Gozun Yuzeyel Savunma Mekanizmalari
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OZET

Bu makalede g6z yiizeyinin immiinolojik ve non-immiinolojik olarak igerdigi savunma mekanizmalari yeni literatiirlerin

1s1g1  altinda incelenmistir.

Immiinolojik savunma mekanizmalani

hiimoral ve hiicresel olarak immiin yanit olusturmaktadir.

Bu alt gruplarin iginde basta lenfositler olmak Uzere bircok hiicre, enzim ve mediatér rol oynar. Non-immiinolojik olarak

globu saran géz kapagi, kornea ve konjoktlva anatomik bariyer olarak gérev yaparken, géz yasi filmi ise igerdigi antibakte-

riyel maddelerle korunmayir tamamlar.
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SUMMARY

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
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Girig

Viicudun cgesitli organlari gibi géozde devamli mik-
roorganizma akimlarina maruz kalir. Yapisinda ve
fonksiyonunda herhangi bir degisiklik olmaksizin veya
cok az degisiklikle bunlarin ¢goguna karsi savunmayi

basarir.
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Goziin yilizeyel savunma mekanizmalarini immii-
nolojik olmayan ve immiinolojik olmak iizere iki ana
baslhikta inceleyebiliriz.

A) immiinolojik Olmayan Savunma Mekaniz-
malari:

Anatomik Bariyerler:
a) Goz kapagi

b) Go6z yas: filmi

c) Korneal yiizey

d) Konjonktival yilizey

B) immiinolojik Savunma Mekanizmalari
1. Hucresel immiun yanit: a) T lenfosit
-T4-yardimci T lenfosit
-T8-baskilayici T lenfosit
b) Langerhans hicreleri
c) Granilositler
d) Makrofajlar
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2. Himoral immiin yanit: a) B lenfosit

-Plazma hucreleri
IgA,G,M,E,D

b) Kompleman

c) Lizozim

d) Laktoferrin

e) Betalizin

f)  Seriloplazmin

A) immunolojik Olmayan Savunma

Mekanizmalari

Anatomik Bariyerler

a) Goz Kapagi: Goz kapag! dis gcevreye karsi ana-
tomik bir bariyerdir. G6z kirpma refleksi, minoér travma,
yabanci cisimler, havadaki mikroorganizmalara karsi
koruma saglar. Kirpikler géz kirpma refleksinde etkili
olur. Buna ilaveten kapagin kapanmasi gézin lubrika-
syonunu saglar ve gbézyas! filminin buharlasmasina en-
gel olur. G6z kapaginin silecek gibi hareketi ile yabanci
cisimlerin oktler ylzeyden go6zyas! drenaj sistemine
akmasi ve i¢ kantusta toplanmasi saglaniri/! ,2).

b) Gdézyasi filmi: Goézyasi filmi devamli olarak
konjonktiva ve korneayi yikadigr i¢in savunma mekaniz-
masinin diger bir yonini olusturur (2). Ayrica normal
gbzyas! spesifik ve non-spesifik olarak siniflandirilan
okiler ylzey savunmasinda temel olan antimikrobial
maddeleri icerir (3). Konjonktiva ve kornea epitel hid-
rasyon ve oksijenasyonunu saglar. Ug tabakadan
olusmustur.

1. En dista lipit tabaka bulunur: kalinhigi 01 p dir.
Kapakta bulunan meibomian bezleri ve kirpik diplerinde
bulunan Zeiss, Mol bezleri tarafindan sekrete edilir.
Gorevi goézyas! filminin buharlasmasini geciktirmek, yu-
zey gerginligini artirarak gdézyas! filminin stabili-
zasyonuna yardima olmak ve g6z kapagi ile goz kire-
sinin lubrikasyonunu saglamaktir.

