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BEH(;ET HAST ALIGINDA PLAZMANIN ANTiOKSIDAN POT ANSiYELt 
Antioxidant potential of plasma in Beh~et's disease 

Kader Kosel, Pakize Dogan2, Meral A~c;10glu3, Kuddusi Erk.Ih¢, Ozcan A~c;•oglu5 

Ozet: Beh~et hastal1gmda, plazmamn antioksidan 
potansiyelini ara§tlrmak amac1yla yapllan bu 
~alt§mada, 20 Beh~etli hasta ve kontrol grubunun 
plazma orneklerinde total antioksidan aktivite 
(PAA). transferrin (TF). seruloplazmin (CP). baktr 
(Cu) ve fibrinojen (FBN) ol~umleri yaptldt. 
Kontro/le kar§lla§ttnldtgtnda, Beh~etli hastalarda 
plazma FBN (p<O .OOJ), CP (p<O.OOJ) ve Cu 
(p<0.02) seviyelerinin yukseldigi; buna kar§lltk 
TF (p<O.OOJ) ile PAA (p<O.OOJ) degerlerinin 
azaldtgt gozlendi. Bu parametreler arasmda 
regresyon analizleri yaptldlgtnda ise. hem hasta 
hem de kontrol grubunda, CP-Cu (p<O.OOJ). CP
FBN (p<0.005 ; p<0.02). FBN-Cu (p<O.OOJ ; 
p<0.05) arasmda kuvvetli pozitif bir ili§ki; buna 
kar§lilk PAA-FBN (p<O.OOJ). PAA-CP (p<O.OOJ). 
PAA-Cu (p<0.005, p<0.05) arasmda kuvvetli 
negatif ili§kiler tespit edildi . Aynca, sadece 
Beh~etli hastalarda TF-FBN (p<0.05), TF-CP 
(p<0.02), TF-Cu (p<0.05) parametreleri arasmda 
negatifve PAA-TF (p<0.05) arasmda pozitifili§ki
ler bulundu. Sonu~ olarak, Beh~etli hastalarda 
plazma antioksidan aktivitesinin seruloplazmin ve 
Cu gibi faktor/ere k1yasla transferrin tarafmdan 
kuvvetle etkilendigi kanaatine vanldt . 

Anahtar Kelimeler: Beh~et hastailgt, Antioksidan 
aktivite, Seruloplazmin. Transferrin, Fibrinojen 

Beh~et hastahgt, bir~ok orgam tutabilen, vaskiilit 
ile karakterize, kronik seyirli multisistemik bir has
taltkttr. 1937 ythnda ilk defa Dr.Hulusi Beh~et (2) 
tarafmdan iiveit, oral ve genital iilserasyonlardan 
olu~an bir triad olarak tammlanan bu hastaltgm, 
eklemler, pulmoner, gastrointestinal, vaskiiler ve 
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Summary: Total plasma antioxidant activity 
(PAA). transferrin (TF), ceruloplasmin (CP), 
Copper (Cu) and fibrinogen (FBN) levels were 
measured in plasma samples of patients with 
Beh~et's Disease and healthy controls in order to 
investigate antioxidant potential of plasma in 
Beh~et's disease. There were significant increases 
in plasma levels of FBN (p<O.OOJ). CP (p<O.OOJ) 
and Cu (p<0.02); but decreases in PAA (p<O.OOJ) 
and TF (p<O.OOJ) values in patients with Beh~et's 
disease when compared to controls. When 
regression analysis were performed between 
biochemical parameters measured in plasma, 
significant positive correlations were found 
between CP-Cu (p<O.OOJ), CP-FBN (p<0.005; 
p<0.02), FBN-Cu (p<O.OOJ; p<0.05 ), and signifi
cant negative correlations between PAA-FBN 
(p<O.OOJ) , PAA-CP (p<O .OOJ), PAA-Cu 
(p<0.005, p<0.05) in both the patient and control 
group. In addition, there were significant negative 
correlations between TF-FBN (p<0.05), TF-CP 
(p<0 .02) , TF-Cu (p<0 .05), and positive 
correlation between PAA-TF (p<0.005) in only 
patient's group. In conclusion, it may be suggested 
that plasma antioxidant activity may not be 
sufficient to protect patients with Beh~et's disease 
from the harmful effects of oxygen radicals. In 
addition, transferrin is an important factor than 
ceruloplasmin and Cu in plasma antioxidant 
activity. 

