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Yirtikhi Retina Dekolmam Olgularinda Subretinal
Si1vida Hiicresel Adezyon Molekiilleri:
Vaskiiler Hiicre Adezyon Molekiilii-1 (VCAM-1) Ve L-selektin

Ebru TOKER!, Haluk KOZAKOGLU?, Sitkran SAHIN?

OZET

Yirtikh retina dekolmanindan sonra gelisen proliferatif vitreoretinopati (PVR), dekolman cer-
rahisinin bagarisiz olmasina yol agan nedenlerin baginda yer alir. PVR'da gériilen siddetli hiicresel
proliferasyonun gelisiminde immiin ve enflamatuvar yanitin rolii oldugu bilinmektedir. Bu ga-
ligmada, yirtikli retina dekolmani olan hastalarin subretinal sivilarinda hiicresel adezyon mo-
lekiillerinden olan VCAM-1 (vaskiiler hiicresel adezyon molekiilii) ve L-selektinin (16kosit adezyon
molekiilii) solubl formlari ve bunlarin PVR siddeti, dekolman siiresi ve dekolman sahasiyla olan
iligkileri aragtirilmistir.

Caligmaya, yirtikli retina dekolmani nedeniyle opere edilen ve subretinal sivi drenaji yapilan 27
olgu dahil edilmigtir. ELISA testi ile bu olgularin subretinal sivilarindaki sVCAM-1 (solubl
VCAM-1) ve sL-selektin (solubl L-selektin) diizeyleri incelenmistir.

Subretinal sividaki sVCAM-1 ve sL- selektin diizeylerinin Evre C PVR'l1 olgularda ve 8 haftadan
daha uzun siireli dekolmanlarda daha yiiksek oldugu saptanmistir. sVCAM-1 diizeyleri dekolman
sahasina gore kargilastirildifinda gruplar arasinda anlaml bir fark goriilmezken, dekolman sahasi 4
kadran: tutan olgulardaki sL- selektin degerlerinin dekolman sahasi 2 kadram tutan olgulardan yiik-
sek oldugu tespit edilmistir. ‘

Subretinal sivida bu hiicresel adezyon molekiillerinin saptanmasi, yirtikli retina dekolmani son-
rasinda gelisen enflamatuvar yamtin baglagi¢ evresini gostermesi ag¢isindan 6nem tasimaktadir. Bu
¢aligmanin, yirtikli retina dekolmanindan sonra PVR olusumunu engelleyecek medikal tedavilerin
gelistirilmesine 151k tutacag: diigiiniilmektedir.

ANAHTAR KELIMELER : Subretinal siv1, yirtikli retina dekolmaru, proliferatif vitreoretinopati, VCAM-1 (vaskiiler
hiicre adezyon molekiilii-1}, L-selektin

CELL ADHESION MOLECULES IN SUBRETINAL FLUID: SOLUBLE FORMS OF
VCAM-1 (VASCULAR CELL ADHESION MOLECULE-I) AND L-SELECTIN

SUMMARY

Purpose: Proliferative vitreoretinopathy (PVR) is the leading cause of failure in rhegmatogenous re-
tinal detachment surgery. Several lines of evidence support the role of inflammatory and im-
munologic phenomenon in the pathogenesis of PVR. In this study we investigated tha presence of
two cell adhesion molecules, soluble VCAM-1 and solubleL-selectin, in subretinal fluids (SRF) of
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patients suffering from rhegmatogenous retinal detachment and their relationship between the se-
verity of PVR, the duration of retinal detachment and the extent of detachment. Method: Subretinal
fluids were collected from 27 patients with rhegmatogenous retinal detachment complicated by pro-
liferative vitreoretinopathy or uncomplicated retinal detachment. Levels of sVCAM-1 and sL-
selectin were quantified with ELISA. Results: The levels of sVCAM-1 and sL-selectin were found
to be higher in patients with Grade C PVR and in the detachments lasting longer than 8 weeks of
duration. While no significant difference was detected between groups when sVCAM-1 con-
centrations were compared according to the duration of detachment, the levels of sL-selectin were
significantly higher in the detachments extending to 4 quadrants of the retina than those extending
to 2 quadrants. Conclusion: The present study supports growing evidence that these cell adhesion
molecules are involved in the inflammatory process during the development and progression of
PVR. Further understanding of the mechanisms that initiate and control the inflammatory response
may have important pathogenetic and therapeutic implications in PVR. Ret-vit 2000; 8: 46-54.

