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Avrupa'da en s~k gorlilen korllik nedenlerinin s~ra-

s1yla glokom,liveit ve retina dekolman1 oldugu bildiri1mek­

tedir(l).Ulkemizde de iiveitlerle s~k9a kart;;llat;;lldlglnl ve 

liveitlere bagll gorme kay1plar~n1n epeyce fazla oldugunu 

biliyoruz.uveitlere bagl1 gorme kay1plar1n1n yeterince on-

lenememesinin en biiyQ~ nedeni;iiveitlerin etyopatogenezinin 

tiimliyle a91kl1ga kavu:;;turulamam1t;; olmas1d1r.Bu nedenle ya-

p~lan tedaviler yetersiz kalmaktadlr. 

Uveitlerin etyopatogenezini ayd1nlatmaya yonel.ik 

9allt;;malar yapan arat;;tlrlCllar en gok immlin sistem tizerin­

de durmaktadlrlar(2, 3) .Bu 9al1t;;manH1 amac1; livei tl.erin olu­

:;;umunda Sl v1sal (humoral) i.mmtin.i ten in ve ozellikle Tip 1 a-

t;;lrl duyarl1l1k reaksiyonlar~nln oynad~g1. rolli arat;;t1rmak-

t1r.Bu amagla, iivei tli hastalar1n serum IgA, IgG, Igl"i ve IgE 
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GEl~EL B!LG!LER 

Uveal dokular~n il tahaplar~na a.i t bil giler N. 0.1500 

y~llar~na kadar uzan~r.!lk yaz~l~ bilgi.ler M.O.l500 de Ebers 

Papyrus,M.0.460-375 de Yunanl~ H~ppocrates'den kalm~§lt~r. 

Dogal olarak once gozi.in on kl.s~rnlar~ndaki degi§likli.kler goz­

lendi.Charles Saint Yves(l667-17.35) ilk kez on i.iveitlerin 

klinik belirtilerini tan~mlad~."!rritis"sozciigi.i ilk kez 1801 

y~l~nda Johann Adam Schm~dt taraf~ndan, "Si.klitis"sozci.igu ilk 

kez August Be'rard taraf~ndan kullan~ld~.Koroiditlere ait 

ilk bilgiler oftalmoskobun bulunmas~ndan sonra 1707 de 

Antoine Maitre-Jan taraf~ndan yaz~ld~.XlX.yiizy~l sonlarJ.. ile 

XX. yiizy~l ba§llar~nda iiveitler hakk~nda petgok yeni geli§lme­

ler olmu§ltur.Alan Church~ll Woods i.ivei tlerin kompleks olay·-

lar oldugunu ortaya 9~karm~§l ve ilk kez endojenoz iiveitler-· 

den soz etmi§ltir(2). 
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ANATON! 

Uvea,Yunanca'daki "uva" sozci.igunden ti.iremi:;;'olup, 

gozi.in tunika vaski.iloza katman~d~r.Ozelligi <;ok damarl~ ol­

mas~d~r.Onden arkaya dogru i.i<; k1.s~mdan olu:;;ur.!ris,siliyer 

cisim ve koroid. 

!ris;optik sistemin diyafram~d~r.Histol.ojik olarak 

onden arkaya dogru endotel, stroma, pigment epi teli, i9 :Umi­

tan zardan olu:;;ur.Stromada kollajen ve elastik lifler,fib­

roblastlar,pigmentli hiicreler,melanositler,damarlar,sinirler, 

iris sifi.nkter kas~ btllunur.Dilatator kas lifleri pigment 

epiteli on yiizi.inde iris yi.izeyine paralel uzan~rlar.Arterle­

ri; a.oftalmikadan kaynaklanan irisin bi.iyi.ik arter <;emberi 

ile bunun one dogru uzru1an dallar~n~n olu:;;turdugu irisin 

ki.i<;i.ik arter <;emberidir.Venleri; v.vortikozalar ile v.oftal­

mikaya doki.iliir.Duyu sinirleri; n.trigerninustan,dilatator ka­

s~n sinirleri;servikal sempatik sinirlerden,sifinkter kas~n 

sinirleri ise; n,okulomotorius ile gelen parasempatik si­

nirlerdir. 

Siliyer ci.sim i.i<;gen :;;eklinde olup,pars plikata ve 

pars plana deni.len iki k~s1mdan olu:;;ur.Histolojik olarak 

d~:;;tan i<;e dogru suprasiliyaris,si.liyer kas,stroma,epitel 

ve 19 limi tan zardan olu:;;ur •. Arterleri irisin biiyi.ik arter 

<;ernberinden gelir.Venleri, v.vortikozalar ile v.oftalmika­

ya doki.iliir.Duyu sinirleri; n.trigeminustan,siliyer kas~n 

sinirleri; n.okulomotoriustan (parasempatik) gelir. 

Koroid, i.ivean~n en arkadaki k~srnd 1r. Ozelligi <;ok 

damarl~ ve pigmentli olmas~d~r.D~:;;ta sklera,i<;te retina ile 
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kom!_?udur. D~?tan i.c;e dogru; suprakoroid ara1~k, stroma, biiyiik 

ve kiic;iik damarlar kat~,koriokapi1laris,Bruch membran~ndan 

olu?ur.Arterleri;arka k~sa si.liyer arterler ve irisin biiyiik 

arter <;emberinden geli.r.Venleri; v.vortikozalar i1e v.oftal­

mi.kaya dokii1iir.Sinirleri;sempatik karotis pleksiisiinden gelen 

si1iyer sinirlerdir (1,2,4,5,6,7). 

Uvea iltahaplar~na genel olarak iiveit denilir.Tutu­

lan k~sma gore;irritis,siklitis(intermedier iiveit),irido­

sikli.t, koroi.di t isimleri. verilir( 8). Uvei t deyimi herneka­

dar ya1n~zca uveal dokunun i1 tahaplar~ i<;in kullan:Llsa da, 

retina,vitreus,sklera ve kornea gibi kom!_?u dokular gene1-

1ik1e olaya kat~1u1ar(5,8). 

GORULVJE SIKLIGI 

Her y~l 100.000 ki?inin 15 tanesinde iiveit geli~ti­

gi. bi.ldirilmi~tir.Bu 15 iiveitin 12 tanesi irritis veya i.ri­

dosikli t gibi on iivei t, .3 tanesi i.se arka tivei t veya pantive­

it ?eklinde o1rnaktad~r(5). 

SINIFLANWRJI1A 

Woods ilk kez iiveitleri histopatolajik olarak gra­

niilomatoz ve nongranii1ozatoz diye s~n~fland~rm~?t~r.Daha 

sonralar~ Silverstein ve Zimmerman bu s~n~fland~rman~n sa­

dece klinik tan~mlay~c~ o1arak kullan~lmas~n.~n daha dogru 

olacag~n~ bildirmi?lerdir(8). 

!kinci s~n~fland~rma;iiveit1eri.n lokalizasyonlar~na 

gore, on (irritis,siklitis,iridosiklitis), arka (koroidit, 

korioretinit), on+arka (paniiveit) !_?eklinde Hogan ve arka­

da?lar~ taraf~ndan yap~lm~?t~r(5,8). 
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Aronson ve arkadaf;l1ar~ taraf~ndan yap~1an s~n~flan-· 

d~rma ise;akut ve kronik tiveitler fileklinde o1up,pratikte en 

s~k kullan~l.an s~n~fland~rmad~r(8). 

tiveitlerin ders kitaplarma ge<;;rnifil bir diger s~n~f­

land~rmas~ filu filekildedir(6): 

A- Endojen tiveit1er: 

1. Nonsiipiiratif iiveitler 

a-Grani.ilornatoz 

b-Nongraniilomatoz 

11. Siipiiratif iiveit1er. 

B- Ekzojen Uveitler: 

-Endoftalrnil.er 

-Panoftalmi1er. 

Duke-Elder'in s~n~f1and~rmas~;i.iveitleri etyo1ojik 

etken1erine gore ay~r~r(2): 

1- Enfeksiyonlarl.n neden o1dugu iivei t1er: 

a. Ekzojen iiveit1er 

-Yara enfeksiyonu 

-Parazitlerin neden oldugu enfeksiyonlar. 

b. Komfilu dokulardaki enfeksiyon1ar~n yay~1rnas~ 

-Gtiz d~§~ndan 

-Gi:5z i<;;inden. 

c. Endojen iiveit1er 

-·Bakteri1ere, rikketsi.a1ara, virtlslara, man tar­

lara ve parazit1ere bagl~ enfeksiyon1ar~n 

rnetastatik yay1l~rn1 i1e. 

11- Af,il~r~ duyarll.l~g~n neden oldugu iiveit1er: 
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a. Anaflaktik ve atopik liveitler 

b. Bakteriyel-ge9 allerjiden-dolay~ geli~;~en 

iiveitler 

c. Oto-immiin iiveitler, 

111- Toksik iiveitler: 

a. Endojen iiveitler 

-Otointoksikasyon 

-Organizmal toksinler 

b. GOz i9i toksinleri 

-Atrofik,hemorajik,neoplazik 

c. Ekzojen kimyasal etkenler. 

lV- Travmatik iiveitler. 

V- Nonenfeksiyoz sistemi.k hastal~klar~n n&den oldu­

gu iivei tler: 

a. Sarkoidozis 

b. Kollajen doku hastal~klar~ 

c. Santral sinir sistemi ile ilgi.li hastal~klar 

d. Gilt hastal~klar~. 

V1- Nedeni bili.nmeyen iivei tler: 

a. Sempatik oftalrni 

b. Heterokromik iridosiklitis. 

SOSYAL F'AKTORLER: 

-Ya~;~: Uveitler en fazla 20-50 ya§lar aras~nda gorli­

liir(5,8).70 ya~;~~n iizerinde liveit gorlilme s~kl~g~ azal~r. 

-Cinsiyet: Uveitlerin baz~ tiplerinde cinsiyet se9i­

ci.ligi var(hr. Orne gin; sempatik oftalmi, ankilozan spondi1 it-· 

lere,Reiter Sendromuna,romatoid faktor negatif spondiloart-



7 

ropatilere bagl~ akut on live1tlere erkeklerde daha .;;ok rast­

lan~l~r.Jiivenil romatoid artrit ve toksoplazmozise bagl~ k­

ronik tiveitler ise,kad~nlarda daha s~k gortiltir(5,8). 

-Irk: Uveitlerin baz~ tipleri. baz~ ~rklarda fazla go-

rtiliir.Toksoplazmozis ve histoplazmozise bagl~ uveitler daha 

.;;ok beyazlar~ tutarken,sarkoidozis daha .;;ok siyah ~rk~ tu-

tar. 

-Cografya: i.Jvei tlerin dag~l~m~nda 1.rka bagl~ olmaksl­

zl.n cografik faktorler de etkilidir.Ornegin;lepra en fazla 

subtropik bolgelerde,Beh.;;et Hastal~gl. Akdeniz iil.keleri ve 

Japonya'da,Vogt-Koyanagi-Harada Sendromuna bagll. iiveitler 

ise en fazla Japonya ve Birle§ik Amerika'da gortiltir. 

i.Jveitlerin ortaya 9J.k~§J.nda sosyoekonomik ve stress 

faktortiniin .;;ok etki.li olmad~g~ san~lmaktadlr(8) .AynJ. §ekil­

de endokrin faktorlerin rolti de <;ok a91k degildir(5,8). 

UVE:tTLER!N BEL!RT! VE BULGULARI 

On tiveitler ve pantiveitlerin belirti ve bulgularJ.: 

Bu tip tiveitlerde ortaya .;;uan fotofobi,agr~,goz sulanmas~ 

gibi belirtilerin nedeni trigeminal sinirin irritasyonudur, 

BulanJ.k gorme yak~nmalar~;l.akrimasyon,keratik presipitas­

yonlar,on kamara s~vl.s~ ve vitreusdaki bulan~kl~k-hticre ve 

proteinler bagl~- nedeniyle olur.Siliyer kasJ.n tutuldugu 

olgularda uyum giici.i azallr(l,8). 

Bulgular; ytizeyel ve/veya derin kanlanma,kii.;;tik pu­

pilla,on kamara s~v~sJ.nda protei.n ve hticre birikimi,keratik 

presipitasyonlar olarak ozetlenebilir.Derin kanlanma(hipere­

mi) limbus .;;evresindeki episkleral damarlarJ.n geni§leyerek 
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mor-menek:;e renginde gortiniim yaratmalar~na bag.l~d~r • .P..kut on 

uveitte kan-goz enge.linin bozulmas~ sonucu irisde .lenfosit 

ve plasmositler,kronik liveitlerde ise daha 9ok makrofaj ve 

epite.loid hlicreler birikir.Bu hticrelerin birk~sm~ on kamara 

s~v~s~na doktilerek tindalizasyon bulgusunu verirler(7).0n 

kamara s~v~s~ i9inde protein ve hticreden ba:;ka fibrin de 

bulunursa, "plastik irritis" olu:;ur(9).:tltahap hticrelerinin 

on kamarada say~s~ artarsa bir seviye yaparlar ki;buna hi­

popiyon denilir.Herpetik iri:tisde i.ris 6amarlar~n.:m nekrozu 

sonucu hi.fema gortilebilir(l).On tiveitlerde lens arkas~ ara­

l~kta ve vitre on ytiztinde de protein,hticre birikimi. olabi­

lir.On kamaradaki hiicrelerin ,s~v~nl.n dolan~m~ s~ras~nda kor­

nea arka yiiziinde endotele yap~:;malar~ i.le keratik presipi-

tasyonlar olUJ;;ur. Grantilomatoz tivei.tlerde daha 9ok gortilen 

"koyun yag1" yap~s1.nda btiytik ve nongrantilomatoz iivei tlerde 

rastlan~lan kii9tik,ince presipi.tasyonlar olabilir.Zamanla tii­

mtiyle kaybolabi.lecek.le:ci gibi yerlerinde si.lik bir iz b~ra­

kabilirler veya hyalinize olabilir.ler(9).!ris tizerinde Ko­

eppe ve Busacca nodtilleri l'ibi nodii.ller gozlenebi.lir.Trabe-

ktiler bolgede,iris arka ytiztinde ve vitreus on k~sm~nda pre­

sipitasyon.lar o.lu:;abi.lir.Tedavi edilmeyen olgu.larda perife-
-{ 
! rik on yap~:;~kl~klar,arka yap~:;~k.l~klar ve giderek sekltiz-
l 
! yon,ok.liizyon pupilla o.lu:;umu i.le domates :;eklinde iris or-
:~ 
' taya 9~kabilir(2,8) ,Komplikasyon o.larak en Sl.k glokom ve 

katarakt geli:;ir. 

