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Okdler Toksoplazmozisde Takip ve Tedavi Sonuclarimiz

Follow-up and Treatment Results in Ocular Toxoplasmosis

Tulay Alpar Akgetin, Nurhan Dincer, Dincer Ding, Esra Kasapoglu*, Kadir Eltutar
S.B. istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, Gz Klinigi, Istanbul, Ttirkiye

*Sirnak Devlet Hastanesi, Géz Klinigi, Sirnak, Tirkiye

Ozet
Amag: Okiiler toksoplazmozis tanisi almis olan hastalarin klinik ézelliklerini, takip ve tedavi sonuglarini incelemek.

Gereg ve Yontem: 1996 -2007 yillan arasinda S.B. istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi Gz Klinigi Uvea Birimi'nde aktif okdiler tok-
soplazmozis tanisi almis olan 57 hasta (ilk atak ve/veya rekiirrens) retrospektif olarak degerlendirildi. Hastalarin ortalama takip stiresi
5,2 yildi. Hastalarin gérme dereceleri, g6z ici basinglan (GIB) kaydedildi. Biomikroskobik muayeneleri yapilarak &n ve arka segment
bulgulan degerlendirildi. Klinik gériinlimii okiiler toksoplazmozis ile uyumlu hastalarda toksoplazma spesifik IgG ve IgM antikor test-
leri birer hafta arayla 2 kez tekrarlandi.

Sonuclar: Hastalarin yas ortalamalarn 29,7 (16-50) yas, K/E orani 33/24 idi. Kirk t¢ hasta primer (%75,86), 14 hasta rekirren
aktivasyon (%24,14) olarak degerlendirildi. On iki hastada makula tutulumu (%20,7), 14 hastada periferik tutulum (%24,14)
mevcuttu. Sekiz hastada atipik okiler toksoplazmozis (%15,5) bulgulari vardi. Klinik gérlinimi okiler toksoplazmozis ile
uyumlu ve serolojik testleri pozitif olan olgulara primetamin + sulfadiazin + kortikosteroid (makula ve arka kutup yerlesimli
gormeyi tehdit eden olgularda) tglt tedavisi 4-6 hafta stireyle uygulandi.

Tartisma: Okiiler toksoplazmozis gérme kaybina yol acabilen en yaygin posterior liveit nedenlerinden biridir. Cogu kez tani
klinik goriinimle konulmaktadir. Serolojik testler taniya yardimcidir. immunokompetan kisilerde kendini sinirlayan bir
hastaliktir. Tedavinin amaci komplikasyonlarin ortaya ¢ikmasini ve niiksleri dnlemektir. (TJO 2010; 40: 289-94)

Anahtar Kelimeler: Okiiler toksoplazmozis, arka tiveit, toksoplazma gondii

Summary
Purpose: To evaluate the clinical features, follow-up and treatment results in patients diagnosed with ocular toxoplasmosis.

Material and Method: 57 patients who have received a diagnosis of active ocular toxoplasmosis (first attack and/or
recurrence) in uvea department at Istanbul Education and Research Hospital, Eye Clinic between 1996 and 2007 were
evaluated retrospectively. The average follow-up period was 5.2 years. Visual acuity and ocular pressure values of the patients
were recorded. Anterior and posterior segment findings were evaluated with biomicroscopy. Tests for Toxoplasma-specific IgG
and IgM antibodies were repeated two times with one-week intervals in cases with clinical appearance compatible with
ocular toxoplasmosis.

Results: The average age of the patients was 29.7 (range: 16-50) years and the female/male ratio was 33/24. 43 patients
(75.86%) had first attack, while 14 patients (24.14%) had recurrence of ocular toxoplasmosis. In 12 patients (20.7%), the
macular retina and in 14 patients (24.14%), the peripheral retina was involved. 9 patients (15.5%) had atypical signs of ocular
toxoplasmosis. Patients with clinical appearance compatible with ocular toxoplasmosis and positive serological tests have
been given triple therapy consisting of pyrimethamine + sulfadiazine + corticosteroid (only for cases with vision-threatening
macular and posterior pole involvement) for 4-6 weeks.

