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GIRIS VE AMAC

Avrupa'da en sik gdériilen k8rlik nedenlerinin sira-
siyla glokom,liveit ve retina dekolmani oldugu bildirilmek-
tedir(l).Ulkemizde de iiveitlerle sik¢a karsilasildigini ve
Uveitlere bafli gbrme kayiplarinin epeyce fazla ocldufunu
biliyoruz.Uveitlere bagli gbrme kayiplarinin yeterince &n-
lenememesinin en bilylikk nedenijiliveitlerin etyopatogenezinin
tlimiyle a¢iklife kavusturulamamig olmasidir.Bu nedenle ya~
pilan fedaviler yetersiz kalmaktadir.

Uveitlerin etyopatogenezini aydinlatmaya yonelik
Galigmalar yapan arastiricilar en ¢ok immiin sistem iizerin-
de durmaktadirlar(2,3).Bu ¢alismanin amacijiiveitlerin olu-~
gumunde sivisal (humoral) imminitenin ve Gzellikle Tip 1 a-
§irl duyarlilik reaksiyonlarinin oynadifi rolii arastirmak-

tir.Bu amag¢la,iiveitli hastalarin serum Igh,TgG,Igh ve IgE

diizeyleri arastirilmigstar.




GENEL BILGILER

Uveal dokularin iltaheplarina ait bilgiler M.0.1500
yillarina kadar uzanir.llk yazili bilgiler M.0.1500 de Ebers
Papyrus,M.0.460-375 de Yunanli Hippocrates'den kalmaigtir.
Dogal olarak ©nce goziin on kisimlarindaki degisiklikler goz-
lendi.Charles Saint Yves(1667-1735) ilk kez ¢n lveltlerin
yvilinda Johann Adam Schmidt tarafindan, "Siklitis"sOzcligli ilk
kez August Be'rard tarafindan kullanildi.Koroiditlere ait
ilk bilgiler oftalmoskobun bulunmasindan sonra 1707 de
Antoine Maitre-Jan tarafindan yazildi.X1X.ytzyil sonlari ile
XX, yiizyil baslarinda Uveitler hakkinda petgok yeni geligme~
ler olmustur.ilan Churchill Woods iiveitlerin kompleks olay-~

lar oldugunu ortava Cikarmis ve ilk kez endojentz lUveitler-
gu y

den stz etmistir(Z).




ANATOMI

Uvea,Yunanca'daki "uva" stzcliflinden tiiremis “olup,
gbziin tuniks vaskiiloza katmanidir.Uzelligi ¢ok damarli ol-
masidir.0nden arkaya dogru iU¢ kasimdan olusur.Iris,siliyer
cisim ve koroid.

iris;optik sistemin diyaframidir.Histolojik olarak
nden arkaya dofru endotel,stroma,pigment epiteli,i¢ limi-~
tan zerdan olusur.Stromada kollajen ve elastik lifler,fib-
roblastlar,pigmentli hiicreler,melanositler,damarlar,sinirier,
iris sifinkter kasi bulunur.Dilatattr kas lifleri pigment
epiteli on ylizlinde iris yizeyine paralel uzanirlar.Arterle-
ri; a.oftalmikadan kaynaklanan irisin biyik arter ¢emberi
ile bunun dne dogru uganan dallarinin olugturdugu irisin
kiicik arter Cemberidir.Venleri; v.vortikozalar ile v.oftal-
mikaye dokiilir.Duyu sinirleri; n.trigeminustan,dilatatdr ka-
sin sinirleri;servikal sempatik sinirlerden,sifinkter kasin
sinirleri ise; n.okulomotorius ile gelen parasempatik si-
nirierdir.

Siliyer cisim iiggen seklinde olup,pars plikata ve
pars plana denilen iki kisimden olusur.Histolojik olarak
disten ige dogru suprasiliyaris,siliyer kas,stroma,epitel
ve i¢ limitan zardan olusur.Arterleri irisin bliylk arter
cemberinden gelir.Venleri, v.vortikozalar ile v.oftelmika~
ya dokiilir.Duyu sinirleri; n.trigeminustan,siliyer kasan
sinirleri; n,okulomotoriustan (parasempatik) gelir,

Koroid,iiveanin en arkadaki kismidir.0zelligi ¢ok

G6zmarli ve pigmentli olmasadir.Dista sklera,i¢te retina ile




komsudur.listan ice dogruj;suprakoroid arelik,strome,biyik

ve kiiciilk damarlar kati,koriockapillaris,Bruch membranindan

olusur.Airterlerijarka kisa siliyer arterler ve irisin biiyik
arter cemberinden gelir.Venleri; v.vortikozalar ile v.oftal-
mikaya dokiiliir.Sinirleri;sempatik karotis pleksiislinden gelen
siliyer sinirlerdir (1,2,4,5,6,7)«

fivea iltzhaplarina genel olarak liveit denilir.Tutu-
lan kisma gbre;irritis,siklitis(intermedier tiveit),irido-
giklit,koroidit isimleri verilir(8).Uveit deyimi herneka-

dar yalnigca ilveal dokunun i1ltahaplari i¢in kullanilsa da,

retina,vitreus,sklera ve kornea gibi komsu dokular genel=-
likle olaya katilirlar(5,8).
GCRULME SIKLIGI

Her yil 100.000 kisinin 15 tanesinde Uveit geligti-
gi bildirilmistir.Bu 15 lveitin 12 tanesi irritis veya iri-
dosiklit gibi ©n liveit,3 tanesi ise arka iliveit veya paniive-
it seklinde olmaktadir(5).

SINIFLANDIRMA
Woods ilk kez iiveitleri histopatolajik olarak gra-

niilomatéz ve nongraniilozatéz diye siniflandirmigtair.Daha

sonralari: Silverstein ve Zimmerman bu siniflandirmanin sa-
dece klinik tanimlayici olarak kullanilmasinin daha dogru
olacagini pildirmiglerdir(8).

tkinei sinaiflandirma;iiveitlerin lokalizasyonlarina
gore, ©n (irritis,siklitis,iridosiklitis), arka {(koroidit,
korioretinit), on+arka (paniiveit) seklinde Hogan ve arka-~

dzgslari tarafindan yapilmistir(5,8).




Aronson ve arkadaglar: tarafindaen yapilan sinifian-
éirma isejakut ve kronik iiveitler seklinde olup,pratikte en
sik kullanilan siniflandirmadir(8).

{iveitlerin ders kitaplarina ge¢mig bir d%ger sinif-
landirmasyl Su §ekildedir(6):

A- Endojen Uveitler:

1. ¥onsiipliratif tveitler
a~Graniilomatoz
b~Nongraniilomatoz

11. Slipliratif iliveitler.

B- Ekzojen Uveitler:

~Endoftalmiler

-Panoftalmiler.

Duke~Elderfin siniflandirmasi;liveitleri etyolojik
etkenlerine gore ayirir{2):

1- Enfeksiyonlarin neden oldugu Uveitler:

a, Ekzojen iiveitler
-Yara enfeksiyonu
-Parazitlerin neden oldufu enfeksiyonlar,

b, Komsu dokulardaki enfeksiyonlarin yayilmasi
-Gz disindan
-Gdz iginden.

c. Endojen liveitler
mBakterilere,rikketsiaiara,viruslaragmantar-
lara ve parazitiere bagli enfeksiyonlarin
metastatik yayilimi ile.

11~ Asiri duyarliligin neden oldugu tliveitler:




a. Anaflakiik ve atopik iveitler
b. Bakteriyel-ge¢ allerjiden-dolayi geligen

lveitler -

¢, Obo~immin Uveitler.

111~ Toksik iiveitler:
a, Enfojen iiveitler
-0tointoksikasyon
-Organizmal toksinler
b, GOz ig¢il toksinleri
~-Atrofik,hemorajik,neoplazik
c. Ekzojen kimyasal etkenler.
1V~ Travmatik tveitler.
V- Nonenfeksiyoz sistemik hastaliklerin neden oldu-

~

gu iiveitler:

a. Sarkoidozis
b. Kollajen doku hastzliklar:
c, Santral sinir sistemi iie ilgili hastaliklar
d. Cilt hastaliklara,
Vi~ Nedeni bilinmeyen lveitler:
a. Sempatik oftalmi
b. Heterckromik iridosiklitis.

SOSYAL FAKTORLER:

-Yag: Uveitler en fazla 20-50 yaglar arssinda gbri-
1iir(5,8).70 yasin iizerinde iiveit goriiime siklig: azalar.
~Cinsiyet: Uveitlerin bazi tiplerinde cinsiyet segi-

ciligi verdir.0Ornegin;sempatik oftalmi,ankilogzan spondilit-

lere,Reiter Sendromuna,romatoid faktor negatif spondiloart-




ropatilere bagli akut on tiveitlere erkeklerde daha ¢cok rasti-
lanilir.Jivenil romatoid artrit ve toksoplazmozise bagli k-
ronik iiveitler ise,kadinlarda daha sik gdrilir(5,8).

~Irk: Uveitlerin bazi tipleri bazi irklarda fzzla g0-
riiliir. Toksoplazmozis ve histoplazmozise bafli liveitler daha
¢ok beyazlari tutarken,sarkoidozis daha ¢ok siyah airki tu-
tar.

~Cografyas; Uveitlerin dagiliminda irka bafli olmaksi-
zin cofrafik faktorler de etkilidir.Orneginilepra en fazla
subtropik bolgelerde,Beh¢et Hastaligi Akdeniz ilkeleri ve
Japonya'da,Vogt-Koyanagi-Harada Sendromuna bagli fiveitler
ise en fazla Japonya ve Birlegik Amerika'da gfrulur.

Uveitlerin ortaya ¢ikigsinda sosyoekonomik ve stress
faktsrintin g¢ok étkili olmadigi sanilmektadir(8).Ayni sekil-
de endokrin faktorlerin rolii de ¢ok agik degildir(5,8).

UVEITLERIN BELIRTI VE BULGULARI

On iiveitler ve paniiveitlerin belirti ve bulgulari:
Bu tip iiveitlerde ortaya ¢ikan fotofobi,afri,gdz sulanmasl
gibi belirtilerin necdeni trigeminal sinirin irritasyonudur.,
Bulanik gdrme yakinmalarijlakrimasyon,keratik presipitas-
yonlar,bn kemara sivisi ve vitreusdaki bulaniklik-hiicre ve
proteinler bagli- nedeniyle olur.Siliyer kasin tutuldugu
olgularda uyum gici azalir(l,8).

Bulgular; yiizeyel ve/veya derin kanlanma,kicilk pu-
pilla,on kamara sivaisinda protein ve hiicre birikimi,keratik

presipitasyonlar olarak Gzetlenebilir.Derin kanlanma(hipere-

mi) limbus gevresindeki epigkleral damarlarin genisleyerek




mor-menekse renginde gorinilin yaratmalarina baglidir.tkut &n
iiveitte ken-gdz engelinin bozulmasi sonucu irisde lenfosit
ve plasmositler,kronik iUveitlerde ise daha ¢ok makrofaj ve
epiteloid hiicreler birikir.Bu hiicrelerin birkismi On kamara
s1visina ddkiilerek tindalizasyon bulgusunu verirler(7).0n
kamara sivisl i¢inde protein ve hiicreden baska fibrin de
bulunursa, "plastik irritis" olusur(9).Iltahap hiicrelerinin
bn kamarada sayisil artarsa bir seviye yaparlar kijbuna hi-
popiyon denilir.Herpetik iritisde iris damarlarinin nekrozu
sonucu hifeme goriilebilir(l).0n iiveitlerde lens arkasi ara-
likta ve vitre on yliziinde de protein,hiicre birikimi olabi-
1ir.0n kamaradaki hiicrelerin ,sivinin dolanimi sirasinda kor-
nea arka yizinde endotele yapismalari ile keratik presipi-
tasyonler olusur.Graniilomattz lveitlerde daha ¢ok gdriilen
"koyun yagi" yapisinda bliylik ve nongraniilomattz liveitlerde
rastlanilen kigik,ince presipitasyonlasr olabilir,.Zamanla ti-
miiyle kaybolabilecekleri gibi yerlerinde silik bir iz bira-
kabilirler veya hyalinize olabilirler(9).Iris iizerinde Ko-
eppe ve Busacca nodiilleri gibi nodiiller gbzlenebilir.Trabe-
kiiler btlgede,iris arka ylizinde ve vitreus On kisminds pre-
sipitasyonlar clusabilir.Tedavi edilmeyen olgularda perife-
rik on yapisiklikler,arka yapigikliklar ve giderek sekliiz=-
yon,okliizyon pupilla olusumu ile domates Seklinde iris or-
taya ¢ikabilir(2,8).Komplikasyon olarak en sik glokom ve
katazrakt gelisgir.

