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ciddi 

OkUler toxoplazmozis;genç populasyonda kHrlUgiln ve 

gHrme kayıplarının en Hnemli ve Hnlenebilir neden-

lerinden biridir. 

ınsandaki infeksiyon,kedi dıskısı ile atılan ookist­

lerin oral yoldan alınmasıyla oluşur.Toxoplazmozis preve­

lansı;yemek alışkanlıkları,hijyen ve iklime gHre toplumdan 

topluma~egişkenlik gHsterir. Bu organizmanın dUnyada en 

azından 500 milyon insanı infekte ettigi tahmin edilmekte­

dir. 

Hastalık gHzde kl~sik olarak nekrotizan retinitis 

yapar ve posterior uveitislerin en sık nedenidir.Hastalıga 

ait tipik 

başlanması 

lezyonların erken dönemde tanınarak tedaviye 

ve hastalıktan korunma yöntemlerinin bilinmesi 

her aftalmalog için zorunludur. 

Bu çalışmamızda,oftalmolojide son yıllarda giderek 

gUncellik kazanan okUler toxoplazmozis konusundaki son gö-

rüşler,tanı ve tedavi yöntemleri sunuldu ve 1990-1992 

yılları arasında klinigimizde takip ve tedavileri yapılan 

aküler toxoplazmozisli olgular incelendi. 
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GENEL B~ LG~ LER 

Toxoplazmozis;memeli ve kuşların sık gtirUlen bir 

hastalıgıdır.Hastalık,bir zorunlu hUcre içi paraziti olan 

Toxoplazma gondii tarafından meydana getirilir.Gtizde kl~­

sik alarak nekrotizan retinitis yapar ve posterior uveit­

Ierin en sıklıkla sayılan nedenlerinden biridir (1,2). 

Toxoplazma gondii, 1908 yılında ilk kez Nicelle ve 

Manceaux tarafından,gondii denilen Kuzey Afrika kemirici­

lerinin' beyinlerinde ve Splendore tarafından Brezilya'da 

tavşanlarda bulunmuştur.1923 yılında Janku,dissemine toxo­

plazmozisten ölen bir çocugun postmortem bulgularını ilk 

kez tanımlamıştır.Janku,Toxoplazma gondii'nin muhtemelen 

gözde de bulundugunu belirtmiş fakat infekte dokularla 

hayvanların inoktilasyonu hastalık yapmamıştır.tnfekte insan 

dokularının inoktilasyonu ile hayvaniara organizmanın geçişi 

1939 yılında Wolf ve arkadaşları tarafından başarılmıştır. 

1948 yılında Sabin ve Feldman,hastalıgın tanısı için, se­

rolojik bir test olan "dye test"i bulmuşlardır. 

1956 yılında Jacobs ve arkadaşları,1960 yılında da 

Malaney ve Kaufman hemaglUtinasyon testini geliştirmişler­

dir.1957 yılında Goldman,floresin antikor testinin bu has­

talıgın tanısında kullanılabilecegini göstermiştir <3,4,5, 

6,7). 

ETYOLO~t: 

Toxoplazma gondii parazitinin,yaşam siklusu 1970' 

lerin sonunda aydınlatılmıştır <Şekil 1>. 
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Şekil 1: Toxoplazma gondii'nin yaşam siklusu 

Coccidian bir parazit olan Toxoplazmanın son konagı 

olarak kediler anahtar bir rol oynarlar.Toxoplazma ookist-

leri, 10-12 ~ boyutunda ve oval şekillidir.Ookistler,sa-

dece kedilerin barsak mukozasında bulunur ve infekte kedi-

lerin dışkısı ile atılırla~.Bunlar,insan dahil sıcak kanlı 

pekçok canlıyı infekte edebilen ve çok çeşitli çevre şart-

larına dirençli infektif bir evrededirler.Primer olarak 

agızdan alındıgı dilşUnilldUgU halde,organizma keza konaga, 

diger mukozal yüzeyler vasıtasıyla da girebilir.tnsan,keza 

Toxoplazma kistleri ile kontamine olmuş etierin (koyun ve 

domuz eti ile sık,sıgır eti ile daha seyrek olmak ilzere) 

yenilmesiyle de sekonder olarak infekte olabilir.Kistler; 

200 ~ boyutundadır,yüzlerce ve binlerce organizma içerir 

ve kalp,adale ve retinayı da içeren ndral dokuya meyilli-
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dir.Kist yapısı komplextir ve konaktan elementler içerebi­

lir.Kist,konagın dışında,toprakta en az bir yıl intakt 

kalabilir.Kistin nihai rliptlirli ve trofozoit salınımına 

neden olan faktörlerin tümü açıga çıkmamıştır.Trofozoitler; 

oval veya ark şekilli ve 6-7 ~ boyundadır.Bunlar,zorunlu 

hücre içi organizmalardır,aktif olarak prolifere olurlar 

ve akut hastalıga neden olurlar.Ara konak olarak adlandı-

rılan insan ve hayvanların hlicrelerinde,parazitin yalnızca 

sexual duplikasyonu oluşur.Bu,hlicrelerin ölümüne yol açar 

ve salınan parazitler <tachyzoites>,yeni konak hücreleri 

istila eder ve/veya kan ve lenf yoluyla tüm vücuda yayı-

lırlar.Genellikle,parazit istilası sonucu oluşan hUmoral 

ve hücresel tmmlin yanıt,konak immunitesi ile parazit yayı­

lımı arasında hassas bir denge oluşturur.Dlişlik metaboliz­

malı parazitlerin (bradyzoites) ylizlercesini içeren doku 

kistlerinin bulunması ile karakterize olan infeksiyenun 

latent evresi,muhtemelen tüm yaşam boyu silren antikorlar 

ve reinfeksiyona karşı sistemik immunitenin bir 

<1,7,8,9,10,11). 

sonucudur 

özet olarak;Toxoplazmanın insana geçiş yolları şun­

lardır: 

1-lnfekte etierin iyi pişirilmeden tilketimi 

2-tnfekte edici oocystlerin çevreden alımı 

<örnegin;iyi yıkanmamış sebzeler) 

3-Primer infeksiyon vakalarında gebelik esnasında 

vertikal geçiş. 
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KllNlK BULSULAR: 

Sist~ik Bulgular: 

Toxoplazma infeksiyonu,genellikle klinik semptom 

oluşturmaz;buna karşın bu,bulguların gcizden kaçması nede­

niyle olabilir.ÇUnkU kırgınlık,baş agrısı,ateş ve lenfade­

nopatİ sıklıkla toxoplazmozis ile birliktedir fakat teşhise 

gidilemez.Immunsupresyona yol açan diger infeksiyenlar 

<AIDS gibi) veya tıbbı tedavi ile oluşan immunsupresyon 

ctransplintasyon hastaları gibi) gibi takat kıran durumlar 

bu hassas dengeyi bozabilir ve toxoplazma infeksiyonunun 

ciddi yayılımına yol açabilir.Bu infeksiyenların tanınması 

önemlidir,bciylece mortalite oranı yilksek saptanabilir.Or­

negin;hayatı tehdit edici serebral toxoplazmozis,AIDS'li 

hastaların %30'unda bulunabilir.Gebelikteki toxoplazma in­

feksiyonunun önemli bir sonucu;vertikal geçişle, dogmamış 

uterustan adolesan çaga kadar uzanabilen çeşitli sekeller 

oluşturabilmesidir Ccizellikle vizilel hastalıklar) <1,7,12, 

13). 

Oküler Bulgular: 

OkUler toxoplazmozisin genellikle intrauterin infek­

siyonla kazanıldıgı kabul edilir.Annenin gebeligin geç dö­

neminde infekte olması,bebegin infekte olma riskini arttı-

rır fakat bu dönemde ciddi okUler malformasyonlar için 

risk daha azdır.Hastalıgın yaşamın ileri evrelerinde edin­

sel olarak kazanılması sonucu da daha seyrek olarak okUler 

bulgular oluşabilir.Bu bulguların dogum esnasında veya 

sonrasında ortaya çıkışları Tablo l'de gösterilmiştir <1, 

14,15,16). 
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Tablo 1: Toxoplazmozisin aküler bulguları. 

