Immunsupressif Hastalarda Geligsen Viral

Goz Enfeksiyonlari

Bora ELDEM*

immiinkompromize konakgi, dogal savunma me-
kanizmalarinin birinde veya birkaginda bozukluk olan
kisi anlaminda kullanilan bir terimdir. Bu bozukluk ko-
nakgida c¢ok gesitli enfeksiyonlarin hatta malignensilerin
ortaya c¢ikmasina yolagmaktadir. Bu enfeksiyonlara
oportunistik yani firsatgi enfeksiyonlar adi verilmektedir
(1,2).
Konakglyi enfeksiyonlara hazirlayici faktorler:
1. Hucresel bozukluklar
— Noétropeni, nétrofil fonksiyon bozuklugu
— T-lenfosit disfonksiyonu
2. Humoral bozukluklar
— Antikor yapiminda yetmezlik
— Kompleman aktivitesinde azalma
— Opsonik aktivitede azalma
3. Anatomik bariyerlerde zedelenme
— Gastrointestinal llserasyonlar
— Stomatit
— Doku nekrozu
Dogal pasajlarda obstriiksiyon
5. Santral Sinir Sistemi disfonksiyonu
Il. lyatrojenik nedenler
— Kemoterapi-immunsupresyon
— Kontamine kan urinleri ve inflizyon
malzemeleri
— Radyoterapi
imminkompromize bir konakgida karsilasilabile-
cek okuler problemler ise genel olarak sdyle 6zetlene-
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 enfeksiyonlari (Kandida, Kriptokok As-
pergillus)

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

immiin sistemi primer veya sekonder olarak bas-
kilanmis bir hastada karsilasilan viral orijinli g6z prob-
lemleri en ¢ok olarak H. Zoster, H. Simpleks ve Sito-
megaloviris enfeksiyonlardir.

H. ZOSTER (HZ2)

DNA viristudur ve morfolojik olarak herpes sim-
plekse benzemekle birlikte klinik seyri, antijenik yapisi
ve kultar o6zellikleri ile ayrilmaktadir. Her yas grubunda
gorilmekle birlikte siklikla yaslilarda ve kemoterapi son-
rasinda ortaya ¢ikmistir (3-5).

Siklikla gocukluk caginda olan primer enfeksiyon
sonras! trigeminal ganglionda latent durumda olan virl-
slin aktive olmasi, replikasyonu ve trigeminal sinirin bir
duyu dali boyunca cilde ulasmasi ile sekonder enfeksi-

yon ortaya ¢ikmaktadir (4,5).

HZ olgularinin %7'sinde trigeminal sinirin oftalmik
dali tutulmakta bu olgularin yarisinda da okiler kompli-
kasyonlar ortaya gikmaktadir. Ozellikle korneanin duyu
siniri olan oftalmik sinirin nazosilier dali en son olarak
anterior etmoidal siniri vermekte bu sinir de burun ucu-
nun duyusunu getirmektedir. Bu nedenle burun ucun-
da deri lezyonlarinin oldugu olgularda g6z tutulumunu
da aramak gerekmektedir. HZ'li olgularda buna Hut-

chinson kurali denmektedir (4).

HZ'in g6z bulgulari akut ve kronik lezyonlar ol-

mak Uzere iki grupta incelenmektedir.

Akut lezyonlar (ilk 3 hafta)

I. Deri bulgusu: Oftalmik sinirin her G¢ dali da tu-
tulabilir (frontal, lakrimal, nazosiliyer). Baslangigta maku-
lopapuler olan lezyonlar daha sonra pustiler en son ola-
rakta kuruttu kronik Glserler halini almaktadir. Bu ulserin
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sinirlerde skar dokusu olusturmasiyla da postherpetik ne-
vralji tablolar olugsmaktadir.

