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OZET

Behcet hastaligi (BH), 1937 yilinda Prof. Dr. Hulusi Behcget tarafindan
oral aft, genital Ulser ve uveit Ucglemesi ile tanimlanan, alevlenme ve
remisyonlarla seyreden, kronik ve multisistemik bir vaskulittir. Hastalik daha
¢ok orta yas grubunda gorilmesine ragmen tim yas gruplari etkilenebilir. Tipik
okuler tutulum, hipopiyonlu paniveit ve retinal vaskilit seklindedir. Biz
calismamizda; optik koherens tomografisi (OKT) ile, otomatik segmentasyon
(OS) yazihmi kullanarak, muayenesinde okuler tutulumu olmayan hastalarda
peripapiller retinal sinir lifi tabakasi (pRSLT), makdler retinal sinir lifi tabakasi
(mRSLT), makuler ganglion hicre tabakasi (mGHT), makuler i¢c pleksiform
tabaka (mIiPT), santral makiler kalinlhk (SMK) ve koroidal kalinlik (KK)
degisimlerini saptamayi; bunun sonucunda hastaligin gozle gorulmeyen

retinal tutulumunu ortaya ¢ikarmay1 amagladik.

Bu calismada mart 2017-mart 2019 tarihleri arasinda Uludag
Universitesi Tip Fakdiltesi Goz Hastaliklari Anabilim Dali rutin polikliniklerine
oftalmolojik muayene icin basvuran, Behget tanili fakat géz tutulumu olmayan
53 hastanin 106 gézl (yas arahgi; 19-57 yil) ile benzer yas grubundaki saglikli
54 kisinin 108 g6zi; OKT ile pRSLT, mRSLT, mGHT, miPT, SMK ve KK
agisindan karsilastirildi. Ayrica Behget hastalarinin verileri, kendi icinde,
sadece kolsisin kullananlar-kolsisinle beraber ek ila¢ kullananlar olacak sekilde

karsilastinldi.

Hasta ve kontrol grubunda yer alanlarin pRSLT olgimleri
karsilastinldiginda, superior nazal kadrandaki pRSLT 6lcimi hasta grupta
daha incedir ve bu fark istatistiksel olarak anlamh bulunmustur (p=0.003).
Makuler RSLT oOlgumleri karsilastirildiginda, ortalama hacim, i¢ superior, dis
superior ve dig inferior kadranda mRSLT kalinligi hasta grupta kontrol grubuna
gore istatistiksel anlamli olacak sekilde incelmis saptanmadi (p=0,001,
p=0,032, p=0,015, p=0,006). Makuler GHT Oolcumleri karsilastirildiginda;
ortalama hacim, i¢ nazal, dis nazal, i¢ superior, i¢ temporal, dis temporal ve i¢

inferior kadranda GHT kalinhigi1 hasta grupta kontrol grubuna gore istatistiksel



anlamli olacak sekilde incelmistir (p=0,004, p=0,003, p=0,019, p=0,001,
p=0,016, p=0,014, p=0,010). Makdiler iPT, hasta grupta; i¢c nazal, i¢ stiperior
ve i¢ inferior kadranda istatistiksel anlamli olacak sekilde incelmistir (p=0,010,
p=0,026, p=0,011). Ortalama SMK agisindan istatistiksel anlamli fark
bulunamamistir. Koroid kalinhdi agisindan karsilastirildiginda; subfoveal
koroid kalinhgi (SFKK), nazal koroid kalinligi (NKK) ve temporal koroid kalinhgi
(TKK) iki grup arasinda istatistiksel anlamli farkli degildi.

Behcet hastaliginda, muayene ile okiler tutulum olmasa da, OKT ile
retinadaki degisiklikleri saptayabilecegimizi dusunmekteyiz. Bu sebepten
otura, bu hastalarin tani ve takibinde OKT kullanimi gittikge artan bir 6neme

sahiptir.

Anahtar Kelimeler: Behget hastaligi, optik koherens tomografisi, retinal sinir

lifi tabakasl, ganglion hucre tabakasi, i¢ pleksiform tabaka, koroidal kalinlik



SUMMARY

Optical Coherence Tomography Findings In Patients With Behget's
Disease Without Eye Involvement

Behget’'s Disease (BD), is a chronic and multisystemic vasculitis that
has periods of inflammation and remission and, is identified by Prof.Dr. Hulusi
Behcet in 1937 with the triad of oral aphthae, genital ulcer and uveitis. Altough
the disease is most often seen amongst middle aged individuals, entire group
of age can be affected. Typical ocular involvement is panuveitis with hypopyon
and retinal vasculitis. In our study we aimed to detect the variations of
peripapillary retinal nerve fiber layer (pbRNFL), macular retinal nerve fiber layer
(mRNFL), macular ganglion cell layer (mGCL), macular inner plexiform layer
(mIPL), central macular thickness (CMT) and coroidal thickness (CT) by using
automatic segmentation (AS) with optical coherent tomography (OCT); and

consequently reveal the unseeable retinal involvement of the disease.

In this study, 106 eyes of 53 patients (age range; 19-57 years) that had
Behget's disease but no eye involvement and 108 eyes of healthy 54
individuals of similar group of age —both referred to policlinics of Uludag
University Medical Faculty Department of Eye Diseases for ophthalmological
examination between March 2017-March 2019- were compared in terms of
pRNFL, mRNFL, mGCL, mIPL, CMT and CT by using OCT. In addition, the
datas of Behcget patients were compared in itselves in terms of using only

colchicine-other drugs additional to colchicine.

When measurements of pRNFL of patient group and control group were
compared, pRNFL measurement of superior nasal quadrant was found to be
thinner in patient group and this difference is statistically significant (p=0.003).
When macular RNFL measurements were compared, the thickness of mRNFL
in internal superior, external superior and external inferior quadrant and mean
volume were found to be statistically significantly thinned in patient group than
control group (p=0,001, p=0,032, p=0,015, p=0,006). When GCL
measurements were compared, the thickness of GCL in internal nasal,

external nasal, internal superior, internal temporal, external temporal and



internal inferior quadrant and mean volume were found to be statistically
significantly thinned in patient group than control group (p=0,004, p=0,003,
p=0,019, p=0,001, p=0,016, p=0,014, p=0,010). Macular IPL were statistically
significanlty thinned in internal nasal, internal superior and internal inferior
quadrant in patient group (p=0,010, p=0,026, p=0,011). There was no
significant different in terms of mean CMT. When compared in terms of
choroidal thickness, subfoveal choroidal thickness (SFCT), nasal choroidal
thickness (NCT) and temporal choroidal thickness (TCT) were not significantly

different between the groups.

In Behget’s Disease, even if not any ocular involvement, we think we
may be able to detect the variations of retina by using OCT. For this reason,
utilizing OCT for the diagnosis and follow-up of these patients has an

increasing importance.

Keywords: Behget's Disease, optical coherence tomography, retinal nerve

fiber layer, ganglion cell layer, internal plexiform layer, choroidal thickness
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GENEL BILGILER

Behget Hastaligi

1.Tani

Behcet Hastaligi oral aft, genital Ulser ve hipopiyonlu Gveit
uclemesinden olugsan; etyolojisi tam olarak bilinmeyen, alevlenmeler ve

remisyonlarla seyreden, multisistemik, vaskulitik bir hastaliktir (1).
2.Tarihce

Oral aft, genital Ulser ve goz tutulumu triadi tarihte ilk kez milattan 6nce
(MO) 5. vyizyllda Hipokrat (MO 460-377) tarafindan Epidemion’ da
tanimlanmistir (2). 1930'da Yunan oftalmolojist Benediktos Adamantiades
(1875-1969) oral aft, genital Ulser, hipopiyonlu Gveit, tromboflebit ve bilateral
steril artriti olan bir olgu bildirmistir; fakat bu hastaligin enfeksiydz nedenlerden
kaynaklandidi hipotezini 6ne surmustir (3). 1937’de Turk dermatolog Hulusi
Behget ilk orijinal tanimi yapmistir ve 1941°’de hastalik literatire “Behcet

Sendromu” olarak girmistir (4,5).
3. Epidemiyoloji

Behcet hastaligi tum dinyada ve hemen hemen tur irklarda goérulse de
en sik Akdeniz ulkeleri (6zellikle Turkiye), Orta Dogu ve Uzak Dogu’ da gorulur
(6). Hastalik en sik bu cografyada goériildigu icin “ipek Yolu Hastaligi” olarak
da bilinmektedir (7). Turkiye’ den yapilan prevalans ¢alismalarinda hastaligin
prevalansi 100.000’de 20-420 seklinde bildiriimistir (8,9). iran, Irak, Japonya,
Kore, Cin, israil ve Suudi Arabistan’ da prevalans 100.000’de 13,5 ile 80
arasinda iken; bu oran Kuzey Avrupa ulkelerinde ve Amerika’ da 100.000°de
0,12 ile 0,64 arasindadir (10-13). Ayni bolgedeki farkli etnik gruplarda yapilan
calismalarda prevalansta farkliliklar gérulmesi hastalikta ¢evresel faktorlerden

cok genetik 6zelliklerin dnemli oldugunu gostermektedir (14-17).



Hastaligin sik goruldugu bolgelerde kadin erkek orani birbirine esit iken,
Kuzey Avrupa ve Amerika’ da kadinlarda daha sik goériimektedir; bununla
birlikte hastallk gen¢ erkeklerde daha siddetli seyretmektedir (18-20).
Klinigimizden yapilan bir galismada erkekler kadinlarin iki kati bulunmustur

(21). Bu farkin nedeni klinigimizin daha problemli hastalarla ilgilenmesidir.
4. Etyopatogenez ve Patofizyoloji

Hastaligin etyolojisi net olarak bilinmemektedir. Behget hastaligi her ne
kadar sporadik bir hastalik olarak bilinse de ailevi olgularin bulunmasi ve belli
bir cografyada daha sik gorulmesi hem genetik faktorlerin hem de gevresel
faktorlerin  hastaligin ortaya c¢ikmasinda etken oldugu varsayimini
guclendirmektedir. Patogenezde genetik yatkinligi olan bireylerde bir dig
etkenin tetiklemesiyle ortaya ¢lkan anormal immin yanit varligi
dusunulmektedir (22).

Behcet hastaligi prevelansi etnik kokenlere goére farkhlik
gOstermektedir; bununla birlikte yapilan ¢alismalarda, farkli cografyalarda
yasayan ayni etnik kokene sahip bireylerde, hastaligin prevelansinin farkl

olmasi gevresel faktérlerin de dnemli oldugunu gostermektedir (23).

Genetik faktorler ile ilgili ilk bilimsel kanit 1973’te Ohno ve arkadaslari
(24) tarafindan Behget hastalarinda varligi gosterilen HLA B5 varligidir. Daha
sonra yapilan calismalarda HLA B5’in alt tiplerinden HLA B51:01:01’in
hastalikla iligkili oldugu gosterilmistir (25). HLA B51 disinda HLA B15 ve HLA
B27’nin riski artiran, HLA AO03 ve HLA B49'un koruyucu oldugu gosterilmistir
(26).

Behget hastaliginin ortaya ¢ikmasinda tetigi ¢eken antijen net olarak
belirlenememistir. Yapilan calismalarda bunun icin streptokok suslari, B.
burgdorferi, H. pylori, herpes simpleks virls, parvoviris B19, hepatit virtsleri
suglanmaktadir (27-30). Bu ajanlardan en fazla streptokok grubu
suclamaktadir. intradermal testlerin bu bakteri antijenlerine hipersensitif yanit
vermesi, hastalik lezyonlarinda Kkolsisinin yaninda benzatin penisilin

verildiginde lezyonlarda iyilesme yanitinin daha iyi olmasi bu hipotezi



desteklemektedir (31,32). Ayni zamanda streptokok antijenleri Behget
hastalarinda proinflmatuar yanit olan interleukin (IL)-6 ve interferon (INF)-y

yanitlarini artirmaktadir (33).

Behget hastalarinda notrofiler ve T  hicreleri  arasinda
immunomodulasyonu saglayan IL-12 ve INF- y seviyelerinin artmis olmasi bu
hastalikta Th1 tipi asirn immudn yanitin oldugunu desteklemektedir (34).
Bununla birlikte son yapilan ¢alismalar birgok otoimmun hastalikta oldugu gibi
bu hastalikta da Th17 hlcre yanitinin varhdini desteklemektedir (35).
Behget’in aktif oldugu hastalarda Th17 hicrelerinin IL-17 Gretiminin; Gveiti ve
follikaliti olanlarda Th17/Th1 oraninin fazla oldugu gdsterilmistir (36-38). Th-
17 hucrelerinde artis saglayan IL-23 seviyesinin de artmis oldugu gosterilmigtir
(39).

Bu bilgiler 1s1ginda Behcget etyolojisi tam olarak bilinmeyen bir vaskdlittir.
Patogenezde yatkinligi olan kigilerde gevresel faktorlerin tetiklemesiyle ortaya
¢clkan hucresel ya da humoral immun yanitta bozulmanin oldugu

gorulmektedir.
5. Tani Kriterleri, Klinik ve Siniflama

Behget hastaligi alevlenmeler ve remisyonlarla seyreden; kronik,
mutisistemik, otoimmuin, hem arter hem ven tutulumu olan vaskilitik bir
hastaliktir. ilk olarak oral aft, genital Ulser ve géz tutulumu seklinde
tanimlanmis olmakla birlikte yillar icerisinde kas-iskelet, solunum,
kardiyovaskuler, merkezi sinir ve gastrointestinal sistem tutulumu oldugu da

gorulmastar (1).

En sik gorulen yas araligi 20-40 yaglar arasidir. Hastalik ortaya ciktigi
ilk doénemde reklrrensler daha sik gorilmektedir. Daha sonra zaman
gecmesiyle hastaligin bulgularinin hafifledigi bilinmektedir. Hastalik genclerde
daha agir seyretmektedir. Hastaligin reaktivasyonunda stres, travma, endokrin
degisiklikler vb. durumlar dnemli rol oynamaktadir. Erkekler ve kadinlarda esit
siklikta gorilmesine ragmen hastalik 6zellikle geng erkeklerde daha agir

seyretmektedir (1).



Rekulrrensler arasi sure ortalama 1-2 aydir; fakat bu sire 1 haftadan 2
yila kadar uzayabilmektedir. ilk bulgular oral-genital lezyonlar olabilecegi gibi

daha ciddi klinik tablolar seklinde de karsimiza c¢ikabilir (1).

Tani 6ncelikli olarak klinik ile koyulur, kesin tani koyduran herhangi bir
laboratuvar testi yoktur (40). Bu ylzden tani kriterleri en ¢ok degisen
hastaliklar arasinda yer almaktadir. En sik Uluslararasi Behget Hastaligi
Calisma Grubu’ nun (Tablo-1) ve Japon Behget Hastaligi Arastirma Komitesi’
nin (Tablo-2) kriterleri kullanilir (40,41). 2002’de klinigimizden yapilan bir
calismada (21) oral aft bulunan Behget hastalarinin, minimal de olsa, floresein
anjiografi ile gz tutulumu varhigi gosterilmigtir. Behget tanisi konulmus tim
hastalarda oral aft mevcut idi. Bu da bizi, oral afti mutlak tani kriteri olarak
oneren, Uluslararasi Behget Hastaligi Calisma Grubu’ nun tani kriterlerini
kullanmaya yoneltmistir. Son dénemlerde 27 lGlkeden 2556 Behcet tanili hasta
ve 1163 kontrol grubu bulgularina dayanan Uluslararasi Behget Hastaligi
Kriterleri Revizyon Grubu tarafindan ortaya konulan tani kriterleri daha ¢ok
kullaniimaktadir (Tablo 3) (42). Bu yeni kriterlerde oral aft ve paterji testi
pozitifligi zorunlulugu ortadan kalkmistir; ayrica vaskiler ve noérolojik
semptomlar tani kriterleri olarak eklenmigtir. Tani icin 4 veya daha fazla puan
gerekmektedir (42) . Ayrica birden fazla sistem tutulumu oldugu igin hastalik

subgruplara ayrilmistir (Tablo 4).

Tablo-1. Uluslararasi Calisma Grubu’ nun o6nerdigi Behcet Hastaligi tani
kriterleri (1990)

Tekrarlayan oral Ulserler 12 ayda en az 3 kez tekrarlayan hekim ya da
hasta tarafindan farkedilen minér aftéz, major
aftdvz ya da herpetiform lezyonlar

Asagidaki bulgulardan en
az 2’si

Tekrarlayan genital Ulserler | Hekim ya da hasta tarafindan gorilen aftéz
Ulserasyon ya da skar

GOz tutulumu Biyomikroskop muayenesinde 0n Uveit, arka
Uveit, ya da vitreusta hicre gorilmesi;




oftalmolojistin muayenesinde retinal vaskdlitin
gosterilmesi

Kutanoz lezyonlar Hekim ya da hasta tarafindan fark edilen
eritema nodosum, psodofolikiller ya da
papulopustuler lezyonlar; ya da kortikosteroid
kullanimi  olmayan  erigkin  hastalarda
akneiform lezyonlar

Paterji pozitifligi 24-48 saat icinde doktor tarafindan
gbzlemlenmis olmasi

Tablo-2. Japon Arastirma Komitesi’ nin 6nerdigi Behget Hastaligi tani kriterleri
(1987)

Major Tekrarlayan oral Ulserler
Kriterler Cilt lezyonlari
Eritema nodozum
Akne
Kitanoz hipersensitivite tromboflebiti
Tekrarlayan genital Ulserler
Okdler inflamasyon

On lveit
Arka Uveit
Minor Artrit
Kriterler Gastrointestinal tlserasyon
Epididimit
Vaskulit/vaskilopati
Noropsikiyatrik bulgular
Behcet Komplet (4 major)
Hastahgi | inkomplet (3 major ve ya 1 major ve okiiler tutulum)
Tipleri Supheli (okuler tutulum olmaksizin 2 major

Olasi (1 major)




Tablo-3. Uluslararasi Revizyon Grubu’ nun onerdigi Behcet Hastaligi tani
kriterleri (2014)

Klinik bulgular | Tanim Deger
Oral aft 2
Genital Ulser 2
Okiiler bulgular | On uveit, arka uveit, retinal vaskiilit 2
Cilt bulgulari Psodofollikdlit, eritema nodozum, papulopustiler | 1
lezyonlar

Norolojik 1
bulgular
Vaskiler Arteryel ve veno tromboz, ylzeyel periflebit 1
bulgular
Pozitif ~ paterji 1
testi

Tablo-4. Behget Hastaligi Subgruplar
Tip 1- Ana bulgular: Uveit, retinal vaskiilit, hipopiyon
Oktler Eslik eden bulgular: Oral ve genital Ulserler, tromboflebit,
Behcet arterit, deri folikalleri, eritema nodosum
Tip 2- Ana bulgular: Oral Ulserler, tromboflebit, arterit
Sistemik Eslik eden bulgular: Uveit, follikillit, genital Glser, eritema
Behcet nodosum
Tip 3- Ana bulgular: Serebral vaskadilit, kranial sinir felgleri
Norobehcet | Eslik eden bulgular: Uveit, optik nérit, oral ve genital Ulserler
Tip 4- Ana bulgular: Uveit, vena kava sendromlari, SSS tutulumu
Kombine Eslik eden bulgular: Oral ve genital Ulserler, ylzeyel ve derin
Behcet tromboflebit, artrit

5.1. Ekstraokuler Bulgular
5.1.1. Oral aftlar

En sik goralen bulgudur (%95-100) (10) . Tipik olarak agrilidir ve 14 gun
kadar surer. Bir yil icerisinde en az 3 kez tekrarlamasi gerekliligi tani kriterleri
arasindadir (40). Diger bulgularla beraber olmakla birlikte tek basina da
gortulebilir. Ortaya ¢ikmasi BH tanisi koyulmadan yaklasik 7,5 sene dncedir

(43). Ylcel ve arkadaglarinin (44) calismasinda Behget hastaligi igin




arastirilan hastalarin ayrintili anamnezleri alindiginda oral aftin gocukluk

¢aginda ortaya ¢cikmig olabilecegi gosterilmigtir.
5.1.2. Genital Ulserler

Hastalarin %62-%100’ande gorulur (10). Dis genital bolgede herhangi
bir yerde gorulebilir. Asemptomatik olabilecegi gibi cok agrili da olabilirler. 10
ile 30 gun arasinda surebilir, genellikle skarla iyilesirler ve oral Ulserler kadar

nuks etmezler.
5.1.3. Deri Lezyonlari

Psodofollikilit, papulopustiler lezyonlar ve eritema nodosum en sik
bildirilen deri lezyonlaridir, yaklasik %41-94 hastada gorulur (10). Eritema
nodosum en sik alt ekstremitede gorular. Agrili ve morumsu renkte nodullerdir
ve kadinlarda daha siklikla gorulUrler. Diger bulgular vicudun herhangi bir

yerinde gorulebilirler.
5.1.4. Paterji Testi

Doku travmasina karsi gelisen hipersensitivite reaksiyonudur.
Hastalarda yaklasik %19-56 oraninda gorultr (10). Pateriji testi 20 G’ lik steril
bir ignenin cilde batiriimasiyla ya da cilt icine steril serum fizyolojik verilerek
yapilir. 24-48 saat sonra 2 mm’ den buyuk eritemli papulopustiler lezyon
olusumu testin pozitif oldugunu goésterir ve bu test BH icin tani kriterleri
arasindadir (40). Testin duyarlihdi1 %58 iken 6zgunligu %90 olarak bildirilmistir
(40). Saglikli kisilerde ya da diger otoimmun hastaliklarda da pozitif olabilecegi
icin BH tanisinda yalniz basina patognomonik degildir (44).

