Okiuler Toksoplazma, Toksokara,
Sistiserkus Enfestasyonlari ve
Diffiiz Unilateral Subakut Noéroretinit
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OKULER TOKSOPLASMOZIisS

Toksoplasma géndu (TG), zorunlu bir hicre i¢i paraziti-
dir ve hem insanlarda, hem de hayvanlarda yasamini
surdurerek dogada genis bir yayilim gosterir. TG, en-
feksiy6z retinitin en sik nedenlerinden biri olup tim ar-
ka lveit olgularinin %28'ini olusturmaktadir (1-4). AiDS
hastalarinda gérulen ikincil enfeksiyonlar arasinda ikinci
sirayl almasi yanisira yeni bir yayinla Fuchs heterokro-
mik iridosikliti ile Olan iliskisine dikkat ¢ekilmektedir (5-
7).

Kedi ailesinin uyeleri TG igin asil konaktir. Parazi-
tin 3 sekli, trofozoit (tachyzoites), bradizoit (doku Kkisti)
ve sporozoit (ookist)'tir (1,2). Hilal seklindeki trofozoitler
parazitin invaziv seklidir ve akut enfeksiyon belirtilerin-
den sorumludurlar. Bradizoitler, doku kistlerinde bulu-
nan parazitin kistlegsmis seklidir. Bu kistler 50-3000
bradizoit barindirirlar. Bradizoitler konakg¢inin hiicre va-
kuolleri iginde olustuklarindan ve kist membran ile ge-
vrelendiginden konakg¢inin immin cevabindan korunur
ve enflamatuvar cevab olusturmaksizin birka¢ yil doku
icinde kalabilir. Doku kistleri herhangi bir organda ge-
lisebilir ve latent enfeksiyonun surekliliginden sorumlu
olurlar. Doku Kkistlerinin yirtilmalari latent enfeksiyonun
yeniden alevlenmesinin ve gbézde aktif retinitin nedeni-
dir.

Ookist sadece kedilerde olusur, kalin ve direngli
bir duvari vardir. Kedinin doku kistlerini veya ookistleri
yemesinden sonra, organizmalar serbest kalirlar ve ke-
di bagirsaginin epitelial hicrelerine girerler. Bu organiz-
malar enteroepitelial aseksuel bélinme siklusuna (sizo-
goni) girerler. Sekslel fazi takiben, milyonlarca ookist
saliverirler. Ookistler, herbiri dért sporozoit olusturacak
olan, iki sporokiste ayrildiktan sonra, enfeksiy6z hale
gelirler. Ookistler nemli kumlarda 2 yila kadar canli ka-
labilirler.
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insan Toksoplasma enfeksiyonu, Toksoplasma
kistleri ile enfekte pismemis etlerin yenmesi, kontami-
ne yiyeceklerin veya ellerden ookistin yenilmesi, tro-
fozoitlerin ciltteki ¢atlaklardan Inokilasyonu, ¢ig sutle-
rin icilmesi, kan transflizyonu veya organ nakli ve
plasental yolla gegebilir (1-4). Ancak en sik gegis
yolu kontamine gidalarin yenmesi, enfekte kedi digki-
larinin kazara ellere bulagsmasi ve hamilelik esnasin-
da anneden fetise transplasental g egislerdir
(D-

insan ve diger hayvanlarda, enfeksiyon, doku
kistlerinin veya ookistlerin yenmesinden sonra ortaya
cikar. Sindirim enzimleri kist duvarini pargalayarak
Toksoplasma organizmalarinin salinimina neden olur-
lar. Bagirsak epiteline giren organizmalar vicuda
yayilir ve hiicre iginde g¢ogalirlar. Bu olay konakg¢i hi-
crenin 6limine ve hicre membraninin parcalanma-
siyla trofozoltlerin salinimina neden olur. Bdylece tro-
fozoitler komsu hucrelere invaze olur ve olay devam
eder. Bu enfeksiyona konak¢inin immin cevabi, tro-
fozoitlerin yavasga bradizoitlere bdélinmelerine ve do-
ku kistleri sekline g¢ev-rilmelerine neden olur. Bu kist-
ler konakg¢inin hayati boyunca dokuda uyur kalabilir.
Uyku periyodunda, bradizoitin yavas bir hiicre bdélun-
mesi olabilir. Kist duvari nihayette yirtilir, organizma-
larin komsu dokulara salinmasi klinik hastaligin niksu
lle sonlanir. Kist yirtilmalarinin nedeni agik degildir fa-
kat immunosupresyon bu fenomene katilabilir. Bunun
Toksoplazma antijenlerine bir hipersensitivite cevabini
temsil eden retinitis oldugu orjinal olarak inaniimakta-
dir. Bununla birlikte, imminokompromize konakgida
¢ok agresif hastaligin ortaya c¢ikmasi ve okiler tokso-
plazmozisin hayvan modellerinin analizi, bu retinitin
dogrudan Toksoplazma proliferasyonunu ve vitritis, 6n

uveitis, gibi sekonder degsikliklerin de hipersen-
sitivite cevabi temsilen olabilecegni telkin etmekte-
dir.
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Deneysel okuler toksoplazmozis caligsmalarinin ul-
trastriiktiirel arastirmalari, hicre ici kistlerin i¢c retina
katlarinda 6zellikle gangllon hicreleri katinda yerlestigi-
ni, organizmanin Interselliler ortamda nisbeten kisa bir
sure kaldigini ve enflamatuvar cevabin koroid retina ve
vitreusu ilgilendirdigini ve immunokompromize konakgi-
da, TG'nIn irisi, koroid ve vitresu enfekte edebildigini
gostermistir (8,9).

Toksoplazmozisin Klinik Ozellikleri

Toksoplazma ile edinsel enfeksiyon genellikle subklinik
ve asemptomatiktir. Akut enfeksiyonlu hastalarin %10-
20'si akut grlpal enfeksiyon benzeri hastalanma goste-
rebilir. immiinokompetan konakgida, hastalik kendini
sinirlar ve iyi huyludur, buna karsilik, AIDS'li bir hasta
gibi imminokompromize konakgida, ensefalit gibi ciddi,
yasami tehdit eden hastalik gelisebilir. AIDS'li hastalar-
da okdiler toksoplasmosis tipik goérunimde olmayabilir.
Lezyonlar tek retinokoroldit odagindan bir veya her iki
gbzde c¢ok sayida lezyonlar ve difuz retinal nekroz
alanlarina kadar degisebilir. Lezyonlarin ¢gogu daha 6n-
ceki skar kenarindan dogmazlar ki bu da enfeksiyonun,
hastaligin gézdigi yerlesimlerinden organizmanin yayili-
mi veya edinsel bir enfeksiyon sonucu oldugunu telkin
etmektedir. Kaynaklara bakildiginda, TG'ye bagh edinsel
korioretinit olgulari nadiren bildiriimektedir ve sistemik
hastaligin sadece %2-3'G okiler bulgu gosterirken he-
men hemen tum toksoplasmik korioretinltli olgularin
konjenltal kokenli oldugu gérilmektedir (3,10-13).

Konjenital ~ Toksoplasmozis Toksoplasma gondii
enfeksiyonunun transplasental gegisi sonucudur. Ame-
rika'da 1/10000, Fransa'da 1/1000 canii dogumda go-
rilme sikligina sahiptir. Fétus igin, sadece hamilelige
yakin veya hamilelik esnasinda matemal edinsel enfek-

Sekil 1 a.  Papilla altinda, minimal bir retinal 6dem ve etrafinda-
ki vitreus reaksiyonuyla punktat i¢ retinal yerlesimli, iki aktif reti-
nit alani
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Sekil 1 b. Fundus floresein anjiografide, erken arter safhasin-
da, retinit odaklarinda, retina ve koroid kapillerlerinden sizintinin
baslamasi

Sekil 1 c. Venfazindagdllenmenin izlenmesi

siyon tehlike dogurur (1,14) Konjenital enfeksiyonunun
ciddiligi ve insidansi hamilelik yasi ile degisir, ilk tri-
mesterde siklik % 15-20 iken genellikle, hastalik gok
ciddi seyreder ve cogunlukla spontan dusik veya olu
dogumla sonlanir. 3. trimesterde ise siklik %60 civarin-
da ylksek olmakla birlikte subklinik bir enfeksiyonla
sonlanir (4).

