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Behget hastaliginda serum visfatin diizeyi

Serum visfatin levels in Behcet's disease

e
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Bezmialem Vakif Universitesi Tip Fakiiltesi, Dermatoloji Anabilim Dali, istanbul, Tiirkiye

Ozet

Amag: Behcet hastaliginin (BH) etyopatogenezinde genetik yatkinligin, enfeksiyon ajanlarinin, cesitli antikorlarin ve oksidatif stresin olasi
nedenler arasinda oldugu ileri striimektedir. Son zamanlarda yag dokusundan sentezlenen visfatin adinda yeni bir protein tanimlanmistir.
Visfatinin instlin direnci, obezite, ateroskleroz, enflamasyon, imminite gibi bircok durumla iliskisi bulunmustur. Bu calismada, serum visfatin
duzeyi ile BH'nin aktivitesi arasinda iliski olup olmadigini, hastaligin enflamatuar sirecinde visfatinin roli olup olmadigini saptamayi amacladik.
Gereg ve Yontem: Calismamiz dermatoloji poliklinigine bagvuran Uluslararasi BH Calisma Grubu kriterlerine gére BH tanisi konan 100 hasta
(43 E, 57 K) ve 60 (31 E, 29 K) saglikli birey icermektedir. Hasta grubu 50 inaktif, 50 aktif Behcet hastasindan olusmaktadir. istatistiksel analiz
SPSS 15.0 programi ile yapilmistir.

Bulgular: Visfatin dlzeyleri agisindan gruplar kiyaslandiginda; kontrol grubuna oranla inaktif ve aktif hasta grubunda serum visfatin dizeyi
istatistiksel olarak yiksek saptandi (p<0,001), (p<0,001). Aktif hasta grubunun serum visfatin diizeyleri inaktif hasta grubuna gore istatiksel
olarak anlamli sekilde yuksek saptandi (p<0,001).

Sonug: Behget hastalarinda serum visfatin diizeyleri, aktif ve inaktif hasta grubunda kontrol grubuna oranla ylksek cikmustir. Visfatin
proenflamatuvar bir sitokindir ve kronik enflamasyonun olusumunda rol alan enflamatuvar sitokinlerin selliiler ekspresyonunu indiikler. Behget
hastaliginin aktif ve kronik fazinda bu yolla patogenezinde rol oynayabilir. (Tlrkderm 2015; 49: 191-5)

Anahtar Kelimeler: Behcet hastaligi, visfatin, sitokin

Summary

Background and Design: The genetic predisposition, infectious agents, various antibodies and oxidative stress has been suggested to
be among the possible causes of the etiopathogenesis of Behcet's disease (BD). Recently, a new protein called visfatin, synthesized by
adipose tissue has been identified. Visfatin has been found to be associated with many cases like insulin resistance, obesity, atherosclerosis,
inflammation, immunity. In this study, we aimed to evaluate the relationship between serum visfatin levels and the activity of Behcet's disease,
and determine the role of visfatin in the inflammatory process of BD.

Materials and Methods: One hundred patients (43 M, 57 F) who were diagnosed as Behget's disease according to BD International Working
Group criteria and 60 (31 M, 29 F) healthy individuals joined the study. Patient group was composed of 50 active and 50 inactive Behget's
patients. Statistical analyzes were performed with SPSS 15.0 program.

Results: Visfatin levels were significantly higher in both group of patients compared to the control group (p<0.001) (p<0.001). Serum visfatin
levels in patients with active disease were found statistically significantly higher than inactive patients (p<0.001).

