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ÖZ
Sitomegalovirüs (CMV) çift sarmallı bir DNA virüsüdür ve genel popülasyonda yaygın bir patojendir. İmmünkompotent ve 
immünkompramize bireylerde hem ön, hem de arka segmenti tutan üveit tablosuna neden olabilmektedir. Ön üveit artmış 
göz içi basıncı (GİB) ve iris atrofisi ile karakterize iken; arka segment tutulumunda en sık retinit ve nadiren akut retinal nekroz 
görülür. 
Anahtar Kelimeler: Sitomegalovirüs, ön üveit, retinit.

ABSTRACT
Cytomegalovirus is a double-stranded DNA virus in the herpesviridae family and a wide spread pathogen in general population. 
It causes both anterior and posterior uveitis in immunocompetent and immunocompromised individuals. While anterior 
uveitis is characterized with high intraocular pressure and iris atrophy; retinitis and rarely acute retinal necrosis are the clinical 
presentation in posterior uveitis.
Keywords: Cytomegalovirus, anterior uveitis, retinitis.   

GİRİŞ
Sitomegalovirüs (CMV) çift sarmallı bir DNA virüsüdür. İmmü-

nolojik açıdan sağlam kişilerde nadiren klinik olarak belirgin bir 
hastalığa neden olur. İmmün yetmezliği olan kişilerde ise (solid 
organ ve kemik iliği transplantasyonu, lösemi, lenfoma, yoğun im-
münsupresif tedavi alma veya edinsel immün yetmezlik sendromu 
(AIDS) gibi ) önemli bir morbidite ve mortalite nedenidir.[1]

CMV’de immünkompramize bireylerde en sık görülen oküler 
klinik tablo retinitken, immünkompotent bireylerde hipertansif 
anterior üveit ve korneal endotelittir.[2]

EPİDEMİYOLOJİ ve PATOGENEZ
CMV, sekresyonlarında virüs bulunan enfekte kişilerle yakın 

temas sonucunda ve CMV pozitif donör organlarından bulaşır. 
Amerika’da 6 yaşın üzerindeki bireylerin yaklaşık %60’ı ve 80 
yaş üzerindeki bireylerin %80’inden fazlası seropozitiftir.[3] CMV 
primer enfeksiyonu, bağışıklık sistemi güçlü konakçılarda genel-
likle asemptomatiktir. Primer enfeksiyondan sonra virüs çeşitli 
dokular, lenforetiküler hücreler ve salgı bezlerinde latent biçimde 
varlığını sürdürür.[4] CMV hematojen olarak yayılır, kan-oküler 
bariyeri geçerek retinanın vasküler endotelyal hücrelerini enfekte 
eder ve virüs hücreden hücreye bulaşma yoluyla retinaya taşınır. 
CMV optik sinir yoluyla virüs santral sinir sistemine (SSS) ula-
şabilir. Human immunodeficiency virüsun (HIV) kapiller endotel 
hücrelerini enfekte etmesiyle ortaya çıkan mikroanjiopati, CMV 
ile enfekte hücrelerin kan dolaşımından retinaya geçişini kolaylaş-

tırdığı düşünülmektedir. İmmünsupresyon altındaki diğer hasta-
larla kıyaslandığında AIDS hastalarında CMV retiniti insidansının 
daha yüksek olmasının nedeni bu retinal vasküler endotelyal hücre 
tropizmi olabilir.[5] 

Batı ülkelerinde intrauterin enfeksiyonunun en yaygın nedeni 
hamile kadınların CMV ile primer enfeksiyonudur. Bebeklerin 
yalnızca %10’unda neonatal hastalık görülür ve %15’inde retinit 
gelişir. [6]

