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ÖZET 

Amaç: Bu çalışmanın amacı Behçet üveiti olan ve olmayan Behçet hastalarında diyet 

alışkanlıklarını ortaya koymak, oküler inflamasyon ve hastalık şiddeti ile ilişkisini 

değerlendirmektir.  

Gereç ve Yöntem: Behçet Hastalığı (BH) Uluslararası Çalışma Grubu kriterlerine 

göre Behçet Hastalığı tanısı almış olan hastalardan ayrıntılı anamnez alındı ve görme 

kesinliği (logMAR) ve göz içi basınçları (mmHg) not edildi, ön ve arka segment 

muayeneleri yapıldı. Fundus floresein anjiografi (FFA) ve optik koherens tomografi 

(OKT) çekimleri uygulandı. Behçet Hastalığı Güncel Aktivite Formu (Behcet Disease 

Current Activity Form, BDCAF) dolduruldu, Behçet Hastalığı toplam hastalık şiddeti 

hesaplandı, Akdeniz diyeti bağlılık ölçeği (Mediterranean Diet Adherence Screener, 

MEDAS) anketi uygulandı. Behçet üveiti öyküsü olan hastalar Behçet oküler atak 

skor-24 (BOS-24) ve “Standardization of Uveitis Nomenclature (SUN)” çalışma 

grubunun belirlediği Behçet üveiti klasifikasyon kriterlerine göre değerlendirildi. 

Behçet üveiti (BÜ) hastaları görme keskinliğine göre, OKT ve muayenede sekel 

varlığına göre kategorize edildi. Sağlıklı kontrollerin görme kesinliği (logMAR) ve 

göz içi basınçları (mmHg) not edildi, ön ve arka segment muayeneleri yapıldı, OKT 

çekildi ve MEDAS anketi uygulandı. Çalışmaya dahil edilen tüm bireylerden 24 

saatlik besin tüketim kaydı (iki gün hafta içi, bir gün hafta sonu olmak üzere üç günlük) 

alındı ve antropometrik ölçümleri (boy, kilo ve beden kütle indeksi) not edildi. Besin 

tüketiminin değerlendirilmesi için katılımcılardan alınan 24 saatlik besin tüketim 

kayıtları “Bilgisayar Destekli Beslenme Programı, Beslenme Bilgi Sistemleri Paket 

Programı (BEBİS)” kullanılarak analiz edildi. BEBİS programı kullanılarak besin 

tüketim kayıtlarından elde edilen veriler günlük tüketim miktarlarına 

dönüştürüldükten sonra, Excel programında Diyet inflamatuar indeks (Dİİ) 

hesaplamaya yönelik geliştirilen formüle girilerek Dİİ hesaplandı.  

Bulgular: Kesitsel çalışmaya Behçet üveiti olan [BÜ(+)] 31 ve Behçet üveiti olmayan 

[(BÜ(-)] 36 Behçet hastası, sağlıklı kontrol (SK) 70 kişi dahil edildi. BÜ(-), BÜ(+), 

SK gruplarının yaş ortalamaları sırasıyla 468,3, 40,69,9, 4210,9 olup gruplar 
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arasında anlamlı fark izlenmedi (p>0,05). Behçet hastalarının MEDAS skoru 

(5,88±1,58) anlamlı olarak SK grubundan (6,87±1,9) daha düşük bulundu (p<0,001). 

Üç grup arasında MEDAS skoru SK grubunda (6,87±1,9), BÜ+ grubuna (5,35±1,56) 

göre anlamlı olarak daha yüksek bulundu (p<0,001). Gruplar arasında Dİİ skoru 

açısından anlamlı fark izlenmedi (p>0,05). Tüm Behçet hastalarında (n=67) BH şiddet 

skoruna göre <4 puan hafif, 4-6 puan orta, >6 puan şiddetli olarak gruplara ayrıldı ve 

şiddetli olan grubun MEDAS skoru (5,23±1,31), hafif (6,45±1,86) ve orta gruba 

(6,12±1,55) göre anlamlı olarak daha düşük bulundu (p=0,048) ancak Dİİ skorunda 

anlamlı fark izlenmedi (p>0,05). BH şiddet skoru ile MEDAS skoru arasında zayıf 

negatif korelasyon izlendi (r= -0,351 p=0,004). SK grubunun Akdeniz diyetine sıkı 

bağlılık oranı (%19) Behçet hastalarına (%8) göre daha yüksek bulundu (p<0,001). 

BÜ(+) grubun subgrup analizlerinde MEDAS ve Dİİ skorunda anlamlı fark izlenmedi 

(p>0,05). Behçet hastalarının tedavide kullandıkları ajanlara göre MEDAS ve Dİİ 

değerlendirildiğinde anlamlı fark izlenmedi (p>0,05).  

Sonuç: Behçet hastalarında diyet alışkanlıkları incelenmiş olup Akdeniz diyetine 

bağlılığın düşük olduğu gösterilmiştir. Akdeniz diyeti gibi anti-inflamatuar özellikteki 

diyetlerin BH’de sistemik ve oküler inflamasyonu azaltma potensiyeli olduğunu ön 

görmekteyiz. 

ANAHTAR KELİMELER: Akdeniz diyeti, Behçet hastalığı, Diyet inflamatuar 

indeks 
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ABSTRACT 

Purpose: The aim of this use is to reveal the dietary habits in Behçet’s patients with 

and without Behçet's uveitis and to evaluate its relationship with ocular inflammation 

and disease severity. 

Materials and Methods: Detailed anamnesis was taken from the patients who were 

diagnosed with Behçet's Disease according to Behçet's Disease International Study 

Group criteria, visual accuracy (logMAR) and intraocular pressure (mmHg) were 

noted, and anterior and posterior segment examinations were performed. Fundus 

fluorescein angiography (FFA) and optical coherence tomography (OCT) were 

performed. Behcet's Disease Current Activity Form (BDCAF) was filled, total disease 

severity of Behcet's Disease was calculated, Mediterranean Diet Adherence Screener 

(MEDAS) questionnaire was applied. Patients with a history of Behçet's uveitis were 

evaluated according to Behçet's ocular attack score-24 (BOS-24) and Behçet's uveitis 

classification criteria determined by the "Standardization of Uveitis Nomenclature 

(SUN)" study group. Behçet's uveitis (BU) patients were categorized according to 

visual acuity, OCT and presence of sequela on examination. Visual accuracy 

(logMAR) and intraocular pressure (mmHg) of healthy controls were noted, anterior 

and posterior segment examinations were performed, OCT was performed, and the 

MEDAS questionnaire was applied. A 24-hour food consumption record (two days on 

weekdays and three days on weekends) was taken from all individuals included in the 

study, and their anthropometric measurements (height, weight and body mass index) 

were noted. In order to evaluate food consumption, 24-hour food consumption records 

from the participants were analyzed using the "Computer Assisted Nutrition Program, 

Nutrition Information Systems Package Program (BEBIS)". After the data obtained 

from food consumption records were converted into daily consumption amounts using 

BEBIS program, DII was calculated by entering the formula developed for calculating 

Diet inflammatory index (DII) in Excel program. 

Results: 31 patients with Behçet's uveitis [BU(+)] and 36 patients without Behçet's 

uveitis Behçet’s patients [(BU(-)], and 70 healthy controls (HC) were included in the 

cross-sectional study. The mean ages of BU(-), BU(+), HC groups were 46±8.3, 
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40.6±9.9, 42±10.9, respectively, and no significant difference was observed between 

the groups (p>0.05). The MEDAS score of Behçet's patients (5.88±1.58) was found to 

be significantly lower than the HC group (6.87±1.9) (p<0.001). Among the three 

groups, the MEDAS score was found to be significantly higher in the HC group 

(6.87±1.9) than in the BU+ group (5.35±1.56) (p<0.001). There was no significant 

difference between the groups in terms of DII score (p>0.05). All Behçet's patients 

(n=67) were divided into groups as <4 points mild, 4-6 points moderate, >6 points 

severe according to the BD severity score, and the MEDAS score of the severe group 

(5.23±1.31) was found to be significantly lower than the mild (6.45±1.86) and 

moderate group (6.12±1.55) (p=0.048), but no significant difference was observed in 

DII score (p>0.05). A weak negative correlation was observed between the BD 

severity score and the MEDAS score (r= -0.351 p=0.004). The rate of strict adherence 

to the Mediterranean diet in the HC group (19%) was higher than that of Behçet's 

patients (8%) (p<0.001). In the subgroup analyzes of the BU(+) group, no significant 

difference was observed in the MEDAS and DII scores (p>0.05). When MEDAS and 

DII were evaluated according to the agents used in the treatment of Behçet's patients, 

no significant difference was observed (p>0.05). 

Conclusion: Dietary habits of patients with Behçet's disease have been examined and 

it has been shown that adherence to the Mediterranean diet is low. We predict that anti-

inflammatory diets such as the Mediterranean diet have the potential to reduce 

systemic and ocular inflammation in BD. 

KEYWORDS: Behçet's disease, Dietary inflammatory index, Mediterranean diet 
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SİMGELER VE KISALTMALAR DİZİNİ 

 

-3   : Omega-3 

-3   : Omega-6 

AD   : Akdeniz Diyeti 

ADA   : Adalimumab  

AZA   : Azatioprin  

BDCAF  : Behçet Hastalığı Güncel Aktivite Formu  

BEBİS  :Beslenme Bilgi Sistemleri, Bilgisayar Destekli Beslenme 

Programı 

BH   : Behçet Hastalığı 

BKİ   : Beden kütle indeksi 

BOS-24  : Behçet oküler atak skor-24 

BÜ   : Behçet üveiti 

COX-2  : Siklooksijenaz 2 

CRP   : C- reaktif protein 

CSA   : Siklosporin-A  

Dİİ   : Diyet inflamatuar indeks  

EDİ   : Gelişmiş derinlik görüntüleme 

EİDGK  : En iyi düzeltilmiş görme keskinliği 

ERM   : Epiretinal membran  

EULAR  :Avrupa Romatizma Birliği (European League Against 

Rheumatism) 

EVOO  : Extra virgin olive oil 

FFA   : Fundus floresein anjiografi 

FOF   : Fundus otofloresans  

GİB   : Göz içi basıncı 

GİS   : Gastrointestinal sistem 

HLA   : İnsan Lökosit Antijeni (Human Leukocyte Antigen) 

HSV   : Herpes simpleks virüsü  

IFN-   : İnterferon-gama 

IFX   : İnfliksimab  
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Ig   : İmmunglobülin 

IL   : İnterlökin 

İSYA   : İndosiyanin yeşil anjiografi 

KMÖ   : Kistoid makula ödemi 

KS   : Kortikosteroid 

KZYA   : Kısa zincirli yağ asitleri 

LDL   : Düşük yoğunluklu lipoprotein 

LPS   : Lipopolisakkarit 

MEDAS  :Akdeniz Diyeti Bağlılık Ölçeği (Mediterranean Diet 

Adherence Screener) 

MEFV   : Ailesel Akdeniz Ateşi geni 

MHC   :Majör Histokompatibilite Kompleksi (Major 

Histocompatibility Complex) 

MICA   : MHC sınıf 1 ilişkili gen A 

miRNA  : mikroRNA  

MMP   : Matriks metalloproteinaz  

MSS   : Merkezi sinir sistemi 

MTX   : Metotreksat  

NF- κB  : Nükleer faktör kappa B  

NVD   : Disk neovaskülarizasyon 

NVE   : Retinal neovaskülarizasyon 

OKT   : Optik koherens tomografi  

OKTA  : Optik koherens tomografi anjiyografi  

PASİ   : Psöriyazis alan ve şiddet indeksi 

PUFA   : Çoklu doymamış yağ asitleri (polyunsaturated fatty acids) 

RA   : Romatoid artrit 

RSLT   : Retina sinir lifi tabakası 

SIRT1   : Sirtuin 1 

SUN   :Üveit Terminoloji Standardizasyonu (Standardization of 

Uveitis Nomenclature) 

TBSA   : Türkiye Beslenme ve Sağlık Araştırması 

Th   : Yardımcı T hücre  
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TLR   : Toll Benzeri Reseptör 

TNF-  : Tümör Nekrozis Faktör 

Treg   : Düzenleyici T hücre 

TÜBER  : Türkiye Beslenme Rehberi 

YBMD  : Yaşa bağlı makula dejenerasyonu 
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1 GİRİŞ ve AMAÇ 

Behçet Hastalığı (BH), 1937 yılında Ordinaryüs Prof. Dr. Hulusi Behçet tarafından 

oral aft, genital ülser ve tekrarlayan üveitlerle seyreden multisistemik bir hastalık 

olarak tanımlanmıştır. BH, etiyolojisi bilinmeyen sistemik inflamatuar bir hastalıktır 

(1). Çeşitli genetik belirteçler arasında İnsan Lökosit Antijen -B5 (HLA-B5) ve onun 

alt sınıfı B51 aleli, BH ile bildirilen en yüksek ilişkiye sahiptir (2). 

       Behçet hastalarında granülomatöz olmayan üveit görülmektedir. Hastalarda 

kızarıklık, ağrı, fotofobi ve bulanık görme semptomları görülebilir. Posterior sineşi, 

keratik presipitat, bombe iris ve açı kapanması glokomu gibi yaygın inflamatuar 

komplikasyonlar görülebilir. Glokom genellikle nükslerle ilişkili geç bir 

komplikasyondur. Ayrıca katarakt, episklerit ve sklerit de görülebilir (3). Şiddetli 

görmeyi tehdit eden belirtiler arka segment tutulumu ile ilişkilidir. BH’de üveitin en 

yaygın şekli, hem arterleri hem de venleri tutan tıkayıcı retinal vaskülittir (3). Arka 

segment hastalığının komplikasyonları retina ven dal tıkanıklığı, değişken miktarlarda 

vitrit ve kistoid makula ödemini (KMÖ) içerebilir. İnflamasyona bağlı retinal iskemi, 

retinada neovaskülarizasyon, rubeozis iridis gelişebilir ve neovasküler glokoma yol 

açabilir. Papillit ya da optik siniri besleyen arteriyolleri etkileyen vaskülite sekonder 

ilerleyici optik atrofi görülebilir.  

       Yapılan çalışmalarda bağırsak mikrobiyotasının, metabolik ve immünolojik 

sağlıkla ilişkili olduğu gösterilmiştir (4). BH’de disbiyozisin mevcut olduğu, 

mikrobiyotada Roseburia ve Subdoligranum’un tükendiği, kısa zincirli yağ 

asitlerinden (KZYA) bütiratın azaldığı ve bu nedenle inflamatuar durumlarda artış 

olduğu düşünülmektedir (4). Bütirat üretiminde azalmanın düzenleyici T hücre (Treg) 

yanıtlarını azalttığı ve immünopatolojik T-efektör yanıtlarına neden olduğu 

gösterilmiştir (4). Yapılan başka bir çalışmada bağırsak mikrobiyotasının BH 

gelişimine katkıda bulunup bulunmadığını belirlemek için otoimmün üveit geçiren 

farelere fekal transplantasyon yapılmıştır (5). Bu farelerde, hastalık aktivitesinde 

alevlenme ve aşırı pro-inflamatuar sitokin üretimi İnterlökin (IL)-17 ve interferon- 

gama (IFN-) gösterilmiştir (5). Behçet hastalarının bağırsak mikrobiyotasında bazı 
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fırsatçı patojenlerin ve sülfat indirgeyen bakterilerin zenginleştiği, sağlıklı 

kontrollerde bütirat üreten bakterilerin zengin olduğu gösterilmiştir (5). KZYA, 

özellikle bütirat, immün düzenleyici etkilere sahiptir. KZYA tümör nekrozis faktör-

alfa (TNF-), IL-2, IL-6 ve IL-10, eikosanoidler ve kemokinler gibi sitokinlerin 

üretimiyle lökositlerin aktivitesini düzenlemektedir (6). Bağırsak mikrobiyotasının 

modülasyonunda Akdeniz diyetinin rolü kabul görmüştür (6).  

Akdeniz Diyeti (AD) sağlıklı bir beslenme modelidir (7). AD bol miktarda meyve 

ve sebze, tahıl, kuru baklagiller, sert kabuklu meyveler ile yüksek miktarda posa, orta 

miktarda balık ve tavuk (2-4 kez/hafta), düşük düzeyde kırmızı et (1-2 kez/ay), 

öğünlerde az miktarda kırmızı şarap (kadınlar için 1 kadeh, erkekler için 2 kadeh/gün) 

içeren, zeytinyağından zengin, doymuş yağlardan fakir bir beslenme şeklidir (8).  

       AD modeli metabolik sağlıkla ilişkilidir (9). AD modeli tüketmenin metabolik 

sağlığı iyileştirmeye katkıda bulunabileceği iki mekanizma, mikrobiyotanın 

modülasyonu ve metabolik endotokseminin azaltılması şeklindedir (9). Doymuş yağ 

oranı yüksek diyetler lipopolisakkaritlerin (LPS) taşınmasını arttırarak, bağırsaktaki 

gram-negatif bakterilerin oranını arttırarak ve Toll benzeri reseptör (TLR) 4’ü 

doğrudan uyararak endotoksemi ve inflamasyonu şiddetlendirebilir (10). AD gibi 

yüksek lifli diyetler gram-negatif bakteri oranını azaltabilir, bağırsak bariyer 

fonksiyonunu iyileştirebilir, endotoksemiyi ve ardından metabolik hastalığı 

önleyebilir (10). Yüksek lifli diyet kalıpları, daha uygun bağırsak mikrobiyata profilini 

destekler ve mikrobiyal çeşitlilikte önemli rol oynar (11, 12). Diyet lifinin 

fermantasyonu sonrası son ürün olan bütiratın bağırsak immün homeostazın 

sağlanmasında, inflamasyon ve karsinojeneze karşı korumada önemli bir role sahip 

olduğu bildirilmiştir (11). 

AD uyumu değerlendiren “Akdeniz Diyeti Bağlılık Ölçeği (Mediterranean Diet 

Adherence Screener, MEDAS)” anketi mevcuttur. Pehlivanoğlu ve ark. yaptığı 

çalışmada MEDAS’nin güvenilirliği kanıtlanmıştır (13). Hastaların beslenme 

alışkanlıklarının değerlendirilmesinde MEDAS’nin kullanılabileceği bildirilmiştir 

(13). 
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Diyet inflamatuar indeks (Dİİ), besin tüketim kaydının değerlendirilmesi ile 

uygulanabilen, bireyin pro-inflamatuvar doğasını yansıtan bir indekstir (14). Dİİ, 

birçok populasyonda C-reaktif protein (CRP), IL-6 ve TNF-α gibi inflamatuar 

belirteçler ile ilişkiyi ölçmek için kullanılır (15). Yüksek bir Dİİ skoru, pro-inflamatuar 

bir diyetin göstergesidir. 

BH, etiyolojisi bilinmeyen sistemik inflamatuar bir hastalıktır. Son kanıtlar, 

BH'deki bağırsak mikrobiyotasının düşük biyoçeşitliliğe sahip olduğunu, bütirat 

üreticilerinde önemli bir azalma olduğunu, bütiratın immün düzenleyici olduğunu ve 

diyet alışkanlıkları ile mikrobiyota modülasyonu sağlanabildiğini göstermektedir. 

Çalışmamızın amacı, üveiti olan ve olmayan Behçet hastalarında diyet alışkanlıklarını 

ortaya koymak ve oküler inflamasyon ve hastalık şiddet arasındaki ilişkiyi 

araştırmaktır.  
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2 GENEL BİLGİLER 

2.1 Behçet Hastalığı  

BH, 1937 yılında oral ülser, genital ülser ve üveit üçlüsü olarak Prof. Dr. Hulusi 

Behçet tarafından tanımlanmış olup multisistemik inflamatuar bir hastalıktır (16). 

Özellikle Akdeniz, Ortadoğu ve Uzakdoğu ülkelerinde yaygın olarak görülen, 

patogenezi bilinmeyen, kronik ve tekrarlayan ataklarla karakterizedir (17). BH’nin 

çoğu klinik belirtisi vaskülite bağlıdır (18). Sistemik vaskülitler arasında BH, hem 

arteriyel hem de venöz, her boyuttaki (küçük, orta ve büyük) damarları tutabilme 

özelliğine sahiptir (18). 

       Oral aft, genital ülserler ve oküler tutulumun yanı sıra nörolojik, kardiyak, kas-

iskelet, gastrointestinal sistem (GİS) ve vasküler tutulumu yapabilmektedir (18, 19).  

 

2.1.1 Epidemiyoloji 

BH, Doğu Asya'dan Akdeniz'e uzanan “İpek Yolu” boyunca prevalansı yüksektir (20, 

21). En yüksek prevalans Türkiye'de (100,000'de 20 ila 420) raporlanmıştır, diğer 

Asya ülkelerinde prevalans 100,000'de 13,5 ile 30 arasında değişmektedir (22). Batı 

ülkelerinde prevalans daha düşüktür. ABD’de prevalans 100.000’de 0,12 ila 0,33 

arasında değişmektedir, Birleşik Krallık’ta 0,64/100,000 olarak bildirilmiştir (22). 

