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Özet 
SB Ankara Hastanesi Göz Kliniğinde takip edilen santral 

seröz koryoretinopali (SSKR) tanısı almış 16 hasta çalışma 
kapsamına alındı. SSKR ctivojiatogenezinde immiin sistemin 
rolünü saptamak amacıyla Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi 
İmmünoloji Lahoralııvarıtıdu tetkikler yapıldı. 16 SSKR'lı has­
ta ile 15 sağlıklı kontrolün plazmasında total B. total T lenfo­
sitleri, vardımcı T hücreleri (CD4+). baskılayıcı T hücreleri 
(CD8+) ile CD4+/CD8-l- oranları ve doğal öldürücü hücreler 
(NK) kaııtitatif olarak flow sitometrik yöntemle incelendi. 
Ya/ılığımız çalışmada B ve T lenfositler, lenfosit sııbgrııplart 
olan CD4 + . CDS + hücreleri ve CD4+/CDH+ oranı ile NK 
hücrelerinin sayısında, hasta ve kontroller arasında anlamlı 
bir fark bulunamadı (p>0.05). Bu bulgulara göre. hastalığın 
patogeııezindeki etkenlerden biri olabileceğini düşündüğümüz 
immünolojik faktörlerin varlığı saplanmadı. 

Anahtar Kelimeler: Santral seröz koryoretinopati, 
immi in sistem 
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Summary 
Sixteen patients with central serous chorioretino/xithy 

(CSCR) which were followed up in Ankara Hospital were in­
cluded for the study. The patients were examined at 
Immunology Lab. of Ankara University Med. School to investi­
gate the role of immune system in the etiopathogenesis of 
CSCR. Total B. total T, helper T cells (CD4+). supressor T 
cells (CDS+), helper/sujiressor cell ratios and natural killer 
cells (NK) were evaluated qualitatively by flow cytometry in 
plasmas of 16 patients with CSCR and 15 healthy controls. As 
a result there was no significant difference between patients 
and controls concerning the numbers of B, T cells, CD4v, 
CD8+ T cells. NK cells and CD4+/CDS+ ratios (p>0.05). 
According to these findings, immunologic aberrations in the 
CSCR which could have been one of the dialogic factors in the 
disease pathogenesis could not be proven. 
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Santral seröz korioretinopati (SSKR); sağlıklı, 20-
50 yaş arası erişkinlerde, sıklıkla erkeklerde ortaya 
çıkan, maktıla bölgesinde sensoriyal retinanın seröz 
dekolmanıdır. Genellikle iyi huylu ve kendi kendini 
sınırlayan bir hastalık olarak bilinmesine rağmen, 
SSKR'mn uzun süreli takiplerinde %30 oranında nüksler 
ve %16 oranında diffüz retinal pigment epiteliyopati gibi 
ciddi değişikler ortaya çıkabilir. Son yıllarda indocya-
nine green anjiografisi ile etiyopatogenezde, retinadan 
ziyade koryokapılarisin bozukluğunun rol oynadığı or­
taya çıkmıştır; buna rağmen SSKR'mn etiyopatogenezi 
halen tartışmalıdır (1,2). 
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Çalışmamızın amacı; SSKR'mn patogenezinde im­
münolojik faktörlerin rolünü araştırmaktır. Bu nedenle 
hasta ve kontrollerin plazmalarında; total B, total T 
lenfositler, yardımcı T hücreler (CD4+), baskılayıcı T 
hücreler (CD8+) ve doğal öldürücü hücrelerin (NK) 
yüzdeleri ile CD4+/CD8+ hücre oranlarının flow sito­
metrik yöntemle değerlendirmesini yaptık. 

Materyel ve Metod 
SB Ankara Hastanesi Göz Kliniğinde takip edilen, 

klinik ve anjiyografik olarak santral seröz. koryo­
retinopati tanısı almış 16 hasta çalışma kapsamına alındı. 
Bu hastalara Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi İm­
münoloji laboratuvarmda tetkikler yapıldı. 

