KLINIK CALISMALAR

Uveit Etiyolojisinde Retinal Antijenlerin Rolii
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SUMMARY

THE ROLE OF RETINAL ANTIGENS IN THE ETIOLOGY OF UVEITIDES

Antiretinal antibody titres were determined in the serum samples of 22 Behcet's cases, 21 uveitis patients with different etiologies
and 21 controls.

Antiretinal antibody titres were the highest in the patients with Behcet's disease. Positive results were seen in 1/10 dilution in
these patients. Positive results in 15 patients and negative results in 6 patients were detected in the second group having primari-
ly anterior segment involvement. In the control group there were 13 positive and 8 negative results.

According to these results the difference is statistically significant between Behcet's group and the uveitis group with different etio-
logies and between the uveitis group with different etiologies and the control group (p>0.05).

The difference between Behcet's group and the uveitis group with different etiologies and the difference between Behcet's group
and the control group are statistically significant for the results in 1/20 dilution (P<0.01) whereas there is no significant difference
between the second group and the control group (p>0.05).

In 1/40 dilution there were only 9 positive results in Behcet's group and all the other serum samples gave negative results. We
think that this is an easy and susitable method that can be used to study humoral immune response to retinal antigens and that
there are significant differences in the antiretinal antibody levels in patients with immunosuppressive therapy. [Oftalmoloji 1993;

2(2): 176-180]
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OZET

22 Behget hastasi, degisik etiyoloji-
lere bagh 21 iliveit hastasi ve kontrol
grubunu olusturan 21 kisiden alinan
serum orneklerinde indirek immiin
floresans yontemi ile antiretinal anti-
kor litreleri saptandi.

Antiretinal antikor titrelerl en
yiiksek olan hasta grubu Behget has-
talan idi, Bu hastalarin hepsinde
1M10'luk dilisyonda pozitif sonu¢ bu-
lundu. ikinci grubu olusturan ve da-
ha ¢cok 6n segment tutulumu ile sey-
reden karma etiyolojili liveit hastaia-
nnda 110 diliisyonda 15 hastada po-
zitif, 6 hastada negatif bulundu.
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Kontrol grubunda ise sonu¢ 13 pozi-
tif, 8 negatif seklinde idi.

Bu sonuglara gore istatistiksel
olarak Behcet ve karma etiyolojili
tiveit hastalari Behget ve kontrol gru-
bu arasinda fark anlamh bulunmustur
(p<0.01). Karma etiyolojili liveit hasta-
lan ile kontrol grubu arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamsizdir

(p>0.05).

120 dilisyondaki sonuglar ara-
sinda Behcet ve karma etiyolojili
tiveit hastalari, Behget ve kontrol
grubu arasinda Istatistiksel olarak
fark anlamhdir (p<0.01).

Bu dilisyonda da ikinci grup ile
kontrol grubu arasindaki fark istatis-
tiksel olarak anlamsizdir (p>0.05).

1/40 diliisyonda ise sadece Beh-
cet hastalarinda 9 kiside sonug pozi-
tif, diger gruplarda tiim serum o6rnek-
lerinde negatif bulunmustur.

Bu caligmada kullanilan yodnte-
min retinal antijenlere karsi olusan
humoral immiin yanitin arastiriima-
sinda kullanilabilecek kolay ve uygun
bir yontem oldugu, Behcetli hastalar-
da, arka liveitlilerde ve immuno-
slipressif tedavi alanlarda antiretinal

antikor diizeylerinde belirgin
degsiklikler oldugj kanisina varil-
di.

Anahtar Kelimeler: Uveit, Behget hastalig,
Retina S- antijeni, Antire-

tinal antikor.

GiRIS

Gulnimuizde (Uveitlerin gerek etiyolojisi
ve gerekse tedavisi hala tartigiimaktadir.
Geligsmis Ulkelerde dahi kalici gérme ka-
yiplarinda Uveitlerin paylr azimsanmiya-
cak oranlarda karsimiza gikmaktadir. Or-
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negin ABD'de kalici gérme kayiplarinin
%10'u Gveitlere baghdir (1).

