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Okiiler Toksoplazmozis *
ve Tedavi
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OZET

Okiiler toksoplazmozis arka iiveitlerin yaklasik %30-50'sini olugturur. Reaktivasyonunu genelde
10-35 yaslar: arasinda yapar. Ortalama rekiirrens sayist 2.7 dir. Bu ¢alismada 27 okiiler toksoplaz-
mozisli olgunun 33 gozii retrospektif olarak incelenmistir. Tiim olgularda anti-toksoplazma IgG po-
zitif, IgM negatif bulunmustur. On iki goze, gérmeyi tehdit eden lezyon dolayisiyla 4-6 hafta siire-
since sistemik anti-toksoplazma tedavisi uygulanmistir. Yedi olguya primetamin, ko-trimoksazol,
folinik asit ve kortikosteroid, 5 olguya da klindamisin, ko-trimoksazol ve kortikosteroid tedavisi uy-
gulanmigtir. Tedavi sonrasinda ortalama 6 aylik takip siiresinde, tiim gozlerde gérme artis1 saglan-
mustir. Primetamin ve klindamisin gruplar: arasinda son gérme agisindan fark saptanmamistir.
Anahtar kelimeler : Okiiler toksoplazmozis, tan, tedavi

SUMMARY _
OCULAR TOXOPLASMOSIS AND TREATMENT

Ocular toxoplasmosis accounts of 30% to 50% of all posterior uveitis. Generally, reactivation oc-
curs between 10 and 35 years age and average recurrence number is 2,7. Thirtythree eyes of 27 ca-
ses of ocular toxoplasmosis were studied retrospectively. Anti-toxoplasma IgG's were positive and
IgM's were negative in all cases. Acute inflamatory lesions that threaten the destruction of the ma-
cula and optic nerve were present in 12 eyes. Seven out of 12 eyes were treated with pyrimethami-
ne, co-trimoxazole, folinic acid and corticosteroid, where as, 5 of 12 eyes were treated with clin-
damycine, co-trimoxazole and corticosteroid for 4-6 weeks. After treatment with these drug regi-
mens, visual acuity imporvement were detected in all cases and no difference was found between
pyrimethamine group and clindamycine group. Ref vit 1997;5:125-129
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Toksoplazmozis, enfeksiyoz nekrotizan
retinitislerin 6nde gelen nedenlerinden biridir.!
Arka iveitlerin yaklasik %30-50'sini olustu-
rur.2-3

Hiicre i¢i bir protozoan olan T.gondii, reti-
nitise, buna sekonder koroidit ve/veya
iridosikliteneden olabilir.3

Parazit insanlar ii¢ yolla enfekte eder

1) Iyi pismemis etlerle bradizoit formunun

alinmast,

2) Kirli ellerle sporozoit formunun alinma-

s1,

3) Transplazental gecis.4-6

Ik iki yayilim yolu akkiz, tigiincii gegis yo-

lu 1se konjentinal toksoplazmozise neden olur.

Uclincii trimesterde parazitin gegis riski daha
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fazla olmasina ragmen, ilk trimesterde kazani-
lan hastalik daha ciddi seyirlidir’. Maternal
immiinite bir kez olusunca, daha sonraki be-
bekleri konjenital toksoplazmozise karst ko-
rur. Konjenital okiiler toksoplazmozis, olgula-
rin biiyiik bir ¢cogunlugunu olusturuken, akkiz
toksoplazmozis aktif retinitislerin yalmzca
%1'ini olugturur.!® Bununla beraber son ya-
yinlarda, akkiz olgularinda sanildigi kadar na-
dir olmadig1 vurgulanmaktadir.9-10 Bir ¢alis-
mada, 300 konjenital toksoplazmozisli ye-
nidoganda okiiler lezyonlar %76 oraninda sap-
tanmistir.!!

