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Aktif Okiiler Toksoplazmozisli Hastalarda
Trimetoprim-Siilfametoksazol, Spiramisin,
Klindamisin ve Prednizolon Tedavisinin
Etkinlik ve Giivenilirliligi

Efficacy and Safety of Trimethoprim-
Sulphamethoxazole, Spiramycin, Clindamycin,
and Prednisolone Combination Therapy in
Patients with Active Ocular Toxoplasmosis

OZET Amag: Okiiler toksoplazmozis, enfeksiyoz iveitlerin sikca karsilagilan bir nedenidir. Hasta-
Iigin tedavisindeki 6nemli bir amag niiks gelisiminin énlenmesidir. Ancak giiniimiizde niiksleri 6n-
leyen etkili bir tedavi kombinasyonu elde edilememistir. Bu galigmada farkli bir tedavi
kombinasyonundan elde edilen sonuglarin sunulmas: amaglanmigtir. Gereg ve Yontemler: Tek ta-
rafli aktif toksoplazmik retinokoroiditi bulunan toplam 28 hastaya trimetoprim-siilfametoksazol,
spiramisin, klindamisin ve prednizolon tedavisi uygulandi. Bu hastalarin 16'sinda eski okiiler tok-
soplazmozise bagh retinal skar bulunmaktaydi. Tedavi 6ncesi ve tedavinin kesilmesinden sonraki
hastalara ait gérme keskinligi ve toksoplazmik lezyon boyutlar1 degerlendirildi. Uzun stireli takip
periyodunda tedaviye baglh goriilen yan etkiler ve hastaligin niiks etme oranlar1 da degerlendiril-
di. Bulgular: Ortalama takip siiresi 44.3 + 27.6 ay idi. Tiim hastalara ait logM AR skalasina gére gor-
me keskinligi ortalamas: tedavi 6ncesinde 0.73 + 0.84, tedavi sonrasinda 0.50 + 0.88 idi. Tedavi
sonrasi tiim hastalara ait lezyon boyutlarinda azalma gézlenildi ve tedaviden iki y1l sonra niiks ge-
lisen 3 (%10.7) olgu disinda yeni bir atak gelismedi. Tki (%7.1) olguda gelisen hafif diizeyli gastro-
intestinal sikayetler diginda hig bir olguda tedaviye bagh ciddi bir yan etki gériilmedi. Sonug:
Caligmada bahsedilen tedavi kombinasyonu hastalar tarafindan iyi tolere edilebilmis ve tedavi edi-
len olgularda nispeten diisiik niiks orani tespit edilmistir. Bahsedilen tedavi kombinasyonu aktif
okiiler toksoplazmozisin tedavisinde etkili bir alternatif olabilir.

Anahtar Kelimeler: Klindamisin; niiks; okiiler toksoplazmozis; prednizolon;
spiramisin; tedavi; trimetoprim, stilfametoksazol

ABSTRACT Objective: Ocular toxoplasmosis is a frequently encountered cause of infectious uveitis;
in the treatment of this disease the significant objective is to prevent recurrences. However, as of to-
day there is no available effective combination therapy that would allow for the elimination of recur-
rences. In this study we aimed at presenting the results obtained with a different treatment
combination. Material and Methods: A total 28 patients with unilateral active toxoplasma retinocho-
roiditis were prescribed a combination of trimethoprim-sulphamethoxazole, spiramycin, clindamy-
cin, and prednisolone; 16 of these patients had retinal scars due to previous ocular toxoplasmosis
whereas the. Visual acuities and toxoplasmic lesion dimensions of the patients were evaluated both
before the treatment and after the cessation of the treatment. The treatment related side effects and
recurrence rates in the long-term follow-up were also evaluated. Results: Mean follow-up period was
44.3 + 27.6 months. In all patients, the mean values of visual acuity in logMAR scale were 0.73 + 0.84
before the treatment and 0.50 + 0.88 after the treatment, respectively. Following the treatment, lesi-
on size decreased in all patients; recurrences occurred in only 3 (10.7%) patients after the second ye-
ar of the treatment. No severe adverse effects were observed in the patients during the treatment,
only 2 (7.1%) patients had mild gastrointestinal symptoms. Conclusion: This treatment combination
can be an effective alternative in the treatment of active ocular toxoplasmosis with its reasonable tol-
erability and relatively less recurrence rates.

