GUNCEL KONU/QUEST EDITORIALS

Okiiler Toksoplasmozis: Epidemiyoloji, Bulas
Yollari, Patogenez, Popiilasyon Biyolojisi, Klinik
Ozellikler, Tan1 ve Tedavi

Ocular Toxoplasmosis: Epidemiology, Transmission,
Pathogenesis, Population Biology, Clinical Manifestations,
Diagnosis and Treatment

Murat HASANREISOGLU', Sengiil OZDEK?

0z

Toksoplazma diinya ¢capinda en sik rastlanan parazitik zoonozlardan biri olma 6zelligine sahiptir. Okiiler toksoplazmozis
ise Uveitlerin en sik sebeplerinden bir tanesidir. Toksoplazma tanimlanmasinin tizerinden 100 yildan fazla bir zaman
gecmesine ragmen, halen hakkinda yeni klinik gézlemler ve laboratuvar bulgular: ortaya ¢ikmaktadir. Bitiin bu yeni
gelismeler 15181nda okiiler toksoplazma hakkindaki biitiin kavramlar tekrar bir degerlendirilmeye tabi tutulmaktadir. Bu
derlemede okiiler toksoplazma patofizyolojisindeki gelismeler incelenmekte ve hastaligin klinik bulgulari, tan1 ve tedavisi
literatiirdeki yeni bilgiler 1s1831nda yeniden irdelenmektedir.

Anahtar Kelimeler: Okiiler toksoplazmozis, hayat dongiisi, tiveit, tani, tedavi.

ABSTRACT

Toxoplasmosis is one of the most common parasitic zoonoses world-wide and ocular toxoplasmosis is one of the frequently
identified causes of uveitis, It has been more than 100 years since Toxoplasma gondii was initially described, however there
are recent clinical observations and laboratory findings which have led to a reassessment of many concepts about ocular
toxoplasmosis. This review examines those developments in the pathophysiology of the disease and reassesses the relevant
literature about the clinical manifestations of infection, diagnosis and tretament of ocular toxoplasmosis.
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GIRIS

Toksoplazmozis neredeyse yiuizyil askin siiredir bili-
nen bir hastalik olmasina ragmen giiniimiizde hala
arastirmacilar1 hayrete ve saskinliga distirmeye
devam etmektedir. Icinde bulundugumuz dekadta
hastaliga olan ilgi tekrar canlanmaktadir. 1980’lere
kadar, 1950 ve 1960’larda 6ne surilen tezler ve spe-
kiilasyonlar arastirilmadan bir gerceklik olarak ka-
bul edilmig ve tizerinde tartigilmamistir. Yeni yapi-
lan arastirmalar 6zellikle okiiler toksoplazmozis (OT)
hakkinda bilinen, genis ¢caph kabul gérmiis bilgilerin
dogru olmadigin1 onermekte ve eski kavramlarin
tekrar gozden gegirilmesi gerekliligini vurgulamak-
tadirlar. Biitiin bu nedenlerle toksoplazmanin okiiler
bulgularinin, hastaligin bulas yollarinin, presentas-
yonun ve tedavisinin diinya ¢apinda bir yeniden de-
gerlendirmeye tabi tutuldugu izlenmektedir.

Toksoplazma Gondi (T. gondi) dinya nifusunun yak-
lasik ticte birini enfekte ettigi diistinilen ubikuitoz
hiicre ici bir protozoan parazittir. T. gondi sicakkanl
hayvanlarin bircok tiirini enfekte edebilen 6nemli
bir zoonotik ve hayvansal bir patojendir. Bir¢ok ko-
nakta konjenital enfeksiyonlara ve abortuslara ne-
den olmaktadir. Buna ek olarak siklikla ensefalite,
koryoretinite neden olmakta, immun yetmezligi olan-
larda, ozellikle de, HIV/AIDS hastalarinda ise siste-
mik enfeksiyonlara yol acabilmektedir.

T. gondi, yaklagik 100 sene 6nce ilk olarak Nicolle ve
Manceaux (1908) tarafindan bir Kuzey Afrika roden-
tinin dokularinda tanimlanmistir. Nicolle ve Mance-
aux! bu ture, yay benzeri geklinden 6tiiri (Yunanca:
tokso=yay; plazma=mahluk) Toksoplazma ismini
takmiglardir. Toksoplazmanin doku kistlerini de
iceren diger formlar1 Frenkel and Friedlander’in de
iclerinde bulundugu bir ¢ok arastirmaci tarafindan
fark edilmistir.? Ancak bu parazitin Frenkel ve ark.,?
tarafindan bir koksidiyan oldugunun anlagilmas:
1960’lar1 ve 1970’leri bulmustur. Toksoplazmanin yol
actig1 okiiler hastalik insanda ilk kez 1923 yilinda
Cekoslovakyali oftalmolog Janku* tarafindan konje-
nital enfeksiyonu olan bir infantta tanimlanmigtir.
Daha sonra 1939’ da Wolf ve ark.,’ insanda koryoreti-
niti saptamiglardir.

Ulkemizde, toksoplazmozis ilk kez 1950’de Akcay ve
ark..5 tarafindan bir kopekte saptanmis olup, ilk in-
san enfeksiyonu 1954’de Unat ve ark.,” tarafindan ta-
mimlanmigtir. Tirk oftalmoloji literatiiriinde ilk OT
olgusu 1964’te Tiizmen?® tarafindan yayinlanmigtir.

EPIDEMIYOLOJi

Insan dahil biitiin memelileri ve biitiin kuslar1 enfek-
te edebilen Toxoplasma gondii diinyada yaygin ola-
rak bulunan zorunlu hiicre i¢i parazitidir.

Prevalansi yasam tarzina, yiyecek aliskanligina, evde
kedi besleme durumuna ve cografik konuma bagh
olarak farklilik gosterir. Kuzey iklimli tlkelerde ya-
sayan eriskinlerin %10’ unu ve Akdeniz ve tropikal
ulkelerde yasayan erigkinlerin yarisindan fazlasimi
enfekte ettigi disiinilmektedir.®

Ulkemizde kiiciik bir bolgede yapilan popiilasyon
bazli calismada, Toksoplazma seroprevalansi 7-50
yas grubunda %30 olarak bulunmustur.?® Ulkemizin
degisik bolgelerinde gebelerde yapilan calismalarda
ise seroprevalans oranlar1 yaklasik %30-70 arasin-
da degismektedir (Tablo 1)!-'7. Seroprevalans Dogu
ve Orta Anadolu’da muhtemelen az pismis ve pigsme-
mis et (6zellikle de ¢ig kofte) ve iyi yitkanmamis sebze
tuketimi nedeniyle daha yiiksek bulunmaktadir. Bu
veriler tilkemizde toksoplazma enfeksiyonun yiiksek
oldugunu acikca gostermektedir. Ulkemizde okiiler
toksoplazmozisin epidemiyolojisi ¢ok iyi bilinmese de,
yapilan klinik caligsmalarda enfeksiy6z tiveitli Tirk
erigkin ve pediatrik hasta grubunda en 6nde gelen
etkenlerden birisi oldugu acikca gorilmektedir.!®1
Ankara merkezli bir referans kliniginde yapilan ca-
hismada toksoplazmozisin tum iiveit vakalarinin
%'7.3"4 oldugu gorilmiustir.’® Tutkun ve ark.,?’ da
Istanbul’daki referans hastanelerinde bu orani %7.2
olarak vermektedirler.

