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Nöro-Behçet Sendromu ve 
Nöroinflamatuar Moleküller/ 
Neuro-Behçet's Syndrome and 

Neuroinflammatory Molecules 

Ceyla irkeç, Berna Arlı, İrem Yıl dırım, Hale Zeynep Batur, Mehmet Uğur Çevik 
Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji Anabilim Dalı, Nöroimmünoloji Birimi, ANKARA 

ABSTRACT 

Neuro-Behçet's Syndrome and Neuroinflammatory Molecu/es 

Scientific background: in Neuro-8ehçet's Syndrome (N85) tumor necrosis 

factor-a (TNF-a) and interleukin 6 (IL-6) leve/s are found to be high in 

serum and cerebrospinal fluid (CSF) at active stage. An increase in IL-6 

activates homocysteine, which in turn stimulates TNF-a. it is suggested that 
chemokines alsa play a part in N85 pathogenesis in addition to 
proinflammatory cytokines. Furthermore, it has been demonstrated that 

CXCL8 and CXCL 1 O increase in serum and CSF while any study on MIP- 7 · 
and RANTES could not be noted. Although there are some studies that 
show an increase in etiopathological molecules of Endothelin 1 (ET-1) and 
nitric oxide (NO) at the active stage in 8ehçet's Disease (80), a 
corresponding study could not be found with respect to N85. 

Objectives: The aim was to study the levels of TNF-a and IL-6 of 

neuroinflammatory mediators as we/1 as those of MIP-7 a, RANTES, 
which had never been studied before, and homocysteine, ET- 7 and NO 
levels at active and inactive stages in comparison to control subjects so 

as to investigate the roles of the foregoing in the pathogenesis of 
Neuro-8ehçet's syndrome. 

Material and methods: Levels of TNF-a, IL-6, MIP- 7a, RANTES, 

homocysteine, ET-7 and N02+N03, i.e. a stable metabolite of NO, were 

Keywords: Neuro-Behçer s syndromes, cytokınes, chemokines 

Yazışma Adresi/Address for Correspondence: 
Gazi Üniversıtesi Tıp Fakültesi Nöroloji Anabılım Dalı Beşevler, Ankara 
Tel: 03 12 202 53 29 Faks: 0312 440 50 40 
ceylairkec@yahoo.com 

Dergiye Ulaşma Tarihi!Received: 07.03.2006 

Kesin Kabul Tarihi/Accepted: 24.04.2006 

Türk Nöroloji Dergisi 2006 Cilt.· 7 2 Sayı:3 

investigated in 82 patients with N85, in 196 80 patients without any 

neurological complications, and in 30 normal control subjects. 

Results: At the active stage, the TNF-a and IL-6 levels and the levels of 
MIP-7 a, RANTES, which had not been studied before, and those of 
homocysteine, ET- 7 and NO were found to be hıgh when compared to 
inactive stage and the control subjects. 

Conclusions: it is suggested that the said immunoinflammatory 
molecules interact with each other and are involved in N85 
pathogenesis; and therefore, target-specific immunotherapeutic 
methods wi/1 prove helpful in treatment. 

ÖZET 

Bilimsel zemin: Nörobehçet sendromunda serumda ve beyin omurilik 

s ıvıs ında (BOS) interlökin 6 (IL-6) ve tümör nekroz faktör a (TNFa) 

düzeyleri akt if safhada yüksek bulunmuştur. I L-6'n ı n yükselmesi 
homosisteini aktive etmekte, homosistein ise TNF-a stimulasyonu 

yapmaktadır. Proinflamatuar sitokinlerin dışında kemokinlerin de NBS 
patogenezinde rol ald ı k l arı düşünü l mekted i r. Nitekim CXCL8 ve 
CXCL 1 O BOS ve serumda yükseld iği gösteri lmiş, MIP-1 a ve RANTES ile 

ilgili ça l ışma dikkati çekmemiştir. Endotelin 1 (ET-1) ve nitrik oksit (Nü) 

etyopatolojik moleküllerin BH'da aktif safhada yükseld iğini gösteren 
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çalışmalar olmasına karşıl ı k, NBS'da bu konu ile ilgili araştırmaya 

rastlanmamıştır. 

Amaçlar: Çalışmamızda NBS patogenezindeki rollerini araştırmak üzere 
nöroinflamatuar mediatörlerden TNF-a, IL-6, daha önce çalışı l mamış 

olan MIP-1 a, RANTES, homosistein, ET-1 ve NO düzeylerini aktif ve 

inaktif safhalarda kontrollerle karşı laştırmalı araştırmak amaçland ı . 

