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Tekrarlayici Herpetik Stroma Keratiti; Immiinolojik Bir 
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OZET 
Amac;: Tekrarlaytci herpetik stroma keratiti (HSK) olan olgularda lenfosit altgruplan ve 

dogal oldtirticti (natural killer; NK) hticrelerinin aktivitesinin ara§tmlmast. 

Yontem: <;ah§ma grubu, tekrarlaytci HSK tams1 konulmu§ ya§ ortalamas1 35.3 ± 6.2 (en az 
24-en ~ok 44 ya§) olan S'i erkek, 6's1 kadm 11 hastadan, kontrol grubu ise ya§ ortalamas1 24.3 ± 
S.O (en az 16-en ~ok 30 ya§) olan 4'ti kadm, 6's1 erkek 10 normal ki§iden olu§maktadtr. Hasta 
grubunun kamnda sitomegaloviriis, toksoplazma ve rubella antikorlan bakllmt§, gecikmi§ tip 
a§m duyarhhk deri testi olarak prufiye protein derivesi (PPD) ~ah§Ill11I§tlr. Her iki grupta im­
mUnoglobulin (Ig) seviyeleri ve alt gruplan nefelometri ile ol~iilmii§tiir. Periferik kan ornekle­
rinde lenfosit alt gruplan FACSCalibur ile, NK hiicre aktivitesi antikandidal indeks (AKi) me­
todu ile saptanmi§tir. istatistiksel analiz i~in Mann Whitney U testi kullamlmt§tlr. 

Bulgular: Hasta grubunda sitomegaloviriis IgG %100 ( +) ve lgM %100 (-), toksoplazma 
IgG %27.3 (+),rubella IgM %100 (-) olarak saptanmt§tlr. PPD, tiim hastalarda (+) olarak bu­
lunmu§tur. IgG diizeyinin hasta grubunda, kontrol grubuna gore anlamh Ol~iide yiiksek saptan­
masma kar§thk (p=0.07) IgA, lgM ve lgG alt gruplan gruplar arasmda anlamh fark gosterme­
mi§tir. Hiicre yiizey antijenlerinden CD3, CD4, CD19, CD20 ve CD16 molekiilii a~tsmdan has­
ta ve kontrol grubu arasmda istatistiksel olarak anlamh fark bulunmamasma kar§thk, CDS+ sito­
toksik T lenfositleri yiiksek oranda saptanmi§ (p=0.003) ve buna paralel olarak CD4/CD8 oram 
hasta grubunda, kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamh Ol~iide dii§iik olarak belirlen­
mi§tir (p=0.021). NK hiicre aktivitesi ise hasta grubunda anlamh olarak dii§iik bulunmu§tur 
(p=0.011). 

Tarh§ma: Periferik kan lenfosit alt gruplannda ve fonksiyonlannda iz1enen degi§iklikler, 
tekrarlaytci herpetik stroma keratitine kar§t olan dogal immiinitede CDS+ T hiicrelerinin ve NK 
hiicre aktivitesinin onemli rol oynadtgmi dii§iindiirmektedir. 

Anahtar Kelimeler: Tekrarlayict herpetik stroma keratiti, dogal Oldiiriicti (NK) hiicre akti­
vitesi 
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SUMMARY 

Recurrent Stromal Herpetic Keratitis; an Immunological Approach 

Purpose: To determine the activities of lymphocyte subgroups and natural kilier (NK) cells 
in recurrent herpetic stromal keratitis (HSK). 

Material & Method: The study group consisted of 11 patients, including 5 male and 6 fe­
male diagnosed to have HSK with a mean age of 35.3 ± 6.2 years (range 24-44). The control 
group consisted of 10 healthy subjects including 4 female and 6 male with a mean age of 24.3 ± 
S.O years (range 16-30). Cytomegalovirus, toxoplasma and rubella antibodies were analyzed in 
the patient group and for delayed hypersensitivity skin test; purified protein derivation (PPO) 
was performed. Immunoglobulin (lg) levels and subgroups were evaluated in both groups using 
nephelometry. In the peripheral blood sample, lymphocyte subgroups were determined using 
FACSCalibur while NK cell activity was determined using anticandidal index (ACI). Mann 
Whitney U test was used for statistical analysis. 