Tablo 1: Ulkemizde degisik bolgelerindeki gebelerde
Toksoplazma seroprevalansint aragtiran calismalarin
karsilastiriimast.

. Toksoplazma
Calismalar Bolge Seropozitifligi (%)
Ertug ve ark." Aydin 30.1
Yilmazer ve ark.!” Afyon 30.7

Inci ve ark.1? Kayseri 33.4

Karabulut ve ark. Denizli 37

Ocak ve ark.’® Hatay 52.1
Harma ve ark.'? Urfa 60.4
Tekay ve ark.!® Urfa 69.5

BULAS YOLLARI VE PATOGENEZ

T.Gondi’ nin bitin konaklar: i¢gin enfeksiyoz olan g
safhas1 bulunmaktadir: Takizoidler, bradizoitler ve
ookistler. T. Gondi’nin insanlara bulasinin genellikle
bradizoitleri iceren doku Kkistlerinin oral alimi ile ol-
dugu bilinmektedir.

Ancak bulagin kedi barsaklarindaki sekstiel déngii-
niin bir drinid olan sporozoit iceren ookistlerin yen-
mesi ile de olabilecegi de bilinmektedir. Klasik olarak
az pismis et, 6zellikle de domuz ve koyun eti tiitketimi
toksoplazma enfeksiyonunun kazanilmasinda major
risk faktori olarak tanimlanmagtir.
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Geligsmis hayvancilik yontemlerinin yaninda, az pis-
mis et tiiketimine kars: artan duyarlilik, son yillarda
toksoplazma prevalansinda diinya ¢apinda azalmaya
neden olmustur.®

Ag1z yoluyla alindiktan sonra doku Kkistleri veya oo-
kistler konak hiicrelerini istila ederler ve takizoitle-
re donisirler. Konak hiicreleri icinde hizla bolinen
bu takizoitler, konagin immun cevab1 ile birlikte
(Interferon-y’ya bagli mekanizmalarin biiyiik 6lciide
rolu ile) bu enfeksiyonun klinik bulgularini ortaya
cikarirlar. Takizoitler hilal seklinde 2x6 pm buytkli-
gindedir. Bunlar asekstiel olarak tekrarlayan endo-
dijeni ile konak hiicre duvari parcalanana kadar co-
galirlar. Sayis1 bilinmeyen bircok bolinmeden sonra
T. Gondi takizoitleri hastaligin bir diger evresi olan
doku kistlerine dontistirler. Bu doku kistlerinin ince
elastik duvarlar1 vardir ve buytklikleri 5 ile 70 pm
arasinda degismektedir. Bunlar, iclerinde birkac ta-
neden ytizlercesine kadar sayida bradizoitleri (7x15
pm) bulunduran, karbonhidrattan zengin, parazit
gecirgen bir duvara sahip kistlerdir.?! Bu kistler ta-
kizoitler tarafindan tetiklenen giiclii immiin cevaba
dayaniklidirlar. Bu kistlere doniisim organizmanin
stres altinda birakilmasi ile artirilabilir. Bu stre-
sin kaynagi takizoitlere kargi gelisen immun cevap
olabilir. Doku kistleri konakta, konagin yasami bo-
yunca kalabilir. Eger kisi immiin yetmezlige girerse,
bu doku kistleri veya lokal enfeksiyonlarin gelisimi
icin bir rezervuar vazifesi gorebilirler. Doku Kkistle-
ri akciger, karaciger ve bobrekler gibi i¢ organlarda
gelisebilirlerse de, daha sik olarak beyin, goz, iske-
let ve kalp kaslar1 gibi muskiiler ve noral dokularda
gelismektedirler. Duvarlar: intakt olan doku kistleri
buytk ihtimalle zararsizdirlar ve konakta émir boyu
bu sekilde kalabilirler.2?

T. gondi'nin ookistleri sadece vahgi veya evcil ke-
dilerde meydana gelirler. Kediler takizoitleri, bra-
dizoitleri veya ookistleri yedikten sonra ookistleri
dokmeye baslarlar. Ancak takizoitleri veya ookistle-
ri yedikten sonra kedilerin %50’si ookist dokerken,
doku kisti yiyen kedilerin hemen hepsi ookist doker-
ler. Doku kistlerinin duvar: kedi tarafindan yendik-
ten sonra mide ve barsaklarinda bulunan proteolitik
enzimlerle sindirilir ve bradizoitler serbest kalir. Bu
bradizoitlerden bazilari barsak lamina propriasina
penetre olurlar ve takizoit formunda ¢ogalmaya bas-
larlar. Bu sekilde T. gondi saatler i¢cinde extraintes-
tinal dokulara yayilabilmektedir. Bu arada kedinin
ince barsak epitelyal hiicrelerinde kalan bradizoit-
ler yeni parazit jenerasyonlarinin gelisimini bagla-
tirlar. Doku kistlerinin kedi tarafindan yenmesin-
den 2 giin sonra sekstiel dongii baslar. Disi gametin
erkek gamet tarafindan dollenmesinden sonra, fer-
tilize gamet etrafinda ookist duvar olusumu baslar.
Bu ookistler olgunlasinca, barsak epitel hiicreleri-
nin ruptird ile limene atilirlar.