Bu caligmada klinigimize basvuran okiiler
toksoplazmozisli olgular irdelenip, klinik 6zel-
likleri, serolojik pozitiflikleri, alternatif tedavi
yontemlerine verdikleri cevaplar retrospektif
olarak incelenmistir.
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Olkiiler toksoplazmozis ve tedavi

GEREC VE YONTEM

Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi goz hasta-
liklari anabilim dali retina biriminde, 8.93 ile
12.95 tarihleri arasinda, okiiler toksoplazmozis
tanisiyla takip edilen 27 hastanin 33 gozii ret-
rospektif olarak incelenmistir.

Tim olgularda, gorme keskinligi tesbiti,
goz ic1 basing Ol¢limii, 6n segment biyomik-
roskobik muayenesi, Goldman kontakt lens ile
fundus muayenesi yapilmigtir. Olgularin renk-
li fundus fotograflari ve endike olan olgularin
fundus floresein anjiografileri ¢ekilmistir.

Okiiler toksoplazmozis ile uyumlu fundus
bulgulari bulunan olgularda, anti-
toksoplazmozis IgG ve IgM antikor titrelerine
bakilmig ve herhangi bir titrede pozitif bulun-
malart halinde okiiler toksoplazmozis tanisi
konulmustur.

Gormeyi tehdit eden makula, papillomaku-
ler lifleri ve optik siniri ilgilendiren aktif lez-
yonlarr ve/veya siddetli vitritisi olan olgulara
medikal tedavi baglanmistir. Bu gruptaki ol-
gulara primetamin, ko-trimoksazol, kortikoste-
roid ve folinik asitten olugan dortlii terapi veya
klindamisin, ko-trimoksazol ve kortikosteroid-
ten olusan ti¢li terapi uygulanmistir. Primeta-
min, ilk 24 saatte 100mg'lik yiikleme dozunu
takiben, 50mg/giin ile idame edilirken, ko-
trimoksazol 2x1 ( 160mg trimetoprim, 800mg
~sulfametoksazol ) ve klindamisin ise 4x300mg

dozunda 4-6 hafta boyunca verilmistir. Folinik
asit haftada {i¢ defa oral olarak 15mg dozunda
uygulanmstir. Sistemik kortikosteroid olarak
fluorokortolon, sabahlari tek doz 60-80mg ola-
rak anti-toksoplazmozis tedavisinden 24 saat
sonra baglanmistir. Kortikosteroid dozu 7-10
glin sonra hizla diigiilerek vitritisin durumuna
gore 20-30mg olarak tedaviye devam edilmis-
tir. Primetamin alan her olguda haftalik kan sa-
yim1 yapilmistir. Tedavi sonrasinda tiim olgu-
larin rutin muayeneleri tekrarlanmig ve ii¢ ay-
da bir kontrol edilmiglerdir. Olgular ortalama
6 ay takip edilmislerdir.

BULGULAR

Calisma kapsamina alinan 27 olgunun 15'i
erkek, 12'1 kadin idi. Yaslari 6 ile 71 arasinda,
ortalama 28.5 idi. Yirmiyedi olgunun toplam
33 goziinde toksoplazmozis ile uyumlu lezyon
izlendi. Alu olguda (3erkek, 3kadin) bilateral
tutulum izlenirken, sadece bir gozlerinde aktif
lezyon mevcuttu. Otuziic goziin 14'linde aktif
lezyon, 2'sinde 6n iiveit bulgulari, 8'inde de
makuler skar tesbit edildi. Aktif lezyonlu olgu-
larin yaglar 17 ile 33 arasinda (ortalama 22.2)
idi. Bir olguda Marfan sendromu ile assosiye

bilateral tutulum gésteren okiiler toksoplazmo-
zis, bir olguda da dejeneratif myopi ve koroid
kolobomu ile beraber okiiler toksoplazmozis
mevcuttu. Okiiler toksoplazmozis tanist almis
33 goziin gorme keskinlikleri Imps (metreden
parmak sayar) ile tam arasinda, ortalama 0.4
diizeyinde idi. Makuler toksoplazma skari
mevcut olan 8 goziin gorme keskinlikleri 1mps
ile 0.1 arasinda , aktif lezyon bulunan 14 go-
ziin gorme keskinlikleri ise 1mps ile tam ara-
sinda idi. Okiiler toksoplazmozis tanisiyla ta-
kip edilen tim olgularda anti-toksoplazmozis
[gG pozitif bulunurken IgM negatif bulundu.