Conclusions: Serum visfatin levels in both active and inactive patient groups were higher than the control group. Visfatin is a proinflammatory
cytokine and has a role in chronic inflammatory reaction by inducing cellular expression of inflammatory cytokines. Visfatin may play a role via
this method in the pathogenesis of active and chronic phase of Behcet's disease. (Turkderm 2015; 49: 191-5)
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Giris

Behget hastaligi (BH) ilk kez 1937 yilinda Tirk dermatoloji profesori
Hulusi Behcet tarafindan; tekrarlayan oral, genital Ulserler ve iridosiklit
gibi g6z lezyonlarini iceren yeni bir hastalik olarak tanimlanmistir. Daha
sonraki arastirmalar BH'nin yalnizca bu Ugli kompleksten olusmadigini;
vaskuler, norolojik, I6komotor, intestinal, Grogenital, kardiyopulmoner
sistem gibi vicudun hemen tim sistemlerini etkiledigini ve tutulan
sistemlerle ilgili semptomlarla seyreden daha yaygin bir hastalk
oldugunu gostermistir. BH alevlenme ve iyilik dénemleri ile seyreden
kronik enflamatuvar bir vaskdlittir?.

Genetik faktorler ve HLA tipleri, infeksiydz ajanlar, i1si sok proteinleri,
endotel hiicre disfonksiyonu, oksidatif stres, self-antijenler ile humoral
ve hicresel immunitede degisiklikler hastaligin etiyolojisinde yer
almaktadir24. T hcreleri ve notrofillerin - aktivasyonu hastaligin
patogenezinde 6nemli role sahiptir. Bunlarin icinde en ¢nemlisi TH1
yaniti ve IL 6, IL 8, IL 17, IL 18 ve TNF alfa gibi proenflamatuvar
sitokinlerdir>7.

Visfatin biyuk bir kismi yag dokudan salgilanan, instlin direnci, obezite,
ateroskleroz, ve enflamasyon gibi bircok durumla iliskisi bulunan bir
adipokin-sitokindir8. Visfatin proenflamatuvar sitokinleri arttiran (IL-
6, TNF-a, IL-1b), ek olarak CD 40, CD 54, CD 80 gibi ko-stimulatuar
molekullerin ekspresyonunu arttirarak T hlcre aktivasyonuna neden
olan ayrica lenfosit ve monositler Uizerinde kemotaktik faktor olarak etki
eden bir adipokindir. Bu calismada BH'de enflamatuvar, immunolojik
bir hastalik oldugu ve adipokin-sitokinlerin enflamasyondaki yeri g6z
oninde tutularak serum visfatin diizeylerinin BH etyopatogenezi ve
aktivitesi ile iliskisini arastirdik.

Gerec¢ ve Yontem

Dermatoloji  poliklinigine bagvuran Uluslararasi BH Calisma Grubu
Kriterlerine gére BH tanisi konan 100 hasta (43 E, 57 K) calismaya dahil
edildi. Visfatin degerlerini etkileyen; diyabet hastalari, akut ya da kronik
enfeksiyonu veya diger enflamatuvar hastaligi olanlar, koroner arter
hastalari ve immnsdpresif tedavi alan Behcet hastalar calisma disi
birakildi. Kontrol grubu olarak 60 (31 E, 29 K) saglikli birey calismaya
katildi. Tim katilimailar ¢alisma hususunda bilgilendirildi ve yazili onay
formu alindi. Calisma igin etik kurul onayr alindi. Calisma Klinik ve
Laboratuvar Arastirmalari Etik Kurul Alt Kurulu'nun 02/13 sayili onayi
alinarak Eylul 2012-Subat 2013 tarihleri arasinda gerceklestirildi.

Hastalarin calismaya alindiklari tarihte oral aftlar, genital Ulserler,
anterior Uveit, posterior vaskilit veya panlveit, kutanoz bulgular ve
paterji testi pozitifligi kriterlerinden en az 1 kriteri pozitif olanlar aktif
Behget hastasi olarak kabul edildi. Hastalarin boy ve kilolar 6lctlerek
viicut kitle indeksleri (VKi: kg/m2) hesaplandi. Calisma gruplari; Grup

A: inaktif BH, Grup B: Aktif BH, Grup C ise saglkl géndilliller olarak
ayrildi. Hastalarin demografik bilgileri kaydedildi. Katiimcilardan 12 saat
aclik sonrasi vendz kan drnekleri alindi. Visfatin analizleri icin alinan kan
ornekleri 4000 devirde 10 dakika santriflj edildikten sonra serumlari
ayridi. Ependorf tlpler icinde, calisma zamanina kadar -80 °C'de
saklandi. Ornekler derin dondurucudan cikarildiktan sonra oda Isisina
getirilerek calisildi. Visfatin dizeyleri 6lclldu. Ayrica hastalik aktivitesi
ile iliskili oldugu bilinen C reaktif protein (CRP), eritrosit sedimentasyon
hizi (ESH) ve beyaz kire (BK) duzeyleri de es zamanli olarak &l¢llda.
Verilerin analizi SPSS for Windows 15.0 paket programi kullanilarak
yapildi. P degerinin 0,05ten kiiclk olmasi anlamli olarak kabul edildi.

