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Ö Z E T 

Bu makalede göz yüzeyinin immünolojik ve non-immünolojik olarak içerdiği savunma mekanizmaları yeni literatürlerin 
ışığı altında incelenmiştir. İmmünolojik savunma mekanizmaları hümoral ve hücresel olarak immün yanıt oluşturmaktadır. 
Bu alt grupların içinde başta lenfositler olmak Üzere birçok hücre, enzim ve mediatör rol oynar. Non-immünolojik olarak 
globu saran göz kapağı, kornea ve konjoktlva anatomik bariyer olarak görev yaparken, göz yaşı filmi ise içerdiği antibakte-
riyel maddelerle korunmayı tamamlar. 

Anahtar Kelimeler: Göz yüzeyi, hümoral immün yanıt, hücresel immün yanıt, göz yaşı filmi 

T Klin Oftalmoloji 1996, 5:71-76 

S U M M A R Y 

SUPERFICIAL DEFENCE MECHANISMS OF THE EYE 

In this article, ocular surface defence mechanisms are reviewed through the light of literature as immunologic and 
non-immunotogic defence mechanisms which produce humoral and cell mediated response. In these subgroups many 
cells, enzymes, mediators and mainly lymphocytes play important role in these responses. 

However lid, cornea and conjunctiva surrounding globe are the barrier in the name of nonimmunologic system, 
antibacterial substances of tear film maintain the defence mechanism. 
Key words: Ocular surface, humoral immune response, cellular immune response, tear film 

T Klin J Ophthalmol 1996, 5:71-76 

Giriş 
Vücudun çeşitli organları gibi gözde devamlı mik­

roorganizma akımlarına maruz kalır. Yapısında ve 
fonksiyonunda herhangi bir değişiklik olmaksızın veya 
çok az değişiklikle bunların çoğuna karşı savunmayı 
başarır. 
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Gözün yüzeyel savunma mekanizmalar ını immü­
nolojik olmayan ve immünolojik olmak üzere iki ana 
başlıkta inceleyebiliriz. 

A ) İ m m ü n o l o j i k O l m a y a n S a v u n m a Mekan iz ­
malar ı : 

Anatomik Bariyerler: 

a) Göz kapağı 

b) Göz yaşı filmi 

c) Korneal yüzey 

d) Konjonktival yüzey 

B) i m m ü n o l o j i k Savunma Mekan izma la r ı 
1. Hücresel immün yanıt: a) T lenfosit 

-T4-yardımcı T lenfosit 
-T8-baskılayıcı T lenfosit 

b) Langerhans hücreleri 
c) Granülositler 
d) Makrofajlar 
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2. Hümoral İmmün yanıt: a) B lenfosit 
-Plazma hücreleri 
lgA,G ,M ,E,D 

b) Kompleman 
c) Lizozim 
d) Laktoferrln 
e) Betalizin 
f) Serüloplazmin 

A ) i m m ü n o l o j i k O l m a y a n S a v u n m a 
M e k a n i z m a l a r ı 

Anatomik Bariyerler 

a ) G ö z K a p a ğ ı : G ö z kapağ ı dış çev reye karşı a n a ­
tomik bir bar iyerdir . G ö z k ı rpma re f leks i , m inör t ravma, 
y a b a n c ı c i s i m l e r , h a v a d a k i m i k r o o r g a n i z m a l a r a karş ı 
k o r u m a sağ lar . K i rp ik ler göz k ı r p m a re f l eks inde etki l i 
olur. B u n a i laveten kapağ ın k a p a n m a s ı g ö z ü n lubr ika-
s y o n u n u sağ la r ve gözyaş ı f i lm in i n buha r l aşmas ına e n ­
ge l o lur . Göz kapağ ın ın s i l ecek gib i hareket i i le yabanc ı 
c i s im le r i n okü le r y ü z e y d e n g ö z y a ş ı d rena j s i s t e m i n e 
akmas ı ve iç kan tus ta top lanmas ı sağlanı r ı / ! ,2). 

b ) G ö z y a ş ı f i l m i : G ö z y a ş ı f i lmi d e v a m l ı o l a rak 
kon jonkt iva ve ko rneay ı y ıkad ığ ı iç in s a v u n m a m e k a n i z ­
mas ın ın d iğer bir y ö n ü n ü o luş turur (2). Ay r ıca no rma l 
gözyaş ı spes i f i k ve n o n - s p e s i f i k o l a rak s ın ı f landı r ı lan 
okü le r y ü z e y s a v u n m a s ı n d a t e m e l o l a n an t im ik rob ia l 
madde le r i içerir (3). Kon jonk t i va ve k o r n e a epi te l h id -
r a s y o n v e o k s i j e n a s y o n u n u s a ğ l a r . Ü ç t a b a k a d a n 
o luşmuş tu r . 