Results: In herpetic group the findings revealed were cytomegalovirus IgG 100% (+),and 
IgM 100% (-),toxoplasma IgG 27.3% (+),rubella IgM 100% (-). PPO was found(+) in all pati­
ents. The IgG level was higher in the patient group than the control group (p=0.07) while IgA, 
IgM and IgG subgroups did not show any statistically significant difference between the gro­
ups. Although there was no statistically significant difference between the patient and control 
groups with regard to cell surface antigens C03, C04, C019, C020 and C016 molecules; 
COS+ cytotoxic T lymphocytes was found statistically higher (p=0.003) and therefore the 
C04/COS ratio was found statistically lower in the patient group when compared to that of the 
control group (p=0.021). NK cell activity was significantly lower in the patient group 
(p=O.Oll). 

Conclusion: The variations observed in the peripheral blood lymphocyte subgroups and 
functions show that COS+ T cells and NK cell activity are key factors in the natural immunity 
against recurrent herpetic stromal keratitis. 

Key Words: Recurrent herpetic stromal keratitis, natural killer (NK) cell activity. 

Herpetik stroma keratiti (HSK) bir dizi immtinopa­
tojenik i§lemler sonucu geli§en, korltige neden olabilen 
bir hastahktir. Dogal immtiniteye ozgti hticresel ve mo­
lektiler efektOrler [dogal oldi.iri.icti hticreler (natural kil­
ler; NK), makrofajlar, polimorf ntiveli !Okositler (PMN), 
interferon (IFN) ve kompleman] herpes simpleks viri.isi.i­
ne (HSV) kar§I cevapta onemli rol oynamaktad!f (1). 
Zay1f hticre NK cevab1 ve/veya hi9 NK hticre aktivitesi 
olmayi§I ile viral enfeksiyona ve virUs ile ili§kili hasta­
hklara a§In duyarhhk arasmda 9arp1CI bir ili§ki oldugu 
bilinmektedir (2). Bu 9ah§mada fare herpetik stroma ke­
ratitinde tammlanan multipl immtinopatojenik mekaniz­
malann saptanmas1 amac1 ile tekrarlayici herpetik stro­
ma keratiti olan olgularda lenfosit alt gruplan ve NK 
hticreleri aktivitesi ara§tmlmi§tir. 

(en az 24- en 90k 44 ya§) olup, hastalann 6's1 kadm, 5'i 
erkekdir. Hastalann HSK ile takip stiresi ortalamas1 7 ± 
4.4 yJI (en az 2 -en 90k 12) ve bu stire i9inde tekrarlama 
sikhgi ortalamas1 5.1 ± 3.5 (en az 2 - en 90k 7) olarak 
tespit edilmi§tir. Kontrol grubu 4'ti kadm, 6's1 erkek ol­
mak tizere toplam 10 saghkh ki§i olup ya§ ortalamas1 
24.3 ± 8.0 (en az 16 -en 90k 39 ya§) dir. 

Viral Seroloji 

Mikrobiyoloji Anabilim Dah'nda hasta grubunun 
kan orneklerinde sitomegalovirtis, toksoplazma ve ru­
bella antikorlan 9ah§Ilmi§tlr. 

Deri Testi 

Gecikmi§ tip a§m duyarhhk deri testi olarak purifi­
ye protein derivesi (PPD), <;ocuk Hastahklan Anabilim 
Dah'nda uygulanmi§tlr. 

YONTEM ve GERE<; 

Hasta ve Kontrol Gruplan 

Tekrarlayici HSK olan 11 hasta 9ah§ma kapsamma 
almmi§tir. <;ah§ma grubunun ya§ ortalamas1 35.3 ± 6.2 

immunoglobulin Ol~iimii 

immUnoglobulin (lg) dtizeyleri ve IgG alt gruplan 
<;ocuk Hastahklan Anabilim Dah immunoloji Laboratu­
van'nda nefelometri ile ol9tilmti§ttir. 
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Hiicre Yiizeyi Antijenlerinin Saptanmas1 

<;ocuk Hastahklan Anabilim Dah immiinoloji La­
boratuvan'nda, periferik kan orneklerinde lenfosit alt 
gruplan saptanmi§tlr. Bunun ic;in; lOOp! heparinize peri­
ferik venoz kan, 30 dakika, oda s1cakhgmda uygun di­
liisyondaki fare monoklonal antikor (mAbs) paneli ile 
i§aretlenmi§tir. <;ah§mada kullamlan mAbs kaynak ve 
ozellikleri Tablo l 'de gosterilmi§tir. Eritrositlerin parc;a­
lanmasmi saglayan eritici soli.isyon ["Lysing solution" 
(FACSKM- Becton Dickinson, USA)] eklendikten sonra 
l 0 dakika oda s1cakhgmda inkiibe edilen hiicreler fosfat 
tamponu (PBS, pH:7.0) ile iki kez y1kanm1§ ve FACS­
Calibur (Becton Dickinson, USA) cihazmda degerlendi­
rilmi§tir (3). 