Gereç ve Yöntemler: 82 NBS, 196 nörolojik komplikasyonu olmayan 
BH ve 30 normal kontrol bireyde TNF-a, IL-6, MIP-1 a, RANTES, 

homosistein, ET-1 ve NO'in stabil metabolitlerinden NO2+NO3 düzeyleri 

incelendi. 
Sonuçlar: Aktif safhada inaktif safha ve kontrollere göre TNF-a, IL-6, 
daha önce çalışılmam ış olan MIP-1 a, RANTES gibi kemokinler ve 

homosistein, ET-1 ve NO düzeylerinin yüksek bulundu. 
İzlenimler: Bu immünoinflamatuar moleküllerin NBS patogenezinde 

karşı lı kl ı etkileşerek rol aldıklarını ve bu noktadan hareketle tedavide 
hedefe spesifik immünoterapötik yöntemlerin yararlı olacağını 

düşündürmektedir. 

GİRİŞ 

Nöro-Behçet Sendromu (NBS) Behçet Hastalığının (BH) 
klinik formlarından biri olup immünolojik açıdan 

proinflamatuar sitokinlerin dominansı ile karakterize 
otoinflamatuar bir süreç olarak düşünülmektedir. 

Santral sinir sisteminde (SSS) hemisferik lezyonlar, beyin 
sapı, spinal kord lezyonları ile karakterize parankima!, 
dural sinüs trombozları, arteryal oklüzyon ve 
anevrizmalarla giden nonparankimal, periferik sinir 
sisteminde ise nöropatik ve miyopatik bulgularla 
seyretmektedir.1 Klinikte primer progresif (PP), sekonder 
progresif (SP), Relaps-Remisyonla (RR) giden tiplerde 
görülmektedir.2

•
3 Primer progresif tip yavaş ilerleyen 

demans, ataksi ve dizartri ile karakterize olup, beyin 
omurilik sıvısında (BOS), interlökin 6 (IL-6) düzeyleri 
devamlı yüksek olarak bulunmaktad ı r.4 Tümör nekroz 
faktör-a (TNF-a) ise aktif safhada yükselmektedir.5 IL-
6'nın yükselmesi pridoksal fosfataz ve sistatyon beta 
sentetazı aktive ederek homosisteinin artışında rol 
oynamaktadır. Homosistein ise immün hücre 
aktivasyonu yoluyla TNF-a stimülasyonu yaparak IL-6 
ve TNFa ile karşılıklı iletişime girebilmektedir. 
Nörokognitif fonksiyonları direkt olarak veya IL-6 
üzerinden etkilediği düşünülmektedir.6 

Proinflamatuar sitokinlerin dışında kemokinler de NBS 
patogenezinde rol almaktadırlar. NBS'de CVCL8, 
CXCL 1 0'un BOS ve serumda yükseldiği gösterilmiştir.7 

BH'da CCR5 ve CXCR3 ekspresyonunun arttığı, intestinal 
BH'da MIP-1 a, MIP-1, ve RANTES'in yükseldiği 
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gözlenmiştir.8 Küçük molekül ağırlıklı proteinler olan 
kemokinler, nöroinflamasyonda proinflamatuar sitokinler 
ile birlikte hareket etmektedirler. 

NBS'da endotelin-1 (ET-1) ve nitrik oksit (Nü) gibi immün 
sistemle etkileşimde bulunan etyopatolojik moleküller de 
sitokin ve kemokinlerin yanısıra ilgi çekmektedir. ET-1, 
vazokonstriktif bir peptid olup, prekürsörü olan 
preproendotelin üzerinden proteolitik süreç sonucunda 
oluşmaktadır. Preproendotelin, ekstrasellüler trombin, 
adrenalin ve transforming grovvth faktör beta (TGF,) 
tarafından etkilenmektedir.9 ET-1 nöral dokularda da 
sentezlenmektedir.10 Aktif BH'da ET-1'in inaktif hasta ve 
kontrollere göre serumda yükseldiği bildirilmektedir.11

