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ABSTRACT

Amag: Okuler toksoplazmozisli (OT) hastalarin klinik ézellikle-
rini, gérme prognozunu, tedavinin etkinligini tanimlamak,
gérme kaybi ve niks riski alhinda olan hastalarin profili-
ni saptamak.

Gere¢ ve Yéntem: 1995-2009 tarihleri arasinda Ulucan-
lar Géz Egitim ve Arastirma Hastanesi, Uvea ve Behcet
Birimi'nde izlenen 60 aktif OT’li hastaya ait 60 gézin oki-
ler bulgulan retrospektif olarak incelendi.

Bulgular: Ortalama izlem suresi 27.9 (1-88) aydi. On dokuz
hastada (%31.7) aktif lezyonun oldugu gézde tipik toksop-
lazmozis skari vardi. En sik rastlanan komplikasyon epi-
retinal membran (%13.3) idi. Elli dért hastaya (%90) 9
farkh antiparazitik tedavi uygulandi. Otuz dokuz hastaya
(%65) sistemik steroid de eklendi. Tedavinin gérme keskin-
ligi ve niks gelisimine etkisi saptanmadi. Niks 13 hasta-
da (%21.7) saptandi. Aktif hastalik stresi ile niks arasinda
anlamli bir iliski bulundu (p=0.01). Ayrica, yas arttikea, ilk
gérme keskinligi azaldikca, skar sayisi arttikca son gérme
keskinligi azalmaktaydi. Legal kérlok 8 hastada (%13.3) iz-
lendi, en sik sebep makuler tutulumdu. Kaplan-Meier sur-

vival analizine gére 68. ayda niks olusumunun kimilatif
olasiligi %54 idi.

Tartisma: Okuler toksoplazmozisin prognozu genellikle mem-
nun edici olsa da, makulay: etkileyebilir ve gérmeyi boza-
bilir. Gérme prognozu icin ilk gérme keskinligi, yas ve skar
sayisi “risk faktéri” olarak saptanmighir. NUks riski hastalk
stresinden etkilenmektedir ve izlem stresince artmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Nuks, okiler toksoplazmozis, prognoz,
tedavi, risk faktérleri.

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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GiRiS

Toksoplazma gondii paraziti donya nifusunun %13-
50'sini enfekte etmektedir.! Enfeksiyonu takiben, parazi-
te ait doku kistleri géz gibi gesitli organlarda yerlesirler.
Bu doku kistleri zaman zaman aktif hale gecerek primer
okuler lezyona veya skarlagmis retinokoroidal lezyonlarin
nukstne neden olurlar. Toksoplazmozis, immuUn sistemi
saglam olan kisilerde en sik arka Oveit sebebidir.2 Okuler
toksoplazmozis (OT) tanisi genellikle serum anti-T. gon-
dii immunoglobulin G (IgG) antikoru olan genc erigkin-
lerde fokal retinit veya retinokoroidit tespitiyle konulur.
Makula siklikla tutulur ve gérme keskinligi dnemli 8lc-
de azalabilir.® Gérme keskinligini azaltan diger sebepler
arasinda sasilik, mikroftalmi, katarakt, retina dekolmani,
optik atrofi, iridosiklit, nistagmus, glokom ve koroid neo-
vaskolarizasyonu sayilabilir.

Okdler toksoplazmozisin seyri, prognozu ve tedavi-
si ile ilgili mevcut bilgiler hala cok yeterli degildir.* Ca-
lismamizin amaci OT'li hastalarda okiler tutulum &zel-
liklerini, gérme sonuclarini, laboratuvar bulgularini, iz-
lem sonuglarini, tedavi etkinligini irdelemek, gérme kay-
bi ve niks agisindan risk allinda olan hastalarin profili-
ni tanimlamaktir.

