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Retina enfeksiyonuna yol açan etkenle
rin başında gelen Toksoplazma gondii, 
zorunlu bir intraselüler protozoon olup 
ilk kez 1908 yılında Nicolle ve Man-
ceaux tarafından Ctenodactylus gondii 
adında bir kemiriciden elde edilmiştir 
(1). İnsanda toksoplazmayı ilk kez 
1923'te Çekoslavakyalı oftalmolog Janku 
bildirmiş, bunu 1939'da Caven-VVolf ve 
Page'in koryoretiniti saptamaları izle
miştir. 1941 yılında Sabin toksoplazma-
nın yeni doğanlarda konjenital bir hasta
lığa yol açtığını, Pinkerton ve Henderson 
ise yetişkinlerde sistemik toksoplazma 
enfeksiyonunu tarif etmişlerdir (2,3). 

Ülkemizde toksoplazma ilk kez 
1950'de Akçay ve ark. tarafından kö
peklerden izole edilmiş, 1954'de Unat 
ve ark. insanda enfeksiyon bildirmişler
dir. Daha sonra yapılan serolojik ça
lışmalar toksoplazmozisin ülkemizde de 
yaygın olduğunu ortaya koymuştur. Türk 
oftalmoloji literatüründe ilk oküler tokso
plazmozis olgusu ise 1964'te Tüzmen 
tarafından yayınlanmıştır (5-8). 

Serolojik testler ile yapılan epide-
miyolojik çalışmalar tüm dünyada 500 
milyondan fazla insanın enfekte olduğnu 
ve A.B.D.'nde nüfusun coğrafik dağılımı
na göre %20 ile %70'inin seropozitif 
taşıyıcı olduğunu göstermiştir. Oküler 
toksoplazmozis remisyon ve ataklarla 
seyreden nekrotizan retinitise yol açarak 
potansiyel körlük nedenlerinin başında 
gelmektedir (4,9). 

TOKSOPLAZMA ORGANİZMASI 
- YAŞAM SİKLUSU VE 
BULAŞMA YOLLARI 
Toksoplazma, gerçekte retiküloendotel 
sistem (RE) ve kan paraziti olup doğa
daki kesin rezervuarı kedigillerdir (10). 
Parazitin, kedi dışkısında bulunan spor 
formu ookist, yavaş metabolizmaya sa
hip inaktif doku kisti formu bradizoit, ak-
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trf proliferan formu takizoit (trofozoit) ol
mak üzere üç formu mecuttur. Esas do
ku hasarı ve enflamatuar reaksiyondan 
takizoltler sorumlu olup özellikle nöral 
dokuya affiniteleri yüksektir. Bradizoitler 
kist oluşturduklarından taşıyıcının immün 
reaksiyonuna karşı korunmaktadırlar. 
Herhangi bir organda oluşan doku kist
leri enflamatuar reaksiyon oluşturmaksı-
zın yıllarca latent enfeksiyon şeklinde 
yıllarca kalabilir (9,7). 

Enfeksiyonun insanlara bulaşması 
sırasıyla (1) doku kistleri içeren enfekte 
çiğ etlerin yenmesi, (2) kedi dışkısı ile 
kontamine olmuş besinler (3) çiğ süt içil
mesi, (4) direkt olarak takizoitlerin pla
sentadan fötusa geçmesi, (5) mukoza 
yüzeylerinden takizoitlerin dokuya inokü-
lasyonu, (6) parazitemili ya da seropozi
tif vericiden kan transfüzyonu ve (7) or
gan transplantasyonu yoluyla olur (12-
14). 