T. gondi kedilerin intestinal ve extra intestinal doku-
larinda en az birkag¢ ay fakat biiyiik ihtimalle 6miir
boyu olarak kalirlar.?®

T. gondi'nin yillarca yiyecekler ve toprak yoluyla
yayildig1 bilinmekteydi. Su kaynakl toksoplazmozi-
sin farkedilmesi ise bu hastaligin epidemiyolojisine
farkli bir bakis agis1 getirmistir. Ookistler toprakta
yillarca sag kalabilmektedirler, bununla birlikte bu
ookistlerin yagmur ve kar sulari ile topraktan su kay-
naklarina dogru yer degistirmesi hic de mantik dis1
degildir.?* Ayrica Dubey ookisterin soguk sularda 54
aya kadar sag kalabildiklerini gostermistir.?® Biitin
bu veriler filtre edilmemis, T. gondi ile enfekte suyun
icilmesinin enfeksiyona yol acgabilecegini gostermek-
tedir. T. gondi ookistleri 10-12 pm biytkligindedir-
ler, ve bu biiytikliikteki veya daha kiiciik parazitlerin
normal igleyen, filtreleme 6ncesi koagulasyon, floku-
lasyon ve cokertme islemlerini kullanan modern su
filtreleme sistemlerinde higbir sorun olmadan temiz-
lenmesi gerekir®, fakat kiiciik su sistemleri veya tam
calismayan su filtreleri bu temizleme islemini yerine
getiremeyebilir. Su kaynakli Toksoplazmozis bugiine
kadar degisik cografi bolgelerde meydana gelen bir-
cok salgindan sorumlu tutulmustur.

Bunlara bir 6rnek Brezilyanin bir bélgesinde ayni re-
zervuardan su kullanan bir bélgede 155 kiside mey-
dana gelen toksoplazma enfeksiyonlaridir. Burada
yer alt1 su tanklarindan birinin dstiiniin iyi kapatil-
madig1 ve bu tank tizerinde bir kedi ailesinin yasadig:
saptanmigtir. Bu tanklardan alinan 6rneklerde PCR
ve bioassay calismalari ile T. gondi saptanmistir, ay-
rica bu bolgede kedilerde toksoplazmanin endemik
oldugu ve yakalanan 58 kedinin %85’inin toksoplaz-
ma antikorlar: icerdigi saptanmigtir.?
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Resim 1: Toksoplazmanin yasam dongiisii.
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Son yillarda yapilan ¢alismalarda T. gondi'nin birgok
deniz memelisinde de mevcut oldugu bildirilmekte-
dir. Bu veriler bize deniz suyunun da bu parazit ile
kontaminasyonunun sanilandan daha sik oldugunu
disiindirmektedir.?” Resim 1’de toksoplazmanin ya-
sam dongiisi 6zetlenmektedir.

T. GONDI’NIN POPULASYON BiYOLOJiSi

Sonuglanan genetik analizler bize Avrupa ve Kuzey
Amerika’daki suslarin biyik kisminin esas olarak
3 farkli genotipik gruba dahil oldugunu gostermis-
tir (Tip I, II, III,).?8* Son zamanlarda dinyanin
farkli bolgelerinde (6zellikle Brezilya’da) yapilan
baz1 ¢caligmalarda atipik (tip IV ve V) ve karisik en-
feksiyonlara rastlanmistir. Bu veriler bir bakima
re-enfeksiyonlar1 ve son zamanlarda yayinlanan
makalelerde vurgulanan, kanlarinda dolasan IgG
antikoru olsa bile, kadinlarin Toksoplazmay fetuse
gecirebilmelerini agiklayabilir.

Bir bagka merak uyandiran bulgu ise toksoplazma
seroprevalansinin ayni oldugu bolgelerde okiiler tok-
soplazma prevalansindaki farkliliklardir. Bu suslar-
da cesitlilik ayn1 zamanda farkl okiiler prevalansla-
r1, farkl tlkelerdeki farkli popiilasyonlarda ki has-
talik siddetini ve retinal patojeniteyi aciklayabilir.?

Belli bazi1 T. Gondi suslarinin fare modellerinde di-
ger suslara gore daha fazla virulansa sahip oldugu
uzun suredir bilinmektedir. Baz1 arastirmacilar yeni
ve yiksek virulansa sahip suslar1 “RH tipleri” olarak
siiflandirmaktadirlar. Bunu, Sabin’in 1939 yilinda
izole ettigi, iyi karakterize edilmis RH susunu temel
alarak yapmaktadirlar. Farelerde yapilan caligsma-
larda, hemen biittin RH ile tiplendirilmis ve virulan
olan suglarin Tip I ve non virulan suglarin ise tip II
veya tip III oldugu bulunmustur.?® Her ne kadar fa-
relerde yapilan calismalarda Tip I ile diger iki sus
arasinda dramatik bir virulans farki bulunmussa da,
bu farkliligin diger konaklarda da ayni sekilde ola-
caginin bir garantisi olmadig1 asikardir. Virulansin
degiskenligi, bir tiirde cok ciddi hastalik yapan bir
susun, diger bir tir icin benign olabilecegi mutlaka
akilda tutulmalidur.

Insanlarda suslara ait bilgiler esas olarak 3 ana grup
hasta popiilasyonu i¢cin mevcuttur: AIDS’li veya im-
mun-yetmezligi olan yetigkinler; yenidogandaki
konjenital enfeksiyonlar; immun-yeterli erigkin-
lerdeki sidddetli okiiler enfeksiyonlar. Bu ¢ grup
icinde siddetli okiiler enfeksiyonlar1 iceren grup,
farkli suslarin farkh hastalik seyri ile iligkili oldu-
gu hipotezini kuvvetli sekilde destekleyen az sayida
durumdan biridir. Amerika Birlesik Devletleri'nde
yapilan caligmalar saglikli bireylerde goziiken sid-
detli okiiler hastalikta tip II ve tip III suslarina hic
rastlanmadigini1 géstermigtir.?!

Bunlarin yerine ise, tip I, tip IV veya tamamen yeni
tiplere rastlanmistir. Benzer sekilde Kanada®? ve
Brezilya’da®® saglikli kigilerde gorilmiis olan akut
toksoplazmozis salginlarinda elde edilen verilerde,
siddetli okiiler hastaligin gorildigu hastalarda
ozellikle tip I suslarina rastlandigi bildirilmistir.
ABD’ deki hayvanlarda tip II ve tip III suglarinin
baskin oldugu disiinildiginde?®®, immun sistemi
saglikli igleyen bireylerin, farelerde virulanslari-
nin diisiik oldugu gosterilmis olan bu iki susa karsi
kendini savunabildigi, fakat fare-virulan suslardan
olan tip I’ e ve diger nadir goriillen atipik suglara
karg1 daha caresiz kaldig: disinilmektedir. Bu ne-
denle farelerde yiiksek virulans gosteren tip I su-
sunun, insanlarda da, en azindan okiiler hastalik
g6z onune alindiginda daha fazla virulansa sahip
oldugu séylenebilir.