GEREC VE YONTEM

1995-2009 tarihleri arasinda Ulucanlar Géz Egitim
ve Arastirma Hastanesi Uvea ve Behget Birimi'nde izle-
nen 1116 Gveit hastasi arasindan 73 OT (%6.5) tanusi al-
mig hasta retrospektif olarak incelendi. Aktif OT tanisi,
karakteristik fokal retinokoroidal inflamasyona ve semp-
tomlara dayanarak konuldu. Bazi olgularda klinik tani
pozitif toksoplazmozis titresi ile desteklendi. OT tanisi ke-
sin konulamayan, takiplere gelmeyen ve/veya inaktif re-
tinokoroidal skara sahip olan 13 OT'li hasta ¢alisma disi
birakild:.

Tum hastalar yas, cinsiyet, izlem suresi, klinik ve la-
boratuvar bulgulari, enfeksiyonun baglangici ve sey-
ri, niks varligi ve sayisi, retinal lezyonlarin sayisi ve ak-
tif hastalik stresi ydéninden degerlendirildi. Tani aninda
Uveit ciddiyeti®, pigmente retinokoroidal skar varhigi, aktif
lezyon byuklugi ve lokalizasyonu® kaydedildi. izlem si-
resince medikal tedavi ve sonuglar, okiler inflamasyon
sUresi, okiUler komplikasyonlar, niks gelisimi ve gérme
sonuglari degerlendirildi.

Tablo 1: Okiler Toksoplazmozisli hastalarda akfif lezyon
yerlesimi.

Aktif lezyon yeri Frekans %

Vaskuler arkad 45 75.0
Makula 21 35.0
Optik sinire komsu 14 23.3
Diger santral lokalizasyon 10 16.7

Periferal 15 25.0

Total 60 100.0

Primer OT her iki gdézde pigmente retinokoroidal
skarla iligkili olmayan aktif kremsi-beyaz fokal retinal
lezyon (Resim 1), ntks OT ise herhangi bir gézde eski
pigmente retinokoroidal skar varliginda aktif retinokoro-
idal lezyon (Resim 2) bulunmasi ile tanimlandi. “Genig
retinokoroidal lezyon” 3 optik disk capindan daha genis
olan lezyon, “santral lezyon” vaskiler arkad iginde veya
optik diskten 1 disk capi mesafe icinde (jukstapapiller)
yer alan lezyon (Resim 3,4), “periferal lezyon” ise diger
retina alanlarindaki lezyon (Resim 5) olarak tanimlan-
di. Daha 8nceki skar kenarindan kaynaklanan veya skar
kenarina 1 disk capi mesafeden daha yakin olan lezyon-
lar “skara komgu” (satellit) lezyon (Resim 6), kargi gézde
(Resim 7) veya fundus diger bélgelerinde olan lezyonlar
ise “uzak lezyon” olarak tariflendi. “Aktif hastalik sire-
si” ise hastanin merkezimize bagvurdugu andan itibaren
baslayan hastaligin aktif oldugu sire olarak hesapland:.

Klinik olarak koydugumuz okiler toksoplazmozis ta-
nisi 44 hastada (%73.3) serolojik olarak da desteklendi.

Legal korlik, etkilenen gézde en iyi dizeltilmis gér-
me keskinligi <20/200 olarak, okiler komplikasyon ise
izlem sonunda retinokoroidal skar digindaki kalicr yapi-
sal degisiklikler olarak tanimlandi. Degerlendirmede en
son muayenedeki gérme sonuglari dikkate alind.

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

Tablo 2: Okiler Toksoplozmozisli  hastalarda  saptanan
komplikasyonlar.

Komplikasyon* n=60 %

On segment 8 13.3
Géz ici basing arhgi 4 6.7
Arka sinesi 1 1.7

Arka segment 30 50.0
Epiretinal membran 8 13.3
Makiler 8dem 7 11.7
Vitreus hemorajisi 4 6.7
Retinal vaskuler tikaniklik 2 3.3
Retina dekolmani (eksudatif,
traksiyonel) 2 3.3
Retinal iskemi 2 3.3
inatci vitreus opasitesi 2 3.3
Koroid neovaskilarizasyonu 2 3.3
Optik atrofi 1 1.7

*Bazi gézlerde bu komplikasyonlardan birden fazla saptand..
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Resim 1: Gegirilmis enfeksiyona bagh skar lezyon olmaksizin
gelisen primer okuler toksoplazmozis olgusu ve lezyona eg-
lik eden arteriolit (ok).

sindan 48 saat sonra 0.5 mg/kg/gin dozunda prednizo-
lon baglandi ve antiparazitik tedaviden énce kesildi. On

Uveitli olgularda topikal kortikosteroid ve sikloplejik te-
davi de eklendi.