Uveitlerin olusumunda rol oynayan
etkenlerin basinda otoimmdunitenin yeral-
dig1 dustnilmektedir. Son yillarda belirt
tip Uveitlerde bazi degisik tipte otoim-
min fenomenlerin payi oldugu ileri strdl-
mustur. Ayrica, Uveit etiyolojisinde, ge-
netik, hormonal ve diger sistemik faktor-
lerin de pay! oldugu dusunuilmektedir.

Retinal dokularin antijenik 6zellik-
lerinin ilgi odadi haline gelmesi, lensin
organ spesifik antijenler igerdiginin bu-
lunmasindan hemen sonraya rastlar.
Hess ve Romer retinanin antijenitesini
ilk inceleyen arastirmacilardir (2). 1962
yilinda Ashton, gézdeki otoimmin reak-
siyonlari inceleyen makalesinde, 1906
tarihli bu makaleye deginene kadar bu
calisma dikkatlerden kacmistir.

Retinanin uveitojenik 6zelligi ve in-
san Uveitlerindeki roli VVVacker ve Lipton
tarafindan etraflica arastinlmistir. Bu iki
arastirmaci 1965 yilinda duyarli hayvan
gruplarinin retinal dokulari ile eksperi-
mental Uveit modelleri olusturulabilecegi-
ni bildirmislerdir (3). Eksperimental
otoimmun Gveit (EAU) insanlardaki
cesitli okiler inflamatuar olaylara klinik
ve histopatolojik olarak benzedigi igin in-
san Uveitlerinin arastirimasinda model
olarak kullaniimaya baslanmistir.

Uveitojenik retinal antijenlerden
1977 yilinda VWacker ve ark., Dorey ve
Faure tarafindan sagd olarak elde edilen
sollbl retina antijeni (Retinal-S) kimya-
sal yapisi ve patojenite Ozellikleri ile ilgi
odagi olmaya devam etmektedir (4,5).

Bu galismada Behget hastalarini da
kapsayan degisik etiyolojik kokenli 43
Uveitli hasta ile kontrol grubundaki 21
kisiden alinan kan Orneklerinde serum
antiretinal antikor dizeyleri indirek im-
mun fJores&n mikroskopik olarak ince-
lenmis ve elde edilen sonuglar gerek ta-
ni, gerekse tedavi endikasyonlarina katki
acisindan degerlendirilmistir.

MATERYEL VE METOD

Calisma, 1990-91 yillarinda. Dokuz
eylil Universitesi Tip Fakiiltesi Goz
Hastaliklari ABD Uvea birimine basvu-
ran 22 Behget hastasi, Behget hastaligi
disinda degisik etiyolojilere bagh 21 Gveit
hastasi ve kontrol grubunu olusturan,
yapilan oftalmolojik muayenede refrak-
slyon kusuru disinda g6z patolojisi sap-
tanmayan 21 kisi Uzerinde gerceklestirip
mistir.

Behcget hastalarinin 13'U erkek, 9'u
kadin idi ve yas ortalamasi 35.63 (23-
57) idi. Degisik etiyolojlli tveit hastalari-
nin olusturdugu grubun 15' erkek, 6's
kadin idi ve ortalama yas 35.19 (9-57)
idi. Kontrol grubu 10 erkek ve 11 kadin-
dan olusturuldu ve ortalama yas 30.80
(20-43) idi.

Hastalarin muayenesinde, klinigimi-
zin Uvea-Behget birim protokolu kulla-
nilmistir. Rutin muayenelere ek olarak
pupilla genisletilerek indirek ve Goldman
lensi ile detayli santral ve periferik fun-
dus degerlendirilmesi yapilmistir.