Daha yaygın olduğu bölgelerde etkilenme oranı erkeklerde ve kadınlarda benzerdir 

(17). Ancak ABD ve Kuzey Avrupa'dan bildirilen raporlarda kadınların daha sık 

etkilendiği görülmüştür (23). BH genç erkeklerde daha şiddetli seyir izlemektedir (17, 

24). Genellikle 30 ila 40 yaş arasındaki erişkinleri etkiler, ancak nadir de olsa 

çocuklarda da görülür (25, 26). Hastaların çoğu sporadiktir (2). Ancak; ailesel 

kümelenme olan, çok sayıda etkilenen bireye sahip aileler rapor edilmiştir ve birinci 

derece akrabanın BH olması hastalık riskini artırmaktadır (27-29). Yapılan bir 

çalışmada Almanya'da yaşayan Türkler’de BH prevalansı 15,1/100,000 olarak 

bulunmuş ve Almanlar’a göre daha yüksek hastalık riski gösterdiği izlenmiştir (30). 

Ancak bu oranın Türkiye'de yaşayan Türkler’e göre daha düşük olduğu görülmüş ve 
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genetik yatkınlığı olan bireylerde hastalığın gelişimi üzerinde çevresel faktörlerin 

etkisi olabileceği öne sürülmüştür (30). İtalya'da yapılan epidemiyolojik çalışmalarda, 

güney bölgelerde BH prevalansı 15,9/100.000, kuzey bölgelerde 3,8/100,000 şeklinde 

raporlanmıştır (31, 32). İtalyan popülasyonunun %10'undan fazlası HLA-B51 aleli 

taşımaktadır (32). İtalya ve İspanya’nın benzer HLA-B51 sıklığına sahip olmasına 

karşın İtalya’da prevalans 2 kat daha düşük bulunmuştur (32). Ayrıca İtalya’da yapılan 

bir çalışmada vasküler, nörolojik ve göz tutulumunun prognozunun daha iyi olduğu 

bildirilmiştir (32). Sonuç olarak bazı genlerin ve/veya çevresel faktörlerin hastalığın 

gelişimi üzerinde etkisi muhtemeldir. 

 

2.1.2 Etyopatogenez 

BH, etyopatogenezi tam olarak bilinmeyen, çok faktörlü bir hastalık olarak 

tanımlanmaktadır. BH’nin etyopatogenezinde hem genetik hem de çevresel faktörler 

rol oynamaktadır. Yapılan çalışmalarda Majör Histokompatibilite Kompleksi (Major 

Histocompatibility Complex, MHC) sınıf I bölgesinde bulunan HLA-B51’in, BH ile 

bağlantılı en güçlü genetik faktörlerden biri olduğu gösterilmiştir (33, 34).  

       BH, ısı şok proteinlerine, endotel hücrelerine, enolaza ve retinal S antijenine karşı 

T ve B hücrelerinin yanıtlarının olması nedeniyle otoimmün hastalıklar arasında yer 

almaktadır (35). Ayrıca BH artmış nötrofil aktivitesi, yüksek IL-1 seviyeleri, artmış 

inflamatuar yanıt, pro-inflamatuar sitokinlerin aşırı salınımı ve özgül otoantikorların 

yokluğu nedeniyle otoinflamatuar hastalıklar arasında sınıflandırılmıştır (36, 37). 

Chapel Hill sınıflamasına göre BH değişken damar tutulumu olan sistemik vaskülitler 

arasında yer almaktadır (38). Son yıllarda yapılan çalışmalarda spondiloartropatiler ile 

BH’nın ortak bir immünopatogenetik temele sahip olduğu gösterilmiştir ve iki hastalık 

grubu ile birlikte “MHC-I-opati” olarak tanımlanmıştır (39). BH otoimmün hastalık, 

otoinflamatuar hastalık, sistemik vaskülit ve MHC-I-opatiler arasında kavşak 

noktasındadır (37). 

       BH’nin patogenezi tam olarak aydınlatılamamıştır. Genetik ve epigenetik 

faktörler, enfeksiyöz ajanlar, mikrobiyom, çevresel faktörler ve immünolojik faktörler 

BH etyopatogenezinde rol oynamaktadır (Şekil 2.1) (37). 
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Şekil 2.1. Behçet Hastalığı etyopatogenezinin şematik gösterimi (37) 

 

2.1.3  Genetik ve epigenetik faktörler 

BH’de genetik faktörlerin önemli rolü olduğunu gösteren çok sayıda kanıt vardır. 

Yukarıda bahsi geçen en güçlü genetik faktör olan HLA-B51 ile BH arasındaki ilişki 

ilk defa 1982 yılında Ohno ve ark. tarafından tanımlanmıştır (40). Yetmiş sekiz 

bağımsız çalışmadan elde edilen verilerin meta-analizinde, HLA-B51/B5 allel 

taşıyıcıların, taşıyıcı olmayanlara kıyasla 5 kat artmış hastalık riskine sahip olduğu 

gösterilmiştir (41). HLA-B51 dışında HLA-B15, HLA-B27, HLA-B57 ve HLA-

A26’nin BH riskini arttırdığı gösterilmiştir (42). MHC sınıf 1 ilişkili gen A’nın 

(MICA) BH patogenezinde rol oynadığı düşünülmektedir (2). 

       MHC sınıf I bölgesine ek olarak, HLA olmayan birkaç genin BH ile ilişkili olduğu 

bulunmuştur. IL10, IL23R-IL12RB2 gen polimorfizmlerinin, STAT-4 ve ERAP-1 

varyantlarının bireyleri BH’ye yatkın hale getirdiği görülmüştür (43-45). Yapılan 

başka bir çalışmada, TLR4 geni ve Ailesel Akdeniz Ateşi (MEFV) geni Met694Val 

mutasyonunun BH riski oluşturduğu gösterilmiştir (45). Yakın zamanda yapılan farklı 

etnik köken içeren genom çalışmasında IFNGR1 geninin BH için duyarlılık lokusu 

olduğu gösterilmiştir (46). 
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       Nükleer faktör kappa B (NF-κB) yolu BH patogenezinde giderek daha fazla yer 

almaktadır (47). BH'nin inflamatuar özelliklerinin immün hücrelerde NF-κB 

hiperaktivasyonu ile ilişkili olabileceği gösterilmiştir (47). NF-κB sinyal yolunun 

güçlü bir inhibitörü olan düzenleyici protein A20'yi kodlayan TNFAIP3 genindeki 

mutasyonların BH gelişme riskini arttırdığı gösterilmiştir (47).  

       BH’nin etyopatogenezinde genetik faktörlerin yanı sıra histon modifikasyonu, 

DNA metilasyonu ve kodlanamayan RNA’lar gibi epigenetik faktörler rol 

oynamaktadır. BH’de CD4+ T hücreleri ve CD14+ monositlerinde hücre iskeletinin 

yeniden şekillenmesi ve hücre adezyonu ile ilişkili genlerin farklı metilasyonu 

tanımlanmıştır (48). BH patogenezinde rol oynayan diğer epigenetik faktör spesifik 

mikroRNA (miRNA) polimorfizmleridir. Özellikle miRNA-155, miRNA-638 ve 

miRNA-4488'in değişmiş ekspresyonları saptanmıştır (49, 50). Farklı çevresel 

faktörler, bazı coğrafi bölgelerde hastalık insidansının artmasından sorumlu olabilecek 

epigenetik değişikliklere yol açabilmektedir. 

 

2.1.4 İmmunolojik faktörler 

BH’nin etyopatogenezinde nötrofillerin anahtar bir rol oynadığı bilinmekte ve BH 

nötrofilik vaskülit olarak kabul edilmektedir (51). Oral ve genital ülserlerde, eritema 

nodozumda ve perivasküler alanda hiperaktif nötrofil infiltrasyonu gösterilmiştir (51). 

Nötrofil aktivasyonunun BH’de fibrinojen oksidasyonuna ve tromboz oluşumuna 

katkı sağladığı gösterilmiştir (52).  

       Behçet hastalarında yardımcı T hücre 1 (Th1) ve Th17 hücre fonksiyonlarının 

arttığı, Th2 hücre fonksiyonunun baskılandığı bildirilmiştir (53). BH’nin 

patogenezinde Th1 ve Th17 ilişkili sitokinlerin rol oynadığı bilinmektedir (54). Th1 

yönüne farklılaşmanın artmasıyla IL-12 ve IFN-γ seviyeleri yüksek izlenmektedir 

(55). IL-6 ve IL-23 gibi inflamatuar sitokinler Th17 farklılaşmasını destekler. Th17 

hücreleri IL-17 üretir ve monositlerden, stromal, epitel ve endotel hücrelerinden TNF-

, IL-1, IL-6 ve IL-8’in üretilmesini sağlayarak nötrofillerin alana gelmesini destekler 

(53). Aktif oküler, mukokutanöz ve eklem tutulumu olan hastalarda artmış IL-17, IL-

23 ve IFN-γ seviyeleri gösterilmiştir (56). BH’de Treg disfonksiyonun, Th1/Th17 
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artışının, yüksek IFN-γ, TNF-α, IL-8 ve IL-17 seviyelerinin hastalık aktivasyonu ile 

ilişkisi gösterilmiştir (57). Farklı Th alttiplerinin artışı, hem CD4(+) T hücrelerinde 

hem de CD14(+) monositlerde artmış JAK/STAT yolağına bağlanmaktadır (58).  

       Ayrıca, CD8(+) T hücreleri de BH patogenezinde önemli bir rol oynamaktadır. 

Bazı çalışmalar, CD8(+) T hücreleri ve γδ T hücreleri ile hastalık aktivitesi arasında 

anlamlı bir ilişki olduğunu göstermiştir (59, 60).  

 

2.1.5 Enfeksiyöz ajanlar  

Enfeksiyöz ajanlar, BH gelişiminde tetikleyici faktörler arasında yer almaktadır (61).  

Herpes simpleks virüsü (HSV)-1 gibi virüslerin veya Streptococcus sanguinis gibi 

Streptokok türlerine ait bakterilerin antijenlerinin, HSP gibi insan proteinleri ile 

yüksek homoloji gösterdiği ve genetik olarak yatkın bireylerde çapraz reaktif immün 

yanıta yol açtığı düşünülmektedir (62). Yapılan BH fare modeli çalışmalarında 

HSV'nin UL48 proteinine karşı yüksek serum anti-HSV IgA ve IgG antikorları 

gösterilmiştir (63). Ayrıca, BH’da periferik kan polimorfonükleer hücrelerinde, 

tükürük, intestinal ve genital ülserlerde HSV-1 DNA'sının varlığı tespit edilmiştir (64). 

Yapılan başka bir çalışmada Behçet hastalarında, sağlıklı kontrollerle 

karşılaştırıldığında Chlamydia pneumoniae immünglobulin A (IgA) seroprevalansı ve 

IgG titrelerinin anlamlı olarak daha yüksek olduğu görülmüş ve kronik Chlamydia 

enfeksiyonu ile BH gelişimi arasında ilişki olabileceği öne sürülmüştür (65).  

       Enfeksiyöz ajanların dışında endojen mikrobiyotanın da BH’nın patogenezinde 

potansiyel olarak yer aldığı öne sürülmüştür. BH'de sağlıklı kontrollere kıyasla daha 

fakir ve disbiyotik mikrobiyota tanımlanmıştır (4, 66). Behçet hastalarında dental 

prosedür gibi travmalardan sonra oral ülserlerin gelişmesi göz önüne alındığında 

hastalığın patogenezinde oral mikrobiyal floranın rol oynayabileceği hipotezi öne 

sürülmüştür (67). BH’de oral flora çeşitliliğinin azaldığı gösterilmiş ve en fazla 

Haemophilus parainfluenzae’nın olduğu, Alloprevotella rava ve Leptotrichia türünün 

tükendiği görülmüştür (66). Behçet hastalarından alınan dışkı örneklerinde Roseburia, 

Subdoligranum, Megamonas, Prevotella, bütirat üreten bakteriler ve metanojenler 

açısından daha az çeşitliliğine sahipken, daha yüksek miktarda Bifidobacterium, 
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Eggerthella, Bilophilia spp ve fırsatçı patojenler gösterilmiştir (68, 69).  Mikrobiyal 

çeşitliliğin azalması KZYA’dan bütirat üretiminin azalmasına neden olmakta ve bu 

durum immünopatolojik T efektör yanıtlarıyla ilişkilendirilmektedir (4, 70). Yapılan 

bir çalışmada bütirattan zenginleştirilmiş diyetin hastalık aktivitesini iyileştirdiğini, 

BH’de bozulan kan redoks ve protrombotik durumu modüle ettiği gösterilmiştir (71). 

Sonuç olarak bu çalışmalar bütiratın BH patogenezindeki ana rolünü desteklemektedir. 

 

2.1.6 Çevresel faktöler 

Çevresel faktörlerin genetik yatkınlığı olan bireylerde BH gelişimine katkı sağladığı 

düşünülmektedir. Behçet hastalarında oral ülser varlığını en sık etkiyen faktörlerin 

stres ve yorgunluk olduğu bildirilmiştir (72). Yine aynı çalışmada oral ülser varlığı ile 

ilişkili gıdalar (patlıcan, ceviz, gazlı içecekler, domates, baharatlar vb.) rapor edilmiştir 

(72). Ayrıca hormon seviyeleri hastalık aktivitesi ile ilişkilendirilmiştir. Özellikle 

menstrüasyon, kadınlarda cilt ve mukozal lezyonların tetikleyicisi olarak 

tanımlanırken; erkeklerde testosteron, nötrofil aktivasyonu ile ilişkilendirilmiştir (73, 

74). Sigara içme alışkanlığının Behçet hastalarında oral mukokutanöz inflamasyonu 

azalttığı görülse de ateroskleroz ve vasküler olay riskindeki artıştan sorumlu olduğu 

bildirilmiştir (75). Şekil 2.2’de BH etyopatogenezinde çevresel faktörlerin rolü 

özetlenmiştir (61).  

 

 

Şekil 2.2. Behçet Hastalığı’nda çevresel faktörlerin rolü (61) 
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2.2 Diyet ve İnflamasyon 

Diyet, inflamasyon ve immün fonksiyonun düzenlenmesinde önemli rol oynayan 

değiştirilebilir bir çevresel faktördür. Günümüzde beslenme ve diyet modellerinin 

inflamatuar etkisine yönelik araştırmalar yapılmaktadır. Çalışmalar diyet 

bileşimlerinin bazı inflamatuar belirteçler üzerine etkisi olduğunu ortaya koymaktadır.  

       Diyet kalıpları ve inflamasyonla ilgili araştırmaların çoğunda AD kalıbı veya 

bileşenleri incelenmiştir. AD; sebze, meyve, baklagil, tahıl ve kuruyemişin yüksek 

tüketildiği, zeytinyağının yüksek oranda doymuş yağların düşük oranda tüketildiği, 

balık tüketiminin orta-yüksek derecede, süt ürünleri tüketimin düşük-orta derecede, et 

tüketiminin düşük derecede, şarap tüketiminin yemeklerle beraber ve orta derecede 

olduğu bir diyet modelidir. AD sağlıklı bir diyet modeli olarak kabul edilmekte ve 

kronik hastalıklara karşı koruyucu etkisi olduğu bilinmektedir (76, 77). AD’nin 

koruyucu özelliğinin, anti-inflamatuar etkisinden dolayı olabileceğini düşündürür 

çalışmalar mevcuttur (78, 79).  Meyve, sebze, kuruyemiş, tam tahıl ve zeytinyağı 

tüketimini artıran AD ile karbonhidrat içeriği fazla olan, düşük doymamış yağ asidi ve 

düşük omega-3 (ω-3) yağ asidine sahip batı diyetinin karşılaştırıldığı bir çalışmada 

AD ile beslenen kişilerde CRP, IL-6, IL-7 ve IL-18'in serum seviyeleri daha düşük 

bulunmuştur (80). Yapılan başka bir çalışmada AD’ye bağlılığın yüksek olduğu 

kişilerde CRP, IL-6, beyaz kan hücreleri, fibrinojen ve TNF- daha düşük saptanmıştır 

(81).  

       AD çoklu ve tekli doymamış yağ asitlerinden zengin bir diyet modeli olup 

bağırsak mikrobiyotası ve dolayısıyla immün sistem için önemlidir (82). Bilinen tekli 

doymamış yağ asidi, natural sızma zeytinyağında (extra virgin olive oil; EVOO) 

bulunan oleik asittir. Yüksek EVOO tüketimi sonucu IL-6, IL-17A, TNF-α, IL-1β, 

siklooksijenaz-2 (COX-2) ve düşük yoğunluklu lipoproteini (LDL) azalttığı, 

mikrobiyota metabolizmasını modüle ettiği, bütirat üretimini arttırdığı, anti-

inflamatuvar ve ateroprotektif etki gösterdiği görülmüştür (83). 

       AD, ω-3’ten zengin diyet modelidir. Yapılan çalışmalarda ω-3 yağ asitlerinin 

tüketimi ile CRP, IL-6, TNF-α, matriks metalloproteinaz 3 (MMP-3) gibi sistemik 
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inflamasyon belirteçleri arasında ters bir ilişki bulmuştur ve anti-inflamatuar etkisi 

olduğu gösterilmiştir (84-86). 

       AD’nin temel özelliklerinden biri meyve, aromatik bitki, baharatlar (kekik, 

biberiye vb. gibi kuru otlar), tohumlar (kimyon, susam vb.), zeytin ve fındık gibi 

besinlerde bulunan polifenolden zengin olmasıdır. EVOO'da hidroksitirozol, tirozol, 

oleokantal gibi fenolik bileşikler, kırmızı üzümde resveratrol, soğan, brokoli, elma, 

turunçgil ve diğer meyve ve sebzelerde kuersetin bulunmaktadır. Bu bileşenlerin 

yüksek konsantrasyonu oksidatif stresle ilişkili genlerin ekspresyonunda azalma, 

oksitlenmiş LDL ve trigliseritlerde azalma, TNF-α, IL-1β ve IL-6’da azalma, TLR-4 

ve NK-B yolaklarının aktivasyonununda azalma, TLR-4’ü bloke ederek Th17 

hücreleri ve IL-17’de azalma sağlayarak anti-inflamatuar ve anti-oksidan etki 

yaratmaktadır (83).  

       Liften zengin diyetle beslenmenin inflamatuar belirteçlerde azalma sağladığı, 

bağırsak mikrobiyotasını modüle ettiği, KZYA üretimini arttırdığı ve böylelikle 

immünmodülatör ve anti-inflamatuar etki sağladığı görülmüştür (83). Liften zengin 

besin tüketiminin artmasıyla CRP, IL-6 ve TNF-α gibi pro-inflamatuar belirteçlerde 

azalma olduğu görülmüştür (87, 88). 

       AD’ye ek olarak siyah çay ve keten tohumu gibi bazı gıdaların dahil edilmesi 

diyetin anti-inflamatuar faydalarını artırabilir (79). AD, klinik uygulamada kronik 

inflamasyonu azaltmak için tercih edilen diyet modeli olmaktadır (79). AD, 2010 

yılında UNESCO tarafından manevi kültürel miraslara dâhil edilmiştir.  

       Batı diyeti AD’nin aksine kanser, kardiyovasküler hastalıklar, osteoporoz, 

otoimmün hastalıklar, tip 2 diyabet ve obeziteden sorumludur. Batı diyeti, yüksek 

oranda sağlıksız yağlar, rafine edilmiş tahıllar, şeker, tuz, alkol ve diğer zararlı 

elementlerin yanı sıra meyve ve sebze tüketiminin azalması ile karakterize bir diyet 

modelidir. Batı diyeti, hem bağırsak mikrobiyotasında hem de immün sistemde 

değişikliklere yol açarak bağırsak bütünlüğünü olumsuz etkilemekte ve böylece lokal 

ve sistemik kronik inflamasyon oluşturmaktadır (89). Artmış rafine şeker ve 

karbonhidrat tüketimi bağırsak mikrobiyotasında negatif modülasyona, bağırsak 

geçirgenliğinin artmasına, endotoksemiyi tetikleyerek inflamasyona ve sistemik 
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komplikasyonlara yol açmaktadır (89). Glisemik indeksi ve glisemik yükün fazla 

olduğu batı tarzı diyetlerde CRP’nin yüksek olduğu izlenmiştir (90, 91). 

       Batı diyetine özgü yüksek yağlı beslenme yüksek proinflamatuar IFN-γ, TNF-, 

IL-1β ve IL-6 seviyelerine ve endotoksemiye neden olmaktadır (92). Trans yağlar 

bağırsak disbiyozisine yol açarak kronik inflamasyona neden olur (93). Trans yağ asidi 

ve doymuş yağ asidi tüketimi ile TNF-α, IL6 ve CRP seviyeleri arasında pozitif 

korelasyon görülmüştür (94, 95). Omega-6 (ω-6) yağ asitlerinin inflamasyonu 

arttırdığı, ω-3’ün ise anti-inflamatuar etkisi olduğu bilinmektedir (96). Batı diyetinde 

ω-6/ω-3 oranı artarak bağırsak mikrobiyotasını etkiler ve metabolik endotoksemiyi 

arttırır (97). Batı diyetinde yer alan kırmızı ve işlenmiş et tüketimi bağırsak 

disbiyozisine neden olmakta ve trimetilamin üretimi artarak pro-inflamatuar ortam 

yaratmaktadır (83). Hazır gıdalar, batı diyet modelindeki diğer önemli bileşen olup 

artan tüketimi disbiyozise neden olur, azalmış KZYA sonucu immün sistemi olumsuz 

etkiler ve pro-inflamatuar etki oluşturur (98).  

       Sonuç olarak diyet alışkanlıklarının kronik inflamasyon üzerine etkisi büyüktür. 