SSKR'lı 16 hastanın 4'ü kadın, 12'si erkekti, yaş or­
talaması 38 (26-49) idi. Hastaların tümünde seröz dekol-
manları rezorbe olmuş olup, inaktif dönemdeydi. Akut 
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Tablo 1. Hasta ve kontrollerin immün efektör hücre 
yüzdeleri ve CD4+./CD8 j hücre oranları 

Hasla (ti-16) Kontrol (n= 15) 
O r t . i S D o n SI) 

Total B lenfosit 12.00:t:4.16 1 1 S 3+4.94 
Total T lenfosit 72 .62±7 .54 72 .07±7 .67 
C D 4 + hücres i 44.31 ±9 .94 43 .53±8 .42 
C D 8 + hücres i 38.62 ı 8.27 36 .67±8 .0 I 
C D 4 + / C D 8 + oranı 1.23±0.49 1.21± 0.35 
N K hücres i 14.50.1:6.37 17.00±4.46 

p> 0.05 

dönemde olan SSKR'lı olguları da inceleyip, iki grubu 
karşılaştırmak istedik. Ancak tetkik yaptırabildiğimiz 
tüm hastalar ne yazık ki inaktif dönemdeydi. 
Dekolmanın rezorbe olmasından sonra ortalama takip 
süresi 37 aydı. 

Kontrol grubu, yaş ortalaması 41 (28-47) olan 3'ü 
kadın, 12'si erkek toplam 15 sağlıklı bireyden oluşuyor­
du. 

Lenfosit subgruplan tayini flow sitometrik yöntem­
le, Facscon model consort 32-Becton- Dickinson cihazı 
kullanılarak yapıldı. Bu amaçla Simultest CD3 (T 
lenfosit)/ CD 19 (B lenfosit), Simultest CD4 (yardımcı T 
hücresi) /CD8 (baskılayıcı T hücresi) ve Simultest CD3/ 
CD16+CD56 (doğal öldürücü hücre NK) isimli, kom­
bine monoklonal antikorlar kullanıldı. Sonuçlar yüzde 
(%) olarak ifade edildi (3). 

İstatiski değerlendirme, student's t testi ile yapıldı; 
p<0.05 anlamlı kabul edildi. 

Sonuçlar 
Hasta ve kontrol grubunu B, T lenfosit, CD4+ ve 

CD8+ T hücreleri, NK hücrelerinin yüzdelerinin ve 
CD4+/CD8+ hücre oranlarının karşılaştırılmasında an­
lamlı bir fark bulunamamıştır (p>0.05). Sonuçlar Tablo 
l'de gösterilmiştir. 

Tartışma 
Santral seröz koryoretinopatinin 1866'da ilk defa 

von Graefe tarafından tanımından bugüne kadar bir çok 
patogenetik yaklaşım öne sürülmüştür. Önceleri tek bir 
etiyolojik faktörün hastalığa yol açtığı iddia edildi. Bu 
faktörlerin; vitreus fraksiyonu, hipotoni, enfektif ajanlar 
(sitiliz, tüberküloz, viral enfeksiyonlar), A vitamini ek­
sikliği, malnütrisyon, allerjik reaksiyonlar, toksik ajan­
lar, fototoksik mekanizmalar, psıkosomatik faktörler 
olabileceği düşünüldü (4). 

Bizim çalışmamızda 16 hastanın 8'inde (%50) 
SSKR, psikolojik bir travma sonrası (ailede önemli 
birinin ölümü veya iş kaybı) başlamıştı. Psikolojik 

bozuklukların retınal anjiospazm yaptığı ve buna sekon-
der olarak makülada eksudatif değişikliklerin olduğu 
fikri ilk kez 1927'de Horniker tarafından ortaya atıldı 
(5). 

1940'larda Horrington ve Zeligs anksiyeteniıı pre-
sipitan bir faktör olduğunu, 1950'lerde Klein ve 
Wolkowitz stres ve emosyonel şokların önemini belirtti­
ler. Bir süre sonra Yoshioka, intravenöz epinefrini may­
munlara vererek deneysel SSKR oluşturdu. {5 adrenerjik 
stimulasyonla retina pigment epitelindeki intraselliiler 
cAMP seviyelerindeki değişmeye bağlı olarak iyon 
pompasının normal yönünün bozulmasının SSKR'ya ne­
den olduğu öne sürüldü (4,6). Yanntızzi, Tip A kişilik 
yapısının, büyük bir ihtimalle sempatik salınım ile 
SSKR'de etkili olduğunu ve makülanm da hedef organ 
olduğunu öne sürdü (4). 