Fekkar ve ark.,** Fransa’da 20 OT hastasinin okii-
ler siv1 6rneklerini incelemislerdir. Bu caligmadaki
veriler de literatirdeki diger yayinlarla®' benzer-
lik gostermektedir. Immiin-yetmezlikli hastalarda
sadece tip II suglarina rastlanmasg, tip IT olmayan
suslar ise sadece immun-yeterli hastalarda bulun-
mustur. Yalniz diger calismalardan farkl olarak,
immun-yeterli hasta grubunda da tip II suslarina
rastlanmigtir. Bu da immiinsistemi saglikli hasta-
larinda tip II suslar: ile enfekte olabildigi sonucu-
nu dogurmustur.3*

Sonu¢ olarak T. gondi’nin popiilasyon biyolojisinin
anlagilmasi1 enfekte eden organizmanin tipi temel
alinarak enfeksiyonun gidisat1i ve klinigi izerine
tahmin yiiriitmemize imkan saglayabilir.*® Ornegin
seropozitif AIDS hastalarinin tiiminde toxoplazma
enfeksiyonu gorilmemekte, sadece belli alt tiplerle
enfekte olanlarda toksoplazma enfeksiyonu gori-
lebilmektedir. Benzer olarak hamilelik sirasindaki
serokonversiyonlarin hepsi fetusta enfeksiyona yol
acmamaktadir. Bu durum farkli suslarin plasental
bariyeri gecmede gosterdigi degiskenlikle aciklana-
bilir. Popilasyon biyolojisi tizerine ¢alismalar ilerle-
dikce sus tipleri ile hastalik arasindaki korelasyon-
lar hem sayica artacak hem de daha dogru olacaktir.
Hastaligin kendi kendini sinirlayici olacaginin 6ngo-
rildigit durumlarda tedavi daha konservatif, diger
durumda ise daha agresif olabilecektir. Bu bilgiler,
hastalar ve onlar1 tedavi eden hekimler i¢in, en dog-
ru tedavi planlamasinin yapilmasinda paha bigile-
mez degerde olacaklardir.

KLINIK GORUNUM
a. Konjenital Okiiler Toksoplazmozis: Son de-
kadlarda, genel olarak toksoplazmosise bakistaki

farkliliklara paralel olarak konjenital toksoplazmo-
siste (KT) de yeni konseptler gelismektedir.
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Bu anlayig degisimleri esas itibari ile diinyanin degi-
sik bolgelerinde degisik T. Gondii suslarinin bulun-
duguna dair kanitlarin ortaya ¢ikmasina baglh ola-
rak ortaya ¢gikmaktadir?® Bu yeni gelismeler 1s181nda
KT’nin insanlarda esas olarak 4 yolla ortaya ciktig:
diisiiniilmektedir. Bu yollardan birincisi, primer tok-
soplazma enfeksiyonunu gestasyon siireci icinde ge-
ciren anne adayindan T. gondii’nin fetusa gegcisi ile
ortaya ¢cikan KT’ dir.?® Genel kani gebelik ilerledikge
fetal enfeksiyonun ortaya c¢ikma ihtimalinin artti-
g1 ancak siddetli hastalik ortaya ¢ikma ihtimalinin
azaldigr yoniindedir.?537 Fakat bunun bir istisnasi
olarak atipik genotipik suglarla olusan fetal enfek-
siyonun daha siddetli oldugu ve buna paralel olarak
tipik suslarin aksine bu atipik suglarla tg¢iinci tri-
mesterde dahi giddetli fetal enfeksiyonun ortaya ci-
kabildigi distinilmektedir.3

Ikinci gecis yolu gebelikten hemen once enfekte olan
anneden olan yoldur. Burada anne aday: enfesiyonu
gebelikten birkac ay 6nce kazanmakta fakat gebelik
stirecinde de devam eden parazitemi sebebi ile fetal
bulas gerceklesmektedir.?**° Bu ikinci bulas yolu tize-
rine ve parazitemi siresi tizerine atipik ve tipik sus-
larin etkileri arasindaki farklar hakkinda ¢ok az sey
bilinmektedir.Uciincii gecis yolu ise HIV ile enfekte
annelerde veya sistemik lupus eritamatozus ve ma-
ligniteler sebebiyle immun fonksiyon bozuklugu gos-
teren annelerde T. Gondi'nin gercek reaktivasyonu
sonucu fetal bulasin gergeklesmesidir.*

Dérdiinci ve son yillarda kabul géren gecis yolu, tipik
bir T. gondi susu icin antikor bulunduran annenin
atipik bir susgla gebeligi sirasinda kargilagmasi sonu-
cu enfekte olmas1 ve bu atipik susu fetusa gecgirmesi
esasina dayanmaktadir.*#5 Bu vakalar genelde Tip 2
suglarin hakim oldugu iilkelerde yasayan annelerin,
atipik T.gondi suslarinin bulundugu tlkelere ziyare-
ti veya o tilkelerden gelen turiinlerin tiiketimi sonucu
ortaya cikmaktadir.

Resim 2: Konjenital okiiler toksoplazmozis retinokoroidit skart.

Bu doérdinci bulas sekli genel kabul goren toksoplaz-
ma enfeksiyonunu hamilelik 6ncesi ge¢irmis annenin
re-enfeksiyona kargi immunitesi oldugu inancina ay-
kir1 bir bulag sekli olarak ortaya cikmasi1 agisindan
onem arz etmektedir. Ciinkii maternal tarama test-
lerinin temeli bu genel kabul goren goriis tizerine ku-
rulmustur.

Enfekte yenidoganlarin biyik kismi highir klinik
bulgu gostermemesine ragmen ¢ocukluk cag: ve ado-
lesansta en sik gorilen bulgu olan retinokoroidite
baglh ciddi gorme kayb1 yagsama tehlikesi altindadir-
lar.*647 Bu ve toksoplazmaya bagh diger okiiler lez-
yonlar konjenital toksoplazma enfeksiyonu gecirmis
cocuklarin %80’inde ileri yaslarda ortaya ¢ikabilmek-
tedirler.##* Yine bu g¢ocuklarda geligebilen bilateral
ve makiiler hastalik tablosu ciddi morbiditeye sebep
olabilmektedir.5!

Kodjikian ve ark.,® 430 konjenital toksoplazmozis
olgusunu okiiler bulgular yoniinden inceledikleri ca-
lismalarinda retinokoroidite eglik eden diger okiiler
patolojilerin bazilarinin retinokoridite bagl oldugu-
nu bazilarimin ise direkt veya tesadufi olarak yal-
nizca konjenital toksoplazmozis ile iligkili oldugunu
gormiiglerdir.