Lrka iiveitlerin belirti ve bulgulari:

Belirtiler nonspesifiktir.Genellikle agrisizdar.Ko-




roidit odaginin yerlegimine bagli olarak;girme keskinligin-
de erken veya ge¢ devrede azalma,glrime alaninda pozitif ve-
va negatif skotomlar olabilir.Metamorfopsi,mikropsi,makrop-
gi,fotopsi ve vitreustaki opasitelere baZli olarak "ugugan
cigsimler® gdrme yakinmalari olabilir(10).
Bulgular:0ftalmoskopik muayenede koroiditler genel-
likle yuvarlak veya oval,sinirlari ¢ok keskin olmayan,hbeyaz
sarl renkte ve retina damsrlarindan caha derindeki eksuda=-

lar seklinde gériiliirler.Tek nodiil seklinde veya birka¢ odak-

11 olabilecegi gibi,genis bir alana yayilmig "diffiiz tip"®
va da ¢ok sayidaki odaklarla karekterize '"dissemine tipte® F
olabilirler,Bilitiin tiplerinde,koroid sivi eksudasyonu,damar-
larda geniglemeler ve hiicre birikimi nedeniyle normalden E
7=8 kat kalinlasir,Hlcrelerin biliyllk ¢oZunlugu;iri mononiik- i
leer hiicreler (histiosit ve makrofajlar) olup,dzha azi plas-
mositlerden olugur.Pigmentlerde dejeneratif degigiklikler, 3
damarlarda endoveskiilit veyea perivacskiilit geklincde degigme-~- }
ler ve damar tikanmalari olabilir.Bu degisiklikler yalniz
koroidle sainirli kaslmsyip,korcidin 615 kisimlarina veya re-
tinaya yayilabilir.Bruch membranindeki zararlanmalar sonu-
cu iltahap hiicreleri retina,vitreus ve hatta oOn liveaya ka-
dar geCebilirler.¥Fakat arka liveitlerde daima arka vitreus-
daki hilicre yogunlugu On vitreus ve lens arkasi araliktalki
hiicre yogzunlugundan fazladlr(Q,lC ).Zamanla Bruch membra-
nindaki a¢ikliklardan koroidéd ve retina birbirine yapisarak

yaygin fibrozis olur.Yerinde beyaz atrofik,kenarlari pig-

mente izler birakarak iyilesirler(10).
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GVEITLERIN ETYOLOJISE

Uveitlerin etyolojik tanisinin yapilmasi hem hasta,
hem de hekim ig¢in Bmemlidir.Ancak bazi yazarlara gdre %19,
bazilarina gore %80 e varan oranlarda iveitlerin etyolojik
tanilari g¢oziillemeden kaliyor(1l,12).Farkl: ¢aligmalarda;
cografik bbdlge,irk ve aragtirmayi yapanin ilgi alanina bag-
11 olarak iiveitlerin etyolojisinde ¢ok degigiklikler olabil-
mektedi:(B).A@aglda biri yurt disindan,digeri yurdumuzda ya-
pilan iki arastirmanin sonu¢lari verilmistir(1ll).

Campineci ve ark.1978. (400 olgulu)

1.Toksoplazmozis % 14.8
2.Hipersensibilite % 6.3
- 3,8pondiloartrit % 2.5
4 .Herpes % 1.8
5.5empatik oftalmi % 1.8
€.Puchs heterckromisi % 1.3
7.Septik tiveit % 0.8
8.Sarkoidozis % 0.5
g9,Zona % 0.5
10.Vogt-Koyanagi-Harada % 0.3
11.Bilinmeyen % 33

Urgancioglu. 1985. (1055 olémlu)

1.Beh¢et Hastaliga % 39.4
2.Toksoplazmozis % 4.73
3.Lepra % 2.94
4 .Romatoid artrit % 2.84
5. Tiiberkiiloz % 1.42
6.Fokal enfeksiyon % l.32
7.Sempatik offalmi % 1l.23
8.Fuchs heterokromisi % 1,04
9.Endoftalmi % 1.04
10.8arkoidozis % 0.56
11.Spondiloartrit % 0,28
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12.Histoplazmozis % 0.2
12.Bilinmeyen % 43

GVEITLERIN PATOGENEZI

veit deyimi,bir¢ok faktoriin etkisi altinda genis
kapsamli oldugu ic¢in giinlimizde bile patogenezi kesin olarak
aydinlatilabilmis degildir,

Uveit patogenezi ile ilgili en eski hipoiez Woods'-
un "direkt bakteriyel invazyon' hipotezidir(l3).Ancek immii-
nolojinin daha iyi anlagildéigi donemierde bu hipotez taraf-
tarlarini yitirmeye bagladi.CGoziin bir antijen ile duyarlilzge-
tirilabilecegi ve ayni veya benzer antijen ile ikinci kez
karsilaginca,tekrar yanit alinabilecegi anlagildi(l3).Yani,
olayin daha ¢ok antijen-antikor reaksiyonuna bagli geligti-
gi agiklige kavustu,.Goziin diger dokulasrdan farkli bazi im=-
miinclojik ©zelliklerinin oldufu ve bu nedenle olaylarin bi-
raz daha farkli geligtiZi bulundu.Bu Ezellikler

1- Gozin lenfatik dolaniminin olmamasl nedeniyle an-
tijen bOlgesel lenf diiflimleri yerine dogrudan kan akimina
karisir.Bu deZisiklik bagigik yanitin afferent yolunu belir-
gin olarzk etkiler.

2- Uveada birgok mast hiicresi,fibroblast,histiosit,
elastik doku,plasma hiicresi,lenfosit,melanosit,zengin kan
damarlari,kas hiicreleri,sinir pleksuslari bulundufundan or-
ganizmadeki herhangibir imminolojik olayin hedef organi Ql_

dugunda,degisik patolojik reaksiyonlar birarada gelisir.

3. Uveit patogenezinde kimyasel araci olarak rol oy=-
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nayan prostoglandinin yapimini saglayan prostoglandin sen-
tetaz enzimi bitin goz dokularinda bulunur.ln kamars sivi~
sindaki protein yoZunlugu ve diiz kas kasilmas: ile ilgisi
vardir.

4~ Vitreus bir antijen deposu gérevi yapar.Vitreusa

birkez antijen girince burada uzun siire kelmaya efilimli-

dir.Nedenijhyalurinik asitin antijenler ile sajglam komp=-

leksler oclugturmasidir.Bu depo tip antijene karsi immin ya-

nit uzun siireli ve artarak devam eder(l3).Vitrenin bu 5zel-

liginden kalkileralk Uveit tedavisinde vitrektomi ameliyat-

lari baslatilmistir.

5- Gizin lenfatik dolanimi olmamakls beraber kendi-

si bir lenf bezi gibi ¢aligir.G6z igindeki antijenlere kar-

TSP R T A PR

$1 eantikor yapiminin bilyik kismi liveada gergeklesir.lik kez

antijenle karsilasmanin ardindan yapilan bazi antikor ve i
bellek lenfositler géz icinde kalarak,ayni antijenle ikin- "
¢i kargsilagmaca gtz icinde ve gbdz digindaki bagimsiz immii~
nolojik hiicrelerin harekete ge¢irilerek antikor yapmelari-
n1 saglariar(l3).Cozin immin yanitindajhem gtz i¢inde ya-
pilan antikorlar,hem de kan-gdz engelinin bozulmas:i sonucu
rahatea gize gelen gz disi antikorlar rol oynamaktadir-
lar(13,14).

Uveitlerin degigik gsekillerinin olusumundagimmiino-
genetik, imminoregiilattr,nonspesifik ve spesifik immiinolow

jik olaylarin tnemli rol oynadigi anlasilmistir(8).

Uveitlerin bir kisminin gelismesinde immiinogenetik

etkenlerin tnemli rol oynadigina dair Snemli ipug¢lari var~
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% dir.Insanlarda 6. kromozomun kisa kolu lizerindeki genlerin
Genetledizi HLA(Humen Leukocyt 4ntigen) antijenleri birgok
imminolejik olayda etkilidir.Beh¢et Hastalaiginin okiiler
tipinde HLA B5,ertritik tipinde HLA B27,miikokitansz tipin-
de HLAL Bl2,Vogt-Koyanagi-Harada Sendromunda HLA Bypo nin
ilgili oldugu anlasilmistir.Uveitlerin bazilarinin olusu-
munda HLA ile ilgili imminogenetik fakidrlerin tnemli ol
dugu giistiniilmektedir(8,13,15).

Immiinoregiilatsr sistemdeki deZisiklikler de liveitle~
rin olusumunda etkili olabvilmektedir.Imminolojik sistem;
humoral ve hiicresel feedback mekanizmasi,baskilayici T len-
fositlerinin kontrol mekenizmesi gibi hemostatik kontrol
mekanizmalarinin etkisi altindadar.Agsagida humoral ve hiic-

regel feedback mekanigmaesinin basitlestirilmis Semssi ve-

rilmistir(8).
é&
Antjen < "f\& ‘
< :
Makrofa

0 00 ©

Sitotoksik Baskilayrct Yardimei B hicresi
T hucres T hicres T hicresi
I lf
J,. 1 \J/l
Hierese!  Imminite Antikor Yapim

Sekil:l Humoral ve hiicresel feedback mekanizmasi.
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Uveitlerde imminoregiilasyondaki anormallige ait ip-

ucusen az bir arastirma serisinde baskilayici T lenfositle=-
rinin normalden farkli bulunmegidir.Bu durum otoantikorla-
rin yapiminda artis seklinde bir yaniti miimkiin kilar.Nite-
kim Uveitlerin birkisminda gecikmig agiri duyarlilaigin
nonspesifik gekilleri bildirilmistir(8).

Uveitlerin patogenezinde spesifik immiinolojik yani-
tin varligini destekleyen bulgujokiiler doku antijenlerine
kargi geligtigi anlasilan spesifik immiin yanittir.Sempatik
oftalmi ve lense bagli gelisen iiveitler Ornek kabul edilebi-
lir.Bu iki iliveitte gtz antijenlerine karsgi hiicresel ve humo~
ral yanit gbsterilmistir.incak,endojen ve ekzojen iiveitle=~
rin %63 linde ve hatta immiin sistem ile ilgili olmayan gbz
hastaliklarinda bile %40 oranindas {iveal antijenlere karsi
antikor saptanmigtir(8,16).Bu ¢eliskili duruma karsin;Wacker
ve arkadaglari ilk keg yiiksek sekilde saflastirilmig foto-
reseptsr( S antijeni ) antijeninin ¢ok az miktarlari ile ii-
veit olusturmuglaréir.insanlarda da bu antijene kars: gelis-
mig hiicresel yanitin neden oldugu iiveitler gésterilmistir(l7,
18).

