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Behcet Hastaliginda Artmis Notrofil / Lenfosit Oram

The Neutrophil-to-Lymphocyte Ratio is Increased in Patients with Behcet's Disease
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OZET

Behget hastaligi, tekrarlayan oral aftlar, genital aftlar, iiveit ve
cesitli organ sistemlerinin tutulumuyla seyreden kronik ve
inflamatuvar bir hastaliktir. Calismamizin amaci, {iveit atagi ile
birlikte olan Behget Hastalarinda nétrofil/lenfosit oraninin tanisal
degerini arastirmaktir.

Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Géz Hastaliklar1 Poliklinigi'nde
iiveit tanist konan 62 Behget hastasinin (29 kadin, 33 erkek)
kayitlart retrospektif olarak incelendi. Atak sirasinda ve iic ay
sonrasindaki  notrofil, lenfosit, notrofil/lenfosit degerleri
karsilastirildi. Ayrica, hastalarin atak sirasindaki ve sonrasindaki
ndétrofil, lenfosit ve noétrofil/lenfosit degerleri, yas ve cinsiyet
yoniinden eslestirilmis 89 (41 kadin 48 erkek) saglikli bireylerin
degerleriyle karsilagtirildi.

Calismamizda  hastalarda atak  sirasindaki  nétrofil  ve
nétrofil/lenfosit degerleri, atak sonrasina gore anlamli olarak
daha yiiksekti (sirasiyla p<0,001 ve p=0,012). Hasta grubunda
kontrol grubuna gére nétrofil, lenfosit sayis1 ve nétrofil/lenfosit
orani anlamli olarak daha yiiksekti (sirasiyla p<0,001, p=0,031,
p<0,001). Nétrofil/lenfosit oran1 1,85 oldugunda hastaligi ayirt

etmekteki duyarliligi %62,9 ve 6zgiilliigi %61,6 idi.

Notrofil/lenfosit orani, iiveiti olan Behget hastalarinda hastalik
aktivitesini saptamada ve takip etmede pratik ve faydali bir
belirteg olarak kullanilabilir.

Anahtar Kelimeler: Behcet hastaligi, nétrofil/lenfosit oram

ABSTRACT

Behget’s disease is a chronic and inflammatory disorder
characterized by recurrent oral aphthous ulcers, genital
ulcers, uveitis and involvement of various organ systems. The
aim of this study was to analyze the diagnostic value of the
neutrophil-to-lymphocyte ratio in patients with Behget
disease and uveitis.

The records of 62 Behget’s disease patients (29 females and
33 males) who had received a diagnosis of uveitis at Dicle
University  Faculty of Medicine Department of
Ophthalmology were retrospectively analyzed. Neutrophil,
lymphocyte and neutrophil-to-lymphocyte ratio values during
the attack of uveitis and three months after the attack were
noted and compared. In addition, the same values were
compared with the values of age and sex-matched 89 healthy
controls (41 females and 48 males).

Neutrophil and neutrophil-to-lymphocyte values were
significantly higher during the attack, compared to after
resolvement of the attack. Neutrophil, lymphocyte counts and
neutrophil-to-lymphocyte ratio was significantly higher in the
patient group compared to the healthy controls. The
sensitivity and specificity of the neutrophil-to-lymphocyte
ratio in distinguishing disease from healthy status was 62,9%
and 61,6%, respectively, at a cut-off value of 1.85.

The neutrophil-to-lymphocyte ratio may be a practical and
useful parameter in determining and following disease
activity.
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GIRIS
Behget hastaligi (BH) tekrarlayan oral aftlar, genital
aftlar, {iveit ve bir¢ok sistemin tutulumuyla seyreden
kronik ve inflamatuvar bir hastaliktir. Diinyada en
yiiksek BH prevalanst 100.000 saglikli bireyde 100’{in
iizerinde olmak iizere ilkemizde goriilmektedir.
Ulkemizde ve diger Akdeniz ve Orta Dogu iilkelerinde
erkekler daha sik etkilenmektedir (1). BH patogenezi
tam olarak aydinlatilmamistir. Pek ¢ok otoimmiin veya
otoinflamatuar hastalikta oldugu gibi bazi infeksiy6z
ve/veya cevresel etkenlerin belli genetik varyantlara
sahip kisilerde semptomlar1 tetikledigi {izerinde
durulmaktadir.  Lezyonlarda T  hiicrelerin  ve
polimorfoniikleer 16kositlerin varligt bu hiicrelerin

patogenezde rol oynadigini diisiindiirmektedir (2).