Retinokoroiditten sonra en sik goziiken okiiler patolo-
loji strabismus olmaktadir.55* Bu olgularin ¢cogunda
strabismus diisiik gérme diizeyleri ile iligkili olarak
bulunmakta, bu diisiik gorme diizeyleri ise genellik-
le makuler lezyonlar nedeniyle olugsmaktadir. Optik
atrofi toksoplazmik papillit kaynakli olabilmekte,
koryoretinal lezyonlarin yoklugunda kolaylikla at-
lanabilmektedir. Retinan dekolmani, neovaskiiler
glokom, koroidal neovaskularizasyon gibi bulgular
koryoretinal odak varliginda ortaya c¢ikabilmektedir.
Vitreal inflamasyonla beraberlik gésteren koryoreti-
nal enflamasyon varlhiginda, sekonder traksiyonlar
olusabilmekte ve nihayetinde traksiyonel retina de-
kolmanlarina yol agabilmektedirler.5®
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Mets ve ark.’* olusabilecek kataraktin olgularin
2/3’tinde tek tarafli oldugunu bildirmislerdir. Mikrof-
talmi ve iridosiklit ise direkt olarak konjenital tok-
soplazmosis sebebiyle ortaya ¢ikan bulgular olarak
kargimiza ¢ikabilmektedir.

b. Edinsel Okiiler Toksoplazmozis: Akut edin-
sel sistemik toksoplazmozis genellikle subklinik ve
asemptomatik seyreder. En yaygin bulgu o6zellikle
bas ve boyun bolgesinde gecici lenfadenopati olup
%10-20 olguda soguk alginligini taklit eder.>

Edinsel okiiler toksoplazmozisde de karakteristik
okiiler lezyon konjenital okiiler toksoplazmozisde ol-
dugu gibi, oftalmik muayenede gri-beyaz renkte gozii-
ken fokal nekrotizan retinokoroidittir. Her ne kadar
ana lezyon retinokoroidit olsa da, vitrit, intermediate
uveit ve on tveit gibi inflamatuar reaksiyonlarin bu
tipik bulgudan 6nce gelisebilecegi kesinlikle unutul-
mamalidir. Klasik aktif lezyonda tutulum ytizeyel
retinada baslamakta, hastalik ilerledik¢e retinanin
tiim katlari, koroid, vitreus ve hatta sklera tutula-
bilmektedir. Vitreus inflamasyonu biiyik tam kat
retinit odag1 varliginda daha siddetli olabilmekte ve
“sisteki araba far1” gorinumu ortaya cikabilmekte-
dir.%” Bu tipik lezyonun goriniisi, buyukligi, stiresi
ve siddeti bircok faktore gore degiskenlik gosterebil-
mektedir (konak, parazit ve cevresel vs.).%®

Lezyon buyukligi 1/10 disk capindan iki retina
kadram biyiikligine kadar olabilmektedir. Lezyon
sinirlar1 baslangigta retinal 6dem sebebi ile silik ol-
makta, daha sonra hastalik geriledikce daha keskin
hale gelmektedir. Bir siire sonra lezyon inaktive olur-
ken, ozellikle kenarlarinda baskin olan pigmentas-
yon ile atrofik bir skar halini almaktadir.

Resim 3: Edinsel okiiler toksoplazmoziste aktif lezyon.

Bu toksoplazma lezyonlarinin sayisi ve lokalizasyo-
nu ile ilgili bircok calisma mevcuttur. Immunkompe-
tan bireylerde cok sayida inaktif skarlar olabilmekle
beraber, cogunlukla tek bir aktif lezyon goziiktugi
bildirilmektedir. Bu lezyonun lokalizasyon olarak
genellikle arka kutbu tercih ettigi bilinmektedir.®
Multifokal lezyonlara genellikle immun yetmezlik-
li bireylerde rastlanmaktadir.’’ Yine bu lezyonlarin
retinada dagiliminin rastlantisal olmadigimi iddia
eden bircok yayin mevcuttur. Metz ve ark.,5* 89 kon-
jenital toksoplazmali yenidogani inceledikleri ¢alig-
malarinda, olgularin %58inde lezyonun makulada
oldugunu gormiiglerdir. Makiilanin tim retinanin
sadece %51 kadarini olugturdugu goz oniine alindi-
ginda konjenital olgularda lezyon lokalizasyonun-
da makiiler alanin secildiginden bahsetmek yanlis
olmaz. Bu seciciligin sebebinin makula ve periferik
retina arasindaki anatomik ve mikrovaskular fark-
lardan kaynaklanabilecegi 6ne siiriilmektedir. Fakat
makiiler lezyon varligi geleneksel olarak konjenital
enfeksiyon lehine bir bulgu olarak degerlendirilse de,
edinsel okiiler toksoplazmada da makiiler lezyonla-
rin goruldigiu disinildiginde konjenital ve edinsel
okiiler toksoplazmay1 ayirmakta kullanilabilecek ke-
sin ve guvenilir bir belirte¢ olarak gormek dogru bir
yaklagim olarak gorilmemektedir.

Toksoplazmali olgularda hafif 6n tveit olabilecegi
gibi, arka segment inflamasyonunu maskeleyebile-
cek kadar siddetli 6n tveit mevcudiyeti de buluna-
bilmektedir. Fuchs benzeri bir 6n iiveit tablosu geli-
sebilmekte, 6n segment enflamasyonu granulamatoz
veya non-granulamatoéz karakterde olabilmektedir.
Taninin geciktigi olgularda geri doniisiimsiz arka ve
On iris sinegilerine sebep olabilmektedir. Yine iriste
Koeppe and Busacca nodullerinin mevcudiyeti olabil-
mektedir. Ora serrata komsulugunda ki koryoretinit-
lerde de siddetli 6n uveit tablosu ortaya cikabilmekte
ve muayenelerde atlanabilmektedir. Okiiler toksop-
lazmozis goz ici basincin (GIB) uveal enflamasyonun
baglangic evrelerinde yiiksek seyredebildigi az sayida
uveit formundan biridir.®2%® Westfall ve ark.,%* aktif
toksoplazmik koryoretiniti olan olgularin %33’ inde
GiBnin yiikseldigini izlemislerdir. Toksoplama iive-
itlerinde GIB yiikselmesinin etyopatogenezi net ola-
rak bilinmemektedir. Yine siddetli 6n tiveit varhigin-
da pupiller blok, inflamatuar membranlar, katarakt,
glokom gibi komplikasyonlar ortaya ¢ikabilmektedir.

OT’de damar tutulumu genelde ventiler olup difiiz
veya segmenter vaskiilit seklinde aktif lezyon kom-
sulugunda veya uzaginda ortaya cikabilmektedir.
Daha nadir olarak Kyrieleis arterialiti denilen 6zel
bir nodiiler arteriti seklinde de ortaya ¢gikabilmek-
tedir. Vaskiiler tikanikliklar, koroidal neovaski-
ler membranlar, ve vaskiiler santlar daha nadir
komplikasyonlardandir. 5°
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Toksoplazma lezyonlar: optik sinir yakin veya uzak
komsulugunda olabilmekte ve optik disk 6demi ile
retinokoroidit beraberligine rastlanabilmektedir. Ote
yandan ani géorme kayb1 ve aferent pupil defekti ile
karsimiza cikabilen toksoplazmaya bagh papilit tab-
losu ile de karsimiza gelebilmektedirler. Bu olgular
optik atrofiye yol actiklarinda kalic1 agir gorme ka-
yiplarina neden olabilmektedirler. Bu nedenle bu ol-
gularda gorme kayiplarini en aza indirmek amac ile
agresif bir tedavi protokolii izlenmelidir.