Immiin kompleksler,liveitlerin patogenezinde rol oy~
nayan bir baska immiinolojik etkendir.Kronik iiveitli hastala-
rin on kamara sivigl ve kanlarinda immiin komplekslerin var-
118y gosterilmistir.Kandaki immiin komplekslerin miktari ile
hastaligin siddeti arasinda doZru oranti bulunmustur.Bu a-
famadan sonraki ¢alismalar,iiveitlerdeki immiin komplekslerin

-antijen ve antikorun-yapisini aQiklamaya ytnelik olacak-

tir(8,13,19).
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Ozellikle ekzojen iiveitler olmak ilizere bagi iiveit-
ler,dzha dnceleri korneada olusmu$ yapisal degigiklikler
sonucu inflamojenik maddenin buradan gtz i¢ine girmesi ile
baslar,Daha ¢ok on iliveitlerde atmosferde bulunaen allerjen-
ler,mentarliar,bakteriler,virusiar ve baz:i kimyasal madde-
ler onceki enfeksiyonlar nedeniyle bozulmu$ olan kornea e=
pitelinden g6z i¢ine girerek iltahabi olay:i baglatabilir-
ler(3,13).

veitlerin patogenezinde bir basgka tzellikjayni al-
lerjenin degisik dozlari ile farkly klinik tablolarin olus-
masidir(20).Hayvan deneylerinde; S antijeninin yliksek doge-
lzri ile polimorfoniikleer lékositler,eozinofil ve monontlk-
leer hiicreler iGeren panoftalmi tablosu olusurken,daha kii-
¢lik doglari ile nongraniilomatdz arka iliveit tablosu olustu-
Fu gosterilmistir(20).

Arka iiveitlerin etvopatogenezinde ¢ofunlukla kan
yolu ile gbziin arkasina gelen allerjen ve antijen yapisin-
daki maddeler sorumludur.Tirtil killari gibi ¢ok az sayida
ekzojen etkenlere bagl: arka iiveitler de gdrulmistur(l3).

fveitlerin daha iyi amlasilabilmesi i¢in agaBida-
ki sorularin yanitlanmas: gerekmektedir.

l-lveitlerin gelismesinde genetik mekanizmanin rolu
nedir?

o-tiveitlerin gelismesinde immiinolojik durumdaki sap-
malar dnemli ise;ilgili antijenlere karsi normal toleransin

azalmasina yol agan olay nedir?

3-{iveitli hastalarda imminoregiilator agdaki bozuklu-
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gun nedeni ve dogasi nedir?

4-Uveitlerin gelismesinde okiller antijenlerin rolii
ve Onemi ne kadardir?

Uveit fizyopatolojisinde en ¢ok iizerinde durulan ko~
nugimmiin sistemin normal seyrinden herhangibir asamada sap-
mesidir.Bu nedenle immiin sistemin normal ¢alismasini kisa=-
ca Ozetliyelim.,

MMy SISTEM

Immiin sistem canlinin yagSamini siirdiirebilmesi ig¢in
gerekli en Onemli sistemlerden biridir.Orgenizmaya kendisi
i¢in yabanci bir madde girince,organizma bir dizi karisik
reaksiyonla bu yabanci maddeye yanit verir.Bu oleyin tama-
mina,organizmanin immiin (bagigik) yaniti denilir,

Bagigaik yanit iki sekilde geligebilir:

1~ Hiicresel bagisaik yanit: Kemik iliZindeki ana hiic~
relerin timusta degigime ugrayarak olusturduklari T lenfo=-
Bitleri,antijen ile kargilagsinca lenfoblastlara doniigiirler.
Bu agamadan sonra olay iki Sekilde gelisiriya duyarlilasmig
T lenfositleri dogrucen hedef hiicreyi sitotoksik etki ile
yokeder, veya Gzgil antijen uyarisi ile T lenfositleri len=~
fokinler (MIF,MAF,MKF gibi) salgilayarak etki eder.Hiicresel
bagisik yanitin etkili oldugu durumlar:

a~ Hicre ig¢l enfeksiyon yapan mikroorganigmalarin
neden oldugu enfeksiyonlar;tiiberkiiloz,salmonella,brusella,
virus,mantar,protozoa,helmint enfeksiyonlarinda etkilidir.

b= Timbr dokusuna veya organ nakillerinde yeni doku-

Ya karsi gelisen rejeksiyon reaksiyonlarinda.
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c= Otoimmiin hastazliklarda sivisal imminite ile bir-

likte etkilidir.
Hiicresel bagisik yanitin ana Ogesi olan T lenfosit-
leri kendi zralarinda alt gruplara ayrilirlar(2l).

Yardime1l T lenfosit
Tizenleyici T 1enfo.///
\\\Baskllaylc1 T lenfo.
T LEEFOSITLERi

////ﬁldﬁrﬁcﬁ T lenfosit

Bylemei T lenfosits\\\\
Sitotoksik T lenfo.

2- Humoral (sivisal) bagisik yanit:Bu tip bagisik
yvanitta kemik iliginde bulunan ana hiicrelerin kusglarda bur-
sa fabrisiusta (insanlardaki karsgilag: tonsilier,Payer plek-
lari,appendiksin lenf diigiimleri olabilir) olgunlasarak B
lenfositi haline donen sekilleri aktif rol oynar.B lenfo-
sitlerinden kaynaklanan immiinoblastlar antijen ile kargila=-
$inca plasma hiicresine doniislitrler ve 48 saat i¢inde sivi-
sal antikorlar (IgA,IgG,IgM,1gD,IgE) salgilarlar(il).Immii-
neblastlarin birkismi isejbellek hiicrelerine donigiirler.Si-
visal imminite antibskteriyel,antiviral,antitoksin etkilere
sahiptir(22).

Organizmaya yabanci bir madde girdigi zaman organiz-
manin ilk gosterdigi yanita birincil bagisik yanit,ayn: an-

tijen ile ikinci kez karsgilagtifi zaman gtstercigi yanita

ise ikinecil bagisik yanit denilir.Antijenle karsilagmadan
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sonraki ilk 5-6 giin i¢inde tabloya IgM antikorlari egemen
olur. Immiinoglobulin G antikorlari artmaya baslarken,immii-
noglobulin M antikorlari giderek azalir.lkinci immiin yani-
tin $zelligi ise; IgG antikorlarinin egemenligidir,Immiino-
globulin A& antikorlari ¢ok uzun sliren ve $iddetli immiini-
zasyonlarda artar.lkincil yarit daima ilk yanittan dszha ki-
sa silirede ortaya gikar ve daha uzun siireli bir antikor ya-
niti olusturur(22).
IMMUKOGLOBULINLER

Sivisal bagisik yanitta en ¢nemli rolii oynayan gam=-
maglobulinler,serum proteinlerinin elektroforezde en yavas
hareket eden ve antikor gibl davranabilme &zellifine sahip
olan boliimiidiir, Gammaglobulinler ilk kez Tisellius tarzfin-~
den 1936 da tanimlandi.Her gammaglobulin iki agir polipep-
tid zineciri (H),iki hafif polipeptid zincirinden (L) olusur.
Agir zincirlerin karboksil u¢lari gammaglobulin molekiiliiniin
F¢ parcesini olusturur ve antijen-antikor birlesmesinde rol
oynamaz,.Fc pargasi kompleman zktivasyonu,makrofaja baglanma
veri ve plasentadan gegme ile ilgilidir.iki hafif zincir ve
agir zinecirlerin K ug¢larindan olugan Fab pargasi imminoglo-
bulinin antijen baglayan kismidir(21,22,23,24).

Immiinoglobulinler agir zincirlerine gire bes gruba
ayrilairlar.Her gruptaki immiinoglobulinlerin H zincirlerin-
de yalnigz kendilerine ©zgi polipeptid zinciri bulunur.IgG de

agir zincir gamma,IgM de mi,Igh da alfa,IlgDh cde sigma ve IgE

de agir gzincir epsilondur.Hafif zincirleri ya iki kappa ve-

¥a iki lamda karekterinde olur.

it
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__ Sekil:2 Bir immiinoglobulin G molekiiliiniin yapisi(23). §§
IMMUNOGLOBULIN G ?i
Molekiil agirligi 150.000-160.000 mol.diir.Serumdaki ‘é
biitin antikorlarin %75-80 ini olusturur.Normal serum deferi; @é

100 ml.de 1200 mg.dir.Sinirlar: 800-1400 mg.dir.Yapaim hizza ,%
33mg/kg/glin,yarilanma omri 23 gindiir.I1gG molekiilii presipi-~ {g

tasyon, toksin nétralizasyonu,virus nbtralizasyonu,kompleman

birlegsmesi,trombosit aggregasyonu,opsonin rezksiyonlarinda

etkilidir,

Kronik seyirli enfeksiyon hastaliklarinda,zktif al-
kolik sirozda,myeloma ve otoimmin hastaliklarin bazilarin-
da ( SLE,ilerleyici romatoid artrit vb.)},nefrotik sendromda

IgG serum degerleri yiikselir.

IMMUNOGLOBULIN A

IMolekiil agirligi 160,000 mol.diir.Toplam serum anti-

korlarinin %10-15 ini olusturur.Serumdz monomer halde,sero~

mikbz savilarda dimer veya trimer gekilde bulunur.Bu antikor




20

seromiikdz salgilarda en fazlz bulunan imminoglobulindir.

Normal serum deferi; 100ml.de 200 mg. olup,sinarlari 110-
260mg. kabul edilir.Yapim hizi 24mg/kg/gin,yarilanma omri
5.8 glindiir.Plasentadan ge¢mesz,doliitte 20. haftadan itibaren
yapilmaya baslanir.Igi molekiilii kompleman sistemini aktive
eder,lizozimin yardimi ile gram(-) mikroorganizmalarin lizi-
sine yol agar.Ust scolunum yolu,barsak mukozasi enfeksiyonla-
rinda ve yiizeyel bagisiklikta rol oynar.

Kronik enfeksiyon hastaliklari,toksik karaciger za-
rarlanmalarinda,lghi myelomada,otcimmiin hastaliklarin bazi-
larinda yitkkselir.Antikor yetersizlik sendromlarinda azalir.

IMMUNOGLOBULIN M

Molekiil agirligir 160.000 mol.diir,Serumca pentamer
durumda bulunur.Serum esntikorlerinin %5-10 w bu gruptandir,
Normal serum deZeri 100ml.de 120 mg olup,sinirlari 60-170mg
arasinda degisir.Plasentadan ge¢mez,Ddlitte ilk yapilan im-
miinoglobulindir.IgM entikorlari birincil bagisik yanitin e-
na 6zelligidir.Kompleman aktivasyonu,ageglutinasycnve 0psSo-
nizasyoncéa IgG den daha etkilidir.IgM azlijindza sepsise du=-
yvarlilik artar.Anti-A,anti-B gibi isohemagliitininler,Wasser-
man antikorlari,salmonella anti-O0 antikorlari IgM grubu an-
tikorlardir.

IgM serum degerleri; infeksiyoz mononiikleozis,akut
viral hepatit,bakteriel enfeksiyonlarin erken donemlerince,

primer bilier siroz,bazi otoimmiin hastaliklarde artar.lm-

miin yetmezlik sendromlarinda azalir,
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IMMUNOGLOBULIN D

1k defa 1965 yilindz bir myeloma olgusunda farkedil-
migtir.Hakkindaki bilgiler sinirlidir.Molekiil agirlig: 180.000
mol.diir.Normal serum degeri; 100 ml.de 3mg. olup,sinirlari
l1-14mg. arasinda degisir.Igk den once antijeni ilk bagflayan
antikor oldugu ve sonra kayboldufu sanilmaktadir.

IMMUNOGLOBULIN E

Allerjik deri ve mukoza reaksiyonlarinéan sorumlu
antikordur.l1966 yilinda Japon arastiricilar tarafindasn fark-
edilmig,19€7 de IgE antikoru oldufu anlagilmigtir.Molekiil

agirlig: 190,000-200,000 mol.diir.Blutun serum antikorlarinin

Lo A= Ak ab .

