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GIRIS

Okiiler toxoplazmozisjgeng populasyonda korlagun ve
ciddi gorme kayiplarinin en dnemli ve Onlenebilir neden—
lerinden biridir.

insandaki infeksiyon,kedi diskisi ile atilan ookist-
lerin oral yoldan alinmasiyla olusur.Toxoplazmozis preve-
lansijyemek aliskanliklari,hijyen ve iklime gtre toplumdan
topluma degiskenlik gosterir. Bu organizmanin dinyada en
azindan SO0 milyon insani infekte ettigi tahmin edilmekte-
dir.

Hastalik gozde kl3sik olarak nekrotizan retinitis
yapar ve posterior uveitislerin en sik nedenidir.Hastaliga
ait +tipik lezyonlarin erken dSnemde taninarak tedaviye
bagslanmasi ve hastaliktan korunma yontemlerinin bilinmesi
her oftalmolog icin zorunludur.

Bu ¢alismamizda,oftalmolojide son yillarda giderek
glincellik kazanpan okiller toxoplazmozis konusundaki son gi—
risler,tany1 ve tedavi ydntemleri sunuldu ve 1990-1992

¥illari arasinda klinigimizde takip ve tedavileri yapilan !

okiler toxoplazmozisli olgular incelendi.




GENEL BILGILER

Toxoplazmozisimemeli ve kuslarin sik goridlen bir
hastaligidir.Hastalik,bir zorunlu hiicre ici paraziti olan
Toxoplazma gondii tarafindan meydana getirilir.Gdzde kla-
sik olarak nekrotizan retinitis yapar ve posterior uveit-
lerin en siklikla sayilan nedenlerinden biridir (1,2).

Toxoplazma gondii, 1%0B yi1linda ilk kez Nicolle ve
Manceaux tarafindan,gondii denilen Kuzey Afrika kemirici-
lerinin® beyinlerinde ve Splendore tarafindan Brezilya’da
tavsanlarda bulunmustur.1%923 yilinda Janku,dissemine toxo-—
plazmozisten ©Olen bir cocugun postmortem bulgularini ilk
kez tanimlamistir.Janku,Toxoplazma gondii’'nin muhtemelen
gbzde de bulundufunu belirtmis fakat infekte dokularla
hayvanlarin inokiilasyonu hastalik yapmamistir.infekte insan
dokularinin inokiilasyonu ile hayvanlara organizmanin gegisi
1239 yilinda Wolf ve arkadaslar: tarafindan basarilmistir.

ca 1948 yilinda Sabin ve Feldman,hastalifin tanisi igin, se-

rolojik bir test olan "dye test"i bulmuslardir.

1956 yi1linda Jacobs ve arkadaslar: 1260 yilinda da
Maloney ve Kaufman hemaglitinasyon testini gelistirmisler-—
dir.1957 yilinda Goldman,floresin antikor testinin bu has-

taligin tanisinda kullanilabilecegini gostermistir (3,4,5,

b,7).
ETYOLOJ1:

Toxoplazma gondii parazitinin,yasam siklusu 1970’

lerin sonunda aydinlatilmistir (Sekil 1).
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Sekil 1: Toxoplazma gondii 'nin yasam siklusu

Coccidian bir parazit olan Toxoplazmanin son konag:
olarak kediler anahtar bir rol oynarlar.Toxoplazma ookist-
leri, 10-12 pm boyutunda ve oval sekillidir.Ockistler,sa-

. dece kedilerin barsak mukozasinda bulunur ve infekte kedi-
lerin diskis: ile atilirlar.Bunlar,insan dahil sicak kanl:
pekcok canliyi infekte edebilen ve cok cesitli gevre sart-
larina direncli infektif bir evrededirler.Primer olarak
agizdan alindigi disdnuldiagld halde,organizma kez8 konaga,
diger mukozal yiizeyler vasitasiyla da girebilir.tinsan,keza
Toxoplazma kistleri ile kontamine olmus etlerin (koyun ve
domuz eti ile sik,si1§ir eti ile daha seyrek olmak dzere)
Yenilmesiyle de sekonder olarak infekte olabilir.Kistlerj
200 pm boyutundadir,ytizlerce ve binlerce organizma icerir

ve kalp,adale ve retinayi1 da iceren ndral dokuya meyilli-

3
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dir.Kist yapisi komplextir ve konaktan elementler icerebi-
lir.Kist,konagin disinda,toprakta en az bir w1l intakt
kalabilir.Kistin nihai raptird ve trofozoit salinimina
neden olan faktorlerin tdmi agifa cikmamistir.Trofozoitler
oval veya ark sekilli ve 6-7 pm boyundadir.Bunlar,zorunlu
hiicre ici organizmalardir,aktif olarak prolifere olurlar
ve akut hastaliga neden olurlar.Ara konak olarak adlandi-
rilan insan ve hayvanlarin hicrelerinde,parazitin yalnizca
sexual &uplikasyunu olusur.Bu,htcrelerin oldmine yol acgar
ve salinan parazitler (tachyzoites),yeni konak hiicreleri
istila eder ve/veya kan ve lenf yoluyla tim vicuda yayi-—
lirlar.Genellikle,parazit istilasi sonucu olusan himoral
ve hicresel tmmin yanit,konak immunitesi ile parazit yayi-
limi1 arasinda hassas bir denge olusturur.Disidk metaboliz-
mali parazitlerin (bradyzoites) yiizlercesini iceren doku
kistlerinin bulunmasi ile karakterize olan infeksiyonun
latent evresi,muhtemelen tum yasam boyu siiren antikorlar
ve reinfeksiyona kargi sistemik immunitenin bir sonucudur
11, 7,8,9,10,11) .,

Uzet olarakjToxoplazmanin insana gegis yollar:i sun-—
lardir:

1-infekte etlerin iyi pisirilmeden tuketimi

Z2-infekte edici oocystlerin gevreden alimi

(6rneginjiyi yikanmamis sebzeler)

I-Primer infeksiyon vakalarinda gebelik esnasinda

vertikal gecis.




KLINIK BULBULAR:

Sistemik Bulgular:

Toxoplazma infeksiyonu,genellikle klinik semptom
olusturmazijbuna karsin bu,bulgularin gozden kagmas: nede-
niyle olabilir.Cinkii kirginlik,bas agrisi,ates ve lenfade-
nopati siklikla toxoplazmozis ile birliktedir fakat teshise
gidilemez.Immunsupresyona yol agcan diger infeksiyonlar
(AIDS gibi) veya tibbi tedavi ile olusan immunsupresyon
(transplantasyon hastalari gibi) gibi takat kiran durumlar
bu hassas dengeyi bozabilir ve toxoplazma infeksiyonunun
ciddi yay:ilimina yol agabilir.Bu infeksiyonlarin taninmas:
onemlidir,btylece mortalite orani ylksek saptanabilir.Or-
neginshayat: tehdit edici serebral toxoplazmozis,AIDS’1i
hastalarin %30°unda bulunabilir.BGebelikteki toxoplazma in-—
feksiyonunun dnemli bir sonucujvertikal gecisle, dojmamis
uterustan adolesan caga kadar uzanabilen cesitli sekeller
- olusturabilmesidir (bzellikle viziel hastaliklar) (1,7,12,
13),
Okiler Bulgular:

Okidler toxoplazmozisin genellikle intrauterin infek-—
Siyonla kazanildig: kabul edilir.Annenin gebeligin geg do-—
neminde infekte olmasi,bebegin infekte olma riskini artti-
Fir fakat bu donemde ciddi okiler malformasyonlar igin
risk daha azdir.Hastaligin yasamin ileri evrelerinde edin-—
Sel olarak kazanilmasi sonucu da daha seyrek olarak okiiler
bulgquilar 0lusabilir.Bu bulgularin dofjum esnasinda veya

Sonrasinda ortaya cikislari Tablo 1°'de gosterilmistir (1,

14!15,15).