Key Words: Beh~et's disease, Antioxidant activity, 
Ceruloplasmin, Transferrin, Fibrinogen 

santral sinir sistemlerini de tutabildigi gosterilmi~
tir (21). Hastaltgm etyolojisi kesin olarak bilinme
mektedir. Bakteriyel ve viral enfeksiyonlar, ~evre
sel ve genetik faktorler, koagiilopati, immunolojik 
bozukluklar iizerinde durulmakta; fakat hi~ birisi 
tam olarak a~tklanamamaktadu. 

Bununla beraber, polimorfoniikleer lokosit (PMN) 
aktivitesi ile hastahk ataklart arasmdaki ili~ki, 
anormal kemotaksi, fagositoz, notrofil t>mriiniin kt
salmast ve Mtroftllizozomal enzim aktivitelerinde 
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gozlenen degi~iklikler, son ydlarda dikkati ~eken 
ar~tmna konularuhr (18-20,31). Hatta, PMN lo
kositler tarafmdan fazla miktarda serbest oksijen 
radikali (SOR) tiretildigi (19,20); buna kar~thk, 
notrofillerde (23) ve plazmada (22) serbest radikal 
tutucu aktivitelerin azaldtgt gosterilmi~tir. Bu ne
denle, PMN (hatta plazma) antioksidan savunma 
sistemleri, hastahgm etyopatogenezi ile ili~kili 
olabilir. 

Bu ~ah~ma, Beh~etli hastalarda plazma antioksi
dan savunma sistemlerini ar~trrarak, literature 
katklda bulunmak amactyla planlanmt~tlr. Son 
ylilarda, transferrin (TF) ve seruloplazmin (CP), 
plazmadaki en onemli antioksidan savunma sistem
leri olarak one stirtildtigtinden (9); bu ~alt~mada, 
Beh~etli hastalann plazmasmdaki total antioksidan 
aktivite (PAA)'nin yamsrra; bakrr (Cu), TF ve akut 
faz proteinleri olarak bilinen CP ve fibrinojen 
(FBN) Ol~timleri yapdmt~trr. 

METODLAR 

Erciyes Universitesi Ttp Faktiltesi Ara~tuma ve 
Uygulama Hastanesi, Dermatoloji ve Goz klinikle
rinde takip ve tedavi edilen 20 Beh~et hastas1 ~a
h~maya ahnd1. Beh~et hastahg1 tantsi, ISG (Ulus
Iararast <;ah~ma Grubu) Kriterlerine (15) uygun 
olarak konuldu. Ya~lan 20-43 yd arasmda degi
~en hastalarm (ortalama±SD ya~: 28.9±8.12 yd) 
16'st erkek (ortalama±SD ya~: 28.75±7.99 yd) ve 
4'ti kadm (median: 27.5, min-max: 20-43 yli) idi. 
Hastaltk stiresi olarak, Beh~et hastahgtyla ili~kili 
goztiken ilk semptomun belirmesinden, ~al1~ma 
zarnanma kadar ge~en stire gozontine almdl. Buna 
gore, Beh~etli hastalarm ortalarna hastahk stiresi 
5.85±4.25 yd (1-18 yll) olarak bulundu. Hastalann 
kan ornekleri toplamrken, hastahgm aktif fazmda 
olmasma dikkat edildi. Ttp Faktiltesi ogrencileri ve 
personeli arasmdan se~ilen ve hi~ bir rahatstzhgt 
bulunmayan, 16 erkek (ortalama±SD ya~: 26.88 ± 
6.22 yll) ve 4 kadm (median:27.5, min-max:20-40 
yd) olmak tizere toplam 20 saghkh ki§i (ortala
ma±SD ya§:27.25±6.53 ytl), kontrol grubunu 
olu§turdu. 