AIDS’li hastalarda, CMV en yaygın fırsatçı enfeksiyonlardan 
biridir ve körlüğün temel nedenidir. Kandaki CD4+ hücrelerinin 
sayısı 50 hücre/mm3’ten düşük olan kişilerde CMV retiniti geliş-
me riskinin daha fazla olduğunu bildirmiştir.[7,8] Genel bağışıklık 
durumunun yanı sıra konakçının genetik özellikleri de HAART 
alan AIDS’li ve CMV retiniti olan hastalarda mortalite, retinit 
ilerlemesi ve retina dekolmanını etkilediği gösterilmiştir. Yapılan 
bir çalışmada kemokin reseptor 5 promoter haplotipinin (CCR5 
+.P.+) varlığının mortaliteyi arttırdığı ve retinit progresyonunu 
etkilediği bulunmuştur. Stromal cell derived faktör1-3’A (SDF1-
3′A) varyantının varlığının retinit progresyonu etkilediği ve retina 
dekolmanı riskini artırdığı gösterilmiştir.[9] 

Son yıllarda HIV ilişkili olmayan immünsuprese bireylerde 
CMV retinitinde artmış insidans olduğu bildirilmiştir.[10] Solid 
organ transplantlı hastalarda CMV retinit gelişimi için en yük-
sek risk; CMV seroprevelansı negatif alıcıların CMV seropozi-
tif donörlerden organ alması ile gelişirken, allojenik kemik iliği 
transplanasyonlu hastalarda en yüksek risk, seropozitif CMV’li 
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alıcı CMV seronegatif donörü alıcı olarak kullandığı zaman gö-
rülür.[11] İntravitreal steroidlerin özellikle diyabetik hastalarda kul-
lanımının immünkompotent bireylerde CMV retinitinin gelişme-
sinde bir risk faktörü olduğu bildirilmiştir. [10]

Türkiye’den Yalçındağ ve ark.[12] (BUST Study Group) 4863 has-
tanın verilerini taramışlar ve CMV retinitinin insidansını %0.4 
olarak bildirmişlerdir.

Son yıllarda hipertansif ön üveit olgularının %22.8-%28.6’sında 
etiyolojik etken CMV saptanmıştır.[13,14] CMV anterior üveit vaka 
bildirimleri daha çok Asya ülkelerinden gelmektedir.[15-19]  Ülke-
mizden Yalçındağ ve ark.[12] yaptıkları çalışmada CMV ön üveitini 
%0.1 hastada etiyolojik ajan olarak tespit ettiklerini bildirmişler-
dir. CMV ön üveitinin latent CMV enfeksyonunun reaktivasyonu 
sonucu meydana geldiği düşünülmektedir.[20] CMV immunkom-
potent bireylerin iris düz kas hücrelerinde, siliyer cisimde, kornea 
endotelinde ve trabeküler meshworkte gösterilmiştir.[21] Tümor 
nekrozis faktör gibi inflamatuar sitokinler virüsün reaktivasyo-
nunda önemli rol oynar.[22] Topikal siklosporin A %0.05 gibi lokal 
immünsupresyon sonrası reaktive olan CMV ön üveiti vakaları 
bildirilmiştir.[23]  

1.Sitomegalovirüs Ön Üveiti 
İmmünkompotent kişilerde, tek taraflı, hipertansif, sektöriyel 

iris atrofisinin eşlik ettiği, kronik ve rekürren ön üveit tablosuna 
neden olur. CMV’nin, Posner-Schlossman sendromu (PSS) ve 
Fuchs üveit sendromu (FUS) patogeneziyle ilişkili olduğunu id-
dia edilmiş ve virüs immünolojik açıdan sağlam kişilerde korneal 
endotelit vakalarında tespit edilmiştir.[24,25] Korneal endotelit izole 
olabileceği gibi ön üveit ile ilişkili olabilir.

Tanı aközde PCR ile CMV DNA’sının ve ELISA ile CMV’ye 
karşı intraoküler antikorların gösterilmesine dayanır. Aköz PCR 
testleri viral yük, hastalık aktivitesi ve tedaviye yanıtın değerlendi-
rilmesinde önemlidir. Ancak bazen alınan örneğin az olması veya 
remisyonda iken viral yükün az olduğu zamanlarda örnekleme 
yapılması yalancı negatifliğe sebep olabilir. Bu vakalarda aközdeki 
antikor seviyeleri serum düzeyleri ile karşılaştırıldığında elde edi-
len Goldmann-Witmer katsayısı (GWk) (>3) ile tanı desteklenebi-
lir.[26] Relvas ve ark.[26] aköz PCR ve GWk ile klinik tanının doğru-
lanmasının CMV ön üveitinde tanıda en etkili yöntem olduğunu 
bildirmişlerdir ve negatif örneklemelerde klinik şüphe fazla ise 
örneklemelerin tekrarlanması gerektiğini önermişlerdir. PCR ön 
kamara inflamasyonu mevcutken erken tanıda önemli iken, GWk 
daha geç dönemde belirgin inflamasyon yokken tanıda kullanılır, 
iki testin birlikte kullanımı tanıda daha yüksek özgüllük sağlar. 