Punktat dis retinit tablosu okiiler toksoplazmoziste
nadirde olsa goriilebilecek atipik klinik tablolardan
birisidir. Multifokal, kiiclik, gri-beyaz lezyonlar sek-
linde derin retina tabakalarinda ve retina pigment
epiteli diizeyinde tutulumla karakterizedir. Tablo’ya
hafif vitrit ve ciddi optik sinir basi tutulumu eslik
eder. Bu atipik klinik form daha ¢ok 1. ve 2. dekad-
larda daha sik goriilir ve olgularin 1/3’iinde bilateral
seyreder.® Bu punktat dis retinit tablosunu tanida
akut arka multifokal plakoid pigment epitelyopati
(APMPPE), punktat ic retinopati (PIC), ve multifokal
koroiditlerden ayirmak gerekir.

OT’ de nadir olarak goriilebilecek lezyonlardan biride
sklerittir. Ciddi retinit ve koroidit varliginda komsu
skleral inflamasyon olusabilmektedir. Ancak sklerit
aktif lezyona anatomik olarak uzak noktalarda da or-
taya cikabilmektedir. Agir vitreus inflamasyonu ve/
veya retinit varliginda sklerit ile bagvuran hastalar-
da mutlaka akla getirilmelidir.5¢

c. Immiinkomprimize Hastalarda Okiiler Tok-
soplazmozis: AIDS hastalar1 akut, reaktive lezyon-
larin gelisimine yatkindirlar, 6zellikle de CD4- pozitif
T hiicre sayilar1 250 hiicre/mm?*nin altinda oldugu za-
man bu yatkinlhigin arttig1 bilinmektedir. Yine benzer
sekilde ¢ok yashlarda, lokal veya sistemik kortikos-
teroid alanlarda, sistemik immiinsiipresif tedavi al-
tindaki hastalarda da risk artmaktadir.%” Bu tip olgu-
larda tek veya cift tarafli multifokal ve diffiiz retino-
koroidite daha sik rastlanmaktadir. Bosch-Driessen
ve ark.,®® multifokal lezyonlara kortikosteroid alan
hastalarda da daha sik rastlandigini gostermisler-
dir. Aym1 zamanda, T. Gondii’ye retina disindaki
dokularda(on segment,koroid, sklera) sadece immiin-
siiprese hastalarda rastlanmistir. Immunkompetan
hastalarda reinokoroidit tablosu 1-2 ay i¢inde tedavi
ile veya tedavisiz gerilerken, AIDS hasta grubunda
aktif lezyonun tedavisiz spontan rezolusyonu mutad
degildir. Yine bu hasta grubunda, nekrotizan herpe-
tik retinopatiler ile karigabilecek kadar siddetli ve
yaygin retinal inflamasyon ortaya cikabilmektedir.
Bu hastalarda toksoplazma lezyonlarin daha kalin,
yogun sar1 beyaz goéruniumii, sinirlarinin daha belir-
gin ve diiz kenarli olmasi ve hemoraji icermemesi si-
tomegaloviriis gibi viral retinit etkenlerinden ayirici
tanisinda onem arz etmektedir.

OKULER TOKSOPLAZMOZISTE TANI

OT'nin tanisinda altin standart halen klinik bulgu-
larin yorumlanmas: seklindedir. Ote yandan OT’de
klinik bulgular cogu zaman son derece karakteristik
olabilse de, OT'nin atipik bulgular ile prezentasyonu
hic¢ de nadir degildir. Bu atipik bulgular ile OT tani-
s1 deneyimli oftalmologlar tarafindan bile atlanabil-
mektedirler. Bu durumda OT’nin klinik tanisinin la-
boratuvar testleri ile su gotiirmez bir sekilde destek-
lenemedigi giiniimiizde klinik taninin sensitivitesi ve
spesifitesi hakkinda soru isaretleri akla gelebilmek-
tedir. OT’in tanisinda ve kliniginde serolojik testler
cok fazla bir 6neme sahip degildirler. Baslica kulla-
mim alanlar1 negatif seroloji durumunda OT tanisi-
nin dislanmasi seklinde olmaktadir. Enfeksiyondan
1-2 hafta icinde Toksoplazmaya spesifik IgG serumda
ortaya cikmakta ve 6miir boyu serumda varligini siir-
diirebilmektedir. Toxoplazma IgG seropozitifligine
toplumda da sik rastlandigindan OT tanisinda 6ne-
mi sinirhidir. Toksoplazmaya spesifik IgM antikorlar:
ise enfeksiyondan 1 hafta sonra serumda yiikselmek-
te ve birka¢ ay icinde azalmaktadirlar. Fakat akut
enfeksiyondan yillar sonra bile Toksoplazma IgM
seropozitifligi olabildigi bilinmektedir. Bu nedenler-
le akut OT tanmisinda sinirli 6neme sahiptirler. Yine
spesifik IgA ve IgE diizeylerinin de akut enfeksiyon
doneminde artig gosterdigi bilinmekte fakat degisken
seropozitivite davraniglarina sahip olmalari nedeniy-
le OT tanisinda kullanim alanlari sinirhh kalmakta-
dir.%® Ayrica parazitin kendisi OT mevcudiyeti olan ve
olmayan hastalarda bile periferik kanda saptanabil-
mektedir.” Dolayisiyla kandaki spesifik antikorlarin
OT tanisinda roli sinirlhh kalmaktadir.