Discussion: Ocular toxoplasmosis is the most common form of posterior uveitis that can lead to vision loss. The establishment
of diagnosis is often based on clinical view and serological tests are helpful in the diagnostic process. The disease is
self-limiting in immunocompetent people. The purpose of the treatment is to prevent complications and recurrence.
(TJO 2010; 40: 289-94)
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Giris

Zorunlu hiicre i¢i paraziti olan Toksoplazma gondii’
énemli retinit nedenlerinden biridir. Toksoplazmozis kon-
jenital ya da akkiz olabilir. Parazit retinal dokuya yerlesti-
ginde cogalir ve komsu dokularda, damarlarda, vitreusta
ve koroidde asir duyarlilik reaksiyonu ve inflamasyona yol
acar.

Okiiler toksoplazmozis genellikle 20-40 yaslan arasin-
da genc eriskinlerde rekiirrenslerle seyreden fokal nekroti-
zan retinite yol agmaktadir. Arka Uveitlerin %20-60’ini1
olusturur. Yaklasik %40"1 bilateraldir. Okdler lezyonlarin
karakteristik 6zelligi inaktif bir korioretinal skara komsu ak-
tif bir retinit odagi olmasidir. Cogunlukla konjenital infek-
siyona bagl gelismektedir. Fundusta sanmsi-beyaz, sinir-
lan diizensiz lezyonlar karakteristiktir. lyilesme ile lezyon
solar ve siyah pigmentasyon gelisir. Konjenital infeksiyon
annenin gebelikteki primer infeksiyonuna bagh olarak or-
taya cikan formdur. Primer infeksiyonun gebeligin hangi
déneminde gecirildigi ile iliskili olarak, konjenital infeksi-
yonun siddeti ve sikhg1 degisebilmektedir.

Aktif retinokoroidite eslik eden inflamatuar bulgular
arasinda vitritis, retinal vaskdilit (periflebit, periarterit), ma-
kula 6demi, papilla 6demi, iridosiklit, sklerit gortilebilir.

Okdler toksoplazmozis tanisi genellikle klinik bulgular
ve destekleyici serolojik testlerle konulmaktadir (1-3).

Okiiler toksoplazmozisin atipik formlari; retrobulber
ndritis, pars planitis, skleritis, regmatojen ya da eksudatif
retina dekolmani, punktat dis retinit, ser6z makula dekol-
mani, retinal arter ya da ven dal okliizyonu, retinal ya da
subretinal neovaskdlarizasyon ya da Coat’s tipi reaksiyon-
lardir. Tipik korioretinal lezyon ya da inaktif bir korioretinal
skar olmadiginda toksoplazmozis tanisi zordur ve genel-
likle baslangicta yanlis tani konur.

Gerec ve Yontem

1996-2007 yillan arasinda S.B. Istanbul Egitim ve
Arastirma Hastanesi Goz Klinigi Uvea Birimi'nde aktif oki-
ler toksoplazmozis tanisi almis olan 57 hastanin (ilk atak
ve/veya rekirrens) dosyalar retrospektif olarak incelendi.
Hastalann ortalama takip streleri 5,2 yildi. Hastalarin 33’1
kadin, 24'{i erkek olup yas ortalamasi 29,7 idi (16-50). im-
mun sistem hastaligl olanlar ya da immun supresif tedavi
kullananlar ile inaktif okiler toksoplazmozisi olanlar calis-
maya dahil edilmedi. Bilateral tutulumu olan hastalarda ilk
etkilenen gbz calisma kapsamina alindi. Aktif korioretinit
odagi ile birlikte korioretinit skart mevcut degilse primer
lezyon, aktif odakla birlikte korioretinit skart mevcutsa re-
kirren lezyon olarak degerlendirildi.

Tum hastalarin Snellen eseli ile gérme keskinliklerine,
applanasyon tonometresi ile g6z ici basinglarina bakild.
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Biomikroskobik muayeneleri yapilarak én ve arka segment
bulgulan degerlendirildi. Klinik gériinimi okdiler toksop-
lazmozis ile uyumlu hastalarda toksoplazma spesifik IgG
ve IgM antikor testleri birer hafta arayla 2 kez tekrarlandi.
Hastalara sfiliz, tliberkiiloz ve CMV gibi fundusta nekroti-
zan lezyonlara neden olan diger enfeksiyon etkenleri yo-
niinden gerekli testler uygulandi.