2. Orta kat akdéz tabakadir. Kalinhigr 6.5-7.5 u dir.
Esas ve yardima lakrimal bezler (Krause ve VVolfring)
tarafindan salgilanir. Sekresyon hizi 1.2 ul/dak dir (4).
Ak6z gobzyas! sekresyonu imminglobulinler ve immu-
nolojik olmayan antibakteriyel, lizozim, laktoferrin, beta-
lizin, glukoz, kompleman inorganik tuzlar ve glukopro-
teinler gibi maddeleri igerir. Gorevi korneanin oksije-
nasyonunu saglamak, icerdigi antibakteriyel maddeler-
den dolay! ylizeyel savunmaya yardimci olmak, kornea
yuzeyinde pilrlzsiz bir opék zon saglamak, kornea ve
konjonktivadaki debrisleri yikamaktir.

3. En icteki musin tabakadir. Goézyas! filminin en
ince tabakasidir, kalinhigi 0.02-0.05 u dir. Konjonktivaya
dagilmis goblet htuaeleri, Manz bezleri ve Henle kripta-
lari tarafindan salgilanir. Gérevi komeal ylzeyin hidro-
fobik halden hidrofilik hale gecerek gdzyasi filminin ki-
rilmasini 6nlemektir. Ayrica mukus, yabanci materyalleri
toplar ve tasima goérevini yapar. Globa olan devamli
salgl g6ze mikroorganizmalarin girmesinde en &6nemli
engeldir (5,6).
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c) Komeal ylzey: Komeal epitel 5 ila 6 kat ni-
kleuslu hiicrelerden olusmus keratinize olmayan skua-
moz epiteldir. Bu hicreler tonoflamentler igerir, anterior
plazma membranlarinda mikrovili ve mikroplikalari var-
dir. Epitelyal ylzeydeki glikokaliks yapisi, mikrovilli ve
mikroplikalara mukus baglanmasini saglar. Glikokalikse
bagli musin temel olarak gdzyasi stabilitesinin korun-
masini ve bundan dolay! epitel yliizeyinde gdzyasi filmi-

nin retansiyonunu ve kirilmamasini saglar (2).

Kornea ve konjonktiva myelinsiz sinir sonlanmalari
ile innerve edilirler. Bu 0Ozellikle, korneanin bitinliguni
ve travmada sensoriyel alarmini saglamak igin gerekli-
dir (6-8).

d) Konjonktiva! yizey: Normal konjonktiva yapisi
enfeksiy6z etkenlerin invazyonuna karsi dogal bir ba-
riyerdir (9,10). Konjonktivada lenfosit, ndtrofil, makrofaj
ve mast hicreleri bulunur. Konjonktivanin epitel hiicre-
leri de fagositoz yapabilir. Epitel hiicreleri ve l|dkositle-
rin lizozomlari gl¢li antimikrobal etki yapar ve hidrolaz
asit igerirler (9,11). Ayrica koruyucu gézyasi filmi ile
cevrilidir, goblet hlaeleri de gézyasindaki musin kom-
ponentini saglar (2).

Bulber konjonktiva epiteli incedir ve sadece 2 ta-
baka hlae icerir. Bazal tabaka kolumnar huaeler, si-
perfisial tabaka skuamdz hiiaelerden olusur. Ust tarsal
konjonktiva 2 kat alt tarsal konjonktiva 3-4 kat hicre
icerir (8,12). Konjonktiva! epitel total kornea hasarlan-
masinda 6nemlidir, komeal ylzeyi kaplar. Saatte 1
mm?’ lik blylime hizindadir. Ortalama 1 haftalik siirede
tim korneay! kaplayabilir (2).

Konjonktival epitel korneadan farkli olarak subepi-
telyal kan damarlari ve lenfoid dokuya sahiptir (2,13).

Bir enfeksiy6z ajana kargi immdin yanitin baslama-
si enfeksiyon bodlgesindeki lenfoid dokunun varligina
baglhidir. Konjonktivanin yanisira lakrimal bez de immin
yanitin baslamasi igin gerekli lenfoid dokuyu icerir. Se-
kretuvar immin yanitta roli olan plazma hlaelerinin
bir kaynagidir. Ayrica gézyasi salinimi ve igindeki lakto-
ferrin ve lizozim duretimi ile ylzeyel savunmaya katilir
(13,14).