2. Mukopurilan konjonktivit: Kapak kenarinda
vezikillerle karakterizedir ve bir hafta devam eder.

3. Episklerit: Olgularin 1/3'inde mevcuttur.
4. Sklerit: Siklikla sklerokeratit tablosu seklindedir.

5. Keratit: (Mikrodendrit, punktiye epitelyal, num-
muler, diskiform veya norotrofik keratit).

6. On lveit: Oklusif bir vaskiilite ve sekonder iske-
miye baglidir. Olgularin %50'sinde var olup deri bulgu-
sundan yaklasik 2 hafta sonra ortaya cikar ve siklikla se-
konder glokomla komplike olur. iskemiye bagli iris pig-
ment epitelinde kayip neticesinde olusan sektoriyel atrofi
ve pupilla distorsiyonu siktir.

7. Noérolojik komplikasyonlar: Kraniyal sinir para-
lizileri, optik néropati, ensefalit, hemipleji.

8. Retinal vaskuler oklizyon-koroidit-gok nadirdir
(3,4).

HZ'in kronik lezyonlari ise su sekilde 6zetlenebilir.
Cilt lezyonlarindan 10 yil sonra bile ortaya gikabilmek-
tedirler.

1. Deri:Skar dokusu

2. Ptozis:Sikatrisyel 6zelliktedir.
3. Mukus salan konjonktivit

4. Sklerit:Skleral atrofi ve korneada skar tesekkii-
IG ile sonuglanabilir.

5. Keratit:Nummduler, diskiform, noérotrofik veya
mukoz plaklarla karaktelize sekiller de olabilmektedir.

6. iritis: Akut dénemde tedavi edilmezse kroni-
klesebilir ve komplike katarakt, glokom gibi tveit kompli-
kasyonlarina yol agar (5).

Herpes Simpleks (HS)

Antijenik o6zellikleri ve doku kultirindeki sitopatik
etkisi nedeniyle iki tipe ayrilan H. Simpleks virtisinin
istisnalari olmakla birlikte Tip Tinin okiler enfeksi-
yonlardan sorumlu oldugu bilinmektedir.

Ates, halsizlik ve gozlerde akut follikller konjonkti-
vit, keratit ve kapak derisinde vezikilllerle seyreden prl-
mer enfeksiyondan sonra trigeminal ganglionda latent
olarak kalan virusun degisik tetik cekici faktorlerle re-
aktivasyonu sonucunda klinik acidan daha 6nemli olan
rekiiren enfeksiyon tablosu ortaya gikmaktadir. Bu tetik
cekici faktorlerden bir tanesi de herhangi bir nedenle
olusan Imminosupresyondur (5).

Klasik rekiren herpes enfeksiyonu epitelyal veya
stromal keratit olarak karsimiza ¢ikmakla birlikte bu ta-
blolarla birlikte veya daha sonra nadiren bir 6n Uveitte
gorulebilmektedir. Bu Gveit tablosunun korneadaki en-
feksiyona sekonder bir yanit mi oldugu veya iris doku-
sunda direkt enfeksiyonun mu oldugu bugln igin bilin-
memektedir (3,4).
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imminkomprimize hastalarda HS'e bagl
karsilasilan bir diger sorunda retinit tablosudur. Retina
da buylk beyaz infiltratlar, retinal vaskdlit ve vitritis ta-
blosuna siklikla fatal seyreden bir viral ensefalit tablosu
da eslik etmektedir.  Retinit tablosu genellikle atrofik
skarlarla iyilesmektedir (3,6,7).

AIDS'll lenfomali veya diger nedenlerle immiinsu-
prese hastalarda retinada akut retinal nekroz (ARN) ta-
blosuna da rastlanmakta ve bu olgularda herpes zoster
veya herpes simpleks anamnezleri veya serolojik bul-
gulari alinmaktadir. Son yillarda ARN etyolojisinde de
herpes sinifi viruslar sorumlu tutulmaktadir. Ancak AR-
N'in klasik taniminda yer alan immun sistemi normal
hasta populasyonunu akildan g¢ikarmamak gerekmekte-
dir (6,7).

Sitomegalovirus (CMV)

Herpes sinifi gift heliksli DNA's1 olan bir virlstur.
ilk kez 1947'de agir okiller anomalilerle seyreden kon-
jenital formu tanimlanmis daha sonra ve gunimizde
basta AIDS olgulari olmak (izere cesitli nedenlerle im-
mun sistemi suprese hastalarda akkiz CMYV retinit bildi-
rilmistir. VirGs transmisyonu transplante edilen organlar
araciliyiyla olabilecedi gibi kan yoluyla da g6ze gel-
mekte veya endojen latent enfeksiyon reaktivasyonu
seklinde gorilmektedir (3,8,11).