Konjenital toksoplazmozisin klinik belirtileri, retino-
koroidit, hidrosefalus, mikrosefali, serebral kalsifi-
kasyonlar, nobetler, psikomotor retardasyon, organo-
megali, sarilik, dokiinti ve atestir. Okduler lezyonlar
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Sekil2a. Sekil 1'deki hastanin diger géziinde 2 disk ¢apinda,
atrofik ve hiperpigmente skar

Sekil 2 b.  Anjiografide siyah zemin {izerinde fléresein ile dolan
genis korold damarlari izlenmekte ve fléresein kagagi yoktur

%76, norolojik hastaliklari %51, intrakranial kalslfi-
kasyon %32 ve hidrosefalus veya mikrosefali %26 ora-
ninda bildirilmistir ki, enfeksiyon adolesan veya adult
dénemde, codgu olguda, rekirran toksoplasmozis ile
sonlanir (13).

Okiiler Toksoplasmozis: Okller toksoplasmozis
siklikla fokal nekrotizan bir retinit olarak goériliur, genel-
likle vitritis ve siklikla da granilomatdz bir uveit ile bir-
liktedir. Okdler lezyonlarin karakteristikleri, inaktif bir re-
tinokoroidal skara komsu aktif bir retinit alanidir. Histo-
patolojik muayenede, retina ve koroide, aktif lezyon
icinde retinal yapinin yikimiyla birlikte bir nekrozis var-
dir, fakat nekrotik ve tutulmamis retina alanlari arasin-
da kesin bir sinir mevcuttur. Retinal nekrozun parazitin
dogrudan hucre lizisine neden olmasi sonucu gelistigine

inaniimaktadir (15). Enflamatuvar cevap, lezyonun ke-
narinda plazma hicreleri ile birlikte lenfositleri makro-
fajlari ve epitelioid hicreleri kapsar. Kist, retinal nekro-
zis alani icinde veya skara komsu olarak bulunabilir,
nadiren trofozoitler ekstrasellller alanda kesfedilebilir-
ler. Nonspesifik kronik enflamatuvar degisiklikler olarak
perlvaskiler lenfosltik infiltrasyon ve 6dem, 6n seg-
mentte mononukleer hucrelerin birikiminden ibaret olan
koyun-yagl Kkeratik presipitatlar, iris, trabekiler ag ve
lenste de benzer degisiklikler izienir. Okiler toksoplas-
mozise bagli sekonder kompllkasyonlar, katarakt, glo-
kom, arka sinesiler, kistoid makuler 6édem, retinal peri-
vaskdulit ve korioretinal vaskller anastomozlardir.

Retinokoroidlt Okiiler toksoplazmozis siklikla ken-
dini cevreleyen beyazimsi bir retinal 6demle ve bazen
yayginlasan fakat siklikla lokalize bir vitritisle birlikte fo-
kal retinit olarak izlenir (Sekil 1 a). Aktif toksoplazmik re-
tiniti hastalarin %90'nindan fazlasinda, sinek ugusmala-
ri, bulanik gérme, fotofobi gibi septomlar mevcuttur. Fun-
dus fléresein anjiografide, arter safhasinda retina ve ko-
roid kapillerlerinin sizinti yapmasi ve ven fazinda géllen-
menin izlenmesi lezyonun aktif oldugunu belirler (Sekil 1
b-c). Aktif lezyonun, ortalama 6-12 haftada kendiliginden
gerilemesi ile gozde atrofik ve hiperpigmente bir skar
kalir (Sekil 2a). 14 disk ¢api buyikliginde olabilen bu
skar, anjiografide siyah zemin Ulzerinde fléresein ile do-
lan genis koroid damarlarin izlendigi ve fléresein kagagi-
nin olmadigi bir lezyondur (Sekil 2b).

Baslangi¢c atak, ortalama 25 yas civarinda ortaya
cikarsa da 7-57 yas arasinda olabilir (16). Her atak
arasinda, 1 hafta ile 2 yil arasinda olmak Uzere ortala-
ma 4.2 ay gecer. Hastalarin %38'i sadece bir atak ge-
girirken, dortten fazla atak gegirenler %14'tir, atak sik-
g1 1-13 arasinda olup hasta basina ortalama atak
sayisi 2.7'dir.

Sekil 3 a.
punktat dis retinal lezyonlar ve uydu seklinde nuksleri

Derin retina katlarinda gri-beyaz olarak gorilen
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Sekil 3 b~c. Arter safhasinda skar lezyonlar koroid flasi gosterirken, alttaki aktif tezyon henuiz yeni boya almaya basliyor.

Retina! Toksoplazma lezyonunun 3 morfolojik tipi
tanimlanmistir; genis yikici iezyon, punktat i¢ retinal
lezyon, punktat derin retina! lezyon (16). Genis tahrip
edici retinal lezyonlar, 1 disk capindan buyuk aktif reti-
nit alanlaridir. Bu lezyonlar yogun, sarimsi beyaz, reti-
na! 6demle cevrili ve ciddi vitritis ve genellikle 6n
Uveitle birliktedir. Okuler komplikasyonlar en sik bu
gruptadir. Lezyonun yerlesimine bakilmaksizin, genis
yikici lezyonlar tedaviye ihtiya¢ gosterirler.

Punktat ic retinal lezyonlar, asiri olmayan bir reti
nal 6dem ve etrafindaki vitreus reaksiyonuyla birlikte,
tek veya multifokal gri aktif retinit alanlaridir. Periferde
yerlesen bu tip lezyonlar kendiliklerinden sinirlanir ve
tedaviye ihtiyag gdstermezler. Ancak makulada bu tip
lezyonun yerlesmesi gérme kaybi ile sonlanabilir ve te-
davi gerektirir.

Punktat dis retinal lezyonlar multifokaldlr ve derin
retina katlarinda veya retina pigment epitelinde gii-
beyaz olarak gorilurler. Etraflarinda vitreus reaksiyonu
ya yoktur yada ¢ok azdir (Resim 3a-d). Bu tip lezyon-
lar yavas gerilemeye ve uydu seklinde nlks etmeye
meyillidirler (16,17).

Toksoplazmik papillit: Okuler toksopiasmozisli
hastalarin oldukga az bir bélimiinde dogrudan optik si-
nir icinde veya cevresinde enflamasyon odagi gelisebi-
lir. Bu hastalar ciddi Unilateral papillit gosterirler ve ilk
anda toksoplasmadan slphelenilmeyebilinir. Eski bir
Toksoplasma skarinin gérilmesi taniya yardimci ola-
caktir. Bu hastalarda sinek ugusmalari ve goérme azal-
masi yanisira. goz hareketleri ile agri da ortaya ¢ikabilir
(16,17). Muayenede 1hmh bir 6n segment reaksiyonu,
daha ciddi bir vitreus reaksiyonu, optik sinirde beyaz
enflamatuvar kitle, 6édem ve peripapiller retinal 6dem
izlenir.

Sekil 3d. Geg ven safhasinda; alttaki aktif iezyonda fléresein
kagagi izlenmekteyken, Ustteki skann sklera ftdresansi verdigine
ve kacagin olmadigina dikkat ediniz.

imminokompromize konakgilarda toksoplaz-
mozis: Bu tip hastalarda Toksoplazmozis en énemli
moibidite ve mortilite nedeni olmaya baslamistir (5,6).
Sistemik olarak bu hastalar ensefalit, pndmonit veya
myokardit gelistirebilirler. Yine bu tip hastalarda ge-
lisebilen toksoplasmik korioretinit atipik, ciddi nekroti
zan tipte bir retinittir. Belirgin vitritis ve iritisle birlikte ti-
pik tek retinokoroidit odagi seklinde olabilecegi gibi,
multipl lezyonlar, diffiz nekroz veya minimal bir vitri-
tisle bilatéral tutulum seklinde olabilir. Optik sinir ve
koroid de tutulabilir. Bu hastalarin %40'indan fazlasinda
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konkomitan santral sinir sistemi tutulumu mevcuttur ki
bunun da serebral toksoplazmozise baglh gelistigi
disinllmektedir. AIDS'li hastalarin %1'inde okiler tok-
soplasmozis ortaya c¢iktigr bildirilmektedir (6). AIDS'li
hastalarin diger enfeksiyonlarinda oldugu gibi uzun s-
reli idame tedavisinin surdlrtlmesi gereklidir.

