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KISALTMALAR
AIDS : Acquired Immune Deficiency Syndrome (Edinilmis Bagisiklik Eksikligi Sendromu)
CMV : Sitomegaloviriis
DEIGK : Diizeltilmis En Iyi Gérme Keskinligi
EDI  : Enhanced Depth Imaging
ELISA  : Enzyme Linked Immunosorbent Assay
FFA : Fundus Floresein Anjiografi
GIB  : Gozl¢i Basinct
HSV  : Herpes Simpleks Viriis
IFA  : Indirek Floresan Antikor
ISYA : Indosiyanin Yesil Anjiografi
LAP : Lenf Adenopati
MSS  : Merkezi Sinir Sistemi
PMLE : Polymorphous light eruption
RPE  : Retina Pigment Epiteli
OKT : Optik Koherens Tomografi
oT : Okiiler Toksoplazmozis
TD : Time Domain

T.gondii : Toksoplazma gondii



TKR : Toksokorioretin

SD : Spektral Domain

SPSS  : Statistical Packages for the Social Sciences

VZV : Varicella Zoster Viris



OZET

Giris-Amag: Okiiler toksoplazmozisli (OT) hastalarda spektral domain optik koherens
tomografinin  (SD-OKT) artirilmis derinlik goriintiileme ( Enhanced Depth Imaging —EDI)

modunun kullanilmasi ile koroid degisikliklerinin incelenmesi amag¢lanmaktadir.

Gere¢-yontem: Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Goz  Hastaliklar1 Anabilim dali Uvea
biriminde, Mart 2013 -Aralik 2013 tarihleri arasinda OT tanis1 alan ve SD-OKT ¢ekimi
yapilan hastalarin dosyalar1 retrospektif olarak incelendi. Tiim olgularin demografik
ozellikleri, logMAR cinsinden gdrme keskinligi (GK) &lgiimleri, géz ici basmci (GIB),

biyomikroskopi ile 6n segment ve dilatasyon sonrasi fundus muayene bulgular1 kaydedildi.

Caligmaya alinan hastalar aktif / inaktif toksokorioretiniti (TKR) olanlar ve kontrol grubu
olmak tlizere ili¢ gruba ayrildi. Aktif ve inaktif TKR’i olan hastalarin lezyon bolgesi ve
subfoveal alandaki koroidlerin EDI-OKT" leri, kontrol grubunun sadece subfoveal alandaki
koroidlerin EDI-OKT!' leri ¢ekildi.

Bulgular: Kontrol grubu (13 kadm, 7 erkek) 20 hasta, aktif TKR grubu (8 kadin, 2 erkek) 10
hasta ve inaktif TKR grubunda (16 kadin, 8 erkek) 24 hasta olmak iizere toplam 54 hasta
degerlendirildi. Gruplar yas, cinsiyet, GIB bakimindan benzerdi (p=0,862 p=0,682 p=0,841).
Gruplar arasinda ikili karsilastrmalar yapildi. Diizeltilmis en iyi gdrme keskinligi DEIGK
(logMAR) degeri aktif TKR grubunda kontrol grubuna gore anlamli olarak daha diisiik
bulundu (p=0,003). inaktif OT grubunun DEIGK (logMAR) (p=0,001) degeri ve subfoveal
bolgedeki ortalama koroid kalinligi (p=0,002) kontrol grubuna gore anlamli olarak daha
diistiktii. Aktif ve inaktif TKR grubunun karsilastirilmasinda lezyon bdlgesine ait ortalama
koroid kalinlig1 aktif grubunda daha fazla oldugu gorildi (p=0,001).

Sonu¢: Koroidin goriintiilenmesi SD-OKT' nin EDI teknigi ile miimkiin hale gelmistir.
Caligmamizda aktif ve inaktif donemde OT hastalarinda meydana gelen koroid degisiklikler
incelenmistir ve bunlarin goriintiilenmesinde EDI-OKT' nin kolay uygulanabilir, yararli ve

objektif bir yontem oldugu diisiiniilmektedir.

Anahtar kelimeler: Okiiler toksoplazma, Enhanced depth imaging, Optik koherens

tomografi



SUMMARY

Purpose: We aimed to examine the coroid changes in ocular toxoplasmozis (OT) patients
with spectral domain optical coherence tomography (SD-OCT) using the enhanced depth
imaging (EDI) mode.

Materials-Method: The clinical and laboratory data and SD-OCT images of patients with OT
admitted to Dicle University Ophthalmology Department between March 2013-December
2013 were examined retrospectively.. The demographic properties, visual acuity
measurements in terms of logMAR, intraocular pressure, biomicroscopical findings in

anterior segment examination and fundus examination after dilatation were noted.

The patients were categorized into three groups: active toxochorioretinitis (TCR), inactive
TCR and healthy controls. EDI-OCT images of lesions and coroids in the subfoveal region
were obtained in patients with active and inactive TCR; while only the EDI-OCT images of

coroids in subfoveal region were obtained in the control group..

Results: A total of 54 patients were evaluated including 20 patients in the control group (7
male,13 wome), 10 patients in active TCR group (8 women,2 male) and 24 patients in
inactive TCR group (16 women,8 male) . The study groups were comperable in terms of age,
gender and GIB (p=0,862 p=0,682 p=0,841). Paired comparisons were performed

between groups. The best corrected visual acuities BCVA (logMAR) value was significant

lower in active TCR group compared to controls (p=0,003). The BCVA (logMAR) value
(p=0,001) and average coroid thickness in the subfoveal region were significantly lower in the
inactive TCR group compared to controls. In comparison of active and inactive OT groups,
there found an increase in average coroid thickness in lesion region (p=0,001).

Conclusions: Monitoring of coroid is possible by EDI technique of SD-OCT We evaluated
coroid changes in OT patients with active and inactive TCR and thought that EDI-OCT is an

easily applicable, beneficial and objective method in examining OT.

Key words: Ocular toxosplasma, Enhanced depth imaging, Optical coherence tomography
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GIRIS
Okiiler toksoplazmozis, zorunlu bir hiicre i¢i paraziti olan toksoplazma gondii tarafindan
olusturulmaktadir. Retina ve Kkoroidi tutan enfeksiyon hastaliklart arasinda en sik
rastlananidir. Amerika Birlesik Devletleri ve Ingiltere'de tiim arka iiveitli olgularm %50-

70'inden toksoplazma sorumlu tutulmaktadir.