2
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Tablo 1: Toxoplazmozisin okiiler bulgular:.

Kaonjenital Konjenital veya
edinsel

Ambliopi _ 5
Anterior uveitis:

tris hiperemisi 3

tris granulomata +

Keratik presipitatlar %

Agr:, fotofobi,skleral +

hassasiyet

Posterior sinesi 5

Sekonder katarakt &

Sekonder glokom &

Koroidal koloboma *
Konjoktivit
tris bomhe
tris heterokromisi
Rubeosis iridis
Translusens iris
Mikroftalmi *
Myopi ve yiliksek astigmatizma
Nistagmus £
Optik atrofi +
Optik pit *
Temporal retinaya dogru
optik disk glial daku olusumu +
Optik disk neovaskilarizasyonu +
Papillitis ¥
Persistan tunica vaskiiloza *
lentis
Ptozis +
Retinal bulgular:
Eksudatif dekolman ' +
Regmatojen dekolman +
Retinal folds * J
Foveal korioretinitis *
Granulomata *
(bazen kristallin lense ulasir)
Intermediate uveitis
(pars planitis)
Juxtapapiller korioretinit
Makiiler fibrosis
Odem
Punktat dis retinal infiltratlar
Fokal nekrotizan retinit
Satellit inflamatuar lezyonlar
Sasilik
Stilling-Turk-Duane sendromu =

Subretinal neovaskidlarizasyon
Uveakeratit %

+ 4+ 4+ 4+ 4
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Tablo 1°in devami

Konjenital Konjenital veya
edinsel

Vaskiler retinal degisiklikler
Anaztomoz
Veno-vendz (superior ve +
inferior retinal tempo-
ral veniiller arasinda)
Korioretinal
Perfluzyonsuz kapillerler
Coats benzeri sert eksudalar
Neovaskilarizasyon
Arter -ve ven dal tikanmiklig:
Petesi veya daha biylik hemorajiler
Arter ve ven dal kiliflanmas:
Vitreusta hiicreler ve hemorajiler
Vitreus membranlar:

SR I R T

Okiiler Toxoplazmozisin Perinatal Bulgular:

—Mikroftalmijidiizenli olarak ele alinan bir bulgudur. Bu,

muhtemelen gebeligin S.haftas: civarindaki infeksiyonun

sonucudur.Eslik eden bulgular enoftalmus ve ptozis olabi-

LI

“Nistagmusikez8 sik ele alinan bir bulgudur.Serebral infek-
siyon veya gérme azligindan dolay: olabilir.

—Ezotropia ve exotropiaj ambliopi sonucu konjenital toxo- I
Plazmoziste siklikla olusur.

=Stilling-Turk—-Duane sendromuizmakiilasinda toxoplazmozis

skari olan 15 yvasinda bir hastada tanmnimlanmistir.

-5 dioptriden fazla myopi ve astigmatizma; toxoplazmozis

lle baglantili olarak viziiel baskilanmadan dolayi olabilir.
“irie QlEEEEEiEi_VE persistan tunica wvasculoza lentis,
“Uveokeratitin sekeli olarak korneal bulaniklik ile birlikte

Yenidoganda tanimlanmistir.

7
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kromik iridosikliti ile okiiler toxoplazmozis

—Fuchs hetero
asinda iyi bilinen bir iliski vardir, fakat bunun nedeni

ar

bilinmemektedir.

_Katarakt,siklikla goridlir ve intrauterin infeksiyon veya

gecirilen uveitten dolayi1 olabilir.

—Dptik koloboma veya optik pit olarak tanimlanabilecek op-

tik sinirde enkiste toxoplazma kolonileri tanimlanmistir.

Kez8 nonpigmente konjenital koroidal koloboma bildirilmig-

tir.

~YenidogGanda,retinal folds ve traksiyon dekolmanlar:i ile

alt ve st temporal retinal venuller arasinda anastomozlar

tanimlanmistir.

—Posterior kutupta granulomatasaktif evrede beyaz mantara

benzeyebilen fakat keza eleve kirmizi—kahverengi renge sa-—

hiptir.Bu granulomata, kristallin lense ulasabilecek kadar

genis olabilir ve bazen perivaskulite eslik edebilir (1,10,

14,17,18,19,20).

Biiyiik Cocuk ve Eriskinlerde Okiiler Toxoplazeozis:
Konjenital infeksiyonun geg reaktivasyonu veya in-

feksiyonun yeni kazanilmasi sonucu gizde genellikle ve

klasik birp bulqu olarakjfokal nekrotizan retinitis ortaya

Cikar.Aktif lezyon,cok degisik boyutlarda olabilir,fakat
9enellikle oval veya sirkilerdir.Siklikla reaktivasyon

yerleri, Snceki toxoplazma infeksiyonunun gostergesi olan,

eski atrofik lezyona komsu “satellite" lezyonlardir.




Resim 1: Toxoplazma Scarinin fundus fotografisi.

Eski scar,genellikle ciplak skleranin gorilebildigi
ve dizensiz pigmente alanlar iceren,beyaz noktacikli acgik
sari1 renktedir.Akut evredejretina kalinlasmis, transparan
olmayan ve krem renginde gdrialdr.

Vitreusta,bzellikle aktif lezyonu drten bolimde
hicreler bulunabilir.Bazi gdzler,bir veya iki,kiicik eski
lezyona sahiptir,buna karsin ba=zilari,periferik retinanin
birkac saat kadranini tutan,eski lezyonlara sahip olabi-
lir.Bazi genis ve tzellikle rekalsitran lezyonlarda,vitreal
haze ve hiicresel yanit,gbrme azalmasina neden olabilecek
kadar derin olabilir.Aktif retinal alaninin cevresinde re—

tinal kan damarlarinda kiliflanmanin yanisira,hemorajide j

gfrilebilir.Aktif lezyonun floresin anjiografisi,lezyonda-
ki kacag:i izleyen erken blokaj1 gosterir.Toxoplazma orga-
nizmasinin noral dokuya egilimi oldugundan,lezyaonun klasik
olarak retinanin superfisyel katindan basladigini akilda
tutmak ve inflamasyonun retinanin derin katlarini ve koro-
idi etkileyebilecegini bilmek Snemlidir.

Immun yetmezligi olmayan konakta,eski toxoplazma

aktivi ;
tivitesi bulgulari oldugu halde,hastalik yalnizeca bir

2
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giizde aktive olur.

Vitreus kontrakte olabilir ve posterior vitreal de-

kolman,nadir gorilen bir durum degildir.

Lezyon aktivitesini kaybettikce,retinada etkilenen
saha,daha az parlak sari gordnudm alir ve nihayette siklik-
1a kenarlarinin etrafinda pigment kiimeleri olan atrofik
bir gordnim alir.Tdm hastalar retipal sinir lifleri taba-
kasinin kesintisi ile iligkili olan gorme alani defekti
gﬁateri}ler.

Vizvonj;toxoplazmalli hastalarda birkagc nedenden do-

lay:r azalabilir.Bunlar;g

1) Vitreal inflamasyonjvizyonu azaltabilecek kadar

fazla olabilir.

2) Lezyon; fovea,retinitis merkezinden relatif ola-
rak wuzakta oldugu halde,santral vizyonu etkileyen reaksi-—
yonun muhtemelen inflamatuar drinleri ve Odemle birlikte

— arka kutupta yerlesmis olabilir.(foveay: tutmadig:i halde)

3} itnfeksiyonun makiilay: tutmasi,vizyonu azaltir.in-
feksiyon,makiilayi birkez tutarsa,vizyonun iyi dizeye ddnme
ihtimali cok azalir (1,14,21,22).

