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Özet
Amaç: Oküler toksoplazmozis tan›s› alm›fl olan hastalar›n klinik özelliklerini, takip ve tedavi sonuçlar›n› incelemek.
Gereç ve Yöntem: 1996 -2007 y›llar› aras›nda S.B. ‹stanbul E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi Göz Klini¤i Uvea Birimi’nde aktif oküler tok-
soplazmozis tan›s› alm›fl olan 57 hasta (ilk atak ve/veya rekürrens) retrospektif olarak de¤erlendirildi. Hastalar›n ortalama takip süresi
5,2 y›ld›. Hastalar›n görme dereceleri, göz içi bas›nçlar› (G‹B) kaydedildi. Biomikroskobik muayeneleri yap›larak ön ve arka segment
bulgular› de¤erlendirildi. Klinik görünümü oküler toksoplazmozis ile uyumlu hastalarda toksoplazma spesifik IgG ve IgM antikor test-
leri birer hafta arayla 2 kez tekrarland›. 
Sonuçlar: Hastalar›n yafl ortalamalar› 29,7 (16-50) yafl, K/E oran› 33/24 idi. K›rk üç hasta primer (%75,86), 14 hasta rekürren
aktivasyon (%24,14) olarak de¤erlendirildi. On iki hastada makula tutulumu (%20,7), 14 hastada periferik tutulum (%24,14)
mevcuttu. Sekiz hastada atipik oküler toksoplazmozis (%15,5) bulgular› vard›. Klinik görünümü oküler toksoplazmozis ile
uyumlu ve serolojik testleri pozitif olan olgulara primetamin + sulfadiazin + kortikosteroid (makula ve arka kutup yerleflimli
görmeyi tehdit eden olgularda) üçlü tedavisi 4-6 hafta süreyle uyguland›.
Tart›flma: Oküler toksoplazmozis görme kayb›na yol açabilen en yayg›n posterior üveit nedenlerinden biridir. Ço¤u kez tan›
klinik görünümle konulmaktad›r. Serolojik testler tan›ya yard›mc›d›r. immunokompetan kiflilerde kendini s›n›rlayan bir
hastal›kt›r. Tedavinin amac› komplikasyonlar›n ortaya ç›kmas›n› ve nüksleri önlemektir. (TJO 2010; 40: 289-94)
Anahtar Kelimeler: Oküler toksoplazmozis, arka üveit, 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)
Key Words: Ocular toxoplasmosis, posterior uveitis, toxoplasma gondii

Tülay Alpar Akçetin, Nurhan Dinçer, Dinçer Dinç, Esra Kasapo¤lu*, Kadir Eltutar
S.B. ‹stanbul E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Göz Klini¤i, ‹stanbul, Türkiye

*fi›rnak Devlet Hastanesi, Göz Klini¤i, fi›rnak, Türkiye

Özgün Araflt›rma / Original Article

289

DOI: 10.4274/tjo.40.289



Girifl

Zorunlu hücre içi paraziti olan Toksoplazma gondii’
önemli retinit  nedenlerinden biridir. Toksoplazmozis  kon-
jenital ya da akkiz olabilir. Parazit retinal dokuya yerleflti-
¤inde ço¤al›r ve komflu dokularda, damarlarda, vitreusta
ve koroidde afl›r› duyarl›l›k reaksiyonu ve inflamasyona yol
açar.

Oküler toksoplazmozis genellikle 20-40 yafllar› aras›n-
da genç eriflkinlerde rekürrenslerle seyreden fokal nekroti-
zan retinite yol açmaktad›r. Arka üveitlerin %20-60’›n›
oluflturur. Yaklafl›k %40’› bilateraldir. Oküler lezyonlar›n
karakteristik özelli¤i inaktif bir korioretinal skara komflu ak-
tif bir retinit oda¤› olmas›d›r. Ço¤unlukla konjenital infek-
siyona ba¤l› geliflmektedir. Fundusta sar›ms›-beyaz, s›n›r-
lar› düzensiz lezyonlar karakteristiktir. ‹yileflme ile lezyon
solar ve siyah pigmentasyon geliflir. Konjenital infeksiyon
annenin gebelikteki primer infeksiyonuna ba¤l› olarak or-
taya ç›kan formdur. Primer infeksiyonun gebeli¤in hangi
döneminde geçirildi¤i ile iliflkili olarak, konjenital infeksi-
yonun fliddeti ve s›kl›¤› de¤iflebilmektedir.