CMV’un neden olduğu ön üveit, HSV ve VZV’nin neden oldu-
ğu hipertansif ön üveite göre daha az ön kamara inflamasyonu, 
keratik presipitatların (KPs) özellikleri, posterior sineşinin nadir 
olması, korneal duyunun etkilenmemesi ve retinit gözlenmemesi 
ile ayrılır. En sık komlikasyon glokomatöz optik nöropati ve kata-
rakttır.  Etkilenen gözde endotel hücre sayısı azalmış olabilir. Tab-
lo-1’de CMV ön üveitinin farklı klinik prezentasyonları özetlen-
miştir. İmmunkompotent bireylerde CMV ilişkili anterior üveitte 
vaskülit, optik disk ve makular ödem gibi arka segment patolojisi 
nadiren de olsa rapor edilmiştir.[27,28]

Henüz CMV anterior üveiti için net bir tedavi şeması bildirilme-
miş olsa da uygun antiviral tedavi, topikal antiglokomatöz ilaçlar 
ve topikal steroidler tedavinin temelini oluşturur. Akut rekkürren 
formda viral yük azdır ve rekürrens sıktır. Tedavide topikal gansik-

Tablo-1: Sitomegalovirüs Ön Üveiti

1.Akut Relapsing Hipertansif Anterior Üveit: (PSS ile benzerlik gösterir) 
•	 3 ve 5. dekadda rekürren akut anterior üveitle prezente olur.
•	 Siliyer injeksiyon minimaldir.
•	 Korneal epitelyal ödem görülebilir.
•	 Birkaç tane gri-beyaz orta-büyük granülamatöz keratik presipitatlar(KPs).
•	 Hafif ön kamara reaksiyonu(+1 hücre), minimal flare.
•	 Moth-eaten stromal iris atrofisi.
•	 Göz içi basınç 50 mmH’yı bulabilir.

2.Kronik Hipertansif Anterior Üveit: (FUS ile benzerlik gösterir)
•	 5. veya 7. Dekadda.
•	 Orta siliyer injeksiyon.
•	 Orta ön kamara reaksiyonu.
•	 Diffüz, stellat, coin-shaped KPs.
•	 Nodüler endotelyal lezyonlar(translusent halo ile çevrili beyaz orta büyüklükte nodüler lezyonlar).
•	 Moth-eaten stromal iris atrofisi.
•	 Posterior sineşi genellikle yok.
•	 Göz içi basınç 45 mmH’yı bulabilir (Akut forma göre daha düşük).
•	 Korneal endotelyal hücreler azalmıştır-Aközdeki viral yük ile endotel sayısının kaybı koreledir).
•	 Endotelit ve stromal ödem görülebilir.
•	 Endotelitte immun korneal halka olabilir. 