Okiler toxoplazmozis,bu kl8sik manifestasyonlara

disinda da bulgular gosterebilir.Bu atipik prezentasyonlar

=Papillitis:Bu hastalikta ciddi papillitjvitreal inflamas-
Yon,kismi sinir 1lifleri defekti vardir ve retinal fokus
yaktur (B oxy,

=Blil15z inf

——==0z lamatuar lezvonlarjretina midperiferisinde go-—-

————— e

ralip,

10
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pars ljanitis benzeri retinanmin cok periferisinde,genis
—Pars pB22°--Z
halkasal lezyonlar gorulir (27).

s:leritis;tnxoplazmoziain ciddi retinal inflamasyonu sonucu

olusabilir.

—perin retina ve retina pigment epitelindejgri-beyaz inci

punktat lezyonlar olarak ortaya cikabilir (1,24,23).

—Konjoktivitslaboratuar calisanlarinda kontaminasyon sonu-

cu oldugu kadar,generalize infeksiyondan sonra da tamm—

lanmistir (24&).

—tritis ve anterior uveit’in toxoplazmozis sonucu olabile—

cegi uzun sire ink8r edilmisse de (15),akdzde antikorlarin
saptanmasi: bunun aksini ispatlamistir (14).

—Optik atrofijtoxoplazmozis saonucu olusan izole papilliti

takiben olusabilir.

—Koroidal neovaskiilarizasyonlarjshastalifin geg bir kompli-

kasyonu olarak olusabilir (28,29).

—Koroidoretinal anastomozlar;toxoplazmoziste olusabilir
(30).
—Fuchs heterokromik iridosiklitijtoxoplazmozis ile ilgili |

olarak ortaya cikabilir (31,32).
Toxoplazmik Retinokaroiditin Siniflanmasi:z

1-Hafif vakalar (kicuk lezyonlar):Bir disk capindan

daha kiciik lezyonlardir.Tedaviyle 1-12 hafta icinde iyile-
Sirler-Bﬁyle hafif vakalarda toxoplazmoz teshisini koymak
guCtUF.Koroidle kontrast halindeki beyazlasmis retinit

2lanin; gormek taniya yardim eder.

11




~_pDrta agirliktaki (bdyikldkteki)vakalar:En sik go&-

——

iqlen tD%DplaZmik retinokoroiditler 1-3 disk c¢apindadir.
rile G

Orta derecede agir vakalarda vitre bulaniklig: karakteris-
&

tiktir.0lay genellikle 3-9 ay sirer.

I-AgLr vakalar(biyiuk lezyonlarl): 3 disk c¢apindan

daha buytk lezyonlardir.Vitre bulamklig:,oftalmoskopla
lezyonun goriilmesini engeller.Bulaniklik acilirken,lezyon—
da saridan griye renk degisimi gdridlidr.0layin aglrl;gl
nedeniylejglokom,vitre hemorajisi,retina dokolman: ve ka-
tarakt sik karsilasilan komplikasyonlardir.lLezyon,genel-
likle 9-24 ay icinde sakinlesir (21).

Okiiler Toxoplazsozun Patogenezi:

Okuler toxoplazmozun belirli sahislarda ortaya gik-
masi,olusan nekrozun nedenleri,kistlesme,iridosiklit ve
perivaskiilitin patogenezi konusunda gesitli hipotezler or-
taya atilmistir.Konagin Toxoplazma gondii’ye karsi major
savunmasinl hicresel imminite olusturur. T.gondii, zorunlu
hiicre ici paraziti oldugundan,uzun sire ekstraselliler ka-—
lamaz; dolayis: ile sirkiilan antikorlar (himaral imminite)
parazite etkili olamaz.Parazitin retinaya girmesi ile,dzel-
likle immun yvetersizligi bulunan sahislarda veya virdlans:
yliksek toxoplazma suslari sbz konusu oldugunda toxoplazmik
retinokoridit gelisir.

Toxoplazmoz,nekrotizan retinokoroidite neden olur.
Nekrozun muhtemel nedenleri sunlardir:

1-T.gondii‘nin,parazitli hicrenin mekanik riptird

5
Qnucy coJalmas:

12
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»_Hicrenin defans reaksiyonu
z-pParazitin toksin veya litik enzim acr8a cikarmas:
4-Parazite veya inflamasyon sirasinda serbestlesen

maddelere karsi asiri duyarlilik (1,14,21).

Riiptiir sonucd hicre 8ldmG:T.gondii,konak hicre sitoplazma-
s1n1n vakioliinde yasar.Cofalma yeterli hacme ulastifinda,
tonak hicre duvari asiri derecede gerilir ve mekanik
riptir olusur.Serbest organizmalar aciga cikar.Bu olay,
T.gondii,makrofajlar tarafindan tamamen harap edilene ya da
parazitler kalin duvarl: kistlere ddnusene kadar devam
eder.

Kistlesme:lezyonun sakinlestifi anda plazma hicreleri
artmakta,bunlarin olusturdufu antikor,komplemani baglaya-—
rak intraselliler formda T.gondii 'nin kistlesmesine neden
olmaktadir.Toxoplazma,kalin duvarl: kist seklinde,metaboliz-
masi yavaslamis olarak,yillarca canli kalabilir.intakt
kaldig:r sirece,bu kistler,inflamatuar reaksiyona neden
olmazlar.Riptire olduklarinda ise,organizma agiga cikar;
retina ve koroidte inflamasyona yol acar.inflamatuar hic-—
reler,5zellikle lenfosit ve makrofajlar doku destriiksiyo-

nuna neden olurlar.Makrofajlar,lenfositotoksin veya litik

enzimler agi18a gikarairlar ki bunlar okidler toxoplazmozda

9brilen daky destriksiyonunun dnemli bir bdlimiine sebep
olurlap (1,21,32,33).

TGXUFLAZHGZISIN LABORATUAR TANISI
Okiiler toxoplazmozisin tanisijlezyonun klinik g&ri-

niimii
ve laboratuar testleri yvardimiyla konur.

13
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Toxoplazmozis akut infeksiyonu tanisi:

T.gondii’'nin direk olarak goterilmesi

1-Hasta dokularinda
o_Hasta dokularindan T.gondii’nin izolasyonu

spesifik antikorlarin,serolojik ybntemlerle

3-T.gondii’'ye

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

1-Hasta dokularinda T.gondiji’'nin direk olarak gosteril-—
mesi:

Toxoplazma gondii‘nin proliferatif formu olan trofo-
zoitlerd,hasta dokularinda tespit edilebilirse,akut infek-
siyon igin ayiricidir.Doku oGrneklerinde,cesitli sayida
kistlerin varlig: sadece akut infeksiyon igcin siphe uyandi-—
rir fakat kesin taniy:1r saflamaz.Kistlerjinfeksiyonun erken
doneminde de olusabilecefinden dolayi,kistlerin wvarlig:
akut infeksiyonu da ekarte etmez.

T.gondii; Biemsa boyama gibi basit histolojik boya-
ma yontemleri kullanilarak saptanabilir fakat sonucu yorum—
lamak c¢ogunlukla gugctir.Ayricajfloresan antikor teknigij
yiksek hassasiyet ve spesifiklik sagladigindan bu amag
icin kullanilabilir.Bununla birlikte,genellikle T.gondii’
Nin hasta dokularinda direk aranmasi hassas degildir.Fakat
Pizli  oldugundan dolay1 veya seralojinin yeterli tanisal
Senuc vermedigi durumlarda faydali olabilir (21,35,36,38).

jor. P
£-Hasta dokularindan T.gondii 'nin izolasyonu:

Akut T.gondii infeksiyonujlaboratuar fareleri veya
dok TR . <
- kUlturler1nde,kan veya vicut sivilarindan (beyin-omu-
rilik s . ;
Lik sivisi,akiz humor,amniotik sivi) parazitin izolasyo-

MY ile teshis edilebilir.
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Hasta dokularinda kistlerin gosterilmesi,ne akut
infeksiyonu gosterir ne de ekarte edebhilir, sadece basitge
pistlerin varligini ortaya koyar.Bununla birliktesplacen—
tal,fetal veya neonatal dokulardan izolasyon,daima tanisal
bir onem tasir.Buna ragmen,farelere inokilasyon,genellikle

T.gondii izolasyonunun en hassas metodu olarak degerlendi-

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

lasma yolu ve dozu gibi cgesitli parametreler,farenin infek
te 01m951n1 etkileyebilir.Ayricajsonuclar,inokilasyondan
sonra,sadece birkag haftada alimabilir.