5.1.5. Kas-iskelet Sistemi Tutulumu

Artrit, artralji ya da sinovit seklinde gorulen eklem tutulumu yaklasik
%33-93 oraninda gdrulmektedir (10). Sekel birakmaksizin birka¢ hafta iginde
kendiliginden iyilesme egilimindedir. Monoartikiler ya da oligoartiktler olabilir.
En sik diz, dirsek, el ve ayak bilegi olacak sekilde buyuk eklem tutulumu
gorular (46).



5.1.6. Norolojik Tutulum

Noro-Behget (NB) olarak bilinen bu klinik antite en sik geng erkeklerde
goralur ve tim Behget hastalari iginde orani %10-20°dir (47). Parankimal
tutulum ve blyuk damarlarin tutulumuna bagh olarak merkezi sinir sistemi
(MSS) etkilenmesi olarak tutulum ikiye ayrilir. Parankim tutulumuna sekonder
bulgular daha fazla gorulir ve daha kotu seyirlidir. Parankim tutulumuna ait
bulgular piramidal belirtiler, hemiparezi, davranigsal degisiklikler, sfinkter
bozukluklari gibi bulgulardir; bunlarla birlikte buyuk damar tutulumuna bagh
dural sinls trombozlari ve buna sekonder kafa ici basing artisi bulgulari
gOrulebilir. Bas agrisi en sik gorulen bulgulardandir (48). Ayrica MSS tutulumu

olanlarda g6z bulgulari daha agir seyretmektedir (48).
5.1.7. Vaskduler Tutulum

Her boydaki arterler ve venler tutulabilir. Kiguk damarlar siklikla
tutulurken blyuk damarlarin tutulumu %7-38 arasinda bildirilmistir (49). Venoz
tutulum arteryel tutuluma gore daha sik gorulur. Vendz tutulumda ylzeyel
tromboflebitler ve derin ven trombozlari gorulur. Tromboflebitler en sik alt
ekstremitede gorulur. Derin trombusler dural sinis trombozlarina neden
olmanin yaninda; superior ve inferior vena cava, mezenterik, portal, hepatik,
splenik, iliak ve subklavian venlerde de tutulum yaparlar (10,48). Arteryel
tutulumda siklikla goérilen pulmoner arter anevrizmasi ciddi ve mortal bir
tablodur (50).

5.1.8. Gastrointestinal Sistem Tutulumu

Yapilan ¢aligmalarda Ulkemizdeki Behget hastalarinda %0-5 oraninda
gorulirken bu oran Uzak Dogu Ulkelerinde %50’leri bulmaktadir. Tim
sistemde gorulebilen kronik, nonspesifik nadiren grantlomatdz ulserler
mevcuttur. Bulgular kolit, ileit, abdominal ve gastrik agri, kanama ve ishal
seklinde ortaya cikabilir. Ulseratif kolit ve Crohn hastaligindan ayrimi dnemlidir
(51).



5.1.9. Kardiyak Tutulum

%0,5-4 oraninda gorulur. Hemen hemen tum bulgular gorulebilir.
Behcget hastalarinda asemptomatik olanlarda bile kapak hastaligi sikhginda
artis bildirilmigtir (52).

5.1.10. Pulmoner Tutulum

%0,3-18 oraninda goéraltur. Bulgular enfeksiyonlardan vaskdlit,
embolizm ya da fibrozise kadar uzanan gesitli sekillerde kendini gosterebilir
(53).

5.1.11. Diger Sistem ve Organ Tutulumlari

Epididimit ve orsit gorulebilir. Orsit genellikle bilateral ve agrili iken
epididimit agrili ya da agrisiz sigkinlik seklinde kendini gosterebilir ve genellikle
niks etmez (54). Renal tutulum Uriner anormalliklerden boébredin daha
komplike vaskuler okluzyonlarina kadar degiskenlik gdsterebilir. Bulgular

genelde benign ozelliktedir (55).
5.2. Laboratuvar Bulgulari ve Histopatoloji

Hastalik icin patognomonik bir test yoktur. Asil tani klinik ile koyulur.
Hastalik aktivitesi akut faz reaktanlari ile takip edilebilir. Histopatolojik bulgular
nonspesifiktir ve 6zellikle kiigiik boy damarlar olmak tizere her boy, her tip ve
her lokalizasyonda gorilen vaskilit ve tromboz seklindedir (56,57).

5.3. Okuler Tutulum

Behcget hastalarinda g6z tutulumu gorulme sikliginin nispeten fazla
olmasi ve komplikasyonlari nedeniyle en 6nemli organ tutulumlarindandir.
%70 oraninda gorullr ve erkeklerde kadinlardan iki kat fazladir (58). En sik 3.-
4. dekatta gorilur (58). Tipik olarak aftdz Ulserden 2 yil sonra ortaya gikar fakat
%10-20 oraninda hastada ilk bulgu olarak kendini gdsterebilir. Bazi okuler
tutuluma bagh bulgular patognomonik oldugu igin okuler tutulumun tek bagina
tani koydurabilecegini savunan ¢aligsmalar mevcuttur (59,60).



Genc erkeklerde, MSS tutulumu olanlarda okuler tutulum daha sik ve
prognozu daha koétlyken; yaslilarda ve kadinlarda daha nadir géralur ve
prognoz daha iyidir (59-62). Okuler tutulumun daha ileri yaglarda goruldugu
olgularda hastaligin seyrinin daha iyi oldugu gosterilmistir (19,20).

Klasik tutulum bilateral, non granilomattz paniveit ve retinal vaskaulit
seklindedir (58,60). Baslangigta tek tarafli ve 6n segment tutulumu 6n planda
iken tekrarlayan olgularda bilateral ve arka segment tutulumu 6n plandadir.
Uveit rekurrensi erkeklerde ve kadinlarda esittir (27,58-61). HLA-B51

reklrrens ve kot gérme prognozu ile iligkili bulunmustur (63,64).

En sik gorulen bulgu uGveittir bunun yani sira keratokonjonktivit,
konjonktival Ulser, keratit, korneal neovaskilerizasyon, episklerit, sklerit,
myozit, orbital inflamasyon, lakrimal bez tutulumu, izole optik ndorit ve
ekstraokuler kas felci gorulebilir (58,65-69).

TUm uveal sistem tutulabilir. Oveit ani baslangichdir, niiksler ve spontan
remisyonlarla seyreder ve nongranulomatozdir. Hastalarin %25’'inde ciddi
gbrme kaybi mevcuttur. En sik panuveit goruluar. Ciddi gérme ise kaybi retina

ve optik sinir tutulumuna baghdir (58).
5.3.1. On Segment Tutulumu

Kizarikhk, agri, fotofobi ve bulanik géorme en sik basvuru seklidir.
Biyomikroskopik muayenede siliyer injeksiyon, konjonktival kizariklik, on
kamarada hucre, flare ve keratik presipitatlar gorulir. Siliyer injeksiyon atagin
siddetinden bagimsizdir. Daha ciddi ataklarda 6n kamarada seviye veren
IOkositlere bagh hipopiyon gorulur. Bas pozisyonu ile yer degistirebilen bu
mobil hipopiyon HLA B27+ hastalarda goérulen hipopiyondan farkli oldugu igin
ayrimda onemlidir. Hipopiyon genelde unilateraldir ve siliyer injeksiyon ve
siliyer spazma bagl sicak hipopiyon geklinde baslar daha sonraki ataklarda
nispeten daha beyaz gozlerde gorulen soguk hipopiyon seklinde devam eder.
izole ®n segment tutulumu %20 oranindadir ve genelde ileri yas kadin

hastalarda gorilir. izole tutulumu olan hastalarda prognoz daha iyidir.
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Tekrarlayan ataklara bagl olarak posterior sinesi, iris atrofisi ve anterior sinegi
gorulebilir (27,58,61,70-79).

5.3.2. Arka Segment Tutulumu

Ciddi goérme kaybi ile iligkilidir. Atak ilk bagladiginda en siddetli
seviyesindedir. Tedavisiz asamal olarak gerileme egilimindedir. Bu tani igin
onemlidir. Atak, diffuz vitrit seklinde karsimiza cikabilir. Difflz vitrit arka
segment tutulumu icin énemli bir bulgudur (27,58,70,75-79). Bu dénemde
fundus reflesi alinamayabilir. Bu dénemde vitrite makula ve optik sinir 6demi
eslik edeblir. Diffuz vitritin gerilemesi sirasinda inferior periferik retinada
inflamatuar presipitatlar gordlebilir (70). Bu presipitatlar sekel birakmadan

kendiliginden gerileme egilimindedir ve patognomonik bir bulgudur (72,80).

Retinal vaskiilit Behget uveitinin (BU) en karakteristik arka segment
bulgusudur. Bu vaskilit venlerde ve nadiren de olsa arterlerde tutulum yapan
nekrotizan obliteratif bir vaskiilittir. Damarlarda hem sizinti hem de oklizyon
gorulmesi Behget vaskdliti icin tipiktir. Santral retinal venden daha kiguk
damarlara kadar tum damarlar tutulabilir. Blyuk damar okluzyonlari ve sinir lifi
tabakasi infarktlari kalici gérme kayiplari ile iligkilidir. Ayni anda yeni, eski ve
farkh dallarin tutulmus oldugu gértlebilir. Akut periflebit ilerleyip tromboanijitis
obliterans seklinde donustugunde retinada o6dem ve eksudalar olusur.
Kiliflanma venlerde arterlere gére daha dnce gérilir. ilerleyen dénemlerde
retinada hayalet damarlar ve genis nonperfuzyon alanlar izlenir (27,58-
60,70,72-79).

Hastalarin %30-50’sinde retinit odaklari goralur (58,75,78). Ani geligirler
ve degisken sayi, boyut ve lokalizasyondadirlar. Birka¢g gun iginde skar
birakmadan iyilesirler. izole papillit, periferik neovaskiilerizasyonlar ve optik
disk neovaskulerizasyonu diger arka segment bulgularidir (58,75). Lazer flare
fotometre ile 6n kamara sivisinin protein icerigi, yani flare objektif ve kantitatif
olarak olclebilir. On kamaraya yonlendirilen bir laser igininda proteinlerin yol
actigi saciima bir élgim penceresi icinde taranir ve foton/milisaniye sagiima
miktari élgulir. Bu 6lgim arka segment inflamasyonu ile orantihidir. Sagiima

miktari 6 foton/ms’ den fazla ise Uveit atak riski artar (81).
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5.3.3. Okuler Komplikasyonlar

Behcet hastalarinda kalici gérme kaybi Ozellikle arka segment
komplikasyonlari ile iligkilidir. Bunlardan en sik karsimiza ¢ikan makula 6demi
ve optik atrofidir (72). Makuler 6dem tedaviyi takiben dizelebilir ya da epizodik
ataklara bagli olarak yapisal degisikliklerle kronik makula hasarina ilerler (58).
Optik atrofi Gveit ataklarina sekonder ya da papil 6deme bagli karsimiza
cikabilir. Optik sinir tutulumu anterior néropati, retrobulber norit, papil 6dem ve
ndroretinit seklinde olabilir (82,83). Papil 6dem kafa i¢i basing artisina ya da

dural sinUs trombozuna sekonder gelisebilir (62).

Diger sik gorulen komplikasyonlar katarakt ve glokomdur. Katarakt
inflamatuar strece bagli gelisebilecegdi gibi tedavi sltrecinde kullanilan topikal
ya da sistemik kortikosteroidlere bagli olarak da gértlebilir. Genelde posterior
subkapsuler katarakt gorulur. Anterior subkapsuiler opasiteler ve kortikal
kataraktlar da gorulebilir (6,58). Glokom insidansi %2,8-31 oraninda
bildirilmigtir (6,84). Glokom nedenleri; kortikosteroid kullanimi, posterior
sinesiye bagli ag¢li kapanmasi, trabekuler ag tikanikligi, trabekulit ve
neovaskuler (NV) glokomdur (84,85). Periflebite sekonder gelisen ven dal
oklizyonlari, pigment epitel dedisikligi ile beraber goérulen makuler
dejenerasyon, iriste atrofi ve yapisal degisiklikler, epiretinal membran olusumu
diger sik gortlen bulgulardir (58,75-79). Daha nadir olarak iriste NV, optik disk
ve retinada NV, NV’lere sekonder vitreus hemorajisi ve traksiyonel retina
dekolmani, makuler delik, retinal delik, fitizis bulbi gorilebilir (58,75,76,78,79).

Tekrarlayan arka segment inflamasyonlari ve komplikasyonlar
sonucunda kargimiza son déonem BH olarak tanimlanan tablo ¢ikar. Bu tabloda
optik atrofi, vaskuler atentasyon, oklide ve sklerotik (hayalet) damarlar,
retinada diffGz atrofi, degisken pigmentasyonlu retinal gliozis ve makilada skar
mevcuttur (72) ve %3,6-13 oraninda bildirilmistir (6,58).

5.3.4. Tedavi

Behcget hastaligi multisistemik bir hastalik oldugu igin tum bulgulari

tamamen Onleyecek bir tedavi yontemi bulunamamistir. Bu yluzden tedavisi
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zordur ve hastaligin bulgularina yoneliktir. Atak sikhiginin ve seyrinin tam
olarak kestirilememesi tedavi zorlugu nedenlerindendir (58). 2008'de EULAR
(European Leage Against Rheumatism) ekibi tarafindan literatir taramasi
yapilarak tedavi yontemleri standardize edilmeye ¢alisiimisir (86). Daha sonra
2018’de EULAR ekibi bilgileri revize etmiglerdir (87). Bu ¢alismalarin sonunda
tedavinin amaci, bu hastalarda akut ataklara hizlica ve etkili mudahale etmek

sonrasinda da atak gelismesini dnlemektir.

EULAR’ in 2008 ve 2018’deki dnerilerine gbre sadece 6n Uveit atadi
olan hastalarda 6ncelikli olarak topikal steroid kullanimi énerilir, daha direngli
vakalarda gegici olarak 1 mg/kg oral steroid kullanilabilir. Onceden sadece 6n
Uveiti olan olgularda sistemik tedavi ©nerilmezken son donemlerdeki
calismalarda kotl prognoz belirtecleri (geng yas, erkek cinsiyet, MSS
tutulumu, erken baslangic) olan hastalarda sistemik immunsupresif (6rnegin

azatiopurin) kullanimi 6nerilmektedir (58,86,87).

Akut atak tedavisinde 6ncelikli olarak yuksek doz kortikosteroid (0.5-1
mg/kg/gun) kullanilir. Agir arka segment tutulumu ya da paniveiti olan
olgularda 3-5 gun sure ile yuksek doz metilprednizolon (1 gr/gun) kullanilabilir.
Daha sonra bu olgularda rebaund etki olabilmesi nedeniyle steroid azaltilarak
kesilir ya da ek bir immunsupresif ajan ile disik doz steroid tedavisine devam
edilir. Steroid tek basina idame tedavide kullaniimaz. Sistemik tedaviye
yardimcl olarak, sistemik tedavinin kontrendike oldugu durumlarda ya da tek
tarafli akut atak durumlarinda periokuler ya da intravitreal kortikosteroid
kullanilabilir (58,86,87). Son yapilan calismalar akut atak tedavisinde, yuksek
doz glukokortikoidler kadar, biyolojik ajanlarin da etkili oldugunu
gostermektedir (87-90).

immunsupresan tedaviye baslamadan énce éncelikli olarak yan etkiler
nedeniyle tim kan tetkikleri ve radyolojik arastirmalar yapiimalidir. Behget
Uveiti idame tedavisinde konvansiyonel immuinmodulator tedavi olan anti-
metabolitler, sitotoksik ajanlar, kalsinorin inhibitorleri ve yeni nesil tedavi

yontemi olan biyolojik ajanlar kullanilir (58,87,90-92).
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Vitrektomi sadece vitreus kondensasyonu, vitreus hemorajisi,
traksiyonel retina dekolmani, vitreoretinal veya epiretinal membrnlr gibi
kompliksyonlari olan hastalarda kullaniimalidir. Uveitli hastalarda cerrahinin
antiinflamatuar etkisi yoktur (87). Yalginbayir ve arkadaslarinin (93)
calismasinda Uveite bagh kistoid makula 6demi olan hastalarda, intravitreal
deksametazon implant kullaniminin gorsel ve anatomik iyilesme sagladigi

gOsterilmigtir.
5.3.5. Prognoz

Behcet hastaligi nuksler ve remisyonlarla seyreden, nukslerin ne zaman
olacagi tam olarak bilinmeyen sistemik bir hastaliktir (58-60). Cogunlukla oral
aft, genital Ulser, artrit ve cilt lezyonlari 6ncelikli olarak ortaya ¢ikar sonrasinda
okuler ve norolojik tutulum gibi morbiditesi yiksek durumlar gorulir; fakat ilk

bulgunun okuler tutulum oldugu hasta grubu da mevcuttur (58-62,72).

Yapilan bir calismada gérme derecesi 20/200 ve daha altinda olan
hasta orani %23,3 seklinde bulunmustur ve bu calismada erkeklerin orani
istatistiksel anlamli dizeyde kadinlara gore daha yuksektir (77). Amerika
Birlesik Devletleri' nde yapilan bir calismada gérme keskinliginin 20/200 veya
daha kétlye gitme orani her yil basina 0,09 bulunmustur (94). Turkiye ve Cin’
den yapilan goérsel prognozu analiz eden iki buyuk calisma mevcuttur (58,75).
Turkiye calismasinda 10 yilda tahmini gorme kaybi riski erkeklerde %30,
kadinlarda %17 idi. Buna karsilik, Cin' deki calismada bu rakamlar sirasiyla
%65 ve %33 idi. Yazarlar bu farkin, tedavi kurumuna olan uzakhgin fazla
olmasi veya ekonomik kisitlamalar nedeniyle Cinli hastalarin tedavi ve takipleri
ile daha sonra yonlendiriimelerine olan uyumsuzluguna bagli olabilecegini
varsaymaktadir. Calismalarda erken tedavi goren ve tedaviye uyumlu
hastalarda gorsel sonucun daha iyi oldugu belirtilmigtir. Ancak, ylksek kaliteli
bakima iyi erigsime sahip yerlerde bile, ciddi gorme kaybi riski yuksektir. Mevcut
bilgilerin ¢ogu, TNF inhibitorleri veya interferonlar kullanilarak iyilestiriimis

tedavilerin son olumlu etkisini yansitmamaktadir.

Uveit ataklarinin sikhigi ve ciddiyeti, 6nemli bireysel degiskenlik

gostermektedir. Tek Uveit atagl da kalici gorme kaybina neden olabilecegi gibi,
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gorme kaybinin asil nedeni, tekrarlayan ataklar ve bunlarin neden oldugu
kimulatif hasardir (95). Hastalik genel olarak genc¢ erkeklerde daha agir
seyretmektedir (96). Zayif gorme prognozunun gostergesi olarak 6ne surllen
diger risk faktorleri; cilt lezyonlari, artrit, norolojik tutulum, vaskuiler tromboz,
arka Uveit ataklari, yilda Ugten fazla Gveit atagi gorilmesi, yogun vitreus
kondansasyonu ve anjiografide NV’ lerin ve makdler iskeminin varligidir (97-
100).

Japonya' dan yapilan bir ¢alisma, cevre veya saglik hizmetlerinde
iyilesmenin, istikrarli bir genetik yapi ortaya ¢ikararak, zaman iginde hastaligin
epidemiyolojik 6zelliklerinde bir degisiklige yol acabilecegini 6ne sirmektedir.
Yoshida ve arkadaslarinin yaptigi ¢alisma, uveit ataklarinin sikhginda ve
siklosporin veya siklofosfamid tedavisine duyulan ihtiyacta bir azalma
oldugunu, 1990'larda 1980'lere kiyasla gorsel prognozun duzeldigini ve Japon

populasyonunda daha hafif bir hastalik goruldugunu savunmaktadir (101).

Tuarkiye’ den yapilan bir calismada, 1990'l yillarda bagvuran hastalarda,
belki de 1990'lardaki hastalarin daha erken ve daha agresif immunsupresif
tedavisi sonucu, 1980'lerdeki hastalara kiyasla gorsel sonu¢ daha iyiydi (58).
Tunus’ tan vyapilan bir calismada ise 2001’de immiunsupresif ilaglar
kullaniimaya baslandiktan sonra goérsel prognozun daha iyi oldugu
gosterilmistir (78). Bu serilerin hepsinde sadece geleneksel immunsupresif
ajanlar kullaniimistir. Son yillarda yapilan bir ¢alismada biyolojik ajanlarin

kullanima girmesiyle gorsel prognozun daha iyi oldugu gosterilmigtir (102).