3.Rekkürren ve Kronik İridosiklit:
•	 Peripupiller ya da yamalı iris atrofisi.
•	 Heterokromi, hafif dilate distorsiyone pupil.
•	 İris atrofisi pupiller zonda genellikle stromadadır.
•	 Posterior sineşi genellikle görülmez.
•	 Ön kamara reaksiyonu belirgindir.
•	 Göz içi basınç aktif üveit atağı sırasında genellikle yüksektir.
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lovir jel %0.15 günde 5 kez ön kamara inflamasyonu ve endotelit 
düzelene kadar kullanılır ve mümkün olduğunca uzun süre gün-
de 3 keze düşürülerek tedaviye devam edilir.[29] Antoun ve ark.[29]  
yaptığı çalışmada bu dozlarda kullanılan topikal gansiklovir %0.15 
jelin hastalığın rekürrens sıklığını azalttığı gösterilmiştir. Topikal 
prednisolone asetat %1 gibi kortikosteroidler belirgin inflamasyon 
varlığında eklenir. İnflamasyon derecesine göre steroidler azaltı-
larak topikal nonsteroid antiinflamatuar damlalar günde 4 kez 
kullanılabilir. Kronik anterior üveitte orta-fazla viral yük vardır ve 
önce topikal tedavi başlanır eğer tedavi cevabı yetersizse sistemik 
valgansiklovir 2-4 hafta kadar 900 mg günde 2 kez ve sonrasında 
450 mg günde 2 kez inflamasyon baskılanana ve aköz PCR negatif-
leşene kadar kullanılabilir.[30] Sobolewska ve ark.[30] yaptıkları çalış-
mada oral valgansiklovir 3 hafta 900 mg günde 2 kez ve sonrasında 
en az 3 ay boyunca 450 mg günde 2 kez idame tedavisine ek olarak 
topikal gansiklovir jel ve veya topikal kortikosteroid kullanarak 
hastaları ortalama 20 ay takip etmiş ve sadece topikal tedavi alan 
ya da kısa dönem oral valgansiklovir alan hastalara göre daha az 
rekürrens olduğunu bildirmişlerdir. Keorochana ve ark.[31] %2’lik 
topikal gansiklovir hazırlamışlar ve 2 saatte bir 2 hafta boyunca uy-
gulamışlar, sonrasında günde 6, 4, 3, 2 ve 1 kez uygulayarak klinik 
cevaba göre tedaviyi sonlandırmışlardır. Tedavi süresince ilk GİB 
azalmış sonrasında keratik presipitatlarda ve ön kamara inflamas-
yonunda azalma görülmüş ve %0.15 gansiklovir jelin bulunama-
dığı durumlarda bu tedavinin güvenilir olduğunu bildirmişlerdir.
[31] Chee ve ark.[32] topikal gansiklovir jel ile tedavi edilen CMV ön 
üveitli olgularda sistemik valgansiklovire göre daha az rekürrens 
oranı bildirmişlerdir. 

2.Sitomegalovirus Retiniti
Konjenital CMV retiniti genellikle dissemine enfeksiyonun di-

ğer sistemik bulguları ile ilişkilidir. Bu hastalarda ateş, trombosito-
peni, anemi, pnömoni ve hepatosplenomegali gibi sistemik belirti-
ler ön plandadır. Ancak CMV retinitinin çocuklarda, ileri yaşlarda 
herhangi bir eski oküler belirtisi olmaksızın ve sistemik hastalık 
reaktivasyonu göstermeksizin geliştiği bildirilmiştir bu nedenle 
konjenital CMV geçirmiş çocukların asemptomatik olsalar dahi 
düzenli aralıklarla takip edilmesi gerekmektedir.

CMV enfeksiyonu göze hematojen yolla yayılır. Tipik olarak 
retinit periferik retinadan başlar ve sentrifugal olarak arka kutba 
doğru yayılır. Özellikle ilk olarak retinal periferde ortaya çıkan 
retinitte, erken hastalık döneminde semptomlar hiç olmayabilir. 
CD4+ hücre sayısı 50 hücre/mm3’ten düşük olan risk altındaki 
hastalarda veya diğer organlarda CMV hastalığı olduğu durumlar-
da her 3-4 ayda bir tam oftalmolojik muayene ile tarama yapılması 
önerilir.[33] 

Erken CMV retiniti, genellikle HIV ile ilişkili mikrovaskülopa-
tinin bir parçası olarak görülen atılmış pamuk-yün manzarası ile 
küçük, beyaz retinal infiltrat alanları olarak kendisini gösterebilir. 
Ancak tedavi edilmediği takdirde sürekli ilerlemesiyle HIV ilişkili 
mikrovaskülopatiden ayırt edilir. Bu nedenle AIDS hastalarındaki 
geniş (750 μm) atılmış pamuk-yün manzaralı retinal infiltratlara 
şüphe ile bakılmalı ve CMV retiniti olabilecekleri göz önünde bu-
lundurulmalıdır.[34] 