Aktif retinokoroidite efllik eden inflamatuar bulgular
aras›nda vitritis, retinal vaskülit (periflebit, periarterit), ma-
kula ödemi, papilla ödemi, iridosiklit, sklerit görülebilir.

Oküler toksoplazmozis tan›s› genellikle klinik bulgular
ve destekleyici serolojik testlerle konulmaktad›r (1-3).

Oküler toksoplazmozisin atipik formlar›; retrobulber
nöritis, pars planitis, skleritis, regmatojen ya da eksudatif
retina dekolman›, punktat d›fl retinit, seröz makula dekol-
man›, retinal arter ya da ven dal oklüzyonu, retinal ya da
subretinal neovaskülarizasyon ya da Coat’s tipi reaksiyon-
lard›r. Tipik korioretinal lezyon ya da inaktif bir korioretinal
skar olmad›¤›nda toksoplazmozis tan›s› zordur ve genel-
likle bafllang›çta yanl›fl tan› konur. 

Gereç ve Yöntem

1996-2007 y›llar› aras›nda S.B. ‹stanbul E¤itim ve
Araflt›rma Hastanesi Göz Klini¤i Uvea Birimi’nde aktif okü-
ler toksoplazmozis tan›s› alm›fl olan 57 hastan›n (ilk atak
ve/veya rekürrens) dosyalar› retrospektif olarak incelendi.
Hastalar›n ortalama takip süreleri 5,2 y›ld›. Hastalar›n 33’ü
kad›n, 24’ü erkek olup yafl ortalamas› 29,7 idi (16-50). ‹m-
mun sistem hastal›¤› olanlar ya da immun supresif tedavi
kullananlar ile inaktif oküler toksoplazmozisi olanlar çal›fl-
maya dahil edilmedi. Bilateral tutulumu olan hastalarda ilk
etkilenen göz çal›flma kapsam›na al›nd›. Aktif korioretinit
oda¤› ile birlikte korioretinit skar› mevcut de¤ilse primer
lezyon, aktif odakla birlikte korioretinit skar› mevcutsa re-
kürren lezyon olarak de¤erlendirildi.

Tüm hastalar›n Snellen efleli ile görme keskinliklerine,
applanasyon tonometresi ile göz içi bas›nçlar›na bak›ld›.

Biomikroskobik muayeneleri yap›larak ön ve arka segment
bulgular› de¤erlendirildi. Klinik görünümü oküler toksop-
lazmozis ile uyumlu hastalarda toksoplazma spesifik IgG
ve IgM antikor testleri birer hafta arayla 2 kez tekrarland›.
Hastalara sfiliz, tüberküloz ve CMV gibi fundusta nekroti-
zan lezyonlara neden olan di¤er enfeksiyon etkenleri yö-
nünden gerekli testler uyguland›.

Oküler bulgular› oküler toksoplazmozis ile uyumlu ve
serolojik testleri pozitif olan olgulara primetamin tablet
50-100 mg yükleme dozundan sonra  günde 2 kez 25
mg, sulfadiazin tablet  2 gr  oral yükleme dozundan son-
ra günde 4’e bölünen toplam 1 gr  olarak baflland›. Prime-
taminin kemik ili¤i supresyonuna yol açan yan etkilerini
önlemek amac›yla folinik asit tedaviye eklendi. Peripapil-
ler, papilomakuler ve parafoveal yerleflimli lezyonlar› olan
hastalarda antimikrobiyal tedavi baflland›ktan 48 saat son-
ra 1 mg/kg/gün prednisolon baflland›. Kombine tedaviye
hastan›n cevab›na göre 4-6 hafta devam edildi. Primeta-
minin kemik ili¤i supresyonuna yol açan yan etkisi nede-
niyle hastalar›n 2 haftada bir kan tablolar› takip edildi. Ru-
tin göz muayeneleri ve serolojik testleri birinci, ikinci,
üçüncü ve alt›nc› aylarda tekrarland›.