Hasta ve kontrol gruplanndan alman kan ornekleri, 
FBN ol~timti i~in, % 3.8 sodyum sitrat i~eren ttip
lere (4.5:0.5 v/v) aktanldl; 2500 devirde 15 dakika 
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santiftijlenerek aynlan plazma 5rneklerinde aym 
gtin, kalsiyum klortirle presipitasyonu takiben, fib
rinojen tayini yaplld1 (17). Diger pararnetreler i~in, 
heparinli kan orneklerinden elde edilen plazma, ~a
h§ma gtintine kadar -20 °C'de dondurularak sak
landt. CP aktivitesi, p-fenilendiarnin oksidaz yon
temi (29) ile; Cu seviyeleri, atomik absorbsiyon 
spektrofotometresi (Hittachi Z-8000) (30) ile belir
lendi. Transferrin seviyeleri Bayer Diagnostics kiti 
ile immunoturbidimetrik olarak tayin edildi. 

P AA tayini i~in, Stocks ve ark (26) tarafmdan ge
li§tirilen ve Sullivan ve Newton (27) tarafmdan 
modifiye edilen metod kullanlidt: Y akla§lk 1.0 g 
tartdan stgrr beyni, 10 ml fosfat tamponlu salin 
(PBS, pH 7.4) ile homojenize edildikten sonra, 2.0 
ml soguk stgrr beyni homojenatl, 40 Jll plazma ile 
kart~tmldt. Daha sonra, bu kan~1m, PBS ile ~e
§itli oranlarda (1/1, 1/2, 1/4, 1/8, 1/16) diltie edile
rek, bir seri diliisyon ornekleri hazrrlandt ve ttim 
5rnekler 37 °C'de 1 saat inktibe edildi. tnktibasyon 
srrasmda, beyin homojenatmm spontan otooksi
dasyonuyla olu§an malondialdehit (lipid peroksi
dasyonunun ylklm tirtinti) miktan tayin edildi (16). 
Otooksidasyonun maksimum inhibisyonu i~in ge
rekli plazma miktan, "Dmax" olarak tammland1 
(27). Boylece, btiytik Dmax degerleri, PAA'mn dti
~tik oldugunu gosteriyordu. 

Hasta ve kontrol gruplanndan elde edilen veriler, 
Student t testi ile degerlendirildi. Aynca, hasta ve 
kontrol gruplarmda ~e§itli parametreler arasmda 
korelasyon analizi yaplld1 (4). 

BULGULAR 

Beh~etli hasta ve kontrol grubunda tayin edilen 
plazma FBN, 1F, CP ve Cu seviyeleri ile, antioksi
dan aktivitenin bir g5stergesi olarak t)l~tilen Dmax 
degerleri (PAA ile ters orantd1), Tablo I'de sunul
mu§tur. Kontrol grubuyla kar~Ila§tmldtgmda, 
Beh~etli hastalarda plazma FBN (p<0.001), CP 
(p<0.001) ve Cu (p<0.02) seviyelerinin ytikseldigi; 
buna kar§thk, TF (p<0.001) ile PAA (ytiksek 
Dmax (J.tl), p<0.001) degerlerinin azaldtgt gozlen
mi§tir. 

Plazmada t)l~tilen bu biyokimyasal pararnetreler 
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arasmda korelasyon analizleri yapildt~mda, hem 
basta hem de kontrol gruplannda, CP-Cu 
(p<O.OOl), CP-FBN (p<0.005; p<0.02), FBN-Cu 
(p<O.OOl; p<0.05) arasmda pozitif yonde kuvvetli 
bir ili§ki tespit edilirken; PAA-FBN (p<O.OOl), 
PAA-CP (p<O.OOl), PAA-Cu (p<0.005, p<0.05) 

arasmda negatif yonde kuvvetli ili§kiler bulun
mu§tur. Aynca sadece Beh~etli hastalarda olmak 
iizere, PAA-1F (p<0.05) arasmda pozitif ve 1F
FBN (p<0.05), 1F-CP (p<0.02), 1F-Cu (p<0.05) 
arasmda da negatif ili§kiler oldu~u gozlenmi§tir 
(Tablo 2). 