CMV retinitinde tipik olarak etkilenen retinal alanın sınırları 
genellikle düzensizdir ve uydu infiltratlarla çevrilidir. Retinit arka 
kutba doğru ilerledikçe optik disk infiltre olabilir. Optik diskin 
primer tutulumu nadirdir. AIDS’li hastalarda immün sisteminin 
ciddi immünsupresyonu nedeniyle üstteki vitreus enflamasyonu 
genellikle minimaldir ve yalnızca hafif bir ön kamara enflamasyo-
nu görülebilir. Tedavi edilmediğinde retina infiltrasyonu yavaş bir 
biçimde ilerler (yaklaşık 0,2 mm/hafta) ve tüm retina yaklaşık ola-
rak 3-6 ay zarfında tamamen hasar görür.[35] Tablo-2’de CMV re-
tinitinin farklı klinik prezentasyonları özetlenmiştir. (Şekil-1-2-3) 
Nadiren de olsa CMV retiniti immunkompotent hastalarda da 
bildirilmiş ve bu hastalarda akut retinal nekroz (ARN) vakaları 
görülmüştür.[36] (Şekil-4)

Anti-CMV tedavisi ile aktif lezyonlar atrofik hale gelir ve ke-
narlardaki infiltrasyonlar daha az opak bir hal alır. (Şekil-5) İnak-
tivasyonda bu opasiteler fibrotik veya nektorik hal alarak retinal 
atrofi alanları oluşturur. (Şekil-6) Hastalık, idame tedavisi altında 
çoğunlukla yavaş ilerler ve yalnızca lezyonun kenarlarında hafif 
opaziteler görülür. Tekrarlayan CMV retiniti tespitinde seri fotoğ-
raflar funduskopi veya fundus çizimine göre daha hassastır. Aktif 
olmayan lezyonların aylık olarak takip edilmesi önerilir.

2.A Ayırıcı Tanı
CMV retiniti toksoplazma retinokoroiditi, sifilitik retinit, ARN, 

ilerleyici dış retinal nekroz sendromu, herpetik diğer retinopati-
ler, kriptokokkal retinit, Candida koryoretiniti, koroid metastazı, 
büyük hücreli lenfoma, tüberküloz, aspergillus ve sarkoid retiniti 
ile karışabilir. Özellikle immünsuprese bireylerde toksoplazma re-
tinokoroidinin atipik seyredebileceği ve CMV retiniti ile birlikte 
görülebileceği akılda tutulmalıdır.  

2.B Tanı
CMV retiniti tanısı, genellikle immünsuprese bireylerde tipik 

klinik oftalmoskopik muayene bulguları ile konur. Serum anti-
korları, normal popülasyonun büyük çoğunluğunda pozitiftir, bu 
nedenle anlamlı bir tanısal değere sahip değillerdir. Vitreus veya 
aköz humördeki antikor seviyeleri serum düzeyleri ile karşılaştırıl-

•	 CMV retinitinin 3 farklı klinik görünümü mevcuttur:

1.	 Klasik/fulminan hemorajik nekrotizan retinit: Posterior retinada majör vasküler arkadlarda yayılır(Şekil-1 ).

2.	 Granüler form: Daha çok retina periferinde bulunan ve çok az/hiç retina ödemi yapmayan, birkaç hemorajili, daha az 
vasküler kılıflanma ile giden, aktif olmayan merkezi alanlarda retinal atrofi ile karakterize granüler, yavaş ilerleyen retinit 
türü. Bu türde aktif retinit, lezyonun sınırlarından ilerler (Şekil-2).

3.	 Perivasküler form: Donmuş dal anjitisi (frosted branch angiitis) ile klinik açıdan benzerlik gösteren ve genellikle varyantı 
olarak tanımlanan perivasküler CMV formu (Şekil-3).