Arka iiveitlerin be.lirti ve bulgu.lar~: 

Be.lirtiler nonspesifiktir.Genel.likle agr~s~zd~r.Ko-
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roidit odag~n~n yerlefilimine bagl~ olarak;gorrne keskinligin-

de erken veya gee; devrede azalrna,gorrne alan~nda pozitif ve-

ya negatif skotornlar olabi1ir.f>1etarnorfopsi, rnikropsi ,makrop­

si,.fotopsi ve vitreustaki opasitelere bagl~ olarak "ugufilan 

cisirnler" gorme yak~nrnalarJ. olabilir(lO). 

Bulgular:Oftalrnoskopik rnuayenede koroiditler genel-

1ikle yuvarlak veya oval, s~n1.rlar~ <;ok keskin olmayan, beyaz 

sar~ renkte ve retina damarlarlndan daha derindeki eksuda-

lar fileklinde goriiliirler.Tek nodiil §eklinde veya birkag odak-

1~ olabilecegi gibi,geni§ bir alana yay~lm~§ "dif.fiiz tip" 

ya da gok say~daki odaklarla karekterize "dissemine tipte" 

olabilirler.Biitiin tiplerinde,koroid s~v~ eksudasyonu,damar­

larda genifillemel.er ve hiicre birikirni nedeniyle norrnalden 

7-8 kat kal~nla(l~r.Hiicrelerin biiy1ik gogunlugu;iri mononiik-

1eer hiicreler (histiosit ve rnakro.fajlar) olup,daha azl plas­

mositlerden olufilur.Pigmentlerde dejeneratif degi§iklikler, 

darnarlarda endovaskiilit veya perivaskiilit :;Jeklinde degifilme-

ler ve damar hkanrnalar~ olabilir.Bu degi§iklikler yalm.z 

koroidle s~n1.rl~ kalmay~p,koroidin d~§ k~s~rnlarJ.na veya re-

tinaya yay~labilir.Bruch mernbranJ.ndaki zararlanrnalar sonu-

cu iltahap hiicreleri retina,vitreus ve hatta on iiveaya ka­

dar ge<;ebilirler.Fakat arka tiveitlerde daima arka vitreus-

daki hiicre yogunlugu on vitreus ve lens arkas~ aralJ.ktaki 

hticre yogunlugundan fazladl.r( 9, lC ) • Zamanla Bruch membra-

n~ndaki a<;J.kl~klardan koroid ve retina birbirine yapJ.§arak 

yayg~n fibrozis olur.Yerinde beyaz atrofik,kenarlar.l pig­

mente izler bJ.rakarak iyile§irler(lO). 
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UVE!TLER!N ETYOLOJ!S! 

Uveitlerin etyolojik tan~s~n~n yap~lmas~ hem hasta, 

hem de hekim i9in onem1idir.Ancak baz~ yazar1ara gore %19, 

baz~lar~na gore %80 e varan oranlarda tiveit1erin etyo1ojik 

tan~1ar~ Qozii1emeoen kal~yor(11,12).Fark1~ 9a1~filmalarda; 

cografik bo1ge,~rk ve arafilt~rmay~ yapan1n ilgi alan~na bag-

1~ olarak iiveitlerin etyolojisinde <;ok degifi!iklikler olabil­

mektedir(3) .As;ag~da bi.ri yurt dl.fi!Hldan, digeri yurdumuzda ya­

p~1an iki arafilt~rman~n sonu91ar~ verilrnil;ltir(11). 

Campinci ve ark.1978. (400 olgu1u) 
l,Toksop1azmozis % 14.8 
2.Hipersensibilite % 6.3 
5.Spondiloartrit % 2.5 
4.Herpes % 1.8 
5.Sempatik oftalmi 
6.Fuchs heterokromisi 
7.Septik tiveit 
8.Sarkoidozis 
9.Zona 

% 1.8 
% 1.3 
% 0.8 
% 0.5 
% 0.5 
% 0.3 

% 3.3 

lO.Vogt-Koyanagi-Harada 
11.Bi1inrneyen 
Urganc~og1u. 1985. (1055 o1gulu) 
1.Beh9et Hasta1~gl 
2.Toksoplazrnozis 
3.Lepra 
4.Romatoid artrit 
5.Ttiberkii1oz 
6.Fokal enfeksiyon 
7.Sernpatik oftalrni 
8.Fuchs heterokrornisi 
9.Endoftalrni 

lO.Sarkoidozis 
1l.Spondi1oartrit 

% 39.4 
% 4.73 
% 2.94 
% 2.84 
% 1.42 
% l. .32 
% 1.23 
% 1.04 

% 1.04 
% 0.56 
% 0.28 
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12.Histoplazmozis % 0.2 
13.Bilinmeyen % 4:3 

UVE!TLERIN PATOGENEZ! 

Uvei t deyimi, bi.rc;:ok faktortin etkisi al t1.nda geni§l 

kapsamll. oldugu i<;:in gtiniimiizde bile patogenezi kesin olarak 

aydmlatl.labilmi.§l degil.dir. 

Uveit patogenezi ile ilgili en eski hipotez Woods'­

un "direkt bakteriyel invazyon" hipotezidir(13).Ancak immii­

nolojinin daha iyi anla§ll.ldl.gl. donemlerde bu hipotez taraf­

tarlarl.nl. yitirmeye ba§lladl..GOziin bir antijen ile duyarll.la§l-

tl.rl.labilecegi ve ayn1. veya benzer antijen ile ikinci kez 

kar§ll.la§lmca,tekrar yan1.t all.nabilecegi anla§ll.ldl.(l3).Yani, 

olayl.n daha c;:ok antijen-antikor reaksiyonuna bagll. geli§lti­

gi a<;:l.kll.ga kavu§tu.Goziin diger dokulardan farkll. bazl. irn­

miinolojik ozelliklerinin oldugu ve bu nedenle olaylarl.n bi­

raz daha farkll. geli§ltigi bulundu.Bu ozellikler; 

1- GOziin lenfatik dolan1.ml.n1.n olmarnasl. nedeniyle an-

tijen bolgesel lenf diigiirnleri yeri.ne dogruoan kan ak1.rn1.na 

karl.§ll.r.Bu degi§liklik bagl.§ll.k yan.1.tl.n afferent yolunu belir­

gin olarak etkiler. 

2- Uveada birc;:ok mast hiicresi, fi.broblast ,histiosi t, 

elastik doku,plasma hiicresi,lenfosit,melanosit,zengin kan 

darnarlarl.,kas hiicreleri,sinir pleksuslarl. bulundugundan or­

ganizmadaki herhangibir irnmtinolojik olay1.n hedef organ1 ol·-

dugunda,degi§ik patolojik reaksiyonlar birarada geli§ir. 

3··· Uvei t patogenezinde kirnyasal. arac1. olarak rol oy-

H 

li' 
il 

I' i ~ 

if 

it 
II 
I 
il 

i' 
:I 

I 



12 

nayan prostoglandinin yap~m~n~ saglayan prostaglandin sen­

tetaz enzimi biittin goz dokular~nda bulunur.On karnara s~v~­

s~ndaki protein yogunlugu ve diiz kas kas~lrnas~ ile ilgisi 

vard~r. 

4- Vitreus bir antijen deposu gorevi yapar.Vitreusa 

birkez antijen girince burada uzun siire kalrnaya egilirnli­

dir.Nedeni;hyalurinik asitin antijenler ile saglarn kornp­

leksler oluf.?turrnas~d~r.Bu depo tip antijene karf_?l irnmiin ya­

n~ t uzun siireli ve artarak devam eder(l:3). Vi trenin bu ozel­

liginden kalk~laralc iivei t tedavi.sinde vi trektomi ameliya t­

lar~ baf_?latl.lm~§t~r. 

5- GOziin lenfatik dolan~rn~ olmamakla beraber kendi­

si bir lenf bezi gibi 9al~f.?l.r.Goz 19indeki anti.jenl.ere kar­

f.?~ antikor yap~m~n~n biiytik k~sm~ iiveada ger9eklef.?i.r.!lk kez 

antijenl.e karf_?~la§man~n ard~ndan yap.1lan baz~ antikor ve 

bellek lenfosit1er goz i9inde kalarak.ayn~ antijenle ikin­

ci kar§~la§mada goz i.9inde ve goz dl.§~ndaki bag1.rns~z irnmii­

nolojik hiicrelerin harekete ge91rilerek antikor yaprnalar~­

n~ saglarlar(l5).GOziin i.rnmiin yan~t~nda;hem goz i9inde ya­

p~lan antikorlar,hem de kan-goz engelinin bozulmas~ sonucu 

rahat9a goze gelen goz dl.l§~ antikorlar rol oynamaktad~r­

lar(l.3,14). 

tivei tlerin degi§i.k §ekillerinin olu§urnunda; irnmiino-· 

genetik, irnmiinoregtilator, nonspesifik ve spesi.fik irnmiinolo·­

jik olaylar~n onemli rol oynad~g~ anla§~lm~§t~r(S). 

tiveitlerin bir k~sm~n~n geli§mesinde imrniinogenetik 

etkenlerin onernli rol oynad1g~na dair onernli ipu9lar~ var-

i : 
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d~r.!nsanlarda 6. kromozomun k~sa kolu tizerindeki genlerin 

denetledigi HLA(Human Leukocyt Antigen) antijenleri bir9ok 

immlinolojik olayda etkilidir.Behget Hastal~g~n~n oktiler 

tipinde HLA B5,artritik tipinde HLA B27,mtikoktitanoz tipin­

de HLA Bl2,Vogt-Koyanagi-Harada Sendromunda HLA Bw22 nin 

il.gi.li oldugu anla§~lml§t~r. Uveitlerin baz~lar~nl.n olu§u­

munda HLA ile ilgili immunogenetik faktorlerin onemli ol­

dugu du§tintilmektedir(8,13,15). 

!mmtinoregtilator sistemdeki degi§iklikler de tiveitle­

rin olu§umunda etkili olabilmektedir.!mmtinolojik sistere; 

humoral ve hticresel feedback mekanizmas~,bask~lay1c~ T l.en­

fositlerinin kontrol mekanizmasl gibi hemostatik kontrol 

mekanizmalar~n~n etkisi alt~ndad~r.A§ag~da humoral ve hue-

resel feedback mekanizmas~n~n basi tle§ti.rilmi§ §emas~ ve-

rilmi§tir(8). 

Anti)en 

Nakrofa; 

'V 

o~o 
Basl<ilapeJ Yard1meJ 
T hue res1 T hue res1 

0 
S!lotoi<Slk 
T hucres1 

© 
B hucres1 

'------------, l j I I 
Hucresel lmmunde Anl1kor Yap1m 

~ekil:l Humoral ve hticresel feedback mekanizmas~. 
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Uveitlerde immlinoregU.lasyondaki anormallige ait ip­

ucu;en az bir araii,lt~rma serisinde bask~lay~c~ T lenfositle­

rinin normalden farkl~ bulunrnas~d~r.Bu durum otoantikorla­

r~n yap1.m~nda art~(? :;?eklinde bir yan~ t~ miimkiin k~lar.Ni.te­

kim iiveitlerin birk~sm~nda gecikmi(? a(?~r~ duyarl~l~g~n 

nonspesi.fik :;?ekilleri bildirilmi:;?tir(8). 

Uveitlerin patogenezinde spesifik immlinolojik yanl­

t~n varl~g~n~ destekleyen bulgu;okiiler doku antijenlerine 

kar:;?~ geli:;?tigi anla(?~lan spesifik immlin yan~thr.Sempatik 

oftalmi ve lense bagl~ geli:;?en iiveitler ornek kabul edilebi­

lir.Bu iki iiveitte goz antijenlerine kar(?~ hiicresel ve humo­

ral yan1.t gosterilmi:;?tir.Ancak,endojen ve ekzojen liveitle­

rin %63 iinde ve hatta immlin sistem ile ilgili olmayan goz 

hastal~klar~nda bile %40 oran~nda Uveal antijenlere kar(?~ 

antikor saptanm~?t~r(8,16).Bu 9eli:;?kili duruma kar(?~n;VIacker 

ve arkadas;lar~ ilk kez yiiksek §ekilde saflal?t~r~lml.§ foto­

reseptor( S antijeni ) antijeninin gok az miktarlarl. ile ii­

veit olus;turmu@lard~r.!nsanlarda da bu antijene kar:;?~ geli9-

mi.s; hiicresel yan~t~n neden oldugu iiveitler gosterilmi~?tir(l7, 

18). 