Kanda bakilan notrofil/lenfosit orami (NLO). Son
yillarda cesitli hastaliklarin tanisinda ve prognozlarinin
belirlenmesinde degerli bilgiler saglayan, 6l¢iimii kolay
ve pratik bir yontem olarak giindeme gelmistir.
Kardiyak ve non-kardiyak pek c¢ok hastalikta
inflamasyon  bulgusu  gostergesi olarak NLO
kullanilmistir (3). Bir metaanalizde, sebepten bagimsiz
olarak anjiografi yapilan kisilerde mortalite ve
kardiyovaskiiler ~ hadiselerin  prediktorii  oldugu
saptanmigtir (4).

Ailesel Akdeniz atesi hastalarinda da NLO atak
gecirilen donemlerde ataksiz doneme gore daha yiiksek
oldugu bildirilmistir  (5). BH'da da  kronik
inflamasyonun rol oynadig1 diisiiniildiigiinde, NLO'nun
atak ve/veya prognoz ongdérmede kullanisli olabilecegi
akla gelmektedir. BH ile NLO iligkisini aragtiran iki
yayma rastladik. Bu c¢aligmalarda, hastalarin aktif
donemlerinde oOlgiillen NLO'nun inaktif donemlerdeki
hastalara ve saglikli kisilere gore daha yiiksek oldugu
bildirilmistir (6,7).

Caligmamizin amaci, Uveit atagi ile prezante olan

BH’da NLO'nun tanisal degerini aragtirmaktir.
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GEREC VE YONTEM

Aralik 2011- Ekim 2013 tarihleri arasinda Dicle
Universitesi Tip  Fakiiltesi Go6z  Hastaliklari
Poliklinigi'nde iiveit tanisi konan 62 Behget hastasinin
(29 kadin, 33 erkek). kayitlar1 retrospektif olarak
incelendi. Uveit tan1 koyma kriterleri 6n ve/veya arka
kamarada hiicre varligi, vaskiilit, retinit bulgularindan
en az birinin varligi idi. Hastalarn tanisi1 Uluslarasi
Behget Hastaligt Calisma Grubu kriterlerine gore
konmustu. Hastalarin yas, cinsiyet, hastalik siiresi,
kullandig1 ilaclar, atak sirasinda ve {i¢ ay sonrasindaki
nétrofil, lenfosit, NLO degerleri not edildi ve
karsilagtirtldi. Ayrica, hastalarin atak sirasindaki ve
sonrasindaki notrofil, lenfosit ve NLO degerleri, yas ve
cinsiyet yoniinden eslestirilmis 89 (41 kadin 48 erkek)
saglikli kontroliin degerleriyle karsilastirildi. Tam kan
saymmi Cell-Dyn 3700 (Abbott Diagnostics, Chicago,
USA) cihazi ile galisild1.

[statistiksel analizler SPSS 15,0 programt (SPSS Inc.,
Chicago, IL, ABD) kullanilarak yapildi. Veriler normal
dagilimi takip etmedikleri i¢in hasta ve kontrol
gruplarinin karsilagtirillmast Mann-Whitney U testiyle,
tedavi dncesi ve sonrasi parametrelerin kargilagtirilmasi
Wilcoxon testiyle, korelasyon analizleri Spearman
analiziyle ve ilaca gore yapilan gruplandirmalarin
karsilagtirtlmas:t  Kruskal Wallis testiyle yapildi.
Receiver operating curve (ROC) analiziyle NLO'nun
hastalik halini 6ngérmedeki duyarlilik ve 6zgilligi

hesaplandi ve p<0,05 anlamli olarak kabul edildi.