1. En d ış ta lipit t a b a k a bulunur : kal ın l ığı 0.1 p dir. 
K a p a k t a bu lunan m e i b o m i a n bez le r i ve kirpik d ip ler inde 
b u l u n a n Z e i s s , Mol b e z l e r i t a r a f ı n d a n s e k r e t e edi l i r . 
Gö rev i gözyaş ı f i lminin buha r l aşmas ın ı gec ik t i rmek, yü ­
z e y g e r g i n l i ğ i n i a r t ı r a r a k g ö z y a ş ı f i l m i n i n s t a b i l i -
z a s y o n u n a y a r d ı m a o l m a k ve göz kapağ ı i le göz küre­
s in in l ub r i kasyonunu sağ lamakt ı r . 

2. O r t a kat aköz tabakadı r . Kal ın l ığı 6.5-7.5 u dir. 

E s a s ve y a r d ı m a lakr imal bez le r ( K r a u s e ve VVolfring) 

ta ra f ından salgı lanır . Sekresyon hızı 1.2 u l /dak dır (4). 
Aköz gözyaş ı s e k r e s y o n u immüng lobu l i n l e r v e i m m ü ­

noloj ik o l m a y a n ant ibakter iye l , l i zoz im , laktoferr in, be ta­

l iz in, g lukoz , k o m p l e m a n inorgan ik tuz lar ve g lukopro-

te in ler g ib i m a d d e l e r i içer ir . G ö r e v i k o r n e a n ı n oks i j e ­

n a s y o n u n u sağ lamak , içerd iğ i ant ibakter iye l m a d d e l e r ­

d e n do lay ı yüzeye l s a v u n m a y a ya rd ımc ı o lmak , k o r n e a 

yüzey inde pürüzsüz bir opök z o n sağ lamak , k o r n e a ve 

kon jonkt ivadak i debr is ler i y ıkamakt ı r . 

3. En içteki m u s i n tabakadı r . G ö z y a ş ı f i lminin en 
ince tabakasıd ı r , kal ın l ığı 0.02-0.05 u dir. Kon jonk t i vaya 
dağı lmış gob le t h ü a e l e r i , M a n z bez le r i ve H e n l e kripta-
ları ta ra f ından salgı lanı r . Gö rev i k o m e a l yüzey in hidro-
fobik ha lden hidrofi l ik ha le g e ç e r e k gözyaş ı f i lminin k ı ­
r ı lmasını ön lemekt i r . Ay r ı ca m u k u s , yabanc ı materya l ler i 
top lar v e t a ş ı m a görev in i y a p a r . G l o b a o l a n d e v a m l ı 
sa lg ı göze m ik roo rgan i zma la r ın g i r m e s i n d e en öneml i 
engeld i r (5,6). 

c) K o m e a l y ü z e y : K o m e a l epi te l 5 i la 6 kat n ü -

k leus lu hüc re le rden o l u ş m u ş kera t in ize o l m a y a n s k u a -

m ö z epiteldir . Bu hücre le r tonof lament ler içerir, anter ior 

p l a z m a m e m b r a n l a r ı n d a mikrovi l i ve mikrop l ika lar ı var­

dır. Ep i te lya l yüzeydek i g l ikoka l iks yap ıs ı , mikrovi l l i ve 

mik rop l i ka la ra m u k u s bağ lanmas ın ı sağ lar . G l i k o k a l i k s e 

bağl ı m u s i n teme l o l a r a k gözyaş ı s tab i l i tes in in ko run ­

mas ın ı ve b u n d a n do lay ı epi te l yüzey inde gözyaş ı filmi­

nin re tans iyonunu ve k ı r ı lmamasın ı sağ lar (2). 