Toksoplazma enfeksiyonu, kontamine su veya yiyecekler veya az pismis etlerin yenilmesi ile

bulasir. Konjenital enfeksiyon, fetiise transplesantal gecis ile olur.?
Okiiler toksoplazmozisde , en sik retina, daha sonra koroid, vitreus ve 6n kamaray1 etkilenir.®

Aktif hastalik retinada sari-beyaz lezyon, vitreusta inflamasyon ve bulaniklik olarak ortaya
cikar. Aktif lezyondan 6 hafta sonra inflamasyon geriler ve skar birakarak iyilesir. Rekkiirren
lezyon, korioretinit skarmin komsulugunda gelisir. OT'de tam klinik bulgular ile konulur.
Serolojik  testler toplumun biiyiikk kisminda pozitif oldugundan serolojik testler taniy1
destekler niteliktedir. Toplumda toksoplazmaya karsi gelisen IgG antikorlarinin titresinin
yiiksek olmas1 daha dnce gecirilmis hastaligi gdsterir. Bu nedenle IgG testinin pozitif olmas1
okiiler hastalik i¢in ayiric1 degildir. Fundus Floresein Anjiografi (FFA) ve Indosiyanin Yesil
Anjiografi (ISYA) gibi goriintiileme teknikleri koroid neovaskiilarizasyon, kistoid makula
odemi, vaskiilit ve makiiler delik gibi OT ile ilgili bazi komplikasyonlarin teshisinde faydali
olabilir.*

OKT okiiler yapmin mikrometre ¢oziiniirliikte kesitsel goriintiilerini veren, invaziv olmayan
non kontakt bir goriintiileme yontemidir. OT'de arka segmentin goriintiilenmesinde time-
domain OKT (TD-OKT) ve SD-OKT kullanilmaktadir. SD-OKT okiiler toksoplazmozisde
arka segmentin yiiksek ¢Oziiniirliikte goriintii elde edilmesini saglar. Koroid degisikligi

gostermek i¢in artirtlmig derinlik gortintiileme OKT (EDI-OKT) teknigi gelistirilmistir. EDI-



OKT terimi koroidi goriintiilenmesi i¢in Spaide ve arkadaslari tarafindan tanimlanmis SD-
OKT sistemine ait bir dzelliktir.>

EDI-OKT goriintiilemede koroid kalinlig1 manuel olarak olgiiliir.

Bu ¢aligmada amag¢ OT olan hastalarin aktif ve inaktif lezyonlarinda EDI-OKT ile koroid

degisiklerinin incelenmesidir.



GENEL BIiLGILER

Toksoplazma gondii, zorunlu hiicre i¢i parazitidir. T. gondii, ilk kez 1908 yilinda Nicolle ve
Manceaux tarafindan Ctenodactylus gondii adinda bir kemiriciden elde edilmistir.>’ insanda
toksoplazmayz1 ilk kez 1923'te Cekoslavakyali oftalmolog Janku

bildirmis, bunu 1939'da Caven-VVolf ve Page'in koryoretiniti saptamalar1 izlemistir. 1941
yilinda Sabin toksoplazmanin yenidoganlarda konjenital bir hastaliga yol actigini, Pinkerton
ve Henderson ise yetiskinlerde sistemik toksoplazma enfeksiyonunu tarif etmislerdir.®®
Ulkemizde toksoplazma ilk kez 1950'de Akcay ve ark. tarafindan kdpeklerden izole
edilmistir.’® 1954'de Unat ve ark. insanda enfeksiyon bildirmislerdir.* Daha sonra yapilan
serolojik caligmalar toksoplazmozisin lilkemizde de yaygin oldugunu ortaya koymustur.12
Tirk oftalmoloji literatiiriinde ilk okiiler toksoplazmozis olgusu ise 1964'te Tiizmen

tarafindan yaymlanmistir. 13

T. gondinin esas konakgis1 kedidir. Parazitin tasizoit, bradizoit ve ookist olmak {izere ii¢
formu vardir. Tasizoit; c¢ogalabilen aktif form olup doku yikimi ve inflamasyondan
sorumludur. Bradizoit; parazitin inaktif formu olup doku Kkisti igerisinde bulunur. Sadece
kedilerde bulunan ookist digki ile bol miktarda ¢evreye atilir. Ookist dis etkenlere oldukca
direngli olup bir yildan fazla enfektif 6zelligini korur.* Ookist i¢inde, her biri 4 sporozoit

iceren 2 sporokist bulunur.
Enfeksiyonun insanlara bulagmasi asagidaki gibidir.

1- Doku kistleri igeren enfekte ¢ig etlerin yenmesi.
2- Kedi digkisi ile kontamine olmus besinlerin ve ¢ig siit tiiketilmesi.
3- Direkt olarak tasizoitlerin plasentadan fetiise gegmesi.

4- Mukoza ylizeylerinden tagizoitlerin dokuya inokiilasyonu.



5-Parazitemili ya da seropozitif vericiden kan transflizyonu ve organ transplantasyonu

yoluyla olur.*>*’

KLINIK BULGULAR

Toksoplazmoz 4 ayr1 klinik kategoride degerlendirilebilir.
1) Immiin sistemi saglam kisilerde olusan toksoplazmozis
2) immiin yetmezlikli Kisilerde olusan toksoplazmozis
3)Konjenital toksoplazmozis
4) Okiiler toksoplazmozis
Bu klinik kategorilerin hig biri toksoplazmoz i¢in spesifik degildir.

1) Immiin sistemi saglam kisilerde olusan toksoplazmozis
Bu grupta yer alan hastalarm % 90’1 asemptomatik seyreder. Olgularin 6ykiisiinde
toksoplazmozla uyumlu bir ipucu bulunmaz. Semptomatik seyreden % 10-20 kadar vakada
kendiliginden 1iyilesen, tedaviye gerek olmayan hastalik bulgular1 ortaya c¢ikar. En sik
saptanan bulgu LAP'dir ( % 90). En sik izole servikal veya oksipital lenf nodlar1 tutulur,
ancak diger tiim lenf nodlar1 da tutulabilir.’® LAP’lar agrisiz, degisken sertlikte ve genellikle 3
cm’den kiigiiktiir. LAP’lar siiplire olmaz ve genellikle 4-6 haftada kendiliginden kiigtiliirler.
Ancak bazen LAP’lar kronikleserek aylarca, hatta bir yil1 asan siirelerde sebat edebilir. Diger
belirti ve bulgular; subfebril ates, bitkinlik, gece terlemesi bogaz agrisi ve miyalji gibi gribal
enfeksiyonu taklit edebilen belirtiler ve makiilopapiiler dokiintii, hepatomegali ve
splenomegalidir. Akut enfeksiyonda unilateral koryoretinit goriilebilir. Klinik tabloya
miyokardit, perikardit, hepatit, polimiyozit gibi patolojilerin de eklendigi olgular
bildirilmistir."® Ayiric1 tanida en 6nemli karigiklik toksoplazmik LAP ile Hodgkin hastahig1 ve
lenfomalar arasinda ortaya c¢ikmaktadir. Toksoplazmozun klinik olarak anlamli LAP
olgularmm yalnizca % 3-7’den sorumlu oldugu g6z Oniine alinarak LAP etiyolojisinde ilk

sirada diigiiniilmemelidir. Ayirict tanida diisiiniilmesi gerekli diger hastaliklar ise enfeksiyoz



mononiikleoz, Sitomegaloviriis (CMV), kedi tirmigi hastaligi, sarkoidoz, tiiberkiiloz,

tularemi, metastatik karsinomlar ve 16semilerdir.