Konjenital 

Ambl iop i 
Anterior uveitis: 

tris hiperemisi * 
ıris granulomata 
Keratik presipitatlar 
Agrı,fotofobi,skleral 
hassasiyet 
Posterior sineşi 
Sekonder katarakt 
Sekonder glokom 

Koroidal koloboma * 
Konjoktivit 
tris bombe 
tris heterokromisi 
Rubeosis iridis 
Translusens iris 
Mikroftalmi * 
Myopi ve yüksek astigmatizma 
Nistagmus * 
Optik atrofi 
Optik pit * 
Temporal retinaya dogru 
optik disk glial doku oluşumu 
Optik disk neovaskülarizasyonu 
Papillitis 
Persistan tunica vaskülaza * 
lentis 
Ptozis 
Retinal bulgular: 

Eksudatif dekolman 
Regmatojen dekolman 
Retinal folds 
Foveal korioretinitis * 

* Granulomata * 
<bazen kristallin lense ulaşır) 
tntermediate uveitis 
<pars planitis) 
Juxtapapiller korioretinit 
Maküler fibrosis 
ödem 
Punktat dış retinal infiltratlar 
Fokal nekrotizan retinit 
Satellit inflamatuar lezyonlar 

Saşılık 

Stilling-Turk-Duane sendromu 
Subretinal neovaskülarizasyon 
Uveakeratit 

* 

* 

Konjenital veya 
edinsel 

+ 

+ 
+ 
+ 

+ 
+ 
+ 

+ 
+ 
+ 
+ 
+ 

+ 

+ 

+ 
+ 
+ 

+ 

+ 
+ 

+ 

+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 

+ 
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Tablot'in devamı 

Konjenital 

Vaskiller retinal degişiklikler 
Anaztomoz 

Veno-venöz (superior ve 
inferior retinal tempo­
ral venüller arasında) 
Korioretinal 

Perfüzyonsuz kapillerler 
Coats benzeri sert eksudalar 
Neovaskülarizasyon 
Arter·ve ven dal tıkanıklıgı 
Peteşi veya daha büyük hemorajiler 
Arter ve ven dal kılıflanması 

Vitreusta hücreler ve hemorajiler 
Vitreus membranları 

Konjenital veya 
edinsel 

+ 

+ 
+ 
+ 

+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 

Oküler Toxoplazaozisin Perinatal Bulguları 

-Hikroftalmi;dUzenli olarak ele alınan bir bulgudur. Bu, 

muhtemelen gebeligin 5.haftası civarındaki infeksiyenun 

sonucudur.Eşlik eden bulgular enoftalmus ve ptozis olabi-

lir. 

-Nistagmus;keza sık ele alınan bir bulgudur.Serebral infek-

siyon veya gör~e azlıgından dolayı olabilir. 

-Ezotropia ve exotropia; ambliopi sonucu konjenital toxo-

plazmoziste sıklıkla oluşur. 

-Stilling-Turk Duane sendromu;makülasında toxoplazmozis 

skarı olan 15 yaşında bir hastada tanımlanmıştır. 

-5 dioptriden fazla myopi ve astigmatizma; toxoplazmozis 

ile baglantılı olarak vizüel baskılanmadan dolayı olabilir. 

-lris hiperemisi ve persistan tunica vasculoza lentis, 

uveokeratitin sekeli olarak korneal bulanıklık ile birlikte 

yenideganda tanımlanmıştır. 
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h tero~romik iridosikliti ile okUler toxoplazmozis 
-Fuchs e - · 

arasında iyi bilinen bir ilişki vardır, fakat bunun nedeni 

bilinmemektedir. 

-Katarakt,sıklıkla gbrUlUr ve intrauterin infeksiyon veya 

geçirilen uveitten dolayı olabilir. 

-Optik koloboma veya optik .Pi...! olarak tanımlanabilecek ap-

tik sinirde enkiste toxoplazma kolonileri tanımlanmıştır. 

Kez~ nonpigmente konjenital koroidal koloboma bildirilmiş-

tir. 

-Yenidoganda,retinal folds ve traksiyon dekolmanları ile 

alt ve Ust temporal retinal venUller arasında anastomozlar 

tanımlanmıştır. 

-Posterior kutupta granulomata;aktif evrede beyaz mantara 

benzeyebilen fakat keza eleve kırmızı-kahverengi renge sa-

hiptir.Bu granulomata, kristallin lense ulaşabilecek kadar 

geniş olabilir ve bazen perivaskulite eşlik edebilir <1,10, 

1 4 ' 1 7 ' 1 8 ' 1 9 ' 20 ) • 

Büyük Cocuk ve Erişkinlerde Oküler Toxoplaz.azis: 

Konjenital infeksiyenun geç reaktivasyonu veya in-

feksiyonun yeni kazanılması sonucu gdzde genellikle ve 

klasik bir bulgu olarak;fokal nekrotizan retinitis ortaya 

çıkar-.Aktif lezyon,çok degişik boyutlarda olabilir,fakat 

genellikle oval veya sirkUlerdir.Sıklıkla reaktivasyon 

yerleri,dnceki toxoplazma infeksiyonunun gbstergesi olan, 

eski atrofik lezyona komşu "satellite'' lezyonlardır. 



Resim 1: Toxoplazma Scarının fundus fotografisi. 

Eski scar,genellikle çıplak skleranın görülebildigi 

ve düzensiz pigmente alanlar içeren,beyaz noktacıklı açık 

sarı renktedir.Akut evrede;retina kalınlaşmış, transparan 

olmayan ve krem renginde görülür. 

Vitreusta,özellikle aktif lezyonu örten bölümde 

hücreler bulunabilir.Bazı gözler,bir veya iki,küçük eski 

lezyona sahiptir,buna karşın bazıları,periferik retinanın 

birkaç saat kadranını tutan,eski lezyonlara sahip olabi­

lir.Bazı geniş ve özellikle rekalsitran lezyonlarda,vitreal 

haze ve hücresel yanıt,görme azalmasına neden olabilecek 

kadar derin olabilir.Aktif retinal alanının çevresinde re­

tinal kan damarlarında kılıflanmanın yanısıra,hemorajide 

görülebilir.Aktif lezyonun floresin anjiografisi,lezyonda­

~:i kaçagı izleyen erken blokajı gösterir.Toxoplazma orga-

nizmasının nöral dokuya egilimi oldugundan,lezyonun kl3sik 

olarak retinanın superfisyel katından başladıgını akılda 

tutmak ve inflamasyanun retinanın derin katlarını ve koro­

idi etkileyebilecegini bilmek önemlidir. 

Immun yetmezligi olmayan konakta,eski toxoplazma 

aktivitesi bulguları oldugu halde,hastalık yalnızca bir 
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gbzde aktive olur. 

Vitreus kontrakte olabilir ve posterior vitreal de-

kolman,nadir gtirülen bir durum degildir. 

Lezyon aktivitesini kaybettikçe,retinada etkilenen 

saha,daha az parlak sarı görünüm alır ve nihayette sıklık­

la kenarlarının etrafında pigment kümeleri olan atrofik 

bir görünüm alır.Tüm hastalar retinal sinir lifleri taba-

kasının kesintisi ile ilişkili olan görme alanı defekti 

-gösterirler. 

Vizyon;toxoplazmalı hastalarda birkaç nedenden do-

layı azalabilir.Bunlar; 

1) Vitreal inflamasyon;vizyonu azaltabilecek kadar 

fazla olabilir. 

2> Lezyon; fovea,retinitis merkezinden relatif ola-

rak uzakta oldugu halde,santral vizyonu etkileyen reaksi-

yonun muhtemelen inflamatuar ürünleri ve ödemle birlikte 

arka kutupta yerleşmiş olabilir.(foveayı tutmadıgı halde) 

3) tnfeksiyonun makUlayı tutması,vizyonu azaltır.tn-

feksiyon,makülayı birkez tutarsa,vizyonun iyi düzeye dönme 

ihtimali çok azalır <1,14,21,22). 