Bulgular

Hastalar›n demografik özellikleri Tablo 1’de gösteril-
mifltir. Hastalar›n oküler tutulum özellikleri Tablo 2’de gös-
terilmifltir. Tablo 3’de aktif inflamasyon bulgular› ve göz içi
bas›nçlar› (G‹B) gösterilmifltir. On hastada G‹B 21 mmHg
üzerinde tespit edilmifltir. G‹B art›fl› ilk muayene s›ras›nda
tespit edildi¤i için topikal ya da sistemik kortikosteroid
kullan›m›na ba¤l› olmad›¤›, buna karfl›n aktif inflamasyon
sonucu olufltu¤u düflünülmektedir. ‹nflamasyon sonucu
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Tablo 1. Hastalar›n demografik özellikleri

CCiinnssiiyyeett Kad›n: 33 (%57,9)
Erkek: 24 (%42,1)

YYaaflfl Kad›n: 17- 49 (30,73 +/- 8,5)
Erkek: 12-50 (27 +/-10,23)

TTaakkiipp  ssüürreessii 12-60 ay

Tablo 2. Oküler tutulum özellikleri

**LLeezzyyoonn  ttiippii
- Primer  aktivasyon 43 (%75,44)
- Rekurren Aktivasyon 14 (%24,56)    

**LLeezzyyoonn  yyeerrii
- Makuler tutulum 12 (%21,05)
- Jukstapapiller tutulum 10 (%17,54)
- Papillomakuler tutulum 3 (%5,26)
- Makula d›fl› arka kutup tutulumu 10 (%17,54)    
- Periferal tutulum 14 (%24,56)
- Atipik tutulum 8 (%14,04)



oluflan komplikasyonlara daha az s›kl›kta rastlanm›flt›r.
Tablo 4’de inflamasyon sonucu oluflan komplikasyonlar
gösterilmifltir. 

Sekiz hastada  tipik  aktif retinit oda¤› olmad›¤›ndan
oküler toksoplazmozis tan›s›  koymak oldukça güç olmufl-
tur. Bu hastalarda ayn› klinik tabloyu oluflturacak
Tüberküloz (Tbc), Sitomegalovirüs (CMV), Sfiliz (SY) gibi
enfeksiyon etkenleri için gerekli testler, optik nöropati ay›-
r›c› tan›s› için gerekli testler ve toksoplazmozis serolojik
testleri yap›lm›flt›r. Befl hastada ayn› gözde küçük pigmen-
te  korioretinit skar› vard› ve  bu skarlar›n görülmesi tan›
konmas›na yard›mc› oldu. Tablo 5’de atipik tutulum gös-
teren oküler toksoplazmozis olgular› gösterilmifltir. Oküler
toksoplazmozis olgular›m›z›n tedavi öncesi ve sonras›
görme dereceleri Tablo 6’da verilmifltir. Wilcoxon Rank
testine göre son vizyonlar›n LogMAR de¤erleri ilk vizyon-
lara göre anlaml› derecede düflük bulunmufltur (p<0,001).

Tart›flma

Behçet hastal›¤›, sarkoidozis, Vogt Koyanagi Harada
sendromu, Birdshot retinokoroidopati, serpijinöz koroido-
pati, akut posterior multifokal plakoid pigment epitelyo-
pati (APMPPE), çok say›da geçici beyaz nokta sendromu,
bakteriyel enfeksiyonlar (tüberküloz, sfiliz, Lyme hastal›¤›,
bruselloz), viral enfeksiyonlar (HIV, HSV, VZV, CMV), man-
tar enfeksiyonlar› (kandidiazis, asperjillozis, histoplazmo-
zis), parazit enfeksiyonlar› (toksoplazmozis, toksokariazis),
lenfoproliferatif hastal›klar (lösemi, metastaz, paraneoplas-
tik retinopatiler, diffuz retinoblastom)  posterior üveite ne-
den olan hastal›k gruplar›ndand›r. Bunlar içinde toksoplaz-

mozise ba¤l› fokal nekrotizan retinit, farkl› serilerde de¤i-
fliklik göstermek üzere s›k rastlanan retinit nedenlerinden
biridir. Klini¤imizde 1996-2007 y›llar› aras›nda takip ve te-
davimiz alt›nda bulunan posterior üveit nedenlerinden
toksoplazmozise ba¤l› retinokoroidit oran›m›z  inaktif okü-
ler toksoplazmozisi olan olgular da dahil olmak üzere
%21’dir. Bizim serimizde posterior üveit yapan hastal›klar
aras›nda  Behçet hastal›¤›  en s›k rastlanan  nedendir. Oku-
ler toksoplazmozise ba¤l› posterior üveit ise ikinci  s›rada
yer almaktad›r.