Lenfatik drenaji, limbustaki arka olur. Bulber lenfa-
tikler limbustan baslar, ylzeyel ve derin olmak lzere 2
pleksus yaparlar. Yizeyel pleksus daha kli¢gik c¢aptaki,
derin pleksus daha genis capli damarlara sahiptir. Bu
pleksuslar palpebral komissuraya dogru bosalir, late-
ralde prearikilar, parotid lenf nodlarma, medialde sub-
mandibular lenf nodlarma bosalirlar. (2,15).

inflamasyonda vaskiiler komponent ¢ok 6nemlidir,
¢linkli konjonktiva kan damarlarindan zengindir (2). Of-
talmik arterin muskuler dallari ile anterior silier dallarin-
dan limbus bol olarak kanlanir. Arteriel kanallar limbus-
taki kompleks kapiller agin sonlanmasi ve arteriollerden
olusmustur. Superior marginal pleksus dallan ve termi-
nal periferik arklar formunda perilimbal alanin 3-6
mm'lik arka bdélgesini beslerler (15,16).
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Okiiler inflamasyonda ilk olarak bu damarlar di-
late olur. C reaktif protein, immiinglobulinler, makro-
fajlar, notrofilik polimorfoniikleer I6kosit ve lenfositler-
den olusan kan elamanlari ve serum ekstravaskiiler
mesafeye kacgar. Spesifik kimyasal maddeler de inf-
lamasyon sirasinda salgilanir ve cevap boyunca yiik-
selir (2,15).

Gozyas! filminde bulunan properdin faktor, proper-
din ve komplemanin kaynagi da vaskiiler damarlar ola-
bili. immiinkompleks depozitleri de bu damarlar gevre-
sinde, ekstravaskiiler alanda olusur.

Konjonktiva Ig A,G,M den zengindir. Kaynagi muh-
temelen zengin vaskiiler beslenme ve bol plazma hiic-
releridir (15).

B) immiinolojik savunma Mekanizmalari

immiinolojik savunma mekanizmalari ile organiz-
ma kendisine yabanci olani taniyip fonksiyonunda veya
yapisinda ¢ok az degisiklik yaparak veya yapmadan
cesitli yollarla ortadan kaldirir (17). Yabanci cisimler,
selliiler ve hiimoral nitelikteki spesifik immin yaniti
uyandirir. Sistemde asil eleman lenfositlerdir. Lenfosit-
ler konjoktivaya bagli lenfoid dokuda (CALT) bulunur ve
burada olgunlasir. Bu bdlge viicuttaki mukozaya bagh
lenfoid doku (MALT) ve barsaga bagh lenfoid doku
(GALT) ile benzerlik gosterir.

CALT iizerindeki epitele 6zgiin hale gelmis ve
uzamis mikrovilluslar igerir. Multiple CALT sahalarinda
lenfositler vardir, antikorlar bu alanlarda uretilir. B hiic-
re prekiirsorleri konjonktival yilizeye geldigi zaman
CALT da matiir hale geger, bolgesel lenf nodlarina gel-
dikten sonra plazma hiicrelerini olustururlar ve submu-
kozal glandiiler dokuda IgA yi iretirler. T lenfositlerde
benzer yol izlerler (2,17,18).

immiin sistem makromolekiiller, proteinler, poli-
sakkaritJer ve yiiksek molekiillii nikleik asitleri antijen
olarak tanir. Kiiglik molekiillerin antijenik etkisi azdir.
Fakat hapten denilen biliyiik molekiillerle birlestigi za-
man antijenik o6zellik kazanirlar. Antijenler epitop deni-
len differensiye olmus o6zel bodlgelerinden lenfositler ta-

nitenin her ikisi de eksternal okiiler dokularin defansin-
da major rolii oynar. Antijen immiin sistemle karsilastig:
zaman, lenfositler duyarli hale gegcer ve uzun zaman
antijen hafizasini korur. Okiiler ylizey antijenle tekrar
kargilastiginda, bu tanima immiin cevabi hizlandirir. Et-
kin bir sekilde antijenin eliminasyonu saglanir. Bu olay
T ve B lenfositleri ile diger hemopoetik hiicreler arasin-
da degisir (19-21).