İnsanlarda ve diğer memelilerde 
enfeksiyon genellikle doku kistleri veya 
ookistlerin alınması ile ortaya çıkar. Kist 
duvarının sindirim enzimleri ile eritilmesi 
sonucu barsaklara salınan binlerce taki
zoit barsak epitel hücreleri ve kan yolu 
ile kas, cilt, beyin, kalp, böbrekler ve re
tina gibi tüm organlara yayılırlar, immün 
sistem enflamasyonu kontrol altına alın
caya kadar hücre içinde çoğalarak hüc
renin ölümüne ve nekroz ile sonuçlanan 
doku hasarına yol açarlar. Aktif enfeksi
yon daha sonra takizoitlerin doku kisti 
oluşturmasıyla inaktif kronik enfeksiyon 
fazına geçer. Akut enfeksiyonun kontro
lünde hem hücresel hem de hümoral 
immünite rol oynar. Hayvan deneyle
rinde interferon-y'nın da enfeksiyona 
karşı etken savunma sistemi olarak kri
tik bir rol oynadığı ve bunu toksoplazma-
ları öldüren makrofajları aktive ederek 
gerçekleştirdiği sanılmaktadır (15,16). 

Kist duvarının rüptüre olarak orga
nizmaların serbestleşip komşu hücrelere 
invaze olmasıyla enfeksiyon tekrar nüks 
edilebilir. Bu duruma yol açan faktörler 
henüz açıklık kazanmamıştır, immün di
rencin zayıflaması ya da baskılanması 
bu fenomeni doğurabilir. İmmün yetmez

liği olan konaklarda hastalığın çok agresif 
seyretmesi ve oküler toksoplazmozisli 
hayvan modelllerinde yapılan son 
araştırmalar retinitisin direkt olarak tok
soplazma proliferasyonuna ve toksinine 
bağlı olduğunu, vitritis veya ön üveitis gi
bi sekonder bulguların ise aşırı duyarlık 
reaksiyonu sonucu geliştiği görüşünü 
desteklemektedir (17,18). 

TOKSOPLAZMOZİSİN KLİNİK 
FORMLARI 
Akut edinsel sistemik toksoplazmo
zis: Edinsel enfeksiyon genellikle subkli-
nik ve asemptomatik seyreder. En yay
gın bulgu özellikle baş ve boyun bölge
sinde geçici lenfadenopati olup bazen 
lenforetiküler neoplazilerle karışabilir 
(19), %10-20 olguda soğuk algınlığını 
taklit eder. Kırıklık, baş ağrısı, kas 
krampları ve kas ağrıları, maküler dökün
tüler eşlik edebilir. Semptomları 2-4 haf
ta sürebilir (20). 

immünolojik olarak dirençli olgular
da hastalık kendi kendini sınırlayarak 
selim seyrederken immün yetmezliği 
olanlarda, özellikle AİDS olgularında, 
ağır santral sinir sistemi tutulumu ve 
meningoensefalit tablosu ile ölüme yol 
açabilir (21,22). 

Konjenital sistemik toksoplazmo
zis: Gebeliği esnasında edinsel tokso
plazma enfeksiyonu geçiren ve tedavi 
edilmemiş anneden doğan çocuklarda 
aktif ya da subklinik enfeksiyon riski 
%40-50 olarak bildirilmektedir (23). Ma-
ternal enfeksiyon, gebelikten hemen 
önce veya gestasyonel safhada kazanıl
mış ise fetüse geçebilir. Gebeliği esna
sında tedaviyi kabul eden annelerin ço
cuklarında fötal enfeksiyon insidansı da 
azalmaktadır. Bu nedenle tüm gebe
lerde sistematik toksoplazma tarama 
programlarının uygulanması önem ka
zanmaktadır, insidans, literatürde Fran
sa için 1/1000, A.B.D. için 1/10.000 
canlı doğum olarak verilmektedir (9,23). 

insidans ve klinik tablo fetüsün ge
beliğin hangi safhasında etkilendiğine 
bağlıdır. Gebeliğin ilk üç ayında insidans 
en düşük olup (%15-20) daha ağır sey-
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rederek spontan düşük ya da ciddi 
beyin hasarı ile canlı doğuma yol açar. 
Son üç ay için insidans %60 olup ge
nellikle subklinik seyreder. 

