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ÖZ

Amaç: Toksoplazma koryoretiniti tanısı konulan hastalarda 
kotrimoksazol-klindamisin kombinasyonunun etkinliğini 
araştırmak.

Gereç ve Yöntem: Toksoplazma koryoretiniti tanısı ile takip 
edilen ve kotrimoksazol (2x160 mg/800 mg/gün) ve klin-
damisin (4x300 mg/gün) kombinasyon tedavisi uygulanan 
15 hastanın 15 gözü çalışmaya alındı. Hastaların tanısı kli-
nik olarak konulup, anti-Toksoplazma IgG ve IgM testleri 
ile desteklendi. Hastaların görmeleri, ön segment, vitreus 
ve arka segment bulguları tedavi öncesi ve sonrası değer-
lendirildi. Aktif koryoretinit odağının pigmente olması te-
daviye cevap olarak değerlendirildi. 

Bulgular: 15 hastanın 12’si kadın, 3’ü erkekti ve yaş ortala-
ması 32.3±11.0 yıl idi. 9 gözde ilk atak, 4 gözde ikinci, 
1 gözde üçüncü, 1 gözde de dördüncü atak olmuştu. Te-
davi öncesi görmeler Snellen ile 0.55±0.38 idi. Ön seg-
ment bulguları 10 gözde normaldi ve 5 gözde değişik de-
recelerde hücre, bunların birinde de yoğun koyun yağı ke-
ratik presipiteler vardı. İki gözde göziçi basıncı (GİB) >21 
mmHg idi. Vitreusta 4 gözde 3 (+), 9 gözde 2 (+), 2 göz-
de 1 (+) hücre vardı. Altı gözde peripapiller, 2 gözde ma-
küler, 7 gözde diğer retina alanlarında aktif odak vardı. 
12 hastada anti-toksoplazma IgG ve bir hastada da anti-
toksoplazma IgM (+) bulundu. 6 hastaya ilave steroid te-
davisi uygulandı (4 oral, 2 subtenon enjeksiyon). Antibiyo-
tik kombinasyonu tedavisine en az 6 hafta devam edildi, 
odağın pigmente olmaya başlaması ve vitreusta hücrelerin 
azalmasıyla tedavi kesildi. Tedavi sonrası ortalama gör-
me 0.73±0.31 (p=0.007) idi. Görmenin artış göstermedi-
ği tek hastada maküler dejenerasyon mevcuttu.  

Sonuç: Toksoplazma koryoretinitinde tedavide kullanılan ilaç-
lar çeşitli olmakla birlikte, kotrimoksazol-klindamisin kom-
binasyonuyla iyi sonuçlar alınabilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Klindamisin, kotrimoksazol, toksoplazma 
koryoretiniti.

ABSTRACT

Purpose: To investigate the effectiveness of trimethoprim 
and sulfamethoxazole (co-trimoxazole) and clindamycin 
combination in patients with the diagnosis of toxoplasmic 
retinochoroiditis.

Materials and Methods: Fifteen eyes of 15 patients with 
toxoplasmic retinochoroiditis that were treated with 
trimethoprim-sulfamethoxazole (160/800 mg bid) and 
clindamycin (300 mg qid) combination were included into 
the study. The diagnosis was based on clinical findings and 
supported with anti-toxoplasma IgG and IgM tests. Visual 
acuity, anterior segment, vitreous body and fundus were 
evaluated before and after the treatment. Pigmentation of 
active toxoplasmic retinochoroiditis was regarded as the 
response to treatment.