Okller toksoplazmozisin komplikasyonlari: OI-
gularin yaklasik %30'unda goérilen komplikasyonlar,
kronik iridosiklit, katarakt formasyonu, sekonder glo-
kom, band keratopati, kistoid makiler 6dem, retina de-
kolmani ve optik atrofidir.Bunlar iginde en sik gorileni
sekonder glokomdur. Daha nadir gérulenler, ven dal ti-
kanikliklari, periflebit, periarterit, koroidal neovaskilari-
zasyon ve retinokoroidal anastomozlardir (18-20). Has-
talarin  %41'i makdiler tutulum, genis yikici lezyon ve
diger nedenlerden o6tirid 0.1 seviyesinden daha dusik
bir gérme azalmasina maruz kalir (16).

Okliler toksoplazmozis tanisi: Tipik fundus lez-
yonunun goérilmesi, hasta serumunda anti-Toksoplaz-
ma antikorlarinin bulunmasi ve fundusun nekrotizan
lezyonlarina neden olan sitiliz, sitomegaloviris ve tu-
berkiloz gibi diger enfeksiyoz hastaliklarin diglanmasi
ile konulmaktadir. Anti-Toksoplazma antikorlari igin se-
rolojik testler taniyr destekleyici olarak kullaniimaktadir.
Sabin-Feldman boya testi, indirek floresan antikor testi,
indirek hemaglutinasyon testi, kompleman fiksasyon
testi, ve ELISA testleri Toksoplazma antikorlarinin var-
ligni goéstermekte kullanilabilir. Negatif sonug¢ okdler
toksoplazmozisin diglanmasini saglarken pozitif sonug-
lar sadece taniyir destekler. Cogu toplumlarda Tokso-
plazma antikorlarinin yayginliginin yuksek olmasi, saglikh
kisilerde uzun yillar ylksek antikor fitrelerinin sebat et-
mesi ve Toksoplazma antikorlarina seropozitifligin yasta
artmasi nedeniyle bu testlerin degerlendiriimesi gogun-
lukla zordur.

ELISA testi hem IgG hem de IgM anti-Toksoplaz-
ma antikorlarini ortaya ¢ikarmada kullanilan son derece
duyarli bir tekniktir. Hatali pozitif sonuglar ANA ve ro-
matoid faktére bagli olarak ortaya c¢ikabilir. Aktif olgular-
da bile IgG antikorlarina karsi reaktivite ¢ok dislk ola-
bilir ve enfeksiyonun kanitlanmasi igin dilie edilmemis
serumla test gerekebilir (25). IgM uretimi reklrrent has-
talikta tutarli olarak bulunmamakla birlikte reakti-
vasyonla disuk dizeyde duretim ortaya cgikabilir (26).
Akdz humor ve vitreustan saptanan serum anti-Tokso-
plazma antikorlarinin oraninin VVitmer-Desmonts kat-
sayisi ile karsilastirimasi en duyarli ve okuller tokso-
plazmozisin tanisinda spesifik bir yéntem olarak bildiril-
mekte ve supheli olgularda uygulanmasi &nerilmektedir
(1,21-26). Akdz himoérde Toksoplasma'nin direkt bulun-
mas!| veya polimeraz zincir reaksiyonu ile DNA'sinin
tesbit edilmesi ise kesin tani koydurucudur.

Okdller toksoplazmozisin tedavisi: Tedavinin
amaci komplikasyonlarin ortaya ¢ikmasini ve nukslerin
olusumunu engellemektedir. Okller toksoplazmozisde
lezyonun yerlesimine ve yapisina bakilarak tedavi edi-
lip edilmemesi ve tedavi segimi igin farkli goérlsler
mevcuttur. Punktat i¢c retinal toksoplazmozis gibi kigik
periferik lezyonlar kendiliklerinden sekel birakmaksizin
iyilesebilirler. Buna karsilik peripapiller, makulopapiller
ve perifoveal yerlesen lezyonlar blyukliklerine bakil-
maksizin ve genis yikicl lezyonlar ise yerlesimlerine
bakilmaksizin, belirgin gérme kaybina neden olacak-
larindan tedavi edilmelidir. Gérme keskinligini 0.1 ve al-
tina dusltren lezyonlarda kesin tedavi endikasyonu var-
ken, gérme keskinligi tam olan olgularda nisbi bir teda-
vi kontrendikasyonundan bahsedilmektedir. lyilesmis
bir skarin kenarinda olusan soliter lezyonlar veya reti-
nokoroidal skardan uzakta olugsan tek sateilit lezyon-
larin dogdal seyri genellikle kendini sinirlar olarak kabul
edilir. Atipik diger lezyonlar ise genellikle tedavi endi-
kasyonu alirlar.

Antibiotik ve kortikosteroidler: Trofozoitlere et-
kili ilaglar bulunmus olmakla birlikte bradizoitlere etkin
ilac yoktur. 8 ayri antimikrobial ve antiparazitik ilag,
steroidle veya steroid olmaksizin 15 farkh rejim olarak
baslangi¢c tedavisinde kullaniimistir (1-4,27). Klinikte en
sik kullanilanlar pirimetamin, sulfadiazin ve klindamisin-
dir. Pirimetamin ve sulfadiazin, parazitin folik asit meta-
bolizmasini etkilerler, fakat bu etkileri metabolik yolun
farkli noktalarinda oldugundan sinerjik etkilidirler. Okuler
toksoplazmozis igin klasik olarak bilinen Ugli-ilag teda-
visi pirimetamin, sulfadiazin ve kortikosteroidleri kapsar.
Steroidlerin tedaviye eklenmesindeki neden enflamatu-
var cevapla ortaya cikarak okuler yapilara olabilecek
hasari azaltmak, parazitik ve retina anjitenlerine karsi
olusan reaksiyonlarin ve vicudun oto immun mekaniz-
masinin bazen kendi aleyhine g¢alisabilen oto tahribati-
nin baskilanmasidir. Benzer amacgla topikal korti-
kosteroidler ve sikloplejikler de, ortalama olgularin
%35'inde bildirilen ve hlpersansibilitenin rol aldigi kabul
edilen 6n Uveitii olgularda kullaniimaktadir. Toksoplaz-
mik retinitis organizmanin aktif bir proliferasyonunu
gosterdiginden antibiotikle olay baskilanmadan oral kor-
tikosteroid tedavisine gecilmemelidir. Kortikosteroid te-
daviye basglanilmasi igin  antimikrobial ajanlar ve-
rildikten sonra 24-48 saat beklenilmesi ¢odu arastirici
tarafindan o&nerilmektedir (15). Sadece oral korti-
kosteroid ile tedavi edilmis hastalarda okiler toksoplaz-
mozisin ciddi ve fulminan seyrettig bildirilmigtir
(28-29).

Pirimetamin (Daraprim) ginde tek 75 mg veya
iki kez 50 mg.lik ylikleme dozu seklinde baslanir. Son-
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ra ginde 2 kez 25 mg ile tedaviye devam edilir. Cogu
ciddi olan yan etkileri dozla iligkilidir. Reversibl kemik
iligi supresyonu yaparak anemi, I6kopeni veya trombo-
sitopeni ortaya c¢ikabilir ki bu tedaviyi alan hastalarin
%12'sinde bildirilmistir (30). Haftada 2-3 kez oral ola-
rak 3-5 mg folinik asit (leocovorin) kullanimi bu tokslsi-
teyi engellerken pirimetaminin toksoplazmozise karsgi
olan etkinligini azaltmayacaktir. Teratojenik etkilerden
otlrd pirimetamin hamile kadinlarin tedavisinde kont-
rendikedir (1).