Okdler bulgular okiler toksoplazmozis ile uyumlu ve
serolojik testleri pozitif olan olgulara primetamin tablet
50-100 mg yiikleme dozundan sonra giinde 2 kez 25
mg, sulfadiazin tablet 2 gr oral yiikleme dozundan son-
ra glinde 4’e bdliinen toplam 1 gr olarak baslandi. Prime-
taminin kemik ili§i supresyonuna yol acan yan etkilerini
oénlemek amaciyla folinik asit tedaviye eklendi. Peripapil-
ler, papilomakuler ve parafoveal yerlesimli lezyonlar olan
hastalarda antimikrobiyal tedavi baslandiktan 48 saat son-
ra 1 mg/kg/gtin prednisolon baslandi. Kombine tedaviye
hastanin cevabina goére 4-6 hafta devam edildi. Primeta-
minin kemik iligi supresyonuna yol acan yan etkisi nede-
niyle hastalann 2 haftada bir kan tablolan takip edildi. Ru-
tin g6z muayeneleri ve serolojik testleri birinci, ikinci,
Uclincli ve altina aylarda tekrarlandi.

Bulgular

Hastalarin demografik 6zellikleri Tablo 1’de gosteril-
mistir. Hastalarin okiiler tutulum &zellikleri Tablo 2’de g&s-
terilmistir. Tablo 3’de aktif inflamasyon bulgulari ve goz ici
basinglan (GIB) gésterilmistir. On hastada GIB 21 mmHg
tizerinde tespit edilmistir. GIB artisi ilk muayene sirasinda
tespit edildigi icin topikal ya da sistemik kortikosteroid
kullanimina bagli olmadigl, buna karsin aktif inflamasyon
sonucu olustugu disiniilmektedir. Inflamasyon sonucu

Tablo 1. Hastalarin demografik 6zellikleri

Cinsiyet Kadin: 33 (%57,9)
Erkek: 24 (%A42,1)

Yas Kadin: 17- 49 (30,73 +/- 8,5)
Erkek:  12-50 (27 +/-10,23)

Takip stiresi 12-60 ay

Tablo 2. Okiiler tutulum ozellikleri

*Lezyon tipi
- Primer aktivasyon 43 (%75,44)
- Rekurren Aktivasyon 14 (%24,56)
*Lezyon yeri
- Makuler tutulum 12 (%21,05)
- Jukstapapiller tutulum 10 (%17,54)
- Papillomakuler tutulum 3 (%5,206)
- Makula dist arka kutup tutulumu 10 (%17,54)
- Periferal tutulum 14 (%24,56)
- Atipik tutulum 8 (9%14,04)
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olusan komplikasyonlara daha az siklikta rastlanmuistir.
Tablo 4’de inflamasyon sonucu olusan komplikasyonlar
gosterilmistir.

Sekiz hastada tipik aktif retinit odagl olmadigindan
okiiler toksoplazmozis tanisi koymak oldukg¢a glic olmus-
tur. Bu hastalarda ayni klinik tabloyu olusturacak
Tuberkiloz (Tbc), Sitomegaloviris (CMV), Sfiliz (SY) gibi
enfeksiyon etkenleri icin gerekli testler, optik néropati ay1-
nci tanisi icin gerekli testler ve toksoplazmozis serolojik
testleri yapilmistir. Bes hastada ayni gézde kiiclik pigmen-
te korioretinit skarl vardi ve bu skarlarin gériilmesi tani
konmasina yardimci oldu. Tablo 5’de atipik tutulum g&s-
teren okiiler toksoplazmozis olgularn gosterilmistir. Oktiler
toksoplazmozis olgularimizin tedavi 6ncesi ve sonrasi
gdrme dereceleri Tablo 6’da verilmistir. Wilcoxon Rank
testine gére son vizyonlarin LogMAR degerleri ilk vizyon-
lara gére anlamli derecede distik bulunmustur (p<0,001).