Eo i e i T £ k2

%0.002=-0.,004 iinii olusturur.Normal serum deferi;l00 ml.de
0.05 mg olup 1000-6000 nanogram arasinda degisir(21,23,24,25).
Yarilanma Omri 2-3 ginciir.Isiya dayaniksizdir,komplemeni ak~

tive etmez,plasentadan gec¢mez.

IgE cderiden bagka l1lokositler,mast hiicreleri ve ba-

e s Y

zofillere de yapiSir.Mast hiicresi ilizerindeki iki TgE mole-

kliliiniin Fab percalarina yakelanan antijenin yarattiz: kép-

rii , hiicre ig¢inde bir dizi reaksiyonun baslamasina ve hiic-

reden vazoaktif aminlerin salgilanmasina yol agar,.Salgila~

nan vazoaktif aminler herhangibir "son organda" asgiri du-
yvarlilik belirtilerinin ortaya ¢ikmasina neden olurlar.Je-
kil:3-4,

Igk yapan plasma hiicreleri adenoid,bronsizl,peri-
toneal, subkiitan lenf bezleri,dalak,sclunum ve gastroin-
testinal sistem mukozasinda bulunur.Yani IgE; sekretuar im-

minoglobulinlerden bir digeridir.IgEk nin allerji ile olan

'iliskisi digsincda baska gtrevleri de clmasi gerekir, Glinkii;
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seromiixdz ortamlardaki bazil mikroorganizmelara karsi Igd nin
diger serum immiinoglobulinlerinden gok daha fazla etkili ol-
dugu bilinir.incak bazi Igi yetmezligi durumlarinda organiz-
menin enfeksivona karsi asir: duyarlilik gostermedigi jizlen-
mistir.Ve JIgA yapan plasme hiicreleri ile IgE yapan plasma
hiicrelerinin mukozzlardaki benzer dagilimi IgE nin IghA ya
benzer fonksiyonlarinin da oldugunu diisiindiirmektedir(24,26).

Serum IgE degerleri radyal immiinodiflizyon teknigi,
radyoimmiin assay teknigi veya enzim immin assay teknikleri
ile 8lciilebilir.Birim olarak daha ¢ok internasyonel iinite
(t.0.) kullanilir.2.3nanogram= 1 I.U IgE clarak kabul edilir.
Normal yenidoganda hi¢ bulunmaz veya ¢ok azdir(1-2 Iti/ml).
1,5-4,5 aylik bebekte 9IU/ml olur, 3 yagina kadar 32I0/ml
diizeyine erisir.Normal yetiSginlerde ise ortalama 901U/ml
kabul edenler vardir(23).Fakat serum IgE deferleri kullani-
lan alet,teknik,beslenme aliskanligi,genetik zemin,cogra-
fik durum gibi bazi etkenlere bagli olarak defigiklikler
gosterebilmektedir.Bu nedenle her labrotuverin kendi toplu-~
mundaki tzelliklere gdre normel sinirlar belirlemesi dzha
uygun goriilmektedir.Allerjisi olmayan sagllkll erigskinlerde
IgE serum diizeyleri 10 1U/ml. den 180 IU/ml.ye kadar degise-
bilir diyen yazarlar da varéir(26).Kjellman ve Grater tara-
findan yapalan iki geni§ arastirmada; normal erigkinlerde
20 ili/ml altindaki degerlerde atopi olasiligi yoktur,100I0/ml
"out-of" noktasi oclup lizerindeki degerlerde atopi olasilaga
vardir denilebilecegi sonucuna ulagmislardir(28,29).

Serum IgE degerleri; allerjik rinit,astim,lirtiker,

atopik ekzama gibi allerjik hastsliklarda ve parazitozlarda

O TEETE
R ERLE

p
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yiikselir.Baz1i brongiolitlerde,bronkopulmoner aspergillozis-

de(30),bez1 irmiin yetmezlik hastaliklarinda~ Wiskott Aldrich
Sendromu, Di~George Sendromu(31,32)~ ve tekrarlayici kronik

bakteriyel enfeksiyonlarla giden hiper immiinoglobulinemia E

sendromunda(33,34) yikselir.IgE yapimi difer etkenlerden ba§
ka baskilayici 7 lenfositleriﬁin kontrolii altindadir(23,35).
Bu son sendromdaki IgP yiiksekliginin baskilayici T lenfosit-
lerindeki azalma veya fonksiyon bozukluZuna bagfli olabilece-

gi bildirilmektedir.

ASTIRI LUYARLILIK

immiin sistem organigma ig¢in herzamen faydali olmaya-
bilir.immin sistemde bazi sapmalar organizma i¢in zararli o=
laylarin ortaya ¢ikmasina neden olur.immiin sistemin savunma

mekanizmasinin asiri ¢alismasi sonucu hipersensitivite (a-

siry duyarlilik) reaksiyonlari gelisir.Son 25 yil i¢inde im-
minolojinin oftalmolojiye girmesi ile {liveitlerin bliyik kis-
minin asiri duyarlilik resksiyonlari sonucu geligtigi anla-
§11da(11).

ASiri duyarlilik reaksiyonlar:i dorde ayrilir.Bir

hastada bu 46rt tipten bir veya birka¢i birarada bulunabi-

lir,ayni antijen farkli kigilerde farkli reaksiyonlara ne-
den olabilir veya ayni kiside degigik dozlarda farkl: reak-

siyonlar ortaya ¢ikabilir.

1~ TIP:1 ASIRI DUYARLILIK REAKSIYONU (Anaflaktik tip,

Reagine bagli tip.)

Bu asiri duyarlilik reaksiyonundan IgE sorumludur.

Dokularda mast hiicresi,dolasan kanda bazofiller lizerindeki
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IgE ye polivalan olarak allerjen baglaninca hiicreden kim=
yasal maddeler salgilanir,Bunlar;histamin,anaflzakeinin ya-
vas etkileyen faktérﬁ(SRS—A),eozinofil kemotaktik faktoril
(ECF-4),trombosit aktive edici faktor( TAF) ,notrofil kemo-
talkctik faktsr(NCF),superoksit(02),serotonin,prostoglandin
ve kallikraindir.Bu kimyasal maddeler damar geg¢irgenliginde
artma,mukozalarda fazla miktarda mukus salgilanmasi,diiz kas
kasilmasi ve mide asiditesi {izerine etkileri ile bazan lo-
kal (saman nezlesi,allerjik konjonktivit gibi), bazan sis-
temik (penicillin allerjisi) anaflaktik tablolara neden o-
lurlar(2,11,23,25,36,37).
iveitler iginde bu tip agiri duyarlilik reaksiyon-

larinin neden oldupgu bilinenler sunlardlr;eserin,atfopin ve=
ya gida allerjisi ile olusan atopik iuveit,onkosergiyazise
bagll.ﬁveitler,toksakara kanise bagli tiveitler.Ancak bu tip
agiri duyarliligin neden oldugu Uveitlerin bilinenden daha
fazla olma olasiligl yiksektir.Yapilan hayvan deneylerinde
yabanca proteinlere kargi kolaylikla ve ¢ok erken baglayan
iiveit tablolari gelisebilmektedir.Yabanci proteinin veri-
lisinden sonraki ilk 15 dakika ig¢inde yapilan doku muaye-
nelerinde bol eosinofiliye restlanilmasi ve hatta hayvan-
larin birkismainin sistemik.anaflaksi sonucu Slmeleri tip:1
asiri duyarlilik reaksiyonlarini destekler(37).
2~ TiP:11 ASIRI DUYARLILIK REAKSIYONLARI (Sitotok~

sik asiri duyarlilik,Komplemana bagli asiri du.)
Hiicre zarina tutunmus antijen kanda serbest haldeki

I1gG veya Igh antikorlari ile reaksiyona girer,kompleman sis-
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temi aktive olur ve sonug¢ olarak hiicrenin fagositozu veya
lizisi gerg¢eklegir.

Bu tip a8iri duyarlilik gozde; ckiller pemfigoid,
Mooren iilseri,lense bagli iiveitler,koroid melanomuna ait
harabiyete neden olur.Ancak son iki clayda Tip 11 agiri du-
yarlilik resksiyonu ile birlikte Tip 111 ve/veya Tip 1V a-
siri duyarlilik reaksiyonlar:i birlikte bulunebilir.

3- T1P:;111 ASIRI DUYARLILIK REAKSIYONLARI {Immiin

kompleks hastaliZi,Arthus rezk.,Serum hastaligi)

Kzandaki serbest antijenler ile serbest antikorlarin
-gogunlukla IgG ve IgM yapisinda- birlesmesi sonucu ortaya
¢ikan asgiri duyarlilik tiridiir.intijen-antikor birlegmesi
sonucu olugan immiin kompleksler o bdlgede dogrudan veya do-
layli olarak doku hasarina yol agarlar.Doku hasarinin dagi-
1imi immiin komplekslerin depolanma yerine baglidir.Antijen-
antikor kompleksi bir yandan mast hiicreleri ve bazofilleri
aktive ederek bunlardan vasoaktif aminlerin salinmesina,di-
ger yandan komplemeni aktive ederek dokularin yikimina ne=
den olur.Kanda antikorun fazla oldugu durumda,immiin komp-
leks kisa siirede ctker ve olay antijenin giris yerinde si-
nirli kalir.Bu olaya Arthus reaksiyonu denir.Aintijenin faz-
lz oidugu durwmlarda kompleks sistemik olaylara neden clur.
Bu c¢bzlinebilir kompleksler koroid,siliyer cisim,bfbrek kor-
teksi ve beyin koroid pleksusunda depolanmaya baslar ve bdu
Gamarli dokulari kendisine hedef organ secer,lepolanma (A~

ter reaksiyonu) bir iltahap nedeniyle iivea damarlarinin za-

rar gbrdiigli ve hiicre ge¢irgenlifinin arttigl yérlerde dzha

S el o A ST E S Ay
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bpelirgin olur.Bu nedenle tip 111 asir:i cuyarlilik daha ¢ok

tekrarlayici iiveitlerden sorumlu tutulur(2,11,22,36,37).

| Tip 111 agiri duyarlilik reaksiyonlarinin neden ol=-
;%;. dugu diisiinlilen liveitler sunlardir; sistemik virus enfeksi-
yonlarina bagli iiveitler,streptokoksik iiveitler,lepramstiz

lepra,serum hastaligine bagli iveit,BehGet hastalifina bag-

11 iiveit,SLE ve romatoid artritce gorilen lveitler,idyopa-
tik akut on lveitler.
4- TIP:1V ASIRI DUYARLILIK REAKSIYONU (Gecikmis tip,

Hiicresel tip,Tiberkiilin tipi agiri duyarlilik,)

Bu tip agairi duyarlilik resksiyonlari diger lgclinden

Fiiigm

RN Sy e

P LR

farkla olarek tamamen eylemci T lenfositlerinin aktivasyonu-

na baglldlr.Bellek T lenfositleri ile antijenin kar@ilasma-

s1 olayi baslatir.Bir kisim T lenfositleri lenfokinler yolu 49
ile,bir kismi da doZrudan sitotoksik etki ile hiicrenin Hli=- i

3 ;
QE miine ve antijenin makrofajlarca yok edilmesine neden olur. g
EE Tt

Bu tip asira duyarlilik hassas kisilerden hassas olmayan-

larz aktarilamzez.