Şekil 2.3’te özetlendiği gibi diyet, hem bağırsak mikrobiyotasını hem de immün 

sistemi olumlu ya da olumsuz etkileyen en önemli çevresel faktördür (83). Behçet 

hastalarında diyet alışkanlığının pro- veya anti-inflamatuar etkisiyle etyopatogenezde 

ve hastalığın prognozunda rol oynayabileceği düşünülmektedir. AD modeli ile BH ve 

BH’nin ciddi komplikasyonu olan Behçet üveiti (BÜ) arasındaki potansiyel ilişki 

üzerine yapılmış çalışma ülkemizde ve literatürde henüz bulunmamaktadır. 
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Şekil 2.3. Besinlerin ana bileşenleri, barsak mikrobiyotasına ve immün sistem 

modülasyonuna etkisi (83) 

 

2.2.1 Diyet inflamatuar indeksi 

Diyetin, inflamasyonu düzenleyen ana faktörlerden biri olduğu gösterildikten sonra 

çeşitli indeksler geliştirilmeye çalışılmıştır. Diyetin genel inflamatuar potansiyelini 

değerlendirmek için 2009 yılında Cavicchia ve ark. tarafından Dİİ geliştirilmiştir (14). 

Diyetteki besin ve besin öğelerinin inflamasyon ile ilişkisinin değerlendirildiği insan, 

hayvan, hücre kültürü ve epidemiyolojik çalışmalar incelenmiş ve 42 besin öğesinin 

inflamatuar etkileri belirlenmiştir (14). Sonrasında Dİİ skorlama sistemi 2014 yılında 

Shivappa ve ark. tarafından revize edilip tekrar puanlandırılmıştır (15). Bu analiz 

sonucunda Dİİ güncellenmiş olup, 45 besin parametresinin inflamasyon belirteçleri 

(IL1β, IL-4, IL-6, IL-10, TNF-α ve CRP) üzerine etkisi olduğu saptanmıştır (15).  

       Dİİ’yi oluşturan diyet bileşenleri arasında makrobesinler, mikrobesinler, 

flavanoidler, baharatlar ve aromatik bitkiler bulunmaktadır. Belirli gıdaların 

inflamasyonun biyobelirteçleri üzerindeki etkisine ilişkin çalışmalar incelenmiş ve 

besin öğesinin IL-1β, IL-4, IL-6, IL-10, TNF-α ve CRP düzeyleri üzerinde etkisi olup 

olmamasına göre puanlanmıştır. Eğer gıda IL-1β, IL-6, TNF-α ve CRP düzeylerini 
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yükseltmiş veya IL-4 veya IL-10 düzeylerini düşürmüşse “+1” olarak 

puanlanmaktadır. Tam tersi pro-inflamatuar biyobelirteçlerin seviyeleri düşmüş veya 

anti-inflamatuar biyobelirteçlerin düzeyleri artmışsa “-1” olarak puanlandırılmaktadır. 

Eğer gıdanın inflamasyonun biyobelirteçleri üzerinde anlamlı düzeyde bir etkisi yoksa 

“0” puan verilmektedir. Besin öğesi hem pro-inflamatuar hem de anti-inflamatuar 

seviyelerini arttırıyorsa bunu ortadan kaldırmak için ortalama etki skoru 

hesaplanmaktadır. Bu skorun negatif olması o gıdanın anti- inflamatuar etki gösterdiği, 

pozitif olması ise pro-inflamatuar etki gösterdiğini ifade etmektedir (14, 15). 

       Dİİ hesaplanmasında kullanılan besin parametrelerinin ortalama tüketim 

miktarlarının hesaplanması ve her biri için ayrı ayrı belirlenmiş olan “özelleştirilmiş 

tam inflamatuar etki skoru” ile çarpılması o besin parametresinin bireyin diyetindeki 

inflamatuar yükünü belirlemektedir. Genel Dİİ skorunu oluşturmak için tüm besin 

parametresine özel Dİİ skorları toplanmaktadır. Shivappa ve ark. Dİİ skorlarını “-8.87 

ile +7.98” aralığında hesaplamışlardır (15). Dİİ skorunun yüksek olmasının bireyin 

beslenme şeklinin inflamasyonu arttırıcı (pro-inflamatuar diyet), düşük olmasının ise 

inflamasyonu önleyici (anti-inflamatuar diyet) olduğunu göstermektedir (15). Yapılan 

çalışmalarda birçok kanser, kardiyovasküler hastalık, diyabet, obezite, astım gibi 

kronik hastalıklarla Dİİ’nin ilişkili olduğu gösterilmiştir (99-102). Literatürde BH ve 

BÜ ile Dİİ arasındaki potansiyel ilişkiyi araştıran çalışma bulunmamaktadır. 

 

2.3 Behçet Hastalığının Kliniği 

BH, multisistemik tutulum yapabilen bir vaskülittir. Tekrarlayan oral aftlar ve genital 

ülserler en sık görülen semptomlardır. Ayrıca oküler sistem, kardiyovasküler sistem, 

solunum sistemi, santral sinir sistemi, kas iskelet sistemi ve GİS’i de etkileyebilen bir 

hastalıktır. BH’ye özgü laboratuvar sonucu bulunmadığı için tanısı klinik bulgulara 

dayanılarak konulmaktadır. Tanı koyma kriterleri 1990 yılında “Behçet Hastalığı 

Uluslararası Çalışma Grubu” tarafından standart haline getirilerek belirlenmiştir 

(Tablo 2.1) (103).  
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Tablo 2.1. Behçet Hastalığı Uluslararası Çalışma Grubu Tanı Kriterleri (103) 

 

Oral ülserler (12 ayda en az 3 defa tekrarlayan) ve aşağıdakilerden 2’sinin varlığı: 

1. Genital ülserler 

2. Üveit 

3. Tipik tanımlanmış cilt lezyonları 

4. Pozitif paterji testi 

 

 

2.3.1 Oral aftlar 

Oral aftlar hastaların büyük çoğunluğunda görülmektedir. Tekrarlayan oral aft kesin 

tanı kriterleri arasındadır. Tanı kriteri olarak kabul edilebilmesi için senede en az 3 kez 

görülmelidir (104, 105). Lokal travma sonrası ağız içi bölgelerinde aft çıkması 

mukozal paterji reaksiyonun bir sonucudur (106). 

 

2.3.2 Genital ülserler 

Oral afttan sonra en sık görülen ikinci bulgu genital ülserlerdir. Lezyonlar genital 

bölgede papülopüstüler halden hızlı bir şekilde ülsere forma dönüşür ve iz bırakarak 

iyileşir. Erkek hastalarda en sık penoskrotal bölgede, kadın hastalarda ise en sık labial 

bölgede görülür (104-107).  

 

2.3.3 Cilt tutulumu 

Papülopüstüler lezyonlar BH’nin tanı kriterlerinden biri olup en sık alt ve üst 

ekstremitelerde görülür (104, 105). Eritema nodozum benzeri lezyonlar cilt altı 

yerleşim gösteren, lokal sıcaklık artışı gösterebilen, mor renkte eritemli nodüller 

şeklindedir (108, 109). Lezyonlar en sık alt ekstremitelerde, pretibial bölgede görülür 

(110). 
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2.3.4 Kas iskelet sistemi ve eklem tutulumu 

BH’de kas iskelet sisteminin tutulumu artrit veya artralji şeklinde olabilir (111). Eklem 

tutulumu monoartiküler ve tekrarlayıcı olup genellikle erozyon ve deformite 

oluşturmaz (112, 113). En sık etkilenen eklem diz eklemidir.  

 

2.3.5 Kalp tutulumu 

BH’de kardiyak tutulum çok nadirdir. Kardiyak tutulumu olarak endokardit, 

miyokardit, perikardit, akut miyokart enfarktüsü, kardiyak trombüs, kapak 

bozuklukları, kardiyomiyopatiler, aort anevrizması ve koroner anevrizma 

görülebilmektedir (114). 

 

2.3.6 Damar tutulumu 

BH her çaptaki ven ve arterleri etkileyebilen vaskülittir. Venöz sistem arteriyel 

sistemden daha fazla tutulum göstermektedir. Vasküler tutulum kötü prognozun 

göstergesidir. Venöz tutulum yüzeyel tromboflebit veya derin ven trombozu şeklinde 

olurken arteriyel tutulum anevrizma veya oklüzyon şeklindedir (115-117).  

 

2.3.7 Nörolojik tutulumu 

BH’de nörolojik sistem tutulumu daha çok merkezi sinir sistemi (MSS) tutulumu 

şeklinde olup periferik sinir sistem daha az tutulur. Erkeklerde daha sık görülmektedir. 

MSS tutulum parankimal veya non-parankimal şeklindedir (118, 119). En sık 

parankimal tutulum görülür ve en sık etkilenen bölge beyin sapıdır (120, 121). Non-

parankimal tutulum dural sinüs trombüsleri ve kafa içi arteriyel anevrizmalar 

şeklindedir (122, 123).   

 

2.3.8 Akciğer tutulumu 

BH’de pulmoner tutulum pulmoner arterlerde anevrizma, emboli, trombüs, infarktüs 

ve pulmoner enfeksiyonlar şeklinde görülebilir. Behçet hastalarında en önemli 

mortalite sebebi pulmoner arter anevrizmasıdır ve kötü prognoza sahiptir (116, 124).  
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2.3.9 Gastrointestinal sistem tutulumu 

BH’de GİS tutulumu hastaların etnik kökenlerine ve ülkelere göre farklılık 

göstermektedir. Türkiye’de GİS tutulumu %1-5 arasında seyrederken; Japonya’da çok 

daha fazladır (125, 126). Oral bölgeden anal bölgeye kadar tüm GİS’te tutulum 

olabilmektedir (127). Karın ağrısı, kusma, dışkılama alışkanlığında değişiklikler veya 

gastrointestinal kanama şeklinde semptom verebilir (125).  

 

2.3.10 Göz tutulumu 

BH, kronik olmasına rağmen tekrarlayan atak ve remisyon şeklinde seyreden 

multisistemik bir hastalıktır. BH’de göz tutulumu non-granülomatöz üveit seklindedir 

ve genellikle bilateraldir. Erkekler kadınlara göre daha sık etkilenmekte ve özellikle 

15-25 yaş arası genç erkeklerde üveit şiddetli seyretmektedir (128). İzole ön üveit, ön 

ve orta üveit, izole arka üveit veya panüveit şekilde tutulum olabilir (129). En sık 

panüveit görülür (130). Vakaların %50-93’ünde arka segment tutulumu bildirilmiştir 

(131). Hastaların %10’unda izole anterior üveit görülür ve bunların çoğu kadındır (19, 

132). Anterior üveit klasik olarak hipopiyon üveit olarak tanımlansa da vakaların 

çoğunda hipopiyon yoktur. Ön kamara reaksiyonu ve ince keratik presipitat görülebilir 

ancak koyun yağı keratik presipitatlar BÜ’de görülmez. Şiddetli ön kamara reaksiyonu 

ve hipopiyona rağmen göz sakin görülebilir, bu durum “soğuk hipopiyon” olarak 

adlandırılır. Ön kamarada fibrinöz eksuda olmaz, bu yüzden hipopiyon yapışkan 

değildir ve yer çekimiyle hareket eder (132). Bu özellik BÜ ilişkili hipopiyon ile 

Ankilozan Spondilit ilişkili hipopiyon ayrımında önemlidir. BÜ’de hipopiyon varlığı 

şiddetli arka segment tutulumunun göstergesidir.  

       Arka segment tutulumu vitritis, retinal vaskülit, retinal ven veya arteriollerin 

okluzyonu, yüzeyel veya derin retinal infiltratlar, optik disk inflamasyonu ve KMÖ 

şeklinde olabilir.  

       En ciddi oküler bulgu, makulayı infarkt ederek körlüğe neden olabilen tıkayıcı 

retinal vaskülittir (129). Vaskülit, her boyuttaki damarları etkileyebilir. Venler, 

arterlerden daha sık etkilenir (133). Periarteriolit tek başına görülmez, sıklıkla 
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periflebit eşlik eder. Periflebitin karakteristik özelliği tıkayıcı, sızdıran ve tekrarlayıcı 

olmasıdır. Tıkayıcı vaskülit retinal hemoraji, eksuda ve retinal ven tıkanıklığına neden 

olabilir. Bu durum arteriolar atenüasyona, retinal iskemiye, retinal 

neovaskülarizasyona (NVE) ve disk neovaskülarizasyonuna (NVD) yol açar (134). 

Neovaskülarizasyonun esas nedeni inflamasyondur, retinal iskemi değildir. Bu 

nedenle NVD ve NVE’nin tedavisi esas olarak inflamasyonun kontrol altına 

alınmasıdır (133). Ancak Tutkun ve ark.’nın yaptığı çalışmada gelişen NVD 

olgularının %13’ünde iskemi olduğu bildirilmiştir (135).  

       Kapillerit, diffüz kapiller sızıntıya yol açar ve en iyi fundus floresein anjiografi 

(FFA) ile görülür. Aktif inflamasyon gerilediğinde fundustaki damarlarda gliotik 

kılıflanma, hayalet damarlar ve retinal iskemi görülebilir. Retinal vaskülit klinik olarak 

görülemeyebilir; ancak FFA ile subklinik kronik vaskülit izlenebilir. Ataklar arasında 

klinik olarak sakin dönemde çekilen FFA’da optik disk sızıntısı ve retinal kapiller 

sızıntı olması persistan subklinik inflamasyonu gösterir (136).  

       BÜ’nün en yaygın arka segment bulgularından biri de yüzeyel ve derin retinal 

infiltratlardır. Yüzeyel infiltratlar birkaç gün içinde skar bırakmadan iyileşir. Derin 

retinal infiltratların iyileşmesi daha uzun sürer ve skar bırakabilir. Retinal infiltratlar 

iyileşirken retina sinir lifi tabakalarında (RSLT) kama şeklinde defekt yaratabilir ve 

bu defekte karşılık gelen görme alanı kaybı olabilir. Bu bulgular BÜ için karakteristik 

özelliktedir (137).  

       Vitreus bulanıklığı, arka kutupta aktif bir inflamasyonun işaretidir. Atak başında 

belirgin vitrit görülür, yavaşça azalarak kaybolur ve ataklar halinde tekrarlar. BÜ için 

belirgin patognomonik bulgu, üveit başlangıcından yaklaşık 7 gün sonra görülen 

inferior vitrede lineer, inci benzeri periferal inflamatuar presipitatlardır (131). Bu 

vitreus incilerinin pars planitteki kartopu opasitelerinden farkı daha küçük ve daha 

organize bir düzen içinde olmalarıdır. 

       BÜ’nün ön segment komplikasyonları katarakt, posterior sineşi ve glokomdur. 

Arka segment komplikasyonları daha fazla görülmekle beraber kalıcı görme kaybına 

neden olma potansiyeline sahiptir. Arka segment komplikasyonları KMÖ, optik atrofi, 

retinal atrofi, maküler skar, epiretinal membran (ERM), retina dekolmanı, retinal 
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yırtık, NVE, NVD, maküler delik ve fitizis bulbidir (138). BÜ’nün ileri aşamasında 

(son dönem, terminal hastalık) vitreus şeffaf, optik atrofi, yaygın retinal atrofi, gliozis, 

hayalet damarlar ve retinal pigmentasyon izlenir (139). Bu klinik tablo retinitis 

pigmentoza ile karışabilir. 

 

2.4 Göz Tutulumunda Yardımcı Tanı Yöntemleri 

2.4.1 Renkli fundus fotoğrafı 

Renkli fundus fotoğrafı BÜ lezyonlarını görselleştirmek ve takip etmek için kullanılan 

yöntemdir. Vitreus bulanıklığının, retinal infiltratların ve vitreus presipitatların 

gerilemesinin gösterilmesinde yardımcıdır (136). 

 

2.4.2 Fundus floresein anjiografi  

BÜ’nün neden olduğu tıkayıcı ve sızdıran vaskülitlerin saptanmasında ve takiplerinde 

FFA altın standarttır (136). Aktif dönemde en önemli FFA bulguları retinal venlerde 

dilatasyon ve tortiozite artışı, vasküler sızıntı, optik disk, makula ve retinal kapiller 

sızıntıdır. Eğrelti otu benzeri kapiller sızıntı BÜ’nün en karakteristik ve en önemli 

aktivasyon bulgusudur. Bu bulgu klinik olarak sakin olan hastada aktif inflamasyonun 

devam ettiğini ve mevcut tedavinin yetersiz olduğunu göstermektedir. Retinal vasküler 

oklüzyonu, iskemik retina, kollateral oluşumu ve neovaskülarizasyonlar en iyi FFA ile 

görülebilir (136).   

       Sınırlı görüntüler elde edilen konvansiyonel görüntüleme ile ultra geniş alanlı 

görüntülemeyi karşılaştıran bir çalışmada, geniş alan görüntüleme ile saptanan 

lezyonların %43,4’ünün standart FFA ile görüntülenemediği gösterilmiş ve ultra geniş 

alanlı görüntülemenin konvansiyonel görüntülemeye göre hastalık aktivitesinin 

saptanmasında ve tedaviye karar vermede daha etkin olduğu görülmüştür (140). Ultra 

geniş alanlı görüntüleme ile periferik retinanın daha iyi görüntülenmesi Behçet 

vaskülitinin tanı, izlem ve tedavisine önemli katkı sağlamaktadır (136).  
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2.4.3 İndosiyanin yeşil anjiografi 

Koroid damar yapısını en iyi gösteren yöntem indosiyanin yeşil anjiografidir (İSYA). 

Görülen İSYA bulguları koriokapillaris dolmasında gecikme, koryokapillaris defekti, 

stromal damarların hipersiyanesans, koroid vasküler duvarların boyanması, 

hipersiyanesans noktalar, optik disk hipersiyanesansı ve orta- geç fazda diffüz 

hipersiyanesans şeklinde olup bu bulgular BÜ’ye özgü değildir (136). FFA ile İSYA 

bulguları arasında ilişki yoktur. İSYA, hastalık aktivitesi ve tedavi takibi açısından 

katkı sağlamaz ancak ayırıcı tanı için kullanılabilir (136). Rutin takipte kullanılan bir 

yöntem değildir. 

 

2.4.4 Fundus otofloresans 

BÜ’de fundus otofloresans (FOF) kullanımına ilişkin çok çalışma yoktur. Ultra geniş 

alan FOF ile yapılan bir çalışmada hastaların %82,3’ünde çoklu hiperfloresan noktalar 

izlenmiş ve aktif retinal vaskülitin periferik retinada retina pigment epitel 

değişikliklerine yol açabileceği gösterilmiştir (141). BÜ’nün rutin takibinde FOF 

kullanılmamaktadır. 

 

2.4.5 Optik koherens tomografi  

Optik koherens tomografi (OKT), invaziv olmayan, arka kutup lezyonlarını ve makula 

komplikasyonlarını gösteren, BÜ takibinde kullanılan bir yöntemdir. Üveit aktivitesini 

değerlendirmede en iyi yöntem FFA olmasına karşın, makula ödemini göstermede 

OKT önemlidir. Vitreoretinal ara yüz bozuklukları da en iyi OKT ile gösterilir. Ara 

yüz bozukluklarının insidansının üveit süresi ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (142). 

ERM, vitreomaküler adezyon, vitreomaküler traksiyon, lameller veya tam kat maküler 

delik, maküler atrofi ve maküler skar gibi komplikasyonlar OKT ile görüntülenebilir. 

BÜ’de foveal incelme ve elipsoid zon düzensizliği görülebilir, bu durum kötü görsel 

prognoz ile ilişkilidir.  

       Geçici yüzeyel beyaz infiltratlar BÜ alevlenmelerinde en sık görülen lezyonlardır. 

Bu retinal infiltratlardan geçen OKT kesitlerinde fokal retinal kalınlaşma, iç retina 

katmanlarında bulanıklaşma, artmış hiperreflektivite ve optik gölgelenme görülür. 
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Retinokoroiditten farklı olarak retinal infiltratların altında koroid kalınlaşması yoktur 

ve RPE bozulmaz. Bu infiltratlar genellikle skar bırakmadan kaybolur. Ancak OKT 

kesitlerinde bu bölgede iç retinal atrofi geliştiği ve RSLT'de glokomatöz olmayan 

lokalize defektlere yol açtığı gösterilmiştir (136).   

       BÜ hastalarında yapılan gelişmiş derinlik görüntüleme OKT (EDI-OKT) 

çalışmaları çelişkili sonuçlar vermiştir. Yapılan bir çalışmada akut dönemde remisyon 

dönemine göre subfoveal koroid kalınlığının daha fazla olduğu ve klinik inflamasyon 

skorları ile ilişkili olduğu gösterilmiş, başka bir çalışmada ise koroid kalınlığının üveit 

şiddeti veya süresi ile ilişkili olmadığı gösterilmiştir (143, 144). 

 

2.4.6 Optik koherens tomografi anjiografi  

Optik koherens tomografi anjiyografi (OKTA), retinal ve koroidal vasküler 

morfolojiyi gösteren bir görüntüleme yöntemidir. Khairallah ve ark. yaptığı çalışmada 

BÜ grubunda kontrol grubuna göre foveal avasküler zonun daha geniş, kapiller damar 

yoğunluğunun daha düşük olduğu, özellikle derin kapiller pleksusta bozulmuş kapiller 

perfüzyon ve kapiller ağ anomalilerinin yüzeysel kapiller pleksusa göre daha belirgin 

olduğu gösterilmiştir (145).  