BULGULAR

Ortalama hastalik siiresi 15,65 + 35,76 (1-180) idi.
Hasta grubunda kontrol grubuna gore nétrofil, lenfosit
sayist ve NLO anlamli olarak daha yiksekti.
Hastalarda atak sirasindaki nétrofil ve NLO degerleri,

atak sonrasina gore anlamli olarak daha yiiksekti

(Tablo 1).
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Tablo 1. Hastalarin ve saglikli kontrollerin verilerinin karsilastiriimasi

Hasta grubu Kontrol grubu (1) p
Cinsiyet dagilim1 29 kadin 33 erkek 41 kadin 48 erkek 0,932
Yas ortalamasi = SS 32,63 £9,56 34,03 + 13,24 0,974
Atak Atak
sirasinda (I)  sonrasinda
(1

Notrofil sayisi ortalamasi+= 7139 +£3872 4895 + 2058 3938 + 1215 I-111: <0,001
SS (K/uL) 11-111: 0,006
Lenfosit sayisi ortalamasi £ 2692 + 1028 2483 + 853 2343 + 564 I-111: 0,031
SS (K/uL) 11-111: 0,255
NLO 3,07£2,39 220+1,14 1,75+ 0,61 I-111: <0,001

11-111: 0,077

SS: standart sapma, NLO: nétrofil/lenfosit orani

Hastalarda olgiilen parametrelerin tedavi Oncesi ve

sonrasi degerleri Tablo 2'de sunulmustur. Hastalarin

kullandiklar ilaglar kolsisin, azatiyoprin, siklosporin,

interferon ve anti-TNF ajanlardi.

Tablo 2. Hastalarin tedavi dncesi ve sonrasi laboratuvar parametrelerinin ortalama degerlerinin karsilastiriimasi.

Atak Sirasinda (1) Atak Sonrasinda (II) P (I-11)
Notrofil sayist ortalamasi + 7139 + 3872 4895 £2058 <0,001
SS (K/uL)
Lenfosit sayis1 ortalamasi + 2692 + 1028 2483 £ 853 0,111
SS (K/uL)
NLO 3,07+2,39 2,20+ 1,14 0,012

SS: standart sapma, NLO: ndtrofil/lenfosit orani

Hastalar, kullandiklar1 tedavinin yogunluguna gore
gruplandirildiginda (en hafif grupta tedavi almayanlar
veya kolsisin kullananlar, ikinci grupta tek basina
azatiyoprin veya siklosporin kullananlar, ii¢iincii grupta
azatiyoprin ve siklosporin kombinasyonu, doérdiincii
grupta da interferon ve anti-TNF tedaviler). NLO'nun
ilk grupta en diisiik, son grupta en yiiksek oldugu ve

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu

saptand1 (p=0,025) (Grafik 1). Hastalik siiresiyle

Olgillen  parametreler arasinda bir  korelasyon

saptanmadi. Her iki cinsiyet arasinda &lgiilen
parametreler istatistiksel olarak farkli degildi. ROC
analiziyle elde edilen verilere gore egri altindaki alan
0,718 (p<0,001) idi. NLO 1,85 oldugunda hastalig:
ayirt etmekteki duyarliligr %62,9 ve ozgilligi %61,6

idi (Grafik 2).



Akkurt ve ark. Behget Hastaliginda Nétrofil/Lenfosit Orant KU Tip Fak Derg 2014; 16(1): 4-11

37
*
12,50 20
*
10,00
19 21
o o22 *
7,50

NLO

5,00 _|_

2,50

1 1

0,00

T T T T
yok veya kolsisin imuran veya sandimun imuran arti sandimun  biyolojik antiTNF veya IFN