Ancak araştırmalar ilerledikçe, hastalıkların pato-
genezinin tek bir faktörle açıklanamayacağı anlaşıldı ve 
multifaktoriyel etiyolojik hipotezler ortaya atıldı. Yaş, 
cins, ırk, gözün refraksiyon durumunun risk faktörü 
olduğu, ama genetik, çevresel ve konakçı faktörlerin de 
patogenezde rol oynadığı düşünüldü (4). Modern epi-
demiyolojik teoriler, multifaktoriyel etiyoloji ve multipl 
cevap yaklaşımını kabul etmektedir (Şekil 1). 

Stresin SSKR'de risk faktörü olduğu yukarıda tartışıldı. 
Stress ile immün sistem arasında ise çok yakın bir ilişki 
vardır (7-9). Bir çok hayvan deneylerinde, özellikle sıçan­
larda akut stres uygulamasından sonra, antikor yapımının, 
lenfositlerin mitojenlere cevabının ve lenfo-sit sayısının 
azaldığı, lenfositlerin deri allograft recidinde gecikme 
olduğu gözlenmiştir (8,10). Yalnız bu etkiler geçicidir. 

İnsanda ise; stres, lenfositlerin mitojenlere cevabını 
azaltır, ama genelde total lenfosit sayısı, lenfosit sub­
gruplan, gecikmiş aşırı duyarlılık testleri ve kortizol se­
viyeleri normal bulunmuştur (10). Anksiete ve depresyo­
nu olan öğrencilerde CD4+ ve NK hücrelerinde azalma 
bulunmuştur (7). Hastanede yatan ağır depresyonu olan 
hastalarda T lenfositlerinin mitojenlere cevabının azal-
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masıyla birlikte total B ve T hücre sayılan düşük bulun­
muştur (11). 

Stresin yaptığı bu etki, kısmen glikokortikoid 
salınımı sonucu gelişen lenfopeniye bağlıdır. Ayrıca 
sıçanlarda stresle endojen opioid peptidlerinin salındığı 
ve bunun sonucunda T hücre immunitesi, NK 
hücrelerinin sitotoksisitesi, interferon salmımmın da 
azaldığı bulunmuştur (7,8). Ayrıca stres sonucu açığa 
çıkan sempatik agonistler de antikor yapımını ve sito-
toksisiteyi azaltırlar (10). 

Stres sonucu gelişen immünosupresyon, viral ve 
neoplastik hastalıklara zemin hazırlar (7). Sıçanlarda 
stresle meme tümörü geliştirilmiştir (8,12). 

SSKR patogenezinde immün sistemin rolünü in­
celemek amacıyla yaptığımız çalışmamızda; hastalarda 
humoral immüniteden sorumlu B lenfositler, hücresel 
immüniteden sorumlu T lenfositler, immün cevabın re-
gülasyonunda rol oynayan T lenfosit subgrupları (CD4+, 
CD8+), virüs ve tümör hücrelerine karşı savunmada rol 
alan NK hücrelerinin plazmadaki yüzdeleri ve 
CD4+/CD8+ hücre oranlarının kontrollerle karşılaştırıl­
masında anlamlı bir fark bulunamamıştır. 

İmmünolojik parametrelerde bir değişiklik olma­
masının sebebleri şöyle özetlenebilir: 

- Yapılan çalışmalarda stresin immün sistemdeki 
etkisinin geçici olduğu görülmüştür (9). Bizim hasta­
larımız inaktif dönemde idi, bu nedenle aktif dönemde 
mevcut olabilecek immünolojik değişiklikleri bula­
madık. 

- İmmün effektör hücre sayıları, her zaman fonksi­
yonu göstermez, bu nedenle immün sistem hücrelerinin 
fonksiyon testleri de yapılmalıdır. 

- Şüphesiz SSKR hastalarında sorumlu tek faktör 
stres değildir. Bu nedenle genetik, yaş ve enfeksiyon 
etkenleri gibi diğer faktörleri de incelemek gerekir. 
Belki, genetik yatkınlığı olan şahısların stresle 
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karşılaştıklarında meydana gelen immünsupresyon 
sonucu, enfeksiyon ajanı gibi bir tetik faktör SSKR pa­
tolojisini ortaya çıkarabilmektedir. Bunların aydınlatıla­
bilmesi için daha çok sayıda hastanın aktif ve inaktif 
dönemde çok yönlü incelenmesi gerekir. 

Sonuç olarak, etiyolojisi bilinmeyen bu gibi 
hastalıklarda psikolojik stresin etki mekanizmasının ay­
dınlatılması, profılaksi ve tedaviye yeni yaklaşımlar 
sağlayacaktır. 
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