Tablo-2: Sitomegalovirüs retiniti:
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dığında (GWk>3) zorlu vakalarda tanıyı destekleyebilir ancak im-
münsuprese bireylerde sonuçların yorumlanmasını zorlaşabilir.[37]  
Atipik lezyonları olan veya anti-CMV tedavisine cevap vermeyen 
hastalarda aköz veya vitreus örneklerinin PCR analizi, duyarlılık 
ve özgüllük düzeyi yüksek tanısal bilgi sağlayabilir. Fakat CMV, 
hastalığa neden olmaksızın doku içerisindeki varlığını sürdüre-
bileceğinden bu testler ancak klinik tablo ile birlikte değerlendi-
rildiğinde faydalı olur. Klinik bulgular, özellikle de aktif ve aktif 
olmayan hastalıkların birbirinden ayırt edilmesinde laboratuvar 
testlerinden çok daha önemlidir. Aköz veya vitreus PCR testleri vi-
ral yük, hastalık aktivitesi ve tedaviye yanıtın değerlendirilmesin-
de önemlidir. Kandaki CMV DNA’sının kopya sayısı takip edilerek 
seropozitif hastaların CMV retinopatisi geliştirip geliştirmeyeceği 
takip edilebilir.

2.C Tedavi
Tedavi planı; hastanın bağışıklık durumuna, kullanılan başka 

ilaçlara, bireysel toleransa ve hastanın tedavinin etkinliği ve riskle-
riyle ilgili tercihlerine ve aynı zamanda yaşam kalitesi üzerindeki 
olası etkileri ve getirebileceği kısıtlılıklara göre kişiselleştirilmeli-
dir.

Anti-CMV ilaçları genellikle virostatiktir ve retina hücrelerin-
deki virütik DNA’yı tamamen ortadan kaldırmaz. Bu nedenle im-
munosüpresyonun varlığını sürdürmesi ve anti-CMV tedavisinin 
bırakılması durumunda takip dönemi yeterince uzun değilse has-
talık ilerleyebilir. İdame tedavisi altında bile birkaç ay sonra has-
talığın tekrar etmesi mümkündür. Bunun nedeni, virüsün dirençli 
suşlarının gelişmesi veya hastanın immün fonksiyonunun azalma-
sı olabilir. Rezistan CMV enfeksiyonu, CMV retiniti için tedavi 
gören AIDS hastalarında artmış mortalite ile ilişkilendirilmiştir.
[38]  AIDS’li vakalarda CMV retinitinin başarılı bir şekilde tedavi 
edilebilmesi için hem HAART hem de uygun anti-CMV tedavi-
si uygulanması gerekir. Tıbbi immünosupresyon alan hastalarda, 
bağışıklık sisteminin yeniden güçlü hale gelmesi veya CMV retini-
tinin etkili biçimde sonlandırılması için kemoterapi dozunun dur-
durulması veya düşürülmesi yeterli olabilir.[39] AIDS’li hastalarda 
ise bağışıklık durumunun güçlendirilmesi HAART ile mümkün 
olmuştur. Bazı vakalarda CMV retinitinin ek anti-CMV tedavisi 
olmaksızın HAART ile gerilediği bildirilmiştir.[40] Ancak hızlı ve 
etkili tedavi için ve özellikle de arka kutbu içeren ve görmeyi tehdit 
eden retinit varlığında sistemik anti-CMV tedavisi zorunludur. 
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2.C.1.Sistemik Anti-CMV Tedavisi
Gansiklovir, valgansiklovir, foskarnet ve sidovofir CMV retini-

tinin tedavisinde en yaygın olarak kullanılan ilaçlardır. Tablo-3’te 
sistemik Anti-CMV ilaçlar ve yan etkileri özetlenmiştir. Retinitin 
ilk tekrarlarında aynı ilacın yeniden indüksiyonu tedavi seçeneği 
olabilir. Tekrarların sıklaşması ve tedaviye dirençli durumlarda, 
başka bir ilaçla yeniden indüksiyon yapılması, iki ilacın birlikte 
kullanımı veya intraoküler tedavi seçenekleri göz önünde bulun-
durulmalıdır. 

