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Ön Segment Đnfeksiyonları 
enellikle Gram (+) bakterilerin neden ol-
duğu konjonktivitler, şalazyon ve kornea 
ülserleri görülür.1 Ön segment infeksi-

yonları, arka segment infeksiyonları kadar görmeyi 
tehdit edici komplikasyonlara neden olmaz.2 Ka-
zanılmış immün yetmezlik sendromlu hastalarda 
kapak ve konjonktiva infeksiyonlarına sık rastlan-
masa da, göz tutulumunun ilk bulguları olarak 
ortaya çıkabilir. Stafilokokus aereus’a bağlı ciddi 
kapak ülserleri ve yaygın blefarit görülebilir.3  

Molluskum kontagiosum 

Poxvirus olan Molluskum kontagiosum’a bağ-
lı viral deri infeksiyonları genellikle sadece çocuk-
larda ve immün yetmezliği olan erişkinlerde görü-
lür. Kazanılmış immün yetmezlik sendromlu hasta-
larda veya iyatrojenik olarak CD4 sayısının 100/µl 
altına indiği zaman görülmeye başlar.4 Đmmün 
yetmezliği olmayan hastalarda göz kapaklarında 
birkaç adet lezyon olurken, AIDS’li hastalarda, 
tedaviye yanıt vermeyen multipl lezyonlar görü-
lür.1,2 Tanı lezyonun tipik görünümü olan, 2-3 mi-
limetre (mm) çapında, ortası çukur nodüler lezyon 
ile konur. Ortasındaki çukurluk, virus ile enfekte 
epitel hücreleriyle beraber beyaz bir debris oluştu-
rur.1 Histolojik incelemede epidermis, merkezi bir 
krater ile akantotik ve hiperkeratotiktir. Epitel hüc-
relerinde, eozinofilik ve bazofilik intrasitoplazmik 
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 Abstract 
Bacterial, viral, fungal, parasitic pathogens can cause oppurtunis-

tic ocular infections in immunocompromised patients. Ocular symptoms 
may develop by direct involvement, hematogenous spread or hypersen-
sitivity reactions and can be the first sign of systemic infection. Ocular 
infection can occur at any time and can be found in all segments of the 
eye including anterior and posterior segments. The infection can usually 
be diagnosed by clinical appearance, laboratory and microbiology 
investigations and with early diagnosis and treatment successful out-
comes were obtained. Every patient under risk should undergo regular 
ophthalmic examination even without any complainment. Despite the 
early treatment, significant visual loss may occur especially in patients 
with the posterior segment infection. 
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inklüzyonlar bulunabilir.2 Tedavisinde, cerrahi 
eksizyona göre elektrokoter veya kriyoterapi daha 
faydalı ve AIDS’li hastalarda, laser tedavisi daha 
etkili ve daha düşük rekürrens oranlı olabilir.1 

Herpes Virüs 

Herpes simpleks virus’un (HSV) iki tipi vardır 
ve genellikle oküler infeksiyonlara Tip 1 neden 
olur. Akut folliküler konjonktivit, keratit ve kapak 
derisinde veziküllerle seyreder. Trigeminal gangli-
yonda latent olarak kalan virüs rekürrens göstere-
bilir. Epitelyal veya stromal keratit tabloları ile 
tekrarlayabilir ve bu bulgulara nadiren ön üveit de 
eşlik eder.5  

Herpes simpleks virus’den farklı olarak Her-
pes zoster virüs (HZV), AIDS’li hastalarda çok sık 
görülmez. Herpes zoster virüs ile infekte HIV 
(Human immun deficiency virus) pozitif hasta-
larda, korneal tutulum (%89), üveit (%53) ve her-
pes sonrası nöralji (%42) daha yüksek oranlarda 
görülür.  