2) Immiin yetmezlikli kisilerde olusan toksoplazmozis

Immiin yetmezligi olan veya cesitli nedenlerle immiin sistemi baskilanmis hastalarda
toksoplazmoz, hayat1 tehdit eden tablolarla karsimiza ¢ikabilmektedir. Ozellikle Acquired
Immune Deficiency Syndrome (AIDS) hastalarinda onemi giderek artan morbidite ve
mortalite nedenidir. Bunun yani sira; malign hastaliklar (6zellikle lenfomalar ve 16semiler),
solid organ veya kemik iligi nakli veya Kollajen vaskiiler hastaliklar nedeniyle
immiinostipresif tedavi alanlarda, agir tablolara neden olabilmektedir. Her ne kadar immiin
yetmezlikli konaklar parazitle ilk enfekte olduklarinda akut hastalia daha duyarh ise de bu
hastalardaki toksoplazmozun siklikla latent enfeksiyonun reaktivasyonu sonucu olustugu
bildirilmektedir. AIDS’li hastalardaki toksoplazmoz, cogunlukla beyin, akciger ve goz
tutulumuyla seyreder. AIDS’li hastalardaki en sik toksoplazmik enfeksiyon sekli
toksoplazmozis ensefalititir. Toksoplazmozis ensefaliti ayn1 zamanda bu hasta grubunda en
sik rastlanan fokal merkezi sinir sistemi (MSS) lezyonudur.

Toksoplazmozis ensefaliti klinik belirti ve bulgular yoniinden oldukga zengindir. Mental
durum degisiklikleri, nobetler, gii¢siizliik, kranial sinir tutulumlari, duyu anomalileri,
serebellar bulgular, hareket bozukluklar1 ve néropsikiyatrik belirtiler (paranoid psikoz,
demans, anksiete ve ajitasyon) goriilebilir, meninks tutulumu nadirdir. Ayirici tanida, MSS

lenfomasi, polymorphous light eruption (PMLE), beyin apsesi, sitomegaloviriis (CMV)

ensefaliti akilda tutulmalidir.?%%2

Toksoplazma koryoretiniti, AIDS’li hastalardaki diger toksoplazma
enfeksiyonlarina gore daha nadir goriiliir. Reaktivasyon sonucu gelisir. Klinik olarak okiiler
agr1 ve gorme kaybi ile kendini gosterir. Fundoskopik incelemede, multifokal veya bilateral

nekrotik lezyonlar goriiliir. Tan; klinik 6zellikler, antitoksoplazmik tedaviye yanit, retinal



biyopsi ve vitroz sivi aspiratlarinda etkenin izole edilmesi ile konur. Ayirici tanida CMV

retiniti, sifiliz, herpes simpleks Viriis (HSV), varicella zoster viriis (VZV) ve mantar

enfeksiyonlar akilda tutulmalidir.?*%

3) Konjenital toksoplazmozis
Konjenital toksoplazmoz, gebelik esnasinda veya gebelikten onceki 6—8 hafta icinde akut
enfeksiyon geciren annelerin ¢ocuklarinda gelisen klinik tablodur. Immiin yetmezligi olan
annelerin ¢ocuklarinda da ortaya ¢ikabilir. Annede olusan parazitemi sirasinda transplasental
olarak hematojen yolla fetiise gecebilmektedir. Fetiiste enfeksiyon gelisme riski ve siddeti,
enfeksiyonun gelistigi trimestere baglidir.  Gebelik haftas1 arttikga fetiiste konjenital
enfeksiyon riski artmasina ragmen, olusan patolojilerin siddeti azalmaktadir. Annenin tedavi
edilmesi durumunda konjenital enfeksiyon gelisme riski % 60 oraninda azalmaktadir.
Gebeligin ilk ii¢ aymnda insidans en distktir (%15-20), ancak enfeksiyon daha agir
seyrederek spontan diisiik ya da ciddi beyin hasari ile canl1 doguma yol agar. Son ii¢ ay i¢in
insidans %60 olup genellikle subklinik seyreder. Hastalarin yaklagik % 75°’i dogumda
asemptomatiktir. Semptomatik olgularda klinik bulgular korioretinit, hidrosefali, mikrosefali,
serebral kalsifikasyonlar, konviilsiyon, psikomotor retardasyon, organomegali, sarilik,
dokiintii, yiiksek ates gibi oldukca kalabalik bir tablo olusturur.?* Subklinik enfeksiyon tespit
edilen olgulara yeterli immunite gelisinceye kadar (6 ay-1 yil boyunca) antitoksoplazmik
tedavi uygulanmasi ile progresif doku hasarinin baskilanarak ge¢ cocukluk c¢aginda ortaya

¢ikabilecek sekellerin dnlenebilecegi bildirilmistir.”®
Okiiler toksoplazmozis

OT, retinay1 tutan enfeksiyon hastaliklar1 arasinda en sik rastlanandir. Amerika Birlesik
Devletleri ve Ingiltere'de tiim arka iiveitli olgularm %50-70'inden toksoplazma sorumlu
tutulmaktadir.” Dogum sonrasi edinsel veya konjenital toksoplazmoza bagli gelisebilir.

Immiin sistemi saglam kisilerde edinsel toksoplazmoza bagli gelisen okiiler tutulumda, klinik



seyir olduk¢a iyidir ve semptomlar birka¢ ay icinde kendiliginden kaybolur. Konjenital
toksoplazmozda goriilenden farkli olarak genellikle tek taraflidir ve genellikle hayatin 4. ve 6.
dekadlar1 arasinda goriiliir. Konjenital toksoplazmoz sonrasi gelisen koryoretinit, hayatin 2. ve
3. dekadlarinda bilateral tutulumla karsimiza ¢ikar. Normal bir konakta akut sistemik
toksoplazmozis siklikla subklinik olup bazen grip benzeri bir tablo ile karsimiza ¢ikar. Eger
parazit goze ulasirsa enfeksiyon retinit seklinde baslar, daha sonra koroid tutulur.?® Organizma
retinanin i¢ tabakasinda 6zellikle ganglion hiicre tabakasina yerlesir.l‘l'ﬂ’28 Konagm immun
sistemi parazitin invaziv sekli olan tasizoiti, kapstille sarili sekli olan bradizoite cevirir.
Lezyonun iyilesmesi akut enfeksiyonun kontrolii ve nedbe dokusunun gelismesi seklinde
olur. Kist nedbe dokusu veya buna komsu retina tabakasinda yillar boyunca inaktif kalabilir.
Bu donemde kist i¢inde bulunan bradizoitte yavas bir ¢cogalma olur, sonunda kist duvari
yirtilir ve serbest kalan organizmalar g¢evre retinaya yayilarak yeni bir retinit odagi
olusturur.**?’ Kist duvarinin yirtilmasi ve buna bagh gelisen retina nekrozunun nedeni tam

olarak bilinmemektedir. Kist duvarmimn yirtilmasmnda etkili oldugu diisiiniilen faktérler;
-Hormonal etkiler.
-Parazitin kist i¢inde giderek ¢ogalmasi sonucu mekanik par¢alanma.
-Parazit tarafindan kist duvarini pargalayan litik enzim ve toksinlerin salinmasi.
-Hiicresel immiiniteye bagli gelisen bir savunma mekanizmasi.
-Parazite kars1 asir1 duyarlilik reaksiyonu.
-Inflamatuar hiicrelerin salgiladig1 iiriinlerdir.