Oküler toxoplazmozis,bu klasik manifestasyonları 

dışında da bulgular gösterebilir.Bu atipik prezentasyonlar 

-Papillitis:Bu hastalıkta ciddi papillit;vitreal inflamas-

yon,kısmi sinir lifleri defekti vardır ve retinal fokus 

Yoktur (?1 ?"T) ..... '-~ . 
-Bü11·· 
- 0~ inflamatuar lezvonlar;retina midperiferisinde gö-

rülür. 



-Pars 
· b 7erı· retinanın çok periferisinde,genic planit ı s en- ~ 

halkasal lezyonlar gdrUlUr <27>. 

Sc leritis;toxoplazmozisin ciddi retinal inflamasyonu sonucu 

oluşabil ir. 

-Derin retina ve retina pigment epitelinde;gri-beyaz inci 

punktat lezyonlar olarak ortaya çıkabilir <1,24,25). 

Konjoktivit;laboratuar çalısanlarında kentaminasyon sonu-

cu oldugu kadar,generalize infeksiyandan sonra da tanım-

lanmıştır (26). 

-lritis ve anterior uveit'in toxoplazmozis sonucu olabile-

cegi uzun süre ink~r edilmişse de (15),akdzde antikorların 

saptanması bunun aksini ispatlamıstır (14). 

-Optik atrofi;toxoplazmozis sonucu olusan izole papilliti 

takiben oluşabilir. 

-Koroidal neovaskülarizasyonlar;hastalıgın geç bir kompli-

kasyonu olarak oluşabilir (28,29). 

-Koroidoretinal anastomozlar;toxoplazmoziste oluşabilir 

(30). 

-Fuchs heterokromik iridosikliti;toxoplazmozis ile ilgili ı ,l 

olarak ortaya çıkabilir (31,32). 

Toxoplazaik Re~inokoroiditin Sınıflanaası: 

1-Hafif vakalar (kUçük lezyonlar>:Bir disk çapından 

daha küçük lezyonlardır.Tedaviyle 1-12 hafta içinde iyile­

şirler.Bdyle hafif vakalarda toxoplazmoz teşhisini koymak 

gUçtUr.Koroidle kentrast halindeki beyaziaşmış retinit 

alanını görmek tanıya yardım eder. 

11 



?-Orta agırlıktaki <büyüklükteki)vakalar:En sık gH-
-~ 

rülen 
toxoplazmik retinokoroiditler 1-3 disk çapındadır. 

Orta derecede agır vakalarda vitre bulanıklıgı karakteris­

tiktir-Olay genellikle 3-9 ay sürer. 

3-Agır vakalar(büyük lezyonlar): 3 disk çapından 

daha büyük lezyonlardır.Vitre bulanıklıgı,oftalmoskopla 

ıezyonun görülmesini engeller.Bulanıklık açılırken,lezyon-

da sarıdan griye renk degisimi gtirUlür.Olayın agırl~gı 

nedeniyle;glokom,vitre hemorajisi,retina dakolmanı ve ka-

tarakt sık karsılasılan komplikasyonlardır.Lezyon,genel-

likle 9-24 ay içinde sakinle~ir (21). 

Oküler Toxoplaz.azun Patogenezi: 

OkUler toxoplazmozun belirli sahıslarda ortaya çık-

ması,olu~an nekrozun nedenleri,kistlesme,iridosiklit ve 

perivaskülitin patogenezi konusunda çesitli hipotezler or-

taya atılmı~tır.Konagın Toxoplazma gondii'ye kar~ı major 

savunmasını hücresel immünite oluşturur. T.gondii, zorunlu 

hücre içi paraziti oldugundan,uzun süre ekstrasellüler ka-

lamaz; dolayıs~ ile sirkülan antikorlar <hümoral immünite) 

parazite etkili olamaz.Parazitin retinaya girmesi ile,Hzel-

likle immun yetersizligi bulunan ~ahıslarda veya virülansı 

yüksek toxoplazma su~ları sHz konusu oldugunda toxoplazmik 

retinokoridit gelişir. 

Toxoplazmoz,nekrotizan retinokoroidite neden olur. 

Nekrozun muhtemel nedenleri şunlardır: 

1-T.gondii'nin,parazitli hücrenin mekanik rüptürü 

sonucu çogalması 

12 



2-Hücrenin defans reaksiyonu 

3-Parazitin toksin veya litik enzim aç:Qa çıkarması 

4-Parazite veya inflamasyon sırasında serbestleşen 

maddelere karşı aşırı duyarlılık <1,14,21). 

Rüptür sonucu hücre blilmü:T.gondii,konak hücre siteplazma­

sının vaküolünde yaşar.Cogalma yeterli hacme ulaştıgında, 

konak hücre duvarı aşırı derecede gerilir ve mekanik 

rüptür oluşur.Serbest organizmalar açıga çıkar.Bu olay, 

T.gondLi,makrofajlar tarafından tamamen harap edilene ya da 

parazitler kalın duvarlı kistlere dbnüşene kadar devam 

eder. 

Kistleşme:Lezyonun sakinleştigi anda plazma hücreleri 

artmakta,bunların oluşturdugu antikor,komplemanı baglaya-

rak intrasellüler formda T.gondii'nin kistleşmesine neden 

olmaktadır.Toxoplazma,kalın duvarlı kist şeklinde,metaboliz-

ması yavaşlamış olarak,yıllarca canlı kalabilir.tntakt 

kaldıgı sürece,bu kistler,inflamatuar reaksiyona neden 

olmazlar.Rüptüre olduklarında ise,organizma açıga çıkar; 

retina ve koraidte inflamasyona yol açar.tnflamatuar hile-

reler,bzellikle lenfasit ve makrofajlar doku destrilksiyo- J 
nu na neden olurlar.Makrofajlar,lenfositotoksin veya litik 

enzimler açıga çıkarırlar ki bunlar aküler toxoplazmazda 

görülen doku destrilksiyonunun cinemli bir 

olurlar <1,21,33,34). 

TOXOPLAZ~ZtStN LABORATUAR TANISI 

bcililmüne sebep 

nümü 

Oküler toxoplazmozisin tanısı;lezyonun klinik gbrü­

ve laboratuar testleri yardımıyla konur. 
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Toxoplazmozis akut infeksiyonu tanısı: 

k ı ında T.gondii'nin direk olarak qöterilmesi 
ı-Hasta do ·u ar -

doku larından T.gondii'nin izolasyonu 2-Hasta 

3-T.gondii'ye spesifik antikorların,serolojik yöntemlerle 

tayini ile yapilabilir <21,35,36,37). 

ı-Hasta dokularında T.gondii'nin direk olarak qösteril-

mesi: 

Toxoplazma gondii'nin proliferatif formu olan trafa-

zoitlerı--i,hasta dokularında tespit edilebilirse,akut infek-

siyon için ayırıcıdır.Doku örneklerinde,çeşitli sayıda 

kistlerin varlıgı sadece akut infeksiyon için şliphe uyandı-

rır fakat kesin tanıyı saglamaz.Kistler;infeksiyonun erken 

döneminde de oluşabileceginden dolayı,kistlerin varlıgı 

akut infeksiyonu da ekarte etmez. 

T.gondii; Giemsa boyama gibi basit histolojik boya-

ma yöntemleri kullanılarak saptanabilir fakat sonucu yorum-

lamak çogunlukla gUçtlir.Ayrıca;floresan antikor teknigi; 

yilksek hassasiyet ve spesifiklik sagladıgından bu amaç 

için kullanılabilir.Bununla birlikte,genellikle T.gondii' 

nin hasta dokularında direk aranması hassas degildir.Fakat 

hızlı oldugundan dolayı veya serolojinin yeterli tanısal 

sonuç vermedigi durumlarda faydalı olabilir <21,35,36,38). 