Okduler komplikasyonlar en 6nemli morbidite nedenlerinden oldugu igin
kullanilabilir gérme oranini korumak, ciddi gérme kaybini dnlemek, sistemik
hastalik komplikasyonlarini sinirlandirmak igin immuansupresif tedavinin erken

baslanmasi dnemlidir.
5.3.6. Goruntuleme
5.3.6.1. Renkli Fundus Fotograflari

Akut inflamatuar bulgularin spontan rezolisyonu BU’ niin tanisal bir

Ozelligidir (103). Bu nedenle, fotografik dokiimantasyon, hem ayirici tani hem
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de hastalik aktivitesinin izlenmesinde yardimci olur (104). Vitreus
bulanikhiginin derecesi fotografik olarak belgelenebilir. Vitreus bulanikhidi anti-
inflamatuar tedavi ile temizlenmeye bagladiginda, alt periferik retina veya arka
hyaloidal yuzin ylzeyinde beyaz inci benzeri ¢okeltiler birikir. Bu ¢okeltiler,
uveit ataginin baglamasindan 4-5 gun sonra gorulur ve sekelsiz bir sekilde
birka¢ hafta icinde kaybolurlar. Bunun belgelenmesi, BU’ niin intermedier

uveitten ayirt edilmesine yardimci olur (105).
5.3.6.2. Fundus Floresein Anjiografi

Behget hastalarinda optik disk boyanmasinin ve periferik retinal kapiller
sizintinin floresein anjiografi (FA) bulgularinin, retinal vaskilitin belirgin

oftalmoskopik bulgulari ortaya cikmadan 6nce gelistigi bildirilmistir (106).

Floresein anjiyografi, BU' de retinal vaskdilitin, hem sizdiran hem de
tikayici yapisini saptamada ve izlemede altin standarttir (104-107). Floresein
anjiyografide inflamatuar aktivite belirtileri; damar duvarlarinin boyanmasi,
bayuk ve kuguk retinal damarlardan sizinti, optik diskin boyanmasi ve optik
diskten, makiiler ve retinal kilcal damarlardan sizintidir (104). Uveitin tikayici

dogasi ve retinal vaskiler tutulumun kapsami da FA ile gosterilebilir (105).

Floresein anjiografi bulgulari prognozu belirlemede de kullanilir. Disk
NV’ si, makuler pencere defekti ve makuler iskemi bulgular koti prognozu
gosterir (108). Arka kutup tutulumu, retinal vaskdler sizintinin derecesi, optik
disk hiperfloresansi ve makduler sizinti, Behget hastalarinda daha kétu gérme

keskinligi ile anlamli sekilde iligkilidir (107).
5.3.6.3. Indosiyanin Yesil Anjiografi

indosiyanin yesil anjiografi (ISYA), 6zellikle koroidal vaskdler yapilarin
ve koroidal patolojilerin belirlenmesinde kullanilan bir goruntuleme teknigidir.
Koroid kaynakli patolojilerin belirlenmesinde FFA’ ya Ustin bulunmustur (109).
Behget hastaligi sistemik bir vaskulit oldugu igin koroid damarlarinin tutulmasi
beklenmektedir. Yapilan calismalarda, BH’ de, ISYA’ nin orta ve geg
fazlarinda; koriokapillarisin dizensiz dolumu, stromal damar hiperfloresansi,

koroid vaskuler duvarlarinin boyanmasi, hiperfloresan lekeler, hipofloresan
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plaklar, optik disk ve yaygin koroid hiperfloresansi gosterilmistir. Fakat bu
bulgularin BH’ nin sistemik bulgulari ile anlamh bir iligkisi yoktur (109,110). Bu
nedenle BU’ de ISYA’ nin kullanimi rutin degildir.

5.3.6.4. Fundus Otofloresans

Fundus otofloresans (FOF) retina pigment epiteli (RPE) hicrelerinde
bulunan floroforlar (gogunlukla lipofusin) tarafindan Gretilen distk yodunluklu
otofloresansin saptanmasina izin verir. Bu floroforlar, fotoreseptorin dis
bolumlerinden kaynaklanir ve RPE hucrelerinde birikir. Retina pigment epiteli
katmanindaki agir varligi, RPE hucre islev bozuklugunun bir gostergesidir.
Behget Uveitinde FOF kullanimi ile ilgili bir galisma vardir. Bu ¢alismada;
periferal hiperfléoresan noktalar, multifokal hiperfléresan lekeler, multifokal
hipofloresan noktalar, retinal damarlar boyunca hipofloresan lezyonlar
gosterilmistir (111). Ote yandan, FOF’ un, Behget hastalarinda gérsel
prognozu  belirleyen, arka kutupta iltihabi retinal lezyonlarin
degerlendiriimesinde  veya arka  kutupta i¢c  retina  hasarinin
degerlendiriimesinde faydali olmasi beklenmedigi icin rutinde kullanimi

onerilmemektedir (105).
5.3.6.5. Optik Koherens Tomografisi

Optik koherens tomografisi; retinal yapilari in vivo, 1-15 pum aksiyel
rezollsyonla gosterebilen, birgcok okuler hastaligin tani ve takibinde kullanilan,
ug boyutlu ve kesitsel yuksek ¢ozunurlukte goruntuler elde etmemizi saglayan,
retinal morfolojinin kalitatif olarak degerlendiriimesine imkan sunan, temas

gerektirmeyen ve girisimsel olmayan bir goruntileme yontemidir (112-119).

Goriuntllemenin fiziksel temeli, retinal dokularin mikroyapilarinin optik
yansima farkliliklandir (112). Bu goéruntileme teknigi ultrasonik goruntilemeye
benzerdir; farki, gérintl olusturmada ses dalgasi yerine reflekte olan ve geri
sacilan 1sik kullanilmasidir. Asiri aydinlatici (super luminescent) diod lazer
tarafindan uretilen infrared 151k (800-840 nm) ile retina taranirken ikinci bir 1sin
referans 15191 olarak kullanilir ve retinadan yansiyan isin ile referans 15191

arasindaki farklilk Olgulerek sinyal olusturulur. Bu yontem ile B-scan
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ultrasonografiye benzer ama daha yuksek ¢ozunurlikli goruntuler elde edilir
(115,116).

Optik koherens tomografisi goruntuleri retinanin histolojik goruntilerine
benzerdir. Optik koherens tomografisi, retina tabakalarinin reflektans gdsterip
gostermemesine gore diger girisimsel olmayan yontemlerle elde edilemeyen

kesitsel goruntuler elde etmemizi saglar.(120-122)
5.3.6.5.1. Tarihce

Optik koherens tomografi teknolojisi, ilk kez 1991'de Huang ve
arkadaslari (112) tarafindan tanimlanmistir. Oftalmolojide ilk kullanilan cihaz
1996’ da piyasaya surulen Zeiss OKT‘ dir. Bu cihazin 10 um aksiyel
¢Ozunurligu ve saniyede 100 A-scan goruntu tarama hizi vardi. OKT’ nin
oftalmoloji pratigine yerlesmesi 2002’de, zamana bagimh OKT (Time Domain
— TD-OKT) olan Zeiss Stratus OKT (Carl Zeiss Meditec Inc., Dublin, California,
USA) ile olmustur. Bu cihazin farki 100 degil de 400 A-scan tarama hizina
sahip olmasidir (122). Zaman bagimh cihazlar, Michealson interferometre
kullanarak reflektivite farkhliklarini kuantifiye ederler. Bu cihazlarda yuksek
reflektif doku kirmizi, modere reflektif doku sari veya yesil, disuk reflektivite
ise mavi olarak kendini gostermektedir. Bunlar disik kohorens interferometre
olarak bilinirler. 2004 yilinda, spektral (Fourier) domain (SD-OKT) kullanima
girmistir (117). Bu cihazlar, gelisen teknoloji ile daha hizli ve daha yuksek

¢Ozunurlukli goruntt alma imkani sunarlar (118,121).
5.3.6.5.2. Galisma Prensibi

Optik koherens tomografisinin c¢alisma prensibi parsiyel koherens
interferometri 6lgim teknigine dayanmaktadir. Kullanilan parsiyel koherent
Isik, asiri aydinlatici (super luminescent) diod lazer tarafindan Uretilmektedir
ve dalga boyu 800-840 nm arasinda degismektedir. Isik kaynagdindan
gonderilen 1s1k, yansima aynasinda referans ve ol¢cim i1s1g1 olarak iki farkli
1Isiga ayrilir. Referans 15131 referans aynasina, 6lgim 1511 ise gdze ulasir.
Referans aynasindan ve farkli yansima 6zelligine sahip okuler yapilardan

yansiyan Isik arasindaki zamansal farka gore dokunun tomografik kesiti
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belirlenir. Gobzden gelen 1sIgin yansima zamaniyla karsilastiriimasina
interferometri, bu islemi yapan alete interferometre denmektedir. Fotosensitiv
dedektorde optik yansiticilik mesafesine karsilik interferans sinyali olusturulur.
Bu esnada referans ayna hizli bir sekilde degisik pozisyonlarda yer alir.
Retinayl gegen ve yansiyan tarayici A-modu olusturulur. 100 adet A-mod 1
saniyenin altinda bir zamanda elde edilir, A-mod goérUntuler birlestirilerek B-

mod goruntu elde edilir (113).

Yansiyan isik OKT' de bir reflektivite olusturur. Isigi geriye guglu bir
bicimde yansitan dokular OKT' de guclu 1sik sinyali verirler ve hiperreflektif
olarak degerlendirilirler (RPE gibi). Isik geriye yansitma 0Ozelligi dusuk olan
dokular ise hiporeflektif olarak degerlendirilirler (vitreus gibi). Retina sinir lif
tabakasi da hiperreflektiviteye sahip oldugu icin OKT' de sinirlari ve kalinhigi
guvenilir bir sekilde saptanabilmektedir. Optik koherens tomografisinde
goéruntuler B mod ultrasonografide oldugu gibi gri tonlarinda elde edilebildigi
gibi, maviden kirmiziya gokkusagi tonlarinda yalanci bir renklendirme
yapilarak da verilebilir. Burada hiperreflektif dokular (RSLT, RPE, fotoreseptor
tabakasi gibi) kirmizi ile hiporeflektif dokular (vitreus, retina dis ntkleer
tabakasi gibi) veya 15191 absorbe eden dokular (kan damarlari, hemoraiji gibi)

ise mavi-siyah renk tonlari ile yansitilmaktadir (124).
5.3.6.5.3. Ganglion Hiicre Kompleksi Analizi

Ganglion Hucre Kompleksi (GHK) 3 tabakadan olusur; ganglion hicre
aksonlarindan olusan retina sinir lifi tabakasi, ganglion hlicre gévdesinden
olugan ganglion hicre tabakasi, ganglion hicre dendritlerinden olusan i¢
pleksiform tabaka (125). Optik koherens tomografisi ile yapilan ilk
¢calismalarda; ganglion hucre kompleksi kalinhklarina total olarak
bakilabiliyordu. Ancak yeni gelismis OKT cihazlari, GHK cihaz tarafindan
otomatik olarak segmente edilerek, RSLT, GHT ve IPT seklinde Ug¢ ayri

parametrenin 6lgim sonuglarinin verebilmektedir (126,127).
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5.3.6.5.4. Retina Sinir Lifi Kalinhk Olgiimii

Retina sinir lif tabakasi kalinhgt, kullanici ya da referans duzlemi ihtiyaci
olmaksizin otomatik bilgisayar algoritmasi ile belirlenmektedir (128). Retina
sinir lif tabakasi, temporal (T) ve nasal (N) olmak Uzere 2 ana segmentten
olugsmaktadir. Bunlar da kendi iginde superior kadran (TS, NS) ve inferior (TI,
NI) kadran olarak ayrilmaktadir. Neticede sag ve sol gbzde 6’ sar bolgeden (N,
NS, NI, T, TS, TI) toplam 12 bdlge analiz edilmektedir.

5.3.6.5.5. EDI (Enhanced Depth imaging) OKT

ilk kez Spaide ve arkadaslari (129) tarafindan tanimlanan arttirilmis
derinlik goérunttleme EDI (Enhanced Depth Imaging) modu, SD-OKT’ den
elde edilen ters goruntinun, artmis alan derinligi ile goruntileme avantajini
kullanmaktadir. Koroidin yuksek ¢ozunarlikli gorintilemesi, koroidin
anatomisi ve kalinliginin daha iyi degerlendirilmesini saglamistir. Bu teknikte
SD-OKT cihazi géze, ekranin Ust tarafina yakin ters bir gortintu elde edilene
kadar, yaklastiriimakta ve daha derin yapilar sifir noktasina yaklagirken
olusan goruntide ekranin Ust tarafinda sklera-koroid yer almaktadir.

Biz calismamizda, g6z tutulumu olmayan Behget hastalarinda;
peripapiller RSLT, santral makdler kalinhk, makiler RSLT, makuiler GHT,
makduler IPT ve koroid kalinliklarindaki degisiklikleri saptamaya calistik. Bu
hastalari saglikli kontrol grubu ile ve kendi iglerinde karsilastirdik.
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GEREC VE YONTEM

Hasta Se¢imi, Dahil Etme ve Diglama Kriterleri

Bu cgalismada 01.03.2017 — 31.03.2019 tarihleri arasinda Uludag
Universitesi Tip Fakdltesi Goz Hastaliklari Anabilim Dali Poliklinigine Behcget
hastaligi g6z tutulumu kontrolu igin bagvuran okuler tutulumu olmayan Behget
hastaligi tanili olgular ile ayni tarihler arasinda rutin géz muayenesi amaci ile
basvuran, herhangi bir retina patolojisi olmayan hastalarin dosyalarindan elde
edilen veriler retrospektif olarak karsilastirildi. Calisma igin Uludag Universitesi
Tip Fakultesi Etik Kurulu’ ndan 07.05.2019 tarihli ve 2019-8/26 sayili karar ile
izin alindi. Calisma boyunca Helsinki Deklarasyonu Bildirgesi’ ne sadik

kalinmigtir.

Hasta gruba; Uludag Universite Tip Fakultesi Dermatoloji, Romatoloji
ve Go6z Hastaliklari Anabilim Dallari tarafindan en az 1 yildir takip edilen,
Uluslararasi Behget Calisma Grubu’ nun kriterlerini karsilayan, 18 yas ustd,
herhangi bir sistemik ek hastaligi olmayan, kontrol amacli tarafimiza basvuran,
biyomikroskopik muayenesinde gecirilmis ya da aktif géz tutulumu olmadigi
kayitlara gecen ve hi¢ uUveit atagi tariflemeyen 53 hastanin 106 g6zinln
dosyasi dahil edildi. Hastalarin dosyalarindan; yas, cinsiyet, Behget hastaligi
tani kriterlerinden hangilerini kargiladiklari, otorefraktometre ile dlgllen kirma
kusuru sferik esdegerleri, Snellen eseli ile duzeltilmis en iyi gérme keskinligi
degerleri, biyomikroskopik 6n segment muayenesi, Goldmann aplanasyon
tonometresi ile gbz ici basinci d6lgumu, dilate fundus muayenesi, aksiyel
uzunluk ve keratometri degerleri ve spektral domain (spektral alan) optik
koherens tomografisi (SD-OKT) (Heidelberg Engineering GmbH; Heidelberg,

Almanya) degerlerine ulasiimigtir.

Takip suresi 1 yildan az olan, BH tanisi kesin olmayan, refraksiyon

kusur sferik esdegeri = +4,0 diyoptri ve en iyi gérme keskinligi < 0,8 olan
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olgularin dosyalari galigma digi birakilmistir. Ayrica, retina bulgularini etkileme
ihtimali nedeniyle, BH disinda sistemik hastaligi olan hastalar ve herhangi bir
okuler hastalik, travma Oykusu olan hastalarin da dosyalari galisma digi

birakilmistir.

Ayni kriterleri saglayan, kirma kusuru diginda okuler veya herhangi bir
sistemik patolojisi olmayan, benzer yas ve cinsiyet grubundaki olgularin

dosyalari kontrol grubu olarak ¢alismaya dahil edilmistir.
Spektral Domain (Alan) Optik Koherens Tomografisi (SD-OKT)
1.Peripapiller Retina Sinir Lifi Tabakasi Kalinlik Olgiimii

Cahismamizda, SD-OKT cihazi tarafindan, ‘Classic Glaucoma
Application’ yazihmi kullanilarak, otomatik olarak hesaplanan ve bdlgelere
bélinmus pRSLT kalinhk parametreleri kaydedilmistir. Bu parametreler;
temporal kadran kalinligi (90 derece), temporal superior kadran kalinhgi (45

derece), nazal superior kadran kalinligi (45 derece), nazal kadran kalinligi ( 90

derece), nazal alt kadran kalinhgi (45 derece), temporal alt kadran kalinhgi (45
derece) ve ortalama kalinliktir (360 derece) (Sekil-1).

s
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database: European Descent (2009)

Sekil-1: SD-OKT ile peripapiller retinal sinir lifi kalinlik élgimu
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2.Santral Makiiler Kalinlik Olgiimii

TUm hastalarda santral makuler kalinlik dlgimu igin, ETDRS tarafindan
tanimlanan, retinal kalinigin 9 alt kadranda verildigi, SD-OKT’ deki retinal

kalinlik harita analiz protokolinu segtik. 1 mm yarigapli i¢ daire igindeki tiUm

noktalarin ortalamasi SMK olarak tanimlandi ve her olgu icin kaydedildi (Sekil-
2).

Examination: 12.09.2018

Sekil-2: SD-OKT ile makula 9 kadran retinal kalinlik 6lgimu

3.Ganglion Hiicre Kompleks Kalinlik Olgiimii

Calismamizda, SD-OKT cihazindaki otomatik segmentasyon yazilimi
ile retina katmanlarini tek tek inceledik. Ganglion hicre kompleksini olusturan
makduler retina sinir lifi tabakasi (mRSLT), makuler ganglion hicre tabakasi
(MGHT) ve makiiler i¢ pleksiform tabaka (miPT) kalinlik ve hacim 8lglim
verileri her olgu icin tek tek incelendi. Sonucglar ETDRS’ nin belirledigi 9
kadranda kaydedildi. Makulanin; merkezi 1 mm' si santral, parafoveal alan

olarak adlandirilan 1-3 mm'’ si i¢, perifoveal alan olarak adlandirilan 3-6 mm’ si
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dis kadran olarak adlandirildi. Her kadran kendi iginde; superior, inferior, nazal

ve temporal kadranlar olarak incelendi. (Sekil-3, Sekil-4, Sekil-5).

Examination: 15.11.2017
150

] $50UONL AR

Average Thicknpss [m] RNFL Thickness [um]

Sekil-3: SD-OKT ile kontrol grubundan bir olguda makdler retinal sinir lifi
tabakasi (Mavi ok: Santral alan (1 mm), Yesil ok: Parafoveal-i¢ alan (1-3 mm),

Kirmizi ok: Perifoveal-dig alan (3-6 mm))
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Examination: 15.11.2017

Inner Plexform Layer Thickness [um]

Sekil-5: SD-OKT ile kontrol grubundan bir olguda makadler i¢ pleksiform tabaka
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4.Koroid Kalinlik Olgiimii

Tum olgularda koroid kalinhidini degerlendirmek icin SD-OKT’ nin
(Spectralis HRA + OCT,; Heidelberg Engineering Inc, Heidelberg, Almanya)
EDI modu kullaniimistir. Koroidal kalinlik, RPE dis kismindan sklera i¢
ylizeyine kadar olan bolim olarak tanimlanmistir. Olglimler ayni hekim
tarafindan, manuel olarak, iki kez yapilmis ve 6lgumlerin ortalamasi alinmigtir.
Koroid kalinhginin didrnal varyasyon gostermesi nedeniyle; 6lgiim, saat 13.00-
16.00 saatleri arasinda yapilmistir. Olgiimler; foveayl en iyi ortalayan

subfoveal alandan, foveanin 1500 p nazalinden ve foveanin 1500 u

temporalinden yapilmistir (Sekil-6).

Sekil-6: EDI-OKT yontemi ile manuel olarak, makiiler koroid kalinlk 8lgiimu

istatistiksel Analiz

Verinin normal dagihm gosterip goéstermedigi Shapiro-Wilk testi ile
incelenmigtir. Normal dagilim gosteren veri igin iki grup karsilastirmalarinda t-
testi uygulanmigtir. Kategorik verinin incelenmesinde Pearson Ki-kare testi
kullanilmigtir.  Anlamhilik  duzeyi 0a=0.05 olarak belirlenmistir. Verinin
istatistiksel analizi SPSS23.0 (IBM Corp. Released 2015. IBM SPSS Statistics
for Windows, Version 23.0. Armonk, NY: IBM Corp.) istatistik paket

programinda yapilmistir.
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BULGULAR

Bu calismada 01.03.2017-31.03.2019 tarihleri arasinda Uludag
Universitesi Tip Fakultesi Goz Hastaliklari Anabilim Dali rutin polikliniklerine
oftalmolojik muayene igin basvuran, Behget tanili fakat géz tutulumu olmayan
ve dahil edilme kriterlerine uyan toplam 53 hastanin dosyalari tarandi.

