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Immunologic Activation Parameters in Behcet’s Disease
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Ozet

Amag: Behget hastaligi (BH), etyopatogenezi tam olarak bilinmeyen, kronik multisistemik bir vaskiilittir. Remisyon ve alevlenmelerle
seyreden BH'de, hastalik aktivitesinin degerlendirilebilmesine yonelik 6zgtin kriterler bulunmamaktadir; hastalik takibi esas olarak klinik
bulgulara dayanmaktadir. Bundan dolayi hastaligin klinik aktivitesiyle uyumlu laboratuvar belirteclerine ihtiyac vardir. Bu calismada
BH’de immiinolojik aktivasyon belirteci olabilecek parametreleri arastirmayi amacladik.

Yoéntem: Aktif ve inaktif donemdeki Behget hastalarinin serumlarinda lenfositler tizerinde CD3, CD4, CD8, CD19, HLA-DR, TCR 3§,
TCR yd/CD40L ekspresyonlari, CD3/CD25, CD19/CD25, CD19/HLA-DR, CD3/TCR yd, TCR y8/CD25, TCR AyB/CD4OL, TCR v&/CD
69, CD3/ TCR af, TCR op/CD25, TCR af/CD40L, TCR af/CD69 koekspresyonlari incelendi. CD4/CD8 orani hesaplanarak
karsilastirildi.

Bulgular: TCR vd aktif grupta ortalama 5.064+ 2.079, inaktif grupta ortalama 8.347+3.771 olarak saptandi ve aralarinda inaktif grup
lehine istatistiksel agidan anlamli bir fark gozlendi (p<0.01). TCR y8/CD40L aktif grupta ortalama % 0.337+0.298, inaktif grupta orta-
lama % 2.165+1.896 olarak saptandi ve aralarinda inaktif grup lehine istatistiksel agidan anlaml bir fark gozlendi (p<0.01). Diger para-
metrelerin hicbirinde galisma grubu ve kontrol grubu arasinda anlamli farklilik gézlenmedi.

Sonug: Bulgularimiz ydT hticrelerinin BH'de 6nemli bir rolt oldugu dustincesini desteklemis olmakla birlikte daha ayrintili yeni
cahsmalara gereksinim vardir. (Ttrk Dermatoloji Dergisi 2008; 2: 34-8)

Anahtar kelimeler: Behcet hastaligi, aktivasyon belirtecleri, y8T hiicreleri, CD40L ekspresyonu

Summary

Objective: Behcet's disease (BD) is a chronic, multisystemic vasculitis of unknown etiology. Specific criteria to assess the activity of the
disease, which has a course with remissions and relapses, have not been found; thus the evaluation of the activity of the disease is main-
ly based on the clinical findings. Therefore, there is a need for laboratory markers that can be correlated with clinical activity. In this
report, we aimed to research parameters that may be used as activation marker in BD.

Methods: Expressions of CD3, CD4, CD8, CD19, HLA-DR, TCR v, TCR af, coexpressions of CD3/CD25, CD19/CD25, CD19/HLA-
DR, CD3/TCR y9, TCR yd/CD25, TCR y8/CD40L, TCR v8/CD 69, CD3/ TCR af, TCR o/ CD25, TCR o/ CD40L, and TCR af/CD69
were evaluated in active and inactive Behget's patients. CD4/CD8 ratio was calculated and compared between the two groups.
Results: TCR yd was found to be 5.064+2.079% in the active group, whereas it was 8.347+3.771% in the inactive group; there was a
statistically significant difference between these data (p<0.01). TCR yd/CD40L expression was found to be 0.337+0.298% in the active
group, and 2.165+1.896% in the inactive group; which showed a statistically significant difference between these data (p<0.01). No
significant differences were obtained for the other parameters between the two groups.

Conclusion: The findings of this study support that although the yd T cells play a very important role in BD, more detailed studies need-
ed. (Turkish Journal of Dermatology 2008; 2: 34-8)
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Giris