Etiopatogenez arastirmasinda yine
klinigimizin multidisipliner arastirma pro-
tokoll kullanilmistir. Enfeksiyon odagi ve
spesifik etiyoloji saptanmayan olgular
nonspesifik idiopatik Uveit grubuna so-
kulmuslardir.

Behget tanisinda Japon Behget
hastaligi arastirma komitesinin kriterle-
rine gore davraniimistir (6).

Uvea-Behcget birimimize bagvuran
hastalarin aktif donemlerinde steril tlip-
lere alinan diz kan o6rnekleri serumlari
ayrildiktan sonra -20° C'de saklamaya
alindi.

Once bikromat, soliisyonunda 24
saat bekletildikten sonra distile su ile
iyice yikanan lamlar hazirlandi ve daha
sonra % 50 alkol-aseton karisimina dal-
dinhp kurutuldu. Antijen olarak sigirgézu
retinalart kullanildi. Sigir gézu enulklee
edildikten sonra 3 saat iginde retinalari
ayrildi. Retinalar -15° C'de donduruldu.
Lamlar Uzerine kesitler alinmadan 6nce,
lamlar %0.5 fenolli su ile %0.75 jelatin
icine batirildi ve kurutuldu. 4 nm. kalin-
liginda kesitler alinarak 6nceden hazir-
lanmis olan lamlarin her biri (izerine iki
kesit aktarildi. Tespit istemi igin doku
kesitleri bulunan lamlar, 7 dakika aseton
ile isleme tabi tutuldu.

Pozitif kontrol olarak Bovine S anti-
jenine karsi elde edilmis monoklonal
antikorlar (MAbC1010, MAbA2G5,
MAbB11A11, MAbD9F2 antikorlari) kul-
lanildi (Wills Eye Hospital, Larry Donoso
M.D.). Negatif kontrol olarak yeni dogan
bebek serumlari kullanildi. Yikama so-
lisyonu olarak tris buffer (0/05M,
pH:7.6) kullanildi. Konjugat olarak anti
goat human total Ig/lgG, IgA, IgM flou-
rescein conjugated (Behring) kullanildi.

Retina pigment epitell tabakasinda
ve sensorial retina dokusunda sinir huc-
relerinde bulunan lipofuscin pigmentine
bagli olarak gelisen otoflorensansi gider-

mek igin kesitler, metanolde %0.03 hid-
rojen peroksit igcinde yarim saat tutuldu.
Sire sonunda lamlar tris buffer ile yi-
kandilar.

Liyofilize olan pozitif serumlar 100
lil distile suda ¢6ziildikten sonra 1/1000
oraninda sulandirildi. Konjugat 1 ml se-
rum fizyolojikte ve daha sonra 6n ¢a-
lismada en iyi sonu¢ verme orani olan
1/800 oraninda sulandirildi. Her gukura
50 (il sulandinimis 6rnek ve ayrica her
calisma grubu igin bir pozitif ve bir ne-
gatif kontrol serumu damlatildi. Hasta
serumlari 1/10 dilisyon ile galigildi.

Nemli ve 37°C ortamda 30 Dk. in-
kiibe edildi. Sure sonunda iki kez tris
bufferde 5'er dakikalik araliklarla yikama
ve calkalama yapildi. Havada kurutuldu
ve Uzerlerine 50 fil 1/800'lik konjugat
ilave edilerek nemli ve 37°C'de 30 Dk.
inklibe edildi.

Sire sonunda lamlar tekrar tris buf-
ferde 5 dk. sire ile yikandiktan sonra
Evans blue ile karsit boyama islemi ya-
pildi. Her gukurun Uzerine mounting so-
lisyonu damlatilip lamel ile kapatildiktan
sonra floresan mikroskopisinde x400
biyitme ile incelendi.

1/10 sulandinmda pozitif sonug ve-
renler daha sonra 1/20 ve 1/40 dilG-
syonla galisildi. Sonuglar istatistiksel ola-
rak X testi kullanilarak analiz edildi. P
degerinin 0.01'den kiiglik olmasi anlamli
kabul edildi.