Tedavide, sistemik (oral 5x800 mg) ve topikal 
asiklovir ve trifluorotimidin göz damlaları kul-
lanılır.1 

Kaposi Sarkomu 

Afrika’da sık görülen Kaposi Sarkomu (KS), 
AIDS gibi immün yetmezliği olan hastalarda daha 
kötü seyirlidir. %50’ye varan oranlarda endotelyal 
yayılım ile deri, gastrointestinal sistem, akciğer ve 
karaciğer tutulumu görülür.1 Vasküler orijinli veya 
lenfatik orijinli olup olmadığı açık değildir,2

 ancak 
anjioproliferatif bir hastalık olarak bilinen KS’na, 
Herpes virus tip 8’in neden olduğu düşünülmekte-
dir.6 Progresyona iki faktör neden olmaktadır; 
Herpes virus tip 8 infeksiyonu ile onkojen ve 
onkosupressör genlerin regülasyonunun bozulma-
sı ve AIDS’li hastalarda oluşan, HIV-tat proteini-
nin proliferatif ve anjiogenik etkileri.7 Göz kapağı 
ve konjonktival KS, AIDS’li hastalarda %22-24 
oranında görülür ve kapak lezyonları, alt 
forniksdeki konjonktival lezyonlara göre daha sık 
rastlanır.8 Kırmızımsı, yassı veya nodüler lezyon-
lardır.2 Tedavide, kapaktaki lezyonlara krioterapi 
uygulanabilir ancak yüksek rekürrens oranları 
nedeni ile dye-laser tedavisi daha etkili olabilir.1 

Parazitik Đnfeksiyonlar 

Kazanılmış immün yetmezlik sendromlu hasta-
larda, bir mikrosporodia olan Ensefalitozoon 
hellem’e ikincil keratit gelişebilir. Mikrosporodialar 
zorunlu hücre içi parazitik protozoerlerdir. Hema-
toksilen-Eozin boyaması ile intrasitoplazmik va-
kuoller içeren küçük sporları görülebilir. E. hellem 
keratokonjonktivit ve sinüzite neden olabilir, ayrı-
ca üriner sistem, solunum sistemi ve göz dokuları-
na yayılabilir. Genellikle bilateral keratit gelişir ve 
kornea ile konjonktivanın yüzey epitelini tutar. 
Floresein ile boyanan punktat epitel defektleri 
oluşturur. Tanı için örnekler korneadan kazıma 
yöntemi ile veya konjonktiva ve/veya korneadan 
biyopsi alınarak elde edilebilir.2 

Arka Segment Đnfeksiyonları 
Fırsatçı arka segment infeksiyonları geri dö-

nüşsüz görme kayıplarına yol açabilir ve sistemik 
infeksiyonun ilk bulgusu olabilir.9 Đmmün yet-
mezliği olan hastalarda, retinal ve koroidal infeksi-
yonlara yol açabilecek bir çok infeksiyöz ajan 
mevcuttur. Tanı genellikle klinik olarak konur. 
Fırsatçı infeksiyonunun tedavisinden sonra üveit 
semptomları görülebilir. Retinal mikrovaskülopati 
genellikle arka kutupta görülürken, organ trans-
plantasyonu sonrası gelişen mikrovaskülopati, 
hemoraji, hipertansiyon veya diabetes mellitus ile 
ili şkili olabilir. 1 Viral infeksiyonlar, retinal nek-
roz ve eksüdasyon ile karakterlidir. Protozoer, 
mantar ve bakteriyel infeksiyonlar ise daha lokali-
ze olma eğilimindedir ve daha yoğun vitreus tutu-
lumu görülür.9,10 

Sitomegalovirus Retiniti 

Đmmünsüprese hastalarda en sık görülen infek-
siyöz retinit sebebi Sitomegalovirus’dur (CMV)11 

ve %6-40 oranında görülür. Gelişmiş ülkelerde 
CMV retiniti görülme sıklığı, Pnömosistis carinii 
pnömonisini önlemek için uygulanan profilaksi 
tedavilerine ve artan yaşam süresine bağlı olarak 
artmıştır. Göreceli olarak Afrika’da daha seyrek 
görülür, çünkü hastalar göz infeksiyonu gelişme-
den ölmektedirler.12 Transplantasyon uygulanan 
hastalarda ise %1-8 oranında tespit edilmekte-
dir.13 
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Retinit gelişimi için CD4 ve CD8 hücre sayısı 
önemlidir. CD4 hücre sayısı 50 hücre/µ l altına ve 
CD8 hücre sayısı 520 hücre/µ l altına indiği zaman 
risk artar ve bu hücre azalması, CMV retiniti ge-
lişmeden 6 ay önce ortaya çıkar.11 Ancak son 
yıllarda AIDS’li hastaların tedavilerinde kullanı-
lan yüksek etkili antiretroviral terapilerden sonra, 
CD4 hücre sayısı 50 hücre/µ l’nin altında olan 
hasta sayısı oldukça azalmıştır.2 