Tiiberkiiloz iiveit, tiiberkiiloid lepra iiveiti,fungal ii- ;

veit,Vogt-Koyanagi-Haradae iiveiti,sarkoidoza bagli uUveit ve

5ifilitik Uveitin bu tip agiri duyarlilik reaksiyonu ile o=

taya Cciktigi dliginiiimektedir.
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GEREC VE YONTEM

GEREC:

Bu ¢zligma; Kasim=1984 ile Mayis-1987 tarihleri a-
rasinda Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Gz Hastalikla-
r1 Anabilim Deli poliklinigine bagSvuran 76 kigi lizerinde
yapalmigtir.Bunlardan 38 tanesi Anabilim Dalimizda iveit
tanisi almig hastz,38 tanesi ise oftalmolojik ve dzhili mu-

ayenesinde patolojik bulguya rastlanilmayan normel kigiler=

den olusSmektadair.

1- Uveitli hasta grubu: Oftalmolojik muayenelerin-

de tek veya iki tarafli iiveit bulgusu saptanan,yaslari 20-

70 yag arasinda olan 16 kadin ve 22 erkek hastadan clusan
- 38 kisiyi kapsamaktadir.

_ 2= Normal grubu: Dzhili ve oftalmolojik muayenele~

rinde refraksiyon,kusurundan bagka patolojik bulguya rast-

lanilmayan,yaslari 17~58 yas arasinda, 17 kadin ve 21 er-

kekden olusan %8 kisiyi kapsamaktadir.
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YONTEM:

Hasta wve normal grubunun dahili ve oftalmolojik
degerlendirmesi; biitin hasta ve normallerden kisa oftal-
molojik-dahill 6ykii,6z ve soygetmise ait bilgiler alindi.

-0ftalmolojik degerlendirme:

Biitiin olgularda gorme keskinligi olg¢iildii.Yandan
aydinlatma ve biyomikroskopik muayene ile g@zin On kislm-
larinin muayenesi yapildi.Vitreus ve gtz dibi muayeneleri
indirekt,direkt oftalmoskop,Hruby lens ve ii¢ aynali kon-
tak lens kullanilarak yapild:.G8z ig¢l basinglari ¢ékertici
tonometre ile plgiildii.Bulgular kaydedildi,

~Labrotuvar aragtirmalari:

Biitiin hasta ve kontrollerde; hemoglobin,beyaz kiire,
serum eritrosit sedimantasyon higi,a¢lik kan gekeri,kan i-
re azotu,fn-arka akeciger grafisi,burun sekresyonunda eosi-
nofili aranmasi,digkida parazit ve parazit yumurtasi bakil-
masi tetkikleri tam olarsk yapildi.Gerekli gorilenlerde on-
arka pelvis grafisi,yiiz 6n sinueg grafisi,bogaz kiltiru vb.
gibi tetkikler yapildi.Uveitli hastalarin hepsinden i¢
hastaliklari,fizik tedavi ve rehabilitasyon,kulak-burun-bo-
gaz hastaliklari,cildiye ve dis hekimligi bdliimlerinden
konsiiltasyonlara istendi.Gerekli goriilenlerde iircloji,ka-
din hastaliklar: ve dogum bdliimlerinden konsiiltasyon lsten-
di.

Hastz ve normallerin hepsinde serum imminoglobulin-

lerinden IgA,IgG,IgM,IgE dizeyleri Falkiiltemiz Mikrobiyoloji

Anabilim Dali labrotuvarainda olgiilmiistiir.
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SERUM IMMUNOGLOBULINLERININ OLCULME YONTEKLERI

iveitli hasta ve normallerin kan serumlarinda Igi,
IgG,IgM immiinodifiizyon yontemi ile,IgE ise enzim immin ae-
say yontemi ile oleiilmistur.

Mancini'nin tek yonlii igsinsal immiinodifuzyon ytnte-
mi ile serum Igh,IgG,IgM degerlerinin tlcilmesi:
Prensibijbelirli miktarlerda entikor karigtirilan
agar i¢inde ac¢ilmig deliklere antikora ozgi antijen konu-
ilursa,antijen ile antikorun yoZunluklarinin en uygun cldugu
uzaklikta bir presipitasyon halkasi olusur.Clugsan presipitas-
yon bandinin capi nekadar biiyllk ise antijen miktar: ckadar
fazladir(2l).

Deneyin yapailigijserumlardan ayri ayr:i 5 mikrolitre
glinarak IgA plaklarindaki kuyucuklara,IgG plaklarindaki ku-
yucuklara,lgM plaklarindaki kuyucuklara numara sirasina g0~
re damlatildi.Plaklar oda sicaklifinda diiz bir zemin lzerin-
de 48 saat bekletildi.Kuyucuklarin ¢evresinde olugan presi-
pitasyon halkalerinin gaplari ozel skala ile &lg¢uldil.Olgii-
len degerler ilgili tabloda kendilerine uyan test sonu¢la-
rina gdre mg/l100 mlt., olarak kaydedilci.

ELISA (enzime bagli immiinosorbent tekmigi) ile
serum IgE Gegerlerinin olglilmesi;

| Prensibi; bilinen antijenin adsorbe ettirildigi ozel
deney tiiplerine hasta serumu konulur,Bu sekilde antijen-an-
tikor kompleksi olugturulduktan sonra igleme enzim igaretli
anti-insan gammaglobulini ilave ec¢ilir.Bu enzim igaretli

Coombs serum c¢a daha once antijen ile birlesmig olan anti-

[N S o A
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xore baZlanir.Bu igslemden sonra tilp yikanir.Ortama enzim
substraty eklenir.Substrat eklenmesi ile a¢iga Cikan renk
gbz veya Ozel spektrometre ile okunur.

Teneyin yapiligsi: Biltiin hasta ve kontrol serumla-
rinda IgE diizeyleri IgE EIA Abbott(83-0870/r3) kiti kul-
lanilarak BLISA sandvi¢ (antikor-antijen-antikor) yontemi
ile 6lc¢iildii Biitlin reaksiyon peteklerine 200 mikrolitre se-
rum konuldu.Rezksiyon peteklerine Al den A5 e kadar stan~
dart serum,B5 e kontrol serumu konuldu.Reaksiyon petekle=-
rindeki kuyucuklara anti-insan IgE antikoriari ile kapla
kitrecikler atildi.Peteklerdeki kuyularin agizlari kapatila-
rak 37°C derecede 30 dakika bekletildi.Sonra biitiin kuyucuk-
lar yikandi.Tim kuyucuklara 200 mikrolitre enzim konjugat
eklendi.AZizlar: kapatilarak ikinci kez 37°C derecede 30
dakika bekletildi.l¢ kez yikama islemi yapildi.Kiirecikler
rezksiyon tliplerine aktarilarak 30 mikrolitre sulandirica
ile sulandarilmigs ortofenilendiamin tabletleri (substrat
olarak) solusyonundan damlatildi.Karanlik odadz 30 dakika
bekletildi.Tiplere 1 N siilfirik asit konularak reaksiyon
durduruldu.Sonuglar dzel spektrometre ile okunup,degerier
1{i/mlt olarak hesaplandi.

ISTATISTIKSEL IEGERLERLIRME

Elde edilen veriler parametrik test varsayimlarini:
yerine getirdiginden iki ortalama arasindaki farkin nem
¥ontrolii -~ t testi - kullanildi.Yanilma olasiligi olarak
X =0,05 se¢ildi.Ortalamalar arasindaki farkin dsha kiicik
X degerlerinde &nemli bulunmasi halinde ilgili b&liimlerde

belirtildi(38).
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BULGULAR

1~Uveitli hasta grubu:

Bu gruptaki 38 hastanin 16 tanesi kedin,22 tanesi §
erkek idi.Kadinlarin yag ortalamassi 43.75 ; erkeklerin yas P
ortalamasi 34 , tiuminin yag ortalamasi 38.10 clarak bulundu. i

Hastalarin 11 ka&;n ve 11 erkekden olusan 22 tane= i
sinde (biitiin olgularin % 57.8% u) 6n Uveit bulgulari,? kea-

din ve 2 erkekden olusan 4 tanesinde( % 10.52 inde) arka

'.}_—ﬁf;_‘_' 7R FE & vnf e m

Uveit bulgulari, 3 kadin ve 9 erkekden olusan 12 tanesinde
( % 31.78 inde) hem ©n hem de arka iiveit bulgulari saptandi.
Gveitli 38 hastanin etyolojik tanilarina gbre grup~
landirmasi: ise gu gekildedir: 8 kadin ve 10 erkeZin olustur-
dugu 18 kigside ( % 47.36 sinda) fokal veya sistemik bir en-
feksiyon hastaligi-akut siniizit,dig ve digseti enfeksiyonu,
alkut rinofarenjit,beta hemolitik streptokok enfeksiyonu,bron-
siolit ve bir olguda ampiyem - saptandi.2 kadin ve bir erkek-
der: olusan 3 hastada (% 7.89 unda) lokomotor sistem hastali-
£1 = ankilozan spohdilit,seronegatif spondlartrit gibi - sap-~

tandi.Enfeksiyon hastaliZi olan 3 hastada ayrica sgiipheli lo-

komotor sistem hastalifi bulgulari da vardi, 2 kadin ve 6
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erkekden olugan 8 hastada ( %21.52 inde) Behget Hastaliga
bulgulari saptanci. 4 kadin ve 3 erkekden olusan 7 hasta-
da etyopatogenez aydinlatilamadi ki bu hastslar iiveitli
hastalarin % 18.42 sini olusturuyordu. 2 erkek hastzds i-
se diZer baska - lense bagli iliveit ve giardiazis - nedenler
saptandi.

Hastalarin 10 kadin ve 16 erkekden clusan 26 sinda
akut tveit bulgulari, 6 kadin ve 4 erkekden olusan 10 ta-
nesinde subakut ve kronik iveit bulgulari saptandi.Kslan 2
olgu akut yinelemeler ilé seyrediyordu.

Uveitli hastalarin & tanesinde ( % 21.52) giardia
intestinalis bulundu, bir kadan hastenin burun sekresyonu
tetkikinde eosinofili saptandi.

Hastalardan 6 kadin ve 9 erkekden olusan 15 tanesin-
de ( % 39 unda) Anabilim Dalimiz poliklinigine bagvurulazrin-
dan tnce lokal veya sistemik kortikosteroid kullanim 8ykiisii
alindi.

2= Normel grubu:

Bu gruptaki 38 kisinin 17 si kadin,2l tanesi erkek
idi.Kadinlarin yag ortalamasi 42 ,erkeklerin yasg ortalamasi
40.28 bulundu. Tumiintin yas ortalamasi 41.05 idi.G0z muayene-
lerinde refraksiyon kusuru disinda herhangi bir patolojik
bulgulari yoktu.l¢ hastaliklari ydniinden akut veya kronik
bir enfeksiyon hastaligi,seker hastaligi,sarilik,hipertensi-
yon,kalp hastaligi,siroz vb. hastalik Syki ve bulgulari yok-

tu.Ancak 4 erkek ve 2 kadinda ( %15.78 inde) giardia intes-

tinalis,bir erkegin burun sekresyonunda eosinofili saptandz.

PN
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Leh
mg/dl

Cinsiyet n

238,71
+117.24

Kadain 16

192.9
+105.35

Erkek 22

212.19
+111.33

Toplam 38

meblo:l Uveitli hastalarda serum Tgh,IgG,IgM,IgE aritmetik

ortalamalariy ve standert sapmalarini gtsteren tablo.

