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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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ÖZET 
22 Behçet hastası, değişik etiyoloji-
lere bağlı 21 üveit hastası ve kontrol 
grubunu oluşturan 21 kişiden alınan 
serum örneklerinde indirek immün 
flöresans yöntemi ile antiretinal anti­
kor litreleri saptandı. 

Antiretinal antikor titrelerl en 
yüksek olan hasta grubu Behçet has­
talan İdi, Bu hastaların hepsinde 
1/10'luk dilüsyonda pozitif sonuç bu­
lundu. İkinci grubu oluşturan ve da­
ha çok ön segment tutulumu ile sey­
reden karma etiyolojili üveit hastaia-
nnda 1/10 dilüsyonda 15 hastada po­
zitif, 6 hastada negatif bulundu. 
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Kontrol grubunda ise sonuç 13 pozi­
tif, 8 negatif şeklinde idi. 

Bu sonuçlara göre istatistiksel 
olarak Behçet ve karma etiyolojili 
üveit hastaları Behçet ve kontrol gru­
bu arasında fark anlamlı bulunmuştur 
(p<0.01). Karma etiyolojili üveit hasta­
ları ile kontrol grubu arasındaki fark 
istatistiksel olarak anlamsızdır 
(p>0.05). 

1/20 dilüsyondaki sonuçlar ara­
sında Behçet ve karma etiyolojili 
üveit hastaları, Behçet ve kontrol 
grubu arasında İstatistiksel olarak 
fark anlamlıdır (p<0.01). 

Bu dilüsyonda da ikinci grup ile 
kontrol grubu arasındaki fark istatis­
tiksel olarak anlamsızdır (p>0.05). 

1/40 dilüsyonda ise sadece Beh­
çet hastalarında 9 kişide sonuç pozi­
tif, diğer gruplarda tüm serum örnek­
lerinde negatif bulunmuştur. 

Bu çalışmada kullanılan yönte­
min retinal antijenlere karşı oluşan 
hu moral immün yanıtın araştırılma­
sında kullanılabilecek kolay ve uygun 
bir yöntem olduğu, Behçetli hastalar­
da, arka üveitlilerde ve immuno-
süpressif tedavi alanlarda antiretinal 
antikor düzeylerinde belirgin 
değşiklikler oldugj kanısına varıl­
dı. 

Anahtar Kelimeler: Üveit, Behçet hastalığı, 
Retina S- antijeni, Antire­
tinal antikor. 

G İ R İ Ş 
Günümüzde üveitlerin gerek etiyolojisi 
ve gerekse tedavisi hala tartışılmaktadır. 
Gelişmiş ülkelerde dahi kalıcı görme ka­
yıplarında üveitlerin payı azımsanmıya-
cak oranlarda karşımıza çıkmaktadır. Ör-
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neğin ABD'de kalıcı görme kayıplarının 
%10'u üveitlere bağlıdır (1). 

Üveitlerin oluşumunda rol oynayan 
etkenlerin başında otoimmünitenin yeral-
dığı düşünülmektedir. Son yıllarda belirt 
tıp üveitlerde bazı değişik tipte otoim-
mün fenomenlerin payı olduğu ileri sürül­
müştür. Ayrıca, üveit etiyolojisinde, ge­
netik, hormonal ve diğer sistemik faktör­
lerin de payı olduğu düşünülmektedir. 

Retinal dokuların antijenik özellik­
lerinin ilgi odağı haline gelmesi, lensin 
organ spesifik antijenler içerdiğinin bu­
lunmasından hemen sonraya rastlar. 
Hess ve Romer retinanın antijenitesini 
ilk inceleyen araştırmacılardır (2). 1962 
yılında Ashton, gözdeki otoimmün reak­
siyonları inceleyen makalesinde, 1906 
tarihli bu makaleye değinene kadar bu 
çalışma dikkatlerden kaçmıştır. 