KEY WORDS : Subretinal fluid, rhegmatogenous retinal detachment, proliferative vitreoretinopathy, vascular cell ad-

hesion molecule-1 (VCAM-1), L-selectin.

GIRIS VE AMAC

Proliferatif vitreoretinopati (PVR) yirtikhi
retina dekolmam sonrasinda sik goriilen bir
komplikasyon olup, retina dekolman cer-
rahisinin bagarisizliina yol agan sebeplerin
basinda gelir.' Bu komplikasyon, dekole retina
yiizeyleri lizerinde degisik tipte hiicre mig-
rasyonu ve proliferasyonu sonucunda retinanin
i¢ ve/veya dis yiizeylerinde, veya vitreusun
arka yilizeyinde membran gelisimi ve kont-
raksiyonu ile karakterizedir. Histolojik ¢a-
ligmalar, bu hiicresel membranlarin retina pig-
ment epiteli hiicreleri, glial hiicreler,
fibroblastlar ve bunlarin yamisira lenfosit ve
makrofaj gibi periferik kan mononiikleer 16-
kositlerinden otustugunu gostermigtir.” '

PVR gelisimi konusunda pek ¢ok ¢alisma
yapilmis olmasina ragmen siddetli hiicresel
proliferasyona yol agcan mekanizmalar tam ola-
rak anlagilmamigtir. PVR olugsumunda ve iler-
lemesinde enflamasyon ve immunitenin rolii
oldugunu gosteren kanitlar mevcuttur. His-
tolojik galismalarda, epiretinal ve subretinal
membranlarda T lenfositleri ve makrofajlar,
subretinal siv1 ve vitreusta B lenfositleri sap-
tamrm§t1r.c"’]0"1'12"3 PVR'l1 hastalarin vitreus si-
vilarinda ve epiretinal membranlarinda IL-1

(interlokin-1), IL-6 (interlokin-6), TNFo (tii-
mor nekrotize edici faktor-o) ve IFNy (inter-
feron y) gibi sitokin seviyelerinin yiiksek ol-

dugu g(‘isterilmig;tir.m'”

Enflamatuvar ve immiin yanitta, l6kositlerin
enflamasyon yerine toplanmasi ve dokulara
migrasyonu lokositlerle endotel arasindaki
hiicre-hiicre etkilesimine baglidir. Spesifik 16-
kositlerin dokulara gogii 16kosit ve endotel
hiicrelerinin yiizeylerinde bulunan hiicresel
adezyon molekiilleri ile kontrol edilir. Hiic-
resel adezyon molekiillerinden biri olan
VCAM-1 (vaskiiler hiicresel adezyon mo-
lekiilii-1) sitokinle aktive edilmis endotel hiic-
resinin iizerinde eksprese edilir, lenfositlerin
ve monositlerin enflamasyon yerine gegisini
saglar.18 L-selektin (lokosit adezyon molekiilii)
notrofil, monosit ve lenfositlerin baz1 alt grup-
larinda bulunan yiizey molekiiliidiir ve enf-
lamasyonun akut fazinda uyanlmig endotel ile
Ikositlerin ilk adeziv etkilesmesini regiile
eder.”” Bu ¢aligmada, PVR'1 ve PVR'siz yir-
tikl1 retina dekolmani olan hastalarin subretinal
sivilannda  solubl VCAM-1 ve solubl L-
selektin diizeyleri ve bunlarin PVR olusumu,
dekolman siiresi ve dekolman sahasi ile iliskisi
aragtirllmigtir. Amag, yukanda bahsedilen hiic-
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resel adezyon molekiillerinin yirtikl retina de-
kolman: sonrasinda gelisen proliferatif siiregte
ne derecede etkili olduklarini ortaya koy-
maktir.

