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ÖZ

Amaç: Oküler toksoplazmozisli (OT) hastaların klinik özellikle-
rini, görme prognozunu, tedavinin etkinliğini tanımlamak, 
görme kaybı ve nüks riski altında olan hastaların profili-
ni saptamak.

Gereç ve Yöntem: 1995-2009 tarihleri arasında Ulucan-
lar Göz Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Üvea ve Behçet 
Birimi’nde izlenen 60 aktif OT’li hastaya ait 60 gözün okü-
ler bulguları retrospektif olarak incelendi.

Bulgular: Ortalama izlem süresi 27.9 (1-88) aydı. On dokuz 
hastada (%31.7) aktif lezyonun olduğu gözde tipik toksop-
lazmozis skarı vardı. En sık rastlanan komplikasyon epi-
retinal membran (%13.3) idi. Elli dört hastaya (%90) 9 
farklı antiparazitik tedavi uygulandı. Otuz dokuz hastaya 
(%65) sistemik steroid de eklendi. Tedavinin görme keskin-
liği ve nüks gelişimine etkisi saptanmadı. Nüks 13 hasta-
da (%21.7) saptandı. Aktif hastalık süresi ile nüks arasında 
anlamlı bir ilişki bulundu (p=0.01). Ayrıca, yaş arttıkça, ilk 
görme keskinliği azaldıkça, skar sayısı arttıkça son görme 
keskinliği azalmaktaydı. Legal körlük 8 hastada (%13.3) iz-
lendi, en sık sebep makuler tutulumdu. Kaplan-Meier sur-
vival analizine göre 68. ayda nüks oluşumunun kümülatif 
olasılığı %54 idi.

Tartışma: Oküler toksoplazmozisin prognozu genellikle mem-
nun edici olsa da, makulayı etkileyebilir ve görmeyi boza-
bilir. Görme prognozu için ilk görme keskinliği, yaş ve skar 
sayısı “risk faktörü” olarak saptanmıştır. Nüks riski hastalık 
süresinden etkilenmektedir ve izlem süresince artmaktadır. 

Anahtar Kelimeler: Nüks, oküler toksoplazmozis, prognoz, 
tedavi, risk faktörleri.

ABSTRACT

Purpose: To present ocular features, visual outcome, and 
efficacy of treatment in patients with ocular toxoplasmosis 
(OT), and to identify risk factors for visual loss and 
recurrence.

Materials and Methods: Ocular findings of 60 eyes (60 
patients) with active OT followed at Uvea-Behcet Section in 
Ulucanlar Eye Education and Research Hospital between 
1995-2009 were reviewed retrospectively. 

Results: The mean follow-up was 27.9 (1-88) months. In 19 
patients (31.7%) active lesion was accompanied with typical 
scar of toxoplasmosis. The most frequent complication was 
epiretinal membrane (13.3%). Nine different antiparasitic 
treatments were used in 54 (90%) 54 (90%) patients. 
Systemic steroids were added in 39 (65%) patients. The 
treatment had no effect on visual outcome and recurrences 
(p=0.01). The recurrence was observed in 13 patients 
(21.7%). Significant relation was found between the 
recurrence and duration of infection. Moreover, as age of 
patients and number of scar were increased, and initial 
visual acuity was decreased, final visual acuity was also 
decreased. Legal blindness was present in 8 patients 
(13.3%) in whom the most common cause was macular 
involvement. Kaplan-Meier survival analysis estimated 
cumulative risk of recurrence as 54% at 68 months of 
follow-up.

Conclusion: Although prognosis of OT is commonly 
satisfactory, it can affect macula and impairs visual acuity. 
Initial visual acuity, age, and number of scar are detected 
as risk factors for visual prognosis. Recurrence risk is 
influenced by duration of infection and increasing during 
the follow-up. 