352 

Tablo 1. Beh~tli Hastalarda ve Saghkh lG§ilerde Plazma Antioksidan Aktivite ile 
Fibrinojen, Transferrin, Seruloplazmin ve Balur Seviyeleri 

BEH<;E1Ll HASTAKONTROL GRUBU 
(n=20) · (n=20) t p 
(X±SD) (X±SD) 

Antioksidan Aktivite (PAA) 
Dmax (~I)* 
Fibrinojen (FBN) (giL) 
Transferrin (TF) (g/L) 
Seruloplazmin (CP) (g/L) 
Balur (Cu) (mg/L) 

n: denek say1s1 

77.45±11.56 
4.34±0.68 
1.83±0.42 
0.49±0.10 
1.31±0.31 

64.35±9.61 
2.64±0.37 
2.86±0.51 
0.30±0.07 
1.12±0.14 

3.898 
3.820 
6.972 
6.961 
2.471 

< 0.001 
< 0.001 
< O.(Xll 
< 0.001 
<0.02 

•Dmax(J.ll): Otooksidasyonun maksimum inhibisyonu ifin, J.ll cinsinden gerekli plazma 
miklan olarak tammlananDmax degerleri, PAA ile ters oranlllubr. 

Tablo 2. Beh~tli Hasta ve Sagllkh Kontrol Grubunda Ol~iilen Biyokimyasal 
Parametreler Arasmdaki Korelasyon 

HAST A GRUBU (n=20) KONTROL GRUBU (n=20) 
Parametreler r p r p 

PAA-FBN 0.701 < 0.001 0.737 < 0.001 
PAA-TF -0.659 < 0.005 -0.198 >0.05 
PAA-CP 0.713 < 0.001 0.688 < 0.001 
PAA-Cu 0.631 < 0.005 0.465 <0.05 
FBN-TF -0.454 <0.05 0.066 > 0.05 
FBN-CP 0.663 < 0.005 0.521 <0.02 
FBN-Cu 0.752 < 0.001 0.487 <0.05 
TF-CP -0.544 <0.02 -0.306 >0.05 
TF-Cu -0.487 <0.05 0.324 >0.05 
CP-Cu 0.870 < 0.001 0.776 < 0.001 
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TARTI~MA 

tnsanlarda bakterilere kar§t, b~hca seltiler savun
mayt saglayan PMN l~kositler, akut inflamatuvar 
cevabm en t}nemli komponentidirler (8). Son ytl
larda yaptlan bir~ok ~alt§mada Beh~et hastaltgm
da nNrofil fonksiyonlannda onemli bozukluklar 
oldugu kaydedilmi§tir. Fagositoz, kemotaksisde 
arti§, lizozomal enzim aktivitelerinde ytikselme, 
notrofil omriintin losalmast ve aktif oksijen radi
kallerinde (SOR) artt§, notrofillerin fonksiyonel 
bozukluklart arasmda saytlabilir (18-20,23,31). 
Hatta, akut inflamatuvar reaksiyonlarla ili§kili ola
rak, Beh~et hastaltgmda gt}zlenen doku harabiyeti, 
notrofil lizozomal enzimlerin ekstraseliiler ortama 
salmmasma (13,18) ve stimtile nt}trofiller tarafm
dan ~m SOR tiretilmesine (19,23) baglanmakta
dtr. Universitemizde yaptlan bir ~tmnada da, 
PMN lokositlerin fonksiyonlarmm bozuldugu ve 
stiperoksit dismutaz (SOD), myeloperoksidaz 
(MPO), katalaz, glutatyonperoksidaz (GSH-Px) gi
bi antioksidan sistemde yer alan enzim aktiviteleri
nin azaldtgt gozlenerek, SOR tiretiminin ~ok artti
gt ve doku harabiyetine yol a~tlgt kantsma vartl
mt§tlr (6). 