Toksoplazma retinitini baglatan etkenler tam olarak bilinmedigi gibi {iveitin bu enfeksiydz
tipinde doku yikimmin patogenezinde immiinolojik bir olaym rolii olup olmadig: halen tam

olarak agiklanamamustir.'*  Okiiler toksoplazmozisin tipik fundus bulgusu, aktif olmayan



korioretinal skar dokusuna komsu aktif retinit odagidir. Aktif lezyonda retina ve koroidde
koagiilasyon nekrozu olup , retinanin yapist bozulmustur (Resim-1). Genellikle retinit odagi
ile beraber yogun vitreus inflamasyonu vardir ve olgularm yarisindan fazlasinda 6n iveit
goriiliir. Lezyon biiylik retina damarlarina yakminda ise, retina arter veya ven tikanikligi
gelisebilir. Retinitin bu formunda, goérme kaybi ve komplikasyon gelisme riski oldukga
yiiksektir. Bu nedenle lezyonun yerlesim yerine bakilmaksizin hemen tedavi edilmelidir.***’

Aktif lezyonu olan hastalar skar birakarak iyilesirler (Resim-2). Ayrica fundus muayenesinde

retinit diginda papillit, ndroretinit ve graniilom goriilebilir.

Akut koryoretinite bagh olarak gormede bulaniklik, gorme alani kayb1, agri, fotofobi ve goz

yasarmasi meydana gelebilir.

Toksoplazmik koryoretinitin aywrict tanisinda tiiberkiiloz, sifiliz, lepra ve okiiler

histoplazmoza bagli posterior iiveitler akilda tutulmalidir.?

Resim-1: Okiiler toksoplazmozisde makula iist alanda yaklasik 1 disk ¢apinda aktif lezyonu

olan olgunun renkli fundus goriintiisii



Resim-2: Okiiler toksoplazmozisde makula iist alanda bir tanesi 1 disk ¢apinda digeri %% disk

capinda 2 tane inaktif lezyonu olan olgunun renkli fundus goriintiisii
Okiiler Toksoplazmozisde Klinik Seyir ve Komplikasyonlar

Iyilesme hizi organizmanin viriilansi, hastanin immiin sistemine ve tedavide ilaglarin
kullanimina baglidir. On {iveitin gerilemesi arka segmentin iyilestigini gdsterebilir. Gorme
kaybr foveanin, papillo-makiiler sinir liflerinin ya da optik sinirin tutulumuna baghdir.
Komplikasyonlar sirasiyla kronik iridosiklit, katarakt, sekonder glokom, bant keratopati,
kistoid makiiler 6dem, retina dekolmam ve optik atrofi olarak bildirilmektedir." Hastahk
genellikle niikslerle seyreder. Okiiler toksoplazmozisin en 6nemli komplikasyonu kalici

gorme kaybidir.

Toksoplazmozisde Tani

Toksoplazmozdaki klinik bulgular ¢ok degisken ve nonspesifik oldugundan bircok klinik
tablo ile ayirict tanist yapilmalidir ve c¢ogu zaman klinik bulgular tani igin yetersiz
kalmaktadir. Toksoplazmozun tanist T. gondii’nin muayene maddesinde goriilmesi ve izole
edilmesi (direkt) veya kendisine karsi olusan antikorlarin saptanmasiyla (indirekt)

olmaktadir.?



Okiiler Toksoplazmozisde Tani

OT'in tanist tipik lezyonun goriilmesi ile konulur. Toplumda toksoplazmaya kars1 gelisen IgG
antikorlarmin titresinin yiiksek olmasi daha 6nce gegirilmis hastalig1 gdsterir. Bu nedenle I1gG
testinin pozitif olmasi okiiler hastalik i¢in ayirict degildir. Konjenital toksoplazmozis tanisi
konulmus, hatta histolojik olarak toksoplazmozis retinit tanis1 almis olsa bile toksoplazmaya
kars: olusan antikor titrelerinin negatif olabilecegi bildirilmistir**. Bu nedenle toksoplazmaya
kars1 gelisen antikorlarin olmayis1 okiiler toksoplazmozisi ekarte etmez. Siipheli vakalarda
kombine testler uygulanabilir. Toksoplazmaya kars1 gelisen antikorlarin varligin1 gdsteren
cesitli testler mevcuttur. Bunlar Sabin-Feldman boya, indirekt floresan antikor(iFA), indirekt
hemagliitinasyon, komplaman fiksasyon ve enzyme linked immunosorbent assy (ELISA)

testidir, 242728

Sabin-Feldman Boya Testi

Canli organizma normal serum ile karsilastirildiginda metilen mavisini tuttugu halde,
antitoksoplazma igeren serum ile karsilastirildiginda boyay1 tutmaz. Antikorlar infeksiyonun
ilk 1-2 haftasinda ortaya ¢ikar, 6-8. haftalarda en yiliksek seviyeye ¢ikar, 1-2 yil igersinde
seviyesi giderek azalir. 1\4 iin tizerindeki titreler anlamli kabul edilir. Hastaligin aktivitesi ile

boya testinin titresi ile baglantili degildir.?
Indirekt Floresan Antikor Testi

Bu test Olii organizma kullanilarak yapildig1 icin uygulanmasi daha kolaydir. Hasta
serumundaki IgG ve IgM antikorlari tespit edebilir. IgM antikorlarin tespiti akut enfeksiyonun
teshisinde oldukca faydalidir. Enfeksiyondan 5 giin sonra IgM titresi yiikselmeye baglar,
birka¢ hafta ile ay arasinda negatiflesir. IgG nin 1\1000 iizerinde, IgM nim 1\64 iizerinde

olmas1 akut enfeksiyonu gosterir.
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Indirekt Hemagliitinasyon Testi

Kirmizi kan hiicreleri ile kaplanmis antijenler hasta serumu ile kargilastirilir. Hasta serumunda
antitoksoplazma antikorlar varsa kan hiicreleri agliitinasyona ugrar. Agliitinasyon testi tanidan

ziyade tarama testi olarak kullanilir.
Kompleman Fiksasyon Testi

Bu testin degeri sinirlidir. Bu test hastaliktan haftalar sonra ortaya ¢iktigindan, testin negatif
olmas1 hastalik olmadigmni gdstermedigi gibi, pozitif sonu¢ akut hastaligin oldugunu

desteklenmez.
ELISA Testi

Bu test ile anti-toksoplazma IgM ve IgG antikorlarini, serbest toksoplazma antijenlerini ve
toksoplazma antijenlerini igeren dolasan immiin kompleksleri gostermek miimkiindiir. Aktif

hastahig1 gdstermede olduk¢a duyarli bir testtir.**
On Kamara Swvisinda Anti-Toksoplazma Antikorlarin Gosterilmesi

On kamara sivisindaki antikor seviyesinin serum antikor seviyesine orami 4 ve iizerinde ise
gbzde spesifik anti-toksoplazma antikoru iiretildigini dolayisiyla aktif OT gosterir. Yaygin

olarak kullanilan bir test degildir.
Polimeraz Zincir Reaksiyonu ile On Kamara Swvisinda Toksoplazma Gondii nin Tespiti

Molekiiler biyoloji esasima dayanan bu tan1 yonteminde, 6n kamara sivisindaki toksoplazmaya

ait DNA tespit edilebilir.