!mmiin kompleksler,iiveitlerin patogenezinde rol oy­

nayan bir bas;ka immlinolojik etkendir.Kronik iiveitli hastala­

r~n on kamara s~v~s~ ve kanlar1nda immlin komplekslerin var­

l~gl gosterilmi?tir.Kandaki immlin komplekslerin miktar~ ile 

hastal~gl.n §'iddeti aras~nda dogru orant~ bulunmuii,ltur.Bu a­

@amadan sonraki gal~§'malar,iiveitlerdeki immiin komplekslerin 

-antijen ve antikorun--yap~s~n~ ag~klamaya yonelik olacak­

tu(8,13,19). 
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Ozellikle ekzojen tiveitler olmak tizere baz~ tiveit­

ler,daha onceleri. korneada olufjlmul;? yap~sal degi:;;iklikler 

sonucu in.flamojenik maddenin buradan goz i9ine girmesi ile 

bafjllar.Daha gok on tiveitlerde atmosferde bulunan allerjen­

ler,mantarlar,bakteriler,viruslar ve baz~ kimyasal madde­

ler onceki enfeksiyonlar nedeniyle bozulmuf.? olan kornea e­

pi telinden goz i9ine girerek il tahabi olayl. bat;;latabilir­

ler(:3,13), 

Uveitlerin patogenezinde bir ba~;?ka ozellik;ayn~ al­

lerjenin degit;;ik dozlar~ ile farkl~ klinik tablolar~n olu:;;­

mas~d~r(20).Hayvan deneylerinde; S antijeninin ytiksek doz­

lar~ ile polimorfontikleer lokositler,eozino.fil ve monontik­

leer hticreler i9eren pano.ftalmi tablosu olufjlurken,daha kti-

9tik dozlar~ ile nongraniilomatoz arka iiveit tablosu oluf.?tu­

gu gosterilmi§tir(20), 

Arka tiveitlerin etyopatogenezinde gogunlukla kan 

yolu ile goziin arkas~na gel en allerjen ve anti jen yapl.S~n­

daki maddeler sorumludur.T~rt~l k~llar~ gibi gok az say~da 

ekzojen etkenlere bagll arka tiveitler de gortilmii~;?ttir(l3). 

trveit.lerin daha iyi anla~;?~labilmesi i9in a~;?ag~da­

ki sorular~n yan~ tlanmas ~ gerekmekted.i.r. 

1-Uveitlerin gelif.?mesinde genetik mekanizman~n rolti 

nedir? 

2-Uveitlerin gelit;;mesinde immtinolojik durumdaki sap­

malar onemli ise;ilgili antijenlere kart?~ normal tolerans~n 

azalmas~na yol agan olay nedir? 

3-Uveitli hastalarda immtinoregtilator agdaki bozuklu-
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gun nedeni ve dogasl nedir? 

4-Uveitlerin gelir;;mesinde oktiler antijenlerin rolti 

ve onemi ne kadardlr? 

Uveit fizyopatolojisinde en gok uzerinde durulan ko­

nu;immiin sistemin normal seyrinden herhangibir a9amada sap­

masldlr.Bu nedenle immtin sistemin normal 9al1.r;;maslnl klsa­

ca ozetliyelim. 

!MMUN SISTEM 

!mmiin sistem canllnln ya:;;amlnl stirdiirebilmesi i<;in 

gerekli en onemli sistemlerden biridir.Organizmaya kendisi 

i9in yabancl bir madde girince,organizma bir dizi karl§lk 

reaksiyonla bu yabancl maddeye yanl t verir.Bu olay1.n tama­

mlna, organizman1n i.mmiin (bagl9l.k) yanl tl denilir. 

Bagll;'lk yamt iki r;;ekilde gelir;;ebilir: 

1- Hticresel bagli?lk yanlt: Kemik iligindeki ana htic­

relerin ti.musta degi§ime ugrayarak olu:;;turduklarl T lenfo­

sitleri,antijen ile karr;;11ar;;1nca lenfoblastlara donti~;>tirler. 

Bu a:;;amadan sonra olay iki §eki1de geli.:;;ir;ya duyarllla:;;m19 

T lenfositleri dogrudan hedef hticreyi sitotoksik etki ile 

yokeder, veya ozgtil antijen uyarlSl ile T lenfositleri len­

fokinler (M!F,MAF,IVJKF gibi) salg1layarak etki eder,Hticresel 

bag19lk yan1t1n etkili oldugu durumlar: 

a·- Hticre i9i enfeksiyon yapan mi.kroorganizmalarln 

neden oldugu enfeksiyonlar;ttiberktiloz,salmonella,brusella, 

virus,mantar,protozoa,helmint enfeksiyonlarlnda etkilidir. 

b·- Ttimor dokusuna veya organ nakillerinde yeni doku­

ya kar91 geli:;;en rejeksiyon reaksiyonlar1nda. 
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c- Otoirnmiin hastal~klarda s~v1sal immtini te ile bi.r-

likte etkilidir. 

Hticresel bag~§lk yan1t1n ana ogesi alan T lenfosit­

leri kendi aralar1nda alt gruplara ayr111rlar(21). 

DLizenleyici /

:YardlmCl T lenfosi t 

T lenfo. 

~Bask1lay1c1 T lenfo. 

T LEllFOS!TLER!~ 
\Eyl•moi T 

Oldtirticti T lenfosit 

l•n£"it < 
Sitotoksik T lenfo. 

2- Humoral (s1v1sal) bag1§1k yarut:Bu tip bag1§1k 

yan1tta kemik iliginde bulunan ana hticrelerin ku§larda bur­

sa fabrisiusta (insanlardaki kar~1l1g1 tonsiller,Payer plak­

larl,appendiksin lenf diigumleri olabilir) olgunla~arak B 

lenfosi ti. hali.ne donen §eki.lleri aktif rol oynar.B lenfo­

sitlerinden kaynaklanan immtinoblastlar antijen ile kar§1la-

~1nca plasma hiicresine donti§iirler ve 48 saat i<;;inde S1V1-

sal antikorlar ( IgA, IgG, Igl"i, IgD, IgE) salgllarlar(ll). Irnmii-

noblastlar1n birk1sm1 i.se; bellek hticrelerine donti§iirler. 81-

v1sal i.mmtinite antibakteriyel,antiviral,antitoksin etkilere 

sahiptir(22). 

Organizmaya yabanc1 bir madde girdigi zaman organiz­

manln ilk gosterdigi yan1ta birincil bag191k yan1t,ayn1 an­

tijen ile ikinci kez kar§1la~t1g1 zaman gosterdigi yan1ta 

ise ikincil bag1§1k yan1.t denilir.Antijenle kar§lla~madan 

1 
I 
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sonraki ilk 5-6 gtin i<;inde tabloya IgM antikorlar~ egemen 

olur.!mmiinoglobulin G antikorlar~ artmaya bal;llarken,immii­

noglobulin M antikorlar~ giderek azal~r.!kinci immiin yan~­

t~n ozelligi ise; IgG antikorlar~n~n egemenligidir.Immiino­

globulin A antikorlar~ gok uzun siiren ve ?iddetli immiini­

zasyonlarda artar.1kincil yan~t daima ilk yan~ttan daha k~-

sa siirede ortaya c;~kar ve daha uzun siireli bir antikor ya-

n~ h olu?turur( 22). 

1:!-'l!WNOGLOBULINLER 

S~v~sal bag~§~k yan~tta en onemli rolii oynayan gam-

maglobulinler,serum proteinlerinin elektroforezde en yava§ 

hareket eden ve antikor gibi davranabilme ozelligine sahip 

clan boliimlidtir,Gammaglobulinler ilk kez Tisellius taraf~n­

dan 1936 da tan1mland~.Her garmnaglobulin iki. agu polipep­

tid zinciri (H) ,i.ki hafif polipeptid zincirinden (L) olu§ur. 

Ag~r zincirlerin karboksi.l uc;lan. garr~11aglobulin molekiiliiniin 

Fe pargc:s~n~ ol u§turur ve antijen·-antikor birle§mesinde rol 

oynamaz.Fc pargas~ kompleman aktivasyonu,makrofaja baglanma 

yeri ve plasentadan gegme ile ilgilidir.1ki hafif zincir ve 

ag~r zincirlerin N uglar~ndan olu§an Fab pargas~ immiinoglo­

bulinin antijen baglayan k~smldu(21,22,23,24). 

lrmniinoglobulinler ag~r zincirlerine gore be§ gruba 

ayr~l~rlar.Her gruptaki immiinoglobulinler.in H zincirlerin­

de yaln~z kendilerine ozgii polipeptid zinciri bulunur.IgG de 

ag~r zincir gamma, Ig~l de mii, IgA da alfa, IgD de sigma ve IgE 

de ag~r zincir epsilondur.Hafif zincirleri ya iki kappa ve­

ya iki. lamda karekterinde olur. 
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Fob 
~------~~------~ 

+H Enz1m veya 
KJmyasal madde 
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Drsulfld ba'QJ 

$ekil: 2 Bir i.mmtinoglobulin G mo1ekiiliiniin yap~s~ ( 23). 

IM!•IDNOGLOBUL!N G 

Ho1ekiil agul~g~ 150.000-160.000 mol.dtir.Serumdaki 

biitiin antikor1ar~n %75-80 ini olu§turur.Normal serum degeri; 

100 ml.de 1200 mg.d~r.S~n~r1ar~ 800-1400 mg.d~r.Yap~m h~z~ 

33mg/kg/gtin,yar~lanma omrii 23 giindiir.IgG mo1ekti1U presipi-

tasyon,toksin notra1izasyonu,virus notra1izasyonu,komp1eman 

bir1e§mesi,trombosit aggregasyonu,opsonin reaksiyonlar~nda 

etkilidir. 

Krenik seyir1i enfeksiyon hastal~k.lar~nda,aktif a1-

ko1ik sirozda,myeloma ve otoimmiin hasta1~klar~n baz~1ar~n­

da ( SLE,i1erleyici romatoid artrit vb.),nefrotik sendromda 

IgG serum degerleri yiikse1ir. 

!I'JlllUNOGLOBUL!N A 

I•lo1ekti1 ag~rl~g~ 160.000 mo1.diir.Top1am serum anti­

korlar~nln %10-15 ini o1u§turur.Serumda monomer ha1de,sero-

rniikoz SlVllarda dimer veya trimer §ekilde bu1unur.Bu antikor 

l 
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seromiikoz salgJ.l.arda en fazla bulunan immiinoglobulindir. 

Normal serum degeri; l00m1. de 200 mg. olup, sJ.nJ.rlarJ. ll0-

260mg. kabul edilir.YapJ.m hJ.ZJ. 24mg/kg/giin,yarJ.l.anma omrii 

5.8 giindtir.Plasentadan ge9mez,dollitte 20. haftadan itibaren 

yapJ.lmaya ba~lanJ.r.IgA moleklilii kompleman sistemini aktive 

eder,lizozirnin yardJ.mJ. ile gram(-) rnikroorganizmalarJ.n li.zi­

sine yol a9ar.Ust solunum yolu,barsak mukozasJ. enf'eksiyonl.a-

rJ.nda ve ylizeyel bagJ.§J.klJ.kta rol oynar. 

Kroni.k enfeksiyon hastalJ.klan., toksi.k karaciger za-

rarlanmalarJ.nda,IgA myelomada,otoimmiin hastalJ.kl.arJ.n bazJ.-

larJ.nda yiik:selir.Antikor yetersizlik sendromlar1.nda azalJ.r. 

:tJVIJ"iUNOGLOBULtN M 

Molektil agJ.rlJ.gJ. 160.000 mol.diir.Serumda pentamer 

durumda bulunur.Serum anti.korlarJ.nJ.n %5-10 u bu gruptandJ.r. 

Normal serum degeri lOOml.de 120 mg olup,sJ.nJ.rlarJ. 60-170mg 

arasJ.nda degi§ir.Plasentadan gegmez.DOliitte ilk yapJ.lan im­

miinoglobulindir.Igll1 antikorlarJ. birincil bagJ.§J.k yarutJ.n a-

na ozelligidir.Kompleman aktivasyonu,agglutinasyonve opso­

nizasyonda IgG den daha etkilidir.IgN azlJ.glnda sepsise du­

yarll.ll.k artar.Anti-A,anti-B gibi isohemagliitininler, Wasser-

man antikorlarJ.,salmonella anti-0 antikorlarJ. IgM grubu an-

tikorlardJ.r. 

IgM serum degerleri; infeksiyoz monontikleozis,akut 

viral hepatit,bakteriel enf'eksiyonlarJ.n erken donemlerinde, 

primer bilier siroz, bazJ. otoi.mmiin hastalJ.klarda artar, tm-

miin yetmezlik sendromlarJ.nda azalJ.r. 
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!~'!MUIWGLOBUL!N D 

!lk defa 1965 y~lwda bir myeloma olgusunda farkedil­

mi~;?tir.Hakk~ndaki bilgiler sm~rl~du.Holekiil agul.~g~ 180.000 

mol.diir.Normal serum degeri; 100 ml.de 3mg. olup,s~n~rlar~ 

l-14mg. aras~nda degi§ir.IgM den once antijeni ilk bagl.ayan 

antikor oldugu ve sonra kayboldugu san~lmaktad~r. 