uygulanan tedavi
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TARTISMA

Ulkemizde iiveit en sik idiopatik olarak goriiliirken,
BH etyolojisi saptanabilen olgular arasinda ilk
siradadir (8). BH'da hastaligin baglamasindan 2-3 yil
sonra goz tutulumu ortaya ¢ikmaktadir ve dnemli bir
morbidite nedenidir. Diinyada g6z tutulum oranlar
%23-96 arasindadir. Ulkemizde ise %37-47 arasindadir
(9-11). Tipik okiiler form tekrarlayan ve ataklarla
seyreden tiveitlerdir. BH'nda tiveit siddetli inflamasyon
ataklariyla seyreden kronik ve tekrarlayici bir hastalik
oldugu i¢in gozici yapilarda kiimiilatif ve ciddi hasara
yol agabilir (12). Go6z tutulumu, daha nadir olarak
konjonktivit, konjonktival ilser, episklerit veya
ekstraokiiler kaslarda felg seklinde de goriilebilir (11).
Erkeklerde, genc erigkinlerde ve santral sinir sistemi
tutulumu olanlarda g6z tutulumu daha sik ve seyri daha
agirken, kadmnlarda ve yaslilarda daha seyrek ve daha
hafiftir (11). BH g6z tutulumu, bant keratopati,
glokom, vitreoretinal kanama veya ayrigma, makiiler
dejenerasyon, epiretinal membran, ven okliizyonu ve

ftizis bulbi gibi komplikasyonlara yol agabilir (13).

BH'nin patogenezi tam olarak anlagilamamistir.
Genetik yatkinligin rolii vardir. HLABS1 basta olmak
tizere IL23R/IL12RB2 ve IL10 genlerinin hastaliga
yatkilikta rolii oldugu bulunmustur. Bununla beraber
hastaligin patogenezini agiklamakta yalnizca genetik
yatkimliklar yeterli olmamaktadir. Bakteriyel ve viral
cevresel  tetikleyicilerin  ve  anormal  antijen
prezantasyonunun immiin sistem disfonksiyonlarini
tetikledigi ve bu siiregte T lenfositlerin basrol oynadigi

distiniilmektedir (14).

Diger bir hiicre tipi ise nétrofildir. Nétrofiller BH'nin
0zgiil lezyonlarinda direk olarak yer alirlar ve BH'nda
bu hiicrelere ait anormalliklere dair ¢ok sayida bildiri
vardir. BH'da aktive, hiperfonksiyonel ndtrofiller
vardir. Bu nétrofillerin  kemotaktik 6zellikleri ve
fagositik aktiviteleri de yiliksek derecededir. Bu
hiicrelerin salgiladigi klorine oksidanlarin yol actif

oksidatif stres hastalik patogenezine katkida bulunabilir

Ozgiin Arastirma / Original Article

(15). T hiicrelerinin nétrofil aktivasyonundaki rolii
gosterilmistir ve yiksek IL-8, IFN-y ve TNF-a
diizeyleri notrofillerin daha kolay ve hizli aktive

olmasini saglamaktadir (14)

Buna ragmen, yalnizca nétrofillerin hiperreaktif olmasi
degil, plazmada bulunan ¢esitli faktorlerin de bu hiicre
grubunu tetiklemesinin 6énemli oldugu vurgulanmistir.
Notrofiller, damar, deri, eklem tutulum alanlarinda

lezyonlarda saptanmaktadir (16).

BH'nda nétrofil aktivasyon mekanizmasindan sorumlu
¢esitli molekiiller s6z konusudur. CXCL-8, nétrofiller
icin kemotaktik bir molekiildiir ve BH'da CD4+ T
hiicreleri tarafindan iretimi artmistir. Yanisira, bu
hiicreler artmis oranda GM-CSF (graniilosit monosit
koloni stimulan faktor) de tiretmektedirler (17). Gram
pozitif bakteriyel lipidleri tantyan bir reseptdr tiirii olan
Toll-like  reseptér-2 ~ (TLR-2)nin  monositlerde
ekspresyonu artmistir. Bu yolla uyarilan monositlerin
cesitli sitokinler salgilayarak nétrofilleri aktive
edebilecegi  diisiiniilmektedir. ~ Cesitli  adezyon
molekiillerinin artmis ekspresyonu da noétrofillerin
endotele daha fazla tutunmasim saglamaktadir. Ote
yandan, Thl baskinligr oldugu diisiiniilen BH'de Th17
hiicrelerin de arttigi gosterilmistir (2). Hem bu
hiicrelerin, hem de BH'da aktive olan diger T hiicre
alttiplerinin ~ drettigi  interlokin-17'nin,  G-CSF
(grantilosit koloni stimiilan faktor) lizerinden nétrofil
toplanmasini arttirict etkisi bulunmaktadir. Bu yilizden
BH'da lenfosit — nétrofil baglantisin1 saglayan IL-17
aksi olabilir (16).