BULGULAR

Behget hastalarinin, karma etiyolojili
Uveit hastalarinin ve kontrol grubunu
olusturan kisilerin tanilari, yas ve cin-
siyet dagilimlar arasinda istatistiksel bir
farklilasma yoktur (p>0.05).

Behget hastalarinin kullanilan tani
kriterlerine goére bulgulari incelendiginde
toplam 13 hastanin komplet, 8 hastanin
inkomplet, 1 hastanin suspekt tip Beh-
cet hastasi oldugu goérilmustir. Tablo 1,
Behget hastalarinin klinik bulgularini
gOstermektedir. Buna goére 4 hastada
g6z tutulumu olmadidi, 9 hastada agir
seyirli posterior veya paniveit, 9 hasta-
da anterior lveit bulundugu saptanmistir.
Degisik etiyolojili tveit hastalarinin Tablo
2'de 6zetlenen muayene bulgulari deger-
lendirildiginde, 5 ve 18 nolu hastalarda
kistoid makiler 6demin eslik ettigipars
planit, bir hastada tek bir koryoretinit
odagi olan slpheli toksoplazmosis sap-
tand.

indirek immiin floresans yontemi
ile hastalarda ve kontrol grubunda sap-
tanan antikor litreleri 6lglimustir.
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Tablo 1. Behget hastalarinin biomikroskopik, direkt ve indirekt oftalmoskopik muayene bulgulari.

No Tutulan Gorme Keratik Ak6z  Akoz Rubeosis Post Vitreus Fundus Antikorun (+)
Goz Keskinligi presipitasyon hiicresi  flare sinesi aktivKesi bulgulan oldugu titre

1 Bilateral R:P+P+LEH. Kiigiik + + 0 Total  ++H++ RuvaskiilK 110.
2 Bilateral R:Tam.LTam 0 + 0 0 0 + Korioretinit 1/20.
3  Bilateral R:Tam.L0.7 (1] 0 0 (1] 0 e Papilla 6demi 1/40
4 0 R:Tam.LTam 0 0 0 0 0 0 0 1/40
5 Sol RiTam.LEH. Kiigiik - + + 0 How R.vaskuilii 1/20
6 Sol R:Tam.LP+P+ Orta A 0 saat5 + Segilemedi 1/40
7 Bilateral R:Tam.LP+P+ 0 hany 0 0 0 ++ 0. atrofi+vaskiilit 110
8 Bilateral R:Tam.L0.9 0 0 (1] 0 hadd Makiilada 6dem 1/40
9 Sag R:P+P+.LTam 0 e 0 Total had 0 1/40
10 Bilateral R:P+P+.L:P-P- 0 - + 0 Total +++ R.vaskilK.r.odem 110

11 Bilateral R.P+P+.LP-P- (1] had 0 Total +H+ Segilemedi 1/40
12 Sag R:0.9.L.Tam Orta ++ + 0 0 + 0 110
13 Sag R:0.2.L.Tam 0 - ++ 0 0 ++ Retinal 6dem 1/40
14 Sol R:Tam.L4mps 0 Eaaad - 0 0 + Korioret,, v.kiliflanma 1/40
15 Sag R:0.8.L:Tam 0 e - 0 Total 0 1/20
16 Bilateral R:2mps.LE.H. 0 0 0 0 0 ++ Retinal 6dem 1/40
17 Bilateral N:1.5mps.L:2mps 0 0 0 Total 0 0 110
18 Sol R:Tam.L:Tam 0 + 0 0 0 + 0 1/20
19 0 R:Tam.LTam 0 0 0 0 0 0 0 1/20
20 0 R:Tam.L:Tam 0 0 0 0 0 0 0 1/20
21 Sol R:Tam.LTam 0 0 0 0 0 B Retinit odag 110
22 0 R:Tam.LTam 0 0 0 0 0 0 0 110

Tablo 2. Degisik etyolojili Uveit hastalarinin tutulan g6z, gérme keskinligi, biomikroskopik, direkt ve indirekt oftalmoskopik muayene
bulgulari.