Behcet hastaligi (BH), ilk olarak 1937 yilinda Prof. Dr.
Hulusi Behget tarafindan tekrarlayan oral aftlar, genital dl-
serasyonlar ve hipopiyonlu iridosiklit triadi seklinde tanim-
lanmistir. Ginimizde etyopatogenezi tam olarak bilinme-
yen, remisyon ve alevlenmelerle seyreden, kronik multisis-
temik bir vaskilit olarak kabul edilmektedir (1,2). Genetik
yatkinligi olan bireylerde, basta mikroorganizmalar olmak
Uzere, cesitli cevresel faktorlerin etkisiyle humoral ve hiicre-
sel immunitede meydana gelen bozukluklar ve bunun sonu-
cunda olusan imminolojik inflamasyon BH’nin patogene-
zinden sorumlu tutulmaktadir (2,3-5). Bu konudaki immuno-
lojik calismalar ilk olarak 1963 yilinda Oshima ve arkadasla-
rinin (6), hastalarin dolasim sisteminde oral mukozaya karsi
otoantikor varligini géstermeleri ve serum gamaglobdilin du-
zeylerinde artis saptamalariyla baslamis ve biylUk bir hiz
kazanarak bugtine kadar artarak devam etmistir. Ginimuz-
de BH’nin immunopatogenezi ile ilgili ¢calismalar hicresel
immunite Uzerinde yogunlasmistir ve patogenezde T lenfo-
sitlerin merkezi bir rol oynadigini distindidrmektedir (7).

Behget hastaliginda T lenfositlerle ilgili calismalarin ¢o-
gunda, aktif ddnemde dolasimda total T hiicre sayisinda azal-
ma ve immin cevabin optimal diizeyde stirdirtlebilmesi icin
1.7-2 civarinda olmasi gereken CD4/CD8 oraninin distigu
tespit edilmistir (7-11).

Son yillarda Behget hastalarinda T hiicreleri ile yapilan ¢ca-
lismalarda elde edilen diger 6énemli bir bulgu da dolasimdaki
CD4 ve CD8 hucrelerinin blyik kisminin TCR y6 reseptori ta-
sidiginin gosterilmesidir (13,14). Behget hastalarinda yd T hiic-
relerinin rolll tam olarak anlasiimamakla birlikte, mukozal bul-
gularla iligkili oldugu dustinilmektedir. Bu hiicreler dolasimda,
oral aftlarda monontikleer hiicre infiltrasyonunda, bronkoal-
veolar lavajda ve serebrospinal sivida artmig diizeyde saptan-
mistir (14,15). Ancak bu hilicrelerdeki artigin Sjogren sendro-
mu ve sistemik lupus eritematozus gibi otoimmun hastaliklar-
da gorilebilmesi (16), BH’ye 6zgln bir bulgu olmaktan ¢cok
immin regllasyondaki bozuklugun bir pargasi oldugunu di-
stundurtmektedir.

Behcget hastaliginin immunopatogenezini aydinlatmak,
hastaligin kontroliinde faydal olacaktir. Bdylece spontan re-
misyon ve aktivasyonlarla kronik bir seyir gésteren BH’de ak-
tif ddnemi gosterebilecek belirtecler de saptanabilir. Bu galis-
mada bir grup aktif Behget hastasinda, serumda lenfositlerin
ylzeyinde CD3, CD4, CD8, CD19, HLA-DR, TCR y9, TCR of
ekspresyonlar, CD3/CD25, CD19/CD25, CD19/HLA-DR,
CD3/TCR 79, TCR yd/CD25, TCR y6/CD40L, TCR yd/CD 69,
CD3/TCR af, TCR ap/ CD25, TCR af/CD40L, TCR aff/CD69
koekspresyonlar ve CD4/CD8 oranlan arastinldi. Sonuglar
inaktif Behget hastalarinin bulgularyla karsilastirilarak, bu be-
lirteglerin aktivite gdstergesi olup olmayacagi belirlenmeye
calisildi.

Yontemler

Calisma grubumuzu Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi
Behcet Merkezi’'ne Mart 2001- Eylul 20083 tarihleri arasinda
basvuran aktif Behget bulgulari olan 20 olgu olusturmaktadir.
Ayni dénemde merkezimizce izlenen hastalardan, inaktif do-

nemde 20 olgu da kontrol grubu olarak alinmigtir. Bagvuru
anindaki fizik muayenesinde son bir hafta icinde ortaya ¢ikmis
olan, bir veya birden fazla oral aft; yine son bir hafta icinde ge-
lismis olan genital Ulser; son iki hafta icinde ortaya ¢ikmis olan
eritema nodozum gibi mukokitan®z lezyonlar ve yine son bir
hafta icinde saptanan BH’ye 6zgiin goz bulgular gibi bulgu-
lardan en az birisi olan; bir kisminda eritrosit sedimentasyon
hizi (ESR) ve C-reaktif protein (CRP) yiiksekligi gibi 6zgiin ol-
mayan aktivasyon géstergeleri de yuksek bulunan 20 Behcet
hastasi aktif hasta grubumuzu olusturdu. Remisyonda olan 20
Behcet hastasi ise kontrol grubu olarak kabul edildi.