Bu test anlatilan testler igerisinde okiiler toksoplazmozis teshisinde en spesifik olanidir.?*%
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Vitreus Swvisinda Toksoplazma Gondii nin Sitolojik Olarak Gosterilmesi

Vitrektomi yapilan olgularda vitreus sivisinin sitolojik incelenmesi ayirict tanida yardimci

olabilir.

FFA ve ISYA gibi goriintiileme teknikleri koroid neovaskiilarizasyon, kistoid makula demi,
vaskiilit ve makular holl gibi okiiler toksoplazmozis ile ilgili bazi komplikasyonlarin

teshisinde faydali olabilir.
Optik Koherens Tomografisi (OKT)

Okiiler yapmin mikrometre ¢oziiniirliikte kesitsel goriintiilerini veren, invaziv olmayan non
kontakt bir goriintiileme yontemidir. Dokuya zarar vermeden mikroskop altindaki goriintiiye
benzer goriintiiler elde edilir ve bu nedenle invaziv olmayan doku biyopsisi olarak da
tanimlanir . OKT retinanin degisik tabakalarindan yansiyan 1g1ginin, ultrasonik B tarama ve
radar goriintiileme ile analog, 2 boyutlu ger¢ek olmayan renkli goriintiiler olusturmasi esasina
dayanir. Tek fark ses yerine 151k kullanilarak ¢6ziiniirliikk ve hiz artar. Retina, vitreus ve optik
sinir baginin hakkinda ayrintili morfolojik degerlendirme saglamasinin yaninda, retina ve
retina sinir lifi tabakas1 kalinlik 6l¢timii gibi kantitatif analizer yapabilmesine olanak saglar.
OT'de arka segmentin goriintiilenmesinde TD-OKT ve SD-OKT kullanilmaktadir. SD-OKT
okiiler toksoplazmozisde arka segmentin yiiksek ¢oziiniirliikte goriintii elde edilmesini saglar.
SD-OKT, TD-OKT'ye gore ¢ok daha kisa zamanda ¢ok daha detayli goriintii verir. Yapilan
bir ¢aligmada aktif okiiler toksoplazmozis lezyonu olan hastalarda TD-OKT ile SD-OKT
karsilastirilmis. Makuladaki degisikliklerin ve lezyonun tespitinde SD-OKT'nin daha {istiin
oldugu gosterilmis. **

OKT teknolojisinin gelismesi ile retina ve koroidal hastaliklarin tanisinda OKT yaygin olarak

kullanilmaktadir.
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Koroidde meydana gelen degisiklikleri gostermek i¢in EDI-OKT teknigi gelistirilmistir. EDI-
OKT terimi koroidi goriintiilenmesi i¢in Spaide ve arkadaglar1 tarafindan tanimlanmis SD-
OKT sistemine ait bir dzelliktir.>

EDI-OKT'de koroid kalmhigi 6lgiimii RPE dis kismu ile skleranmn i¢ kismi arasimdaki
mesafedir.

EDI goriintillemede koroid kalinligmi 6lgmek i¢in otomotik bir yazilim bulunmadigindan

maniiel 6l¢tim alinir.

OKT endikasyonlart

1. Kistoid makiiler 6dem, makiiler delik, epiretinal membran ve vitromakiiler traksiyon,
santral ser6z Korioretinopati, tiveit tanisinda ve retinoskizis ve uzun siireli retina
dekolmanmin ayirt edilmesinde

2. Hastalik siirecinin progresyonunun ve tedaviye yanitin monitorizasyonunda

3. Optik sinir bas1 ve peripapiller retina sinir lifi tabakasi kalinliginin analizinde 6zellikle
glokom tani1 ve takibinde

4. On segment OKT; glokomda 6n kamara acgismin, kornea ve lensin goriintiilenmesi

gibi giderek artan klinik uygulamalara sahiptir.

Okiiler Toksoplazmozisde Tedavi

Ideal tedavi inflamasyon bulgularin azalmasi, enfeksiyonun eliminasyonunu ve tekrarlayan
ataklarm Onlenmesini planlanmalidir. Tiim aktif lezyonlar tedavi gerektirmeyebilir, immiin
sistemi direngli olgularda hastalik iyi seyreder ve periferdeki kiigiik lezyonlar rolatif olarak
zararsizdir. Tedavide kullanilan ilaglarin doku kistine etkisi olmadigi gibi sistemik yan etkileri

14,32
fazladir.

Tedavi endikasyonlart:
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1-Makiila, papillomakiiler alan veya temporal bolgede oturmus lezyonlar.
2- Optik sinir bagini tutan veya tehdit eten lezyonlar.
3-Genis retina damarlarin1 tutarak yogun hemoraji ile seyreden lezyonlar.

4- Yerlesim yerine bakilmaksizin, belirgin vitritis ile birlikte olan iki disk capindan biiyiik

retina lezyonlari
5- Immiinsiipresif hastahig1 olanlarda goriilen tiim goz lezyonlarda.

OT Kklinik tedavisinde kullanilan antimikrobial ajanlar primetamin, sulfadiazin ve
klindamisin olup, organizmanin tasizoit formuna etkilidirler. Latent enfeksiyondan sorumlu
olan bradizoitelere etki etmezler.®® Primetamin, fenilprimidine alt iriinii olup folik asit
antogonistidir. Biitlin olgularda sulfadiazin veya trisulfapriminler ile kombine kullanilabilir.
Kemik iligi siipresyonuna bagli trombositopeni, graniilositopeni ve megaloblastik anemi gibi
yan etkilere neden olabilir. Primetamin folik asit metabolizmasini bozdugu i¢in primetamin

alan hastalara giinasir1 5mg folinik asit ilave edilmelidir.

Sulfonamidlerden en sik siilfadializin ve tristilfaprimidinler (siilfametazin, siilfamerazin,

sulfadiazin) kullanilir.

Primetamin yiikleme dozu 50-75mg, idame dozu 25-50mg/giin 3-4 hafta, sulfadiazin

yiikkleme dozu 2gr, idame dozu giinde 4 defa 1gr 3-4 hafta kullanilir.

Klindamisin sistemik toksoplazmozis tedavisinde koroid dokusu ve retina pigment epitelinde
yiiksek konsantrasyonlara ulastigindan, okiiler toksoplazmozisin tedavisinde tek basina ya
da diger ilaclarla birlikte kullanilmaktadir. En ciddi yan etkisi psddomembrandz kolitistir.
Klindamisin glinde 4 defa 300mg kullanilir. Diare tanimlanan olgularda ila¢ hemen

kesilmelidir.
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Steroidler, 6n iiveitin eslik ettigi olgularda topikal olarak, gormeyi tehdit eden lezyonlarin
varliginda ya da yogun vitritisli olgularda antimikrobial ajanlar basladiktan 24-48 saat sonra

0.5-1mg/kg/giin sistemik steroidler diger ilaglar ile kombine baslanmalidir.