Anti-Kandidal indeks (AKi) 

NK hiicre aktivitesi, Deneysel T1p Ara§tirma Ensti­
tiiisii (DET AE), immiinoloji Anabilim Dah'nda anti­
kandidal indeks (AKi) metodu ile saptanmi§tlr. NK hiic­
relerinin sitotoksik aktivitesini saptamak ic;in kolorimet­
rik yontem kullamlmi§tir (4). Periferik kan mononiikleer 
hiicreler (PKMH) fikol izolasyon medyumu ile (Gibco, 
Life Technologies, UK) izole edildikten sonra, monosit­
ler 37C0 ve %5C02 atmosfer basmcmda bir saat otolog 
serum ile inkiibasyon sonucu uzakla§tinlmi§tlr. Maya 
hiicreleri (Candida stelloidia) kristal viyole ile boyamp 
Lugoll ile stabilize edilmi§ ve hedef 'T'hiicreleri olarak 
ve monositleri uzakla§tinlmi§ PKMH'ler efektor 'E' hiic­
releri olarak kullamlmi§tlr. Maya hiicreleri, efektor hiic­
reler ile mikroplak ic;inde 1: 1 oramnda, 37C 0 ve %5C02 
atmosfer basmcmda 2 saat inkiibe edilmi§ ve optik dan­
site (OD), mikroplak okuyucusunda 550 nm'de olc;iil­
mii§tiir. 

AKi %'si; (Test OD- Spontan OD I Maksimum OD 
- Spontan OD) x 100 formiili.i kullamlarak tespit edil­
mi§tir. 

istatistiksel Analiz 

%100 (+) ve IgM %100 (-), toksoplazma lgG %27.3 (+), 
rubella IgM %100 (-) olarak saptanmi§tlr. 

Gecikmi§ Tip A§Irl Duyarhhk Reaksiyonu 

Gecikmi§ tip a§In duyarhhk deri testi olarak uygu­
lanan PPD, hastalann tiimiinde pozitif olarak bulunmu§­
tur (Tablo 2). 

immiinoglobulin Seviyeleri 

Hasta grubunda sadece total IgG diizeyi kontrol 
grubuna gore anlamh olc;iide yiiksek saptanmt§ 
(p=0.07), IgG alt gruplan, IgA ve lgM seviyeleri ac;tsm­
dan hasta ve kontrol gruplan arasmda istatistiksel olarak 
anlamh bir fark bulunmami§llr (Tablo 3). 

Hiicre Yiizey Antijenleri 

Total T hiicre belirteci olan CD3, yard1mct T (Th) 
lenfositlerinin belirteci olan CD4, B hiicre belirteci olan 
CD19, CD20 ve NK hiicre yiizey belirtcci olan CD16 
molekiilii ac;ISlndan hasta grubu kontrol grubu ile kaqt­
la§tmldigmda istatistiksel olarak fark saptanmamasma 
kar§Ihk, CD8+ sitotoksik T lenfositleri istatistikscl ola­
rak yiiksek bulunmu§tur (p=0.003). Buna paralel olarak 
CD4/CD8 oram hasta grubunda kontrol grubuna gore is­
tatistiksel olarak anlamh olc;i.ide di.i§i.ik saptannH§ltr 
(p=0.02l) (Tablo 4). 

NK Hiicre Aktivitesi 

AKi metodu kullamlarak saptanan NK hi.icrc aktivi­
tesi, kontrol grubu ile kar§Ila§tmldigmda basta grubunda 
istatistiksel olarak anlamh dcrecede di.i§iik bulunmu§tur 
(p=O.O 11) (Tablo 5). 

TARTISMA 

Herpetik stroma keratiti non-nekrotizan (stk) ve 
nekrotizan (nadir) olarak gruplandmlmakta ve non-nek­
rotizan keratit, endotel yetersizligine bagh olarak bula-

Kontrol grubu ve hasta grubu degerleri­
nin istatistiksel olarak kar§Ila§tinlmasJ ic;in 
Mann Whitney U testi kullamlmi§tlr. 