Results: Twelve of 15 patients were women and the mean age 
was 32.3±11.0 years. It was the first retinochoroiditis attack 
in 9 eyes, the second in 4 eyes, the third in one eye and the 
fourth in one eye.The mean pretreatment Snellen visual acuity 
was 0.55±0.38 (SD). The anterior segment examination 
disclosed normal findings in 10 eyes but various degrees of 
inflammation was evident in 5 eyes and there were mutton-fat 
keratic precipitates in one of them. The intraocular pressures 
was higher than 21mmHg in two eyes. There were 3 (+) cells 
in 4 eyes, 2 (+) cells in 9 eyes and 1 (+) cell in 2 eyes in the 
vitreous body. The active lesion was located at peripapillary 
region in 6 eyes , macular area in 2 eyes, and various retinal 
areas in 7 eyes . Anti-toxoplasma IgG and anti-toxoplasma 
IgM was positive in 12 patients and in one patient respectively. 
Additional steroid therapy was initiated in 6 patients (4 oral 
administrations, 2 subtenon injections). Antibiotic combination 
therapy continued at least six weeks and ceased after the 
lesion became pigmented and the cells in the vitreous body 
decreased. After the treatment the mean Snellen visual 
acuity was improved to 0.73±0.31 (p=0.007). Visual acuity 
did not show any improvement only in an eye with macular 
degeneration.

Conclusion: Although there were various drugs in the treatment 
of toxoplasmic retinochoroiditis cotrimoxazol and clindamycin 
combination may give good results.

Key Words: Clindamycin, cotrimoxazol, toxoplasmic 
retinochoroiditis.
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GİRİŞ

 Toksoplasmozis arka üveitlerin en sık nedenidir ve 
yaklaşık %30-50’sini oluşturur.1,2 Oküler toksoplasmo-
zis (OT) bütün üveitlerin de yaklaşık %7’sini oluşturur.3,4 
Toksoplasma gondii birincil olarak retinayı enfekte eder,  
koroid ve vitreus ikincil olarak tutulur.5 Retinada kenarla-
rı belirgin olmayan gri-beyaz nekroz odağı görülür. İyi-
leşme lezyonun periferinden merkezine doğru başlar. 
Tanı genellikle klinik olarak konur.

Standart tedavi olarak sistemik antiparazitler kulla-
nılır ve gerektiğinde steroid ilave edilir. Tedavi hastalığın 
şiddetine bağlı olarak 4-8 hafta sürer.6  

Bu prospektif çalışmamızda Klindamisin ile kotri-
moksazol (trimetoprim-sulfametoksazol) kombinasyonu-
nun etkinliğini araştırmayı amaçladık. Lezyonun skarlaş-
ması, enflamasyonun azalması ve görmenin artması ba-
şarı kriteri olarak değerlendirildi.

GEREÇ VE YÖNTEM

Vakıf Gureba Hastanesi göz kliniği uvea biriminde 
toksoplazma koryoretiniti tanısı ile takip edilen ve Trime-
toprim/Sulfametoksazol (kotrimoksazol) (2x160mg/800 
mg/gün) ile klindamisin (4x300 mg/gün) kombinasyo-
nu tedavisi uygulanan 15 hastanın 15 gözü çalışma-
ya alındı. Hastaların tanısı klinik olarak konulup, anti-
toxoplazma IgG ve IgM tetkikleri yapıldı. Hastaların gör-
meleri, ön segment, vitreus ve arka segment bulguları 
tedavi öncesi ve sonrası değerlendirildi. Hastaların fun-
dus fotoğrafları çekildi, gerek görülenlere fundus florese-
in anjiografi (FFA) yapıldı. Antibiyoterapi,  lezyonda skar-
laşma oluşması ve enflamasyonun kaybolması sonucun-
da en az 6 hafta uygulanarak kesildi. Lezyonu tam geri-
lemeyen hastalarda ise tedavi 8 haftaya uzatıldı. Ön seg-
mentte hücresi olanlara topikal steroid başlandı. Gör-
mesi tehlike altında olanlara oral ya da subtenon stero-
id, antibiyotik tedavisinden 24-48 saat sonra uygulandı. 
Oral steroid alanlarda doz azaltılarak antibiyotik tedavisi 
bitmeden kesildi. Tedavi öncesi ve sonrası görme ortala-
maları karşılaştırması Wilcoxon testi ile yapıldı. p<0.05 
istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.