GEREC VE YONTEM

Aralik 1994 ile Eyliill 1996 tarihleri ara-
sinda Marmara Universitesi Goz Hastaliklar
Anabilim Dalinda yirtikli retina dekolmani ta-
nistyla opere edilen hastalardan 27 olgunun
subretinal sivilar1 ¢aligma kapsamina alindi.
Hastalarin 11'i kadin, 16's1 erkek olup yaslari
17 ile 73 arasindaydi (ortalama 58.1). De-
kolman ile operasyon arasinda gecen siire bir
hafta ile 12 hafta arasindaydi (ortalama 4.8
hafta). Hastalarin PVR derecelendirilmesi, Re-
tina Cemiyeti Terminoloji Komitesinin ta-
nimladigi PVR simiflamasina gore yaplldl.20
Sekiz olguda PVR saptanmadi, 8 olguda evre
B, 8 olguda evre C-1, 3 olguda evre C-2 PVR
saptandi. Alti hasta dekolmandan 6 ay ile 15
sene Once katarakt ameliyat: gecirmigti, 6 has-
tada dejeneratif miyopi, 4 hastada travma hi-
kayesi mevcuttu. Hicbir hastada herhangi bir
sistemik hastalik saptanmadi. Hastalarin pre-
operatif 6zellikleri ek tabloda goriilmektedir.

Dekolman cerrahisi esnasinda retinanin en
fazla eleve oldugu kadrandan subretinal sivi
drenaji yapildi. Drenaj yapilacak yerden ya-
pilan sklerotomiyi takiben kanamay1 onlemek
amaciyla koroide diatermi uygulandi. Daha
sonra PPD enjektorii ile drenaj yerinde top-
lanan subretinal sivi aspire edildi. Subretinal
s1v1 Ornekleri -50 derecede derin dondurucuda
saklandi. Hemorajili 6rnekler ¢alisma dig1 bi-
rakildi. Eritrosit sayis1 hastanin vendz kan erit-
rosit sayisinin %0.1 ve altinda olan subretinal
sivilar calismaya dahi edildi.

Subretinal sivilar oda 1sisinda ¢oziildiikten
sonra solubl L-selektin (sL-selektin) ve solubl

VCAM-1 (sVCAM-1) seviyeleri ELISA (enz-
yme-linked immunoadsorbant assay) testi ile
tayin edildi (R&D Systems Europe ve Bender
Medsystems Europe firmalarinin ticari olarak
mevcut olan kitleri kullanildi).

VCAM-1 ve L-selektin konsantrasyonlari
PVR siddeti (PVR'siz, Evre B, Evre C PVR),
dekolman siiresi (< 8 hafta ve >8 hafta), de-
kolman sahasi (iki kadran, 3 kadran, 4 kadran)
olmak tizere ili¢ gruba ayrilarak incelendi.

ISTATISTIKI DEGERLENDIRME

Istatistiki degerlendirmede nonparametrik
testler kullanildi. sVCAM-1 ve sL-selektin dii-
zeyleri ile dekolman siiresi arasindaki iligki
Mann-Whitney-U testi ile kargilagtirildi.
sVCAM-1 ve sL-selektin diizeylerinin PVR
siddeti ve dekolman sahasiyla iligkisi Kruskall
Wallis ANOVA testi kullanilarak kar-
silastirildi. Kruskall Wallis testi sonucu p<0.05
oldugu durumda Dunn ¢oklu karsilastirma testi
ile ikili gruplar arasindaki farklara bakildi.
p<0.05 degeri istatistiksel olarak anlaml: kabul
edildi. Grup degerleri ortalama + ortalamadan
standart hata (SEM) olarak verildi.

