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ÖZ
Oküler toksoplazmozis (OT) protozoan parazit Toxoplasma gondii’ nin neden olduğu enfeksiyöz posterior üveitin en sık 
görülen şeklidir. Alanındaki büyük ilerlemelere rağmen, bu eski, potansiyel olarak kör edici bulaşıcı hastalığın epidemiyolojisi 
ve patofizyolojisi ile ilgili bilgilerimizde hala büyük boşluklar bulunmaktadır. Bu derlemede OT ‘nin güncel klinik özelliklerini, 
tanı ve tedavi seçeneklerini incelemeyi amaçladık. 
Anahtar Kelimeler: oküler toksoplazmozis, tanı, tedavi, Toxoplasma gondii, üveit

ABSTRACT
Ocular toxoplasmosis (OT) is considered the most frequent form of infectious posterior uveitis and is caused by the protozoan 
parasite Toxoplasma gondii. Despite large advances in the field of OT, large gaps still exist in our knowledge concerning the 
epidemiology and pathophysiology of this potentially blinding infectious old disease. In this review we aimed to investigate 
current clinical understanding of OT, diagnosis treatment options.
Keywords: diagnosis, ocular toxoplasmosis, Toxoplasma gondii, treatment, uveitis

GİRİŞ VE EPİDEMİYOLOJİ
Oküler toksoplazmozis (OT) enfeksiyöz posterior üveitlerin dün-

yadaki en önemli sebeplerindendir ve tutulan gözde ciddi görme 
kayıplarına yol açabilir. [1] 1950’lerden beri toksoplazmozis, Tok-
soplazma gondii (T. gondii) hücre içi parazitinin yol açtığı göz içi 
enfeksiyona sekonder gelişen, toksoplazmik koryoretinitis ile karak-
terize bir inflamatuar göz hastalığı olarak bilinmektedir. [2] T. gondii 
oldukça yaygın bir parazittir ve her kıtada yaşayan memelilerin ne-
redeyse tamamını ve kuşları enfekte edebilir. İnsan popülasyonunun 
yaklaşık %25-30’ u T. gondii paraziti ile enfektedir. İmmün yetmez-
liği olan kişilerde özellikle de AIDS hastalarında ciddi sistemik tu-
tulumlara yol açabilmektedir. Ancak, sero-prevalans farklı ülkelerde 
büyük farklılıklar göstermektedir (%10-80). Örneğin, Güney Doğu 
Asya, Kuzey Amerika ve Kuzey Avrupa’ da düşük sero-prevalans 
oranları (%10-30) görülür iken Orta ve Güney Avrupa’ da %30-
50 oranında, Latin Amerika ve Tropikal Afrika’ da daha da yüksek 
oranlarda bildirilmiştir. [3,4] Ülkemizde de bu paraziter enfeksiyonun 
nadir olmadığı bilinmektedir. Özellikle Orta ve Doğu Anadolu Böl-
gelerimizde az pişmiş ve çiğ et tüketiminin (çiğ köfte) yaygın olması 
ve muhtemel yeterince iyi yıkanmamış sebze meyve tüketimi nede-
niyle enfeksiyonun yurdumuzda yaygın olduğu düşünülmektedir. [5]   
Ülkemizde yapılan bir çalışmada, Tugal-Tutkun ve ark. OT görülme 
oranını %7.2 olarak bildirmişlerdir. [6] 

PATOGENEZİS VE BULAŞMA YOLLARI
Toksoplazma kelimesi köken olarak Antik Yunanca’ dan  gelmek-

tedir (τόξον: tóxon, “yay”) + πλάσμα (plásma, “kalıplanmış şey”), 
‘‘yay şeklinde’’ anlamına gelmektedir. T. gondii zorunlu hücre içi 