Son c¢alismalar,insan diploid fibroblast hicreleri-
nin,benzer hassasiyet,daha yaygin bulunma ve daha hizl:
sonu¢ alinabilme acisindan,T.gondii izolasyonunda,farelere
alternatif olabilecegini gostermektedir (21,35,39).

S—Serolojik Yéntemler:

Serolojik yontemler;
—nispeten kolay uygulanmalari
“yaygin bulunabilmeleri
“ylksek hassasiyet ve spesifiklikleri nedeniyle toxoplaz-
MOzis tanisinda siklikla tercih edilirler. g
Serolojik tani;T.gondii‘ye spesifik antikorlarin
1nsanlarda yillar boyunca persiste etmesi ve biylece c¢ogu
kez eecmisteki infeksiyonu yansitmasi nedeniyle yilksek
Prevalansa sahip oldufjundan komplike hale gelir.Bdylece;
akut infeksiyonun kl&sik serotanisij

—4-4 hafta ara ile cift serumda anlaml: titre arti-

Siyl - i : 5
¥1a serokonversiyonun gdsterilmesi veya

15
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_tek bir serumda T.gondii spesifik IgM antikoru

varlig: ile konur-

T.gondii antikorlarinin tespitinde en yaygin kulla-

nilan serolojik yontemler;

1) Sabin—-Feldman boya testi

2) Kompleman fiksasyon testi

I) Agglitinasyon testleri

4) IFA (indirekt floresan antikor) testi

5) ELISA (enzyme—linked immunosorbent assay) dir.

1)Sabin—-Feldman bova testi:

Toxoplazma gondii‘ye kargi etkili bicimde koruyucu
olan litik antikorlari saptamasi: nedeniyle referans yon-—-
tem olarak kullanilan bu test,antijen olarak canli parazit
hicrelerini gerektirdiginden kisitli sayida laboratuarda
uygulanabilir.

Canli: T.gondii organizmalari 31°C°‘de bir saat nor-
mal serum ile inokiile edilirse siserler.Bu sispansiyona
metilen mavisi eklenirse mavi boyanirlar.Antikor varliginda
organizmalarin yuzeylerindé antijen—antikor komplexi alus-
Mas1 ile lizis olur ve parazitler boya almazlar.Bu yontem j
Gzellikle IgG sinifi antikorlara saptar.

23y
L)hgﬂﬂlﬁﬂiﬂ fiksasvon testi:

Akut infeksiyonun gec¢ donemlerini saptamada yarar—
lidir.1gM  ve IgG‘lerin birlikte saptandig: bu ybntemde,
l‘:‘-':llc'll'111.3|.1-|

anti jenin Ozellikleri deney sonucunu olumsuz

bicimde etkileyebilir.

= == -
S'809litinasyon testleris:

16
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T gondii sitoplazma antijenlerine karsi olusan an—

karlarin pelirlendigi bu test,kompleman fiksasyon tes—
tikar

tine benzer sekilde gec pozitiflesip,erken negatiflesti-
in

ginden yaygin kullanilmamaktadir.

4);Eﬁ_EE§£L(I“diFEkt floresan antikor testi)

Boya testine oranla daha kolay ve daha ekonomik ol-
mas1 nedeniyle yaygin olarak kullanilan bir testtir.

tcaretli anti—-IgM’lerin kullanilmasi ile,IFA ydnte-—
mi (Remington testi) akut olgularin belirlenmesinde kulla-
ni1labilir.Bununla birliktejindirekt tipteki tim immunoas-—
sayler gibi,bu yontemin de iki temel dezavantaji vardir.
Bunlar;

1-Romatoid faktorin varligindan dolay:,false-pozitif
reaksiyon varlig:

2-T.gondii spesifik IgBG antikorlarinin yliksek dizey-
lerinden dolayi,kompetetif inhibisyona bajli false-negatif

= reaksiyonlardair.
S)IELISA testi:

Basit ve cok sayida Srnegin bir arada calisilmasina
imkdn veren otomasyon islemine uygun bir ydntem olan ELISA
testi,saon ¥illarda yaygin olarak kullanilmaktadir.Spesifik
196 1lerin arandigy kl3sik ELISA uygulamalarinda elde edi-

1 . .
en bulgular,d;ger test sonuclar: ile uyum gistermektedir;

a o4
AEak bl yontem,infeksiyonun erken tanisi icin uygun de-
Gildir,
ELISA jie spesifik IgM arastirmalar: ise,anti—IgM
I'ﬁapl 1

kati fazlarin kullanilmas: ile oldukga spesifik ve

17
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5zgiil sonuglar vermektedir.
0z

nCapture ELISA" adi verilen bu ybntemde,spesifik Ig6 ve

omatoid faktor varliglr yanilgilara yol agmaz.Bu nedenle
r

akut infeksiyon tanisinda en quvenilir yontemdir (1,21,35,

35,37‘40,41,42).
AYIRICI TANI:z
Tablo 2: Toxoplazmik retinitin ayirici tanisi.

Akut retinal nekroz
Yasa bagimli makiiler dejeneresans
Kan hastaliklar:
Kandida endoftalmisi
Koksidiomikozis
Kollajen hastalaiklar (SLE,poliarteritis nodoza gibi)
Sitomegalovirus retiniti
Yag embolisi (akut pankreatit)
Malin hipertansiyon
Myelinli sinir lifleri
Metastatik endoftalmi
Non-Hodgkin lenfoma
Okiler histoplazmozis
Purtscher hastalig:
Retinoblastoma
Kizamikgik

= Sarkoidozis
Subakut sklerozan panensefalit
Sifilitik retinitis
Toxocara canis granuloma
Torulosis (kriptaokokis)

OKULER TOXOPLAZMOZISIN TEDAV1ISI

Retina periferisinde yerlesen ve 1/4 papilla ¢gapin:
98Cmeyen ufak ve vitrede reaksiyon meydana getirmemis lez-
YOonlar kendi haline birakilir.Cinkii immun yetmezligi ol-
Mayan kisilerde hastalik kendi kendine iyilesebilmektedir.

Tedavi karari,genellikle asafidaki kriterlere gire

anur.

i8
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1likle temporal kadranda olan ve 1/4 papilla capindan
1-gze

piyik ljezyonlar

2>-Arka kutuptaki lezyonlar

z-optik siniri tutan veya biiylik retinal damarlari tehdit

eden lezyon

4-Benis bir alanda hemoraji yapan lezyon

5-Yaygin vitre reaksiyonuna neden olan lezyonlari tedavi

etmek gerekir.

Tedavide kullanilan ilaglarin basariya ulasabilmesi
icin bazi kriterler sbz konusudur.Bunlar;
i-tlacin yeterli retina konsantrasyonu saglayabilmesi
2-Cojalan organizmaya etkili olabilmesi
I-Ortamda vaskiilarizasyonun varlifid:ir.

Fakat toxoplazmoziste niukslerin sikligyr ilacglarin
yetersizligini ortaya cikarmaktadir.Bunun muhtemel neden-—
leri sunlardir:
1-Yeterli retina konsantrasyonu saglanmasina ragmen toxo-
Plazmanin yavas .¢cogalan serotipinin okidler hastaliga neden
Olmasy (simdiki ilaglar hizli ¢ogalan organizmaya etkili- l
dir) ’
E“AVaskuler kabarik graniloma seklindeki yapiya medikal
aJanlarip ulasamamas:
ah”edikal ajanlarin,cogalmadigys =zaman kist haline gegen
tﬂxnplazma kistlerine etkili olmamasi.