Key Words: Clindamycin; ocular toxoplasmosis; prednisolone; recurrence;

spiramycin; treatment; trimethoprim sulphamethoxazole
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kiiler toksoplazmozis (OT), insanlarda en
O yaygin goriilen enfeksiyona bagh arka tive-
it nedenidir. Toxoplasma Gondii olarak ad-
landirilan zorunlu hiicre i¢i parazitinin neden

oldugu bu hastalik birincil ya da tekrarlama seklin-
de ortaya ¢ikabilmektedir.!”

Hastaligin goz bulgulan degisiklik gosterebil-
mektedir. Siklikla arka kutup retinayi tek ya da bir-
ka¢c adet lezyonlar seklinde etkilemektedir.
Hastalik en sik olarak retinokoroidit seklinde klinik
bulgu vermekte ve genellikle skar birakarak diizel-
mektedir. On iiveit egliginde de karsimiza cikabilen
bu hastalik, tipik olmayan klinik bulgular da sergi-

1,35

leyebilmektedir.

Toksoplazmik enfeksiyonlarin tedavisi etken
patojene yonelik bazi ilacglarla birlikte verilen kor-
tikosteroidlerden olugmaktadir. Tedavide secilebi-
len ilaglar arasinda primetamin, stilfadiazin,
klindamisin, trimetoprim-siilfametoksazol (TMP-
SMZ), spiramisin, azitromisin, atovakuon, tetra-
siklin ve minosiklin sayilabilir. Bu ilaglarin
birka¢inin bir araya gelmesinden olusan ¢esitli
kombinasyonlar OT nin tedavisinde kullanilabilir-
se de baz1 yazarlar tedavisiz takibi uygun gérmek-
tedir.610

OT’nin tedavisindeki en biiylik sorun hastali-
gin tekrarlamasinin 6énlenememesidir. Kisa stireli
tedavilerde goriilen tekrarlama oranlar1 %10-79
arasinda degismektedir.!”!'"!® Hastalifin tekrarla-
mas1 siklikla ilk birkag yilda goériilmekte ve aradan
gegen siireyle birlikte ortaya ¢ikma ihtimali azal-
maktadir."®7 Yapilan bir ¢aligmada uzun siireli te-
davilerin hastaligin tekrarlama ihtimalini azalttig1
bildirilmigtir."* Aragtirmacilarin ¢ogu yukarida ge-
cen ilaclardan olusan cesitli kombinasyonlarin has-
tekrarlama  ihtimalini
r.9,12—19

taligin azalttigini

distinmektedi

Bu c¢alismada farkli bir ila¢ grubunun OT te-
davisindeki etkisi ve giivenilirliligi degerlendiril-
mistir.

I GEREG VE YONTEMLER

Bu prospektif calisma Karadeniz Teknik Universi-
tesi, Tip Fakiiltesi, Goz Hastaliklar1 Anabilim Dali,
Uvea biriminde 1991-2006 y1llar1 arasinda gercek-
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lestirildi. Calismada Helsinki Deklerasyonu pren-
siplerine uygunluk gozetildi.

Caligmaya tek ya da bir¢ok odakta yerlesim
gosteren aktif OT’li olgular dahil edildi. Calismaya
katilim kriteri olarak tiim hastalarda 16 yasindan
biiyiik olma, immiin sistemlerinin saglikli olmas:
ve sistemik toksoplazmozis bulgularinin bulunma-
mast sartlar1 arandi. Ayrica iki yildan daha az sii-
reyle takip edilen ya da tedavilerini diizenli olarak
kullanamamais olan olgular da ¢alismaya dahil edil-
medi.