protozooan bir parazittir. Doku kisti taşıyan az pişmiş domuz ve 
koyun eti tüketiminin ve ookistlerin bulunduğu içme suyu, toprak 
ve iyi temizlenmemiş sebze ve meyvelerin ana bulaş yolu olduğu 
düşünülmektedir. Ookistler toprakta yıllarca sağ kalabilmekte hatta 
bu ookistler, tarla sulama ve yağmur, kar suyu vasıtası ile toprak-
tan içme suyu kaynaklarına karışabilmektedir. Arıtılmamış enfekte 
içme suları ile kişiler enfekte olabilmektedir. Ookistlerin 1 yıla yakın 
nemli toprakta, 54 aya kadar da soğuk sularda sağ kalabilme özelli-
ğinde oldukları gösterilmiştir. [7] Tüm bunların dışında takizoidleri 
içeren pastörize edilmemiş süt ve yumurtalardan da enfeksiyon ge-
çebilmektedir. Deniz memelilerinden de bulaş bildirilmiştir, insan 
dahil tüm memelileri enfekte edebilir. Ayrıca, tükürük, havada asılı 
sekretuar damlacıklar, sperm, kan transfüzyonu ve organ nakli ile 
de geçebilmesi mümkündür. [8-10]  Parazitin tüm konakları için en-
fektif olabilen 3 ayrı morfolojik ve metabolik formu vardır: Takizo-
idler, bradizoidler ve ookistler. Ookistler, tüm kedi aile üyelerinin 
barsaklarındaki seksüel siklusun ürünüdür ve enfektif sporozoitle-
ri serbestler. Takizoidler, aseksüel formdur, hızlı replikasyonları ile 
konakçı dokulara hasar verirler. Bradizoidler içeren kist formu ise, 
parazitin dokulardaki dormant halidir. [11] Primer kedi enfeksiyonu 
sırasında milyonlarca ookist dışkı ile atılır. T. gondii nin kedilerin 
barsak ve barsak dışı dokularında ömür boyu kalabilecekleri dü-
şünülmektedir. [7]  Konakçı tarafından ağız yoluyla alınan ookistler 
hızla dokulara yerleşirler ve takizoidlere dönüşürler. Takizoidler, 
parazitin 2-4 mikrometre genişlik ve 4-8 mikrometre uzunlukta, 
kresentrik veya oval ve hızla çoğalabilen zorunlu hücre içi formu-
dur. Konakçının hücreleri içerisinde çok hızla çoğalan bu takizoidler 
konakçı hücreyi parçalar ve komşu çekirdekli hücreye aktif olarak 
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penetre olur. Takizoid form, güçlü host immün reaksiyonuna sebep 
olur ve hastalığın klinik bulguları ortaya çıkar. İmmün sistemin bas-
kısı altında, takizoidler doku formu olan bradizoidlere dönüştürü-
lür. Bradizoidler morfolojik olarak takizoidler ile benzerdir ancak 
yavaş çoğalırlar ve fonksiyonları farklıdır. [12,13] Binlerce bradizoid 
içeren doku kistleri pek çok organa yerleşebilse de en sık olarak re-
tina, beyin, iskelet sistemi ve kalp kasında tespit edilebilmektedir. 
Toksoplazmanın yaşam döngüsü Figür 1’ te özetlenmiştir. Doku 
kistleri konakta yaşam boyu kalabilme potansiyeline sahiptir. İm-
münkomprimize hastalarda bradizoidler kistlerden serbestleyebilir, 
takizoidlere dönüşüp enfeksiyonun reaktivasyonuna sebep olabilir. 

TOKSOPLAZMA GONDİİ – POPÜLASYON 
BİYOLOJİSİ
T. gondii’ ye dair genetik analizler Avrupa ve Kuzey Amerika’ 

daki suşların temel olarak Tip 1,2 ve 3 olarak tanımlanan 3 ayrı ge-
notipik gruba dahil olduğunu göstermiştir. [14,15] Atipik Tip 4 ve 5 
suşları ise özellikle Brezilya’ dan bildirilmiştir. Deneysel modellerde 
de bazı Toksoplazma suşlarının virülansının diğerlerine göre daha 

fazla olduğu gösterilmiştir. Bu suşlara ‘RH tipleri’ ismi verilmiştir. 
Virülan olan suşların Tip 1, non-virülan suşların ise Tip 2 ve 3 oldu-
ğu gösterilmiştir. [14]   Virülans konakçının türüne göre de farklılık 
gösterebilmektedir. 

OKÜLER TOKSOPLAZMOZİS 
KLİNİK BULGULAR
OT sıklıkla subklinik seyirli ve asemptomatik ilerleyen bir tablo 

şeklindedir. Sistemik açıdan grip benzeri ateş, miyalji gibi semptom-
lara eşlik eden servikal lenfadenopati görülebilir. Fokal nekrotizan 
retinokoroiditis, OT in çoğunlukla başka bir tanısal araştırmaya 
gerek bırakmayabilecek kadar tipik prezentasyonu olarak bilinir ve 
özellikle lezyon üzerinde belirginleşen vitritis te bu lezyona eşlik 
edecektir. Ön kamara reaksiyonu gelişebilir, hatta nekrotizan lez-
yondan önce ilk bulgu olarak ta görülebilir.  Her ne kadar bu tablo 
en sık prezentasyon olarak kabul edilse bile farklı klinik tabloların 
varlığı ile zaman zaman tanı koymak güçleşebilir. Hastalık tablosu 
akut enfeksiyon veya rekürrens olarak gelişebilir. OT sıklıkla tek 
gözde posterior kutbu tutar. Lezyonlar tek, çok sayıda veya pigmente 

Figür 1. Toksoplazma gondii nin yaşam döngüsü (Nature Reviews- Microbiology den uyarlanmıştır)
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retinal skarların yanında uydu lezyonlar şeklinde olabilir. OT in belli 
başlı klinik tablolarını özetleyecek olursak;