Sulfadiazin, tek 2 gr.lik oral yikleme dozu ile te-
daviye baslanarak glinde 4'e boélunen 1 gr.hik doz ile
surdurdlir. Trisulfaprimidin (tripl sulfa) sulfadiazin ye-
rine verilebilir. Triple sulfa sulfadiazin, sulfamerazin ve
sulfametazinin esit dozda karistirilmis seklidir. Sulfadia-
zinin en sik yan etkisi ise renal kristalizasyondur ki
kendini kristallri ile gdsterir. Asiri sivi alinmasi veya
gunde 3 kez bir cay kasidi sodyum bikarbonat alinarak
urenin alkalize edilmesi ile kristalizasyon engellenebi-
lir.

Klindamisin, tek basina veya sulfadiazin ile kom-
bine kullanilabilir (31-33). Retinal pigment epitelinde
konsantre oldugundan ginde 300 mg 4 kez verilir. En
ciddi yan etkisi %1-2 sikliginda ortaya ¢ikan psédomem-
branéz kolittir (33). Oliimle sonuglanabilecek bu hastalik,
klindamisinin asiri ¢cogalmasina neden oldugu anaerob
bakteri Clostrldium diffidle'in toksini ile ortaya ¢ikar Bu
nedenle diare ortaya ¢iktiginda klindamisin kesilip oral
vankomisin verilerek C.diffidle baskilanmalidir.

Klindamisinin parazitin pasif formlarina da ulastig
hayvan deneylerinde gdsterilmis ve bu nedenle nuksleri
azaltacagl savunulmussa da, insanlarda bu teoriyi des-
tekleyecek calismalar yoktur (31).

Kortikosteroid egder verilecekse enfeksiyon sa-
kinlestikten sonra verilmeli ve antibiotik azaltilmalidir.
20 mg-100 mg prednizona kadar degisik doz Onerileri
mevcuttur.

Tim bu tedavi, hastanin cevabina gore 3-4 hafta
surmelidir.

Antimikrobial tedaviye cevap vermeyen buna
karsi steroidle sakinlesen toksoplazmozis nikslerinin,
tip-IV otoimmunite belirtisi oldugu ve Ret-S antijenlerine
karsi ortaya c¢iktigi Nussenblatt tarafindan ileri siril-
mustir (34).

Hamilelerde, yenidoganlarda ve immunokompro-
mize hastalarda tedavi farkhliklarina dikkat edilmelidir.
Hamilelerde aktif korioretinit yanisira eski skar varligi
konjenital toksoplazmozis nlksunu belirler ve bu olgu-
larda fotlisin enfestasyonu s6z konusu degildir, tedavi
ile annenin gdrmesi korunmaya galisilir. Hamilelerde
alisilagelmis tedavi teratojenik olabileceginden ve c¢ok
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nadir (%3) gorulmekle birlikte annenin edinsel hastalig
fotis enfeksiyonu ile sonlanabileceginden tedavi 6zellik-
ler gOsterir. Bu nedenle tedavi edilmeye karar veril-
diginde sulfadiazin, klindamisin, spiramisin tek baslarina
veya kortikosteroidler de igeren kombinasyonlar
seklinde kullaniimistir. Spiramisinin ¢ok az yan etkisi
ve konjenital olarak enfekte infant insidansini azalttigi
bilinmektedir. Kongenital toksoplazmozisin engellenme-
si icin hamilelik esnasinda aktif lezyonu tesbit edilenle-
rin 1 gr. spiramisinin giinde 3 kez verilmesi ile teda-
viye alinmasi kullaniimaktadir. Ancak fotis kontami-
nasyonunun engellenmesi ve enfeksiyon yayginliginin
azaltilmasi konusunda randomize, plasebo kontrolli kli-
nik amagcli degderlendirme yapiimamistir (35).

AIDS'li hastalar antiparazitik tedaviye genellikle iyi
cevap verirler (5). Bu hastalarda kemik iligi depresyonu
oldugundan primetaminden kacginilmalidir. Ayrica bu
hastalarda kullanilan zidovudin, primetamine antagonist
etkilidir. AIDS'li hastalarda sulfonamidlere alerji insidan-
s1 ylUksektir. Bu hastalarda reaktivasyonun &énlenmesi
icin disik doz idame tedavisi uzun sire surdiridlmeli-
dir. En sik klindamisinle baslanip azaltilan dozlarda
sulfonamidlerle devam edilmekte veya primetamin,
daysiklin, minosiklin supresif tedavi i¢in kulla-
nilmaktadir.

Degisik ilaglarla denenen kombinasyonlarla tedavi-
lerin etkinligi gerek hayvan calismalari gerekse hasta
gruplarinda gosterilmisse de bir tedavinin digerine olan
Ustunlikleri konusunda randomize, kontrolli ¢aligsmalar
yapilmamistir.  (Pr+sulfadi+KS)/(klin+sulfadi+KS)/trimeto-
prim+sulfametaksazol+KS) ve tedavislz birakilarak yapi-
lan prospektif multisentrik calisma sonunda 4 grup ara-
sinda enflamasyon aktivitesinin siresi arasinda fark bu-
lunmamistir. Sureyi etkileyen en 6nemli kriterin retinal
odagn kendi boyutu oldugdj ve buylk retinal lezyon-
larin daha uzun sureli aktivite gdsterdigi ortaya cik-
mistir.

Uglii veya dortlii tedaviyi tercih eden arastiricilar
vardir. 4'li tedavide pirimetamin bir hafta verildikten
sonra kesilerek beklenen toksik etkinin azaltiimasi a-
maglanmistir (36).

Diger tedavi sekilleri: Fotokoagllasyon (FK) ve
krioterapi toksoplazmozisin okuler komplikasyonlari igin
nadiren kullanilir (19,37). FK ile aktif lezyonun c¢evre-
lenmesi hiicreden hicreye enfeksiyonun yayilmasini
engeller dusuncesiyle kullanilmistir. Ancak FK satellit
odak nukslerinin ortaya c¢ikmasini engellememistir. Bu
tedaviler ayni zamanda Toksoplazma kist ve trofozitle-
rin tahribinede neden olurlar. Bununla birlikte, aktif lez-
yonun tedavisinde, kullanildiklarinda retinal hemoraijiler,
vitreus hemorajileri ve hatta retina dekolmanina neden
olabilirler. Ustelik Toksoplazma kistleri, oftalmoskopik
olarak normal izlenen retina iginde kalabilir ve bdylece
bu tedavi kiratif olamayabilir.
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Krioterapi, medikal tedavi alamayan hastalarda
periferal lezyonlar Igin kullanilmaktadir. Vitrektomi, ciddi
ve uzun sdureli vitreus enflamasyonlu aktif hastalarda
kullanilirsa da genellikle asil amag¢ surekli vitreus opa-
sitelerinin kaldirilmasina yoéneliktir.

Korunma: Etlerin iyi pigiriimesi doku Kkistlerini 6l-
durerek bu yolla bulasmayi! engelleyecektir. Cig et, ke-
diler ve kontamine topragin elle temasi sonucunda bu-
lagsma olabileceginden bu durumda ellerin yikanmasi
veya daha iyisi eldiven kullanimi gereklidir. Toksoplaz-
ma antikorlarina séronégatif hamilelerin kedilerle temasi
kesilmelidir.