Tiim hastalarin tam tesekkiillii g6z muayene-
leri yapilarak, gorme keskinlikleri, 6n kamara ve
vitredeki inflamasyon diizeyleri, goz i¢i basinci de-
gerleri ve fundustaki lezyon boyutlar1 kaydedildi.
Sistemik muayeneden gecirilen olgularin serum an-
ti T. gondii IgG ve IgM diizeyleri incelendi. Okiiler
toksoplazmozis tanis1 Holland ve ark. tarafindan ta-
rif edilen klinik kriterlere dayali olarak konuldu.!
Hastalarin 6n kamara ve vitresindeki inflamatuar
reaksiyonlar Kanski dereceleme sistemi gz oniine
alinarak degerlendirildi.

Aktif OT tanisi konulan olgularin tiimiine
TMP-SMZ (160 mg-800 mg, alt1 hafta boyunca 2 x
2 tablet/giin), spiramisin (1000 mg, alt1 hafta bo-
yunca 3 x 1 tablet/giin) ve klindamisin (150 mg,
iki hafta boyunca 4 x 2 tablet/giin) tedavisi bagla-
nildi. Antibiyotik tedavisinin 3. giiniinde predni-
zolon (1 mg/kg/giin, oral yoldan, iki hafta
boyunca) tedavisi eklendi. Klinik takipleri siire-
since antibiyotiklere bagli yan etki gelismeyen
tim olgulara-klinik bulgularina bakilmaksizin-
bahsedilen doz ve siire i¢cinde ayni antibiyotik
kombinasyonu uygulandi. Oral kortikosteroid te-
davisi g6z i¢i inflamasyonunun siddetine gore en
az 10 giin olmak tizere uygulanilarak, inflamasyo-
nun gerilemesinden sonra her ii¢ giinde bir yarim
tablet azaltilmak suretiyle en fazla alt1 hafta igeri-
sinde kesildi.

Tedavi baglangici sonrasi 2., 4., 6. hafta ve 3.,
6., 12. ay tam tegekkiillii kontrol géz muayeneleri
yapilarak tedavi 6ncesi 6n kamara ve vitreustaki
inflamasyon degerleri, go zi¢i basinci degerleri ve
fundustaki lezyon boyutu bulgularina gore kiyas-
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lama yapildi. Bundan sonraki dénemde hastalar
yillik olarak takibe alindi. Hastalarin takibi esna-
sinda tedaviye bagli goriilen yan etkiler ve yeni
toksoplazmik atak gelisimi her hasta i¢in kayde-
dildi.

[statistiksel incelemede dl¢iimle elde edilen
veriler aritmetik ortalama + standart sapma, sayim-
la elde edilen veriler “%” olarak ifade edildi. Teda-
vi Oncesi ve tedavi sonrasi gorme diizeylerine ait
verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogo-
rov-Smirnov testiyle kontrol edilerek her iki veri
grubunu birbiriyle karsilastirmada Wilcoxon testi
kullanildi. Anlamhlik diizeyi p< 0.05 olarak kabul
edildi.

I BULGULAR

Caligma grubundaki hastalarin 12 (%42.9)’si er-
kek, 16 (%57.1)’s1 kadindi. Hastalarin yas ortala-

AKTIF OKULER TOKSOPLAZMOZISLI HASTALARDA TRIMETOPRIM-SULFAMETOKSAZOL, SPIRAMISIN...

malar1 29.5 + 7.7 (17-50) idi. Serum anti T. gondii
IgG degeri 28 (%100) hastada, anti T. gondii IgM
degeri 2 (%7.1) hastada pozitifti. Tiim kontroller
esnasinda hastalarin goz i¢i basinci degerleri nor-
mal sinirlardaydi. Caligmadaki 16 (%57.1) hastada
onceden gecirilmis toksoplazmik koryoretinit ne-
deniyle retinal skar bulunmaktaydi. Calismaya da-
hil edilen olgularin o&zellikleri Tablo 1’de
sunulmugtur.