Retinanın üveitojenik özelliği ve in­
san üveitlerindeki rolü VVacker ve Lipton 
tarafından etraflıca araştırılmıştır. Bu iki 
araştırmacı 1965 yılında duyarlı hayvan 
gruplarının retinal dokuları ile eksperi-
mental üveit modelleri oluşturulabileceği­
ni bildirmişlerdir (3). Eksperimental 
otoimmün üveit (EAU) insanlardaki 
çeşitli oküler inflamatuar olaylara klinik 
ve histopatolojik olarak benzediği için in­
san üveitlerinin araştırılmasında model 
olarak kullanılmaya başlanmıştır. 

Üveitojenik retinal antijenlerden 
1977 yılında VVacker ve ark., Dorey ve 
Faure tarafından sağ olarak elde edilen 
solübl retina antijeni (Retinal-S) kimya­
sal yapısı ve patojenite özellikleri ile ilgi 
odağı olmaya devam etmektedir (4,5). 

Bu çalışmada Behçet hastalarını da 
kapsayan değişik etiyolojik kökenli 43 
üveitli hasta ile kontrol grubundaki 21 
kişiden alınan kan örneklerinde serum 
antiretinal antikor düzeyleri indirek im-
mun f Jores&n mikroskopik olarak ince­
lenmiş ve elde edilen sonuçlar gerek ta­
nı, gerekse tedavi endikasyonlarına katkı 
açısından değerlendirilmiştir. 

MATERYEL VE METOD 
Çalışma, 1990-91 yıllarında. Dokuz 
eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi Göz 
Hastalıkları ABD Uvea birimine başvu­
ran 22 Behçet hastası, Behçet hastalığı 
dışında değişik etiyolojilere bağlı 21 üveit 
hastası ve kontrol grubunu oluşturan, 
yapılan oftalmolojik muayenede refrak-
slyon kusuru dışında göz patolojisi sap­
tanmayan 21 kişi üzerinde gerçekleştirip 
mistir. 

Behçet hastalarının 13'ü erkek, 9'u 
kadın idi ve yaş ortalaması 35.63 (23-
57) idi. Değişik etiyolojlli üveit hastaları­
nın oluşturduğu grubun 15'i erkek, 6'sı 
kadın idi ve ortalama yaş 35.19 (9-57) 
idi. Kontrol grubu 10 erkek ve 11 kadın­
dan oluşturuldu ve ortalama yaş 30.80 
(20-43) idi. 

Hastaların muayenesinde, kliniğimi­
zin Uvea-Behçet birim protokolü kulla­
nılmıştır. Rutin muayenelere ek olarak 
pupilla genişletilerek indirek ve Goldman 
lensi ile detaylı santral ve periferik fun­
dus değerlendirilmesi yapılmıştır. 

Etiopatogenez araştırmasında yine 
kliniğimizin multidisipliner araştırma pro­
tokolü kullanılmıştır. Enfeksiyon odağı ve 
spesifik etiyoloji saptanmayan olgular 
nonspesifik idiopatik üveit grubuna so­
kulmuşlardır. 

Behçet tanısında Japon Behçet 
hastalığı araştırma komitesinin kriterle­
rine göre davranılmıştır (6). 

Uvea-Behçet birimimize başvuran 
hastaların aktif dönemlerinde steril tüp­
lere alınan düz kan örnekleri serumları 
ayrıldıktan sonra -20° C'de saklamaya 
alındı. 

Önce bikromat, solüsyonunda 24 
saat bekletildikten sonra distile su ile 
iyice yıkanan lamlar hazırlandı ve daha 
sonra % 50 alkol-aseton karışımına dal­
dırılıp kurutuldu. Antijen olarak sığırgözü 
retinaları kullanıldı. Sığır gözü enüklee 
edildikten sonra 3 saat içinde retinaları 
ayrıldı. Retinalar -15° C'de donduruldu. 
Lamlar üzerine kesitler alınmadan önce, 
lamlar %0.5 fenollü su ile %0.75 jelatin 
içine batırıldı ve kurutuldu. 4 nm. kalın­
lığında kesitler alınarak önceden hazır­
lanmış olan lamların her biri üzerine iki 
kesit aktarıldı. Tespit istemi için doku 
kesitleri bulunan lamlar, 7 dakika aseton 
ile işleme tabi tutuldu. 

