-okiiler 530,1+34,4 0,221
Kontrol 537,5+31,4

Behget hastaligr aktif géz tutulumu bulunan grubun santral kornea kalinligi
ortalamasi 53944284 um , inaktif g6z tutulumu bulunan grubun ortalamasi
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539,04+32,8 um idi. Bu gruplar arasinda santral kornea kalinligi bakimindan anlamli
farklilik bulunmamaktadir. (p=0,952 ; t test). (Tablo 1.4.2.)

Tablo 1.4.2. Behget Hastaligi santral kornea kalinligi bakimindan aktif/inaktif
gruplar arasi karsilagtirma

BH/KORNEA | ortalama+SD | Gruplar arasi
(nm) (p)
Aktif 539,4+28,4 0,952
Inaktif 539,0+32,8

Behget hastaliginda gz tutulumuna sahip grubun santral fovea retina kalinlig
ortalamast 249,8+74,8 um; Go6z tutulumu bulunmayan grubun ortalamasi
227,7£26,2 um; kontrol grubunun ortalamasi 223,5+34,6 um idi. Gruplar arasinda
santral fovea retina kalinligi bakimindan anlamh farklilik bulunmaktadir (p=0,003
;one-way ANOVA). (Tablo 1.5.1.)

Tablo 1.5.1. Behget Hastalig1 santral fovea retina kalinligi bakimindan gruplar arasi

karsilastirma
BH/RETINA | ortalamatSD | Gruplar arasi
(um) (p)
Okiiler 249,8+74.8
Non-okiiler 227,7+26,2 0,003
Kontrol 223,54+34.,6

Santral fovea retina kalinligi bakimindan gruplarin ikili karsilastirilmasinda
g6z tutulumu bulunan grup ile goz tutulumu bulunmayan grup arasinda ve de goz
tutulumu bulunan grup okiiler ile kontrol grubu arasinda anlamli farklilik
bulunmaktadir. G6z tutulumu bulunmayan grup ile kontrol grubu arasinda ise
anlamli farklilik bulunmamaktadir (sirasiyla p=0,036; p=0,004; p=0,885 ;post hoc
Tukey). (Tablo 1.5.2.)

Tablo 1.5.2. Behget Hastalig1 santral fovea retina kalinligi bakimindan gruplarda ikili

karsilastirma
BH/RETINA Ikili karsilastirma
()
Okiiler/non-okiiler 0,036
Okiler/kontrol 0,004
Non-okiiler/kontrol 0,885

Behget hastaligi aktif g6z tutulumu bulunan grubun santral fovea retina
kalinlig1 ortalamasi 268,8+85,4 um , inaktif goz tutulumu bulunan grubun ortalamasi
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235,8463,2 um idi. Bu gruplar arasinda santral fovea retina kalinligit bakimindan
anlamli farklilik bulunmaktadir. (p=0,042 ; t test). (Tablo 1.5.3.)

Tablo 1.5.3. Behget Hastalig1 santral fovea retina kalinligi bakimindan aktif/inaktif
gruplar arasi karsilagtirma

BH/RETINA | ortalama+SD | Gruplar aras
(pm) ()
Aktif 268,8+85,4 0,042
Inaktif 235,8+63,2

Behget hastaliginda g6z tutulumuna sahip grubun subfoveal koroid kalinligi
ortalamasi 301,4+77,2 pm; GOz tutulumu bulunmayan grubun ortalamasi
301,2+65,5 um; kontrol grubunun ortalamasi 272,2+67,3 um idi. Gruplar arasinda
subfoveal koroid kalinligi bakimindan anlamli farklilik bulunmaktadir (p=0,013
;one-way ANOVA). (Tablo 1.6.1.)

Tablo 1.6.1. Behget Hastaligi subfoveal koroid kalinligi bakimindan gruplar arasi
karsilastirma

BH/KOROID | ortalama+SD | Gruplar arasi
(um) (p)
Okiiler 301,4+77,2
Non-okiiler 301,2+65,5 0,013
Kontrol 272.2+67,3

Subfoveal koroid kalinligi bakimindan gruplarin ikili karsilastirilmasinda goz
tutulumu bulunan grup ile goz tutulumu bulunmayan grup arasinda anlamli farklilik
bulunmamakta iken; goz tutulumu bulunan grup ile kontrol grubu arasinda ve de g6z
tutulumu bulunmayan grup ile kontrol grubu arasinda  anlamli farklilik
bulunmaktadir (sirastyla p=1,000; p=0,023; p=0,042 ;post hoc Tukey). (Tablo
1.6.2)

Tablo 1.6.2. Behget Hastaligi subfoveal koroid kalinligi bakimindan gruplarda ikili
karsilastirma

BH/KOROID Ikili karsilastirma
()
Okiiler/non-okiiler 1,000
Okiiler/kontrol 0,023
Non-okiiler/kontrol 0,042

Behget hastaligr aktif g6z tutulumu bulunan grubun subfoveal koroid kalinligi
ortalamast 301,8+70,2 um , inaktif goéz tutulumu bulunan grubun ortalamasi
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301,1£82,7 um idi. Bu gruplar arasinda subfoveal koroid kalinligi bakimindan
anlamli farklilik bulunmamaktadir. (p=0,964 ; t test). (Tablo 1.6.3.)

Tablo 1.6.3. Behget Hastaligi subfoveal koroid kalinligi bakimindan aktif/inaktif
gruplar arasi karsilagtirma

BH/KOROID | ortalama+SD | Gruplar arasi
(pm) ()
Aktif 301,8+70,2 0,964
Inaktif 301,1+82,7

Behget hastaliginda goz tutulumuna sahip grubun peripapiller retina sinir lifi
tabakas1 kalinlig1 ortalamasi 114,5£22,6 pum; Goz tutulumu bulunmayan grubun
ortalamast 102,0+£12,3 pum; kontrol grubunun ortalamasi 104,6+8,8 um idi. Gruplar
arasinda peripapiller retina sinir lifi tabakasi1 kalinligi bakimindan anlamli farklilik
bulunmaktadir (p<0,001 ;one-way ANOVA). (Tablo 1.7.1.)

Tablo 1.7.1. Behget Hastalig1 peripapiller RNFL kalinligi bakimindan gruplar arasi
karsilastirma

BH/RNFL ortalama+SD | Gruplar arasi
ORTALAMA (um) (p)
Okiiler 114,54+22,6
Non-okiiler 102,0+12,3 0,000
Kontrol 104,6+8,8

Peripapiller retina sinir lifi tabakasi kalinligi bakimindan gruplarin ikili
karsilagtirilmasinda goz tutulumu bulunan grup ile géz tutulumu bulunmayan grup
arasinda ve de goz tutulumu bulunan grup ile kontrol grubu arasinda anlamli farklilik
bulunmaktadir. G6z tutulumu bulunmayan grup ile kontrol grubu arasinda ise
anlamli farklilik bulunmamaktadir (sirasiyla p<0,001; p<0,001; p=0,615 ;post hoc
Tukey). (Tablo 1.7.2.)

Tablo 1.7.2. Behget Hastalig1 peripapiller RNFL kalinligi bakimindan gruplarda ikili
karsilastirma

BH/RNFL Ikili karsilastirma
ORTALAMA (p)
Okiiler/non-okiiler 0,000
Okiler/kontrol 0,000
Non-okiiler/kontrol 0,615

Behget hastaligi aktif goz tutulumu bulunan grubun peripapiller retina sinir lifi
tabakasi kalinligi ortalamasi 117,3+20,8 pm , inaktif gbz tutulumu bulunan grubun
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ortalamas1 112,4423,9 pum idi. Bu gruplar arasinda peripapiller retina sinir lifi
tabakasi kalinligi bakimindan anlamli farklilik bulunmamaktadir. (p=0,323 ; t test).
(Tablo 1.7.3.)

Tablo 1.7.3. Behget Hastalig1 peripapiller RNFL kalinligi bakimindan aktif/inaktif
gruplar arasi karsilagtirma

BH/RNFL ortalama+SD | Gruplar arasi
ORTALAMA (um) (p)
Aktif 117,3+£20,8 0,323
Inaktif 112,4+23.9

Behget hastaliginda goz tutulumuna sahip grubun peripapiller retina sinir lifi
tabakasi iist kadran kalinlig1 ortalamasi 132,8+29,1 um; G6z tutulumu bulunmayan
grubun ortalamasit 120,44+22,7 um; kontrol grubunun ortalamasi 130,5+15,3 pm idi.
Gruplar arasinda peripapiller retina sinir lifi tabakasi iist kadran kalinlig1 bakimindan
anlamli farklilik bulunmaktadir (p=0,006;0ne-way ANOVA). (Tablo 1.8.1.)

Tablo 1.8.1. Behget Hastalig1 peripapiller RNFL {ist kadran kalinligi bakimindan
gruplar arasi karsilagtirma

BH/RNFL ortalama+SD | Gruplar arasi
UST (um) (p)
Okiiler 132,84+29,1
Non-okiiler 120,4+22,7 0,006
Kontrol 130,5+15,3

Peripapiller retina sinir lifi tabakasi iist kadran kalinligi bakimindan gruplarin
ikili karsilastirilmasinda goz tutulumu bulunan grup ile géz tutulumu bulunmayan
grup arasinda anlamli farklilik bulunmaktadir. G6z tutulumu bulunan grup ile kontrol
grubu arasinda anlamli farklilik bulunmamaktadir. G6z tutulumu bulunmayan grup
ile kontrol grubu arasinda ise anlamli farklilik bulunmaktadir (sirasiyla p=0,005;
p=0,801; p=0,033 ;post hoc Tukey). (Tablo 1.8.2.)

Tablo 1.8.2. Behget Hastalig1 peripapiller RNFL {ist kadran kalinligi bakimindan
gruplarda ikili karsilastirma

BH/RNFL Ikili karsilastirma
UST (p)
Okiiler/non-okiiler 0,005
Okdiler/kontrol 0,801
Non-okiiler/kontrol 0,033
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Behget hastalig1 aktif g6z tutulumu bulunan grubun peripapiller retina sinir lifi
tabakasi st kadran kalinligi ortalamasi 133,3+34,5 pm , inaktif géz tutulumu
bulunan grubun ortalamasi 132,5+24,8 um idi. Bu gruplar arasinda peripapiller retina
sinir lifi tabakasi list kadran kalinligi bakimindan anlamli farklilik bulunmamaktadir.
(p=0,902 ; t test). (Tablo 1.8.3.)