İntravenöz gansiklovir: Başlangıç için uygulanan yüksek doz-
lu indüksiyon terapisinin (2 hafta boyunca günde iki kez 5 mg/
kg) ardından uzun süreli idame tedavisi (5 mg/kg/gün) uygulanır. 
Gansiklovir’in başlıca yan etkisi miyelosüpresyondur. Eş zaman-
lı olarak Granülosit Koloni Stimule Edici Faktörün kullanılması 
önerilir.[41] 

Oral valgansiklovir: Gansiklovirin ön ilacı olan oral valgansiklo-
vir, hem indüksiyon hem de idame tedavisi için kullanılabilir.

İntravenöz foskarnet: Tekrar eden CMV retinitinde bir ilacın iyi 
terapötik etki sağlamadığı durumlarda gansiklovir ile foskarnetin 
birlikte kullanılması sinerjik bir etki yaratabilir.[42]

İntravenöz sidofovir: Foskarnet gibi sidofovir de ilgili advers 
etkileri nedeniyle CMV retiniti yönetiminde ikinci basamak ilaç 
olarak değerlendirilir. 

2.C.2.İntraoküler Anti-CMV Tedavisi
Yüksek doz sistemik tedavi almalarına rağmen retiniti ilerleyen 

veya yüksek doz tedaviyi tolere edemeyen hastalarda anti-CMV 
ilacının intraoküler yoldan uygulanması alternatif bir yaklaşım-
dır, ancak bu, ekstraoküler CMV hastalığını ve kontralateral göz 
hastalığını önlemez. Bu nedenle lokal tedavinin, mümkün olduğu 
hallerde, sistemik tedavi ile kombine şekilde verilmesi önerilir.

Gansiklovirin veya foskarnetin intravitreal enjeksiyonları in-
düksiyon aşamasında haftada 2-3 kez ve idame amacıyla haftada 
bir kez uygulanabilir.[43] 

Gansiklovir intraoküler implant; arka kutbu içeren ve görmeyi 
tehtit eden retinit olgularında ilk tercih ilaçtır. İmplantın yerleş-
tirilmesinden 221 gün sonra retinit progresyonu görülür, bu süre 
intravenöz (iv) gansiklovir ile 71 gündür.[44]  5-8 ay içesinde imp-
lantın değiştirilmesi gerekir.

Fomivirsen, intravitreal 330µ olarak uygulanır. Ön üveit, vitritis, 
GİB’de artış görülebilir.

Jeon ve ark.[45] HIV negatif CMV retinitli hastada intravitreal ve 
iv gansiklovir tedavisinin etkinlik ve güvenirliliğini araştırmışlar 
ve etkilenen gözde lezyonlar inaktif hale gelene kadar haftada 2 
kez intravitreal 2 mg/100 ml gansiklovir uygulamışlar, sonrasında 
haftalık granülar atrofi ve retinal lezyonların progresyonu dura-
na kadar intravitreal enjeksiyonlara devam etmişlerdir. Sistemik 

Tablo-3: Anti-CMV İLAÇLAR:

Özellik Gansiklovir Foskarnet Sidofovir Valgansiklovir
İndüksiyon IV: 2-3 hafta boyunca günde 2 

defa 5 mg/kg 

İntravitreal: 0,1 mL içerisinde 
200-2,000 μg, 2-3 enjeksiyon/
hafta

İmplant: 4,5 mg

IV: 2-3 hafta boyunca 
günde 3 defa 60 mg/kg 

İntravitreal: 0,1 mL 
içerisinde 2,4 mg, 2-3 en-
jeksiyon/hafta

IV: 2 hafta boyunca 
haftada 5 mg/kg

PO: 3 hafta boyunca günde 
2 defa 900 mg

İdame IV: Günde 5 mg/kg 

İntravitreal: 0,1 mL içerisinde 
200-2,000 μg, 1 enjeksiyon/hafta

İmplant: 5-8 ayda bir 4,5 mg 

IV: Günde 3 defa 30-40 mg

İntravitreal: 0,1 mL 
içerisinde 2.4 mg, 1 enjeksi-
yon/hafta

IV: Her iki haftada 
bir 5 mg/kg

PO: Günde 900 mg

Yan Etki IV: Kemik iliği baskılanması

İmplant: Postoperatif oküler 
komplikasyonlar

IV: Nefrotoksisite Nefrotoksisite, 
üveit ve hipotoni

Kemik iliği baskılanması

Avantajları IV: Sistemik tedavi

İmplant: Tedavi edilen gözde 
retinit ilerlemesinin çok uzun 
sürmesi

IV: Sistemik tedavi; an-
ti-HIV aktivitesi

Sistemik tedavi, sık 
olmayan dozlama, 
kalıcı kateter ihti-
yacı olmaması 

Sistemik tedavi, uygun 
günlük dozlama, daha az 
ilaç yükü, IV kateter ihti-
yacı olmaması