Key Words: Ocular toxoplasmosis, prognosis, recurrence, risk 
factors, treatment.
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GİRİŞ

Toksoplazma gondii paraziti dünya nüfusunun %13-
50’sini enfekte etmektedir.1 Enfeksiyonu takiben, parazi-
te ait doku kistleri göz gibi çeşitli organlarda yerleşirler. 
Bu doku kistleri zaman zaman aktif hale geçerek primer 
oküler lezyona veya skarlaşmış retinokoroidal lezyonların 
nüksüne neden olurlar. Toksoplazmozis, immün sistemi 
sağlam olan kişilerde en sık arka üveit sebebidir.2 Oküler 
toksoplazmozis (OT) tanısı genellikle serum anti-T. gon-
dii immunoglobulin G (lgG) antikoru olan genç erişkin-
lerde fokal retinit veya retinokoroidit tespitiyle konulur. 
Makula sıklıkla tutulur ve görme keskinliği önemli ölçü-
de azalabilir.3 Görme keskinliğini azaltan diğer sebepler 
arasında şaşılık, mikroftalmi, katarakt, retina dekolmanı, 
optik atrofi, iridosiklit, nistagmus, glokom ve koroid neo-
vaskülarizasyonu sayılabilir.4

Oküler toksoplazmozisin seyri, prognozu ve tedavi-
si ile ilgili mevcut bilgiler hala çok yeterli değildir.4 Ça-
lışmamızın amacı OT’li hastalarda oküler tutulum özel-
liklerini, görme sonuçlarını, laboratuvar bulgularını, iz-
lem sonuçlarını, tedavi etkinliğini irdelemek, görme kay-
bı ve nüks açısından risk altında olan hastaların profili-
ni tanımlamaktır.

GEREÇ VE YÖNTEM

1995-2009 tarihleri arasında Ulucanlar Göz Eğitim 
ve Araştırma Hastanesi Üvea ve Behçet Birimi’nde izle-
nen 1116 üveit hastası arasından 73 OT (%6.5) tanısı al-
mış hasta retrospektif olarak incelendi. Aktif OT tanısı, 
karakteristik fokal retinokoroidal inflamasyona ve semp-
tomlara dayanarak konuldu. Bazı olgularda klinik tanı 
pozitif toksoplazmozis titresi ile desteklendi. OT tanısı ke-
sin konulamayan, takiplere gelmeyen ve/veya inaktif re-
tinokoroidal skara sahip olan 13 OT’li hasta çalışma dışı 
bırakıldı. 

Tüm hastalar yaş, cinsiyet, izlem süresi, klinik ve la-
boratuvar bulguları, enfeksiyonun başlangıcı ve sey-
ri, nüks varlığı ve sayısı, retinal lezyonların sayısı ve ak-
tif hastalık süresi yönünden değerlendirildi. Tanı anında 
üveit ciddiyeti5, pigmente retinokoroidal skar varlığı, aktif 
lezyon büyüklüğü ve lokalizasyonu6 kaydedildi. İzlem sü-
resince medikal tedavi ve sonuçları, oküler inflamasyon 
süresi, oküler komplikasyonlar, nüks gelişimi ve görme 
sonuçları değerlendirildi. 

Primer OT her iki gözde pigmente retinokoroidal 
skarla ilişkili olmayan aktif kremsi-beyaz fokal retinal 
lezyon (Resim 1), nüks OT ise herhangi bir gözde eski 
pigmente retinokoroidal skar varlığında aktif retinokoro-
idal lezyon (Resim 2) bulunması ile tanımlandı. “Geniş 
retinokoroidal lezyon” 3 optik disk çapından daha geniş 
olan lezyon, “santral lezyon” vasküler arkad içinde veya 
optik diskten 1 disk çapı mesafe içinde (jukstapapiller) 
yer alan lezyon (Resim 3,4), “periferal lezyon” ise diğer 
retina alanlarındaki lezyon (Resim 5) olarak tanımlan-
dı. Daha önceki skar kenarından kaynaklanan veya skar 
kenarına 1 disk çapı mesafeden daha yakın olan lezyon-
lar “skara komşu” (satellit) lezyon (Resim 6), karşı gözde 
(Resim 7) veya fundus diğer bölgelerinde olan lezyonlar 
ise “uzak lezyon” olarak tariflendi. “Aktif hastalık süre-
si” ise hastanın merkezimize başvurduğu andan itibaren 
başlayan hastalığın aktif olduğu süre olarak hesaplandı.

Klinik olarak koyduğumuz oküler toksoplazmozis ta-
nısı 44 hastada (%73.3) serolojik olarak da desteklendi.

Legal körlük, etkilenen gözde en iyi düzeltilmiş gör-
me keskinliği ≤20/200 olarak, oküler komplikasyon ise 
izlem sonunda retinokoroidal skar dışındaki kalıcı yapı-
sal değişiklikler olarak tanımlandı. Değerlendirmede en 
son muayenedeki görme sonuçları dikkate alındı.

