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İmmünkompromize konakçı, doğal savunma me
kanizmalarının birinde veya birkaçında bozukluk olan 
kişi anlamında kullanılan bir terimdir. Bu bozukluk ko
nakçıda çok çeşitli enfeksiyonların hatta malignensilerin 
ortaya çıkmasına yolaçmaktadır. Bu enfeksiyonlara 
oportunistik yani fırsatçı enfeksiyonlar adı verilmektedir 
(1,2). 

Konakçıyı enfeksiyonlara hazırlayıcı faktörler: 
1. Hücresel bozukluklar 

— Nötropeni, nötrofil fonksiyon bozukluğu 
— T-lenfosit disfonksiyonu 

2. Hümoral bozukluklar 
— Antikor yapımında yetmezlik 
— Kompleman aktivitesinde azalma 
— Opsonik aktivitede azalma 

3. Anatomik bariyerlerde zedelenme 
— Gastrointestinal ülserasyonlar 
— Stomatit 
— Doku nekrozu 

4. Doğal pasajlarda obstrüksiyon 
5. Santral Sinir Sistemi disfonksiyonu 
II. İyatrojenik nedenler 

— Kemoterapi-immünsupresyon 
— Kontamine kan ürünleri ve infüzyon 

malzemeleri 
— Radyoterapi 

İmmünkompromize bir konakçıda karşılaşılabile

cek oküler problemler ise genel olarak şöyle özetlene

bilir. 
1. Bakteriyel enfeksiyonlar (Gonokok, H. Influenza) 

2. Viral enfeksiyonlar (H. Simpleks, H.Zoster, Sito-
megalovirus) 
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3. Paraziter enfeksiyonlar (Toksoplazma, Oftalmo-
miyazis) 

4. Mantar enfeksiyonları (Kandida, Kriptokok As
pergillus) 

5. Malignensi (Kaposi sarkomu) (1,2). 

İmmün sistemi primer veya sekonder olarak bas
kılanmış bir hastada karşılaşılan viral orijinli göz prob
lemleri en çok olarak H. Zoster, H. Simpleks ve Sito-
megalovirüs enfeksiyonlardır. 

H. ZOSTER (HZ) 
DNA virüsüdür ve morfolojik olarak herpes sim-

plekse benzemekle birlikte klinik seyri, antijenik yapısı 
ve kültür özellikleri ile ayrılmaktadır. Her yaş grubunda 
görülmekle birlikte sıklıkla yaşlılarda ve kemoterapi son
rasında ortaya çıkmıştır (3-5). 

Sıklıkla çocukluk çağında olan primer enfeksiyon 

sonrası trigeminal ganglionda latent durumda olan virü

sün aktive olması, replikasyonu ve trigeminal sinirin bir 

duyu dalı boyunca cilde ulaşması ile sekonder enfeksi

yon ortaya çıkmaktadır (4,5). 

HZ olgularının %7'sinde trigeminal sinirin oftalmik 
dalı tutulmakta bu olguların yarısında da oküler kompli-
kasyonlar ortaya çıkmaktadır. Özellikle korneanın duyu 
siniri olan oftalmik sinirin nazosilier dalı en son olarak 
anterior etmoidal siniri vermekte bu sinir de burun ucu
nun duyusunu getirmektedir. Bu nedenle burun ucun
da deri lezyonlarının olduğu olgularda göz tutulumunu 
da aramak gerekmektedir. HZ'l i olgularda buna Hut
chinson kuralı denmektedir (4). 

HZ'in göz bulguları akut ve kronik lezyonlar ol
mak üzere iki grupta incelenmektedir. 

Akut lezyonlar (ilk 3 hafta) 
I. Deri bu lgusu : Oftalmik sinirin her üç dalı da tu

tulabilir (frontal, lakrimal, nazosiliyer). Başlangıçta maku-
lopapüler olan lezyonlar daha sonra püstüler en son ola-
rakta kuruttu kronik ülserler halini almaktadır. Bu ülserin 

119 



OFTALMOLOJİ • HAZİRAN 1992 • CİLT 1 • SAYI 2 

sinirlerde skar dokusu oluşturmasıyla da postherpetik ne
vralji tabloları oluşmaktadır. 