Genellikle fokal nekrotizan retinit olarak görülen oküler
toksoplazmozis, ço¤unlukla vitritis ve nonspesifik granü-
lomatöz ya da nongranülomatöz ön üveitle birliktedir 
(3-6). Vitritisin neden oldu¤u yo¤un ortam bulan›kl›¤› ne-
deniyle aktif odaklar tipik olarak siste araba far› görünü-
münde izlenir. Oküler lezyonlar›n karakteristik özelli¤i
inaktif bir korioretinal skara komflu aktif bir retinit oda¤› ol-
mas›d›r. Nekrotik alanla tutulmam›fl retina alanlar› aras›nda
kesin bir s›n›r mevcuttur. Retinal nekrozun parazitin do¤-
rudan hücre lizisine yol açmas› sonucu olufltu¤una inan›l-
maktad›r (3,6). 

Tüm fundus alanlar› risk alt›nda olmas›na ra¤men reti-
nitis tipik olarak ekvatorun arkas›nda kalan santral retinay›
etkiler. Konjenital olgularda genellikle makula tutulumu
görülür. Özellikle fovea ve optik sinir tutulumu görme
prognozunu olumsuz yönde etkiler. Schagel ve Weber
makula tutulumunu %12 olarak saptam›fllard›r (7). Makula
lezyonlar› konjenital toksoplazmozisin bir göstergesi ola-
rak de¤erlendirilir. Ancak konjenital ve akkiz enfeksiyonun
güvenilir bir flekilde ay›rt edilmesini sa¤lamaz (8,9). Borch-
Driessen ve arkadafllar› konjenital enfeksiyon oldu¤u bili-
nen hastalarda makula lezyonlar›n›n yüksek oranda 
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Akçetin ve ark. Oküler Toksoplazmozis

Tablo 4. ‹nflamasyona ba¤l› komplikasyonlar

Posterior sinefli 4 %7         
Katarakt                                               3 %5,3
Epiretinal membran                            2 %3,5
Üst temporal ven dal t›kan›kl›¤›                        1 %1,75 
Optik disk soluklu¤u 2 %3,5
Makuler ödem 1 %1,75

Tablo 5. Atipik tutulum

*Papillit 6
*Üst temporal ven dal t›kan›kl›¤› 1
*Pars planit + makuler ödem 1

Tablo 6. Tedavi öncesi ve sonras› görme dereceleri

Tedavi Öncesi Tedavi Sonras›
0,1  alt› 17 %29,8 9 %15,79
0,1-0,3 aras› 17 %29,8 9 %15,79
0,4-0,7 aras› 22 %38,6 16 %28,07
0,8-1,0 aras› 1 %1,75 23 %40,35

Tablo 3. Aktif inflamasyon bulgular› ve göz içi bas›nçlar›

**ÖÖnn  KKaammaarraa  RReeaakkssiiyyoonnuu
*Ön Kamara Reaksiyonu
- Ön Kamara Hücre 41 %72 

1+ 28    
2+ 9
3+ 4

- Keratik presipite (ince) 35 %61,4
- Hipopiyon 2 %3,5
- Fibrin Reaksiyonu 1 %1,75

**VViittrreeuuss  ‹‹ççii  HHüüccrree 48 %84,21
1+                                24
2+                                15
3+                                 4

**VViittrreeuuss  HHaazzee 24 %42
1+ 12
2+ 8
3+ 4

**GGöözz  ‹‹ççii  BBaass››nncc››  ((GG‹‹BB))
>21 10 %17,54
≤ 21 47 %82,46



(24 gözün 11’inde, %46)  görüldü¤ünü göstermifllerdir
(10). Ancak konjenital mi akkiz mi oldu¤u bilinemeyen kü-
çük bir grup hastada da makula lezyonu saptam›fllard›r. Bi-
zim vakalar›m›zda ise makula tutulumu 57 olgunun
12‘sinde (%20,7)  tespit edilmifltir. On dört olguda ise lez-
yon periferde (%24,14) saptanm›flt›r. Jong ve arkadafllar›
lezyonun periferde görülme oran›n› de¤iflik serilerde fark-
l› olmak üzere %4-20 olarak tespit etmifllerdir (11). 