Bir olguda iiveit sekeli olarak traksiyonel
retina dekolmani gelisti. Bir olguya da vitreus
kondanzasyonu dolayistyla pars plana vitrek-
tomi uygulandi. Cerrahi sonrasinda bu olgu-
nun gormesi 0.1 den tam'a ¢iktr.

Toplam 33 goziin 12'sinde gormeyi tehdit
eden aktif lezyon mevcut oldugundan sistemik
anti-toksoplazma tedavisi baglandi. Yedi olgu-
ya primetamin igeren dortlii tedavi baslanir-
ken, 5 olguya klindamisin igeren iiclii tedavi
verildi. Olgularin hi¢birinde primetamine bagh
yan etki izlenmedi. Gérmeyi tehdit etmedigin-
den, 2 aktif lezyon ilagsiz olarak, ortalama 4
ay takip edildi. Takip sonrasinda her iki olgu-
nunda gérmeleri 0.3 ve 0.4 ten 0.8 diizeyine
¢ikti. Sistemik tedavi alan 2 olguda arka seg-
ment tutulumuna ck olarak mevcut olan 6n
tiveit bulgular1 arka segment iyilesmesine pa-
ralel bir iyilesme gosterdi.

Primetamin tedavisi alan 7 gozliikk grupta,
tedavi 6ncesi gorme keskinlikleri Imps ile tam

-arasinda, ortalama 0.5 olarak saptandi. Tedavi

protokolleri tamamlandiktan sonra, ortalama 6
aylik takip sonrasinda tiim olgularda gorme ar-
tig1 saglandi. Gorme keskinlikleri tedavi son-
rasinda 0.1 ile tam arasinda, ortalama 0.9 ola-
rak tesbit edildi. Sadece bir olguda makiiler
skar dolayisiyla gorme artisi 0.1 diizeyinde
kaldu.

Klindamisin tedavisi alan 5 goézliik grupta
ise tedavi oncesi gorme keskinlikleri Imps ile
tam arasinda, ortalama 0.6 olarak saptandi. Te-
davi sonrasinda, ortalama 6 aylik takipte tiim
olgularda gérme artis1 saglandi. Tedavi sonra-
s1 gbrme keskinlikleri, 0.1 ile tam arasinda, or-
talama 0.8 olarak tesbit edildi. Bir olguda ma-
kulada skar mevcut oldugu i¢in gorme artisi
0.1 diizeyinde kald.

‘TARTISMA

Okiiler toksoplazmozis,. siklikla eski atrofik
koryoretinal skarlarin komsulugunda, fokal
nekrotizan retinitis olarak baglar3-12. Bu skar-
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Resim 1. Konjenital toksoplazmozis

Resim 3. Toksoplazma skar1 komsulugunda aktif reti-
nitis

lar, konjenital olgularda genelde makulada-
dir.12 (Resim 1) Rekiirrens sikhikla 10-35
yaslar1 arasinda (ortalama 25 yas) olur.? Has-
tahigin reaktivasyonunda hamileligin, fiziksel
ve emosyonel streslerin tetikleyici rolii oldugu-
na inanlir.8 Kist riiptiire oldugunda, yiizlerce
takizoit retina hiicrelerini isgal ederek reakti-
vasyonu baglatir. Primer lezyon i¢ retinitis
olarak baslar, daha sonra inflamasyon koroid,
iris ve retinal kan damarlari boyunca yayilir.3:8