Calismaya bu hastalarin 106 gézu dahil edildi.

Benzer yas grubundaki herhangi bir oftalmolojik rahatsizligi olmayan,
rutin poliklinik muayenesine gelen toplam 54 hastanin 108 g6zu kontrol grubu

olarak ¢alismaya dahil edildi.

Olgular demografik 6zellikleri agisindan incelendiginde hasta grupta
toplam 53 olgu mevcuttu. Bunlarin 31’i (%58,5) kadin 22’si (41,5) erkekti.
Kontrol grubunda toplamda 54 olgu mevcuttu. Bunlardan 31’i (57,4) kadin 23’0
(%42,6) erkekti. Hasta grubun yas ortalamasi 40,83 iken kontrol grubunun yas
ortalamasi 38,78 idi.

Duzeltilmis en iyi gorme keskinligi hasta grupta 0,96+0,6 iken kontrol
grubunda 1,00+0,00 idi. Refraksiyon degerleri hasta grupta -0,67+1,14 iken
kontrol grubunda bu deger -0,74+ 1,22 idi.

GOz ici basing ortalamasi hasta grupta 13,11 mmhg iken kontrol
grubunda 13,98 mmhg idi ve bu fark istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,014).
Kornea kalinliklari her iki grupta sirasiyla 564,15 py ve 566,30 y’ du. Bu fark
istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,519).

Aksiyel uzunluk ortalamasi hasta grupta 23,09 mm iken kontrol

grubunda 23,04 mm idi. Bu fark istatistiksel olarak anlaml bulunmadi
(p=0,595) (Tablo-5).
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Hasta grupta 30 (%56,6) hasta sadece kolgisin tedavisi alirken 23
(%43,4) hasta kolsisinin yaninda ek tedavi almakta idi. Hasta grubun ortalama

tani yasi 30,58 yil idi, ortalama sikayet sureleri 12,30 yildi.

Tablo-5: Hasta ve kontrol grubunda yer alan olgularin demografik ve klinik

ozellikler acisindan karsilastiriimasi

Kontrol Grubu Hasta Grup
(n=53) P degeri
(n=54)
N % N %
Cinsiyet (Kadin/Erkek) 31/23|57,4/42,6|31/2258,5/41,5| 0,910
Yas (Ort £SS) 38,78 40,83 0,272
18,34 +10,73
Refraksiyon Degeri (Ort £SS) -0,74 -0,67
(Diyoptri) +1,22 +1,14
Gorme Keskinligi (Ort £SS) 1,00 0,96
+0,00 10,6
Goéz igi Basinci (Ort £SS)
(mmHg) 13,98 13,11 0,014
+2,60 +2,53
Korneal Kalinlik (Ort £SS)
(mikron) 566,30 564,15 0,519
+25,33 +23,17
Aksiyel Uzunluk (Ort £SS)
(mm) 23,04 23,09 0,595
+0,77 +0,65

Ort: Ortalama SS: Standart Sapma

Hasta ve kontrol grubunda yer alanlarin pRSLT o&lgimleri
kargilastinldiginda, ortalama pRSLT kalinligi hasta grupta 101,2949,13 um
iken kontrol grubunda ortalama pRSLT degeri 101,78+9,25 ym’ dir. Bu fark
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istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0,587). Tum kadranlar tek tek
kargilastinldiginda superior nazal kadrandaki pRSLT 6lgimu iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli farkl bulunmustur (p=0,003). Hasta grubunda yer
alanlarin pRSLT kalinlik degerleri kontrol grubuna gore; superotemporal ve
temporalde daha ince iken nazal, inferonazal ve inferotemporalde daha kalin
bulunmustur. Fakat bu farklar istatistiksel olarak anlamli degerlendiriimemistir
(Tablo-6).

Tablo-6: Hasta ve kontrol grubu peripapiller retina sinir lifi tabakasi kalinlik

degerleri
Kontrol (n=108) Hasta (n=106)
pm Standart Standart |P degeri
Ortalama Ortalama
Sapma Sapma
Ortalama RSLT | 101,78 9,25 101,09 9,13 0,587

Superotemporal | 138,49 19,76 136,36 21,13 0,446
Superonazal 117,55 18,28 109,31 21,17 0,003

Nazal 76,37 13,43 79,58 14,84 0,098
inferonazal 115,06 20,99 117,67 24,79 0,406
inferotemporal 145,23 18,06 147,51 17,98 0,356
Temporal 72,19 11,69 69,75 10,60 0,111

Hasta ve kontrol grubunda yer alanlarin makduler retina sinir lifi tabakasi
Olcumleri karsilastirildiginda, santral mRSLT kalinligi hasta grupta 11,89+2,18
pum iken kontrol grubunda 11,97+1,74 ym’ dir. Bu fark istatistiksel olarak
anlamli degildir (p=0,759). Tum o&lgumler tek tek karsilastinldiginda mRSLT
hacmi hasta grupta 0,88 mm?3 iken kontrol grubunda 0,93 mm?’ tir. Bu fark
istatistiksel olarak anlaml bulundu (p=0,001). ¢ siiperior, dig stiperior ve dis
inferior kadranda mRSLT kalinligi hasta grupta kontrol grubuna gore
istatistiksel anlamli olacak sekilde incelmistir (p=0,032, p=0,015, p=0,006)
(Tablo-7).
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Tablo-7: Hasta ve kontrol grubunda makduler retina sinir lifi tabakasi kalinlk ve

hacim degerleri

Kontrol (n=108) Hasta (n=106)
pm Ortalama Standart Ortalama Standart [P
Sapma Sapma
Hacim/ mm3 |0,93 0,11 0,88 0,10 0,001
Santral 11,97 1,74 11,89 2,18 0,759
ic Nazal 19,25 2,95 18,98 2,71 0,489
Dig Nazal |[34,91 17,63 33,58 16,02 0,566
i¢ Siiperior |24,05 3,18 23,12 3,09 0,032
Dis Superior | 37,83 5,44 36,08 4,97 0,015
ic Temporal |18,51 2,32 18,67 2,54 0,630
Dis Temporal | 33,38 15,88 32,58 14,95 0,703
ig inferior |26,06 3,741 25,40 3,821 0,204
Dis inferior |41,59 7,519 38,91 6,537 0,006

Hasta ve kontrol grubunda yer alanlarin makuler ganglion hucre
tabakasi Olcimleri karsilastirildiginda, santral mGHT kalinhdi hasta grupta
14,48+4,44 um iken kontrol grubunda 14,19+3,74 um’ dir. Bu fark istatistiksel
olarak anlaml degildir (p=0,598). Tum odlgumler tek tek karsilastirildiginda
MGHT hacmi hasta grupta 1,10 mm?3 iken kontrol grubunda 1,14 mm?’ tur. Bu
fark istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,004). i¢ nazal, dis nazal, i¢ stperior, i¢
temporal, dis temporal ve i¢ inferior kadranda mGHT kalinli§i hasta grupta
kontrol grubuna gore istatistiksel anlamli olacak sekilde incelmistir (p=0,003,
p=0,019, p=0,001, p=0,016, p=0,014, p=0,010) (Tablo-8).
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Tablo-8: Hasta ve kontrol grubunda makuler ganglion hiicre tabakasi kalinlik

ve hacim degerleri

Kontrol (n=108) Hasta (n=106)
pm Ortalama Standart Ortalama Standart |P
Sapma Sapma
Hacim/ mm3 |1,14 0,09 1,10 0,10 0,004
Santral 14,19 3,74 14,48 4,44 0,598
ic Nazal 51,44 4,44 49,15 6,35 0,003
Dis Nazal 38,62 3,92 37,34 4,02 0,019
i¢ Stiperior  |54,03 4,05 51,85 5,33 0,001
Dis Superior |36,71 3,37 35,88 3,43 0,074
ic Temporal |49,91 4,59 48,04 6,52 0,016
Dis Temporal |40,16 3,90 38,79 4,16 0,014
i¢ inferior  |54,19 4,38 52,42 5,60 0,010
Dis inferior 34,75 3,35 33,87 3,62 0,066

Hasta ve kontrol grubunda yer alanlarin makdler i¢ pleksiform tabaka
dlgimleri  karsilagtiridiginda, santral miPT kalinh§ hasta grubunda
19,86+3,62 um iken kontrol grubunda 19,65+3,28 um’ dir. Bu fark istatistiksel
olarak anlamli degildir (p=0,656). Toplam hacim hasta grupta 0,90+0,07 mm3
iken kontrol grubunda 0,91+0,06 mm? tlr. Bu fark istatistiksel olarak anlaml
degildir (p=0,060). i¢ nazal, i¢ stiperior ve i¢ inferior kadranda miPT kalinligi
hasta grupta kontrol grubuna gore istatistiksel anlamli olacak sekilde
incelmistir (p=0,010, p=0,026, p=0,011) (Tablo-9).

Tablo-9: Hasta ve kontrol grubunda makiiler i¢ pleksiform tabaka kalinlik ve

hacim degerleri

Kontrol (n=108) Hasta (n=106)
Mm Standart Standart P
Ortalama Ortalama
Sapma Sapma
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Hacim/ mm3 |0,91 0,06 0,90 0,07 0,060
Santral  |19,65 3,28 19,86 3,62 0,656
ic Nazal [42,30 3,19 40,97 4,16 0,010
Dis Nazal |31,09 2,81 30,61 3,09 0,236
i¢ Siiperior |41,62 3,24 40,57 3,64 0,026

Dis Superior 29,15 2,93 28,76 2,64 0,315

i¢ Temporal |41,23 3,30 40,25 4,25 0,059

Dis Temporal | 32,26 2,83 34,25 29,47 0,486
ic inferior 41,83 3,31 40,61 3,68 0,011
Dig inferior |27,78 2,54 27,37 2,86 0,269

Koroid kalinliklari agisindan karsilastirildiginda subfoveal, nazal ve
temporal koroid kalinliklar1 agisindan iki grup arasinda istatistiksel anlamli fark
olmamakla birlikte hasta grupta lGc¢ 6lcim de kontrol grubuna gére daha
kalindir (p=0,281, p=0,072, p=0,512). Santral makula kalinhg hasta grupta
ortalama 260,43 um iken kontrol grubunda ortalama 263,49 um’ dir. Bu fark
istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0,284) (Tablo 10).

Tablo-10: Hasta ve kontrol gruplari makuler koroid kalinligi ve makduler kalinlik

olcumu degerleri

pHm Kontrol (n=108) Hasta (n=106) P
Ortalama | Standart Ortalama | Standart
Sapma Sapma
SFKK 338,86 49,70 346,54 54,18 0,281
NKK 274,45 50,55 287,80 57,40 0,072
TKK 293,31 47,39 297,62 48,54 0,512
SMK 263,49 20,61 260,43 21,06 0,284

SFKK: Subfoveal koroid kalinhdi, NKK: Nazal koroid kalinigi TKK: Temporal koroid
kalinligi, SMK: Santral makdler kalinhk
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Hasta grup kendi icinde sadece kolsisin kullananlar (31 hastanin 62
g6zi) ve kolsisinle birlikte ek ilag¢ kullananlar (22 hastanin 44 gézl) olarak ikiye
ayrilarak bu iki grup da kendi iginde karsilastirlmigtir. Her iki grup arasinda,
sadece, nazal ve inferonazal pRSLT ile i¢ temporal ve i¢ inferior mRSLT
Olcumleri arasinda istatistiksel anlaml fark bulunmustur. Nazal ve inferonazal
pRSLT kalinliklari sadece kolsisin kullanan grupta daha ince iken i¢ temporal
ve i¢ inferior mRSLT kalinliklari sadece kolsisin kullanan grupta daha kalin
bulunmustur. Diger Olcumlerde anlamh farkhlik gordimemistir (p=0,044,
p=0,024, p=0,048, p=0,021) (Tablo-11,12,13,14,15).

Tablo-11: Hasta grubunda yer alanlarda sadece kolsisin kullananlarla ek ilag

kullananlarin géz sayilari Uzerinden pRSLT 6l¢gimlerinin karsilastiriimasi

Kolsisin+ek ilag Sadece Kolsisin
- kullanan grup (n=44) | kullanan grup (n=62) 5

Ortalama St Ortalama s

Sapma Sapma
Ortalama RSLT |102,02 10,78 100,44 7,79 0,407
Superotemporal | 131,34 26,82 139,92 15,18 0,060
Superonazal |106,02 25,72 111,65 17,08 0,210
Nazal 83,02 14,48 77,15 14,72 0,044
inferonazal |124,07 26,18 113,13  |22,90 0,024
inferotemporal |150,45 17,60 145,42 |18,09 0,156
Temporal 69,50 11,55 69,94 9,96 0,836

Tablo-12: Hasta grubunda yer alanlarda sadece kolsisin kullananlarla ek ilag

kullananlarin géz sayilari Uzerinden mRSLT oOl¢gimlerinin karsilastiriimasi

Sadece Kolsisin
Kolsisin+ek ilag
pm kullanan grup P
kullanan grup (n=44)

(n=62)
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Ortalama Standart Ortalama Standart
Sapma Sapma

Hacim/ mm?3 0,87 0,11 0,89 0,10 0,219
Santral 12,11 2,43 11,87 2,00 0,575
i¢ Nazal 18,48 2,60 19,34 2,76 0,108
Dis Nazal 33,32 15,74 33,77 16,34 0,886
i¢ Siiperior 22,66 2,97 23,45 3,15 0,194
Dis Siiperior  |35,98 6,20 36,16 3,92 0,863
i¢ Temporal 18,09 2,12 19,08 2,74 0,048
Dis Temporal (31,73 14,41 33,18 15,42 0,625
i¢ inferior 24,39 3,405 26,11 3,963 0,021
Dis inferior 37,91 6,186 39,61 6,735 0,187

Tablo-13: Hasta grubunda yer alanlarda sadece kolsisin kullananlarla ek ilag

kullananlarin géz sayilari tzerinden mGHT o6lgUmlerinin karsilastiriimasi

Kolgisin+ek ilag Sadece Kolsgisin
kullanan grup (n=44) | kullanan grup (n=62)
" Ortalama Standart Ortalama Standart i
Sapma Sapma
Hacim/mm3 |1,10 0,11 1,10 0,09 0,974
Santral 14,27 4,69 14,63 4,28 0,686
i¢c Nazal 48,11 6,71 49,89 6,02 0,157
Dis Nazal 37,59 4,37 37,16 3,77 0,590
ic Stiperior 51,09 6,23 52,39 4,57 0,244
Dis Superior |36,36 4,06 35,53 2,90 0,248
ic Temporal |46,66 7,70 49,02 5,39 0,085
Dis Temporal |38,89 4,55 38,73 3,89 0,846
i¢ inferior  |51,89 6,17 52,79 5,18 0,416
Dis inferior 34,18 3,99 33,65 3,35 0,455
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Tablo-14: Hasta grubunda yer alanlarda sadece kolsisin kullananlarla ek ilag

kullananlarin goz sayilari uzerinden mIPT olgimlerinin kargilastiriimasi

Kolsisint+ek ilag Sadece Kolsisin
- kullanan grup (n=44) | kullanan grup (n=62) 5
Ortalama Standart Ortalama Standart
Sapma Sapma

Hacim/ mm3 |0,90 0,07 0,89 0,07 0,356
Santral 19,84 4,18 19,87 3,20 0,967
i¢c Nazal 40,64 4,40 41,21 4,00 0,488
Dis Nazal 31,14 3,08 30,24 3,07 0,143
ic Stiperior 40,48 4,01 40,63 3,39 0,834
Dis Superior |29,09 3,00 28,53 2,34 0,305
ic Temporal [39,75 4,98 40,60 3,65 0,315
Dis Temporal | 31,82 3,27 35,97 38,47 0,478
i¢ inferior 40,32 3,92 40,82 3,52 0,490
Dis inferior |27,91 2,85 26,98 2,83 0,101

Tablo-15: Hasta grubunda yer alanlarda sadece kolsisin kullananlarla ek ila¢
kullananlarin goz sayilari Uzerinden santral makula kalinligi ve makuler koroid

kalinlik élgumlerinin karsilastiriimasi

Kolsisint+ek ilag Sadece Kolsisin
- kullanan grup (n=44) kullanan grup (n=62) 5
Ortalama Standart Ortalama Standart
Sapma Sapma

SFKK 350,20 55,64 343,94 53,42 0,560
NKK 288,73 63,28 287,15 53,36 0,890
TKK 302,09 49,60 294,45 47,92 0,427
SMK 257,93 21,41 262,21 20,80 0,305

SFKK: Subfoveal koroid kalinligi, NKK: Nazal koroid kalinligi TKK: Temporal koroid kalinhgt,

SMK: Santral makdler kalinlik
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Ozetleyecek olursak;

1)

2)

3)

4)

5)

6)

7

Behget hastalarinin %58,5’ i kadin %41,5" i erkektir, yas ortalamasi
40,83 idi.

Hasta ve kontrol grubunda vyer alanlarin pRSLT o&lgimleri
kargilastinldiginda, hasta grupta superior nazal kadrandaki pRSLT
Olcimu istatistiksel anlamli olacak sekilde incelmistir.

Hasta ve kontrol grubunda yer alanlarin mRSLT 6l¢ctimlerinde toplam
hacim, i¢ sUperior, dis superior ve dis inferior kadranda mRSLT kalinhgi
hasta grupta kontrol grubuna gore istatistiksel anlamli olacak sekilde
incelmistir.

Hasta ve kontrol grubunda yer alanlarin mGHT Olgimleri
karsilastinldiginda; toplam hacim, i¢c nazal, dis nazal, i¢ superior, i¢
temporal, dig temporal ve i¢ inferior kadranda mGHT kalinligi hasta
grupta kontrol grubuna gore istatistiksel anlamli olacak sekilde
incelmisgtir.

Hasta ve kontrol grubunda vyer alanlarin miPT olgiimleri
karsilastinldiginda; i¢c nazal, dis nazal, i¢ superior, i¢ temporal ve i¢
inferior kadranda miPT kalinligi hasta grupta kontrol grubuna gore
istatistiksel anlamli olacak sekilde incelmistir.

Behget hastalarinda koroid kalinligi kontrol grubuna goére daha kalin
bulunmustur fakat bu istatistiksel olarak anlamli degildi.

Hasta grup kendi icinde sadece kolsisin kullananlar ve kolsisinle birlikte
ek ila¢ kullananlar ayrildiginda; her iki grup arasinda, sadece, nazal ve
inferonazal pRSLT ile i¢ temporal ve i¢c inferior mRSLT olcumleri
arasinda istatistiksel anlamli fark bulunmustur. Nazal ve inferonazal
pRSLT kalinliklari sadece kolsisin kullanan grupta daha ince iken i¢
temporal ve i¢ inferior mRSLT kalinliklari sadece kolsisin kullanan grupta

daha kalin bulunmustur.
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TARTISMA VE SONUG

Behget hastaligi goz tutulumunda nekrotizan obliteratif retinal vaskaulit
ve nongranulomatdz uUveit gorulmektedir. Retinal vaskilit tanisinda fundus
floresein anjiografi, koroid tutulumunu goéstermek icin indosiyanin yesil
anjiografi altin standart olmakla birlikte her iki testin de invaziv testler olmasi,
testlerde kullanilan maddelerle ilgili literatirde alerjik reaksiyonlarin bildirilmig
olmasi bu testlerin tani ve takipte kullanimini sinirlandirmaktadir. Optik
koherens tomografisi, birgcok okuler hastaligin tani ve takibinde yaygin olarak
kullanilmakta olan, retinal morfolojinin kalitatif degderlendiriimesine imkan
saglayan girisimsel olmayan bir goruntileme yontemidir (104,105). Son
zamanlarda, spektral domain (alan) OKT ile géruntl ¢dézinurlugu, goértntileme
hizi ve hassasiyet artmistir. TUum retina katmanlarini detayli olarak gosteren
yiksek kaliteli 3 boyutlu gérunttler elde edilebilmektedir. Sonu¢ olarak, SD-
OKT, Behget hastalarinda da okuler tutulum takibi icin 6nemli bir ara¢ haline
gelmistir (130-132).

