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Toksoplasma göndü (TG), zorunlu bir hücre içi paraziti
dir ve hem insanlarda, hem de hayvanlarda yaşamını 
sürdürerek doğada geniş bir yayılım gösterir. T G , en-
feksiyöz retinitin en sık nedenlerinden biri olup tüm ar
ka üveit olgularının %28'ini oluşturmaktadır (1-4). AİDS 
hastalarında görülen ikincil enfeksiyonlar arasında ikinci 
sırayı alması yanısıra yeni bir yayınla Fuchs heterokro-
mik iridosikliti ile Olan ilişkisine dikkat çekilmektedir (5-
7). 

Kedi ailesinin üyeleri TG için asıl konaktır. Parazi
tin 3 şekli, trofozoit (tachyzoites), bradizoit (doku kisti) 
ve sporozoit (ookist)'tir (1,2). Hilal şeklindeki trofozoitler 
parazitin invaziv şeklidir ve akut enfeksiyon belirtilerin
den sorumludurlar. Bradizoitler, doku kistlerinde bulu
nan parazitin kistleşmiş şeklidir. Bu kistler 50-3000 
bradizoit barındırırlar. Bradizoitler konakçının hücre va-
kuolleri içinde oluştuklarından ve kist membran ile çe
vrelendiğinden konakçının immün cevabından korunur 
ve enflamatuvar cevab oluşturmaksızın birkaç yıl doku 
içinde kalabilir. Doku kistleri herhangi bir organda ge
lişebilir ve latent enfeksiyonun sürekliliğinden sorumlu 
olurlar. Doku kistlerinin yırtılmaları latent enfeksiyonun 
yeniden alevlenmesinin ve gözde aktif retinitin nedeni
dir. 

Ookist sadece kedilerde oluşur, kalın ve dirençli 
bir duvarı vardır. Kedinin doku kistlerini veya ookistleri 
yemesinden sonra, organizmalar serbest kalırlar ve ke
di bağırsağının epitelial hücrelerine girerler. Bu organiz
malar enteroepitelial aseksuel bölünme siklusuna (şizo-
goni) girerler. Seksüel fazı takiben, milyonlarca ookist 
salıverirler. Ookistler, herbiri dört sporozoit oluşturacak 
olan, iki sporokiste ayrıldıktan sonra, enfeksiyöz hale 
gelirler. Ookistler nemli kumlarda 2 yıla kadar canlı ka
labilirler. 
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İnsan Toksop lasma enfeksiyonu, Toksop lasma 
kistleri ile enfekte pişmemiş etlerin yenmesi, kontami-
ne yiyeceklerin veya ellerden ookistin yenilmesi, tro-
fozoitlerin ciltteki çatlaklardan Inokülasyonu, çiğ sütle
rin içilmesi, kan transfüzyonu veya organ nakli ve 
plasental yolla geçebilir (1-4). Ancak en sık geçiş 
yolu kontamine gıdaların yenmesi, enfekte kedi dışkı
larının kazara ellere bulaşması ve hamilelik esnasın
da anneden fetüse transplasental g eçişlerdir 
(D-

İnsan ve diğer hayvanlarda, enfeksiyon, doku 
kistlerinin veya ookistlerin yenmesinden sonra ortaya 
çıkar. Sindirim enzimleri kist duvarını parçalayarak 
Toksoplasma organizmalarının salınımına neden olur
lar. Bağırsak epitel ine giren organizmalar vücuda 
yayılır ve hücre içinde çoğalırlar. Bu olay konakçı hü
crenin ölümüne ve hücre membranının parçalanma
sıyla trofozoltlerin salınımına neden olur. Böylece tro
fozoitler komşu hücrelere invaze olur ve olay devam 
eder. Bu enfeksiyona konakçının immün cevabı, tro-
fozoitlerin yavaşça bradizoitlere bölünmelerine ve do
ku kistleri şekline çev-rilmelerine neden olur. Bu kist
ler konakçının hayatı boyunca dokuda uyur kalabilir. 
Uyku periyodunda, bradizoitin yavaş bir hücre bölün
mesi olabilir. Kist duvarı nihayette yırtılır, organizma
ların komşu dokulara salınması klinik hastalığın nüksü 
İle sonlanır. Kist yırtılmalarının nedeni açık değildir fa
kat immünosupresyon bu fenomene katılabilir. Bunun 
Toksoplazma antijenlerine bir hipersensitivite cevabını 
temsil eden retinitis olduğu orjinal olarak inanılmakta
dır. Bununla birlikte, immünokompromize konakçıda 
çok agresif hastalığın ortaya çıkması ve oküler tokso-
plazmozisin hayvan modellerinin analizi, bu retinitin 
doğrudan Toksoplazma proliferasyonunu ve vitritis, ön 
üveitis, gibi sekonder değşikliklerin de hipersen
sitivite cevabı temsilen olabileceğni telkin etmekte
dir. 
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Deneysel oküler toksoplazmozis çalışmalarının ul-
trastrüktürel araştırmaları, hücre İçi kistlerin iç retina 
katlarında özellikle gangllon hücreleri katında yerleştiği
ni, organizmanın Intersellüler ortamda nisbeten kısa bir 
süre kaldığını ve enflamatuvar cevabın koroid retina ve 
vitreusu ilgilendirdiğini ve immünokompromize konakçı
da, TG'nln İrisi, koroid ve vitresu enfekte edebildiğini 
göstermiştir (8,9). 

Toksoplazmozisin Klinik Özell ikleri 

Toksoplazma ile edinsel enfeksiyon genellikle subklinik 
ve asemptomatiktlr. Akut enfeksiyonlu hastaların %10-
20'şi akut grlpal enfeksiyon benzeri hastalanma göste
rebilir. İmmünokompetan konakçıda, hastalık kendini 
sınırlar ve iyi huyludur, buna karşılık, AlDS' l i bir hasta 
gibi immünokompromize konakçıda, ensefalit gibi ciddi, 
yaşamı tehdit eden hastalık gelişebilir. AlDS' l i hastalar
da oküler toksoplasmosis tipik görünümde olmayabilir. 
Lezyonlar tek retlnokoroldit odağından bir veya her iki 
gözde çok sayıda lezyonlar ve difüz retinal nekroz 
alanlarına kadar değişebilir. Lezyonların çoğu daha ön
ceki skar kenarından doğmazlar ki bu da enfeksiyonun, 
hastalığın gözdışı yerleşimlerinden organizmanın yayılı-
mı veya edinsel bir enfeksiyon sonucu olduğunu telkin 
etmektedir. Kaynaklara bakıldığında, TG'ye bağlı edinsel 
korioretinit olguları nadiren bildirilmektedir ve sistemik 
hastalığın sadece %2-3'ü oküler bulgu gösterirken he
men hemen tüm toksoplasmik korioretinltli olguların 
konjenltal kökenli olduğu görülmektedir (3,10-13). 

Konjenital Toksoplasmozis Toksoplasma gondii 
enfeksiyonunun transplasental geçişi sonucudur. Ame
rika'da 1/10000, Fransa'da 1/1000 canîı doğumda gö
rülme sıklığına sahiptir. Fötus için, sadece hamileliğe 
yakın veya hamilelik esnasında matemal edinsel enfek-

Şekil 1 a. Papilla altında, minimal bir retinal ödem ve etrafında
ki vltreus reaksiyonuyla punktat iç retinal yerleşimli, iki aktif reti-
nit alanı 

Şekil 1 b. Fundus flöresein anjiografide, erken arter safhasın
da, retinit odaklarında, retina ve koroid kapillerlerinden sızıntının 
başlaması 

Şekil 1 c. Ven fazında göllenmenin izlenmesi 

siyon tehlike doğurur (1,14) Konjenital enfeksiyonunun 
ciddiliği ve insidansı hamilelik yaşı ile değişir, ilk tri-
mesterde sıklık % 15-20 iken genellikle, hastalık çok 
ciddi seyreder ve çoğunlukla spontan düşük veya ölü 
doğumla sonlanır. 3. trimesterde ise sıklık %60 civarın
da yüksek olmakla birlikte subklinik bir enfeksiyonla 
sonlanır (4). 