Haostalarin Snellen eseline gére gérme keskinligi,
analiz i¢in “logarithm of minimum angle of resolution”
(logMAR) sistemi 8lgimUne cevrildi.”

Istatistiksel degerlendirmeler SPSS (SPSS for win-
dows, version 15.0; SPSS, Chicago, IL, USA) paket prog-
rami kullanilarak yapildi. Nicel veriler ortalama+standart
deviasyon (SD) olarak, nitel veriler ise yizde olarak su-
nuldu. Gruplar arasinda fark olup olmadigr nitel degis-
kenler icin ki-kare testi ve Fisher's exact testi ile, nicel de-
giskenler icin parametrik test varsayimlari saglanmadig
durumda Mann-Whitney U testi ile degerlendirildi. De-
Jiskenler arasinda iligki olup olmadigi Spearman’s Rho
Rank Correlation testiyle degerlendirildi. izlem siresi bo-
yunca, nUksun ortaya ¢ikma olasiligi Kaplan-Meier me-
todu ile incelendi. p<0.05 degeri istatistiksel olarak an-
lamli kabul edildi.

Resim 3: Vaskiler arkad icerisinde aktif lezyon.

Resim 2: Gegirilmis okiler toksoplazmozise ait skar lezyonun
yakininda gelisen aktif toksoplazma retinokoroiditi ve vitrite
bagh bulanikhgin izlendigi bir olgu.

BULGULAR

Bu calismaya 60 hastanin 60 gézi dahil edil-
di. Yirmi-iki erkek (%36.7) ve 38 kadin (%63.3) hasta-
nin yag ortalamasi 28.0£12.1 (9-64) yildi. Erkek-kadin
orani 0.58 idi. Ortalama izlem siresi 27.9 (1-88) ayd..
Yaslarin dagiliminda G¢ pik izlendi (Grafik 1). Sol gézin
(%58.3) daha sik etkilendigi géruldi. iki kadin hasta iz-
lem esnasinda gebeydi.

ilk muayenede toksoplazmozisin tipik inaktif koriore-
tinal skari her iki gézde (n=6, %10.0), kargi gdzde (n=6,
%10.0), ve aktif lezyonun oldugu gézde (n=19, %31.7)
izlendi. Eski skar buUyukligy ortalamasi 0.73+0.64
(0.10-2.25) disk capiydi. Eski skari olmayan (primer OT)
29 g6z (%48.3) mevcuttu. Aktif retinal lezyonlarin yerlesi-
mi Tablo 1'de gésterildi. Lezyon yerlegimi vaskiler arkad
olan (santral alan) 45 géz (%75.0) gdéz mevcuttu.

Tablo 3: Akfif OT ataginda tedavi rejimleri* (n=60).

Hasta sayisi Yozde (%)

Tedavi

Hicbiri 6 10.0
Korbinanon rid w s
w7
Trimetoprim-stlfametaksazol 13 21.7
T.r.imefoprim- . . 5 8.3

sUlfametaksazol+klindamisin

Klindamisin 2 3.3

Azitromisin 2 3.3

Spiramisin 1 1.7

Primetamin + klindamisin 1 1.7

Primetamin 1 1.7

Trimetoprim-sﬂIfcmemksazol + 1 17

primetamin

Total 60 100.0
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Tablo 4: Calismamiz bulgularinin énceki calismalarla kargilagtirimasi.