Tablo 1.8.3. Behget Hastaligi peripapiller RNFL {iist kadran kalinligi bakimidan
aktif/inaktif gruplar aras1 karsilagtirma

BH{ RNFL ortalama+SD | Gruplar arasi
UST (um) (p)
Aktif 133,3+34,5 0,902
Inaktif 132,5+24,8

Behget hastaliginda goz tutulumuna sahip grubun peripapiller retina sinir lifi
tabakasi nasal kadran kalinligi ortalamasi 84,4+23,5 um; Goz tutulumu bulunmayan
grubun ortalamasi 77,2+17,6 pum; kontrol grubunun ortalamasi 77,7+13,1 pum idi.
Gruplar arasinda peripapiller retina sinir lifi tabakasi nasal kadran kalinlig
bakimindan anlamli farklilik bulunmaktadir (p=0,029;0ne-way ANOVA). (Tablo
1.9.1)

Tablo 1.9.1. Behget Hastalig1 peripapiller RNFL nasal kadran kalinligi bakimindan

gruplar arasi karsilagtirma

BH/RNFL ortalama+SD | Gruplar arasi
NASAL (nm) (p)
Okiiler 84,4+23.5

Non-okiiler 77,2+17,6 0,029
Kontrol 77,7+13,1

Peripapiller retina sinir lifi tabakasi

nasal kadran kalinligi bakimindan

gruplarin ikili karsilagtirllmasinda goz tutulumu bulunan grup ile goz tutulumu
bulunmayan grup arasinda ; géz tutulumu bulunan grup ile kontrol grubu arasinda ve
de g6z tutulumu bulunmayan grup ile kontrol grubu arasinda anlamli farklilik
bulunmamaktadir (sirasiyla p=0,064; p=0,060; p=0,987 ;post hoc Tukey). (Tablo
1.9.2)
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Tablo 1.9.2. Behget Hastalig1 peripapiller RNFL nasal kadran kalinligi bakimindan
gruplarda ikili kargilastirma

BH/RNFL Ikili karsilastirma
NASAL (p)
Okiiler/non-okiiler 0,064
Okiler/kontrol 0,060
Non-okiiler/kontrol 0,987

Behget hastaligi aktif géz tutulumu bulunan grubun peripapiller retina sinir lifi
tabakasi nasal kadran kalinhigi ortalamast 89,4+22,1 pum , inaktif gbz tutulumu
bulunan grubun ortalamasi 80,6+23,9 um idi. Bu gruplar arasinda peripapiller retina
sinir lifi tabakast nasal kadran kalinlig bakimindan anlamli farklilik
bulunmamaktadir. (p=0,083 ; t test). (Tablo 1.9.3.)

Tablo 1.9.3. Behget Hastalig1 peripapiller RNFL nasal kadran kalinligi bakimindan
aktif/inaktif gruplar aras1 karsilagtirma

BH/RNFL ortalama+SD | Gruplar arasi
NASAL (nm) (p)
Aktif 89,4+22,1 0,083
Inaktif 80,6+23,9

Behget hastaliginda g6z tutulumuna sahip grubun peripapiller retina sinir lifi
tabakasi alt kadran kalinlig1 ortalamasi 144,7+32,3um; G6z tutulumu bulunmayan
grubun ortalamasi 137,7+17,6 um; kontrol grubunun ortalamasi 137,1+14,9 um idi.
Gruplar arasinda peripapiller retina sinir lifi tabakasi alt kadran kalinligi bakimindan
anlaml1 farklilik bulunmamaktadir (p=0,077;0ne-way ANOVA). (Tablo 1.10.1.)

Tablo 1.10.1. Behget Hastaligi peripapiller RNFL alt kadran kalinligi bakimindan
gruplar arasi karsilagtirma

BH/RNFL ortalama+SD | Gruplar arasi
ALT (1m) (p)
Okiiler 144,7+32,3
Non-okiiler 137,7+17,6 0,077
Kontrol 137,1+14,9

Behget hastalig1 aktif g6z tutulumu bulunan grubun peripapiller retina sinir lifi
tabakas1 alt kadran kalinligi ortalamasi 145,0£35,8 pum , inaktif goz tutulumu
bulunan grubun ortalamas1 144,5+29,8 um idi. Bu gruplar arasinda peripapiller retina
sinir lifi tabakasi alt kadran kalinligi bakimindan anlamli farklilik bulunmamaktadir.
(p=0,941; t test). (Tablo 1.10.2.)
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Tablo 1.10.2. Behget Hastaligi peripapiller RNFL alt kadran kalinligi bakimindan
aktif/inaktif gruplar arasi karsilagtirma

BH/RNFL ortalama+SD | Gruplar arasi
ALT (wm) (0)
Aktif 145,0+£35,8 0,941

Inaktif 144,5+29,8

Behget hastaliginda g6z tutulumuna sahip grubun peripapiller retina sinir lifi
tabakas1 temporal kadran kalinligi ortalamasi 95,94449 um; Goz tutulumu
bulunmayan grubun ortalamasi 72,4+14,0 um; kontrol grubunun ortalamasi
73,4+11,1um idi. Gruplar arasinda peripapiller retina sinir lifi tabakasi temporal
kadran kalinligi bakimindan anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0,001;0ne-way
ANOVA). (Tablo 1.11.1.)

Tablo 1.11.1. Behget Hastaligi peripapiller RNFL temporal kadran kalinlig
bakimindan gruplar arasi karsilastirma

BH/RNFL ortalama+SD | Gruplar arasi
TEMPORAL (um) (p)
Okiiler 95,9+44.9
Non-okiiler 72,4+14,0 0,000
Kontrol 73,4+11,1

Peripapiller retina sinir lifi tabakasi temporal kadran kalinligi bakimindan
gruplarin ikili karsilagtirilmasinda goz tutulumu bulunan grup ile goz tutulumu
bulunmayan grup arasinda ve goz tutulumu bulunan grup ile kontrol grubu arasinda
anlaml farklilik bulunmaktadir.G6z tutulumu bulunmayan grup ile kontrol grubu
arasinda ise anlamli farklilik bulunmamaktadir. (sirasiyla p<0,001; p<0,001; p=0,980
;post hoc Tukey). (Tablo 1.11.2.)

Tablo 1.11.2. Behget Hastaligi peripapiller RNFL temporal kadran kalinligi
bakimindan gruplarda ikili kargilagtirma

BH/RNFL Ikili karsilastirma
TEMPORAL (p)
Okiiler/non-okiiler 0,000
Okdiler/kontrol 0,000
Non-okiiler/kontrol 0,980

Behget hastaligi aktif géz tutulumu bulunan grubun peripapiller retina sinir lifi
tabakas1 temporal kadran kalinligi ortalamasi 101,1+39,2 um , inaktif g6z tutulumu
bulunan grubun ortalamasi 92,1448, 7um idi. Bu gruplar arasinda peripapiller retina
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sinir lifi tabakasi temporal kadran kalinligt  bakimindan anlamli farklilik

bulunmamaktadir. (p=0,358 ; t test). (Tablo 1.11.3.)

Tablo 1.11.3. Behget Hastaligi peripapiller RNFL temporal kadran kalinligi
bakimindan aktif/inaktif gruplar aras1 karsilagtirma

BH/RNFL ortalama+SD | Gruplar arasi
TEMPORAL (um) (p)
Aktif 101,1+£39,2 0,358
Inaktif 92,1+48,7

Calisma Mayis 2013 ve Ocak 2014 tarihleri arasinda yapilmis, calismaya
Ankilozan Spondilit Hastaligina sahip hastalarin 70 gozleri dahil edilmistir.
Ankilozan Spondilit Hastaligina sahip hastalarin goz tutulumu bulunan gozlerinin
sayist 28 idi. Bu gozlerin 15°1(%54) erkeklere ait, 13’1i(%46) ise kadinlara ait idi.
Behget Hastaligina sahip hastalarin géz tutulumu bulunmayan gozlerinin sayist 42
idi. Bu gozlerin 21°1(%50) erkeklere ait, geriye kalan yarisi(%50) ise kadinlara ait
idi. Saglikli kontrol grubunda ise 38’i1(%48) erkek, 42’si(%52) kadimnlara ait olmak
tizere toplam 80 g6z bulunmakta idi. Gruplar arasinda cinsiyet bakimindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p=0,854; ki-kare test). (Tablo
2.1.1)

Tablo 2.1.1. Ankilozan Spondilit Hastaligi cinsiyet bakimindan gruplar arasi
karsilastirma

n(%) Toplam Erkek Kadin Gruplar arasi
(p)
g0z tutulumu 28 15 (%54) 13 (%46)
bulunan
g0z tutulumu 42 21 (%50) 21 (%50)
bulunmayan 0,854
Kontrol 80 38 (%48) 42 (%52)

Go6z tutulumu bulunan grubun aktif alt grubunda ise 3’1(%43) erkek, 41(%57)
kadinlara ait olmak iizere toplam 7 gbz bulunmakta idi. G6z tutulumu bulunan
grubun inaktif alt grubunda goz sayisi 21 idi. Bu gozlerin 12°Si(%57) erkeklere ait,
9’u(%43) ise kadinlara ait idi. Aktif-inaktif gruplar arasinda cinsiyet bakimindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p=0,670; ki-kare test). (Tablo
2.1.2)
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Tablo 2.1.2. Ankilozan Spondilit Hastalig1 cinsiyet bakimindan alt gruplar arasi
kargilastirma

n(%) Toplam Erkek Kadin Gruplar arasi
(%)
Aktif alt grup 7 3 (%43) 4 (%57)
Inaktif alt grup 21 12 (%57) 9 (%43) 0,670

GOz tutulumuna sahip Ankilozan spondilit hastalariin yas ortalamasi
42,6£14,7 yil ; G6z tutulumu bulunmayan Ankilozan spondilit hastalarinin yas
ortalamasit 43,0+£11,9 yil ; kontrol grubunun yas ortalamasi 38,3+15,8 yil idi. Gruplar
arasinda yas bakimindan anlamli farklililk bulunmamaktadir (p=0,169 ;one-way
ANOVA). (Tablo 2.2.1.)

Tablo 2.2.1. Ankilozan Spondilit Hastaligit yas bakimindan gruplar arasi

karsilastirma
AS/YAS ortalama+SD | Gruplar arasi
(viD) (p)
Okdiler 42,6+14,7
Non-okiiler 43,0+11,9 0,169
Kontrol 38,3+15,8

Ankilozan spondilit hastalig1 aktif g6z tutulumu bulunan grubun yas ortalamasi
36,5+11,8 yil, inaktif g6z tutulumu bulunan grubun yas ortalamasi 44,6+13,5 yil idi.
Bu gruplar arasinda yas bakimindan anlamli farklilik bulunmamaktadir. (p=0,071 ;
Mann-Whitney U ). (Tablo 2.2.2.)