Semptomatik olgularda klinik bulgu
lar retinokoroiditis, hidrosefali, mikrose
falı, serebral kalsifikasyonlar, konvül-
siyon, psikomotor retardasyon, organo-
megali, sarılık, döküntü, yüksek ateş gi
bi oldukça kalabalık bir tablo oluşturur. 
300 konjenital toksoplazmozisli yeni-
doğan üzerinde yapılan bir araştırmada 
bulguların dağılımı %76 oküler lezyon, 
%51 nörolojik defekt, %32 intrakranial 
kalsifikasyon ve %26 hidrosefali ve mik
rosefalı olarak tespit edilmiştir (24,25). 

Subklinik enfeksiyon tespit edilen 
olgulara yeterli immunité gelişinceye ka
dar (6 ay-1 yıl boyunca) antitoksoplaz-
mik tedavi uygulanması ile progresif do
ku hasaranın baskılanarak geç çocukluk 
çağında ortaya çıkabilecek sekellerin ön
lenebileceği bildirilmiştir (25). 

Oküler toksoplazmozis: Retinayı 
tutan enfeksiyon hastalıkları arasında en 
sık rastlanandır. A.B.D. ve İngiltere'de 
tüm arka üveitli olguların %50-70'inden 
toksoplazma sorumlu tutulmaktadır (26). 
Değişik otörlere göre günümüzde üveit-
lerin %15'ini, arka üveitlerin ise 1/3'ünü 
oluşturur. Etyopatogenezinde subklinik 
konjenital enfeksiyonun ileri yaşlarda re-
aktivasyonuna bağlı bir sekel olarak or
taya çıktığı kabul edilmektedir. Edinsel 
enfeksiyonlu olguların %2-3'ünde, konje
nital akut toksoplazmozisli olguların 
%80'inde arka kutup lezyonları tespit 
edilmiştir. Görülme sıklığı yaş ile doğru 
orantılı olarak artmaktadır (24,26). 

Aktif toksoplazmik retinokoroiditisli 
olgular üzerinde yapılan retrospektif bir 
çalışmada başlangıç atağın en sık olarak 
ortalama 20-25 yaşlarında ortaya çıktığı 
4-5 ay sürdüğü, atak sayısının hasta 
başına 2-3 kez olduğu bildirilmiştir (27). 

Oküler toksoplazmozis genellikle 
çift taraflı ve nükslere seyreder. Tek ya 
da birden fazla lezyonlar sıklıkla ekvator 
ile arka kutup arasında, 1/3 olguda ma-
külada ortaya çıkmaktadır. 

Organizmanın nöral dokuya affinite-
si yüksek olduğundan primer lezyon 
nekrotizan yüzeysel retinitis olarak 
başlar. Aktif lezyon değişik büyüklükte, 
oval veya dairesel, kenarları belirsiz yü
zeyden hafif kabarık olup mat krem ren
gindedir (1,15,28) (Şekil 1). 

Histopatolojik incelemelerde retina 
ve koroid dokusunda nekroz, lezyon ke-

Şekil 1. Aktif toksoplazmik koryoretinit odağı. 

narında lenfosit, makrofaj, epteloid ve 
plazma hücrelerinden oluşan enflama-
tuar reaksiyon görülür. Nekrotik retina 
ile sağlam doku sınırları oldukça belirgin 
ayrılmıştır. Bazen lezyonun komşuluğun
da ya da kist içinde, nadir olarak da ta-
kizoitler görülebilir. Diğer retina bölümleri 
ve ön segmentte nonspesifik kronik ilti
hap belirtileri mevcuttur (29). 

Retinal toksoplazmozis için klasik 
lezyonun dışında değişik morfolojiler de 
tanımlanmıştır. Bunlar sırasıyla (1) masif 
granülom, (geniş destrüktif lezyon), (2) 
punktat iç retinal toksoplazmozis, (3) 
punktat dış retinal toksoplazmozis, (4) 
toksoplazmik papillitistir (27). 