Lenfositlerin iki ana popiilasyonun morfolojik
ayirimi spesifik hiicre belirleyicileri tarafindan yapihir
(20,21).

1. Hiicresel immiin Yanit

a) T lenfositleri: Kemik iliginden timus yolu ile
lenfoid sisteme godcgen hiicrelerden olugmustur. T lenfo-
sitleri imminolojik fonksiyonlarina goére alt gruplarina

ayrilirlar. Bu lenfositler monoklonal antikor kullanarak
yiizeylerinde bulunan antijenler ile ayirtedilebilirler.
(17,20).

T hiicreleri antijenle kargilastigi zaman lenfokinleri
iiretir. Lenfokinler protein yapisindadir, immiin cevapta
mediator gorevi yaparlar. Cok sayida lenfokin identifiye
edilmistir. Makrofaj inhibisyon faktorii (MIF), makrofaj
aktivasyon faktorii (MAF), interferonlar (IFN) ve interlo-
kinler (IL2 ve IL3) (18,19).

T yardimci: Dolasimdaki toplam lenfositlerin %50-
60'in1 olusturur. Spesifik antijene kargi B hiicre do-
niigiimiine, proliferasyonuna ve spesifik antikor salini-
mina yardim eder.

T baskilayici: Dolagsimdaki toplam T lenfositlerin
%20-30'unu olusturur. Selliiler ve hiimoral immiin yani-
tin baskilanmasinda rol oynar.

T sitotoksik: Dolasimdaki toplam T lenfositlerin
%20'sini olusturur. Yabanci hiicrelerin kontak lizisinden
ve gecikmis hipersensitiviteden sorumludur (2,20,22).

b) Langerhans hiicreleri: Korneal ve konjonktival
yilizeyde bulunan dendritik hiicrelerdir. Belirgin olarak
santral korneada degil, limbus ve konjonktivada bulu-
nurlar. Korneal yaralanma, operasyon ve enfeksiyon gi-
bi durumlarda santral korneaya migrasyonu stimiile
edilebilir. Mezensimal orjinlidir. ATPase boyanmasi, im-
miinfloresans ve elektron mikroskobi ile taninabilirler.

Langerhans hiicreleri yilizeylerinde greft rezeksiyo-
nunda o6nemli rol oynayan Klass Il histokompatibilite
antijeni, HLA-Dr antijenleri tasirlar.

Makrofajlarin sahip oldugu birgok karakteristikleri
vardir. immiinglobulinlerin kristalize olabilen béliimii
(Fe), kompleman igin reseptor ve la antijeni igerir. Len-
fositlerden farkli olarak yilizey immiinglobulinleri veya
belirleyicileri yoktur. Bundan dolayl okiiler yilizeye dii-
zenli olarak yayilirlar ve immiinolojik savunmada 6nem-
li yer tutarlar. Antijenlerin taninmasinda birincil olarak
rol oynarlar. T yardima prekiirsorleri olan T lenfositlerle
baglanti halindedirler. Antijen fagosite etme olayinda, T
hiiaelerin glikoprotein reseptorleri ile langerhans hiiae-
lerinin la antijenleri karsilikli etkilesim icindedirler. Bu T
lenfositleri hiiae diizenleyci immiinitede T killer ve
baskilayici hiiaeleri ve B hiicrelerin fonksiyonlarini uy-
gulamada 6nemli rol oynarlar.