Tablo 2.2.2. Ankilozan Spondilit Hastaligi yas bakimindan aktif/inaktif gruplar arasi
karsilastirma

AS/YAS ortalama+SD Gruplar arast
(y1D) (p)
Aktif 36,5+11,8 0,071
Inaktif 44.6+13,5

Ankilozan Spondilit hastaliginda géz tutulumuna sahip grubun diizeltilmis en
iyi gorme keskinlikleri ortalamasi 0,12+0,23; g6z tutulumu bulunmayan grubun
diizeltilmis en iyi gorme keskinlikleri ortalamasi 0,07+0,22 ; kontrol grubunun
diizeltilmis en iyi gérme keskinlikleri ortalamasi 0,01+£0,03 idi. Gruplar arasinda
diizeltilmis en iyi gorme keskinlikleri ortalamasi bakimindan anlamli farklilik
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bulunmaktadir (p=0,001 ;one-way ANOVA). (En iyi diizeltilmis goérme
keskinliklerinin logMAR degerleri hesaplandi.) (Tablo 2.3.1.)

Tablo 2.3.1. Ankilozan Spondilit Hastaligi gérme keskinligi bakimindan gruplar
arasi karsilagtirma

AS/GK ortalama+SD | Gruplar arasi
(logMAR) (p)
Okiiler 0,12+0,23
Non-okiiler 0,07+0,22 0,001
Kontrol 0,01+0,03

Diizeltilmis en 1iyi gorme keskinlikleri bakimindan gruplarin ikili
karsilastirilmasinda  goz tutulumu bulunan(okiiler) grup ile goz tutulumu
bulunmayan(non-okiiler) grup arasinda anlamli farkliik bulunmamaktadir.Goz
tutulumu bulunan(okiiler) grup ile kontrol grubu arasinda anlamli farklilik
bulunmaktadir. G6z tutulumu bulunmayan(non-okiiler) grup ile kontrol grubu
arasinda da anlamli farklilik bulunmamaktadir (sirasiyla p=0,294; p=0,001; p=0,069
;post hoc Tukey). (Tablo 2.3.2.)

Tablo 2.3.2. Ankilozan Spondilit Hastaligi gérme keskinligi bakimindan gruplarda
ikili karsilagtirma

AS/GK Ikili karsilastirma
()
Okiiler/non-okiiler 0,294
Okiiler/kontrol 0,001
Non-okiiler/kontrol | 0,069

Ankilozan spondilit hastalig aktif goz tutulumu bulunan grubun diizeltilmis en
1yl gorme keskinlikleri ortalamasi 0,31+0,37, inaktif g6z tutulumu bulunan grubun
ise 0,06+0,12 idi. Bu gruplar arasinda diizeltilmis en iyi gérme keskinlikleri
bakimindan anlaml farklilik bulunmamaktadir. (p=0,146 ; Mann-Whitney U ). (En
Iyi diizeltilmis gérme keskinliklerinin logMAR degerleri hesaplandi.) (Tablo 2.3.3.)

Tablo 2.3.3. Ankilozan Spondilit Hastalig1 gérme keskinligi bakimindan aktif/inaktif
gruplar arasi karsilagtirma

AS/GK ortalama+SD | Gruplar arasi
(logMAR) (p)
Aktif 0,31+0,37 0,146
Inaktif 0,06+0,12
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Ankilozan spondilit hastaliginda gz tutulumuna sahip grubun santral kornea
kalinlig1 ortalamasi 538,2+34,1 um; G6z tutulumu bulunmayan grubun ortalamasi
528,6+44,8 um; kontrol grubunun ortalamasi 537,5£31,4 um idi. Gruplar arasinda
santral kornea kalinligi bakimindan anlamli farklilik bulunmamaktadir (p=0,390
;one-way ANOVA). (Tablo 2.4.1.)

Tablo 2.4.1. Ankilozan Spondilit Hastaligi santral kornea kalinligi bakimindan
gruplar arasi karsilagtirma

AS/KORNEA | ortalama+SD | Gruplar arasi
(Hm) ()
Okiiler 538,2+34,1
Non-okiiler 528,6+44,8 0,390
Kontrol 537,5+31,4

Ankilozan spondilit hastalig1 aktif g6z tutulumu bulunan grubun santral kornea
kalinligt ortalamasi 565,1£50,1 pm , inaktif g6z tutulumu bulunan grubun ortalamasi
529,0+£21,8 um idi. Bu gruplar arasinda santral kornea kalinligi bakimindan anlamli
farklilik bulunmaktadir. (p=0,013 ; Mann-Whitney U). (Tablo 2.4.2.)

Tablo 2.4.2. Ankilozan Spondilit Hastaligi santral kornea kalinligi bakimindan
aktif/inaktif gruplar aras1 karsilagtirma

AS/KORNEA | ortalama+SD | Gruplar arasi
(pm) ()
Aktif 565,5+50,1 0,013
Inaktif 529,1+21,8

Ankilozan spondilit hastaliginda g6z tutulumuna sahip grubun santral fovea
retina kalinlig1 ortalamas1 237,5+32,3 pum; Go6z tutulumu bulunmayan grubun
ortalamasit 225,3+25,9 um; kontrol grubunun ortalamasi 223,5+34,6 um idi. Gruplar
arasinda santral fovea retina kalinlig1 bakimindan anlamh farklilik bulunmamaktadir
(p=0,136 ;one-way ANOVA). (Tablo 2.5.1.)

Tablo 2.5.1. Ankilozan Spondilit Hastalig1 santral fovea retina kalinligi bakimindan

gruplar arasi karsilagtirma

AS/RETINA | ortalamatSD | Gruplar arasi
(um) (p)
Okiiler 237,5+£32,3
Non-okiiler 225,3+259 0,136
Kontrol 223,5+34.,6
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Ankilozan spondilit hastalig1 aktif g6z tutulumu bulunan grubun santral fovea
retina kalinlig1 ortalamas1 267,5+48,8 pum , inaktif goz tutulumu bulunan grubun
ortalamas1 227,4+16,5um idi. Bu gruplar arasinda santral fovea retina kalinlig
bakimindan anlamli farklilik bulunmamaktadir. (p=0,084 ; Mann-Whitney U ).
(Tablo 2.5.2.)

Tablo 2.5.2. Ankilozan Spondilit Hastalig1 santral fovea retina kalinligi bakimindan
aktif/inaktif gruplar aras1 karsilagtirma

AS/RETINA ortalama+SD Gruplar arasi
(um) (p)
Aktif 267,5+48.8 0,084
Inaktif 227,4+£16,5

Ankilozan spondilit hastaliginda g6z tutulumuna sahip grubun subfoveal
koroid kalinlig1 ortalamasi 297,9+51,4 um; G6z tutulumu bulunmayan grubun
ortalamasi 257,1+65,3 um; kontrol grubunun ortalamasi 272,2+67,3 um idi. Gruplar
arasinda subfoveal koroid kalinligi bakimindan anlamli farklilik bulunmaktadir
(p=0,036 ;one-way ANOVA). (Tablo 2.6.1.)

Tablo 2.6.1. Ankilozan Spondilit Hastaligi subfoveal koroid kalinligi bakimidan
gruplar arasi karsilagtirma

AS/KOROID | ortalama+SD | Gruplar arasi
(nm) ()
Okiiler 297,9+51,4
Non-okiiler 257,1+65,3 0,036
Kontrol 272.2+67,3

Subfoveal koroid kalinligt bakimindan gruplarin ikili karsilagtirilmasinda goz
tutulumu bulunan grup ile goz tutulumu bulunmayan grup arasinda anlamh farklilik
bulunmakta iken; g6z tutulumu bulunan grup ile kontrol grubu arasinda ve de goz
tutulumu bulunmayan grup ile kontrol grubu arasinda anlamlt  farklilik
bulunmamaktadir (sirasiyla p=0,027; p=0,165; p=0,438 ;post hoc Tukey). (Tablo
2.6.2.)

Tablo 2.6.2. Ankilozan Spondilit Hastalig1 subfoveal koroid kalinligi bakimindan
gruplarda ikili karsilastirma

AS/KOROID Ikili karsilastirma
()
Okiler/non-okiler 0,027
Okdiler/kontrol 0,165
Non-okiiler/kontrol 0,438

44



Ankilozan spondilit hastaligi aktif g6z tutulumu bulunan grubun subfoveal
koroid kalinligi ortalamast 323,5+59,5 um , inaktif g6z tutulumu bulunan grubun
ortalamast 289,4+47.3 pum idi. Bu gruplar arasinda subfoveal koroid kalinlig
bakimindan anlamli farklilik bulunmamaktadir. (p=0,100 ; Mann-Whitney U). (Tablo
2.6.3.)

Tablo 2.6.3. Ankilozan Spondilit Hastaligi subfoveal koroid kalinligi bakimindan
aktif/inaktif gruplar arasi karsilagtirma

AS/KOROID | ortalama+SD | Gruplar arasi
(pm) ()
Aktif 323,5+59,5 0,100
Inaktif 289,4+47.3

Ankilozan spondilit hastaliginda goz tutulumuna sahip grubun peripapiller
retina sinir lifi tabakasi kalinligi ortalamasi 115,0+36,4 um; Go6z tutulumu
bulunmayan grubun ortalamast 104,9+8,9 pm; kontrol grubunun ortalamasi
104,6£8,8 pum idi. Gruplar arasinda peripapiller retina sinir lifi tabakasi kalinlig
bakimindan anlamli farklilik bulunmaktadir (p=0,022 ;one-way ANOVA). (Tablo

2.7.1)

Tablo 2.7.1. Ankilozan Spondilit Hastaligi peripapiller RNFL kalinlig1 bakimmdan
gruplar arasi karsilagtirma

AS/RNFL ortalama+SD | Gruplar arasi
ORTALAMA (um) (p)
Okdiiler 115,0+£36,4
Non-okiiler 104,9+8.9 0,022
Kontrol 104,6+8,8

Peripapiller retina sinir lifi tabakasi kalinligi bakimindan gruplarin ikili
karsilagtirilmasinda g6z tutulumu bulunan grup ile géz tutulumu bulunmayan grup
arasinda istatiksel olarak anlamlilik sinirina yakin fakat istatistiksel olarak anlamli
olmayan bir farklilik bulunmaktadir.G6z tutulumu bulunan grup ile kontrol grubu
arasinda anlamli farklilik bulunmaktadir. G6z tutulumu bulunmayan grup ile kontrol
grubu arasinda ise anlamli farklilik bulunmamaktadir (sirasiyla p=0,053; p=0,021;
p=0,995 ;post hoc Tukey). (Tablo 2.7.2.)