K o r n e a ve kon jonk t iva mye l i ns i z s inir son lanma la r ı 
i le innerve edi l i r ler. Bu özel l ik le , ko rnean ın bü tün lüğünü 
ve t r a v m a d a s e n s o r i y e l a larmını s a ğ l a m a k için gerek l i ­
dir (6-8). 

d ) K o n j o n k t i v a ! y ü z e y : N o r m a l kon jonk t iva yapıs ı 
en feks iyöz e tken ler in i n v a z y o n u n a karş ı doğa l bir b a ­
r iyerdir (9,10). Kon jonk t i vada lenfosi t , nöt ro f i l , makro fa j 
ve m a s t hücre ler i bu lunur . Kon jonk t i van ın epi te l hücre­
leri de fagos i toz yapabi l i r . Ep i te l hücre le r i ve lökosi t le-
rin l i zozomlar ı güç lü ant imikroba l etki y a p a r ve h id ro laz 
asi t içer i r ler (9,11). Ay r ı ca k o r u y u c u g ö z y a ş ı f i lmi i le 
çevri l idir , gob le t h ü a e l e r i de gözyaş ındak i m u s i n k o m -
ponent in i sağlar (2). 

Bu lbe r kon jonk t iva epi tel i inced i r ve s a d e c e 2 ta­
b a k a h ü a e içerir. B a z a l t a b a k a ko l umna r h ü a e l e r , s ü -
perf is ial t a b a k a s k u a m ö z h ü a e l e r d e n o luşur . Üst ta rsa l 
kon jonkt iva 2 kat alt tarsa l kon jonk t i va 3-4 kat hüc re 
içerir (8,12). Kon jonk t i va ! ep i te l total k o r n e a h a s a r lan ­
m a s ı n d a ö n e m l i d i r , k o m e a l y ü z e y i k a p l a r . S a a t t e 1 
m m 2 lik b ü y ü m e hızındadır . O r t a l a m a 1 haf ta l ık sü rede 
tüm korneay ı kap layabi l i r (2). 

Konjonkt iva l ep i te l k o r n e a d a n farkl ı o la rak s u b e p i -
telyal k a n damar la r ı ve lenfo id d o k u y a sahipt i r (2,13). 

Bir en feks iyöz a j a n a karşı i m m ü n yanı t ın b a ş l a m a ­
s ı e n f e k s i y o n bö lges indek i len fo id d o k u n u n va r l ı ğ ı na 
bağl ıdır . Kon jonk t ivanın yan ıs ı ra lakr imal b e z de i m m ü n 
yanı t ın baş lamas ı için gerek l i lenfo id d o k u y u içerir. S e -
kretuvar i m m ü n yanı t ta ro lü o l an p l a z m a h ü a e l e r i n i n 
bir kaynağıd ı r . Ayr ıca gözyaş ı sa l ın ımı ve iç indek i lakto­
ferrin ve l i z o z i m üre t imi ile yüzeye l s a v u n m a y a katı l ır 
(13,14). 

Lenfat ik d rena j ı , l imbustak i a r k a olur. B u l b e r l en fa ­
tikler l imbus tan başlar , yüzeye l ve der in o l m a k üz e r e 2 
p l e k s u s yapar la r . Yüzeye l p l e k s u s d a h a küçük çap tak i , 
der in p l e k s u s d a h a gen iş çapl ı d a m a r l a r a sahipt i r . B u 
p l e k s u s l a r p a l p e b r a l k o m i s s u r a y a d o ğ r u boşa l ı r , la te-
ra lde prear ikü lar , parot id lenf n o d l a r m a , m e d i a l d e s u b ­
mand ibu la r lenf n o d l a r m a boşal ı r lar . (2,15). 