Okiiler Toxoplazmozis Tedavisis

T.Medika) Tedavi

ie
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III.FDtakoagﬁlasyon

IU.Vitrektﬂmi
I.Medikal Tedavi:z

Toxoplazma tedavisinde glUnumizde kullanilan ilac—
lar,doku kistlerine kars: etkisiz oldugundan, tedavinin ana
3

hedefi,aktif retinokoroidit esnasinda parazitlerin g¢ogal-
masina engel olmaktir.

Klasik tedavi (sulfonamid+primetamin) sinerjik
kcmbina%ynnudur.Scn yillarda primetamin yerine klindami-
sin kullanimi giindeme gelmistir.Berekli vakalarda tedaviye
kortikosteroidler eklenir.

Sulfonamidler:En etkilisi sulfadiazindir.Oral yoldan gin-—

de 4 kez, 1 gr.verilir.Yan etkilerijakut hemolitik anemi,
agranulositoz, lckopeni, trombositopenidir.

Primetamin(Daraprim): 50-100 mg.li1k yilikleme dozundan son—

ra,oral yoldan giinde 2 kez, 25 mg.verilir.
~ Bir folik asit antagonisti olan bu ilag,DNA sente-—
zini inhibe ederek,cogalan mikroorganizmaya etki eder.

Yan etkileri oldukgca fazladir.En si1k bulanti ve
kusmaya neden olur.Sonra sirasiyla istahsizlik,kilo kaybi,
®ritrositopeni, trombositopeni,l&kopeni yapabilir.Bu ciddi
hematolojik yan etkilerin sebebi folik asit inhibisyonu
SONucu DNA sentezinin bozulmas: ile kemik iligi inhibisyo-

Y olusmasidir.Bunu Bnlemek amaciyla,birlikte folinik asit

(Antrey) oral yoldan haftada I kez, 3 mg.verilmelidir.Ay-

"1€a hastalar haftada bir kez kan sayimi ile izlenmelidir.

K1 .
flindamisin:Oral yoldan giinde 4 kez, 300 mg verilir.Pri-
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. tplere edemeyen hastalarda kullanilir.
metaminl

etkileri, diare ve psodomembrandz kolittir.Dia-—
Yan

i - i lidir.Psodomembrandz kolit ise
nda ilag kesilme
re OluﬁtUQU

bir durum olup,tedavisinde oral vankomisin verilir.
ciddi b1ir

.Pﬂgteraidlerzﬁkut infeksiyon sirasinda olusan d&ddemi
Kortikosteraldier:

azaltmak,0lid doku ve parazitlerin yaptig: toksik inflama-
tuar reaksiyonu minimuma indirmek icin kullanilir.Kortiko-—
steroidler vizyonu tehdit eden su durumlarda kullanilair.
~Lezyonsmakiilaya yakinsa
~Papulomakiiler bantta ise

—Juxtapapiller yerlesimli ise

—Yaygin vitre reaksiyonu varsa,

Kortikosteroidlerjsistemik olarak,kesinlikle spe-
sifik antimikrobial tedavi basladiktan sonra verilmelidir.
Prednison 20-40 mg/giin verilir.

= Tedavi Siiresi:

1) Primetamin+sﬂ1fadiazin+gereginde prednison veya
2) ﬁlindamisin+su1fadiazin+gereginde predrnison

kombinasyonlarindan biri genellikle 4-6 hafta sirey-
le verilmektedir.

Ancak,parazit retinada daima canli olarak kalabil-
mektedir ve bu kistleri simdilik dlddrmenin bir yolu yok-
fur-Bu nedenle,niiksler gérilebilmektedir (1,21,43,44,45).

Il_iﬂlgﬁﬂiiaiiVizyonu etkileyen derecede vitreal
Inflamatuar

aktiviteye neden olan periferik lezyonlarin

k: iei
Tyoterapisj faydali: olabilmektedir.

3]
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IIIfFOtDkUa iilasyon:Kryoterapidekine benzer amacgli

olarak kullanxlabilir.

IV Vvitrektomi:zVizyonu etkileyen 1lens ve vitreus
-vitrektomis:

jtelerini cikarmak igin kullanmilabilir (1,46,47).
opas

KORLINMA =

Toxoplazmozis igin heniiz bir as1 gelistirilemedigin—
den korunmada en onemli faktoriinfeksiyondan nasil korunu-—

lacaginin yeterince ogretilmesidir.Bunun icing

-

~Meyve ve sebzeleri yikamak
-Cig et yememek
-Cig eti ciplak elle tutmamak

—Kedi artiklariniy vakmak veya tuvalete atmak gerekir.

Konjenital toxoplazmozisin Onlenmesi icinjgebelik

siresince aktif infeksiyonun arastirilmas: ve tedavisi

Qerekir (4B8,49) .




MATERYAL ve METOD

Materyals

Universitesi Tip Fakiltesi G0z Hastaliklar:

Dicle

Dali’na Mart 1290 ile Eylil 1992 tarihleri ara-—

aAnabilim

da basvuraraksklinik gordnim ve serolojik sonuglarina
s1in

gore okiuler tovoplazmozis tanisi konan 44 olgu c¢alisma

kapsamina alind:.

Tablo 3Z: Dlgularin Cinsiyete Gore Dagilimlari.
Olgu Sayisi Olgu %
Kadin 20 45.45
Erkek 24 94.55
Toplam 44 160

Okiler toxoplazmozisli olgularimizin cinsiyete gfre

dagilimlari Tablao 3'te gosterilmistir. 44 okiiler toxoplaz-—

mozisli olgunun 20°si (%45.45) kadin, 24°0G (%54.55) erkek-
= tir.
Tablo 4: Olgularin Yas Gruplarina Gore Dagilim Bulgulari.
0-1 1-10 11-20 21-30 31 yas ve |Toplam
yas yvas yas yas izeri
6 B 18 10 & 14
12.64 ?.06]| 40.90 22.72 13.66 100
Okdler toxoplazmozisli olgularin yas gruplarina

QGre
dagilimlap, Tablo 4 'te gosterilmistir.44 olgunun 6°s1

(%13, 64y o-

1 yas grubunda, 4°d4 (%9.0&4) 1-10 yas grubunda,

23
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11-20 yas grubunda, 107u (%22.72) 21,30 yas

181 (%40.90)

it bs1 (%13.66) 31 yas ve Uzeri yas grubunda
grubu
idi-

ularda Tutulumun Tek veya Cift Tarafli Dlusuna

:01
Tablo S 9 pagilim Bulgulari.

gare

Olgu Sayisi Olgu Yizdesi
cift Tarafl: 10 22.72
Tek Tarafl: 34 77.28
Toplam 44 100

G5z tutulumunun tek veya ¢ift tarafli olusuna gore
olgular:in dagilimi Tablo 5°'te gosterilmistir.

Okiiller toxoplazmozisli olgularin 10 unda (%22.72)
iki gozde, 3I4’iinde (%77.2B) ise tek gdzde toxoplazmik reti-
nokoroidit bulgqular: saptandi.Boylece olgu sayisi 44 iken,

etkilenen gGz sayisi 54 idi.

= Tablo &: Dlgularin Etkilenen Goze Gore Dafilim Bulgular:.

) Etkilenen Etkilenen
Etkilenen Goz Goz Sayis: Goz Yiuzdesi |
Sag 24 44 .44
Sol 30 S5.56
Toplam 5 O
L. P 4 10

Olgularda etkilenen gdziin safj veya sol olusuna gore
da
91lim bulgulari Tablo &°da gosterilmistir. Okiiler toxo-

Plazm i ;
Ozisli 44 hastanin 10‘unda c¢ift tarafli tutulum oldu-—

Gundan

1@tkilenen goz sayis1 54 idi.Buna gorej; okiler toxo-




M

~4 (%44.44) sag gozde ve 30 (%55.56)
16 bUIgularl .
plazmﬂ—l

sol gizde saptandl.