2-Hasta dokularından T.gondii'nin izolasyonu: 

Akut T.gondii infeksiyonu;laboratuar fareleri veya 

doku kUlttirlerinde,kan veya vücut sıvılarından (beyin-omu-

rilik .. . 
sıvısı,akoz humor,amnıotik sıvı> parazitin izolasya-

nu · ı ı e teşhis edilebilir. 
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Hasta dokularında kistlerin gbsterilmesi,ne akut 

infeksiyonu gbsterir ne de ekarte edebilir, sadece basitçe 

kistlerin varlıgını ortaya koyar.Bununla birlikte;placen­

taı,fetal veya neonatal dokulardan izolasyon,daima tanısal 

bir bnem taşır.Buna ragmen,farelere inokülasyon,genellikle 

T.gondii izalasyanunun en hassas metodu olarak degerlendi-

rilir.T.gondii virulansı,farenin direnci,infeksiyonun bu-

laşma yolu ve dozu gibi çeşitli parametreler,farenin infek-

te olmasını etkileyebilir.Ayrıca;sonuçlar,inokülasyondan 

sonra,sadece birkaç haftada alınabilir. 

Son çalışmalar,insan diploid fibroblast hücreleri-

nin,benzer hassasiyet,daha yaygın bulunma ve daha hızlı 

sonuç alınabilme açısından,T.gondii izolasyonunda,farelere 

alternatif olabilecegini gbstermektedir (21,35,39). 

3-Seralojik Ybntemler: 

Serolajik yöntemler; 

-nispeten kolay uygulanmaları 

-yaygın bulunabilmeleri 

-yüksek hassasiyet ve spe~ifiklikleri nedeniyle taxoplaz-

mozis tanısında sıklıkla tercih edilirler. 

Serolajik tanı;T.gondii'ye spesifik antikorların 

insanlarda yıllar boyunca persiste etmesi ve bbylece çogu 

kez geçmişteki infeksiyanu yansıtması nedeniyle yüksek 

Prevalansa sahip oldugundan kampiike hale gelir.Bbylece; 

akut infeksiyenun kl8sik serotanısı; 

-4-6 hafta ara ile çift serumda anlamlı titre artı-

Şıyla , 
sero~onversiyonun gbsterilmesi veya 
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b . serumda T.gondii spesifik IgM antikoru -tek ır 

varlıgı ile konur. 

T.gondii antikarlarının tespitinde en yaygın kulla-

Serolajik ybntemler; 
nı lan 

ı> Sabin-Feldman boya testi 

2> Kompleman fiksasyon testi 

3) Agglütinasyon testleri 

4) lFA Ctndirekt floresan antikor) testi 

5) ELISA <enzyme-linked immunosorbent assay> dir. 

ı>Sabin-Feldman boya testi: 

Toxoplazma gondii'ye karşı etkili biçimde koruyucu 

olan litik antikorları saptaması nedeniyle referans ybn-

tem olarak kullanılan bu test,antijen olarak canlı parazit 

hücrelerini gerektirdiginden kısıtlı sayıda laboratuarda 

uygulanabilir. 

Canlı T.gondii organizmaları 31°C'de bir saat nar-

mal serum ile inoküle edilirse şişerler.Bu süspansiyona 

metilen mavisi eklenirse mavi boyanırlar.Antikor varlıgında 

organizmaların yüzeylerinde antijen-antikor komplexi oluş-

ması ile lizis olur ve parazitler boya almazlar.Bu yöntem 

Hzellikle IgG sınıfı antikorları saptar. 

2>Kompleman fiksasyon testi: 

Akut infeksiyenun geç dbnemlerini saptamada yarar-

lıdır.IgM 

kullanılan 

ve IgG'lerin birlikte saptandıgı bu 

antijenin özellikleri deney sonucunu 

b" ıçimde etkileyebilir. 

3>A'"'oı··t· ~ u ınasyon testleri: 

yöntemde, 

olumsuz 



T.gondii siteplazma antijenlerine karşı oluşan an-

tes-
tikorların 

belirl~ndigi bu test,kompleman fiksasyon 

tine 
benzer şekilde geç pozitifleşip,erken negatifleşti-

. d aygın kullanılmamaktadır. 
gın en Y 

4 >IFA testi<tndirekt floresan antikor testi) 

Boya testine oranla daha kolay ve daha ekonomik ol-

ması 
nedeniyle yaygın olarak kullanılan bir testtir. 

tşaretli anti-IgM'lerin kullanılması ile,IFA ybnte-

mi <Remfngton testi) akut olguların belirlenmesinde kulla-

nılabilir.Bununla birlikte;indirekt tipteki tUm immunoas-

sayler gibi,bu ybntemin de iki temel dezavantajı vardır. 

Bunlar; 

ı-Romatoid faktbrtin varlıgından dolayı,false-pozitif 

reaksiyon varlıgı 

2-T.gondii spesifik IgG antikarlarının yilksek dtizey-

lerinden dolayı,kompetetif inhibisyona baglı false-negatif 

reaksiyonlardır. 

5>ELISA testi: 

Basit ve çok sayıda brnegin bir arada çalışılmasına 

imkan veren otomasyon işlemine uygun bir ydntem olan ELISA 

testi,son yıllarda yaygın olarak kullanılmaktadır.Spesifik 

IgG"lerin arandıgı klAsik ELISA uygulamalarında elde edi­

len bulgular,diger test sonuçları ile uyum gbstermektedir; 

ancak bu Ybntem,infeksiyonun erken tanısı için uygun de-

gildir. 

EL ISA ile spesifik IgM araştırmaları ise,anti-lgM 

kaplı katı fazların kullanılması ile oldukça spesifik ve 

17 

J 



.. 1 nuçlar vermektedir. özgu so 

"Capture ELI SA" adı verilen bu yöntemde,spesifik IgG ve 

romatoid faktör varlıgı yanılgılara yol açmaz.Bu nedenle 

~ t infeksiyon tanısında en gilvenilir yöntemdir <1,21,35, a .... u 

36,37,40,41,42). 

AYIRICI TANI: 

Tablo 2: Toxoplazmik retinitin ayırıcı tanısı. 

Akut retinal nekroz 
Yasa bagımlı makiller dejeneresans 
Kan hastalıkları 
Kandida endoftalmisi 
Kaksidiomikozis 
Kollajen hastalıklar <SLE,poliarteritis nodoza gibi) 
Sitomegalavirus retiniti 
Yag embolisi <akut pankreatit> 
Malin hipertansiyon 
Myelinli sinir lifleri 
Metastatik endaftalmi 
Non-Hodgkin lenfoma 
OkUler histoplazmozis 
Purtscher hastalıgı 
Retinoblastoma 
Kızamıkçık 

Sarkoidoz is 
Subakut sklerozan panensefalit 
Sifilitik retinitis 
Toxocara canis granuloma 
Tarulasis Ckriptokokils> 

OKuLER TOXOPLAZKOZtSıN TEDAVıSı 

Retina periferisinde yerlesen ve 1/4 papilla çapını 

9ecmeyen ufak ve vitrede reaksiyon meydana getirmemis lez-

Yanlar kendi haline bırakılır.Cilnkil immun yetmezligi ol-

mayan kisilerde hastalık kendi kendine iyilesebilmektedir. 

Tedavi kararı,genellikle asagıdaki kriteriere göre 

konur. 
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ı likle temporal kadranda olan ve 1/4 papilla çapından 
ı-öze 

büyük lezyonlar 

2-Arka kutuptaki lezyonlar 

3-0ptik 
siniri tutan veya büyük retinal damarları tehdit 

eden lezyon 

4-Geniş bir alanda hemoraji yapan lezyon 

s-Yaygın 
vitre reaksiyonuna neden olan lezyonları tedavi 

etmek ger~ek ir. 

Tedavide kullanılan ilaçların basarıya ulasabilmesi 

için bazı kriterler sbz konusudur.Bunlar; 

ı-tlacın yeterli retina konsantrasyonu saglayabilmesi 

2-Çogalan organizmaya etkili olabilmesi 

3-0rtamda vaskülarizasyonun varlıgıdır. 

Fakat toxoplazmoziste nükslerin sıklıgı ilaçların 

yetersizligini ortaya çıkarmaktadır.Bunun muhtemel neden-

leri şunlardır: 

1-Yeterli retina konsantrasyonu saglanmasına ragmen toxo-

plazmanın yavaş . çogalan sertitipinin aküler hastalıga neden 

olması (şimdiki ilaçlar hızlı çogalan organizmaya etkili-

dir) 

2-Avask"·l .u er kabarık granüloma şeklindeki yapıya medikal 

ajanların ulaşamaması 

3-Hedikal 
ajanların,çogalmadıgı zaman kist haline geçen 

toxoplazma kistlerine etkili olmaması. 