Dezavantajları IV: Hematolojik toksisite

İmplant: Cerrahi gereksinim, 
yalnızca lokal etki, postoperatif 
oküler komplikasyonlar, pahalı 
oluşu

IV: Nefrotoksisite, infüzyon 
pompası ile uzamış günlük 
infüzyonlar 

Nefrotoksisite; pro-
benesid ve hidra-
syon gereksinimi

Hematolojik toksisite

*Cvetkovic RS, Wellington K. Valganciclovir: a review of its use in the management of CMV infection and disease in immunocompromised patients. Drugs. 
2005;65:859-78.
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tedavide ise en az bir hafta 5 mg/kg günde 2 kez iv ya da oral 
valgansiklovir 900 mg/günlük kullanmışlardır. Bu tedavi ile tüm 
hastalarda 1-2 haftada retinal lezyonların progresyonunun durdu-
ğu ve regrese olmaya başladığını bildirmişlerdir. Miao ve ark.[46] 
hematopoetik malignite nedeni ile transplantlı hastalarda sistemik 
tedavi vermeden tekrarlayan intravitreal gansiklovir enjeksiyonla-
rı ile hastaların başarı ile tedavi olduğunu bildirmişlerdir. Iu ve ark.
[47]  HIV ilişkili olmayan CMV retinitinin daha agresif klinik tablo-
ya sebep olduğunu bildirmişler ve 13 hastanın 20 gözünü sistemik 
(iv gansiklovir/foskarnet ya da oral valgansiklovir) ve intravitreal 
(gansiklovir ve veya foskarnet) tedavi ile kombine ederek tedavi 
etmişler ve tedavi başladıktan sonra hiçbir hastada progresyon 
saptanmadığını bildirmişlerdir. 

2.D Komplikasyonlar
CMV retiniti olan hastalarda görme kaybı çoğunlukla maku-

la veya optik diskin hastalıktan etkilenmesinin veya retina de-
kolmanının bir sonucudur. CMV retiniti olan hastalarda retina 
dekolmanlarının tedavisi, yaygın retinal nekroz ve çok sayıda ve 
genellikle periferik yerleşim gösteren deliklerin varlığı nedeniyle 
özel teknikler gerektirir.  Çoğu olgu için mevcut en iyi teknik uzun 
süreli silikon yağ tamponu uygulanan pars plana vitrektomidir. [48]  

Bağışıklık sisteminin iyileşmesiyle virüse karşı yaratılan intra-
oküler immün yanıt, pasif CMV retiniti olan gözlerde ön kama-
rada ve vitreusta enflamatuar bir yanıta neden olmaktadır. Bu 
enflamasyona papillit, makula ödemi, epiretinal zar oluşumu veya 
vitreomaküler traksiyon sendromu da eşlik edebilir. HAART’a ya-
nıt veren pasif CMV retiniti olan hastaların %15-63’ünde immün 
iyileşme üveiti (İRU) geliştiği bildirilmiştir.[48] İRU ile ilişkilendiri-
len diğer faktörler şunlardır: Retinit yüzey alanının %25’ten fazla 
olması veya arka kutbun etkilenmesi ve sidofovir enjeksiyonu ile 
yapılan tedavi. [48] Kortikosteroidler tedavide en yaygın kullanılan 
yöntemdir. 

SONUÇ
Vücutta latent olarak yaşayan CMV immunkompramize ve im-

munkompotent bireylerde akut, kronik, rekürren ön ve arka üve-
it tablolarına neden olmaktadır. Uzun süreli tedavi gerektiren bu 
tablolarda doğru ve yeterli tedavi ile hastalığın progresyonunun 
durdurulması kalıcı görme kaybını engelleyebilir.
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