Bulgular

Calisma gruplarn 50 inaktif, 50 aktif Behget hastasi ve 60 saglikli kontrol
grubundan olusturuldu. Ortalama vyas; inaktif BH olan A grubu icin
36,316,4, aktif BH olan B grubu icin 32,8+4,7 ve kontrol grubu olan
C grubu igin 32,7+6,9 idi. Kontrol ve hasta gruplari, yas ve cinsiyet
acisindan uyumlu olarak bulundu (p>0,05), (p>0,05), (Tablo 1). Hasta
ve kontrol grubu VKi (kg/m2) agisindan da uyumlu idi (p>0,05).
Hasta grubunun visfatin dlzeyleri kontrol grubuna gére anlaml
derecede yiksek tespit edildi (p<0,001), (91,52 ve 0,08) (Tablo 1,2).
Visfatin diizeyleri yonlinden gruplar karsilastinldiginda aktif BH'deki
visfatin dlzeyleri (112,26), hem inaktif BH'ye (80,79) hem de kontrol
grubuna (0,08) gore istatiksel olarak anlamli derecede ylksek tespit
edildi (p<0,001), (p<0,001). inaktif BH'de visfatin diizeyleri de kontrol
grubuna gore istatiksel olarak anlamli derecede ylksek tespit edildi
(p<0,001).

Grup A ve B'de CRP ESH ve BK dizeyleri kontrol grubuna gére anlamli
derecede yuksektir (p<0,001). Grup A bu Ug parametre agisindan Grup
B'ye gore anlamli derecede daha yuksek dl¢limlere sahipti (p<0,001).
Tum calisma gruplarinda serum visfatin seviyeleri CRP ESH ve BK
seviyeleri ile pozitif korelasyon gosteriyordu (Tablo 3).

Tartisma

BH, baslica mukokutandz, g6z, eklem, vaskdler ve santral sinir sistemi
tutulumu ile seyreden bunun yaninda diger sistemleri de tutabilen
kronik, tekrarlayici, enflamatuvar bir hastaliktir?.

Etiyolojisi tam olarak aydinlatilamamistir. BH'nin etyopatogenezi ile ilgili
gunumuzde yaygin olan gorls genetik olarak hastaliga yatkin bireyde,
cevresel faktor olarak enfeksiyon ajanlari veya isi sok proteinleri ile
immdan sisteminin uyarilarak hastaligin basladigi yéniindedir24.
infeksiydz ajanlardan en cok Uzerinde durulan HSV-1'dir (Herpes
simplex virls -1). Oral Ulserlerden alinan biyopsilerde HSV-1'e 6zgu
DNA saptanmamasina karsin tikrikte, genital ve intestinal Ulserlerden

Tablo 1. Behget hastalar ve kontrol grubuna ait veriler

Degiskenler Hasta grubu (Aktif BH + inaktif BH) Kontrol grubu p degeri
Yas (yil) 34,945,8 32,746,9 >0,05
Cinsiyet