!MMUNOGLOBUL!N E 

Allerjik deri ve mukoza reaksiyonlar~ndan sorumlu 

antikordur.l966 y~l~nda Japon ara§t~rl.C~lar taraf~ndan fark­

edilmi§,1967 de IgE antikoru ol.dugu anla~;?~lm~§tlr.Molekiil 

ag~rl~g~ 190.000-200.000 mol.diir.Btittin serum antikorlar~n~n 

%0.002-0.004 linli olu~;?turur.Normal serum degeri;lOO ml.de 

0.05 mg olup 1000-6000 nanogram aras~nda degi§ir(21,23,24,25). 

Yar~lanma omrti 2-3 glindiir.Is~ya dayanl.ks~zd~r,kompleman~ ak-

tive etmez,plasentadan ge<;mez. 

lgE deriden ba~;?ka lokositler,mast hticrel.eri ve ba-

zofillere de yap~§lr.Mast hiicresi iizerindeki iki IgE mole-

kiillinlin Fab par<;alar~na yakalanan antijenin yaratt1g1 kop-

rii , hiicre i<;inde bir dizi reaksiyonun ba§lamas1na ve hiic-

red en vazoaktif ami.nlerin salg1lanmas1na yol a<;ar. Salg~la·-

nan vazoaktif aminler herhangibir "son organda" a§~rl du-

yarl1l~k belirtilerinin ortaya <;~kmas1na neden olurlar.~e-

kil: 3-4. 

IgE yapan plasma hiicrel.eri adenoid,bron§ial,peri­

toneal, subhciitan lenf bezleri, dalak, sol unum ve gastroin· .. 

testinal sistem mukozas~nda bulunur.Yani IgE; sekretuar im-

miinoglobulinlerden bir digeridir.IgE nin allerji ile olan 

ili§kisi d19~nda ba§ka gorevleri de olmas1 gerekir.Qiinkti; 
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seromtikoz ortamlardaki baz~ mikroorganizmalara kar~~ IgA nHl 

diger serum immiinoglobulinlerinden c;;ok daha fazla etkili ol­

dugu bilinir.Ancak baz~ IgA yetmezligi durumlan.nda organiz­

man~.n enfeksiyona kar:;>~ a:;>1.rl duyarlll~k gostermedigi izlen­

mi§tir.Ve IgA yapan plasma hlicreleri ile IgE yapan plasma 

hlicrelerinin mukozalardaki benzer dag~llm~ IgE nin IgA ya 

benzer fonksiyonlar~nln da oldugunu dli§iindiirmektedir(24,26). 

Serum IgE degerleri radyal immiinodifiizyon teknigi, 

radyoi.mmiin assay teknigi veya enzim immiin assay teknikleri 

ile olc;;iilebilir.Birim olarak daha c;;ok internasyonel unite 

(!.tt.) kullan~ll.r.2.3nanogram= 1 t.tt IgE olarak kabul edilir. 

!formal yenidoganda hi<; bulunmaz veya c;;ok azd1r(1-2 !tt/ml). 

1,5-4,5 ayl~k bebekte 91U/ml olur, 3 ya:;>~na kadar 321U/ml 

diizeyine eri.:;>ir.Normal yeti:;>ginlerde i.se ortalama 901U/ml 

kabul edenler vardlr(23).F'akat serum IgE degerleri kullan~-

lan a let, teknik, beslenme all:;>kanl~g.l, geneti.k zemi.n, cogra-

fik durum gibi baz1. etkenlere bagl~ olarak degi.:;>iklikler 

gosterebilmektedir.Bu nedenle her labrotuvarln kendi top1u­

mundaki. ozelliklere gore normal s1rurlar belirlemesi da..'1a 

uygun goriilmektedir.Allerjisi olmayan sagll.kll eri:;>kinlerde 

IgE serum duzeyleri 10 !U/ml. den 180 !U/ml.ye kadar degi:;>e­

bilir diyen yazarlar Cia vard~r(26) .Kjellman ve Grater tara·-

f~ndan yap~lan iki geni:;> ara:;>t~rmada; normal eri:;>kinlerde 

20 !U/ml altlndaki degerlerde atopi olas~llgl. yoktur,lOOiU/ml 

"cut-of" noktas~ olup lizerindeki degerlerde atop.i olas~lag~ 

vard~r denilebilecegi sonucUila ula§m~:;>lard~r(28,29). 

Serum IgE degerleri; allerjik rinit,ast~m,lirtiker, 

atopik ekzama gibi allerjik hastall.klarda ve parazi tozlarda 

I"""'! 



24 

ytikse1ir.Baz~ bron§ia1it1erde,bronkopu1moner aspergil1ozis­

de(30),baz~ immiin yetmez1ik hasta1~klar~nda- Wiskott Aldr~ch 

Sendromu, Di-George Sendromu( 31, 32) ·- ve tekrarlay~c~ kronik 

bakteriyel enfeksiyonlarla giden hiper immiinoglobulinemia E 

sendromunda(33,.34) ytikselir.IgE yap~m~ diger etkenlerden ba§·­

ka bask~lay~c~ T lenfositlerinin kontrolii alt~ndad~r(25,35). 

Bu son sendromdaki IgE yiiksekliginin bask~lay~c~ T lenfosit­

lerindeki azalrna veya fonksi.yon bozukluguna bagl~ olabi1ece­

gi bildiri1rnektedir. 

A~IRI DUYARLILIK 

irncniin sistem organizma i<;in herzaman fayda1~ o1maya­

bi.lir.!mmiin sistemde baz~ sapmalar organizma i<;in zararl~ o­

laylar~n ortaya <;;~kmas1na ned en olur. immiin si.sternin savunma 

mekani..zrnas~nl.n a§~r~ <;;al~§mas~ sonucu hipersensi ti vi te (a­

§~r~ duyarl~l~k) reaksiyonlar~ geli§ir.Son 25 y~l i<;inde im­

rniinolojini.n oftalmo1ojiye girmesi ile iivei.tlerin biiylik k~s­

m~n~n a~~r~ duyarl~1~k reaksiyon1ar~ sonucu geli.§tigi anla-

Al;l~r~ duyarl~1~k reaksiyonlar~ dorde ayr~l1.r.Bir 

hastada bu dort tipten bir veya bi.rka<;;~ birarada bulunabi.­

lir,ayn~ anti.jen farkl~ ki§ilerde fark1~ reaksiyon1ara ne­

den o1abilir veya ayn~ ki§ide degi§ik dozlarda farkl~ reak-· 

siyonlar ortaya <;~kabilir. 

1- T!P: 1 A$IRI DUYARLILIK REAKSiYONU (Anaflaktik tip, 

Reagine bagl~ tip.) 

Bu a§1.r~ duyarl~1~k reaksiyonundan IgE sorumludur. 

Doku1arda mast hticresi,dola§an kanda bazofiller iizerindeki 
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IgE ye polivalan olarak allerjen baglanmca hucreden kim­

yasal. maddeler salg~lan~r.Bunlar;histamin,anafl.aksinin ;>ra­

va§ etkileyen faktoru( SRS-A), eozinofil kemotaktik fa.l<:toru 

(ECF-A),trombosit aktive edici faktor(TAF),notrofil kemo­

taktik faktor (NCF) , superoksi t ( 02) , serotoni.n, prostaglandin 

ve kallikraindir.Bu kimyasal maddeler damar ge91rgenliginde 

artma,mukozalarda fazla rrdktarda mukus salg~lanmas~,dtiz kas 

kas~lmas~ ve mide asiditesi tizerine etkileri ile bazan lo­

kal (saman nezlesi,allerjik konjonktivit gibi), bazan sis­

temik (penicillin allerjisi) anaflakti.k tablolara neden o­

lurlar(2,11,2.3,25,.36,37). 

tiveitler i<;inde bu tip a:;;~r~ duyarl~l~k reaksiyon­

lar~n~n neden ol<iugu bilinenler §unlard~r;eserin,atropin ve­

ya g1.da allerjisi ile olu:;;an atopi.k uveit,onkosersiyazise 

bagl~ iiveitler,toksakara kanise bagl~ iiveitler.Ancak bu tip 

a:;;~r~ duyarl~ll.g~n ned en oldugu iivei tlerin bi.linenden daha 

fazla olma olas~l~g~ yiiksektir.Yap~lan hayvan deneylerinde 

yabanc~ proteinlere kar§~ kolayl~kla ve 90k erken ba§layan 

iiveit tablolar~ geli§ebilmektedir.Yabanc~ proteinin veri­

li§inden sonraki ilk 15 dakika i<;inde yap~lan doku muaye­

nelerinde bol eosinofiliye rastlan~lmas~ ve hatta hayvan­

larl.n birk~sm1rnn sistemi.k anaflaksi sonucu olmeleri tip:l 

a§~r~ duyarl~l~k reaksiyonlarln~ destekler(37). 

2- T:i:P:ll A$IRI DUYARLHIK REAKS:i:YONLARI (Sitotok­

sik a:;;~r~ duyarl~l~k,Komplemana bagl~ a:;;~r~ du.) 

Hucre zar~na tutunmu:;; antijen kanda serbest haldeki. 

IgG veya IgM antikorlar~ ile reaksiyona girer,kompleman sis-
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temi aktive olur ve sonu9 olarak hucrenin fagositozu veya 

lizisi ger9ekle!iir. 

Bu tip a§~rJ. duyarl~l~k gozde; okliler pemfigoid, 

Mooren lilseri,lense bagl~ uveit1er,koroid melanomuna ait 

harabiyete neden olur.Ancak son i.ki olayda Ti.p 11 a:;>~r~ du­

yarll.l~k reaksiyonu i.le birlikte Tip 111 ve/veya Tip lV a­

§~rl duyarl~l~k reaksiyonlan bi.rlikte bulunabilir. 

)- T!P:lll A$IRI DUYARLILIK REAKS!YONLARI (Immlin 

kompleks hasta11.g1, Arthus reak., Serum hastal.~gl) 

Kandaki serbest antijenler ile serbest antikorlarln 

-9ogunlukla IgG ve IgM yap1s~nda- birle§mesi sonucu ortaya 

91kan a§lrl duyarl~llk tiiriidiir.Antijen-antikor birle§mesi 

sonucu olu§an immim kompleksler o bolgede dogrudan veya do-

1ayl~ olarak doku hasar~na yol a9arlar.Doku hasar1n1n dag~­

llml immlin komplekslerin depolanma yerine bag1ld~r.Antijen­

antikor kompleksi bir yandan mast hiicre1eri ve bazofi1leri 

aktive ederek bunlardan vasoaktif aminlerin sal~nmasma,di-

ger yandan komp1emanl aktive ederek dokular~n y1k1m1na ne­

den olur.Kanda antikorun fazla oldugu durumda,immiin komp-

leks k1sa siirede <;oker ve olay antijenin giri§ yerinde Sl­

n~rl~ kal1r.Bu olaya Arthus reaksiyonu denir.Antijenin faz-

1a oldugu durumlarda kompleks sistemik olaylara neden olur. 

Bu 9oziinebilir kompleksler koroid,si1iyer cisim,bobrek kor­

teksi ve beyin koroid pleksusunda depolanrnaya ba:;;l.ar ve bu 

damarl~ doku1arl kendisine hedef organ se9er.Depolanma (A­

uer reaksiyonu) bir il tahap nedeniyle uvea damarlar~n1n za-· 

rar gordiigii ve hticre ge9irgenliginin artt~gl yerlerde daha 
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be1irgin o1ur.Bu neden1e tip 111 a:;>1r1 duyar1111k daha <;ok 

tekrar1ay1c1 tiveitlerden sorum1u tutulur(2,11,22,36,'57). 

Tip 111 a:;;1r1 duyar1l1lk reaksiyon1ar1n1n neden o1-

dugu dti:;>unti1en tiveit1er §un1ard1r; sistemik virus enfeksi­

yon1arlna bagll uveit1er,streptokoksik iiveit1er,1epramatoz 

1epra,serum hasta11g1na bag1l liveit,Beh<;et hasta11g1na bag-

11 tiveit,SLE ve romatoid artritd.e goru1en uveitler,idyopa-

tik akut on uveit1er. 

4- TiP:1V A9IRI DUYARLILIK REAKSIYONU (Gecikmi:;> tip, 

Hticrese1 ti.p, Ttiberkti1in tipi. a:;>1r1 duyar1111k. ) 

Bu ti.p a§1r1 duyar1l1lk reaksiyonlarl diger li<;iinden 

farkll olarak tamamen eylemci T 1enfositlerinin aktivasyonu­

na baglldlr.Bellek T lenfositleri ile antijenin kar§lla§ma­

Sl olayl ba:glatlr.Bir k1.B1m T lenfosi tleri lenfokinler yolu 

ile,bir klSIDl da dogrudan sitotoksik etki ile hticrenin o1ti-

mune ve antijenin makrofaj1arca yok edilmesine neden o1ur. 

Bu tip a91r1 duyar1111k hassas ki~?ilerden hassas olmayan­

lara aktar1lamaz. 