Bosch-Driessen Atmaca ve Tutkun ve Holland GN Sunulan

2 . o ve ark.? Calismamiz
ve ark.? (2002) ark.'2 (2004) ark.™ (2007) (2008) (2009)
Hasta sayisi 154 189 109 143 60
izlem siresi (ortalama) 5.8 yil - 6.5 ay 7.2yl 2.3yl
Calisma tipi Retrospektif Retrospektif Retrospektif Retrospektif Retrospektif
Secim kriterleri (OT) Aktif Aktif, inaktif Aktif Aktif Aktif
Yas (ortalama, yil) 29.5 22.8 25.7 - 28.0
Eski skar (%) 72 73 83 77 51.7
Ayni gézde akiif lezyonla beraber
eski skar (%) &) ) 2 ) Uo7
Santral lezyon (%) 53 84 71 - 75
Makdaler tutulum (%) 20 75 - - 35
Lezyon biyukligo
(Disk capr) - - <2 = 0.5 (ortalama)
Vitritis (%) - 100 100 - 100
On vveit (%) 5 100 50 = 25
Genis retinal lezyon (%) 12 - izlenmedi - izlenmedi
Aktif hastalik stresi (ay) - 4-9 - - 9.6
En sik komplikasyonlar VO, ERM OA, KNV MPED, VO - ERM, MO
Tedavi edilen hasta (%) 78 - 100 59 90
Tedavinin GK’ne, nikse etkisi izlenmedi - - izlenmedi izlenmedi
Nuks gelisimi (%) 60 24 24 - 22
Nuks ile ilk atak arasi zaman %54'G 2 yil 5 yil %65'i 2 yil i 22 ay
farki iginde+ (ortalama) iginde+ (ortalama)
) Yas, izlem Izlem siresi,
NuksU etkileyen faktorler IzZlenmedi - - sUresi, aktif aktif hastalik
hastalik siresi  siresi
Son GK’ de azalma (%) - 15.6 2 - 2
GK' i etkileyen faktérler izlenmedi - - - e
skar sayisi
Legal kérluk gelisimi (%) 19 - - - 13
*makdler tutulum (%) 80 - 8 ) 63

OT = Okdler Toksoplazmozis, GK = Gérme Keskinligi, VO = Vitreus Opasitesi, ERM = Epiretinal Membran, OA = Optik Atrofi,
KNV = Koroidal Neovaskilarizasyon, MPED = Makula Pigment Epitel Degisikligi, MO = Makiler Odem.
*Legal kérligu olanlarda makiler tutulum yizdesi.
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Grafik 1: Okiler Toksoplazmozisli hastalarin yas gruplarina Grafik 2: Niks gelisiminin kimlatif olasiiginin Kaplan-Meier
gore dagihmi. Kurvi [NUks gelisiminin 95% guvenlik arah@i]. Sansirlen-

mig gézlem izlem suresince ilk niks atagini temsil ediyor.
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Resim 4: Optik disk komsulugunda gelisen (jukstapapiller) ak-
tif lezyon.

Enfeksiyéz retinitin buyUklok ortalamasi 0.53+0.39
(0.10-2.00) disk capiydi. Birden fazla aktif lezyon 4 géz-
de (%6.7) izlendi.

ilk muayene esnasinda gérme keskinligi 0.5'den
iyi olan 22 (%36.7) géz, 0.1 ile 0.5 arasinda olan 21
(%35.0) géz ve 0.1'den az olan 17 (%28.3) géz saptan-
di.

Serolojik inceleme 44 (%73.3) hastaya yapilabildi.
iki hastada serum anti-toxo Ig M ve IgG antikorlari bir-
likte olarak (%4.5), 42 hastada ise sadece anti-toxo 1gG
antikoru (%95.5) saptandi.