‹ntraoküler inflamasyon oküler toksoplazmozisin
önemli bir özelli¤idir. G. Richard O’Conner ve arkadafllar›
taraf›ndan yap›lan bir dizi laboratuar çal›flmas›nda oküler
toksoplazmozisde görülen perivaskülit, iridosiklit, papillit
ve daha az s›kl›kta görülen makula ödemi ve epiretinal
membran gibi bulgular›n hipersensitivite reaksiyonu oldu-
¤u gösterilmifltir (12-14). Hipersensitivite reaksiyonu reti-
na damarlar›ndan s›zan proteinlerden kaynaklanmaktad›r.
Çal›flmam›zda da inflamasyon bulgusu olarak ön kamara-
da hücre, keratik presipite, vitreus içi hücre ve haze, G‹B
art›fl›, bir olguda fibrin reaksiyonu ve  bir olguda kistoid
makula ödemi gözlendi.

2002’de Bosch-Driessen ve arkadafllar› oküler toksop-
lazmozisli 154 hastan›n 67’sinde inflamasyonla ilgili
komplikasyonlar tan›mlam›fllard›r (10,12). 2005’de West-
fall ve arkadafllar› oküler toksoplazmozis hastalar›nda okü-
ler inflamasyonun bir komplikasyonu olarak G‹B art›fl›n› 61
hastan›n 20’sinde (%33) göstermifllerdir (12,15). G‹B art›-
fl›n›n nedeni tam olarak bilinmemesine ra¤men aköz hü-
mör d›fla ak›m dinamikleri üzerine enfeksiyonun farkl› etki-
leri oldu¤unu ve G‹B art›fl› ile ön kamara hücreleri aras›n-
da muhtemel bir iliflki oldu¤unu tespit etmifllerdir. Dodds,
Holland ve arkadafllar› ise genifl serili çal›flmalar›nda bu
iliflkiyi istatistiksel olarak anlaml› bulmufllar ve G‹B art›fl›n›n
basit olarak inflamatuar hücrelerin d›fla ak›m kanallar›n›
mekanik olarak t›kamas› sonucu olufltu¤unu ifade etmifl-
lerdir (12). Çal›flmam›zda ön kamarada 3+ tindali olan 4
hasta ile 2+ tindali olan 9 hastan›n 6’s›nda (10 -%17,5-
hastada) G‹B’n›  21 mmHg üzerinde tespit ettik. G‹B art›fl›
ilk muayene s›ras›nda tespit edildi¤i için kortikosteroid
kullan›m›na ba¤l› olmay›p aktif inflamasyonun  iflareti ola-
rak de¤erlendirildi. Bu nedenle G‹B düflürülmesinde anti-
inflamatuar tedavi antiglokomatöz tedaviden daha etkili-
dir (16). Oküler toksoplazmozis geliflen hastalarda glokom
öyküsü varsa daha yak›ndan takip edilmelidir.

Oküler toksoplazmoziste ön segment inflamasyonu
granülomatöz ya da nongranülomatözdür. Ön segment
tutulumu retinadan inflamatuar hücrelerin  yay›lmas› ile ya
da arka segmentten serbestleflerek ön kamaraya geçen
toksoplazma antijenlerine karfl› immunolojik reaksiyon
oluflumu sonucu oluflur (17,18). Ön segmentte inflamatu-
ar reaksiyon retinada aktif toksoplazma lezyonu varsa gö-
rülür.  Çal›flmam›zda 41 olguda ön kamarada hücre, 35 ol-
guda ince keratik presipite, 2 olguda hipopiyon, 1 olguda

fibrin reaksiyon saptanm›flt›r. Ön üveit bulgular› arka seg-
mentteki lezyonun iyileflmesine paralel olarak iyileflme
göstermifltir.