 

2.5  Behçet Üveitinin Tedavisi 

BÜ’nün tedavisi kişiye özgü olmalıdır. Tedavide amaç atak sıklığını azaltmak, atak 

şiddetini azaltmak, komplikasyon riskini azaltmak ve inflamasyonu kontrol altında 

tutmaktır. Tedavi seçenekleri arasında topikal ajanlar, konvansiyonel immünsüpresif 

ajanlar ve biyolojik ajanlar yer almaktadır. 

 

2.5.1 Kortikosteroidler 

Günümüzde BÜ tedavisinde kortikosteroid (KS) monoterapisinin yeri yoktur. Arka 

segment tutulumunda immünsupresif veya immünmodüle edici ajanların kullanımı 

gerekmektedir (146). Akut arka üveit alevlenmeleri, potansiyel ciddi görme kaybı 
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tehdidi nedeniyle agresif bir şekilde tedavi edilmelidir. KS’ler akut inflamatuar 

atakların tedavisinde kullanılmaktadır. Şiddetli oküler atak tedavisine yüksek doz KS 

başlanmalı, ardından 3-6 ayda kademeli olarak azaltılmalıdır. KS’ler uzun dönemde 

hiperglisemi, gastrit, hipertansiyon, glokom ve katarakt gibi yan etkilerinden dolayı 

köprü tedavisi olarak immünosüpresif ajanlarla birlikte kullanılmalıdır (131).  

       Perioküler veya intravitreal KS’ler, sistemik KS’lerin kullanılamadığı veya yeterli 

yanıt alınamadığı durumlarda, özellikle tek taraflı panüveit atağı ve/veya dirençli 

KMÖ’sü olan hastalarda yardımcı tedavi olarak kullanılabilir (138). Tedavinin 

yoğunlaştırılması veya biyolojik bir ajana geçilmesi gerektiğinde, KS enjeksiyonları 

zaman kazandıran yardımcı tedavi seçeneği olarak akılda tutulmalıdır. İzole anterior 

üveit olguların tedavisinde topikal KS’ler kullanılabilir (147).  

 

2.5.2 İmmünsüpresif tedavi 

Arka segment tutulumunda en sık kullanılan konvansiyonel tedavi ajanları 

antimetabolitler [azatioprin (AZA), mikofenolat mofetil, metotreksat (MTX)], T hücre 

inhibitörleri [siklosporin-A (CSA), takrolimus] ve alkilleyici ajanlardır 

(siklofosfamid, klorambusil) (148-150).  

       AZA, 6-merkaptopürin imidazol türevi olup pürin sentezini inhibe ederek anti-

inflamatuar etki gösterir. Yan etkileri arasında kemik iliği baskılanması (lökopeni ve 

trombositopeni), sekonder malignite gelişimi, hepatotoksisite, GİS irritasyonu, 

azospermi ve amenore bulunmaktadır. Teratojenik ajan olduğu için gebelik ve 

emzirme döneminde ilaç kullanılmamalıdır. Hastaların üç ayda bir tam kan sayımı ve 

karaciğer fonksiyon testleri ile takibi önemlidir. 

       CSA, kalsinörin inhibitör olup CD4+ Th hücrelerini inhibe ederek etki gösterir. 

Nörolojik tutulumu olan hastalarda kullanımı kontrendikedir (151). Yan etkileri 

arasında dişeti hiperplazisi, hirsutizm, nefrotoksisite, hiperlipidemi, hipertansiyon, 

hiperglisemi ve GİS irritasyonu bulunmaktadır. Hastaların tam kan sayımı, karaciğer 

ve böbrek fonksiyonu testi ve kan basıncı takibi önemlidir.  
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       Spesifik olarak BÜ tedavisi için mikofenolat mofetil kullanımını araştıran 

herhangi bir çalışma yoktur. Mikofenolat mofetil ve MTX alternatif immünsüpresif 

ajanlar olduğu bilinmektedir (152). 

       Alkilleyici edici ajanlar BH'nin bazı ekstraoküler tutulumlarında (akut derin ven 

trombozu, arter tutulumu) kullanılmaktadır. Ancak kemik iliği baskılanması, infertilite 

ve malignite gelişimi gibi ciddi yan etkileri ve günümüzde biyolojik ajanların 

ulaşılabilirliği nedeniyle BÜ’de alkilleyici ajanlar tercih edilmemektedir (131).  

       Kolşisin, BH'nin mukokutanöz semptomları için etkili olmasına rağmen, oküler 

tutuluma karşı etkinliği gösterilmemiştir (151). 

 

2.5.3 Biyolojik Ajanlar 

Konvansiyonel tedaviye yanıt vermeyen, sık nüksleri olan, ciddi arka segment 

tutulumu ve görme kaybı olan hastalarda daha güçlü ve hızlı etkili ajanlara ihtiyaç 

duyulmaktadır. Günümüzde bu amaçla biyolojik ajanlar kullanılmaktadır. 

Güncellenen Avrupa Romatizma Birliği (EULAR) tavsiyeleri, BÜ tedavisinde 

biyolojik ajanların kullanım alanlarını genişletmiştir (151). Görmeyi tehdit eden akut 

üveit durumunda birinci basamak tedavi olarak biyolojik ajanların kullanılması 

önerilmektedir (151). KS’lerin monoterapi olarak değil, AZA veya diğer 

immünsupresanlarla kombine kullanılması gerektiği bir kez daha vurgulanmıştır 

(151).  

       İnsan-fare kimerik monoklonal antikor olan infliksimab (IFX) ve tamamen insan 

monoklonal antikoru olan adalimumab (ADA), BÜ tedavisinde en sık kullanılan anti-

TNF ajanlardır. Üveit ataklarının hem sıklığını hem de şiddetini azaltır. Anti-TNF 

ajanlar, FFA'da görülen optik disk ve vasküler sızıntıyı azaltır, genellikle iyi tolere 

edilirler. Konvansiyonel tedaviye dirençli BÜ hastalarında ADA ve IFX kullanımı 

karşılaştırılmış ve her iki ajanın da etkili olduğunu doğrulanmıştır (153). Çeliker ve 

ark. yaptığı çalışmada IFN- α'nın konvansiyonel immünsupresif ajanlardan sonra 

ikinci basamak tedavi olduğu ve IFN- α'nın etkisiz kalması durumunda anti-TNF'lerin 

kullanıldığı kliniğimizde de halen kullanılmakta olan algoritma belirlenmiştir (152). 
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Yapılan bu çalışmada hastaların %41,3'ünün görme kaybını önlemek için biyolojik 

ajanlarla tedavi edildiği bildirilmiştir (152). 

       BÜ tedavisinde kullanılan diğer bir ajan IFN-α-2a’dır. BÜ’de etkisini 2-4 hafta 

içinde gösterir. Potansiyel miyelosupresif etkisi nedeniyle diğer immünosüpresanlar 

ile birlikte kullanılmamalıdır. Yan etkileri arasında grip benzeri semptomların yanı 

sıra alopesi, yüksek karaciğer enzimleri, tiroidit, otoantikor oluşumu, kilo kaybı ve 

depresyon yer almaktadır (151). Bu ajanın en önemli avantajı, tedavi kesildikten sonra 

bile devam eden uzun süreli remisyon sağlayabilmesi ve tedaviye yeniden başlanması 

gerektiğinde aynı etkinliğin sağlanabilmesidir (154). Pegile-IFN-α, IFN-α’nın 

pegilasyonu ile edilen, IFN-α’ ya göre yarı ömrü ve biyolojik aktivitesi daha uzun olan 

bir moleküldür. Kliniğimizden Çeliker ve ark.’nın yaptığı çalışmada Pegile-IFN- 

α’nın, IFN-α’dan daha az sıklıkta uygulanması ile yeterli terapötik etkinin oluştuğu ve 

hasta memnuniyetinin arttığı bildirilmiştir (155).  

       Biyolojik ajanlarla yeterli yanıt alınamadığı durumlarda yüksek doz KS 

kullanmak yerine mevcut biyolojik ajanın dozu ve/veya sıklığı artırılmalı veya 

alternatif bir biyolojik ajana geçilmelidir. Diğer biyolojik ajanlardan tosilizumab, 

golimumab, anakinra, kanakinumab, sekukinumab, daklizumab, gevokizumab ve 

rituksimabın BÜ’de alternatif kullanımları bildirilmiştir (156-162). 
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3 GEREÇ ve YÖNTEM 

“Behçet hastalarında oküler inflamasyon, hastalık şiddeti ve diyet alışkanlıklarının 

ilişkisinin incelenmesi” konulu çalışmamız 1 Ağustos 2022 ile 31 Aralık 2022 tarihleri 

arasında Marmara Üniversitesi Pendik Eğitim ve Araştırma Hastanesinde Göz 

Hastalıkları ve Romatoloji polikliniğinde yapıldı. BH tanısı almış 67 hasta ve 70 

sağlıklı kişi dahil edildi.  

       Çalışmaya başlamadan önce Marmara Üniversitesi Tıp Fakültesi Araştırma Etik 

Kurul onayı (22.07.2022 tarihli 09.2022.2204 protokol nolu) alındı (Ek 1). Çalışmaya 

katılan tüm bireyler çalışmanın içeriği hakkında bilgilendirildi ve tüm bireylerden 

çalışmaya katılmayı kabul ettiklerine dair aydınlatılmış onay formu alındı (Ek 2).   

 

3.1 Dahil Edilme Kriterleri  

• Behçet Hastalığı tanısı almış olmak. 

• 18 yaşından büyük olmak. 

 

3.2 Dışlama Kriterleri 

• BOS-24 kriterine göre BÜ aktif olanlar 

• Son 6 ay içinde BÜ atağı geçirenler 

• Alzheimer, demans gibi anket sorularına yanıt vermeye engel olabilecek 

mental bozukluğu olanlar 

• BH dışında yaşam kalitesini etkileyecek ileri derecede kronik hastalığı olanlar  

• BÜ dışında başka oküler inflamasyonu olanlar (ankilozan spondilit, romatoid 

artrit, sarkoidoz, tüberküloz vb. hastalıklara bağlı üveitler) 

• Oküler travma öyküsü olanlar 

• Oküler cerrahi öyküsü olanlar (katarakt cerrahisinden en az 1 yıl geçmiş olanlar 

hastalar hariç) 

• 18 yaşından küçük olan hastalar çalışma dışında tutuldu.  
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3.3 Verilerin Toplanması 

Çalışmaya dahil edilen tüm hastaların yaş, cinsiyet, BH’ye bağlı üveit öyküsü, 

geçirilen üveit atak sayısı ve tedavide kullanılan ajanlar sorgulandı.  

 

3.4  Oftalmolojik Muayene 

Dahil edilen tüm hastaların göz muayenesi Marmara Üniversitesi Pendik Eğitim ve 

Araştırma Hastanesi Göz Kliniği Uvea ve Behçet Hastalığı Polikliniği’nde yapıldı. 

Ayrıca Marmara Üniversitesi Pendik Eğitim ve Araştırma Hastanesi Romatoloji 

Polikliniği’nde Behçet hastalarının rutin muayeneleri yapılmıştır. Tüm hastalara 

otorefraktometre (Tonoref III, Nidek, Japonya) ile refraksiyon ve GİB ölçümü 

yapıldı. Altı metreden Snellen eşeli ile ölçülen düzeltilmemiş görme keskinliği ve en 

iyi düzeltilmiş görme keskinliği (EİDGK) minimum rezolüsyon açısının logaritmik 

değerine (Logarithm of the minimum angle of resolution; LogMAR) göre kaydedildi. 

       Dahil edilen tüm bireylere biyomikroskopik muayene ile ön ve arka segment 

değerlendirildi. Behçet hastalarının geçirilmiş inflamasyona bağlı sekelleri not edildi. 

Tüm Behçet hastalarına OKT (Spektralis, Heidelberg Engineering, Heidelberg, 

Germany) ve FFA (TRC-50 IX fundus camera, Topcon 9B ltd. UK) çekimleri 

yapıldı. Tüm OKT incelendi, geçirilmiş inflamasyona sekonder sekel varlığı ve Behçet 

hastalığının diğer retinal komplikasyonlarının varlığı not edildi. Çekilen FFA’lar 

incelendi ve inflamasyon durumu değerlendirildi. 

       Üveit Terminoloji Standardizasyonu (Standardization of Uveitis Nomenclature; 

SUN)” çalışma grubunun belirlediği Behçet üveiti klasifikasyon kriterlerine ön üveit, 

ön ve orta üveit, retinal vaskülit ve/veya fokal retinal infiltratlar ile arka üveit, retinal 

vaskülit ve/veya fokal retinal infiltratlar ile panüveit şeklinde sınıflandırıldı (Tablo 

3.1) (129).  
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       Kaburaki ve ark. tarafından oluşturulan, ön kamara hücreleri, vitreus haze, 

periferal retinal lezyonlar, arka kutup lezyonları, foveal lezyonlar ve optik disk 

lezyonlarının incelendiği Behçet Oküler Atak Skoru 24 (BOS-24)’e göre oküler 

inflamasyon durumu değerlendirildi (Tablo 3.2) (163). 

 

Tablo 3.1. Behçet Hastalığı Üveiti Sınıflandırma Kriterleri (129) 

 

Kriterler 

1. Uyumlu üveit bulguları 

a. Ön üveit 

b. Ön ve orta üveit  

c. Retinal vaskülit ve/veya fokal retinal infiltratlar ile arka üveit * 

d. Retinal vaskülit ve/veya fokal retinal infiltratlar ile panüveit * 

ve 

2. Uluslararası Behçet hastalığı çalışma grubu kriterine göre Behçet hastalığı 

tanısı konulmuş olması ** 

Dışlama Kriterleri 

1. Treponelmal test ve sifiliz seroloji pozitifliği 

2. Sarkoidoz bulguları (Göğüs görüntülemelerinde bilateral hiler lenfadenopati 

veya doku biyopsisinde nonkazeifiye granülom) 

*Koroidit olan arka veya panüveit Behçet üveiti tanısıyla uyuşmaz 

**Tablo 2.1’e bakınız. 
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Tablo 3.2. Behçet Oküler Atak Skoru-24 (BOS-24) (163) 

 

Ön kamara hücreleri (maks. 4 puan) 

Hücre 0: 0 puan 

Hücre 0,5+ veya 1+: 1 puan 

Hücre 2+: 2 puan 

Hücre 3+: 3 puan 

Hücre 4+ veya hipopyon: 4 puan 

Vitreus haze (maks. 4 puan) 

Haze 0: 0 puan 

Haze 0,5 veya 1+: 1 puan (maks. 4 puan) 

Haze 2+: 2 puan 

Haze 3+: 3 puan 

Haze 4+: 4 puan 

Periferik retinada yeni inflamatuar değişiklikler (maks. 8 puan) 

Yeni inflamatuar değişiklikler (eksuda, kanama, vaskülit) görülürse periferik 

retinanın her kadranı için 2 puan 

Retinanın arka kutbunda yeni inflamatuar değişiklikler (maks. 4 puan) 

Retinanın arka kutbunda yeni enflamatuar değişiklikleri işgal eden alanların 

yüzdesi: %0: 0 puan,  <%10: 2 puan, %10-25: 3 puan, >%25: 4 puan 

Foveada yeni inflamatuar değişiklikler (maks. 2 puan) 

Foveada yeni inflamatuar değişiklikler (eksüda, kanama, vaskülit) görülürse 2 puan 

Optik diskte yeni inflamatuar değişiklikler (maks. 2 puan) 

Optik diskte yeni inflamatuar değişiklikler (hiperemi ve ödem, bazen optik diski 

çevreleyen retinada kanama, eksüda ve ödem ile birlikte) görülürse 2 puan 

 

       Tüm oftalmolojik muayeneler sonrasında BÜ hastaları görme keskinliğine göre 

(LogMAR 0,2 üzeri ve LogMAR 0,2 altı), muayene bulgularındaki sekel varlığına 

(posterior sineşi, lens ön kapsül pigment birikimi, katarakt varlığı) göre, OKT 

bulgularındaki sekel varlığına (ERM, elipsoid bölgede bozulma, iç retina katlarında 

atrofi varlığı) göre kategorize edilip değerlendirildi.  

 

3.5 Antropometrik Ölçümler 

Çalışmaya katılan bireylerin boy uzunlukları ve vücut ağırlıkları not edildi. Beden 

kütle indeksi (BKİ) (kg/m2) değerleri; vücut ağırlığı (kg) / boy uzunluğu2 (m2) formülü 

ile hesaplandı. BKİ sınıflandırılmasında Dünya Sağlık Örgütü sınıflaması esas alındı 

(Tablo 3.2) (164). 
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Tablo 3.3. BKİ Değerlerinin Dünya Sağlık Örgütü’ne Göre Sınıflandırılması (164)  

 

Sınıflandırma BKİ (kg/m2) 

Zayıf <18.5 

Normal 18.5-24.99 

Hafif kilolu 25-29.99 

Obez > 30 

 

3.6 Akdeniz Diyeti Bağlılık Ölçeği (MEDAS) 

MEDAS ilk olarak Martínez-González ve ark. tarafından 2012 yılında geliştirilmiş ve 

14 sorudan oluşmaktadır (165). Ülkemizde Pehlivanoğlu ve ark. tarafından ölçeğin 

geçerlilik ve güvenirliği elde edilmiştir (13). Bu ölçek yiyecek tüketim sıklığı ile ilgili 

12 sorudan, AD’nin karakteristik yiyecek alışkanlığı ile ilgili 2 sorudan oluşmaktadır 

(Ek 3). Katılımcılar her soru için 1 veya 0 puan almaktadır ve toplam puan 

hesaplanmaktadır. Toplam puan 5 ve altında ise AD’ye düşük uyum sağladığı, toplam 

puan 6 ila 9 arasında ise AD’ye orta uyum sağladığı, toplam puan 10 ve üzerinde ise 

AD’ye sıkı uyum sağladığı görülmektedir. Anketler dahil edilen bireylerle yüz yüze 

yapılmıştır.  

 

3.7 Besin Tüketim Kaydı ve Diyet İnflamatuar İndeks (Dİİ) 

Hastalardan ayrıntılı beslenme anamnezin alınması nütrisyon durumunun 

değerlendirilmesinin ilk aşamasıdır. Diyetin yalnızca makro ve mikro besin ögeleri 

açısından değil; biyoaktif bileşen içeriği olan flavanoidler, çay ve çeşitli baharatlar 

yönünden de değerlendirilmesini sağlamaktadır. İndeksin skorlama sistemi, 

inflamatuvar biyobelirteçleri modüle ettiği bilinen, pro- veya anti-inflamatuvar olarak 

45 besin faktörünü içermektedir (166). Bu amaçla her katılımcıdan besin tüketim kaydı 

formu yoluyla hafta içi iki gün, hafta sonu bir gün olacak şekilde üç gün 24 saatlik 

kayıt bilgileri alındı (Ek 4).  

       Bahsedilen besin tüketim kaydı formu, son 24 saat boyunca bireyin yediği ve içtiği 

her besini, öğünleri hazırlamada kullanılan malzemeleri, katılımcıların öğün tüketim 
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durumunu, öğün atlama durumunu, yemekleri pişirme yöntemlerini ve kullanılan yağ 

türünü, günlük su tüketim miktarını, sıvı tüketim sıklığını sorgulamak kaydıyla kişinin 

beslenme alışkanlıklarına ilişkin bilgilerinin değerlendirilmesini sağlayacaktır. Besin 

tüketiminin değerlendirilmesi için ise katılımcılardan alınan tüketim kayıtları 

“Bilgisayar Destekli Beslenme Programı, Beslenme Bilgi Sistemleri Paket Programı 

(BeBİS)” kullanılarak analiz edildi. Yemeklerin içerisine giren besin maddelerin ölçü 

miktarları “Yemek ve Besin Fotoğraf Kataloğu” kitabından yararlanılarak hesaplandı 

(167). BEBİS programı kullanılarak besin tüketim kayıtlarından elde edilen veriler 

günlük tüketim miktarlarına dönüştürüldükten sonra, Excel programında Dİİ 

hesaplama yöntemine yönelik geliştirilen formülle girilerek Dİİ hesaplandı.  

       Elde edilen verilerin değerlendirilmesi için literatürde sunulan dünya 

ortalamasından baz alınarak hazırlanan besin parametrelerinin standart sapma, z skoru, 

persentil değerleri ve kesim noktası (medyan) değerleri kullanıldı. İndeksin 

hesaplanmasında Shivappa ve ark. tarafından geliştirilen veri seti incelenerek 

tüketildiği saptanan besin ögelerinin inflamatuar yükleri belirlendi (15). Buna göre her 

bireyin tüketim kayıtları incelenerek besin ögelerini alım miktarlarından z skor 

değerleri belirlenip persentil skoruna dönüştürüldü. Bu hesaplama, her bir besin 

ögesine özgü, bireyin günlük tüketim miktarının dünya standartı altındaki tüketim 

miktarından çıkarılıp o besin ögesinin literatürde belirlenen stardart sapma değerine 

bölünmesiyle sağlandı (166).  Z skorundan elde edilen merkez persentil skoru her bir 

besin öğesi için belirlenmiş “özelleştirilmiş tam etki skoru” ile çarpılmakta ve her 

besin için ayrı ayrı elde edilen değerler toplanarak Dİİ puanı hesaplandı. 