Pozitif kontrol olarak Bovine S anti­
jenine karşı elde edilmiş monoklonal 
antikorlar (MAbC1010, MAbA2G5, 
MAbB11A11, MAbD9F2 antikorları) kul­
lanıldı (Wills Eye Hospital, Larry Donoso 
M.D.). Negatif kontrol olarak yeni doğan 
bebek serumları kullanıldı. Yıkama so­
lüsyonu olarak tris buffer (0/05M, 
pH:7.6) kullanıldı. Konjugat olarak anti 
goat human total Ig/lgG, IgA, IgM flou-
rescein conjugated (Behring) kullanıldı. 

Retina pigment epitell tabakasında 
ve sensorial retina dokusunda sinir hüc­
relerinde bulunan lipofuscin pigmentine 
bağlı olarak gelişen otoflorensansı gider­

mek için kesitler, metanolde %0.03 hid­
rojen peroksit içinde yarım saat tutuldu. 
Süre sonunda lamlar tris buffer ile yı­
kandılar. 

Liyofilize olan pozitif serumlar 100 
Iil distile suda çözüldükten sonra 1/1000 
oranında sulandırıldı. Konjugat 1 ml se­
rum fizyolojikte ve daha sonra ön ça­
lışmada en iyi sonuç verme oranı olan 
1/800 oranında sulandırıldı. Her çukura 
50 (il sulandırılmış örnek ve ayrıca her 
çalışma grubu için bir pozitif ve bir ne­
gatif kontrol serumu damlatıldı. Hasta 
serumları 1/10 dilüsyon ile çalışıldı. 

Nemli ve 37°C ortamda 30 Dk. in-
kübe edildi. Süre sonunda iki kez tris 
bufferde 5'er dakikalık aralıklarla yıkama 
ve çalkalama yapıldı. Havada kurutuldu 
ve üzerlerine 50 fil 1/800'lük konjugat 
ilave edilerek nemli ve 37°C'de 30 Dk. 
inkübe edildi. 

Süre sonunda lamlar tekrar tris buf­
ferde 5 dk. süre ile yıkandıktan sonra 
Evans blue ile karşıt boyama işlemi ya­
pıldı. Her çukurun üzerine mounting so­
lüsyonu damlatılıp lamel ile kapatıldıktan 
sonra floresan mikroskopisinde x400 
büyütme ile incelendi. 

1/10 sulandırımda pozitif sonuç ve­
renler daha sonra 1/20 ve 1/40 dilü-
syonla çalışıldı. Sonuçlar istatistiksel ola­
rak X2 testi kullanılarak analiz edildi. P 
değerinin 0.01'den küçük olması anlamlı 
kabul edildi. 

BULGULAR 
Behçet hastalarının, karma etiyolojili 
üveit hastalarının ve kontrol grubunu 
oluşturan kişilerin tanıları, yaş ve cin­
siyet dağılımları arasında istatistiksel bir 
farklılaşma yoktur (p>0.05). 

Behçet hastalarının kullanılan tanı 
kriterlerine göre bulguları incelendiğinde 
toplam 13 hastanın komplet, 8 hastanın 
inkomplet, 1 hastanın suspekt tip Beh­
çet hastası olduğu görülmüştür. Tablo 1, 
Behçet hastalarının klinik bulgularını 
göstermektedir. Buna göre 4 hastada 
göz tutulumu olmadığı, 9 hastada ağır 
seyirli posterior veya panüveit, 9 hasta­
da anterior üveit bulunduğu saptanmıştır. 
Değişik etiyolojili üveit hastalarının Tablo 
2'de özetlenen muayene bulguları değer­
lendirildiğinde, 5 ve 18 nolu hastalarda 
kistoid maküler ödemin eşlik ettiğipars 
planit, bir hastada tek bir koryoretinit 
odağı olan şüpheli toksoplazmosis sap­
tandı. 