Genel olarak tedavi, enflamasyon yatismaya baglamaya ve retinal lezyon toparlama bulgular1
gosterene kadar 4 ile 6 hafta siirer. Bu siireg, eger devam eden hastalik aktivitesi varsa

uzayabilir.

Spiramisin, makrolid antibiyotiklerden olup 6zellikle gebelerin akut edinsel enfeksiyonlarinin
tedavisinde Onerilmektedir. Dorde boliinmiis dozlar halinde giinde 2-4 mg olarak verilir.
Giivenilirligi yiiksek, toksisitesi ise diisiiktiir.'® Spiramisin fetusa tasizoit gegis oranimni

azaltabilir.

Fotokoagiilasyon ve krioterapi okiiler toksoplazmozis tedavisinde nadir olarak
kullamlmuslardir.?®3* Lazer tedavisi canli tasizoitler ve doku kistlerini tahrip etmek amaci ile
kullanilmistir. Aktif lezyonlarin fotokoagiilasyonla tedavisi esnasinda retinal hemoraji,
vitreus hemorajisi ve retina dekolmani gibi komplikasyonlar gelisebilir. Saglam goriinen
retinadaki kistlere etkisi yoktur, enfesiyonun yeniden aktive olmasi engellenemiyeceginden

uygulanmas tartismalidir.*
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GEREC VE YONTEM

Dicle Universitesi Goz Hastaliklar1 Uvea biriminde, Mart 2013-Aralik 2013 tarihleri arasinda
OT tanis1 alan ve SD-OKT'si ¢ekilen hastalarm dosya bilgileri retrospektif olarak incelendi.

Calisma i¢in etik kuruldan onay alind.

Tim olgularin demografik 6zellikleri kaydedildi. Olgularin géorme keskinligi (GK), goz igi
basinc1 (GIB), biyomikroskopi ile én segment ve dilatasyon sonrasi fundus muayenesi
degerlendirildi. GK snellen eseli, GIB Goldmann aplanasyon tonometrisi ile l¢iildii. Snellen
ile elde edilen GK degerleri istatistiksel degerlendirme kolayligi icin LogMAR esdegerleri
cinsine g¢evrildi. Tiim olgulara koroid kalinligin1 degerlendirmek igin SD-OKT (Heidelberg
Engineering, Heidelberg, Almanya) ile artirilmis derinlik goriintiileme (enhanced depth
imaging- EDI) modunda ¢ekimler yapildi. Cekimler calisma konusunda bilgisi olmayan
birden fazla teknisyen tarafindan yapildi. SD-OKT nin EDI modundaki ¢ekimlerden sonra
koroid kalinlig1 manuel olarak iki farkli doktor tarafindan 6l¢iildii. Subfoveal koroid kalinlig1
Olciiliirken retina pigment epitelinin arka kenar1 ile koroid/sklera bilesim yeri arasi mesafe

esas alindi (Resim-3).
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Resim-3: Saglikli bir olguda subfoveal koroid kalmlik olglimiinii gdsteren EDI-OKT

goruntisu

Olgular aktif toksokorioretiniti olanlar, inaktif toksokorioretiniti olanlar ve kontrol grubu

olmak {izere ii¢ gruba ayrildi.

Kontrol grubu, rutin g6z muayenesi yapilmis sagliklt geng¢ olgular olup, yiliksek refraksiyon
kusuru (hipermetropi veya miyopi) olmayan, koroid kalinligin1 etkileyebilecek retina veya
koroid ile ilgili hastalifi olmayan ve herhangi bir okiiler cerrahi gecirmeyen olgulardan

olusturuldu.

90D lens ile yapilan binokiiler indirekt oftalmoskopik retina muayenesi ile tipik toksoplazma
retinit skar1 saptanan olgulara OT tanis1 konuldu. Serum anti-toksoplazma IgG and IgM
antikorlar1 tiim olgularda ¢alisildi. Okiiler bulgular1 aktif OT ile uyumlu ve GK’nde azalmasi,
vitreusta yogun hiicresel infiltrasyon, makiila ve/veya optik disk tutulumu olan olgulara tedavi

baslandi.

Aktif ve inaktif toksokorioretinit hastalarmda lezyon alani ve subfoveal koroid kalmligi,

kontrol grubunda ise subfoveal koroid kalinlig1 6l¢tim degerleri kaydedildi.
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Calismaya dahil edilme kriteri; okiiler toksoplazmozis tanisi alanlar, SD-OKT'nin EDI
modunda ¢ekim yapilmis hastalardi. Diglanma kriterleri; toksoplazmozis disindaki iiveit
olgulari, yiiksek refraksiyon kusuru (hipermetropi veya miyopi) , koroid kalinligini
etkileyebilecek retina veya koroid ile ilgili hastaligi (koroidal neovaskiiler membran, makula

deligi gibi) olanlar ve daha 6nceden herhangi bir okiiler cerrahi gegiren hastalardi.
Istatiksel incelemeler

Bu ¢alismanin istatistiksel verileri Statistical Packages for the Social Sciences (SPSS) 15.0
paket programi ile hazirlandi. Calismada demografik veriler ortalama+SD olarak hesaplandi.
Nonparametrik verilerin hesaplanmasinda ikili gruplar icin Mann Whitney U, {i¢lii gruplar

icin Kruskal Wallis testi kullanildi. p<0,05 anlamli olarak kabul edildi.
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BULGULAR

Bu ¢alismada kontrol grubu 20 hasta, aktif OT grubu 10 hasta ve inaktif OT grubunda 24 hasta
olmak lizere toplam 54 hastanin dosya bilgileri geriye doniik olarak incelendi. Hastalarin
demografik ve klinik 6zellikleri Tablo 1'de verilmistir. Aktif OT grubu, 8'i (%80) kadn, 2'si
(%20) erkekten olusmaktaydi ve ortalama yas 27,10+6,93 yil olarak tespit edildi. Ortalama GIiB
olelimii 17,7+3,3 mmHg ve DEIGK ortalama 0,35+0,50 logMAR idi. Hastalarm EDi-OKT'de
ortalama koroid kalinligi lezyon bolgesinde 284,40+ 41,15 um, subfoveal bolgede 262,0+47,06

pm olgiildi.

Inaktif OT grubunun 16's1 (%66,7) kadn, 8'i (%33) erkek olup yas ortalamasi 25,62+7,48 yil
olarak tespit edildi. Ortalama GIB &l¢iimii  17,83+3,53mmHg , DEIGK ortalama 0,36+0,59
logMAR olarak bulundu. Hastalarin EDI-OKT'de ortalama koroid kalinhig1 lezyon bolgesinde

173,58+77,6 um, subfoveal bolgede 241,08+34,85 um olciildii.