Tartisma

Behcet hastalig), sarkoidozis, Vogt Koyanagi Harada
sendromu, Birdshot retinokoroidopati, serpijinéz koroido-
pati, akut posterior multifokal plakoid pigment epitelyo-
pati (APMPPE), ¢cok sayida gecici beyaz nokta sendromu,
bakteriyel enfeksiyonlar (tliberkiloz, sfiliz, Lyme hastaligl,
bruselloz), viral enfeksiyonlar (HIV, HSV, VZV, CMV), man-
tar enfeksiyonlan (kandidiazis, asperjillozis, histoplazmo-
zis), parazit enfeksiyonlar (toksoplazmozis, toksokariazis),
lenfoproliferatif hastaliklar (I6semi, metastaz, paraneoplas-
tik retinopatiler, diffuz retinoblastom) posterior Gveite ne-
den olan hastalik gruplarindandir. Bunlar icinde toksoplaz-

mozise bagh fokal nekrotizan retinit, farkl serilerde degi-
siklik gbdstermek lizere sik rastlanan retinit nedenlerinden
biridir. Klinigimizde 1996-2007 yillan arasinda takip ve te-
davimiz altinda bulunan posterior Uveit nedenlerinden
toksoplazmozise bagl retinokoroidit oranimiz inaktif oki-
ler toksoplazmozisi olan olgular da dahil olmak Uzere
%21’dir. Bizim serimizde posterior liveit yapan hastaliklar
arasinda Behcet hastaligl en sik rastlanan nedendir. Oku-
ler toksoplazmozise bagli posterior {iveit ise ikinci sirada
yer almaktadir.

Genellikle fokal nekrotizan retinit olarak gdrilen okiiler
toksoplazmozis, ¢cogunlukla vitritis ve nonspesifik granii-
lomatéz ya da nongraniilomatéz 6n Uveitle birliktedir
(3-6). Vitritisin neden oldugu yogun ortam bulanikhigr ne-
deniyle aktif odaklar tipik olarak siste araba far gortinii-
miinde izlenir. Okller lezyonlann karakteristik &zelligi
inaktif bir korioretinal skara komsu aktif bir retinit odagi ol-
masidir. Nekrotik alanla tutulmamis retina alanlan arasinda
kesin bir sinir mevcuttur. Retinal nekrozun parazitin dog-
rudan hiicre lizisine yol agmasi sonucu olustuguna inanil-
maktadir (3,6).

Tdm fundus alanlan risk altinda olmasina ragmen reti-
nitis tipik olarak ekvatorun arkasinda kalan santral retinayi
etkiler. Konjenital olgularda genellikle makula tutulumu
goriiliir. Ozellikle fovea ve optik sinir tutulumu gérme
prognozunu olumsuz ydnde etkiler. Schagel ve Weber
makula tutulumunu %12 olarak saptamislardir (7). Makula
lezyonlarn konjenital toksoplazmozisin bir géstergesi ola-
rak degerlendirilir. Ancak konjenital ve akkiz enfeksiyonun
guivenilir bir sekilde ayirt edilmesini saglamaz (8,9). Borch-
Driessen ve arkadaslan konjenital enfeksiyon oldugu bili-
nen hastalarda makula lezyonlarinin yiiksek oranda

Tablo 3. Aktif inflamasyon bulgulan ve goz i¢i basinglari
*On Kamara Reaksiyonu
*On Kamara Reaksiyonu
- On Kamara Hiicre 41 %72
1+ 28
2+ 9
3+ 4
- Keratik presipite (ince) 35 %61,4
- Hipopiyon 2 %3,5
- Fibrin Reaksiyonu 1 %1,75
*Vitreus I¢i Hiicre 48 %84,21
1+ 24
2+ 15
3+ 4
*Vitreus Haze 24 %42
1+ 12
2+ 8
3+ 4
*Goz I¢i Basina (GIB)
>21 10 %17,54
<21 47 %82,46

Tablo 4. inflamasyona bagli komplikasyonlar

Posterior sinesi 4 %7
Katarakt 3 %5,3
Epiretinal membran 2 %3,5
Ust temporal ven dal tikanikhig1 1 %1,75
Optik disk soluklugu 2 %3,5
Makuler 6dem 1 %1,75
Tablo 5. Atipik tutulum

