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Ozet

SB Ankara Hastanesi Goz Kliniginde takip edilen santral
serdz  koryoretinopali  (SSKR) tamisi almis 16 hasta ¢alisma
kapsamina  alindi.  SSKR  ctivojiatogenezinde — immiin  sistemin
roliinii  saptamak amacwla Ankara  Universitesi Tip Fakiiltesi
16 SSKR'li  has-
ta ile 15 saghkh kontroliin plazmasinda total B. total T lenfo-
sitleri, vardimer T hiicreleri ~ (CD4+).
(CD8+) ile CD4+/CDS§-1-
(NK)  kautitatif olarak  flow  sitometrik  yontemle

Immiinoloji Lahoraluvaritidu tetkikler yapildh.

baskilayict T hiicreleri

oranlart  ve dogal dldiiriicii  hiicreler
incelendi.
Ya/iigimiz  ¢alismada B ve T lenfositler, lenfosit subgruplart
olan CD4 +. CDS + hiicreleri ve CD4+/CDH+ oram ile NK
hiicrelerinin  sayisinda,  hasta ve kontroller arasinda anlamh
bir fark bulunamadi (p>0.05). Bu bulgulara gore. hastaligin
olabilecegini  diisiindiigiimiiz

patogeuiezindeki  etkenlerden  biri

immiinolojik  faktorlerin varlhgi saplanmad.

Anahtar Kelimeler: Santral seréz koryoretinopati,

immiin sistem
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Santral serdz korioretinopati (SSKR); saglikli, 20-
50 yas arasi eriskinlerde, siklikla erkeklerde ortaya
¢ikan, maktila bolgesinde sensoriyal retinanin serdz
dekolmanidir. Genellikle iyi huylu ve kendi kendini
sinirlayan bir hastalik olarak bilinmesine ragmen,
SSKR'mn uzun siireli takiplerinde %30 oraninda niiksler
ve %16 oraninda diffiiz retinal pigment epiteliyopati gibi
ciddi degisikler ortaya cikabilir. Son yillarda indocya-
nine green anjiografisi ile etiyopatogenezde, retinadan
ziyade koryokapilarisin bozuklugunun rol oynadigi or-
taya ¢ikmistir; buna ragmen SSKR'mn etiyopatogenezi
halen tartigmalidir (1,2).
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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. ofAnkara 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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Calismamizin amaci; SSKR'mn patogenezinde im-
miinolojik faktdrlerin rollinii arastirmaktir. Bu nedenle
hasta ve kontrollerin plazmalarinda; total B, total T
lenfositler, yardimer T hiicreler (CD4+), baskilayici T
hiicreler (CD8+) ve dogal oldiiriicii hiicrelerin (NK)
yiizdeleri ile CD4+/CD8+ hiicre oranlarinin flow sito-
metrik yontemle degerlendirmesini yaptik.

Materyel ve Metod
SB Ankara Hastanesi G6z Kliniginde takip edilen,
klinik ve anjiyografik olarak santral serdz. koryo-
retinopati tanisi almig 16 hasta ¢aligma kapsamina alindi.
Bu hastalara Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Im-
miinoloji laboratuvarmda tetkikler yapildi.

SSKR'l1 16 hastanin 4'i kadin, 12'si erkekti, yas or-
talamasi 38 (26-49) idi. Hastalarin tiimiinde ser6z dekol-
manlar1 rezorbe olmus olup, inaktif donemdeydi. Akut
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Tablo 1. Hasta ve kontrollerin immiin efektor hiicre
yiizdeleri ve CD4+./CD8 j hiicre oranlar1

Hasla (ti-16) Kontrol (n=15)

Ort.iSD on SI)
Total B lenfosit 12.00:t:4.16 11S3+4.94
Total T lenfosit 72.62+7.54 72.07£7.67
CD4+ hiicresi 4431 £9.94 43.53+£8.42
CD8+ hiicresi 38.621 8.27 36.67+8.01
CD4+/CD8+ orani 1.23+0.49 1.21+ 0.35
NK hiicresi 14.50.1:6.37 17.00+4.46
p> 0.05

donemde olan SSKR'li olgular1 da inceleyip, iki grubu
karsilagtirmak istedik. Ancak tetkik yaptirabildigimiz
tim hastalar ne yazik ki inaktif donemdeydi.
Dekolmanin rezorbe olmasindan sonra ortalama takip
stiresi 37 aydi.