Retinokoroidit: Sıklıkla akut OT üzerinde vitreus inflamasyonu-
nun eşlik ettiği retinal nekroz alanı olarak izlenir. Buna ek olarak 
komşu retinal ve koroidal dokularda diffüz inflamasyon görülür. 
Çoğu hastada altta yatan koroidde tutulduğundan ‘retinokoroidit’ 
terimi daha uygun görülmektedir ancak retina primer olarak tutu-
lan bölgedir. Bu nedenle retinal tutulumun olmadığı durumda koro-
idin tutulması mümkün değildir.  Aktif lezyonlar koroidit bitişiğinde 
gri-beyaz retinal nekroz sahaları ve buna eşlik eden vaskülit, hemo-
raji ve/veya vitritis birlikteliğinde izlenmektedir.  İmmünkompe-
tent olgularda aktif lezyonlar hiperpigmente skar dokusu bırakarak 
sıklıkla 2-4 ayda kendiliğinden iyileşir. Aktif lezyonlardaki iyileşme 
lezyon periferinden santrale doğru ve pigmenter değişikliklerin gö-
rülmesi ile olur. Koyun yağı presipitatları, hücre reaksiyonu, flare ve 
posterior sineşinin görülebildiği anterior üveit sıklıkla görülür ve 
nöritis de bu tabloya eşlik edebilir. Histopatolojik olarak aktif OT 
lezyonlarında retinal nekroz alanlarında T. gondii antijenleri tespit 
edilmiştir. [16,17] Düşük dereceli retinal infiltrasyondan ağır nekrotik 
destrüksiyona kadar değişen şiddette dış retinal katlar, retina pig-
ment epiteli (RPE) ve koroid tutulumu izlenebilir. [18]  Vaskülitik 
tutulum genelde venülerdir ve sıklıkta lezyona yakın sahalardadır. 
Ancak uzak tutulum ve arteriolitis da izlenebilir. Kyrieleis plakları 
denilen segmental intravasküler sarı-beyaz lezyonlarla karakterize 
bir arteriolitis tablosu da görülebilir. [19] Akut OT lezyonları sıklıkla 
eski skarların bitişiğindedir ve satellit pozisyonda rekürren atakların 
belirtecidirler. Oftalmologlara başvuran OT hastalarının %70 den 
fazlası iyileşmiş bir retinal skarın yanında gelişmiş olan aktif lezyon 
ile başvurmaktadırlar (Figür 2). Bu durum bu hastaların daha ön-
ceden geçirdikleri periferal koryoretinitleri fark edemeyebildikleri 
anlamına gelmektedir. [1]  

Punktat dış retinal toksoplazmozis (PDRT): Parazit ve konakçı 
faktörlerinin kombinasyonunun OT in bu özellikli türünün gelişi-
minde etkin olduğu düşünülmektedir. Bu tablo RPE ve retinanın 
derin katlarında yerleşik multifokal, küçük lezyonlarla karakterize-
dir. Enflamasyonun retinanın dış katlarında sınırlı olması sebebiyle 
genellikle hiç ya da çok sınırlı oranda vitreus enflamasyonu gözlenir. 
Akut fazı takiben, granüler gri-beyaz lezyonlar kalır. Sıklıkla anlamlı 
görme azlığına yol açabilen sekonder optik nöropati gözlenir. [20,21] 
PDRT li hastalar genellikle genç, ilk iki dekadın içerisindeki birey-
lerdir. Yaklaşık yüzde 30 olguda her iki göz de tutulabilmektedir. 
Bazı olgularda bir gözde klasik OT lezyonu izlenirken diğer gözde 
PDRT izlenebilmektedir. [22] 

Nöroretinitis: OT de optik sinir ödemi ve ‘yıldız şekilli’ sert eksu-
daların eşlik ettiği nöroretinit tablosu oldukça nadir de olsa görü-
lebilir. [23] Kıymık hemorajiler ve papillomaküler retina dekolmanı 
da izlenebilir. [24] Optik sinir tutulumu oldukça nadir olarak bil-
dirilmiştir. Aktif uzak retinokoroidit en sık görülen lezyon tipidir 
(%43.1). Bunu jukstapapiller lezyonlar (%35.3), karışık tip (%15.7) 
ve izole papillit (%5.9) olan olgular izler. [25] 

Skleritis: T. gondii nin retina dışında diğer oküler dokuları tut-
ması hayli nadirdir. İmmünkomprimize hastalarda daha sık görü-
lebilmektedir. [26] Skleritin retinokoroidal enfeksiyöz tutulumun 
alttaki skleral dokuya yayılması ile olduğu düşünülmektedir. 

KLİNİK SEYİR VE KOMPLİKASYONLAR
Görme keskinliğindeki (GK) azalma lezyonun lokasyonuna ve 