*Papillit 6
*Ust temporal ven dal tikaniklig] 1
*Pars planit + makuler 6dem 1

Tablo 6. Tedavi 6ncesi ve sonrasi gérme dereceleri

Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi
0,1 alti 17  %29,8 9 %15,79
0,1-0,3 arasi 17 %298 9 %15,79
0,4-0,7 arasi 22  %38,6 16 %28,07
0,8-1,0 arasi 1 %1,75 23 %40,35
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(24 gozlin 11'inde, %46) goruldigint gostermislerdir
(10). Ancak konjenital mi akkiz mi oldugu bilinemeyen kii-
¢lik bir grup hastada da makula lezyonu saptamislardir. Bi-
zim vakalanmizda ise makula tutulumu 57 olgunun
12'sinde (%20,7) tespit edilmistir. On dort olguda ise lez-
yon periferde (%24,14) saptanmistir. Jong ve arkadaslan
lezyonun periferde goriilme oranini degisik serilerde fark-
It olmak tizere %4-20 olarak tespit etmislerdir (11).

Intraokiiler inflamasyon okiiler toksoplazmozisin
6énemli bir 6zelligidir. G. Richard O’Conner ve arkadaslan
tarafindan yapilan bir dizi laboratuar calismasinda okiiler
toksoplazmozisde goriilen perivaskiilit, iridosiklit, papillit
ve daha az siklikta goériilen makula 6demi ve epiretinal
membran gibi bulgularnn hipersensitivite reaksiyonu oldu-
8u gosterilmistir (12-14). Hipersensitivite reaksiyonu reti-
na damarlanndan sizan proteinlerden kaynaklanmaktadir.
Calismamizda da inflamasyon bulgusu olarak 6n kamara-
da hiicre, keratik presipite, vitreus ici hiicre ve haze, GIB
artisi, bir olguda fibrin reaksiyonu ve bir olguda kistoid
makula 6demi gézlendi.

2002’de Bosch-Driessen ve arkadaslarn oktiler toksop-
lazmozisli 154 hastanin 67’sinde inflamasyonla ilgili
komplikasyonlar tanimlamislardir (10,12). 2005’de West-
fall ve arkadaslan okiiler toksoplazmozis hastalarinda oku-
ler inflamasyonun bir komplikasyonu olarak GIB artisini 61
hastanin 20’sinde (%33) gostermislerdir (12,15). GIB arti-
sinin nedeni tam olarak bilinmemesine ragmen akoz hi-
mor disa akim dinamikleri tizerine enfeksiyonun farkli etki-
leri oldugunu ve GIB artisi ile n kamara hiicreleri arasin-
da muhtemel bir iliski oldugunu tespit etmislerdir. Dodds,
Holland ve arkadaslan ise genis serili calismalarinda bu
iliskiyi istatistiksel olarak anlamli bulmuslar ve GIB artisinin
basit olarak inflamatuar hiicrelerin disa akim kanallarin
mekanik olarak titkamasi sonucu olustugunu ifade etmis-
lerdir (12). Calismamizda 6n kamarada 3+ tindali olan 4
hasta ile 2+ tindali olan 9 hastanin 6’sinda (10 -%17,5-
hastada) GIB'n1 21 mmHg {izerinde tespit ettik. GIB artisi
ilk muayene sirasinda tespit edildigi icin kortikosteroid
kullanimina bagli olmayip aktif inflamasyonun isareti ola-
rak degerlendirildi. Bu nedenle GIB diisiirilmesinde anti-
inflamatuar tedavi antiglokomat6z tedaviden daha etkili-
dir (16). Okiiler toksoplazmozis gelisen hastalarda glokom
Oykisi varsa daha yakindan takip edilmelidir.