Konjenital toksoplazmozisin klinik belirtileri, retino-
koroidit, h idrosefalus, mikrosefal ı , serebral kalsi f i -
kasyonlar, nöbetler, psikomotor retardasyon, organo-
megali, sarılık, döküntü ve ateştir. Oküler lezyonlar 
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Şekil 2 a. Şekil 1 'deki hastanın diğer gözünde 2 disk çapında, 
atrofik ve hiperpigmente skar 

Şekil 2 b. Anjiografide siyah zemin üzerinde flöresein ile dolan 
geniş korold damarları izlenmekte ve flöresein kaçağı yoktur 

%76, nörolojik hastalıkları %51 , intrakranial kalslfi-
kasyon %32 ve hidrosefalus veya mikrosefali %26 ora
nında bildirilmiştir ki, enfeksiyon adolesan veya adult 
dönemde, çoğu olguda, rekürran toksoplasmozis ile 
sonlanır (13). 

Oküler Toksoplasmozis: Oküler toksoplasmozis 
sıklıkla fokal nekrotizan bir retinit olarak görülür, genel
likle vitritis ve sıklıkla da granülomatöz bir üveit ile bir
liktedir. Oküler lezyonların karakteristikleri, inaktif bir re-
tlnokoroidal skara komşu aktif bir retinit alanıdır. Histo-
patolojik muayenede, retina ve koroide, aktif lezyon 
içinde retinal yapının yıkımıyla birlikte bir nekrozis var
dır, fakat nekrotik ve tutulmamış retina alanları arasın
da kesin bir sınır mevcuttur. Retinal nekrozun parazitin 
doğrudan hücre lizisine neden olması sonucu geliştiğine 

inanılmaktadır (15). Enflamatuvar cevap, lezyonun ke
narında plazma hücreleri ile birlikte lenfositleri makro-
fajları ve epitelioid hücreleri kapsar. Kist, retinal nekro
zis alanı içinde veya skara komşu olarak bulunabilir, 
nadiren trofozoitler ekstrasellüler alanda keşfedilebilir-
ler. Nonspesifik kronik enflamatuvar değişiklikler olarak 
perlvasküler lenfosltik infiltrasyon ve ödem, ön seg-
mentte mononükleer hücrelerin birikiminden ibaret olan 
koyun-yağlı keratik presipitatlar, iris, trabeküler ağ ve 
lenste de benzer değişiklikler izienir. Oküler toksoplas-
mozise bağlı sekonder kompllkasyonlar, katarakt, glo
kom, arka sineşiler, kistoid maküler ödem, retinal peri-
vaskülit ve korioretinal vasküler anastomozlardır. 

Retinokoroidlt Oküler toksoplazmozis sıklıkla ken
dini çevreleyen beyazımsı bir retinal ödemle ve bazen 
yaygınlaşan fakat sıklıkla lokalize bir vitritisle birlikte fo
kal retinit olarak izlenir (Şekil 1 a). Aktif toksoplazmik re-
tinitli hastaların %90'nından fazlasında, sinek uçuşmala
rı, bulanık görme, fotofobi gibi septomlar mevcuttur. Fun-
dus flöresein anjiografide, arter safhasında retina ve ko-
roid kapillerlerinin sızıntı yapması ve ven fazında göllen-
menin izlenmesi lezyonun aktif olduğunu belirler (Şekil 1 
b-c). Aktif lezyonun, ortalama 6-12 haftada kendiliğinden 
gerilemesi ile gözde atrofik ve hiperpigmente bir skar 
kalır (Şekil 2a). 1-4 disk çapı büyüklüğünde olabilen bu 
skar, anjiografide siyah zemin üzerinde flöresein ile do
lan geniş koroid damarların izlendiği ve flöresein kaçağı
nın olmadığı bir lezyondur (Şekil 2b). 

Başlangıç atak, ortalama 25 yaş civarında ortaya 
çıkarsa da 7-57 yaş arasında olabilir (16). Her atak 
arasında, 1 hafta ile 2 yıl arasında olmak üzere ortala
ma 4.2 ay geçer. Hastaların %38'i sadece bir atak ge
çirirken, dörtten fazla atak geçirenler %14'tür, atak sık
lığı 1-13 arasında olup hasta başına ortalama atak 
sayısı 2.7'dir. 

Şekil 3 a. Derin retina katlarında gri-beyaz olarak görülen 
punktat dış retinal lezyonlar ve uydu şeklinde nüksleri 
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Şekil 3 b~c. Arter safhasında skar lezyonlar koroid flaşı gösterirken, alttaki aktif tezyon henüz yeni boya almaya başlıyor. 

Retina! Toksoplazma lezyonunun 3 morfolojik tipi 
tanımlanmıştır; geniş yıkıcı iezyon, punktat iç retina! 
lezyon, punktat derin retina! İezyon (16). Geniş tahrip 
edici re tin al lezyonlar, 1 disk çapından büyük aktif reti-
nit alanlarıdır. Bu lezyonlar yoğun, sarımsı beyaz, reti
na! ödemle çevrili ve ciddi vitritis ve genell ikle ön 
üveıtle birliktedir. Oküler komplikasyonlar en sık bu 
gruptadır. Lezyonun yerleşimine bakılmaksızın, geniş 
yıkıcı lezyonlar tedaviye ihtiyaç gösterirler. 

Punktat iç retinal lezyonlar, aşırı olmayan bir retı 
nal ödem ve etrafındaki vitreus reaksiyonuyla birlikte, 
tek veya multıfokal gri aktif retinit alanlarıdır. Periferde 
yerleşen bu tip lezyonlar kendiliklerinden sınırlanır ve 
tedaviye ihtiyaç göstermezler. Ancak makulada bu tip 
lezyonun yerleşmesi görme kaybı ile sonlanabilir ve te
davi gerektirir. 

Punktat dış retinal lezyonlar multifokaldlr ve derin 
retina katlarında veya retina pigment epitelinde gıi-
beyaz olarak görülürler. Etraflarında vitreus reaksiyonu 
ya yoktur yada çok azdır (Resim 3a-d). Bu tip lezyon
lar yavaş gerilemeye ve uydu şeklinde nüks etmeye 
meyillidirler (16,17). 

Toksop lazm ik papil l i t : Oküler toksopiasmozisl i 
hastaların oldukça az bir bölümünde doğrudan optik si
nir içinde veya çevresinde enflamasyon odağı gelişebi
lir. Bu hastalar ciddi ünilateral papillit gösterirler ve ilk 
anda toksoplasmadan şüphelenilmeyebilinir. Eski bir 
Toksoplasma skarının görülmesi tanıya yardımcı ola
caktır. Bu hastalarda sinek uçuşmaları ve görme azal
ması yanı sıra. göz hareketleri ile ağrı da ortaya çıkabilir 
(16,17). Muayenede ılımlı bir ön segment reaksiyonu, 
daha ciddi bir vitreus reaksiyonu, optik sinirde beyaz 
enflamatuvar kitle, ödem ve peripapiller retinal ödem 
izlenir. 

Şekil 3 d. Geç ven safhasında; alttaki aktif iezyonda flöresein 
kaçağı izlenmekteyken, üstteki skann sklera ftdresansı verdiğine 
ve kaçağın olmadığına dikkat ediniz. 

i m m ü n o k o m p r o m i z e konakç ı la rda t o k s o p l a z -
mozis : Bu tip hastalarda Toksoplazmozis en önemli 
moıbidıte ve mortilite nedeni olmaya başlamıştır (5,6). 
Sistemik olarak bu hastalar ensefalit, pnömonit veya 
myokardit geliştirebilirler. Yine bu tip hastalarda ge
lişebilen toksoplasmik korioretinit a tipik, ciddi nekroti 
zan tipte bir retinittir. Belirgin vitritis ve iritisle birlikte ti
pik tek retinokoroidit odağı şeklinde olabileceği gibi, 
multipl lezyonlar, diffüz nekroz veya minimal bir vitri-
tisle bilatéral tutulum şeklinde olabilir. Optik sinir ve 
koroid de tutulabilir. Bu hastaların %40'ından fazlasında 



OKÜLER TOKSOPLAZMA, TOKSOKARA, SİSTİSERKUS ENFESTASYONLAR1 VE DİFFÜZ ÜNİLATERAL SUBAKÜT NÖRORETİNİT 

konkomitan santral sinir sistemi tutulumu mevcuttur ki 
bunun da serebral toksop lazmoz ise bağlı gel işt iği 
düşünülmektedir. AlDS' l i hastaların %1'înde oküler tok-
soplasmozis ortaya çıktığı bildirilmektedir (6). A lDS' l i 
hastaların diğer enfeksiyonlarında olduğu gibi uzun sü
reli idame tedavisinin sürdürülmesi gereklidir. 