enflamasyonun şiddetine göre değişir. Başlangıçta GK makula et-
kilenmemiş olsa dahi vitreus reaksiyonuna bağlı olarak azalabilir. 
Geniş ve foveal/perifoveal lezyonlar sıklıkla kalıcı görme kayıpla-
rına yol açarlar. Eğer santral makuler alan etkilenmemişse, oküler 
enfestasyon kontrol altına alınmışsa, ilişkili inflamatuar reaksiyon 
genellikle çözülür ve GK normale döner. [27]   Yaşlı veya immün-
suprese bireylerde OT bilateral, çok merkezli ve oldukça agresif 
seyirli olma eğilimindedir. Bu olgularda T. gondii enfeksiyonunun 
erken döneminde oküler tutulumun gelişmesi eğilimi vardır. OT 
in diğer atipik tutulum formları (PDRT, retinal vaskülitis, retinal 
vasküler oklüzyonlar, seröz veya yırtıklı retina dekolmanı, retinitis 
pigmentosaya benzeyen unilateral pigmenter retinopati, nöroreti-
nitis, optik nöropati, periferal retinal nekrozis ve skleritis) daha 
sıklıkla görülür. [28,29] Koroidal neovaskülarizasyon, katarakt, glo-
kom, optik sinir atrofisi ve retina dekolmanı uzun vadede görüle-
bilecek oküler komplikasyonlardır. OT ile Fuchs’un heterokromik 
iridosikliti arasında bağlantı olduğu gösterilmiştir. [30-33] Rekür-
renslerin, genellikle aktif lezyonun gelişiminin ilk yılında meydana 
geldiği gösterilmiştir. [1,34-36] Relapsların nedeni halen tam olarak 
aydınlatılamamıştır ancak dormant retinal kistlerin yırtılması veya 
T. gondii nin periferik kanda görülmesi ile ilişkili olduğu düşünül-
mektedir. [37,38] 

TANI
Atipik olguların varlığında güçlük arz edebilmesine rağmen, 

OT in tanısı genellikle klinik olarak koyulur. T. gondii Ig G an-
tikor varlığı akut göz enfeksiyonunun varlığını konfirme etmez 
ama Ig G negatifliği enfeksiyonu ekarte ettirir. Yüksek Ig G anti-
kor titreleri akut enfeksiyondan yıllar sonra da yüksek titrelerde 
kalabilir ve genel popülasyonda bu antikor titreleri yüksek olarak 
tespit edilmektedir. [39] T. gondii spesifik IgM antikorları ise enfek-
siyondan 1 hafta sonra serumda yükselmekte ve birkaç ay içinde 
azalmaktadırlar. Ancak akut enfeksiyondan yıllar sonra bile IgM 
seropozitifliği olabildiği bilinmektedir. OT patolojik olarak biyopsi 
uygulanan kistlerin hematoksilen eozin ile boyanması, immünhis-
tokimyasal metodlar (monoklonal ve poliklonal antikorlar) ve po-
limeraz zincir reaksiyonu (PCR) ile tespit edilebilir. [40] Histolojik 
olarak OT koroidde yaygın granülomatöz inflamatuar infiltratlar 
ve Bruch membranındaki nekrotik alanlar gösterilebilmektedir. 
[41] T. gondii DNA, tipik doku kistleri histopatolojik olarak tespit 
edilemese bile, oküler dokularda PCR ile tespit edilebilir. [40] Has-
talığın prezentasyonu atipik olduğunda OT in ayırıcı tanısının 
yapılmasında vitreus PCR analizinin faydalı olduğu gösterilmiştir. 
PCR ın bir varyantı olarak RFLP metodu şiddetli atipik olgularda 
vitreus örneklerinden T. gondii’ nin genotipini tanımlamaya ola-
nak sağlamaktadır. [42] Bir çalışmada OT tanısı için aköz hümör ve 
kan serum örneklerinde 3 biyolojik metod (immunoblotting, Gold-

Figür 2. İyileşmiş bir retinal skarın yanında gelişmiş olan aktif koryoretinal 
lezyon izlenmekte. (arşivimizden)
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mann-Witmer katsayısı ve PCR) karşılaştırılmıştır. Üç metodun 
kombine kullanımının sensitiviteyi %97 ye kadar arttırdığı gösteril-
miştir. [43]  PCR hızlı, uygun maliyetli, çok az bir doku örneğinden 
bile sonuca ulaşabilen, yüksek sensitivite ve spesivite ile T. gondii ‘yi 
göz içi sıvılarda tespit edebilen bir tekniktir. [44,45] Tipik OT olguları-
na tanı koymak için rutin olarak pekçok klinikte görüntüleme yön-
temleri kullanılmasa bile özellikle atipik olgularla karşılaşıldığına 
anjiografik değerlendirmeler önem kazanmaktadır.  Atmaca ve ark 
yaptığı bir çalışmada OT li olguların fundus fluoressein anjiografi 
(FFA) ve indosiyanin yeşili anjiografilerini (ISY) değerlendirmişler-
dir. ISY ile tüm fazlarda aktif ve inaktif retinokoroidit lezyonlarında 
hipofloresans izlemişlerdir. İki gözde koroidal neovaskülarizasyon 
olduğunu bildirmişlerdir. FFA incelemede ise aktif lezyonlarda er-
ken hipofloresans ve geç hiperfloresans gözlemişlerdir. Ayrıca op-
tik sinir başı hiperfloresansı, damarlardan sızıntılar, kılıflanma ve 
nöroretinitis bulguları tespit ettiklerini bildirmişlerdir. [46] (Figür 3) 
Optik koherens tomografi (OKT) çalışmalarında ise, iç retina kat-
larında lezyon düzeyinde elevasyon ve artmış reflektivite, dış retina 
katlarının gölgelenmesi, posterior hyaloidde ayrılma, kalınlaşma ve 
irregüler hiperreflektivite görünümü, subretinal sıvı, fotoreseptör iç 
ve dış segmentlerinde bozulmalar, iç nükleer tabakada erken kistik 
değişiklikler, bradizoid formunda toksoplazma doku kisti izlendiği 
bildirilmiştir. [47,48] Takiplerde ise OKT ile 2. haftada önceki retinit 
alanlarında kistik değişiklikler, fotoreseptör tabakalarında ileri dü-
zeyde bozulmalar, retina dokusunda belirgin kayıp, dış retina yapı-
sında bozulma göstermişlerdir. [48] (Figür 4 ve 5)