Okuler komplikasyonlar Tablo 2'de gésterildi. En sik
rastianan komplikasyonlar; epiretinal membran (n=8,
%13.3), makiler 6dem (n=7, %11.7) ve vitreus hemora-
iisi n=4, %6.7) idi. ik muayene esnasinda tom gdzlerde
degisen derecelerde vitrit ve 15 gézde (%25.0) ek olarak
8n Uveit izlendi. OT'li hastalarda tani esnasinda artmig
g6z ici basina (GIB) ve mutton-fat keratik presipitatlar
dérder hastada (%6.7) saptandi. Kistoid makiler 6dem 7
gdzde (%11.7) ve papillit 7 gdzde (%11.7) gézlendi. Tum

Resim 6: Skar alt kenarinda ¢ok kigiik aktivasyon (satellit) (ok).

Resim 5: Periferal lezyon, vitrite bagl bulanikligin izlendigi bir
olgu.

papillit izlenen gdézlerde aktif lezyon jukstapapiller yerle-
simliydi. Ote yandan, genis retinal lezyon, sasilik, nistag-
mus, mikroftalmus, iridik granulom, heterokromi, sklerit
veya segmental iris atrofisi izlenmedi.

Aktif OT'li hastalarin tedavileri Tablo 3'de gésteril-
di. Santral lezyonlarin tedavisinde kombine yaklagimlar
tercih edildi. Otuz-dokuz hastaya (%65) antiparazitik te-
davi baglandiktan sonra hastaligin seyrine bakilarak kisa
sureli oral prednizolon tedavisi basglandi. Lezyonun bas-
langigtaki durumuna (retinokoroidit alanlarinin artig veya

azaligi) ve bUyukligine bagl olarak ortalama tedavi si-
resi 7.5+4.9 (2-24) haoftayd:.

Nuks OT 13 hastada (%21.7) saptandi. Bu hasta-
larin ortalama yasi 27.4+10.2 (12-50) yildi. izlem si-
resince 11 hastada bir atak, 2 hastada iki atak izlendi.
Nukslerin 6’si (%46.2) daha énceki lezyona komsu (sa-
tellit), 7'si (%53.8) ise daha dnceden etkilenmemis fark-
li retinal alanlarda (6 hastada ayni, 1 hastada kargi géz-

de) saptandi. Nuks ile ilk atak arasindaki sire ortala-
masi 21.5=13.2 (3-46) aydi. Ortalama niks orani 0.25

L

‘

Resim 7: Resim 3 de sag gézinde santral yerlesimli aktif tok-
soplazma lezyonu olan olgunun sol géz retina periferinde-
ki skar lezyon.
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Resim 8: Legal kérlige sebep olan, makiler tutulumlu toksop-
lazmozis skar lezyonu.

(0-2) nuks/kisiydi. Tek atak gegiren olgular cikarildigin-
da ntks orani 1.2 ntks/kisiydi. Yas, cinsiyet, total lezyon
sayisi, aktif hastalik stresi, aktif lezyon ve skar buyukli-
go, aktif lezyon ve skar lokalizasyonu, skar sayisi, niks
varligi, tedavi stresi, antibiyotik ve steroid tedavisi, ilk ve
son gérme keskinliginin nUks Uzerine etkisi saptanmadi
(p>0.05, Mann Whitney U, ki-kare testi ve Fisher’s exact
testi). Sadece aktif hastalik stresi ile nUks arasinda an-
lamli bir iligki bulundu (p=0.01, Mann-Whitney U Testi).
NUks olan hastalarda aktif hastalik siresi daha uzundu.

izlem siresi arttikga niks sayisinin istatistiksel olarak
anlamli sekilde arthgi gézlendi (p<0.05, Mann-Whitney
U Testi). ik niks olusumunun kimolatif olasihgi Kaplan-
Meier egrisi ile gosterildi (Grafik 2).