                    
BULGULAR

Çalışma kapsamına alınan 15 hastadan 12’si ka-
dın, 3’ü erkekti ve yaş ortalaması 32±11 yıl (25-61 yıl) 
idi. Klinik bulgulara dayanarak, 9 gözün ilk, 4 gözün 
ikinci, 1 gözün üçüncü, 1 gözün de dördüncü atağı geçir-
diği anlaşıldı. Tedavi öncesi ortalama görme 0.55±0.38 
(0.01-1.0 ) idi. Ön segment 10 gözde normaldi, 5 göz-
de değişik derecelerde hücre ve bunlardan birinde yo-
ğun koyun yağı keratik presipiteler. İki gözde göziçi ba-
sıncı (GİB) 21 mmHg’nin üzerinde idi. Vitreusta 4 göz-
de 3 (+), 9 gözde 2 (+), 2 gözde 1 (+) hücre vardı. Bü-
tün hastalarda arka segment tutulumu vardı (Resim 1). 
Altı gözde peripapiller, 2 gözde makuler, 7 gözde diğer 

retina alanlarında aktif odak vardı. On iki hastada anti-
toksoplazma IgG ve bir hastada da anti-toksoplazma 
IgM (+) olarak bulundu. Yoğun ön kamara reaksiyonu 
ve sineşisi olan bir hastamızda arka segment görüleme-
di, fakat anti-toksoplazma IgG pozitifliği ile tanı konul-
du. Toksoplazma antikorları negatif olup tipik arka seg-
ment lezyonları olan 2 hastaya ise klinik olarak tanı ko-
nuldu. Antibiyotik kombinasyonu tedavisine en az 6 hafta 
devam edildi, odağın pigmente olmaya başlaması ve vit-
reusta hücrelerin azalmasıyla tedavi kesildi. İki hastada 
tedavi 8 haftaya uzatıldı. 6 hastaya görmeyi tehdit eden 
lezyon nedeniyle steroid tedavisi eklendi (4 hastaya oral, 
2 hastaya subtenon enjeksiyon). Tedavi sonrası ortala-
ma görme 0.73±0.31 (0.15-1.0) idi (p=0.007). Maku-
ler dejenerasyonu olan bir hasta (hasta no:8) dışında, 
bütün hastaların görmelerinde artış oldu. Hastalar tedavi 
sonrası ortalama 9.83±5.06 ay (6-24 ay) izlendi ve bu 
süre içinde hiç nüks görülmedi (Tablo 1).

TARTIŞMA

Oküler toksoplasmozis (OT) sıklıkla eski atrofik kor-
yoretinal skarların komşuluğunda, nekrotizan retinit ola-
rak başlar2,7 Hastalığın tanısı klinik özelliklere göre ko-
nulmaktadır.8,9 Hastalık konjenital ya da kazanılmış ola-
bilir ve sıklıkla 35 yaş altında görülür.3 Akarsu ve ark. ça-
lışmalarında nükslerin ortalama 25 yaş civarında oldu-
ğunu bildirmişlerdir.10 Bizim çalışmamızda da ortalama 
yaş 32.28 idi.

Oküler toksoplasmozis genelde arka kutba yerleşir. 
Friedmann ve Knox OT’nin 3 değişik formunu tanımla-
mışlardır, bunlar büyük yıkıcı lezyonlar, punktat iç lez-
yonlar ve punktat derin lezyonlardır.8 Fokal nekrotizan 
retinit en sık görülen formdur (Resim 1). İnfeksiyonun tek-
rarlaması skarların sınırlarına yerleşen retinal kistlerden 
parazitlerin çoğalmasına bağlıdır.11 Nüksler önceden 
skar olan gözlerde daha sık ve santral lezyonlarda peri-
ferik lezyonlardan daha yaygın görülmektedir. Aktif lez-
yonlar tektir ve iki disk çapından daha küçüktürler.8,12-15 
Her iki gözde aktif olmayan skarlar olmasına rağmen 
hastalık bir gözde aktiftir.16 İlk ataktan sonra %50 olguda 
üç yıl içinde nüks olur ve ortalama nüks sayısı 2.7’dir.2 
Beş yıldan daha uzun izlemde ise nüks sıklığı %79 ola-
rak görülmüştür.13 Skar tipik olarak sarı beyaz renk-
te olup düzensiz pigmentasyon gösterir.17,18 Bizim has-
talarımızdan 6’sında (%40) nüks düşündüren, geçirilmiş 
koryoretinite ait skarlar mevcuttu (Resim 2). Dokuz hasta 
(%60) ilk atak ile başvurmuştu. Hastalarımızda ortalama 
9.83±5.06 aylık izlem süresi içinde hiç nüks görülmedi.