OKULER TOKSOKARIAZIS

Koépek ve kedilerin bagirsaklarinda sik olarak bulunan
Toxocara canis ve Toxocara catis. askarislerinin ikinci
fazda amagsiz dolasan 300-400 um'lik larvalarinin
gbze girmeleri ile gelisen okiler toksokariazis, ¢ocuk
ve geng yastaki insanlarda dnemli bir gérme azlii ne-
denidir. Bazi toplumlarda asemptomatik g¢ocuklarin
%30'unda Toksakara enfestasyonunun serolojik olarak
pozitif oldugunun gdsteriimesine ve yasla bu seropoziti-
fligin arttiginin bilinmesine karsin okuler toksokariazisin
kesin insidansi bilinmemektedir (38-40). Kdépek-kedi te-
masli, pika veya kontamine gidalarla birlikte oral yolla
alinan parazit yumurtalari, ince bagirsakta acilir ve
aciga cikan larvalar barsak duvarina infiltre olarak bura-
dan sistemik kan dolasimina acilir ve agiga ¢ikan larva-
lar barsak duvarina infiltre olarak buradan sistemik kan
dolasimina gecerler. Periferik organlara ulasan larvalar
kapsiulle sarili kistler olusturarak yillarca sessiz katabi-
lecedi gibi pnémoni, konjestif kalp yetmezligi, konvil-
zyonlarla kendini gosterebilen viserai larva migrans ta-
blosunu olusturabilir. Sistemik hastalikla birlikte okdler
tutulumun birlikte olmasi son derece nadirdir. Toksoka-
ra ile sistemik hastalik erken yas cocuklukta ortaya ¢i-
karken, intraokller tutulum daha ¢ok geng¢ yaslarda or-
taya c¢ikmaktadir. Bunlarin ¢ogunda daha dnce gegiril-
mis bir larva migrans hikayesi yoktur ve sistemik tok-
sokariazisin tipik bulgusu olan serumda eozinofili siklik-
la bulunmaz. Bununla birlikte viudun herhangi bir ye-
rinde bulunan inaktif kist seklinde larvalarin okiler tok-
sokariazis gelistirme riski vardir (41).

Larvalarin gogu g6ze kisa silier arterler yoluyla gi-
rerler ve siklhikla larval fragmanlari iceren eozinofilik
granulom makular alanda ortaya c¢ikar. Santral retinal
arter yoluyla g6ze giren larvalar ise daha c¢ok perifer
retinada yerlesirler (42). Koriokapillarisler yoluyla su-
bretinal alana ulasan organizma burada granilomatéz
eozinofilik bir reaksiyon baslatir ve retinanin seréz
veya hemorajik diskiform dekolmanina neden olur (43).

Reaksiyon retinay! tahrip ederek vitreusa yayilabilir
(40). iyilesme esnasinda, siklikla retinokoroidal anasto-
mozlarla birlikte, gri veya beyaz diskiform skar ile son-
lanir (43).

Alinan organizmanin miktari ve virtlansi, konakgi-
nin immun cevabi, enflamasyonun akut veya kronik do6-
nemde olmasi gibi faktdrler sonucu hasta degisik tablo-
larla gelmekle birlikte klinik dort tip altinda incelenebi-
lir:

a- Arka kutup grantlomu: Bu tip okiler tokso-
kariazis, siklikla 6-14 yaslari arasinda ki ¢ocuklarda
saptanir (1). Bu olgular siklikla sasilik bulgusu ile gelir-
lerse de vitreusta belirgin hicre reaksiyonu ve genis
retinal enflamatuvar kitle ile basvurabilirler. Makuler
veya peripapiller alanda kabarik, retinal lokal kabariklik,
traksiyon ve degdisik derecede aktif enflamasyon vardir
(Sekil 4a-b). Subretinal veya intraretinal enflamatuvar
kitle, tipik olarak beyaz-gri. sinirlari son derece belirgin,
0.75-6 mm capinda nisbeten kuguk, sferik sekilli bir kit-
ledir. Gogunlukla bu kitleden vitreus kavitesine uzanan
enflamatuvar reaksiyon ve cevresindeki retinaya bu kit-
leden uzanan traksiyonel bandlar izlenir (38).

Makulada lokalize subretinal eksudatif lezyon
veya lokalize diskiform skar, siklikla retinokoroidal ano-
stomozlarla birliktedir. Bu goérunim toksokara igin ol-
dukga tipik olmakla birlikte, toksoplazmozisle birlikte fo-
kal retinit alanlarinda benzer proliferatif subretinal skar-
lar olugturabilecegi hatirlanmalidir (43).

Bu tip Toksokara endoftalmisinin, gézun stabilitesi
acgisindan prognozu, nisbeten iyi olmasina karsin, sant-
ral gérme genetikle tani konuldugunda kaybedilmistir.

b- Periferal granulomatdéz enflamatuvar Kitle:
Bu tip Toksokara endoftalmisi, difiz endoftalminin akut
ve aktif bir formu seklinde gelebilecegi gibi, ¢cok az vit-
reus reaksiyonu ile birlikte izole periferik bir graniloma

Sekil 4 a.
seklinde lokalize bir arka kutup lezyonu

Makulada kabarik, aktif enflamasyonlu retinal kitle

137



OFTALMOLOJi « HAZIRAN 1993 « CILT 2 + SAYI 2

Sekil 4 b. Makulada lokalize diskiform skar seklinde izlenen bu
lezyonun anjiografide retinokoroidal anastomozlari goril-
mektedir.

Sekil 5.

Periferal fundusta oturan korioretinal kitle ve papil-
laya uzanan trakslyonel retinal katlanti.

sekil Tle de gelerek endofitik bir retinoblastom (RB)'a
benzeyebilir ve daha sonra ekzofitik bir RB'u taklit
edebilir. Okuler agri, fotofobi, episkleral ve konjonktival
enjeksiyon, keratik presipltatlar ve arka sinesiler izlenir.
Fundus muayenesi, siklikla periferal fundusta oturan
korioretinal beyaz bir kitlenin varhgini gosterir (Sekil 5).
Bu arka granilomda tanimlanan kitleye son derece
benzerlik gosterir. Akut toksokarlazis lezyonlari vitreus-
ta hiicresel reaksiyonla birliktedir ve bazi olgularda cid-
di pars planltlerde izlenen kar bankalari gozlenebilir.
Traksiyonel vitreus bandlari olustururlar ve trakslyon
sonucu retina gekilmesi katlantilar ve makulanin enfla-
masyon odagina dogru cgekilmesi ile sonlanin Enflama-
tuvar olay inaktif hale gegince, lezyon kigulir ve aktif
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fazdakinden daha belirgin sinirlar géstermeye baslar.
Bu Inaktif kitle gllozis ve pigment migrasyonu ile birlik-
tedir. Vitreoretinal membranlarin kontraksiyonu retina
dekolmanina veya retinoskizise neden olur. Traksiyon,
periferal kitleden optik diske uzanabilir ve ikincil falsi-
form katlantilar olusturur. Gliotlk dekole retina klinik
olarak beyaz retrolental kitle olarak izlenir (38-43).
Prognoz nisbeten lyidir.

c- Kronik endoftalmi: Toksokara endoftalmisl,
cogunlukla, 2-6 yas arasindaki g¢ocuklarda unilateral 16-
kokori lle gérilir (40). Retinoblastom siiphesiyle bu
gozlerin ¢ogu enliklee edilir ve tani histolojik olarak ko-
nur (44). Akut fazda; Siklikla hlpopiyonla birlikte yogun
Uveit tablosuna karsin, eksternal goz yapilari nisbeten
sakin lzlenebilir. Akut fazi takiben skatrlsyel fazda;
onde siklltik bir membran veya vitreus derinlerinde ge-
lisen flbroseliler membranlar, yogun vitreus enfla-
masyonu (vitreus absesi) ve eslik eden retina dekol-
mani sonucu sarimsi-beyaz retrolental kitle goérinimi
retinoblastomdan ayrilmasinda guglik ortaya cikarir.
Bazi gozlerde ise enflamatuvar reaksiyon tamamen or-
tadan kalkar ve vitreus acilabilir. Boyle olgularda In-
traokiler enflamasyonun primer odagi olan ve olasilikla
parazitin yerlesim yeri olan beyaz yogun bir kitle goru-
lir hale gelir.

d- Atipik formlari: Papllllit, dIffiz korioretinit, uni-
lateral pars planit, retina dekolmani, lense yerlesimle
katarakt, 6n segmentin tutulmasi ile konjonktivit, keratlt,
fokal iris noddllerl olabilir (34,40,45,46).

Okiuler toksokariazisll olgularin %46'sinda arka
kutup granilomu, %11'Inde sollter periferal Kkitle,
%29'unda ise iki lezyonun birlikte oldugu bildirilmistir.