Her iki gozde de inaktif skar olmasina rag-
men, kural olarak hastalik bir gozde aktiftir.®
Skar tipik olarak sar1 beyaz renkte olup diizen-
siz pigmentasyon gosterir.!3-14 ( Resim 2) Ak-
tif toksoplazmozisli olgularin 1/3'den daha ¢o-
gunda makuler tutuluma bagh siddetli gorme
kaybr mevcuttur.!5 Konjenital okiiler toksop-
lazmozisli bebeklerde mikroftalmi, enoftal-
‘mus, koroid kolobomu ve strabismus goriile-
bilmektedir.!6

Calismamizda, okiiler toksoplazmozis re-
aktivasyonunun 17 ile 33 yaslar arasinda (or-

Resim 2. Toksoplazmik retikoroidite bagh skar gé-
rinimi

Resim 4. Ayni olgunun fléresein angio grafik gdriinii-
mii

talama 22.2 yas) oldugu ve aktif lezyonlarin,
skarlarin komsulugunda gelistigi gosterildi.
Al olgunun bir gozlerinde inaktif skar izlenir-
ken, diger gozlerinde inaktif skar komsgulugun-
da aktif lezyon gozlendi. Aktif toksoplazmo-
zisli 14 goziin 2'sinde makula tutulumuna bag-
It agir gérme kaybi ortaya ¢ikti. Bir olgumuz
koroid kolobomu ve bir olgumuz da Marfan
sendromu ile birlikteydi.

Okiiler toksoplazmozis genelde arka kutuba
yerlesir ve bes degisik formda goriilebilir. Fo-
kal nekrotizan retinitis en sik goriilen formdur.
Eski inaktif skara komsu olarak gelisen satel-
lit lezyon seklindedir. (Resim3,4). Tipik ola-
rak ekvator gerisindedir. Derin retinitis, punk-
tat dis retinitis, massif graniilom ve papillitis
diger nadir goriilen formlardir.3 Bizim olgula-
rimizdaki lezyonlarin biiylik cogunlugu da ar-
ka kutupta fokal nekrotizan retinitis olarak iz-
lendi.

Iyilesme organizmanm viriilansina, kona-
gin immiin sistemine, lezyonun biiyiikliigiine’
ve kullanilan ilaclara baghdir. On iiveitin re-
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Resim 6. Ayni olgunun florescin angiografik goriindimii

zoliisyonu arka iiveitin iyilestiginin bir goster-
gesidir. Ilk ataktan sonra %50 olguda ¢ yil
icinde rekiirrens olur ve ortalama rekiirrens sa-
yis1 2.7 dir.? Hi¢bir olgumuzda rekiirrens iz-
lenmemistir. Bunun sebebide olgularin ortala-
ma 6 ay gibi kisa bir takip siiresine sahip ol-
malanidir. Olgularimizin ikisinde arka seg-
menteki lezyona ek olarak &n iiveit bulgulan
mevcuttu. On iiveit bulgularn arka segmenteki
lezyonun iyilesmesine paralel olarak iyilesme
gosterdi.

Okiiler toksoplazmoziste gérme kaybir fo-
veanin, papillomakiiler liflerin, optik sinirin
direkt invazyonuna bagh olarak gelisebilecegi
gibi kistoid makula 6demi, koroid neovaskiiler
membran (CNVM) ( Resim 5.6 ) ve traksiyo-
nel retina dekolmanina bagh olarak ta ortaya
¢ikabilir.? Calismamizda, bir olguda vitreus
opasitelerine bagl olarak gérmede azalma
mevcuttu. Bu olguda pars plana vitrektomi
sonrasinda gérme tama ¢ikti. Bir olgumuzda
da traksiyonel retina dekolman: sonrasinda
gormede azalma saptandi. Okiiler toksoplaz-