45



Tablo 2.7.2. Ankilozan Spondilit Hastalig1 peripapiller RNFL kalinlig1 bakimindan
gruplarda ikili kargilastirma

AS/RNFL Ikili karsilastirma
ORTALAMA (p)
Okiiler/non-okiiler 0,053
Okiiler/kontrol 0,021
Non-okiiler/kontrol 0,995

Ankilozan spondilit hastalig1 aktif géz tutulumu bulunan grubun peripapiller
retina sinir lifi tabakasi kalinligi ortalamasi 140,7+67,2 um , inaktif goz tutulumu
bulunan grubun ortalamasi 106,4+11,3 pum idi. Bu gruplar arasinda peripapiller retina
sinir lifi tabakas1 kalinligi bakimindan anlamli farklilik bulunmaktadir. (p=0,024 ;
Mann-Whitney U). (Tablo 2.7.3.)

Tablo 2.7.3. Ankilozan Spondilit Hastalig1 peripapiller RNFL kalinlig1 bakimindan
aktif/inaktif gruplar aras1 karsilagtirma

AS/RNFL ortalama+SD | Gruplar arasi
ORTALAMA (um) (p)
Aktif 140,7+67,2 0,024
Inaktif 106,4+11,3

Ankilozan spondilit hastaliinda goz tutulumuna sahip grubun peripapiller
retina sinir lifi tabakasi st kadran kalinligi ortalamasi 137,7£27,7 pum; Go6z
tutulumu bulunmayan grubun ortalamas1 126,2+15,1 pum; kontrol grubunun
ortalamast 130,5+15,3 pum idi. Gruplar arasinda peripapiller retina sinir lifi tabakasi
iist kadran kalinligi bakimindan anlaml farklilik bulunmaktadir (p=0,039;0ne-way
ANOVA). (Tablo 2.8.1.)

Tablo 2.8.1. Ankilozan Spondilit Hastalig1 peripapiller RNFL iist kadran kalinlig
bakimindan gruplar arasi karsilastirma

AS/RNFL ortalama+SD | Gruplar aras1
UST (um) (0)
Okiiler 137,7+27,7
Non-okiiler 126,2+15,1 0,039
Kontrol 130,5+15,3

Peripapiller retina sinir lifi tabakasi iist kadran kalinlig1 bakimindan gruplarin
ikili karsilastirilmasinda goz tutulumu bulunan grup ile géz tutulumu bulunmayan
grup arasinda anlamli farklilik bulunmaktadir. G6z tutulumu bulunan grup ile kontrol
grubu arasinda ve g6z tutulumu bulunmayan grup ile kontrol grubu arasinda ise

46



anlamli farklilik bulunmamaktadir (sirasiyla p=0,029; p=0,176; p=0,435 ;post hoc
Tukey). (Tablo 2.8.2.)

Tablo 2.8.2. Ankilozan Spondilit Hastaligi peripapiller RNFL iist kadran kalinlig
bakimindan gruplarda ikili karsilagtirma

AS/RNFL Ikili karsilastirma
UST (p)
Okiiler/non-okiiler 0,029
Okiiler/kontrol 0,176
Non-okiiler/kontrol 0,435

Ankilozan Spondilit hastaligi aktif goz tutulumu bulunan grubun peripapiller
retina sinir lifi tabakasi list kadran kalinlig1 ortalamasi 159,5+36,9 um , inaktif gz
tutulumu bulunan grubun ortalamasi 130,4420,1 pm idi. Bu gruplar arasinda
peripapiller retina sinir lifi tabakasi tist kadran kalinligi bakimindan anlamli farklilik
bulunmaktadir. (p=0,016 ; Mann-Whitney U). (Tablo 2.8.3.)

Tablo 2.8.3. Ankilozan Spondilit Hastalig1 peripapiller RNFL iist kadran kalinlig
bakimindan aktif/inaktif gruplar aras1 karsilastirma

AS/RNFL ortalama+SD | Gruplar arasi
UST (um) (p)
Aktif 159,5+36,9 0,016
Inaktif 130,4+20,1

Ankilozan spondilit hastaliginda g6z tutulumuna sahip grubun peripapiller
retina sinir lifi tabakasi nasal kadran kalinligi ortalamasi 108,6+49,9 pum; Go6z
tutulumu bulunmayan  grubun ortalamast 79,1+12,4 pm; kontrol grubunun
ortalamast 77,7+13,1 um idi. Gruplar arasinda peripapiller retina sinir lifi tabakasi
nasal kadran kalinlig1 bakimindan anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0,001;0ne-way
ANOVA). (Tablo 2.9.1.)

Tablo 2.9.1. Ankilozan Spondilit Hastalig1 peripapiller RNFL nasal kadran kalinlig
bakimindan gruplar arasi karsilastirma

AS/RNFL ortalama+SD | Gruplar arasi
NASAL (wm) (0)
Okiiler 108,6+49,9

Non-okiiler 79,1£12.4 0,000
Kontrol 77,7+13,1

Peripapiller retina sinir lifi tabakast nasal kadran kalinligt bakimindan
gruplarin ikili karsilastirllmasinda géz tutulumu bulunan grup ile goéz tutulumu

47



bulunmayan grup arasinda ve g6z tutulumu bulunan grup ile kontrol grubu arasinda
anlamli farklilik bulunmaktadir .G6z tutulumu bulunmayan grup ile kontrol grubu
arasinda ise anlamli farklilik bulunmamaktadir (sirastyla p=0,003; p<0,001; p=0,977
;post hoc Tukey). (Tablo 2.9.2.)

Tablo 2.9.2. Ankilozan Spondilit Hastalig1 peripapiller RNFL nasal kadran kalinligt
bakimindan gruplarda ikili karsilastirma

AS/RNFL Ikili karsilastirma
NASAL (p)
Okiiler/non-okiiler 0,003
Okiler/kontrol 0,000
Non-okiiler/kontrol 0,977

Ankilozan spondilit hastaligi aktif goz tutulumu bulunan grubun peripapiller
retina sinir lifi tabakasi nasal kadran kalinlig1 ortalamasi 158,4+51,2 um , inaktif g6z
tutulumu bulunan grubun ortalamasi 92,0+24,8 um idi. Bu gruplar arasinda
peripapiller retina sinir lifi tabakasi nasal kadran kalinligi bakimindan anlaml
farklilik bulunmamaktadir. (p=0,111 ; Mann-Whitney U). (Tablo 2.9.3.)

Tablo 2.9.3. Ankilozan Spondilit Hastalig1 peripapiller RNFL nasal kadran kalinligt
bakimindan aktif/inaktif gruplar aras1 karsilagtirma

AS/RNFL ortalama+SD | Gruplar arasi
NASAL (wm) (®)
Aktif 158,4+51,2 0,111
Inaktif 92,0+24,8

Ankilozan spondilit hastaliginda g6z tutulumuna sahip grubun peripapiller
retina sinir lifi tabakasi alt kadran kalinlig1 ortalamasi 140,7£33,5 um; Go6z tutulumu
bulunmayan grubun ortalamas: 139,0£16,9 pum; kontrol grubunun ortalamasi
137,1£14,9 pm idi. Gruplar arasinda peripapiller retina sinir lifi tabakasi alt kadran
kalinligt  bakimindan anlamli farkliik bulunmamaktadir (p=0,697;0ne-way
ANOVA). (Tablo 2.10.1.)

Tablo 2.10.1. Ankilozan Spondilit Hastalig1 peripapiller RNFL alt kadran kalinlig
bakimindan gruplar arasi karsilagtirma

AS/RNFL ortalama+SD | Gruplar aras1
ALT (1m) (p)
Okiiler 140,7+£33,5
Non-okiiler 139,0+16,9 0,697
Kontrol 137,1+£14.9
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Ankikozan spondilit hastaligi aktif goéz tutulumu bulunan grubun peripapiller
retina sinir lifi tabakas1 alt kadran kalinli§i ortalamasi 162,0+£55,0 um , inaktif g6z
tutulumu bulunan grubun ortalamasi 133,6£19,9 um idi. Bu gruplar arasinda
peripapiller retina sinir lifi tabakasi alt kadran kalinligi bakimindan sinirda anlamli
farklilik bulunmaktadir. (p=0,050 ; Mann-Whitney U). (Tablo 2.10.2.)

Tablo 2.10.2. Ankilozan Spondilit Hastalig1 peripapiller RNFL alt kadran kalinligt
bakimindan aktif/inaktif gruplar aras1 karsilastirma

AS/RNFL ortalama+SD Gruplar arasi
ALT (um) (p)
Aktif 162,0+55,0 0,050

Inaktif 133,6£19,9

Ankilozan spondilit hastaliginda goz tutulumuna sahip grubun peripapiller
retina sinir lifi tabakasi temporal kadran kalinligi ortalamasi 73,5+15,9 pum; Goz
tutulumu bulunmayan  grubun ortalamast 73,3+12,8 pm; kontrol grubunun
ortalamast 73,4+11,1yum idi. Gruplar arasinda peripapiller retina sinir lifi tabakasi
temporal kadran kalinligi bakimindan

(p=0,999;0ne-way ANOVA). (Tablo 2.11.1.)

anlamli farklilik  bulunmamaktadir

Tablo 2.11.1. Ankilozan Spondilit Hastaligi peripapiller RNFL temporal kadran

kalinlig1 bakimindan gruplar arasi karsilastirma

AS/RNFL ortalama+SD | Gruplar arasi
TEMPORAL (um) (p)
Okdiiler 73,5+15,9
Non-okiiler 73,3+12,8 0,999
Kontrol 73,4+11,1

Ankilozan spondilit hastaligi aktif géz tutulumu bulunan grubun peripapiller
retina sinir lifi tabakas1 temporal kadran kalinlig1 ortalamasi 73,3+12,8 um , inaktif
g0z tutulumu bulunan grubun ortalamasi 73,4+16,77 pm idi. Bu gruplar arasinda
peripapiller retina sinir lifi tabakasi temporal kadran kalinligi bakimindan anlamli
farklilik bulunmamaktadir. (p=0,811 ; Mann-Whitney U). (Tablo 2.11.2.)

Tablo 2.11.2. Ankilozan Spondilit Hastaligi peripapiller RNFL temporal kadran
kalinlig1 bakimindan aktif/inaktif gruplar aras1 karsilagtirma

AS/RNFL ortalama+SD | Gruplar arasi
TEMPORAL (um) (p)
Aktif 73,5+14,6 0,811
Inaktif 73,4+16,7
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Behget hastalig aktif g6z tutulumu bulunan grubun aktif donemde diizeltilmis
en iyi gorme keskinlikleri ortalamasi 0,36+0,39 , izlemlerinin {iglincii ay1 sonunda
iIse 0,29+0,37 1idi. Bu donemler arasinda diizeltilmis en iyi gorme keskinlikleri
bakimindan anlamli farklilik bulunmaktadir. (p=0,003 ; paired sample t test). (En iyi
diizeltilmis gorme keskinliklerinin logMAR degerleri hesaplandi.) (Tablo 3.1.1.)