Cinsiyet _n Igh
ng/dl

275.03
+131.82

Kadain 17

238.69
+144.87

Erkek 21

254,05
+138.41

Toplam 38

Tablo:2 Normal grubunda

aritmetik ortalamelerini ve standart sapmalarini

gosteren tablo.
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LEG Y
mg/dl mg/dl

1898.62 191
+1173.79 + 68.24

2450 265.19
+1896.27 +167.26

2217.92 233%.95
+1637.72 +138.36

g6 IeHl
mg/dl mg/d1l
2055.58 164,58

+1418.67 + 59.98

1802.8 190.92
+1624.77 + 95.72

1971.15 179.14
+1517.63 + 8l.76

serum I1gh,IgG,Igl,IgE dlizeylerinin

Lk |
I0/mi

1

—3
Ay
\O N
A0

133,33
+ 68.8l

125.74
+ T0.59

LB
1t /m

54.65
+60.76

57.72
+49.55

56. 34
+54.09

TR S e
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Tablo:1l ve tablo:2 de goriilecegi gibi iliveitli kadin
hestalarin serum Iimmiinoglobulin deZerleri aritmetik ortala-
masl ile erkek hastalarin serum immiinoglobulin deZerleri a-
ritmetik ortalamasi erasindaki fark istatistik olarzk tnem-
siz bulundéu ( P}0.05). Ayni sekilde normal grubundaki kadin-
larin serum immiinoglobulin degerleri ariftmetik crtalamasa
ile erkeklerin serum immiinoglobulin deZerleri aritmetik or=~
talamasi arasindaki fark istatistiklolarak tnemsiz bulundu
( P>0.05 ).

Hasta ve normal grubunda serum imminoglobulin deger-
lerindeki ¢ok genis dafilim nedeniyle herbir grup i¢in stan-
dart sapmalar cok yiiksek bulunmustur.Bu nedenle ortaya ¢i-
kabilecek istatistik degeriendirme hatalarini en aza indir-
mek i¢in hasta ve normalleriﬁ serum Igh,IgG,IghM,IgE degerle~
rinin aritmetik ortalamalarindan besgka ortanca ve tepe de-~
gerleri de bulunmugtur.Bu degerler hasta ve normaller igin
tablo:3 ve tablo:4 de verilmi@tir.

Uveitli hastalarin % 36.84 iinde serum IgE dlizeyi
100I0/ml nin altinda, % 31.57 sinde 100-200 IU/ml arasinde,
% 31.57 sinde ise serum IgE degerleri 200Il/ml iizerindeki
miktarlardadair. 200 IU/ml {izerindeki degerler,istatistiksel

degerlendirmelerin hepsinde standart sapmeyi fagla yikselt-

memek amaciyla 200 IU/ml olarak alinmastar.

&
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Tmmiino~

globulinler Ortalama Ortance Tepe Sd t P

Igh 212,19 200 210  111.33% 1.45 0.05
IgG 2217.%92 1560 1560 1635.72 0.68 0.05
LeM 233.95 204 123 138.36 2,10 0,05
IgE 125.74 137.59 200 70.59 4.81 0.01

Tablo: 3 38 Uveitli hastanin serum immiinoglobulinlerinin

aritmetik ortalama,ortanca,tepe cdeferleri. fﬁ

Immiino-

globulinler Ortelamsz Ortanca Tepe S¢
Igh 254,05 225.50 210 138.41
IgG 1971.15 1500 1250 1517.63
Ighi 175.14 165 118 81.76
Lek 56434 39.64 24450 54.09

Tablo: 4 38 normal kigihin serum immiinoglobulinlerinin

aritmetik ortalama,ortanca ve tepe degerleri.
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Tablolar degerlendirilince asagida belirtilen so=-
nu¢lara ulasilmaktadir:

Uveitli hastelarin serum Igh ve IgG degerleri arit-
metik ortalamslari ile normal grubunun serum Igh ve IgG
degerleri aritmetik ortalamalari arasindaki fark istztis-
tik olarak Onemsizdir ( P)0.05 ).

Uveitli hastalarin serum Igh deferleri aritmetik or-
talamasi normal grubunun serum Igh deferleri aritmetik orta-
lamasindan istatistik olarak Onemli derecede yilksek bulun-
mstur ( P<b.05 e

Uveitli hestalarin serum IgE deferleri aritmetik or-
talamasi normal grubunun Igk degerleri aritmetik ortalama-

sincdan istatistik olarak ¢ok tnemli derecede yliksek bulun~

mustur (P<0.01 ).
{lveitli hastalarin 22 tanesinde yalniz bir gozde li-

veit varken,l6 tanesinde heriki gbzde birden iiveit bulgusu-

na rastlanildi.Bu iki grup arasinda serum Igh,IgG,Igl,IgE
degerleri ortalamalari istatistik olarak birbirinden farkla
bulunmadi.

Uveitin gbz icinde tuttufu yere gore (&n-arka-panii-
veit ) yepilan gruplarda; serum IgA,IgG,IgM,IgE deferleri
¢rtalamalari arasinda istatistik olarak onemli fark bulunmadi.

Uveitlerin etyolojik tanilarina gbre; serum Igh,Igt
ve Igh degerleri ortalamalari arasinda tnemli fark yoktu.
Fakat lokomotor sistem hastalifi olanlarla Behcget Hastali~

£1 olanlar arasindaki hari¢ olmak lizere diger gruplarin se-

rum IgE degerleri ortalamalari arasindaki fark istatistik
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Uveit
Lokalizasyonu n _igh _IgG _Igh IgE
On iiveit 22 191.73 2539.13 198,77 120,71
Arka iveit 4 230.75 1501.50 220.50 116.18
Paniliveit 12 243.52 1867.83 302,93 138,13
Toplam 38 212,19  2217.92 233,95  125.74 f%;
Tablo:5  Uveitli hastalarain lokalizasyonlarina gdre serum @f
imminoglobulin degerlerinin karsilagstirilmasi.
Efyolojik
Tanzi n Tgh IsG = _IgE
Enfeksiyon
hastaliga 18 238.55 2107.72  226.39 134.46
Lokomotor
gistem hast. 3 128.70 5893.33 339 45.88
Beh¢et Hast, 8 160.52 1768.87 240.77 119.88
Nedeni
anlasilamayan 7 189,45 2125 164.57 140,18
Tigerleri e 351.50 2375 360 139.80
Toplam 38 212.19 2217.92 233.95 125.74
Tablo: 6 Uveitli hastalarin etyolojik tanilarina gbre serum

immiinoglobulin degerlerinin kargilastirilmas:,
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olarsk dnemli bulundu ( P<0.05). Yani lokomotor sistem has-

taligi olanlar ile enfeksiyon hastaligl olanlar arasinda,
1okomotor sistem hastaliga olanlar ile nedeni bilinemiyen
{iveitliler arasinda,lokomotor sistem hastaligi clanlar ile
diger nedenlere bagli iiveiti olanlar arasindaki serum IgE
degerleri birbirlerinden onemli derecede farkli bulunmugtur.
tiveitlerin akut ve kronik seyirli olanlari arasinda
yapilan istatistiksel degerlendirmede; serum IgA,IgG,IgM
diizeyleri aritmetik ortalamalar: arasindaki fark fnemli bu-
lunmedi.Serum IgE diizeyleri arasinda ise; akut liveitlerce
kronik ve.subakut geyirli iiveitlere oranla serum IgE diizey-

leri Gnemli derecede yiksek bulundu ( p{0.05 ).Tablo:T.

Uveitin

seyri. n Tgh I1eG _IgM IgE
ng/dl mg/dl mg/dl TU/mi

skut 28 211.25 2169.71  212.79 140. 36

Subskut 10 214,83 2352,9  293.2 84

Toplam 38 212,19 2217.92  233.95 125.74

. Pablo:7 Uveitlerin akut ve kronik seyirli tiplerinde

serum immiinoglobulinlerinin kargsilagtirmasi.

tiveitli 8 hastada giardis intestinalis septanmig O=
lup, bu 8 hastanin % 25 inde serum IgE degerinin yliksek ol-

“madigi saptandi.Burun sekresyonunda eosinofili saptanan as-

timli hastanin IgE si 200 IU/ml nin iizerinde idi.
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Normel grubundaki 6 kigide giardia intestinalis sap-
tanmis olup, % 50 sinde serum IgE degerleri fazla yiilksek de-
gilcdi.Eosinofili saptanan bir kisinin serum IgE degeri 199.05
To/my idi.

Poliklinigimize bagvurularindan #nce kortikosteroid
tedavisine baglayan hastalarin % 53 itinde serum IgE degerle-

ri 100 If/ml nin iizerinde idi.

i
i
i

Bir Uveit olgusunda hiperemi ve arka yapigiklik
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TARTISML

Bu ¢alismada serum IgA,IlgCG,Igh,IgE diizeyleri 5lgl=-
lerek liveitlerde sivisal bagisik yanitin rolil arastirilma-
va ¢alisilda, -

Serum immiinoglobulinleri organizmadaki peke¢ok fakti-
rin etkisi altindadir. Igh Gzellikle birincil bagzigik yanit~
ta ve akut enfeksiyon hastaliklarinda yikselip,yerini yavas
yavas TgG ye bairakir.Serum IgC si caha ¢ok kronik enfeksi-
yonlarda yiikselir. IghA ise mukoszal ylizeylerin savunmasinda
daha tnemli rol oynar ve uzun siireli gram (-) mikroorganiz-
malarla olusan kronik enfeksiyonlarda yikkselir.Her {i¢ immii-
noglobulin de oteimmiin hastaliklarda ylkselebilir.

Serum IgE ise bugline kadar edinilen bilgilere gore
en sik sllerjik-anaflaktik hastaliklar ve paraziter hasta-
liklarda yilikselir. IgE nin yapimi,baskilayici T lenfositle-
*2 rinin kontroli altindedir. T lenfositlerinin agligl veysa
disfonksivonu sonucu IgE yiksekligi ile seyreden hastalaikliar
bildirilmektedir (11,32,33,534,35,39).

Bu ¢alismada; aragtirma sliresinin uzunlufuna oranla

- Uveitli hasta sayisinin az olmasinin nedeni,bagvuran hasta-~
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lardan bir kisminin bu arastirma i¢in gerekli klinik izlew-

me Ve labrotuver testlerinin tamamini yerine getirememis
clmalarindan dolayi ¢alisme digi birakilmalaridir.Bu kosul-
larin timiinii yerine getiren 38 hasta lizerinde ¢slisma siirdii-
rilmiigtir.

Calismamizda; liveitli hastalar ve normal grubunun
serum IghA,IgG,Igh,IgE deferlerinde cinsiyete bagli farklilik
bulunmamigtir.Bu nedenle tartigma kadin-erkek ayrimi yapil-
maksizin slrdirilecektir.Hastzlarin yagi ile serum immiino-
globulin degerleri arasinda da bir iliski gosterilememistir.
Bu sonu¢Clar Wecke'nin yaptiZi bir caligsme ile uyguniuk i¢in-
dedir. Wecke iiveitli hastalarda %99 serum Igh,IgG,IgM defer~
leri ile cinsiyet ve yas arasinda iliski olmadifFini bildirir-
ken,Kehn ve Schlaegel IgGnin cinsiyete bagli olarak,Norn da
yasa bafli olarak farklilik g@sterdigini bildirmistir(40,41).

Bu ¢alismada; lveitli hastalarin serum Igh ve IgG
degerlerindeki degisiklikler ile kontrol grubunun IgA ve IgG
degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak Snemsiz bulun-
du { P)0.0B), tablo: 3. Uveitli hastalarin serum IgM degerle~
rindeki artig kontrol grubundski Igh deferlerinden istatige
tik olarak tnemli derecede farkli bulunmustur ( P<©.05),
tablo:3. Bu bulguler diinyada ve iilkemizde yapilmig Cegitli
aragtirma sonuglari ile uygunluk gésterirken,birkismi ile

Celismektedir,

Aronson ve arkadaslarinin 37 akut tek tarafli irido- '

8ik1itli heasta ile yaptiklari ¢alismada 34 olguda serum IghM

diizeyleri yiiksek bulunuvrken,l7 olguda IgG diizeyleri diisiik
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bulunmustur (40).Aronson bu ¢alismayi basit kalitatif serum

elektroforez teknigi ile yaptigini biléirmigtir.Aronson,ba-
z1 insanlarin dogugtan Igh yikseklifi ile dogabileceg@ini ve
bu kisilerin rematizmal hastaliklara genetik olarak yatkin
olabileceklerini savunmustur.Bu nedenle IghM yiksekliZinin
dolayli olarak endojen iveitlerden sorumlu tutulabilecegini
ileri sitirmiistir.