       Tüm bireylere Dİİ hesaplaması yapıldıktan sonra Dİİ değerine göre çeyreklik 

gruplara ayrıldı. Dİİ çeyreklikler en düşükten en yükseğe doğru Q1, Q2, Q3, Q4 olarak 

sınıflandırılmıştır. Birinci grup (Q1) anti-inflamatuar diyeti temsil eder ve dördüncü 

gruba doğru diyetin inflamatuar yükü artmakta olup dördüncü grup (Q4) pro-

inflamatuar diyeti temsil etmektedir.  

       Bu çalışmada bireylerin besin tüketim kayıtlarından 25 besin ve besin ögesi için 

tüketim miktarları belirlenerek Dİİ skorları hesaplanmıştır. Dİİ hesaplamada 

kullanılan besin parametrelerinin inflamatuar etki skorları Tablo 3.4’te gösterilmiştir. 



 

 31 

Tablo 3.4. Diyet inflamatuar indeksi hesaplamada kullanılan besin parametrelerinin 

inflamatuar etki skorları 
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3.8 Behçet Hastalığı Güncel Aktivite Formu  

BH’de aktivite değerlendirmesinde en sık kullanılan indeks “Behçet hastalığı güncel 

aktivite formu” (Behçet’s Disease Current Activity Form; BDCAF)’dur (168). Bu 

form klinisyen tarafından doldurulur, hastanın kliniğe başvurduğu gün ve son 4 hafta 

göz önünde tutularak değerlendirme yapılır (Ek 5). Son 4 hafta içinde yeni gelişen 

mukokutanöz, eklem, göz, gastrointestinal sistem, vasküler sistem, sinir sistemi 

bulguları değerlendirilmektedir. Hastalık aktivitesini değerlendirmek için 10 soruluk 

form doldurulur. Son 4 hafta içinde gelişen oral ve genital ülser, deri püstülleri, eritem, 

artrit, artralji, baş ağrısı, bulantı, kusma, karın ağrısı, diyare, rektal kanama, göz 

tutulumu, santral sinir sistemi ve büyük damar tutulumundan her biri için hastaya 1’er 

puan verilir ve toplam puan 0 ile 12 arasında skor elde edilir. Güncel pratikte klinik 

aktivasyonu gösteren laboratuvar bulgusu olmadığı için BDCAF kullanılmaktadır.  

 

3.9 Behçet Hastalığı Şiddet Skorlaması 

BH şiddeti belirlemek için Krause ve ark. tarafından geliştirilen BH total şiddet 

skorlaması kullanıldı (169). Bu skorlamaya göre hafif bulgulara 1 puan, orta bulgulara 

2 puan, şiddetli bulgulara 3 puan verilerek toplam puan elde edildi (Tablo 3.5). Toplam 

şiddet skoru <4 puan ise hafif, 4-6 puan ise orta, >6 puan ise şiddetli olarak 

sınıflandırıldı. 
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Tablo 3.5. Behçet Hastalığı şiddet skoru (169) 

 

Hafif 

Bulgular 

(1 puan) 

• Oral aft 

• Genital ülser 

• Cilt lezyonları (EN, folikülit, papülopüstüler lezyonlar) 

• Tekrarlayan baş ağrıları 

• Epididimit 

• Hafif GİS semptomları 

• Plöritik ağrılar 

• Yüzeyel ven trombozları 

Orta 

Bulgular  

(2 puan) 

• Artrit 

• Derin ven trombozu 

• Ön üveit 

• GİS kanaması 

Şiddetli 

bulgular  

(3 puan) 

• Posterior / Panüveit ve/veya retinal vaskülit 

• Arteriyel tromboz veya anevrizma 

• Vena cava süperior/inferior veya hepatik ven gibi büyük ven 

trombozu 

• Nörobehçet 

• İntestinal perforasyon 

Toplam 

skor 

• < 4 puan : Hafif 

• 4-6 puan : Orta 

• >6 puan : Şiddetli 

 

 

3.10 İstatistiksel Değerlendirme 

İstatistiksel analizler SPSS versiyon 24.0 programı yardımıyla gerçekleştirildi. 

Değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu histogram grafikleri ve Kolmogorov-

Smirnov testi ile incelendi. Tanımlayıcı analizler sunulurken ortalama, standart sapma, 

medyan, 25-75 persantil, minimum-maksimum değerler kullanıldı. Kategorik 

değişkenler Ki Kare testi ile karşılaştırıldı. Normal dağılım göstermeyen 

(nonparametrik) değişkenler iki grup arasında değerlendirilirken Mann Whitney U 

testi, ikiden fazla grup arasında değerlendirilirken Kruskal Wallis testi kullanıldı. 

Normal dağılım gösteren (parametrik) değişkenler iki grup arasında değerlendirilirken 

Bağımsız t testi, ikiden fazla grup arasında değerlendirilirken ANOVA testi kullanıldı. 

Ölçümsel verilerin birbirleri ile korelasyonunun tespitinde parametrik olmayan 
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değişkenler için Spearman ve parametrik değişkenler için Pearson Korelasyon 

Analizi’nden faydalanıldı. P-değerinin 0.05’in altında olduğu durumlar istatistiksel 

olarak anlamlı sonuçlar şeklinde değerlendirildi. 

       Çalışma grubu için örneklem büyüklüğü; Barrea ve ark yaptığı çalışmada 

psöriyazis hasta grubu ve sağlıklı kontrol grubun Akdeniz diyetine düşük bağlılık 

oranları dikkate alındığında (sırasıyla %30,6 ve %4,8), güç %95 ve hata payı 0,05 

olarak kabul edildiğinde 67 kişi olarak hesaplandı. 
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4 BULGULAR 

4.1 Demografik ve Klinik Bulgular 

Çalışmaya 70 (%51,1) kişi sağlıklı, 67 (%48,9) kişi Behçet hastası olmak üzere 

toplamda 137 kişi katıldı. Çalışmaya katılan bireylerden 69 (%50,4) kişi kadın, 68 

(%49,6) kişi erkekti. Yaş ortalamaları 42,72±10,2’ydi. Çalışmaya dahil edilen kişilerin 

demografik özellikleri Tablo 4.1’de gösterildi.  

Tablo 4.1. Çalışmaya dahil edilen kişilerin demografik özellikleri 

 

Grup 

n(%) 

Sağlıklı 70 (%51,1) 

Behçet 67 (%48,9) 

Yaş 

Ort±SS  

(min-maks) 

42,72±10,2 

(23-64) 

Cinsiyet 

n(%) 

Kadın 69 (%50,4) 

Erkek 68 (%49,6) 

Sigara 

n(%) 

Yok 110 (%80,3) 

Var 27 (%19,7) 

Komorbidite 

n(%) 

Yok 126 (%92) 

Var 11 (%8,0) 

Min-maks: Minimum-Maksimum, Ort: Ortalama, SS: Standart sapma 

 

       Behçet hastalarının klinik özellikleri Tablo 4.2’de özetlenmiştir.  

Tablo 4.2. Behçet hastalarının klinik özellikleri 

 

 n(%) 

Paterji 
Negatif 33 (%49,3) 

Pozitif 34 (%50,8) 

Aile öyküsü 
Yok 46 (%68,7) 

Var 21 (%31,3) 

Üveit 
Yok 36 (%53,7) 

Var 31 (%46,27) 

 

       Behçet üveiti öyküsü olan Behçet hastası [BÜ(+), n=31], Behçet üveiti öyküsü 

olmayan Behçet hastası [BÜ(-), n=36], ve sağlıklı kontrol (SK, n=70) gruplarını 
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oluşturmak üzere 3 grup belirlendi. Gruplar arası yaş, cinsiyet, kilo, BKİ, sigara ve 

komorbidite karşılaştırıldı (Tablo 4.3). BÜ(+), BÜ(-) ve SK gruplarının yaş 

ortalamaları sırasıyla 40,6±9,9 (min:25, maks:60), 46±8,3 (min:25, maks:60), 42±10,9 

(min:23, maks:64) olup gruplar arası farklılık izlenmedi. BÜ(-) grupta 3 kişide diyabet, 

1 kişide diyabet ve hipertansiyon, BÜ(+) grupta 1 kişide diyabet, 3 kişide diyabet ve 

hipertansiyon, SK’da 3 kişide hipertansiyon tanısı vardı. Hipertansif ve diyabetik 

kişilerin uyguladığı özel diyet alışkanlığı olmadığı için dışlanmadı. SK’nın kilo ve 

BKİ ölçümleri diğer gruplara göre düşük bulundu (p<0,05, p<0,001). Gruplar arası 

demografik özellikleri ve antropometrik ölçümleri Tablo 4.3’te gösterildi. 

 

Tablo 4.3. Üveiti olan ve olmayan Behçet hastalarının ve sağlıklı kontrollerin 

demografik özellikleri ve antropometrik ölçümleri 

 

 
BÜ(-) BÜ(+) SK 

p 
(n=36) (n=31) (n=70) 

Yaş (yıl)  

Ort ±SS 

Min-Maks 

46±8,3 

25-60 

40,6±9,9 

25-60 

42±10,9 

23-64 
>0,063* 

Kilo (kg) 

Ort± SS 

Min-Maks 

75,4±13,4 

50-112 

69,1±15,3 

43-100 

68,1±14 

46-100 
<0,05† 

BKİ (kg/m2) 

Ort SS 

Min-Maks 

27,2±4,2 

20-36,3 

24,3±3,6 

17-32 

22,9±2,9 

17,8-29,6 
<0,001† 

Cinsiyet 

n(%) 

Kadın 19 (%52,8) 15 (%48,4) 35 (%50) 0,934 ¶ 
Erkek 17 (%47,2) 16 (%51,6) 35 (%50) 

Sigara 

n(%) 

Yok 30 (%83) 21 (%68) 59 (%84) 0,135 ¶ 
Var 6 (%17) 10 (%32) 11 (%16) 

Komorbidite 

n(%) 

Yok 32 (%89) 27 (%87) 67 (%96) 0,248 ¶ 
Var 4 (%11) 4 (%13) 3 (%4) 

BKİ: Beden kitle indeksi, BÜ(-):Behçet üveti olmayan Behçet hastası, BÜ(+):Behçet üveiti olan Behçet hastası, SK:Sağlıklı 

kontrol, *Tek yönlü ANOVA, †Kruskal Wallis testi 
¶

Ki-Kare Testi 

 

       BÜ(+) hastaların SUN kriterlerine göre üveit tipi ve lateralite dağılımları Tablo 

4.4’te gösterildi. 
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Tablo 4.4. Behçet üveiti olan hastaların üveit tipi ve lateralite dağılımı 

 

Lateralite n (%) 

Unilateral 12 (%39) 

Bilateral 19 (%61) 

Üveit Tipi* n (%) 

Posterior üveit 5 (%16) 

Panüveit 26 (%84) 

*Hiçbir hasta izole ön veya intermediyer üveit geçirmemişti 

 

       Ana gruplara göre EİDGK değerleri (logMAR) ve GİB değerleri (mmHg) Tablo 

4.5’te gösterilmiştir. 

Tablo 4.5. Behçet üveiti olan ve olmayan Behçet hastalarının ve sağlıklı kontrollerin  

EİDGK (logMAR) ve GİB değerleri (mmHg) 

 

 

BÜ(+) (n=31) BÜ(-) (n=26) SK (n=70) 

Ort±SS 

Min-Maks 

Ort±SS 

Min-Maks 

Ort±SS 

Min-Maks 

EİDGK-Sağ 

(logMAR) 

0,11±0,38 

0,0-2,0 

0,01±0,05 

0,0-0,2 

0,0±0,0 

0,0-0,0 

EİDGK-Sol 

(logMAR) 

0,06±0,15 

0,0-0,7 

0,01±0,07 

0,0-0,4 

0,0±0,0 

0,0-0,0 

GİB-Sağ 

(mmHg) 

15±2,8 

10-20 

15,9±2,5 

11-21 

15,9±2,2 

11-20 

GİB-Sol 

(mmHg) 

15,1±2,7 

10-20 

16,1±2,5 

11-21 

16±2,2 

11-20 

BÜ(-):Behçet üveti olmayan Behçet hastası, BÜ(+):Behçet üveiti olan Behçet hastası, EİDGK: En iyi düzeltilmiş görme 

keskinliği, GİB: Göz içi basıncı, logMAR: minimum rezolüsyon açısının logaritması, min-maks: minimum-maksimum, 

Ort:ortalama, SK:Sağlıklı kontrol, SS: Standart sapma  

 

 

       Yapılan oftalmolojik muayenede sağlıklı grubun ön ve arka segment muayeneleri 

doğal izlendi. BÜ(-) olan grubun ön ve arka segment muayeneleri doğal izlendi. SK 

grup ve BÜ(-) hastaların çekilen OKT görüntülemeleri doğaldı. BÜ(+) olan hastaların 

2’inde posterior sineşi, 3’ünde lens ön kapsülünde pigment birikimi ve 2 hastada arka 

subkapsüler katarakt izlendi. Tüm hastalar fakikti. Çekilen OKT görüntülemelerinde 

5’inde ERM, 5’inde elipsoid bölgede bozulma, 3’ünde iç retina katlarında atrofi 

görüldü. Bir hastada son dönem Behçet fundus görünümü mevcuttu. Hastaların 

hiçbirinde ön kamarada ve ön vitrede hücre izlenmedi. Çekilen FFA görüntüleri 
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incelendi ve inflamasyon bulgusu izlenmedi. BÜ(+) grubun tamamı son 1 yıl içinde 

atak geçirmemişti. BÜ(+) grubun yıllık atak ve remisyon hızları incelendi ve tüm 

hastaların yıllık atak hızı 2 atak/yıl’dan daha düşük olduğu izlendi. 

       Behçet hastalarının ilaç kullanımları Tablo 4.6’da gösterildi. 

Tablo 4.6. Üveiti olan ve olmayan Behçet hastalarının tedavi ajanlarının dağılımı 

 

 BÜ(-) (n=36) 

n(%) 

BÜ(+) (n=31) 

n(%) 

Kolşisin 15 (%41,7) 12 (%38,7) 

İmmünsüpresif Ajan 16 (%44,4) 10 (%32,3) 

Biyolojik Ajan 2 (%5,6) 4 (%12,9) 

Kombine Ajan 3 (%8,3) 5 (%16,1) 

BÜ(-):Behçet üveti olmayan Behçet hastası, BÜ(+):Behçet üveiti olan Behçet hastası 

 

       Behçet hastalarının ekstraoküler bulguları Tablo 4.7’de gösterildi. 

Tablo 4.7. Behçet hastalarında ekstraoküler bulguları 

 

 n (%) 

Oral aft 65 (%97) 

Genital ülser 52 (%77,6) 

Akneiform lezyon 30 (%44,8) 

Nodüler lezyon 32 (%47,8) 

Artrit 14 (%20,9) 

Derin ven trombozu 16 (%23,9) 

Pulmoner tutulum 11 (%16,4) 

Nörolojik tutulum 6 (%9) 

 

 

4.2 Akdeniz Diyeti Bağlılık Ölçeği (MEDAS) Değerlendirilmesi 

Çalışmaya katılanların MEDAS ortalaması 6,39±1,81’di. MEDAS sorularına vermiş 

oldukları cevapların gruplar arası dağılımı Şekil 4.1’de gösterildi.
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Şekil 4.1. MEDAS sorularına verilen yanıtların gruplar arası dağılımı 
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       Behçet hastaları ve SK’de MEDAS skor dağılımı Tablo 4.8’de gösterildi. 

MEDAS skoru Behçet hastalarında SK’ye göre anlamlı olarak daha düşük saptandı 

(p<0,001).  

Tablo 4.8. Behçet hastaları ve sağlıklı kontrollerde MEDAS skoru 

 

 

Behçet Hastaları (n=67) 

Ort±SS 

SK (n=70) 

Ort±SS 

p* 

  MEDAS 5,881,58 6,871,9 <0,001 

MEDAS: Akdeniz Diyeti Bağlılık Ölçeği, Ort: ortalama, SK: Sağlıklı kontrol, SS: Standart sapma, *T-test 

 

       Tablo 4.9’da Behçet hastalarının BH şiddetine göre MEDAS skorları 

karşılaştırıldı. Şiddetli olan grubun MEDAS skoru diğer iki gruba göre anlamlı olarak 

düşük bulundu. Behçet hastalığı şiddet skoru ile MEDAS skoru arasında zayıf negatif 

korelasyon bulundu (Pearson korelasyon testi, korelasyon katsayı=-0,351 p=0,004). 

 

Tablo 4.9. Behçet hastalarının Behçet hastalığı şiddetine göre MEDAS skor 

dağılımları 

 

 Hafif (n=11) 

Ort±SS 

Orta (n=34) 

Ort±SS 

Şiddetli (n=22) 

Ort±SS 

p* 

MEDAS 6,451,86 6,121,55 5,231,31 0,048 

MEDAS: Akdeniz Diyeti Bağlılık Ölçeği, Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, *Tek yönlü ANOVA 

 

       Gruplar arası MEDAS skoru, BDCAF skoru, hastalık şiddet skoru ve CRP 

dağılımları Tablo 4.10’da gösterildi. SK’nın MEDAS skoru, BÜ+ gruba göre daha 

yüksekti (p <0,001). Behçet hastalığı aktivite skoru BÜ+ grubunda BÜ- grubuna göre 

anlamlı olarak yüksek izlendi (p <0,001). BDCAF ve CRP’de gruplar arası anlamlı 

fark izlenmedi (p>0,05). MEDAS ve BKİ arasında ilişki görülmedi (Spearman 

korelasyon testi, r=-0,73 p=0,395).  
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Tablo 4.10. Üveiti olan ve olmayan Behçet hastalarında ve sağlıklı kontrollerde 

MEDAS, BDCAF, Behçet hastalığı şiddet skoru ve CRP değerleri 

 

 
BÜ(-) (n=36) BÜ(+) (n=31) SK (n=70) 

p 
Ort±SS Ort±SS Ort±SS 

MEDAS 6,33±1,47 5,35±1,56 6,87±1,9 <0,001* 

BDCAF 0,94±1,04 0,68±0,91  0,307† 

Behçet Hastalığı 

Şiddet Skoru 
4,44±1,73 6,81±1,45  <0,001¶ 

CRP 2,29±2,02 4,56±6,04  0,414† 

BDCAF: Behçet Hastalığı Güncel Aktivite Formu, BÜ(-):Behçet üveti olmayan Behçet hastası, BÜ(+):Behçet üveiti olan 

Behçet hastası, CRP: C-reaktif protein, MEDAS: Akdeniz Diyeti Bağlılık Ölçeği, Ort: Ortalama, SK:Sağlıklı kontrol, SS: 
Standart sapma, *Tek yönlü ANOVA, †Mann Whitney U testi, ¶T-Testi 

 

       Gruplar arası AD’ye bağlılık dağılımları karşılaştırılmıştır (Tablo 4.11). SK’nın 

AD’ye sıkı bağlılık oranı, diğer iki gruba göre daha yüksekti (p<0,001).  

 

Tablo 4.11. Üveiti olan ve olmayan Behçet hastaları ve sağlıklı kontrollerin Akdeniz 

diyetine bağlılık oranları 

 

 
BÜ (-) BÜ (+) SK 

p* 
n (%) n (%) n (%) 

  Düşük 9 (%25) 19 (%61) 14 (%20) 
<0,001   Orta 24 (%67) 12 (%39) 43 (%61) 

  Sıkı 3 (%8) 0  13 (%19) 
BÜ(-):Behçet üveti olmayan Behçet hastası, BÜ(+):Behçet üveiti olan Behçet hastası, SK:Sağlıklı kontrol, *Ki-Kare Testi 

 

 

4.2.1 Behçet Üveitinde MEDAS Değerlendirilmesi 

BÜ grubunda görme keskinliği (GK), muayene bulgularında sekel varlığı ve OKT 

bulgularında sekel varlığına göre MEDAS değerlendirildi. 

       BÜ hastalarında GK’ya göre MEDAS skorunda anlamlı fark saptanmadı (Tablo 

4.12). 

 

 

 

 

 



 

 42 

Tablo 4.12. Behçet üveiti olan Behçet hastalarının görme keskinliği ile MEDAS 

skorlarının karşılaştırılması 

 

  

LogMAR 0,2> 

(n=21) 

Ort±SS 

LogMAR 0,2< 

(n=7) 

Ort±SS 

p* 

MEDAS 5,19 1,6 5,43 1,51 0,729 

LogMAR: Minimum rezolüsyon açısının logaritması, MEDAS: Akdeniz Diyeti Bağlılık Ölçeği, Ort: Ortalama, SS: Standart 

sapma, *T-testi 

        

       BÜ hastalarının muayene bulgularında sekel varlığına göre MEDAS skorunda 

anlamlı fark saptanmadı (Tablo 4.13). 

 

Tablo 4.13. Behçet üveiti olan Behçet hastalarının muayene bulgularına göre sekel 

varlığı ile MEDAS skoru karşılaştırılması 

 

 Sekel yok (n=23) 

OrtSS 

Sekel var (n=8) 

OrtSS 
p* 

  MEDAS 5,431,53 5,131,72 0,662 

MEDAS: Akdeniz Diyeti Bağlılık Ölçeği, Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, *T-testi 

 

       BÜ hastalarının OKT bulgularında sekel varlığına göre MEDAS skorunda anlamlı 

fark saptanmadı (Tablo 4.14) 

 

Tablo 4.14. Behçet üveiti olan Behçet hastalarının OKT bulgularına göre sekel varlığı 

ile MEDAS skoru karşılaştırılması 

 

  Sekel yok (n=18) 

Ort±SS 

Sekel var (n=13) 

Ort±SS 
p* 

MEDAS 5,5 1,51 5,15 1,68 0,551 

MEDAS: Akdeniz Diyeti Bağlılık Ölçeği, Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, *T-testi 

 

4.2.2 Behçet hastalarının aldığı tedaviye göre MEDAS değerlendirilmesi 

       Behçet hastaları aldıkları tedaviye göre MEDAS skorları karşılaştırıldı (Tablo 

4.15). MEDAS skoru yüksekten düşüğe göre sıralandığında kolşisin > 

immünsüpresif ajanla tedavi > biyolojik ajanla tedavi > kombine (biyolojik + 
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immünsüpresif) şekilde olduğu görüldü. Gruplar arası anlamlı farklılık saptanmadı (p 

>0,05). 