BULGULAR
Solubl VCAM-1 Diizeyleri:

27 olgunun sVCAM-1 seviyelerinin 0 ile
2000 ng/ml arasinda genig bir aralik iginde yer
aldig: (ortalama 222.2+81 ng/ml) goriilmiistiir
(tablol).

PVR siddeti ve sVCAM-1 diizeyi :

PVR'siz grupta 8 olgunun 3'iinde, Evre B'de
8 olgunun 5'inde ve Evre C'de olgularin tii-
miinde sVCAM-1'in mevcut oldugu tespit edil-
migtir. Sirastyla sSVCAM-1 diizeyleri; PVR'siz
grupta 19.4+12.3 ng/ml, evre B'de 45.6+16.5
ng/ml, EVRE c'de 498.2+170.3 ng/ml dir. Ol-
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gular PVR siddetine gore karsilastirildiginda
PVR's1z grupla Evre C PVR arasinda (p<0.001)
ve Evre B ile Evre C PVR arasinda (p<0.05)
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir
(Tablo 2).

Dekolman siiresi ve sVCAM-1 diizeyi:

Olgular dekolman siiresine gore 8 hafta ve
altinda ve 8 haftanin {izerinde olmak iizere iki
gruba aynildifinda; 8 haftadan daha kisa siireli
dekolmam olan olgularda sVCAM-1 seviyesi
132.4+47.7 ng/ml, 8 haftadan daha uzun siireli
dekolmani olan olgularda sVCAM-1 seviyesi
738.84431 ng/ml olarak tespit edilmig ve bu
fark istatistiksel olarak anlamli bulunmugtur
(p=0.0336) (Tablo 3).

Tablo 2. PVR giddeti ve sVCAM-1 diizeyi (ng/ml)

PVR'siz Evre B Evre C

n 8 8 11
Ortalama+SEM | 19.4+12.3 | 45.6+16.5| 498.2+170.3

Medyan 0 425 410*

*PVR's1z (p<0.001) ve Evre B'den (p<0.05) anlaml farklilik

Tablo 3. Dekolman siiresi ve sVCAM-1 (ng/ml)

8 hafta ve alt1 | 8 hafta lizeri

n 23 4
Ortalama+SEM 132.4+47.7 738.8+431
Medyan 50 452 5%

*Anlamli farklilik (p=0.0336).

Tablo 4. Dekolman sahasi ve sVCAM-1 (ng/ml)

2 kadran 3 kadran 4 kadran

n 10 6 11

Ortalama+SEM | 34+11.8 | 352.5+151.7|322.3+174.9

Medyan 275 3325 100

p=0.0684.

Dekolman sahasi ve sVCAM-1 diizeyi:
sVCAM-1 diizeyleri ile kadran tutulumu

karsilastinldiginda gruplar arasinda istatis-

tiksel olarak anlamli fark saptanmamistir
(p=0.0684) (Tablo 4)

Solubl L-selektin Diizeyleri:

27 olgunun sL-selektin seviyeleri ortalama
degeri 171.7+42.1 ng/ml dir (Tablo 1).

PVR siddeti ve sL-selektin diizeyi:

sL-selektin  degerleri PVR'siz  grupta
72.8+13.5 ngr/ml, evre B'de 105.8+15.7 ngr/
ml, evre C'de 291.6+92.8 ngr/ml dir. PVR's1z
grupla evre C PVR arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark saptanmistir (p<0.05) (Tablo 5).

Dekolman siiresi ve sL-selektin-1 diizeyi:

Sekiz hafta ve daha kisa siireli dekolmani
olan olgularda sL- selektin degeri 96.3+13.1
ngr/ml, 8 haftadan daha uzun siireli dekolmani
olan olgularda 605+151.1 ngr/ml dir. Bu fark
anlamlidir  (p=0.0005)

istatistiksel olarak

(Tablo 6).