TEDAVİ
İmmünokompetent bireylerde toksoplazmik retinokoroiditin ti-

pik olarak 1-2 ay içerisinde kendiliğinden gerilemesi beklenir. OT 
tedavisinde amaç hastalığın süresini kısaltabilmek, enfestasyonun 
yarattığı enflamasyonun şiddetini ve süresini azaltmak suretiyle olu-
şacak olan skar dokusunun büyüklüğünü azaltmak ve rekürrensle-
rin olabildiğince önüne geçmektir. OT sistemik kortikosteroidler ile 
beraber ya da tek başına antimikrobiyal ilaçlar ile tedavi edilir. Bazı 
oftalmologlar tüm OT hastalarını klinik prezentasyona bakmaksı-
zın tedavi ederken diğerleri sadece yoğun vitritis, arka kutup ve/veya 
optik disk yakınındaki lezyonların varlığında veya immünsuprese 
olgularda tedavi yoluna gitmektedirler. [49] OT tedavisinde kullanılan 
ilaçlar; parazitisidal, göz içerisinde konsantre olabilen, kist duvarla-
rına penetre olabilen, bradizoidlere ve takizoidlere karşı etkili ve yan 
etki güvenliği olan özellikte olmalıdır. [50] Antibiyotiklerin büyük 
çoğunluğu takizoidlere etkili iken doku kistlerine karşı etkinlikleri 
kısıtlıdır. Primetamin (25-50 mg/gün, po, 2x1) + sulfadiazin (1 gr/
gün, po, 4x1) + kortikosteroid kombinasyonu OT tedavisinde en sık 
kullanılan ‘klasik tedavi’ ya da ‘üçlü ilaç tedavi’ yaklaşımıdır. [8] Azit-
romisin (250 mg/gün, po), klindamisin, spiramisin, atovakuon (750 
mg, po, 3-4 x1) ve trimetoprim-sülfometaksazol (TSM) da T. gondii 
tedavisinde kullanılan ajanlardır. [51,52] Aktif OT hastaları TSM (160-
800 mg/gün, po, 2x1) ile efektif olarak, adjuvan klindamisin (1200 
mg/gün, po, 4x1) eklenerek ya da eklenmeyerek ve/veya prednisolon 
ile 4-8 hafta boyunca tedavi edilebilir. TSM in klasik tedavinin yeri-
ni alabilecek etkinlik ve güvenilirlikte olduğu bildirilmektedir. [53,54] 
Psödomembranöz kolit ve diyare klindamisinin bilinen potansiyel 
en sık yan etkileri olarak bildirilmiştir. Primetamin+azitromisin 
kombinasyonunun primetamin+sulfadiazin kombinasyonu kadar 
etkili olabildiği bir prospektif, randomize çalışmada gösterilmiştir. 
[55] Başka bir çalışmada 3 ilaç kombinasyonu değerlendirilmiştir; 
primetamin+sulfadiazin+kortikosteroid,klindamisin+sulfadiazin+-
kortikosteroid,TSM+kortikosteroid,  inflamasyonun çözülmesinde 
bir fark görülmediği rapor edilmiştir. [49]   Aynı araştırmacılar, bu 

Figür 3. a (erken faz) ve b (geç faz): İndosiyanin yeşili anjiografik görüntüleme 
bulguları. Tüm fazlarda aktif lezyonlar hipofloresan görünümde ve aktif 
lezyonun etrafında çok sayıda satellit koyu renkli dotlar (oklar) izlenmekte. 
c (erken faz) ve d (geç faz):  Erken fazda aktif retinokoroidit lezyonununda 
hipofloresans izlenmekte, geç fazda ise lezyon ve diskte hiperfloresans 
görülmekte. [46]

Figür 4. Oküler toksoplazmosis olgusu, ilk geliş optik koherens tomografik 
değerlendirmesi. İç retina katlarında hiperreflektif alan (beyaz ok), kistik 
sahalar (siyah ok), iç retina retina katlarında ayrı bir kist (hat), dış retina 
katlarında gölgelenme ve bozulma izlenmekte. [48]