 

Tablo 4.15. Behçet hastalarının aldıkları tedaviye göre MEDAS skorlarının 

karşılaştırılması 

 

 Kolşisin 

(n=27) 

OrtSS 

İmmünsüpresif 

Ajan (n=26) 

OrtSS 

Biyolojik 

Ajan (n=6) 

OrtSS 

Kombine 

(n=8) 

OrtSS 

p* 

MEDAS 6,11,78 6,041,53 5,670,82 4,751,04 0,169 

MEDAS: Akdeniz Diyeti Bağlılık Ölçeği, Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, *Tek yönlü ANOVA 

 

       BÜ hastalarının aldıkları tedaviye göre MEDAS skorları Tablo 4.16’da 

gösterildi. Kombine tedavi alan BÜ hastalarının MEDAS skorunun diğer gruplara 

göre daha düşük olduğu görüldü.  

 

Tablo 4.16. Behçet üveiti olan Behçet hastalarının aldıkları tedaviye göre MEDAS 

skorları 

 

MEDAS: Akdeniz Diyeti Bağlılık Ölçeği, Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, *Tek yönlü ANOVA 

 

       BÜ hastalarında anti-TNF kullanma durumuna göre MEDAS skoru karşılaştırıldı 

(Tablo 4.17). Anti-TNF kullanan grupta MEDAS skoru düşük bulunsa da anlamlı fark 

saptanmadı (p >0,05).  

 

Tablo 4.17. Behçet üveiti olan Behçet hastalarının anti-TNF kullanımına göre 

MEDAS skorları 

 

  
Anti-TNF kullanan BÜ 

(n= 9) 

OrtSS 

Anti-TNF kullanmayan 

BÜ (n= 22) 

OrtSS 

p* 

  MEDAS 4,91,05 5,561,71 0,295 

BÜ: Behçet üveiti, MEDAS: Akdeniz Diyeti Bağlılık Ölçeği, Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, *T-testi 

 

Kolşisin 

(n=12) 

OrtSS 

İmmünsüpresif 

Ajan (n=10) 

OrtSS 

Biyolojik 

Ajan (n=4) 

OrtSS 

Kombine 

(n=5) 

OrtSS 

p* 

 MEDAS 5,671,50 5,42,01 5,750,96 4,200,45 0,335 
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4.3 Besin ve Besin Ögeleri Alım Durumlarının Değerlendirilmesi 

BÜ(-), BÜ(+) ve SK grupları arasında günlük besin ve besin ögeleri alım ortalamaları 

karşılaştırıldı (Tablo 4.18). SK grubunun günlük protein, B2, niasin, çinko ve 

kolesterol tüketim ortalaması BÜ(-) grubuna göre daha yüksekti (p<0,05). BÜ(+) 

grubunun karbonhidrat tüketim ortalaması, SK’ya göre daha yüksekti (p=0,034). SK 

grubunun günlük lif, A vitamini, folat ve karoten tüketim ortalaması diğer gruplara 

göre daha düşüktü (p <0,005).  SK grubunun D vitamini tüketim ortalaması diğer 

gruplara göre daha yüksekti (p=0,001). BÜ(-) grubun B12 tüketim ortalaması, diğer 

gruplara göre daha düşüktü (p<0,001).
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Tablo 4.18. Üveiti olan ve olmayan Behçet hastalarında ve sağlıklı kontrollerde besin ve besin ögeleri alımları 

 

BÜ (–) (n=36) 

Ort±SS 

Medyan (Min-Maks) 

BÜ (+) (n=31) 

Ort±SS 

Medyan (Min-Maks) 

SK (n=70) 

Ort±SS 

Medyan (Min-Maks) 

p* 

Enerji (kcal) 
1416,99±302,33 

1423,52 (774,28-2066,95) 

1546,02± 470,90 

1456,21 (677,46-2720,09) 

1445,26±418,89 

1371,39 (758,97-2990,6) 
0,495 

Protein (g) 
48,93±11,17 

49,75 (27,40-75,33) 

53,85±15,40 

51,82 (23,33-86,51) 

62,62±24,62 

59,43 (32,23-203,57) 
0,002 

Yağ (g) 
64,03±18,53 

63,89 (23,88-119,16) 

72,05±20,69 

70,43 (25,63-114,99) 

67,71±23,66 

62,57 (32,3-153,68) 
0,154 

Karbonhidrat (g) 
157,25±41,81 

154,38 (90,25-240,56) 

165,50±60,61 

152,30 (73,26-313,24) 

140,02±42,52 

138,43 (62,6-262,62) 
0,034 

Lif (g) 
17,38±4,41 

17,32 (10,69-30,98) 

15,91±5,34 

15,28 (8,50-29,66) 

13,96±5 

12,89 (6,2-32,82) 
<0,001 

Avitamini (mcg) 
995,16±701,13 

835,95 (452,77-4548,06) 

1003,13±661,74 

936,30 (336,61-4296,34) 

791,65±555,44 

651,97 (170,11-4427,66) 
0,002 

D vitamini (mcg) 
3,04 ±3,23 

2,09 (0,89-19,27) 

3,27±4,19 

2,03 (0,49-18,84) 

4,1±3,05 

3,66 (0,48-22,06) 
0,002 

E vitamini (mg) 
11,4±4,91 

11,26 (4,41-27,73) 

12,68±4,35 

11,63 (4,66-26,05) 

12,46±6,2 

11,15 (4,42-45,07) 
0,421 

B1 vitamini (mg) 
0,72±0,2 

0,70 (0,39-1,52) 

0,69±0,21 

0,65 (0,34-1,42) 

0,69±0,22 

0,66 (0,38-1,78) 
0,540 

B2 vitamini (mg) 
1,01±0,28 

1,01 (0,48-1,84) 

0,98±0,28 

0,92 (0,48-1,67) 

1,17±0,4 

1,11 (0,52-2,98) 
0,017 

Niasin (mg) 
10,81±3,28 

10,55 (5,97-20,82) 

11,82±4,82 

11,11 (5,26-27,29) 

13,6±6,73 

12,62 (4,85-46,27) 
0,045 

B6 vitamini (mg) 
0,99±0,25 

0,97 (0,58-1,86) 

0,98±0,27 

0,98 (0,42-1,53) 

1,1±0,38 

0,99 (0,59-2,78) 
0,431 

Folat (mcg) 
255,08±55,97 

250,46 (129,97-379,14) 

236,9±72,90 

240,28 (82,83-382,28) 

220,09±81,5 

210,57 (76,44-644,49) 
0,003 

B12 vitamini (mcg) 
3,38±3,81 

2,16 (1,14-18,66) 

3,50±2,50 

3,22 (0,38-15,47) 

4,67±2,94 

4,02 (1,63-23,09) 
<0,001 
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Tablo 4.18 (Devam). Üveiti olan ve olmayan Behçet hastalarında ve sağlıklı kontrollerde besin ve besin ögeleri alımları  

 

 BÜ (–) (n=36) 

Ort±SS 

Medyan (Min-Maks) 

BÜ (+) (n=31) 

Ort±SS 

Medyan (Min-Maks) 

SK (n=70) 

Ort±SS 

Medyan (Min-Maks) 

p* 

C vitamini (mg) 
81,81±33,57 

77,37 (29,22-158,26) 

73,44±30,42 

72,18 (26,35-143,57) 

81,39±42,61 

72,32 (8,4-221,56) 
0,658 

Magnezyum (mg) 
225,90±55,41 

225,44 (128,25-442,42) 

228,13±69,46 

229,10 (124,26-417,19) 

218,83±69,48 

208,7 (131,55-533,78) 
0,408 

Demir (mg) 
8,64±2,02 

8,34 (4,58-15,62) 

8,81±2,22 

8,78 (5,1-14,95) 

9,44±3,29 

8,77 (5,23-23,49) 
0,739 

Çinko (mg) 
8,19±2,15 

8,02 (4,84-15,6) 

8,64±2,73 

8,71 (4,02-15,48) 

9,66±3,31 

8,92 (4,86-26,17) 
0,025 

Doymuş yağ (g) 
24,62±8,96 

23,47 (8,83-55,98) 

27,16±8,98 

27,24 (8,1-46,7) 

25,69±9,46 

24,23 (10,8-66,76) 
0,338 

Çoklu doymamış yağ 

(g) 

11,51±5,39 

10,84 (5,33-34,93) 

12,99±3,99 

12,14 (6,41-22,67) 

12,71±6,1 

11,19 (5,39-45,78) 
0,159 

Tekli doymamış yağ 

(g) 

23,49±6,96 

23,51 (8,16-42,22) 

27,05±10,19 

25,9 (9,21-55,25) 

23,86±9,18 

21,38 (10,23-63,9) 
0,099 

Kolesterol (mg) 
258,58±98,23 

248,67 (72,07-565,32) 

260,51±106,69 

232,47 (86,18-505,57) 

332,16±149,75 

290,4 (95,43-681,93) 
0,021 

Omega-3 (g) 
1,66±2,05 

1,26 (0,7-13,12) 

1,55±0,69 

1,53 (0,58-4,32) 

1,33±0,79 

1,17 (0,53-5,59) 
0,051 

Omega-6 (g) 
9,25±3,97 

8,96 (3,99-21,82) 

10,54±3,38 

9,89 (5,41-20,01) 

10,79±5,43 

9,45 (3,85-40) 
0,174 

Omega-3 / Omega-6 0,17±0,1 0,16±0,1 0,13±0,1 0,064 

Karoten (mg) 
3,03±1,43 

2,61 (1,28-6,90) 

2,96±1,48 

2,68 (1,06-7,63) 

2,29±1,71 

1,81 (0,45-8,23) 
0,001 

BÜ(-): Behçet üveiti olmayan Behçet hastası, BÜ(+): Behçet üveiti olan Behçet hastası, Min-Maks: Minimum-Maksimum, Ort: Ortalama, SK: Sağlıklı kontrol, SS: Standart sapma, *Kruskal Wallis Testi 
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4.4 Diyet İnflamatuar İndeks (Dİİ) Değerlendirilmesi 

Behçet hastalarında Dİİ skoru -1,450,57, SK grubunda -1,360,64 bulundu ve 

gruplar arasında anlamlı fark saptanmadı (Mann Whitney U testi, p=0,202). BÜ(-), 

BÜ(+), SK grupları arasında Dİİ skor dağılımları Tablo 4.19’da gösterildi. Gruplar 

arası anlamlı fark izlenmedi (p >0,05).  

 

Tablo 4.19. Üveiti olan ve olmayan Behçet hastaları ve sağlıklı kontrollerin Dİİ skor 

dağılımı 

 

 

BÜ(-) (n=36) 

Ort±SS 

(Min-Maks) 

BÜ(+) (n=31) 

Ort±SS 

(Min-Maks) 

SK (n=70) 

Ort±SS 

(Min-Maks) 
p* 

 Dİİ 
-1,45±0,57 

(-3,03--0,47) 

-1,44±0,58 

(-2,76--0,48) 

-1,36±0,64 

(-3,28--0,47) 
0,435 

BÜ(-): Behçet üveiti olmayan Behçet hastası, BÜ(+): Behçet üveiti olan Behçet hastası, Dİİ: Diyet İnflamatuar indeks, Min-

Maks: Minimum-Maksimum, Ort: Ortalama, SK: Sağlıklı kontrol, SS: Standart sapma, *Kruskal Wallis Testi 

 

       BH şiddetine göre Dİİ karşılaştırıldı (Tablo 4.20). Gruplar arası anlamlı fark 

izlenmedi (p>0,05). 

Tablo 4.20. Behçet hastalarının Behçet hastalığı şiddetine göre Dİİ skor dağılımları 

 

 
Hafif (n=11) 

Ort±SS 

Orta (n=34) 

Ort±SS 

Şiddetli (n=22) 

Ort±SS 
p* 

 Dİİ -1,47±0,65 -1,36±0,46 -1,57±0,67 0,601 

Dİİ: Diyet İnflamatuar indeks, Min-Maks: Minimum-Maksimum, Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, *Kruskal Wallis Testi 

 

       Bireyler diyet inflamatuar indeks puanlarına göre dört çeyrekliklere ayrıldı. 1. 

çeyreklik (Q1) Dİİ <-1,74, 2. çeyreklik (Q2) Dİİ -1,74- -1,33, 3. çeyreklik (Q3) Dİİ -

1,33- -0,97, ve 4. çeyreklik (Q4) Dİİ >-0,97 aralığında değerler aldı.  

       Behçet hastaları ve SK ayrı ayrı kendi içerisinde Q1, Q2, Q3 ve Q4 grupları 

arasında yaş, cinsiyet, sigara, komorbidite, kilo ve BKİ karşılaştırıldı (Tablo 4.21). 

Gruplar arası anlamlı farklılık saptanmadı (p>0,05). Dİİ ile BKİ arasında ilişki 

görülmedi (Spearman korelasyon testi, r=-102 p=0,238).
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Tablo 4.21. Behçet ve sağlıklı grubun çeyrekliklere göre demografik ve antropometrik özellikleri 

BKİ: Beden Kütle indeksi, Ort: Ortalama, Q: Çeyreklik, SS: Standart sapma, *Tek yönlü ANOVA, †Ki-Kare, ¶Kruskal Wallis Testi, 

 
Sağlıklı Grup (n=70) 

p 
Behçet Hastaları (n=67) 

p 
Q1 Q2 Q3 Q4 Q1 Q2 Q3 Q4 

Yaş 

OrtSS 
 39,910,6 45,611,3 41,710,3 41,211,4 0,494* 42,48,8 41,811,4 45,38,5 44,98,7 0,620* 

Cinsiyet 

n(%) 

Kadın 7 (%41,2) 7 (%43,7) 7 (%43,7) 14 (%66,7) 
0,339† 

6 (%35,3) 10 (%52,6) 10 (%50) 8 (%72,7) 
0,145† 

Erkek 10 (%58,8) 9 (%56,3) 9 (%56,3) 7 (%33,3) 11 (%64,7) 9 (%47,4) 10 (%50) 3 (%27,3) 

Sigara 

n(%) 

Yok 15 (%88,2) 12 (%75) 14 (%87,5) 18 (%85,7) 
0,706† 

12 (%70,6) 13 (%68,4) 17 (%85) 9 (%81,8) 
0,579† 

Var 2 (%11,8) 4 (%25) 2 (%12,5) 3 (%14,3) 5 (%29,4) 6 (%31,6) 3 (%15) 2 (%18,2) 

Komorbidite 

n(%) 

Yok 17 (%100) 15 (%93,8) 16 (%100) 19 (%90,5) 
0,648† 

16 (%94,1) 17 (%89,5) 16 (%80) 10 (%90,9) 
0,583† 

Var 0 (%0) 1 (%6,2) 0 (%0) 2 (%9,5) 1 (%5,9) 2 (%10,5) 4 (%20) 1 (%9,1) 

Kilo (kg) 

OrtSS 
 71,714,5 70,414,6 66,413,8 64,913,4 0,559¶ 

76,616,3 71,816,3 71,511,5 69,414,1 0,674¶ 

BKİ (kg/m2) 

OrtSS 
 23,33,1 24,12,8 22,12,7 22,22,8 0,141¶ 

26,43,7 25,54,9 25,43,7 26,54,5 0,810¶ 
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       Behçet hastalarının çeyreklikleri arasında enerji, protein, yağ, karbonhidrat, lif, 

kolesterol, -3 ve -6 alım ortalamaları karşılaştırılmıştır (Tablo 4.22). Q1 grubunda 

enerji, protein ve tekli doymamış yağ alım ortalaması, Q3 ve Q4 gruplarına göre daha 

yüksektir (p:<0,001). Q1 grubunda yağ alım ortalaması, Q4 grubuna göre daha 

yüksektir (p:0,001). Q1 grubunda karbonhidrat, lif, çoklu doymamış yağ, -3 ve -6 

alım ortalaması diğer gruplara göre daha yüksektir (p <0,05).  

       Behçet hastalarının çeyreklikleri arasında A vitamini, D vitamini, E vitamini, B1 

vitamini, B2 vitamini, niasin, B6 vitamini, folat, B12 vitamini, C vitamini, 

magnezyum, demir, çinko ve karoten alım ortalamaları karşılaştırılmıştır (Tablo 4.23). 

Q1 grubunda E vitamini, B1 vitamini, B2 vitamini, niasin, B6 vitamini, folat, C 

vitamini, magnezyum, demir, çinko alım ortalaması diğer gruplara göre daha yüksektir 

(p:<0,005).  

       Behçet hastalarının çeyreklikleri arasında yaş, kilo, BKİ, CRP, BDCAF skoru, 

Behçet hastalığı şiddet skoru, MEDAS skoru karşılaştırıldı (Tablo 4.24). Gruplar arası 

anlamlı farklılık saptanmadı (p>0,05). 
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Tablo 4.22. Behçet hastalarının çeyrekliklere göre enerji ve makro besin ögeleri alımı  

Min-Maks: Minimum-Maksimum, Ort: Ortalama, Q: Çeyreklik, SS: Standart sapma, *Kruskal Wallis Testi 

 

Q1 Q2 Q3 Q4 

 Ort±SS 

Medyan(Min-Maks) 

Ort±SS 

Medyan(Min-Maks) 

Ort±SS 

Medyan(Min-Maks) 

Ort±SS 

Medyan(Min-Maks) 

Enerji (kcal) 
1788,65±390,36 

1730,21 (1320,96-2720,09) 

1506,76±360,03 

1483,74(1082,41-2658,88) 

1390,36±213,82 

1347,12 (1048,77-1735,58) 

1099,6±332,51 

1017,64 (677,46-1712,35) 
<0,001 

Protein (g) 
60,28±13,45 

58,09 (42,39-85,89) 

51,68±12,74 

49,21 (34,03-86,51) 

49,75±9,27 

50,49 (33,49-68,18) 

39,02±11,66 

36,28 (23,33-53,62) 
0,001 

Yağ (g) 
81,34±17,44 

80,91 (54,54-114,99) 

68,18±20,02 

67,3 (43,99-119,16) 

66,94±12,25 

67,55 (42,84-92,3) 

47,44±18,17 

43,8 (23,88-75,69) 
0,001 

Karbonhidrat (g) 
197,16±52,56 

209,15 (115,63-295,29) 

166,8±45,15 

154,02 (118,61-313,24) 

144,15±42 

150,7 (82,88-221,21) 

126,37±40,53 

116,5 (73,26-203,82) 
0,001 

Lif (g) 
21,88±4,6 

22,47 (13,34-30,98) 

17,21±3,26 

17,55 (9,85-22,53) 

14,71±2,89 

14,59 (9,49-20,69) 

11,46±2,02 

11,18 (8,5-15,42) 
<0,001 

Doymuş yağ (g) 
28,11±6,83 

25,92 (16,8-39,83) 

25,31±11,37 

19,15 (14,79-55,98) 

27,56±6,51 

28,17 (15,71-43,11) 

19,86±9,54 

17,12 (8,1-36,5) 
0,077 

Çoklu doymamış yağ 

(g) 

16,75±6,19 

15,65 (10,71-34,93) 

12,42±3,07 

12,58 (7,28-19,68) 

10,41±2,15 

10,31 (6,03-14,24) 

8,01±2,23 

7,31 (5,33-11,69) 
<0,001 

Tekli doymamış yağ 

(g) 

31,31±9,83 

27,47 (22,15-55,25) 

25,85±7,62 

26,01 (12,91-42,22) 

24,19±5,02 

23,88 (13,83-31,91) 

16,09±6,14 

14,35 (8,16-26,14) 
<0,001 

Kolesterol (mg) 
242,82±95,23 

237,8 (72,07-395,03) 

243,85±78,55 

232,47 (86,18-382,87) 

292,61±117,1 

293,46 (137,5-565,32) 

251,94±114,29 

224,87 (90,1-430,12) 
0,383 

Omega-3 (g) 
2,5±2,83 

1,58 (1,23-13,12) 

1,36±0,39 

1,32 (0,77-1,95) 

1,43±0,7 

1,22 (0,83-3,54) 

0,99±0,33 

0,86 (0,58-1,69) 
0,043 

Omega-6 (g) 
13,47±4,25 

13,21 (7,54-21,82) 

10,32±2,89 

10,39 (5,8-16,33) 

8,27±1,79 

8,35 (4,74-11,67) 

6,33±1,73 

5,65 (3,99-9,3) 
<0,001 
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Tablo 4.23. Behçet hastalarının çeyrekliklere göre vitamin ve mineral alımı 

Min-Maks: Minimum-Maksimum, Ort: Ortalama, Q: Çeyreklik, SS: Standart sapma, *Kruskal Wallis Testi 

 

Q1 Q2 Q3 Q4 

p* Ort±SS 

Medyan(Min-Maks) 