Tablo 5. PVR jsiddeti ve sL-selektin diizeyi (ng/ml)

PVR'siz Evre B Evre C

n 8 8 1
Ortalama+SEM | 72.8+13.5 | 105.8¢15.7 | 291.6+92.8

Medyan 70 102 120*

*PVR'siz gruptan anlamli farklilik (p<0.05).

Tablo 6. Dekolman siiresi ve sL-selektin (ng/mi)

8 hafta ve alt1 | 8 hafta iizeri

n 23 4
Ortalama+SEM 96.3+13.1 605+£151.1
Medyan 88 700*

*Anlaml farklilik (p=0.0005).
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Dekolman sahasi ve sL-selektin diizeyi:

sL-selektin degerleri dekolman sahasi 2
kadrani tutan olgularda 68.8+6.4 ngr/ml, 3
kadran: tutan olgularda 220+125.8 ngr/ml, 4
kadrani tutan olgularda 238.9+73.5 ngr/ml dir.
Iki kadran ile 4 kadran tutulumu olan olgular
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark sap-
tanmustir (p<0.05) (Tablo 7).

Tablo 7. Dekolman sahast ve sL-selektin (ng/ml)

2 kadran 3 kadran 4 kadran

n 10 6 11

Ortalama +SEM | 68.8+6.4 | 220+125.8 | 238.9+73.5

Medyan 72 112 160*

*2 kadran tutulan gruptan farklilik (p<0.05).

TARTISMA

Yirtikli retina dekolmani sonrasinda gelisen
siddetli hiicresel proliferasyona yol agan me-
kanizmalar tam olarak agiklanamamigtir. PVR
gelisiminde enflamatuvar ve immiin mekaniz-
malarin rolii oldugunu goOsteren ¢aligmalar
mevcuttur, Retina dekolman: olan hastalara
uygulanan hiicresel immiinite testleri (lokosit
migrosyon inhibisyonu ve lenfosit stimulasyon
testleri) ile retinal ve uveal proteinlere karg
otoimmiin cevabin oldugu saptanm1§t1r.2"22
Retina dekolmaninin hayvan modelinde, iig re-
tina antijenine karg1 (interfotoreseptor retinoid-
binding protein, S-antijeni, opsin) hiicresel im-
miinitenin oldugu gosterilmistir.?

Deneysel ve histolojik ¢alismalar, PVR'daki
epiretinal membranlarin  gelisiminde enf-
lamatuvar hiicrelerin katkis1 oldugunu ka-
nitlamaktadir. Deneysel olarak olusturulan
PVR modellerinde, epiretinal membranlarda
lenfosit ve makrofajlarin bulundugu gos-
terilmigtir 24> Immiinohistokimyasal teknik-
lerle yirtikli retina dekolmani sonras1 PVR ge-
ligen hastalarin vitreus, subretinal s1v1 ve pe-

riretinal membranlarinda lenfosit ve makrofa-
jlarin mevcut oldugu gtjrijlmi.igtiir.s’13 Charteris
ve ark., ' epiretinal ve subretinal memb-
ranlarda aktive T lenfositlerini (CD4+) saptar-
ken, Baudin ve ark.”, PVR'l olgularin vitreus
ve subretinal mayilerinde B lenfositlerinin bu-
lundugunu ve T lenfositlerine rastlamadiklarini
bildirmiglerdir. Lenfosit, makrofaj, nétrofil ve
monositler gibi enflamatuvar hiicreler sal-
giladiklan sitokin ve biiyiime faktorleriyle
membranlarin yapisinda yer alan RPE hiic-
releri, glial hiicreler ve fibroblastlari et-
kileyerek hiicresel proliferasyona ve fibrozise
katkida bulunabilirler.