Figür 5. Figür 4’ te görülen kistin büyütülmüş görüntüsü (oklar). Figür 5A. Kistin 
hiperreflektif bir merkez (hat) ve hiporeflektif bir haloya (beyaz ok) sahip olduğu 
izlenmekte ve bu görünümün Toksoplasma gondii kist duvarı ile uyumlu olduğu 
görülüyor. Figür 5B.  Figür 5A’ daki optik koherens tomografi görüntüsü Figür 
5B’ deki fare modelindeki histolojik kesite ait görüntü ile korele olarak izlenmekte 
(B, National Eye Institute/National Institute of Health’in izniyle).[48]
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tedavi kombinasyonların 3 yıllık sonuçlarını da yayınlamışlar ve bu 
sürenin sonunda da herhangi bir fark olmadığını bildirmişlerdir. 
[56] Primetaminin en sık yan etkisi trombositopeni ve lökopeni ile 
karakterize hematolojik etkilerdir, beraberinde folinik asit kullanı-
mının çoğu hastada bu yan etkileri engellediği düşünülmektedir. [49] 
Folik asitin bu noktada etkin olamayabileceği ve folinik asitin yerine 
kullanımının tartışılabilirliği de literatürde söz konusu olmuştur. [41] 

OT tedavisinde klinik pratikte birbirinden çok farklı yaklaşımlar 
söz konususudur. Kortikosteroidlerin klinik bulgulara bakılmaksı-
zın immünokompetent kişilerde kullanıldığı klinikler olduğu gibi, 
bu ajanları sadece anlamlı vitritis, görme kaybı, lezyonların geniş 
fovea ve optik disk yayılımlı olması halinde kullanan klinikler de 
mevcuttur. Prednison en sık kullanılan (%97) kortikosteroiddir, çe-
şitli dozlarda ve farklı tedavi şemaları çerçevesinde (antibiyotikler 
ile simultane veya 3-7 gün erteleme ile başlanabilmekte) kullanıla-
bilmektedir. Hiç steroid tedavisi başlamayan klinikler de mevcuttur. 
OT deki temel oküler hasar parazitin sebep olduğu intraoküler enf-
lamasyonun sonucu olan doku hasarıdır. Bu sebeple kortikostero-
idlerin antienflamatuar etkisinin önemli olduğu düşünülmektedir 
ancak steroidlerin OT tedavisinde tek başına kullanımları kesinlikle 
önerilmemektedir. [57]

OT tedavisinde intravitreal injeksiyonların kullanımına dair ra-
porlar mevcuttur. Klindamisin ve deksametazonun lokal OT teda-
visinde etkin olduğuna dair çalışmalar yayınlanmıştır. [58-61] Souza 
ve ark. aktif toksoplazmik retinokoroiditte TSM ve deksametazonun 
kombine intravitreal uygulama sonuçlarını rapor etmişlerdir. [62] İki 
hafta içerisinde tüm gözlerde intraoküler inflamasyonun azaldığını, 
sonuç olarak bu kombine intravitreal tedavi yaklaşımının retinitin 
tüm gözlerde inaktif hale gelmesini sağladığını bildirmişlerdir. 

Gebelerde OT tedavisi, anti-parazitik tedavinin fetüs üzerindeki 
potansiyel teratojenik etkilerinin olabilitesi nedeniyle önem arzet-
mektedir. İlk trimesterde organogenezis sebebiyle tedavi uygulan-
ması büyük risk içermektedir. Gebelerde tedavi kararını salt oftal-
molog değil kadın doğum uzmanı, enfeksiyon hastalıkları uzmanı 
ve klinik farmakolog birlikte vermelidir. Kump ve ark. klasik teda-
viden gebelerde kaçınılması gerektiğini, primetaminin teratojenik 
olduğunu, sülfadiyazin ve diğer sülfonamidlerin bilirubin ensefa-
lopatisine sebep olabileceğini bildirmişlerdir. [63] Alternatif olarak 
yazarlar klindamisin ve azitromisin ya da klindamisin ve atovakuon 
kombinasyonlarını sistemik steroid eklenerek ya da eklenmeyerek 
kullanılabilir seçenekler olarak sunmuşlardır. Montoya ve Remin-
gton toksoplazmozis ile enfekte gebelerin makrolid grubu antibi-
yotikler ile tedavi edilebileceğini önermiş, spiramisin tedavisini 
vurgulamışlardır. [64] Lokal tedavinin de gebelerde etkin bir seçenek 
olabileceği çalışmalarda vurgulanmıştır. [60-61] 

Bilindiği gibi OT rekürrenslerle seyreden bir hastalıktır. Bu sebep-
ten mevcut atağı tedavi etmek önemli olduğu kadar rekürrensleri 
önleyebilmek te önem arzeder. Bir çalışmada aktif retinokoroiditli 
76 hastanın 5 yıllık bir izlem sonucunda rekkürrens geçirme oranı 
%79 olarak bildirilmiştir. [1] Rekürren enfeksiyon sıklıkla eski enfek-
siyonun iyileşmesinden arda kalan skarın kenarında yerleşiktir. Di-
ğer endikasyonlar için sistemik kortikosteroid tedavisi alan inaktif 
toksoplazmik retinal skarları olan hastalarda reaktivasyon riskinin 
muhtemelen çok düşük olduğu düşünülmektedir. [64] Ancak yine de 
insanlarda etkili teorik olarak hastalık nükslerini ortadan kaldıracak 
kistisidal aktiviteye sahip güvenli bir ilacın araştırılması, bugüne ka-
dar verimli olmamıştır. [64]  