Masif granülom aktif retinitisin bir 
disk çapından daha büyük olduğu, büllöz 
formda enflamasyon odağı olup retinanın 
midperiferinde yer alır. Oküler toksoplaz-
mozisin bu tipi kirli beyaz renkte, retinal 
ödemle çevrili, yoğun vitritisln ve ön 
üveitisin eşlik ettiği, oküler kompli-
kasyonlara yol açan en ağır ve en sık 
görülen şeklidir. 

Punktat iç retinal lezyonlar tek ya 
da birden fazla renkli aktif odaklar olup 
vitritis ve retinal ödem orta derecededir. 
Periferde yer alan odaklar selim seyre
dip kendiliğinden kaybolabilirler. Makü-
layı etkilemedikleri sürece tedavi gerek
tirmezler. 

Punktat dış retinal lezyonlarda bir
den fazla sayıda gri-beyaz renkte olup, 
retinanın daha derin katlarında veya pig
ment epiteli seviyesinde ortaya çıkarlar. 
İyileşmeleri yavaştır, bazen 1-2 hafta 
içinde tipik lezyona dönüşebilirler. Vitritis 
çok az veya hiç yoktur (30,31). 

Toksoplazmik papillitis oldukça na
dirdir. Aktif lezyon jukstapapiller bölgeyi 
tutarak Jensen koryoretinitisine veya 
tek başına papillitise neden olabilir. 
Orta derecede ön segment reaksiyonu, 
daha yoğun vitreus reaksiyonu görülür. 
Optik disk lezyonu beyaz enflamatuar 
kitle şeklinde disk ve retina ödemi ile 
birliktedir. Lezyon yerini sektöryel optik 
disk solukluğuna bırakarak iyileşir 
(30,31). 

Atrofik lezyonlar (Şekil 2) lokali-
zasyonları ve derinliklerine göre görme 
alında çeşitli kayıplara yol açarlar. 
Görme alanı defektlerl lezyonun büyük
lüğünden ziyade lokalizasyonuna bağlıdır. 
Lezyon küçük olsa bile optik disk prok-
simaline yaklaşıldıkça görme alanı de-
fekti büyür (33). 

Klinik seyir ve komplikasyonlar: 
İyileşme hızı organizmanın virülansı, 
hastanın immün direnci ve antimikro-
biyal ilaçların kullanımına bağlıdır. Görme 
kaybı foveanın, papillo-maküler sinir lifle
rinin ya da optik sinirin direkt tutulumu 
veya endirekt etmenlerle meydana gelir. 
Komplikasyonlar sırasıyla kronik iridosik-
lit, katarakt, sekonder glokom, bant ke-
ratopati, kistoid maküler ödem, maküler 
pucker, retina dekolmanı ve optik atrofi 
olarak bildirilmektedir (27). Daha az ola
rak perifeblitis, periarteritis, koroideal 
neovaskülarizasyon, retina-koroideal 
vasküler anostomozlar, aktif lezyon üze
rinden geçen damarlarda dal tıkanıklığı 
olabilir (34,35). Ender olarak heterokro-
mik iridosiklit gelişen konjenital oküler 
toksoplazmozisli olgular bildirilmiştir 
(36). 
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Şekil 2. Toksoplazmik koryoretinite ait atrofik skarlar. 

TEŞHİS 
Pratikte oküler toksoplazmozisin teşhisi 
klinik bulgulara dayanılarak yapılmakta
dır. Teşhisi desteklemek amacıyla sero-
lojik testlerden yararlanılır, ancak tek 
başlarına anlamlı değildirler. Ayrıca okü
ler bulgular farklılıklar gösterebileceğin
den klinik teşhis kriterleri bir ekolden 
diğer ekole göre değişebilir. Sabin-Feld-
man boya testi, indirekt floresan antikor 
testi (İFA), indirekt hemaglütünasyon 
testi (IHA), kompleman fiksasyon testi 
(CF) ve ELİSA (enzym-linked-immuno-
sorbent-assay) testi en çok kullanılan 
serolojik yöntemlerdir. İnsanlarda tokso-
plazma antikorları için seropozitivite 
dağılımı yaşla artmaktadır (37). 