Langerhans hiiaeleri inflamasyonda makrofaj gibi
davranarak inflamatuvar mediatér maddelerin salinimin-
da rol oynar. Santral korneaya migrasyonu ve sayisi
artar. Bu olay sistemik veya topikal steroidlerle 6nlene-
bilir (2,17).

c) Graniilositler: Notrofillerin temel rolleri bakterile-
rin neden oldugu piyojenik enfeksiyonlar ve daha az
olarak funguslara kargi etkili olmakdir. Viriis ve miko-
bakteriler gibi fakiltatlf intraselliiler organizmalara karsi
¢ok az etkilidir. Kompleman aktivasyonu ile polimor-
foniikleer I6kositlerin kemotaktik faktorii salinir. Granii-
losit ihtiyacina gore kemotaktik faktor lretimi artar. Mik-
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roorganizmanin invaze oldugu yerde etkili olur. Fagosit
yabanci maddeye baglanir ve iki yontemle ellml-
nasyonunu saglar. 1-Degraniilasyon ile lizozomal enzim
ve diger maddeleri salar. 2-Peroksidaz iiretir, bunlarin
iiretimi sadece mikroorganizmay! yok etmekle kalmaz,
konak icinde potansiyel zararhdir.

Antikor cevabi olan yerlerde de makrofajlar gibi
davranarak antijene baglanir ve iglerine alirlar. Fagosi-
toz ve baglanma orani yabanci maddenin antikorla kap-
I olmasi ile artar (2).

d) Makrofajlar: Makrofajlar antijen prezentasyonu
ve T hiicre aktivasyonunda c¢ok o6nemli rol oynarlar.
Lenfokin interlokin-1'in temel lireticisidir. Dolagsimda
monositler olarak bulunurken retikiiloendotelyal siste-
min intravaskiiler boliimiinden dokuya makrofajlar ola-
rak go¢ ederler. Dalak ve karaciger siniisoidlerinde bol
miktarda bulunurlar, intravaskiiler sahada bulunan ya-
banci bakteri, immin kompleks ve bozulmus konak
eritrositlerini fagosite eder. Graniilositlerin aksine bu
hiicreler intraselliiler parazitleri igine alarak fagosite
edebilir. Fagositik aktivitesi ve hareketsizligi lenfokin
gama globulin ile artirthr (2,11,17).

2) Humoral immiin Yanit

a) B lenfositler: B hiicreleri kemik iliginde ana hii-
creden gelisir. Primer olarak antikor {reten plazma
hiicrelerine doniisiirler. Herbir lenfositin antikor iiretimi
genetik mekanizmalar ve selliller tanima ile olur. Anti-
kor cevabi nadiren monoklonal, daima poliklonaldir.
Cunki antijenin epitop yapisina uygun olarak diretilirler
(10,17,20).

Antikorlar immiinglobulinler olarak adlandirilan pro-
teinlerdir. Normal durumlarda insan gézyasinda bulu-
nurlar. Sekretuar IgA (slgA) goézyasinda bulunan major
Ig'dir. 1gG'de gozyasinda bulunur fakat daha dusiik
konsantrasyondadir. IgE ve IgM sadece patolojik du-
rumlarda bulunur. Eksternal g6z enfeksiyonlarinda kan-
lanmanin artmasina bagli olarak IgG ve IgM seviyesi
artar. IgD nadiren bulunabilir (1,2).

IgA: Eksternal sekresyonlarin primer immiinglobuli-
nidir. Goézyasi konsantrasyonu 25 ila 80 mg/100 ml
arasinda degisir. Konjonktivanin substansia proprlasi ve
lakrimal bezin intertisiyel mesafesinde bulunan plazma
hiicreleri tarafindan iiretilir.

Sekretuar IgA dimerik 11S molekiil ile 2 tane 7S
monomerden olusmustur. J zinciri ve sekretuar pargasi
ile birbirlerine baglanmistir. Monomer seklinde plazma
hiicreleri tarafindan iretilir. Epitelyal dokudan gegerken,
2 IgA monomeri J zinciri tarafindan baglanir. Sekretuar
komponent, proteolitik enzim iireten bakteriler tarafin-
dan enzimatik degradasyonunda IgA'y: korur.