Okdler toksoplazmoziste 6n segment inflamasyonu
graniilomatdz ya da nongranilomatdzdir. On segment
tutulumu retinadan inflamatuar hiicrelerin yayilmasi ile ya
da arka segmentten serbestleserek 6n kamaraya gecen
toksoplazma antijenlerine karsi immunolojik reaksiyon
olusumu sonucu olusur (17,18). On segmentte inflamatu-
ar reaksiyon retinada aktif toksoplazma lezyonu varsa go-
raltir. Calismamizda 41 olguda 6n kamarada hiicre, 35 ol-
guda ince keratik presipite, 2 olguda hipopiyon, 1 olguda
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fibrin reaksiyon saptanmistir. On (iveit bulgulan arka seg-
mentteki lezyonun iyilesmesine paralel olarak iyilesme
gOstermistir.

Okiiler toksoplazmozis olgularnin az bir kisminda op-
tik sinir icinde ya da cevresinde inflamasyon odag gelise-
bilir ve ilk anda tanida zorluk ¢ekilebilir. Eski bir toksoplaz-
ma skarinin gérilmesi taniya yardimal olur (19). Unilate-
ral papillit okiler toksoplazmozisin nadir bir formudur
(1,11). Optik noropatiye neden olan Toksoplazma gondi-
i’'nin sinir sistemine affinitesi bilinmektedir. Postmortem
histopatolojik ¢alismalarda optik sinirde toksoplazma ta-
sizoidleri ve kistleri gdsterilmistir. Sadece optik sinirin ret-
robulber ve prelaminar kisimlarini tutan ve korioretinit
odagl olmayan toksoplazma enfeksiyonu bildirilmistir. Bu
olgularin ¢ok énemli bir gérinimi de seyrek olarak ma-
kula 6demi ve satellit eksuda bulunmasidir (5,11).

Calisma grubumuzda 6 olguda tek tarafli papillit g6z-
lendi. Bu hastalarda iskemik optik néropati, optik norit,
sarkoidozis, optik disk vaskaiiliti ile ayirici tanisi yapildi. Ol-
gulanimizin geng ve saglikli olmasi, akciger grafisi normal,
fundus floresein anjiografinin vaskiler dolma safhasinin
inflame diskten sizma disinda normal olmasi, ANA (-), si-
filiz icin yapilan serolojik testlerin (-) olmasi nedeni ile bu
tanilar ekarte edildi. Siddetli papillit olan ve diger aktif re-
tinal lezyonu bulunmayan bu olgular tanida toksoplazmo-
zisin akla getirilmesi gerektigini géstermistir. Optik diskin
inflamatuar goriintisli, makula ya da papillomakuler
bundle tutulmadikga iyi bir vizyon, optik disk tutulumu ile
uyumlu gérme alani defekti, vitreus inflamasyonu, (+) se-
rolojik testler taniya yaklastiran bulgulardir (5,11). Papil-
lomakuler tutulumu olan olgularimizda tipik korioretinit
odagl mevcut olup néroretinit gérinimi yoktu.

Oktler enfeksiyon papillit seklinde gortlebildigi gibi
daha nadir olarak da retinit odag Gizerindeki sklerada skle-
rit olarak da gorilebilir (6).

Yapilmis ¢ok sayida seride eski korioretinit skarinin ol-
masi ve toksoplazma Ig G (+) olmasi toksoplazma enfeksi-
yon tanisi i¢in yeterli sayilmaktadir (11,20). Ancak benzer
klinik tabloya yol acabilen tlberkiloz, sfiliz, brusellozis, vi-
ral enfeksiyonlar (rubella, herpes simpleks, sitomegalovirus
vb) ve diger vaskiilit nedenleri ile (6megin SLE, Wegener
granulomatozis gibi) ayirici tanisinin yapilmasi gerekir.