Sitomegalovirus bir Herpes virusdur ve primer 
infeksiyon sonrası latent kalır.14 Orta yaş erişkinle-
rin %80-90’nında pozitiftir, ancak sadece in utero 
veya immün yetmezliği olan erişkin hastalarda 
reaktivasyon sonucu görülür.15 Guembel ve 
Ohrloff, CMV retinitinin takrolimus alan hastalar-
da, siklosporin alanlara göre daha sık görüldüğünü 
belirtmişlerdir.1 Bu iki ilaç, transplantasyon hasta-
larında T-hücre aracılı bağışıklık sistemini inhibe 
ederek etki gösterir.16 Virus antijenleri, retinanın 
tüm katlarında ve hümor aközde bulunsa da, im-
münohistokimyasal metodlarla en çok retinal 
kapiller endotelde ve retina pigment epitelinde 
(RPE), kan-retina bariyerinin iç ve dış taraflarında 
tespit edilmiştir.17 

Sitomegalovirus retinitinin 2 ana formu mev-
cuttur. Birinci form; yoğun beyaz infiltratlar ve 
yaygın hemorajilerle seyreder. Đkinci form ise reti-
nanın daha periferinde, seyrek kanamaların eşlik 
ettiği granüler formdur. Birkaç hafta sonra infeksi-
yon, atrofik alandan infekte sınıra doğru yer değ-
iştirir.18 Sitomegalovirus retinitine retina dekol-
manı da eşlik edebilir. Aktif retinit odağı periferde 
olsa da, arka kutupta dekolman gelişebilir.14 Bazı 
vakalarda papillit, hafif vitrit ve arterlerden önce 
venleri etkileyen vaskülit bulguları görülebilir.9,19 
Optik disk neovaskülarizasyonu CMV retiniti olan 
hastalarda nadiren tespit edilir. Kliniğimizde renal 
transplantasyon sonrası CMV retiniti gelişen bir 
olguda, intravenöz gansiklovir (150 mg/günde 2 
kez) ve 3 hafta boyunca uygulanan haftalık 
intravitreal gansiklovir (500 µg/0.1 ml) enjeksiyon 
tedavisinden sonra, retinitin klinik olarak gerilediği 
fazda optik disk neovaskülarizasyonu gelişmiştir. 
Bu tablonun gelişiminde hafif vitrit ve/veya 
obliteratif retinal vaskülitin ve inflamasyonun rol 
oynadığını düşünmekteyiz.20  

Sitomegalovirus retinit tedavisinden aylar son-
ra lezyonda granüler skar oluşumu izlenir. Ancak 
genellikle reaktivasyon görülür. Klinik olarak, 
reaktive lezyonun beyaz sınırları, atrofik skara 
hemen komşu alandadır. Retinal hemoraji ve da-
mar kılıflanması eşlik edebilir.14 

Yapılan histolojik çalışmalarda, CMV retinit-
inde, retinada ve RPE’de tam kat nekroz tespit 
edilmiştir. Đntranükleer inklüzyon cisimcikleri 
içeren geniş hücreler ve bazofilik intrasitoplazmik 
inklüzyon cisimcikleri, retinanın ve RPE’nin tüm 
katlarında mevcuttur. Koroid seviyesinde minimal 
inflamasyon görülür.21 

Tedavide, yüksek dozlarda intravenöz gansik-
lovir ve foskarnet kullanılır.14 Gansiklovir’in oral 
formu, 1994 yılında idame tedavisinde22 ve 1995 
yılında proflaksi için kullanılmaya başlanmıştır.23 
Ancak oral form hasta yaşam kalitesini yükseltse 
de, progresyon önlemede intravenöz form kadar 
etkili olamamıştır. Đntravenöz yolla uygulanan 
klasik tedavi 2 fazdan oluşur. Birinci, indüksiyon 
fazı; gansiklovir günde iki kez 5mg/kg dozunda 
veya foskarnet günde iki kez 90 mg/kg dozunda 
kullanılır. Đkinci, idame fazı; gansiklovir günde bir 
kez 5mg/kg dozunda veya foskarnet günde bir kez 
90-120 mg/kg dozunda verilir. Đdame tedavisinde, 
oral gansiklovir günde 3 kez 1000 mg dozunda da 
kullanılabilir.14  