Oküler toksop lazmoz is in kompl ikasyonlar ı : Ol
guların yaklaşık %30'unda görülen komplikasyonlar, 
kronik iridosiklit, katarakt formasyonu, sekonder glo
kom, band keratopati, kistoid maküler ödem, retina de-
kolmanı ve optik atrofidir.Bunlar içinde en sık görüleni 
sekonder glokomdur. Daha nadir görülenler, ven dal tı
kanıklıkları, periflebit, periarterit, koroidal neovaskülari-
zasyon ve retinokoroidal anastomozlardır (18-20). Has
taların %41'i maküler tutulum, geniş yıkıcı lezyon ve 
diğer nedenlerden ötürü 0.1 seviyesinden daha düşük 
bir görme azalmasına maruz kalır (16). 

Oküler toksop lazmoz is tanısı: Tipik fundus lez-
yonunun görülmesi, hasta serumunda anti-Toksoplaz-
ma antikorlarının bulunması ve fundusun nekrotizan 
lezyonlarına neden olan sitiliz, sitomegalovirüs ve tü
berküloz gibi diğer enfeksiyoz hastalıkların dışlanması 
ile konulmaktadır. Anti-Toksoplazma antikorları için se-
rolojik testler tanıyı destekleyici olarak kullanılmaktadır. 
Sabin-Feldman boya testi, indirek floresan antikor testi, 
indirek hemaglutinasyon testi, kompleman fiksasyon 
testi, ve ELISA testleri Toksoplazma antikorlarının var-
lığnı göstermekte kullanılabilir. Negatif sonuç oküler 
toksoplazmozisin dışlanmasını sağlarken pozitif sonuç
lar sadece tanıyı destekler. Çoğu toplumlarda Tokso
plazma antikorlarının yaygınlığının yüksek olması, sağlıklı 
kişilerde uzun yıllar yüksek antikor fitrelerinin sebat et
mesi ve Toksoplazma antikorlarına seropozitifliğin yaşta 
artması nedeniyle bu testlerin değerlendirilmesi çoğun
lukla zordur. 

ELISA testi hem IgG hem de IgM anti-Toksoplaz-
ma antikorlarını ortaya çıkarmada kullanılan son derece 
duyarlı bir tekniktir. Hatalı pozitif sonuçlar ANA ve ro-
matoid faktöre bağlı olarak ortaya çıkabilir. Aktif olgular
da bile IgG antikorlarına karşı reaktivite çok düşük ola
bilir ve enfeksiyonun kanıtlanması için dilüe edilmemiş 
serumla test gerekebilir (25). IgM üretimi rekürrent has
talıkta tutarl ı olarak bu lunmamak la birlikte reakti-
vasyonla düşük düzeyde üretim ortaya çıkabilir (26). 
Aköz hümör ve vitreustan saptanan serum anti-Tokso-
plazma antikorlarının oranının VVitmer-Desmonts kat
sayısı ile karşılaştırılması en duyarlı ve oküler tokso
plazmozisin tanısında spesifik bir yöntem olarak bildiril
mekte ve şüpheli olgularda uygulanması önerilmektedir 
(1,21-26). Aköz hümörde Toksoplasma'nın direkt bulun
ması veya polimeraz zincir reaksiyonu ile DNA'sının 
tesbit edilmesi ise kesin tanı koydurucudur. 

Okü le r t o k s o p l a z m o z i s i n t edav i s i : Tedav in in 
amacı komplikasyonların ortaya çıkmasını ve nükslerin 
oluşumunu engellemektedir. Oküler toksoplazmozisde 
lezyonun yerleşimine ve yapısına bakılarak tedavi edi
lip edi lmemesi ve tedavi seçimi için farklı görüşler 
mevcuttur. Punktat iç retinal toksoplazmozis gibi küçük 
periferik lezyonlar kendiliklerinden sekel bırakmaksızın 
iyileşebilirler. Buna karşılık peripapıller, makulopapiller 
ve perîfoveal yerleşen lezyonlar büyüklüklerine bakıl
maksızın ve geniş yıkıcı lezyonlar ise yerleşimlerine 
bakılmaksızın, belirgin görme kaybına neden olacak
larından tedavi edilmelidir. Görme keskinliğini 0.1 ve al
tına düşüren lezyonlarda kesin tedavi endikasyonu var
ken, görme keskinliği tam olan olgularda nisbi bir teda
vi kontrendikasyonundan bahsedilmektedir. İyileşmiş 
bir skarın kenarında oluşan soliter lezyonlar veya reti
nokoroidal skardan uzakta oluşan tek sateilit lezyon-
ların doğal seyri genellikle kendini sınırlar olarak kabul 
edilir. Atipik diğer lezyonlar ise genellikle tedavi endi
kasyonu alırlar. 

Antibiotik ve kortikosteroidler: Trofozoitlere et
kili ilaçlar bulunmuş olmakla birlikte bradizoitlere etkin 
ilaç yoktur. 8 ayrı antimikrobial ve antiparazitik ilaç, 
steroidle veya steroid olmaksızın 15 farklı rejim olarak 
başlangıç tedavisinde kullanılmıştır (1-4,27). Klinikte en 
sık kullanılanlar pirimetamin, sulfadiazin ve klindamisin-
dir. Pirimetamin ve sulfadiazin, parazitin folik asit meta
bolizmasını etkilerler, fakat bu etkileri metabolik yolun 
farklı noktalarında olduğundan sinerjik etkilidirler. Oküler 
toksoplazmozis için klasik olarak bilinen üçlü-ilaç teda
visi pirimetamin, sulfadiazin ve kortikosteroidleri kapsar. 
Steroidlerin tedaviye eklenmesindeki neden enflamatu-
var cevapla ortaya çıkarak oküler yapılara olabilecek 
hasarı azaltmak, parazitik ve retina anjitenlerine karşı 
oluşan reaksiyonların ve vücudun oto immün mekaniz
masının bazen kendi aleyhine çalışabilen oto tahribatı
nın baskı lanmasıdır . Benze r amaçla topikal kortı-
kosteroidler ve sikloplejikler de, or ta lama olguların 
%35'inde bildirilen ve hlpersansibilitenin rol aldığı kabul 
edilen ön ü ve iti i olgularda kullanılmaktadır. Toksoplaz-
mik retinitis organizmanın aktif bir proli ferasyonunu 
gösterdiğinden antibiotikle olay baskılanmadan oral kor-
tikosteroid tedavisine geçilmemelidir. Kortikosteroid te
daviye başlanılması için antimikrobial ajanlar ve
rildikten sonra 24-48 saat beklenilmesi çoğu araştırıcı 
taraf ından öner i lmektedir (15). S a d e c e oral korti
kosteroid ile tedavi edilmiş hastalarda oküler toksoplaz
mozisin ciddi ve fulminan seyrettiğ bildirilmiştir 
(28-29). 

Pirimetamin (Daraprim) günde tek 75 mg veya 
iki kez 50 mg.lık yükleme dozu şeklinde başlanır. Son-
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ra günde 2 kez 25 mg ile tedaviye devam edilir. Çoğu 
ciddi olan yan etkileri dozla ilişkilidir. Reversibl kemik 
iliği supresyonu yaparak anemi, lökopeni veya trombo-
sitopeni ortaya çıkabilir ki bu tedaviyi alan hastaların 
%12'sinde bildirilmiştir (30). Haftada 2-3 kez oral ola
rak 3-5 mg folinik asit (leocovorin) kullanımı bu tokslsi-
teyi engellerken pirimetaminin toksoplazmozise karşı 
olan etkinliğini azaltmayacaktır. Teratojenik etkilerden 
ötürü pırimetamin hamile kadınların tedavisinde kont-
rendıkedir (1). 