Oküler Toxoplazmozis Tedavisi: 

1 -Hedikal Tedavi 

II V ·-ryoterapi 

19 

J 



ııı.FotokoagUiasyon 

ıv.Vitrektomi 

!.Me dika l Tedavi: 

Toxoplazma tedavisinde günümUzde kullanılan ilaç-

d •-u ~istlerine karşı etkisiz oldugundan,tedavinin ana lar, OK • 

hedefi,aktif retinokoroidit esnasında parazitlerin çogal-

masına engel olmaktır. 

Kl~sik tedavi (sulfonamid+primetamin) sinerjik 

kombina~yonudur.Son yıllarda primetamin yerine klindami-

sin kullanımı gündeme gelmi5tir.Gerekli vakalarda tedaviye 

kortikosteroidler eklenir. 

Sulfonamidler:En etkilisi sulfadiazindir.Oral yoldan gUn-

de 4 kez, 1 gr.verilir.Yan etkileri;akut hemolitik anemi, 

agranülositoz,lbkopeni,trombositopenidir. 

Primetamin<Daraprim): 50-100 mg.lık yükleme dozundan son-

ra,oral yoldan gUnde 2 kez, 25 mg.verilir. 

Bir folik asit antagonisti olan bu ilaç,DNA sente-

zini inhibe ederek,çogalan mikroorganizmaya etki eder. 

Yan etkileri oldukça fazladır.En sık bulantı ve 

kusmaya neden olur.Sonra sırasıyla iştahsızlık,kilo kaybı, 

eritrositopeni,trombositopeni,lbkopeni yapabilir.Bu ciddi 

hematolajik yan etkilerin sebebi folik asit inhibisyonu 

sonucu DNA sentezinin bozulması ile kemik iligi inhibisyo­

nu olusmasıdır.Bunu önlemek amacıyla,birlikte folinik asit 

<Antrex> oral yoldan haftada 3 kez, 3 mg.verilmelidir.Ay-

rıca hastalar haftada bir kez kan sayımı ile izlenmelidir. 

vı · 
~Oral yoldan günde 4 kez, 300 mg verilir.Pri-
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telere edemeyen hastalarda kullanılır. 
metamini 

Yan etkileri, diare ve ps~domembran~z kolittir.Dia-

re t g nda ilaç kesilmelidir.Ps~domembran~z kolit 
oluş u u 

ise 

bl· r durum olup,tedavisinde oral vankomisin verilir. 
ciddi 

t · •-osteroidler:Akut Kor ı~<. 
infeksiyon sırasında oluşan ~demi 

ı. ··ı ·· doku ve parazitlerin yaptıgı toksik inflama­a z a 1 tma r~ , o u 

tuar reaksiyonu minimuma indirmek için kullanılır.Kortiko-

steroidl_i!r vizyonu tehdit eden şu durumlarda kullanılır. 

-Lezyon;makUlaya yakınsa 

-PapulomakUler bantta ise 

-Juxtapapiller yerleşimli ise 

-Yaygın vitre reaksiyonu varsa, 

Kortikosteroidler;sistemik olarak,kesinlikle spe-

sifik antimikrobial tedavi başladıktan sonra verilmelidir. 

Prednison 20-40 mg/gUn verilir. 

Tedavi SUresi: 

1) Primetamin+sUlfadiazin+gereginde prednison veya 

2) Klindamisin+sUlfadiazin+gereginde prednison 

kombinasyonlarından biri genellikle 4-6 hafta sUrey­

le verilmektedir. 

Ancak,parazit retinada daima canlı olarak kalabil-

mektedir ve b ı · . . . . u Klstlerı şımdılık ~ldUrmenin bir yolu yok-

tur.Bu d ne enle,nUksler g~rUlebilmektedir <1,21,43,44,45). 

II-Kryoterapi:Vizyonu etkileyen derecede vitreal 

inflarnatuar aktiviteye neden olan periferik lezyonların 

k ryoterap isı· 
faydalı olabilmektedir. 
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ııı-FotokoagUlasyon:Kryoterapidekine benzer amaçlı 

ku llanılabilir. olarak 
IV-Vitrektomi:Vizyonu etkileyen lens ve vitreus 

apasitelerini çıkarmak için kullanılabilir <1,46,47>. 

Toxoplazmozis için henüz bir a$ı geli$tirilemedigin-

den korunmada en cinemli faktcir;infeksiyondan nasıl korunu-

ıacagının yeterince ögretilmesidir.Bunun için; 

-Meyve ve sebzeleri yıkamak 

-Çig et yememek 

-Cig eti çıplak elle tutmamak 

-Kedi artıklarını yakmak veya tuvalete atmak gerekir. 

Konjenital toxoplazmozisin cinlenmesi için;gebelik 

süresince aktif infeksiyenun ara$tırılması ve tedavisi 

gerekir <48,49). 

?? --

J 



MATERYAL VE!' METOD 

r1ateryal: 

Dicle üniversitesi Tıp Fakültesi Göz Hastalıkları 

Anabilim 
Dalı'na Mart 1990 ile Eylül 1992 tarihleri ara-

s ında 
başvurarak;klinik görünüm ve serolajik sonuçlarına 

L""l to:{oplazmozis tanısı konan 44 olgu çalışma göre oı<U er 

kapsamına alındı. 

Tablo 3: Olguların Cinsiyete Göre Dagılımları. 

Olgu Sayısı Olgu % 

Kadın 20 45.45 

Erkek 24 54.55 

Toplam 44 100 

OkUler toxoplazmozisli olgularımızın cinsiyete göre 

dagılımları Tablo 3'te gösterilmiştir. 44 aküler toxoplaz-

mozisli olgunun 20'si <X45.45) kadın, 24'ü <%54.55) erkek-

tir. 

Tablo 4: Olguların Yaş Gruplarına Göre Dagılım Bulguları. 

o-ı 1-10 11-20 21-30 31 yaş ve Toplam 
yaş yaş yaş yaş üzeri 

Olgu 
Sayısı 

6 4 18 10 6 44 

Olgu 13.66 9.06 40.90 22.72 13.66 100 Yüzdesi 

Dküler toxoplazmozisli olguların yaş gruplarına 

göre da~"~ılımları 
~ Tablo 4'te gösterilmiştir.44 olgunun 6'sı 

<X13.66> O 1 
- yaş grubunda, 4'ü <X9.06) 1-10 yaş grubunda, 



ıı-20 yaş grubunda, 
0~41).90) 

lO'u (%22.72) 21,30 yaş 
18, i 

grubunda ve 6'sı (%13.66) 31 yaş ve üzeri yaş grubunda 

idi-
s:Olgularda Tutulurnun Tek veya Çift Taraflı Oluşuna 

Tablo Göre Dagılım Bulguları. 

Olgu Sayısı Olgu Yüzdesi 

Çift Taraflı 10 22.72 

Tek Taraflı 34 77.28 

- 44 100 Toplam 

Göz tutulumunun tek veya çift taraflı aluşuna göre 

olguların dagılımı Tabla 5'te gösterilmiştir. 

OkUler taxaplazmazisli olguların 10'unda (%22.72) 

iki gözde, 34'Unde (%77.28) ise tek gözde toxaplazmik reti-

nokoroidit bulguları saptandı.Böylece olgu sayısı 44 iken, 

etkilenen göz sayısı 54 idi. 

Tablo 6: Olguların Etkilenen Göze Göre Dagılım Bulguları. 

Etkilenen Etkilenen 
Etkilenen Göz Göz Sayısı Göz Yüzdesi 

Sag 24 44.44 

Sal 30 55.56 

Toplam 54 100 

Olgularda etkilenen gözün sag veya sal aluşuna göre 

dagılım bulguları Tabla 6 ' da gösterilmiştir. Oküler toxo-

Plazmozisli 44 h t as anın 10'unda çift taraflı tutulum oldu-

gundan tk· 
,e ·ılenen göz sayısı 54 idi.Buna göre; aküler taxo-



24 <X44.44) sag gözde ve 30 (%55.56) . bulguları 
plazmozıs 

sol gözde saptandı. 