Ayrıca sistemik tedaviye ek olarak ‘500 
µg/0.1ml’ dozunda intravitreal gansiklovir enjeksi-
yonu 9,20 ve intravitreal gansiklovir implantları 
uygulanabilir.16 Park ve ark., intravenöz tedavi ile 
antiviral ilaç implant tedavisi arasında fark ol-
madığını bildirmişlerdir 24 ancak Ghosh ve ark., 
immünsuprese hastalarda, intravitreal gansiklovir 
implantlarının, CMV retinitinde etkili olduğunu 
göstermişlerdir.25  

Herpes Virus Retiniti 

Kazanılmış immün yetmezlik sendromlu has-
talarda ikinci en sık görülen fırsatçı infeksiyon, 
herpetik retinal lezyonlar olan akut retinal nekroz 
(ARN) ve progressif dış retinal nekrozdur 
(PDRN).26 Ng ve ark.nın, kalp, akciğer ve karaci-
ğer transplantasyonu uygulanan bir grup hastada 
yaptığı çalışmada ise herpetik retinitler, en sık 
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karşılaşılan fırsatçı infeksiyon olarak tespit edil-
miştir.27  

Akut retinal nekroz, ilk kez Urayama ve ark. 
tarafından vaskülit, retinit ve vitrit bulgularını 
içeren inflamatuar bir sendrom olarak tanımlan-
mıştır.28 Đmmünsüprese hastalarla birlikte, immün 
sistem problemi olmayan sağlıklı bireylerde de 
görülebilir.2 Herpes simpleks virus ve Varicella 
zoster virus (VZV) hastalık etkenleridir. Bu 
viruslar nörotrofiktir ve santral sinir sisteminde 
latent olarak kalabilirler.29 Akut retinal nekrozun 
teorik olarak bir latent virus reaktivasyonu olduğu 
düşünülmektedir.9 Erken evrelerde HSV, CMV 
retinitini taklit edebilir, ancak zamanla CMV 
retinitine göre daha yoğun vitrit, intraretinal 
hemoraji ve optik disk sınır silikliği gelişir.30 A-
kut retinal nekroza, HSV tip 1 ve tip 2 sebeb olsa 
da, asıl etken VZV’dür. Tanı koydurucu klinik 
bulgular; perifer retinada lokalize, iyi sınırlı ve 
hızlı ilerleyen nekroz alanları, oklüzif retinopati, 
vitreus ve ön kamerada inflamasyondur. Zamanla 
perifer lezyonlar santrale, optik sinir ve makulaya 
doğru ilerler.31 

Progressif dış retinal nekroz, ilk kez Forster 
ve ark. tarafından 1990 yılında, retinanın dış kat-
larından başlayan ve hızlı ilerleyen retinal nekroz 
olarak tanımlanmıştır. Minimal intraoküler infla-
masyon mevcuttur. Erken evrede, perifer retinada 
multifokal başlangıçlıdır. Daha sonra lezyonlar 
hızla birleşir ve arka kutuba doğru yayılma 
eğilimi gösterir. Tipik olarak perivasküler retina 
alanları tutulmaz ve genellikle nekroz tam kat iler-
ler. Uygulanan antiviral tedaviye rağmen, yırtıklı 
retina dekolmanı gelişmesine ikincil görme kaybı 
ile sonuçlanabilir.32 Akut retinal nekrozdan farklı 
olarak, sadece cilt HZV veya sistemik zoster 
infeksiyonu geçiren hastalarda görülür.2 

Akut retinal nekroz ve PDRN tedavisinde; 5 
ile 10 gün boyunca yüksek doz intravenöz 
asiklovir (1500 mg/m2/gün, üç eşit doz halinde) 
ve takiben birkaç hafta oral asiklovir tedavisi 
verilir. Emerson ve ark., hastalarına oral verdik-
leri valasiklovir (1 g/günde 3 kez) veya 
famsiklovir (500 mg/günde 3 kez) tedavisinin 
intravenöz tedavi kadar etkili olduğunu bildirmiş-
lerdir.33 Asiklovir tedavisinden bağımsız olarak, 