Erkek 43 31

Kadin 57 29

Visfatin (ng/ml) 91,52 0,08 <0,001
BH: Behcet hastaligi
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alinan biyosilerde HSV-1 DNA'ya rastlanmistir2. HSV-1'e ek olarak
parvoviris B19, S. sanguis, S. pyogenes, S. faecalis ve S. salivarius
ile BH arasinda iliski saptanmistir3. Genetik faktorlere bakildiginda
en kuvvetli genetik yatkinlik HLA-B51 antijeni ile gorllmustir. HLA-
B51'in dedgisik allellerinden en cok HLA-B5101 ve HLA-B5108 ile iliski
gorulmistir'0.11, Son yillarda ¢ok farkli gen polimorfizmi calismalari
yaplimis olup 6zellikle HLA-B51'e yakin komsuluk gdsteren timor
nekroz edici faktor (TNF) ve MIC (MHC class 1 chain-related gene)
genleri ile de iliski olabilecegine dair calismalar vardir12.13. Riistemoglu
ve ark.14 yaptigi bir calismada ise Behcet hastalarinda MDR1 (multidrug
resistance) gen varhdi arastirlmis ve BH'da MDR1 polimorfizmine ve
bunun kolsisin tedavisinde yanitsiziga neden olduguna rastlanmistir.
Baska bir calismada BH'de mevalonat kinaz gen mutasyonlarina
bakilmis ve bu genin ¢zellikle ndrolojik tutulumla iliskili olabilecegi
sonucuna variimistir1s.

HLA-B51'in nétrofil asirt fonksiyonu ile ilgili oldugu dustnilir. BH'de
de deri ve mukozalarda erken dénemde artmis bir nétrofil infiltrasyonu
vardir. T lenfositlerce salgilanan sitokinlerin de BH'de hastaligin
gelisiminde ve aktivasyonunda 6nemli yeri vardir>7. BH'da Th1 yonlnde
imman yanit gelisir. IL-2, IFN-y ve TNF-a gibi Th1 tipi sitokinlere ek olarak,
IL-6 ve IL-8 salinimi da artar. Antijen sunan hicreler ve monositler de, IL-
12 ve IL-18 Ureterek bu immUin yanita aktif katkida bulunurlar. IL-12, Th1
yéninde immiin yanit gelismesine katkida bulunan sitokin olup ayrica
IL-23 ile ayni subunite (p40) sahiptir ve IL 23/17 yolagi da BH'de aktif
ve hastaligin gelisiminde énemli enflamatuvar etkileri olan bir yolaktir16.
Sonugta, IFN+y, TNF-a, IL-6, IL-8, IL-17, IL-18'in dUzeyi artar. Zaten
genetik olarak hiperaktif olan nétrofiller uyarilir. Ortamdaki yodun
proenflamatuvar sitokinlerin ve kemokinlerin etkisiyle endotel hiicreleri
de uyarili. Th1 hicrelerince Uretilen TNF-3 ve makrofajlarca Uretilen
TNF-a. ve IL-1, postkapiller endotel hiicrelerinde adezyon ve molekdl
sunumunu arttirarak, lezyon alanina enflamatuvar hicrelerin girisini
kolaylastirir>7. Bu arada, koagulasyon ve fibrinolitik sistemdeki cesitli
defektler de, endotel hasar Uzerine binerek tromboz gelisimini

kolaylastirr>7.

Yeni calismalar BH'de enflamasyonda ve immiinpatogenezde, sitokin-
adipokin Ureten htcrelerin de 6nemli rol oynadigini gdstermektedir.
Adipokinler ilk basta KC, iskelet kasi ve kemik iliginde B lenfositler icin
bir blylme faktorl olarak tanimlanmistir. Daha sonra adipoz doku ve
|6kositlerin de visfatin salgiladidi kesfedilmistir9. Adipokinlerden leptin
ve adiponektin (ek olarak resistin, adipsin ve visfatin) primer olarak
adipositler tarafindan Uretilir ve adipokinler olarak siniflanabilir?.
Yag dokusundan salgilanan ve adipokin-sitokin olarak adlandirilan
bu molekdllerin cogunun pro-enflamatuvar oldugu ve immdin sistemi
uyardiklar bilinmektedir. Bunlardan adiponektin anti-enflamatuvar
etkiye sahip olmasina ragmen leptin, resistin ve visfatinin dogal
ve edinilmis immunite Uzerinde aktive edici yani pro-enflamatuvar
etkileri vardir (Tablo 4)°. Adipokinlerin instlin direnci, hipertansiyon ve
ateroskleroz, cesitli bag doku hastaliklar, homeostazis, immin cevap
ve steroid metabolizmasinda rol oynadiklari bilinmektedir8.