Metod: 

ı am ı?a aldıgımız okUler toxoplazmozis olguları; Ça ışm -

.,_ muayenesinden sonra,serolojik testleri yapıla­
poliklinır< 

,_ '·lini~imizde takip ve tedavileri yapıldı. 
ra"-,"- '=' 

Olgularımızın göz muayeneleri aşagıdaki sıra ile 

yapıldı~ 

ı-Görme derecelerinin ölçülmesi:Olguların görme de-

receleri Snellen eşeli ile ölçüldü. 

2-ön segment muayenesi:Olgularda ön segmentte görü-

lebilecek bulgular,Haag-Streit model biomikroskop ile araş-

tırıldı. 

3-Refraksiyon kusuru muayenesi:Vizyon düşüklügü 

gösteren veya şaşılıgı saptanan hastaların,gerekli olgu-

larda sikloplejik <Xl cyclopentholate> de kullanılarak, 

skiaskopik muayeneleri yapıldı.Saptanan retraksiyon kusuru 

gözlUk camları ile dUzeltildi. 

4-Gözdibi muayenPsi:Hastalara sikloplejik göz dam­

laları ("'1 ~ cyclopentholate veya Y.l tropicamid) kullanıla-

rak,midriyazis saglandıktan sonra ayrıntılı gözdibi mua-

Yeneler i 
yapıldı.Muayenesinde güçlük çekilen çok küçük 

çocukla d h . · r a, alatan altında fundus muayenesı yapıldı. 

Gözdibi muayenesi;önce Welch.Alynn marka direkt of­

i_almosko_Q_ ile yapıldı.Lezyon saptanan olgularda daha ayrın-
t ılı 

bir muayene ve gözdibi periferisini degerlendirilmek 
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da~i yöntemler uygulandı: 
aşag ı ·· 

D) Voik lensiile --- binmikroskop 

ı.··1 r olarak incelendi • .. d"bi binor<U e goz ı 

aracılıgıyla 

-Banoskop ve Heina-Omega marka binakiller oftalmos-

1.QQ i le gözd i b i i nd i rekt afta lmoskop i i le incelendi. 

-Haag.Streit marka Goldmann ~ aynalı kontakt lensi 

ile gözdibi periferisi,biomikroskop aracılıgı ile incelen-

di. 

5-Şaşılık muayenesi:Olgularda şaşılıgı araştırmak 

amacıyla;Hırscberg yöntemi,açma-kapama testi ve göz hare-

ketleri muayenesi rutin olarak yapıldı.Şaşılık tespit edi-

len olgulara,sinoptofor ile şaşılık açısı ölçilmil ve binokil-

ler görme muayenesi yapıldı. 

Klinik görilntimil ekiller toxoplazmozisle uyumlu has-

talarda;toxoplazma spesifik IgM ve IgG antikarlarını araş-

tırmak amacıyla,Mikrobiyoloji kliniginde ELISA testleri uy-

gulandı.Bu testler;tanı amacıyla bir hafta arayla iki kez 

uyguland ı. 

Klinik ve laboratuar olarak ekiller toxoplazmozis 

tanısı. konan hastalardan,tntaniye klinigi görilşil istene-

rek,olabilecek sistemik bulgular araştırıldı.. 

Klinik görlinilm ve serolajik testleri geçirilmiş in-

fek · -sıyonla uyumlu olgulara tedavi uygulanmadı.Bu hastalar; 

6 ayda bir kontrollere çagrılarak ayrıntılı muayeneleri 

Yapıldı ve serolajik testleri tekrarlandı. 

OkUler bulguları aktif toxoplazmozisle uyumlu ve 

bir hafta arayla uygulanan serolajik testleri aktif infek-
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hastalara tedavi uygulandı. . ıa uyumlu s ıyon 

t!_?dikal tedavi yapılacak hast~ların seçiminde;aşa-

kriterler göz önüne alındı: 
gıdaki 

-Arka kutupta,makilla civarındaki lezyonlar 

-Optik siniri tutan lezyonlar 

-1/4 papilla çapından bilyUk lezyonlar 

-Yaygın vitre reaksiyonuna neden olan lezyonlara 

medikal tedavi başlandı. 

Medikal tedavi: 

Yukarıdaki kriteriere göre tedavi endikasyonu konan 

hastalara; 

Sulfadiazin tablet,gilnde 4 kez 1 gr. ve 

Primetamin <Daraprim): 50-100 mg.yükleme dozundan 

sonra;oral yoldan günde 2 kez 25 mg.şeklinde kl~sik aküler 

toxoplazmozis tedavisi uygulandı.Ayrıca;Primetamin'in yan 

etkilerini önlemek amacıyla tedaviye folinik asit <Antre:< 

tb.) haftada 3 kez 3 mg. olarak eklendi. 

lezyonun makilla civarında oldugu olgulara;Predni-

sone 40 mg.ampul/giln tedaviye eklendi. 

Bu ilaç kombinasyonu,hastalara 4-6 hafta süreyle 

uygulandı. 

özellikle primetamin'in hematolojik yan etkilerini 

saptayabilmek amacıyla;tedavi süresince rutin kan tetkik­

leri tekrarlandı. 

Hastaların rutin muayeneleri ile serolajik testleri 

1 ·aY,2ay,3ay ve 6.ayda tekrarlandı. 



BULGULAR. 

ret i nal 

OkUler toxoplazmozisli olguların 22'si <%50) korio­

skara sahiptir.8 olguda C%18.18) aktif korioreti-

nit, 14 olguda C%13.82) ise korioretinal skara ilaveten 

aktif korioretinit mevcuttur. 

44 okUler toxoplazmozisli olgunun 20'si (%45.45) 

kadın,24'U (%54.55) ise erkektir. 

Olguların yaş gruplarına göre dagılımları incelen-

diginde 6'sı C%13.66) 0-1 yaş grubunda,4'ü <%9.06> 1-10 

yaş grubunda,18'i (%40.90) 11-20 yaş grubunda,10'u <%22.72) 

21-30 yaş grubunda ve 6'sı (%13.66) 31 yaş ve daha büyük 

yaş grubundadır. 

Tablo 7: Olguların Rutine Dışı Göz Bulguları. 

Olgu Sayısı Olgu Yüzdesi 

Ezotropya 2 4.54 

Ekzotropya 2 4.54 

Hikroftalmi + . pos-
teri or subkapsüler 
katarakt + persis- 1 2.27 
tan tunica va sk u-
loza lentis 

ı-

Fuchs heterokromik 
lridosikliti 

ı 2.27 

ı-

Vitritis 8 18.18 
1---

> ı o D myopi 4 9.09 

Olgularımızdaki retine dışı göz bulguları Tablo 7'de 

g~sterilmiştir.Oküler toxoplazmozisli olgularımızın;2'sinde 
( Y.4 

• -54) ezotropya, 2'sinde (%4.54) ekzotropya mevcuttu. 4 



~ <X9 .o9> -10 D ve daha fazla myopi mevcuttu.1 ol-
olgumu-da 

. id? ?7) mikroftalmi,koroidal koloboma ve per-
d ı se , 1•- ·­gumuz a 

tunica vaskülaza lentis mevcuttur.Diger 1 olguda 

fuchs heterokromik iridosikliti saptandı. 8 olguda 

8 18 ) vitritis mevcuttu. 
( '/.1 • 

Resim 2:Mikrooftalmisi olan aküler toxoplazmozis olgumuz. 