Hastalarin calismaya alinmadan 6nceki iki ay iginde ve
kan alindig sirada, kolsisin diginda bagka bir sistemik tedavi
kullanmamasina dikkat edildi. Ancak, sistemik kortikosteroid
alan tg, mikofenolat mofetil kullanan bir, siklosporin+azatiop-
rin kullanan bir hasta da, tedaviye ragmen aktif bulgulari oldu-
gu icin calismaya dahil edildi; ayrica ESR ve CRP yiUksekligi
saptanmayip, sadece klinik bulgular bulunan hastalar da ak-
tif gruba dahil edildi.

TUm hastalardan rnzalan dogrultusunda EDTA’ll tUplere
5cc. periferik vendz kan alindi. Kan émekleri Uludag Universi-
tesi Tip Fakultesi Enfeksiyon Hastaliklari ve Mikrobiyoloji Ana-
bilim Dal’'na bagl immiinoloji Laboratuvar’nda lenfosit grup-
lar ve alt gruplan calisiimak Uzere bekletiimeden isleme alindi.

Hastalarin serumunda lenfositlerin ylizeyinde CD3, CD4,
CD8, CD19, HLA-DR, TCR v, TCR aff ekspresyonlari,
CD3/CD25, CD19/CD25, CD19/HLA-DR, CD3/TCR v, TCR
yd/CD25, TCR yd/CD40L, TCR vd/CD 69, CD3/ TCR af}, TCR
ap/ CD25, TCR afi/CD40L, TCR af/CD69 koekspresyonlari
ve CD4/CD8 oranlari arastirildi.

Antikoagulan iceren periferik kan érnekleri, herhangi bir 6n
islem yapilmadan dogrudan 100’er ul tlplere kondu. Bu tup-
lere insan mononUkleer hiicre ylzey belirteglerine karsi fare-
lerden elde edilmis fluorescein isothicyanat (FITC) veya
phycoerythrin (PE) ile konjuge antikorlarin her birinden (anti-
1gG1- FITC/anti-IlgG1-PE (izotip kontrol), anti-CD4-FITC/anti-
CD3-PE, anti-CD8-FITC/anti-CD3-PE, anti-CD3-FITC/anti-
CD25-PE, anti-CD19-FITC/anti-CD25-PE, anti-CD19-
FITC/anti-HLA-DR-PE, anti-TCR yd-FITC/anti-CD3-PE, anti-
TCR y6-FITC/anti-CD25-PE, anti-TCR yd-FITC/anti-CD40L-
PE, anti-TCR vd-FITC/antiCD69-PE, anti-TCR of -FITC/anti-
CD3-PE, anti-TCR aff -FITC/anti-CD25-PE, anti-TCR of -
FITC/anti-CD40L-PE, anti-TCR af -FITC/antiCD69-PE) (Im-
munotech) 10’ar ul eklendi. TUpler karanlkta ve oda sicakli-
ginda 15 dakika inkiibe edildikten sonra, eritrositleri lize edilip,
I6kositleri stabilize eden membran fiksatifi iceren reaktifler ile
Multi-Q imminoprepten (Coulter, UK) gegirilerek flow sito-
metre (Coulter, Epics XL-MCL, UK) ile degerlendirildi. Deger-
lendirme igin incelenecek hlicre grubu olan lenfositler uygun
bir sekilde kapi igine alindi. Daha sonra isaretli izotop antikor-
lar (IgG1- FITC/IgG1-PE) negatif kontroller olarak kullaniimak
suretiyle sitometre pozitif floresans icin ayarlandi. Bu amacla
sitometrenin izotip kontrollerinin %2 ve altinda floresan sinyal
vermesi saglandi. Bu ayarlamalar takiben hastanin diger tip-
leri, flow sitometreden gegirilerek degerlendirildi.

Sonuglarin degerlendirilmesi, Uludag Universitesi Tip Fa-
kiltesi Biyoistatistik Anabilim Dal’nca, istatistiksel yontem
olarak Mann-Whitney U testi kullanilarak yapildi.
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Bulgular

Calismaya alinan aktif bulgulan olan 20 Behget hastasinin
yedisi kadin, 13’0 erkek olup yaslan 20-62 (ort: 34.47+10.60)
idi. Kontrol grubundaki 20 hastanin 14’0 kadin altisi erkekti;
yaslar 32-59 (ort: 42.15+7.49) idi. iki gruptaki hastalarin yas-
lar ve cinsiyetleri arasindaki farkin istatistiksel agidan anlamii
oldugu gézlendi (her ikisi icin de p<0.05).