Calisma grubundaki hastalarin 17 (%60.7)’sin-
de sol goz, 10 (%35.7)unda sag goz ve 1
(%3.6)’inde her iki gozde aktif OT odag1 bulun-
maktaydi. ik muayenede 6n kamara reaksiyonu 7
(%25), vitre reaksiyonu 21 (%75) olguda mevcut-
tu. Calismay: olusturan 30 yas alt1 14 olgudan 13
(%92.85)tinde, 30 yas ftsti 14 hastadan 8
(%57.14)’inde vitritis bulunmaktaydi. Vitredeki
ortalama inflamasyon siiresi tiim hastalar i¢in 5.3 +

TABLO 1: Calismaya dahil edilen okuler toksoplazmozisli olgularin klinik dzellikleri.
Retinada eski skari olmayanlar (n= 12) Retinada eski skar olanlar (n=16)
Ortalama yas (+SD) 25+6.8 32.8+8.1
Cinsiyst
Erkek 2 (%16.67) 10 (%62.5)
Kadin 10 (%83.33) 6 (%37.5)
Lezyon bélgesi
Fovea 1(%8.3) 1(%6.3)
Makiila 2(%16.7) 7 (%43.8)
Perimakuler 8 (%66.7) 7 (%43.8)
Optik disk 1(%8.3) 1(%6.3)
Onceki atak Yok 1 atak: 10 (%62.5) olgu
2 atak: 3 (%18.7) olgu
3 atak: 2 (%12.5) olgu
>4 atak: 1 (%6.3) olgu
Vitritis varligi
Yok: 4 (%33.3) olgu 3(%18.8) olgu
1+ 5 (%41.7) olgu 6 (%37.5) olgu
2+ 3 (%25) olgu 5 (%31.5) olgu
3+ Yok 2 (%12.5) olgu
On kamara reaksiyonu
Yok: 7 (%58.3) olgu 14 (%87.5) olgu
1+ 3 (%25) olgu Yok
2+ 2 (%16.7) olgu 2 (%12.5) olgu
Tedavi sonrasi yeni atak 2(%16.7) olgu 1(%6.3) olgu
Takip suresi 443 +18.9 ay 53.8 +29.6 ay
28 Turkiye Klinikleri J Ophthalmol 2009;18(1)
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1.6 haftaydi. Tedavi dncesi aktif lezyon boyutu bir
optik diskten daha biiyiik olan hastalarin sayist 9
(%32.14) idi.

Calisma grubundaki olgularin tedavi dncesi
logMAR skalasina gore ortalama gorme keskinlik-
leri 0.73 + 0.84 iken bu deger tedavinin bitiminden
ii¢ ay sonra 0.50 + 0.88 idi. Calismadaki olgularin
tedavi 6ncesi ve tedaviden ii¢ ay sonras: gérme kes-
kinlikleri arasinda istatistiksel olarak anlaml bir
fark mevcuttu (p=0.001). Tedavi sonras1 3. ayda 18
(9%64.28) hastada tedavi 6ncesi gérme keskinlikle-
rine gore artis, foveal lezyonu bulunan 1 (%3.57)
hastada ise gorme keskinliginde azalma tespit edil-
di. Tedavi 6ncesi gorme keskinligi 20/20 diizeyin-
de olan 9 (%32.1) olgunun ise takipleri siiresince
mevcut gorme keskinlikleri korundu.

Tedavi periyodu boyunca hastalarin hicbirin-
de ciddi bir yan etki gelismedi. Ancak 2 (%7.1) ol-
guda goriilen gastrointestinal yakinma nedeniyle
klindamisin tedavileri iki haftadan 6nce kesilmek
zorunda kalindi.