Tablo 8:0lguların Fundus Bulgularına Göre Dagılım Bulguları 

Olgu Sayısı. Olgu Yüzdesi 

Aktif korioretinit 8 18.18 

t(or i o ret i na 1 skar 22 50 

Korioretinal skar+ 14 31.82 
Aktif korioretinit 

1-

Toplam 44 100 ..._ 

Olguların fundus bulgularına göre dagılı.mları. Tablo 

8'de 
gösterilmiştir.Oküler toxoplazmozisli olguların 8'in-

de <X1B.18) aktif korioretinit, 22'sinde (%50) korioretinal 

s ka ' r ve 14'ilnde (%31.82) korioretinal skara ilaveten aktif 

ko 
rioretinit mevcuttu. 
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Olguların Korioretinal Odagın Yerine Göre 
Ta b 1° 9 : Da g ı ı ı m 1 ar ı · 

.--- . ı Olgu Sayısı Olgu Yüzdesi 
t(or i o ret ı n~ 
Odagın Yerı 

Ju:<tapap i ller 4 9.09 

Maküler 16 36.36 

Periferik 6 13.63 

Juxtapapiller"+ 6 13.63 
Maküle~r 

Maküler+Periferik 12 27.29 

Toplam 44 100 

üküler toxoplazmozisli olgularda,korioretinal oda-

gın fundustaki lokalizasyonuna gör"e dagılımları Tablo 9'da 

gösterilmiştir.Korioretinal odak; olguların 4'ünde (%9.09) 

juxtapapiller, 16'sında <%36.36) maküler, 6'sında (%13.63) 

periferik, 6'sında (%13.63) juxtapapiller+makUler 1 12'sinde 

<X27.29) maküler+periferik yerleşimli idi. 

Tablo 10: Olguların Korioretinal Odagın Çapına Göre 
Dagı lımları. 

,.._ 

Korioretinal 
Ddagın Capı 

Olgu Sayısı Olgu Yüzdesi 

r--

Hafif «ı papill> 28 63.63 
'----
Orta ( 1-3 papilla) 14 31.82 t---
Agır <>3 papilla) .... 4.55 t--- .L 

Toplam 44 100 

Korioretinal odagın çapına göre olguların dagılımı 
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gbsterilmi~tir.Korioretinal odagın çapı; 28 ol­
TablO ıo'da 

3 6~) ı papilla çapından küçük,14 olguda <Y.31.82) 
guda <Y.6 · ..:.ı 

çapı arasında ve 2 olguda (Y.4.55) ise 3 papil-
1_3 papilla 

la çapından büyüktü. 

O lguların Tedavi öncesi Serolajik Testierin Tablo 11: 
Sonuçlarına Göre Dagılım Bulguları. 

lgG (+) I gM ve IgG (+) Toplam 

Olgu Sayısı 22 22 44 

Olgu Yüzdesi Y. so Y. 50 Y.100 

Olguların;ELISA yöntemiyle yapılan toxoplazma spe-

sifik antikorların ara~tırıldıgı serolajik testierin sonuç-

larına gbre dagılımları Tablo 11'de gösterilmiştir.Olgula-

rın 22'sinde <Y.50) IgM ve lgG antikorları birlikte müspet 

iken; 22'sinde (%50) ise lgG antikorları tek başına müspet 

olarak saptanmı~tır. 

Tablo 12: Olguların Tedaviden Sonraki Serolajik Testierin 
Sonuçlarına Göre Dagılım Bulguları. 

IgG (+) I gM ve IgG (+) Toplam 

Olgu Sayısı 36 8 44 -
Olgu Yüzdesi %81.82 Y.18.18 %100 -

Olguların 6 haftalık tedaviden sonra; 2 ayda yapı-
lan 

serolajik testlerine göre dagılımları Tablo 12'de gös-

teri! · . 
mıştır.Olguların 8'inde <%18.18) IgM ve IgG antikor-

ları birlı" kte müspet iken, 36'sında (%81.82) ise IgG anti-
ko 
' rları tek başına müspet olarak saptandı. 

31 



Olguların Tedavi öncesi Görme Derecelerine Göre 
TablO 13 : Oagılım Bulguları. 

r- o-ı' in o. 1-0.3 0.4-0.7 0.8-Tam Topl. Vizyonu 
alınmayan altında 

OlgU Y. Olgu Y. Olgu Y. Olgu Y. Olgu Y. Olgu 

sayısı 

,- (18.18) 6(27.27) 8<36.37) o (0) 4 (18.18) 22 
sag 4 
göz 

Sol 4 (18.18) 2(9.09) 4<18.18) 2<0.09) 10(45.46) 22 

göz 

OkUler toxoplazmozisi aktif olup tedavi edilecek 

olan olguların,tedavi öncesi görme derecelerine göre dagı-

lım bulguları Tablo 13'de gösterilmiştir.Aktif toxoplazmo-

zisli 22 olgudan; 4'ü (%18.18) yaşları 1-3 arasında oldu-

gundan görme dereceleri ölçülemedi.Olguların 6'sında 

(Y.27.27) sag gözde vizyon 0.1'in altında,8'inde C%36.37) 

0.1-0.3 arasında ve 4'Unde CY.18.18> 0.8-tam arasında idi. 

Olguların 2'sinde (%9.09) sol gözde vizyon 0.1'in 

altında, 4'Unde <Y.18.18) 0.1-0.3 arasında, 2'sinde CY.9.09) 

0 -4-0.7 arasında ve 10'unda C%45.46) 0.8-tam arasında idi. 

Tablo 14: Olguların Tedavi Sonrası Görme Derecelerine Göre j 
Dagılım Bulguları. 

Vizyonu 0-1 'in 0.1-0.3 0.4-0.7 0.8-Tam Top I. 
alınmayan altında 

Olgu Y. Olgu Y. Olgu Y. Olgu Y. Olgu Y. Olgu 
Sayısı 

r--
Saçı 4 (18.18) o (0) 4<18.18) 10(45.46) 4 (18.18) 22 
göz --1--
So ı 4 {18.18) o {0) o <O> 4<18.18) 14(63.64) 22 göz ...___..._ 

32 



oıguıarın 
tedavi sonrası görme derecelerine göre 

bulg~ları Tablo 14'te gösterilmiştir.Olguların 
dagılım 

.. d <~ıs.ıs> sag gözde vizyon 0.1-0.3 arasında,lO'unda 
4'un e ~ 

(%45.46) 
o.4-0.7 arasında ve 4'ünde <Y.18.18) 0.8-tam ara-

sında oldu. 

Olguların 4'ünde <%18.18) sol gözde vizyon,0.4-0.7 

d a ve 14'ünde (%63.64) ise 0.8-tam arasında oldu. 
arasın 

44 aküler toxoplazmozisli olgunun 22'sinde (%50) 

aktif korioretinit odagı ve müspet toxoplazma spesifik IgM 

titresi göz önüne alınarak;sülfadiazin+primetamin tedavi-

sine başlandı.Bu aktif olguların 2'sinde <Y.9.09) papillit 

ve 6'sında <%27.27) maküla civarı aktif lezyon oldugundan 

tedaviye prednisone 40 mg.ampul/gün eklendi.Böylece,tedavi 

gören 22 olgunun S'i (%36.36) steroid tedavisi görmüs oldu. 

Kortikosteroid,lezyonun aktivitesi izlenerek,dozu azaltı-

larak 2-4 haftada kesildi. 

Medikal tedavi gören olguların hiçbirinde ciddi he­

matolojik kamplikasyon saptanmadı.Bu da tedaviye başlan-

gıçtan itibaren,primetamin'in yan etkilerini azaltmak 

amacıyla verilen folinik asite baglanabilir. 

Olguların B'inde (%36.36) primetamin'e baglı,kusma 

ve bulantı şikayetleri ortaya çıktı.Fakat bunlar zamanla 

azaldı. 

Kortikosteroid verilen olgudan 2'sinde (%25) ise 

Peptik Ulkus şikayetleri ortaya çıktı.Bu şikayetler H -re-

septör blokeri ve antiasit verilerek giderildi. 
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-rARTISMA 

Dicle 
üniversitesi Tıp Fakültesi Göz Hastalıkları 

. . Dalı'na Mart 1990 ile Eylül 1992 tarihleri arasın­
Anabılım 

da ra •- bu süre içinde takip ve tedavileri ba$vura r, ' 

··ı to·<oplazmozisli olgu incelendi. 44 oku er ' 

yapılan 

Olgularımızın 20'si (%45.45) kadın ve 24'ü (%54.55) 

ise erkekti.Rothava ve arkadaşları (43) kadın ve erkek ara­

n ını birbirine yakın bulmuşlar. 