Sulfadiazin, tek 2 gr.lık oral yükleme dozu ile te
daviye başlanarak günde 4'e bölünen 1 gr.lık doz ile 
sürdürülür. Trisulfaprimidin (tripl sulfa) sulfadiazin ye
rine verilebilir. Triple sulfa sulfadiazin, sulfamerazln ve 
sulfametazinin eşit dozda karıştırılmış şeklidir. Sulfadia-
zinin en sık yan etkisi ise renal krıstalizasyondur ki 
kendini kristalüri ile gösterir. Aşırı sıvı alınması veya 
günde 3 kez bir çay kaşığı sodyum bikarbonat alınarak 
ürenin alkalize edilmesi ile kristalizasyon engellenebi
lir. 

Klindamisin, tek başına veya sulfadiazin ile kom
bine kullanılabilir (31-33). Retinal pigment epitelinde 
konsantre olduğundan günde 300 mg 4 kez verilir. En 
ciddi yan etkisi %1-2 sıklığında ortaya çıkan psödomem-
branöz kolittir (33). Ölümle sonuçlanabilecek bu hastalık, 
klindamisinin aşırı çoğalmasına neden olduğu anaerob 
bakteri Clostrldium diffidle'in toksini ile ortaya çıkar Bu 
nedenle diare ortaya çıktığında klindamisin kesilip oral 
vankomisin verilerek C.diffidle baskılanmalıdır. 

Klindamisinin parazitin pasif formlarına da ulaştığı 
hayvan deneylerinde gösterilmiş ve bu nedenle nüksleri 
azaltacağı savunulmuşsa da, insanlarda bu teoriyi des
tekleyecek çalışmalar yoktur (31). 

Kortikosteroid eğer ver i lecekse enfeksiyon sa 
kinleştikten sonra verilmeli ve antibiotik azaltılmalıdır. 
20 mg-100 mg prednizona kadar değişik doz önerileri 
mevcuttur. 

Tüm bu tedavi, hastanın cevabına göre 3-4 hafta 
sürmelidir. 

Ant imikrobial tedaviye cevap vermeyen buna 
karşı steroidle sakinleşen toksoplazmozis nükslerinin, 
tip-IV otoimmünite belirtisi olduğu ve Ret-S antijenlerine 
karşı ortaya çıktığı Nussenblatt tarafından ileri sürül
müştür (34). 

Hamilelerde, yenidoğanlarda ve immunokompro-
mize hastalarda tedavi farklılıklarına dikkat edilmelidir. 
Hamilelerde aktif korioretinit yanısıra eski skar varlığı 
konjenital toksoplazmozis nüksünü belirler ve bu olgu
larda fötüsün enfestasyonu söz konusu değildir, tedavi 
ile annenin görmesi korunmaya çalışılır. Hamilelerde 
alışılagelmiş tedavi teratojenik olabileceğinden ve çok 

nadir (%3) görülmekle birlikte annenin edinsel hastalığı 
fötüs enfeksiyonu ile sonlanabileceğinden tedavi özellik
ler gösterir. Bu nedenle tedavi edi lmeye karar veril
diğinde sulfadiazin, klindamisin, spiramisin tek başlarına 
v e y a kor t ikostero id ler de içeren k o m b i n a s y o n l a r 
şeklinde kullanılmıştır. Spiramisinin çok az yan etkisi 
ve konjenital olarak enfekte infant insidansını azalttığı 
bilinmektedir. Kongenital toksoplazmozisin engellenme
si için hamilelik esnasında aktif lezyonu tesbit edilenle
rin 1 gr. spiramisinin günde 3 kez verilmesi İle teda
viye alınması kullanılmaktadır. Ancak fötüs kontami-
nasyonunun engellenmesi ve enfeksiyon yaygınlığının 
azaltılması konusunda randomize, plasebo kontrollü kli
nik amaçlı değerlendirme yapılmamıştır (35). 

AlDS'l i hastalar antiparazitik tedaviye genellikle iyi 
cevap verirler (5). Bu hastalarda kemik iliği depresyonu 
olduğundan primetaminden kaçınılmalıdır. Ayrıca bu 
hastalarda kullanılan zidovudin, primetamine antagonist 
etkilidir. AlDS' l i hastalarda sulfonamidlere alerji insidan-
sı yüksektir. Bu hastalarda reaktivasyonun önlenmesi 
için düşük doz idame tedavisi uzun süre sürdürülmeli
dir. En sık klindamisinle başlanıp azaltılan dozlarda 
sulfonamidlerle devam edilmekte veya pr imetamin, 
d a y s i k l i n , m inos i k l i n sup res i f t edav i iç in ku l l a 
nılmaktadır. 

Değişik ilaçlarla denenen kombinasyonlarla tedavi
lerin etkinliği gerek hayvan çalışmaları gerekse hasta 
gruplarında gösterilmişse de bir tedavinin diğerine olan 
üstünlükleri konusunda randomize, kontrollü çalışmalar 
yapılmamıştır. (Pr+sulfadi+KS)/(klin+sulfadi+KS)/trimeto-
prim+sulfametaksazol+KS) ve tedavislz bırakılarak yapı
lan prospektif multisentrik çalışma sonunda 4 grup ara
sında enflamasyon aktivitesinin süresi arasında fark bu
lunmamıştır. Süreyi etkileyen en önemli kriterin retinal 
odağn kendi boyutu olduğj ve büyük retinal lezyon-
ların daha uzun süreli aktivite gösterdiği ortaya çık
mıştır. 

Üçlü veya dörtlü tedaviyi tercih eden araştırıcılar 
vardır. 4'lü tedavide pirimetamin bir hafta verildikten 
sonra kesilerek beklenen toksik etkinin azaltılması a-
maçlanmıştır (36). 

Diğer tedavi şeki l ler i : Fotokoagülasyon (FK) ve 
krioterapi toksoplazmozisin oküler komplikasyonları için 
nadiren kullanılır (19,37). FK ile aktif lezyonun çevre
lenmesi hücreden hücreye enfeksiyonun yayılmasını 
engeller düşüncesiyle kullanılmıştır. Ancak FK satellit 
odak nükslerinin ortaya çıkmasını engellememiştir. Bu 
tedaviler aynı zamanda Toksoplazma kist ve trofozitle-
rin tahribinede neden olurlar. Bununla birlikte, aktif lez
yonun tedavisinde, kullanıldıklarında retinal hemorajiler, 
vitreus hemorajileri ve hatta retina dekolmanına neden 
olabilirler. Üstelik Toksoplazma kistleri, oftalmoskopik 
olarak normal izlenen retina içinde kalabilir ve böylece 
bu tedavi küratif olamayabilir. 
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Krioterapi, medikal tedavi alamayan hastalarda 
periferal lezyonlar İçin kullanılmaktadır. Vitrektomi, ciddi 
ve uzun süreli vitreus enflamasyonlu aktif hastalarda 
kullanılırsa da genellikle asıl amaç sürekli vitreus opa-
sitelerinin kaldırılmasına yöneliktir. 

Korunma: Etlerin iyi pişirilmesi doku kistlerini öl
dürerek bu yolla bulaşmayı engelleyecektir. Çiğ et, ke
diler ve kontamine toprağın elle teması sonucunda bu
laşma olabileceğinden bu durumda ellerin yıkanması 
veya daha iyisi eldiven kullanımı gereklidir. Toksoplaz-
ma antikorlarına séronégatif hamilelerin kedilerle teması 
kesilmelidir. 