Tablo 3.1.1. Behget Hastalig1 gorme keskinligi bakimindan aktif donem/ii¢ ay sonrasi
arasi karsilastirma

BH/GK ortalama+SD Doénemler
(logMAR) arasi (p)
Aktif donem 0,36+0,39 0,003
Uc ay sonra 0,29+0,37

Behget hastaligi aktif goz tutulumu bulunan grubun aktif donemde santral
kornea kalinligi ortalamasi 539,4+28,4 pum , izlemlerinin ii¢lincii ay1 sonunda
ortalamast 532,4+30,4 pum idi. Bu donemler arasinda santral kornea kalinlig
bakimindan anlaml farklilik bulunmaktadir. (p=0,009 ; paired sample t test). (Tablo
3.1.2)

Behget hastaligr aktif g6z tutulumu bulunan grubun aktif dénemde santral
fovea retina kalinlig1 ortalamasi 268,8+85,4 pm , izlemlerinin ti¢lincii ay1 sonunda
ortalamasi 259,0+78,9 um idi. Bu donemler arasinda santral fovea retina kalinligi
ortalamasi bakimindan istatiksel olarak anlamlilik siirina yakin fakat istatistiksel
olarak anlamli olmayan bir farklilik bulunmaktadir. (p=0,059 ; paired sample t test).
(Tablo 3.1.2.)

Behget hastaligi aktif gz tutulumu bulunan grubun aktif donemde subfoveal
koroid kalinligi ortalamast 301,8+70,2 pum , izlemlerinin t¢ilincii ay1 sonunda
ortalamast 272,6+70,6 um idi. Bu donemler arasinda subfoveal koroid kalinlig
bakimindan anlamli farklilik bulunmaktadir. (p<0,001 ; paired sample t test). (Tablo
3.1.2)

Behget hastaligi aktif géz tutulumu bulunan grubun peripapiller retina sinir lifi
tabakas1 kalinligi ortalamas1 117,3+20,8 pum, izlemlerinin iiglincii ayr sonunda
ortalamas1 116,14+23,5 pum idi. Bu gruplar arasinda peripapiller retina sinir lifi
tabakasi kalinligi bakimindan anlamli farklilik bulunmamaktadir. (p=0,251 ; paired
sample t test). (Tablo 3.1.2.)

Behget hastaligi aktif géz tutulumu bulunan grubun aktif donemde peripapiller
retina sinir lifi tabakasi iist kadran kalinligi ortalamasi 133,3+34,5 um , izlemlerinin
iclincli ay1 sonunda ortalamas: 133,14+35,7 um idi. Bu donemler arasinda
peripapiller retina sinir lifi tabakasi tist kadran kalinlig1 bakimindan anlamli farklilik
bulunmamaktadir. (p=0,906 ; paired sample t test). (Tablo 3.1.2.)
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Behget hastaligi aktif gbz tutulumu bulunan grubun aktif donemde peripapiller
retina sinir lifi tabakasi nasal kadran kalinlig1 ortalamasi 89,4+22,1 um , izlemlerinin
tiglincii ay1 sonunda ortalamasi 87,0+24,7 um idi. Bu donemler arasinda peripapiller
retina sinir lifi tabakasi nasal kadran kalinligi bakimindan sinirda anlamli farklilik
bulunmaktadir. (p=0,050 ; paired sample t test). (Tablo 3.1.2.)

Behget hastaligi aktif gbz tutulumu bulunan grubun aktif donemde peripapiller
retina sinir lifi tabakasi alt kadran kalinlig1 ortalamasi 145,0+35,8 um , izlemlerinin
ticlincii ayr sonunda ortalamasi 141,2+38,0 pum idi. Bu donemler
peripapiller retina sinir lifi tabakasi alt kadran kalinligi bakimindan anlamli farklilik
bulunmaktadir. (p=0,005 ; paired sample t test). (Tablo 3.1.2.)

arasinda

Behget hastaligr aktif g6z tutulumu bulunan grubun aktif dénemde peripapiller
retina sinir lifi tabakasi temporal kadran kalinligi ortalamasi 101,1£39,2 pum ,
izlemlerinin iiclinci ay1 sonunda ortalamast 100,7£39,7um idi. Bu démemler
arasinda peripapiller retina sinir lifi tabakasi temporal kadran kalinligt bakimindan
anlamli farklilik bulunmamaktadir. (p=0,821 ; paired sample t test). (Tablo 3.1.2.)

Tablo 3.1.2. Behget Hastalig1 aktif donem/ii¢ ay sonrasi arasi karsilastirma

BEHCET ortalama+SD Donemler
HASTALIGI (um) arast (p)
KORNEA Aktif donem 539,4+28,4 0,009
Uc ay sonra 532,4+30,4

RETINA Aktif donem 268,8+85.4 0,059
Ug ay sonra 259,0+78,9

KOROID Aktif donem 301,8+70,2 0,000
Ug ay sonra 272,6+70,6

RNFL Aktif donem 117,3+£20,8 0,251
ORTALAMA | Ug ay sonra 116,1+£23,5

RNFL Aktif donem 133,3+34,5 0,906
UST Ug ay sonra 133,14£35,7

RNFL Aktif donem 89,4+22.1 0,050
NASAL Uc ay sonra 87,0+£24,7

RNFL Aktif donem 145,0+£35,8 0,005
ALT Uc ay sonra 141,2+38.,0

RNFL Aktif donem 101,1+39,2 0,821
TEMPORAL | Ugay sonra 100,7+39,7

Ankilozan spondilit

hastaligr aktif goz tutulumu bulunan grubun aktif

donemde diizeltilmis en iyi gérme keskinlikleri ortalamasi1 0,31+£0,37 , izlemlerinin
iclincli ay1 sonunda ise 0,27+0,32 idi. Bu dénemler arasinda diizeltilmis en iyi
gorme keskinlikleri bakimindan anlamli farklilik bulunmamaktadir. (p=0,083 ;
Wilcoxon test). (En iyi diizeltilmis gorme keskinliklerinin logMAR degerleri
hesaplandi.) (Tablo 3.2.1.)
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Tablo 3.2.1. Ankilozan Spondilit Hastaligi gorme keskinligi bakimindan aktif
donem/ii¢ ay sonrast1 arasi karsilagtirma

AS/GK ortalama+SD Doénemler
(logMAR) arasi (p)
Aktif donem 0,31+0,37 0,083
Uc ay sonra 0,27+0,32

Ankilozan spondilit  hastaligi aktif goz tutulumu bulunan grubun aktif
donemde santral kornea kalinlig1 ortalamasi 565,5£50,1 um , izlemlerinin ti¢lincli
ay1 sonunda ortalamasi 550,0+44,8 pum idi. Bu donemler arasinda santral kornea
kalinligi bakimindan anlamli farklilik bulunmaktadir. (p=0,018 ; Wilcoxon test).
(Tablo 3.2.2.)

Ankilozan spondilit hastaligi aktif goz tutulumu bulunan grubun aktif
donemde santral fovea retina kalinligi ortalamasi 267,5+48,8 pum , izlemlerinin
liclincli ay1 sonunda ortalamasi 255,7+44,8 um idi. Bu donemler arasinda santral
fovea retina kalinligi bakimindan anlamli farklilik bulunmamaktadir. (p=0,248 ;
Wilcoxon test). (Tablo 3.2.2.)

Ankilozan spondilit hastaligi aktif goéz tutulumu bulunan grubun aktif
donemde subfoveal koroid kalinligi ortalamasi 323,5+£59,5 um , izlemlerinin ii¢lincii
ay1 sonunda ortalamasi 297,7+63,6 um idi. Bu donemler arasinda subfoveal koroid
kalinligi bakimindan anlamli farklilik bulunmaktadir. (p=0,018 ; Wilcoxon test).
(Tablo 3.2.2.)

Ankilozan spondilit hastaligi aktif g6z tutulumu bulunan grubun peripapiller
retina sinir lifi tabakasi kalinlig1 ortalamasi 140,7+67,2 um , izlemlerinin iiglincii ay1
sonunda ortalamast 134,4+59,5 um idi. Bu gruplar arasinda peripapiller retina sinir
lifi tabakas1 kalinlig1 ortalamasi bakimindan istatiksel olarak anlamlilik sinirina
yakin fakat istatistiksel olarak anlamli olmayan bir farklilik bulunmaktadir. (p=0,058
; Wilcoxon test). (Tablo 3.2.2.)

Ankilozan spondilit hastaligi aktif goéz tutulumu bulunan grubun aktif
donemde peripapiller retina sinir lifi tabakasi {ist kadran kalinligi  ortalamasi
159,5£36,9 um , izlemlerinin {i¢iincii ay1 sonunda ortalamasi 157,4439,8 um idi. Bu
donemler arasinda peripapiller retina sinir lifi tabakasi iist kadran kalinlig
bakimindan anlamli farklilik bulunmamaktadir. (p=0,500 ; Wilcoxon test). (Tablo
3.2.2)

Ankilozan spondilit  hastaligi aktif goz tutulumu bulunan grubun aktif
donemde peripapiller retina sinir lifi tabakasi nasal kadran kalinligi ortalamasi
158,4£51,2 um , izlemlerinin {igiincii ay1 sonunda ortalamasi 140,4+66,8 um idi. Bu
donemler arasinda peripapiller retina sinir lifi tabakasi nasal kadran kalinligi
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bakimindan anlamli farklilik bulunmamaktadir. (p=0,075 ; Wilcoxon test). (Tablo
3.2.2)

Ankilozan spondilit  hastaligi aktif goz tutulumu bulunan grubun aktif
donemde peripapiller retina sinir lifi tabakasi alt kadran kalinligi  ortalamasi
162,0£55,0 um , izlemlerinin {igiincii ay1 sonunda ortalamast 159,1+56,4 um idi. Bu
donemler arasinda peripapiller retina sinir lifi tabakasi alt kadran kalinlig
bakimindan anlamli farklilik bulunmamaktadir. (p=0,074 ; Wilcoxon test). (Tablo
3.2.2))

Ankilozan spondilit  hastaligi aktif goz tutulumu bulunan grubun aktif
donemde peripapiller retina sinir lifi tabakasi temporal kadran kalinlig1 ortalamasi
73,5+14,6 um , izlemlerinin {igiincii ay1 sonunda ortalamas1 70,0+12,4 pm idi. Bu
doémemler arasinda peripapiller retina sinir lifi tabakasi temporal kadran kalinligi
bakimindan anlamli farklilik bulunmamaktadir. (p=0,066 ; Wilcoxon test). (Tablo