Daha 6nce bu proteinlerden leptin ve resistin ile BH arasindaki iliskiyi
arastirmaya yonelik calismalar yapilmistir. Evereklioglu ve ark.'nin'8
yaptidi bir calismada serum leptin diizeyleri BH'de yilksek saptanmis
ve hastalik aktivitesi ile arasinda iliski bulunmustur. Baska bir ¢alismada
BH'de serum leptin dizeyleri yine kontrol grubuna goére ylksek
saptanmis ve hastaligin patogenezinde leptinin yeri olabilecedi 6ne
surlimuistar?9.

Resistin de kuvvetli pro-enflamatuvar 6zelliklere sahip bir adipokindir.
Resistin ile ilgili olarak Tatlican ve ark.'nin20 yaptigi bir calismada
ortalama serum resistin dizeyleri aktif ve inaktif BH'de kontrol grubuna
gore ve aktif BH'de inaktif BH'ye gdre anlaml olarak daha yiksek
bulunmustur. Bu sonuglar resistinin BH'daki enflamatuvar slrecte yer
aldigini ve serum resistin duzeylerinin hastalik aktivasyonuyla iliskisini
gostermektedir.

Literatlrde BH'de son zamanlarda adipoz dokudan sentezlenen ve pro-
enflamatuvar bir molekil olarak da tanimlanan visfatin ile ilgili yeterli
calismaya rastlanmamistir. Visfatin ilk olarak Pre-B Koloni Arttici Faktor

Tablo 2. Aktif Behcet hastalari, inaktif Behcet hastalari ve kontrol grubuna ait veriler

Degiskenler inaktif BH Aktif BH Kontrol grubu p degeri
Yas (yil) 36,316,4 32,8+4,7 32,7£6,9 >0,05
Cinsiyet

Erkek 26 27 31 >0,05
Kadin 24 23 29 >0,05
Hastalik Stresi (yil) 8 6 - >0,05
VKi (kg/m2) 26,4+3,87 26,5£5,11 25,3+2,67 >0,05
Visfatin (ng/ml) 80,79 112,26 0,08 <0,001
BH: Behcet hastaligi, VKi: Viicut kitle indeksi

Tablo 3. Kontrol ve olgu gruplarina gére olgularin laboratuvar olctimleri

Degiskenler Grup A Grup B Grup C p degeri
CRP (mg/dl) 13,247,1 29,6+8,9 7,8%5,3 <0,001
ESH (mm/st) 18,1+8,7 33,448,8 13,445,6 <0,001
BK 8346,70+1236,90 5421,30£621,40 2980,50+793,90 <0,001
Visfatin (ng/ml) 112,26 80,79 0,08 <0,001

CRP: C reaktif protein, ESH: Eritrosit sedimentasyon hizi, BK: Beyaz kire, a: Grup A ile Grup B arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,001), b: Grup B ile Grup C arasindaki
fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,001), c: Grup A ile Grup C arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,01)
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(PBEF) olarak tanimlanmistir. Visfatinin enflamasyon yapisi etkisi bircok
calismada vurgulanmistir. Visfatin I6kositler yoluyla proenflamatuvar
sitokinleri arttinr (IL-6, TNF-a, IL-1b, 1L-12). Ek olarak CD 40, CD 54,
CD 80 gibi ko-stimulatuar molekdillerin ekspresyonunu arttirarak T hiicre
aktivasyonuna neden olur. T ve B lenfositlerde maturasyonu indukler.
Lenfosit ve monositler Gizerinde kemotaktik faktér olarak etki eder®.
Visfatin 6zellikle CD 14 monositleri indlkler. PMNL apopitozunu inhibe
eder. Makrofajlarin mannoz aracili fagositoz yeteneklerini arttirarak
enflamasyona katkida bulunur?!. Visfatinin endotel hicrelerinde
ICAM1 ve ICAM2 seviyelerini arttirdigi gosterilmistir22.