İndirek immün floresans yöntemi 
ile hastalarda ve kontrol grubunda sap­
tanan antikor litreleri ölçülmüştür. 
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Tablo 1. Behçet hastalarının biomikroskopik, direkt ve indirekt oftalmoskopik muayene bulguları. 

No Tutulan Görme Keratik Aköz Aköz Rubeosis Post Vitreus Fundus Antikorun (+) 
Göz Keskinliği presipitasyon hücresi flare sinesi aktivKesi bulguları olduğu titre 

1 Bilateral R:P+P+LEH. Küçük ++ + 0 Total ++++ R.vaskülK 1/10. 
2 Bilateral R:Tam.LTam 0 + 0 0 0 ++ Korioretinit 1/20. 
3 Bilateral R:Tam.L0.7 0 0 0 0 0 +++ Papilla ödemi 1/40 
4 0 R:Tam.LTam 0 0 0 0 0 0 0 1/40 
5 Sol RıTam.LEH. Küçük ++++ ++ + 0 ++•*••*• R.vaskülü 1/20 
6 Sol R:Tam.LP+P+ Orta ++++ +++ 0 saat 5 + Seçilemedi 1/40 
7 Bilateral R:Tam.LP+P+ 0 +++ 0 0 0 ++ 0. atrofi+vaskülit 1/10 
8 Bilateral R:Tam.L0.9 0 0 0 0 +•*• Makülada ödem 1/40 
9 Sağ R:P+P+.LTam 0 ++++ ++++ 0 Total ++ 0 1/40 
10 Bilateral R:P+P+.L:P-P- 0 +++ + 0 Total ++++ R.vaskülK.r.ödem 1/10 
11 Bilateral R.P+P+.LP-P- 0 ++ 0 Total +++ Seçilemedi 1/40 
12 Sağ R:0.9.LTam Orta +++ + 0 0 + 0 1/10 
13 Sağ R:0.2.LTam 0 ++++ +++ 0 0 +++ Retinal ödem 1/40 
14 Sol R:Tam.L4mps 0 ++++ +++ 0 0 +++ Korioret., v.kılıflanma 1/40 
15 Sağ R:0.8.L:Tam 0 +++ ++++ 0 Total 0 1/20 
16 Bilateral R:2mps.LE.H. 0 0 0 0 0 ++ Retinal ödem 1/40 
17 Bilateral N:1.5mps.L:2mps 0 0 0 Total 0 0 1/10 
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 +•*• Retinit odağı 1/10 
22 0 R:Tam.LTam 0 0 0 0 0 0 0 1/10 

Tablo 2. Değişik etyolojili üveit hastalarının tutulan göz, görme keskinliği, biomikroskopik, direkt ve indirekt oftalmoskopik muayene 
bulguları. 

No Tutulan Görme Keratik Aköz Aköz Rubeosis Post Vitreus Fundus Antikorun (+) 
Göz Keskinliği presipitasyon hücresi flare sinesi aktivKesi bulguları olduğu türe 