Oküler toksoplazmozis olgular›n›n az bir k›sm›nda op-
tik sinir içinde ya da çevresinde inflamasyon oda¤› gelifle-
bilir ve ilk anda tan›da zorluk çekilebilir. Eski bir toksoplaz-
ma skar›n›n görülmesi  tan›ya yard›mc› olur (19). Unilate-
ral papillit  oküler  toksoplazmozisin  nadir bir formudur 
(1,11). Optik nöropatiye neden olan Toksoplazma gondi-
i’nin sinir sistemine affinitesi bilinmektedir. Postmortem
histopatolojik çal›flmalarda optik sinirde toksoplazma  ta-
flizoidleri ve kistleri  gösterilmifltir. Sadece optik sinirin ret-
robulber ve prelaminar k›s›mlar›n› tutan ve korioretinit
oda¤› olmayan toksoplazma enfeksiyonu bildirilmifltir.  Bu
olgular›n çok önemli bir görünümü de seyrek olarak ma-
kula ödemi ve satellit eksuda  bulunmas›d›r (5,11).

Çal›flma grubumuzda 6 olguda tek tarafl› papillit göz-
lendi. Bu hastalarda iskemik optik nöropati, optik nörit,
sarkoidozis, optik disk vasküliti ile ay›r›c› tan›s› yap›ld›. Ol-
gular›m›z›n genç ve sa¤l›kl› olmas›, akci¤er grafisi normal,
fundus floresein anjiografinin vasküler dolma safhas›n›n
inflame diskten s›zma d›fl›nda  normal olmas›, ANA (-), si-
filiz  için yap›lan serolojik testlerin (-) olmas› nedeni  ile bu
tan›lar ekarte edildi.  fiiddetli papillit olan ve di¤er aktif re-
tinal lezyonu bulunmayan bu olgular tan›da toksoplazmo-
zisin akla getirilmesi gerekti¤ini göstermifltir. Optik diskin
inflamatuar görüntüsü, makula ya da papillomakuler
bundle tutulmad›kça iyi bir vizyon, optik disk tutulumu ile
uyumlu görme alan› defekti, vitreus  inflamasyonu, (+) se-
rolojik testler  tan›ya yaklaflt›ran bulgulard›r (5,11). Papil-
lomakuler tutulumu olan olgular›m›zda tipik korioretinit
oda¤› mevcut olup nöroretinit görünümü yoktu.

Oküler enfeksiyon papillit fleklinde görülebildi¤i gibi
daha nadir olarak da retinit oda¤› üzerindeki sklerada skle-
rit olarak da görülebilir (6). 

Yap›lm›fl çok say›da seride eski korioretinit skar›n›n ol-
mas› ve toksoplazma Ig G (+) olmas› toksoplazma enfeksi-
yon  tan›s› için yeterli say›lmaktad›r (11,20). Ancak benzer
klinik tabloya yol açabilen tüberküloz, sfiliz, brusellozis, vi-
ral enfeksiyonlar (rubella, herpes simpleks, sitomegalovirus
vb) ve di¤er vaskülit nedenleri ile (örne¤in SLE,  Wegener
granulomatozis gibi)  ay›r›c› tan›s›n›n yap›lmas› gerekir.

Kedi temas› ile geçti¤i için oküler bartonellozis de oku-
ler toksoplazmozis ay›r›c› tan›s›nda ak›lda tutulmas› gere-
ken bir hastal›kt›r. Genellikle bilateral olup benign karak-
terlidir (6,21). Daha çok çocuklarda görülür. Oküler tutu-
lum ortaya ç›kmadan önce inokülasyon yerinde ciltte eri-
tematöz bir papül görünümü, folliküler konjonktivit, ino-
külasyondan 14-21 gün sonra halsizlik, myalji ve hafif bir
ateflle beraber bölgesel lenfadenopati oluflabilir. Beyaz re-
tina spotlar› iz b›rakmadan düzelirken en çok rastlanan
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okuler formu olan nöroretinit tablosundan sonra hafif bir
görme alan› defekti kalabilir (6).  Öyküde kedi t›rmalama-
s›, primer inokülasyon sahas›nda papüler lezyon ve bölge-
sel lenfadenopati varl›¤›, deri testinin pozitif olmas› ve lenf
bezinde histopatolojik de¤iflikliklerin bulunmas› ile tan›ya
var›l›r (22-24). Olgular›m›zda sistemik enfeksiyon belirtile-
rinin, lenfadenopati ve cilt lezyonunun  bulunmamas›, nö-
roretinit  tablosunun olmamas›,okuler toksoplazmozise ait
tipik korioretinit oda¤› ve  eski oda¤a ait korioretinal skar
mevcudiyeti, toksoplazma Ig G (+) olmas›  ile bartonello-
zis tan›s›ndan  uzaklafl›ld›. 