Metod:
Calismamiza aldigimiz okiiler toxoplazmozis olgularij

1iklinik muayenesinden sonra,serolojik testleri yapila-
poaii®

rak,klinigimizde takip ve tedavileri yapildi.
-

Dlgularimizin Qbz muayeneleri asagidaki sira ile

yapildl:

i—-Gorme derecelerinin Olgiilmesi:0lgularin gérme de-—

receleri Snellen eseli ile Olgiildii.

2-tn segment muayenesi:0Dlgularda on segmentte gdri-
lebilecek bulgular,Haag-Streit model biomikroskop ile aras-
tirildz.

I-Refraksivon kusuru muayenesi:Vizyon diastkliagi

gbsteren veya sasiligi saptanan hastalarin,gerekli olgu-—
larda sikloplejik (%1 cyclopentholate) de kullanilarak,
skiaskopik muayeneleri vapildi.Saptanan refraksiyon kusuru
90zlik camlari ile diizeltildi.

4-Gozdibi muayenesi:Hastalara sikloplejik gdz dam- !

1
alari (%1 cyclopentholate veya %1 tropicamid) kullanila-

rak . < !
S¥aMmidriyazis saglandiktan sonra ayrintili gozdibi mua-

& )
Yenelerj yapildi.Muayenesinde guclik gekilen c¢ok kiglk

Coculk
Uklarda,halotan altinda fundus muayenesi yapildi.

Bozdibi muayenesijonce Welch.Alynn marka direkt of-

tal 2 )
==~f9skop ile yapildi.Lezyon saptanan olgularda daha ayrin—

ti) ;
1 bir muayene ve gozdibi periferisini degerlendirilmek

:
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353g1daki yﬁntemler uygulandi:
icing
_(+90 D) Voik lensiile biomikroskop aracilifiyla

dibi binokidler olarak incelendi.
gozd?

~Bonoskop ve Heina—Omega marka binokiler oftalmos—

ke ile gﬁzdibi indirekt oftalmoskopi ile incelendi.
kop

—Haag.Streit marka Boldmann 3 aynali kontakt lensi

jle gbzdibi periferisi,biomikroskop aracilig: ile incelen—

di.

5-Sasilik muayenesi:flgularda sasiliga: arastirmak

amaciylajHirscberg yontemi,acma-kapama testi ve goz hare-
ketleri muayenesi rutin olarak yapildi.Sasilik tespit edi-
len olgulara,sinoptofor ile sasilik acisi Glgumil ve binocki-
ler gorme muayenesi yapildi.

Klinik gorindmi okidler toxoplazmozisle uyumlu has-—
talardajtoxoplazma spesifik IgM ve IgG antikorlarini aras-—

tirmak amaciyla,Mikrobiyoloji kliniginde ELISA testleri uy-

Qulandi.Bu testlerjtan: amaciyla bir hafta arayla iki kez
uygulandi.
Klinik ve laboratuar olarak okiiler toxoplazmozis

tanis, konan hastalardan,intaniye klinifji gorisu istene- J

rek,olabilecek sistemik bulgular arastirild:.

Klinik goaridnim ve serolojik testleri gegirilmis in—
feksiyanla uyumlu olgulara tedavi uygulanmadi.Bu hastalar;
4 ayda bir kontrollere cagrilarak ayrintili muayeneleri
Yap11ld: ve serolojik testleri tekrarlandi.

Okiler bulgular: aktif toxoplazmozisle uyumlu ve

Bir hatta arayla uygulanan serolojik testleri aktif infek-

26
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1 uyumlu hastalara tedavi uygulandi.
nla

siy®
Medikal tedavi yapilacak hast.olarin secimindejasa-—
Medikal
daki kriterler gQOZ oniine alindi:z
g1 '

—Arka kutupta,makila civarindaki lezyonlar

-Dptik siniri tutan lezyonlar

—1/4 papilla capindan buylk lezyonlar

-Yaygin vitre reaksiyonuna neden olan lezyonlara

medikal tedavi baslandi.

Medikal tedavi:
Yukaridaki kriterlere gdre tedavi endikasyonu konan
hastalaragj

Sulfadiazin tablet,gliinde 4 kez 1 gr. ve

Primetamin (Daraprim): 50-100 mg.yilikleme dozundan
sonrajoral yoldan giinde 2 kez 20 mg.seklinde kl3sik okiler
toxoplazmozis tedavisi uygulandi.AyricazPrimetamin’in yan

etkilerini o©nlemek amaciyla tedaviye folinik asit (Antrex

tb.) haftada I kez 3 mg. olarak sklendi.

Lezyonun makila civarinda oldugu olgularajPredni-
Sane 40 mg.ampul/giin tedaviye eklendi.

Bu ilac kombinasyonu,hastalara 4-6 hafta sireyle
Uygqguland;:,

Ozellikle primetamin’in hematolojik yan etkilerini
Saptayabilmek amaciylajtedavi sidresince rutin kan tetkik-
lerj

tekrarland:.

Hastalarin rutin muayeneleri ile serolojik testleri

I'EY,an‘say ve &.ayda tekrarland:.
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EULGUL AR
okiler toxoplazmozisli olgularin 22°'si (%50) korio-

, skara sahiptir.B olguda (%18.18) aktif korioreti-
retina

- 14 olguda (%412.8B2) ise korioretinal skara ilaveten
nitsy

aktif korioretinit mevcuttur.

44 okiiler toxoplazmozisli olgunun 20°si (%45.45)
kadlﬂg24'u (%54.55) ise erkektir.

Olgularin yas gruplarina gore dagilimlari incelen—
diginde ‘6'51 (413.66) 0-1 yas grubunda,4’'d (UF9.064) i—10
yas grubunda,1871 (%40.920) 11-20 yas grubunda,10’'u (U22.72)
21-30 yas grubunda ve &'s1 (413.66) 31 yas ve daha biydk

yas grubundadir.

Tablo 7: Olgularin Rutine Disi Gz Bulgular:i.

Olgu Sayisa Olgu Yizdesi

Ezutropya = 4.54

i Ekzotropya . 4.54
Mikroftalmi + pos-—
teriaor subkapsiler
katarakt + persis— 1 2.27
tan tunica vasku- !
loza lentis
_—_—_‘——__
FUFhs heterokromik 1 2.27
Iridosikliti
Vitritig 8 i8.18
’-_-_-__'——__

Olgularimizdaki retine disi goz bulgulari Tablo 7°'de
gnstEPilmistir.Dkuler toxoplazmozisli olgularimizinjl 'sinde

(44*543 ezotropya, 2'sinde (%4.54) ekzotropya mevcuttu. 4
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da (%9.09) —10 D ve daha fazla myopi mevcuttu.l ol-
plgumu?®
da ise (%2.27) mikroftalmi,koraidal koloboma ve per-
zda
gl.imu"
vaskiiloza lentis mevcuttur.Dijer 1 olguda

sistan tunica

~7y fuchs heterokromik iridosikliti saptandi. B olguda
(N2.-2

(Via.IB) vitritis mevcuttu.

Resim 2:Mikrooftalmisi olan okiiler toxoplazmozis olgumuz.

Tablo B:Dlgularin Fundus Bulgularina Gore Dagilim Bulgular:

= Olgu Sayisi Olgu Yiizdesi
p—
Aktif korioretinit B8 iB.18B
Koriaretinal skar 2 50
l‘_'_'_—————_
Korioretinal skar+ 14 31.82 |
Aktif korioretinit
Toplam 44 100
--______'—-—u__

Olgularin fundus bulgularina gore dagilimlari Tablo

g8’ . ; . : 3 . : i
de gosterilmistir.Okiiler toxoplazmozisli olgularin B in-

d 5 :
® (%18.18) aktif korioretinit, 22°'sinde (%50) korioretinal

sk i .
3T ve 14'{inde (%31.82) korioretinal skara ilaveten aktif

kar; .
10retinit mevcuttu.

]
0

—¥—_




. Dlgularin Korioretinal Odagin Yerine Gore
Taplo 7 pagilimlari.