1 Sol Tam Küçük ++ + 0 0 0 0 <1/10 
2 Sol R:0.7.L0.1 Koyun yağı +++ +++ 0 0 0 0 1/10 
3 Sağ R:0.8.L:Tam Orta ++ + 0 0 0 Seçilemedi 1/10 
4 Sağ R:0.8.LTam Pig.orta +•*•+ ++ 0 0 ++ 0 1/20 
5 Sol R:Tam.L:0.5 0 +++ 0 0 0 +++ CME 1/10 
6 Sol R:Tam.L0.5 Küçük ++++ ++++ 0 0 + 0 <1/10 
7 Bilateral R:Tam.LTam Orta-ince +++ 0 0 0 0 <1/10 
8 Bilateral R:Tam.LTam Küçük +•*• 0 0 + 0 1/20 
9 Bilateral RıTam.LTam Küçük +++ + 0 0 0 1/10 
10 &* R:0.7.LTam Küçük +<• + 0 0 + 0 1/10 
11 Sol R:Tam.L50cmps Küçük •*• 0 0 7.8 0 0 <1/10 
12 Sol R:Tam.L0.9 0 + 0 0 0 + 0 1/20 
13 Ssl R:Tam. L:0.fi Küçük ++ 0 0 0 0 1/10 
14 Sol R:Tam.LTam Küçük 0 0 0 0 0 <1/10 
15 Sol R:Tam.LL:Tam Küçük + 0 0 9. + - 0 1/10 
16 Sol R:Tam.L:0.5 Küçük ++ 0 0 6. ++ 0 1/10 
17 Sol R:Tam.L:2mps Küçük +++ ++ 0 0 + - 0 1/20 
18 Sağ R:0.3.LTam 0 0 0 0 0 CM.optik sinir ödemi 1/20 
19 Sağ R:Tam.L:Tam Pig.koyunyağı +++ + 0 0 ++ 0 <1/10 
20 Sağ R:Tam.L:Tam Küçük +++ ++ 0 0 + - 0 1/20 
21 Sol R:Tam.L:0.5 Koyun yağı +++ 0 0 Korioretinit odağı 1/10 

Değişik etiyolojiye sahip hastalar 
arasında antiretinal antikor fitreleri en 
yüksek olan hasta grubu Behçet hasta­
ları idi. Bu hastaların hepsinde 1/10'luk 
dilüsyonda, sonuç pozitif bulundu, ikinci 
grubu oluşturan ve daha çok ön seg-

ment tutulumu ile seyreden karma etiyo-
lojili üveit hastalarında 1/10 dilüsyonda 
15 hastada pozitif, 6 hastada negatif 
bulundu. Kontrol grubunda ise sonuç 
13 pozitif, 8 negatif şeklinde idi (Şekil 
1). 

Bu sonuçlara göre istatistiksel ola­
rak Behçet ve karma etiyolojili üveit 
hastaları (p: 0.006) ve Behçet ve kontrol 
grubu (p:0.001) arasında fark anlamlı 
bulunmuştur (p<0.01). Karma etiyolojili 
üveit hastaları ile kontrol grubu arasın-
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Şekil 1. Değişik hasta gruplarında değişik dilusyonlardaki pozitif yanıt oranları. 

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

1/20 dilüsyondaki sonuçlar arasında 
Behçet ve karma etiyolojili üveit hastala­
rı (p:0.009) ve Behçet ve kontrol grubu 
(p:0.003) arasında istatistiksel olarak 
fark anlamlıdır (p<0.01). Bu dilüsyonda 
da ikinci grup ile kontrol grubu arasın­
daki fark (p:0.7) istatistiksel olarak an­
lamsızdır (p>0.05). 

1/40 dilüsyonda ise sadece Behçet 
hastalarında 9 kişide sonuç pozitif, diğer 
gruplarda tüm serum örneklerinde nega­
tif bulunmuştur. 

TARTIŞMA 
Günümüzde, hala ağır seyirli üveitlerin 
komplikasyonları, ciddi görme kayıpla­
rına yol açmaktadır. Etiyolojik araştırma­
ların detaylandırılmasına rağmen, üveitli 
olguların önemli bir bölümünde etiyoloji 
bulunmamakta ve tedavi semptomatik 
planda kalmaktadır. 