Kedi temasi ile gectigi icin okiiler bartonellozis de oku-
ler toksoplazmozis ayiricl tanisinda akilda tutulmasi gere-
ken bir hastaliktir. Genellikle bilateral olup benign karak-
terlidir (6,21). Daha ¢ok cocuklarda goriliir. Okdler tutu-
lum ortaya ¢itkmadan 6nce inokiilasyon yerinde ciltte eri-
tematdz bir papul gérinimd, follikiler konjonktivit, ino-
kiilasyondan 14-21 glin sonra halsizlik, myalji ve hafif bir
atesle beraber bolgesel lenfadenopati olusabilir. Beyaz re-
tina spotlan iz birakmadan diizelirken en ¢ok rastlanan
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okuler formu olan néroretinit tablosundan sonra hafif bir
gorme alani defekti kalabilir (6). Oykiide kedi tirmalama-
s1, primer inokiilasyon sahasinda paptiler lezyon ve bolge-
sel lenfadenopati varligi, deri testinin pozitif olmasi ve lenf
bezinde histopatolojik degisikliklerin bulunmasi ile tantya
varilir (22-24). Olgulanmizda sistemik enfeksiyon belirtile-
rinin, lenfadenopati ve cilt lezyonunun bulunmamasi, n6-
roretinit tablosunun olmamasi,okuler toksoplazmozise ait
tipik korioretinit odagi ve eski odaga ait korioretinal skar
mevcudiyeti, toksoplazma Ig G (+) olmasi ile bartonello-
zis tanisindan uzaklasildi.

Okdler toksoplazmoziste rekiirrens en sik 10-35 yas
arasinda (ortalama 25 yas) gériilir. Reaktivasyonda hami-
lelik, fiziksel ve emosyonel stresin tetikleyici faktorler ol-
duguna inanilmaktadir (31). Kist rliptire oldugunda ytiz-
lerce tasizoid retina hiicrelerini enfekte ederek reaksiyonu
baslatir. ilk ataktan sonra 3 yil icinde %50 olguda rekiirrens
izlenebilir ve rekiirrens sayisi 2 ile 7 arasinda degismekte-
dir (4,6). Calismamizda 14 olguda (%24,14) ve agirhkh
olarak 6nceden etkilenmis (eski skari olan) gézlerde rekdir-
rens izlenmistir.

Calismamizda okiiler toksoplazmozis reaksiyonlarinin
16-50 yas (ortalama 29,7 yas) arasinda oldugu, aktif lez-
yonlarin skarlarin komsulugunda gelistigi gbzlendi.

inflamasyonun komplikasyonu olarak olgulann yaklasik
%30’unda kronik iridosiklit, katarakt, sekonder glokom,
band keratopati, kistoid makula 6demi, retina dekolmani ve
optik atrofi gelisebilir (6,25). Daha nadir olarak ven dal tika-
nikliklari, periflebit, periarterit, sklerit, koroid neovaskilari-
zasyonu ve retina-koroidal anastomozlar gorilebilir
(6,25,26). Calismamizda inflamasyona bagl komplikasyon
olarak gelisen katarakt, posterior sinesi, epiretinal mem-
bran, tst temporal ven dal tikanikhig, optik disk soluklugu
ve makula 6édemi gérme azalmasina neden olmustur.

Okiiler toksoplazmozis tanisi fundusta tipik nekrotizan
retinit odaginin gérilmesi, serumda toksoplazma antikor-
larinin bulunmasi ve nekrotizan retinit yapan diger enfek-
siyon hastaliklarinin ayiricl tanisinin yapilmasi ile koyulur.
Serolojik testler taniyr destekleyici olarak kullaniimaktadir.
Negatif sonuglar okdler toksoplazmozisin ekarte edilmesi-
ni saglarken pozitif sonuclar sadece taniyr destekler (6).
Spesifik IgM antikorunun pozitif bulunmasi ve/veya 4-6
hafta ara ile tekrarlanan IgG antikor titresinde anlaml artis
saptanmasi ile aktif enfeksiyon tanisi konulabilmektedir.
Cogu olguda ise klinik gériiniim ve tedaviye iyi yanit alin-
masl yeterli olmaktadir (3,25).

Okiiler toksoplazmozisin kesin tanisi ise Toksoplazma
gondii’nin tasizoid formunun akdz hiimér ya da vitreusda
gosterilmesi ile konur (1). Ancak diagnostik vitrektominin
komplikasyon risklerinin bulunmasi, ayrica aktif olgularda
DNA'larin vitreusa gegmemis olmalarl nedeniyle hatali
PCR (Polymerase Chain Reaction) sonugclari ortaya ¢ikabil-
mektedir (27).