Tedavide kullanılan ajanlar azitromisin (500 mg/
gün), trimetoprim-sulfametoksazol (160 mg/800 mg, 
2x1), primetamin (yükleme doz 75-100 mg ilk gün, taki-
ben 25 mg, 2x1), klindamisin (300 mg, 4x1) veya spira-
misin (1.5 million IU, 2x1) idi. Primetamin alan tüm has-
talara folinik asit (5 mg 3x/hafta) verildi. Antiparazitik 
tedaviye aktif retinit veya retinokoroidit iyileşene kadar 
devam edildi. Spiramisin gebelerde tercih edildi. Şiddet-
li vitrit ve santral lezyonu olan olgulara ilave olarak korti-
kosteroid tedavisi verildi. Antiparazitik tedavi uygulama-

Tablo 1: Oküler Toksoplazmozisli hastalarda aktif lezyon 
yerleşimi.

Aktif lezyon yeri Frekans %

Vasküler arkad 45 75.0

      Makula 21 35.0

      Optik sinire komşu 14 23.3

      Diğer santral lokalizasyon 10 16.7

Periferal 15 25.0

Total 60 100.0

Tablo 2: Oküler Toksoplazmozisli hastalarda saptanan 
komplikasyonlar.

Komplikasyon* n=60 %

Ön segment 8 13.3

Göz içi basınç artışı 4 6.7

Arka sineşi 1 1.7
 
Arka segment 30 50.0

Epiretinal membran 8 13.3

Maküler ödem 7 11.7

Vitreus hemorajisi 4 6.7

Retinal vasküler tıkanıklık 2 3.3

Retina dekolmanı (eksudatif, 
traksiyonel) 2 3.3

Retinal iskemi 2 3.3

İnatçı vitreus opasitesi 2 3.3

Koroid neovaskülarizasyonu 2 3.3

Optik atrofi 1 1.7

*Bazı gözlerde bu komplikasyonlardan birden fazla saptandı.
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sından 48 saat sonra 0.5 mg/kg/gün dozunda prednizo-
lon başlandı ve antiparazitik tedaviden önce kesildi. Ön 
üveitli olgularda topikal kortikosteroid ve sikloplejik te-
davi de eklendi. 

Hastaların Snellen eşeline göre görme keskinliği, 
analiz için “logarithm of minimum angle of resolution” 
(logMAR) sistemi ölçümüne çevrildi.7 

İstatistiksel değerlendirmeler SPSS (SPSS for win-
dows, version 15.0; SPSS, Chicago, IL, USA) paket prog-
ramı kullanılarak yapıldı. Nicel veriler ortalama±standart 
deviasyon (SD) olarak, nitel veriler ise yüzde olarak su-
nuldu. Gruplar arasında fark olup olmadığı nitel değiş-
kenler için ki-kare testi ve Fisher’s exact testi ile, nicel de-
ğişkenler için parametrik test varsayımları sağlanmadığı 
durumda Mann-Whitney U testi ile değerlendirildi. De-
ğişkenler arasında ilişki olup olmadığı Spearman’s Rho 
Rank Correlation testiyle değerlendirildi. İzlem süresi bo-
yunca, nüksün ortaya çıkma olasılığı Kaplan-Meier me-
todu ile incelendi. p<0.05 değeri istatistiksel olarak an-
lamlı kabul edildi.

BULGULAR 

Bu çalışmaya 60 hastanın 60 gözü dahil edil-
di.   Yirmi-iki erkek (%36.7) ve 38 kadın (%63.3) hasta-
nın yaş ortalaması 28.0±12.1 (9-64) yıldı. Erkek-kadın 
oranı 0.58 idi. Ortalama izlem süresi 27.9 (1-88) aydı. 
Yaşların dağılımında üç pik izlendi (Grafik 1). Sol gözün 
(%58.3) daha sık etkilendiği görüldü. İki kadın hasta iz-
lem esnasında gebeydi.

İlk muayenede toksoplazmozisin tipik inaktif koriore-
tinal skarı her iki gözde (n=6, %10.0), karşı gözde (n=6, 
%10.0), ve aktif lezyonun olduğu gözde (n=19, %31.7) 
izlendi. Eski skar büyüklüğü ortalaması 0.73±0.64 
(0.10-2.25) disk çapıydı. Eski skarı olmayan (primer OT) 
29 göz (%48.3) mevcuttu. Aktif retinal lezyonların yerleşi-
mi Tablo 1’de gösterildi. Lezyon yerleşimi vasküler arkad 
olan (santral alan) 45 göz (%75.0) göz mevcuttu. 