Kontrol grubu, yas ortalamast 41 (28-47) olan 3'Qi
kadin, 12'si erkek toplam 15 saglikli bireyden olusuyor-
du.

Lenfosit subgruplan tayini flow sitometrik yontem-
le, Facscon model consort 32-Becton- Dickinson cihazi
kullanilarak yapildi. Bu amagla Simultest CD3 (T
lenfosit)/ CD 19 (B lenfosit), Simultest CD4 (yardimer T
hiicresi) /CD8 (baskilayict T hiicresi) ve Simultest CD3/
CD16+CD56 (dogal oldiiriicti hiicre NK) isimli, kom-
bine monoklonal antikorlar kullanildi. Sonuglar yiizde
(%) olarak ifade edildi (3).

Istatiski degerlendirme, student's t testi ile yapilds;
p<0.05 anlamli kabul edildi.

Sonuglar

Hasta ve kontrol grubunu B, T lenfosit, CD4+ ve
CD8+ T hiicreleri, NK hiicrelerinin yiizdelerinin ve
CD4+/CD8+ hiicre oranlarinin karsilastirilmasinda an-
laml bir fark bulunamamigtir (p>0.05). Sonuglar Tablo
I'de gosterilmistir.

Tartisma

Santral seréz koryoretinopatinin 1866'da ilk defa
von Graefe tarafindan tanimimdan bugiine kadar bir ¢ok
patogenetik yaklasim 6ne siiriilmiistiir. Onceleri tek bir
etiyolojik faktoriin hastaliga yol a¢tigi iddia edildi. Bu
faktorlerin; vitreus fraksiyonu, hipotoni, enfektif ajanlar
(sitiliz, tliberkiiloz, viral enfeksiyonlar), A vitamini ek-
sikligi, malniitrisyon, allerjik reaksiyonlar, toksik ajan-
lar, fototoksik mekanizmalar, psikosomatik faktorler
olabilecegi diistiniildi (4).

Bizim c¢alismamizda 16 hastanin 8'inde (%50)
SSKR, psikolojik bir travma sonrasi (ailede Onemli
birinin olimii veya is kaybi) baslamisti. Psikolojik
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bozukluklarin retinal anjiospazm yaptigi ve buna sekon-
der olarak makiilada eksudatif degisikliklerin oldugu
fikri ilk kez 1927'de Horniker tarafindan ortaya atildi
).

1940'larda Horrington ve Zeligs anksiyetenin pre-
sipitan bir faktér oldugunu, 1950lerde Klein ve
Wolkowitz stres ve emosyonel soklarin 6nemini belirtti-
ler. Bir siire sonra Yoshioka, intravendz epinefrini may-
munlara vererek deneysel SSKR olusturdu. {5 adrenerjik
stimulasyonla retina pigment epitelindeki intraselliiler
cAMP seviyelerindeki degismeye bagli olarak iyon
pompasinin normal yoniiniin bozulmasinin SSKR'ya ne-
den oldugu one siiriildii (4,6). Yanntizzi, Tip A kisilik
yapisinin, biiyilk bir ihtimalle sempatik salinim ile
SSKR'de etkili oldugunu ve makiilanm da hedef organ
oldugunu one siirdii (4).

Ancak aragtirmalar ilerledikce, hastaliklarin pato-
genezinin tek bir faktorle agiklanamayacagi anlasildi ve
multifaktoriyel etiyolojik hipotezler ortaya atildi. Yas,
cins, 1k, goziin refraksiyon durumunun risk faktorii
oldugu, ama genetik, cevresel ve konakgr faktorlerin de
patogenezde rol oynadigi diistiniildii (4). Modern epi-
demiyolojik teoriler, multifaktoriyel etiyoloji ve multipl
cevap yaklagimini kabul etmektedir (Sekil 1).