Tiim ¢aligma grubunun ortalama takip siiresi
44.3 + 19.06 (24-120) ay idi ve bu takip siiresince
hastalarin sadece 3 (%10.71)tiinde OT’nin tekrar-
ladig1 goriildi. Yeni atak gelisen ikisi kadin toplam
ii¢ olgunun ortalama yaglar1 31.7 (28-34) yil idi ve
ortalama niiks etme siireleri 43.3 (28-54) aydi. Ol-
gulardaki yeni odaklar eski retinal skarin bitigigin-
de gelismisti ve bu olgular yeniden ayni tedavi
protokolii ile tedavi edildi.

I TARTISMA

OT, arka kutup retinada tek ya da ¢oklu odaklar
seklinde tipik olarak retinokoroidite sebep olan ve
gormeyi tehdit edebilen paraziter bir hastalik-
tir.1341617 Titeratiirde OT’ye sahip olgularin %72-
83’intin tek tarafli tutuluma sahip oldugu
bildirilmistir. Calismamizdaki olgularda ise bu oran
%96.4 olarak tespit edilmisgtir.

OT i¢in ortalama baslangic yas: ¢esitli ¢alig-
malarda 23-32 olarak bildirilmistir.'®!° Calisma-
mizda goriilen ortalama baslangi¢ yas1 25.0 + 6.8
olarak bulunmustur.

Turkiye Klinikleri ] Ophthalmol 2009;18(1)
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Hastalikta immiin sistemi baskilanmis birey-
lerde, saglikli bireylere nazaran daha fazla oranda
¢ok odakli genis retinokoroidal lezyonlara rastla-
nmilmaktadir.? Caligmamizda lezyon boyutu bir op-
tik diskten daha biiyiik olan hastalarin orani
%32.14 olarak tespit edilmis ve sadece bir olguda
iki odakli aktif tutuluma rastlanilmigtir. Bu durum
immiin sistemi bozuk olan bireylerin ¢aligmaya da-
hil edilmemis olmasindan kaynaklanabilir. Calig-
mamizda ayrica eski retina skar1 bulunan
olgulardaki makiila tutulumunun (%43.8) skar1 bu-
lunmayan olgulara (%16.7) nazaran daha fazla ol-

dugu tespit edilmistir.

OT, immiin sistemi saglikl1 bireylerde retinada
karakteristik skar olusumuna yol acarak kendiligin-
den diizelebilen bir hastaliktir. Ancak hastaligin te-
davi edilmedigi olgularda tedavi edilen olgulara
nazaran daha fazla inflamasyon gelistiginden ¢ogu
uzman OT’li hastalara tedavi vermeyi uygun gor-

mektedir 1,2,6,14,17-20

OT’nin tedavisinde yaklasik 20°den fazla teda-
vi protokolii kullanilmaktadir.!->57:2182021 Tedavide
kullanilacak ila¢ grubunun se¢imi hekimin kendi
tercihine gore fark edebilmektedir. En sik olarak
kullanilan tedavi protokolleri;

1) Pirimetamin, stilfadiazin, folinik asit ve
prednizon,

2) Pirimetamin, siilfadiazin, klindamisin, fo-
linik asit ve prednizon,

3) Pirimetamin, klindamisin, folinik asit ve
prednizondur.

Mlave olarak azitromisin, atovakuon ve mino-

siklin de OT tedavisinde kullanilabilmekte-
dir‘6—8,10,14,20,22

Pirimetamin ve siilfadiazinden olusan tedavi
protokolii uzman hekimlerin yaklagik 1/3’1 tara-
findan tercih edilen bir tedavi yaklagimidir.”'*
Ancak bu tedavi se¢imi sik goriilen ciddi yan etki-
lere neden olabilmektedir. Cesitli tedavi protokol-
lerine ait yan etki oranlar1 %4.6-64 arasinda
bildirilmigtir.2679-11.2224 Calismamizda kullanilan
tedavi protokoliine bagl 2 (%7.1) olguda gelisen
hafif gastrointestinal sikayetler disinda hicbir has-
tada ciddi bir yan etki goriilmemistir.