Kontrol grubunun 13" (%65) kadm, 7'si (%35) erkek olup yas ortalamasi 25,90+7,91 yil tespit
edildi. Ortalama GIB &l¢iimii 18,35+2,49mmHg, DEIGK 0,0 logMAR olarak bulundu. Hastalarin

EDi-OKT'de ortalama koroid kalinlig1 subfoveal bdlgede 277,70+£26,72 um 6lciildii.

Gruplar arasinda yas (P=0,862), cinsiyet (P=0,682), GIB (P=0,841) acisindan anlaml1 farklilik

izlenmedi .
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Aktif grubu Mjﬁ grubu Kontrol grubu P degeri
Hasta sayisi 10 24 20
Kiz 8 16 13
Erkek 2 8 7
Yas 27.10%+6,93 25,6217 .48 25,9017,91
GIiB 17,743,3 17,83+3,53 18,35+2,49 0,841
DEiGK[LDgMARl 0,35%0,50 0,36%0,59 0,0 0,003
EDIi-OKT Subfoveal 262,047,006 241 08134, 85 2?7,?0!‘& 26,72 0,008
koroid kalinhig
EDI-OKT Lezyon 284,40+41,15 173,58+77,61 0,001

bolgesinde koroid
kalinhg

Tablo 1: Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri

P : Kruskal Wallis Test. <0,05 istatiksel olarak anlaml
DEIGK; Diizeltilmis en iyi gérme keskinligi
EDI-OKT: Enhanced depth imaging optik koherens tomografi

GiB : Goz i¢i basinc

Hastalarin 6l¢timleri ikili gruplar halinde kendi aralarinda karsilastirildi.

Kontrol ve aktif OT grubu karsilastirildiginda; aktif OT grubunda DEIGK meydana gelen
azalma anlaml izlendi (p=0,003). GIB &l¢iimii (p=0,504)ve yas (p=0,758) agisindan
istatiksel olarak anlaml farklilik gériilmedi. EDI-OKT'de subfoveal bdlgede ortalama koroid
kalmhg1 aktif OT grubunda daha diisiik olmasina ragmen istatiksel olarak anlamli farklilik

izlenmedi (p=0,226).

Kontrol ve inaktif OT grubu karsilastirildiginda; inaktif OT grubundaki DEIGK' deki azalma
istatiksel olarak anlamli izlendi (p=0,001). GIB (p=0,712) ve yas (p=0,972) agisindan
istatiksel olarak anlamli gériilmedi. EDI-OKT'de subfoveal bdlgede ortalama koroid kalinlig1

inaktif grubunda daha diisiik olup istatiksel olarak anlamli idi (p=0,002).

Aktif ve inaktif OT grubu karsilastirildiginda, DEIGK (p=0,932) , GIB (p=0,924) ve yas
(p=0,649) agisindan anlamli farklilik izlenmedi. EDI-OKT'de subfoveal bdlgede ortalama

koroid kalinlig1 inaktif OT grubunda daha ince olmasina ragmen istatiksel olarak anlamlilik
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izlenmedi (p=0,265). OKT'de lezyon bdlgesine denk gelen ortalama koroid kalinligi inaktif

OT grubunda daha ince olup istatiksel olarak anlamli farklilik mevcuttu (p=0,001) (Sekil 1).

Aktif OT hastalarin EDI-OKT'de koroid gbriitiilerinin hiporeflektif, inaktif OT hastalarmin

ise hem hiperreflektif hemde hiporeflektif oldugu izlendi.

300
250
200

150

100 @ Aktif grubu

50 DOinaktifgrubu
0 L7

EDI-OKT de lezyon
bélgesinde ortalama
koroid kalinhgi(um)

Sekil 1: EDI-OKT'de lezyon bdlgesinde ortalama koroid kalmligi(pum)

Kontrol grubunda subfoveal bélgede ortalama koroid kalinlig1 277,70+£26,72 pum olgiildii ve
DEIGK 0,0 logMAR idi. Aktif OT grubunda subfoveal bdlgede ortalama koroid kalinlig
262,0+47,06 um 6lgiildii ve DEIGK 0,35+0,50 logMAR izlendi. Inaktif grubunda subfoveal
bolgede ortalama koroid kalmligi 241,08+34,85 um 6lciildii ve DEIGK 0,36+0,59 logMAR
izlendi (Sekil 2,3). Yukarida goriildiigii gibi subfoveal koroid kalinligi fazla olan olgularda

DEIGK daha iyi izlendi (Sekil 4).
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0,4
0,35

0,3

0,25
DO Kontrol grubu
0,2

0,15

@ Aktif grubu
0,1

0,05

Dinaktifgrubu

Diizeltilmis en iyi gorme keskinligi
(LogMAR) ortalama degeri

Sekil 2: Diizeltilmis en iyi gérme keskinligi (LogMAR) ortalama degeri

290

280

270
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250

240

230

220

B Kontrol grubu

Aktif grubu

® inaktif grubu

EDI-OKT ortalama
subfoveal koroid
kalinhgi(um)

Sekil 3: EDI-OKT'de ortalama subfoveal koroid kalmligi(pm)
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—&— subfoveal koroid kalinhgi =fli— g6rme keskinligi(LogMAR)
R iy A
(0262
—® 242
035 —l 0,36
0
kontrol aktif inaktif

Sekil 4: Subfoveal koroid kalinligi ile DEIGK (LogMAR) arasindaki iliski

Toksoplazma korioretinitinde inaktif donemde; atrofik, kombine, e¢leve ve derin olmak iizere
4 ¢esit skar tipi izlenmektedir (Resim-4). Bu c¢alismada inaktif toksoplazma korioretiniti 24
hastada izlendi. Bunlardan 14 (%58,3) hastada atrofik, 5 (%20,8) hastada kombine, 4

(%16,7) hastada eleve ve 1 (%4,2) hastada ise derin skar tipi mevcuttu (Sekil 5).
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Resim-4: Inaktif okiiler toksoplazmozisde EDI-OKT goriintiileri A) Atrofik tip B) Eleve tip

C) Derin tip skar
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Skar tiplerinin oranlari (%)

Derin
1%

Sekil 5: Inaktif okiiler toksoplazmada skar tiplerinin oranlar1(%o)
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TARTISMA

Diinyada yaygin olarak bulunan toksoplazma enfeksiyonunun sikligi tilkeden iilkeye ve

bélgeden bdlgeye degismektedir® .

OT'de karakteristik Klinik fundus bulgusu, fokal korioretinit, buna komsu korioretinit skar1 ve
siddetli vitreus inflamasyonudur. Ayrica fundus muayenesinde papillit, nororetinit ve
graniilom goriilebilir®. OT' tan1 klinik bulgularla konulur. Serolojik testler taniy1 destekler

niteliktedir. Ancak serolojik testler toplumun biiyiik kisminda pozitiftir 3

OKT teknolojisinin gelismesinden 6nce retina ve koroid kalinligi hakkinda bilgi elde etmek
icin sadece histolojik teknikler kullanilabiliyordu. Histolojik olarak dlgiilen koroid kalinligi
200 pm civarinda idi.*” Ancak bu Slgiimler histolojik kesitlerin hazirlanmasi sirasinda
dokunun sivi kaybetmesi ve otopsi sirasinda alinan dokuda damarlarin kollabe olmasi

nedeniyle gergek kalinlig yans1tmamaktayd137.