İ n f l amasyonda vaskü ler k o m p o n e n t ç o k öneml id i r , 
ç ü n k ü kon jonkt iva kan damar l a r ı ndan zeng ind i r (2). Of-
ta lmik arter in m u s k u l e r da l lar ı i le anter ior s i l ier da l la r ın ­
d a n l imbus bo l o la rak kanlanı r . Ar ter ie l kana l l a r l imbus ­
taki k o m p l e k s kapi l ler ağ ın s o n l a n m a s ı ve ar ter io l le rden 
o luşmuş tu r . Supe r i o r marg ina l p l e k s u s da l l an ve termi­
na l pe r i f e r i k a r k l a r f o r m u n d a p e r i l i m b a l a l a n ı n 3-6 
mm' l ik a r k a bö lges in i bes le r le r (15,16). 
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Oküler inflamasyonda ilk olarak bu damarlar di-
late olur. C reaktif protein, immünglobulinler, makro-
fajlar, nötrofilik polimorfonükleer lökosit ve lenfositler­
den oluşan kan elamanlar ı ve serum ekstravasküler 
mesafeye kaçar. Spesifik kimyasal maddeler de inf-
lamasyon sırasında salgılanır ve cevap boyunca yük­
selir (2,15). 

Gözyaşı filminde bulunan properdin faktör, proper-
din ve komplemanın kaynağı da vasküler damarlar ola­
bilir. İmmünkompleks depozitleri de bu damarlar çevre­
sinde, ekstravasküler alanda oluşur. 

Konjonktiva Ig A , G , M den zengindir. Kaynağı muh­
temelen zengin vasküler beslenme ve bol plazma hüc­
releridir (15). 

B) immüno lo j i k savunma Mekan izma la r ı 
İmmünolojik savunma mekanizmalar ı ile organiz­

ma kendisine yabancı olanı tanıyıp fonksiyonunda veya 
yapısında çok az değişiklik yaparak veya yapmadan 
çeşitli yollarla ortadan kaldırır (17). Yabancı cisimler, 
sellüler ve hümoral nitelikteki spesifik immün yanıtı 
uyandırır. Sistemde asıl eleman lenfositlerdir. Lenfosit­
ler konjoktivaya bağlı lenfoid dokuda (CALT) bulunur ve 
burada olgunlaşır. Bu bölge vücuttaki mukozaya bağlı 
lenfoid doku (MALT) ve barsağa bağlı lenfoid doku 
(GALT) ile benzerlik gösterir. 

C A L T üzer indeki epitele özgün hale gelmiş ve 
uzamış mikrovilluslar içerir. Multiple C A L T sahalarında 
lenfositler vardır, antikorlar bu alanlarda üretilir. B hüc­
re prekürsörleri konjonktival y ü z e y e geldiği zaman 
C A L T da matür hale geçer, bölgesel lenf nodlarına gel­
dikten sonra plazma hücrelerini oluştururlar ve submu-
kozal glandüler dokuda IgA yı üretirler. T lenfositlerde 
benzer yol izlerler (2,17,18). 

İmmün sistem makromolekül ler , proteinler, poli-
sakkaritJer ve yüksek moleküllü nükleik asitleri antijen 
olarak tanır. Küçük moleküllerin antijenik etkisi azdır. 
Fakat hapten denilen büyük moleküllerle birleştiği za­
man antijenik özellik kazanırlar. Antijenler epitop deni­
len differensiye olmuş özel bölgelerinden lenfositler ta-

nitenin her ikisi de eksternal oküler dokuların defansın­
da majör rolü oynar. Antijen immün sistemle karşılaştığı 
zaman, lenfositler duyarlı hale geçer ve uzun zaman 
antijen hafızasını korur. Oküler yüzey antijenle tekrar 
karşılaştığında, bu tanıma immün cevabı hızlandırır. Et­
kin bir şekilde antijenin eliminasyonu sağlanır. Bu olay 
T ve B lenfositleri ile diğer hemopoetik hücreler arasın­
da değişir (19-21). 

Lenfositlerin iki ana p o p ü l a s y o n u n morfolojik 
ayır ımı spesifik hücre belirleyicileri tarafından yapılır 
(20,21). 

1. Hücrese l İ m m ü n Yan ı t 

a) T lenfositleri: Kemik iliğinden timus yolu ile 
lenfoid sisteme göçen hücrelerden oluşmuştur. T lenfo­
sitleri immünolojik fonksiyonlarına göre alt gruplarına 

ayrılırlar. Bu lenfositler monoklonal antikor kullanarak 
yüzey ler inde bulunan antijenler ile ayırtedi lebi l i r ler . 
(17,20). 