Son donemlerde SD-OKT’ de bulunan otomatik segmentasyon yazilimi
ile makula cevresindeki retinal katmanlarin tek tek incelenmesi mimkin
kilinmistir (133). Reseptdrler, ganglion hticreleri, glial hiicreler ve aksonlardan
olusan retina, birgok anatomist tarafindan beynin bir uzantisi olarak kabul
edilir. Bu agidan retinanin beynin agikga gorulebilen bir pargasi oldugu
dusundlmektedir. Retinanin ganglion hucresi néronlari ve aksonlari onu ideal
bir néronal doku modeli yapmaktadir. Calismamizda peripapiller retina sinir lifi
tabakasi, makiler retinal sinir lifi tabakasi, makuler ganglion hiicre tabakasi ve
makduler i¢ pleksiform tabaka otomatik segmentasyon yazilimi ile tek tek
incelenmigtir. Bizim c¢alismamiza benzer bir bicimde 2017'de Karadag ve
arkadaglarinin (134) calismasinda ayni yazilim kullanilmigtir ve okuler
tutulumu olmayan Behget hastalarinda normal populasyona gore ortalama
pRSLT kalinligi, mGHT hacmi ve miPT hacmi dederlendirilmistir. Bu ¢calisma

okiler tutulumu olmayan Behget hastalarinda mGHT ve miPT tabakalarini tek
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tek Olgen ilk calismadir. Bu calismanin sonuglarina gore ortalama pRSLT
kalinigi, mGHT hacmi ve miPT hacmi Behcet hastalarinda kontrol grubuna
gére istatistiksel anlamli olacak sekilde dusuk bulunmustur. Bizim
calismamizda da ortalama pRSLT kalinhgi hasta grupta daha ince bulunmusg
fakat bu fark sadece superonazal kadranda istatistiksel olarak anlamli
nitelendirilmistir. Yine mRSLT, mGHT ve miPT hacmi bizim ¢alismamizda da
hasta grupta kontrol grubuna gore istatistiksel anlamh olacak sekilde ince
bulunmustur (p=0,001, p=0,004, p=0,006). Bazi ¢galismalar, fundus muayenesi
ve fotograflarinin, gangliyon huicrelerinin %50'sinin kaybini takiben RSLT
hasarini tespit edebildigini bildirmistir (135,136). Yaptigimiz calismada,
Karadag ve arkadaslari (134) gibi, biz de Behget hastaliginin norolojik ya da
okuler tutulum olmaksizin retina sinir lifi dejenerasyonuna neden oldugunu
diisinmekteyiz. Bu nedenle, mRSLT, mGHT ve miPT élciim takibinin erken
donem retinal dejenerasyonun tani ve takibinde degerli oldugu inancindayiz.
Ayrica Karadag ve arkadaslan (134), C reaktif protein (CRP) seviyesi ile
mGHT ve miPT hacim &lgimleri arasinda anlamli negatif korelasyon
bulmuslardir. Bunun nedeninin, inflamatuar sirecin retina sinir lifleri Gzerine
toksik etkisi, olabilecegini 6ne stirmusglerdir. Bizim ¢alismamiz retrospektif bir

calisma oldugu icin hastalarin CRP seviyelerine ulasamadik.

Cheng ve arkadaslar (137), klinik olarak remisyondaki BU hastalarinda
spesifik retina tabakalarinin kalinhdgini ve bunlarin gérme keskinligi ile
iligkilerini incelemislerdir. Bu c¢alismada, bizim g¢alismamizdan farkli olarak,
basta RSLT olmak Ulizere GHT, IPT ve i¢ niikleer tabakadan (INT) olusan i¢
tabakalarda belirgin kalinlagsma izlenmig, uzun sureli Behget hastalarinda ise
olaslilikla tekrarlayan makila 6dem ataklarina ikincil ilerleyici fotoreseptor
kaybina bagh olarak dis retina tabakalarinda ve RPE’ de incelme oldugu
gbzlemlenmistir. ic ve dis retina katmanlarindaki bu degisikliklerin gérme
keskinligi ile iliskili oldugu izlenmistir. Béylece tekrarlayan BU ataklarinin hem
ic hem dig retina tabakalarini etkiledigini one surmuslerdir. Klinik olarak
remisyonda oldugu duasinilen ve intraokuler inflamasyon bulgusu
gostermeyen hastalarda i¢ retina katmanlarindaki kalinlagsma arastirmacilar

tarafindan  subklinik inflamatuar aktivitenin devam ettigi seklinde
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yorumlanmistir ve bdylelikle belirgin tveit gelisimi dncesi subklinik inflamatuar

aktivitenin saptanarak tedavinin diizenlenebilecegini 6ne surmuslerdir (137).

Oray ve arkadaglarinin (138) yaptigi calismada BU olan fakat
glokomatoz hasari ve arka kutupta belirgin hasari olmayan hastalarda da
lokalize RSLT defekti olabilecegi gosterilmistir. Diger lokalize RSLT defekti
yapan uveitlerde arka kutupta belirgin bir koryoretinal skar varligindan
bahsedilmigtir. Ayrica Chihara ve arkadaslar (139), diyabetik retinopatisi
olmayanlar da dahil olmak uUzere, c¢ok sayida diyabet hastasinin,
vaskulopatinin bir sonucu olarak sinir lifi tabakasinin iskemik kaybi oldugunu
goOsteren lokalize RSLT defektlerine sahip oldugunu bildirmiglerdir. Oray ve
arkadaslari (138) BU’ de, lokalize RSLT defekti gelisiminden 2 mekanizmanin
sorumlu olabilecegini varsaymistir. ilk olarak, optik sinir basindaki fokal
vaskdlite bagl mikrovaskuler iskemi, fokal aksonal hasara ve buna bagli olarak
ganglion hicrelerinin dejenerasyonu ve atrofisine neden olabilecedini, ikinci
olarak, arka kutuptaki yuzeysel retina sizintilari GHT ve RSLT' de fokal bir
hasara yol acabilecegini ve bu durumun retrograd aksonal kayipla
sonuglanabilecegini 6ne surmuslerdir. Behget Uveitindeki yuzeyel retina
infiltratlan gegcicidir ve skar olusumu olmadan duzelir. Bu nedenle, hasta bir
uveit ataginin baslangicinda gorulmezse, bu lezyonlar kolayca gobzden
kagabilir. Lokalize bir RSLT defekti varli§i, optik sinir basi ve / veya arka kutbu
iceren onceki bir inflamatuar streci distndurebilir. Arka kutuptaki tim retinal
infiltratlarin, gecici olsalar dahi, lokalize RSLT defekti yaptigi dugunulmektedir.
Bu calisma retrospektif bir yapiya sahip oldugu icin BU’ de retina infiltratlarinin
her zaman lokalize RSLT defekti ile sonuglandigini gésteremez. Lokalize
RSLT defektlerinin gelisimini daha iyi anlamak icgin prospektif calismalar
gereklidir. Oray ve arkadaslan (138) calismalarinda; lokalize RSLT
defektlerinin en iyi red-free funduskopi ile tespit edildigini ve bunun OKT
bulgulari ile desteklendigini soylemektedirler. Bu ¢alismadaki sonuglar Behget
hastalarinda RSLT defektlerinin mevcut ydntemlerin kullanimiyla gézden
kagabilecegini sdylemektedir fakat bizim ¢alismamizda RSLT degerlerine ek
olarak GHT ve IPT de de incelmeler saptanmistir. Ayni arastirmacilar

tarafindan bu galismanin eksik yonlerinden biri olarak GHT ve IPT dlgtimlerinin
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yapilmamis olmasi gosterilmistir. Arastirmacilar bu olgUmlerin yapilmasi
halinde RSLT defekti olan hastalarda GHT ve IPT élcimlerinde de defekt
bulacaklarini éngérmiislerdir. Bizim galismamizda 6ngérildiga gibi IPT ve
GHT de incelme godzlemlenmigtir. Optik koherens tomografi, retina
tabakalarinin tek tek ve dizenli takibi ile, aktif inflamasyon bulgularinin
yoklugunda dahi, bize Behget okuler tutulum varligini gésterebilir. Boyle bir
tanisal ipucu, ozellikle ilk 6nce okuler tutulum gelisen ve henuz tani kriterlerini
yerine getirmeyen hastalarin tanimlanmasinda faydali olabilir. Glokomun
yoklugunda lokalize RSLT defektleri tanisal bir ipucu olarak hizmet verebilir ve
BH olan hastalarda optik siniri ve / veya arka kutbu iceren dnceki ataklar

dusundurebilirler.

Behget hastaliginda ana patoloji tikayici vaskdlittir. Tekrarlayan
vaskdlitlerin bir sonucu olarak, iskemiyi takiben, atrofi, tikali damarlardan
beslenen bodlgelerde ortaya gikar (140). Ayrica Behget hastalarinda okuler kan
akiminin azaldigr bulunmustur (141). Hem inflamasyon hem de kan akisinda
azalma, retinal sinir lifi kaybina ve optik sinir hasarina neden olabilir. Optik
koherens tomografisi, retinal sinir lifi katmanlarindaki erken evre hasarini
tanimlayabilirken ve farkli kadranlarda RSLT' nin kantitatif 6lgumlerini de
saglayabilmektedir (128,142). Bizim ¢alismamizda hasta ve kontrol grubunda
yer alanlarin pRSLT olgimleri karsilastirildiginda sadece ortalama pRSLT
hasta grupta 101,29 um iken kontrol grubunda pRSLT degeri ortalama 101,78
pm’ dir. Bu fark istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0,587). Tum kadranlar
tek tek karsilastirildiginda superior nazal kadrandaki pRSLT &lgima iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli farkli bulunmustur. Tekeli ve Ozdemir
(140), OKT kullanarak, saglikli grup ile okuler tutulumu olan ve olmayan
Behget hastalarinda disk topografisini analiz etmiglerdir. Bu arastirmacilar
Behget hastalarinda, her iki grupta da, saglikh gruba goére optik disk
bulgularinda incelme oldugunu gdstermislerdir. Ayrica, Sakalar ve arkadaslari
(143), okiler tutulumu olmayan Behget hastalar ile normal bireyleri, pRSLT
Olcimleri agisindan karsilastirmiglardir. Bu yazarlar, pRSLT kalinliklarinda
gruplar arasinda higbir kadranda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulamamislardir. Atas ve arkadaslarinin (144) calismasinda, Sakalar ve
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arkadaslarinin (143) calismasina benzer olarak, Behget hastalari ile kontrol
grubu arasinda, RSLT kalinh@i agisindan, istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunamamistir. Bununla birlikte, okuler tutulumlu Behget hastalarinin, pRSLT
Olcimlerinde, superonazal, nazal ve inferotemporal kadranda, okler tutulumu
olmayan Behget hastalarina gore, istatistiksel olarak anlamli derecede
azalmalari oldugu gosterilmigstir. Berker ve arkadaslari (145), hafif Gveit atadi
gegiren Behget hastalari ile siddetli Gveiti olan hastalari optik disk bulgular
agisindan karsilastirmiglardir. Bu ¢alismada siddetli Gveiti olan hastalarin optik
disk bulgularinin daha ince oldugu bulunmustur fakat bu fark istatistiksel olarak
anlamli bulunmamistir. Atas ve arkadaslarinin (144) ve bizim ¢alismamizda
bildirdigimiz nazal diskin incelmesi, retinada vazookluzif durumlara ve buna
sekonder iskemiye neden olan hastaliklarda dikkat edilmesi gereken bir
bulgudur. Vujosevic ve arkadaslari (146), diyabetik gozlerde koroid kalinhdinin
azaldigini ve buna paralel olarak diyabetik retinopati bulgularinin ortaya
ciktigini gostermiglerdir. Bu ¢alismada, koroid tabakasinin kan temin ettigi
nazal kadran en ¢ok etkilenen kadrandir. Bu etkinin, RSLT’ nin nazal kisminin
Behget hastalarinda neden anlamli bir gekilde azaldigini agiklayabilecegini
dusundyoruz. Ayrica, Garhofer ve arkadaslarinin (147) yaptigi ¢alismada
retina kan akisinin en fazla temporal inferior kadranda ardindan sirasiyla
temporal superior kadranda, nazal inferior kadranda ve bulgularimizi
destekleyen nazal superior kadranda oldugu gosterilmistir. Bu konuyu daha da

netlestirmek igin ek g¢alismalar yapilmasi gerekmektedir.

Calismamizda ayri ayri santral makuler kalinhik degerleri doért farkh
grupta karsilastirimis olup higbir grupta istatistiksel fark goriimemistir.
Takeuchi ve arkadaslari yaptiklari ¢alismada (148) Uveitin suresi uzadikga
foveal kalinhdin azaldigini gostermiglerdir. Yazarlar bu durumu uzun sureli
perimakuler tikayici vaskulite baglamislardir. Yiksel ve arkadaslarinin
calismasinda (149) inaktif okiller Behget hastalari incelenmis olup bunlarin
%25’inde elipsoid zon hasari oldugu bildirilmistir. Makuler kalinhk daha disuk
bulunmustur. Bu hasarin retinal 6dem ataklarina ve dis retina
oksijenasyonundan sorumlu koroidal damarlarin tutulumuna bagh oldugu

disunilmektedir. Unoki ve arkadaslarinin c¢alismasinda (150) ise BU' de
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foveal kalinligin azaldigi ve bunun hastalik sdresi ile iligkili oldugu
gosterilmistir. Correa ve arkadaslari (151) makulada kalinlagsmayi rapor
ederken, Garcher ve arkadaslari (152) 6nemli retinal incelme bildirmistir. Atas
ve arkadaslarinin (144) yaptigi calismada makuler kalinlik Behget hastalarinda
saglikh gruba goére toplamda 10 segmentte karsilastirilmis ve bunlarin 7’ sinde
istatistiksel anlamli olacak sekilde ince bulunmustur. G6z tutulumu olan ve
olmayan hastalar karsilastirildiginda g6z tutulumu olanlarda makuler kalinlik
istatistiksel anlamli olarak sadece 1 segmentte daha ince bulunmustur.
Makdler kalinhk Grover ve arkadaslarinin (153) calismasinda saglikli grupta
270,2 um bulunmusken Atas ve arkadaslarinin (144) calismasinda saglikli
grupta 269,31 pm, okdler tutulumu olmayan grupta 269 pum ve okuler tutulumu
olan grupta 266 pm bulunmustur. Bizim g¢alismamizda SMK hasta grupta
ortalama 260,43 um iken kontrol grubunda ortalama 263,49 um bulunmustur.
Bu fark istatistiksel olarak anlamli degildir fakat diger calismalarla koreledir.
Literatlrdeki bu celigkilerin her tabakanin ayri ayri etkilenmis olmasindan
kaynakli oldugu ve bu yuzden her tabakanin tek tek ol¢llmesi gerektigi
dusundlmektedir (137).

Koroid insan vicudundaki en vasktlerize dokulardan biridir; dis retina
tabakalarinin perfuzyonu, retinanin termo-regulasyonu, retinanin anatomik
yapisinin korunmasi, kalintilarin uzaklastirilmasi ve buylime faktorlerinin
salgilanmasinda 6nemli rol oynar. Behget hastaligi, vaskuler endotel [iumeninin
obliterasyonu ile sonuglanan |okositoklastik vaskilit ile karakterizedir. Behget
hastaligi olan gdzlerde yapilan histopatolojik galismalar retinal vaskilit ve
koroidde yaygin inflamatuar hcreler oldugunu gostermistir; fakat bazi
calismalarda koroidde vaskiilit bulgusu géralmemistir (27,72). En dis sklera ve
en icteki retina arasindaki orta vaskuler okuler tabakayi olugturan koroid,
gbzun arka segmentindeki birgok hastaligin patogenezinde 6nemli bir rol
oynar. Koroidin vyapisinin daha iyi anlagilmasi, birgok hastaligin
patofizyolojisini aydinlatmak i¢in 6nemlidir. Gorlntlileme teknolojisindeki
ilerlemelere ragmen, koroidin goruntulemesiyle ilgili hala eksikler mevcuttur.
Behget hastaliyinda koroidin patolojik farklilasmasi ISYA ve B-scan

ultrasonografi ile arastiriimistir, ancak okuler Behget' teki enlkleasyon
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materyalinin ve otopsi ¢alismalarinin histopatolojik incelemesi ile ilgili veriler
sinirhdir. Akut posterior Uveit atadi sirasinda nétrofillerin koroid igerisine
belirgin lokal veya yaygin infiltrasyonu vardir. Koroidde 6dem ve fibrozis BH’
nin kronik evresinde sik goérilen bulgulardir. ISYA kullanan Behget
hastalarinda yapilan calismalar, hiperfloresan ve hipofloresan lezyonlari,
koroid vaskuller sizintisi ve dizensiz dolma defektlerini gostermiglerdir
(109,154-156). indosiyanin yesil anjiografide gériilen ge¢ faz koroid kagag!
blylk damar duvari hasari ile agiklanabilir. Odem, fibrozis, koroid dokusunun
atrofisi ve kapiller hipoperfiizyon hipofloresan iISYA plaklarinin nedenleri
olabilir. indosiyanin yesil anjiografi, koroid dolasiminda belirgin degisiklikler
gostermesine ragmen, koroid morfolojisi hakkinda bilgi vermez. EDI-OKT,
posterior koroidin mikro mimarisinin birgok detayini sunar ve teorik olarak
cesitli koryoretinal hastaliklarin altinda yatan koroid anormalliklerinin
anlasiimasini  kolaylastirir (157-159). Behcet arka Uveitinde EDI-OKT
kullanarak koroid kalinlagsmasini gosteren ilk in vivo galismalardan biri olan
2013’ te Kim ve arkadaslarinin (160) yaptigi calismada subfoveal koroid
kalinh@ aktif arka tutulumu olan hastalarda, aktif arka tutulumu olmayan ama
onceden arka uUveit atagl geciren hastalara ve normal populasyona gore
istatistiksel olarak anlamh olacak sekilde kalin bulunmustur. Aktif atagi
olmayan fakat gecirilmis arka Uveiti olan hastalar ile normal populasyon
kargilastinldiginda da hasta grupta KK istatistiksel olarak anlamli olacak
sekilde kalin bulunmustur. Ek olarak, tek tarafli tutulumlarda tutalan go6zin
SFKK tutulmayan géze goére daha kalin bulunmustur fakat bu istatistiksel
olarak anlamli degildir. Floresein anjiografi ile desteklenen bu calismada,
arastirmacilar, koroidin kalinlasmasindan vaskuler yapilardaki kagaklarin ve
koroid damarlarinin inflamasyonuna bagl olarak degisen okduler kan akisindan
kaynaklanan eksuda birikiminin artmasinin sorumlu oldugu dugsinmektedirler.
Aktif olmayan fazda da koroidin daha kalin olmasinin nedeninin subklinik
inflamatuar aktivitenin devam etmesi oldugu dusunidlmektedir. Bu bulgular
EDI-OKT' nin Behget Uveitinin sakin fazlari sirasinda bile subklinik koroid
tutulumunun degerlendiriimesinde yararli olabilecegini dusundurmektedir.

Aktif UGveit gelismeden once subklinik hastaligi olan hastalarin belirlenmesi,
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subklinik asamada onleyici onlemlerin alinmasini saglayabilir. Tek tarafli
tutulumu olanlarda her iki g6z arasindaki SFKK farki; tutulumu olan grupla
kargilastirilan saglikli populasyona gore daha az imis. Arastirmacilara gore bu
durumun nedeni okuler tutulum kaniti olmasa da hastalarda subklinik koroidal
tutulum olabilecegidir. Yine 2013’ te Coskun ve arkadaslari (161) Kim ve
arkadaslarindan (160) daha farkli olarak arka segment tutulumu olan Behget
hastalarinda koroid kalinligini normal popllasyona gore daha ince
bulmuslardir. Bu durumun nedenini tekrarlayan ataklar sonucunda koroidin
dolasiminin bozulmasi ve buna bagl olarak koroid dokusunun atrofiye
ugramis olmasi seklinde yorumlamislardir. Arka segment tutulumunun aktif
fazinda olan hastalarla remisyonda olan hastalar arasindaki SFKK arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir. Yine bu ¢alismada makduler
odemi olan arka segment tutulumu olan hastalar diglandiginda santral makula
kalinhgr anlamhl olarak ince bulunmustur. Arastirmacilar bu calismada
koroiddeki anjiyografik degisiklikleri géstermek icin ISYA kullarak ve iISYA
sonuglarini EDI-OKT sonuglari ile kargilagtirarak daha guvenilir sonuglar elde
edebileceklerini disinmektedirler. Ayrica, EDI OKT’ nin sadece manuel
inceleme igin firsat vermesi c¢alismayl sinirlandiran nedenler arasinda
gorulmustar.

2014’ te Ishikawa ve arkadaslarinin (162) calismasinda, infliximab
tedavisinden ©6nce ve sonra BU olan hastalarda SFKK degisimlerini
arastinlmis ve bu Uveit aktivitesinin izlenmesinde bir parametre olarak
kullanilmistir. inflamasyon skorlamasi yapilan ¢alismada, SFKK, inflamasyon
skorlari ile anlamli korelasyon gostermistir. infliksimab tedavisi sonrasi 2., 6.,
ve 14. haftada yapilan koroid dlgimlerinde SFKK 2. haftada istatistiksel olarak
anlamli olacak sekilde incelmistir. 6. ve 14. haftalarda incelme mevcuttur fakat
bu istatistiksel olarak anlamli bulunmamigstir. Bu ¢calismada aktif fazda olmasa
da BU gecirmis hastalarda koroid kalinhginin infliksimab tedavisi ile azaldig
gosterilmigtir. Bu bulguyu subklinik inflamasyon varligina baglayan ¢alismada,
subklinik inflamasyon varliginin koryoretinal hasari artirabilecegi séylenmisgtir.
Floresein anjiografi ve ISYA invaziv ydéntemler oldugu igin koroid tutulumu ve

tedavi cevabi takibinin EDI-OKT ile yapilabileceg@ini 6ne surmusglerdir.