Koroidin incelenmesinde kullanilan diger yontemler arasinda indosiyanin yesili anjiografi ve
manyetik rezonans goriintiileme sayllabilir.gg'39 Ancak bu tekniklerle OKT kadar ayrntili

kalinlik 6l¢iimii ve morfolojik degerlendirme yapilmasit miimkiin degildir.

Standart SD-OKT, koroidin goriintiilenmesinde yetersiz kalmaktadir. Son zamanlarda SD-

OKT'nin EDI teknigi ile koroid goriintiilenmesi miimkiin olmustur.*’

Koroidal EDI-OKT, tekrarlanabilir koroid kahnlik &lgiimiinii saglayan bir tekniktir. Koroid
kalinligi, EDI-OKT'de makulanin konumuna gore degisir."' Koroid kalnligi normal
gozlerde subfoveal bolgede en kalin, nazalde en incedir. Alt makula koroid kalinlig1 iist

makula koroid kalinligina gore daha ince izlenmistir **.
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Koroid kalinlig: ile ilgili yapilan ¢alismalarda yas ilerledik¢e koroid kalinligmin azaldigi
saptanmustir. Yilda ortalama 1,56 um incelme gozlenmektedir.* Yapilan bir ¢alismada 60
yas alt1 olgularda koroid kalinlig1 ortalama 294.63 £ 75.90 um iken; 60 yas tizeri olgularda
196.52 £+ 74.42 um olarak bulunmustur.*® Calismamizdaki hastalar benzer yas grubunda olan
geng hastalar oldugu i¢in yasin koroid kalinligina olan etkisi s6z konusu degildi.

McCourt ve ark. yaptigi bir calismada glokom, diabetik retinopati ve yasa bagli makula
dejenerasyonunda koroid kalinligini saglikli gozlere oranla daha ince tespit etmislerdir.*!
Sinim ve ark. ise yiiksek miyopili hastalarda EDI-OKT'de koroid kalinliginda incelme tespit
etmislerdir.”® Cahismamizdaki hasta grubunda EDI o6lcimini etkileyebilecek okiiler
toksoplazma disinda herhangi bir okiiler ve sistemik hastalik yoktu.

Okiiler toksoplazmozis aktif ve inaktif ddnemlerde EDI-OKT'de koroidal degisikliklere neden
olabilmektedir. Goldenberg ve ark. okiiler toksoplazmozisde EDI-OKT'de aktif lezyonda
koroidi komsu bolgelere kiyasla daha kalin ve hiporeflektif oldugunu bildirmislerdir.
Koroidde goriilen bu hiporeflektivite retina ve koroiddeki kalinlagmaya sekonder
olabilecegini séylemislerdir.*® Bizim calismamizda da benzer olarak aktif lezyonu olan
biitiin hastalarda OKT'de koroidin hiporeflektif oldugu tespit edilmistir. Goldenberg ve ark.
yaptiklar1 ¢alismada aktif lezyonu olan hastalarm SD-OKT'nin EDI modunda 6l¢iimleri
alimus ve ortalama koroid kahnhgmi 390+245 pum $lemiislerdir.*® Orefice ve ark. yaptiklar
calismada akut donemde lezyonun oldugu bolgede koroidal kalinligin olgularm %70,8'nde
arttigimi bildirmislerdir.*’. Calismamizda benzer olarak  aktif lezyonu olan hastalarda
ortalama koroid kalinhiginin lezyon alaninda artis gosterdigi (284,40+ 41,15 pum) gorildi.
Aktif OT lezyonu olan hastalar  koroidde skar birakarak iyilesirler ve koroidde incelme
meydana gelir Goldenberg ve ark. inaktif OT lezyonu olan hastalarin ortalama koroid
kalinligin1 189+86 pum olarak dlgmiisler ve aktif donemdeki hastalara gére anlamli derecede

diisiik oldugunu tespit etmislerdir.*® Calismada da benzer sekilde inaktif OT lezyonu olan
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hastalarda ortalama koroid kalmliginn 173,584+77,61 um oldugu ve aktif OT'li olgulara gore
anlamli derecede ince oldugu goriildii. Aktif OT koroidde yogun inflamasyondan dolay1
lezyonun oldugu bolgedeki koroid, ¢evresindeki koroidde gore daha kalin izlendi. Aktif
lezyon skar birakarak iyilesir ve koroidde atrofik degisiklikler ile sonuglanir. Bu nedenle
inaktif OT koroid ¢evresindeki koroidde gore daha ince izlendi

Inaktif OT, koroidde atrofik, eleve, derin ve kombine (atrofik ve eleve) olmak iizere 4 gesit
degisiklige neden olabilir. En yaygin degisiklik goriilen koroidal degisiklik ise atrofik

47 Bizim calismamizda da en

lezyondur. Daha sonra sirasiyla eleve derin ve kombinedir.
yaygin skar tipinin atrofik (%58,3) daha sonra sirasiyla kombine, eleve ve derin lezyonlar
oldugu goriildii.

Calismamizda subfoveal koroid kalnligi fazla olan olgularda DEIGK daha iyi izlendi.
Hastalarda lezyonun fovea disinda olmasi, toksoplazma disinda herhangi bir okiiler ve

sistemik hastaligin olmamas1 gruplar arasinda subfoveal koroid kalinlig1 fazla olan olgularda

DEIGK iyi olmas1 tamamen rastlantisal oldugunu gosterdi.

28



SONUC

Sonu¢ olarak OKT teknolojisinin gelismesi ile retina ve koroidal hastaliklarin tanisinda
giinliik pratikte OKT yaygin olarak kullanilmaya baslanmistir. Standart SD-OKT, koroidin
goriintiilenmesinde yetersiz kalmaktadir. Son zamanlarda SD-OKT'min EDI tekniginin
gelismesi ile koroidin goriintiilenmesi olanak haline gelmistir. Bu ¢aligmada da aktif ve
inaktif toksoplazma hastalarin EDI-OKT goriintiileri alindi ve koroid degisikleri incelendi.
Aktif toksoplazmozisli hastalarinin koroidleri ddemden dolay1 kalin ve hiporeflektif olarak
izlendi. Inaktif toksoplazma hastalarm Kkoroidleri fibrozis ve bu bolgede meydana gelen

atrofiden dolay1 daha ince izlenildi.

Okiiler toksoplazma hastalarinda meydana gelen koroid degisikliklerin goriintiilenmesinde

EDI-OKT'nin kolay uygulanabilir, faydali ve objektif bir ydntem oldugu diisiiniilmektedir.

Bu ¢alismanin ¢esitli kisitlayici yanlart mevcuttur. Birincisi hasta sayinmn az olmasi, ikincisi
hastalarm tedavi Oncesi ve sonrasindaki koroidal kalinliklarmin karsilastirilmalarmin
yapilmamis olmasidir. Bundan dolay1 daha genis hasta serisi olan ve takiplerdeki sonuglarla

karsilagtirilmalarmin yapilabilecegi ¢alismalara ihtiyag vardir.
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