O K Ü L E R T O K S O K A R İ A Z İ S 

Köpek ve kedilerin bağırsaklarında sık olarak bulunan 
Toxocara canis ve Toxocara catis. askarislerinin ikinci 
fazda amaçsız dolaşan 300-400 um'lik larvalarının 
göze girmeleri ile gelişen oküler toksokariazis, çocuk 
ve genç yaştaki insanlarda önemli bir görme azlığı ne
denidir. Bazı toplumlarda asemptomatik çocukların 
%30'unda Toksakara enfestasyonunun serolojik olarak 
pozitif olduğunun gösterilmesine ve yaşla bu seropoziti-
fliğin arttığının bilinmesine karşın oküler toksokariazisin 
kesin insidansı bilinmemektedir (38-40). Köpek-kedi te
ması, pika veya kontamine gıdalarla birlikte oral yolla 
alınan parazit yumurtaları, ince bağırsakta açılır ve 
açığa çıkan larvalar barsak duvarına infiltre olarak bura
dan sistemik kan dolaşımına açılır ve açığa çıkan larva
lar barsak duvarına infiltre olarak buradan sistemik kan 
dolaşımına geçerler. Periferik organlara ulaşan larvalar 
kapsülle sarılı kistler oluşturarak yıllarca sessiz katabi
leceği gibi pnömoni, konjestif kalp yetmezliği, konvül-
zyonlarla kendini gösterebilen viserai larva migrans ta
blosunu oluşturabilir. Sistemik hastalıkla birlikte oküler 
tutulumun birlikte olması son derece nadirdir. Toksoka-
ra ile sistemik hastalık erken yaş çocuklukta ortaya çı
karken, intraoküler tutulum daha çok genç yaşlarda or
taya çıkmaktadır. Bunların çoğunda daha önce geçiril
miş bir larva migrans hikayesi yoktur ve sistemik tok
sokariazisin tipik bulgusu olan serumda eozinofili sıklık
la bulunmaz. Bununla birlikte vüudun herhangi bir ye
rinde bulunan inaktif kist şeklinde larvaların oküler tok
sokariazis geliştirme riski vardır (41). 

Larvaların çoğu göze kısa silier arterler yoluyla gi
rerler ve sıklıkla larval fragmanları içeren eozinofilik 
granulom makular alanda ortaya çıkar. Santral retinal 
arter yoluyla göze giren larvalar ise daha çok perifer 
retinada yerleşirler (42). Koriokapillarisler yoluyla su-
bretinal alana ulaşan organizma burada granülomatöz 
eozinofilik bir reaksiyon başlatır ve retinanın seröz 
veya hemorajik diskiform dekolmanına neden olur (43). 

Reaksiyon retinayı tahrip ederek vitreusa yayılabilir 
(40). iyileşme esnasında, sıklıkla retinokoroidal anasto-
mozlarla birlikte, gri veya beyaz diskiform skar ile son-
lanır (43). 

Alınan organizmanın miktarı ve virülansı, konakçı
nın immün cevabı, enflamasyonun akut veya kronik dö
nemde olması gibi faktörler sonucu hasta değişik tablo
larla gelmekle birlikte klinik dört tip altında incelenebi
lir: 

a- Arka kutup g ranü lomu: Bu tip oküler tokso
kariazis, sıklıkla 6-14 yaşları arasında ki çocuklarda 
saptanır (1). Bu olgular sıklıkla şaşılık bulgusu ile gelir
lerse de vitreusta belirgin hücre reaksiyonu ve geniş 
retinal enflamatuvar kitle ile başvurabilirler. Maküler 
veya peripapiller alanda kabarık, retinal lokal kabarıklık, 
traksiyon ve değişik derecede aktif enflamasyon vardır 
(Şekil 4a-b). Subretinal veya intraretinal enflamatuvar 
kitle, tipik olarak beyaz-gri. sınırları son derece belirgin, 
0.75-6 mm çapında nisbeten küçük, sferik şekilli bir kit
ledir. Çoğunlukla bu kitleden vitreus kavitesine uzanan 
enflamatuvar reaksiyon ve çevresindeki retinaya bu kit
leden uzanan traksiyonel bandlar izlenir (38). 

Makulada lokal ize subret inal eksudatif lezyon 
veya lokalize diskiform skar, sıklıkla retinokoroidal ano-
stomozlarla birliktedir. Bu görünüm toksokara için ol
dukça tipik olmakla birlikte, toksoplazmozisle birlikte fo-
kal retinit alanlarında benzer proliferatif subretinal skar-
lar oluşturabileceği hatırlanmalıdır (43). 

Bu tip Toksokara endoftalmisinin, gözün stabilitesi 
açısından prognozu, nisbeten iyi olmasına karşın, sant
ral görme genetikle tanı konulduğunda kaybedilmiştir. 

b- Peri feral granü lomatöz enf lamatuvar kit le: 
Bu tip Toksokara endoftalmisi, difüz endoftalminin akut 
ve aktif bir formu şeklinde gelebileceği gibi, çok az vit
reus reaksiyonu ile birlikte izole periferik bir granüloma 

Şekil 4 a. Makülada kabarık, aktif enflamasyonlu retinal kitle 
şeklinde lokalize bir arka kutup lezyonu 
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Şekil 4 b. Makulada lokalize dıskiform skar şeklinde izlenen bu 
lezyonun anjiografide retinokoroidal anastomozları görül
mektedir. 

Şekil 5. Periferal fundusta oturan korioretinal kitle ve papil-
laya uzanan trakslyonel retinal katlantı. 

şekil île de gelerek endofitik bir retinoblastom (RB)'a 
benzeyebilir ve daha sonra ekzofitik bir RB 'u taklit 
edebilir. Oküler ağrı, fotofobi, episkleral ve konjonktival 
enjeksiyon, keratik presipltatlar ve arka sineşiler izlenir. 
Fundus muayenesi, sıklıkla periferal fundusta oturan 
korioretinal beyaz bir kitlenin varlığını gösterir (Şekil 5). 
Bu arka granülomda tanımlanan kitleye son derece 
benzerlik gösterir. Akut toksokarlazis lezyonları vitreus-
ta hücresel reaksiyonla birliktedir ve bazı olgularda cid
di pars planltlerde izlenen kar bankaları gözlenebilir. 
Traksiyonel vitreus bandları oluştururlar ve trakslyon 
sonucu retina çekilmesi katlantılar ve makulanın enfla-
masyon odağına doğru çekilmesi ile sonlanın Enflama-
tuvar olay inaktif hale geçince, lezyon küçülür ve aktif 

fazdakinden daha belirgin sınırlar göstermeye başlar. 
Bu İnaktif kitle gllozis ve pigment mlgrasyonu ile birlik
tedir. Vitreoretinal membranların kontraksiyonu retina 
dekolmanına veya retinoskizise neden olur. Traksiyon, 
periferal kitleden optik diske uzanabilir ve ikincil falsi-
form katlantılar oluşturur. Gliotlk dekole retina klinik 
olarak beyaz retrolental kitle olarak izlenir (38-43). 
Prognoz nlsbeten İyidir. 

c- K ron ik endof ta lm i : Toksokara endoftalmlsl, 
çoğunlukla, 2-6 yaş arasındaki çocuklarda unilateral lö-
kokori İle görülür (40). Retinoblastom şüphesiyle bu 
gözlerin çoğu enüklee edilir ve tanı histolojik olarak ko
nur (44). Akut fazda; Sıklıkla hlpopiyonla birlikte yoğun 
üveit tablosuna karşın, eksternal göz yapıları nlsbeten 
sakin İzlenebilir. Akut fazı takiben skatrlsyel fazda; 
önde siklltik bir membran veya vitreus derinlerinde ge
lişen flbroselüler membranlar, yoğun vitreus enfla-
masyonu (vitreus absesi) ve eşlik eden retina dekol-
manı sonucu sarımsı-beyaz retrolental kitle görünümü 
retinoblastomdan ayrılmasında güçlük ortaya çıkarır. 
Bazı gözlerde ise enflamatuvar reaksiyon tamamen or
tadan kalkar ve vitreus açılabilir. Böyle olgularda ln-
traoküler enflamasyonun primer odağı olan ve olasılıkla 
parazitin yerleşim yeri olan beyaz yoğun bir kitle görü
lür hale gelir. 

d- Atipik formlar ı : Papllllt, dlffüz korioretlnit, uni
lateral pars planit, retina dekolmanı, lense yerleşimle 
katarakt, ön segmentin tutulması İle konjonktivit, keratlt, 
fokal iris nödüllerl olabilir (34,40,45,46). 

Oküler toksokariazisll olguların %46'sında arka 
kutup granü lomu, %11' lnde sol l ter peri feral kit le, 
%29'unda ise iki lezyonun birlikte olduğu bildirilmiştir. 