Tablo 1. Monoklonal Antikorlann (mAb) kaynak ve ozellikleri 

SONU<;LAR 

Sitomegaloviriis, Toksoplazma ve 
Rubella Antikorlan 

Hastalar sitomegaloviriis, toksoplazma ve 
rubella enfeksiyonlan ac;1smdan serolojik ola­
rak degerlendirildiginde; sitomegaloviri.is IgG 

mAb 

CD3/CD19 

CD4/CD8 

CD16 

CD20 

Kaynak Ozellikler 

Ancell CD3, Thticreleri; CD19, B hiicreleri 

Dako CD4, yardunc1 T hiicreleri (Th); CDS, sitotoksik T 
hlicreleri ve NK hlicre alt gruplan 

Dako Fey RIII; NK hiicreleri, makrofajlar, ntitrofiller 

Dako Btitlin B hlicreleri 



152 Giizin iske1eli, YIIdiz Camcwg1u, Giinnur Deniz, Niliifer Akova, Bayram K1ran, Osman~· Ars1an 

Tablo 2. Hastalann gecikmi~ tip a~m duyarhhk deri 
testi sonu~lan 

Hasta PPD 

1 lOmm 

2 15 mm 

3 13mm 

4 18 mm 

5 30mm 

6 30mm 

7 20mm 

8 22mm 

9 15 mm 

10 13 mm 

11 10mm 
L_ _________________________ ---,__ __ - -------------------·······-

mkhk yapan stroma odemi nedeniyle diskiform keratit 
olarak da adlandmlmaktadtr (I). Konak faktOrlerinden 
kahtsal ozelliklerin, sistemik immiinolojik hastahklarm 
(atopi), diger immiin yetersizliklerin ve a§m duyarhhk 
durumlannm, herpetik antijene kar§I olu§an reaksiyonun 
dogast ve §iddeti iizerinde rol oynadtklan uzun zamandtr 
dii§iinlilmektedir (5). Son ~ah§malar farkh immiinopato­
jenik mekanizmalann tek ba§ma veya bir arada sorumlu 
olabilecegini ileri sUrmektedir (1). Hem hUmoral ve hem 
de hUcresel cevaplar, HSV enfeksiyonuna kar§t yamtta, 
hastahgm yayilmasmda ve lokal dokuda patolojik sekeli 
snmlamada sorumludur (6). HSV -1 enfeksiyonu sonucu 

enfeksiyon bolgesinde geli§en immiin yamt, virUsiin yok 
edilmesinde veya aym viri.isle enfeksiyonun tekranna 
kar§t korunmada etkili rol oynamaktadtr. HSV-1 enfek­
siyonu ve HSV'ne ozgii efektor sistemde, gecikmi§ tip 
a§m duyarhhk deri reaksiyonlanndan sorumlu T hUcre­
leri (CD4+), sitotoksik T lenfositleri (CD8+) ve IgG an­
tikorlannm etkili oldugu gosterilmi§tir. Sitotoksik T len­
fositlerinin enfeksiyon bolgesinden viri.isi.in yayilmasmt 
onJemede etkiJi oJmaJanna kaf§Ihk, gecikmi§ tip a§ll'l 
duyarhhk reaksiyonlannda rol oynayan hiicreler ise en­
feksiyonun sonlandmlmasmda ilk srrada gorev ahrlar. 
Virlisli notralize edebilme ve HSV -I ile tekrarlaytct en­
feksiyonlardan korunmada, ba§ta IgG antikorlan olmak 
Uzere NK hUcreleri, makrofajlar, polimorf niiveli loko­
sitler, IFN ve kompleman sistemi de HSV'ne kar§I ce­
vapta etkili rol oynarlar (1 ). 

B lenfositleri hem mukoza dUzeyinde indi.iksiyonda 
ve hem de efektOr mekanizmalarda etkilidir. Bu nedenle, 
epitelin sitolizis ile hasanm onlemede etkili rolleri var­
dtr. Salgtsal IgA en iyi tammlanmi§ efektor komponent­
tir (7). <;ah§mamtzda total IgG seviyelerinin hasta gru­
bunda kontrol grubuna gore anlamh ol~Ude yUksek sap­
tanmasma kar§thk, IgG alt gruplan, IgA ve IgM seviye­
lerinin normal seviyede bulunmasr, tekrarlayict HSK'li 
hasta grubunda gene! olarak hUmoral a~tdan defekt ol­
madrgtm gostermekle beraber, total IgG seviyesindeki 
anlamh yUkseklik, organizmamn tekrarlayan enfcksiyo­
na yamtt olarak degerlendirilebilir. Hasta grubundaki 
IgG yUksekligi, virUs notralizasyonunda etkili rol oyna­
madtklanmn da gostergesidir (Tablo 3). 