Oküler toksoplasmozis tanısı, tipik klinik bulguları 
görülen hastalarda herhangi bir titrede serum IgG pozi-
tifliği ile doğrulanır ve klinik bulguları atipik olan hasta-
larda sadece pozitif serolojiye dayanarak OT tanısı ko-
nulamaz.17,18 Kesin tanı ise Toksoplasma gondii’nin pro-
liferatif formunun (takizoit) göz dokularında gösterilme-
siyle konur.14,20,21
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Polimeraz zincir reaksiyonu, Toksoplasma gondii or-
ganizmasını tanımlamak için en spesifik ve sensitif test-
tir.22 Biz de OT tanısını klinik olarak koyduk ve tanıyı 13 
hastada seroloji ile destekledik. Bir hastamızda ilk mu-
ayenede endoteldeki keratik presipiteler ve arka sineşi 
nedeniyle arka segment seçilmediğinden tanı seroloji ile 
desteklendi. İki hastamızda serolojiler negatif olmasına 
rağmen, tipik klinik bulgulara göre tanı konuldu. 

Granülomatöz olmayan ön üveit, granülomatöz 
olana göre daha yaygındır.3 Yalnız ön üveit bazı yazar-
lar tarafından bildirilmiştir.8,13 Bizim hastalarımızın tama-
mında arka üveit mevcuttu. Ön üveiti de olan 5 hastanın 
(%33.33) 4’ünde granülomatöz olmayan ve birisinde de 
yoğun granülomatöz üveit vardı.

Oküler toksoplasmoziste görme azlığı foveanın, pa-
pillomaküler bölgenin ve optik sinirin direkt tutulumuna 
bağlı olabileceği gibi, kistoid makular ödem,  koroidal 
neovasküler membran ve retina dekolmanı gibi kompli-
kasyonlara da bağlı olabilir.2 Friedmann ve Knox lezyo-
nun büyüklüğü ile ilgili olarak, bir disk çapından daha 
büyük lezyonların daha uzun süre devam ettiğini, görme 
kaybı ve komplikasyon riskinin (retina dekolmanı, kisto-
id makula ödemi, glokom, göz içi enflamatuar reaksi-
yon) küçük lezyonlardan daha fazla olduğunu bildirmiş-
lerdir.8 Rothova ve ark. da lezyon büyüklüğü ve aktif has-
talığın süresi arasında pozitif ilişki bulmuşlardır.23 Uza-

mış enfeksiyon, yoğun enflamasyon ve komplikasyonlar 
bazen fitizise ya da enükleasyon yapılmasına neden ola-
bilir.24,25 Vakalarımızdan birinde tedaviye iyi yanıt veren 
seröz retina dekolmanı vardı (Hasta no: 11), (Resim 3).

Oküler toksoplazmozisin kesin tedavisi parazitle-
rin tam temizlenmesidir. Günümüzün tedavi seçenekle-
ri dokuda kist içinde bulunan T. Gondii’ye etkili olmadı-
ğı için aktif koryoretinit tedavisi parazitlerin çoğalması-
nı durdurmayı ve enflamasyonu sınırlamayı amaçlamak-

Tablo: Hasta bilgileri.