Son gérme keskinligi 0.5'den fazla olan 43 (%71.7)
g6z, 0.1 ila 0.5 arasinda olan 13 (%21.7) ve 0.1'den az
olan 4 (%6.7) géz saptandi. izlem siresince gérme kes-
kinligi azalan bir géz (%1.7) mevcuttu. Bu hastada da
lezyon makula yerlesimliydi. Cinsiyetin, total lezyon sa-
yisinin, aktif hastalik stresinin, aktif lezyon ve skar bo-
yukloginin, aktif lezyon ve skar lokalizasyonunun, niks
varliginin, tedavi stresinin, antibiyotik ve steroid tedavi-
sinin son gérme keskinligi Uzerine etkisi olmadigi géste-
rildi. (p>0.05, Mann Whitney U ve Kruskal-Wallis testi).
Ote yandan yas (r=0.27, p=0.041), ilk gérme keskinli-
gi (r=0.51, p<0.001), skar sayisi (r=0.53, p=0.002) ile
son gérme keskinligi arasinda dnemli bir iligki bulundu.
Yas arttikea, ilk gérme keskinligi azaldik¢a ve skar sayis
arttikca son gérme keskinligi azalmaktaydi (Spearman’s
Rho Rank Correlation testi).

Legal kérlik 8 hastada (%13.3) izlendi. Legal kér-
[0gin en sik sebebi lezyonun makdiler yerlesimli olma-
siydi (5 hasta, %62.5), (Resim 8). Traksiyonel retina de-
kolmani (1 hasta, %12.5), epiretinal membran (1 hasta,
%12.5) ve optik atrofi (1 hasta, %12.5) diger nedenlerdi.

TARTISMA

Okdler toksoplazmozis immin sistemi normal kigi-
lerde en sik enfeksiydz retinokoroidal inflamasyon sebe-
bidir.?2 Hastaliga bagh gérme kaybi ilk lezyondan cok,
tekrarlayici retinokoroidit ataklar ile iliskilidir.® Bundan
dolayi, niksi ve gérmeyi etkileyen risk faktérlerini tanim-
lamak &nemlidir.

Toksoplazma retinokoroidal lezyonlarinin ¢ogun-
lukla konjenital enfeksiyonlardan kaynaklandigr diso-
nilmektedir.? Ote yandan, giney Brezilya ve Fransa’da
yapilan epidemiyolojik ¢alismalarda kazanilmig OT in-
sidansinin sanildigindan daha yiksek oldugu gdsteril-
mistir.'%1" Bizim Glkemizde ise Atmaca ve ark. hastaligin
konjenital formunun kazanilmis olandan daha yaygin ol-
dugunu bildirmiglerdir.'? Sistemik belirtilerin ve serolojik
olarak akut toksoplazma enfeksiyonunun bulunmamasi-
na ragmen eski skar varligi cogu OT’li hastada konijeni-
tal enfeksiyon lehine digintlmektedir.*

Latent kistlerin yeniden aktivasyonu ve yeni retinoko-
roidal lezyonlarin olusumu, 6-8 hafta siren gérme kaybi
ve bazen agrinin da eslik ettigi ataklar seklinde kendini
gosterir. Bu aktivasyonun cogunlukla 10-40 yaslari ara-
sinda oldugu bildirilmistir.’® Bizim serimizde ise daha 6n-
ceki calismalara®?121* benzer sekilde hastalarin yas or-
talamasi 28 yil olup % 86.6s1 10-40 yas arasindaydi ve
ortalama akiif hastalik siresi ise 2.4 aydi. Okiler tok-
soplazmozis yasl hastalarda daha siddetli, cok sayida
ve/veya genis aktif lezyonlar, yiksek GIB ve graniloma-
t6z 6n segment inflamasyonu seklinde karsimiza cikabi-
lir. Yagh hastalardaki kéti prognoz sebebinin hicresel
immUn sistemin zayiflamasi oldugu disunilmektedir.™
Bu calismada 4 hasta (%6.7) 50 yasin Uzerindeydi ve kli-
nik seyir ise tipik OT’'le uyumluydu.