Aktif Behget hastalarinda klinik aktivasyon bulgusu ola-
rak, hastalarin sekizinde sadece oral aft, birinde sadece ge-
nital Ulser, ikisinde sadece eritema nodozum, besinde oral
aft ve genital Ulser, ikisinde oral aft ve eritema nodozum, bir
hastada yalnizca Uveit, bir hastada oral aft ve tveit mevcut-
tu. Behcet hastaligina yonelik tedavi olarak, hastalarin seki-
zi yalnizca kolsisin kullanmaktaydi, ¢l sistemik kortikos-
teroid (bunlardan birisi ek olarak kolsisin), biri mikofenolat
mofetil + kolsisin ve biri siklosporin + azatioprin kullanmak-
taydi. Yedi hasta ise calismaya alindigi sirada herhangi bir
6zgln tedavi almamaktaydi.

inaktif Behget hastalarinin 15’ 6zglin tedavi olarak kolsi-
sin kullanmaktaydi, diger bes hasta ise 6zgln bir tedavi alma-
maktaydi. Bu hastalarin ¢alismaya alindig sirada herhangi bir
aktif bulgusu mevcut degildi.

TCR 79, aktif grupta maksimum 15.14, minimum 1.63, or-
talama %5.064+2.079, inaktif grupta maksimum 16.15, mini-
mum 2.7, ortalama %8.347+3.771 olarak saptandi ve arala-
rinda inaktif grup lehine istatistiksel agidan anlaml bir fark
gbzlendi (p<0.01). TCR yd/CD40L, aktif grupta maksimum
0.9, minimum 0.0, ortalama %0.337+0.298, inaktif grupta
maksimum 3.01, minimum 1.1, ortalama %2.165+1.896 ola-
rak saptandi ve aralarinda yine inaktif grup lehine istatisitksel
acidan anlamli bir fark gézlendi (p<0.01) (Tablo 1). Diger para-
metrelerin hi¢birinde ¢alisma grubu ile kontrol grubu arasinda
anlaml farklilk gézlenmedi (Sekil 1-4). Aktif ve inaktif grup
arasinda caligilan belirteclerde istatistiksel olarak Mann-Whit-
ney U testi ile cinsiyete bagh degisim saptanmadi.

Tartisma

Behcet hastaligi, hakkinda bugtine degin yapilan binlerce
calismaya ragmen hala gizemini korumaktadir. Hastaligin kli-
nik aktivitesiyle uyumlu laboratuvar belirteclerine ihtiyac vardir
ki; bu belirteglerin glindeme gelmesi, birgok otoimmiin has-
talikta oldugu gibi BH’de de, hastaligin seyri ve tedavi etkinli-
ginin izlenmesinde yararl olacaktir.

Tablo 1. TCR yd ekspresyonu ve TCR yd/CD40L koekspres-
yonlarinda maksimum, minimum, ortalama ve sapma degerler

Aktif grup inaktif grup

TCR Maksimum 15.14 16.15
Minimum 1.63 2.70
Ortalama ve 5.064+2.079 | 8.347+3.771
standart sapma

TCR y3/CD40L| Maksimum 0.90 3.01
Minimum 0.00 1.10
Ortalama ve 0.337+0.298 | 2.165+1.896
standart sapma

10 ¢
60
% 40|
[ Atif
20 R Inaktif

CD3 CD4 CD8 CD19 HLA-DR

Lenfosit ylzey belirtecleri

Sekil 1. Aktif ve inaktif Behget hasta grubunda lenfosit ylizey
belirteclerinden CD3, CD4, CD8, CD19, HLA-DR eskpresyon-
larinin % degerlerinin karsilastirnimasi

%

o N A OO O O

] inaktif |
CD3-  CD19 CD19- o
CD25 CD25 HLA-DR

Lenfosit ylizey belirtecleri

Sekil 2. Aktif ve inaktif Behget hastaligi grubunda CD3-CD25,
CD19-CD25, CD19-HLA-DR koekspresyonlarinin % degerinin
karsilastinimasi