Atipik OT olgularinda veya fulminan seyirli diger
enfeksiyoz veya non-enfeksiyoz antitelere benzeyen,
yogun vitreus opasitesi nedeniyle tanmiya gidileme-
yen, tedaviye istenilen yanitin alinamadig: olgularda
g0z i¢i sivilarin incelenmesi OT tanisi koymada son
derece faydali olabilmektedir. Yapilan iki bagimsiz
calismada okiiler sivilar1 test etmenin arka uveitli
olgularin %25’inde klinik gidisi etkiledigi saptanmis-
tir."1"2 Toksoplazmaya ait spesifik DNA polimeraz
zincir reaksiyonu (PZR) yardimiyla okiiler sivilarda
saptanabilmektedir. Bu test niikleik asitleri sapta-
mada hayli yiiksek duyarliliga sahip olmasina rag-
men, toksoplazma tanisinda standart bir PZR meto-
du kullanilmamas1 nedeniyle literatiirdeki verilere
bakarak kesin bir sensitivite ve spesifite degeri ver-
mek miumkiin olamamaktadir. Harper ve ark.,”* 133
enfeksiy6z arka tiveit olgusunda yaptiklari caligmada
T.Gondii i¢in sensitiviteyi %67 olarak bulmuslardir.
Bu sensitivite degerinin diger enfeksiy6z arka tiveit-
lerdekinden daha diisiik oldugu fakat pozitif sonuclar
acisindan akoz ve vitreus sivilarindan alinan 6rnek-
ler arasinda bir fark bulunmadig: seklinde sonuclar:
ortaya koymuslardir.
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Klinik olarak OT tanis1 almis immiinokompetan ol-
gularda akoz sividan alinan 6rneklerde toksoplazma
DNA’s1 %30-40 oraninda amplifiye edilebilirken,”
immiin yetmezlikli olgularda bu oran %75’lere kadar
cikabilmektedir.*"®™ Akoz sivilarin bir diger alter-
natifi olan vitreus orneklerinin PZR ile incelenmesi,
ozellikle atipik OT olgularinda 6nemli bir alternatif
olarak karsimiza c¢ikmaktadir. Literatiirdeki bazi
caligmalarda vitreus orneklerinde DNA amplifikas-
yon oranini %50 olarak vermektedirler. Bu sonuglar-
la vitreus 6rneklemesinin OT tanisi i¢in biraz daha
duyarli oldugu soylenebilir.”28 Ancak akéz sivilarin
elde edilmesinin ¢ok daha kolay ve zararsiz bir giri-
sim oldugu unutulmamalidir.

OT tanisinda kullanilan bir diger yontemde Gold-
mann-Witmer katsayisinin (GWC) hesaplanmasidir.
Bu katsay1 okiiler sivilardaki spesifik immiinglobin-
lerle (IgG) serumdakilerin oranlanmasi ile ortaya
cikmaktadir. 230 immiinokompetan olgu tizerinden
yapilan bir calismada, 25 OT olgusunda akéz sivila-
rinda GWC pozitifligi %95 iken, PZR testi pozitifligi
%36 olarak bulunmustur.’! Aynm1 grubun 56 immiin
yetmezlikli hastada yaptigi calismada 10 OT olgusu-
nun Yunda GWC pozitif iken PZR sadece 4 hastada
pozitif bulunmustur.®? Arastirmacilar bu ¢alismalarda
akoz orneklemesinin zamanlamasina dikkat cekmek-
te ve GWC pozitifliginin hastalik baglangicindan iti-
baren 3 ay surdiiginii, PZR'nin ise ancak ilk 3 haftada
saptanabildigi tizerinde durmaktadirlar.’*®? Fardeau
ve ark., da yine 56 hastalik atipik OT tanili olgu gru-
bunda yaptiklar1 calismada, PZR’ye gore daha yiiksek
GWC pozitifligi bildirmislerdir (%48-%16). Baz arag-
tirmacilar lezyon biyilkligi ile akoéz o6rneklerinde
PZR pozitifligi arasinda dogrusal bir iligski oldugunu
bildirmektedirler.’® Her seye ragmen bircok arastir-
mact PZR ile GWC testlerinin birbirini tamamlayic
oldugu tizerinde durmaktadirlar.8:%

Atipik okiiler toksoplazma
stiphesi, gérme azligi

riski(+)

1
[ Kombine akéz humor ve serum analizi - GWC ]

( Gwe<2 ]

Serum Tokso IgG
ve IgM

Gwc=2 |
Spesifik
antikor yok
Klinik stiphe Tokso PZR ve
[Saiecon immiinoblot
b
_,[ On taniyi gozden gegir OT tanisi (+) ]

Resim 4: Atipik toksoplazmoziste tant algoritmast.

Yapilan ¢alismalarda PZR analizi, GWC ve immi-
noblot kombinasyonu ile akéz 6rneklerinde taninin
%83 ile %97 duyarhilik ile saptanabildigi bildiril-
mektedir.™84

TEDAVI

Okiiler toksoplazmozis tedavisinde amac¢ parazitik
inflamasyon siddetinin ve siiresinin kisaltilarak,
olusacak retinokoroidal skarin biytkliginin azal-
tilmasi ve tekrarinin énlenmesidir. Bu sayede gecici
veya kalic1 gérme kayiplarinin 6niine gecmektir.

Literatiirde bu amacla tanimlanan bir ¢ok antibi-
yotik ajan bulunmaktadir. Bu ilaglarin cogu sadece
parazitin takizoit formuna etkili olmakta fakat doku
kistlerine kars1 sinirhi etki gostermektedirler. Daha
yeni ilaclar olan atovakuon ve azitromisin hayvan
modellerinde doku Kkistlerini azalttig gosterilen ilag-
lar olmalarina ragmen insanlarda kisa dénem kul-
lanimlar1 sonrasinda rekiirensleri 6nlemede etkisiz
kalmiglardir.®86

Okiiler toksoplazmozis tedavisinde kullanilan proto-
kollerin ¢cogu 4-8 haftalik antibiyotik kullanim siirele-
rini icermektedirler. Literatiire gore en sik kullanilan
antibiyotikler primetamin, sulfadiazin, klindamisin
ve trimetoprim- sulfametaksazol kombinasyonlari-
dir. Sulfadiazinin primetamin ile ve kortikosteroidler
ile kombinasyonu klasik tedavi olarak tanimlanmak-
ta ve halen diinyada en sik kullanilan tedavi rejimi
olarak yerini korumaktadir.®”

Literatiirde okiiler toksoplazmozis tedavisinin etkin-
ligini arastiran, ve bunu karsilastirmali veya kont-
rolli calismalarda uygulayan cok az sayida arastir-
ma bulunmaktadir. Kim ve ark.,® tarafindan yapilan
ve PUBMED ve Cochrane veri tabanlarinin hepsinin
geriye donik tarandig: bir calismada okiler toksop-
lazmozis tedavisi hakkinda yapilmis sadece 8 adet
randomize prospektif calisma bulunmustur. Bu c¢alis-
malardan 3 tanesi antibiyotik tedavisini placebo veya
tedavisiz grup ile karsilastirilirken, diger 5 calisma-
da degisik antibiyotik protokolleri kendi aralarinda
randomize olarak kargilagtirmistir (Tablo 2).

Sonucta, her ne kadar okiiler toksoplazmozis tedavisi
icin her oftalmologun veya uvea uzmanin uyguladig:
belirli bir antibiyotik tedavi rejimi olsa da, antibiyo-
tik tedavisinin uzun donem gérme sonuclarini iyiles-
tirdigini gosteren randomize kontrollii bir ¢aligma
bulunmamaktadir.