Özgül antikorlar başlangıç enfeksi
yonundan 1-2 hafta sonra oluşurlar. 6-8 
haftada maksimal düzeye erişip, 1-2 yıl 
içinde azalırlar. Düşük antikor fitreleri 
ömür boyu devam edebilir. Sabin-Feld-
man boya testi en özgül ve duyarlı test 
olup yalancı pozitif ya da negatif olması 
çok nadirdir. Bununla birlikte titre değer
leri hastalığın ciddiyeti ve oküler lezyon-
ların aktivasyonu ile korelasyon göster-
meyebilir. 

İFA daha kolay ve emniyetli olup 
tüm dünyada en çok kullanılan testtir. 
Hasta serumunda antitoksoplazma IgG 
ve IgM antikorlarını tayin eder. IgM anti
korlarının tayini akut enfeksiyonu ve 
konjenital enfeksiyonu göstermesi açı
sından önemlidir. En erken akut enfeksi
yondan 5 gün sonra ortaya çıkar, titras-
yonu hızla yükselir ve birkaç hafta ile 
aylar içerisinde azalarak kaybolur. Hasta 
serumundaki antinükleer antikorlar 
(ANA) ve romatoid faktör (RF) hem IgG 

İFA hem de IgM IFA'da yalancı pozitif 
reaksiyonlara neden olabilir. ELİSA testi 
de antitoksoplazma IgG ve IgM antikor 
tayininde çok duyarlıdır, ancak bu test 
de ANA ve RF ile yalancı pozitif reak
siyon verebilmektedir. IHA-CF ve tokso-
plazma cilt testi sınırlı bir değere sahip 
olup günümüzde çok tercih edilen yön
temler değildirler. 

Hümör aköz ve serumdaki antitok
soplazma antikor değerlerinin mukayese
si oküler aktif enfeksiyon için en duyarlı 
özgül metod olarak kabul edilmekte an
cak parasentez gerektirmesi rutin olarak 
kullanımını kısıtlamaktadır (38-9). 

TEDAVİ 
İdeal tedavi iltihabı bulguların kaybolma
sı, enfeksiyonun elimlnasyonunu ve tek
rarlayan atakların önlenmesini amaçla
malıdır. Tüm aktif lezyonlar tedavi ge
rektirmez, immün sistemi dirençli olgu
larda hastalık iyi gidişlidir ve periferdeki 
küçük lezyonlar relatif olarak zararsızdır. 
Ayrıca mevcut tedavide kullanılan ilaçla
rın ciddi yan etkilerinin olması endikas-
yonları sınırlamaktadır. Tedavi endikas-
yonları sırasıyla (1) maküla, papilloma-
küler demet veya temporal bölgede 

oturmuş lezyonlar, (2) optik sinir başını 
tutan veya tehdit eten lezyonlar, (3) ağır 
vitritisli olgular, (4) geniş retina damarla
rını tutarak yoğun hemoraji ile seyreden 
lezyonlar, (5) preakut enfeksiyonun 
başlangıcındaki görme keskinliğinden en 
az iki sıra kaybeden olgulardır. 

Oküler toksoplazmozisin klinik teda
visinde kullanılan ilaçlar primetamin, sul-
fadiazin ve klindamisin olup, organizma
nın takizoit formuna etkilidirler (Tablo 1). 
Latent enfeksiyondan soramlu olan bra-
dizoitelere etki etmezler (16). 

Primetamin, fenilprimidine alt ürünü 
olup folik asit antogonistidir. Bütün olgu
larda sulfadiazin veya trisulfapriminler ile 
kombine kullanılabilir. Kombinasyon tok-
so takizoitlerine karşı in vivo ve in vitro 
koşullarda sinerjik etkilidir. Kemik iliği 
supresyonuna bağlı trombositopeni, gra-
nülositopeni ve megaloblastik anemi en 
ciddi yan etkisi olup doza bağlı olarak 
ortaya çıkar. Bu nedenle folinik asit ile 
birlikte ve rutin kan bulgularının tetkiki 
ile kontrollü olarak kullanılmalıdır. %12 
olguda, kemik iliği supresyonu meydana 
gelmektedir. 