No Tutulan Gorme Keratik Akéz  Akdz Rubeosis Post Vitreus Fundus Antikorun (H
Goz Keskinligi presipitasyon hiicresi  flare sinesi aktivKesi bulgulan oldugu tiire

1 Sol Tam Kiigiik had + 0 0 0 0 <110
2 Sol R:0.7.L0.1 Koyun yagi - e+ 0 0 0 0 110
3 Sag R:0.8.L.:Tam Orta + + 0 0 0 Secilemedi 110
4 Sag R:0.8.L.Tam Pig.orta Rades + 0 0 + 0 1/20
5 Sol R:Tam.L:0.5 0 e 0 0 0 e CME 110
6 Sol R:Tam.L0.5 Kiigiik A e 0 0 + 0 <110
7 Bilateral R:Tam.LTam Orta-ince =+ 0 0 0 0 <110
8 Bilateral R:Tam.LTam Kiigiik B 0 0 + 0 1/20
9 Bilateral RiTam.LTam Kiigiik - + 0 0 0 110
10 &* R:0.7.L.Tam Kiigiik < + 0 0 + 0 110
" Sol R:Tam.L50cmps Kiigiik - 0 0 78 0 0 <110
12 Sol R:Tam.L0.9 0 + 0 0 0 + 0 1/20
13 Ssl R:Tam. L:0fi Kiigiik + 0 0 0 0 110
14 Sol R:Tam.LTam Kiigiik 0 0 0 0 0 <110
15 Sol R:Tam.LL:Tam Kiigiik + 0 0 9. +- 0 110
16 Sol R:Tam.L:0.5 Kiigiik + 0 0 6. 0 110
17 Sol R:Tam.L:2mps Kiigiik =+ + 0 0 +- 0 1/20
18 Sag R:0.3.L.Tam 0 0 0 0 0 CM.optik sinir 6demi 120
19 Sag R:Tam.L:Tam Pig.koyunyagi =+ + 0 0 0 <110
20 Sag R:Tam.L:Tam Kiigiik e + 0 0 +- 0 120
21 Sol R:Tam.L:0.5 Koyun yagi . 0 0 Korioretinit odag 110

Degisik etiyolojiye sahip hastalar
arasinda antiretinal antikor fitreleri en
yuksek olan hasta grubu Behcget hasta-
lan idi. Bu hastalarin hepsinde 1/10'luk
dilisyonda, sonug¢ pozitif bulundu, ikinci
grubu olusturan ve daha cok 6n seg-
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ment tutulumu ile seyreden karma etiyo-
lojili Uveit hastalarinda 1/10 dilisyonda
15 hastada pozitif, 6 hastada negatif
bulundu. Kontrol grubunda ise sonuc
13 pozitif, 8 negatif seklinde idi (Sekil
1).

Bu sonuglara gore istatistiksel ola-
rak Behcget ve karma etiyolojili UGveit
hastalar (p: 0.006) ve Behget ve kontrol
grubu (p:0.001) arasinda fark anlamlh
bulunmustur (p<0.01). Karma etiyolojili
uveit hastalar ile kontrol grubu arasin-
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1/10 1/20

Sekil 1.

daki fark (p:0.5) istatistiksel olarak an-
lamsizdir (p>0.05).

1/20 dilisyondaki sonuglar arasinda
Behget ve karma etiyolojili Gveit hastala-
r (p:0.009) ve Behget ve kontrol grubu
(p:0.003) arasinda istatistiksel olarak
fark anlamlidir (p<0.01). Bu diliisyonda
da ikinci grup ile kontrol grubu arasin-
daki fark (p:0.7) istatistiksel olarak an-
lamsizdir (p>0.05).

1/40 dilisyonda ise sadece Behget
hastalarinda 9 kiside sonug pozitif, diger
gruplarda tim serum Orneklerinde nega-
tif bulunmustur.