IgA'nin temel gorevi epitelyal hiicrelere bakteriyel
girisi 6nlemektir. Komplemanin klasik yolu ile et-
kllesemez, fakat alternatif yolu aktlve edebilir. Direkt
olarak sitoliz veya fagositoz yapamaz. Goézyasinda bu-
lunan lizozim gibi komponentlerle bakteriolizise neden
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olur. Viriis notralizasyonunda 6nemlidir. Boylece bu en-
feksly6z ajanlardan korunmada yardimcidir. Rekiirren
ve kronik konjonktivitislerde total Ig yetmezligi gosteril-
migtir. Fakat tek basina IgA yetmezligi olmaz
(21,23,24).

lgG: Gozyasinda diisiik konsantrasyonda bulunur.
14-79 mg/100 ml'dir. Bakteri ve viruslara karsi defans
mekanizmasinin ikinci ¢izgisini olusturur. Toksin, viriis
ve bakterileri noétralize eder.

Klasik kompleman yolu ile bakteriyel lizise neden
olur. inflamasyonda miktari artar (11).

IgE: Gozyasindaki seviyesi 250 ng/ml'dir. Vernal
konjonktivit gibi atopik durumlarda miktari artar. Enfek-
siyonlara kargi etkisi bilinmemektedir. Konjonktivanin
allerjik hastaliklarinda rol oynar. Ayrica mast hiicreleri
yiizeyinde de bulunurlar. Komplemana baglanmazlar fa-
kat antijene baglanir ve mast hiicrelerinden litik ve non-
litkk vazoaktif aminlerin salinimina neden olur. Tiim bu
maddeler vasodilatasyon yapar ve kan damarlarindan
iglerin kagisina neden olur. Bu olay enfeksiydz ajanla-
ra karsi korunma saglar (1,2).

b) Kompleman: Kompleman insan gézyasinda bu-
lunur. C3 ve C4 olgiileblimistir. Kompleman sisteminin
proteinleri (C1 C9) iki yolla aktive olur. Boylece bakteri
opsonizasyonu ve lizisi ile kemotaksisi ve fagositoz
saglanir.

Klasik kompleman sistemi, C1 sub-frakslyonlari
IgG veya IgM'e baglh antijen kompleksleri ile aktive
olur. Mikroskobik fagositoz igcin PMN I6kosit ve makro-
fajlar baglanarak C4-C2 ve C3-C3b kompleksine do6-
niistiikten sonra aktive olurlar, C3a kemotaksis ve his-
tamin saliniminda rol oynar. Bunlar Coéa'nin aktlvas-
yonuna neden olur. C5-9 arasindaki kompleksler mem-
bran atak komplekstir. C3a, C5a ve C6-7a-makrofaj ve
notrofiller icin kemotaktik faktorlerdir. Buna ilaveten
kompleman sistemi, kinin sistemi ve pihtilagma sistemi
ile etkilesim igindedir. Kan damarlari dilatasyonu ve
gecirgenlik artigi ile ates, eritem, 6dem ve agri gibi inf-
lamatuar yanitlari olustururlar. C8-9 membran hasarina
neden olur. Gram (-) bakteri duvarinda 9-10 nm ge-
nigliginde delik-ler agar. Lizozlmin destriktif etkisine
izin verir. IgA bu yolla kompleman aktivasyonu yapa-
maz.

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

c) Lizozim: Lizozim godzyasi proteinlerinin %40'ni
olusturur. Konsantrasyonu 16-130 mg/ml'dir. Molekiil
agirhigr 14.000 Daltondur. Tiikriikte, nasal ve gastro-
intestinal sekresyonlarda. siit, idrar ve serumda bulu-
nur. Gozyasinda serumdan yiizlerce kat daha fazladir.
Dikkati ¢eken bir durum da akéz himor, ter ve sere-
brospinal sivida bulunmamasidir.