BH'nda polimorfoniikleer  16kositlerin  fagositik
sisteminin aktif unsurlar1 olan akut faz proteinleri,
ESR, romatoid faktér, CRP, neoptrein, ASO, al-
antitripsin  ve a2-makroglobulin diizeyleri hastalik
aktivitesiyle beraber artarlar. Ek olarak aktive
notrofiller  tarafindan  salinan  B2-mikroglobulin,
myeloperoksidazin da arttigi saptanabilir. Dolasan
immiin komplekslerle beraber basta IgA olmak {iizere

serum immunglobulinlerin de artt1g1 gozlenir. (13,18).
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Aktif BH olan kisilerde oksidatif stres gostergeleri de
artmugtir (19).

NLO son zamanlarda Kkardiovaskiiler hastaliklar,
maligniteler, diyabet gibi ¢esitli hastaliklarda
inflamasyon siddetini 6lgmek i¢in kullanilmaya
baslamigtir. NLO, sistemik inflamasyonun ucuz ve
kolay bir gostergesidir (6).

Literatiirde saptadigimiz bir c¢aligmada BH'nda ve
saglikli kontrollerde NLO arastirilmigtir (6). Hastalarda
ortalama NLO 2.61 + 1.10, kontrollerde ise 1.93 + 0.89
bulunmustur. Aktif hastalar ayr1 olarak ele alindiginda
ise ortalama NLO 3.15 £ 1.03 olarak tespit edilmis ve
inaktif hastalardan anlamli derecede yiiksek oldugu
bildirilmigtir. Bizim ¢alismamizin sonuglar1 da bu
calismanin sonuglar1 ile uyumludur. Aymi calismada
karotid intima media kalinlig1 da 6l¢iilmiis ve NLO ile
korele olarak arttigi saptanmustir. Karotid intima
mediya kalinligi, kronik inflamasyon bulgusu olarak
yorumlanmakta ve endotelyal disfonksiyon gostergesi

oldugu distiniilmektedir.

Diger bir calismada ise ortalama NLO degeri aktif
BH’nda 6.40 + 1.45, inaktif hastalarda 3.96 + 1.50 ve
saglikli kontrollerde 2.07 & 0.67 olarak tespit edilmistir
ve gruplar arasindaki farklar istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur (7).

BH'nda saptanan nétrofil anormalliklerinin yanisira,
klinik olarak vaskiiler tutulum saptanmasa da
endotelyal disfonksiyon mevcuttur (8). Endotelyal
disfonksiyona yol agan etkenler tam olarak
anlagilmamistir ~ fakat  ¢6ziinlir  trombomodulin
(endotelyal hasar gostergesi), E-selektin (aktive endotel
hiicreleri tarafindan salgilanan bir {iriin), endokan
(anjiogenez gostergesi), VEGF (anjiogenetik bir faktor)
diizeylerinin yiiksek saptanmasi ve karotid intima
mediya kalinliginin artmasi endotelyal disfonksiyonun

gostergeleri olarak yorumlanmaktadir (6, 20-23).

Tam kan sayimi parametrelerinden ortalama trombosit
hacmi (MPV) de BH'de bir belirteg olarak

aragtirtlmigtir. MPV, trombosit boyutu ve aktivitesi
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hakkinda bilgi verir ve trombosit disfonksiyonunun bir
Olgiitli olarak kullanilir. Daha biiyiikk trombositlerin
daha aktif ve aggrege olmaya meyilli oldugu, boylece
endotelyal disfonksiyona yol acabilecegi
diistiniilmektedir. BH'de MPV'yi ele alan caligmalar
celiskili sonuglar vermistir. Bazilar1t MPV'nin saglikli
kontrollere gore daha yiiksek oldugunu, bazilari ise
daha disiik oldugunu tespit etmistir (24-27). Bundan
dolayt MPV'nin BH'nda bir aktivite belirteci olarak

kullanilmas1 pek miimkiin géziikkmemektedir.