T hücreleri antijenle karşılaştığı zaman lenfokinleri 
üretir. Lenfokinler protein yapısındadır, immün cevapta 
mediatör görevi yaparlar. Ç ok sayıda lenfokin identifiye 
edilmiştir. Makrofaj inhibisyon faktörü (MİF) , makrofaj 
aktivasyon faktörü (MAF), interferonlar (IFN) ve interlö-
kinler (IL2 ve IL3) (18,19). 

T yardımcı: Dolaşımdaki toplam lenfositlerin %50-
60' ını oluşturur. Spesifik antijene karşı B hücre dö­
nüşümüne, proliferasyonuna ve spesifik antikor salını-
mına yardım eder. 

T baskılayıcı: Dolaşımdaki toplam T lenfositlerin 
%20-30'unu oluşturur. Sellüler ve hümoral immün yanı­
tın baskılanmasında rol oynar. 

T sitotoksik: Dolaş ımdaki toplam T lenfositlerin 
%20'sini oluşturur. Yabancı hücrelerin kontak lizisinden 
ve gecikmiş hipersensitiviteden sorumludur (2,20,22). 

b) Langerhans hücre ler i : Korneal ve konjonktival 
yüzeyde bulunan dendritik hücrelerdir. Belirgin olarak 
santral korneada değil, limbus ve konjonktivada bulu­
nurlar. Korneal yaralanma, operasyon ve enfeksiyon gi­
bi durumlarda santral korneaya migrasyonu st imüle 
edilebilir. Mezenşimal orjinlidir. A T P a s e boyanması , im-
münfloresans ve elektron mikroskobi ile tanınabilirler. 

Langerhans hücreleri yüzeylerinde greft rezeksiyo-
nunda önemli rol oynayan Klass II histokompatibilite 
antijeni, HLA-Dr antijenleri taşırlar. 

Makrofajların sahip olduğu birçok karakteristikleri 
vardır. İmmünglobulinlerin kristalize olabilen bölümü 
(Fe), kompleman için reseptör ve la antijeni içerir. Len­
fositlerden farklı olarak yüzey immünglobulinleri veya 
belirleyicileri yoktur. Bundan dolayı oküler yüzeye dü­
zenli olarak yayılırlar ve immünolojik savunmada önem­
li yer tutarlar. Antijenlerin tanınmasında birincil olarak 
rol oynarlar. T y a r d ı m a prekürsörleri olan T lenfositlerle 
bağlantı halindedirler. Antijen fagosite etme olayında, T 
hüaeler in glikoprotein reseptörleri ile langerhans h ü a e -
lerinin la antijenleri karşılıklı etkileşim içindedirler. Bu T 
lenfositleri h ü a e düzenleyci immünitede T killer ve 
baskılayıcı hüae ler i ve B hücrelerin fonksiyonlarını uy­
gulamada önemli rol oynarlar. 

Langerhans hüaeler i inflamasyonda makrofaj gibi 
davranarak inflamatuvar mediatör maddelerin salınımın-
da rol oynar. Santral korneaya migrasyonu ve sayısı 
artar. Bu olay sistemik veya topikal steroidlerle önlene­
bilir (2,17). 

c) Granülositler: Nötrofillerin temel rolleri bakterile­
rin neden olduğu piyojenik enfeksiyonlar ve daha az 
olarak funguslara karşı etkili olmakdır. Virüs ve miko-
bakteriler gibi fakültatlf intrasellüler organizmalara karşı 
çok az etkilidir. Kompleman aktivasyonu ile polimor­
fonükleer lökositlerin kemotaktik faktörü salınır. Granü-
losit ihtiyacına göre kemotaktik faktör üretimi artar. Mik-
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roorganizmanın invaze olduğu yerde etkili olur. Fagosit 
y a b a n c ı maddeye bağ lan ı r ve iki y ö n t e m l e ellml-
nasyonunu sağlar. 1-Degranülasyon ile lizozomal enzim 
ve diğer maddeleri salar. 2-Peroksidaz üretir, bunların 
üretimi sadece mikroorganizmayı yok etmekle kalmaz, 
konak içinde potansiyel zararlıdır. 