%75 vakada yırtıklı retina dekolmanı geliştiği 
için, profilaktik lazer fotokoagülasyon uygu-
lanır.34 Klinik gidişe göre ek tedavi protokolleri 
uygulanabilir; intraoküler inflamasyonu önlemek 
için sistemik kortikosteroidler, vazooklüzif ve iske-
mik bulguları geriletmek için antiplatelet terapiler-
den faydalanılabilir. Guembel ve ark., kendi hasta 
gruplarında en etkili tedavi protokolü olarak, yüksek 
doz sistemik tedavi ile intravitreal foskarnet enjek-
siyon (2.4 mg/0.1 mm) kombinasyonunu ve deva-
mında oral famsiklovir (2x250 mg) alımını öner-
mişlerdir.1 Kevin ve ark., intravenöz asiklovir 
tedavisine rağmen progresyon gösteren hastaları-
na intravitreal gansiklovir enjeksiyonu (2.000 
µg/0.05 ml) uygulamışlar ve intravitreal antiviral 
ilaç enjeksiyonunu, ARN tedavisinde basit, etkili 
ve güvenli bir ek tedavi yöntemi olarak önermiş-
lerdir.35 Klini ğimizde renal transplantasyon sonra-
sı bilateral ARN gelişen bir hastamıza intravenöz 
asiklovir (750 mg/günde 3 kez) ve topikal steroid 
tedavisi verilmiştir. Tedavinin 3. gününde sağ göz 
superotemporal bölgede retinal yırtık tespit edil-
miştir ve her iki göze 360o lazer fotokoagülasyon 
uygulanmıştır. Tedavinin 4. gününde nekroz odak-
larının gerilemesi üzerine asiklovir dozu düşürül-
meye başlanmıştır. Ancak asiklovir tedavisinin 24. 
gününde sağ gözde yeni bir nekroz odağının tespit 
edilmesi üzerine, tekrar 7 günlük intravenöz 
asiklovir (1600 mg/gün) tedavisi ve daha sonra 2 
hafta boyunca 800 mg/gün ve takip eden 4 hafta 
boyunca 400 mg/gün oral asiklovir tedavisi veril-
miştir. Bir yıllık yakın takip boyunca bir daha 
reaktivasyon görülmemiştir.9

 

Fungal Đnfeksiyonlar 

Kazanılmış immün yetmezlik sendromlu has-
talarda görülen tipik fırsatçı infeksiyon Criptokok-
kus neoformans menenjitidir ve oftalmik hastalık, 
bu organizmanın subaraknoid boşluktan yayılması 
ile gelişir. Multifokal, beyaz-sarı renkli korioreti-
nal lezyonlar, bazen optik disk ödemi ile birlikte 
görülebilir. Optik sinirin direkt tutulumu ile hızlı 
görme kaybı yaşanabilir.36 Đndüksiyon tedavisinde 
intravenöz amfoterisin B, idame tedavisinde keto-
kanazol önerilmektedir.37 

Aspergillus fumigatus, renal transplant 
hastalarında sık görülen bir mantar infeksiyonu 
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olmasına rağmen, bu ajana bağlı endoftalmi gö-
rülme sıklığı %0.4-2.4 gibi düşük oranlardadır.38 
Renal transplant hastalarının tedavilerinde rutin 
kullanılan prednizolon veya metilprednizolon, 
Aspergillus’a karşı ana savunma hücreleri olan 
makrofaj ve nötrofillerin fonksiyonlarını inhibe 
ederek infeksiyona zemin hazırlar.39 Klinik ola-
rak infeksiyon gözün arka segmentinden başlar, 
retina ve koroide invaze olarak korioretinit tablo-
suna yol açar. Küçük damar invazyonuna bağlı 
olarak hemorajiler, nekroz ve vitreusa yayılım 
göstererek görme kaybına yol açabilir. Gözün ön 
segmenti genellikle sakindir ancak ağrı, fotofobi, 
iridosiklit, hipopiyon görülebilir.40 Tedavide stan-
dart olarak amfoterisin B kullanılır. Amfoterisin 
B’nin intraoküler penetrasyonu düşüktür. Bu ne-
denle intravitreal amfoterisin B (10 µg doz) ile 
vitrektomi uygulanabilir.41 

Oküler histoplazmozis, dissemine histoplaz-
mozise göre daha seyrek görülür. Retinanın dış 
katlarında veya subretinal alanda beyaz-krem 
renkli infiltratlar görülür. Oküler histoplaz-
mozisde klasik olarak tarif edilen ‘punch-out 
(zımba deliği)’ retinal lezyonlar ve diskiform 
makülopati, dissemine hastalığı olan AIDS’li 
olgularda nadiren tespit edilir.30 