Diger taraftan, Beh~etli hastalarda ~m SOR iireti
mi ve sahmmmm yantstra, notrofillerdeki SOR tu
tucu aktivitenin azaldtgmt gosteren ~alt§malar da 
vardtr (23). Hatta plazma-SOR tutucu aktivitenin 
de dti§ttigii bildirilmi§ ve hastaltgm §iddeti ile 
P AA arasmda ters bir ili§ki oldugu one siirtilmii§
ttir (22). Bizim ~ah§mamtzda da Behcetli hastalar
da plazmadaki total antioksidan aktivitenin dii§iik 
bulunmast literatiirle uyum i~risindedir. 

Son yillarda, CP gibi, demiri oksitleyebilen ve TF 
gibi, demiri baglayan proteinlerin, plazmadaki en 
t}nemli antioksidan sistemler oldugu vurgulanmak
tadtr (9). CP'nin antioksidan etkisi, CP'nin sahip 
oldugu ferroksidaz ile askorbat oksidaz aktiviteleri
ne ve siiperoksit anyonu (0.2) 'nu tutucu aktivitesi
ne bagh olarak aclklanabilir (32). Bir ferroksidaz 
olarak CP, Fe+2'nin Fe+3•e oksidasyonunu kataliz
leyerek, TF tarafmdan Fe+3•un baglanmasmt sagla
makta, bOylece TF ile Fe+3 etkile§imini htzlandtr
maktadtr (14). Diger taraftan CP, o·2 iiretimini no
nenzimatik §ekilde onleyerek; o·2 ve Olf radikal
lerini tutarak; lokosit-MPO sisteminden a~tga ~~-
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kan iiriinlerin, proteazlar tizerindeki oksidatif inhi
bisyonunu baskllayarak; ve aym zamanda, bakm 
baglayabildiginden, metalle katalizlenen Olf tire
ten reaksiyonlan da onleyerek; SOR'nm otooksi
dasyonuna kar§t, ekstraseltiler bir korunma sistemi 
olu§turmaktadrr (11). G~ akut faz reaktant olarak 
da bilinen CP'nin enflamasyondaki rolii, bOylece, 
serbest radikalleri ve lipid peroksidasyonu olu§u
munu t}nleyebilmesiyle a~lklanabilmektedir. 

Beh~etli hastalann plazma CP seviyeleri, ilk defa, 
Oniversitemizde yaptlan bir ~ah§mada olciilmti§ 
ve sagltkh ki§ilere gore, ~ok yiikseldigi bulun
mu§tur (6). Bu ~ah§mada da, plazmadaki dti§tik 
PAA degerlerine, ytiksek CP seviyeleri e§lik et
mekte ve P AA ile CP arasmda negatif bir ili§ki bu
lunmaktadrr. Behcetli hastalarda, plazma CP sevi
yelerinin ytikselmesi ozellikle aktif notrofillerden 
ekstrastileler ortama stzabilecek o·2 'nin yapacagt 
hasara kaf§t, enzimin ktsmen koruyucu olmaya ve 
hticresel harabiyeti onlemeye ~all§tlgmt dti§tindti
rebilir. Aynca, Behcet hastaltgmda inflamasyona 
bagh olarak akut faz proteinlerinin artmas1, bu 
fraksiyonda yer alan CP'nin ytikselmesini aylklaya
bilir. Ancak, kantmtzca, Behyetli hastalarda hiicre 
ici antioksidan mekanizmalann yeterli olmamast 
nedeniyle, CP aktivitesinde gozlenen yiikselme, 
yani sadece ekstraseliiler ortamdaki CP'e bagh ko
runma mekanizmast, yetersiz kalmaktadtr. Boyle
ce, serbest oksijen radikalleri, enflamatuvar ceva
bm artmasma neden olarak, daha fazla doku hara
biyetine yo! aytyor olabilir. 