Stresin SSKR'de risk faktorii oldugu yukarida tartisildi.
Stress ile immiin sistem arasinda ise ¢ok yakin bir iligki
vardir (7-9). Bir ¢ok hayvan deneylerinde, 6zellikle sigan-
larda akut stres uygulamasindan sonra, antikor yapiminin,
lenfositlerin  mitojenlere cevabiin ve lenfo-sit sayisinin
azaldig1, lenfositlerin deri allograft recidinde gecikme
oldugu gozlenmistir (8,10). Yalniz bu etkiler gecicidir.

Insanda ise; stres, lenfositlerin mitojenlere cevabini
azaltir, ama genelde total lenfosit sayisi, lenfosit sub-
gruplan, gecikmis asir1 duyarlilik testleri ve kortizol se-
viyeleri normal bulunmustur (10). Anksiete ve depresyo-
nu olan 6grencilerde CD4+ ve NK hiicrelerinde azalma
bulunmustur (7). Hastanede yatan agir depresyonu olan
hastalarda T lenfositlerinin mitojenlere cevabimnin azal-

OKULER
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mastyla birlikte total B ve T hiicre sayilan diigiik bulun-
mustur (11).

Stresin yaptigi bu etki, kismen glikokortikoid
salmmi sonucu gelisen lenfopeniye baglidir. Ayrica
si¢anlarda stresle endojen opioid peptidlerinin salindig1
ve bunun sonucunda T hiicre immunitesi, NK
hiicrelerinin sitotoksisitesi, interferon salmimmin da
azaldigi bulunmustur (7,8). Ayrica stres sonucu agiga
¢ikan sempatik agonistler de antikor yapimini ve sito-
toksisiteyi azaltirlar (10).

Stres sonucu gelisen immiinosupresyon, viral ve
neoplastik hastaliklara zemin hazirlar (7). Siganlarda
stresle meme tiimori gelistirilmistir (8,12).

SSKR patogenezinde immiin sistemin roliinii in-
celemek amaciyla yaptigimiz ¢alismamizda; hastalarda
humoral immiiniteden sorumlu B lenfositler, hiicresel
immiiniteden sorumlu T lenfositler, immiin cevabin re-
giilasyonunda rol oynayan T lenfosit subgruplar1 (CD4+,
CDB&+), viriis ve tiimdor hiicrelerine karsi savunmada rol
alan NK hiicrelerinin plazmadaki yiizdeleri ve
CD4+/CD8+ hiicre oranlarmin kontrollerle karsilastiril-
masinda anlamli bir fark bulunamamuistir.

Immiinolojik parametrelerde bir degisiklik olma-
masinin sebebleri $6yle 6zetlenebilir:

- Yapilan c¢alismalarda stresin immiin sistemdeki
etkisinin gecici oldugu goriilmistir (9). Bizim hasta-
larimiz inaktif donemde idi, bu nedenle aktif donemde
mevcut olabilecek immiinolojik degisiklikleri bula-
madik.

- Immiin effektor hiicre sayilari, her zaman fonksi-
yonu géstermez, bu nedenle immiin sistem hiicrelerinin
fonksiyon testleri de yapilmalidir.

- Siiphesiz SSKR hastalarinda sorumlu tek faktor
stres degildir. Bu nedenle genetik, yas ve enfeksiyon
etkenleri gibi diger faktorleri de incelemek gerekir.
Belki, genetik yatkinligi olan sahislarin stresle
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karsilastiklarinda meydana gelen immiinsupresyon
sonucu, enfeksiyon ajani gibi bir tetik faktér SSKR pa-
tolojisini ortaya ¢ikarabilmektedir. Bunlarin aydinlatila-
bilmesi igin daha ¢ok sayida hastanin aktif ve inaktif
dénemde ¢ok yonlii incelenmesi gerekir.

Sonug olarak, etiyolojisi bilinmeyen bu gibi
hastaliklarda psikolojik stresin etki mekanizmasinin ay-
dinlatilmasi, profilaksi ve tedaviye yeni yaklagimlar
saglayacaktir.
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