44



Yesilirmak ve arkadaslarinin (163) 2017’ deki ¢alismalarinda Behget
pandveitinin 3 fazinin (aktif, remisyon, son dénem) koroid kalinligini nasil
etkiledigi EDI-OKT kullanilarak karsilagtinimigtir. Bu c¢alismada, ayni
zamanda, hasta gruplar saglikh populasyon ile de karsilastirnimistir. Koroid
Olcimlerinin 13 farkli noktadan yapildigi bu ¢alismada koroid kalinhiginin en
fazla oldugu bdlge subfoveal alan olarak bulunmustur. Temporale ve nazale
gittikce KK incelmektedir; bu incelme nazalde daha fazladir. Bu 4 gruptan
koroid kalinligi en fazla aktif fazda olan hastalarda olgilmusken en az son
dénem Behcget hastalarinda élgulmustar. Ayrica, remisyon fazi hastalari ve
kontroller hari¢, tim gruplar arasinda 13 noktada da anlaml farklar
bulunmustur. Remisyon fazindaki hastalarin koroid kalinligi kontrol grubuna
gbére daha kalin olmakla birlikte bu fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir. Kim ve arkadaslarinin (160) calismasinda remisyondaki
hastalar ile saglikli grup karsilastirildiginda remisyondaki hastalarin koroid
kalinhgr da saglikli gruba gore istatistiksel anlamli olacak sekilde daha kalin
bulunmustur. Caligmacilar bu farki remisyon suresi farkina baglamiglardir. Kim
ve arkadaslarinin (160) calismasindaki remisyon suresi bu c¢alismadaki
remisyon suresine gore daha kisadir. Calismacilar gére remisyon suresi
uzadik¢a koroid incelmektedir. Ishikawa ve arkadaslar (162) Uveitli Behcet
hastalarinda infliksimab ile tedaviden 6nce ve sonra SFKK degisiklikleri
arastirmak igin EDI-OKT' yi kullanmislardir ve koroidin, tveitin akut fazinda,
remisyon fazindan daha kalin oldugunu bulmuslardir. Bununla birlikte Coskun
ve arkadaslari (161), koroid kalinliginda aktif ve remisyon fazinda anlamli bir
fark bulamamiglardir. Bu geliskili sonuglar sinirli sayidaki galismalar ile ilgili
olabilir ve bunu ortadan kaldirmak igin prospektif ve uzun takip sureli
calismalarin gerekliligi bildirilmistir.

Bizim calismamizda koroid kalinhdi subfoveal alanda ve subfoveal
alanin 1500 mikron nazal ve temporalinden élctlmistir. Uc élcimde de hasta
grupta koroid kalinh@i hasta gruba gore daha fazladir fakat bu fark istatistiksel
olarak anlamh degildir. Yapilan gesitli galismalarda saglikli bireylerde SFKK
325,41 pm, 287,6 pm, 2655 pm ve 354,11 pm olarak bulunmustur
(144,157,164,165). Bizim calismamizda saglik grubun o&lgimler santralde
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338,86 um, santralden 1500 mikron nazalde 274,45 um, santralden 1500
mikron temporalde 293,31 um seklinde dlgtimustiur. Bu farklarin nedeninin KK
Olcumlerinin manuel yapilmasindan kaynaklandigini dusinmekteyiz. Karadag
ve arkadaslarinin (134) calismasinda ortalama KK okuler tutulumu olmayan
Behcget hastalarinda normal populasyona gore daha kalin bulunmustur ve bu
fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur fakat okuler tutulumu olan ve
olmayan Behget hastalari karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunamamisgtir.

Mittal ve arkadaslarinin (166) 2017°deki SD-OKT ile yaptiklari, okuler
tutulumu olmayan Behget hastalari ile saghkh grubu kargilastirdiklari
calismalarinda okudler tutulumu olmayan Behget hastalarinda normal
populasyona gore koroidal kalinlik, koroidal volum ve retinal kalinlik daha ince
bulunmustur. Bu calismadan o6nceki bircok calismada (144,150,160-162)
Behget hastalarinda koroid kalinhdr normal populasyona gore daha kalin
bulunmustur; fakat bu calismalar inflamasyon donemlerinde ya da inflamasyon
donemlerinden hemen sonra yapilan c¢alismalardir. Behget hastaliginin
patofizyolojisi bilinmemekle birlikte, arastirmalar koroiddeki CD4 + T hicreleri
ve makrofajlar gibi proinflamatuar hicrelerin yaygin ve fokal infiltrasyonunun
yani sira antikor ve kompleman birikimi oldugunu gostermistir. Bu
degisikliklerin koroidal damarlarin gecirgenliginin artmasiyla sonuglandigina
inanilarak, ISYA gorintilemede daha belirgin bir sizinti olacagi
dusunulmektedir. Bu calismada koroiddeki incelme igin bazi nedenler 6ne
surtlmastir. Zaman iginde koroidin subklinik tutulumu, koroidde oncelikli
olarak inflamasyona bagli kalinlasmaya ve ardindan incelmeye neden olabilir.
Behget hastaligi sistemik inflamatuar bir durumdur ve hastaligin akut ortaya
cikisini neyin tetikledigi bilinmemektedir. Bu nedenle, s6z konusu bagisiklik
sisteminin bilesenlerinin, degismis bir durumda surekli olarak mevcut
olabilecegini varsaymak mantiklidir; bu, gozle gorullr bir okuller tutulum
olmadan koroiddeki incelmeyi agiklayabilmektedir. Bu g¢alismada okuler
tutulumu olmayan Behget olgularinda, normal poptlasyona gére, SMK da ince
bulunmustur. Bunun nedeni olarak, dig retinal tabakalarin subklinik apoptozu

hipotezi 6ne slrulmustir. Bunu degerlendirmek i¢in prospektif ve daha genis
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hasta grubu olan calismalara ihtiya¢ vardir. Bu c¢alismada iki grup koroid
yogunlugu (ya da vyansiticilik) agisindan da Kkarsilastiriimistir. Koroid
yogunlugu, koroid tabakasindan yansiyan isigin parlakligini ifade eder ve
retina hastaliginin sadece tabaka kalinhdi ile taginamayan etkileri hakkinda ek
bilgi saglayabilir (158). Ornegin, koroidal stroma sizmasi veya koroidal
vaskularitede bir azalma, genel yansiticiigi artirabilir. Behget hastaligi
inflamatuar bir hastalik oldugu icin, eger varsa, inflamatuar hucrelerin
infiltrasyonunun  koroidin  parlakhdini degistirebilecegi beklenebilir. Bu
calismada, koroid yogunlugunda anlamh bir fark gérilmemistir. Sadece 4
hastanin 7 gozu ile yapilan bu calismanin en eksik yani veri sayisinin
yetersizligidir. Ayrica; koroidin degerlendiriimesinde daha etkin bir ydntem olan
EDI-OKT yerine standart OKT kullanilmigtir.

Bizim ¢alismamizda hasta grubun verileri kendi iginde sadece kolsisin
kullananlar ve kolsisinle birlikte ek ilag kullananlar olacak sekilde ikiye ayrilarak
da karsilastinlmistir. Her iki grup arasinda, sadece, nazal ve inferonazal
pRSLT ile ic temporal ve i¢ inferior mRSLT OlgcUmleri arasinda istatistiksel
anlamh fark bulunmustur. Nazal ve inferonazal pRSLT kalinlklari sadece
kolsisin kullanan grupta daha ince iken i¢ temporal ve i¢ inferior mRSLT
kalinliklari sadece kolsisin kullanan grupta daha kalin bulunmustur (p=0,044,
p=0,024, p=0,048, p=0,021). Yapilan hayvan calismalarinda intravitreal
uygulanan kolsisinin retina ganglion hiicrelerine ve amakrine hicrelerine zarar
verdigi gosterilmistir (168,169). Leibovitch ve arkadaslari (170) kolsisin
kullanan hastalarin gobzyaslarinda kolsisin varligini ispatlamiglardir. Oral
kolgisinin retinal hucreler Uzerine etkisini arastiran ilk ¢alisma, Tanyildiz ve
arkadaslarinin (171), ailevi Akdeniz atesi olgularinda kolsisin kullanan ve
kullanmayan olgularda pRSLT olgumlerini karsilastirdiklari ¢alismadir. Bu

¢alismada iki grup arasinda anlamli bir fark bulunmamistir.

Floresein anjiografi ve ISYA, invaziv islemler olmasi nedeniyle, okiiler
muayenesinde g0z tutulumu olmayan Behget hastalarinda rutin takipte
onerilmemektedir. Calismamizda mevcut kisithliklardan biri, okuler
muayenesinde tutulum olmadigini dusundugumuz Behget hastalarinda,

tutulum olmadigini  netlestirebilmek igin, FFA ve ISYA testlerini
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yapamamamizdir. Diger bir kisithlik ise tum hastalar tedavi altinda oldugu igin
retina bulgularinin kullanilan ilaglara bagh  olup  olmadigini

inceleyemememizdir. Ayrica galismamiz retrospektif bir calismadir.

Sonu¢ olarak, Behcet Uveiti, retina ve koroidi etkileyen, kontrol
edilmezse ciddi gérme kayiplarina neden olan bir hastaliktir. SD-OKT’ de
otomatik segmentasyon ile retinanin her katmaninin tek tek olg¢ulebilmesi,
Behget hastalarinda klinik olarak okuler tutulum olmasa dabhi,
ndrodejenerasyonu ve subklinik inflamatuar aktiviteyi takip etmemizi saglar. Bu
konu ile ilgili literatirdeki veriler sinirlidir. Bu yuzden prospektif ve FFA ile
kombine edilmis ¢alismalara ihtiya¢ vardir. Ayrica EDI OKT Behget Uveitinde
koroid tutulumunu degerlendirmek igin yararl, invaziv olmayan ve nispeten
kolay bir yontemdir. Yapilan c¢aligmalarda koroidin kalinlagsmasinin nedeni
vaskduler sizinti olarak dustnullrken koroid incelmesinin nedeni atrofi olarak
dusundimustar. Bu bilgiler 1s1ginda, Behget hastalarinda, koroidde hem
incelme hem kalinlagsma gorulmesi galismalarda hastaligin farkh evrelerinde
hasta populasyonlarinin incelendigini dusundurmektedir. Bu hipotezin
dogrulanmasi igin koroid kalinliklarinin hastalik siresi ile iligkisini inceleyen

calismalara ihtiyag vardir.

48



KAYNAKLAR

1) Sakane, T, Takeno M, Suzuki, N, Inaba G. Behcet's disease. New England
Journal of Medicine 341.17 (1999): 1284-1291

2) Adams F. The genuine works of Hippokrates. Translated from Greek. A
preliminary discourse and annotations. 1849, Vol 1 Epidemics Ill, p. 403.

3) Adamantiades B. A Case of Relapsing Iritis with Hypopion (Greek). Athens:
Archialatrikis Etairias; 1930:586-593.

4) Behcet, H. Uber rezidivierende, aphthose, durchein Virus verusachte
Gaschwure am Mund, am Auge und an den Genitalien. Dermat Wochsch 105
(1937): 1152-1157.

5) Jensen T. Sur les ulcerations aphteuses del la muqueuse de la bouche et
del la peaugénitale combine avec les symptomesoculaires (=Syndrome
Behcet). Acta Dermatol Venereol (Stockh). 1941;22:64-79.

6) Khairallah, M, Accorinti M, Muccioli C, Kahloun R, Kempen J.H.
Epidemiology of Behget disease. Ocular immunology and inflammation 20.5
(2012): 324-335.

7) Ohno S, Ohguchi M, Hirose S. Close association of HLABwW51 with Behcget’s
disease. Arch Ophthalmol. 1982;100:1455-1458.

8) Azizerli G, Kose AA, Sarica R. Prevalence of Behget's disease in Istanbul,
Turkey. Int J Dermatol. 2003;42:803—-806

9) Yurdakul, S, Yazici H. Behget's syndrome. Best Practice & Research
Clinical Rheumatology 22.5 (2008): 793-809.

10) Davatchi F, Shahram F, Davatchi C. Behget’s disease: from East to West.
Clin Rheumatol. 2010;29:823-833.

11) Mahr A, Belarbi L, Wechsler B. Population-based prevalence study of
Behget’s disease. Arthritis Rheum. 2008;58:3951-3959.

12) Nakae K, Masaki F, Hashimoto T. Recent epidemiological features of
Behget’s disease in Japan. New York: Elsevier; 1993: 145-151.

13) Calamia KT, Wilson FC, Icen M. Epidemiology and clinical characteristics
of Behget's disease in the US: a population-based study. Arthritis Rheum.
2009;61:600-604.

14) Hirohata T, Kuratsune M, Nomura A. Prevalence of Behcet’s syndrome in
Hawaii:with particular reference to the comparison of the Japanese in Hawaii
and Japan. Hawaii Med J. 1975;34:244-246.

49



15)Zouboulis CC, Kotter I, Djawari D, Epidemiological features of
Adamantiades-Behcget's disease in Germany and Europe. Yonsei Med J.
1997;38:411-422.

16) Zeidan, MJ, Saadoun D, Garrido M, Klatzmann D, Six A, Cacoub P.
Behget's disease physiopathology: a contemporary review. Autoimmunity
Highlights 7.1 (2016): 4.

17) Mahr A, Belarbi L, Wechsler B, Jeanneret D, Dhote R, Fain O, Lhote
F, Ramanoelina J, Coste J, Guillevin L. Population-based prevalence study of
Behcet's disease: differences by ethnic origin and low variation by age at
immigration. Arthritis & Rheumatism: Official Journal of the American College
of Rheumatology 58.12 (2008): 3951-3959.

18) Suzuki Kurokawa M, Suzuki N. Behcet's disease. Clinical and
experimental medicine 4.1 (2004): 10-20.

19) Krause I, Uziel Y, Guedj D, Mukamel M, Molad Y, Amit M, Weinberger A.
Mode of presentation and multisystem involvement in Behget's disease: the
influence of sex and age of disease onset. The Journal of rheumatology 25.8
(1998): 1566-1569.

20) Tursen U, Gurler A, Boyvat A. Evaluation of clinical findings according to
sex in 2313 Turkish patients with Behcget's disease. International journal of
dermatology 42.5 (2003): 346-351.

21) Yiicel, AA. "Agiz Aftlari ve Okiiler Behcget Hastaligi. " T. Oft. Gaz. 32, 775-
779,2002.

22)Consolandi, C, Turroni S, Emmi G, Severgnini M, Fiori J, Peano C et al.
Behcet's syndrome patients exhibit specific microbiome signature.
Autoimmunity reviews 14.4 (2015): 269-276.

23) Papoutsis NG, Abdel-Naser MB, Altenburg A, Orawa H, Kétter I, Krause L
et al. Prevalence of Adamantiades-Behget's disease in Germany and the
municipality of Berlin: results of a nationwide survey. Clinical and experimental
rheumatology 24.5 Suppl 42 (2006): S125.

24) Ohno S, Aoki K, Sugiura S, Nakayama E, Itakura K, Aizawa M. HL-A5 and
Behcet's disease. The Lancet302.7842 (1973): 1383-1384.

25) Pirim |, Atasoy M, Ikbal M, Erdem T, Aliagaoglu C. HLA class | and class
I genotyping in patients with Behcet's disease: a regional study of eastern part
of Turkey. Tissue antigens 64.3 (2004): 293-297.

26) Ombrello MJ, Kirino Y, Bakker PI, Gul A, Kastner DL, Remmers EF.
Behcet disease-associated MHC class | residues implicate antigen binding
and regulation of cell-mediated cytotoxicity. Proceedings of the National
Academy of Sciences 111.24 (2014): 8867-8872.

27) Evereklioglu, C. Current concepts in the etiology and treatment of Behcet
disease. Survey of ophthalmology 50.4 (2005): 297-350.

50


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mahr%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19035493
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Belarbi%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19035493
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Wechsler%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19035493
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Jeanneret%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19035493
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Dhote%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19035493
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fain%20O%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19035493
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lhote%20F%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19035493
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lhote%20F%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19035493
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ramanoelina%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19035493
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Coste%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19035493
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Guillevin%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19035493
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Suzuki%20Kurokawa%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15598081
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Suzuki%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15598081
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Krause%20I%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9712102
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Uziel%20Y%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9712102
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Guedj%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9712102
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mukamel%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9712102
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Molad%20Y%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9712102
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Amit%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9712102
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Weinberger%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9712102
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Tursen%20U%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12755969
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gurler%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12755969
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Boyvat%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12755969
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Severgnini%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25435420
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fiori%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25435420
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Peano%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25435420
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Papoutsis%20NG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17067445
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Abdel-Naser%20MB%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17067445
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Altenburg%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17067445
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Orawa%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17067445
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=K%C3%B6tter%20I%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17067445
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Krause%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17067445
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ohno%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=4128069
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Aoki%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=4128069
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sugiura%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=4128069
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Nakayama%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=4128069
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Itakura%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=4128069
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Aizawa%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=4128069
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Pirim%20I%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15304011
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Atasoy%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15304011
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ikbal%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15304011
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Erdem%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15304011
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Aliagaoglu%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15304011
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ombrello%20MJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24821759
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kirino%20Y%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24821759
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=de%20Bakker%20PI%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24821759
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=G%C3%BCl%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24821759
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kastner%20DL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24821759
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Remmers%20EF%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24821759

28) Baskan EB, Yilmaz E, Saricaoglu H, Alkan G, Ercan I, Mistik R et al.
Detection of parvovirus B19 DNA in the lesional skin of patients with Behcet's
disease. Clinical and Experimental Dermatology: Experimental
dermatology 32.2 (2007): 186-190.

29) Aksu K, Kabasakal Y, Sayiner A, Keser G, Oksel F, Bilgic A et al.
Prevalences of hepatitis A, B, C and E viruses in Behget's
disease. Rheumatology 38.12 (1999): 1279-1281.

30) Kutlubay Z, Zara T, Engin B, Serdaroglu S, Tuzun Y, Yilmaz E, Eren B.
Helicobacter pylori infection and skin disorders. Hong Kong Med J 20.4 (2014):
317-24.

31) Calguneri M, Ertenli I, Kiraz S, Erman M, Celik I. Effect of prophylactic
benzathine penicilin  on mucocutaneous symptoms of Behget's
disease. Dermatology 192.2 (1996): 125-128.

32) Calguneri M, Kiraz S, Ertenli I, Benekli M, Karaarslan Y, Celik I. The effect
of prophylactic penicillin treatment on the course of arthritis episodes in
patients with Behcet's disease. A randomized clinical trial. Arthritis &
Rheumatism 39.12 (1996): 2062-2065.

33) Evereklioglu C, Er H, Turkéz Y, Cekmen M. Serum levels of TNF-a, slL-
2R, IL-6, and IL-8 are increased and associated with elevated lipid

peroxidation in patients with Behcget's disease. Mediators of inflammation 11.2
(2002): 87-93.

34) Ben Ahmed M, Houman H, Miled M, Dellagi K, Louzir H. Involvement of
chemokines and Thl cytokines in the pathogenesis of mucocutaneous lesions
of Behcet's disease. Arthritis & Rheumatism: Official Journal of the American
College of Rheumatology 50.7 (2004): 2291-2295.

35) Direskeneli, H, Hiroyuki F, Akdis C. Regulation of TH17 and regulatory T
cells in patients with Behcet disease. Journal of Allergy and Clinical
Immunology128.3 (2011): 665-666.

36) Chi W, Zhu X, Yang P, Liu X, Lin X, Zhou H, Huang X, Kijlstra A.
Upregulated IL-23 and IL-17 in Behcet patients with active
uveitis. Investigative ophthalmology & visual science 49.7 (2008): 3058-3064.

37) Ekinci NS, Alpsoy E, Karakas AA, Yilmaz SB, Yegin O. IL-17A has an
important role in the acute attacks of Behcet's disease. The Journal of
investigative dermatology 130.8 (2010): 2136-2138.

38) Kim J, Park JA, Lee EY, Lee YJ, Song YW, Lee EB. Imbalance of Th17 to
Th1 cells in Behget's disease. Clin Exp Rheumatol 28.4 Suppl 60 (2010): S16-
S19.

39) Nanke, Y, Toru Y, Shigeru K. The role of Th17 cells in the pathogenesis of
Behcet’s disease. Journal of clinical medicine 6.7 (2017): 74.

40) Criteria for Diagnosis of Behcet's Disease. "International study group for
Behcet's disease.” Lancet 335.8697 (1990): 1078-1080.