Ttim organizmada yaygm olarak bulunan Cu, bir
~ok enzimin yaptsmda yer alarak, metabolik olay
larda t}nemli rol oynamaktadtr (30). Plazmada 
Cu'nun % 95'i CP'e bagh olarak ta§mtr. Cu ele
menti e§le§memi§ elektronlara sahip oldugundan, 
oksijenin redtiksiyonunu htzlandtran ve bunu taki
ben oH· radikallerini olu§turabilen onemli bir ka
talizordtir (10). Cu'nun lgG agregatlannm olu§u
munu htzlandud1gt, seliiler membranlann stabili
tesini azaltarak doku hasanna neden oldugu goste
rilmi§tir (1). Enfeksiyonlar ya da enflamatuvar 
olaylarda akut faz reaksiyonu srrasmda, grantilosit
lerden salman lokosit endojen mediatOrii (LEM), 
plazmada Cu seviyelerinin ytikselmesine yol ay
maktadrr (24). Beh~etli hastalarda plazma Cu sevi
yelerinin ytiksek oldugu bildirilmi§tir (3,6,24). Bu 
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~al1~mada da Beh~etli grupta, saghkh gruba gore 
daha yiiksek Cu seviyeleri tespit edilmi~tir. Ayn
ca, hem hasta hem de saghkh ki~ilerde; Cu ile CP 
seviyeleri arasmda kuvvetli pozitif bir ili~ki; buna 
kar~1hk Cu ile P AA arasmda kuvvetli negatif bir 
ili~ki gozlenmi~tir. B~ka bir deyi§le, Beh~etli 
hastalarda CP ve Cu seviyeleri birlikte yiikselirken, 
plazmadaki total antioksidan aktivite, dti~mektedir. 
Beh~etli hastalarda, Cu metabolizmas1 heniiz tam 
olarak anla§tlmi~ degilse de, yiiksek Cu seviyele
rinin, OH" radikal olu~umunu daha da arttrrarak, 
lipid peroksidasyonunu stimiile edebilecegi ve bu 
hastalarda goriilen doku harabiyetinin artmasma 
katk1da bulunabilecegi dii§iiniilebilir. 

Cu gibi, e§le§memi§ elektronlara sahip olan demir 
iyonlan da, 0"2 ve H2~ ile etkile§erek OH" radi
kali olu§turan reaksiyonlarda katalizor rolii oyna
maktadrr (10). Bu nedenle, ekstraseliiler ortamda 
bulunan demirin biiyiik bir k1smmi baglayabilen 
TF, plazmanm antioksidan savunma sisteminin 
ba§hca komponentlerinden biridir (14). Saghkh 
ki§ilerde, demirle % 20-30 oramnda sature halde 
bulunan TF, demirle katalizlenen OH" olu§umunu 
ve bunu takiben lipid peroksidasyonunu onleyebil
mektedir. Bununla beraber, ~m demirle yiiklenen 
TF'nin, tam tersine, OH" radikali iirettigi ve lipid 
peroksidasyonunu ba§lattigmi gosteren deneysel 
kanltlar vardu. Aynca, TF, fizyolojik pH'da oksi
datif degradasyona kar§I dayamkh olmasma rag
men; iskemik dokular ya da aktif fagositler ve enf
lamatuvar hiicrelerin yakm ~evresinde oldugu gibi, 
pH'mn 5.6'dan daha kii~iik oldugu ortamlarda, ta
§Idigi demir iyonlarm1 btrakabilmekte ve bu de
mirin yol ~t1g1 oksidatif hasan onleyebilmektedir 
(14,28). 