Zhang ve ark., 2018 yılında immunkompetan hastalarda görülen 

OT e güncel tedavi yaklaşımlarını araştırdıkları, başlangıçta 1437 
makalenin analiz edildiği bir meta-analiz raporu yayınladılar. [65] 
Ocak 1987 ve Ekim 2017 tarihleri arasında yayınlanan çalışmalar-
da kullanılan antibiyotiklerin etkinlik ve güvenilirliklerini; görme 
keskinliği, vitreus enflamasyonunun rezolüsyonu, rekürrens ve yan 
etkiler yönünden karşılaştırmışlardır. Görme keskinliğindeki artış 
yönünden bakıldığında antibiyotikleri en etkiliden daha az etkiliye 
doğru sıraladıklarında sırasıyla; klindamisin, primetamin ve sülfo-
namidler (P-S), TSM, azitromisin ve plasebo olarak bildirmişler-
dir. Semptomatik vitreus enflamasyonu ile ilişkili aktif lezyonların 
azalmasında etkinlik sırası ise yine aynı şekilde klindamisin, P-S, 
TSM ve en az etkili olarak azitromisin bulunmuştur. Toksoplazmik 
koryoretinitin rekürrensinde ise en düşük rekürrens oranı sırasıyla 
TMS, P-S, klindamisin, azitromisin ve plasebo olarak bildirilmiştir. 
Yan etkilerin azaltılması bakımından sırasıyla TMS, klindamisin, 
P-S ve azitromisin gelmektedir. Yazarlar bu meta-analizin sonuçları-
na göre, OT tedavisinde amacın parazitin çoğalmasını önleyerek ve 
inflamasyonun şiddetini azaltarak retinal hasarı durdurmak oldu-
ğunu bildirmişlerdir. İmmunkompetent bireylerde anti-toksoplaz-
ma ilaçların kortikosteroidler ile birlikte kullanımının tedavinin ana 
dayanağı olduğunu vurgulamışlardır. Klasik tedavinin (P-S+korti-
kosteroid) efektif bir tedavi yaklaşımı olduğu ancak ilaç toksisitesi ve 
allerjisi yönünden ciddi riskler taşıdığını belirtmişlerdir. Meta-ana-
liz raporuna göre OT tedavisinde antibiyotik kullanımı akılcıdır an-
cak en iyi tedavinin hangisi olduğu konusunda halen bir konsensusa 
varılamamıştır. Ancak bu çalışmanın sonucunda vurgulanan odur 
ki; özellikle OT de çok önemli bir özellik olan rekürrenslerin ön-
lenmesi konusundaki etkinliği de göz önünde bulundurularak TMS 
özellikle P-S intoleran olgularda veya bu kombinasyona ulaşılması-
nın mümkün olamadığı durumlarda en uygun alternatif olarak gö-
zükmektedir. [65] Amerikan Göz Bilimleri Akademisi rekürrensleri 
önlemek için uzun dönem TMS (800/160 mg, 3 günde 1) profilak-
sisini önermişlerdir. LASIK ve FAKO cerrahilerinden sonra da re-
kürrensler olabileceğini bildirmişler, cerrahiden 2 gün önce ve son-
rasında 1 hafta devam edecek şekilde aynı tedaviyi önermişlerdir. [66]

KONJENİTAL OKÜLER TOKSOPLAZMOZİS
Konjenital toksoplazmozis T gondii nin transplasental olarak ge-