Resim 1: Geçirilmiş enfeksiyona bağlı skar lezyon olmaksızın 
gelişen primer oküler toksoplazmozis olgusu ve lezyona eş-
lik eden arteriolit (ok).

Resim 3: Vasküler arkad içerisinde aktif lezyon.

Resim 2: Geçirilmiş oküler toksoplazmozise ait skar lezyonun 
yakınında gelişen aktif toksoplazma retinokoroiditi ve vitrite 
bağlı bulanıklığın izlendiği bir olgu.

Tablo 3: Aktif OT atağında tedavi rejimleri* (n=60).

Tedavi Hasta sayısı Yüzde (%)

Hiçbiri 6 10.0

Kombinasyon (steroid+
antiparazitik ilaç) 39 65.0

Azitromisin + trimetoprim-
sülfametaksazol 28 46.7

Trimetoprim-sülfametaksazol 13 21.7

Trimetoprim-
sülfametaksazol+klindamisin 5 8.3

Klindamisin 2 3.3

Azitromisin 2 3.3

Spiramisin 1 1.7

Primetamin + klindamisin 1 1.7

Primetamin 1 1.7

Trimetoprim-sülfametaksazol + 
primetamin 1 1.7

Total 60 100.0
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Tablo 4: Çalışmamız bulgularının önceki çalışmalarla karşılaştırılması.

Bosch-Driessen 
ve ark.4 (2002)

Atmaca ve 
ark.12 (2004)

Tutkun ve 
ark.14 (2007)

Holland GN 
ve ark.31 
(2008)

Sunulan
Çalışmamız
(2009)

Hasta sayısı 154 189 109 143 60

İzlem süresi (ortalama) 5.8 yıl - 6.5 ay 7.2 yıl 2.3 yıl

Çalışma tipi Retrospektif Retrospektif Retrospektif Retrospektif Retrospektif

Seçim kriterleri (OT) Aktif Aktif, inaktif Aktif Aktif Aktif

Yaş (ortalama, yıl) 29.5 22.8 25.7 - 28.0

Eski skar (%) 72 73 83 77 51.7
Aynı gözde aktif lezyonla beraber 
eski skar (%) 43 - 51 - 41.7

Santral lezyon (%) 53 84 71 - 75

Maküler tutulum (%) 20 75 - - 35
Lezyon büyüklüğü 
(Disk çapı) - - ≤2 - 0.5 (ortalama)

Vitritis (%) - 100 100 - 100

Ön üveit (%) 5 100 50 - 25

Geniş retinal lezyon (%) 12 - izlenmedi - izlenmedi

Aktif hastalık süresi (ay) - 4-9 - - 9.6

En sık komplikasyonlar VO, ERM OA, KNV MPED, VO - ERM, MÖ

Tedavi edilen hasta (%) 78 - 100 59 90

Tedavinin GK’ne, nükse etkisi İzlenmedi - - İzlenmedi İzlenmedi

Nüks gelişimi (%) 60 24 24 - 22
Nüks ile ilk atak arası zaman 
farkı 

%54’ü 2 yıl 
içinde+

5 yıl
(ortalama)

%65’i 2 yıl 
içinde+ - 22 ay 

(ortalama)

Nüksü etkileyen faktörler  İzlenmedi - -
Yaş, izlem 
süresi, aktif 
hastalık süresi

İzlem süresi, 
aktif hastalık 
süresi

Son GK’ de azalma (%) - 15.6 2 - 2

GK’ i etkileyen faktörler  İzlenmedi - - - Yaş, ilk GK, 
skar sayısı

Legal körlük gelişimi (%) 19 - - - 13

     *maküler tutulum (%) 80 - - - 63

OT = Oküler Toksoplazmozis, GK = Görme Keskinliği, VO = Vitreus Opasitesi, ERM = Epiretinal Membran, OA = Optik Atrofi, 
KNV = Koroidal Neovaskülarizasyon, MPED = Makula Pigment Epitel Değişikliği, MÖ = Maküler Ödem.
*Legal körlüğü olanlarda maküler tutulum yüzdesi.

Grafik 1: Oküler Toksoplazmozisli hastaların yaş gruplarına 
göre dağılımı.