Ort±SS 

Medyan(Min-Maks) 

Ort±SS 

Medyan(Min-Maks) 

Ort±SS 

Medyan(Min-Maks) 

A vitamini (mcg) 
1369,3±1173,11 

971,93 (661,85-4548,06) 

876,33±386,37 

821,29 (336,61-1901,5) 

947,16±301,25 

936,79 (452,77-1541,45) 

731,93±214,04 

659,15 (493,33-1093,42) 
0,053 

D vitamini (mcg) 
5,16±5,52 

3,65 (1,11-19,27) 

2,56±3,7 

1,71 (0,49-17,62) 

2,84±1,56 

2,49 (0,89-6,96) 

1,62±0,83 

1,62 (0,52-3,26) 
0,051 

E vitamini (mg) 
16,14±5,16 

13,78 (10,58-27,73) 

12,2±2,66 

11,9 (7,97-18,54) 

10,84±2,67 

10,77 (5,84-17,8) 

7,33±2,35 

7,17 (4,41-11,53) 
<0,001 

B1 vitamini (mg) 
0,91±0,28 

0,8 (0,62-1,52) 

0,72±0,14 

0,68 (0,4-1) 

0,65±0,1 

0,63 (0,47-0,83) 

0,48±0,1 

0,49 (0,34-0,6) 
<0,001 

B2 vitamini (mg) 
1,14±0,3 

1,15 (0,73-1,84) 

1±0,22 

0,97 (0,64-1,44) 

1±0,24 

1,03 (0,59-1,6) 

0,74±0,23 

0,7 (0,48-1,12) 
0,001 

Niasin (mg) 
14,5±5,41 

12,63 (7,5-27,29) 

10,93±3,24 

10,8 (5,26-18,19) 

9,97±2,39 

9,79 (5,78-14,8) 

9,29±2,66 

10,34 (5,97-11,98) 
0,001 

B6 vitamini (mg) 
1,26±0,26 

1,26 (0,83-1,86) 

0,99±0,16 

1,01 (0,53-1,24) 

0,9±0,11 

0,92 (0,68-1,06) 

0,72±0,2 

0,68 (0,42-1,07) 
<0,001 

Folat (mcg) 
306,26±49,12 

310,18 (230,88-382,28) 

253,87±53,6 

261,41 (134,04-327,28) 

230,32±39,61 

234,66 (128,86-291,14) 

172,13±51,57 

173,12 (82,83-241,13) 
<0,001 

B12 vitamini (mcg) 
4,56±4,83 

3,22 (1,69-18,66) 

2,59±1,24 

2,08 (1,14-5,22) 

3,88±3,44 

3,13 (2,11-18) 

2,35±1,35 

1,83 (0,38-4,51) 
0,176 

C vitamini (mg) 
103,41±34,76 

98,06 (47,78-153,21) 

75,53±22,07 

76,84 (31,57-107,26) 

71,98±31,15 

78,36 (29,22-158,26) 

53,56±18,59 

48,6 (26,35-95,49) 
<0,001 

Magnezyum (mg) 
287,98±62,08 

264,94 (218,32-442,42) 

233,5±42,9 

236,72 (161,13-333,3) 

209,31±30,54 

209,7 (146,47-265,03) 

153,26±31,15 

145,13 (124,26-237,11) 
<0,001 

Demir (mg) 
10,68±2,21 

10,06 (7,74-15,62) 

8,88±1,48 

8,57 (6,8-12,54) 

8±1,22 

8,08 (5,1-10,08) 

6,71±1,56 

6,17 (4,58-10,13) 
<0,001 

Çinko (mg) 
10,31±2,62 

9,6 (6,65-15,6) 

8,06±2,26 

7,71 (4,81-13,45) 

8,15±1,67 

8,63 (4,84-10,45) 

6,47±1,68 

6,29 (4,02-9,47) 
<0,001 

Karoten (mg) 
3,34±1,36 

2,77 (1,71-6,24) 

2,97±1,56 

2,69 (1,06-6,9) 

2,99±1,47 

2,59 (1,28-7,63) 

2,5±1,32 

2,05 (1,4-6,05) 
0,521 
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Tablo 4.24. Behçet hastalarının çeyrekliklere göre yaş, kilo, BKİ, CRP, BDCAF, Behçet hastalığı şiddet skoru, MEDAS dağılımları 

 

 Q1 Q2 Q3 Q4  

Yaş (Ort±SS) 42,48,8 41,811,4 45,38,5 44,98,7 0,620* 

Kilo (kg) (Ort±SS) 76,616,3 71,816,3 71,511,5 69,414,1 0,674† 

BKİ (kg/m2) (Ort±SS) 26,43,7 25,54,9 25,43,7 26,54,5 0,810† 

CRP (Ort±SS) 2,78±3,39 4,84±6,17 1,99±1,57 4,1±5,64 0,545† 

BDCAF (Ort±SS) 1,12±1,22 0,58±0,77 0,95±0,94 0,55±0,93 0,332† 

Behçet Hastalığı Şiddet 

Skoru (Ort±SS) 
5,71±2,34 5,42±1,54 5,5±1,93 5,55±2,42 0,980* 

MEDAS (Ort±SS) 6,181,42 5,731,45 5,851,66 5,732,01 0,841* 

BDCAF: Behçet Hastalığı Güncel Aktivite Formu, BKİ: Beden kitle indeksi, CRP: C-reaktif protein, MEDAS: Akdeniz diyeti bağlılık ölçeği, Min-Maks: Minimum-Maksimum, Ort: Ortalama, Q: Çeyreklik, 
SS: Standart sapma *Tek yönlü ANOVA, †Kruskal Wallis Testi 
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4.4.1 Behçet Üveitinde Dİİ değerlendirilmesi  

BÜ hastalarında GK’ya göre Dİİ skorunda anlamlı fark saptanmadı (Tablo 4.25). 

 

Tablo 4.25. Behçet üveiti olan Behçet hastalarının görme keskinliğine göre Dİİ 

dağılımı 

 

 LogMAR 0,2> 

(n=21) 

Ort±SS 

LogMAR 0,2< 

(n=7) 

Ort±SS 

p* 

Dİİ -1,340,56 -1,58 0,54 0,332 

Dİİ: Diyet inflamatuar indeks, LogMAR: Minimum rezolüsyon açısının logaritması, Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, *Kruskal 

Wallis testi 

      BÜ hastalarında muayene bulgularında sekel varlığına göre Dİİ skorunda anlamlı 

fark saptanmadı (Tablo 4.26). 

Tablo 4.26. Behçet üveiti olan Behçet hastalarının muayene bulgularında sekel 

varlığına göre Dİİ dağılımı 

 

 Sekel yok 

(n=23) 

OrtSS 

Sekel var 

(n=8) 

OrtSS 

p* 

Dİİ -1,410,60 -1,55 0,52 0,521 

Dİİ: Diyet inflamatuar indeks, Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, *Kruskal Wallis 

 

       BÜ hastalarında OKT bulgularında sekel varlığına göre Dİİ skorunda anlamlı fark 

saptanmadı (Tablo 4.27) 

 

Tablo 4.27. Behçet üveiti olan Behçet hastalarının OKT bulgularında sekel 

varlığına göre Dİİ dağılımı 

 

 Sekel yok 

(n=18) 

OrtSS 

Sekel var 

(n=13) 

OrtSS 

p* 

Dİİ -1,390,58 -1,52 0,59 0,533 

Dİİ: Diyet inflamatuar indeks, OKT: Optik koherens tomografi, Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, *Kruskal Wallis testi 
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4.4.2 Behçet Hastalarının aldığı tedaviye göre Dİİ değerlendirilmesi 

Behçet hastalarının aldığı tedaviye göre Dİİ dağılımı Tablo 4.28’de gösterildi. Gruplar 

arası anlamlı fark saptanmadı (p>0,05). 

Tablo 4.28. Behçet Hastalarının aldıkları tedaviye göre Dİİ skor dağılımları 

 

 Kolşisin 

(n=27) 

OrtSS 

İmmünsüpresif 

Ajan (n=26) 

OrtSS 

Biyolojik 

Ajan (n=6) 

OrtSS 

Kombine 

(n=8) 

OrtSS 

p* 

Dİİ -1,310,58 -1,580,59 -1,770,58 -1,270,16 0,111 

Dİİ: Diyet inflamatuar indeks, Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, *Kruskal Wallis testi 

 

       BÜ hastalarının aldığı tedaviye göre Dİİ dağılımı Tablo 4.29’da gösterildi. 

Gruplar arası anlamlı fark saptanmadı (p>0,05).  

 

Dİİ: Diyet inflamatuar indeks, Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, *Kruskal Wallis testi 

 

 

       BÜ’de anti-TNF kullanımına göre Dİİ skorları karşılaştırıldı (Tablo 4.30). 

Anlamlı farklılık izlenmedi (p >0,05).  

 

Tablo 4.30. Behçet üveiti olan Behçet hastalarının anti-TNF kullanımlarına göre Dİİ 

skor dağılımları 

 

 

Anti-TNF kullanan BÜ  

(n= 9) 

OrtSS 

Anti-TNF kullanmayan BÜ  

(n= 22) 

OrtSS 

p* 

 Dİİ -1,500,53 -1,420,60 0,514 

BÜ: Behçet Üveiti, Dİİ: Diyet inflamatuar indeks, Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, *Mann Whitney U testi 

  

Tablo 4.29. Behçet üveiti olan Behçet hastalarının aldıkları tedaviye göre Dİİ skor 

dağılımları 

 

 

Kolşisin 

(n=12) 

OrtSS 

İmmünsüpresif 

Ajan (n=10) 

OrtSS 

Biyolojik 

Ajan (n=4) 

OrtSS 

Kombine 

(n=5) 

OrtSS 

p* 

 Dİİ -1,240,63 -1,640,53 -1,760,75 -1,290,13 0,222 



 

 55 

5 TARTIŞMA 

BH farklı organ ve dokuları etkileyen sistemik inflamatuar bir hastalıktır. Etyolojisi 

hala bilinmemektedir ve çeşitli mekanizmalar öne sürülmüştür. BÜ, BH’nin en önemli 

morbidite sebeplerindendir. Yapılan çalışmalarda Akdeniz diyeti gibi bitki bazlı 

gıdaların artan miktarları ile karakterize edilen diyet modellerinin, bağırsak 

mikrobiyota ve metabolitlerinin üretimini modüle ederek sağlık durumu üzerinde 

olumlu etkileri olduğunu göstermektedir (170). BH’de hastalık aktivasyonu ve 

semptomlarını modüle etmede diyetin etkisine ilişkin araştırmalar sınırlıdır. 

Çalışmamız diyet alışkanlıkları ile BÜ olan ve olmayan BH arasındaki potansiyel 

ilişkiyi araştıran ilk çalışmadır.  

 

5.1 Demografik ve Klinik Veriler 

Çalışmaya dahil edilen 67 Behçet hastasının klinik ve demografik özellikleri literatür 

ile uyumluluk göstermektedir. Çalışmaya dahil edilen Behçet hastasının 34’ü (%50,7) 

kadın, 33’ü (%49,3) erkek cinsiyettedir. Hastalık iki cinsiyette eşit oranda 

görülebilmektedir (22, 171).  

       Literatürde BH’de üveit sıklığı  %30-50 arasında bildirilmiştir (172, 173). 

Çalışmamıza katılan Behçet hastalarının 31’inde (%46,3) üveit izlenmiştir. BÜ olan 

hasta grubunda literatür ile uyumlu olarak %39’u unilateral, %61’i bilateral tutulum 

gözlenmiştir (152). Geçirilmiş üveit tiplerinin dağılımı %84 panüveit ve %16 

posterior üveit şeklinde bulunmuş olup izole ön üveit ve intermediyer üveit geçiren 

hasta olmamıştır. Literatürde BÜ en sık panüveit, ikinci olarak posterior üveit 

şeklinde olduğu bildirilmektedir (22, 174). 

       BÜ’de EULAR kılavuzuna göre immünsüpresif ajan veya biyolojik ajanların 

kullanımı önerilmektedir (151). Kolşisin kullanımı sadece mukokutanöz tutumlumla 

giden BH’de önerilmektedir (151). Çalışmamızda BÜ+ grubunda immünsüpresif ajan 

ve/veya biyolojik ajan kullanan hasta sayısı 19/31 (%61,3), BÜ(-) grubunda ise 21/36 

(%58,3) idi. Aynı zamanda BÜ(+) grubunda Anti-TNF ajan kullanan hasta sayısı 9/31 



 

 56 

(%29) iken, BÜ(-) grubunda 5/36 (%13,9) idi. Çalışmamızda BÜ+ grubunda 

immünsüpresif ve/veya biyolojik ajan kullanımının daha fazla olması, EULAR 

kılavuzunun BÜ’deki tedavi önerileri ile uyumlu olarak görülmüştür (151). 

 

5.2 Akdeniz Diyetine Bağlılık Ölçeği (MEDAS) 

AD’nin genel sağlık durumunun iyileştirilmesinde ve korunmasında oldukça önemli 

role sahiptir. Bu diyet modeli, yüksek miktarda zeytinyağı alımı, yüksek oranda 

baklagiller, sebze, meyve, tahıl tüketimi, orta derecede balık tüketimi, düşük ile orta 

derecede süt ürünlerinin tüketimi, düşük miktarda kırmızı et tüketimi ve genellikle 

yemeklerle düzenli ancak ılımlı olarak şarap tüketimi ile karakterizedir (175). AD’nin 

sağlık üzerine olumlu etkileri nedeniyle oldukça değerlidir ve UNESCO tarafından 

insanlığın manevi kültürel mirası olarak kabul edilmiştir. 

       Yapılan çalışmalarda AD modelinin sağlık durumu üzerine olumlu etkileri 

olduğu, bağırsak mikrobiyotasını ve metabolit üretimini modüle ettiği gösterilmiştir 

(170, 176, 177). Rafine edilmemiş tahıllar, meyveler, sebzeler ve baklagiller açısından 

zengin beslenme modellerinin yüksek miktarda lif içermesi nedeniyle daha sağlıklı 

bağırsak mikrobiyota profilini desteklemektedir. Fermente edilebilir substratlar 

bağırsak mikrobiyotası için metabolik yakıt kaynağı olup konakçı sağlığı için önemli 

role sahip olan KZYA üretimine katkı sağlamaktadır (178). KZYA’dan biri olan 

butirat, kolonositler için tercih edilen yakıttır ve Treg farklılaşmasını indüklemektedir 

(179). İtalyada yapılan randomize klinik çalışmasında 3 aylık AD müdahalesi sonunda 

KZYA ile VEGF, MCP-1, IL-17, IL-12 gibi inflamatuar sitokin seviyeleri arasında 

negatif ilişki izlenmiştir (170).  

      Yapılan prospektif epidemiyolojik çalışmalarda, AD’ye bağlılığın kardiyovasküler 

hastalık, inme, obezite, diyabet, hipertansiyon, çeşitli kanser türleri, alerjik hastalıklar 

ve son zamanlarda yapılan çalışmalarda Alzheimer ve Parkinson hastalığına karşı 

koruyucu bir etki sağladığı gösterilmiştir (180-188). Ancak, literatürde BH’nin ve 

BÜ’nün seyri üzerinde yapılmış bir çalışma henüz bulunmamaktadır. 
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       Yaşa bağlı makula dejenerasyonunun (YBMD), diyabetik retinopatinin ve kuru 

göz hastalığının patogenezinde inflamasyon yer almaktadır (189-191). Göz sağlığında 

beslenmenin rolü üzerine yapılan çalışmalarda YBMD, oküler yüzey hastalığı, kuru 

göz hastalığında diyet müdahalesinin anti-inflamatuar ve anti-oksidan etkisi ile 

seyrinin yavaşladığı bildirilmiştir. Akdeniz popülasyonunda -3 takviyesinin 

diyabetik retinopati riskini azalttığı bildirilmiştir (192). Ayrıca meyve, sebze, 

baklagiller ve balık içeren AD ile YBMD’de druzen genişlemesinde azalma sağladığı 

gösterilmiştir (193). Yapılan randomize klinik çalışmada en az 500 mg/gün uzun 

zincirli -3 çoklu doymamış yağ asitlerinin (Polyunsaturated Fatty Acid, PUFA) diyet 

alımı ile tip 2 diyabetli bireylerde diyabetik retinopati riskinin azaldığı gösterilmiştir 

(194). Raimunda ve ark. yaptığı vaka kontrol çalışmasında 9 soruluk “Akdeniz 

diyetine bağlılık ölçeği” kullanılmış ve AD’ye yüksek bağlılığın (MEDAS skoru 6 ve 

üzeri olan) yüksek antioksidan etkisi nedeniyle YBMD'ye karşı koruma sağladığı 

bildirilmiştir (195). Keenan ve ark. yaptığı retrospektif kohort çalışmasında beslenme 

sıklığı anketlerine dayalı olarak “Alternatif Akdeniz Diyeti İndeksi” kullanılmış ve 

AD’ye bağlılığı yüksek olan hastalarda YBMD ilerleme riski daha düşük 

gözlemlenmiştir (196). Molina-Leiva ve ark. tarafından yapılan bir çalışmada kuru göz 

hastalarına zeytinyağı ve fındıkla desteklenmiş AD uygulanmış ve 6 ay sonra Oküler 

Yüzey Hastalığı İndeksi, Kuru Göz Skorlama Sistemi, gözyaşı kırılma zamanı, 

Schirmer testi ve Oxford boyama derecesi değerlendirildiğinde anlamlı olarak 

düzelme saptanmıştır (197).  

       AD varsayılan anti-inflamatuar özellikleri nedeniyle BH’da kronik inflamasyonu 

azaltılabileceği ön görülmektedir. Çalışmamızda Behçet hastalarının MEDAS skoru 

SK grubuna göre anlamlı olarak daha düşük bulunmuştur (p <0,05). Ayrıca BÜ(+) 

grubun MEDAS skoru SK grubuna göre düşük bulunmuştur (p<0,05). Çalışmamızda 

SK grubunun AD’ye sıkı bağlılık oranı Behçet hastalarına göre daha yüksek 

izlenmiştir (p<0,05). Barrea ve ark. yaptığı çalışmada Psoriatik hastaların MEDAS 

skoru kontrol grubuna göre daha düşük olduğu, “Psöriyazis Bölge ve Şiddet İndeksi 

(PASİ)” skoru ile MEDAS skoru arasında negatif ilişki olduğu bildirilmiştir (198). 

Caso ve ark. yaptığı kohort çalışmasında Psöriyatik artrit hastalarına MEDAS anketi 

uygulanmış ve “Psöriyatik artrit hastalık aktivite” skoru ile MEDAS skoru arasında 
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negatif ilişki olduğu bildirilmiştir (199). Diamanti ve ark. yaptığı çalışmada MEDAS 

skoru yüksek olan, AD’ye yüksek bağlılık gösteren Romatoid artrit (RA) hastalarında 

hastalık aktivitesi ve CRP daha düşük olduğu gösterilmiştir (200). Sjögren sendromlu 

hastalarda yapılan bir çalışmada MEDAS skoru ile “EULAR Sjögren sendromu 

hastalık aktivite indeksinin” ters korelasyon gösterdiği bildirilmiştir (201). 

Çalışmamızda da BH şiddet skoru ile MEDAS skoru arasında negatif kolerasyon 

bulunmuş olup şiddetli grubun MEDAS skoru diğer gruplara göre anlamlı olarak daha 

düşük bulunmuştur (p<0,05). 

       Çalışmamızda temel yağ olarak zeytinyağı kullanım oranı SK’da (%58) diğer 

gruplara daha yüksek olduğu görülmüştür, en düşük oran BÜ(+) (%16) grupta 

izlenmiştir. Barrera ve ark. yaptığı çalışmada temel yağ olarak zeytinyağı kullanım 

oranı sağlıklı kontrollerde psöriyazis hastalarına göre anlamlı olarak daha yüksek 

bulunmuş ve PASİ skoru ile negatif korelasyonu izlenmiştir (198). AD’nin ana 

ögelerinden biri olan zeytinyağının inflamatuar sitokin üretimini ve otoantikor 

gelişimini azalttığını, Treg hücre aktivasyonunu arttırdığını ve Th17 yanıtını 

azalttığını gösteren çalışmalar mevcuttur (202). EVOO’nun mi-RNA ekspresyonu, 

DNA metilasyonu ve histon modifikasyonu ile epigenetik üzerine etkileri 

gösterilmiştir. EVOO, hidroksitirosol içeriği ile miRNA-34a ve miRNA-155 

ekspresyonunu değiştirdiği bu sayede inflamasyonu azalttığı gösterilmiştir (203). 