Bir cok calismada OT lezyonlarinin tam lokalizasyo-
nu bildirilmemistir.8215 Ote yandan bazi calismalarda ise
primer OT'li olgularin %33-67’sinin santral yerlegimli ol-
dugu gésterilmigtir.#'¢ Bizim serimizde ise primer lezyon-
larin %88.9'unun santral yerlesimli oldugu, santral lez-
yonlarin (%75) periferal lezyonlardan daha fazla oldugu
ve aktif lezyonlarin genellikle tek (%93.3) ve iki disk ¢ca-
pindan kigik oldugu (%96.7) oldugu saptanmighr. Ge-
nelde periferal lezyonlarin sikliginin daha az saptanma-
sinin nedeni bu lezyonlarin belirti vermemesi olabilir.*

Westfall ve ark. GIB yitkselmesinden sorumlu faktér-
lerin bilinmedigini fakat én kamaradaki hicresel cevabin
artistyla iligkili olabilecegini ve medikal tedaviyle dizele-
bilecegini belirtmislerdir.'” Bizim calismamizda da GiB
yiukselmesi %6.7 oraninda tespit edilmis ve medikal te-
daviye cevap vermistir.

Folk ve Lobes'® 6 toksoplazmik papillit, Perkins'
%11.1 oraninda toksoplazmik papillit ve optik atrofi, At-
maca ve ark.'? ise %3 oraninda papillit bildirmiglerdir.
Bizim caligmamizda ise papillit %11.7, optik atrofi %1.7
oraninda izlenmigtir. Papillit olan tGm gézlerde aktif lez-
yon vyerlesimi optik disk komsulugunda (jukstapapiller)
olmustur.
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Theodossiadis ve ark. floresein anjiografi (FA) rutin
yapildiginda akut toksoplazmik retinokoroiditli hastalar-
da retinal vaskiler tutulumun %100 oldugunu saptamis-
lardir.2° Ote yandan Atmaca ve ark. retinal vaskiler flo-
resein sizintisinin %33 oldugunu bildirmislerdir.?! Ayrica
indosiyanin yesili anjiografinin (IYA) fundus muayenesi ve
FA'ya gére daha genis retinokoroidal tutulumu gésterdi-
gi dusunilmektedir.2'?2 Bizim serimizde ise OT'li hasta-
lara rutin olarak FA ve/veya IYA uygulanmadigi icin re-
tinal vaskuler tutulumu olan olgularin bir kismi gézden
kagmig olabilmekle birlikte vaskilit %13.3 ve retinal vas-
kiler tikaniklik %3.3 oraninda saptanmugtir.

Toksoplazmik retinokoroidit igin antibiyotik tedavisi-
nin etkinligi net degildir. Kiguk periferal lezyonlar ge-
nellikle kendiliginden iyilestigi icin tedavi edilmez. An-
cak, konjenital hastalarda periferdeki herhangi bir lezyo-
nun gérme Uzerine indirekt etkisi nedeniyle mutlaka te-
davi edilmesi gerektigi bildirilmektedir.?® Santral lezyon-
larin tedavisinde ise kombine tedavi uygulanir. Kortikos-
teroid tek bagina verildiginde konakel savunmasini boz-
dugu icin siddetli hasara yol acan T. gondii enfeksiyonu-
na neden olur.?* Okuler toksoplazmozis tedavisinde ter-
cih edilen antibiyotikler cok cesitlidir. Tedavideki bir so-
run ise, sistemik antibiyotik tedavisinin yan etkileri nede-
niyle tolere edilemeyebilmesidir.2>?¢ Bizim serimizde 54
(%90) hastaya 9 farkl antiparazitik tedavi ve antipara-
zitik tedaviye baglandiktan sonra 39 (%65.0) hastaya da
ek sistemik steroid tedavisi baglanmig ve sistemik tedavi-
yi tolere edemeyen hasta olmamugtir. Bosch-Driessen ve
ark.* antiparazitik ve steroid tedavisinin gérme prognozu
uzerine etkisinin olmadigini bildirmislerdir. Ote yandan,
Mc Auley J ve ark. konjenital OT'de uzun sireli antipara-
zitik ilag tedavisinin ntks oranini azalthgini géstermigler-
dir.? Calismamizda ise antiparazitik ve steroid tedavisi-
nin gérme prognozu Uzerine etkisi gézlenmemis olup, te-
davi sonrasi inflamatuar aktivitenin ¢ézilmesine ve reti-
nokoroidal lezyonun kictlmesine ragmen tedavinin niks
gelisimine etkisi olmadigi izlenmigtir. Ama yine de deger-
lendirme yaparken bu ¢ caligmanin retrospektif oldugu
ve kontrol grubunun olmadigi géz éninde bulundurul-
malidir. 427