TARTISMA

Glnlmuzde, hala agir seyirli Gveitlerin
komplikasyonlari, ciddi gérme kayipla-
rina yol agmaktadir. Etiyolojik arastirma-
larin detaylandiriimasina ragmen, Uveitli
olgularin énemli bir bdliminde etiyoloji
bulunmamakta ve tedavi semptomatik
planda kalmaktadir.

Bazi Uveit tiplerinde retinal antijen-
lerin roll olabileceg@i ve en azindan Uvei-
tin asil nedenleri yaninda, ataklari si-
klastirici ya da agirlastirici etkisi olabile-
cegi One surllmistir. Primer olarak da
degisik laboratuar hayvanlari ile yapilan
deneysel Uveit galismalarindan elde edi-
len sonuglar, bu hipotezi dogrular sonug-
lar vermistir. Bu hayvanlara degisik oku-
ler dokular ile retina rod dis segmentle-
ri, S antijen, rodopsin, adjuvanla birlikte
gozden uzak bir bolgeye enjekte edilmis
ve imminizasyon saglanmistir. Bu uveit
modellerinin olusturulmasi, infeksly6z
veya bilinmeyen etiyolojili Gveit hastala-
rinda bu antijenlere karsi gelisen humo-

Degisik hasta gruplannda degisik dilusyonlardaki poxzitif yanit oranlar.

ral ve selliler immin reaksiyonlarin ge-
lisimini arastirmaya yonelik calismalari
tesvik etmistir (3,6-12).

insanlarda bu antijenlere karsi ge-
lismis olan yanitin tespit edilmesinde
glglikler olmustur. Antijenin elde edil-
mesi, spesifik antikor fitrelerinin
disukligl, hastalarda belli bir tedavi
semasinin gecikmeden uygulanmasinin
zorunlu olmasi, relatif hasta sayisinin
yetersizligi ve ¢cogu Uveit hastasinin klinik
bulgularinin seyrinin belli standartlar
icinde siniflandirlamamasi gibi nedenler
bu glgliklere yol agmistir.

Retinal antijenlerin Gveit etiyolojisin-
deki muhtemel rolini belirleyebilmek
amaci ile degisik etiyolojili hastalardan
ve kontrol grubunu olusturan saghkh
kimselerden serum &rneklerinde antireti-
nal antikor fitrelerine bakildi. Bildigimiz
kadar ile ulkemizde bu konuda yapilan
ilk calisma olan arastirmamizda sadliva-
bildigimiz en uygun ydntem olan indirek
immun fléresans incelemesi ile sonuglar
degerlendirildi.

Calismada antijen olarak sigir reti-
nalarinin kullaniimasinin nedeni sodyle
ozetlenebilir; insan retinasinin elde edil-
mesindeki glgclikler, ¢alismada pozitif
kontrol olarak kullanilacak serumlarin
sigir retinal S antijenine karsi elde edil-
mis monoklonal antikorlar olmasi, ayrica
cesitli yayinlarda da belirtildidi gibi, bovin
ve insan retinal antijenlerinin antijenik
yapilari arasindaki benzerlikler ve ¢a-
praz reaksiyon gostermeleri, sigir retina-
sinin bu amagcla kullanilabilecegini gos-
termistir (13-16).

110 ve 1/20'ik dilusyonlardaki so-
nuglar degerlendirildiginde, Behget hasta-
lari ile degisik etiyolojili Gveit hastalar ve
kontrol grubu arasinda istatistiksel ola-
rak belirgin fark bulunmustur. Bu sonug-
lar kabaca degerlendirildiginde, birinci
grubu olusturan hastalarda posterior
segment bulgularinin daha yaygin olma-
sinin ylksek antikor fitrelerine neden ol-
dugu disundlebilir. Bu gruptaki hastala-
rin klinik bulgularinin gidisi ile antiretinal
antikor fitreleri arasinda ¢ok belirgin ol-
mamakla birlikte pozitif baglarin oldugu
gorilmustir.