Ttiberkiiloz iiveit,ttiberktiloid lepra tiveiti,fungal i.i­

veit, Vogt-Koyanagi-Harada tivei ti, sarkoidoza bag1l. uvei.t ve 

sifili tik livei tin bu tip a:;> ln. duyarllllk reaksiyonu ile o:r-



28 

GEREQ VE YONTE!I\ 

GEREQ: 

Bu ~;a1~§ma; Kas~m-1984 ile l"iay~s-1987 tarih1eri a­

ras~nda Akdeniz Universitesi T~p Faldiltesi GOz Hastal~k1a­

r~ Anabili.m Da1~ po1iklinigine ba§lvuran 76 ki§i tizerinde 

yapl.1m~§t~r.Bun1ardan 58 tanes.i Anabi.lim Dal~m~zda tivei t 

tan~s~ a1m~§ hasta,38 tanesi i.se oftalmo1ojik ve dahi.li mu­

ayenesinde patolojik bu1guya rastlan~1mayan normal ki.§i1er­

den o1ul;lmaktad~r. 

1- Uveit1i hasta grubu: Oftalmo1ojik muayenelerin­

de tek veya iki taraf1~ tiveit bulgusu saptanan,yal;llar~ 20-

70 ya§ aras~nda o1an 16 kad~n ve 22 erkek hastadan o1u§an 

.38 ki§iyi kapsamaktad~r. 

2- Normal grubu: Dahili ve ofta1molojik muayenele­

rinde refraksiyon kusurundan ba§ka pato1ojik bulguya rast­

lan~lmayan,ya§1ar~ 17-58 ya§ aras~nda, 17 kad~n ve 21 er­

kekden olu§an 58 kil;liyi kapsamaktad~r. 
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YOUTE~1: 

Hasta ve normal grubunun dahili ve oftalrnolojik 

degerlendirmesi; biitiin hasta ve normallerden k~sa oftal­

molojik-dahili oykii,oz ve soyge9mi~e ait bilgiler al~nd~. 

-Oftalmolojik degerlendirrne: 

Biitiin olgularda gorrne keskinligi ol9iildii.Yandan 

ayd~nlatma ve biyornikroskopik muayene ile goziin on k~s~m­

larm~n rnuayenesi yap~ld~. Vi treus ve goz dibi. muayeneleri 

indirekt,direkt oftalmoskop,Hruby lens ve ii9 aynal~ kon­

tak lens kullan~larak yap~ldl .. Goz i9i basmglar~ <rokertici 

tonometre ile olgiildii.Bulgular kaydedildi. 

-Labrotuvar ara§t~rmalar~: 

Biitiin hasta ve kontrollerde; hemoglobin,beyaz kiire, 

serum eritrosit sedimantasyon h~z~,a9l~k kan §ekeri,kan ti­

re azotu,on-arka akciger grafisi,burun sekresyonunda eosi­

nofili aranmas~,d~§k~da parazit ve parazit yumurtas~ bak~l­

mas~ tetki.kleri tarn olarak yap~ld~. Gerekli goriilenlerde on­

arka pelvis grafisi,yiiz on sinus grafisi,bogaz kiiltiirii vb. 

gibi tetkikler yap~ld~.tlveitli hastalar~n hepsinden i9 

hastal~klar~,fizik tedavi ve rehabilitasyon,kulak-burun-bo­

gaz hastal~klar~,cildiye ve di§ hekimligi boliimlerinden 

konsiiltasyonlarl. istendi. Gerekli goriilenlerde iirolo ji ,ka­

d~n hastal~klar~ ve dogum boliimlerinden konsiiltasyon isten­

di. 

Hasta ve normallerin hepsinde serum immiinog1obulin­

lerinden IgA,IgG,IgM,IgE diizeyleri Fakiiltemiz Mikrobiyoloji 

Anabilim Dal~ labrotuvar~nda ol9iilmii§tiir. 
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SERUM IMI'Ii.iNOGLOBULINLER!NiN OLQULY!E YONTEI<.1LERI 

Uvei tli hasta ve normallerin kan seruml.ar~nda IgA, 

IgG,IgM immtinodifiizyon yontemi ile,IgE ise enzim i.mmiin as-

say yontemi ile ol9iilmii~tlir. 

Mancini'nin tek yonlU ~~~sal immiinodifuzyon yonte­

mi ile serum IgA,IgG,IgM degerlerinin ol<;iilmesi: 

Prensibi;belirli mi.ktarlarda antikor kar~§lt~nlan 

agar 1\;~inde a<;~lm~§l deliklere antikora ozgii antijen konu­

lursa,antijen ile antikorun yogunluklar~n~n en uygun oldugu 

uzakl~kta bir presipitasyon halkas~ olu~ur.Olul}an presipitas­

yon band~n~n 9ap~ nekadar biiyiik ise antijen miktar~ okadar 

fazladu(21). 

Deneyin yap~l~§l~;serumlardan ayr~ ayr~ 5 mikrolitre 

al~narak IgA pla.klar~ndaki kuyucuklara, IgG pla.klar~nda.ki ku­

yucuklara,IgH plaklar~nda.ki kuyucuklara numara s~ras1.na go­

re damlat~ld~.Pla.klar oda s~ca.kl~g~nda diiz bir zemin iizerin­

de 48 saat bekletildi.Kuyucuklar~n <;evresinde olu§lan presi­

pitasyon halkalar~n~n 9aplar~ ozel skala ile ol9iildii.Ol9ii­

len degerler ilgili tabloda kendilerine uyan test sonu<;la­

r~na gore mg/100 mlt. olarak kaydedildi. 

ELISA (enzime bagl~ immiinosorbent teknigi) ile 

serum IgE degerlerinin ol<;iilmesi; 

Prensibi; bilinen antijenin adsorbe ettirildigi ozel 

deney tiiplerine hasta serumu konulur.Bu §lekilde antijen-an-

tikor kompleksi olu§lturulduktan sonra i!illeme enzim i§laretli 

anti-insan gammaglobulini ilave edilir.Bu enzim i~aretli 

Coombs serum da daha once antijen ile birle§lmi§l alan anti-

~~ 

I 
l 
I 
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kora baglan~r.Bu i§llernden so=a tiip y~kan~r.Ortarna enzirn 

substratl eklenir.Substrat eklenrnesi ile a<;1ga <;1kan renk 

goz veya ozel spektrornetre ile okunur. 

Deneyin yaplll§ll: Biitiin hasta ve kontrol serumla­

nnda IgE diizeyleri IgE EIA Abbott(83-0870/r.3) kiti kul­

lanllarak ELISA sandvi<; (antikor-antijen-antikor) yontemi 

ile ol<;iildii.Biitiin reaksiyon peteklerine 200 rnikroli.tre se­

rum konuldu.Reaksiyon peteklerine Al den A5 e kadar stan­

dart serurn,B5 e kontrol serumu konuldu.Reaksiyon petekle­

rindeki kuyucuklara anti-insan IgE antikorlarl ile kapll 

kiirecikler at1ld1.Peteklerdeki kuyular1n ag1zlar1. kapatlla­

rak 37°0 derecede 30 dakika bekletildi.Sonra biitiin kuyucuk­

lar ylkandl.Tlirn kuyucuklara 200 mikrolitre enzim konjugat 

eklendi. Ag1zlar1 kapat~larak ikinci kez 37 °0 derecede 30 

daki.ka bekletildi.U<; kez y~kama i§lemi yap~ld1,Kiirecikler 

reaksiyon tiiplerine aktar1larak 3o rnikrolitre sulandlrlCl 

ile sulandlrllml§i ortofenilendiarnin tabletleri (substrat 

olarak) solusyonundan darn1at1ldl.Karanl1k odada .30 dakika 

bekletildi.Tiiplere 1 N siilfiirik asit konularak reaksiyon 

durduruldu.Sonu<;lar ozel spektrornetre ile okunup,degerler 

!U/rnlt olarak hesapland~. 

!STATIST!KSEL IEGERLENI!R!'lE 

Elde edilen veriler pararnetrik test varsay1rnlar1n1 

yerine getirdiginden iki ortalarna aras~ndaki fark~n onem 

kontrolii- t testi - kullan~ld~.Yan~lma olas~l~g~ olarak 

CX=0.05 se<;ildi,Ortalamalar aras~ndaki farkln daha kii<;tik 

0( degerlerinde onemli bulunmas~ halinde ilgili boliirnlerde 

belirtildi(.38). 
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BULGULAR 

1-Uveitli hasta grubu: 

Bu gruptaki 38 hastanLn 16 tanesi kad~n,22 tanesi 

erkek idi.Kad~nlar~n yaf} orta1amasl. 45.75 , erkeklerin yaf} 

orta1amasl. 34 , tiimiiniin ya§l orta1amasl. 38.10 o1arak bulundu. 

Hasta1ar~n 11 kad~n ve 11 erkekden olu§an 22 tane­

sinde (btittin olgu1ar~n% 57.89 u) on tiveit bu1gu1ar~,2 ka­

d~n ve 2 erkekden o1u§an 4 tanesinde( % 10.52 inde) arka 

uveit bulgular~, 3 kad~n ve 9 erkekden o1u§'an 12 tanesinde 

( % 31.78 inde) hem on hem de arka uveit bulgular~ saptand~. 

trvei tli .58 hastan1.n etyolojik tan~lar1.na gore grup­

landl.rmas~ ise §lu §ekildedir: 8 kad~n ve 10 erkegin olu§tur­

dugu 18 kif}ide (% 47.:36 swda) fokal veya sistemik bir en-

feksiyon hastal~g~-akut sintizit,di§ ve dif}eti enfeksiyonu, 

akut rinofarenjit,beta hemo1itik streptokok enfeksiyonu,bron­

§iolit ve bir olguda ampiyem - saptand~.2 kad~n ve bir erkek­

den olu§an 3 hastada (% 7.89 unda) lokomotor sistem hastall-

g~ - ankilozan spondilit,seronegatif spondlartrit gibi - sap­

tandl.Enfeksiyon hastal~gl clan .3 hastada ayr~ca §iipheli lo­

komotor sistem hastal~g~ bulgu1ar~ da vard1. 2 kad.1.n ve 6 
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erkekden olur;;an 8 hastada ( %21.52 inde) Beh<;et HastalJ.gJ. 

bu1gu1arJ. saptandl.. 4 kadJ.n ve 3 erkekden o1ur;;an 7 hasta-

da etyopatogenez aydJ.n1atJ.1amadl ki bu hasta1ar iiveit1i 

hasta1arJ.n % 18.42 sini o1ur;;turuyordu. 2 erkek hastada i­

se diger bar;;ka - lense baglJ. Uveit ve giardiazis - nedenler 

saptandJ.. 

HastalarJ.n 1.0 kadJ.n ve 16 erkekden o1ur;;an 26 SJ.nda 

akut iivei t bu1gu1arJ., 6 kachn ve 4 erkekden o1ur;;an 10 ta­

nesinde subakut ve kronik iiveit bulgularJ. saptandJ..Kalan 2 

ol.gu akut yine1emeler ile seyredi.yordu. 

Uveitli hastalarJ.n 8 tanesinde ( % 21.52) giardia 

intestina1is bu1undu, bir kadJ.n hastanJ.n burun sekresyonu 

tetkikinde eosinofili saptandJ.. 

Hasta1ardan 6 kadJ.n ve 9 erkekden o1ur;;an 15 tanesin­

de ( % .39 unda) Anabili.m Dallmlz poliklinigine bar;;vurularJ.n­

dan once 1oka1 veya sistemik kortikosteroid ku1lanlm oykiisii 

a1J.ndl. 

2- Normal grubu: 

Bu gruptaki .'58 kit;:inin 17 si kadJ.n,21 tanesi erkek 

idi.KadJ.n1arln yar;; orta1amasJ. 42 ,erkek1erin yar;; orta1amasJ. 

40.28 bu1undu. Tiimiintin yar;; ortalamas.l 41.05 idi. GOz muayene­

lerinde refraksiyon kusuru dl§J.nda herhangi. bir patolojik 

bulgu1an. yoktu. !<; hasta1J.k1arJ. yoniinclen a.h'llt veya kronik 

bir enfeksiyon hasta1J.gl., r;;eker hasta1J.gl, sarJ.1lk, hipertensi·-

yon,ka1p hastalJ.gJ.,siroz vb. hasta1J.k oykii ve bu1gularl yok­

tu.Ancak 4 erkek ve 2 kadJ.nda ( %15.78 incle) giardia intes-

tina1is,bir erkegin burun sekresyonunda eosinofi1i saptand.l. 
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Cinsiyet n . IgA 
mg/dl 

IgG 
mg/dl 

.. .l.Btl_ 
mg/dl 

IgE _ 

!U/ml 

Kad~n 

Erkek 

Top lam 

Tablo:1 

16 

22 

58 

238.71 1898.62 191 
±117.24 ±1173.79 ± 68.24 

192.9 2450 265.19 
±105.35 ±1896.27 ±167.26 

212.19 2217.92 233.95 
+111. 33 +1637. 72 ±138. 36 

115.29 
± 73.91 

133.33 
± 68,81 

125.74 
± 70.59 

Uvei tli. hastalarda serum IgA, IgG, IgM, IgE ari tmetik 

ortalama1ar~ ve standart sapmalar~n~ gosteren table. 

Cinsiyet n ..JEA_ 
mg/dl 

·-I.gg_ 
mg/dl 

Igi"' 
mg/dl 

_IgE 
:ttl /ml 

Kad1.n 17 

Erkek 21 

Top lam .38 

27.3.03 2055.58 164.58 
±131.82 ±1418.67 ± 59.98 

2.38.69 
±144.87 

1902.8 
+1624.77 

190.92 
+ 95.72 

254.05 1971.15 179.14 
±138.41 ±1517.63 ± 81.76 

54.65 
±60.76 

57.72 
±49.55 

56.34 
±54.09 

Tablo:2 Hormal grubunda serum lgA,IgG,IgM,IgE diizeylerinin 

aritmetik orta1amalar~nl ve standart sapmalar~nl 

gosteren tablo. 