Bazı üveit tiplerinde retinal antijen­
lerin rolü olabileceği ve en azından üvei-
tin asıl nedenleri yanında, atakları sı-
klaştırıcı ya da ağırlaştırıcı etkisi olabile­
ceği öne sürülmüştür. Primer olarak da 
değişik laboratuar hayvanları ile yapılan 
deneysel üveit çalışmalarından elde edi­
len sonuçlar, bu hipotezi doğrular sonuç­
lar vermiştir. Bu hayvanlara değişik okü­
ler dokular ile retina rod dış segmentle-
ri, S antijen, rodopsin, adjuvanla birlikte 
gözden uzak bir bölgeye enjekte edilmiş 
ve immünizasyon sağlanmıştır. Bu üveit 
modellerinin oluşturulması, infekslyöz 
veya bilinmeyen etiyolojili üveit hastala­
rında bu antijenlere karşı gelişen humo-

ral ve sellüler immün reaksiyonların ge­
lişimini araştırmaya yönelik çalışmaları 
teşvik etmiştir (3,6-12). 

insanlarda bu antijenlere karşı ge­
lişmiş olan yanıtın tespit edilmesinde 
güçlükler olmuştur. Antijenin elde edil­
mesi , spesif ik antikor f itrelerinin 
düşüklüğü, hastalarda belli bir tedavi 
şemasının gecikmeden uygulanmasının 
zorunlu olması, relatif hasta sayısının 
yetersizliği ve çoğu üveit hastasının klinik 
bulgularının seyrinin belli standartlar 
içinde sınıflandırılamaması gibi nedenler 
bu güçlüklere yol açmıştır. 

Retinal antijenlerin üveit etiyolojisin-
deki muhtemel rolünü belirleyebilmek 
amacı ile değişik etiyolojili hastalardan 
ve kontrol grubunu oluşturan sağlıklı 
kimselerden serum örneklerinde antireti-
nal antikor fitrelerine bakıldı. Bildiğimiz 
kadarı ile ülkemizde bu konuda yapılan 
ilk çalışma olan araştırmamızda saölıva-
bildiğimiz en uygun yöntem olan indirek 
immun flöresans incelemesi ile sonuçlar 
değerlendirildi. 

Çalışmada antijen olarak sığır reti­
nalarının kullanılmasının nedeni şöyle 
özetlenebilir; insan retinasının elde edil­
mesindeki güçlükler, çalışmada pozitif 
kontrol olarak kullanılacak serumların 
sığır retinal S antijenine karşı elde edil­
miş monoklonal antikorlar olması, ayrıca 
çeşitli yayınlarda da belirtildiği gibi, bovin 
ve insan retinal antijenlerinin antijenik 
yapıları arasındaki benzerlikler ve ça­
praz reaksiyon göstermeleri, sığır retina­
sının bu amaçla kullanılabileceğini gös­
termiştir (13-16). 

1/10 ve 1/20'lik dilusyonlardaki so­
nuçlar değerlendirildiğinde, Behçet hasta­
ları ile değişik etiyolojili üveit hastaları ve 
kontrol grubu arasında istatistiksel ola­
rak belirgin fark bulunmuştur. Bu sonuç­
lar kabaca değerlendirildiğinde, birinci 
grubu oluşturan hastalarda posterior 
segment bulgularının daha yaygın olma­
sının yüksek antikor fitrelerine neden ol­
duğu düşünülebilir. Bu gruptaki hastala­
rın klinik bulgularının gidişi ile antiretinal 
antikor fitreleri arasında çok belirgin ol­
mamakla birlikte pozitif bağların olduğu 
görülmüştür. 

Göz tutulumu olmayan dört Behçet 
hastasının birinde 1/10, ikisinde 1/20 ve 
birinde de 1/40 dilüsyonda antiretinal 
antikor saptandı. 1/40 dilüsyonda pozitif 
sonuç veren hastanın bu titrasyonunun 
santral sinir sistemi tutulumu ile ilgili 
olabileceğini düşündük. Zira retinanın 
antijenik elemanlarından bir kısmının 
santral sinir sisteminde de bulunduğu 
bildirilmiştir (17). 