Eğer oftalmoskoplk olarak görülebiliyorsa; Toksa-
kara granülomunun görünümü, tanıyı sağlayacak ve 
diğer karışabilecek hastalıklardan ayrımının yapılmasına 
yetecek kadar tipiktir. Bununla birlikte, sıklıkla dlffüz 
üveit, katarakt ve lökokori ile birlikte olduğundan olaya 
neden olan granülomu görmek mümkün olmaz. Bu ne
denle klinik olarak retinoblastom, Coats hastalığı, pre
matüre retlnopatisl, persistan hiperplastlk primer vitreus 
(PHPV), ailesel eksüdatif vitreoretinopati ve diğer löko
kori yapan nedenlerden ayrımı zordur. Kesin tanıya gl-
dilememesl enükleasyonla sonuçlanabilir. Best vitelll-
form dejenerasyonu, rubella retlnitl, diffüz unilateral su-
bakut nöroretinit, idyopatik panüveit, idyopatik optik ne-
vrlt, vltrltls ve multifokal koroloretinlt arka kutup granü
lomu ile karışan hastalıklardır (38-46). Oküler toksoka-
riazlsin çok nadir olarak bllateralite göstermesi (47) ayı
rıcı tanıda önemlidir. Hikayede pica ve ev hayvanlarıyla 
temasın bulunmasının önemi bilinmektedir. Kedi-köpek 
popülasyonunun çok fazla ve hijyen şartlarının yetersiz 
olduğu Türkiye'de İse beklenilenin aksine bildirilmiş sa 
dece 13 olgunun olması (48-51), potansiyel bir körlük 
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nedeni olan bu konuya yeterli önemin verilmediğini 
düşündürmektedir. 

Yukarıda bahsedilen patolojik tanının konması da 
larvanın gösterilebilmesi ile mümkün olduğundan ve bu
nun için çok fazla sayıda, 2300 kesit alınmasının ge
rektiğinden, bu tip toksokariazis olguları tanınamadan 
kalmaktadır (41,47). 

Oftalmoskopi ile izlenen granülomun merkezinde 
parıltılı beyaz çekirdeğin varlığı ve granülomdan vitreus 
içine yayılan, uzun, düz, gri-sarı uzantıların olması 
önemli ip uçlarıdır. Dikkatli bir hikaye alınmasıyla, ço
cuğun evcil hayvanlarla temasının olduğu ve daha ön
ceki viseral larva migrans enfastasyonu ortaya çıkarı
labilir. 

Laboratuvar testleri yardımcı olmakla birlikte tanı 
koydurucu değildir. Mikrohemaglutınasyon testi nonspe-
sifiktir ve arkar is lumbr ico ides ile kros reaks iyon 
oluşturabilir. Deri testleri dilue antijen kullanımı ile ya
pılmaktadır, ancak yaygın kullanım alanı bulmamıştır 
(38,46,52,53). 

E U S A testi ikinci fazda larval sekretuvar antijenle
rin invitro ekstrakte edilerek antikorların ortaya konul
ması esasına dayanır ancak güvenilir değildir. Sistemik 
toksokariazisin tanısında 1:32 ve daha az titreler an
lamlı kabul edilmektedir. Oküler toksokariazis için ise, 
eğer kişi hastalıkla uyumlu belirti ve semptomlara sa
hipse 1:8 serum titresi yeterli kabul edilmektedir. F.Lİ-
SA testi (enzim-linked immunosoıbent assay) 1:8 dilü-
syonda %90 olguda sensitivite ve %81 spesifisite gös
terir. Ancak bazı pediatrık popülasyonlarda seropoziti-
vite prevaiansı %20-30 kadar çıkabilmesi testin güve-
nirlirliğini sınırlamaktadır. Ellis ve arkadaşları oküler tok
sokariazis belirtisi olmayan 333 çocukta yaptıkları ça
lışmada 1:32 titrenin %23.1 ve 1:16 titrenin %31.8'inde 
pozitif olduğunu göstermişlerdir (39). Bunun yanısıra 
düşük pozitif titreli toksokara (54), yüksek titreli olgula
rın zamanla testin negatifleşmesi (55), retinoblastom 
(56) ve nematod endoftalmileri (57) olan hastalarda 
yüksek fitrelerin alınması nedeniyle, pozitif serum litre
leri oküler toksokariazisin tanısını kesinlikle doğrulamak 
için kullanılamaz. 

Aköz veya vitreustan alınan örneklerin incelen
mesinde eozinofilinin gösterilmesi tanıya oldukça yar
dımcıdır. Aköz hümörle yapılan ELISÂ testi ise, seruma 
göre titrenin son derece yüksek olduğunu gösterecektir 
Hatta bazı olgularda serumda olumsuz cevap alınırken 
bile aköz ve vitrede pozitif olabilir (38,52,53). 

Viseral larva migranslı hastaların oküler tutulumu 
veya tam tersi olarak oküler toksakariazısli hastalarda 
viseral larva migrans hikayesi sadece bir kaç hastada 

bilinmektedir (39). Bu nedenle viseral larva migranslı 
olgularda olduğu gibi eozinofilinin hakim olduğu bir lö-
kositozis beklenmemelidir (38,40,51), 

Sitoloji ite intraoküler sıvılarda eozinofilinin varlığı
nın gösterilmesi intraoküler Toksokara tanısını doğrular. 
Diğer intraoküler enflamasyonlarda çoğunlukla diğer tip 
enflamatuvar hücreler artmaktadır (38). 

Fundus floresein angiografı (FFA), erken arterio-
venoz faz angiogramda, subretinal granülomun belirgin 
dam arlanmasını, retinal damarlar ile subretinal granülo-
matöz damarlar arasında anastomozları gösterir (Resim 
4 b). Geç arteriovenöz fazda, subretinal granülomun 
içindeki bu lezyona doğru çekilme gösterirler. Geç faz 
angiogramda, granülomun belirgin hiperlloresansı görü
lür. Bu fibröz skar dokusunun floresein boyanması so
nucudur (58), 

Ekografik olarak patognomonık bulgusu olmamak
la birlikte tipik olarak, retinoblastomda görülen yüksek 
yansıtıcı ekolar olmaksızın perifera! fundus kitlesini or
taya çıkarırlar. 3 karakteristik bulgu bildirilmiştir. 1) kal-
sifiye olabilen, az-orta derecede kabarıklık ve yüksek 
yansıtıcılık gösteren, solid, periferal kitle; granülomatöz 
lezyon, (Şekil 6) 2) bu granülomatöz lezyondan arka 
kutba uzanan vitreus membranları veya bandı (Şekil 7) 
3) arka kutupta traksiyonel RD veya retinal katlantı 
(38,50,59). 

BT ile genişleme göstermeyen, diffüz, sınırları be
lirgin hiperdans lezyon izlenir. Ancak bu lezyonun kal-
sifiye olmayan retinoblastomlardan ayırımı yapılamaz 
(60,61). 

Manyetik rezonans görüntüleme (MRG) ile glob 
mikroftalmlk gibi izlenirse de bu psödomikroftalmi, ka
lınlaşmış enflame sklera sonucu azalmış vitreus kavite-
sinirt görüntüsüne bağlı ortaya çıkar. Granülomun çevre 
sinde de lokalize skletal kalınlaşma, izlenir. Subretinal 
alanda genişleme izlenmezken, kontrakte retinanın fo-

Şekl 6. Periferal kitlenin A ve B mod görünümü 
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Şekil 7. Periferal kitleden santrale uzanan band yapıları ve 
vitreus enflamasyonu 

kal genişlemesi olabilir. Larval infiltrasyona cevap ola
rak gelişen enflamasyonla oluşturulan proteinaköz su-
bretinal eksuda, T1 ve proton ağırlıklı görünümlerde or
ta Intensité seviyelerinde, T2 ağırlıklı görünümlerde ise 
yüksek intensité seviyelerinde izlenir. Vitreus T2 ağırlıklı 
görünümlerde normaldekinden daha parlaktır. Larval 
granülomun yerleşim bölgesi, kendini çevreleyen enfla-
matuvar dokudan daha kısa T1 süresi göstermesiyle 
ortaya konulabileceği bildirilmiştir. T2 ağırlıklı görünüm
lerde, retlnoblastomun aksine hiperintens İzlenmesi ayı
rıcı tanıda önemlidlr-(60-62). 

Toksokariazlsln oluşturduğu traksiyonun cerrahi te
davisi sonucu makula tutulumunun olup olmamasına 
bağlı o larak amel iyat öncesi görme keskin l iğ in in 
değişmediği veya tama kadar varan olumlu sonuçların 
alındığı bildirilmiştir (50,63-66). 