29



Hidayet ERDOL ve ark.

Stanford ve ark. akut OT bulgularinin siddet
ve siiresi tizerine medikal tedavinin olumlu etkile-
rini kanitlayacak anlaml bir klinik ¢alismanin bu-
lunmadigini belirtmislerdir.'” Acers, tedavi edilen
ve edilmeyen OT’li olgular arasinda 6nemli bir kli-
nik farklilik tespit edememistir.”> Ayni ¢alismada
kendi kendine iyilesebilen, farkli klinik gériiniim
ve yerlesim gosterebilen bir hastalik olan OT’nin
tedavisinde farkl tedavi seceneklerinin etkinligini
belirlemenin de zor oldugu belirtilmistir. Ancak
karma ve kontrollii yapilan bazi ¢aligmalarda da be-
lirtildigi tizere OT i¢in antibiyotik ve steroid teda-
visinin gorsel semptom ve gorme diizeyleri iizerine
tedavi edilmeyen gruplara gore olumlu etkileri bil-
dirilmistir.%!2* Yine farkli tedavi protokollerini
kullanan birkag¢ calismada OT’ye ait inflamatuar
aktivite siiresinin tedavi ile azaldig1 ifade edilmis-

tir 14,18,20,21

Klinigimizde 1990’11 yillarin baslarinda OT’li
olgularimizi primetamin, spiramisin ve klindami-
sin kombinasyonu ile tedavi ediyorduk. Ancak iki
OT olgumuzda tedaviye bagh gelisen ciddi diizey-
deki pansitopeni nedeniyle uyguladigimiz kombine
tedavi protokoliinii daha az yan etkili bir kombi-
nasyon haline getirmeye karar verdik. Bu amagla
literatlirde yaptigimiz detayl aragtirmalar netice-
sinde T. gondii'ye kars1 etkili olan ancak daha az
yan etkiye sahip yeni bir kombinasyonu uygula-
maya bagladik: TMP-SMZ (160-800 mg, 2 x 2 tab-
let/glin) alt1 hafta boyunca; klindamisin (150 mg, 4
x 2 tablet/giin) iki hafta boyunca; spiramisin (1000
mg, 3 x 1 tablet/giin) alt1 hafta boyunca ve makiila
yakinlarindaki lezyonlarda ii¢lii antibiyotik teda-
visinden ¢ giin sonra prednizolon (1 mg/kg/giin,
en az 10 giin boyunca alt1 haftada kesilmek tizere).
Bahsettigimiz bu tedavi protokoliinii OT tanisi ile
takip ettigimiz olgularimizda giintimiize kadar ay-
n1 sekilde uygulamaktayiz. Dolayisiyla bu tedavi
kombinasyonu ile olduk¢a uzun bir siiredir hasta-
larimiz takip etmekteyiz.

OT’nin tedavisinde TMP-SMZ kullanan he-
kimlerin orami yapilan bir ¢caligmada 1991 yilinda
%5, 2001 y1ilinda ise %28 olarak bildirilmistir.° Ya-
pilan hayvan deneylerinde T. gondii enfeksiyonu-
na kars1 TMP-SMZ’nin sinerjistik etkide oldugu

30
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bulunmustur.” Bir bagka ¢alismada ise bahsedilen
ila¢ grubunun hiicre kiilttiriindeki T. gondii ¢ogal-
masin: baskiladig bildirilmigtir.

Opremcak ve ark. TMP-SMZ’nin tek ya da di-
ger ilaclarla birlikte kullamildiginda toksoplazmik
retinokoroiditin iyilesmesini hizlandirdigini bildir-
miglerdir.?! Soheilian ve ark. TMP-SMZ ve pirime-
tamin kullanan iki hasta grubunu kiyasladiklar
calismalarinda iki grup arasinda énemli bir farkli-
lik tespit edememiglerdir.?”’