3.2.2)

Tablo 3.2.2. Ankilozan Spondilit Hastaligi aktif donem/ii¢ ay sonrasi arasi

karsilastirma

ANKILOZAN ortalama+SD Dénemler
SPONDILIT (um) arasi (p)
KORNEA Aktif donem 565,5+50,1 0,018
Uc ay sonra 550,0+44,8

RETINA Aktif donem 267,5+48,8 0,248
Ug ay sonra 255,7+44.8

KOROID Aktif donem 323,5+59.5 0,018
Ug ay sonra 297,7+63,6

RNFL Aktif donem 140,7+67,2 0,058
ORTALAMA | Ug ay sonra 134,4459.5

RNFL Aktif donem 159,54+36,9 0,500
UST Uc ay sonra 157,4439,8

RNFL Aktif donem 158,4+51,2 0,075
NASAL Uc ay sonra 140,4+66,8

RNFL Aktif donem 162,0+£55,0 0,074
ALT Uc ay sonra 159,1+56,4

RNFL Aktif donem 73,5+14.6 0,066
TEMPORAL Ug ay sonra 70,0+12,4

Behget hastaligi goz tutulumu bulunan grubun aktif alt grubunda 37 goz
bulunmakta idi. inflamasyonun sadece 6n kamarada gozlendigi 6n iiveitli géz sayis
23 iken tiim iiveal sistemde gozlendigi paniiveitli goz sayis1 14 idi. Posterior liveiti
bulunan 14 goziin tiimiinde vitritis bulunurken 6 gézde epiretinal membran, 3 gézde
de kistoid makiiler 6dem gézlenmistir. (Sekil 1)
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Sekil 1. Behget Hastaliginda iflamasyon goriilen bolgelerin orani

INFLAMASYON Tilji
(BEHCET HASTALIGI)

PANUVEIT
38%

Ankilozan spondilit hastalig1 goz tutulumu bulunan grubun aktif alt grubunda 7
g6z bulunmakta idi. Inflamasyonun sadece n kamarada gozlendigi on iiveitli goz
sayist 6 iken tiim iiveal sistemde gdzlendigi paniiveitli géz sayist 1 idi. Posterior
tiveiti bulunan 1 gdzde vitritis gézlenmistir.(Sekil 2)

Sekil 2. Ankilozan Spondilit Hastaliginda iflamasyon goriilen bolgelerin orani

INFLAMASYON TiPi
(ANKILOZAN SPONDILIT)

PANUVEIT
14% O\
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TARTISMA

Behget hastaligi, rekiirren aftéz {ilserasyon, genital iilserasyon, okiiler ve
dermal tutulumun yani sira, vaskiiler, ndrolojik ve gastrointestinal sistemin de
tutulabildigi bir idiyopatik sistemik inflamatuar vaskilittir. Tirkiye 100.000
popiilasyonda 80-370 olgu ile en yiiksek prevalansa sahip iilkedir (13,14). Goz
tutulumu hastalarin yaklagik %29-100’tinde goriilmektedir(9). En sik okiiler tutulum
sekli tiveittir, hastaligin karakteristik bulgusu tikayic1 ve nekrotizan retina
vaskiilitidir. Ulkemizde goriilen {iveit olgularinin yaklasik %30’undan Behget
hastalig1 sorumludur (42).

Behget hastaliginin  serum immunglobulinlerinin, immun komplekslerin,
kompleman sistemi elemanlarinin ve akut faz proteinlerinin artisinin gézlendigi
otoimmun bir hastalik oldugu diisiiniilmektedir. Immunoregiilatuar disfonksiyon,
dolanan immun kompleksler ve polimorfoniikleer hiicre gd¢ii Behget hastaliginin
birgok Klinik 6zelliginin ortaya ¢ikmasina neden olmaktadir. Hastalik seyrinde rol
oynayan inflamatuar sitokinler doku hasarina neden olmaktadir(118-120).

Ankilozan spondilit; inflamasyon, kalsifikasyon ve aksiyel iskeletin kemiksi
ankilozu ile sonuclanan eklem kapsiilii ve ligamanlarin kemiklesmesi ile karakterize
bir hastaliktir. Ankilozan spondilit prevelansi tiim etnik kesimlerde ve cografyada
%0,2-%1,4 bulunmustur. AS’de uzun dénem takiplerde 6n iiveitin %25 oraninda en
stk eklem dis1 tutulum oldugu goriilmiistiir(92). AS iligkili tveitlerin %50’si akut
graniilomatdz olmayan 6n iiveit seklindedir(93).

Ankilozan Spondilit hastaliginin HLA-B27 antijeni ile olan giiglii iliskisi,
genetik yatkinligi olan kisilerde tetikleyici bazi g¢evresel faktorlere karsi olusan
immiin yanitlar sonucu meydana geldigini disiindiirmektedir (83). Boylece olusan
inflamasyon sonucu Ankilozan Spondilit Hastaligi’'nda da Behget Hastaligi’nda
oldugu gibi doku hasar1 ortaya ¢ikmaktadir.

Uveit nedeniyle olusan okiiler inflamasyon korneal tabakalarda baz
degisikliklere neden olabilir. Inflamatuar degisiklikler endotel biitiinliigiinii ve
endotel fonksiyonunu etkileyebilmektedir(121-125). Bu nedenle santral korneal
kalinlik, endotelial pompa ve barier fonksiyonlar1 agisindan gostergedir. Endotelial
pompa ve barier fonksiyon bozukluklarinda santral korneal kalinlik artmaktadir
(126,127). Bu bilgiler esliginde Behget Hastalig1 veya Ankilozan Spondilit hastaligi
bulunan hastalarda g6z tutulumu bulunan ve goz tutulumu bulunmayan gruplar ile
kontrol grubu arasinda; g6z tutulumu bulunanan grupta aktif ve inaktif donemler
arasinda; ve de aktif donem g6z tutulumuna sahip grubun baslangicta ve izlemlerinin
liclincii ay1 sonunda santral korneal kalinlik dlgtimleri karsilastirilmastir.

Deneysel calismalarda okiiler inflamasyonun endotel fonksiyonunu
etkileyebilecegi kanitlanmigtir. Macdonald ve ark. intraokiiler inflamasyonun korneal
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endotel gecirgenliginde artisa neden olabilecegi ve bu endotel fonksiyon
bozuklugunun korneal kalinlik artisina sebep olabilecegini kanitlamiglardir (121).
Behar-Cohen ve ark. tedavisiz birakilmis iiveitli hayvan kornealarinda korneal 6dem,
korneal kalinlikta artis, endotel ve epitel hiicrelerinde degisim gozlemlediler(125).
Bir¢ok klinik calismada 6n kamara inflamasyonu sirasinda spekiiler mikroskop
yardimiyla kornea endoteli arastirilmigtir. Anterior tiveit esnasinda endotelde
polimorfizm ve polimegatizm kanitlanmistir(122,123).Tekrarlayan inflamasyonlara
ve endotelial anormalliklere ragmen gozlerin ¢ogunda korneal dekompansasyon
gelismemekte ve iiveit atagi sonlandiktan sonra korneal degisiklikler ve santral
korneal kalinlik normale donmektedir.

Inflamasyon esnasinda akdz hiimérde ve korneada birgok sitokinler
bulunmaktadir. Bu sitokinler doku hasarina ve goz komplikasyonlarina neden
olmaktadirlar. Uveitli gozlerde akoz hiimdrde yiiksek diizeylerde sistemik sitokinlere
nazaran daha yiiksek sitokin profili bulunmaktadir(128).

Daha once tveitli hastalarda santral korneal kalinlik 6l¢iimleri ile ilgili birkag
calisma bulunmaktadir. Olsen {iveit etyolojisine bakmaksizin 13 aktif on tveitli
hastada santral korneal kalinhigmin arttigin1 bulmustur(122). Ozdamar ve ark. Behget
hastalarinda santral kornea kalinliginin aktif donem goz tutulumu olanlarda, inaktif
g6z tutulumu olan ve kontrol grubuna gore arttigini belirtmislerdir(129).
Evereklioglu ve Er Behget hastalarindan aktif goz tutulumu bulunan grupta santral
kornea kalinligimi inaktif gbz tutulumu bulunan gruba, géz tutulumu bulunmayan
gruba ve kontrol grubuna gore artmig bulmuslar ve aktif donem g6z tutulumunda
artan kornea kalinliginin tedavi sonrasit normale geriledigi gézlemlemislerdir(124).
Ortak ve ark. Ankilozan spondilit hastaligi bulunan hastalarda santral kornea
kalinligin1 kontrol grubuna goére azalmis bulmuslardir(130). Fakat bu g¢alismada
hastalar goz tutulumu bulunan veya bulunmayan ya da aktivite varlig1 veya yoklugu
acisindan ayrimlandirilmamaistir.

Biz caligmamizda Behget hastalifi ve Ankilozan spondilit hastaliklarinda
santral korneal kalinligin1 g6z tutulumu bulunan grupta, g6z tutulumu bulunmayan
ve kontrol gruplarina kiyasla istatistiksel olarak anlamli olmayan bir artig bulduk.
Ankilozan spondilit hastaliginda aktif géz tutulumu bulunan grupta inaktif goz
tutulumuna sahip gruba gore santral kornea kalinligin1 anlamli yiiksek bulduk. Hem
Behget hem de Ankilozan Spondilit hastalarinda aktif donem g6z tutulumuna sahip
grubun izlemlerinin dglinci ay1 sonunda tekrarlanan santral korneal kalinlik
Ol¢timlerinde kornea kalinliginda istatistiksel olarak anlamli incelme farki
gozlemledik.

Tugal-Tutkun ve ark. lazer flare-cell fotometre ile Behget Hastaliginda aktif
donem ve remisyonda iken ortalama flare miktarinin artmis oldugunu bulmuslardir
(131). Boylece inflamasyon diizeyi objektif olarak olglimlendirilmistir. Bu bilgiler
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1s1¢inda, santral kornea kalinhigi miktart subklinik vakalarda lazer flare-cell
fotometreye yardimci olarak degerlendirilebilir.