Tedav i :Tiyabendazol ve dietil karbamazin gibi 
antihelmintik ilaçların viserai larva migransa etkili ol
duğu bildirilmişse de, larvanın ölümünün enflamatuvar 
reaksiyonu artıracağı düşünülmektedir (42). Topikal ste-
roîd ve sikloplejikler enflamasyonun baskılanması İçin 
önerilmektedir. Vitreus ve retinada ciddi aktif enfla-
masyon varlığında perloküler kortikosterold veya oral 
kortlkosteroidler verilebilir. 

Vitrektomi ve dekolman cerrahisi uygulanarak 
başarılı sonuçların alınabileceği oküler toksokariazis ol
gularının tanınması için laboratuvar teknikleri henüz ye
terli olmamaktadır, izlenebildiğinde oftalmoskopik görü
nüm, hikaye ile birleştirildiğinde tanı için oldukça yeterli
dir. Fundusu izlenemeyen olgularda ekografik muayene 
oldukça tipik, diğer lökokoh yapan nedenlerden farklı, 
ancak patognomonlk olmayan görünümü ile tanıya yar
dımcıdır. 

S İ S T Î S E R K O Z İ S 

Taenia Solium'un larvası olan Cysticercus cellulosae 
intraoküler yerleştiğinde tek taraflı subretinal beyazımsı 
bir kitle ile kendini gösterir. Gözün herhangi bir yerinde 
yerleşim gösterebilir. Arka segmente arka silier arter
lerle ulaşarak subretinal alanda yerleşir ve retina altın
da göç edebilir. Nadiren larvanın skolekslerl vitreus ka-
vitesine girebilir ve hareketli olarak izlenebilir (66). 

Gözde yaşam süresi yaklaşık 2 yıldır ve bu süre 
içinde çok yavaşça büyüyebilir. Lezyon globüler, trans-
lusen ve düzgün yüzeyi ile klstik bir görünümdedir. 
Kitle yüzeyinde ince kalkaröz granüller saçılmış olarak 
izlenebilir (67,68). Oküler dokular içindeki larvanın ha
reketleri kronik enflamatuvar reaksiyonu ve fibröz proli-
ferasyonu stimule edebilir. Bazı olgularda hipoplonla 
birlikte ciddi ön üveltler izlenebilir. Nadiren sistiserkus 
ön kamarada izlenebilir. Ön kamarada eozinofiller çok 
miktardadır. 

Enflamatuvar reaksiyonun parazitten salgılanan 
toksinlere veya larvanın antijenik komponentlerine karşı 
bir hipersensitivite reaksiyonu olabileceği üzerinde du
rulmuştur. Göz içindeki bu enflamatuvar reaksiyon glo-
bun tam yıkımına ve atrofisine neden olabilir. Parazitin 
intraoküler ölümü de ciddi üveit, vitritls ve retlnitise ne
den olarak oküler dokuların tahribi sonucu görme kaybı 
ile sonlanabilir. 

Ekografik muayenede; Hafifçe düzensiz, düşük-or-
ta İçsel yansıtıcılık gösteren damarlanmanın olmadığı 
kistik yoğunlukta bir akustik yapısı vardır. Retina altın
da, sınırları çok iyi belirlenen küçük ve yuvarlak-oval 
klstik bir lezyon olarak izlenir. Eşlik eden bir retina de
kolman ı nadiren vardır. Kist yakınındaki koroid uzun 
süreli enfestasyon sonucu kalınlaşmıştır. Kist içinde de-
briler ve bazen skoleks görülebilir. 

Larvanın cerrahi olarak çıkarılması en etkin tera-
pötlk yoldur. Tıbbi tedaviler etkili değildir. Ön kamara
daki larvalar keratosentez ile, irise yapışık olanlar ise 
iridektomlyle, vitreusta yüzenler vitrektomiyle kolayca 
çıkarılırlar (66-69). Subretinal Sistiserkus lokalize skle-
rotomiyle çıkarılabileceği gibi, diatermi veya fotokoa-
gülasyonla tamamen tahrip edilebilir, fakat görme kaybı 
kaçınılmazdır (70). 

DİFFÜZ Ü N İ L A T E R A L S U B A K U T 
N Ö R O R E T İ N İ T ( D Ü S N ) 

DÜSN ilk kez 1978 yılında, genç ve sağlıklı bir 
grup hastada ciddi görme kaybı, vitritis, retinal pigmen
ter ve optik disk değişiklikleri daralmış retinal damarlar 
ve subnormal E R G ile tanımlanmıştır (71). Erkekler ka
dınlardan daha sık tutulmaktadır. Hastaların gözlerinde 
yaşayan nematodlar izlenmiştir (72,73). 
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Kl in ik bulgular 

Hastaların %78'sinde bildirilen parasantal ve sant
ral skotomlar sonucu bulanık görme en sık yakınma 
nedenidir. %21 olguda kızarıklık ve rahatsızlık ikinci 
önemli yakınmadır (2,4-6). 

Hastalığın erken safhası, sıklıkla ciddi ve retinal 
bulgularla orantısız görme kaybı ile karakterizedir. Affe-
rent pupiller defekt genellikle mevcuttur. Vitreus enfla-
masyonuyla birlikte, ihdosiklit bildirilmektedir. Retinal 
damarlar ın orta derecede bir daralması olguların 
%50'sinde mevcut olup hastalık boyunca artar. Optik 
disk şişmesi hastaların %58'sinde vardır ve hastalığın 
başlangıç veya primer belirtisi olarak kabul edilebilir. 
Erken olguların hemen hepsinde uniform bulgu mültîfo-
kal hemen hemen diffüz, saçılmış, maküler alanın ko
runmasıyla pigment epitelinin yama şeklindeki atrofi-
siyle karakterize derin gri-beyaz retinal lezyonlardır. Fo-
kal ska r l a r o lası okü ler h i s t o p l a s m o z i s sendro -
mununkilere benzerler. Hastalığn erken fazında bu ak
tif beyaz lezyonlar diğer bulguların hepsinden önce bu
lunabilir. Bu, çabuk gözden silinen lezyonlar birkaç gün 
içinde, pigment epitel ve retinada minimal pigmenter 
lekelenme veya hipopigmente alanlar bırakarak solarlar 
ve yakın fundusta birbirini izleyerek yeniden görünürler. 
Bu lezyonlar alanında seröz retina dokalmanı bir hasta
da, intraretinal hemoraji iki hastada bildirilmiştir 
(72). 

DÜSN belirtileri diğer bulgularla birlikte hareketli 
bir nematodun varlığıdır. Kurtçuk müşahade edildiğinde, 
%58 retina altında, %26 retina içinde, %8 ön vitreusta, 
%8 retina içinde veya altında izlenir (74). Bazı araştırı
cılar biomikroskopide hareketli nematodu makula yakı
nında bulmuşlarsa da en sık fundusun midperiferinde 
genellikle aktif gri-beyaz retinal lezyonların komşuluğun
da bulunur (74). Aktivite beyaz parlak ışıkla artar ve 
yeşil veya kırmızısız aydınlatmayla azalır gibi görün
mektedir (75). Nematod sıklıkla kangal veya S-şekllnde 
görünür ve kendini sarılma-çözülme hareketleriyle oy
natır. 

DÜSN'in geç fazı ciddi tek taraflı görme kaybı, 
optik sinir atrofisi, retinal arterial daralma ve kılıflanma, 
yaygın düzensiz retina pigment epitel atrofisi ile karak
terizedir. Hastaların %1 f i nde görme 0.1'den iyi kalabi
lir, geri kalanlarda ise düzensiz bir şekilde perifere iler
leyen yoğun santral skotom mevcuttur (72). Pigmenter 
değişiklikler sıklıkla diffüz olmakla birlikte fundusun bir 
alanında lokalize de olabilir. Koroidal neovaskülariza-
syon, geniş subretinal hemorajiyle birlikte, hastaların 
%16'sında bildirilmiştir ki bunların %5'i subfovealdir 
(72). Nematodlar, hastalığın geç fazında bile, minimal 
veya hiç vitreus veya retina enflamasyonu olmaksızın 
bulunabilirler. 