Anti-asialo-GMI antikorlan ile NK-hiicreleri uzak­
la§tlfllmt§ C57BL/6 farelerine HSV -l'in goze inokUlas­
yonunun, kontrol C57BL/6 fareleri ile kar§tla~tmldtgm­
da, ya§am sliresini etkiledigi gosterilmi§tir (ya§ama ola-

Tablo 3. Hast ave kontrol gmp/annzn immiinog/obulin seviyelerinin mcdyan ve ortalama ± standart sapma (SD) 
dc,~erleri vc istatistikscl olarak kar~·z/a~tmlmalan 

Hasta (n:ll) Kontro1 (n:lO) Z;p 

lgG 1220 (1280.18 ± 293.60) 980 (I 045.75 ± 198.32) 1.80;0.07 An1amh 

lgGl 789 (793.09 ± 252.53) 645 (652.90 ± 156.56) 1.54;0.12 AD 

lgG2 357 (342.27 ± 99.41) 328 (304.0 ± 104.68) 0.88;0.32 AD 

lgG3 81 (77.45 ± 21.88) 60 (63.90 ± 25.52) 1.21 ;0.22 AD 

lgG4 31 (31.54 ± 14.44) 19 (36.36 ± 26.17) 0.29;0.76 AD 

lgA 190 (211.27 ± 85,76) 172 (199.63 ± 68.86) 0.62;0.53 AD 

lgM 108 (119.63 ± 45.03) 146 (143.27 ± 56.53) 0.85;0.39 AD 

AD: anlaml! de.~il 
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Tablo 4. Hasta ve kontrol grubu T, B ve NK hiicre oranlanmn medyan ve ortalama ±standort sapma (SD) de,~erleri \'C 

istatistiksel olarak kanjlla:jtmlmalan 

Hasta (n:ll) Kontrol (n:lO) Z;p 

CD3 73 (71.45 ± I 0.47) 71.35 (68.64 ± 7.89) 0.77;0.43 AD 

CD4 45.5 (46 ± 9.64) 42.95 (43.35 ± 5.53) 0.60;0.54 AD 

CDS 32.5 (31.20 ± 7 .34) 23.35 (23.23 ± 2.20) 2.99;0.003 Anlamlt 

CD4:CD8 1.44 ( 1.54 ± 0.50) 1.83 ( 1.83 ± 0.17) 2.30;0.021 An lam! I 

CD19 10.0 ( 10.57 ± 3.20) 11.85 (11.16 ± 2.99) 0.74;0.45 AD 

CD20 10.0 (11.09 ± 3.01) 9.50 (10.40 ± 2.0) 0.46;0.644 AD 

CD16 15 (16.88 ± 5.75) 18.35 ( 18.33 ± 4.30) 0.81;0.41 AD 

AD: anlam!t de,~il 

Tablo 5. Hasta \'e kontrol gmhunwz AKi de,~erleri 
oranlaruun, medyan ve ortalama ± standart sapma 

(SD) de,~erleri re istatistiksel olarak kar~zla~tmlmalan 

Hasta (n:ll) Kontrol (n:lO) Z;p 

AKi 40.30 (38.89 ± 9.25) 49.50 (49.20 ± 2.47) 2.54;0.011 

AKi: Antikandidal ko/orimetrik indeks 

sthgt: NK hiicreleri yok eclilmi§ farelercle %12, kontrol 
grubu farelercle %100 oranmcla). Aym ~ah§macla, CDS+ 
T hiicreleri yok eclilmi§ farelercle ya§ama olasthgt %80, 
CD4+ T hiicreleri yok eclilmi§ farelercle %100 ve makro­
fajlan yok edilmi§ farelerde %85 oramncla saptanmt§, ek 
olarak NK hiicreleri yok eclilmi§ farelercle cliger gruplar­
cla goriilmeyen HSV -1 ile olU§I11U§ kornea skan tespit 
eclilmi§tir (8). Tamesis ve arkacla§lan herpes stroma ke­
ratitinin geli§imincle NK hiicrelerinin roliinii inceleclikle­
ri ~ah§macla, NK hiicresi eksik C57BL/6J-bej fareler ile 
NK hiicresi olan C57BL/6J- siyah fareleri kar§Ila§tirmt§­
lar ve bej farelerin siyah fareler kaclar HSK'ne diren~li 
olduklanm gostermi§lerdir (9). Aym ara§ttrmada farkh 
farelerde (BALB/c Igh-1 disparate congenic) NK hiicre 
yoklugunun etkileri incelendiginde, C.AL-20 (Igh-1 d) 
farelerin nekrotizan HSK'ne kar§I genellikle duyarh ol­
duklan ve bu farelerde in vivo NK hiicre-eksikliginin, 
HSK'nin stkhgmt ve §iddetini anlamh derecede azaltttgt 
saptanmt§ttr. NK hiicreleri uzakla§tmlmt§ C.AL-20 fare­
lerde olu§an kornea infiltratlan incelendiginde ise T 
hiicreleri ve makrofajlann yogun olarak saptanmasma 
kar§thk NK hiicreleri goriilmemi§tir. Bu bilgiler HSK 
fare modelinde NK hiicrelerinin onemini desteklemekte­
dir (9). 