NLO'nun aktif iiveiti olan hastalarda anlamli derecede
yiikksek tespit edilmesi, bu parametrenin BH'nda
hastalik aktivitesini saptamada ve takip etmede pratik
ve faydali bir belirteg olarak kullanilabilecegini
diistindiirmiigtir. NLO'nun BH'nda gozlenen diger
bulgular ile olan iliskisinin ve ¢esitli organ
tutulumlariyla  korelasyonunun ileri ¢aligmalarla

arastirilmasi gerekmektedir.

KAYNAKLAR

1. Cho SB, Cho S, Bang D. New insights in the
clinical understanding of Behget's disease. Yonsei

Med J. 2012; 53(1): 35-42.

2. Geri G, Terrier B, Rosenzwajg M, Wechsler
B, Touzot M, Seilhean D, Tran TA, Bodaghi
B, Musset L, Soumelis V, Klatzmann D, Cacoub
P, Saadoun D. Critical role of IL-21 in modulating
TH17 and regulatory T cells in Behget disease. J
Allergy Clin Immunol 2011; 128(3): 655-64.

3. Demirkol S, Balta S, Kucuk U, Kucuk HO. The
neutrophil lymphocyte ratio may be useful
inflammatory indicator before applying other
expensive and invasive procedures. Indian J
Nephrol. 2014; 24(1): 65-6.

4. Wang X, Zhang G, Jiang X, Zhu H, Lu Z, Xu L.
Neutrophil to lymphocyte ratio in relation to risk of
all-cause mortality and cardiovascular events

among patients undergoing angiography or cardiac


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Terrier%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21724243
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Rosenzwajg%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21724243
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Wechsler%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21724243
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Wechsler%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21724243

10 KUTFD

revascularization: A meta-analysis of observational
studies. Atherosclerosis. 2014; 234(1): 206-13.

5. Celikbilek M, Dogan S, Akyol L, Borekci E,
Zararsiz G, Kozan M, Gunaydin I. Neutrophil-
Lymphocyte Ratio in Patients With Familial
Mediterranean Fever. J Clin Lab Anal. 2014 Mar
28. Doi: 10.1002/jcla.21732. [Epub ahead of print]

6. Ozturk C, Balta S, Balta I, Demirkol S, Celik T,
Turker T, lyisoy A, Eksioglu M. Neutrophil-
Lymphocyte Ratio and Carotid-Intima Media
Thickness in Patients With Behcet Disease Without
Cardiovascular Involvement. Angiology. 2014 Mar
25. [Epub ahead of print]

7. Ozuguz P, Dogruk Kacar S, Akci O, Balta I, Karaca
S, Kocak M. Can we determine the activity of
Behcet's Disease with a more practical and easy
method? Giilhane Med J. Kabul tarihi: 11 Subat
2014,

8. Tirkcii FM, Yiiksel H, Cingii AK, Cimnar Y, Sahin
M, Ozkurt Z, Murat M, Sahin A, Caca I
Giineydogu Anadolu boélgesindeki yetiskin iiveit
hastalarinin demografik ve etiyolojik o6zellikleri.

Dicle Med J. 2013; 40(4): 605-10.

9. Yazici H, Fresko I, Yurdakul S. Behget's syndrome:
disease manifestations, management, and advances
in treatment. Nat Clin Pract Rheumatol. 2007; 3(3):
148-55.

10. Mishima S, Masuda K, lzawa Y, Mochizuki M,
Namba K.The eighth Frederick H. Verhoeff
Lecture. presented by saiichi mishima, MD Behget's
disease in Japan: ophthalmologic aspects. Trans
Am Ophthalmol Soc. 1979; 77: 225-79.

11. Turkci FM, Yiiksel H, U¢mak D, Akkurt ZM,
Sahin A, Cmar Y, Cingii AK, Caca I. Giineydogu
Anadolu bolgesindeki Behget hastalarinda okiiler
tutulum ve demografik 6zellikler. J Clin Exp Invest.

2013; 4(3): 339-42.

Ozgiin Arastirma / Original Article

12. Khairallah M, Accorinti M, Muccioli C, Kahloun
R, Kempen JH. Epidemiology of Behcet disease.
Ocul Immunol Inflamm. 2012; 20(5): 324-35.