2. Mukopürü lan konjonktivi t : Kapak kenarında 
veziküllerle karakterizedir ve bir hafta devam eder. 

3. Episklerit : Olguların 1/3'ünde mevcuttur. 

4. Sklerit: Sıklıkla sklerokeratit tablosu şeklindedir. 

5. Keratit: (Mikrodendrit, punktiye epitelyal, num-
müler, diskiform veya nörotrofik keratit). 

6. Ön üveit: Oklusif bir vaskülite ve sekonder iske-
miye bağlıdır. Olguların %50'sinde var olup deri bulgu
sundan yaklaşık 2 hafta sonra ortaya çıkar ve sıklıkla se
konder glokomla komplike olur. İskemiye bağlı iris pig
ment epitelinde kayıp neticesinde oluşan sektöriyel atrofi 
ve pupilla distorsiyonu sıktır. 

7. Nöroloj ik kompl ikasyonlar : Kraniyal sinir para-
lizileri, optik nöropati, ensefalit, hemipleji. 

8. Retinal vasküler oklüzyon-koroidit-çok nadirdir 
(3,4). 

HZ'in kronik lezyonları ise şu şekilde özetlenebilir. 
Cilt lezyonlarından 10 yıl sonra bile ortaya çıkabilmek
tedirler. 

1. Deri:Skar dokusu 

2. Ptozis:Sikatrisyel özelliktedir. 

3. Mukus salan konjonktivit 

4. Sklerit:Skleral atrofi ve korneada skar teşekkü
lü ile sonuçlanabilir. 

5. Keratit:Nummüler, diskiform, nörotrofik veya 
mükoz plaklarla karakteıize şekiller de olabilmektedir. 

6. İritis: Akut dönemde tedavi edilmezse kroni-
kleşebilir ve komplike katarakt, glokom gibi üveit kompli-
kasyonlarına yol açar (5). 

Herpes Simpleks (HS) 
Antijenik özellikleri ve doku kültüründeki sitopatik 

etkisi nedeniyle iki tipe ayrılan H. Simpleks virüsünün 
istisnaları olmakla birlikte Tip Tinin oküler enfeksi
yonlardan sorumlu olduğu bilinmektedir. 

Ateş, halsizlik ve gözlerde akut folliküler konjonkti
vit, keratit ve kapak derisinde veziküllerle seyreden prl-
mer enfeksiyondan sonra trigeminal ganglionda latent 
olarak kalan vlrusun değişik tetik çekici faktörlerle re-
aktivasyonu sonucunda klinik açıdan daha önemli olan 
reküren enfeksiyon tablosu ortaya çıkmaktadır. Bu tetik 
çekici faktörlerden bir tanesi de herhangi bir nedenle 
oluşan Immünosupresyondur (5). 

Klasik reküren herpes enfeksiyonu epitelyal veya 
stromal keratit olarak karşımıza çıkmakla birlikte bu ta
blolarla birlikte veya daha sonra nadiren bir ön üveitte 
görülebilmektedir. Bu üveit tablosunun korneadaki en
feksiyona sekonder bir yanıt mı olduğu veya iris doku
sunda direkt enfeksiyonun mu olduğu bugün için bilin
memektedir (3,4). 

İ m m ü n k o m p r i m i z e h a s t a l a r d a H S ' e b a ğ l ı 
karşılaşılan bir diğer sorunda retinit tablosudur. Retina 
da büyük beyaz infiltratlar, retinal vaskülit ve vitritis ta
blosuna sıklıkla fatal seyreden bir viral ensefalit tablosu 
da eşlik etmektedir. Retinit tablosu genellikle atrofik 
skarlarla iyileşmektedir (3,6,7). 

AIDS'Iİ lenfomalı veya diğer nedenlerle immünsu-
prese hastalarda retinada akut retinal nekroz (ARN) ta
blosuna da rastlanmakta ve bu olgularda herpes zoster 
veya herpes simpleks anamnezleri veya serolojik bul
guları alınmaktadır. Son yıllarda A R N etyolojisinde de 
herpes sınıfı viruslar sorumlu tutulmaktadır. Ancak AR-
N'ın klasik tanımında yer alan immün sistemi normal 
hasta popülasyonunu akıldan çıkarmamak gerekmekte
dir (6,7). 

Sitomegalovirus (CMV) 
Herpes sınıfı çift heliksli DNA'sı olan bir virüstür. 