Yapdan literatiir taramas1 sonucunda, Beh~etli has
talarda plazma TF seviyelerini gosteren bir ~ah§
maya rastlamlmamt§tir. Genel olarak inflamas
yonda, farkh h1zlarla artttgt bildirilen akut faz re
aktantlart strastyla; C-reaktif protein, a1-antiki
motripsin, a 1-asit glikoprotein, a 1-antitripsin, hap
toglobin, C4, fibrinojen, C3 ve CP'dir. Bu protein
lerin hepsi 2-5 giin i~inde maksimum diizeylerine 
ula§trlarken, prealbumin, albumin ve transferrin 
dtizeyleri azalmaktadtr. Bu nedenle, TF negatif 
akut faz reaktanti olarak adlandmlrr (25). Bum:mla 
birlikte, bu ~alt§mada, sagltkh ki§ilere gore, Beh-

354 

cet hastalannda plazma TF seviyelerinin daha dii
~iik bulunmas1, literatUre katk1da bulunabilecek 
onemli bir bulgudur. Aynca, sadece Beh~et hasta
lannda plazma TF ve CP seviyeleri arasmda tespit 
edilen negatif ili§ki, -normalde koordineli §ekilde 
gorev yapan CP ve TF arasmdaki i§birliginin, has
taltk durumunda bozulmu~ olabilecegini gosterme
si baklmmdan-, diger onemli bir bulgudur. CP, ka
racigerdeki ferritin ve diger demir depolanndan 
demirin mobilizasyonunu ve ferroksidaz aktivite
siyle, bu demirin TF tarafmdan baglanmasm1 sag
ladigmdan (10); CP'nin yiiksek miktarlan, karaci
gerden normalin iistiinde Fe+2 sahmmma yol a~a
bilir. Boylece, plazmada bulunan a§tn Fe+2

, TF 
doygunlugunu da a~cagmdan, Beh~etli hastalar
da, TF'nin oksidatif hasara kar§t koruyucu etkisi 
iyice azalmt§ olabilir. 

Bunlann yanmda, inflamasyonda CP iiretiminin 
artmas1, baz1 baklr-enzim havuzlanndan Cu'm bo
§almasma sebep olur. Bu durumda ilk etkilenen 
organ karacigerdir (5). Hasta grubumuzda izlenen 
dii§iik transferrin degerleri Cu'm sitoplazmik or
tamdan cekilmesi, transferrin sentezini yapan sis
temlerin etkilenmesine yol acabilir. 

Beh~etli hastalarm plazmasmda CP ve Cu seviye
lerinin onemli ol~iide yiikselmesine kar§Ihk, PAA 
ve TF degerlerinin azalmas1, plazma total antioksi
dan savunma sistemi i~erisinde, TF'nin CP'ye gore 
daha onemli bir role sahip oldugunu dii§iindtir
mektedir. 

Giintimiizde, ba§hca kardiyovaskiiler risk faktorle
ri arasmda oldugu kabul edilen FBN, bir akut faz 
proteini ve pthtda§ma faktoriidiir (7). Aynca, pla
telet agregasyonunda kofaktor olmast, kamn reolo
jik ozelliklerini belirlemesi, diiz leas hiicre migras
yonunu ve proliferasyonunu stimiile etmesi, 
FBN'nin aterotromboz geli§imindeki onemini vur
gulayan diger fonksiyonlardrr (7). Fibrinojenin 
Beh~etli hasta grubumuzda artmi§ olmast infla
masyonla yakmdan ilgilidir. Hasta grubumuzun 
akut donemde olmas1 bu bulgumuzun klinik ile 
uyum i~inde oldugunu gostermektedir. Hampton 
ve ark (12) tarafmdan yapllan bir ar~trrmada da 
Behcetli hastalarda fibrinojen diizeylerinin onemli 
miktarlarda arttlgt bildirilmektedir. Bilindigi gibi, 
Behcet hastahgmm te~hisinde vaskiilitik bozukluk 
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onemli bir faktordtir. Bu hastalarda trombotik egili
min artmas1 ytiksek fibrinojen dtizeyleri ile ili~kili 
olabilir. 

Sonuy olarak, Behyet hastahgmda plazma antioksi-
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