KoriOf‘Etina_li Olgu Sayisi Olgu Yiizdesi
Odagin Yeri

Juxtapapiller G 9.09
Makiiler 14 e L
?;::;;::;_ 6 13.63
-;:;:;;;;iller+ & 13,63
Makiile™

Makiiller+Periferik 12 27 20
Toplam a4 100

Okiiler toxoplazmozisli olgularda,korioretinal oda-
gin fundustaki lokalizasyonuna gdre dagilimlari Tablo 9’'da
gosterilmistir.Korioretinal odakj; olgularin 4 dnde (%%.09)
juxtapapiller, 1é6‘sinda (%346.34) makiiler, &6‘sinda (%13.63)
periferik, &‘sinda (%13.63) juxtapapiller+makiler,12’'sinde

(%27 .29) makiiler+periferik yerlesimli idi.

Tablo 10: Olgularin Korioretinal Bdagin Capina Gdre

Dagilimlar:. [
'_-—__-‘___'———
gopioreti“al Olgu Sayisi Dlgu Yiuzdesi
dagin Cap:
-_-—_—__'—'_‘_———
Hafi¢ (<1 papill) 28 6% .67
o
rta (1-x papilla} 14 zi.82
A
91r (>3 papilla) 2 e
i 44 100

Korioretinal odagin capina gdre olgularin dagilim:
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= ilmistir.Korioretinal odafjin capi; 28 ol-
+da gggterxlmiﬁ H
Tablo 10
(%63.63) 1 papilla capindan kigcik,14 olguda (%31.82)
guda ¥ *
. pilla cap: arasinda ve 2 olguda (%4.55) ise I papil-
1-3 pa

la capindan bliytukta.

o 11: Olgularin Tedavi Uncesi Serolojik Testlerin

Tasl Sonuclarina Gore Dagilim Bulgular:.

IgG (+} IgM ve IgG (+} Toplam
Olgu Sayis1 22 22 44
Olgu Yiizdesi % 50 % 50 %4100

Olgularinj;ELISA yoOntemiyle yapilan toxoplazma spe-
sifik antikorlarin aragstirildig: serolojik testlerin sonuc-—-
larina gidre dagilimlari: Tablo 11°'de gosterilmistir.Olgula—
rin 22°'sinde (%50) IgM ve IgG antikorlar: birlikte mispet
iken; 22°'sinde (%50) ise IgB antikorlari tek basina miispet
olarak saptanmistir.

Tablo 12: Dlgularin Tedaviden Sonraki Serolojik Testlerin
Sonuclarina Gore Dagilim Bulgular:.

IgG (+) IgM ve IgG (+)} Toplam j
Olgu Sayis, B4 8 a4
Olgu viizdesi %81.82 %18.18 %100

Olgularin & haftalik tedaviden sonra; 2 ayda yapi-—
lan Serolojik testlerine gdre dagilimlari Tablo 12'de gds—
terilmistir.ﬂlgularln 8°inde (%18.18) IgM ve IgG antikor-—
lap, Birlikte mispet iken, 3&°sinda (%B1.82) ise IgB anti-

I'!:Drxl
ari tek basina mispet olarak saptand:.




Olgularin Tedavi bncesi Gdrme Derecelerine Gdre

13: Dagilim Bulgulari.

Tablo

—-'-_———-____— -
vizyonu 0o-1in 0.1-0.3 |0.4-0.7| 0.B-Tam |[Topl.

alinmayan altinda

e

Olgu  %|0Dlgu % [Olgu % |Olgu % |[Olgu % |Olgu
Say1s51

:rTTETZE) H(27.27)|B((346.37)|0 (O) |4 (1B.18) 22

4 (18.18)[2(2.09) [4(18.18)|2(0.09) |10(45.46) 22

e
Dkuler toxoplazmozisi aktif olup tedavi edilecek
olan olgularin, tedavi dncesi gdrme derecelerine gdre dagi-—
lim bulgular:i Tablo 13°de gosterilmistir.Aktif toxoplazmo-
zisli 22 olgudan; 4 G (41B.18}) yaslar:i 1-3 arasinda oldu-
gundan gtrme dereceleri oOlclilemedi.Olgularin & 'sinda
(%27.27) sag gtzde vizyon 0.1°in altinda,B’'inde (%346.37)
0.1-0.3 arasinda ve 4’'inde (%18.18) O0.B-tam arasinda idi.
Olgularin 2'sinde (%9.09) sol gbzde vizyon ©.1°in
altinda, 4‘dnde (%1B8.18) 0.1-0.3 arasinda, 2’'sinde (%%9.09)
0.4-0.7 arasinda ve 10’unda (%45.46) 0.B-tam arasinda idi.

Tablo 14; Olgularin Tedavi Sonrasi Borme Derecelerine Gire
Dagilim Bulgulari.

Vizyonu |[0-1‘'in [0.1-0.3 [0.4-0.7 0.8-Tam |[Topl.
alinmayan|altinda

Olgu %|Dlgu ¥%|Dlgu % |Dlgu % Olgu % [Dlgu
58y1§1

4 (18.18)| 0 (0)[4(1B.18)(10(45.44) (4 (1B8.18) 22

4 (us.1e)[ 0 0| 0 O 4(18.18) |14(63.464) 22




—

tedavi sonrasi gorme derecelerine gbre

D]gularln
bulgular: Tabhlo 14°'te gosterilmistir.Olgularin
dagrire
(%18.18) =ag gbzde vizyon 0.1-0.3 arasinda,10’unda
4 'unde * -
5.46) 0.4-0.7 arasinda ve 4°idnde (%18.18) 0.8-tam ara-—
(%40 - -

s1nda oldu-

Dlgularin 4‘iinde (%1B8.18) sol gbzde vizyon,0.4-0.7
arasinda ve 14'tinde (%&63.64) ise 0.B-tam arasinda oldu.

44 okidler toxoplazmozisli olgunun Z22°sinde (450)
aktif kar}DPEtinit odag1 ve mispet toxoplazma spesifik IgM
titresi gbz onine alinarakjsulfadiazintprimetamin tedavi-
cine baslandi.Bu aktif olgularin 2’'sinde (%2.09) papillit
ve 6°‘sinda (%27.27) makila civar:i aktif lezyon oldufundan
tedaviye prednisone 40 mg.ampul/gin eklendi.Bdylece,tedavi
goren 22 olgunun B8'i (%36.36) steroid tedavisi gormus oldu.
Kortikosteroid,lezyonun aktivitesi izlenerek,dozu azalti-
larak 2-4 haftada kesildi.

Medikal tedavi goren olgularin hichirinde ciddi he-—
matolojik komplikasyon saptanmadi.Bu da tedaviye baslan-
9ictan itibaren,primetamin‘in yan etkilerini azaltmak
aMmaciyla verilen folinik asite baglanabilir.

Olgularin B'inde (%3&4.36) primetamin‘e bagli,kusma

V& bulant, sikayetleri ortaya gikti.Fakat bunlar =zamanla

azald,,
Kortikosteroid verilen olgudan 2‘'sinde (%25) ise

PeptiL
Ptik ulkus sikayetleri ortaya cikti.Bu sikayetler H —-re-

=

sep ty
PtSr blokeri ve antiasit verilerek giderildi.
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Dicle iiniversitesi Tip Fakdltesi Gdz Hastaliklar:
1

.1im Dali’'na Mart 1990 ile Eylidl 1992 tarihleri arasin-
Anabl im

b squrarak.bu siire iginde takip ve tedavileri yapilan
da a

a4 okiiler toxoplazmozisli olgu incelendi.

Dlgularimizin 20'si (%45.45) kadin ve 24°4 (%54.55)
ise erkekti.Rothava ve arkadaslari (43) kadin ve erkek ara-
aini birbirine yakin bulmuslar.