Hasta Cinsiyet Yaş
Atak 
Sayısı

Tedavi 
öncesi 
görme

 Ön 
segment

Vitrede 
hücre

Lezyon yeri
Toxo 

antikorları
Steroid 
tedavisi

Tedavi 
sonrası 
görme

Takip 
süresi 
(ay)

1 K 27 1 0.8 Normal 2+ Peripapiller Negatif — 0.8 12

2 K 28 3 0.2 Hücre 3+ Diğer retina IgG (+) Oral 0.5 8

3 E 28 1 1.0 Normal 1+ Diğer retina Negatif — 1.0 7

4 K 25 1 1.0 Hücre 3+ Diğer retina IgG (+) — 1.0 7

5 K 31 2 0.2 Normal 2+ Makula IgG (+) Oral 0.4 8

6 E 33 1 1.0 Normal 3+ Diğer retina IgG (+) — 1.0 7

7 K 25 1 0.7 Normal 2+ Peripapiller IgG (+) — 0.9 11

8 K 61 1 0.15 Normal 2+ Peripapiller IgG (+) Subtenon 0.15 6

9 K 27 2 0.5 Hücre 2+ Peripapiller IgM (+) Subtenon 1.0 6

10 K 28 4 1.0 Normal 2+ Peripapiller IgG (+) — 1.0 24

11 E 26 1 0.2 Hücre 3+ Makula IgG (+) Oral 0.4 14

12 K 29 2 0.01
Hücre

 Arka sineşi 
Kps

2+ Diğer retina IgG (+) — 0.4 6

13 K 30 1 0.7 Normal 2+ Diğer retina IgG (+) — 1.0 9

14 K 56 2 0.7 Normal 2+ Diğer retina IgG (+) Oral 1.0 12

15 K 26 1 0.05 Normal 1+ Peripapiller IgG (+) — 0.4 12

KPS: Keratik Presipitat.

Resim 1: İyileşmiş skar ve yanında aktif koryoretinit odağı.
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tadır.7 Standart tedavi steroidle birlikte veya yalnız ola-
rak sistemik antiparazitik ilaçların uygulanmasıdır. Teda-
vide primetamin, sülfadiazin, trimetoprim/sulfametoksa-
zol (kotrimoksazol), klindamisin, azitromisin, spiramisin, 
tetrasiklin ve atovakuon gibi ilaçlar değişik kombinas-
yonlarda ya da tek olarak kullanılmaktadır. Tedavi sık-
lıkla hastalığın şiddetine bağlı olarak 4-8 haftadır.6 Kul-
lanılacak antiparazitik ilaçların seçimiyle ilgili bir birlikte-
lik yoktur.6,26-28 Biz de tedaviyi en az 6 hafta sürdürdük ve 
yetersiz cevap alınan 2 hastada süreyi 8 haftaya çıkardık.

Göz içi enflamasyonun şiddeti ve lezyonun yerine 
göre steroidler tedaviye antiparazitik ilaçlardan 24 saat 
sonra ilave edilmeli ve 10 gün önce kesilmelidir.5 Biz de 
çalışmamızda 6 hastaya antiparazitik tedaviden 24-48 
saat sonra steroid başladık ve tedavi sonlandırılmadan 
önce kestik.

Trimetoprim/sulfametoksazol (kotrimoksazol) kom-
binasyonu aynı tablet içinde sinerjik etki gösterir, kolay 
uygulanır ve iyi tolere edilebilir, yan etkisi daha azdır. 
Bu ilaç kombinasyonu, tetrahidrofolik asit sentezini inhi-
be eder ve invitro etkinliği saptanmıştır.29 OT tedavisin-
de seçenek olarak kullanılmaktadır.14,23,30,31 Son yıllarda 
kullanım oranı artmaktadır.26

Klindamisin kist formuna karşı aktiftir ve protein sen-
tezini bloke eder.6 Göz içi dokularda yüksek konsantras-
yonda bulunur32 ve hayvan çalışmalarında doku kisti-

ni azaltmıştır,33 fakat insanlarda nüksü azalttığı gösteril-
memiştir.34 Sorbin ve ark. tek doz intravitreal klindami-
sin enjeksiyonu ile 6 hastanın beşinde altı hafta içinde 
oküler inflamasyonun iyileştiğini, altıncı hastaya ise ikin-
ci doz yapıldıktan sonra iyileşme olduğunu bildirmişler-
dir.35 Gastrointesitnal sistem üzerine yan etkileri olduğu 
belirtilmiştir.26