Go6z tutulumu olmayan doért Behcet
hastasinin birinde 1/10, ikisinde 1/20 ve
birinde de 1/40 diliisyonda antiretinal
antikor saptandi. 1/40 dilisyonda pozitif
sonug¢ veren hastanin bu titrasyonunun
santral sinir sistemi tutulumu ile ilgili
olabilecegini dusindik. Zira retinanin
antijenik elemanlarindan bir kisminin
santral sinir sisteminde de bulundugu
bildirilmigtir (17).

Agir g6z tutulumu olan Behget gru-
bundaki 1,7,10 no'lu hastalarda 1/10 di-
lisyonda, 5 no'lu hastada 1/20 dili-
syonda, 3,11,13,14,16 no'lu hastalarda
1/40 dilisyonda antiretinal antikor sap-
tanmigtir. 1/10 ve 1/20 dilisyonda anti-
retinal antikor saptanan diger dort hasta-
nin (1,7,10,15 no'lu) antikor titrelerinini
hastaligin seyri ile tam baglantili olma-
masinin nedeni olarak, cesitli calismaci-
larin da bildirdigi gibi, bu hastalarin dor-
diinde de immin sistemin mudahaleli
olmasi disundldi (1,11,18,19).

Degisik etiyolojili Uveitli hasta gru-
bunda saptanan antiretinal antikor di-
zeyleri ile hastaligin aktivasyon derecesi
arasinda baglanti bulunamamistir. Abra-
hams ve Gregerson'un granllomatéz
Uveitlerde bovin retinal S antijenine
karsi olusan humoral yaniti arastirdiklari
calismada da hastaligin aktivasyonu ile,
serum antiretinal antikor dizeyleri aci-
sindan belli bir baglanti saptanmadigi bil-
dirilmektedir. Bu iki galisma sonuglari
uyumlu bulunmustur (18).

Hastalik aktivasyonu ile humoral
reaksiyon arasindaki uyumsuzluk, ashn-
da diger otoimmiin hastaliklarda da go-
rilebilmektedir. Ornegin, miastenide he-
def antijene kargl olusan serum antikor
dlzeyleri, klinik aktivite ile baglantili ol-
mamaktadtir. Bu paralelligin bulunmama-
sinda, antikor sentezinin indUksiyonu ile
bu antikorlarin in vitro olarak saptanma-
siI arasindaki zamansal farklilagsmalar
suglanmistir. Bu nedenle klinik ataklar
ile antikor titrasyonlari arasindaki para-
lelligin gosterilmesinde guglikler vardir
(18).
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Tergine prirner olarak 6n segmeni
tutulumu olan UGveltlilerdeki retinal anti-
korlarin anlaml titrasyonlar vermesini
aclklamak zor olmakla birlikte, kronik
seyirli olgularda, kistoid makuler 6dem
sikligi ve vizyonun bu nedenle kalici kay-
ba ugramasi, antiretinal antikor titras-
yonlarini etkileyen bir faktor olabilir. Bu
elbette ayri ve detayh bir galismanin ko-
nusu olmahdir (18).

Tdm bu yorumlarin tam olarak
aclklida kavusturulmasinda, ¢ok sayida-
ki ve degisik etiyolojili benzer hasta
gruplarinin tedavi éncesi ve sonrasi
galismalarinin yararli olacagini disun-
mekteyiz.

Doekes ve ark.'nin ELISA yontemi
ile Gveitli ve sagdlikh kisilerden alinan se-
rum orneklerinde, antihuman-S antijen
dlzeylerini saptadiklari calisma sonun-
da, bu iki grup arasinda ve posterior ve
anterlor segment yerlesimli Uveitliler
arasinda antikor varhgi agisindan fark
bulunmamistir (16). Bu degerler poste-
rior Uveitlilerde %27, anterior Uveitlilerde
%31, kontrol grubunda ise %35 olarak
saptanmigtir.