Qlgularımızın yaş grupla~ına göre dagılımı; 6'sı 

<%13.66) 0.1 yaş grubunda, 4'ü (%9.09) 1-10 yaş grubunda, 

18'i (%40.90) 11-20 yaş grubunda, 10'u C%22.27) 21-30 yaş 

grubunda ve 6'sı (%13.66) 31 yaş ve üzeri yaş grubunda 

idi.Görüldü~ü gibi olguların çogunlugu yani 28'i (%63.63) 

11-30 yaş grubunda toplanmaktadır. Mussendblate (1) ve 

Rathava (43)'nın çalışmaları~da, aküler toxoplazmozisin 

özellikle rekürrenslerinin,ergenlik çagı ve sonrası üretken 

dönemde ortaya çıktıgını ortaya koymaktadır. 

OkUler toxoplazmozisli aktif korioretiniti olan 22 

olgumuzdan 6'sında (27.27> aktif lezyon makilla ve civarın-
d . 

a ldi.Schlagel ve Weber (50); 60 aküler toxoplazmozisli 

olgu serilerinde,maküla tutulumu 7 olguda <Y.12) saptamış­

lardır. 

44 aküler toxoplazmozisli olgumuzun 6'sında <%13.63) 

ko · 
·· T' 1 O ret ı· na 1 1 · f d 1 ezyon perı erde saptandı.Jong ve arka aş arı 

( 14) • 
' lezyonun periferde görülme insidansının degişik se-

t''l 1 et'de %4-26 arasında oldugunu bildirmişlerdir. 

Oküler toxoplazmozisli olgularımızın serolajik 
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t ıerinin sonuçları incelendiginde; 44 olgunun tamamında 
te !li 

") IgG antikorları müspet bulunmuştur.Rothova ve arka­
(Y.1 oo 

<51) ; klinik olarak okUler toxoplazmozis tanı s ı 

hastaların XlOO'ünde IgG antikarlarını ELISA yöntemi 
konan 

i le müspet bulmuşlardır.Swanson (52) ise klinik olarak 

okUler toxoplazmozis tanısı konan hastalarda ELISA yöntemi 

ile müspet toxoplazma antikor oranını X56 olarak bildir-

mistir. ~ 

22 aktif korioretinal skara sahip okUler toxoplaz-

mozisli olgumuzun, 2'sinde (X9.09) papillit saptandı.Folk 

ve Lobes (23>, 40 okUler toxoplazmozisli vaka serilerinde, 

retinal fokus olmaksızın papilliti olan 6 hasta (X15) bil-

d i rm i s 1 e rd i r • 

Dlgularımızdan birinde C%2.27> fuch's heterokromik 

iridosikliti saptandı.Toledo ve arkadaşları (31) koriore-

tinal lezyonları olan 13 fuch's heterokromik iridosiklitli 

hasta bildirmişlerdir.De Abrev ve arkadaşları (19) da okü-

ler toxoplazmozisin,fuch's heterokromik iridosiklitinin 

nedeni olabilecegini ileri sürmüşlerdir. 

44 aküler toxoplazmozisli olgumuzun 4'Unde (%9.09) 

><-ıo D) myopi saptandı.Binkhorst (17>;oktiler toxoplazmo-

zisin· '> < ' • -5 D> myopiye neden olabilecegini bildirmiştir. 

Olgularımızdan birinde <%2.27>;mikroftalmi,posterior 

5lıbka ·· · Psuler katarakt,koroidal koloboma ve persistan tunika 

vasküla lentis mevcuttu.Birkhorst <17>;özellikle gebeligin 

5 ·1-ıatt ası civarında alınan infeksiyonun,mikroftalmiye neden 

Oldugunu bildirmiştir. 
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Aktif korioretinal lezyona sahip 22 okUler toxoplaz-

. li 0 ıgumuza; 
mozıs 

primetamin ve sülfadiazin kombinasyonu 

ı ndı.Olguların uygu a . 
16'sında <Y.72) ilk iki haftalık teda-

vi den sonra vitreal reaksiyonda azalma ve korioretinal 

ıezyonun 
çapında küçülme saptandı.Rothova ve arkadaşları 

, 43 ),primetamin ve sülfadiazin kombinasyonu ile Y.52 

nında başarı elde ettiklerini bildirmişlerdir. 

o ra-

Primetamin kullanan 22 hastamızın B'inde <Y.36.36) 

hafif hematolojik bozukluklar,bulantı ve kusma gibi yan 

etkiler saptandı.Rothova C43>,pirimetaminle kamplikasyon 

görülme oranını Y.24 olarak bildirmiştir. 

Tedavisine prednisone eklenen 8 olgunun 2'sinde 

<Y.25) peptik ulkus şikayetleri saptanmıştır.Rothova (43), 

tamamı kortikosteroid alan 74 olgusunda,komplikasyon ara-

nını Y.2 olarak bildirmiştir. 
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SONUC 

Dicle 
üniversitesi Tıp Fakültesi Göz Hastalıkları 

ara-
Anabilim 

Dalı'na Mart 1990 ile Eylül 1992 tarihleri 

urarak,bu süre içinde takip ve tedavileri yapıl-
sında ba$V . 

okUler toxoplazmozis olgusu çalışma kapsamına alındı. 
mı$ 44 

OkUler toxoplazmozisli olgularımızın 20'si (%45.45) 

ve 24'Ü (%54.55) erkektir. 
kadın 

Olguların 22'sinde (%50) korioretinal skar,8'inde 

(% 18 .18> aktif korioretinit ve 14'Unde (%31.82) ise korio­

retinal_skarla birlikte aktif korioretinit mevcuttur.Ayrı-

ca, olgularımızın 18"inde <%40.90) koroid ve retina dışı 

tutulum mevcuttu. 

Olguların tedavi öncesi serolajik testlere göre da-

gılımında; 22 olguda <%50) IgM ve IgG antikorları birlikte 

müspet iken,22 olguda (%50) IgG antikoru tek başına müspet 

idi. Olguların tedavi sonrası 2.ayda tekrarlanan serolajik 

testlerinde; 8 olguda (%18.18) IgM ve IgG antikorları bir­

likte müspet iken; 36 olguda (%81.82) IgG antikoru müspet 

olmuştur. 

Aktif korioretinit nedeniyle tedavi edilen 22 has-

tadan vizyonu alınabilen 18 hastanın;tedavi öncesi görme 

dereceleri,sag göz için 14 hastada (%77.77) 0.4'ün altında 

ve 4 hastada (%22.23) 0.4'ün üstünde idi.Sol göz için viz-

Yon, 6 hastada (%33.33) 0.4'ün altında ve 12 hastada 

<%66.67) o 
.4'ün üstünde idi.Tedavi sonrasında; görme dere-

celeri sa~ gö~- ı·çı·n 4 h 
~ astada (%22.23) 0.4'ün altında ve 

14 hastada <%77.77) 0.4'ün üstünde oldu.Sol göz için viz-

Yon;hastaı 
arın tamamında <%100> 0.4'ün üstünde gerçekleşti. 
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öZET 

Dicle 
Universitesi Tıp Fakültesi Göz Hastalıkları 

Anabilim 
Dalı'na Mart 1990 ile Eylül 1992 tarihleri ara-

tedavileri yapılmış 44 okiller toxoplazmozis olgu­
takiP ve 

su ı nd i Olguların cinsiyet,yaş grupları,tedavi öncesi 
i nce e • 

ve sonrası 
görme dereceleri ile tedavi öncesi ve sonrası 

serolajik test sonuçları incelendi.Aktif korioretiniti 

olan olgulara primetamin ve sülfadiazin tedavisi uygulan-

dı.Olguların 8'inde tedaviye prednisone eklendi. 

Olguların tedavi sonrası 2.ayda tekrarlanan serolo-

jik testlerinde, IgM ve lgG antikoru müspetligi Y.18.18 ve 

tek başına IgG antikoru müspetligi Y.81.82 olarak gerçek-

leşti.Olgularda tedavi sonrası görme keskinligi,sag göz 

için Y.22.23 oranında 0.4'ün altında ve %77.77'sinde 0.4'ün 

üstünde oldu.Görme keskinligi tedavi sonrası sol göz için 

olguların tamamında 0.4'ün üstünde gerçekleşti. 
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