Geçmişte OT tedavisinde tek başına primetaminin 
etkili olduğu düşünülüyordu.36 Son zamanlarda kotri-
moksazolün, primetamin ve sülfadiazin kombinasyonuy-
la randomize karşılaştırılmasında benzer etki gösterdi-
ği ve kotrimoksazolün (160 mg/800 mg) kabul edilebi-
lir bir alternatif olarak görüldüğü bildirilmiştir.37 Damms 
ve ark. klindamisinin, sulfometaksazol ve/veya primeta-
min ile kombinasyonunun en iyi sonucu verdiğini ve tek 
başına klindamisinin son görmeye etkili olmadığını gös-
termişlerdir.38 Benzina ve ark. çalışmalarında Toksoplaz-
ma koryoretiniti tedavisinde klindamisinin etkinliğini be-
lirtmişlerdir.39 Opremback ve ark. kotrimoksazolün, pri-
metamin/sülfadiazin kombinasyonuna  iyi bir alternatif 
olduğunu göstermişlerdir.30

Holland ve Lewis literatür incelemesinde laboratuar 
çalışmaları sonucu klasik tedavinin kotrimoksazol tedavi-
sinden daha etkin olduğunu belirtmişlerdir.26 Akarsu ve 
ark. çalışmalarında görmeyi tehdit edici lezyon bulunan 
12 hastadan 7’sini primetamin, kotrimoksazol, steroid ve 
folinik asit ile, 5’ini klindamisin, kotrimoksazol ve steroid 
ile tedavi etmişlerdir. Her iki grupta 4-6 hafta arasında 
lezyonun solduğu, görmenin arttığı izlenmiş ve iki grup 
arasında bir fark olmadığı bildirilmiştir.10

Torun ve ark. Almanya’daki göz doktorları arasında 
yaptıkları anket şeklindeki çalışmalarında nüks OT teda-
visinde en sık primetamin ve sülfadiazin kombinasyonu 
(%48), daha sonra da klindamisin (%38) tedavisinin uy-
gulandığını bildirmişlerdir.40 Holland ve Lewin OT teda-
vi pratiğinde 24 farklı tedavi seçeneğinden bahsetmek-
te ve klasik primetamin-sülfadiazin tedavisine alternatif 
olarak, kotrimoksazol ile klindamisin, azitromisin, spira-
misin, atovakuon kombinasyonunun uygulanabileceği-
ni belirtmişlerdir.26 Biz de çalışmamızda bütün hastaları-
mıza kotrimoksazol-klindamisin kombinasyonunu uygu-
ladık, hepsinde lezyonlar soldu ve enflamasyon kontrol 
edildi, herhangi bir yan etki görülmedi.  

Oküler toksoplazmozisin nüksünü engellemek için 
koruyucu tedavi bazı gruplar tarafından savunulmuştur. 
Silveira ve ark.ları her üç günde bir kotrimaksazol (160 
mg/800mg) verdikleri grup ile ilaçsız takip ettikleri gru-
bu karşılaştırdıklarında tedavi edilen grupta OT nüksü-
nün daha az olduğunu bildirmişlerdir.41 Holland ve ark. 
çalışmalarında nüks riskinin hastanın yaşı ve enfeksiyon 
süresiyle ilişkili olduğunu bildirmişlerdir.42

Toksoplasmozis tedavisinde yapılan çalışmalarda 
kullanılan dozlar, seçilen hastaların lezyonları ve başarı 
kriterlerinin farklılıkları yayınlarda değişik sonuçlara ne-
den olmaktadır. 

Resim 2: Geçirilmiş atakları düşündüren koryoretinit skarları.

Resim 3: Peripapiller koroidit odağı ve çevresinde foveayı da 
içine alan lokalize seröz retina dekolmanı tedavi öncesi (sol) 
ve tedavi sonrası (sağ).
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Sonuç olarak OT tedavisinde belirgin bir protokol 
bulunmamaktadır. Biz kotrimoksazol-klindamisin kombi-
nasyonunun etkili olduğunu düşünmekteyiz. Fakat bu ko-
nunun tam aydınlatılması için geniş vaka sayılarıyla yapı-
lan karşılaştırmalı çalışmalara ihtiyaç vardır.  
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