İlk kez 1947'de ağır oküler anomalilerle seyreden kon-
jenital formu tanımlanmış daha sonra ve günümüzde 
başta AİDS olguları olmak üzere çeşitli nedenlerle im-
mun sistemi suprese hastalarda akkiz C M V retinit bildi
rilmiştir. Virüs transmisyonu transplante edilen organlar 
aracılığıyla olabileceği gibi kan yoluyla da göze gel
mekte veya endojen latent enfeksiyon reaktivasyonu 
şeklinde görülmektedir (3,8,11). 

AİDS olgularındaki retinit tablolarının %95'i C M V ' e 
bağlıdır ve AİDS olgularında görülme oranı %7-40 ara
sında bildirilmektedir (Ort. %15-20). Bu rakamlar la 
ABD'de 1992 yılı sonunda AİDS'e bağlı C M V retinit ol
gu sayısının 40.000-50.000 civarına ulaşacağı beklen
mektedir (3). 

Retinit tablosu tek veya çift taraflı başlayabilmekte 
erken dönemde yumuşak eksüdayı andırır tarzda 
beyaz bir infiltrasyon olarak kendini göstermektedir. Da
ha sonraki klinik görümü ise 2 şekilde olmaktadır. 

1. Arka kutupta, perivasküler yerleşim gösteren, 
etrafı çok sayıda hemoraji ile çevrili, sınırları belirsiz beyaz 
infiltrasyonlar 

2. Retina periferinde, etrafı daha az sayıda hemora
ji ile sınırlı, ortası atrofik veya nekrotik retina sahasında, 
etrafında granüler bir görünümle karakterizedir (8). 

Bu lezyonlar iki şekilde ilerleme göstermektedir. 
Hematojen yayılımla primer odaktan uzak bir noktada 
yeni lezyonlar ortaya çıkabilmekte veya primer odağın 
kenarından ilerlemesiyle ilk odak büyüyebilmektedir. 
Lezyonun ortasındaki beyazlık retina nekrotik bir hal 
alınca kaybolmakta ama virüsün aktivasyonu kenarlar
dan devam etmektedir (8). 

Görme kaybı çeşitli şekillerde oluşmaktadır. Abso
lu santral veya periferik skotom retinadaki nekroza bağ
lıdır. Ayrıca maküla ödemi, yoğun vitritis tablosu, ek-
sudatif veya regmatojen bir retina dekolmanı veya optik 
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nöropati tablosuda görme kaybından sorumlu olabil
mektedir (3,12). 

Yukarıda sözü edilen herpes sınıfı her üç virü
sünde sorumlu olduğu retinit tablolarının tedavisinde en 
güncel ajanlar asiklovir, gansiklovir ve foskarnettir (tri-
sodyum fosfonoformat) (3). 

Herpes simpleks için önerilen asiklovir dozu ge
nellikle 200 mgx5/günde, herpes zoster için ise 800 
mgx5/günde şeklindedir. C M V enfeksiyonu için ise 
önerilen gansiklovir dozu iki hafta süreyle 2x5 mg/kg 
günde şeklindedir. Daha sonra en az bir ay süreyle 5 
mg/kg günde şeklinde idame dozu verilmeli ve ilaç 
kesildikten sonra olayların nüks oranının yüksek olduğu 
akıldan çıkarılmamalıdır. Önerilen bir diğer yükleme do
zu şekli ise 3x2.5 mg/kg günde şeklindedir (3). 

Bu ajanların böbreklerden atıldığı da gözönüne 
alınarak nefrotoksisite ve nötropeni gibi yan etkileri ne
deniyle hastalar dikkatle izlenmelidir. 

Gansiklovirin bir diğer terapötik şeklide haftada 3 
kez, 0.1 cc dengelenmiş tuz solüsyonu şeklinde intra-
vitreal olarak 200 ug enjeksiyonudur (3). 

Kemik iliği supresyonuna yol açmaması nedeniyle 
önerilen bir diğer antiviral ajanda foskarnettir. Dozu 20 
mg/kg bolus enjeksiyonunu takiben sürekli infüzyon 
tarzında 0.12-0.16 mg/kg'dır (3). 

Tedavide önemli bir diğer nokta da bu tip enfla-
masyonlarda laser tedavisinin hiç bir yerinin olmadı
ğıdır. Komplikasyon olarak gelişen retina dekolmanları-
nın cerrahi tedavisiyle ise başarılı sonuçlar bildirilmekte
dir (3,13). 
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