Uveit ataklarmi takiben olusan kistoid makiiler 6dem c¢ogu olguda gorsel
kayiplara yol agmaktadir. Makulada retina kalinligi degisikliklerinin nedeni
intraokuler inflamasyona bagli kan-retina bariyerlerinin bozulmasi sonucu vaskiiler
gecirgenlikte artis ve de makula {izerine uygulanan vitreoretinal c¢ekintiler olarak
diistiniilmektedir(132). Gozde inflamasyon sonucu vitreus degisiklikleri olusabilir.
GoOzin 6n kamarasindan go¢ eden ve/veya koroid ve pigment epiteli tarafindan
olusturulan mediatorler ve inflamatuar hiicreler vitreus jelinde c¢ekintilere ve
vitreosizise neden olmaktadir(133). Boylece vitreus koryoretinal inflamasyonu ya
dogrudan retina lizerine ¢ekinti uygulayarak ya da indirekt yoldan inflamatuar
mediatorleri saglayarak kuvvetlendirmektedir. Literatiirde sorunsuz
fakoemiilsifikasyon ve intraokuler lens implantasyonu cerrahisi sonrasi dahi retina
kalinliginda artis oldugu bildirilmistir(134,135). Bu da hafif intraokuler
inflamasyonun kan retina bariyerinin bozulmasina ve retinal O6deme neden
olabilecegini kanitlamaktadir. Hafif anterior inflamasyon posterior segment
patolojilerine neden olabilir.

Bizim c¢aligmamiza benzer calismalarda Shiri Shulman ve ark. Ankilozan
spondilit hastalarmin dahil edildigi akut anterior iiveitli hastalarin makula retina
kalinligin1 kontrol grubuna goére artmig bulunmustur(136).Moreno-Arrones ve ark.
etyolojisi bakilmaksizin akut anterior iivetli hastalarda santral fovea retina kalinligini
kontrol grubuna gore artmis bulmustur(137).Laccarino ve ark. Behget hastalig
nedeniyle posterior vaskiiliti olan hastalarda makula retina kalinliginin arttigini
gozlemislerdir(138).

Biz santral fovea retina kalinligin1 Behget hastalifinda g6z tutulumu bulunan
grupta; goéz tutulumu bulunmayan grup ve kontrol grubuna gore artmis bulduk.
Behget hastaligr aktif goz tutulumu bulunan grupta inaktif géz tutulumu bulunan
gruba kiyasla santral fovea retina kalinligi daha fazla idi. .Behget hastalig1 aktif géz
tutulumu bulunan grubun izlemlerinin {i¢lincli ay1 sonundaki Olgiimlerinde, aktif
donem Olglimlerine kiyasla santral fovea retina kalinlifinda istatiksel olarak
anlamlilik smirina yakin, fakat istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmayan
azalma bulduk. Behget hastaliginda posterior iiveiti bulunan 14 goziin tiimiinde
vitritis bulunurken 6 gdzde epiretinal membran, 3 gozde de kistoid makiiler 6dem
gozlendi. Bu hastalarda santral fovea retina kalinligin1 diger hastalara gore daha fazla
idi. Bu da vitreus degisiklikleri sonucu olusan vitreoretinal ¢ekintilerin ve ¢ekintilere
bagli artan koryoretinal inflamasyonunun retina kalinligmi  arttirdigim
kanitlamaktadir.

Ankilozan spondilit hastaliginda g6z tutulumu bulunan grupta santral fovea
retina kalmhigin1 diger gruplara kiyasla yiiksek bulduk.Keza aktif gruptaki
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degerlerimiz de inaktif gruba ve li¢lincli ay sonu dl¢iimlerine gore yiiksek idi.Fakat
tim bu gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulamadik. Bunun
sebebini ¢alismamizda Ankilozan Spondilit hastaligi aktif goz tutulumu grubunda
sadece 1 hastada posterior iiveitli goz varligina ve bu gozde vitritis harici higbir
vitreoretinal degisikligin olmamasina bagladik.

Daha 6nceki histopatolojik ¢alismalarda, goz inflamasyonu sirasinda koroidde
CD4+ T hiicreler ve makrofajlar gibi inflamatuar hiicreleri, immunoglobulinleri ve
kompleman elemanlarini i¢eren fokal ve diffiiz infiltrasyonlar gosterilmistir(139,140)
Floresein anjiografi ve indosiyanin yesil anjiografinin kullanildig1 bir¢ok c¢alismada
aktif Behget iiveitinde ¢esitli klinik degisiklikler gdsterilmistir(141-143). Koroidal
vaskiiler inflamasyonda koroid hiperfloresansi, floresein sizintis1 veya 1okosit
infitrasyonuna bagli damar duvarinda hiperfloresans gézlemlenebilir. Stromaya sizan
materyaller, Odem, fibrozis veya koroidal vaskiiler tikanikliklar nedeniyle
hipofloresans ve koroid dolum defektleri olusabilir. Aktif inflamasyon sirasinda
artmis kan akimi ve azalmig vaskiiler rezistans goz perfiizyon basincini etkileyerek
koroid kalinliginda degisimlere yol agmaktadir(144,145). Sessiz déonemdeki gozlerde
lazer flare-cell metre ile yapilan ¢alismalarda kan-ak6z bariyerindeki hasarin uzun
slire devam ettiginin gosterilmesi(146) ve oftalmoskopik olarak fundus patolojisi
saptanmayan olgularin %6,3’tinde floresein anjiografi ile kan-retina bariyerinin
yikildiginin gosterilmesi(147), tutulumun siiregen olabilecegini disiindiirmektedir.
Koroid kalinligmin artig sebebinin koroid inflamasyonu sonucu olusan 6dem ve
16kosit birikimi oldugu diistiiniilmektedir(148). Koroidal doku {izerine yapilacak
hitopatolojik ¢alismalar ve goriintiileme yontemleri sayesinde koroid doku kalinligi
degisim sebepleri daha iyi anlasilabilecektir.

Bizim c¢alismamiza benzer galismalarda Laccarino ve ark. Behget hastaligi
nedeniyle posterior vaskiiliti olan hastalarda koroid kalinligimin arttigim
g6zlemislerdir(138).Kim ve ark. Behget hastaligi nedeniyle posterior {iveiti bulunan
hastalar iizerinde yaptiklar1 calismada aktif donem subfoveal koroid kalinlig
ortalamasini ayni hastalarda sessiz donem ortalamasina gore yliksek bulmuslardir.
Yine sessiz donem subfoveal koroid kalinligi ortalamasim1 kontrol grubuna gore
yiiksek bulmuslardir(149).Coskun ve ark. ise Behget hastaligi nedeniyle aktif veya
inaktif posterior iiveiti bulunan hastalarda subfoveal koroid kalinligin1 g6z tutulumu
bulunmayan gruba ve kontrol grubuna gore azalmis bulmustur(150).Bu durumun
sebebi olarak rekiirren posterior {iveit ataklarinin koroid tabakasinda dolasimi
etkileyerek atrofiye neden olabileceklerini diisiinmiiglerdir.

Biz subfoveal koroid kalinligin1 Behget hastaliginda gz tutulumu bulunan
grupta ve goz tutulumu bulunmayan grupta; kontrol grubuna gore artmis bulduk.
Ankilozan Spondilit hastaliginda ise goz tutulumu bulunan grubun ortalamasini; goz
tutulumu bulunmayan grubun ortalamasina gore yiiksek bulduk. Hem Behget
hastaliginda hem de Ankilozan Spondilit hastaliginda aktif goz tutulumu bulunan
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grubun aktif donem ile izlemlerinin {iglincii ayr sonu arasinda subfoveal koroid
kalinlig1 dlgtimleri karsilastirildiginda, {igiincii ay sonu dlglimlerinde 6nemli incelme
gozlemledik.

Ayrica daha onceki ¢alismalarda koroid dokusunun retinaya gore tedaviye
daha hizli ve daha iyi cevap verdigi gozlemlenmistir(141,151).Bizim ¢alismamiz da
aktif donem hastalarinin aktif donem ile tedavilerinin {i¢lincii ay1 sonundaki retina ve
koroid kalinliklar1 karsilagtirildiginda; daha 6nceki bu ¢alismalar1 desteklemektedir.

Bizim ¢alismamiza benzer caligsmalarda Shiri Shulman ve ark. Ankilozan
spondilit hastalariin dahil edildigi akut anterior iiveitli hastalarin peripapiller retina
sinir lifi tabakasi kalinlig1 ortalamasin1 kontrol grubuna gore artmis bulunmustur.
Nasal kadran ve alt kadranda kalinligi kontrol grubuna goére anlamli yiiksek
saptamislar, iist kadran ve temporal kadranlarda ise anlamli farklilik bulamamiglardir
(136). Moreno-Arrones ve ark. etyolojisi bakilmaksizin akut anterior tvetli
hastalarda peripapiller retina sinir lifi tabakasi kalinlig1 ortalamasin1 kontrol grubuna
gdre artmis bulmustur. Ust kadranda RNFL kalinligin1 kontrol grubuna gore anlamli
yiiksek saptamiglar fakat alt kadran kalinliginda anlamli farklilik bulamamislardir
(137). Tekeli ve ark. Behget hastalarinda retina sinir lifi tabakasi kalinligini
Heidelberg retina tomografi(HRT) ile olglimlendirmistir. G6z tutulumuna sahip
Behget hastalari ile goz tutulumu olmayan Behget hastalar1 ve kontrol grubu arasinda
ortalama RNFL kalinligin1 benzer bulmustur fakat géz tutulumuna sahip hastalari
aktif veya inaktif donem seklinde gruplandirmamislardir(152).

Biz kendi calismamamizda ve benzer calismalarda elde edilen sonuglara
bakarak Ankilozan Spondilit ve Behget Hastaliginda peripapiller RNFL kalinliginin
inflamasyona sekonder arttigin1 diigiinmekteyiz. Yapilacak histopatolojik ¢alismalar
ve goriintiileme yontemleri sayesinde peripapiller RNFL kalinligi degisim sebepleri
daha 1yi anlasilabilecektir.