•
12 

Reaktif nitrojen medyatörlerinden olan Nü, 
nöroinflamasyonda önemli rol üstlenmektedir. BH'da 
aktif safhada serumda yükseldiği bi ld irilmekte ve 
özellikle nöroinflamasyon sürecinde etkili olduğu 

düşünülmektedir. 13 

NBS'da sitokinlerden TNF-a, IL-6, IL-12, kemokinlerden 
CXCL8 ve CXCL 1 0'da artış olduğu bildirilmiş, ancak MIP-
1 a, RANTES gibi kemokinler, homosistein, ET-1 ve NO 
gibi inflamatuar medyatörlerle ilgili bir çalışmaya 

rastlanmamıştır. Çalışmamızda bu etyopatolojik molekül­
lerin NBS'nin gelişmesindeki rollerini araştırmak üzere, 
aktif ve inaktif safhalarda 82 NBS, 196 BH ve 30 kontrol 
bireyde TNFa, IL-6, MIP-1 a, RANTES, ho-mosistein, ET-1 
ve Nü'in stabil metabolitlerinden NO2+NO3 düzeyleri 
incelenmiştir. 

GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışmaya 2000-2005 yılları arasında Gazi Üniversitesi Tıp 
Fakültesi Nöroloji Anabilim Dal ı Polikliniği'ne başvurup, 

Nöroimmünoloji Birimi tarafından değerlendirilen, daha 
önce Uluslararası Behçet Çalışma Grubu kriterlerine göre 
tanı alan,13 yaşları 27-51 arasında (ortalama 32±5.6), 
kranial MRl'da parankima! yayılım gösteren 62'si erkek 
82 NBS, yaşları 24-48 arasında (ortalama 31 ±8.2), kranial 
MRI normal, 106'sı erkek 196 nörolojik komplikasyonu 
olmayan BH, yaş ve cinsiyetleri uyumlu 30 kontrol birey 
alınmıştır. NBS'li hastaların 52'si (%63.4) RR, 16'sı 

(% 19.5) SP, 14'0 (% 15.1) PP tipinde idi. Tablo 1 'de BH 
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Tablo 1. BH ve NBS'li hastala rın demografik özellikler i ve 

muayene bulguları 

Yaş 

Cinsiyet 

a. Kadın 

b. Erkek 

Hasta l ı k süresi 

Nörolojik Muayene 

a. Hemiparezi 

b. Ataksi 

c. Dizartri 

d. Ekstrapiramidal 

MRI 

a. Beyin sapı 

b. Hemisfer 

c. Bazal ganglia 

* NS: Normal sınırlarda 

BH 
n=196 

31±8,2 

106 
(54,1) 

90 

(45,9) 

6,2±4,3 

NS* 

NS 

NBS 
n=82 

32±5,6 

62 (75,7) 

20 (24,3) 

4,8±3,7 

32 (39,0) 

28 (34,3) 

20 (24,3) 

2 (2,4) 

48 (58,6) 

32 (39,0) 

2 (2,4) 

Tablo 2. NBS klinik tiplerin in BH ve kontrol olgu larla karşılaştırmalı 

serum ve BOS TNF-, IL-6 ve Hom osistein düzeyleri 

TNFa (pg/ml) IL-6 (pg/ml) Homosistein 
(mmol/lt) 

NBS n=82 

1. RRNBS n=52 

a. Serum 18,2±5,4 34,2±15, 1 26,8± 10,2 

b. BOS 7,1±2,6 12,1±4,3 9,2±3,1 

2. SPNBS n=16 

a. Serum 8,6±3,4 27,4±7,2 20,7±6,3 

b. BOS 2,6±1,7 8,9±2,3 5,1±2, 1 

3. PPNBS n=14 

a. Serum 7,2±2,6 32,3±5,6 19,8±4,2 
b. BOS 1,9±1,2 11,6±2,7 4,6±1,7 

BH n=196 

a. Serum 11 ,6±3,6 27,2±11 ,3 17,4±6,2 

Kont rol n=30 

a. Serum 5,6±2,7 18,7±10,3 12,6±5,2 

Tablo 3. Aktif ve inaktif safhada RRN BS, BH ve kontro l olgularda 

karş ılaştı rmalı o larak serum BOS ve TNFa , IL-6 ve Homosist ein düzeyleri 

TNFa (pg/ ml) IL-6 (pg/ ml) Homosistein 

(mmol/lt) 

RRNBS n=52 

1. Aktif 

a. Serum 18,2±5,4 34,2±15, 1 26,8±10,2 

b. BOS 7, 1±2,6 12,1±4,3 9,2±3,1 
2. İnaktif 

a. Serum 7,9±2, 1 20,7±8,7 14,1±6,3 

b. BOS 2,3±1,6 4,2±2,3 3,6±1 ,7 

BH n=196 

1. Aktif 

a. Serum 11,6±3,6 27,2±11 ,3 20,3±9,8 
2. İ naktif 

a. Serum 5,8±1,6 21,2±3, 1 14,7±6,2 

Kontrol n=30 

a. Serum 5,6±2,7 18,7±10,3 12,6±5,2 
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ve NBS'li hastaların demografik özellikleri ve muayene 
bulguları verilmiştir. 