Egder oftalmoskoplk olarak gorilebiliyorsa; Toksa-
kara grantlomunun gorinimdi, taniyr saglayacak ve
diger karisabilecek hastaliklardan ayriminin yapilmasina
yetecek kadar tipiktir. Bununla birlikte, sikhikla dIffiz
Uveit, katarakt ve I6kokori ile birlikte oldugundan olaya
neden olan granilomu gérmek mimkin olmaz. Bu ne-
denle klinik olarak retinoblastom, Coats hastaligi, pre-
matire retlnopatisl, persistan hiperplastlk primer vitreus
(PHPV), ailesel eksldatif vitreoretinopati ve diger I6ko-
kori yapan nedenlerden ayrimi zordur. Kesin taniya gl-
dilememesl enikleasyonla sonuglanabilir. Best vitelll-
form dejenerasyonu, rubella retlnitl, diffiz unilateral su-
bakut néroretinit, idyopatik pantveit, idyopatik optik ne-
vrlt, vltrltls ve multifokal koroloretinlt arka kutup grani-
lomu ile karigan hastaliklardir (38-46). Okltler toksoka-
riazlsin ¢ok nadir olarak bllateralite gostermesi (47) ayi-
rici tanida 6nemlidir. Hikayede pica ve ev hayvanlariyla
temasin bulunmasinin énemi bilinmektedir. Kedi-képek
populasyonunun ¢ok fazla ve hijyen sartlarinin yetersiz
oldugu Tirkiye'de ise beklenilenin aksine bildirilmis sa-
dece 13 olgunun olmasi (48-51), potansiyel bir korlik
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nedeni olan bu konuya yeterli 6nemin verilmedigini
disindldrmektedir.

Yukarida bahsedilen patolojik taninin konmasi da
larvanin gosterilebilmesi ile mimkin oldugundan ve bu-
nun icin ¢ok fazla sayida, 2300 kesit alinmasinin ge-
rektiginden, bu tip toksokariazis olgulari taninamadan
kalmaktadir (41,47).

Oftalmoskopi ile izlenen granilomun merkezinde
pariltili beyaz g¢ekirdegin varligi ve granilomdan vitreus
icine yayilan, uzun, diz, gri-sari uzantilarin olmasi
6nemli ip uglaridir. Dikkatli bir hikaye alinmasiyla, g¢o-
cugun evcil hayvanlarla temasinin oldugu ve daha 6n-
ceki viseral larva migrans enfastasyonu ortaya ¢ikari-
labilir.

Laboratuvar testleri yardimci olmakla birlikte tani
koydurucu degildir. Mikrohemaglutinasyon testi nonspe-
sifiktir ve arkaris lumbricoides ile kros reaksiyon
olusturabilir. Deri testleri dilue antijen kullanimi ile ya-
pilmaktadir, ancak yaygin kullanim alani bulmamistir
(38,46,52,53).

EUSA testi ikinci fazda larval sekretuvar antijenle-
rin invitro ekstrakte edilerek antikorlarin ortaya konul-
mas! esasina dayanir ancak guvenilir degildir. Sistemik
toksokariazisin tanisinda 1:32 ve daha az titreler an-
lamh kabul edilmektedir. Okller toksokariazis igin ise,
eger kisi hastalikla uyumlu belirti ve semptomlara sa-
hipse 1:8 serum titresi yeterli kabul edilmektedir. F.LI-
SA testi (enzim-linked immunosoibent assay) 1:8 dilu-
syonda %90 olguda sensitivite ve %81 spesifisite gos-
terir. Ancak bazi pediatrik popilasyonlarda seropoziti-
vite prevaiansi %20-30 kadar gikabilmesi testin glve-
nirlirligini sinirlamaktadir. Ellis ve arkadaslari okuler tok-
sokariazis belirtisi olmayan 333 c¢ocukta yaptiklari ¢a-
lismada 1:32 titrenin %23.1 ve 1:16 titrenin %31.8'inde
pozitif oldugunu gd&stermislerdir (39). Bunun vyanisira
dislik pozitif titreli toksokara (54), ylksek titreli olgula-
rin zamanla testin negatiflesmesi (55), retinoblastom
(56) ve nematod endoftalmileri (57) olan hastalarda
yuksek fitrelerin alinmasi nedeniyle, pozitif serum litre-
leri okller toksokariazisin tanisini kesinlikle dogrulamak
icin kullanilamaz.

Akdéz veya vitreustan alinan o6rneklerin incelen-
mesinde eozinofilinin gdsterilmesi taniya oldukga yar-
dimcidir. Akdz hiimérle yapilan ELISA testi ise, seruma
gore titrenin son derece yuksek oldugunu gdsterecektir
Hatta bazi olgularda serumda olumsuz cevap alinirken
bile akéz ve vitrede pozitif olabilir (38,52,53).

Viseral larva migransli hastalarin okuler tutulumu
veya tam tersi olarak okller toksakariazisli hastalarda
viseral larva migrans hikayesi sadece bir ka¢g hastada

bilinmektedir (39). Bu nedenle viseral larva migransh
olgularda oldugu gibi eozinofilinin hakim oldugu bir 16-
kositozis beklenmemelidir (38,40,51),

Sitoloji ite intraokiler sivilarda eozinofilinin varligi-
nin goOsterilmesi intraokller Toksokara tanisini dogrular.
Diger intraokiler enflamasyonlarda g¢ogunlukla diger tip
enflamatuvar hicreler artmaktadir (38).

Fundus floresein angiografi (FFA), erken arterio-
venoz faz angiogramda, subretinal granilomun belirgin
damarlanmasini, retinal damarlar ile subretinal granilo-
matdz damarlar arasinda anastomozlari gosterir (Resim
4 b). Geg arteriovendéz fazda, subretinal grantlomun
icindeki bu lezyona dogru c¢ekilme gosterirler. Geg faz
angiogramda, granilomun belirgin hiperlloresansi gora-
IGr. Bu fibroz skar dokusunun floresein boyanmasi so-
nucudur (58),

Ekografik olarak patognomonik bulgusu olmamak-
la birlikte tipik olarak, retinoblastomda gorilen ylksek
yansitici ekolar olmaksizin perifera! fundus kitlesini or-
taya cikarirlar. 3 karakteristik bulgu bildirilmistir. 1) kal-
sifiye olabilen, az-orta derecede kabariklik ve ylksek
yansiticilik gdsteren, solid, periferal kitle; grantlomatéz
lezyon, (Sekil 6) 2) bu granlilomatéz lezyondan arka
kutba uzanan vitreus membranlari veya bandi (Sekil 7)
3) arka kutupta traksiyonel RD veya retinal katlanti
(38,50,59).

BT ile genisleme gdéstermeyen, diffiz, sinirlari be-
lirgin hiperdans lezyon izlenir. Ancak bu lezyonun kal-
sifiye olmayan retinoblastomlardan ayirimi yapilamaz
(60,61).

Manyetik rezonans goériuntileme (MRG) ile glob
mikroftalmlk gibi izlenirse de bu psddomikroftalmi, ka-
linlasmis enflame sklera sonucu azalmis vitreus kavite-
sinirt gérintisline bagl ortaya ¢ikar. Granidlomun gevre
sinde de lokalize skletal kalinlagma, izlenir. Subretinal
alanda genisleme izlenmezken, kontrakte retinanin fo-

Sekl 6.

Periferal kitlenin A ve B mod gérinimu
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Sekil 7.
vitreus enflamasyonu

Periferal kitleden santrale uzanan band yapilar ve

kal genislemesi olabilir. Larval infiltrasyona cevap ola-
rak gelisen enflamasyonla olusturulan proteinakéz su-
bretinal eksuda, T1 ve proton agirlikh gérinimlerde or-
ta Intensité seviyelerinde, T2 agirlikh gorinimlerde ise
ylksek intensité seviyelerinde izlenir. Vitreus T2 agirhkli
goérinimlerde normaldekinden daha parlaktir. Larval
granilomun yerlesim bdlgesi, kendini gevreleyen enfla-
matuvar dokudan daha kisa T1 siresi goéstermesiyle
ortaya konulabilecedi bildirilmistir. T2 agirlikli gérinim-
lerde, retlnoblastomun aksine hiperintens Izlenmesi ayi-
rici tanida 6nemlidir-(60-62).

ToksokariazlsIn olusturdugu traksiyonun cerrahi te-
davisi sonucu makula tutulumunun olup olmamasina
bagll olarak ameliyat 6ncesi gérme keskinliginin
degismedigi veya tama kadar varan olumlu sonuglarin
alindigi bildirilmistir (50,63-66).