Calismamizda nuks orani (%22) literatirdekilere
gore (%40-79) daha az olarak bulunmusgtur.#8282? Niks
oranindaki bu dugtkluk farkli patojeniteye ve farkl teda-
vi duyarliigina sahip farkli T. gondii zincirlerinin varhgs,
farkli buytklokte olan seriler, farkli ntfuslar ve farkl iz-
lem sUrelerinden kaynaklaniyor olabilir.

Bizim calismamizda skari olan gézlerde nikse daha
fazla rastianmighr. Daha énceki calismalara benzer se-
kilde satellit seklinde niks olusumu (%46.2) daha sik iz-
lenmigtir.#68121430 Niks oraninin izlem siresi uzadik¢a
artmasi ve tedavinin nUkse etkisinin olmamasi literatirle
uyumlu bulgulardir.*3"Holland ve ark. niks riskinin has-
ta yasindan ve aktif hastalik siresinden etkilendigini gés-
termiglerdir.®! Bizim serimizde ise nUks geligsimini etkile-
yen tek faktér aktif hastalik suresi olmustur.

Bu ¢calismada yapilan Kaplan-Meier analizi niks ge-
lisme oraninin izlem siresi uzadik¢a arthini ve tahmini
kimolatif niks riskinin 24. ayda %3 iken, 68. ayda %54
oldugunu géstermektedir. Ote yandan, Bosch-Driessen
ve ark.* 2 yil icindeki ntks riskini 57%, Tugal-Tutkun ve
ark." ise %65 olarak bildirmiglerdir. Oranimizin daha
dUsik olmasi ise serimizdeki olgu sayisinin ve niks ora-
ninin daha dustk olmasina baglanmishir. Calismamiz
bulgularinin énceki caligmalarla kargilaghrimasi tablo
seklinde gésterilmigtir (Tablo 4).

Bazi calismalar OT'li hastalarda uzun dénem gér-
me prognozunun basglangigtaki lezyonun siddetine ve
lokalizasyonuna, inflamatuar aktivitenin niksine veya
yeni lezyonlarin olusumuna bagl oldugunu bildirmigler-
dir.’32 Bizim calisgmamizda ise gérme prognozu ilk gér-
me keskinliginden, yastan ve skar sayisindan etkilenmis-
ti.

Bosch-Driessen ve ark.* tom OTli hastalarin
%24'Gnde, Friedman ve Knox® ise %41’inde legal kérluk
saptamiglardir. Bizim serimizde ise bu oran %13.3 ola-
rak bulunmustur. Literatirle uyumlu olarak bu hastala-
rnn %62.5'unda lezyonun makula yerlesimli oldugu tes-
pit edilmigtir.3233

Sonug olarak, gérme prognozu igin ilk gérme kes-
kinligi, yas ve skar sayisi “risk faktéri” olarak saptanmig-
tir. Diger yandan tedavinin gérme prognozuna etkisinin
olmadigi da tespit edilmigtir. Nuks olusumu ve sayisinin
izlem suresi ile arthg, aktif hastalik stresi digindaki diger
faktérlerin ise niks olugsumuna etkisi olmadigi gézlen-
mistir. Bu calismanin sonuglar yUksek risk altindaki has-
talari tanimlamaya yardimer olabilir. Toksoplazmik reti-
nokoroiditli hastalarda niks ve gérme kaybi agisindan
risk faktérlerini saptamak icin daha fazla ¢calhismaya ihti-
yac duyulmaktadir.
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