Sulfonamidlerden en sık sülfadiali-
zin ve trisülfaprimidinler (sülfametazin, 
sülfamerazin, sulfadiazin) kullanılır. Yan 
etki olarak kemik iliği supresyonu, bulan
tı ve ishal, üriner sistem enfeksi
yonlarına eğilim deri döküntüleri.Stevens-
Johnson sendromu, kristalüri, böbrek 
taşı akut reversibl böbrek yetmezliği bil
dirilmiştir. Serum kreatinin düzeyi takip 
edilerek kullanılmalıdır. 

Klindamisin sistemik toksoplazmozis 
tedavisinden ziyade koroid dokusu ve 
retina pigment epitelinde yüksek kon
santrasyonlara ulaştığından, oküler tok
soplazmozisin tedavisinde tek başına ya 
da diğer ilaçlarla birlikte kullanılmaktadır. 
En ciddi yan etkisi psödomembranöz 
kolitis olup ortalama 1/50.000 - 100.000 
olguda ortaya çıktığı bildirilmektedir. 
Diare tanımlanan olgularda ilaç hemen 
kesilmeli, antidot olarak vankomisin kul
lanılmalıdır. Klindamisin beş gün süreyle 

Tablo 1. Oküler toksoplazmozisin tedavisinde kullanılan ilaçlar ve dozları 

Pirimetamin (Daraprim) 

Sulfadiazin 

Klindamisin 
Prednizon 
Folinik asid 

50-75 mg yükleme dozunu izleyerek 12 sa. ara ile günde 
2x25 mg. 3-4 hf. süre ile oral idame dozu. 
2 gr. yükleme dozunu izleyerek 3-4. hf. süre ile 4x1 gr/gün 
oral idame tedavisi. 
3 hf. süre İle,4x300 mg/gün, oral yoldan. 
20-40 mg/gün/oral. 
3-5 mg/haftada 2 kez, oral. 
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50 mg dozda subkonjontival olarak da 
uygulanabilir. 

S p i r a m i s i n , makro l id ant ib i 
yotiklerden olup özellikle gebelerin akut 
edinsel enfeksiyonlarının tedavisinde 
önerilmektedir. Dörde bölünmüş dozlar 
halinde günde 2-4 mg olarak verilir. Gü
venilirliği çok, toksisitesi çok azdır. Gast
rointestinal sistemde rahatsızlık bulguları 
görülebilir (13). 

Steroidler, ön üveitin eşlik ettiği ol
gularda topikal olarak, görmeyi tehdit 
eden lezyonların varlığında ya da yoğun 
vitritisli olgularda ise 24 saat öncesin
den antibiyotiklerin başlanması koşuluy
la diğer ilaçlarla kombine olarak, oral 
yoldan (sistemik) kullanılır. Tek başına 
streoidlerle oral yoldan tedavi olan has
talarda fulminan oküler toksoplazmozis 
geliştiği bildirilmiştir. 

Fotokoagülasyon ve krioferapi okü
ler toksoplazmozis tedavisinde nadir 
olarak kullanılmışlardır (42,43). Lazer te
davisi canlı takizoitler ve doku kistlerini 
tahrip etmek amacı ile kullanılmış ancak 
2 disk çapında daha büyük aktif koriore-
tinal lezyonların tedavisinde medikal te
daviden farklı sonuçlar vermemiştir. Ay
rıca aktif lezyonların fotokoagülasyonla 
tedavisi esnasında retinal hemoraji, vit-
reus hemorajisi ve retina dekolmanı gibi 
komplikasyonlar gelişebilir. Sağlam görü
nen retinadaki kistlere etkisi yoktur, en-
fesiyonun yeniden aktive olması engelle-
nemiyeceğinden uygulanması tartışmalı
dır (44). 
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