Tedavi :Tiyabendazol ve dietil karbamazin gibi
antihelmintik ilaglarin viserai larva migransa etkili ol-
dugu bildiriimigse de, larvanin 6liminin enflamatuvar
reaksiyonu artiracagi disinilmektedir (42). Topikal ste-
roid ve sikloplejikler enflamasyonun baskilanmasi Igin
Onerilmektedir. Vitreus ve retinada ciddi aktif enfla-
masyon varliginda perlokiler kortikosterold veya oral
kortlkosteroidler verilebilir.

Vitrektomi ve dekolman cerrahisi uygulanarak
basarili sonuglarin alinabilecegi okiiler toksokariazis ol-
gularinin taninmasi igin laboratuvar teknikleri heniiz ye-
terli olmamaktadir, izlenebildiginde oftalmoskopik gori-
nim, hikaye ile birlestirildiginde tani igin oldukga yeterli-
dir. Fundusu izlenemeyen olgularda ekografik muayene
oldukga tipik, diger I6kokoh yapan nedenlerden farkli,
ancak patognomonlk olmayan goérinimi ile taniya yar-
dimcidir.
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SISTISERKOZIsS

Taenia Solium'un larvasi olan Cysticercus cellulosae
intraokller yerlestiginde tek tarafli subretinal beyazimsi
bir kitle ile kendini gosterir. Géziin herhangi bir yerinde
yerlesim gOsterebilir. Arka segmente arka silier arter-
lerle ulasarak subretinal alanda yerlesir ve retina altin-
da gog¢ edebilir. Nadiren larvanin skolekslerl vitreus ka-
vitesine girebilir ve hareketli olarak izlenebilir (66).

Gobzde yasam slresi yaklasik 2 yildir ve bu sire
icinde c¢ok yavasca buylyebilir. Lezyon globdler, trans-
lusen ve dizgin ylzeyi ile kistik bir gérinimdedir.
Kitle yuzeyinde ince kalkaréz grandiller saciimis olarak
izlenebilir (67,68). Okuler dokular igindeki larvanin ha-
reketleri kronik enflamatuvar reaksiyonu ve fibréz proli-
ferasyonu stimule edebilir. Bazi olgularda hipoplonla
birlikte ciddi 6n Uveltler izlenebilir. Nadiren sistiserkus
6n kamarada izlenebilir. On kamarada eozinofiller gok
miktardadir.

Enflamatuvar reaksiyonun parazitten salgilanan
toksinlere veya larvanin antijenik komponentlerine karsi
bir hipersensitivite reaksiyonu olabilecedi Uzerinde du-
rulmustur. G6z igindeki bu enflamatuvar reaksiyon glo-
bun tam yikimina ve atrofisine neden olabilir. Parazitin
intraokller 6limi de ciddi Uveit, vitritls ve retlnitise ne-
den olarak okiiler dokularin tahribi sonucu gérme kaybi
ile sonlanabilir.

Ekografik muayenede; Hafifge dizensiz, dislk-or-
ta lgsel yansiticilik gdsteren damarlanmanin olmadigi
kistik yogunlukta bir akustik yapisi vardir. Retina altin-
da, sinirlart gok iyi belirlenen kuglk ve yuvarlak-oval
kistik bir lezyon olarak izlenir. Eslik eden bir retina de-
kolman1 nadiren vardir. Kist yakinindaki koroid uzun
sureli enfestasyon sonucu kalinlagsmistir. Kist icinde de-
briler ve bazen skoleks gorilebilir.

Larvanin cerrahi olarak cikarilmasi en etkin tera-
pétlk yoldur. Tibbi tedaviler etkili degildir. On kamara-
daki larvalar keratosentez ile, irise yapisik olanlar ise
iridektomlyle, vitreusta ylzenler vitrektomiyle kolayca
cikarilirlar (66-69). Subretinal Sistiserkus lokalize skle-
rotomiyle g¢ikarilabilecedi gibi, diatermi veya fotokoa-
gllasyonla tamamen tahrip edilebilir, fakat gorme kaybi
kaginilmazdir (70).

DIFFUZ UNILATERAL SUBAKUT
NORORETINIT (DUSN)

DUSN ilk kez 1978 yilinda, geng ve saglikli bir
grup hastada ciddi gérme kaybi, vitritis, retinal pigmen-
ter ve optik disk degisiklikleri daralmis retinal damarlar
ve subnormal ERG ile tanimlanmistir (71). Erkekler ka-
dinlardan daha sik tutulmaktadir. Hastalarin gézlerinde
yasayan nematodlar izlenmistir (72,73).
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Klinik bulgular

Hastalarin %78'sinde bildirilen parasantal ve sant-
ral skotomlar sonucu bulanik gérme en sik yakinma
nedenidir. %21 olguda kizariklik ve rahatsizlik ikinci
onemli yakinmadir (2,4-6).

Hastaligin erken safhasi, siklikla ciddi ve retinal
bulgularla orantisiz gérme kaybi ile karakterizedir. Affe-
rent pupiller defekt genellikle mevcuttur. Vitreus enfla-
masyonuyla birlikte, ihdosiklit bildiriimektedir. Retinal
damarlarin orta derecede bir daralmasi olgularin
%50'sinde mevcut olup hastalik boyunca artar. Optik
disk sismesi hastalarin %58'sinde vardir ve hastaligin
baslangi¢c veya primer belirtisi olarak kabul edilebilir.
Erken olgularin hemen hepsinde uniform bulgu miultifo-
kal hemen hemen diffiz, sagilmig, makiler alanin ko-
runmasiyla pigment epitelinin yama seklindeki atrofi-
siyle karakterize derin gri-beyaz retinal lezyonlardir. Fo-
kal skarlar olasi okuller histoplasmozis sendro-
mununkilere benzerler. Hastalign erken fazinda bu ak-
tif beyaz lezyonlar diger bulgularin hepsinden 6nce bu-
lunabilir. Bu, g¢abuk gézden silinen lezyonlar birkag giin
icinde, pigment epitel ve retinada minimal pigmenter
lekelenme veya hipopigmente alanlar birakarak solarlar
ve yakin fundusta birbirini izleyerek yeniden goérindrler.
Bu lezyonlar alaninda serdz retina dokalmani bir hasta-
da, intraretinal hemoraji iki hastada bildirilmistir
(72).

DUSN nbelirtileri diger bulgularla birlikte hareketli
bir nematodun varligidir. Kurtguk misahade edildiginde,
%58 retina altinda, %26 retina iginde, %8 6n vitreusta,
%8 retina icinde veya altinda izlenir (74). Bazi arastiri-
cilar biomikroskopide hareketli nematodu makula yaki-
ninda bulmuslarsa da en sik fundusun midperiferinde
genellikle aktif gri-beyaz retinal lezyonlarin komsulugun-
da bulunur (74). Aktivite beyaz parlak 1sikla artar ve
yesil veya kirmizisiz aydinlatmayla azalir gibi goérin-
mektedir (75). Nematod siklikla kangal veya S-seklinde
goérundr ve kendini sarilma-¢ézilme hareketleriyle oy-
natir.

DUSN'in geg¢ fazi ciddi tek tarafli gérme kaybi,
optik sinir atrofisi, retinal arterial daralma ve kiliflanma,
yaygin dlzensiz retina pigment epitel atrofisi ile karak-
terizedir. Hastalarin %1 finde gérme 0.1'den iyi kalabi-
lir, geri kalanlarda ise dizensiz bir sekilde perifere iler-
leyen yogun santral skotom mevcuttur (72). Pigmenter
degisiklikler siklikla diffiz olmakla birlikte fundusun bir
alaninda lokalize de olabilir. Koroidal neovaskiilariza-
syon, genis subretinal hemorajiyle birlikte, hastalarin
%16'sinda bildirilmistir ki bunlarin %5'i subfovealdir
(72). Nematodlar, hastaligin ge¢ fazinda bile, minimal
veya hig vitreus veya retina enflamasyonu olmaksizin
bulunabilirler.