Immiin sistem hiicrelerinin damar en-
dotelinden gecerek enflamasyon yerinde top-
lanmalari lokal olarak eksprese edilen hiicresel
adezyon molekiilleri tarafndan saglanir. Hiic-
re-hiicre ve hiicre-substrat adezyonunda rol oy-
nayan adezyon molekiilleri; immiinoglobulin
siiper gen ailesi (ICAM-1, VCAM-1, PECAM-
1), integrinler ve selektinlerdir.”® In vitro ko-
sullarda ICAM-I'in RPE hiicreleri iizerinde de-
vaml olarak eksprese edildigi, retina vaskiiler
endotel hiicrelerinin ise IFNwy tarafindan in-
diiklendikten sonra ICAM-1 eksprese ettikleri
gosterilmigtir.”” Degisik etyolojilere bagl olu-
san epiretinal membranlarda ICAM-1/LFA-1
ekpresyonu saptanm1§>t1r.28 Lokositler ile vas-
kiiler endotel hiicreleri arasindaki etkilesim
enflamatuvar hiicrelerin dokulara migrasyo-
nunu saglayarak immiin yanit olugmasinda
baglangi¢ basamag1 olusturur. Sitokinlerle uya-
rilan endotel hiicreleri iizerinde yer alan
VCAM-1, lenfosit, monosit ve eosinofiller gibi
enflamatuvar hiicrelerin endotele yapisma-
larin1 ve enflamasyon yerinde toplanmalarini
saglar.'8 RT-PCR (reverse transcription-
polymerase chain reaction) teknigi ile insan
RPE hiicrelerinde VCAM-1 igin mRNA'nin
mevcut oldugu ve TNFa, IFNy ve IL-18 gibi
sitokinlerle aktivasyondan sonra bu hiicresel
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adezyon miilekiiliiniin ekspresyonunun arttig
gosterilmistir.”” Diger bir calismada diabetik
epiretinal membranlarda prolifere olan endotel
hiicreleri lizerinde ICAM-I ve VCAM-1 eks-
presyonu saptanmlgtlr.m

Bu caligmada, PVR olusumu ile subretinal
sividaki sVCAM-1 diizeyleri arasinda bir pa-
ralellik oldugunu ve 6zellikle Evre C PVR'da
PVR'siz ve Evre B PVR'li olgulara gore daha
yiksek sVCAM-1 diizeylerinin saptanmasi
PVR'In gelisimi ve progresyonunda bu hiic-
resel adezyon molekiiliiniin rolii oldugunu or-
taya koymaktadir.

Subretinal sivida saptanan sVCAM-1 kan-
retina bariyerinin bozulmasina bagh olarak se-
rumdan kaynaklanabilecegi gibi RPE hiicreleri
ve retina vaskiiler endotel hiicreleri tarafindan
lokal olarak iiretilmesi de sézkonusu olabilir.
Literatiirde, saglikli insanlarin serumlarinda
olgiilebilir diizeylerde sVCAM-1 saptanmis ve
ortalama degerleri 431-504 ng/ml olarak bil-
diri]mi;stir.“’32 Kanserde, enflamatuvar has-
taliklarda (sistemik lupus eritamatozus, ro-
matoid artrit) ve sepsiste serum VCAM-I]
diizeyleri yiikselir.>*® Romatoid artritli has-
talarin sinovyal sivilarinda sVCAM-1'in mev-
cut oldugu gi)'stf:1'ilrr1i§tir.36 Calismamizdaki
bazi olgularin subretinal stvilarinda literatiirde
bildirilen normal serum diizeylerinin iizerinde
sVCAM-1 degerlerinin saptanmasi, bu mo-
lekiiliin  lokal iretiminin oldugunu dii-
stindiirmektedir. Bununla birlikte, PVR'li ol-
gularda sVCAM-1 konsantrasyonunun PVR'siz
yirtikli retina dekolmani olgularina gore daha
yiiksek olusu ve dekolman sahasina gore fark-
hilik gostermemesi de bu goriisii destekleyen
bulgulardir.