Rzhi ve arkadaslarinin arastirdifi bir liveit serisin-
de en fazla serum IgM deBerlerinin yiiksek oldugu bildirilmis~
tir (42). "

Aronson ve Rzhi'nin liveitll hastalarda serum Igi, :
IgCG,IgM dlizeylerini arastiran galisma sonuglar: ile bu ¢a-
lismadaki serum Igh,Tgl,IgM degerleri i¢in bulunan sonuglar
uygunliuk giéstermektedir.Bu ¢aligmada saptanmig olan serum
Tgl yilkseklizi en fazla lokomotor sistem hastaligi,Behcet
Hastaligi,diger nedenler ve enfeksiyon hastalig: olanlardan :
gelmektedir.Etyolojik tanisi konulamayan grupta ise serum
Igl diizeyleri istatistik olarak Oremli olmasa da hafifge dii-
stk veya normél sinirlarcda bulunmustur.Nedeni anlagilamayan
dveitlilerde,hagtalarin oykil,klinik ve labrotuvar musyene-
lerinde herhangi bir sistemik hastalifin bulunamayigi A~
ronson‘un varsayiminl desteklemektedir.Serum Igh yiiksekligi
dogrudan lveitin verlifil ile cegil,fakeat liveitli kisgilerin
diger sistemik hastaliklari ile 1lgili olma olasiligir yik-
sektir.Bu calismada, Aronson'un bildirdipi TgG dusikliigine
ait bulgu saptanmamigtir.Serum Igh dizeylerindeki konirol

grubuna oranla hafif dilisme ise; istatistiksel olarsk Gnem-

siz bulunmustur ( P)0.0B).




44

Koliopoulos,Perkins ve Seitanides'in 1970 yilinda
yeptiklary bir aragtirmada itveitli olgularda serum Igh

degerlerini yiksek bulduklari bildirilmistir (40).

Chose;Quigley,Landlgan ve Asaiftain yéptlklarl iveit
arastirmasinda serum Igh,IgG,IgM dlizeyleri normal sinirlar-
da bulunmustur (40,43).Ayn: yazarlar iiveitli hastalarin ©n
kamara sivilarinda en fazla IgG ve Igh nin bulundufunu,Igh
nin ise katarakt gibi éiger bazi gbz hastaliklarainda hig
saptenmazken {iveitli hastalarin ¢n kamara sivisinda az da
olsa saptanabildigini biléirmislerdir.

Kahn,Schlaegel ve arkadaglarinain 1983 yilinda 3975
aktif iiveiti olan hastalardan olugan bir seride yaptikla=-
r1i ¢alismada; hastalarin % 62 inde Igh,IgG,Igl serum defer-
lerinin bir veya éaha fazlasinin yiksek bulundufu bildiril-
mistir (41).Bu ii¢ immiinoglobulinden en fazla Igh,daha az
sayida IghA,en az sayida ise IgG yliksekligi pildirilmistir.
{iveitlerin etyolojik tanilari ile ilgili fark olmadifi,an-
cak HLA B27 (+) olan erkeklerde serum IgM degerlerinin di-
ger hastalsara oranla belirgin gsekilde yﬁksek bulundugu be-
lirtilmistir.Kahn ve Schlaegel Igh,IgG,IgM serum degerleri-
nin tek tek iiveit olgularinin etyolojik tanilari i¢in de=-
gersiz veya ¢ok az degerli oléugunu,fakat genel iliveit et-
yopatogenez aragstirmalari i¢in degerli ve gerekli oldugunu
savunmuglardir.

Bu caligsma sonu¢lerindan; IgM i¢in bulunan onemli
derecedeki yikseklik Kahn ve Schleegel'in calismasindaki

Igh degerleri ile uygunluk gostermektedir.Iki c¢alisma ara-

sinda IgA ve IgG icin bulunan sonu¢lar Kahn, kontrol - gru-
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pu belirtmedigi i¢in tam olarak klyaslanamamaktadlr.gallsma;
mizdaki IgG degerleri kontrel grubu gdzoniine alinmadan de=
gerlendirilecek olursa,normel degerlerin iizerinde oldugu go-
riilmektedir.Clinki Ig6 i¢in kabul edilen normal serum ceger-
leri 800-1400 mg/dél sinirlari arasinda iken,bizim IgG dlizey=-
leri ortalamamiz 2217.92 mg/dl bulunmustur(2l,22,23,24).

Norn'un yayainladigi 300 endojen iliveitli hastanin
¢ 39 unda bir veya birden fazla serum immiinoglobulini nor-
malden yiiksek bulunmug§ (40) ,Hastalarin %10 unda IgM, %17
sinde Ighk ve %24 lnde IgG nin ylksek bulundugu saptanmis.
Norn'un 45 olgusunda tiberkiiloz,sifiliz,ankilozan spondlit,
kxronik romatoid artrit gibi sistemik ve kronik gseyirli has-
talik tanisi varolup,bu olgularin % 60 inda immimoglobulin-
ler yiiksek bulunurken,sistemik hastaligi olmeyan 255 olguda
imminoglobulin yiliksekligi ancak %35 bulunmus,Norn'un seri-
sindeki kronik hastaliklarin fazla oluSu,serum IgG degerle-
rinin yiiksek bulunugunu agiklar.Nitekim Norn da ¢aligmasl-
nin tartisma boliimiinde; Igh,IgCG,Igh diizeylerindeki yiksel~-
melerin direkt iiveitin varligindan ¢ok genel-sistemik hasta-
1ikla ilgili oldugu gﬁrﬁsﬁnﬁ.bildirmistir.Diyebiliriz kis
iiveitli hastalarda serum Igh,IgG,IgM dlizeylerindeki farkli-
liklar,arastirilan seride egemen olan sistemik hastaliga
baglil clarak degismektedir.

McCoy ve arkadaglarinin akut on iiveitli 99 hasta i-
le yaptig: aragtirmada; yalnizca serum Igh degerleri yiksek

bulunmus (44). Bu yluksekligin en fazla HLA B27 (+) ankilozan

spondlitli hastzlardan kaynaklandlglnl bildirmistir.bu sonug¢-
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lar ,bizim ¢aligmamiz sonuglari ile uygun degildir.Ancak

bizim aragtirmamizda; ankilozan spondlitli hesta sayisi g
olup,tim hastalerimizin % 7.89 unu olusturuyordu.McCoy ken-
di arastirmasindaki serum IghA yiikesekliginin,HLA B27 (+) an-
kilozan spondlitli hastalarda daha sikega goriilen gram (=)

mikroorganizmalera~en ¢ok klebsiella~ karsi Igh tabiatinda-
ki antikor senitezine bagli olabilecegini belirtmistir (44).

Saint-Remy ve arkadaslaranin iiveiti olan sarkoidoz~
lu hastalar lizerinde yaptigi bir ¢alismada; serum Igh,IlgG,
IgM degerlerinin her liclnde de tnemli degisiklik olmacdiZi
bildirilmistir(45).Bu ¢alismada Igh ve IgG i¢in bulunan so-
nu¢lar ile Saint-Remy‘'nin yayinladigi sonu¢lar uygunluk igin-
dedir.IgM i¢in farkli sonug¢lara ulasilmistir.Ancak bizim
hasgtalarimizdan hi¢birisinde sarkoldozis saptanmadi.Aksine,
etyolojik tanilari yonilinden olduk¢a daZinik bir seride ¢a-
ligtaik.

MeCoy . .kendi g¢alismasinda kortikosteroid tedavisinin
serum immiinoglobulin deferleri iizerine pek etkisi olmadigi~
nil belirtmigtir ki; bizim arastirmamizda da henzer sonuca
ulagilmistir(44).Horn ve Kaehn'in arastirmalarinda ayni sonug
vurgulanmistir(40,41).Yapilan kortikosteroid tedavisinin se=
rum immiinoglobulin deferleri ilizerine beklenen etkivi goster-
memesinin nedeni; ilacin dozunun hekim tarafindan az veril-
mesi veya hasta tarafindan clizensiz ve yetersiz alinmasi,
immiinoglobulinlerin ¢lgiim zamani veya teknigfinden kaynakla-
nan yanligslara bagli olabilecegi gibi kortikosteroidlerin
serum imminoglobulin degerlerini sanildifi kadar dilisiirmeme-

8i de olabilir.Bizim hastalarimizin % 39.5 unda lokal veya

Sistemik kortikosteroid kullanimi s&zkonusu idi ve basvuru-
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larinin ilk gliniinde alinan serum immiinoglobulin degerlerin-
de normzl degferlerden tnemli bir digiis yoktu.Ornegin korti-
kosteroid kullananlarin % 53 iinde serum IgE degerleri 100
iIU/ml nin iizerinde idi.

Yockoyama ve arkadaglari; Vogit-Koyanagi-Harada'li ve
pars planitisli hastalarda serum IghA,IgG,IgM dlizeylerini
normal sinirlar ig¢inde bulduklarini bildirmislerdir(46).
Ancak; Yokoyama'nin hastalarinin % 65 ini Vogt-Koyanagi-
Harsda'li hastalar olusturuyorduvu.Bilgilerimize gbore bu tip
tiveitlerden daha ¢ok hiicresel bagigiklik-Tip 1V asir: du-
yarlilik reaksiyonlari sorumludur (11). Bu nedenle serum
immiinoglobulinlerinin fazla ylikselmesi zaten beklenilmez,

Ulkemigzde yapilan aragstirmalarda birbirinden fark-
11 sonu¢lar elde edilmistir.Arastirmalar Beh¢et Hastaligi-
na bagli iiveitler ilizerinde yogunlagmigtar.Firat,Berkel ve
Yazici'nin yaptiklari farkli calismalarda serum Igh,IgG,Ilgh
degerlerinde iliveitli hastalar ile kontroller arasinda Hnem-
1i fark bulunmadigi bildirilmistir (47,48).Sonu91ar;bizim
calismamlz sonu¢lari ile IghA ve IgG icin uygunluk gdster-
mektedir.Anda¢ ve arkadaslarinin 16 s1 Behcet hastaliga
olmak iizere 453 iiveitli hasta ile yaptiZi ¢alismada ve Kaz~
okoglu,Koni¢e-Dilgen'in yaptiklari degisik ¢alismalarda;
serum Igh dlizeyleri yiiksek,IgG ve Igh diizeyleri kontroller
ile ayni ¢irkmistir(48,49).Bizim ¢alismamizdaki 8 Behget

Hastaligrl olgusunda IgA degerlerinde difer gruplardan nem=-

1li fark yoktu ve serum Igh dilizeyleri normal sinirlarda idi.
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Calismamizda;serum Igh,IgG,Igh degerlerinde iveitin

goz i¢indeki yerlesimine,etyolojik tanisine,akut veya kro-
nik seyirli oluguna bagli olarak gruplar arasindes istatistik
tnemde fark saptanmadi.Kehn ve Scklaegel'lin arastirmalarin-
da dagserum Igh,IgG,IgM degerlerinde iiveitin akut,kronik,
tekrarlayici olusuna,graniilomattz veya nongranilomatdz olu=~
suna bagli herhengi bir ferk bulunmadigi bildirilmistir(4l).

iveitlerde serum IgE diizeylerini arastiran Galisma-
larin bildirildigi yayin sayisi diinyada sinirlidir,.Ulkemiz-
de yapilan taramalardajiiveitli hastalarde serum IgFk dizeyle~
rini aragstiran yayina rastlanilmadi.