Adipoz doku enflamasyonu ¢zellikle de vaskiler enflamasyonu regtle
eden bazi faktérler Uretebilir. Bu adipokinlerden bazilari (TNF-a ve IL-1)
enflamasyonu kontrol ederken bazilari kardiyoprotektif (adiponektin,
vaskuler endotelyal blylime faktorl (VEGF) ve bazilar siddetli pro-
enflamatuvardir (IL-8 ve resistin)23.

Visfatinin dogal immdnite, edinilmis imminite ve endotel Uzerindeki
etkileri yoluyla bircok hastalk patogenezinde rolli olabilecegi
belirlenmistir. Samara ve ark.'nin?4 yaptiklar calismada visfatinin
obezitede duslk dereceli bir enflamasyonun gostergesi olabilecegi
ifade edilmistir. Sistemik lupus eritematozus (SLE), akut pankreatit,
sepsis, akut akciger hasari, romatoid artrit, enflamatuvar barsak
hastaligi, miyokard enfarktlisi gibi enflamatuvar hastaliklarda ylksek
bulunmusturd.25.26,

AC'de visfatinin akut AC hasari (ALl) ile iliskisi bulunmustur ve
visfatin sentezinin inhibisyonunun enflamasyonu hafiflettigi ve AC
endotelinde siddetli viritik enfeksiyonlarin dnlenmesine neden oldugu

gosterilmistir27. Enflamatuvar barsak hastaliklarinda da adipokinlerden
&zellikle resistin ve visfatinin etiyopatogenezdeki rolii ve IBH'nin tedavisi
ile adipokin seviyelerinin de distigd gérilmistiir28.

Visfatinin vaskiler enflamasyonda rolind arastirmaya yonelik bir
calisma Henoch-Schénlein  Purpura’sinda (HSP) yapilmistir.  Serum
visfatin dlzeyi saglikli kontrollere gére ytksek bulunmus ayrica visfatin
diizeyi ile hastaligin siddeti arasinda da iliski bulunmustur. Ozellikle renal
tutulumu olanlarda visfatin seviyeleri daha yiiksek saptanmistir29. Yine
vaskUler tutulumu destekleyen bir diger calisma da serebrovaskdiler
inmede yapilmis olup aterosklerozun eslik ettigi inmede serum visfatin
seviyeleri saglikli kontrollere gore yliksek bulunmustur23.

Visfatinin  PMNL apopitozunu inhibe etmesi, T lenfositlerde
aktivasyon ve sitokin salinimini uyarmasi, vaskiler enflamasyonda
roli olmasi ve literatlirde ¢zellikle nétrofil ve T lenfosit hakimiyeti ile
giden bircok hastalikta serum dizeylerinin ylksek saptanmasi nedeni
ile BH'nin patogenezinde ve aktif hastaligin ortaya c¢ikmasinda
roli olabilecegini disindik. Buradan yola cikarak visfatinin BH'de
serum dizeyini saglikli kontrollerle kiyasladik. Ayrica aktif ve inaktif
hastaliktaki serum diizeylerini kiyaslayarak visfatini CRR ESH ve BK gibi
bir aktivasyon belirteci olup olamayacagini arastirdik. Calismamizda
BH’de saglikli kontrollere gére serum visfatin dizeylerinin istatistiksel
olarak anlamli bir sekilde yiksek oldugunu gérdik. Ayrica serum
visfatin seviyelerinin aktif BH olanlarda inaktif BH olanlara gore
anlamli derecede ylksek oldugunu tespit ettik. Bunun yaninda
CRP ESH ve BK seviyelerini hasta grubunda saglikli kontrollere gére
ylksek bulduk. Bu parametreler aktif BH olanlarda da inaktif BH