I 
; I ., 
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Tablo:l ve tablo:2 de gortilecegi gibi tiveitli kad~n 

hastalar~n serum immiinoglobulin degerleri aritmetik ortala-

mas~ ile erkek hastalar~n serum immunoglobulin degerleri a-

ritmetik ortalamas~ aras~ndaki fark istatistik olarak onem­

siz bulundu ( P>0.05). Ayn~ §lekilde normal grubundaki kadw-

larw serum immiinoglobulin degerleri aritmetik ortalamasl. 

ile erkekler.i.n serum immiinoglobulin degerleri ari tmetik or­

talamas~ aras~ndaki fark .i.statistik olarak onemsiz bulundu 

Hasta ve normal grubunda serum .immiinoglobulin deger-

lerindeki <;ok geni§l dag~l~m nedeniyle herbir grup i<;in stan­

dart sapmalar <;ok ytiksek bulunmu§ltur.Bu nedenle ortaya <;~­

kabilecek istatistik degerlendirme hatalar~n~ en aza indir­

mek i<;in hasta ve normallerin serum IgA,IgG,IgH,IgE degerle-

rinin aritmetik ortalamalar1ndan ba§lka ortanca ve tepe de-

gerleri de bulunmu§ltur.Bu degerler hasta ve normaller i<;in 

tablo:3 ve tablo:4 de verilmi§ltir. 

Uveitli hastalar~n % 36.84 tinde serum IgE diizeyi 

lOO!U/ml nin al hnda, % 31.57 sinde 100-200 !U/ml arasmda, 

% 51.57 sinde ise serum IgE degerleri 200!U/ml iizerindeki 

miktarlardad~r. 200 !U/ml iizerindeki degerler,istatistiksel 

degerlendirmelerin hepsinde standart sapmay~ fazla yiikselt­

mernek amac~yla 200 !U/ml olarak al~nml§ltlr. 



!mmiino­
globulinler 

IgA 

IgG 

IgM 

IgE 

Ortalama Ortanca Tepe Sd t p 

212.19 200 210 111.33 1.45 0.05 

2217.92 1560 1560 1635.72 0.68 0.05 

233.95 204 123 138.36 2.10 0.05 

125.74 137.59 200 70.59 4.81 0.01 

Tab1o:3 38 iivei tli hastam.n serum immiinog1obu1inlerinin 

aritmetik orta1ama,ortanca,tepe degerleri. 

!mmiino-
,globulin1er Orta1ama Ortanca Tepe Scl 

IgA 254.05 225.50 210 138.41 

IgG 1971.15 1500 1250 1517.63 

IgJ"; 179.14 165 118 81.76 

IgE 56.34 39.64 24.50 54.09 

Tablo:4 .38 normal ki§ihin serum immiinoglobu1inlerinin 

aritmetik orta1ama,ortanca ve tepe deger1eri. 
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Tablolar degerlendi.rilince a~ag~da belirtilen so­

nu9lara ula~~l.maktad~r: 

Uvei tli hastal.ar~n serum IgA ve IgG degerleri ari t·­

metik ortalamalar~ ile normal grubunun serum IgA ve IgG 

degerleri ari tmetik ortalamalar~ aras~ndaki fark istati.s­

ti.k olarak onemsizdir ( P)0.05 ). 

Uveitli hastalar~n serum IgM degerleri aritmetik or-

talamas~ normal grubunun serum IgM degerleri aritmetik orta-

lamas~ndan istatistik olarak onemli derecede ytiksek bulun-

mu~tur ( P(0.05 ). 

Uvei tli hastalar1.n serum IgE degerleri ari tmetik or­

talamas~ normal grubunun IgE degerleri ari tmeti.k ortalama-

s~ndan istatistik olarak <;ok onemli derecede ytiksek bulun-

mu~tur (P(O.Ol ) • 

Uveitli hastalar~n 22 tanesinde yaln~z bir gozde ii-

vei t varken,l6 tanesinde heriki gozde birden iivei t bulgusu·-· 

na rastlan~ld~.Bu iki grup aras1.nda serum IgA,IgG, Igl'l,IgE 

degerleri ortalamalar~ istatistik olarak birbirinden farkl~ 

bulunmad1 .• 

Uveitin goz i<;inde tuttugu yere gore (on-arka-panii­

vei t ) yap~lan gruplarda; serum IgA, IgG, Igt<!, IgE degerleri 

ortalamalar~ aras1.nda istatistik olarak onemli fark bulunmadJ.. 

Uveitlerin etyolojik tan1.lar1.na gore; serum IgA,IgO 

ve IgM degerleri ortalamalarJ. aras~nda onemli fark yoktu. 

Fakat lokomotor sistem hastal1.g1 olanlarla Beh<;et HastalJ.·-

g1. olanlar arasJ.ndaki hari9 olmak iizere diger gruplar1n se-

rum IgE degerleri ortalamalarJ. aras~ndaki fark istatistik 



tiveit 
Lokalizasyonu n 

On iiveit 22 

Arka uveit 4 

Pantiveit 12 

Top lam 38 

38 

. IgA 

191.73 

230.75 

243.52 

212.19 

I G -~ 

2539.15 

1501.50 

1867.8.3 

2217.92 

198.77 

220.50 

302.93 

233.95 

IgE 

120.71 

116.18 

1.38.1:3 

125.7 4 

Tablo:5 tiveitli hastalar~n lokalizasyonlar~na gore serum 

im.miinoglobulin degerlerinin kar~~la~t~r~lmas1. 

Etyolojik 
Tan2 

Enfeksiyon 
hastal~gl 

Lokomotor 
sistem hast. 

n 

18 

Behget Hast. 8 

Nedeni 
anla~llamayan 7 

Iigerleri 2 

Toplam 38 

IgA 

2.58.55 

128.70 

160.52 

199.45 

351.50 

212.19 

... IgM _IgE 

2107.72 226. 39 1.34. 46 

399 .3. 3.3 359 45.88 

1768.87 240.77 119.88 

2125 164.57 140.18 

2375 360 139.80 

2217.92 233.95 125.74 

Tablo:6 tiveitli hastalar~n etyolojik tan~lar~na gore serum 

immunoglobulin degerlerinin kar92la~t2r~lmasl, 

J 



39 

o1arak onemli buJ.undu ( P<'SJ.05). Yani lokomotor sistem has-

ta1~g~ o1an1ar i1e enfeksiyon hasta1~g~ o1an1ar aras~nda, 

1okomotor sistem hasta1~g~ o1an1ar i1e nedeni biJ.inemiyen 

uvei t1i1er aras~nda,lokomotor sistem hastal~g~ o1an1ar i.le 

diger neden1ere bag1~ uveiti o1an1ar aras~ndaki serum IgE 

deger1eri birbir1erinden onemli derecede fark1~ bu1unmu~tur. 

Uveit1erin akut ve kronik seyirli o1an1ar~ aras~nda 

yap~1an istatistikse1 degerlendirmede; serum IgA,IgG,Igl•~ 

dtizey1eri ari tmetik ortal.ama1arl. aras~ndaki fark onemli bu-

1unmad~.Serum .IgE duzeyleri aras~nda ise; akut uvei.t1erde 

kronik ve subakut seyir1i uveit1ere oranla serum IgE diizey-

1eri. onemli dereced e yUksek bu1undu ( P(O. 05 ) • Tab1o: 7. 

Uveitin 
se:vri. 
~--

n IgA IgG _l.EI:L IgE 
mg/d1 mg/dl mg/d1 iti/ml 

Akut 28 211.25 2169.71 212.79 140.36 

Subakut 
ve kronik 10 214.83 2352.9 293.2 84 

Top1am 38 212.19 2217.92 233.95 125.74 

Tablo:7 Uveit1erin akut ve kronik seyir1i tip1erinde 

serum immtinog1obulin1erinin kar~~la~tlrmas~. 

tivei tli 8 hastada gi.ardia intestinalis saptanm~§ o-

1up, bu 8 hastan~n % 25 inde serum IgE degerinin yUksek o1-

mad~g~ saptand1.Burun sekresyonunda eosinofili. saptanan as­

tlml~ hastan~n IgE si 200 1U/ml nin iizerinde idi. 

i 

' 
I ~ 
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Normal grubundaki 6 ki§ide giardia intestinalis sap-

tanm~§ olup, % 50 sinde serum IgE degerleri fazla yillcsek de-

gildi.Eosinofili saptanan bir ki§inin serum IgE degeri 199.05 

:tti /ml idi.. 

Poliklinigimize ba§vurulanndan once korti.kosteroic 

teciavisine ba§layan hastalar.ln % 53 linde serum IgE degerle­

ri 100 tti/ml nin tizerinde idi. 

Bir uveit olgusunda hiperemi ve arka yapr~kil k 

I 

I 
I 

l 
I 
I 
r.: 
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TARTI§MA 

Bu <;al~§mada serum IgA,IgG,Igl"i,IgE diizeyleri ol<;ii­

lerek iivei.tlerde s~ v1.sal bag~§~k yan~ t~n rolii ara§t~n.lma­

ya <;al~§~ld~. 

Serum immiinoglobulinleri organizmadaki pek<;ok fakto­

riin etkisi alt~ndad~r. IgM ozellikle birincil bag~§~k yan~t­

ta ve akut enfeksiyon hastal1.klar~nda yiikselip,yerini yava§ 

yava§ IgG ye b~rak~r.Serum IgG si daha <;ok kronik enfeksi­

yonlarda yiikselir. IgA ise mukozal yiizeylerin savunmas~nda 

daha onemli rol oynar ve uzun siireli gram (-) mikroorganiz­

ma1arla o1u§an kronik enfeksiyonlarda yiikse1ir.Her ii9 immu­

noglobulin de otoi.mmiin hasta1~klarda yiikselebilir. 

Serum IgE ise bugiine kadar edinilen bilgilere gore 

en Slk allerjik-anaf1aktik hasta1lklar ve paraziter hasta-

1lk1arda yiikselir. IgE nin yaplml, bask~1aylc~ T lenfosi tle-· 

rinin kontrolii altl.ndadlr. T lenfosi tlerinin azl.~gl veya 

disfonksiyonu sonucu IgE yiiksekligi ile seyreden hastallklar 

bildirilmektedir (11,32,33,34,35,39). 

Bu c;all§mada; ara§tlrma siiresinin uzun1uguna oranla 

tiveit1i hasta saylslnln az olmaslnln nedeni,ba§vuran hasta-
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lardan bir k~sm~n~n bu ara:;;t~rma i<;;in gerekli klinik izle-

me ve labrotuvar testleri.nin tamam1.n~ yerine geti.rememi.:;> 

olmalar~ndan dolay~ <;;al~:;>ma d~:;;~ b~rakllmalar~d~r.Bu ko:;>ul-

larln ti.imlinti yerine getiren 38 hasta tizerinde <;;al~:;>ma si.irdti-· 

ri.ilmi.i:;>tiir. 

<;:al~:;;mam~zda; tiveitli hastalar ve normal grubunun 

serum IgA,IgG,Ig!•'i,IgE degerlerinde cinsiyete bagll farkl~l~k 

bulu.nmam~:;>tlr.Bu nedenle tart~:;;ma kad1n-erkek ayrlml yap~l-

makslZln si.irdtiri.ilecekti.r.Hastalarln ya§l~ ile serum immlino-

globulin degerleri aras1nda da bir i.li:;>ki gosterilememi:;>tir. 

Bu sonu<;;lar Wecke'nin yaptlgl bir c;;all:;>ma ile uygunluk i<;;in­

dedir. We eke tivei tli hastalarda %99 serum IgA, IgG, IgJil deger-· 

leri. i.le cinsiyet ve ya§l aras1nda i.li:;>ki olmadlgln~ bildirir­

ken,Kahn ve Schlaegel IgGni.n cinsiyete bagl~ olarak,Horn da 

ya:;;a bagll olarak farkllll.k gosterdigini bildirmi:;>tir ( 40, 41) , 

.Bu c;;all§lmada; tivei tli hastalarln serum IgA ve IgG 

degerlerindeki degi:;>iklikler ile kontrol grubunun IgA ve IgG 

degerleri aras~ndaki fark istatistiksel olarak onemsi.z bulun-

du ( P)O. 05), tablo: 5. Uvei.tli hastalar~n serum IgM deger:J.e .. -

rindeki artl§l kontrol grubundaki lgl\'1 degerlerinden istatis­

tik olarak onemli O.erecede farkl~ bulunmu:;;tur ( p (o. 05)' 

tablo:3. Bu bulgular dtinyada ve iilkemizde yap~lm~§l c;;e:;;itli 

ara:;;t~rma sonuc;;larl ile uygunluk gosterirken, birkl.SIDl ile 

<;;eli§lmektedir. 