Aktif ve inaktif safhalarda hastalardan 5 cc serum, 3 cc 
BOS alınarak -20°C da saklanmıştır . TNFa, IL-6, 
MIP1 a, RANTES, enzyme linked immunosorbent test 
assay (E LISA), NO2+NO3 ve homosistein, 
spektrofotometrik-kalorimetrik yöntemle, ET-1 , BOS 
ve serumlar, 300 KIU/ml aprotinin ve 2 mg/dl EDTA 
ihtiva eden polipropilen tüplere konup 1 O dakika 
1000 devirde santrifüj edilerek süpernatan sandwich­
enzyme immunoassay (sandwich-EIA) tekniği ile 
ölçülmüştür. istatiksel analizde tek yönlü ANOVA ve 
Friedman-2 -way ANOVA testi ku l lanılmıştı r . 

SONUÇLAR 

NBS klinik tiplerinin BH ve kontrol olgularla karşılaştırmalı 
serum ve BOS TNF-a, IL-6 ve homosistein düzeyleri 
Tablo 2'de verilmiş olup, serum ve BOS TNFa ve 

homosistein düzeyleri RRNBS grubunda, SPNBS, PPNBS 
ve kontrollere göre çok önemli derecede yüksek 
(p<0.001 ), serum TNFa ve homosistein BH grubuna 
göre önemli derecede yüksek bulunmuştur (p<0.05). 
SPNBS ve PPNBS grubunda TN F-a düzeyleri kontrol 
grubuna göre önemli fark göstermezken (p>0.05), BH 
grubunda kontrollere göre fark önemli bulunmuştur 

(p<0.05). SPNBS, PPNBS, BH grubunda homosistein 
düzeyleri kontrollere göre önemli derecede yüksek 
bulunmuştur (p<0.03). IL-6 yönünden, RRNBS 
grubunda, SPNBS, BH ve kontrollere göre çok önemli 
derecede yüksek bulunurken (p<0.001 ), PPNBS 
grubuna göre fark önemsiz bulunmuştur (p>0.05). 
PPNBS grubu IL-6 yönünden, SPNBS, BH grubuna göre 
önemli (p<0.02), kontrollere göre çok önemli 
derecede yüksek bulunmuştur (p<0.001 ). 

Tablo 3'de, aktif ve inaktif safhada RRNBS, BH ve 
kont rol olgularda serum ve BOS TNFa, IL-6 ve 

homosistein düzeyleri gösterilmişti r. Bu tabloya göre, 
aktif safhada TNFa, IL-6 ve homosistein düzeyi 

yönünden RRNBS ve kontroller arası fark çok önemli 
(p<0.001 ), BH ile kontroller arası ise önemli (p<0.05), 

RRNBS ve BH karşılaştırıldığ ı nda fark önemli 
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Tablo 4. NBS klinik t iplerinin BH ve kont rol olgularla karşılaştırmalı 

o larak serum ve BOS MIP-1 a ve RANTES düzeyleri 

MIP1a (pg/ml} RANTES (pg/ml} 

N8S n=82 
1. RRN8S n=52 

a. Serum 567±224, 1 516± 193,4 

b. BO5 346±128,3 384±146, 1 

2. SPN8S n=1 6 
a. Serum 453,4± 162, 7 437±127,2 

b. 8OS 267,2±11 6,3 273±148,7 

3. PPNBS n=14 

a. Serum 451,7±1 58,6 428,3± 143, 1 

b. 805 261,3± 123,4 267±152,3 

8H n=196 
a. Serum 497±142,6 482±153,2 

Kontroln=30 
a. Serum 438±192, 1 416±189,3 

bulunmuştur (p<0.05). Aktif ve inaktif safhalar 
karşılaştırıld ığında, hem RRNBS hem BH grubunda 

fark önemli bulunmuştur (p<0.03). 