Calismamizda diger tedavi protokolleri ile
dogrudan kiyas imkani olmasa da literatiirde bil-
dirilen diger tedavi seceneklerindeki etkinlik ve
atak oranlari agisindan benzer sonuclar bulun-
mustur.

OT’de yeni ataklarin gelisimi en 6nemli husus-
tur. Cinkd geligsen yeni odaklar makiila ve cevre
retina dokularini etkileme egilimi gostererek gor-
me diizeyini tehdit etmektedir. Kisa siireli uygula-
nilan yogun antibiyotik tedavisi yeni ataklarin

gelisimini 6nleyememektedir.'*?

OT’de ortaya ¢1-
kan yeni ataklarin gelisimine etki eden faktorler
tam olarak bilinmese de konak doku faktorleri ve
organizmanin patojenligi énde gelen baslica et-
menlerdir.!3>1428.2 Yenj ataklarin goriilme stiresi
olgudan olguya farklhilik sergileyebilmekte ve 6n-
ceden de tahmin edilememektedir.'*2*%3! Yapilan
bazi galigmalarda OT’ye bagli yeni ataklarin ilk
ataktan ¢ogunlukla iki ya da ti¢ y1l sonra gelistigi
bildirilmigtir,>610.20.29-31

Rothova ve ark. ilk ii¢ yillik takip boyunca
OT’de yeni atak gelisimi tizerine tedavinin istiin-
lik saglamadigini, tedavi edilen ve edilmeyen ol-
gular  arasinda  belirgin  bir  farkliligin
bulunmadigim bildirmiglerdir.® Bosch-Driessen ve
ark. primetamin ve azitromisin ile tedavi edilen ol-
gulardaki yeni atak gelisim oranini %33, primeta-
min ve siilfadiazin ile tedavi edilen olgulardaki yeni
atak gelisim oranini %56 olarak bildirmiglerdir.?
Bir bagka caligmada ise 20 aya kadar her ii¢ glinde
bir TMP-SMZ alan olgulardaki ilk bir yildaki atak
gelisim oran1 %6.6, tedavi verilmeyen olgulardaki
ilk bir yildaki atak gelisim orani ise %23.8 olarak

bildirilmigtir.!
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AKTIF OKULER TOKSOPLAZMOZISLI HASTALARDA TRIMETOPRIM-SULFAMETOKSAZOL, SPIRAMISIN...

Calismamizdaki hastalarin uzun dénemli (44.3
+ 27.6 ay) takipleri boyunca yeni atak gelisimi
%10.71 oraninda goriilmiistiir. Sadece ii¢ hastada
gelisen bu ataklar aktif OT tedavisinden iki y1l son-
ra gelismigtir. Bu bulgular caligmada kullandigimiz
tedavi protokoliiniin de yeni ataklarin ortaya ¢iki-
sin1 tamamen engelleyemedigini gostermistir.

Fundus floresein anjiyografisi ile indosiyanin
yesili anjiografisinin OT’ye baglh gelisen retinoko-
roideal inflamatuar aktivite ve komplikasyonlarin
tanm ve takibinde faydalar1 mevcuttur.®* Ancak ca-
lismamizda anjiyografik yontemlerden faydalani-

Hidayet ERDOL ve ark.

lamamigtir. Bu durumun diginda ¢aligmamizdaki
diger 6nemli bir eksiklik de kontrol grubunun bu-
lunmamasi olmustur.

Sonug olarak, kullandigimiz tedavi protokolii
calismamizdaki hastalarda etkili ve giivenilir bulun-
mus, ancak kontrol grubu ile kiyas imkani buluna-
mamustir. Dolayisiyla her ne kadar bahsedilen tedavi
kombinasyonu OT’nin tedavisinde kullanilan diger
tedavi protokollerine gore farkli bir alternatif ola-
bilse de tedavi ve yeni ataklarin gelisimi tizerine
olan etkisini degerlendirebilmek i¢in genis kapsam-
L1 kontrolli klinik caligmalara ihtiyag vardir.
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