Ayrica, trimetoprim-sulfametoksazol tedavisinin re-
kiirrensleri azaltigini gosteren sadece bir ¢alisma
mevcuttur ki bu calisma sonuglari, calismada maske-
leme olamamasi ve Brezilya’da yapilan bu calismada-
ki suslarin tedaviye cevabinda farkliliklar olabilecegi
gibi nedenlerle ¢ok dikkatlice yorumlanmalidirlar.*
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Tablo 2: Okiiler toksoplazma tedavist ile ilgili olarak yapilmis prospektif randomize karsilastirmalt calismalar.

Hasta
sayis1

Calisma, (y1l)

Karsilastirma

Sonugc

Yorum

Perkins ve ark.®® 98
(1956)

Acers ve ark.” 20
(1964)

Silveira ve ark.”* 124

(2002)

Colin ve Harie”? 29
(1989)
Raskin ve ark.”® 49
(2002)

Bosch-Driessen 46
ve ark.? (2002)

Soheilian ve 59
ark.% (2005)
Soheilian ve 68
ark.?® (2011)

Primetamin (4 hafta) vs
plasebo

Primetamin + trisulfapri-
midin + kortikosteroid vs
laktoz kapsiilleri + korti-
kosteroid

Trimetoprim/sulfametak-
sazol vs tedavisiz

Primetamin+sulfadiazin vs
subkonjonktival klindamisin
Primetamin+sulfadiazin+
kortikosteroid vs trime-
toprim/sulfametoksazol+
kortikosteroid

Primetamin+sulfadiazin+
kortikosteroid vs Primeta
min+azitromisin+kortiko
steroid

Primetamin+sulfadiazin+
prednizolon vs trime-
toprim/ulfametoksazol+
prednizon

Primetamin+sulfadiazin+
prednizolon vs intravitreal
klindamisin + dekzame-
tazon

Uveitik aktivitede anlamlh
azalma

1ki tedavi kolu arasinda
rekiirens agisindan anlamh
fark bulunamamis.

Tedavi grubunda 14 ayda
%6,6, tedavisiz grupta %24
rekiirens

Gorme keskinligi ve rekiirens
agisindan fark bulunmamis
Primer calisma hedefi

olan aktif retinokoroiditi-
nin rezolizyonu kombine
primetamin+sulfadiazin
kombinasyonu ile daha
hizli olmus

Tedavi sonuglar: (lezyon bii-
yikligi, gorme keskinligi,
intraokiiler inflamasyonun
kaybolma zamani) acisin-
dan fark saptanmamas.
Ancak primetamin ve sulfa-
diazin ile yan etkiler daha
fazla gorilmiis.

Tedavi sonugclar: (lezyon bii-
yuklugii, gorme keskinligi,
rekiirrens oranlari) acisin-
dan fark saptanmamis. Yan
etkiler benzer oranlarda
gozlenmis.

Retinokoroidal lezyonun
tedaviye cevabi ve gorme
keskinlikleri agisindan iki
grup arasinda anlamh fark
bulunmamus.Intravitreal
tedavi grubunda yan etki
izlenmezken, sistemik teda-
vi alan grupta 2 hasta yan
etki gozkenmis.

(+) Tokzoplazma antikorlar: olan tiim uveit
vakalari calismaya dahil edilmis.

Tanida belirsizlik ve sonuclarin objektif deger-
lendirilmesindeki problemler (Gorme keskinli-
gi, lezyon buytikligii...)

Hasta sayis1 goreceli olarak az

Sonuclarin objektif degerlendirilmesinde prob-
lemler (Gorme keskinligi, lezyon)

Uzun dénem kullanimda rekiirrenslerin énlen-
mesi adina Brezilya da yapilan bir ¢calisma

3 giinde bir 1 tablet

Virulan suslar ve daha siddetli hastalik
Kortikosteroid kullanimi, lezyon biiyuklugi
gibi parametreler belirtilmemis.

Gorme keskinligi, lezyon biiyiikligi gibi para-
metreler belirtilmemis.

Ingilizce yazildigi icin biitiin detaylarma
ulagilan ve antibiyotik tedavilerini birbirleri
ile karsilagtiran calismalar.

Antibiyotik tedavisinin tedavi edici etkinligini im-
miin kompetan olgulardaki tam olarak gosteren ca-
hismalarin azligina ragmen AIDS nedeniyle immiin-
stiprese hastalarda bu etkinlik daha iyi gosterilmis-
tir. Ayrica konjenital toksoplazmali yeni doganlarda
1 yila kadar primetamin ve sulfadiazin tedavisi ile
toksoplazma retinokoroiditi gelisim riskinin azaldig:-
n1 gosteren calismalar mevcuttur.

Okiiler toksoplazmozis tedavisi gerekli goriildigiinde
bir diger 6nemli husus ta bu ilaclarla olusabilecek yan
etkilerin iyi bilinmesi ve olgularin bu yan etkiler ac-
sinda kontrol altinda bulundurulmas: gerekliligidir.

Okiiler toksoplazmoziste kullanilan baz ilaglar, doz-
lar1 ve 6nemli yan etkileri tablo 3’ te gosterilmektedir.

Kortikosteroidlerin tedavi edici etkilerini inceleyen
randomize kontrolli ¢alismalar da mevcut degildir.
Birkag¢ calismada antibiyotik baglanmadan tek bagi-
na kullanildiklarinda koétii sonuclar verdikleri goste-
rilmistir.’® Bu nedenle tek bagina kullanimlarindan
kaginmak gerekli oldugu séylenebilir. Yine medikal
olmayan tedavilerden olan lazer tedavisinin etkinligi
kamitlanmamigtir. &
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Tablo 3: Okiiler toksoplazmozis tedavisinde kullanilan baslica ilaglar, kullanim dozlart ve yan etkilert.

ilac Doz Yan etki

Primetamin 25-50 mg/giin Bulanti, kemik iligi siipresyonu (Trombositopeni, l6kopeni,

(5mg Folinik asit ile beraber) normokrom anemi)

Sulfadiazin 1X4gr/giin Allerjik reaksiyonlar (Basit deri reaksyonlarindan- Steven
Johnson sendromuna kadar), kristaliiri,

Trimetoprim/sulfametoksazol 160/800mgX2/giin Allerjik reaksiyonlar

Klindamisin 300mgX4/giin Diare, psédomembranoz enterokolit, cilt dokiintiisi

Atavakuon 750mgX2/gin Allerjik reaksiyonlar, diare, pruritus, bulanti, epigastrik agri
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