Toksoplazma antikor titresi ile rekirren okiiler hastalik
aktivitesi arasinda korelasyon yoktur (2). Bu nedenle se-
rumda herhangi bir titrede toksoplazma antikorlarinin gés-
terilmesi tipik lezyon varliginda tani koydurucudur. Rotho-
va IgG pozitifligini %100 (2), Swanson ise %56 olarak tes-
pit etmislerdir (25). Tim olgularimizda IgG ve IgM bakil-
mustir. IgG tim olgularda pozitif olarak tespit edilmisken
(%100), IgM sadece 12 olguda pozitif olarak tespit edile-
bilmistir (%20,7).

Bugiin kullaniimakta olan antitoksoplazma ilaglar do-
kuda kist icinde olan Toksoplazma gondi’ye etkili olmadi-
gindan aktif lezyon tedavisinde amag tasizoid ¢ogalmasi-
ni engellemektir (28). Periferdeki kiclik lezyonlar kendini
sinirladigindan tedavi gerekmez.

Tedavide primetamin, sulfonamidler, klindamisin, ko-
trimeksazol ve kortikosteroidler kullanilir. Dams ve arka-
daslan klindamisin-sulfametoksidiazin ve/veya primeta-
min kombinasyonunun en iyi sonucu verdigini tespit et-
mislerdir (20). Okiler toksoplazmozis icin klasik olarak bi-
linen U¢lt ilag tedavisi primetamin, stlfadiazin ve kortikos-
teroidleri kapsar (3). Steroidlerin tedaviye eklenme nede-
ni inflamatuar cevaba bagli olarak ortaya ¢ikabilecek doku
hasarini azaltmak, parazite ve retina antijenlerine karsi olu-
san reaksiyon ve viicudun otoimmun mekanizmasinin ne-
den oldugu hasari baskilamaktir. Toksoplazmik retinit aktif
proliferasyon gosterdiginden antimikrobiyal ajanlar bas-
landiktan 24-48 saat sonra kortikosteroid tedavisine bas-
lanmalidir (3,6). Okular toksoplazmozis tanisi konmus tim
olgularimiza primetamin-siilfadiazin kombinasyonu ile te-
daviye baslanmistir. Arka kutup tutulumu ile atipik tutulu-
mu olan 44 olgu ve vitreus haze nedeni ile gérmeyi dusi-
ren 1 disk capindan buyuk periferik tutulumu olan 4 olgu-
ya (toplam 48 olgu, %82,4) antiparazit tedavi baslandik-
tan 48 saat sonra sistemik kortikosteroid tedavisi eklen-
mistir. Tedaviye klinik cevaba gore 4-6 hafta devam edil-
mistir.

Standart tedavi protokolleri ile gérme prognozu ve re-
kiirrens oranlan arasinda iliski gosterilememistir (20). De-
Sisik ilaclarla denenen kombinasyonlarla tedavilerin etkin-
ligi gerek hayvan calismalarn gerekse hasta gruplarinda
gosterilse de bu kombinasyonlarin birbirlerine Usttinliikleri
konusunda randomize karsilastirmali calismalar yapilma-
mustir. Primetamin + slilfadiazin + kortikosteroid / klinda-
misin + silfadiazin + kortikosteroid/trimetoprim + siilfa-
metoksazol + kortikosteroid ve tedavisiz birakilarak yapi-
lan prospektif cok merkezli calisma sonunda bu dort grup
arasinda inflamasyonun siiresi arasinda fark bulunamamis-
tir. Buyuk retina lezyonlannin aktivite strelerinin daha
uzun oldugu tespit edilmistir (29). Konjenital enfeksiyon,
sistemik enfeksiyonun akut fazi sirasinda okiler tutulum,
santral ve/veya genis retinal lezyon, antiparazitik ilag ko-
rumasi olmadan kortikosteroid verilmesi gérme kaybi icin
risk faktorlerini olusturur (30).
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Sonug olarak okitiler toksoplazmozis arka Uveit ve reti-

nokoroiditin en 6nemli nedenlerinden biridir. immuno-
kompetan kisilerde kendini sinirlayan bir hastaliktir. Teda-
vinin amaci komplikasyonlarin ortaya ¢cikmasini ve niiksle-
ri onlemektir.
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