Bizim sonuglarimizin bu galismadan
farkli sonuglar vermesinin nedeni kulla-
nilan yontem farkliigi olabilir. Ayrica bi-
zim galismamizda retinada bulunan tim
antijenik yapilara karsi olusan yanit
arastinldigi icin farkli sonug almis olabili-
riz. Clnki, retina dokusundaki multipl
retinal antijenlerin teki immin yanit
olusturamazken, bunlarin ikisi ya da da-
ha cogu bir arada birlesik immin yanit
olusturabilirler. Burada belki de henilz
karakterlze edilmemis olan iris ve silier
cisim antijenlerinin de roll bulunabilir.
Bu multipl antijenlere olan immin yani-
tin dlcllmesi ve karsilastinmasinin Gveit-
lerdeki inflamatuar progesin ve klinik ak-
tivitenin daha iyi aciklanmasina yardimci
olacag! da dusinilmustdr (18).

Chan ve ark.'nin Vogt Koyanagi
Harada (VKH) sendromlu, Behgetli ve
sempatik oftalmili 25 hastalik serilerinde
ELISA yontemi ile bu hastalarin serum-
larinda, bovin S antikoru saptanamaz-
ken, indirek immun peroksidaz teknigi ile
ozellikle VKH'll hastalarda ylksek dilus-
yonlarda antiretinal antikor fitreleri bu-
lunmus olmasi, teknigin farkhhgr konu-
sunda bizim didsincemizi destek-
lemektedir (20).
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Retina dokusunda simdiye kadar tanim-
lanan 14 adet antijenik eleman mevcut-
tur. Bu yapilarin Uveit seyrinde tek ya
da kombine olarak belli adjuvan faktor-
ler ile birlikte 6nemli rol oynayabilecegi
dlslincesi, bu alanda yeni ufuklar agil-
masina neden olmustur.

Calismamizda bu tir antijenlere
kargi olusan humoral immin yanitin
arastirilmasi i¢in, uygulanmasi kolay bir
yéntem gelistiriimistir. Bu yontem ile
non-spesifik olarak antiretinal immiin ya-
nitl saptamak mimkun olmustur.

Ozellikle, ataklarla seyreden, kronik
ozellikli ve retinal lezyonlarla seyrederek
gbérmeyi ciddi olarak etkileyen duveit-
ierde, olayin seyrinde retinal antijenlerin
payinin ne oldugunu sdylemek icin daha
ayrintil calismalar gereklidir. Ancak,
olayin kroniklesmesinde veya nukslerin
olusmasinda retinal antijenlerin payi ol-
dugunu dusundurecerek bulgular mev-
cuttur. Gergekten de ozellikle Behgetli
hastalarnda retinal antikor fitrelerinin bu
galismada anlamli yUkseklikler gdster-
mesi, bu duslince lehinedir. Herhangi
bir tetk mekanizmesi ile baglayan uUveit-
lerin, retinada az ya da ¢ok yikima, reti-
nal antijenlerin salinmasina ve immun
yanit gelismesi ile retinada umulmadik
tahribatin ve buna bagll olarak da ciddi
g6rme kayiplarinin gelismesine yol ag-
malari s6z konusu olabilir.

Elbette retinal antikorlarin ylksek
oldugu pek cok olguda bu immin yanit,
bir bakima etiyolojik faktor degil bir epi-
fenomen olarak gorulebilir. Ancak yine
de gerek hastaligin seyir tarzi ve nlks
egilimi, gerekse retinal tahribatin tahmini
acisindan, retinal antikor titrasyonlarinin
klinisyen yol gdsterici bir parametre olup

tismalarin standart bir bilgi haline getiril-
mesinde daha saglikli ve rafine teknik-
lerin uygun serilerde uygulanmasi ile
anlaml sonuglara varilabilecegini, bizim
bu galismamizin da bu konuda bir adim
olacagini umut etmekteyiz.
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