3 Axtif
B naktif

gd*  CD3-gd gd-CD25 gd-CD40L gd-CD69™
gamma-delta T Ucrelerindeki eskpresyon

Sekil 3. Aktif ve inaktif Behcet hastaligi grubunda gamma-delta T
hiicre oranlarn ve gamma-delta T hiicre ylzeyinde CD25, Cd40L,
CD69 ekspresyonlarinin % degerlerinin karsilastirnimasi (*p<0.01,
**p<0.05)

3 Aiif
7 Inakif

0
ab CD3-ab ab-CD25 ab-CD40L ab-CD69

Alfa-beta T hiicrelerindeki ekspresyon

Sekil 4. Aktif ve inaktif Behcet hastaligi grubunda alfa-beta T
hticre oranlar ve alfa-beta T hiicre ylizeyinde CD25, CD40L,
CD69 ekspresyonlarinin % degerlerinin karsilastinimasi
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Calismamizin sonuglarinda, CD4+ T lenfositler (Th), CD8+
T lenfositler (CTL) ve B lenfosit ylzdeleri bakimindan aktif ve
inaktif grup arasinda anlamli bir fark saptanmadi. Bu bulgula-
nmiz, aktif hasta grubunda Th hiicreleri ve B lenfosit ylzdesi-
nin distigu, NK hicre ytizdesinin ise ylkseldiginin gdsterildi-
gi Bahadir ve ark.’nin (9) calismasinin sonuglariyla uyumlu bu-
lunmamistir. Buna karsin ¢calismamizda her iki grupta da CD3,
CD4, CD8, CD19 ekspresyonlarini ise kabul edilen normal de-
gerlerle karsilastinldiginda, her iki grupta da normal sinirlarda
bulunmustur. CD4/CD8 orani, istatistiksel acidan anlaml ol-
mamakla beraber, diger bazi literatir verileriyle uyumlu bir se-
kilde aktif ddnemdeki hastalarda, inaktif ddnemdekilere gore
daha disik bulunmustur (7,10,11).

Behget hastalarinda CD25 ve HLA-DR eksprese eden, ya-
ni aktive durumdaki T hicrelerinde artis saptanmasindan (13)
yola ¢ikarak, bu belirtecleri de arastirmak istedik, ancak CD25
ve HLA-DR ekspresyonlari bakimindan gruplar arasinda ista-
tistiksel olarak anlamli bir fark gézlemedik.

yOT hicreleri 6zellikle son yillarda giindeme gelmis olup,
baslangicta yalnizca mukoza immdinitesinde rol oynadiklari
distnulirken, daha sonra ¢ok degisik fonksiyonlarinin oldu-
gu belirlenmistir (13). Behget hastaliginda ise ydT hicrelerinin
rollne iliskin ilk calisma, 1990°da Fortune ve ark. (17) tarafin-
dan yapilmis olup, bugline degin hakkinda nispeten az sayida
arastirmanin oldugu bir konudur (13,14). Behget hastalarinda
yOT hticreleri dolagimda ylksek diizeyde bulunmasi yaninda,
oral aftlarda, bronkoalveoler lavaj sivisi ve serebrospinal sivi-
da da artmis diizeyde saptanmistir. Ozellikle aktif hastalarda
saglikli kontrollere gore TCR y6+ T hiicrelerinin BB3+ alt gru-
bunda artis bulunmustur ve TCR yd hiicrelerinin potansiyel et-
yolojik bir ajana karsi olusturulan savunma mekanizmasinda
¢ok dnemli bir roll olabilecegine dikkat ¢cekilmistir (14,15). Ha-
san ve ark.’nin (18) ¢alismasinda, ydT hicrelerinin mikobak-
teriyel 65-kDa i1si sok proteinlerinden doért peptid (BH-6zgilin)
tarafindan stimule edilebildigi gosterilmis, hatta bu testin BH
icin tani koydurucu bir laboratuvar testi olarak kullanilabilece-
gi ileri surimustdr. Yine Bank ve ark.’nin (19) calismasinda,
vOT hicrelerindeki artisin aktif hastalarda inaktif olgulara oran-
la daha fazla hastalik aktivitesinin bir sonucu oldugu yorumu
yapilmistir. ydT hicrelerini etkileyebilen antijenler tam olarak
aciklanamadigi icin, BH ile iligkili y0T hiicre ekspansiyonunun
daha ayrintili bir sekilde incelenmesi gerektigi bildirilmistir.