Etyopatogenez: Onchocerca, Loâ loa, Wuchere
ria bancrofti, Ascaris, Dirofilarla, Toxocara canis, Ancy-
lostoma Caninum'un larval şekli, Baylisascaris procyo-
nis ve tiplendiri lememiş 400-2000 ^m'lik kurtçuklar, 
DÜSN tablosu yarattığ bildirilen parazitlerdir (76-
81) 

DÜSN olduğuna inanılan bir gözün histopatolojik 
muayenesinde kronik nongranülomatöz üveit ve retinit 
"yoğun periferal retina dejenerasyonu, arka retinanın or
ta derecede dejenerasyonu, ılımlı bir optik atrofi, 
R P E ' d e ılımlı dejeneratif değişiklikler ve düşük dere
cede yamalı nongranülomatöz koroidit" mevcut
tur. 

DÜSN'daki hasar mekanizması, hem lokal se
viyede hem de daha diffüz seviyede ortaya çıkan ne-
matoda karşı olan toksik reaksiyon olarak kabul gör
mektedir (73). Çabuk solan aktif dış retinal lezyonlar 
ve retinal pigmenter değişiklikler, göç eden kurt nede
niyle olasılıkla lokal değişikliklerdir. Diğer yandan, 
görme fonksiyonlarının erken ciddi kaybı ve E R G 
değişiklikleri, daha diffüz toksik reaksiyonu telkin eden 
yaygın oftalmolojik değişikliklerin yokluğunda ortaya çı
kabilir. Olasılıkla nematoda cevabta hastalar arası ve 
hastaiçi değişiklikler rol almaktadır. 

Tanısal değer lendirme: DÜSN tanısında, kontakt 
lensle dikkatli slit lamp biomikroskopi, indirekt oftalmos-
kopi, FFA ve E R G en faydalı 4 değerlendirme yöntemi
dir. 

İndirek oftalmoskopik muayene, aktif gri-beyaz 
lezyon gruplarının varlığının görülmesinde en yardımcı 
yöntemdir. Bunlar bulunduğunda kurt genellikle biomi
kroskopi ile aktif lezyon alanında bulunabilir. Aktif lez
yon yokluğunda, kurtun lokalizasyonu için tüm fundu
sun dikkatli biomikroskopik araştırılması gereklidir. Bu 
sayede hareketli kurtun subretinal alanda veya vitreus
ta görülmesi sağlanabilir, bazı olgularda kurtun daha 
önceki hareketleri sonucu kalan subretinal izler sapta
nabilir (Şekil 8 a) (71-76). 

FFA, hastalığın erken fazında, optik sinir başı ka-
pillerinden boya sızıntısı gösterecektir. Angiogramın er
ken döneminde aktif gri-beyaz retinal lezyonlar hlpoflö-
resandır ve sonra floresein ile boyanırlar. Perlvenöz sı
zıntı ve erken dönemlerde, hastalığın tek işareti olabilir. 
Sonra, R P E daha çok atrofik hale geldikçe zemin ko
roidal floresansta düzensiz bir artma izlenecektir. Ne 
yazıkki, hastalığın herhangi bir fazında, kurtun lokali
zasyonu belirleyecek tipik bir floresein değişikliği bulun
mamıştır (Şekil 8 b-c) (73). 

E R G tipik olarak, hastalığın her fazında, tutulmuş 
gözde, b-dalgasının a-dalgasında hastalığın daha geç 
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Şekil 8 a-b. DÜSN olgusunda kurtun daha önceki hareketleri sonucu kalan subretinal izler 

dönemlerinde daha da çok etkilenmesiyle, subnormal-
dir. Nadiren E R G alınamaz. Tutulmamış gözde daima 
normaldir. 

Toxocarada olduğu gibi bazı serolojik testler mev
cutsa da pek kullanıma girmemiştir. 

Ayırıcı Tartı: DÜSN, erken dönemde, aktif lezyo-
nu ile; Toksoplazmozls, sitomegaloviral hst., fungal 
veya bakterial retinal abseleri, A P M P E , multiple eva
nescent white dot sendromu, serpiginöz koroldit, Beh
çet hst., psödo-olası oküler histoplazmozis, perivaskülit; 
sarkoidozls, optik sinir ödemi; akut nöroretınit, papilö-
dem, vitritis; pars planit, geç dönemde; P R E atrofisi; 
olası oküler histoplazmozis (POHS), unilateral retinitis 
pigmentosa, sekonder travmatık korioretinopati, oftalmık 
arter tıkanmasından sonra korioretinal atrofi, optik atro-
fi; sekonder optik nevrit, bası yapan lezyonlar, iskemik 
optik nöropati gibi pekçok hastalığı taklit edebilir. 

DÜSN sağlıklı genç kişilerde hemen daima tek 
gözde ortaya çıkar. Toxoplazma, sıtomegalovırus, bak-
teriyel ve fungal abseler seyirleri ve retinit alanlarında 
bıraktıkları derin masif korioretinal skarlar ile ayrılabilir
ler. DÜSN'in akut lezyonları çabucak kaybolurlar ve or-
ta-hafif derecede R P E değişikliği bırakırlar. Ek olarak 
toksop lasmozisde sıklıkla tek aktif lezyon varken, 
DÜSN'da aktif lezyon kümeleri aynı anda izlenirler. 
DÜSN'in aksine A P M E de ve serpiginöz koroiditte, sa
dece aktif lezyon foveanın merkezini tuttuğunda görme 
kaybı sözkonusudur ve bunlar hemen daima, iyileştikçe 
PE ve koroldde fokal skartaşmaya neden olurlar. Beh
çet hastalığı ile birlikte olan, beyaz iç retinal tezyonlu 
hastalar, sıklıkla aftöz ülserler ve deformasyona neden 
olmayan artritis hikayesi verirler. 

Multiple evanescent white dot sendromu, soğuk 
algınlığı benzeri hastalık göstermesi ile, yaygın olarak 
saçılmış aktif gri-beyaz lezyonlarla, erken punktat ve 

Şekil 8-c. Aynı olgunun FFA görünümü 

sıklıkla aktivite alanında çelenk şeklinde hiperfloresans 
patterni. E R G de a-dalgasının azalması, 7-10 haftasın
da fundus ve görme fonksiyonlarının normale dönmesi 
ile DÜSN'den ayrılabilir (81). 

DÜSN'lu hastalar sarkoidozisll hastalarda görülen
lere benzer, ciddi perivenöz mum yağı damlası eksuda-
ları gösterebilirler. 

DÜSN'in geç fazında, vitritis geçtikten ve R P E 
atrofisi aktif lezyonların yerinde geliştikten sonra P O H S 
ile karışabiliı POHS'un sıklıkla bilateral olması, fokal 
skarlar arasında PE'nin normal olması, vitreus enflam-
tuvar hücrelerinin yokluğu, ERG'n in normal olması ile 
ayrılır. Psödo-POHS ise DÜSN'e çok benzer. Değişik 
derecelerde vitritis ve %50 olguda ön kamara enfla-
masyonu vardır. DÜSN'dan farklı olarak santral görme 
kaybı sadece aktif veya inaktif lezyonun makular alanı 
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tutması ile olur. D U S N ' a benzer olarak, retinal damar
ların daralması, optik atrofi ve E R G değişiklikleri hasta
lığın geç fazında olabilir. Sadece tek gözü tutan P-
POHS' larda ikisi arasında ayrımı yapabilmek gerçekten 
son derece güçtür. 

DÜSN'in patognomonik bulgusu oküler bir nema-
todun varlığıdır. Tanıda zorluk çıktığında nematodun 
yoğun olarak aranması gereklidir. 

Tedavi 

Retinal nematodun fotokoagulasyonu ile tahribi, 
enflamasyonu artırmaz ve hastalıkta progresyon görül
mez. Argon laser tercih edilmektedir (73,75). 
Perifer retinada izlenenlerin ise laser ile çevre
lendikten sonra eksize edilebilecekleri bildirilmiştir 
(76). 

Tiyabendazol ve dietil karbamazin gibi antihelmin-
tlkler veya kortikosteroidler tedavide etkisizdir ve teda
viye alınan hastaların %50'sinde progresyon görül
müştür (73,76). 
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