Ağır göz tutulumu olan Behçet gru­
bundaki 1,7,10 no'lu hastalarda 1/10 di­
lüsyonda, 5 no'lu hastada 1/20 dilü­
syonda, 3,11,13,14,16 no'lu hastalarda 
1/40 dilüsyonda antiretinal antikor sap­
tanmıştır. 1/10 ve 1/20 dilüsyonda anti­
retinal antikor saptanan diğer dört hasta­
nın (1,7,10,15 no'lu) antikor titrelerinini 
hastalığın seyri ile tam bağlantılı olma­
masının nedeni olarak, çeşitli çalışmacı­
ların da bildirdiği gibi, bu hastaların dör­
dünde de immün sistemin müdahaleli 
olması düşünüldü (1,11,18,19). 

Değişik etiyolojili üveitli hasta gru­
bunda saptanan antiretinal antikor dü­
zeyleri ile hastalığın aktivasyon derecesi 
arasında bağlantı bulunamamıştır. Abra­
hams ve Gregerson'un granülomatöz 
üveitlerde bovin retinal S antijenine 
karşı oluşan humoral yanıtı araştırdıkları 
çalışmada da hastalığın aktivasyonu ile, 
serum antiretinal antikor düzeyleri açı­
sından belli bir bağlantı saptanmadığı bil­
dirilmektedir. Bu iki çalışma sonuçları 
uyumlu bulunmuştur (18). 

Hastalık aktivasyonu ile humoral 
reaksiyon arasındaki uyumsuzluk, aslın­
da diğer otoimmün hastalıklarda da gö­
rülebilmektedir. Örneğin, miastenide he­
def antijene karşı oluşan serum antikor 
düzeyleri, klinik aktivite ile bağlantılı ol-
mamaktadtır. Bu paralelliğin bulunmama­
sında, antikor sentezinin indüksiyonu ile 
bu antikorların in vitro olarak saptanma­
sı arasındaki zamansal farklılaşmalar 
suçlanmıştır. Bu nedenle klinik ataklar 
ile antikor titrasyonları arasındaki para­
lelliğin gösterilmesinde güçlükler vardır 
(18). 
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Tergine prirner olarak ön seğmeni 
tutulumu olan üveltlilerdeki retinal anti­
korların anlamlı titrasyonlar vermesini 
açıklamak zor olmakla birlikte, kronik 
seyirli olgularda, kistoid maküler ödem 
sıklığı ve vizyonun bu nedenle kalıcı kay­
ba uğraması, antiretinal antikor titras-
yonlarını etkileyen bir faktör olabilir. Bu 
elbette ayrı ve detaylı bir çalışmanın ko­
nusu olmalıdır (18). 

Tüm bu yorumların tam olarak 
açıklığa kavuşturulmasında, çok sayıda­
ki ve değişik etiyolojili benzer hasta 
gruplarının tedavi öncesi ve sonrası 
çalışmalarının yararlı olacağını düşün­
mekteyiz. 

Doekes ve ark.'nın ELISA yöntemi 
ile üveitli ve sağlıklı kişilerden alınan se­
rum örneklerinde, antihuman-S antijen 
düzeylerini saptadıkları çalışma sonun­
da, bu iki grup arasında ve posterior ve 
anterlor segment yerleşimli üveitliler 
arasında antikor varlığı açısından fark 
bulunmamıştır (16). Bu değerler poste­
rior üveitlilerde %27, anterior üveitlilerde 
%31, kontrol grubunda ise %35 olarak 
saptanmıştır. 