Oküler toksoplazmoziste rekürrens en s›k 10-35 yafl
aras›nda (ortalama 25 yafl) görülür. Reaktivasyonda hami-
lelik, fiziksel ve emosyonel stresin tetikleyici faktörler ol-
du¤una inan›lmaktad›r (31). Kist rüptüre oldu¤unda yüz-
lerce taflizoid retina hücrelerini enfekte ederek reaksiyonu
bafllat›r. ‹lk ataktan sonra 3 y›l içinde %50 olguda rekürrens
izlenebilir ve rekürrens say›s› 2 ile 7 aras›nda de¤iflmekte-
dir (4,6). Çal›flmam›zda 14 olguda (%24,14) ve a¤›rl›kl›
olarak önceden etkilenmifl (eski skar› olan) gözlerde rekür-
rens izlenmifltir.

Çal›flmam›zda oküler toksoplazmozis reaksiyonlar›n›n
16-50 yafl (ortalama 29,7 yafl) aras›nda oldu¤u, aktif lez-
yonlar›n skarlar›n komflulu¤unda geliflti¤i gözlendi. 

‹nflamasyonun komplikasyonu olarak olgular›n yaklafl›k
%30’unda kronik iridosiklit, katarakt, sekonder glokom,
band keratopati, kistoid makula ödemi, retina dekolman› ve
optik atrofi geliflebilir (6,25). Daha nadir olarak ven dal t›ka-
n›kl›klar›, periflebit, periarterit, sklerit, koroid neovaskülari-
zasyonu ve retina-koroidal anastomozlar görülebilir
(6,25,26). Çal›flmam›zda inflamasyona ba¤l› komplikasyon
olarak geliflen katarakt, posterior sinefli, epiretinal mem-
bran, üst temporal ven dal t›kan›kl›¤›, optik disk soluklu¤u
ve makula ödemi görme azalmas›na neden olmufltur.

Oküler toksoplazmozis tan›s› fundusta tipik nekrotizan
retinit oda¤›n›n görülmesi, serumda toksoplazma antikor-
lar›n›n bulunmas› ve nekrotizan retinit yapan di¤er enfek-
siyon hastal›klar›n›n ay›r›c› tan›s›n›n yap›lmas› ile koyulur.
Serolojik testler tan›y› destekleyici olarak kullan›lmaktad›r.
Negatif sonuçlar oküler toksoplazmozisin ekarte edilmesi-
ni sa¤larken pozitif sonuçlar sadece tan›y› destekler (6).
Spesifik IgM antikorunun pozitif bulunmas› ve/veya 4-6
hafta ara ile tekrarlanan IgG antikor titresinde anlaml› art›fl
saptanmas› ile aktif enfeksiyon tan›s› konulabilmektedir.
Ço¤u olguda ise klinik görünüm ve tedaviye iyi yan›t al›n-
mas› yeterli olmaktad›r (3,25). 

Oküler toksoplazmozisin kesin tan›s› ise Toksoplazma
gondii’nin taflizoid formunun aköz hümör ya da vitreusda
gösterilmesi ile konur (1). Ancak diagnostik vitrektominin
komplikasyon risklerinin bulunmas›, ayr›ca aktif olgularda
DNA'lar›n vitreusa geçmemifl olmalar› nedeniyle hatal›
PCR (Polymerase Chain Reaction) sonuçlar› ortaya ç›kabil-
mektedir (27).