Galismamizda 8 haftadan daha uzun siireli
dekolmani olan olgularda sVCAM-1 degerleri-
nin daha yiiksek oldugu bulunmustur. PVR'da
subretinal sahaya ve vitreusa go¢ eden ve pe-

riretinal membranlari olusturan hiicreler sal-
giladiklar1 birtakim sitokinlerle enflamatuvar
hiicreleri ortama davet ederler. In vitro ko-
sullarda RPE hiicreleri, glial hiicreler ve mak-
rofajlarin IL-1 ve TNFa, T hiicrelerinin IFNy
tirettikleri bilinmektedir’”* ve PVR'l olgula-
rin epiretinal membranlarinda ve vitreuslarinda
bu sitokinlerin mevcut oldugu saptanmlg.tlr.”'
7 Bu sitokinlerin, vaskiiler endotel hiicreleri
ve RPE hiicreleri lizerinde VCAM-1 ckspresyo-
nunu arttirdiklari ,g('jstf:rilmi§'tir.29 VCAM-1
ekspresyonunun artmasinin enflamasyon sa-
hasina daha fazla lenfosit ve monositin gelme-
sini sagladigi ve ortama katilan bu yeni hiic-
relerin de salgiladiklan sitokinlerle VCAM-1
miktarini daha da arttirarak bir dongii olus-
turdugu diisiiniilebilir. Bu nedenle subretinal
sivida sVCAM-1 diizeylerinin dekolman sii-
resinin uzamasiyla iligkili olarak yiikselmesi
dogaldir.

Hiicresel adezyon molekiillerinden selektin
ailesinin bir iiyesi olan L-selektin, 16kositlerin
uyarilmig endotel hiicreleriyle olan ilk etkile-
simlerinde gorev alir.”' L-sclektin polimorfo-
niikleer 16kositler, monositler ve bazi lenfosit
subgruplar {izerinde devamli olarak eksprese
edilir ve hiicresel aktivasyonundan sonra pro-
teolitik ayrilma ile hiicre yiizeyinden dokiiliir.
TNF, GM-CSF, IL-8, C5a gibi ajanlar L-
selektinin dokiilmesini indiikler.”*® L-selek-
tinin solubl formu fonksiyonel olarak etkilidir
ve yiiksek konsantrasyonlarda lokositlerin en-
dotele yapismasimi engeller. Saglikli kigilerin
serumlarinda yiiksek diizeylerde ((1,6+0.8u gt/
ml) sL-selektinin bulundugu bildirilmistir.**

sL-selektin diizeylerinin dekolman siiresiyle
ve PVR olugumu ile birlikte artiyor olusu bu
molekiilin PVR gelisimindeki enflamasyon
stirecinde rol oynadigini géstermektedir. RPE
hiicreleri tarafindan iiretilen IL-8, MCSF,
TNFo™*** dokuda lokalize olan lokosit yii-
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zeylerinden L-selektinin dokiilmesini sag-
layarak bu molekiiliin solubl formunun kon-
santrasyonun artmasina yol agabilir.

Subretinal sivida saptanan sL-selektin de-
kolman sahasinda yeralan lokositlerin yiize-
yinden ddkiilerek lokal olarak olusabilecegi
gibi kan-retina bariyerinin bozulmas: sonu-
cunda sistemik dolasimdan da kaynaklanabilir.
Cahsmamuzdaki olgularda sL-selektinin serum-
dan sizintt yoluyla subretinal sahaya gecebi-
lecegini diisiindiirmekte ve lokal iiretiminin
varlig1 kesin olarak ortaya konamamaktadir.

Subretinal sivida bu hiicresel adezyon mo-
lekiillerinin saptanmasi, yirtikli retina de-
kolmani sonrasinda gelisen proliferatif siirecte
rol alan enflamatuvar yamitin baglangic ba-
samagini  gostermesi acisindan dnem ta-
simaktadir. Bu molekiillere karg: gelistirilecek
farmokolojik ajanlarin PVR olugumunun en-
gellenmesinde etkili olacagi diigiiniilmektedir.
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