AIDS olgularindaki retinit tablolarinin %95'i CMV'e
baghdir ve AIDS olgularinda gériilme orani %7-40 ara-
sinda bildirilmektedir (Ort. %15-20). Bu rakamlarla
ABD'de 1992 yili sonunda AiDS'e bagh CMYV retinit ol-
gu sayisinin 40.000-50.000 civarina ulasacag! beklen-
mektedir (3).

Retinit tablosu tek veya cift tarafli baslayabilmekte
erken ddénemde yumusak eksudayr andirir tarzda
beyaz bir infiltrasyon olarak kendini gostermektedir. Da-

ha sonraki klinik gérimu ise 2 gekilde olmaktadir.

1. Arka kutupta, perivaskiler yerlesim gdsteren,
etrafl cok sayida hemoraji ile gevrili, sinirlari belirsiz beyaz
infiltrasyonlar

2. Retina periferinde, etrafi daha az sayida hemora-
ji ile sinirh, ortasi atrofik veya nekrotik retina sahasinda,
etrafinda granuler bir gériinimle karakterizedir (8).

Bu lezyonlar iki sekilde ilerleme gdstermektedir.
Hematojen yayilimla primer odaktan uzak bir noktada
yeni lezyonlar ortaya c¢ikabilmekte veya primer odagin
kenarindan ilerlemesiyle ilk odak buylUyebilmektedir.
Lezyonun ortasindaki beyazlik retina nekrotik bir hal
alinca kaybolmakta ama virusin aktivasyonu kenarlar-
dan devam etmektedir (8).

Gorme kaybi cesitli sekillerde olusmaktadir. Abso-
lu santral veya periferik skotom retinadaki nekroza bag-
lidir. Ayrica makula édemi, yodun vitritis tablosu, ek-
sudatif veya regmatojen bir retina dekolmani veya optik
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noropati tablosuda gérme kaybindan sorumlu olabil-
mektedir (3,12).

Yukarida sézu edilen herpes sinifi her ¢ virl-
slinde sorumlu oldugu retinit tablolarinin tedavisinde en
gincel ajanlar asiklovir, gansiklovir ve foskarnettir (tri-

sodyum fosfonoformat) (3).

Herpes simpleks i¢in onerilen asiklovir dozu ge-
nellikle 200 mgx5/gunde, herpes zoster igin ise 800
mgx5/ginde seklindedir. CMV enfeksiyonu igin ise
onerilen gansiklovir dozu iki hafta siureyle 2x5 mg/kg
glnde seklindedir. Daha sonra en az bir ay slreyle 5
mg/kg gunde seklinde idame dozu verilmeli ve ilag
kesildikten sonra olaylarin niks oraninin yuksek oldugu
akildan cikarilmamalidir. Onerilen bir diger yiikleme do-
zu sekli ise 3x2.5 mg/kg glinde seklindedir (3).

Bu ajanlarin bébreklerden atildigi da g6zdnune
alinarak nefrotoksisite ve ndtropeni gibi yan etkileri ne-
deniyle hastalar dikkatle izlenmelidir.

Gansiklovirin bir diger terapoétik seklide haftada 3
kez, 0.1 cc dengelenmis tuz solisyonu seklinde intra-

vitreal olarak 200 ug enjeksiyonudur (3).

Kemik iligi supresyonuna yol agmamasi nedeniyle
onerilen bir diger antiviral ajanda foskarnettir. Dozu 20
mg/kg bolus enjeksiyonunu takiben surekli
tarzinda 0.12-0.16 mg/kg'dir (3).

inflzyon

Tedavide 6nemli bir diger nokta da bu tip enfla-
masyonlarda laser tedavisinin hi¢ bir yerinin olmadi-
gidir. Komplikasyon olarak gelisen retina dekolmanlari-
nin cerrahi tedavisiyle ise basarili sonuglar bildiriimekte-
dir (3,13).
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