élgular1m1zln yas gruplarina gdre dagilimi; &°s1
(%13.66) 0.1 yas grubunda, 4’4 (X7.0%9) 1-10 yas grubunda,
18°i (%40.90) 11-20 yas grubunda, 10'u (%22.27) 21-30 yas
grubunda ve &°s1 (%13.466) 31 yas ve lUzeri yas grubunda
idi.Gordldigld gibi olgularin gofunlugu yani 2B'i (%63.463)
11-30 yas grubunda toplanmaktadir. Mussendblate (1) ve
Rothova (43)'nin c¢alismalarinda, okiiler toxoplazmozisin
czellikle rekirrenslerinin,ergenlik gcag: ve sonras: lUretken
donemde ortaya ciktigini ortaya koymaktadar.

Okiler toxoplazmozisli aktif korioretiniti olan 22
©lgumuzdan &'sinda (27.27) aktif lezyon makiila ve civarin-
da idi-Schlagel ve Weber (50); 60 okiler toxoplazmozisli

©lgu Serilerinde,makiila tutulumu 7 olguda (%12) saptamis—

1ar‘d1p.

44 okiiler toxoplazmozisli olgumuzun &°sinda (%13.63)
‘Ofioretinal lezyon periferde saptandi.Jong ve arkadaslari
(13,. . e . . S

)5 lezyonun periferde gorilme insidansinin defisik se—

o
'lerde %3-24 arasinda oldugunu bildirmislerdir.

Okidler toxoplazmozisli olgularimizain serolojik
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rinin sonuclary incelendiginde; 44 olgunun tamaminda

testl®

100) 196 antikorlar:i mispet bulunmustur.Rothaova ve arka-
(%

jari (5133 klinik olarak okiiler toxoplazmozis tanisa:
das

Lonan hastalarin %100°‘lnde IgG antikorlarini ELISA ydntemi
0

ile nuspet bulmuslardir.Swanson (52) ise klinik olarak
okiler toxoplazmozis tanisi konan hastalarda ELISA yontemi
ile mispet toxoplazma antikor oranini %56 olarak bildir-
mistir.

22 aktif korioretinal skara sahip okiuler toxeplaz-—
mozisli olgumuzun, 2'sinde (X92.09) papillit saptandi.Folk
ve Lobes (23}, 40 okiler toxoplazmozisli vaka serilerinde,
retinal fokus olmaksizin papilliti olan & hasta (%15) bil-
dirmislerdir.

Dlgularimizdan birinde (%2.27) fuch’'s heterokromik
iridosikliti saptandi.Toledo ve arkadaslar: (31) kariaore-
tinal lezyonlar:i olan 13 fuch’s heterokromik iridosiklitli
hasta bildirmislerdir.De Abrev ve arkadaslar: (19) da okii—
ler toxoplazmozisin,fuch’s heterokromik iridosiklitinin
Nedeni plabilecegini ileri siirmislerdir.

44 okiler toxoplazmozisli olgumuzun 4°dnde (%%2.09)
> (~10 D) myopi saptandi.Binkhorst (17) jokiiler toxoplazmo-
#ising (-5 D) myopiye neden olabilecegini bildirmistir.
Olgularimizdan birinde (%2.27)imikroftalmi,posterior
Subkapsiiler katarakt,koroidal koloboma ve persistan tunika
Yaskiila lentis mevecuttu.Birkhorst (17)s&zellikle gebeligin

55
haftaﬁl civarinda alinan infeksiyvonun,mikroftalmiye neden

al
YGunu bildirmistir.
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aktif korioretinal lezyona sahip 22 okiler toxoplaz-

1i olgumuzaj primetamin ve sulfadiazin kombinasyonu
=1

moZ 1

land1_91gular1n 16°s1inda (%72) ilk iki hafttalik teda-—
uygd

den sonra vitreal reaksiyonda azalma ve korioretinal
vidae

ezyonun capinda kiucilme saptandi.Rothova ve arkadaglar:
ez

(43),ppimetamin ve stilfadiazin kombinasyonu ile %52 ora-
ninda basar: elde ettiklerini bildirmislerdir.

Primetamin kullanan 22 hastamizin 8'inde (%434.36)
hafif hématclujik bozukluklar,bulanti ve kusma gibi yan
etkiler saptand:i.Rothova (43),pirimetaminle komplikasyon
gorilme oranini %24 olarak bildirmistir.

Tedavisine prednisone eklenen 8 olgunun 2'sinde
(%25) peptik ulkus sikayetleri saptanmistir.Rothova (43},

tamam:i kortikosteroid alan 74 olgqusunda,komplikasyon ora-

nini %2 olarak bildirmistir.
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picle universitesi Tip Fakiltesi Gz Hastaliklar:

pal:i’na Mart 1990 ile Eylil 1992 tarihleri ara-

basvufarak'bu stire iginde takip ve tedavileri yapil-
si1nda

44 okiiler toxoplazmozis olgusu caligma kapsamina alinda.
mis ’
Okiler toxoplazmozisli olgularimizin 20°si (%45.45)

kadin ve 24'ii (%54.55) erkektir.
Dlgularin 22 'sinde (%50) korioretipal skar,8°‘'inde
(%18.18) aktif korioretinit ve 14°’ldnde (%31.82) ise korio-

retinal skarla birlikte aktif korioretinit mevcuttur.Ayri-

ca, olgularimizin 1B inde (%40.90) koroid ve retina dis:
tutulum mevcuttu.

Dlgularin tedavi Oncesi serolojik testlere gore da-—
Gilimindaj; 22 olguda (%50) IgM ve IgG antikorlari birlikte
muspet iken,22 olquda (%50) IgBG antikoru tek basina mispet
idi. Olgularin tedavi sonrasi 2.ayda tekrarlanan serolojik
testlerinde; 8 olguda (%18.18) IgM ve IgG antikorlari bir—
likte mispet iken; 346 olguda (%B1.82) IgB antikoru mispet

olmustur.

Aktif korioretinit nedeniyle tedavi edilen 22 has-

t i : s ; i
adan vizyonu alinabilen 1B hastaninjtedavi dncesi gdrme |

dereceleri,sag gz icin 14 hastada (%77.77) 0.4°0n altinda
Y€ % hastada (%22.23) 0.4°in tistinde idi.Sol gtz icin viz-
IORy B hastadk (YE3.33) O.4°ln altands va 12 hastada
(464,47 0.4°Gn lstiinde idi.Tedavi sonrasinda; girme dere-
celeri sag 95z

icin 4 hastada (%22.23) 0.4°'4Un altinda ve

14 hast
ada (%77.77) 0.4'iin ustinde oldu.Sol géz icin viz-

YUn-haEt
i alarin tamaminda (4100) 0.4’'in uUstinde gerceklesti.




OZET

le Univerﬁitesi Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklar:
Dic

' pal:i’'na Mart 1920 ile Eylil 1992 tarihleri ara-
Anabilim

. ye tedavileri yapi1lmis 44 okiler toxoplazmozis olgu-
takip

-ncelendi.ﬂlgularln cinsiyet,yas gruplari,tedavi Oncesi
su 1

onrasi gorme dereceleri ile tedavi dncesi ve sonrasi
ve 8

seroloijik test sonuglara incelendi.Aktif korioretiniti
olan olgulara primetamin ve stilfadiazin tedavisi uygulan-
di1.0lgularin 87inde tedaviye prednisone eklendi.

Olgularin tedavi sanrasi Z2.ayda tekrarlanan serolo-
jik testlerinde, IgM ve IgG antikoru mispetligi “18.18 ve
tek basina IgG antikoru mispetligi %B81.B2 olarak gergek-—
lesti.Olgularda tedavi sonras: gdrme keskinligi,sag gqoz
icin %22.23 oraninda 0.4°Gn altinda ve %77.77 'sinde 0.4 ln

dstinde oldu.Bdrme keskinligi tedavi sonrasi sol gz igin

olgularin tamaminda ©.4°'in Ustiinde gerceklesti.
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