Oküler kandidiazis, retinit veya endojen end-
oftalmi şeklinde görülebilir. Özellikle kandida 
endoftalmisi son dönem HIV hastalarında görülür. 
Vitrit, beyaz retinal infiltratlar, retinal vaskülit ve 
optik disk ödemi gelişebilir. Kan kültür sonuçları 
ile karşılaştırıldığında, vitreus aspirasyonu ile 
kandida tespit edebilme oranı daha yüksektir.42 

Parazitik Đnfeksiyonlar 
Toksoplazma gondii, HIV ile ilişkili durum-

larda değişik klinik görünümlere neden olabilir. 
Genellikle normal immün sistemi olan hastalara 
göre daha az vitreus inflamasyonuna neden olur 
ve multifokal, bilateral yerleşim gösterir. Eski 
korioretinal skarlar görülmez. Đmmün yetmezliği 
olan hastalarda korioretinit odakları daha geniş ve 
hemorajiktir. Sitomegalovirus’den farklı olarak 
arka segment bulgularına ön üveit eşlik edebilir 
ve retinal lezyonlar daha kalın, opak ve daha az 
hemorajiktir.2,43 Nadiren optik nörit, korioretinit 

ilerleyerek panoftalmi ve orbital sellülite neden 
olabilir.2 

Pnömosistis karini, AIDS’li hastalarda sık 
karşılaşılan bir infeksiyöz ajandır. %60 oranında 
pnömoniye neden olur. Oküler tutulum koroi-
dopati olarak karşımıza çıkar. Vitreus inflamas-
yonu olmadan, multifokal, kavuniçi renkli kor-
oidal lezyonlar tipiktir. Genellikle bilateral yerle-
şimlidir ve görme kaybına neden olmaz.44 

Nokardia asteroides 

Nokardia asteroides, mantarlara benzer özellik-
ler gösteren, aerobik, Gram (+) bir bakteridir. Tipik 
olarak süpüratif nekroz ve abse formasyonuna ne-
den olur.45 Tipik fundus görünümü, abse ile birlikte 
korioretinit gelişimidir. Birçok endojen oküler 
nokardiozisde, makulada geniş sarı koroidal lezyon 
ile birlikte üzerinde retinal hemoraji tespit edilir. 
Vitritin eşlik edebildiği lokalize eksudatif retina 
dekolmanı ve nadir de olsa hipopiyon görülebilir.46  

Tanıda, %1 asit-fast boyası ile yayma preparat-
larda, Gram (+) dallanan flamanlar görülür. Kültür-
lerde non-selektif besiyerinde ürerler. Kesin tanı 
konulamazsa, vitreus biyopsi, transvitreal iğne 
aspirasyonu veya retinal-subretinal biyopsi almak 
gerekebilir.47 

Klini ğimizde renal transplantasyon sonrası 
rejeksiyon nedeniyle siklosporin, takrolimus ve 
kortikosteroid alan, sol gözünde kızarıklık, sağ 
ayağında güçsüzlük ve sol kasığında ağrılı 
subkutanöz kitle olan bir hastanın yapılan fundus 
muayenesinde, sol gözde makulanın üst tempo-
ralinde, iyi sınırlı, beyaz-sarı renkli, üzerinde 
intraretinal ve subretinal mikrohemorajiler olan, 
eleve koroidal lezyon tespit edilmiştir. Fundus 
floresein anjiografide lezyondan yaygın sızıntı ve 
indosiyanin yeşili anjiografisinde lezyonun koroidi 
tuttuğunu gösteren hipofloresans tespit edilmiştir. 
Bu bulgularla, N. asteroides’e ikincil koroidal 
abseden şüphelenilmiştir ve aldığı immünsüpressif 
tedavi kesilerek intravenöz amfoterisin B (3 
mg/kg/gün) tedavisi başlanmıştır. Görme keskinli-
ğinin düşmesi üzerine bir kez 5µg/0.1 ml dozunda 
intravitreal amfoterisin B enjeksiyonu uygulanmış-
tır. Kesin tanı için subretinal lezyondan transvitreal 
ince iğne aspirasyon biyopsisi alınmış ve mikrobi-
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yolojik ve sitolojik çalışmalar sonucunda no-
kardia tanısı konmuştur. Kan kültürlerinde de N. 
asteroides üremiştir. Kesin tanı konduktan sonra, 
hastamızın göz semptomlarına ek olarak diğer 
sistemik bulguları da göz önüne alınarak tedavisi 
amfoterisin B (3mg/kg/gün), sefotaksim (3x1 
g/gün), amikasin (1x1g/gün) ve trimetoprim-
sülfometaksazol (2x160-800 mg/gün) alacak şe-
kilde değiştirilmi ştir.48 