Grafik 2: Nüks gelişiminin kümülatif olasılığının Kaplan-Meier 
Kürvü [Nüks gelişiminin 95% güvenIik aralığı]. Sansürlen-
miş gözlem izlem süresince ilk nüks atağını temsil ediyor.
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Enfeksiyöz retinitin büyüklük ortalaması 0.53±0.39 
(0.10-2.00) disk çapıydı. Birden fazla aktif lezyon 4 göz-
de (%6.7) izlendi.

İlk muayene esnasında görme keskinliği 0.5’den 
iyi olan 22 (%36.7) göz, 0.1 ile 0.5 arasında olan 21 
(%35.0) göz ve 0.1’den az olan 17 (%28.3) göz saptan-
dı.

Serolojik inceleme 44 (%73.3) hastaya yapılabildi. 
İki hastada serum anti-toxo Ig M ve IgG antikorları bir-
likte olarak (%4.5), 42 hastada ise sadece anti-toxo IgG 
antikoru (%95.5) saptandı.

Oküler komplikasyonlar Tablo 2’de gösterildi. En sık 
rastlanan komplikasyonlar; epiretinal membran (n=8, 
%13.3), maküler ödem (n=7, %11.7) ve vitreus hemora-
jisi n=4, %6.7) idi. İlk muayene esnasında tüm gözlerde 
değişen derecelerde vitrit ve 15 gözde (%25.0) ek olarak 
ön üveit izlendi. OT’li hastalarda tanı esnasında artmış 
göz içi basıncı (GİB) ve mutton-fat keratik presipitatlar 
dörder hastada (%6.7) saptandı. Kistoid maküler ödem 7 
gözde (%11.7) ve papillit 7 gözde (%11.7) gözlendi. Tüm 

papillit izlenen gözlerde aktif lezyon jukstapapiller yerle-
şimliydi. Öte yandan, geniş retinal lezyon, şaşılık, nistag-
mus, mikroftalmus, iridik granulom, heterokromi, sklerit 
veya segmental iris atrofisi izlenmedi. 

Aktif OT’li hastaların tedavileri Tablo 3’de gösteril-
di. Santral lezyonların tedavisinde kombine yaklaşımlar 
tercih edildi. Otuz-dokuz hastaya (%65) antiparazitik te-
davi başlandıktan sonra hastalığın seyrine bakılarak kısa 
süreli oral prednizolon tedavisi başlandı. Lezyonun baş-
langıçtaki durumuna (retinokoroidit alanlarının artış veya 
azalışı) ve büyüklüğüne bağlı olarak ortalama tedavi sü-
resi 7.5±4.9 (2-24) haftaydı. 

Nüks OT 13 hastada (%21.7) saptandı. Bu hasta-
ların ortalama yaşı 27.4±10.2 (12-50) yıldı. İzlem sü-
resince 11 hastada bir atak, 2 hastada iki atak izlendi. 
Nükslerin 6’sı (%46.2) daha önceki lezyona komşu (sa-
tellit), 7’si (%53.8) ise daha önceden etkilenmemiş fark-
lı retinal alanlarda (6 hastada aynı, 1 hastada karşı göz-
de) saptandı. Nüks ile ilk atak arasındaki süre ortala-
ması 21.5±13.2 (3-46) aydı. Ortalama nüks oranı 0.25 

Resim 4: Optik disk komşuluğunda gelişen (jukstapapiller) ak-
tif lezyon.

Resim 6: Skar alt kenarında çok küçük aktivasyon (satellit) (ok). 

Resim 5: Periferal lezyon, vitrite bağlı bulanıklığın izlendiği bir 
olgu.

Resim 7: Resim 3 de sağ gözünde santral yerleşimli aktif tok-
soplazma lezyonu olan olgunun sol göz retina periferinde-
ki skar lezyon.
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(0-2) nüks/kişiydi. Tek atak geçiren olgular çıkarıldığın-
da nüks oranı 1.2 nüks/kişiydi. Yaş, cinsiyet, total lezyon 
sayısı, aktif hastalık süresi, aktif lezyon ve skar büyüklü-
ğü, aktif lezyon ve skar lokalizasyonu, skar sayısı, nüks 
varlığı, tedavi süresi, antibiyotik ve steroid tedavisi, ilk ve 
son görme keskinliğinin nüks üzerine etkisi saptanmadı 
(p>0.05, Mann Whitney U, ki-kare testi ve Fisher’s exact 
testi). Sadece aktif hastalık süresi ile nüks arasında an-
lamlı bir ilişki bulundu (p=0.01, Mann-Whitney U Testi). 
Nüks olan hastalarda aktif hastalık süresi daha uzundu.