Antikor cevabı olan yerlerde de makrofajlar gibi 
davranarak antijene bağlanır ve içlerine alırlar. Fagosi­
toz ve bağlanma oranı yabancı maddenin antikorla kap­
lı olması ile artar (2). 

d) Makrofajlar: Makrofajlar antijen prezentasyonu 
ve T hücre aktivasyonunda çok önemli rol oynarlar. 
Lenfokin interlökin-1'in temel üreticisidir. Do laş ımda 
monositler olarak bulunurken retiküloendotelyal siste­
min intravasküler bölümünden dokuya makrofajlar ola­
rak göç ederler. Dalak ve karaciğer sinüsoidlerinde bol 
miktarda bulunurlar, intravasküler sahada bulunan ya­
bancı bakteri, immün kompleks ve bozulmuş konak 
eritrositlerini fagosite eder. Granülositlerin aksine bu 
hücreler intrasellüler parazitleri içine alarak fagosite 
edebilir. Fagositik aktivitesi ve hareketsizliği lenfokin 
gama globulin ile artırılır (2,11,17). 

2) Humoral İ m m ü n Yan ı t 

a) B lenfositler: B hücreleri kemik iliğinde ana hü­
creden gelişir. Primer olarak antikor üreten plazma 
hücrelerine dönüşürler. Herbir lenfositin antikor üretimi 
genetik mekanizmalar ve sellüler tanıma ile olur. Anti­
kor cevabı nadiren monoklonal, daima poliklonaldir. 
Çünkü antijenin epitop yapısına uygun olarak üretilirler 
(10,17,20). 

Antikorlar immünglobulinler olarak adlandırılan pro­
teinlerdir. Normal durumlarda İnsan gözyaşında bulu­
nurlar. Sekretuar IgA (slgA) gözyaşında bulunan majör 
Ig'dir. IgG'de gözyaş ında bulunur fakat daha düşük 
konsantrasyondadır. IgE ve IgM sadece patolojik du­
rumlarda bulunur. Eksternal göz enfeksiyonlarında kan­
lanmanın artmasına bağlı olarak IgG ve IgM seviyesi 
artar. IgD nadiren bulunabilir (1,2). 

IgA: Eksternal sekresyonların primer immünglobuli-
nidir. Gözyaş ı konsantrasyonu 25 ila 80 mg/100 ml 
arasında değişir. Konjonktivanın substansia proprlası ve 
lakrimal bezin intertisiyel mesafesinde bulunan plazma 
hücreleri tarafından üretilir. 

Sekretuar IgA dlmerik 11S molekül ile 2 tane 7S 
monomerden oluşmuştur. J zinciri ve sekretuar parçası 
ile birbirlerine bağlanmıştır. Monomer şeklinde plazma 
hücreleri tarafından üretilir. Epitelyal dokudan geçerken, 
2 IgA monomeri J zinciri tarafından bağlanır. Sekretuar 
komponent, proteolltik enzim üreten bakteriler tarafın­
dan enzimatik degradasyonunda IgA'yı korur. 

IgA'nın temel görevi epitelyal hücrelere bakteriyel 
girişi ön lemekt i r . K o m p l e m a n ı n klasik yolu ile et-
k l leşemez, fakat alternatif yolu aktlve edebilir. Direkt 
olarak sitoliz veya fagositoz yapamaz. Gözyaşında bu­
lunan lizozim gibi komponentlerle bakteriolizise neden 

olur. Virüs nötralizasyonunda önemlidir. Böylece bu en-
fekslyöz ajanlardan korunmada yardımcıdır. Rekürren 
ve kronik konjonktivitislerde total Ig yetmezliği gösteril­
miş t i r . Faka t tek b a ş ı n a IgA y e t m e z l i ğ i o l m a z 
(21,23,24). 

IgG: Gözyaşında düşük konsantrasyonda bulunur. 
14-79 mg/100 ml'dir. Bakteri ve viruslara karşı defans 
mekanizmasının ikinci çizgisini oluşturur. Toksin, virüs 
ve bakterileri nötralize eder. 

Klasik kompleman yolu ile bakteriyel lizise neden 
olur. İnflamasyonda miktarı artar (11). 