13. Evereklioglu C. Ocular Behget disease: current
therapeutic approaches. Curr Opin Ophthalmol.
2011; 22(6): 508-16.

14.Pineton de Chambrun M, Wechsler B, Geri G,
Cacoub P, Saadoun D. New insights into the
pathogenesis of Behget's disease. Autoimmun Rev.
2012; 11(10): 687-98.

15. Yazici C, Kose K, Calis M, Demir M, Kirnap M,
Ates F. Increased advanced oxidation protein
products in Behget's disease: a new activity marker?

Br J Dermatol. 2004; 151(1): 105-11.

16.Neves FS, Spiller F. Possible mechanisms of
neutrophil activation in Behget's disease. Int

Immunolpharmacol. 2013; 17(4): 1206-10.

17. Kawakami T, Ohashi S, Kawa Y, Takahama H, Ito
M, Soma Y, Mizoguchi M. Elevated serum
granulocyte colony-stimulating factor levels in
patients with active phase of sweet syndrome and
patients with active behcet disease: implication in
neutrophil apoptosis dysfunction. Arch Dermatol.
2004; 140(5): 570-74.

18.Coskun B, Saral Y, Godekmerdan A, Erden I,
Coskun N. Activation markers in Behget's disease.
Skinmed. 2005;4(5): 282-86.

19. Ozyazgan S, Andican G, Erman H, Tuzcu A, Uzun
H, Onal B, Ozyazgan Y. Relation of protein
oxidation parameters and disease activity in patients
with Behget's disease. Clin Lab. 2013; 59(7-8):
819-25.

20.Kiraz S, Ertenli I, Oztirk MA, Haznedaroglu IC,
Celik I, Calgiineri M. Pathological haemostasis and
"prothrombotic state" in Behget's disease. Thromb
Res. 2002; 105(2): 125-33.



Akkurt ve ark. Behget Hastaliginda Notrofil/Lenfosit Orani

21.Kosar A, Haznedaroglu S, Karaaslan Y, Biiylikasik
Y, Haznedaroglu IC, Ozath D, Sayinalp N, Ozcebe
O, Kirazli S, Diindar S. Effects of interferon-
alpha2a treatment on serum levels of tumor
necrosis factor-alpha, tumor necrosis factor-alpha2
receptor, interleukin-2, interleukin-2 receptor, and
E-selectin in Behget's disease. Rheumatol Int
1999;19(1-2):11-4.

22.Balta I, Balta S, Koryurek OM, Demirkol S,
Mikhailidis DP, Celik T, Cakar M, Kucuk U,
Eksioglu M, Kurt YG. Serum endocan levels as a
marker of disease activity in patients with Behget
disease. J Am Acad Dermatol 2014;70(2):291-6.

23.0ztirk MA, Unverdi S, Oktar SO, Bukan N,
Giilbahar O, Ureten K, Goker B, Haznedaroglu S,
Sungur G, Ciftgi TU, Onat AM. Vascular
endothelial growth factor and carotid intima-media
thickness in patients with Behget's disease. Clin
Rheumatol 2008;27(8):961-6.

KU Tip Fak Derg 2014; 16(1): 4-11

24.Ekiz O, Balta I, Sen BB, Rifaioglu EN, Ergin C,
Balta S, Demirkol S. Mean platelet volume in
recurrent aphthous stomatitis and Behget disease.

Angiology 2014;65(2):161-5.

25. Acikgoz N, Karincaoglu Y, Ermis N, Yagmur J,
Atas H, Kurtoglu E, Cansel M, Barutcu |, Pekdemir
H, Ozdemir R. Increased mean platelet volume in
Behget's disease with thrombotic tendency. Tohoku
J Exp Med. 2010; 221(2): 119-23.

26. Tirkeii FM, Cingii AK, Yiiksel H, Cinar Y, Akkurt
M, Sahin M, Ozkurt Z, Sahin A, Caga I. Mean
platelet volume in ocular Behget's disease.
ScientificWorldJournal. 2013 Oct 22;2013:215912.
doi: 10.1155/2013/215912. eCollection 2013.

27.Lee WS, Kim TY. Is mean platelet volume
increased in behcet's disease with thrombosis?
Tohoku J Exp Med. 2010; 222(3): 225-26.


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24250258