ydT hticrelerinin BH ile olan kuvvetli iligkisi, bizi calismamiz-
da bu konuyu da ele almaya yoneltti. Aktif Behget hastalarinda
periferik kanda ydT hlicreleri Freysdottir ve ark.’nin (20) calis-
masl ve dider bir cok calismada yuksek bulundugu halde
(2,15,18), ilging olarak bizim ¢alismamizda diger arastirmacila-
rn tersine ydT hicre orani inaktif hasta grubunda, aktif hasta
grubuna kiyasla anlamli derecede yiiksekti (p<0.01). Merkezi-
mizde daha dnce yapilan bir calismada 30 saglikli kan dondr-
lerindeki (18 erkek, 12 kadin) vd T hiicre orani %5.0 + 0.4 bu-
lunmustur (21). Verilerimiz isidinda yd T hiicrelerin inaktif BH’de,
sagliklilara ve aktif BH olanlara gére artmis oldugu sagliklilarla
aktif hastalar arasinda bir fark bulunamadigi soylenebilir. Bu
calismalarda istatistiksel ydntemler, hasta secimi, laboratuvar
yontemleri gibi faktdrlerin bizim ¢alismamizdakinden farkl ol-
madigini gérdiik. Bundan dolayr BH’de ydT hiicre sayisindaki

artis konusunda sdyle bir yorum getirmenin uygun olacagini
diUsiniyoruz: Bu sonucu yorumlarken ; ydT hicrelerinin stipre-
sor fonksiyonu oldugunu bildiren calismalardan yola ¢ikarak
(22), inaktif hastalarda ydT hiicrelerinin artmis olmasinin bir so-
nuc degil, aslinda bir sebep olabilecedi dislincesi gelismistir.
Gergekten de, ydT hucrelerinin mukozal ylzeylerden ve deri-
den viicuda girmeye calisan patojenlere karsi basta IFN-y sal-
gllamak tzere kullandigr ¢esitli mekanizmalarla etkili bir imma-
nolojik bariyer olabilecegi, timor hlcrelerine bile etkin bir mu-
cadele verebildigi (23-28) gbz 6ntinde tutuldugu zaman zaman
bu hiicrelerin periferik kanda artmis olmasinin hastalig inaktif
dénemde tutmayi sagladigi sonucuna varilabilir. Bunun yanisi-
ra intestinal mukozadaki intraepitelyal 0T hicrelerinin, zede-
lenmis epitel ylzeylerin butinligintn saglanmasina yardimci
oldugu da duslnulirse, aslinda ydT hiicrelerindeki artisin has-
taligin 6zellikle mukozal belirtilerini baskilamada etkili olabilece-
gi yorumuna varilabilir. Caismamizda diger ¢alismalardan fark-
Ii olarak periferik kan ydT hicre oranlarinin daha ylksek olarak
bulunmasi toplumlar arasindaki cevresel ve genetik farkliliklara
baglanabilir. Diger yandan ¢alismaya dahil edilen hastalarin ilag
kullaniyor olmasi da sonuclar etkilemis olabilir.

CDA40L primer olarak ydT hticrelerini de igeren aktive T len-
fositlerde eksprese edilen bir molekildir (29). B lenfositler,
endotel hiicreleri ve bazi dendritik hiicrelerde eksprese edilen
CDA40 ile etkilesir (30-32). Bizim calismamizda inaktif hastalar-
da periferik kan ydT hucreleri ylizeyinde CD40L ekspresyonu-
nun artmis olarak bulunmustur. Freysdottir ve ark.’nin yaptik-
lan galismada (20) ise sagdlikl kontollerle yapilan karsilastirma-
larda aktif BH olanlarda periferik kan lenfositlerindeki CD40L
ekspresyonunun azaldigi rapor edilmistir. Bu sonugclar birlikte
degerlendirildiginde ydT hiicrelerindeki CD40 L ile oral muko-
zadaki CD40'in arasindaki etkilesim saglikl mukozanin idame
ettirilmesinde rol oynuyor olabilir. Ancak, bu éngdérist dogru-
lamak igin CD40L eksprese eden ydT hilcrelerin hastaliklh do-
ku kesitlerinde gosteriimesini amaglayan yeni arastirmalara
ihtiyac duyuldugunu sdyleyebiliriz.

Bulgularimiz ydT hicrelerinin BH’de énemli bir rolt oldu-
gunu tekrar giindeme getirmekle birlikte genetik ve cevresel
faktorlerinde g6z 6nline alindigl, periferik kanin yanisira oral
mukoza gibi doku 6rneklerinin de incelendigi daha detayl ¢a-
lismalarin yapilmasina gereksinim vardir.
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