İzlem süresi arttıkça nüks sayısının istatistiksel olarak 
anlamlı şekilde arttığı gözlendi (p<0.05, Mann-Whitney 
U Testi). İlk nüks oluşumunun kümülatif olasılığı Kaplan-
Meier eğrisi ile gösterildi (Grafik 2).

Son görme keskinliği 0.5’den fazla olan 43 (%71.7) 
göz, 0.1 ila 0.5 arasında olan 13 (%21.7) ve 0.1’den az 
olan 4 (%6.7) göz saptandı. İzlem süresince görme kes-
kinliği azalan bir göz (%1.7) mevcuttu. Bu hastada da 
lezyon makula yerleşimliydi. Cinsiyetin, total lezyon sa-
yısının, aktif hastalık süresinin, aktif lezyon ve skar bü-
yüklüğünün, aktif lezyon ve skar lokalizasyonunun, nüks 
varlığının, tedavi süresinin, antibiyotik ve steroid tedavi-
sinin son görme keskinliği üzerine etkisi olmadığı göste-
rildi. (p>0.05, Mann Whitney U ve Kruskal-Wallis testi). 
Öte yandan yaş (r=0.27, p=0.041), ilk görme keskinli-
ği (r =0.51, p<0.001), skar sayısı (r=0.53, p=0.002) ile 
son görme keskinliği arasında önemli bir ilişki bulundu. 
Yaş arttıkça, ilk görme keskinliği azaldıkça ve skar sayısı 
arttıkça son görme keskinliği azalmaktaydı (Spearman’s 
Rho Rank Correlation testi). 

Legal körlük 8 hastada (%13.3) izlendi. Legal kör-
lüğün en sık sebebi lezyonun maküler yerleşimli olma-
sıydı (5 hasta, %62.5), (Resim 8). Traksiyonel retina de-
kolmanı (1 hasta, %12.5), epiretinal membran (1 hasta, 
%12.5) ve optik atrofi (1 hasta, %12.5) diğer nedenlerdi. 

TARTIŞMA

Oküler toksoplazmozis immün sistemi normal kişi-
lerde en sık enfeksiyöz retinokoroidal inflamasyon sebe-
bidir.2 Hastalığa bağlı görme kaybı ilk lezyondan çok, 
tekrarlayıcı retinokoroidit atakları ile ilişkilidir.8 Bundan 
dolayı, nüksü ve görmeyi etkileyen risk faktörlerini tanım-
lamak önemlidir.

Toksoplazma retinokoroidal lezyonlarının çoğun-
lukla konjenital enfeksiyonlardan kaynaklandığı düşü-
nülmektedir.9 Öte yandan, güney Brezilya ve Fransa’da 
yapılan epidemiyolojik çalışmalarda kazanılmış OT in-
sidansının sanıldığından daha yüksek olduğu gösteril-
miştir.10,11 Bizim ülkemizde ise Atmaca ve ark. hastalığın 
konjenital formunun kazanılmış olandan daha yaygın ol-
duğunu bildirmişlerdir.12 Sistemik belirtilerin ve serolojik 
olarak akut toksoplazma enfeksiyonunun bulunmaması-
na rağmen eski skar varlığı çoğu OT’li hastada konjeni-
tal enfeksiyon lehine düşünülmektedir.4 

Latent kistlerin yeniden aktivasyonu ve yeni retinoko-
roidal lezyonların oluşumu, 6-8 hafta süren görme kaybı 
ve bazen ağrının da eşlik ettiği ataklar şeklinde kendini 
gösterir. Bu aktivasyonun çoğunlukla 10-40 yaşları ara-
sında olduğu bildirilmiştir.13 Bizim serimizde ise daha ön-
ceki çalışmalara8,9,12-14 benzer şekilde hastaların yaş or-
talaması 28 yıl olup % 86.6’sı 10-40 yaş arasındaydı ve 
ortalama aktif hastalık süresi ise 2.4 aydı. Oküler tok-
soplazmozis yaşlı hastalarda daha şiddetli, çok sayıda 
ve/veya geniş aktif lezyonlar, yüksek GİB ve granüloma-
töz ön segment inflamasyonu şeklinde karşımıza çıkabi-
lir. Yaşlı hastalardaki kötü prognoz sebebinin hücresel 
immün sistemin zayıflaması olduğu düşünülmektedir.14 

Bu çalışmada 4 hasta (%6.7) 50 yaşın üzerindeydi ve kli-
nik seyir ise tipik OT’le uyumluydu. 