IgE: Gözyaşındaki seviyesi 250 ng/ml'dir. Vernal 
konjonktivit gibi atopik durumlarda miktarı artar. Enfek­
siyonlara karşı etkisi bilinmemektedir. Konjonktivanın 
allerjik hastalıklarında rol oynar. Ayrıca m ast hücreleri 
yüzeyinde de bulunurlar. Komplemana bağlanmazlar fa­
kat antijene bağlanır ve m ast hücrelerinden litik ve non-
litik vazoaktif aminlerin salınımına neden olur. T ü m bu 
maddeler vasodilatasyon yapar ve kan damarlarından 
İğlerin kaçışına neden olur. Bu olay enfeksiyöz ajanla­
ra karşı korunma sağlar (1,2). 

b) Kompleman: Kompleman insan gözyaşında bu­
lunur. C3 ve C4 ölçülebllmiştir. Kompleman sisteminin 
proteinleri (C1 C9) iki yolla aktıve olur. Böylece bakteri 
opsonizasyonu ve lizisi ile kemotaksisi ve fagositoz 
sağlanır. 

Klasik kompleman sistemi, C1 sub-frakslyonları 
IgG veya IgM'e bağlı antijen kompleksleri ile aktive 
olur. Mikroskobik fagositoz için PMN lökosit ve makro­
fajlar bağlanarak C 4 - C 2 ve C 3 - C 3 b kompleksine dö­
nüştükten sonra aktive olurlar, C 3 a kemotaksis ve his-
tamln sal ınımında rol oynar. Bunlar Cöa 'n ın aktlvas-
yonuna neden olur. C5-9 arasındaki kompleksler mem-
bran atak komplekstir. C3a , C 5 a ve C6-7a-makrofaj ve 
nötrofiller için kemotaktik faktörlerdir. Buna ilaveten 
kompleman sistemi, kinin sistemi ve pıhtılaşma sistemi 
ile etkileşim içindedir. Kan damarlar ı dilatasyonu ve 
geçirgenlik artışı ile ateş, eritem, ödem ve ağrı gibi inf-
lamatuar yanıtları oluştururlar. C8-9 membran hasarına 
neden olur. Gram (-) bakteri duvarında 9-10 nm ge­
nişliğinde delik-ler açar. Lizozlmin destrüktif etkisine 
izin verir. IgA bu yolla kompleman aktivasyonu yapa­
maz. 

Alternatif yol; Endotoksin, IgA ile oluşan immün 
kompleks ve direkt olarak bakteri polisakkaritleri ile ak­
tive olur (1.3.11.17). 

c) Lizozim: Lizozim gözyaşı proteinlerinin %40'n ı 
oluşturur. Konsantrasyonu 16-130 mg/ml'dir. Molekül 
ağırlığı 14.000 Daltondur. Tükrükte, nasal ve gastro-
intestlnal sekresyonlarda. süt, idrar ve serumda bulu­
nur. Gözyaşında serumdan yüzlerce kat daha fazladır. 
Dikkati çeken bir durum da aköz hümör, ter ve sere-
brospinal sıvıda bulunmamasıdır. 

Lizozim bir katyondur ve gram (+) bakteryel hücre 
duvar ında enzimatik hidroliz yapar. Peptidoglikan. N-
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ase t i l g lukamin , N-ase t i lmuramin ik as i te etki eder . B e t a 
(1 -4) bağ lar ın ı kırar. 

G r a m (-) bakter i ler l i popo l i sakkar i t ile kap lanmış 
o lduğu için l i z o z i m d e n korunur , a n c a k ant ikor, komp le -
m a n , immüng lobu l in le r ve d iğer gözyaş ı komponent le r i 
ile l i zoz ime h a s s a s ha le getir i l ir ler. 

L i z o z i m nötrof i l ve makro fa j l i zozomla r ında bu lu ­
nur. Li t ik ro lü i le bak te r i f a g o s i t o z u n u s t imü le e d e r . 
P M N l ikosit ve makro fa j la r ın ant ibakterye l etk is in i g e ­
nişlet ir 

L i z o z i m lakr ima l b e z as in i l e r inde üreti l i r ve as in i 
a p e k s i n d e immünh is tok imyasa i o la rak göster i l i r . S e v i y e ­
s i yaş la birl ikte azalır . C i n s ve ırka bağl ıdır . Gözyaş ı 
k o n s a n t r a s y o n u s a b a h s a a t l e r i n d e yükse l i r , u y k u d a 
d ü ş e r . Ko l iner j i k i laç lar g ö z y a ş ı n d a s e v i y e s i n i art ı r ı r 
(9,24). 