Nokardia asteroides tedavisinde sistemik anti-
biyotik kullanımına ek olarak yeni olgularda, 
intravitreal ampisilin, amikasin, sefazolin veya 
imipenem kombinasyonlarından da yararlanılmak-
tadır.46,47  

Treponema pallidum Đnfeksiyonu 

Sifilize bağlı oküler hastalık genellikle uvea, 
retina ve optik siniri etkiler. HIV (+) hastalarda 
sifilitik üveit hastalığın ilk ve tek semptomu olabi-
lir. Görülme sıklığı yaklaşık %1 oranındadır.2 
Sifilitik korioretinit tanısı genellikle hastalığın 
nörolojik semptomlarından yola çıkılarak, beyin-
omurilik sıvısı muayenesi ile kesinleştirilir. Birkaç 
hemoraji ile birlikte krem renkli, plakoid korio-
retinit odakları ve optik sinir tutulumu nedeniyle 
CMV retiniti ile karıştırılabilir. Kazanılmış immün 
yetmezlik sendromlu hastalarda, 2 haftalık intra-
venöz penisilin G tedavisini takiben 3-4 haftada bir 
intramusküler benzatin penisilin idame tedavisi 
önerilmektedir.49 Đyileştikten sonra retinit odakları 
geniş retina pigment epitel atrofisi ve retinal ven 
oklüzyonuna, ayrıca sifilitik papillit de optik 
atrofiye neden olabilir.1  

Oküler Tüberküloz 

Oküler tüberküloz, genellikle primer pulmoner 
infeksiyonun hematojen yayılımı veya hipersensi-
tivite reaksiyonu olarak ortaya çıkar.50 En sık kar-
şılaşılan klinik bulgu koroidal granülomdur. 
Tüberküloz koroiditi, düzensiz sınırlı, multiple, 
sarı-beyaz renkli nodüller halindedir.24 Ayrıca, 
korioretinit, endoftalmi, retinal abse ve pan-
oftalmiye de neden olabilir.51  

Massaro ve ark., miliyer tüberkülozlu hasta-
larda %60 oranında koroidal tüberkül olabileceğini 
bildirmişlerdir.52 Mansour, miliyer tüberkülozlu 
renal transplantasyon uygulanmış bir hastada, çok 

sayıda, küçük, yassı, yuvarlak, silik kenarlı sarımsı 
lezyon tespit etmiştir.53 Kliniğimizde miliyer 
tüberküloz tedavisinin 6. ayında olan bir hastada 
tüberküloid granülom, hafif ön üveit ve vitreus 
haze tespit edilmiştir. Đzoniazid, etambütol, rifam-
pisinden oluşan antitüberküloz tedavisi ve kombine 
sistemik ve topikal steroid tedavisi ile inflamasyon 
gerilemiştir.9  

Dissemine Mikobakteriyum avium in-
trasellülare kompleks infeksiyonu, son dönem 
AIDS hasta grubunda görülür. Genellikle CD4 
hücre sayısı 60 hücre/µl’nin altındadır. Oküler 
tuberkülozdan farklı olarak latent infeksiyon reak-
tivasyonu yerine, genellikle primer infeksiyon 
olarak başlar. Koroid tutulumu görülür.54 

Yorum 
Đmmünsüprese hastalarda, gözün tüm 

segmentlerinde fırsatçı infeksiyonlar gelişebilir. Bu 
hasta grubunda sistemik infeksiyon bulgularının 
yanı sıra, oküler infeksiyon açısından da dikkatli 
olunmalıdır. Hastanın göz ile ilgili şikayetleri ol-
masa bile, düzenli aralarla oftalmolojik muayenele-
ri yapılmalıdır. Dikkat edilmesi gereken en önemli 
nokta, arka segment infeksiyonları, ön segment 
infeksiyonlarına göre ciddi görme kayıplarına ne-
den olabilir ve agresif tedaviye rağmen, bu görme 
kayıplarına engel olunamayabilir. Ancak son dö-
nemlerde sistemik tedavilere ek olarak uygulanan 
intravitreal ilaç enjeksiyonları, takip eden dönemde 
verilen idame ilaç tedavileri ve gelişebilecek 
komplikasyonlara yönelik profilaktik tedaviler ile 
daha başarılı sonuçlar alınmaktadır. 
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