Lizozim bir katyondur ve gram (+) bakteryel hiicre
duvarinda enzimatik hidroliz yapar. Peptidoglikan. N-
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asetilglukamin, N-asetilmuraminik asite etki eder. Beta
(1 -4) baglarini kirar.

Gram (-) bakteriler lipopolisakkarit ile kaplanmis
oldugu ig¢in lizozimden korunur, ancak antikor, komple-
man, imminglobulinler ve diger gézyasi komponentleri
ile lizozime hassas hale getirilirler.

Lizozim nétrofil ve makrofaj lizozomlarinda bulu-
nur. Litik roli ile bakteri fagositozunu stimile eder.
PMN likosit ve makrofajlarin antibakteryel etkisini ge-
nisletir

Lizozim lakrimal bez asinilerinde duretilir ve asini
apeksinde imminhistokimyasai olarak gosterilir. Seviye-
si yasla birlikte azalir. Cins ve 1irka baghdir. Goézyasi
konsantrasyonu sabah saatlerinde ylkselir, uykuda
diser. Kolinerjik ilaglar gézyasinda seviyesini artirir
(9,24).

d) Laktoferrin: Gdézyasinda 65-160 mg/ml gibi
yuksek konsantrasyonda bulunur. 82.000 Dalton mole-
kil agirhiginda ve demir baglayan bir proteindir. idrar,
bronsial mukus ve tukrik gibi diger salgilarda ve gra-
nilositlerde de bulunur. Serumda bulunan transferin-
den 3.000 kez daha fazla demir baglama kapasitesine
sahiptir. Reversible olarak demir, baki/, IgA, IgG ve al-
bumine baglanir. Demir varliginda ¢ogalan, stafilokoklar.
ps6édomonas ve diger gram (-) bakterilerin Uremesini
engeller. Bakteriostatiktir. Bakterileri lizozim gibi birgok
enzimlere hassas hale getirir.

Temel ve yardimci lakrimal glandlarin asiner epi-
tellerinden salinir. Transferrin gézyasinda sadece infla-
masyon sirasinda ve travmada goralar (8,24-26).

e) Betalizin: Gdézyasinda bulunan diger bir anti-
bakteryel faktordar. 5 ila 7.000 Dalton agirligindadir. Li-
zozime rezistans gosteren bircok bakteriye etkilidir.
CunkU farkli olarak hiicre membranina etkir ve sonun-
da sitolize neden olur.

Gozyasinda plazmadan daha ylUksek konsant-
rasyonda bulunur. Plateletler plazmadaki betalizin kay-
nagidir bundan dolayr betalizin gézyasina aktif olarak
sekrete veya filitre olur (2,3,9).

f) Seruloplazmin: Bakir transporte eden bir pro-
teindir. Karacigerde sentez edilir. Ayrica bir akut faz
reaktanidir ve doku yaralanmalarina cevap olarak se-
rum konsantrasyonu yukselir. Cok sayidaki ozellikleri
enfeksiyonla ilgilidir. Bir ferroksidazdir ve refikiloendo-
telyal plazma ylzeyindeki ferrik demirin ferrus haline
donismesine neden olur. Bundan dolayr demir bagla-
yan proteinlerin etkisiyle sistemik enfeksiyonlarin du-
zenlenmesinde de rol oynar.

Seruloplazmin polimorfonikleer noétrofillerden sali-
nan ylksek reaktif serbest radikal slperoksitleri siper-
oksit dismutaz araciligr ile hidrojen peroksite c¢evirir, o
da katalaz enzimi tarafindan inaktive edilir. Gdézyasi
seruloplazmin seviyesi ylzeyel okuler inflamasyonda
artmasi1 beklenir. Seruloplazmin inflamatuar durdnlerin
hasarindan okiler yizeyi korumada rol oynar (3,25).

Sonug¢ olarak; g6z kapagi, kornea ve konjonktiva
g6zlu dis enfeksiyon ve travmalardan korurken, hicre
dizenleyiciler ve humoral immunité de okuler dokularin
korunmasina katkida bulunurlar.
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