Bizim sonuçlarımızın bu çalışmadan 
farklı sonuçlar vermesinin nedeni kulla­
nılan yöntem farklılığı olabilir. Ayrıca bi­
zim çalışmamızda retinada bulunan tüm 
antijenik yapılara karşı oluşan yanıt 
araştırıldığı için farklı sonuç almış olabili­
riz. Çünkü, retina dokusundaki multipl 
retinal antijenlerin teki immün yanıt 
oluşturamazken, bunların ikisi ya da da­
ha çoğu bir arada birleşik immün yanıt 
oluşturabilirler. Burada belki de henüz 
karakterlze edilmemiş olan iris ve silier 
cisim antijenlerinin de rolü bulunabilir. 
Bu multipl antijenlere olan immün yanı­
tın ölçülmesi ve karşılaştırımasının üveit-
lerdeki inflamatuar proçesin ve klinik ak-
tivitenin daha iyi açıklanmasına yardımcı 
olacağı da düşünülmüştür (18). 

Chan ve ark.'nın Vogt Koyanagi 
Harada (VKH) sendromlu, Behçetli ve 
sempatik oftalmili 25 hastalık serilerinde 
ELISA yöntemi ile bu hastaların serum­
larında, bovin S antikoru saptanamaz-
ken, indirek immün peroksidaz tekniği ile 
özellikle VKH'lı hastalarda yüksek dilus-
yonlarda antiretinal antikor fitreleri bu­
lunmuş olması, tekniğin farklılığı konu­
sunda bizim düşüncemizi destek­
lemektedir (20). 

SONUÇ 
Retina dokusunda şimdiye kadar tanım­
lanan 14 adet antijenik eleman mevcut­
tur. Bu yapıların üveit seyrinde tek ya 
da kombine olarak belli adjuvan faktör­
ler ile birlikte önemli rol oynayabileceği 
düşüncesi, bu alanda yeni ufuklar açıl­
masına neden olmuştur. 

Çalışmamızda bu tür antijenlere 
karşı oluşan humoral immün yanıtın 
araştırılması için, uygulanması kolay bir 
yöntem geliştirilmiştir. Bu yöntem ile 
non-spesifik olarak antiretinal immün ya­
nıtı saptamak mümkün olmuştur. 

Özellikle, ataklarla seyreden, kronik 
özellikli ve retinal lezyonlarla seyrederek 
görmeyi ciddi olarak etkileyen üveit-
ierde, olayın seyrinde retinal antijenlerin 
payının ne olduğunu söylemek için daha 
ayrıntılı çalışmalar gereklidir. Ancak, 
olayın kronikleşmesinde veya nükslerin 
oluşmasında retinal antijenlerin payı ol­
duğunu düşündürecerek bulgular mev­
cuttur. Gerçekten de özellikle Behçetli 
hastalarnda retinal antikor fitrelerinin bu 
çalışmada anlamlı yükseklikler göster­
mesi, bu düşünce lehinedir. Herhangi 
bir tetik mekanizmesi ile başlayan üveit-
lerin, retinada az ya da çok yıkıma, reti­
nal antijenlerin salınmasına ve immün 
yanıt gelişmesi ile retinada umulmadık 
tahribatın ve buna bağlı olarak da ciddi 
görme kayıplarının gelişmesine yol aç­
maları söz konusu olabilir. 

Elbette retinal antikorların yüksek 
olduğu pek çok olguda bu immün yanıt, 
bir bakıma etiyolojik faktör değil bir epi-
fenomen olarak görülebilir. Ancak yine 
de gerek hastalığın seyir tarzı ve nüks 
eğilimi, gerekse retinal tahribatın tahmini 
açısından, retinal antikor titrasyonlarının 
klinisyen yol gösterici bir parametre olup 

tışmaların standart bir bilgi haline getiril­
mesinde daha sağlıklı ve rafine teknik­
lerin uygun serilerde uygulanması ile 
anlamlı sonuçlara varılabileceğini, bizim 
bu çalışmamızın da bu konuda bir adım 
olacağını umut etmekteyiz. 
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