çişi sonucunda oluşan bir enfeksiyondur. Sadece gebelikte edinilen 
Toksoplazma enfeksiyonu bebekte enfeksiyona yol açabilir. Annede-
ki kronik enfeksiyon konjenital toksoplazmozise yol açmaz. Klasik 
triadı; serebral kalsifikasyon, konvülsiyon ve koryoretinittir. Kon-
jenital toksoplazmozisin OT epidemiyolojisinde ayrı bir yere sahip 
olduğu düşünülmektedir. Konjenital enfeksiyonun insidansı dünya 
üzerinde farklı lokasyonlardan farklı oranlarda rapor edilmiştir. 
ABD’ den 10 000 canlı doğumda 1, Avrupa’nın farklı bölgelerinden 
1/10 000-1/1000 ve Brezilya’dan 1/770 oranında bildirilmiştir. [67-69] 
Konjenital toksoplazmozis riski 3. trimesterde daha yüksektir, an-
cak sistemik manifestasyonların tutulum ilk trimesterda olduğunda 
çok daha ağır olduğu düşünülmektedir. [70]  Ancak atipik genomik 
suşlarla olan enfeksiyonda fetal enfeksiyonun daha şiddetli olduğu 
düşünülmekte ve bu suşlarla üçüncü trimesterde de şiddetli fetal en-
feksiyonun meydana geldiği bildirilmektedir. [71] Enfekte yenidoğan-
larda herhangi bir enfeksiyon bulgusu tespit edilemeyebilmektedir. 
Ancak konjenital OT li hastaların çocukluk veya daha ileri yaşlarda 
tespit edilebilen oftalmik muayene bulguları, geniş retinokoroidal 
skar görünümlü lezyonlar olabilmektedir. Özellikle bilateral ve ma-
küler tutulumlu lezyonlar bu çocuklarda ciddi görme kayıplarına 
sebep olmaktadır. Retinokoroiditten sonra en sık görülen oküler 
patolojiler, strabismus, optik atrofi, koroidal neovaskülarizasyonlar, 
neovasküler glokom, ileri evrelerde traksiyonel retina dekolmanı 
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olarak sıralanabilir. Katarakt ve mikroftalmusta konjenital OT olgu-
larında bildirilen oküler patolojiler arasındadır. [11] Ayırıcı tanısında 
retinoblastoma, toksokariyazis, Coat’s hastalığı, ileri evre prematüre 
retinopatisine gibi olası lökokori nedenlerine dikkat edilmelidir. Te-
davisinde gestasyonal yaş 30 haftanın üstünde olduğunda primeta-
min (1 gr) ve sülfadoksin (50 mg) acil olarak başlanmalı ve folinik 
asit (50 mg) ile birlikte 10 gün boyunca kullanılmalıdır. Daha erken 
enfeksiyonlarda, tanı koyulur koyulmaz anne spiramisin (9 milyon 
SI ünite/gün) ile tedavi edilmeye başlanmalıdır. Eğer amniyotik sı-
vıda PCR pozitif ise, spiramisin tedavisi durdurulup, primetamin ve 
sülfadoksin tedavisi başlanmalıdır. Doğum sonrası enfekte çocuk-
lar primetamin (1.25 mg/kg) ve sülfadoksin (25 mg/kg) her hafta 
ve beraberinde folinik asit (50 mg) yine her hafta şeklinde tedavi 
edilmelidir. Tedavi bir yıllık planlanmalıdır, gerekirse klinisyenin 
direktifine göre düzenlemeler yapılabilir. [72] 

SONUÇ
Tanı ve tedavideki ilerlemelere rağmen OT tüm dünyada yaygın 

bir göziçi enfeksiyon hastalığı olmaya devam etmektedir. Ülkemizde 
de oldukça yaygın görülen bir paraziter enfeksiyon olması sebebiy-
le de hastalık bizler için ayrıca önem arzetmektedir. [5,6-73-81] Çoğu 
hastada OT kendi kendini sınırlayabilen ve tedavi gerektirmeyen 
düzeyde sınırlı kalabilse de hastalığın şiddetine göre meydana gelen 
oküler morbidite oranları da değişkenlik göstermektedir. İmmün-
komprimize hastalarda gelişen OT in tedavisi konusunda ortak bir 
yaklaşım var iken, normal immün sistem fonksiyonu olan kişiler-
deki aktif enfeksiyonların tedavi edilmesi konusundaki yaklaşım-
lar halen tartışmalıdır. İnsan dokularındaki kist aktivitesini inhibe 
edebilecek bir ajan teorik olarak hastalığın rekürrenslerini ortadan 
kaldırabilecekse de henüz paraziti dokulardan tamamen uzaklaş-
tırabilecek bir ajan maalesef ki mevcut değildir. Antibiyoterapinin 
yanında steroid tedavisi önerilse de tek başına steroid tedavisinin 
fulminan seyredebileceği akılda tutulmalıdır. [81] Bugün için mevcut 
tedavi modalitelerinin etkinlikleri istatistiksel olarak benzer sonuç-
lar ortaya koymaktadır. Bu noktada OT hastalığının şiddeti, rekür-
renslerin sıklığı, ilaçların yan etkileri ve ülke koşullarında ilaçların 
elde edilebilirlikleri göz önünde bulundurularak uygun ajanların 
seçimi söz konusu olabilmektedir. 
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Doç. Dr. Hande ÇELİKER ATABERK

İlk, orta ve lise eğitimini İstanbul’ da tamamlamıştır. Kocaeli Üniversitesi Tıp Fakültesi’ nden mezun 
olmuştur ve aynı fakültenin Göz Hastalıkları Anabilim Dalı’nda ihtisasını tamamlamıştır. Mecburi 
hizmete başladığı 2007 yılından beri aktif olarak vitreoretinal cerrahi yapmaktadır. 2012 yılından 
beri Marmara Üniversitesi Tıp Fakültesi Göz Hastalıkları Anabilim Dalı Uvea-Behçet Polikliniği ve 
Prematüre Retinopatisi Birimlerinde görev yapmaktadır. Uluslararası ve ulusal alanda çok sayıda 
yayın, tebliğ ve ödülleri mevcuttur. Türk Oftalmoloji Derneği Uvea-Behçet Birimi aktif üyesidir.