mozisin kesin tanis1 T.gondii'nin proliferatif
formunun (takizoit) okiiler dokuda gosterilme-
siyle konulur.!7 Kolay uygulanabilmesi, rolatif
olarak yiiksek sensitivite ve spesifitesi dolayi-
styla serolojik metodlar, toksoplazmozis tani-
sinda tercih edilirler. Akut enfeksiyonun sero-
diagnozu, spesifik IgM antikorunun ve 4-6
hafta araliklarla alinan iki serum Orneginde
IgG antikor titresinde anlamli yiikselmenin
gosterilmesiyle yapilir. Antikorlar  enfeksi-
yondan sonra yiikseldigi i¢cin bunu akut enfek-
siyon sirasinda saptamak zordur. Bundan dola-
y1 toksoplazma retinokoroiditi tanisinda, hasta
serumunda herhangi bir titrede toksoplazma
antikorlarinin gosterilmesi esastir. Toksoplaz-
ma antikor titresiyle rekiirren okiiler hastaligin
aktivitesi arasinda korelasyon yoktur.!8 Anti-
toksoplazma antikor tesbitinde en ¢ok kullani-
lan serolojik metodlar; Sabin Feldman testi,
kompleman fiksasyon testi, agliitinasyon test-
leri, IFA ve ELISA testleridir. Okiiler toksop-
lazmozisten siiphelenildiginde IFA testi nega-
tif bulunuyorsa, Sabin Feldman veya ELISA
testi yapilmahdir.!® Tiim olgularimizda anti-
toksoplazma IgG ve IgM antikorlarina bakil-
mustir. Okiiler toksoplazmozis ile uyumlu fun-
dus bulgusu olan 27 olgunun tiimiinde IgG po-
zitif ve IgM negatif bulunmustur.

Giiniimiizde kullanilan ilaglar dokuda kist
icinde bulunan T.gondii'e kars: etkili olmadig:
icin, aktif retinokoroidit tedavisinde amag taki-
zoit ¢ogalmasini engellemektir.!2 Periferik kii-
¢iik lezyonlar kendini smrlayicidir. Gérmeyi
tehdit eden makula, papillomakiiler lifler ve
optik siniri ilgilendiren lezyonlar ile siddetli
vitritisin tedavi endikasyonu vardir. Giiniimiiz-
de kullanilan ilaglar primetamin, siilfonamid,
klindamisin, ko-trimaksazol ve steroidlerdir.

Damms ve ark.”® klindamisinin sulfmetok-
sidiazin ve/veya primetamin ile kombinasyo-
nunun en iyi sonucu verdigini ve tek bagina
klindamisinin son gormeye etkili olmadigini
gostermislerdir. Tedavi ile rekiirrens arasinda
iligki gosterilememistir.20.22  Opremcak ve
ark.?! ise ko-trimoksazoliin primetamine iyi bir
alternatif oldugunu gostermislerdir.2! Calig-
mamizda da gérmeyi tehdit edici lezyonun bu-
lundugu 12 olgunun 12 goéziine medikal tedavi
baslanmistir.  Yedi olgu primetamin, ko-
trimaksazol, kortikosteroid ve folinik asit ile
tedavi edilirken 5 olgu klindamisin, ko-
trimoksazol ve kortikosteroid ile tedavi edil-
mistir. Iki grupta da 4-6 hafta sonra aktif lez-
yonun soldugu ve gérmenin arttig1 izlenmistir.
Her iki grupta takip siireleri ve son gormeleri
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arasinda fark izlenmemistir.

Okiiler toksoplazmozis arka iiveit ve retino-
koroiditlerin en 6nemli nedenlerinden biridir.
Ozellikle ikinci on yilda aktivasyon gosterir.
Tedavi ile aktivasyon siklig1 azaltilamamakta-
dir. Reaktivasyon medikal tedavi olmaksizin-
da 1 ile 4 ay arasinda spontan iyilesme gste-
rebilir. Hangi ilag tedavisinin daha etkili oldu-
gunu gosterir kontrolli bir galisma olmamakla
beraber primetamin, klindamisin, sulfonamid
ve  kortikosteroidler  toksoplazma  reti-
nokoroiditinde en etkili ilaglardir.
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