Tablo 4'te NBS klinik tiplerinin BH ve kontrollerle 
karşılaştırmalı serum ve BOS, MIP1 a ve RANTES 
düzeyleri verilmiştir. Bu tabloya göre, RRNBS 
grubunda, serum ve BOS MIP1 a ve RANTES 
düzeyleri, SPNBS, PPNBS, serum düzeyleri BH grubu­
na göre çok önemli derecede yüksek bulunmuştur 
(p<0.001 ). SPNBS, PPNBS, BH grubu ile kontrol grubu 
arasındaki fark önemli bulunmuştur (p<0.05). BH 
serum MIP1 a ve RANTES düzeyleri SPNBS ve PPNBS 

grubuna göre önemli derecede yüksek olarak 

saptanmıştır (p<0.03). 

Aktif ve inaktif safhada RRNBS, BH ve kontrol olgularla 
karşılaştırmalı olarak serum ve BOS MIP1 a ve RANTES 
düzeyleri Tablo 5'te gösterilmiştir. Bu tabloya göre RRNBS 
grubu BOS ve serum BH grubunda serum MIP1 a ve 
RANTES düzeyleri aktif ve inaktif safhalarda 
karşılaştırıldığında fark önemli (p<0.05), kontrollerle 
karşılaştırıldığında fark çok önemli bulunmuştur 

(p<0.001). Aktif safhada RRNBS ve BH karşılaştırı l dığında 

fark çok önemli (p<0.001), inaktif safhada 

karşılaştırıldığında ise önemsiz bulunmuştur (p>0.05). 

Tablo 6'da NBS, BH ve kontrol olgularda serum ve BOS 

ET-1 düzeyleri gösterilmiştir. Bu tabloya göre RRNBS 

serum ve BOS ET-1 düzeyleri SPNBS, PPNBS grubuna, 
serum düzeyleri BH grubuna göre önemli, kontrol 

grubuna göre çok önemli derecede yüksek bulunmuştur 
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Tablo 5. NBS k linik t iplerin in BH ve kont rol olgularla karşı laştı rmalı 
o larak serum ve BOS M IP-1 a ve RANTES düzeyleri 

MIP1a (pg/ml} RANTES (pg/ml} 

RRNBS n=52 
1. Aktif 

a. Serum 567±224, 1 516±193,4 

b. 805 346±128,3 384±146, 1 

2. lnaktif 

a. Serum 447±163,5 421±187,2 

b. 805 284±126,7 267± 125,3 

8H n=196 

1. Aktif 
a. Serum 497±142,6 482±153,2 

2. lnaktif 

a. Serum 445±1 73,2 421±168,4 

Kontrol n=30 

a. Serum 438±192, 1 416±189,3 

Tablo 6. NBS, BH ve kontrol o lgularda serum ve BOS ET-1 düzeyleri 

20 

E 15 
--- □ Serum O) 

3 10 
rsı BOS 

~ 5 
L.U 

o 
~', ı2:-Ç;J', ~', Ç;J'<' o"' 

ef' ~ q_q_~ -t-<ç:. 
<,;- +-o 

(p<0.05, p<0.001). SPNBS, PPNBS ile kontroller arası fark 

önemsiz (p>0.05), BH ile kontrol grubu arası ise önemli 

bulunmuştur (p<0.02). 

Tablo 7'de aktif ve inaktif safhada RRNBS, BH ve kontrol 
olguların serum ve BOS ET-1 düzeyleri gösterilmiştir. Bu 
tabloya göre ARRNBS ile iRRNBS, İBH ve kontrol ler arası 

fark çok önemli (p<0.001 ), İRRNBS ve kontroller arası fark 
önemsiz bulunmuştur (p>0.05). ABH ile iBH ve kontroller 
arası fark önemli bulunurken (p<0.05), İBH ile kontroller 
ve ABH ve ARRNBS arası fark önemsiz olarak 
bulunmuştur (p>0.05). 

NBS, BH ve kontrol olgularda serum NO2+NO3 düzeyleri 
Tablo 8'de gösterilmiştir. Bu tabloya göre RRNBS grubu 
SPNBS, PPNBS, BH grubuna göre önemli derecede 
farklılık gösterm iştir (p<0.05, p<0.001). SPNBS, PPNBS ile 
kontrol grubu arasındaki fark önemsiz (p>0.05), BH ile 
kontroller arası fark önemli bulunmuştur (p<0.05). 