Caligmamizda Behget Hastaliginda peripapiller retina sinir lifi tabakasi
kalinlig1 ortalamasini g6z tutulumu bulunan grupta, goz tutulumu bulunmayan gruba
ve kontrol grubuna goére anlaml yiiksek bulduk . Ankilozan Spondilit hastaliginda da
peripapiller RNFL ortalamasini g6z tutulumu bulunan grupta kontrol grubuna gore
anlaml yiiksek bulmus iken; g6z tutulumu bulunan grupta, g6z tutulumu
bulunmayan gruba kiyasla istatiksel olarak anlamlilik sinirina yakin fakat istatistiksel
olarak anlamli farkliik bulunmayan bir artis bulduk. Ankilozan Spondilit
hastaliginda RNFL kalinlig1 ortalamasini aktif g6z tutulumu bulunan grupta, inaktif
g0z tutulumu bulunan gruba gore yiiksek bulduk. Ankilozan Spondilit hastaliginda
ise peripapiller RNFL kalinlig1 ortalamasinda izlemlerinin iiclincii ay1 sonu
Olgtimlerinde, aktif donem Ol¢iimlerine kiyasla istatiksel olarak anlamlilik sinirina
yakin fakat istatiksel anlamli farklilik bulunmayan bir azalma bulduk.
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Calismamizda Behget Hastaliginda g6z tutulumu bulunan grupta, géz tutulumu
bulunmayan gruba gore peripapiller retina sinir lifi tabakasi kalinligini st kadran ve
temporal kadranlarda yiiksek bulduk. Yine temporal kadranda g6z tutulumu bulunan
grupta kontrol grubuna gore RNFL kalinligimi yiiksek bulduk. Ankilozan Spondilit
Hastalifinda g6z tutulumu bulunan grupta, g6z tutulumu bulunmayan gruba gore
peripapiller retina sinir lifi tabakasi kalinligini st kadran ve nasal kadranlarda
yiiksek bulduk. Yine nasal kadranda g6z tutulumu bulunan grupta kontrol grubuna
gore RNFL kalinligin1 yiiksek bulduk.

Calismamizda Ankilozan Spondilit Hastaliginda aktif goz tutulumu bulunan
grupta inaktif goz tutulumu bulunan gruba kiyasla RNFL kalinligini {ist ve alt kadran
Olciimlerinde anlamli yiliksek bulduk. Behget hastaligi aktif g6z tutulumu bulunan
grubta izlemlerinin ii¢lincli ay1 sonu dlgtimlerinde aktif donem oOlglimlerine kiyasla
RNFL kalinligi bakimindan alt kadran Ol¢limlerinde istatistiksel olarak anlamli
azalma bulunmakta iken, nasal kadran oOl¢limlerinde istatistiksel olarak sinirda
anlamli azalma bulunmaktaydi
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SONUCLAR

1. Behget Hastaligt ve Ankilozan Spondilit hastaliklarinda g6z tutulumu
bulunan grup, goz tutulumu bulunmayan grup ve kontrol gruplari arasinda santral
kornea kalinligi bakimindan istatiksel olarak anlamli farklilik bulamadik.Goz
tutulumu bulunan grupta diger gruplara kiyasla istatistiksel olarak anlamli olmayan
bir artig bulduk.

2.Behget hastaliginda aktif goz tutulumu bulunan grupta inaktif gz tutulumuna
sahip gruba gore santral kornea kalinligini istatistiksel olarak anlamli olmaksizin
yiiksek bulduk. Ankilozan spondilit hastaliginda ise santral kornea kalinligini aktif
g0z tutulumu bulunan grupta istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulduk.

3.Hem Behcet hem de Ankilozan Spondilit hastalarinda aktif donem goz
tutulumuna sahip grubun izlemlerinin {igiincii ay1 sonunda tekrarlanan santral korneal
kalinlik 6lgtimlerinde istatistiksel olarak anlamli incelme gozlemledik.

4.Behcet hastaliginda santral fovea retina kalinligim1 goéz tutulumu bulunan
grupta; gbz tutulumu bulunmayan grup ve kontrol grubuna gore istatiksel olarak
anlamli artmig bulduk. Ankilozan Spondilit hastaliginda ise istatistiksel olarak
anlaml1 olmayan bir artig bulduk.

5. Behget hastaligi aktif goz tutulumu bulunan grupta inaktif géz tutulumu
bulunan gruba kiyasla santral fovea retina kalinlig: istatiksel olarak anlamli yiiksek
idi. Ankilozan Spondilit hastaliginda ise istatistiksel olarak anlamli olmaksizin
yiiksekti.

6.Behget hastalig aktif goz tutulumu bulunan grubun izlemlerinin iigiincii ay1
sonu dl¢iimlerinde, aktif donem Olgiimlerine kiyasla santral fovea retina kalinliginda
istatiksel olarak anlamlilik sinirina yakin fakat istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmayan bir azalma bulduk( p=0,059) Ankilozan Spondilit hastaliginda ise
ticlincii ay sonu Olglimlerinde santral fovea retina kalinliginda istatistiksel anlamlilik
olmayan bir azalma bulduk.

7. Behget hastaliginda subfoveal koroid kalinligini goz tutulumu bulunan
grupta ve goz tutulumu bulunmayan grupta; kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
anlamli yiiksek bulduk. Ankilozan Spondilit hastaliginda ise subfoveal koroid
kalinligin1 g6z tutulumu bulunan grupta; goéz tutulumu bulunmayan gruba gore
anlamli yiiksek bulduk.

8. Hem Behget hem de Ankilozan Spondilit hastaliginda aktif géz tutulumu
bulunan grupta inaktif g6z tutulumuna sahip gruba gore subfoveal koroid
kalinliginda istatistiksel olarak anlamli olmayan bir artis bulduk.
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9. Hem Behget hastaliginda hem de Ankilozan Spondilit hastalifinda aktif g6z
tutulumu bulunan grubun aktif dénem ile izlemlerinin {iglincli ay1 sonu arasinda
subfoveal koroid kalinlhigi oOlgiimleri karsilagtirldiginda, {igiincii ay sonu
Ol¢iimlerinde istatistiksel olarak anlamli azalma gozlemledik.

10. Behget Hastaliginda peripapiller retina sinir lifi tabakasi kalinligi
ortalamasimi gz tutulumu bulunan grupta, géz tutulumu bulunmayan gruba ve
kontrol grubuna goére anlamli yiiksek bulduk. Ankilozan Spondilit hastaliginda da
peripapiller RNFL ortalamasini g6z tutulumu bulunan grupta kontrol grubuna gére
anlamli yiiksek bulmus iken; g6z tutulumu bulunan grupta, goz tutulumu
bulunmayan gruba kiyasla istatiksel olarak anlamlilik sinirina yakin fakat istatistiksel
anlamli olarak farklilik bulunmayan bir artis bulduk( p=0,053)

11.Behget Hastaliginda RNFL kalinlig1 ortalamasi aktif géz tutulumu bulunan
grupta, inaktif g6z tutulumu bulunan gruba gore istatistiksel olarak anlamlilik
bulunmaksizin yiiksek bulduk. Ankilozan Spondilit hastaliginda ise aktif goz
tutulumu bulunan grupta istatistiksel olarak anlamli yiiksek idi.

12.Behget Hastaliginda hastaliginda aktif g6z tutulumu bulunan grupta
izlemlerinin {i¢iincii ay1 sonu Olglimlerinde aktif donem oOlgiimlerine kiyasla
peripapiller RNFL kalinlig1 ortalamas: istatistiksel olarak anlamlilik bulunmaksizin
azalmisg idi. Ankilozan Spondilit hastaliginda ise peripapiller RNFL kalinlig
ortalamasinda izlemlerinin {i¢ilincii ay1 sonu dlgiimlerinde istatiksel olarak anlamlilik
siirina yakin fakat istatiksel anlamli farklilik bulunmayan azalma bulduk.( p=0,058)

13. Behget Hastaliginda RNFL kalinligini list kadranda g6z tutulumu bulunan
grupta, goz tutulumu bulunmayan gruba gore anlamli yiiksek bulduk. Temporal
kadranda g6z tutulumu bulunan grupta, g6z tutulumu bulunmayan gruba ve kontrol
grubuna gore anlamli yliksek bulduk. Diger kadran ol¢iimlerinde ise géz tutulumu
bulunan grupta, g6z tutulumu bulunmayan gruba ve kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak anlamli olmayan bir artig bulduk.

14. Ankilozan Spondilit Hastaliginda peripapiller RNFL kalinligin1 st
kadranda goz tutulumu bulunan grupta, goz tutulumu bulunmayan gruba gore
anlamli yiiksek bulduk. Nasal kadranda g6z tutulumu bulunan grupta, goz tutulumu
bulunmayan gruba ve kontrol grubuna gore anlamli yiiksek bulduk. Diger kadran
Olctimlerinde ise goz tutulumu bulunan grupta, goz tutulumu bulunmayan gruba ve
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli olmayan bir artis bulduk.

15. Behget Hastaliginda aktif goz tutulumu bulunan grupta inaktif goz
tutulumu bulunan gruba kiyasla RNFL kalinligmmi tiim kadran Olgiimlerinde
istatistiksel olarak anlamlilik bulunmaksizin yiiksek bulduk. Ankilozan Spondilit
Hastaliginda RNFL kalinligint aktif géz tutulumu bulunan grupta iist ve alt kadran
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Olg¢timlerinde anlamli yiiksek bulduk. Nasal ve temporal kadran olgiimlerinde ise
istatistiksel olarak anlamli olmayan bir artig bulduk.

16. Behget hastaligr aktif gbz tutulumu bulunan grubta izlemlerinin {i¢lincii ay1
sonu Olclimlerinde aktif donem oOl¢limlerine kiyasla RNFL kalinligir bakimindan alt
kadran Ol¢iimlerinde istatistiksel olarak anlamli azalma bulunmakta iken, nasal
kadran Ol¢iimlerinde istatistiksel olarak sinirda anlamli azalma bulunmaktaydi
(p=0,050). Ust ve temporal kadranlarda ise istatistiksel olarak anlamlilik
bulunmaksizin {ligiincii ay sonu 6l¢iimlerine RNFL kalinlig1 azalmais idi.

17.Ankilozan Spondilit hastalig1 aktif géz tutulumu bulunan grubun aktif
doénem ile izlemlerinin t¢iincli ay1 sonu Ol¢iimleri arasinda tiim kadranlarda RNFL
kalinlig istatistiksel anlamlilik bulunmaksizin ii¢iincii ay sonunda incelmis bulundu.

18. Hem Behget hem de Ankilozan Spondilit hastaliginda santral kornea
kalinliginin, santral fovea retina tabakasi kalimliginin, subfoveal koroid tabakasi
kalinligmin ve peripapiller retina sinir lifi tabakasi kalinliginin inflamasyona
sekonder goz tutulumu bulunan grupta, goz tutulumu bulunmayan gruba ve saglikli
kontrol grubuna kiyasla arttigin1 gozlemledik.Ayrica aktif déonem goz tutulumu
bulunan grupta inaktif donem goz tutulumu bulunan gruba gore de Slgiim degerleri
yiikksek idi.Aktif donemdeki gozlerde izlemlerinin iiglincli ay1 sonu tekrarlanan
Ol¢iimlerinde aktif donem Ol¢limlerine gore incelme gozlemledik.Bu veriler 15181nda
Ankilozan Spondilit ve Behget hasta gruplarinin takibinde objektif bir izlem
parametresi olarak bu bulgular kullanilabilir.
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