MiRNA-155 BH ve BÜ patogenezinde önemli role sahiptir. MiRNA-155'in aşağı 

regülasyonu, dendritik hc’ler tarafından IL-6 ve IL-1'in salınmasını arttırır. miRNA-

155'in aşağı regülasyonu CD4(+) T hücreleriden salınan IL-17 artışına, dolayısıyla 

Th17 hücre artışına, Th1/Th17 imbalansına ve Treg disregülasyonuna neden olarak 

BH patogenezinde yer almaktadır (204). Ayrıca aktif BÜ hastaların periferik kan 

mononükleer hücrelerinde ve dendritik hücrelerde miRNA-155 ekspresyonunun 

önemli ölçüde azaldığı gösterilmiştir (205). EVOO’nun hidroksitirozol ile sirtuin 1 

(SIRT1)’in aşağı regülasyonunu engellediği görülmüştür (206). SIRT1, NAD(+) 

koenzim bağımlı bir histon deasetilazdır, modifiye edilerek ve ekspresyonunu 

düzenleyerek T hücre proliferasyonu ve pro-inflamatuar sitokin üretimi inhibe 

edilebilmektedir. Deneysel otoimmün üveit fare modelinde SIRT1 aktivasyonu 

sağlanarak ile Treg ve Th17 oranının azaldığı gösterilmiş ve BÜ gibi inflamatuar 

hastalıklar için potansiyel bir tedavi olarak umut vaat ettiği düşünülmektedir (207). 
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EVOO’nun TNF- ve NF-κB'nin promotör bölgesinin hipermetilasyonunu sağladığı 

ve bu sayede anti-inflamatuar etki gösterdiği bildirilmiştir (203). IL-10 ve TNF- 

metilasyonundaki anormallikler Th17/Treg oranını bozarak BH patogenezinde yer 

almaktadır (204). Ayrıca TLR4'ün CD4+T hc’lerin Th17’ye farklılaşmasını 

desteklediği, bu nedenle TLR4 geninin hipometilasyonu, TLR4 ekspresyonunu 

artırarak BH patogenezinde rolü olabileceği bildirilmiştir (204). Tüm bu sonuçlar 

doğrultusunda EVOO’nun BH ve BÜ’de epigenetik faktörler üzerine etkisi 

olabileceğini ön görmekteyiz. 

        -3 yağ asitleri daha çok balık ve deniz ürünlerinde bulunmaktadır. 

Çalışmamızda balık ve deniz ürünü tüketim oranı SK’da (%72) Behçet hastalarına 

göre daha yüksek olduğu görülmüştür. Psöriyatik hasta grubunda balık tüketim oranı 

sağlıklı gruba göre anlamlı olarak daha düşük olduğu ve PASİ skoru ile negatif 

korelasyon izlediği bildirilmiştir (198). -3 PUFA’lar inflamatuar mediatörlerin 

üretimini engelleyerek inflamasyonun düzenlenmesine katkıda bulunmaktadır. Shoda 

ve ark. yaptığı deneysel otoimmün üveit fare modeli çalışmasında ω-3 PUFA ve ω-6 

PUFA takviyesinin üveit üzerindeki potansiyel etkisini karşılaştırmıştır (208). ω-3 

PUFA ile beslenen farelerde üveit klinik ve histolojik skorları ω-6 PUFA ile beslenen 

farelere göre daha düşük olduğu görülmüş ve Th1 sitokin İFN- ve Th17 sitokin IL-

17'nin intraoküler konsantrasyonları daha az saptanmıştır. Yağ asitlerinin serum 

konsantrasyonuna bakıldığında -3 takviyesi ile beslenen grupta -3/-6 oranı 0,898, 

-6 takviyesi ile beslenen grupta -3/-6 oranı 0,089 olduğu görülmüştür. Bizim 

çalışmamızda -3/-6 oranı gruplar arası farklılık göstermemiştir. Ancak BÜ(-) 

grupta -3/-6 oranı 0,170,1, BÜ(+) grubunda -3/-6 oranı 0,160,1 bulunmuştur. 

ω-3 PUFA'ların üveit hastalarında potansiyel bir tedavi olarak gösterilmesi için daha 

fazla araştırmaya ihtiyaç vardır.  

       BH’de hastalık aktivasyonu ve semptomlarını modüle etmede diyetin etkisine 

ilişkin araştırmalar sınırlıdır. Literatürde diyet ile BH ilişkisine dair 2 çalışma 

bulunmaktadır. İtalyada yapılan randomize, açık, çapraz geçişli klinik çalışmada 90 

Behçet hastası dahil edilmiş ve 3 ay boyunca vejetaryen diyet, Akdeniz diyeti ve 

Akdeniz diyetiyle beraber bütirat takviyesi (1,8 g/gün) şeklinde 3 farklı diyet 
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müdahalesi yapılmıştır (70). BH sistemik semptomların değişimi, bağırsak 

mikrobiyota bileşimi, KZYA seviyesi, inflamatuar ve antioksidan profildeki 

değişiklikler incelenmektedir. Çalışma halen devam etmektedir (70). Bir diğer çalışma 

bütirat ile zenginleştirilmiş diyet müdahalesi sonrasında plazma reaktif oksijen türleri, 

plazma lipid peroksidasyonunda azalma, plazma total antioksidan kapasitede artış 

bulunmuş, BH aktivitesinde azalma izlenmiş ancak serum inflamatuar parametrelerde 

değişim gözlenmemiştir (71). BH, BÜ ve diyet ilişkisine yönelik daha fazla çalışmaya 

ihtiyaç vardır. 

 

5.3 Behçet Hastalarında Besin ve Besin Ögeleri Alım Durumları 

Literatürde diyet modeli ve besin ögelerinin inflamasyon üzerine etkilerine ilişkin 

çalışmalar bulunmaktadır. Ancak; BH gibi inflamatuar hastalıklara yönelik beslenme 

rehberleri bulunmamaktadır. Sağlık Bakanlığı tarafından yürütülen, 13.000 kişinin 

dahil olduğu, Türkiye’de beslenme ve sağlık durumunun ortaya konulması için 

“Türkiye Beslenme ve Sağlık Araştırması (TBSA)” yapılmıştır (209). TBSA 2017 

verilerine göre günlük lif alımı 18 yaş ve üzeri erkeklerde 24,5  10,86 gr, kadınlarda 

20,2  8,59 gr olarak rapor edilmiştir (209). Ayrıca “Türkiye Beslenme Rehberi 

(TÜBER)” 2015’te yayınladığı verilere göre lif için yeterli alım miktarı 18 yaş ve üstü 

erkek ve kadınlarda 25 g olarak belirlenmiştir (210). Çalışmamızda üveiti olan BH’de 

olan günlük lif alımı ortalama 15,915,34 gr, üveiti olmayan BH’de ise 17,384,41 gr 

bulunmuş olup raporlanan TBSA ve TÜBER verilerinin oldukça altında kalmıştır. 

Diyet lifi bağırsak mikrobiyotası çeşitliliği açısından önem arz etmektedir. Bağırsak 

mikrobiyal metabolit olan KZYA’lar diyet liflerinin fermantasyonuyla üretilir. KZYA, 

konak immün yanıtları için Th hücre dengesini korumada yardımcıdır (211). BH’de 

bağırsak mikrobiyota çeşitliliğin azaldığı, özellikle KZYA’dan bütiratın azaldığı ve 

bunun sonucunda bağırsakta Th-1 ve Th-17 hücrelerinin hiperaktivasyonuna yol 

açarak kronik inflamasyon yarattığı hipotezi öne sürülmüştür (5). Bağırsak 

mikrobiyotasının otoimmün üveit gelişimine katkıda bulunduğuna dair çalışmalar 

mevcuttur. Horai ve ark. yaptığı üveit fare modelli çalışmasında retinaya özgü T 

hücrelerinin aktivasyonunun bağırsak mikrobiyotasına bağlı olduğu gösterilmiştir 

(212). Heissigerova ve ark. yaptığı çalışmada mikropsuz (germ-free) farelerde 
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bağırsak bakteri yükü azaldığı, retinada daha az T-hücresi infiltrasyonu olduğu ve göz-

drenaj lenf nodunda daha az Th1 ve Th17 olduğu görülmüş ve bunun neticesinde 

mikrobiyotanın adaptif immün yanıtı etkileyerek inflamatuar yanıtı düzenlediği 

düşünülmektedir (213). Tüm bu çalışmalar otoimmün üveitin patogenezinde bağırsak 

mikrobiyotasının önemini göstermektedir. Nakamura ve ark. yaptığı çalışmada 

indüklenebilir deneysel otoimmün üveit fare modelinde ekzojen KZYA kullanılarak 

üveit şiddetinin hafiflediği gösterilmiş ve KZYA'ların otoimmün üveit üzerindeki 

koruyucu etkisi doğrulanmıştır (214). Tüm bu sonuçlar neticesinde, Behçet 

hastalarının diyetteki lif alımını arttırarak bağırsak mikrobiyota homeostazisini 

sağlayıp sistemik inflamasyonu ve üveit şiddetini azaltabileceğimizi ön görmekteyiz.  

       TBSA 2017 verilerine göre günlük A vitamini tüketimi 18 yaş ve üstü erkeklerde 

1424,6  3099,33 mcg, kadınlarda 1099,9  2310,67 mcg olarak raporlanmıştır. 

Çalışmamızda Behçet hastalarının günlük A vitamin tüketimi BÜ(-) grupta 995,216  

701,13 mcg, BÜ(+) grupta 1003,13  661,74 mcg olarak bulunmuş olup TBSA 2017 

verilerinin altında kalmıştır. Ayrıca çalışmamızda günlük D vitamini alımı sağlıklı 

grupta anlamlı olarak daha yüksek izlenmiştir (p <0,05). TÜBER verilerine göre D 

vitamini için yeterli alım miktarı 18 yaş ve üstü erkek ve kadınlarda 15 mcg olarak 

belirlenmiş, tahmini ortalama gereksinim miktarı ise 18 yaş ve üstü erkek ve 

kadınlarda 10 mcg/gün olarak verilmiştir (210). Çalışmamızda BÜ(+) olan grupta 

ortalama 3,274,19 mcg, BÜ(-) olan grupta ise 3,043,23 mcg olarak bulunmuş ve 

önerilen değerlerin altında kaldığı görülmüştür. A vitamini ve D vitamini bağışıklık 

sisteminin ve bağırsak homeostazının etkin işleyişinde, mikrobiyotayı modüle etmede 

ve bariyer fonksiyonunu güçlendirmede temel rol oynamaktadır (215). T CD4(+)'den 

gelen IFN-γ ve IL-17 sinyalini baskılayarak ve Treg aktivitesini indüklerken, 

mikrobiyal toplulukların korunmasına katkıda bulunmaktadır (216). Bu sayede anti-

inflamatuar ortam yaratmaktadır.  

       TBSA verilerine göre folatın günlük alımı 18 yaş ve üstü erkeklerde 351,2  

158,10 mcg, kadınlarda 289,1  126,45 olarak raporlanmıştır. Ayrıca TÜBER’in 

verilerine göre folat için önerilen yeterli alım miktarı 330 mcg olarak belirlenmiştir 

(210). Çalışmamızda ise BÜ(+) olan grupta günlük folat alımı ortalama 236,9±72,90 

mcg, BÜ(-) grupta 255,08±55,97 mcg olarak bulunmuş ve verilerin altında kaldığı 
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izlenmiştir. Folat reseptör 4, Treg hücrelerinin yüzeylerinde yüksek oranda eksprese 

edilmekte ve folat Treg hücrelerinin modülasyonunda önemli rol oynamaktadır (83). 

Folattan fakir diyetle beslenen farelerde bağırsak Treg hc sayısı azalmış ve bağırsakta 

immünolojik homeostaz bozulmuştur (217). Treg disfonksiyonu BH’nin 

patogenezinde önemli rol oynamaktadır.  

       Rafine karbonhidratlar, özellikle ilave şeker ve işlenmiş tahıllar (beyaz un veya 

beyaz ekmek gibi), bağırsak mikrobiyotası ve bağışıklık sisteminin negatif 

modülasyonunda rol oynamaktadır. İlave şeker tüketiminin ve özellikle şekerle 

tatlandırılmış içeceklerin bağırsak mikrobiyotasında Firmicutes/Bacteroidetes oranını 

arttırdığı ve Lachnobacterium gibi bütirat üreticilerinin oranını azalttığı bildirilmiştir 

(218). Benzer şekilde, artan karbonhidrat tüketimi ve ilave şekerlerin bağırsak 

geçirgenliğini arttırdığı ve endotoksemiye yol açtığı, böylece inflamasyona ve 

sistemik komplikasyonlara sebep olduğu gösterilmiştir (219). Çalışmamızda BÜ(+) 

grupta günlük ortalama karbonhidrat alımı 165,50±60,61 g olarak bulunmuş olup diğer 

gruplara göre anlamlı olarak daha fazla olduğu izlenmiştir (p<0,05). Çalışmamızın 

verilerinden de yola çıkarak BH’de diyet müdahalesi ile kronik inflamasyonu kontrol 

altına alabileceğimizi, BÜ gibi sekonder komplikasyonları önleyebileceğimizi, BÜ ve 

BH’nin seyrini iyileştirebileceğimizi ön görmekteyiz.  

 

5.4 Diyet İnflamatuar İndeks (Dİİ) 

Diyet ve bileşenleri inflamatuar durumu modüle edebilmektedir. Dİİ, bireylerin 

diyetlerinin genel inflamatuar potansiyelini değerlendirmek için Shivappa ve ark. 

tarafından geliştirilmiştir (15). Belirli besin veya bileşenlerin IL-1β, IL-4, IL-6, IL10, 

TNF-α ve CRP gibi inflamatuar belirteçlerin üzerindeki etkilerine göre besin 

parametrelerinin inflamatuar etkisi belirlenmiştir. Dİİ skoru ne kadar yüksekse pro-

inflamatuar etki o kadar güçlüdür, tam tersi Dİİ skoru düşük olması anti-inflamatuar 

etkinin daha güçlü olduğunu göstermektedir. Yapılan çalışmalarda Dİİ ile kanser, 

kardiyovasküler hastalık (KVH), metabolik sendrom, obezite, diyabet ve kronik 

inflamasyonla ilişkili hastalıklar arasında ilişki olduğu saptanmıştır (220).  
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       Diyet yapısını optimize etmek ve anti-inflamatuar gıda alımını artırmak, BH'de 

inflamasyonu azaltmak için yardımcı olabilir. Bildiğimiz kadarıyla BH'de ve BÜ’de 

Dİİ ile hastalık şiddeti ve oküler inflamasyon arasındaki ilişkiyi değerlendiren çalışma 

yoktur. 

       RA hastalarında hastalık aktivitesi ile Dİİ arasındaki ilişkiyi araştıran birkaç 

çalışma mevcuttur. Xiang ve ark yaptığı çalışmada ABD Ulusal Sağlık ve Beslenme 

İnceleme Anketi'nden (NHANES) alınan verilerden 1819 RA, 8602 RA olmayan birey 

dahil edilmiş, Dİİ skoru ile RA arasında pozitif ilişki olduğu ve Dİİ arttıkça RA 

riskinin arttığı bildirilmiştir (221). Tandorost ve ark. tarafından yapılan vaka kontrol 

çalışmasında Dİİ skoru RA grubunda kontrol grubunda göre daha yüksek izlenmiş, 

Dİİ skoru ile serum inflamatuar belirteçler (CRP ve TNF-), hassas eklem sayısı ve 

hastalık aktivasyon skoru arasında pozitif korelasyon olduğu görülmüştür. Aynı 

çalışmada Dİİ'deki her 1 birimlik artış için RA klinik aktivite skorunu 1,11 kat arttığı 

bildirilmiştir (222). Yakın tarihli bir vaka-kontrol çalışması, daha yüksek DII skorları 

ile gösterilen inflamatuar diyetlerin, artan RA olasılığı ile ilişkili olduğunu ortaya 

koydu (223). Matsumoto ve ark. yaptığı kohort çalışmasında Dİİ skoru RA 

hastalarında sağlıklı kontrollere göre daha yüksek (pro-inflamatuar) bulunmuş ve Dİİ 

skorundaki anti-inflamatuar değişikliğin daha düşük hastalık aktivitesi ile ilişkisi 

gösterilmiştir (224). 

       Çalışmamızda BÜ(+), BÜ(-) ve SK gruplarında Dİİ puanı sırasıyla -1,51±0,56, -

1,4±0,58 ve -1,36±0,64 şeklinde hesaplanmış olup gruplar arasında anlamlı fark 

bulunmamıştır (p >0,05). BÜ alt grup analizlerinde ve BH şiddetine göre Dİİ 

skorlarında anlamlı fark saptanmamıştır (p>0,05).  

       Dİİ, 24 saatlik besin tüketim kayıtları ile hesaplanmaktadır. 24 saatlik besin 

kayıtları kişinin besin günlüğü olup, kişiden tükettikleri yiyecek ve içecekleri ayrıntılı 

bir şekilde kaydedilmesi istenmektedir. Dİİ dışında besin ve besin ögelerinin alımıyla 

ilişkili formülize edilmiş başka bir skorlama sistemi yoktur. Çalışmamızda katılan 

bireylerden iki hafta içi, bir haftasonu olmak üzere toplamda üç günlük besin tüketim 

kayıtları istenmiştir. Bu çalışmaya dahil edilen diyet verileri 3 günlük kayıtlarından 
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alınmıştır ve ancak katılımcıların uzun süreli yeme alışkanlıklarını temsil 

etmemektedir.  

       Çalışmamızın kesitsel özellikte ve tek merkezli olması çalışmanın kısıtlılığıdır.  

Polikliniğe başvuran hastaların tam anlamıyla popülasyonu yansıtması beklenemez. 

Örneklemin büyük olduğu, çok merkezli çalışmalara ihtiyaç vardır. Çalışmanın diğer 

bir kısıtlılığı anket temelinde değerlendirilmesidir. Ancak anketin avantajı, bireylerin 

uzun süreli alışılmış diyet alışkanlığını değerlendirmesidir. Çalışmamız BH ve 

BÜ’indeki bireylerin diyet alışkanlıklarını ortaya koyan ilk çalışma olup gelecek 

çalışmalarda diyet takviye veya müdahale çalışmalarına ışık tutacağı düşüncesindeyiz. 

       Çalışma hipotezinin oluşturulması sırasında diyet alışkanlıklarının sonucunda 

ortaya çıkan bağırsak mikrobiyota ve gaitada bütirat ilişkisine bakılması ve bunun 

inflamatuar süreçlerle korelasyonuna bakılması planlanmıştır. Ancak lojistik 

koşulların sağlanamaması nedeniyle bu planlar gerçekleştirilememiştir. Gelecek 

çalışmalarda bütirat ve mikrobiyota analizinin eklenmesinin bu tarz çalışmalar için 

faydalı olacağı kanaatindeyiz. Bu çalışmanın devamı niteliğinde bağırsak mikrobiyota 

ve gaitada bütirat analizini planlamaktayız. 

       Sonuç olarak bu bilgiler doğrultusunda AD gibi anti-inflamatuvar özellikteki 

diyetlerin, BH’de sistemik ve oküler inflamasyonu azaltma potansiyeli olduğunu gerek 

literatürde, gerekse çalışmamızda gözlemledik. Bireylerin diyet alışkanlıklarına 

müdahale yapılmasının ve yaşam biçiminin düzenlenmesinin tedavi niteliği 

taşıyabilecek potansiyelde değerli ve etkili bir yaklaşım olarak 

değerlendirebileceğimizi ön görmekteyiz. 
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6 SONUÇLAR 

1. Behçet hastalarında MEDAS skoru, sağlıklı kontrollere göre anlamlı olarak 

daha düşük bulunmuştur. 

2. Behçet hastaları Behçet hastalık şiddet skoruna göre sınıflandırıldığında, 

şiddetli olan grubun MEDAS skoru hafif ve orta gruba göre anlamlı olarak 

daha düşük bulunmuştur. 

3. Behçet hastalığı toplam şiddet skoru ile MEDAS skoru arasında zayıf negatif 

korelasyon izlenmiştir (Pearson korelasyon testi, korelasyon katsayı=-0,351 

p=0,004). 

4. MEDAS skoru SK grubunda BÜ(+) grubuna göre anlamlı olarak yüksek 

bulunmuştur. 

5. SK grubunun Akdeniz diyetine sıkı bağlılık oranı, BÜ(-) ve BÜ(+) grubuna 

göre anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur. 

6. Behçet hastalarının aldığı tedaviye göre MEDAS ve Dİİ skorunda anlamlı fark 

izlenmemiştir.  

7. Anti-TNF ajan kullanmayan BÜ(+) grubun MEDAS skoru, anti-TNF kullanan 

BÜ(+) gruba göre daha düşük izlenmiştir ancak anlamlı fark bulunmamıştır. 

8. Behçet hastaları ve SK grubunda Dİİ skoru arasında anlamlı fark 

izlenmemiştir. 

9. BÜ(+), BÜ(-) ve SK grupları arasında Dİİ skorunda anlamlı fark 

izlenmemiştir.  

10. Behçet hastaları Behçet hastalığı şiddet skoruna göre sınıflandırıldığında, 

şiddetli, orta ve hafif grup arasında Dİİ skorunda anlamlı fark izlenmemiştir. 
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11. BÜ alt grup analizlerinde görme keskinliğine, OKT sekel varlığına ve 

muayenede sekel varlığına göre MEDAS ve Dİİ skorlarında anlamlı fark 

izlenmemiştir. 

12.  Antropometrik ölçümler ile MEDAS ve Dİİ arasında ilişki bulunmamıştır.  
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8 EKLER 

Ek 1. Çalışmamızın etik kurul onayı 
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Ek 2. Bilgilendirilmiş gönüllü olur formu 
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Ek 2 (Devam). Bilgilendirilmiş gönüllü olur formu 
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Ek 3. Akdeniz diyeti bağlılık ölçeği (MEDAS) 
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Ek 4. 24 Saatlik besin tüketim kaydı formu 
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Ek 4 (Devam). 24 Saatlik besin tüketim kaydı formu 
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Ek 4 (Devam). 24 Saatlik besin tüketim kaydı formu 
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Ek 5. Behçet Hastalığı güncel aktivite formu (BDCAF) 

 

 

 

 