Bu ¢aliSmada; iiveitli hastalarin IgE defBerleri a-
ritmetik ortalamalari,kontrol grubu IgE degZerleri aritmetik
ortalamalarindan istatistiksel olarak olduk¢a Cremli derece=~
de (P<0.01) yiiksek bulunmustur.iveitin yerlesimine bagli o-
larak IgE deferleri arasinda onemli fark bulunmamigtir.Fa-
kat,akut seyirli iiveitlerde kronik ve subakut geyirlilere
gore serum IgE deferlerinin bnemli derecede yliksek oldugu
gorildii.Bu sonu¢ beklenilen bir sonugtur. Glinkii; IgE anaflak-
si,allerji gibi akut olaylardan sorumlu bir immiinoglobulin
olup kandaki yarilanme sitiresi 2-3 giin kadar kisa bir siire-
dir.Serum IgE degerleri; etyolojik tanilarina gire yapilan
gruplar arasinda en yiksek degerlere,nedeni anlagiiamayan
iiveitler grubunda ulasmaktadir(Tablo:6).Bu gruptaki hasta-
larda sistemik hastaliga ait &yki ve muayene bulgusu yoktu.

Hernekadar belirgin allerji Oykiisli alinamadil ise ce,bu grup-

taki hastalarin IgE deperleri ortalamasi,o hastalarda kesin
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atopiden sz edilecek kadar yiiksek bulundu.

Uveitlerde serum IgE diizeyleri ile ilgili olarak,
Ryan ve arkadaglarinin yayinladigi tek akut nongraniilomatsz
uveit olgusunda IgE normal sinirlardan yuksek,diger ii¢ immii-
noglobulin normal sinirlarda bulunmustur (50). 1985 de Iida
ve arkadaslarlnln akut interstisiyel nefrit,kemik iligi gra-
niilomu ve iiveitle birlikte giden bir olgusunda serum IgE de-
geri 160 IU/ml ye yilkselirken T lenfositlerinde ise azalma
saptanmistir (39)«Ryan'in olgusundeki IgE yilksekligi T len-
fositlerinde azalma ile a¢iklanabilir,Ginkii, 5zellikle bas-
kilayica T lenfositlerinin IgE yepimini kontrol ettikleri
bilinmektedir.

Wakefield'in Beh¢et Hastali@i ve sistemik Iupus eri-
tematozise bagli retinal vaskiilitli hastalards yaptigi bir
Galismada; 21 olgudan 6 tanesinde serum Igk degerleri ol-
duk¢e yiiksek bulunmus ve bunlardan iki fanesinde IgE yiik=
sekligini agiklayabilecek parazitoz saptanmis fakat diger
yiksek IgE deferlerinin nedeni aydinlatilamamistair (51).
Wakefjeld'in bu galismasinda, serum Igh degerleri de yiiksek
bulunmugtur.Bizim olgularimizdan arka ve on+arka tutulumlu
Uveitlerin pek¢oZunda retinal vaskiilit bulgusu diger bulgu-
lara eslik ediyordu.Bu durum gbzbniinde bulundurularak bir
deZferlendirme yapilacak olursa,bizim sonuc¢larimiz ile
Wekefield'in 6 olgusuna ait sonuglar benzerlik gdstermekte-
dir.

Grater ve arkadaglari, 1973-1981 yillari arasinda

allerji Oykiisi veren 7000 kigide gercek atopinin olup ol-
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madiginl aragtirmak i¢in bir ¢alisma yapmislar (29).Sonug
olarak; normal eriskinlerde serum IgE degerlerinin 0-20 Ili/
ml arasinda clmesi gerektigini,80 IU/ml nin ilizerindeki de=-
gerlerde atopiden siiphelenilebilecegini, 100 IU/ml iizerin=-
deki degerlerde ise kesin clarak atopiden stzedilebileceZi~
ni belirtmigslerdir. Grater ¢aligsmasinin bilyik bHEliimiinde se-
rum IgE dilizeylerini PRIST (Phadebas IgE-radyoimmiinassay)
teknigini kullanarak ¢lcemiigtiir.Bu teknik ile ELISA tekniZi
sonu¢lari arasinda ¢ok iyi bir korelasyon oldufu bilinmek~
tedir(5l). Bu bilgiler 1siZinda ; calismamizdaki serum IgE
dlizeyi 100 IU/ml iizerinde olan hastalarda atopiden~Tip 1
agiri duyaerliliktan- s8z edilebilir.Ve bu durum lveitlerin
en agindan bir kisminin etyolojisinden sorumlu olabilir.

Bu ¢aligmada; 8 iivelt olgusunda giardia intestinalis
saptanmi§ olup,tiim hastelarin % 21 ini olusturmaktadir.Gi-
ardiazisli hastalarin % 25 inde serum IgE deferleri 100 IU/
ml nin altinda icdi,geriye kalan 6 giardiazis olgusu ise se-
rum IgE si 100 IU/ml iizerinde olan hastalarin aritmetilk or-
talamasinl fagla etkilemiyordu.Yani; bu ¢zlismadaki serum
IgE degerleri yliksekligi salt parazitoz ile ag¢iklanamasz,

Uveitlerin etyopatogenezinde Tip 1 asiri duyariilik
reaksiyonlarinin rol oynayabilecegi ¢egitli klasik kitap-
larda bildirilmistir (2,5,11).Ulkemizde; Giiclii bu konuda
deneysel bir arastirme yayimlamistir {37). Bu hayvan dene-
yvinde,si1Zir serum albumini gibi bir allerjenin gz ig¢ine

enjeksiyonundan hemen sonra-en fazla 15 dakika i¢inde- biyo-

mikroskopik olarak iiveite ait gbz bulgularinin izlenmesi ve

L ST AT T
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histopatolojik incelemeler ile dahs Once saklikla Tip 111

asirl cduyarlilik reaksiyonlarinin daha oSnemli rol oynadiga
diglinlilen akut iridosiklitlerde,olayin Tip 1 asiri duyarli-
lik reakeiyonu 8eklinde basladigir gésterilmistir.Ve daha
ileri bir arastirmasinda; Tip 111 immiin yaniti onleyen bir
immiinosiipresif ile birlikte allerjenin gtz i¢ine enjeksiyo-
nuncéan hemen sonra yine Tip 1 asgiri duyarlilik reaksiyonu
sonucu akut iridosiklit bulgularinin varligi gdzlenmigstir.
Bu sonug¢,akut iridosiklitlerin olusSmasinda belki de tek ba-
Sina Tip 1 asiri cuyarliligin yeterli oldugu fikrini pekis-
tirmektedir.

Yukarida bildirilen deneysel akut iridosiklit aras-
tirmzsi sonucu ile bu ¢aligmada bulunan serum IgE degerleri
yilksekligi birbirini desteklemektedir.,Insanlardeki iiveitle-
rin en azinden bir kisminda ve Ozellikle nedeni anlagilama-~
van iiveitlerin etycpatogenez aragtirmalarinda IgE ye bagl:
asiri duyarlilik reaksiyonlarinin akilda tutuima81 yararli
olacaktir,

Ancak insanlardaki {iveitlerde Tip 1 agSiri duyarli-
lik reaksiyonlarinin rolinil aragtirirken,serum IgE degZerle-~
rinden baska kanda eosinofili,on kamara sivisinda IgE ve
eosinofili,uveal doku incelemeleri ile taninin cdesteklenme=
si bize ¢ok daha kesin sonuglar verebilir, Glnkil,bulunan
yitkkeek serum IgE degerleri ¢ok az bir olasilikls da olsa,

T lenfosit azlifil veya bozuklufuna bagli olabilir.Nitekim,
T lenfosit azliZi veya bozuklufu ile birlikte seyreden

iiveit sayisi gerg¢ekten azdir ve ancak tek tek sendromlar
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olarak bildirilmektedir.

Bu ¢zlismanin yapildiZi yoérenin allerjik hastaliklar
i¢in uygun bir ortam olusturduiu gbzﬁnﬁnde bulundurulur ise;
serum IgE degerlerinin yliksek bulunusunun nedeni, Tip 1 a-
g1r1 cduyerlilik resksiyonlarina bagZlicdir denilebilir.Dolaz-
yvisiyla bu serideki lveitlerin enrn azincan bir kisminin et~

yopatogenezinden Tip 1 &agira duyarlilik resksiyonlari scrume-

ludur sonucuna ulagiyoruz.
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Bu Calismadajiiveitli hastalarin yas ortelamasi 41 o-
lup,iiveitlerin en sik gOrildiizi yas sinirlari i¢indedir.

iveitli hasta ve normal grubunca serum immiinoglobu-
1in diizeylerinde cinsiyet ve yaga bagli tnemli fark bulunmadi.

iveitli hastalarin serum IghA,IgC,IgM deferlerinden
ilk ikisi ile normal grubu serum Igh ve IgG degerleri arasib-
de ®nemli fark olmadigl gbriildii.Hasta grubunun serum IgM de-
gerleri,normal grubunun IghM degerierinden istatistik olarak
snemli derecede yilksek bulundu (P<0.05).

{iveitli hastalarin serum IgE degerleri normal grubu
serum IgE degerlerincden dnemli derecede yiiksek bulundu(P(C.Ol).

iveitin yerlesimine bagli olarak serum IgA,IgG,Igh,
IgE degerlerinde gruplar arasinda tnemli fark saptanmadi.

Uiveitlerin etyolojilerine gdre yapilan gruplamada;
serum Igh,IgG,I1gM degerleri arasinda Snemlil fark bulunmamig-
tir.IgB degerleri ise,en fazla nedeni anlagilamayan liveit
grubunda yuksek bulundu.

| iveitlerin akut ve kronik seyirlileri arasinda serum

Tgh,lgG,Igl degerlerinde fark bulunmazken,akutlaréa serum
IgE degerlerinin kroniklere oranla pnemli derecede yiiksek
oldugu goriildi (P{0.05).

{iveitli hasta ve normal grubundaki parazitozun serum
IgE degerlerini ¢ok fazla etkilemedigini gozledik.

Xortikosteroid tedavisinin serum immiinoglobulin de-
gerlerini fazla etkilemedigi dikkati g¢ekti.

Tip 1 agari duyarlilik reaksiyonlari sanildigindan

daha sik iiveit nedeni olabilmektedir.
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OZET

RBu ¢alisma sivisal bagisik yanitin ve Ozellikle

Tip 1 asiri duyarlilik resksiyonlarinin iiveit etyopatogene-
zinde oynadifi rolil aragtirmak amaciyle vapilmistir.Arag-
tirme, Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi GOz Hastaliklarl
Anabilim D2li poliklinigine bagvuran 38 iliveitli ve 38 nor-
mal kiside serum Igh,IgG,IgM,IgE degferleri Olgiilerek ger-
geklegtirilmistir.

Calisme sonunda; iiveitli hastalarin serum Igh ve IgG
degerlerinde normal saglikli kigsilere oranla deZigme olmaz-
ken,serum Igl ve IgE degerleri normallerden tnemli derecede
yilksek bulunmustur.

tiveitlerde serum IgA,IgG,IgM degferlerini aragtiran
ayri galismalarda ¢ok farkli sonug¢lar yayinlammigtir.Bu ne-
denle,serum Igh,IgG,Igh diizeyleri tek tek liveit olgularinin
etyolojik tanilari i¢in de@ersiz veya ¢ok az degerli olup,
iiveitlerin genel etyopatogenez aragtirmalari iGin degerli-~
dir kanisindayiz.

tiveitlerde serum IgE degerlerinin (P(0.01) yiksek
bulunusu, iiveit etyopatogenezince ve tzellikle nedeni her-
hangibir sistemik hastalifa baglanamamig iiveitlerde Tip 1

esiri duyarlailik resksiyonlarinin Cnemli derecede rol oy-

nayabilecegi diisincemizi desteklemektedir.
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