Aronson ve arkada§llarlnl.n 37 akut tek tarafll irido-

Siklitli hasta ile yaptlklar~ <;;al~:;>mada 34 olguda serum IgM 

dtizeyleri yiiksek bulunurken,17 olguda IgG di.izeyleri dii§liik 
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bulunmu§tur (40),Pxonson bu gall§mayl basit kalitatif serum 

elektroforez teknigi ile yaptlglnl bildirmi§tir.Aronson,ba-

Zl insanl.arln dogu§tan IgM yillcsekligi ile dogabilecegini ve 

bu ki§ilerin romatizmal hastallklara genetik olarak yatkln 

olabileceklerini savunmu§tur.Bu nedenle IgM yillcsekliginin 

dolayll olarak endojen iivei tlerden soruml.u tutul.abilecegini 

il.eri svxmii§tiir. 

Rahi ve arkada§larlnln araGtlrdl.gl bir iiveit serisin­

de en fazla serum IgM degerlerinin yiiksek oldugu bil.dirilmi§-

tir (42). 

Aronson ve Rahi'nin iiveitli hastalarda serum IgA, 

IgG,IgM dlizeylerini ara§tlran gall§ma sonuglarl ile bu ga-

ll§madaki serum IgA,IgG,IgN degerleri i9i.n bul.unan sonu9lar 

uygunluk gostermektedir.Bu gall§mada saptanml§ olan serum 

Igl'i yiiksekligi en fazla lokomotor sistem hastallgl,Behget 

Hastallgl, diger nedenler ve enfeksiyon hastall.gl olanlardan 

gelmektedi.r.Etyol.ojik tanlSl konulamayan grupta i.se serum 

Ig~i diizeyleri istatistik olarak onernli ol.masa da hafif9e dii­

§illc veya normal. Slnlrlarda bulunmu§tur.Nedeni anla§llamayan 

liveitlilerde ,hastalar1n oykii,kl.inik ve labrotuvar muayene·-

lerinde herhangi bir sistemik hastallgln bulunamayl§l A-

ronson'un varsaylmlnl desteklemektedir.Serum IgM yillcsekligi 

dogrudan iiveitin varllgl ile cegi.l,fakat iiveitli ki§ilerin 

diger sistemik hastallklan. He ilgili olma olaslll.gl yillc­

sektir.Bu gall§mada, Aronson'un bildirdigi IgG dii§illcliigiine 

ait bul.gu saptanmaml§tlr.Serurn IgA diizeylerindeki kontrol 

grubuna oranla hafif dii§me ise; istatistiksel. olarak onem-

Siz bulunmu§tur ( P>0.05). 



44 

Koliopoul os ,Perkins ve Sei tanides 'i.n 1970 y~l.~nda 

yapt~klar~ bir ara§lt~rmada iivei tli olgularda serum Ig!~ 

degerlerini yiiksek bulduklar~ bildirilmi§ltir (40). 

Chose,Quigl.ey,Land~gan ve As~f'~n yapt~klar~ iiveit 

ara§t~rmas~nda serum IgA,IgG,IgM diizeyleri normal s~n~r.lar­

da bulunmu§tur (40,4:3).Ayn~ yazarlar iiveitli hastalar~n on 

kamara s~v~larwda en fazla .IgG ve IgA n~n bulundugunu,IgN 

nin ise katarakt gibi diger baz~ goz hastal~klar~nda hi9 

saptanmazken iiveitli hastalar~n on kamara s~v~s~nda az da 

o.lsa saptanabildigini bildirmi§lerdir. 

Kahn,Schlaegel ve arkada§lar:m~n 1983 y~l~nda 975 

aktif iiveiti alan hastalardan olu§lan bir seride yaphkla­

r~ gal~§lmacia; hastalan.n % 62 inde IgA,IgG,IgM serum deger­

lerinin bir veya daha fazlas1.n~n yiiksek bulundugu bildiril­

mi§ltir (41).Bu ii9 inL'lliinoglobulinden en faz1a IgM,daha az 

say~da IgA, en az say~da ise IgG yiiksekli.gi bildirilmi§tir. 

Uveitlerin etyolojik tam.lar~ ile i.lgili fark olmad~g~,an­

cak HLA B27 (+) alan erkeklerde serum IgM degerlerinin di­

ger hastalara oranla belirgin §lekilcie yiiksek bulundugu be­

lirtilmi§tir.Kahn ve Schlaegel IgA,IgG,Igl'-1 serum deger.leri­

nin tek tek iiveit olgular~nl.n etyolojik tan~lar~ i9in de­

gersiz veya gok az degerli oldugunu,fakat genel iiveit et­

yopatogenez ara§lt~rmalar~ i9in degerli ve gerekli oldugunu 

savunmu§llard~r. 

Bu gal~?ma sonu9lar1ndan; IgH i9in bulunan onernli 

derecedeki. yiikseklik Kahn ve Schlaegel' in gal11}mas~ndaki 

Igl"i degerleri ile uygunluk gosterrnektedir.!ki 9a1~?ma ara··-

s~nda IgA ve IgG i9in bulunan sonu9lar Kahn, kontrol gru-
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bu belirtmedigi i9in tam olarak k~yaslanamamaktad~r.Qal~~ma-

m~zdaki IgG degerleri kontrol grubu gozoniine al~nmadan de-

gerlendirilecek olursa,normal degerlerin uzerinde oldugu go-

rtilmektedi.r.Qiinkti lgG i9in kabul edilen normal serum deger­

leri 800-1400 mg/dl s1.n~rlar~ aras~nda i.ken, bizim IgG dtizey­

leri ortalamam~z 2217.92 mg/dl bulunmu~?tur(21,22,23,24). 

Norn•un yay~nlad~g~ 300 endojen tiveitli hastan~n 

% 39 unda bir veya birden fazla serum immiinoglobulini nor­

malden yuksek bulunmu~? (40),Hastalarw %10 unda IgM, %17 

sinde IgA ve %24 iinde IgG ni.n yiiksek bulundugu saptanm1.l;l. 

Norn•un 45 olgusunda ttiberkUloz,sifiliz,anki.lozan spondlit, 

kronik romatoid artrit gibi sistemik ve kroni.k seyirli has-

talu tan~s~ varolup, bu olgular~n % 60 ~nda immiinoglobuli.n-

ler yiiksek bulunurken,sistemik hastal~g~ olmayan 255 olguda 

immiinoglobulin yii.ksekligi ancak %35 bulunmu§.Norn'un seri-

si.ndeki kronik hastal~klar~n fazla olu§u,serum IgG degerle-

rinin yUksek bulunu§unu ag~klar.Nitekim Norn da gal~§mas~-

n~n tart~§rna boltimiinde; IgA,IgG,IgM diizeyleri.ndeki yii.ksel-

melerin direkt uvei tin varl~g~ndan gok genel-sistemik hasta-· 

ll.kla il.gili oldugu goru§unii. bildirmi§tir. Diyebiliriz ki; 

iivei tli hastalarda serum IgA, IgG, Igl'l dii.zeylerindeki. farkl~­

ll.klar,ara§t~r~lan seride egemen alan sistemi.k hastal~ga 

bagl~ olarak degi§rnektedir. 

~1cCoy ve arkada§lar~n~n akut on tivei tli 99 hasta i-

le yapt~g~ ara§t~rmada; yaln~zca serum IgA degerleri yiiksek 

bulunmu§ (44). Bu ytiksekligin en fazla HLA B27 (+) ankilozan 

spondlitli hastalardan kaynakland~g~n~ bildirmi§tir.Bu sonu9-
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lar , bizim <;:a1~~rnam1.z sonu<;:lar~ ile uygun degildir.Ancak 

bizim ara~t1rmam1zda; ankilozan spondlitli hasta say~s1 ti9 

olup,ttirn hastalar1rn1z1n% 7.89 unu olu~turuyordu.l'lcCoy ken­

di ara~t1rmas~ndaki serum IgA ytiksekliginin,HLA B27 (+) an­

kilozan spondlitli hastalarda daha s1k<;:a gortilen gram (-) 

mikroorganizmalara-en <;:ok klebsiella- kar~1 IgA tabiat1nda­

ki ant.ikor sentezine bagll olabilecegini belirtmi~tir (44). 

Saint-Rerny ve arkada~lar1n1n iivei ti olan sarkoi.doz­

lu hastalar iizerinde yapt~g1 bir <;:al~~mada; serum IgA,IgG, 

IgM degerlerinin her ii<;:iinde de Cinemli degi~iklik olmad~gl 

bi1dirilrni~tir(45) .Bu <;:al1§mada IgA ve IgG i<;:in bulunan so­

nu<;:lar ile Saint-Remy 'nin yay1U:lad1.g1 sonu<;:lar uygunluk i<;:in­

dedir.Igl'l i<;:in farkll sonu<;:lara ula~1lm1~t1r.Ancak bizim 

hastalar1m1zdan hi.<;:birisinde sarkoidozis saptanmad~ .Aksine, 

etyolojik tan1lar1 yoniinden olduk<;:a dag1n1k bir seride <;a-

McCoy,kendi <;:al1§rnas~nda kortikosteroid tedavisinin 

serum immiinoglobulin degerleri iizerine pek etkisi olmad1g1-

n~ belirtmi~tir ki; bizim ara~t~rmam1zda da benzer sonuca 

ula~1lm1f?t1r(44).Norn ve Kahn'1n ara~t1rrnalar1nda ayn1 sonug 

vurgulanm1~t1r( 40,41). Yap1lan kortikosteroid tedav.i.sinin se-

rum immunoglobulin degerleri iizerine beklenen etkiyi gaster-

mernesinin nedeni; ilac1n oozunun hekim taraf~ndan az veril-

rnesi veya hasta taraf~noan diizensiz ve yetersiz al1nmas1, 

immiinoglobulinlerin ol<;:iim zarnan1 veya tekniginden kaynakla-

nan yanl1~lara bagl~ olabilecegi gibi kortikosteroidlerin 

serum immiinoglobulin degerlerini san1ld1g1 kadar dti~iirmeme­

si de olabilir.Bizim hastalar1m1z1n% 39.5 unda lokal veya 

sistemik kortikosteroid kullan~ml sozkonusu idi ve ba§vuru-
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lar1n~n ilk giiniinde al~nan serum 1mmiinoglobul1n degerler1n-

de normal degerlerden oneml1 b1r dti~ti~ yoktu.Orneg1n kort1-

kostero1d kul1anan1ar~n % 53 iinde serum IgE degerleri 100 

!U/m1 nin tizerinde idi. 

Yokoyama ve arkada~lar~; Vogt-Koyanagi-Harada'1~ ve 

pars plan1t1sli hasta1arda serum IgA,IgG,IgM dtizeylerini 

normal s~n~r1ar i9inde bulduklar~n~ bildirm1~1erdir(46). 

Ancak; Yokoyama'nln hasta1ar~n~n % 65 ini. Vogt-Koyanagi­

Harada'l~ hastalar olu~turuyordu.Bi.lgilerimize gore bu tip 

iivei.tlerden daha 90k hticresel bag~~~kl~k-Tip 1 V a~~r~ du­

yarl~l~k reaksiyonlar~ sorumludur (11). Bu nedenl.e serum 

1mmiinog1obu11nler1nin faz1a ytikselmesi zaten bekleni1mez. 

U1kem1zde yap~lan ara~t~rmalarda b1rb1r1nden fark-

1~ sonu9lar e1de ediJ.m1~tir.Ara~t~rmalar Beh9et Hastal~g~­

na bag1~ iivei tler iizerinde yogunla~mH,;:t~r.T~rat,Berkel ve 

Yaz1c~·n~n yapt~klar~ farkl~ c;al~~?ma1arda serum IgA,IgG,IgM 

degerlerinde iivei.t11 hasta1ar 11e kontro11er aras~nda onem-

11 fark bulunmad~gl bildiri.1rni~?tir ( 47, 48). Sonuc;1ar, bizim 

9a11~?mam1z sonuc;1ar~ 1le IgA ve IgG 191n uygunluk goster­

mekted1r.Andac; ve arkadaf?1arln~n 16 s~ Behc;et hastal1g1 

olmak iizere 4; iivei tli hast a 1le yap·hgl c;allf?mada ve Kaz­

okog1u,Kon19e-Di1~?en'in yapt~k1ar~ deg1§1k c;all§malarda; 

serum IgA dtizeyler1 ytiksek,IgG ve Igr1 diizey1eri kontro11er 

11e ayn~ 9~kml~t~r(48,49).Bi.zim 9al1§mam~zdaki. 8 Behc;et 

Hastal~gl. olgusunda IgA degerler1nde d1ger grup1ardan onem-

11 fark yoktu ve serum IgA dtizeyleri. normal s1n1rlarda 1d1. 

' ·. 
~ 
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gal.~s;mam~zda;serum IgA,IgG,IgM degerlerinde tiveitin 

goz i<;:indeki yerles;imine,etyolojik tan~s~na,akut veya kro­

nik seyirli olus;una bagl~ olarak gruplar aras~nda istatistik 

onemde fark saptanmad~.Kahn ve Schlaegel'in aras;t~rmalar~n­

da da;serum IgA,IgG,IgM degerlerinde tiveitin akut,kronik, 

tekrarlay~c~ olus;una,grantilomatoz veya nongraniilomatoz olu­

s;una bagh herhangi bir fark bulunmad~g~ bildirilmis;tir(41). 

Uveitlerde serum IgE diizeylerini aras;t~ran <;:al~s;ma­

lar~n bi.ldirildigi yay~n say~s~ dtinyada s~n~rl~dl.r. Ulkemi.z­

de yap~lan taramalarda;tiveitli hastalarda serum IgE diizeyle­

rini aras;t~ran yay~na rastlanl.lmad~. 