Metcalfm 1979 ythnda ba§layan ~ah§malan, HSK 
patogenezincle T hiicrelerinin rolli iizerine odaklanmast­
na kar§thk giinUmiizde T hUcre alt gruplannm primer 
patojenik onemi hakkmda bir fikir birligi olu§mamt~ltr 

(I 0). Bununla birlikte, IFN y salgtlayan CD4+ yardtmct 
T hiicre altgrubunun HSK patogenezindc rol oynadtgmt 
gosteren ~ah§malar bulunmaktadtr (I). Bizim <;:ah§ma­
mtzda in vivo T hiicre fonksiyonunu degerlendirmck 
i~in uygulanan gecikmi§ tip a§m duyarhhk cleri reaksi­
yonu ve rutin BCG a§ISI tUm hasta grubunda T hticre 
fonksiyonlannm normal olclugunu gi:istermcktedir. 

HSV infeksiyonuna kar§t clogal immiinitede rot oy­
nacltgt dii§iiniilen NK hUcre aktivitesi (II), saghkh kont­
rol grubu ile kar§tla§ttnlchgmda basta grubumuzcla claha 
clii§iik olarak saptanmt§ltr. Sonu<;:lammzm aksine Brandt 
ve Salkowski, fare akut HSV -I okiiler enfeksiyon moclc­
lini kullanarak BALB/c farelerincle 4 ayn HSV -I tlit'li 
ile oht§turulan kornca enfeksiyonunu takiben, clalak NK 
aktivitesinin artttgmt gi:istermi§lerdir (II). On tar. NK 
hlicre aktivitesinin virus tipinin virulanst ile ktsmen ili~­
kili oldugunu, ancak NK sitotoksisite artt§I gozlenmesi­
ne ragmen, farelercle §iclcletli okiiler hastaltk geli~tigini 
veya ensefalitten hayvanlann kaybeclilcligini belirtmi~­
lerdir (II). NK hiicreleri yok eclilmi§ agu· kombine im­
mUn yetmezlikli (Severe Combine Immun Deficient, 
SCID) farelerde, HSK stkhk ve §iddetinin klinik ve his­
topatolojik olarak azaldtgmt gostcren <;:ah§malar cia bu­
lunmaktacltr (12). <;alt§mamtzda, CD8+ sitotoksik T 
hUcrelerincle saptanan anlamlt ol<;:Ucleki artt§. CD3-
CD 16+ CD8+ NK hUcre altgrubu ile baglantth olabilece­
gini dli§iincllinnekle birlikte, NK hiicre aktivitesincle 
saptanan clii§ii§le paralellik gostennemekteclir. Sitotok­
sik T hiicrelerindeki artt§, CD4/CD8 oramm cia paralel 
olarak etkilcmekte ve CD4/CD8 oramnda anlamh clii§li-
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~e neden olmaktad1r (Tablo 4). Dti§tik NK hiicre aktivi­
tesi bulgulan, HSV enfeksiyonlanna kar§I duyarhhgm 
art1~1 ile ili~ki oldugunu ve goz dokulannm HSV-1 ile 
primer enfeksiyonunun, atipik sistemik immtin yamtm 
yol ar;t1g1 klinik bir tablo olabilecegini dii~tindtirmekte­
dir. 

Sonur; olarak, periferik kan lenfosit alt gruplannda 
ve fonksiyonlannda izlenen degi~iklikler, tekrarlayici 
herpetik stroma keratitine kar§I olu§an dogal immunite­
de, CDS+ T hiicrelerinin ve NK hiicre aktivitesinin 
onemli rol oynad1gmi gostermektedir. 
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