Bir çok  çalışmada OT lezyonlarının tam lokalizasyo-
nu bildirilmemiştir.8,9,15 Öte yandan bazı çalışmalarda ise 
primer OT’li olguların %33-67’sinin santral yerleşimli ol-
duğu gösterilmiştir.4,16 Bizim serimizde ise primer lezyon-
ların %88.9‘unun santral yerleşimli olduğu, santral lez-
yonların (%75) periferal lezyonlardan daha fazla olduğu 
ve aktif lezyonların genellikle tek (%93.3) ve iki disk ça-
pından küçük olduğu (%96.7) olduğu saptanmıştır. Ge-
nelde periferal lezyonların sıklığının daha az saptanma-
sının nedeni bu lezyonların belirti vermemesi olabilir.4 

Westfall ve ark. GİB yükselmesinden sorumlu faktör-
lerin bilinmediğini fakat ön kamaradaki hücresel cevabın 
artışıyla ilişkili olabileceğini ve medikal tedaviyle düzele-
bileceğini belirtmişlerdir.17 Bizim çalışmamızda da GİB 
yükselmesi %6.7 oranında tespit edilmiş ve medikal te-
daviye cevap vermiştir. 

Folk ve Lobes18 6 toksoplazmik papillit, Perkins19 
%11.1 oranında toksoplazmik papillit ve optik atrofi, At-
maca ve ark.12 ise %3 oranında papillit bildirmişlerdir. 
Bizim çalışmamızda ise papillit %11.7, optik atrofi %1.7 
oranında izlenmiştir. Papillit olan tüm gözlerde aktif lez-
yon yerleşimi optik disk komşuluğunda (jukstapapiller) 
olmuştur. 

Resim 8: Legal körlüğe sebep olan, maküler tutulumlu toksop-
lazmozis skar lezyonu.
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Theodossiadis ve ark. floresein anjiografi (FA) rutin 
yapıldığında akut toksoplazmik retinokoroiditli hastalar-
da retinal vasküler tutulumun %100 olduğunu saptamış-
lardır.20 Öte yandan Atmaca ve ark. retinal vasküler flo-
resein sızıntısının %33 olduğunu bildirmişlerdir.21 Ayrıca 
indosiyanin yeşili anjiografinin (İYA) fundus muayenesi ve 
FA’ya göre daha geniş retinokoroidal tutulumu gösterdi-
ği düşünülmektedir.21,22 Bizim serimizde ise OT’li hasta-
lara rutin olarak FA ve/veya İYA uygulanmadığı için re-
tinal vasküler tutulumu olan olguların bir kısmı gözden 
kaçmış olabilmekle birlikte vaskülit %13.3 ve retinal vas-
küler tıkanıklık %3.3 oranında saptanmıştır.

Toksoplazmik retinokoroidit için antibiyotik tedavisi-
nin etkinliği net değildir. Küçük periferal lezyonlar ge-
nellikle kendiliğinden iyileştiği için tedavi edilmez. An-
cak, konjenital hastalarda periferdeki herhangi bir lezyo-
nun görme üzerine indirekt etkisi nedeniyle mutlaka te-
davi edilmesi gerektiği bildirilmektedir.23 Santral lezyon-
ların tedavisinde ise kombine tedavi uygulanır. Kortikos-
teroid tek başına verildiğinde konakçı savunmasını boz-
duğu için şiddetli hasara yol açan T. gondii enfeksiyonu-
na neden olur.24 Oküler toksoplazmozis tedavisinde ter-
cih edilen antibiyotikler çok çeşitlidir. Tedavideki bir so-
run ise, sistemik antibiyotik tedavisinin yan etkileri nede-
niyle tolere edilemeyebilmesidir.25,26 Bizim serimizde 54 
(%90) hastaya 9 farklı antiparazitik tedavi ve antipara-
zitik tedaviye başlandıktan sonra 39 (%65.0) hastaya da 
ek sistemik steroid tedavisi başlanmış ve sistemik tedavi-
yi tolere edemeyen hasta olmamıştır. Bosch-Driessen ve 
ark.4 antiparazitik ve steroid tedavisinin görme prognozu 
üzerine etkisinin olmadığını bildirmişlerdir. Öte yandan, 
Mc Auley J ve ark. konjenital OT’de uzun süreli antipara-
zitik ilaç tedavisinin nüks oranını azalttığını göstermişler-
dir.27 Çalışmamızda ise antiparazitik ve steroid tedavisi-
nin görme prognozu üzerine etkisi gözlenmemiş olup, te-
davi sonrası inflamatuar aktivitenin çözülmesine ve reti-
nokoroidal lezyonun küçülmesine rağmen tedavinin nüks 
gelişimine etkisi olmadığı izlenmiştir. Ama yine de değer-
lendirme yaparken bu üç çalışmanın retrospektif olduğu 
ve kontrol grubunun olmadığı göz önünde bulundurul-
malıdır.4,27