Bu <;:all.s;mada; tivei tli hastalar~n IgE degerleri a­

ritmetik ortalamalar~,kontrol grubu IgE degerleri aritmetik 

ortalamalar~ndan istatistiksel olarak olduk<;:a onemli derece­

de (P<o. 01) ytiksek bulunmus;tur. Uveitin yerles>imine bagh o­

larak IgE degerleri aras~nda onemli fark bulunmam~s;t~r.Fa­

kat,akut seyirli tiveitlerde kronik ve subakut seyirli.lere 

gore serum IgE degerlerinin onemli derecede yiiksek oldugu 

gortildti.Bu sonu<;: beklenilen bir sonu<;:tur.gtinkti; IgE anaflak­

si,allerji gibi akut olaylardan sorumlu bir immiinoglobulin 

olup kandaki ya.r~lanma siiresi 2-3 giin kadar k~sa bir stire­

dir.Serum IgE degerleri; etyolojik tan~lar~na gore yap~lan 

gruplar aras~nda en ytiksek degerlere,nedeni anla9~lamayan 

iiveitler grubunda ulas;maktad~r(Tablo:6).Bu gruptaki hasta­

larda sisternik hastal~ga ait oykU ve muayene bulgusu yoktu. 

Hernekadar belirgin allerji oyktisii al~namad~ ise de,bu grup­

taki hastalar~n IgE degerleri ortalamas~,o hastalarda kesin 
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atopiden soz edilecek kadar ytiksek bulundu. 

Uveitlerde serum IgE diizeyleri ile ilgili olarak, 

Ryan ve arkadar;;lar~n~n yay~nlad~g~ tek akut nongraniilomatoz 

iiveit olgusunda IgE normal s~n~rlardan yiiksek,diger ii9 immU­

noglobulin normal s~n~rlarda bulunmur;;tur (50). 1985 de Iida 

ve arkadar;;lar~n~n akut interstisiyel nefrit,kemik iligi. gra­

niilomu ve iivei t1e birli.kte giden bir olgusunda serum IgE de­

geri 160 :ttf/rnl ye yiikselirken T 1enfosi tlerinde ise azalma 

saptanm~§tlr (59) .Ryan 1 w olgusundaki IgE yiiksekligi T len­

fositlerinde azalma ile a<;~klanabilir.Qtinkti, ozellikle bas­

k~lay~c~ T lenfositlerinin IgE yap~m~n~ kontrol ettikleri 

bilinmektedir. 

Wakefie1d 1 in Beh<;et Hastal~gl ve sistemik lupus eri­

tematozise bagl~ retinal vaskiilitli hastalarda yapt~g~ bir 

9a11r;;mada; 21 olgudan 6 tanesinde serum IgE deger.leri o1-

duk<;a yiiksek bulunmu§ ve bunlardan iki tanesi.nde IgE ytik­

sekligini a<;l.klayabilecek parazi toz saptanm~§ fakat diger 

yiiksek IgE degerleri.nin nedeni aydlnlatl.lamam1§t1.r (51). 

Wakefi.eld 1 in bu <;al1§mas1nda, serum IgM degerl.eri de yiiksek 

bulunmur;;tur.Bizim olgular1m1zdan arka ve on+arka tutulurnlu 

tiveitlerin pek<;ogunda retinal vasktilit bulgusu diger bulgu­

lara er;;lik ediyordu,Bu durum gozoniinde bulundurularak bir 

degerlendirme yap1lacak olursa,bizim sonu<;larlffilZ i.le 

Wakefield 1 in 6 olgusuna ait sonu<;lar benzerlik gostermekte-

Grater ve arkaciar;;larl, 1973-·1981 y~llar1 aras1nda 

allerji oykUsii veren 7000 kir;;ide ger<;ek atopini.n olup ol-

I'--
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mad~g~n~ ara~t~rmak i<;in bir <;a1~§ma yapm~§lar (29).Sonug 

o1arak; normal eri§kinl.erde serum IgE degerlerinin 0-20 !U/ 

m1 aras~nda olmas~ gerektigini,80 !U/ml nin tizerindeki de­

ger1erde atopiden §tiphe1enilebilecegini, 100 i:tr/ml. tizerin-

deki deger1erde ise kesin o1arak atopiden sozedi1ebi1ecegi-

ni be1irtmi~,?1erdir. Grater <;a1~§mas~n~n btiyiik boltimtinde se­

rum IgE dtizey1erini PRIST (Phadebas IgE-radyoimmtinassay) 

teknigini kullanarak ol<;mti§ttir.Bu teknik ile ELISA teknigi 

sonu<;1ar~ aras~nda <;ok iyi bir kore1asyon oldugu bi1inmek­

tedir(51). Bu bilgiler ~§~g~nda ; <;ah~,?mam~zdaki serum IgE 

dtizeyi 100 !U/m1 tizerinde o1an hasta1arda atopiden-Tip 1 

a:;;~r~ duyar1l.1~ktan- soz edi1ebi1ir. Ve bu durum tivei t1erin 

en az~ndan bir k~sm~n1.n etyo1ojisinden sorumlu o1abi1ir. 

Bu <;a1~§mada; 8 tiveit o1gusunda giardia intestina1is 

saptanm~§ olup,ttim hasta1ar~n% 21 ini o1u:;;turmaktad~r.Gi­

ardiazisli hasta1arw % 25 inde serum IgE deger1eri 100 !U/ 

ml nin alt~nda idi, geriye ka1an 6 giardiazis olgusu i.se se­

rum IgE si 100 !U/ml tizerinde clan hasta1ar~n aritmetik or­

ta1amasl.n~ faz1a etkilemiyordu. Yani.; bu <;:a1~1,1madaki serum 

IgE deger1eri yiiksek1igi salt parazitoz i1e ag~k1anamaz. 

tiveit1erin etyopatogenezinde Tip 1 al,l~r~ duyarl.~l~k 

reaksiyon1arunn ro1 oynayabile cegi <;e§i tli klasik kitap-

1arda bildirilmi~,?tir (2,5,ll).tr1kemizde; Gti91ti bu konuda 

deneyse1 bir ara:;;t~rma yay~nlam~:;;t~r (37). Bu hayvan dene-

yinde,s~g~r serum albumini gibi bir a11erjenin goz i<;ine 

enjeksiyonundan hemen sonra-en fazla 15 dakika i<;inde- biyo-· 

mikroskopik olarak tiveite ait goz bu1gu1arlnln iz1enmesi ve 
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histopatol.ojik i.nce1emeler ile daha once s~k1l-k1a Tip 111 

a§~r~ duyarl~1~k reaksiyon1ar~n~n daha onemli rol. oynad~g~ 

dii§iinii1en akut iridosik1itlerde,olay~n Tip 1 a:;;~r~ duyar1~-

1~k reaksiyonu §ek1inde ba§1ad~g~ gosteri1mi§tir,Ve daha 

ileri bir ara§tl.rmas~nda; Tip 111 immiin yan~ t~ onleyen bir 

immiinosiipresif ile bir1ikte a11erjenin goz i9ine enjeksiyo­

nundan hemen sonra yi.ne Tip 1 a§~r~ duyar1~1~k reaksi.yonu 

sonucu akut iridosik1it bu1gu1arln~n varl~g~ goz1enmi§tir. 

Bu sonug,akut iridosik1it1erin o1u:;;mas~nda belki de tek ba­

§~na Tip 1 a§~r~ duyar1l1~g~n yeter1i o1dugu fikrini peki§­

tirmektedir. 

Yukar1.da bildirilen deneyse1 aku t iri.d osikli t araf?­

t~rmas~ sonucu i1e bu ga1~§mada bu1unan serum IgE degerleri 

yiiksek1igi birbirini desteklemektedir.:tnsan1ardaki iiveit1e­

rin en az~ndan bir k~sm~nda ve oze11ikle nedeni an1a§~lama·­

yan iiveitlerin etyopatogenez ara§t~rma1ar~nda IgE ye bag1~ 

a§~r~ duyar1~1~k reaksiyon1ar~nln ak~lda tutu1mas~ yarar1~ 

olacakt~r. 

Ancak insan1ardaki iiveitlerde Tip 1 a§~r~ duyarl~­

l~k reaksiyon1ar~n~n roliinii ara§t~r~rken,serum IgE degerle­

rinden ba§ka kancia eosinofi1i,on kamara s~v~s~nda IgE ve 

eosinofili.,uveal doku inceleme1eri i1e tan~n1.n desteklenme­

si bize gok daha kesin sonu91ar verebilir,Qiinkii,bu1unan 

yiiksek serum IgE deger1eri Qok az bir o1as~l~kl.a da olsa, 

T lenfosi.t az1~g1. veya bozuk1uguna bag1~ ol.abilir.IU teki.m, 

T lenfosit azl~g~ veya bozuk1ugu ile bir1ikte seyreden 

iiveit say~s~ gergekten azd~r ve ancak tek tek sendromlar 
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olarak bildirilmektedir. 

Bu <;all.:;>man~n yap~ld~g~ yorenin allerjik hastal~klar 

i<;in uygun b.ir ortam olu:;>turdugu gozoniinde bulundurulur ise; 

serum IgE degerlerinin yiiksek bulunu:;>unun nedeni, Tip 1 a­

i;>l.r~ duyarl~l~k reaksiyonlar~na bagl~d~r denilebilir. Dola­

y~sl.yla bu serideki iivei tlerin en az~ndan bir k1.sm~n~n et­

yopatogenezinden Tip 1 a:;>~r~ duyarl~l~k reaksiyonlar~ sorum­

ludur sonucuna ula:;>~yoruz. 
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SO:NUQ 

Bu <;alJ.I;>mada; uvei tli hastalarJ..n ya§ orta1amasJ 41 o­

lup,tiveitlerin en SJk gortildiigu ya§ SJnJrlarJ i<;!indedir. 

Uveitli hasta ve normal grubunda serum immiinoglobu­

lin diizeylerinde cinsiyet ve ya§a baglJ onemli fark bulunmadJ, 

Uveitli hastalarJn serum IgA,IgG,IgM degerlerinden 

ilk ikisi ile normal grubu serum IgA ve IgG degerleri arasJn­

da onemli fark olmadJgl goriildii.Hasta grubunun serum Igfli de­

gerleri,normal grubunun IgM degerlerinden i.statistik olarak 

onemli derecede yiiksek bulundu CP<0.05). 

Uveitli hastalarJn serum IgE degerleri normal grubu 

serum IgE degerlerinden onemli derecede ytiksek bulundu(P(O,Ol). 

Uveiti.n yerle§imine bag1J olarak serum IgA,IgG,IgM, 

IgE degerleri.nde gruplar arasJnda onemli fark saptanmadJ. 

Uvei tlerin etyoloji.lerine gore yapJ1an gruplamada; 

serum IgA,IgG,IgN degerleri arasJnda onemli fark bulunmamJ§­

tJr. IgE degerleri ise, en fazla nedeni anlaljlJ..lamayan iivei t 

grubunda yiiksek bulundu, 

Uveitlerin akut ve kronik seyirlileri arasJnda serum 

IgA,IgG,IgH deger1erinde fark bulunmazken,akutlarda serum 

IgE degerlerinin kroniklere oranla onemli derecede yiiksek 

oldugu gortildii (P(0.05). 

Uveitli hasta ve normal grubundaki parazitozun serum 

IgE cegerlerini <;!ok fazla etkilemedigini gozledik. 

Kortikosteroid tedavisinin serum immiinoglobulin de­

gerlerini fazla etkilemedigi dikkati <;!ekti. 

Tip 1 aljlJrl duyarlJ.llk reaksiyonlarl sanJldJ.glndan 

daha s1k iiveit nedeni o1abilmektedir. 

• 
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OZET 

Bu <;;all.§ma Sl VlSal bagl§lk yanl tln ve ozel.likle 

Tip 1 a§lrl duyarllllk reaksiyonlarlnln tiveit etyopatogene­

zinde oynadlgl rolti ara§tlrmak amaclyla yapllml§tlr.Ara§­

tlrma, Akdeniz Uni versi tesi Tlp Fakiil tesi Goz Hastall.klarl 

Anabilim Dall poliklinigine ba§vuran 38 tivei tli ve 38 nor­

mal ki§ide serum IgA,IgG,IgM,IgE degerleri ol<;;iilerek ger­

<;;ekle§tirilmi§tir. 

t;:all§ma sonunda; iivei.tli hastalarln serum IgA ve IgG 

degerlerinde normal sagllkll ki§ilere oranla degi§me olmaz­

ken,serum Igl'l ve IgE degerleri normallerden onemli derecede 

ytiksek bulunmu§tur. 

Uveitlerde serum IgA,IgG,IgM degerlerini ara§tlran 

ayrl <;;all§malarda <;;ok farkll sonu<;;lar yaylnlanml§tlr.Bu ne­

denle,serum IgA,IgG,IgM dtizeyleri tek tek tiveit olgularlnln 

etyolo jik tanllarl i9in degersiz veya <;;ok az degerli ol11-p, 

tiveitlerin genel etyopatogenez arali'tlrmalarl i<;;in degerl.i­

dir kanlSlndaylz, 

Uvei tlerde serum IgE degerl.erinin (P<O· 01) ytiksek 

bulunu§u, iiveit etyopatogenezin<ie ve ozelli.kle nedeni her­

hangi.bir sistemik hastallga baglanamaml§ tivei tlerde Tip 1 

a§lrl duyarllllk reaksiyonlarlnln onemli derecede rol oy­

nayabilecegi dti§iincemizi desteklemektedir, 
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