51


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Baskan%20EB%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17250756
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Yilmaz%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17250756
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Saricaoglu%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17250756
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Alkan%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17250756
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ercan%20I%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17250756
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mistik%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17250756
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Aksu%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10587560
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kabasakal%20Y%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10587560
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sayiner%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10587560
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Keser%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10587560
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Oksel%20F%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10587560
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bilgi%C3%A7%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10587560
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kutlubay%20Z%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25045884
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Zara%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25045884
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Engin%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25045884
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Serdaro%C4%9Flu%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25045884
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=T%C3%BCz%C3%BCn%20Y%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25045884
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Yilmaz%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25045884
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Eren%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25045884
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Calg%C3%BCneri%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8829493
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ertenli%20I%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8829493
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kiraz%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8829493
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Erman%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8829493
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Celik%20I%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8829493
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Calg%C3%BCneri%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8961912
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kiraz%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8961912
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ertenli%20I%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8961912
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Benekli%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8961912
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Karaarslan%20Y%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8961912
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Celik%20I%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8961912
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Evereklioglu%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12061429
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Er%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12061429
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=T%C3%BCrk%C3%B6z%20Y%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12061429
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Cekmen%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12061429
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ben%20Ahmed%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15248229
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Houman%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15248229
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Miled%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15248229
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Dellagi%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15248229
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Louzir%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15248229
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Chi%20W%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18579762
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Zhu%20X%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18579762
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Yang%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18579762
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Liu%20X%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18579762
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lin%20X%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18579762
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Zhou%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18579762
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Huang%20X%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18579762
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kijlstra%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18579762
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ekinci%20NS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20445554
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Alpsoy%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20445554
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Karakas%20AA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20445554
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Yilmaz%20SB%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20445554
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Yegin%20O%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20445554

41) Barnes, CG. Behcget's syndrome-classification criteria. Annales de
medecine interne. Vol. 150. No. 6. 1999.

42) International Team for the Revision of the International Criteria for Behcet's
Disease (ITR-ICBD), et al. The International Criteria for Behcet's Disease
(ICBD): a collaborative study of 27 countries on the sensitivity and specificity
of the new criteria. Journal of the european Academy of Dermatology and
Venereology 28.3 (2014): 338-347.

43) Wang LY, Zhao DB, Gu J, Dai SM. Clinical characteristics of Behget's
disease in China. Rheumatology International 30.9 (2010): 1191-1196.

44) Yiicel, AA, Saricaoglu H. Cocuk Behget Hastalarinda Géz Bulgulari. "T.
Oft. Gaz. 32, 494-498, 2002.

45) Nussenblatt RB. Behget’ s Disease. In: Nussenblatt RB and Whitcup SM
(eds), Uveitis: Fundamentals and Clinical Practise 4th Edition, St. Louis,
Moshy, 2010;332-54.

46) Benamour, S, Bouchra Z, Alaoui FZ. Joint manifestations in Behcet's
disease. A review of 340 cases. Revue du rhumatisme (English ed.) 65.5
(1998): 299-307.

47) Serdaroglu, P. Behget's disease and the nervous system. Journal of
neurology 245.4 (1998): 197-205.

48) Davatchi F, Shahram F, Chams-Davatchi C, Shams H, Nadji A, Akhlaghi
M, et al. Behcet’s disease in Iran: analysis of 6500 cases. International journal
of rheumatic diseases 13.4 (2010): 367-373.

49) O'Duffy, JD. Vasculitis in Behget's disease. Rheumatic diseases clinics of
North America 16.2 (1990): 423-431.

50) Uzun, O, Akpolat T, Erkan L. Pulmonary vasculitis in Behget
disease. Chest 127.6 (2005): 2243-2253.

51) Skef W, Hamilton MJ, Arayssi T. Gastrointestinal Behcet's disease: a
review. World Journal of Gastroenterology: WJG 21.13 (2015): 3801.

52) Morelli S, Perrone C, Ferrante L, Sgreccia A, Priori R, Voci P, et al.
Cardiac involvement in Behget's disease. Cardiology 88.6 (1997): 513-517.

53) Erkan, F. Pulmonary involvement in Behcet disease. Current opinion in
pulmonary medicine 5.5 (1999): 314-318.

54) Cho YH, Jung J, Lee KH, Bang D, Lee ES, Lee S. Clinical features of
patients with Behget's disease and epididymitis. The Journal of urology 170.4
Part 1 (2003): 1231-1233.

55) Rosenthal, T, Perez W, Gafni J. Renal Involvement: in Behcget's
Syndrome. Archives of internal medicine 138.7 (1978): 1122-1124.

52


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Davatchi%20F%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21199472
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Shahram%20F%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21199472
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Chams-Davatchi%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21199472
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Shams%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21199472
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Nadji%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21199472
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Akhlaghi%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21199472
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Akhlaghi%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21199472
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Skef%20W%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25852265
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hamilton%20MJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25852265
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Arayssi%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25852265
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Morelli%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9397304
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Perrone%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9397304
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ferrante%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9397304
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sgreccia%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9397304
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Priori%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9397304
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Voci%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9397304

56) Kaklamani, VG, Vaiopoulos G, Kaklamanis PG. Behcet's
disease. Seminars in arthritis and rheumatism. Vol. 27. No. 4. WB Saunders,
1998.

57) Probst, K, Fijnheer R, Rothova A. Endothelial cell activation and
hypercoagulability in ocular Behget's disease. American journal of
ophthalmology 137.5 (2004): 850-857.

58) Tugal-Tutkun I, Onal S, Altan-Yaycioglu R, Huseyin Altunbas H,
Urgancioglu M. Uveitis in Behcet disease: an analysis of 880
patients. American journal of ophthalmology 138.3 (2004): 373-380.

59) Gurler, A, Boyvat A, Tursen U. Clinical manifestations of Behcet's disease:
an analysis of 2147 patients. Yonsei medical journal 38.6 (1997): 423-427.

60) Kim, HB. Ophthalmologic manifestation of Behcet’'s disease. Behcget’s
Disease. Springer, Berlin, Heidelberg, 2001. 137-140.

61) Kitaichi N, Miyazaki A, Iwata D, Ohno S, Stanford MR, Chams H. Ocular
features of Behget's disease: an international collaborative study. British
Journal of Ophthalmology 91.12 (2007): 1579-1582.

62) Siva, A, Altintas A, Saip S. Behget's syndrome and the nervous
system. Current opinion in neurology 17.3 (2004): 347-357.

63) Krause L, Kdhler AK, Altenburg A, Papoutsis N, Zouboulis CC, Pleyer U et
al. Ocular involvement is associated with HLA-B51 in Adamantiades—Behcet's
disease. Eye 23.5 (2009): 1182.

64) Paovic, J, Paovic P, Sredovic V. Behcet’s disease: systemic and ocular
manifestations. BioMed research international 2013 (2013).

65) Dursun, D, Akova Y, Ylcel E. Myositis and scleritis associated with
Behcet's disease: an atypical presentation. Ocular immunology and
inflammation 12.4 (2004): 329-332.

66) Murphy, C, Gregory ME, Ramaesh K. Peripheral ulcerative keratitis: an
unusual primary ocular manifestation in Behcet's
disease?. Rheumatology 48.12 (2009): 1490-1490.

67) Matsuo T, Itami M, Nakagawa H, Nagayama M. The incidence and
pathology of conjunctival ulceration in Behget's syndrome. British journal of
ophthalmology 86.2 (2002): 140-143.

68) Zamir E, Bodaghi B, Tugal-Tutkun I, See RF, Charlotte F, Wang R et al
"Conjunctival ulcers in Behget's disease." Ophthalmology 110.6 (2003): 1137-
1141.

69) Aydin, MD, Aydin N. A neuro-Behcet's lesion in oculomotor nerve
nucleus. Acta neurologica scandinavica 108.2 (2003): 139-141.

70) Tugal-Tutkun, 1. Behcget's uveitis. Middle East African journal of
ophthalmology 16.4 (2009): 219.

53


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kitaichi%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18024808
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Miyazaki%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18024808
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Iwata%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18024808
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ohno%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18024808
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Stanford%20MR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18024808
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Chams%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18024808
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Matsuo%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11815335
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Itami%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11815335
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Nakagawa%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11815335
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Nagayama%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11815335

71) Ramsay, A, Lightman S. Hypopyon uveitis. Survey of ophthalmology 46.1
(2001): 1-18.

72) Ozdal PC, Orta¢ S, Taskintuna I, Firat E. Posterior segment involvement
in ocular Behget's disease. European journal of ophthalmology 12.5 (2002):
424-431.

73) Hughes, EH, Dick AD. The pathology and pathogenesis of retinal
vasculitis. Neuropathology and applied neurobiology 29.4 (2003): 325-340.

74) Desbois AC, Terrada C, Cacoub P, Bodaghi B, Saadoun D. "Ocular
manifestations in Behcet's disease." La Revue de medecine interne 39.9
(2018): 738-745.

75) Yang P, Fang W, Meng Q, Ren Y, Xing L, Kijlstra A. Clinical features of
Chinese patients with Behget's disease. Ophthalmology 115.2 (2008): 312-
318.

76) Sachdev N, Kapali N, Singh R, Gupta V, Gupta A. Spectrum of Behget’s
disease in the Indian population. International ophthalmology 29.6 (2009):
495-501.

77) Shahram F, Davatchi F, Nadji A, Jamshidi A, Chams H, Chams C et al.
Recent epidemiological data on Behget's disease in Iran. Adamantiades-
Behcget’s Disease. Springer, Boston, MA, 2004. 31-36.

78) Khairallah M, Yahia SB, Ladjimi A, Messaoud R, Zaouali S et al. Pattern
of uveitis in a referral centre in Tunisia, North Africa. Eye 21.1 (2007): 33.

79) Wakefield D, Cunningham ET Jr, Tugal-Tutkun I, Khairallah M, Ohno
S, Zierhut M. Controversies in Behget disease. Ocular immunology and
inflammation 20.1 (2012): 6-11.

80) Bonfioli, AA, Orefice F. Behcet's disease. Seminars in ophthalmology. Vol.
20. No. 3. Taylor & Francis, 2005.

81) Tugal-Tutkun I, Cingl K, Kir N, Yeniad B, Urgancioglu M, Gl A. Use of
laser flare-cell photometry to quantify intraocular inflammation in patients with
Behcet uveitis. Graefe's Archive for Clinical and Experimental
Ophthalmology 246.8 (2008): 1169-1177.

82) Lamari H, Baha AT, Benhaddou M, Alikane O, Hamdani M, Zaghloul
K, Amraoui A. Involvement of the optic nerve in the course of Behcet's disease
(presentation of 148 cases). Bulletin de la Societe belge d'ophtalmologie 289
(2003): 9-14.

83) Nakamura, T, Takahashi K, Kishi S. Optic nerve involvement in neuro-
Behcet's disease. Japanese journal of ophthalmology 46.1 (2002): 100-102.

84) Elgin, U, Berker N, Batman A. Incidence of secondary glaucoma in Behcet
disease. Journal of glaucoma 13.6 (2004): 441-444.

54


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Yang%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17692378
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fang%20W%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17692378
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Meng%20Q%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17692378
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ren%20Y%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17692378
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Xing%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17692378
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kijlstra%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17692378
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sachdev%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18936879
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kapali%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18936879
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Singh%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18936879
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gupta%20V%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18936879
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gupta%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18936879
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Khairallah%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16215541
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Yahia%20SB%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16215541
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ladjimi%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16215541
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Messaoud%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16215541
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Zaouali%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16215541
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Wakefield%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22324895
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Cunningham%20ET%20Jr%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22324895
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Tugal-Tutkun%20I%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22324895
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Khairallah%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22324895
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ohno%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22324895
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ohno%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22324895
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Zierhut%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22324895
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Tugal-Tutkun%20I%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18504599
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Cing%C3%BC%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18504599
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kir%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18504599
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Yeniad%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18504599
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Urgancioglu%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18504599
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=G%C3%BCl%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18504599
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lamari%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14619625
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Baha%20AT%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14619625
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Benhaddou%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14619625
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Alikane%20O%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14619625
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hamdani%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14619625
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Zaghloul%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14619625
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Zaghloul%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14619625
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Amraoui%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14619625

85) Tugal-Tutkun I. Behget's disease. In: Gupta A, Gupta V, Herbort CP,
Khairallah M, eds. Uveitis Text and Imaging. New Delhi: Jaypee Brothers;
2009:397-413.

86) Hatemi G, Silman A, Bang D, Bodaghi B, Chamberlain AM, Gul A et al.
EULAR recommendations for the management of Behcet disease. Annals of
the rheumatic diseases 67.12 (2008): 1656-1662.

87) Hatemi G, Silman A, Bang D, Bodaghi B, Chamberlain AM, Gul A et al.
2018 update of the EULAR recommendations for the management of Behget’s
syndrome. Annals of the rheumatic diseases 77.6 (2018): 808-818.

88) Markomichelakis N, Delicha E, Masselos S, Fragiadaki K, Kaklamanis
P, Sfikakis PP. A single infliximab infusion vs corticosteroids for acute
panuveitis attacks in Behget's disease: a comparative 4-week
study. Rheumatology 50.3 (2010): 593-597.

89) Fabiani C, Vitale A, Emmi G, Lopalco G, Vannozzi L, Guerriero S et al.
Interleukin (IL)-1 inhibition with anakinra and canakinumab in Behget’s
disease-related uveitis: a multicenter retrospective observational study.
Clinical rheumatology 36.1 (2017): 191-197.

90) Fabiani C, Sota J, Vitale A, Emmi G, Vannozzi L, Bacherini D et al. Ten-
year retention rate of infliximab in patients with Behget's disease-related
uveitis. Ocular immunology and inflammation 27.1 (2019): 34-39.

91) Kagmaz RO, Kempen JH, Newcomb C, Gangaputra S, Daniel E, Levy-
Clarke GA et al. Systemic Immunosuppressive Therapy for Eye Diseases
Cohort Study Group. Am J Ophthalmol. 2008 Dec; 146(6):828-36.

92) Ucan Gundiz G, Gulluld Z, Yalginbayir O. Behget Hastaligina Bagl
Uveitte Yeni Gelistirilmekte Olan Tedaviler . Gincel Retina, 2018; 2 (4): 371-
375

93) Yalcinbayir O, Caliskan E, Ucan Gunduz G, Gelisken O, Kaderli B, Yucel
AA. Efficacy of Dexamethasone Implants in Uveitic Macular Edema in Cases
with Behcet Disease. Ophthalmologica 241.4 (2019): 190-194.

94)Merrill PT, Kim J, Cox TA. Uveitis in the southeastern United States. Curr
Eye Res. 1997;16:865-874.

95)Kagcmaz RO, Kempen JH, Newcomb C. Ocular inflammation in Behget
disease: incidence of ocular complications and of loss of visual acuity. Am J
Ophthalmol. 2008;146:828—-836

96) Yazici H, Tuzun Y, Pazarli H, Yurdakul S, Ozyazgan Y, Ozdogan H, et al.
Influence of age of onset and patient's sex on the prevalence and severity of
manifestations of Behcet's syndrome. Annals of the rheumatic diseases 43.6
(1984): 783-789.

97) Benezra, D, Cohen E. Treatment and visual prognosis in Behcet's
disease. British journal of ophthalmology 70.8 (1986): 589-592.

55


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hatemi%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18245110
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Silman%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18245110
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bang%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18245110
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bodaghi%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18245110
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Chamberlain%20AM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18245110
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gul%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18245110
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hatemi%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18245110
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Silman%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18245110
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bang%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18245110
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bodaghi%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18245110
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Chamberlain%20AM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18245110
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gul%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18245110
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Markomichelakis%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21097877
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Delicha%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21097877
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Masselos%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21097877
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fragiadaki%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21097877
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kaklamanis%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21097877
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kaklamanis%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21097877
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sfikakis%20PP%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21097877
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fabiani%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27981463
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Vitale%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27981463
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Emmi%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27981463
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lopalco%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27981463
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Vannozzi%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27981463
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Guerriero%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27981463
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fabiani%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29099660
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sota%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29099660
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Vitale%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29099660
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Emmi%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29099660
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Vannozzi%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29099660
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bacherini%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29099660
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Yalcinbayir%20O%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=30244248
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Caliskan%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=30244248
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ucan%20Gunduz%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=30244248
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gelisken%20O%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=30244248
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kaderli%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=30244248
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Yucel%20AA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=30244248
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Yucel%20AA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=30244248
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Yazici%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=6524980
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=T%C3%BCz%C3%BCn%20Y%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=6524980
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Pazarli%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=6524980
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Yurdakul%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=6524980
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ozyazgan%20Y%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=6524980
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ozdo%C4%9Fan%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=6524980

98) Sakamoto M, Akazawa K, Nishioka Y, Sanui H, Inomata H, Nose Y.
Prognostic factors of vision in patients with Behcet
disease. Ophthalmology 102.2 (1995): 317-321.

99) Demiroglu, H, Barista I, Diindar S. Risk factor assessment and prognosis
of eye involvement in Behcet's disease in Turkey. Ophthalmology 104.4
(1997): 701-705.

100) Yu, HG, Kim MJ, Oh FS. Fluorescein angiography and visual acuity in
active uveitis with Behcet disease. Ocular immunology and inflammation 17.1
(2009): 41-46.

101) Yoshida A, Kawashima H, Motoyama Y, Shibui H, Kaburaki T, Shimizu
K, et al. Comparison of patients with Behcet's disease in the 1980s and
1990s. Ophthalmology 111.4 (2004): 810-815.

102) Taylor SR, Singh J, Menezo V, Wakefield D, McCluskey P, Lightman S.
Behcet disease: visual prognosis and factors influencing the development of
visual loss. American journal of ophthalmology 152.6 (2011): 1059-1066.

103) Tugal-Tutkun I, Gupta V, Cunningham ET. Differential diagnosis of
Behcet uveitis. Ocul Immunol Inflamm. 2013;21 (5):337-350.

104) Tugal-Tutkun I. Imaging in the diagnosis and management of Behcet
disease. Int Ophthalmol Clin. 2012;52(4):183-190.

105) Tugal-Tutkun I, Ozdal PC, Oray M, Onal S. Review for diagnostics of the
year: multimodal imaging in Behget uveitis. Ocular immunology and
inflammation 25.1 (2017): 7-19.

106) Atmaca LS. Fundus changes associated with Behcet’s disease. Graefes
Arch Clin Exp Ophthalmol. 1989;227(4):340-344.

107) Kim M, Kwon HJ, Choi EY. Correlation between fluorescein angiographic
findings and visual acuity in Behget retinal vasculitis. Yonsei Med J.
2015;56(4):1087-1096.

108) Yu HG, Kim MJ, Oh FS. Fluorescein angiography and visual acuity in
active uveitis with Behget disease. Ocul Immunol Inflamm. 2009;17(1):41-46.

109) Atmaca LS, Sonmez PA. Fluorescein and indocyanine green
angiography findings in Behget's disease. Br J Ophthalmol.
2003;87(12):1466—-1468.

110) Matsuo T, Sato Y, Shiraga F. Choroidal abnormalities in Behget’s disease
observed by simultaneous indocyanine green and fluorescein angiography
with scanning laser ophthalmoscopy.

111) Mesquida M, Lloreng¢ V, Fontenla JR. Use of ultrawide-field retinal
imaging in the management of active Behcet retinal vasculitis. Retina. 2014;
34(10): 2121-2127.

112) Huang D, Swanson EA, Lin CP, Schuman JS, Stinson WG, Chang W et
al. Optical coherence tomography. Science 254.5035 (1991): 1178-1181.

56


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sakamoto%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=7862420
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Akazawa%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=7862420
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Nishioka%20Y%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=7862420
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sanui%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=7862420
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Inomata%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=7862420
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Nose%20Y%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=7862420
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Yoshida%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15051217
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kawashima%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15051217
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Motoyama%20Y%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15051217
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Shibui%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15051217
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kaburaki%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15051217
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Shimizu%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15051217
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Shimizu%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15051217
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Taylor%20SR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21872204
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Singh%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21872204
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Menezo%20V%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21872204
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Wakefield%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21872204
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=McCluskey%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21872204
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lightman%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21872204
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Tugal-Tutkun%20I%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27541278
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ozdal%20PC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27541278
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Oray%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27541278
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Onal%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27541278

113) Batioglu, F. "Optik koherens tomografi temel prensipler.” Turkiye Klinikleri
Ophthalmology-Special Topics 3.1 (2010): 1-11.

114) Hee MR, lzatt JA, Swanson EA, Huang D, Schuman JS, Lin CP, et al.
Optical coherence tomography of the human retina. Archives of
ophthalmology 113.3 (1995): 325-332.

115) Fercher, AF, et al. Optical coherence tomography-principles and
applications. Reports on progress in physics 66.2 (2003): 239.

116) Adhi, M, Duker JS. Optical coherence tomography—current and future
applications. Current opinion in ophthalmology 24.3 (2013): 213.

117) Wojtkowski M, Leitgeb R, Kowalczyk A, Bajraszewski T, Fercher AF. In
vivo human retinal imaging by Fourier domain optical coherence
tomography. Journal of biomedical optics 7.3 (2002): 457-463.