Etyopatogenez: Onchocerca, Loa loa, Wuchere-
ria bancrofti, Ascaris, Dirofilarla, Toxocara canis, Ancy-
lostoma Caninum'un larval sekli, Baylisascaris procyo-
nis ve tiplendirilememis 400-2000 “m'lik kurtguklar,
DUSN tablosu vyarattig bildirilen parazitlerdir (76-
81)

DUSN olduguna inanilan bir géziin histopatolojik
muayenesinde kronik nongranilomatéz Uveit ve retinit
"yogun periferal retina dejenerasyonu, arka retinanin or-
ta derecede dejenerasyonu, 1limli bir optik atrofi,
RPE'de ilimli dejeneratif degisiklikler ve disik dere-
cede yamali nongranilomatdéz koroidit" mevcut-
tur.

DUSN'daki hasar mekanizmasi, hem lokal se-
viyede hem de daha diffiz seviyede ortaya g¢ikan ne-
matoda karsi olan toksik reaksiyon olarak kabul gor-
mektedir (73). Cabuk solan aktif dis retinal lezyonlar
ve retinal pigmenter degisiklikler, gé¢ eden kurt nede-
niyle olasilikla lokal degisikliklerdir. Diger yandan,
gérme fonksiyonlarinin erken ciddi kaybi ve ERG
degisiklikleri, daha diffiiz toksik reaksiyonu telkin eden
yaygin oftalmolojik degisikliklerin yoklugunda ortaya ¢i-
kabilir. Olasilikla nematoda cevabta hastalar arasi ve
hastaigi degisiklikler rol almaktadir.

Tanisal degerlendirme: DUSN tanisinda, kontakt
lensle dikkatli slit lamp biomikroskopi, indirekt oftalmos-
kopi, FFA ve ERG en faydali 4 degerlendirme yéntemi-
dir.

indirek oftalmoskopik muayene, aktif gri-beyaz
lezyon gruplarinin varhginin gérilmesinde en yardimci
yontemdir. Bunlar bulundugunda kurt genellikle biomi-
kroskopi ile aktif lezyon alaninda bulunabilir. Aktif lez-
yon yoklugunda, kurtun lokalizasyonu igin tim fundu-
sun dikkatli biomikroskopik arastiriimasi gereklidir. Bu
sayede hareketli kurtun subretinal alanda veya vitreus-
ta gorilmesi saglanabilir, bazi olgularda kurtun daha
onceki hareketleri sonucu kalan subretinal izler sapta-
nabilir (Sekil 8 a) (71-76).

FFA, hastaligin erken fazinda, optik sinir basi ka-
pillerinden boya sizintisi gosterecektir. Angiogramin er-
ken déneminde aktif gri-beyaz retinal lezyonlar hlpoflo-
resandir ve sonra floresein ile boyanirlar. Perlvenéz si-
zinti ve erken dénemlerde, hastaligin tek isareti olabilir.
Sonra, RPE daha g¢ok atrofik hale geldikgce zemin ko-
roidal floresansta dizensiz bir artma izlenecektir. Ne
yazikki, hastaliin herhangi bir fazinda, kurtun lokali-
zasyonu belirleyecek tipik bir floresein degisikligi bulun-
mamistir (Sekil 8 b-c) (73).

ERG tipik olarak, hastaligin her fazinda, tutulmus
gbzde, b-dalgasinin a-dalgasinda hastaligin daha geg
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Sekil 8 a-b. DUSN olgusunda kurtun daha énceki hareketleri sonucu kalan subretinal izler

dénemlerinde daha da ¢ok etkilenmesiyle, subnormal-
dir. Nadiren ERG alinamaz. Tutulmamis gézde daima
normaldir.

Toxocarada oldugu gibi bazi serolojik testler mev-
cutsa da pek kullanima girmemistir.

Ayirici Tarti: DUSN, erken dénemde, aktif lezyo-
nu ile; Toksoplazmozls, sitomegaloviral hst., fungal
veya bakterial retinal abseleri, APMPE, multiple eva-
nescent white dot sendromu, serpiginéz koroldit, Beh-
cet hst., psédo-olasi okiler histoplazmozis, perivaskdlit;
sarkoidozls, optik sinir 6demi; akut noéroretinit, papil®-
dem, vitritis; pars planit, ge¢ dénemde; PRE atrofisi;
olasi okiler histoplazmozis (POHS), unilateral retinitis
pigmentosa, sekonder travmatik korioretinopati, oftalmik
arter tikanmasindan sonra korioretinal atrofi, optik atro-
fi; sekonder optik nevrit, basi yapan lezyonlar, iskemik
optik noéropati gibi pekgok hastaligr taklit edebilir.

DUSN saglikli geng kisilerde hemen daima tek
gb6zde ortaya cikar. Toxoplazma, sitomegalovirus, bak-
teriyel ve fungal abseler seyirleri ve retinit alanlarinda
biraktiklari derin masif korioretinal skarlar ile ayrilabilir-
ler. DUSN'in akut lezyonlari ¢abucak kaybolurlar ve or-
ta-hafif derecede RPE degisikligi birakirlar. Ek olarak
toksoplasmozisde siklikla tek aktif lezyon varken,
DUSN'da aktif lezyon kiimeleri ayni anda izlenirler.
DUSN'in aksine APME de ve serpigindz koroiditte, sa-
dece aktif lezyon foveanin merkezini tuttugunda gérme
kaybi s6zkonusudur ve bunlar hemen daima, iyilestikce
PE ve koroldde fokal skartagsmaya neden olurlar. Beh-
cet hastaligi ile birlikte olan, beyaz i¢ retinal tezyonlu
hastalar, siklikla aftéz Ulserler ve deformasyona neden
olmayan artritis hikayesi verirler.

Multiple evanescent white dot sendromu, soguk
alginligi benzeri hastalik gdstermesi ile, yaygin olarak
sacilmis aktif gri-beyaz lezyonlarla, erken punktat ve
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Sekil 8-c.  Ayni olgunun FFA gérinimu

siklikla aktivite alaninda gelenk seklinde hiperfloresans
patterni. ERG de a-dalgasinin azalmasi, 7-10 haftasin-
da fundus ve gorme fonksiyonlarinin normale dénmesi
ile DUSN'den ayrilabilir (81).

DUSN'lu hastalar sarkoidozisll hastalarda gériilen-
lere benzer, ciddi periven6z mum yagi damlasi eksuda-
lar1 gosterebilirler.

DUSN'in geg¢ fazinda, vitritis gegtikten ve RPE
atrofisi aktif lezyonlarin yerinde gelistikten sonra POHS
ile karigabilic POHS'un siklikla bilateral olmasi, fokal
skarlar arasinda PE'nin normal olmasi, vitreus enflam-
tuvar hucrelerinin yoklugu, ERG'nin normal olmasi ile
ayrilir. Psédo-POHS ise DUSN'e ¢ok benzer. Degisik
derecelerde vitritis ve %50 olguda 6n kamara enfla-
masyonu vardir. DUSN'dan farkli olarak santral gérme
kaybi sadece aktif veya inaktif lezyonun makular alani
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tutmasi ile olur. DUSN'a benzer olarak, retinal damar-
larin daralmasi, optik atrofi ve ERG degisiklikleri hasta-
ligin ge¢ fazinda olabilir. Sadece tek g6zl tutan P-
POHS'larda ikisi arasinda ayrimi yapabilmek gergekten
son derece gugtir.

DUSN'in patognomonik bulgusu okiiler bir nema-
todun varligidir. Tanida zorluk g¢iktiginda nematodun
yodun olarak aranmasi gereklidir.

Tedavi

Retinal nematodun fotokoagulasyonu ile tahribi,
enflamasyonu artirmaz ve hastalikta progresyon goril-
mez. Argon laser  tercih edilmektedir (73,75).
Perifer retinada izlenenlerin ise laser ile gevre-
lendikten sonra  eksize edilebilecekleri bildirilmistir
(76).

Tiyabendazol ve dietil karbamazin gibi antihelmin-
tikler veya kortikosteroidler tedavide etkisizdir ve teda-
viye alinan hastalarin %50'sinde progresyon goril-
mustir (73,76).
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