d ) L a k t o f e r r i n : G ö z y a ş ı n d a 65-160 m g / m l g ib i 
yüksek k o n s a n t r a s y o n d a bulunur . 82.000 Dal ton mo le ­
kül ağı r l ığ ında ve demi r b a ğ l a y a n bir proteindir . İdrar, 
bronş ia l m u k u s ve tük rük gib i d iğer sa lg ı la rda ve g ra -
nü los i t le rde d e bu lunur . S e r u m d a b u l u n a n t r a n s f e r i n ­
d e n 3.000 k e z d a h a faz la demi r b a ğ l a m a kapas i tes ine 
sahipt i r . R e v e r s i b l e o larak demi r , bak ı / , IgA, IgG ve al-
bum ine bağlanır . Demi r var l ığ ında çoğa lan , staf i lokoklar. 
p s ö d o m o n a s ve d iğer g r a m (-) bakter i ler in ü remes in i 
enge l le r . Bakter iostat ikt i r . Bakter i ler i l i zoz im gibi b i rçok 
enz im le re h a s s a s ha le getirir. 

T e m e l ve yard ımcı lakr imal g land lar ın as ine r ep i -
te l ler inden salınır. Transfer r in gözyaş ında s a d e c e inf la-
m a s y o n s ı ras ında ve t ravmada görü lür (8,24-26). 

e) B e t a l i z i n : G ö z y a ş ı n d a bu lunan d iğer bir ant i ­
bakterye l faktördür . 5 i la 7.000 Da l ton ağır l ığ ındadır . L i ­
z o z i m e r e z i s t a n s g ö s t e r e n b i r çok b a k t e r i y e etk i l id i r . 
Ç ü n k ü farkl ı o la rak hüc re m e m b r a n ı n a etkir ve s o n u n ­
da s i to l ize n e d e n olur. 

G ö z y a ş ı n d a p l a z m a d a n d a h a y ü k s e k k o n s a n t ­
r a s y o n d a bulunur. P la te le t ler p l a z m a d a k i betal iz in kay­
nağıdır b u n d a n do lay ı beta l iz in g ö z y a ş ı n a aktif o la rak 
sek re te v e y a filitre olur (2,3,9). 

f ) S e r u l o p l a z m i n : Bakır t ranspor te e d e n bir pro­
teindir. Ka rac iğe rde s e n t e z edi l i r . Ay r ı ca bir akut faz 
reaktanıdı r ve d o k u ya ra lanma la r ına c e v a p o la rak s e ­
rum k o n s a n t r a s y o n u yüksel i r . Ç o k say ıdak i özel l ik ler i 
en feks i yon la ilgilidir. Bir fer roks idazdı r ve re f ikü loendo-
telyal p l a z m a yüzey indek i ferrik demi r in fe r rus ha l ine 
d ö n ü ş m e s i n e n e d e n olur. B u n d a n do layı demi r bağ la ­
yan prote in ler in e tk is i y le s ıs temik en feks i yon la r ın d ü ­
z e n l e n m e s i n d e de rol oynar . 

S e r u l o p l a z m i n po l imor fonük leer nötrof i l lerden sa l ı ­
nan y ü k s e k reaktif se rbes t rad ika l süperoks i t ler i süper-
oksi t d i s m u t a z aracı l ığı ile h idrojen peroks i te çevir i r , o 
d a k a t a l a z e n z i m i t a r a f ı n d a n ınak t i ve edi l i r . G ö z y a ş ı 
s e r u l o p l a z m i n s e v i y e s i yüzeye l okü le r i n f l a m a s y o n d a 
a r tmas ı bek len i r . S e r u l o p l a z m i n in f lamatuar ü rün le r in 
hasar ından okü ler yüzey i k o r u m a d a rol oyna r (3,25). 

S o n u ç o la rak ; g ö z k a p a ğ ı , k o r n e a ve kon jonk t iva 
gözü dış en feks i yon ve t ravma la rdan ko ru rken , hücre 
düzen ley ic i le r ve h u m o r a l immun i té de oküler doku la r ın 
ko runmas ına ka tk ıda bulunur lar . 
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