118) Potsaid B, Baumann B, Huang D, Barry S, Cable AE, Schuman JS, et al.
Ultrahigh speed 1050nm swept source/Fourier domain OCT retinal and
anterior segment imaging at 100,000 to 400,000 axial scans per
second. Optics express 18.19 (2010): 20029-20048.

119) Fujimoto, J, Swanson E. The development, commercialization, and
impact of optical coherence tomography. Investigative ophthalmology & visual
science 57.9 (2016): OCT1-OCT13.

120) Fujimoto JG, Pitris C, Boppart SA, Brezinski ME. Optical coherence
tomography: an emerging technology for biomedical imaging and optical
biopsy. Neoplasia (New York, NY) 2.1-2 (2000): 9.

121) Gupta V, Gupta P, Singh R, Dogra MR, Gupta A. Spectral-domain Cirrus
high-definition optical coherence tomography is better than time-domain
Stratus optical coherence tomography for evaluation of macular pathologic
features in uveitis. American journal of ophthalmology 145.6 (2008): 1018-
1022.

122) Chen TC, Cense B, Miller JW, Rubin PA, Deschler DG, Gragoudas
ES, de Boer JF. Histologic correlation of in vivo optical coherence tomography
images of the human retina. American journal of ophthalmology 141.6 (2006):
1165-1168.

123) Fujimoto, JG. Optical coherence tomography for ultrahigh resolution in
vivo imaging. Nature biotechnology 21.11 (2003): 1361.

124) Aydin A. Optik koherens tomografisinin glokom tani ve takibinde yeri. J
Glaucoma 2011; 6(1):20-26.

125) Guyton AC, Hall JE. Eye. In: Texbook of medical physiology. Saunders
WB, Philadelphia, 1996; pp. 632-633.

126) Chiu SJ, Li XT, Nicholas P, Toth CA, lzatt JA, Farsiu S. Automatic
segmentation of seven retinal layers in SDOCT images congruent with expert
manual segmentation. Optics express 18.18 (2010): 19413-19428.

57


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Wojtkowski%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12175297
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Leitgeb%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12175297
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kowalczyk%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12175297
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bajraszewski%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12175297
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fercher%20AF%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12175297
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Potsaid%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20940894
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Baumann%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20940894
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Huang%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20940894
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Barry%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20940894
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Cable%20AE%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20940894
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Schuman%20JS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20940894
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fujimoto%20JG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10933065
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Pitris%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10933065
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Boppart%20SA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10933065
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Brezinski%20ME%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10933065
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gupta%20V%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18343349
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gupta%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18343349
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Singh%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18343349
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Dogra%20MR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18343349
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gupta%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18343349
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Chen%20TC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16765704
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Cense%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16765704
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Miller%20JW%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16765704
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Rubin%20PA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16765704
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Deschler%20DG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16765704
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gragoudas%20ES%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16765704
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gragoudas%20ES%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16765704
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=de%20Boer%20JF%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16765704
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Chiu%20SJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20940837
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Li%20XT%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20940837
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Nicholas%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20940837
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Toth%20CA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20940837
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Izatt%20JA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20940837
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Farsiu%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20940837

127) Garcia-Martin E, Polo V, Larrosa JM, Marques ML, Herrero R, Martin J,
et al. Retinal layer segmentation in patients with multiple sclerosis using
spectral domain optical coherence tomography. Ophthalmology 121.2 (2014):
573-579.

128) Schuman JS, Pedut-Kloizman T, Hertzmark E, Hee MR, Wilkins JR,
Coker JG, et al. Reproducibility of nerve fiber layer thickness measurements
using optical coherence tomography. Ophthalmology 1996; 103:1889-1898.

129) Spaide, RF, Koizumi H, Pozonni MC. Enhanced depth imaging spectral-
domain optical coherence tomography. American journal of
ophthalmology 146.4 (2008): 496-500.

130) Van Velthoven MEJ, Faber DJ, Verbraak FD, van Leeuwen TG, de Smet
MD. Recent developments in optical coherence tomography for imaging the
retina. Prog Retin Eye Res. 2007;26(1):57-77.

131) Nassif N, Cense B, Park BH, Pierce M, Yun S, Bouma B, et al. In vivo
human retinal imaging by ultra-high speed spectral domain optical coherence
tomography. Opt Express. 2004;12(3):367-76.

132) Schmidt-Erfurth U, Leitgeb RA, Michels S, Povazay B, Sacu S, Hermann
B, et al. Threedimensional ultrahigh resolution optical coherence tomography
of macular diseases. Invest Ophthalmol Vis Sci. 2005;46(9):3393-402.

133) Bagci AM, Shahidi M, Ansari R, Blair M, Blair NP, Zelkha R. Thickness
profiles of retinal layers by optical coherence tomography image
segmentation. American journal of ophthalmology 146.5 (2008): 679-687.

134) Karadag, AS, Bilgin B, Soylu MB. Comparison of optical coherence
tomographic findings between Behcet disease patients with and without ocular
involvement and healthy subjects. Arquivos brasileiros de oftalmologia 80.2
(2017): 69-73.

135) Honrubia F, Calonge B. Evaluation of the nerve fiber layer and
peripapillary atrophy in ocular hypertension. Int Ophthalmol. 1989;13(1-2):57-
62.

136) Quigley HA, Addicks EM. Quantitative studies of retinal nerve fi ber layer
defects. Arch Ophthalmol. 1982;100(5):807-14.

137) Cheng D, Wang Y, Huang S, Wu Q, Chen Q, Shen M, Lu F. Macular
inner retinal layer thickening and outer retinal layer damage correlate with
visual acuity during remission in Behcet's disease. Investigative
ophthalmology & visual science 57.13 (2016): 5470-5478.

138) Oray M, Onal S, Bayraktar S, 1zgi B, Tugal-Tutkun I. Nonglaucomatous

localized retinal nerve fiber layer defects in Behget uveitis. American journal of
ophthalmology 159.3 (2015): 475-481.

58


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Garcia-Martin%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24268855
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Polo%20V%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24268855
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Larrosa%20JM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24268855
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Marques%20ML%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24268855
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Herrero%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24268855
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Martin%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24268855
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bagci%20AM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18707672
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Shahidi%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18707672
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ansari%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18707672
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Blair%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18707672
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Blair%20NP%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18707672
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Zelkha%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18707672
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Cheng%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27760261
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Wang%20Y%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27760261
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Huang%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27760261
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Wu%20Q%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27760261
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Chen%20Q%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27760261
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Shen%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27760261
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lu%20F%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27760261
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Oray%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25461299
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Onal%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25461299
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bayraktar%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25461299
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Izgi%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25461299
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Tugal-Tutkun%20I%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25461299

139) Chihara E, Matsuoka T, Ogura Y, Matsumara M. Retinal nerve fiber layer
defect as an early manifestation of diabetic retinopathy. Ophthalmology
1993;100(8):1147-1151.

140) Tekeli, O, Ozdemir O. Heidelberg retina tomograph in ocular Behcet's
disease. Eye 18.2 (2004): 143.

141) Caca |, Nazaroglu H, Unli K, Cakmak SS, Ari S, Sakalar YB. Color
Doppler imaging of ocular hemodynamic changes in Behget's
disease. Japanese journal of ophthalmology 48.2 (2004): 101-105.

142) Schuman JS, Wollstein G, Farra T, Hertzmark E, Aydin A, Fujimoto
JG, Paunescu LA. Comparison of optic nerve head measurements obtained
by optical coherence tomography and confocal scanning laser
ophthalmoscopy. American journal of ophthalmology 135.4 (2003): 504-512.

143) Sakalar, YB et al. "Retinal nerve fiber layer thickness and features of the
optic disc in patients with non ocular Behcet's disease."” Turkish Journal of
Ophthalmology 40.4 (2010): 190-193.

144) Atas M, Yuvaci |, Demircan S, Guler E, Altunel O, Pangal E. Evaluation
of the macular, peripapillary nerve fiber layer and choroid thickness changes
in Behcget’s disease with spectral-domain OCT. Journal of ophthalmology 2014
(2014).

145) Berker N, Elgin U, Ozdal P, Batman A, Soykan E, Ozkan SS.
Topographic optic disc analysis by Heidelberg retinal tomography in ocular
Behcet’s disease. British journal of ophthalmology 91.9 (2007): 1199-1201.

146) Vujosevic S, Martini F, Cavarzeran F, Pilotto E, Midena E. Macular and
peripapillary choroidal thickness in diabetic patients. Retina 32.9 (2012): 1781-
1790.

147) Garhofer G, Werkmeister R, Dragostinoff N, Schmetterer L. Retinal blood
flow in healthy young subjects. Investigative ophthalmology & visual
science 53.2 (2012): 698-7033

148) Takeuchi M, Iwasaki T, Kezuka T, Usui Y, Okunuki Y, Sakai J, Goto H.
Functional and morphological changes in the eyes of Behcet’s patients with
uveitis. Acta Ophthalmologica 88.2 (2010): 257-262.

149) Yuksel H, Tuarkct FM, Sahin M, Cinar Y, Cingu AK, Ozkurt Z. Inner and
outer segment junction (IS/OS line) integrity in ocular Behget's
disease. Arquivos brasileiros de oftalmologia 77.4 (2014): 219-221.

150) Unoki N, Nishijima K, Kita M, Hayashi R, Yoshimura N. Structural

changes of fovea during remission of Behcet's disease as imaged by spectral
domain optical coherence tomography. Eye 24.6 (2010): 969.

59


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ca%C3%A7a%20I%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15060789
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Nazaro%C4%9Flu%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15060789
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Unl%C3%BC%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15060789
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Cakmak%20SS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15060789
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ari%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15060789
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sakalar%20YB%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15060789
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Schuman%20JS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12654368
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Wollstein%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12654368
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Farra%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12654368
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hertzmark%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12654368
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Aydin%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12654368
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fujimoto%20JG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12654368
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fujimoto%20JG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12654368
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Paunescu%20LA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12654368
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ata%C5%9F%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24868459
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Yuvac%C4%B1%20I%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24868459
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Demircan%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24868459
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=G%C3%BCler%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24868459
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Altunel%20O%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24868459
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Pangal%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24868459
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Berker%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17475703
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Elgin%20U%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17475703
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ozdal%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17475703
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Batman%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17475703
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Soykan%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17475703
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ozkan%20SS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17475703
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Vujosevic%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22869022
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Martini%20F%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22869022
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Cavarzeran%20F%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22869022
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Pilotto%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22869022
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Midena%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22869022
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Garhofer%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22247463
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Werkmeister%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22247463
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Dragostinoff%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22247463
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Schmetterer%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22247463
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Takeuchi%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19489762
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Iwasaki%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19489762
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kezuka%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19489762
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Usui%20Y%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19489762
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Okunuki%20Y%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19489762
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sakai%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19489762
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Goto%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19489762
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Y%C3%BCksel%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25410171
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=T%C3%BCrkc%C3%BC%20FM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25410171
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sahin%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25410171
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Cinar%20Y%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25410171
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Cing%C3%BC%20AK%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25410171
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ozkurt%20Z%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25410171
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Unoki%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19786959
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Nishijima%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19786959
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kita%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19786959
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hayashi%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19786959
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Yoshimura%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19786959

151) Corréa TP, Arantes TE, Lima VC, Muccioli C. Structural evaluation of
posterior pole in patients with Behcget's disease. Arquivos brasileiros de
oftalmologia 74.6 (2011): 395-399.

152) Garcher C, Bielefeld P, Desvaux C, Besancenot JF, Bron A. Bilateral loss
of vision and macular ischemia related to Behcet disease. American journal of
ophthalmology 124.1 (1997): 116-117.

153) Grover S, Murthy RK, Brar VS, Chalam KV. Normative data for macular
thickness by high-definition spectral-domain optical coherence tomography
(Spectralis). American journal of ophthalmology 148.2 (2009): 266-271.

154) Bozzoni-Pantaleoni F, Gharbiya M, Pirraglia MP, Accorinti M, Pivetti-
Pezzi P. Indocyanine green angiographic findings in Behcet
disease. Retina 21.3 (2001): 230-236.

155) Gedik, $. Indocyanine Green and Fundus Fluorescein Angiographic
Findings in Patients with Active Ocular Behget's Disease. Ocular immunology
and inflammation 13.1 (2005): 51-58.

156) George RK, Chan CC, Whitcup SM, Nussenblatt RB. Ocular
immunopathology of Behcet's disease. Survey of ophthalmology 42.2 (1997):
157-162.

157) Spaide, RF. "Enhanced depth imaging optical coherence tomography of
retinal  pigment epithelial detachment in age-related macular
degeneration."” American journal of ophthalmology 147.4 (2009): 644-652.

158) Fujiwara T, Imamura Y, Margolis R, Slakter JS, Spaide RF. Enhanced
depth imaging optical coherence tomography of the choroid in highly myopic
eyes. American journal of ophthalmology 148.3 (2009): 445-450.

159) Maruko I, lida T, Sugano Y, Ojima A, Sekiryu T. Subfoveal choroidal
thickness in fellow eyes of patients with central serous
chorioretinopathy. Retina 31.8 (2011): 1603-1608.

160) Kim M, Kim H, Kwon HJ, Kim SS, Koh HJ, Lee SC. Choroidal thickness
in Behcet's uveitis: an enhanced depth imaging-optical coherence tomography
and its association with angiographic changes. Investigative ophthalmology &
visual science 54.9 (2013): 6033-6039.

161) Coskun E, Gurler B, Pehlivan Y, Kisacik B, Okumus S, Yayuspay! R, et
al. Enhanced depth imaging optical coherence tomography findings in Behcet
disease. Ocular immunology and inflammation 21.6 (2013): 440-445.

162) Ishikawa S, Taguchi M, Muraoka T, Sakurai Y, Kanda T, Takeuchi M.
Changes in subfoveal choroidal thickness associated with uveitis activity in

60


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Corr%C3%AAa%20TP%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22331109
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Arantes%20TE%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22331109
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lima%20VC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22331109
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Muccioli%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22331109
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Garcher%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9222248
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bielefeld%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9222248
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Desvaux%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9222248
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Besancenot%20JF%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9222248
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bron%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9222248
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Grover%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19427616
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Murthy%20RK%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19427616
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Brar%20VS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19427616
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Chalam%20KV%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19427616
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bozzoni-Pantaleoni%20F%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11421012
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gharbiya%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11421012
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Pirraglia%20MP%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11421012
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Accorinti%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11421012
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Pivetti-Pezzi%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11421012
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Pivetti-Pezzi%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11421012
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fujiwara%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19541286
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Imamura%20Y%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19541286
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Margolis%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19541286
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Slakter%20JS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19541286
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Spaide%20RF%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19541286
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Maruko%20I%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21487334
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Iida%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21487334
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sugano%20Y%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21487334
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ojima%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21487334
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sekiryu%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21487334
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kim%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23900605
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kim%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23900605
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kwon%20HJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23900605
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kim%20SS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23900605
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Koh%20HJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23900605
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lee%20SC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23900605
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Coskun%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23895216
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gurler%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23895216
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Pehlivan%20Y%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23895216
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kisacik%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23895216
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Okumus%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23895216
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Yayuspay%C4%B1%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23895216
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ishikawa%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24939422
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Taguchi%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24939422
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Muraoka%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24939422
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sakurai%20Y%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24939422
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kanda%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24939422
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Takeuchi%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24939422

patients with Behcet's disease. British Journal of Ophthalmology 98.11 (2014):
1508-1513.

163) Yesilirmak N, Lee WH, Gur Gungor S, Yaman Pinarci E, Akkoyun I,
Yilmaz G. Enhanced depth imaging optical coherence tomography in patients
with different phases of Behcet's panuveitis. Canadian Journal of
Ophthalmology 52.1 (2017): 48-53.

164) Polat, OA, Sinim N, Oztiirk Oner A. Central choroidal and macular
thickness in healthy Turkish subjects measured using spectral-domain optical
coherence tomography. Journal of Retina-Vitreous 20.2 (2012): 95-98.

165) Ikuno Y, Kawaguchi K, Nouchi T, Yasuno Y. Choroidal thickness in
healthy Japanese subjects. Investigative ophthalmology & visual science 51.4
(2010): 2173-2176.

166) Mittal A, Velaga SB, Falavarjani KG, Nittala MG, Sadda SR: Choroidal
thickness in non-ocular Behcet's disease—A spectral-domain OCT
study. Journal of current ophthalmology 29.3 (2017): 210-213.

167) Hu, Z, Nittala MG, Sadda SR. Comparison of retinal layer intensity profiles
from different OCT devices. Ophthalmic Surgery, Lasers and Im

168) Fischer AJ, Morgan IG, Stell WK. Colchicine causes excessive ocular
growth and myopia in chicks. Vis Res. 1999;39(4):685-697. doi:
10.1016/S0042-6989(98)00178-3.

169) Choh V, Padmanabhan V, Li WJ, Sullivan AB, Wildsoet CF. Colchicine
attenuates compensation to negative but not to positive lenses in young
chicks. Exp Eye Res. 2008;86(2):260-270. doi: 10.1016/j.exer.2007.10.017

170) Leibovitch I, Alster Y, Scherrmann JM, Azmon B, Barequet IS, Livneh A,
O'Brien TP, Lazar M, Loewenstein A. Colchicine in tear fluid of treated patients
with  familial Mediterranean fever. Cornea. 2003;22(3):191-193. doi:
10.1097/00003226-200304000-00001.

61


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ikuno%20Y%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19892874
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kawaguchi%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19892874
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Nouchi%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19892874
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Yasuno%20Y%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19892874
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mittal%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28913513
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Velaga%20SB%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28913513
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Falavarjani%20KG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28913513
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Nittala%20MG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28913513
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sadda%20SR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28913513

KISALTMALAR

BH: Behget Hastaligi

BU: Behget Uveiti

EDI-OKT: Enhanced Depth Imagining Optik Koherens Tomografisi
FFA: Fundus Floresein Anjiografi

FOF: Fundus Otofloresans

GHK: Ganglion Hicre Kompleksi

IL: interldkin

INF: Interferon

ISYA: indosiyanin Yesil Anjiografi

KK: Koroid Kalinligi

KVS: Kardiyovaskiler Sistem

mGHT: Makuler Ganglion Hicre Tabakasi

miPT: Makiiler i¢c Pleksiform Tabaka

mRSLT: Makduler retinal sinir lifi tabakasi

MSS: Merkezi Sinir Sistemi

NB: Noro-Behcet

NKK: Nazal Koroid Kalinhgi

NV: Neovaskulerizasyon

OKT: Optik Koherens Tomografisi

pRSLT: Peripapiller Sinir Lifi Tabakasi

RPE: Retina Pigment Epiteli

SD-OKT: Spektral Domain Optik Koherens Tomografisi
SFKK: Subfoveal Koroid Kalinligi

SMK: Santral Makdler Kalinlik

TD-OKT: Time Domain Optik Koherens Tomografi
TKK: Temporal Koroid Kalinhgi
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TESEKKUR

Tez g¢alismam sirasinda bilgi, tecrlibe ve fedakarliklariyla bana buyulk
destek veren, hasta yataginda dahi tezimin her asamasini kontrol eden ve
ihtiya¢c duydugumda yanimda olan Tez Danisman Hocam Sayin Prof. Dr.
Ahmet Ali Yiicel' e; bu calismanin sekillendiriimesinde katkilarindan dolayi
Dermatoloji Anabilim Dal’ ndan Prof. Dr. Hayriye Saricaoglu ve Dog. Dr.
Serkan Yazicl’ ya, Tibbi Istatistik Anabilim Dal’’ ndan Giiven Ozkaya’ ya saygi

ve tesekkurlerimi sunarim.

Uzmanlik egitimim surecinde benden degerli bilgi ve deneyimlerini
esirgemeyen, hekimlik gorgl ve becerilerimin gelismesine katkida bulunan
sayin hocalarim; Prof. Dr. Ahmet Tuncer Ozmen, Prof. Dr. Mehmet Baykara,
Prof. Dr. Selim Doganay, Prof. Dr. Bllent Yazici, Prof. Dr. Berkant Kaderli, Dog
Dr. Ozgur Yalginbayir, Dog. Dr. Meral Yildiz, Dog. Dr. Berna Akova Budak,
Dog. Dr. Serta¢ Argun Kivang, Uzm. Dr. Gamze Ugan Gunduz ve Dog. Dr. Esin

Sogutlh Sarr’ ya tesekkurlerimi bir borg bilirim.

Birlikte calismaktan buyulk keyif aldigim ve ¢ok deger verdigim asistan
arkadaslarima; klinik, poliklinik ve ameliyathanedeki hemsgire, teknisyen,
sekreter, personel olmak Uzere tum Uludag Goz Ailesi’ ne ¢ok tesekkur

ederim.

Beni yetistirip bugune getiren ve her zaman yanimda olan aileme;
Ozellikle bu zor suregte en buyuk destekgilerimden olan kiz kardesim Merve’

ye sonsuz tesekkurler.
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