Tablo 4. Adipokin-sitokinlerin periferal hiicreler lizerindeki etkileri

Monosit Makrofaj PMNL NK Dendritik T lenfositler | B lenfositler | Tregler
hiicreler
Leptin 1Proliferasyon | 1Fagositoz 1'Kemotaksis | 1Diferansiasyon | 1Maturasyon | 1Timosit tLenfopoez | Proliferasyon
TL-1RA, M6, 112, 1 Oksijen 1 Proliferasyon ve hlcre maturasyonu | 11gG2-switch | tAnerji
1CD25, CD71 | LTB4, NO, radikalleri 1 Aktivasyon omri T Naif
eicosanoids, 1 Sitotoksisite ML-1, IL-6, T-hicrelerinde
COx2 THulcre 6mri IL-12, TNFo proliferasyon,
aktivasyon
1 Bellek
T-hicrelerinde
Th1
fenotipine
diferansiasyon
Adiponektin | | TNFa, IFNy, | | maturasyon | sitotoksisite TMaturasyon | | Aktivasyon | Aktivasyon 1 Proliferasyon
JIL-6 | proliferasyon 1 Aktivasyon | | Proliferasyon | | Proliferasyon
HL-10, IL-1RA | | fagositoz akt
| TNFar, IFNy
T Apopitotik
hicre
fagositozu
Resistin ML1B, IL-6, ML-12, TNFa TL1B, IL-6, TL1B, IL-6,
IL-12, TNFou IL-12, TNFou IL-12, TNFou
Visfatin 1 Kemotaksis | apopitozis Maturasyon | tMaturasyon
1 Aktivasyon 1 Aktivasyon 1 Aktivasyon
ML1B, IL-6, HL1B, IL-6, L1B, IL-6,
IL-12, TNFou IL-12, TNFou IL-12, TNFou
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olanlara gore yiuksek gortldu. Tim bu degerler serum visfatin dizeyi
ile korelasyon gostermekteydi.

Yukaridaki calismalarin  tersine Sezen ve ark.’nin30 yaptigi bir
calismada BH'da serum visfatin ve TNF alfa diizeylerine bakiimis ve
hasta grubunda kontrol grubuna oranla visfatin dlzeylerinde bir artis
saptanmamistir. Bizim calismamizla da bu calisma celismektedir. Bu
farkliigin nedeni hasta grubunu aldigi tedavi ile ilgili olabilir. Sezen ve
ark.30 yaptigi calismada hastalarin aldigi tedavi durumu belirtilmemistir.
Bizim calismamizda aktif hastalardaki serum &rnekleri immunsdpresif
tedaviye baslanmadan alindi. inaktif grupta ise immiinsiipresif tedavi
alan hastamiz yoktu.

Sonug olarak serum visfatin dizeylerinin BH'de saglikli kontrollere gdre
ylksek olmasi, aktif hastalikta inaktif hastaligi olanlara oranla ylksek
gorllmesi ve BH icin aktivasyon belirteci olarak kullanilan CRR ESH
ve BK artisi ile benzer sekilde aktif hastalikta artmasi visfatinin hem
hastaligin ortaya ¢ikisindaki kompleks stirecte hem de aktivasyonunda
roli olabilecegini dlslindirlr. Ancak hastaligin patogenezinde direkt rol
oynayip oynamadigini gdsterecek ileri calismalara ihtiyag vardir.

Etik Kurul Onayr: Calisma icin Diskapi Yildirm Beyazit Egitim ve
Arastirma Hastanesi Etik Kurulu'ndan onay alinmisti, Hasta Onayi:
Calismamiza dahil edilen tim hastalardan bilgilendiriimis onam formu
alinmistir, Konsept: Nazan Emiroglu, Fatma Pelin Cengiz, Dizayn:
Nazan Emiroglu, Fatma Pelin Cengiz, Veri Toplama veya isleme:
Nazan Emiroglu, Fatma Pelin Cengiz, Analiz veya Yorumlama: Nazan
Emiroglu, Fatma Pelin Cengiz, Literatiir Arama: Nazan Emiroglu, Fatma
Pelin Cengiz, Yazan: Fatma Pelin Cengiz, Hakem Degerlendirmesi:
Editorler kurulu ve editérler kurulu disinda olan kisiler tarafindan
degerlendirilmistir, Cikar Catismasi: Yazarlar bu makale ile ilgili olarak
herhangi bir ¢ikar catismasi bildirmemistir, Finansal Destek: Calismamiz
icin hicbir kurum ya da kisiden finansal destek alinmamistir.
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