Çalışmamızda nüks oranı (%22) literatürdekilere 
göre (%40-79) daha az olarak bulunmuştur.4,8,28,29 Nüks 
oranındaki bu düşüklük farklı patojeniteye ve farklı teda-
vi duyarlılığına sahip farklı T. gondii zincirlerinin varlığı, 
farklı büyüklükte olan seriler, farklı nüfuslar ve farklı iz-
lem sürelerinden kaynaklanıyor olabilir.

Bizim çalışmamızda skarı olan gözlerde nükse daha 
fazla rastlanmıştır. Daha önceki çalışmalara benzer şe-
kilde satellit şeklinde nüks oluşumu (%46.2) daha sık iz-
lenmiştir.4,6,8,12,14,30 Nüks oranının izlem süresi uzadıkça 
artması ve tedavinin nükse etkisinin olmaması literatürle 
uyumlu bulgulardır.4,31 Holland ve ark. nüks riskinin has-
ta yaşından ve aktif hastalık süresinden etkilendiğini gös-
termişlerdir.31 Bizim serimizde ise nüks gelişimini etkile-
yen tek faktör aktif hastalık süresi olmuştur.

Bu çalışmada yapılan Kaplan-Meier analizi nüks ge-
lişme oranının izlem süresi uzadıkça arttığını ve tahmini 
kümülatif nüks riskinin 24. ayda %3 iken, 68. ayda %54 
olduğunu göstermektedir. Öte yandan, Bosch-Driessen 
ve ark.4 2 yıl içindeki nüks riskini 57%, Tugal-Tutkun ve 
ark.14 ise %65 olarak bildirmişlerdir. Oranımızın daha 
düşük olması ise serimizdeki olgu sayısının ve nüks ora-
nının daha düşük olmasına bağlanmıştır. Çalışmamız 
bulgularının önceki çalışmalarla karşılaştırılması tablo 
şeklinde gösterilmiştir (Tablo 4).

Bazı çalışmalar OT’li hastalarda uzun dönem gör-
me prognozunun başlangıçtaki lezyonun şiddetine ve 
lokalizasyonuna, inflamatuar aktivitenin nüksüne veya 
yeni lezyonların oluşumuna bağlı olduğunu bildirmişler-
dir.13,24 Bizim çalışmamızda ise görme prognozu ilk gör-
me keskinliğinden, yaştan ve skar sayısından etkilenmiş-
ti.

Bosch-Driessen ve ark.4 tüm OT’li hastaların 
%24’ünde, Friedman ve Knox8 ise %41’inde legal körlük 
saptamışlardır. Bizim serimizde ise bu oran %13.3 ola-
rak bulunmuştur. Literatürle uyumlu olarak bu hastala-
rın %62.5’unda lezyonun makula yerleşimli olduğu tes-
pit edilmiştir.32,33

Sonuç olarak, görme prognozu için ilk görme kes-
kinliği, yaş ve skar sayısı “risk faktörü” olarak saptanmış-
tır. Diğer yandan tedavinin görme prognozuna etkisinin 
olmadığı da tespit edilmiştir. Nüks oluşumu ve sayısının 
izlem süresi ile arttığı, aktif hastalık süresi dışındaki diğer 
faktörlerin ise nüks oluşumuna etkisi olmadığı gözlen-
miştir. Bu çalışmanın sonuçları yüksek risk altındaki has-
taları tanımlamaya yardımcı olabilir. Toksoplazmik reti-
nokoroiditli hastalarda nüks ve görme kaybı açısından 
risk faktörlerini saptamak için daha fazla çalışmaya ihti-
yaç duyulmaktadır.
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