Tablo 9'da aktif ve inaktif safhada RRNBS, BH ve 

kontrollerde serum NO2+NO3 düzeyleri gösterilmiştir. Bu 
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tabloya göre, ARRNBS ile İRRNBS, İBH ve kontroller 

karşı laştırıldığında fark çok önemli (p<0.001 ), iRRNBS ile 

BH kontroller arası fark önemsiz bulunmuştur (p>0.05). 
ABH ile İBH ve kontroller arası fark önemsiz bulunurken 

(p<O.03) ABH ile ARRNBS arası fark önemsiz bulun­
muştur (p<0.05). 

TARTIŞMA 

Son yıllarda NBS ve BH patogenezinde inflamasyon 
yoğun ilgi çekmekte, rol alan sitokin, kemokin ve 
peptidler araştırılmaktadır. 1·9· 10•1 3· 1 5 Nöroinflamasyonda 
rol alan TNF-a, IL-6 gibi sitokinler, immün aktivasyonla 
yakından ilişkili olan homosistein ile karşılıklı etkileşime 
girmektedir. Çal ışmamızda gösterildiği gibi RRNBS 
grubunda serum ve BüS TNF-a ve homosistein 
düzeyleri SPNBS, PPNBS, kontrol grubuna, serum 
düzeyleri BH grubuna göre yüksek bulunurken, IL-6 
yönünden PPNBS ile fark önemsiz, PPNBS ile kontroller 
arası fark önemli bulunması nöronal kayıp ile olayın 
paralel gittiğini, aktif safhada TNF-a, IL-6, homosisteinin 
yanısıra MIP-1 ·, RANTES gibi kemokinlerin de artması, 
intratekal sentez stimülasyonunu da düşün­

dürmektedir. IL-6 düzeylerinin PPNBS tipinde yüksek 
olması ve sebat etmesi, demans bulguları ile giden bu 
klinik formda nörokognitif fonksiyonları etkilediğini 

göstermektedir. NBS'da TNFa, IL-6, IL-1 O, IL-12, IL-17, 
CXCL8, CXCL 1 O gibi sitokin ve kemokinlerin yükseldiği 
gösterilmiş,(7, 16) ancak homosistein, MIP-1 a, 
RANTES,ET-1 ve Nü düzeyleri ile ilgili çalışmaya 

rastlanmamıştı r. 

Çalışmamızda araştırdığımız ET-1 'in diğer 

nöropeptidler gibi birçok santral aktivitede rol aldığı 
düşünülmektedir. 10· 1 1 Sitokinler ile karşılıklı 

etkileşimde bulunmakta, sitokinlerin aktive olması ET-
1 sentezini arttırmaktadır. 18• 19 BH'da aktif safhada ET-
1 'in yükseldiği gösterilmiş12 ancak NBS da ET-1 ile bir 
çal ışma olmadığından sonuçlarımız karşılaş­

tırılamamıştır. RRNBS'de diğer tiplere göre ET-1 'in 
daha yüksek bulunması, sitokin ve kemokin düzeyleri 
ile korelasyon göstermesi, ET-1 artışını sitokinlerin 
stimüle ettiğini düşündürmüştür. BH'da aktif safhada 
serumda yükseldiği bi ldirilen Nü, 13 çalışmamızda 

metabolitleri olan Nü2+Nü3 olarak, aktif safhada BH 
grubunun yanısıra RRNBS grubunda da yüksek 
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Tablo 7. Aktif (A) ve inaktif (1) safhada RRNBS, BH ve kontrol olgularda 
serum ve B05 ET-1 düzeyleri 
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Tablo 8. NBS ve BH ve kontrol olgularda serum N02+N03 düzeyleri 
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Tablo 9. Aktif ve inaktif safhada RRNBS, BH ve kontrol olgularda serum 
N02+N03 düzeyleri 
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bulunması, patogenezde diğer inflamatuar mole­
küllerle birlikte rolü olabileceğini, sitokin ve 
kemokinlerle etkileşim içinde bulunduğunu düşün­
dürmüştür. Nitekim daha önce yapılan çal ışmalarda 

Nü'nun sitokin ve kemokin regülasyonunda rol aldığı 
bildirilmiştir. 20

·
21 

Elde ettiğimiz bu bulgular NBS'de daha önce 
araştırılmamış olan MIP-1 ·, RANTES, homosistein, ET-
1 ve Nü gibi immunoinflamatuar molekül lerin 
patogenezde rol aldıklarını, bu noktadan hareketle 
tedavide hedefe spesifik bask ı layıcı immünoterapotik 
yöntemlerin yararlı olacağını düşündürmektedir. 
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