Toksoplazma antikor titresi ile rekürren oküler hastal›k
aktivitesi aras›nda korelasyon yoktur (2). Bu nedenle se-
rumda herhangi bir titrede toksoplazma antikorlar›n›n gös-
terilmesi tipik lezyon varl›¤›nda tan› koydurucudur. Rotho-
va IgG pozitifli¤ini %100 (2), Swanson ise %56 olarak tes-
pit etmifllerdir (25). Tüm olgular›m›zda IgG ve IgM bak›l-
m›flt›r. IgG tüm olgularda pozitif olarak tespit edilmiflken
(%100), IgM sadece 12 olguda pozitif olarak tespit edile-
bilmifltir (%20,7).

Bugün kullan›lmakta olan antitoksoplazma ilaçlar› do-
kuda kist içinde olan Toksoplazma gondi’ye etkili olmad›-
¤›ndan aktif lezyon tedavisinde amaç taflizoid ço¤almas›-
n› engellemektir (28). Periferdeki küçük lezyonlar kendini
s›n›rlad›¤›ndan tedavi gerekmez.

Tedavide primetamin, sulfonamidler, klindamisin, ko-
trimeksazol ve kortikosteroidler kullan›l›r. Dams ve arka-
dafllar› klindamisin-sulfametoksidiazin ve/veya primeta-
min  kombinasyonunun en iyi sonucu verdi¤ini tespit et-
mifllerdir (20). Oküler toksoplazmozis için klasik olarak bi-
linen üçlü ilaç tedavisi primetamin, sülfadiazin ve kortikos-
teroidleri kapsar (3). Steroidlerin tedaviye eklenme nede-
ni inflamatuar cevaba ba¤l› olarak ortaya ç›kabilecek doku
hasar›n› azaltmak, parazite ve retina antijenlerine karfl› olu-
flan reaksiyon ve vücudun otoimmun mekanizmas›n›n ne-
den oldu¤u hasar› bask›lamakt›r. Toksoplazmik retinit aktif
proliferasyon gösterdi¤inden antimikrobiyal ajanlar bafl-
land›ktan 24-48 saat sonra kortikosteroid tedavisine bafl-
lanmal›d›r (3,6). Okular toksoplazmozis tan›s› konmufl tüm
olgular›m›za primetamin-sülfadiazin kombinasyonu ile te-
daviye bafllanm›flt›r. Arka kutup tutulumu ile atipik tutulu-
mu olan 44 olgu ve vitreus haze nedeni ile görmeyi düflü-
ren 1 disk çap›ndan büyük periferik tutulumu olan 4 olgu-
ya (toplam 48 olgu, %82,4)  antiparazit tedavi baflland›k-
tan  48 saat sonra sistemik kortikosteroid tedavisi  eklen-
mifltir.  Tedaviye klinik cevaba göre 4-6 hafta devam edil-
mifltir.

Standart tedavi protokolleri ile görme prognozu ve re-
kürrens oranlar› aras›nda iliflki gösterilememifltir (20). De-
¤iflik ilaçlarla denenen kombinasyonlarla tedavilerin etkin-
li¤i gerek hayvan çal›flmalar› gerekse hasta gruplar›nda
gösterilse de bu kombinasyonlar›n birbirlerine üstünlükleri
konusunda randomize karfl›laflt›rmal› çal›flmalar yap›lma-
m›flt›r. Primetamin + sülfadiazin + kortikosteroid / klinda-
misin + sülfadiazin + kortikosteroid/trimetoprim + sülfa-
metoksazol + kortikosteroid ve tedavisiz b›rak›larak yap›-
lan prospektif çok merkezli çal›flma sonunda bu dört grup
aras›nda inflamasyonun süresi aras›nda fark bulunamam›fl-
t›r. Büyük retina lezyonlar›n›n aktivite sürelerinin daha
uzun oldu¤u tespit edilmifltir (29). Konjenital enfeksiyon,
sistemik enfeksiyonun akut faz› s›ras›nda oküler tutulum,
santral ve/veya genifl retinal lezyon, antiparazitik ilaç ko-
rumas› olmadan kortikosteroid verilmesi görme kayb› için
risk faktörlerini oluflturur (30).        
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Sonuç olarak oküler toksoplazmozis arka üveit ve reti-
nokoroiditin en önemli nedenlerinden biridir. immuno-
kompetan kiflilerde kendini s›n›rlayan bir hastal›kt›r. Teda-
vinin amac› komplikasyonlar›n ortaya ç›kmas›n› ve nüksle-
ri önlemektir.
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