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T.gondii: Toxoplasma gondii

PAS : Periodik asit-schiff

IFN : Interferon

TNF: Tiimor nekrozis faktor

IL: interldkin

BOS: Beyin omurilik s1visi

BAL: Bronkoalveolar lavaj

PCR: Polimeraz zincir reaksiyonu

DT: Dye testi

THA: Indirek hemaggliitinasyon testi

IFAT: indirek floresan antikor testi

DA: Direk aggliitinasyon

ELISA: Enzyme-linked immiinosorbent assay
ISAGA : Immiinosorbent Agliitinasyon Deneyi
CF: Kompleman fiksaston testi

ELIFA :Enzyme-linked immunofiltration assay

5.GIRIS VE AMAC

5.1. Toksoplazmozis
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Toksoplazmozis; zorunlu hiicre i¢i paraziti olan
Toxoplasma gondii‘nin (T.gondii) neden oldugu,
enfekte kedi diskisi, kontamine yiyecekler, Kkistle
enfekte pismis ya da az pismis etler, ¢ig yumurta, ¢ig
stit, kan transflizyonu, organ transplantasyonu, plasenta
yoluyla bulasan bir enfeksiyondur. Saglikli erigkinlerde
%90 asemptomatik seyreder, omiir boyu bagisiklik
birakir. Ancak; immun yetmezligi olanlarda ve
gebelikte fetal enfeksiyon nedeniyle Onem kazanir.
Akut maternal toksoplazma enfeksiyon sikligi 1000
canli dogumda 1-2 (0,6-8,5) dir. Gebelikte T.gondii
seropozitifligi ve serokonversiyon sikligi iilkeden

iilkeye, bolgeden bolgeye degismektedir.
5.2. Insan Sitomegaloviriis Enfeksiyonu

Herpesvirilis grubundan, ¢ift sarmal DNA igeren
insan sitomegaloviriis (HCMYV), sitomegalik inkliizyon
hastaligina neden olmaktadir. Primer enfeksiyondan
sonra, viriis organizmada latent olarak kalmakta, diger
herpesviriisler gibi serumda antikorlarin varligina
ragmen periyodik reaktivasyona ve viral yayilima neden
olmaktadir.

HCMV ¢ok yaygin olmasina ragmen, yalniz
dogal veya ilaglara bagli immiin yetmezIligi olan
erigskinlerde ve ya fetusda ciddi enfeksiyon ve sekellere
neden olmaktadir.

Bulagimi, enfekte viicut sekresyonlari ile direkt
temas; cinsel iliski, solunum yolu, laktasyon ya da kan
iirlinleri ve transplasental yol ile olmaktadir. Konjenital

enfeksiyon sikligt % 0,5-2,5 tur.
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Amacg

1. Turgut Ozal Tip Merkezi (T.O.T.M) Kadin
Hastaliklar1  ve Dogum AD’1  gebe
poliklinigine basvuran takipli gebelerde, her
iic trimesterde 7.gondii seropozitiflik ve
serokonversion oranini tespit etmek,

2. Acil poliklinigine  bagvuran  takipsiz
gebelerde T.gondii seropozitiflik oranini
saptamak;

3. Maternal kan 7.gondii serolojik bulgular1 ile
yenidoganin ~ kordon  kani  serolojik
bulgularmi karsilastirmak,

4. T.0.T.M Kadin Hastaliklar1 ve Dogum AD’1
gebe poliklinigine  basvuran takipli
gebelerde, her ¢ trimesterde HCMV
seropozitiflik ve serokonversion oranin
tespit etmek,

5. Maternal kan HCMV serolojik bulgular ile
kordon kant HCMV serolojik bulgularim
karsilagtirmak,

6. Maternal ve kordon kanit HCMV serolojik
bulgulari ile maternal ve kordon kan1t HCMV
antijenemi ve PCR bulgularini

karsilagtirmak.

Tiim diinyada ve Tiirkiye’de konjenital T.gondii
ve HCMYV enfeksiyonunun prenatal tanisini erken
koymak icin yaygin sekilde yeni laboratuar yontemleri
arastirilmakta ve denenmektedir. Yapilan
caligmalardaki ortak amag, intrauterin gegirilen
T.gondii ve HCMV enfeksiyonunun neden olabilecegi

fetal sekellerin erken tespit edilmesi ve bu konuda
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ailelerin  bilgilendirilmesidir. Bdylece, gebeligin
devamina ya da sonlandirilmasina karar verilmesi
saglanabilir. Ayrica, gebelerde T.gondii ve HCMV
primer enfeksiyonu tespit etmek i¢in, rutin gebe
taramasinin  yapilip, yapilmamasinin  gerekliligide

tartisilmaktadir.

6.GENEL BIiLGILER

6.1. Toksoplazmozis

Toksoplazmozis, zorunlu hiicre i¢i paraziti olan
T.gondii‘nin neden oldugu bir hastaliktir. Tiim dokulara
yayilabilme o6zelligine sahip olan parazitin neden
oldugu enfeksiyon %90 asemptomatik olarak seyreder.
Immiin sistemin ¢esitli nedenlerle baskilandig
durumlarda  ise  firsatci  sayilabilen  protozoa
enfeksiyonlarinin en Onemlisi olarak karsimiza ¢ikar.
Son yillarda diinyada AIDS’in yayilmasi, organ nakli
ameliyatlariin artmasi, kanser tedavisinde immiin
sistemi baskilayici ilag kullanimlari sonucunda 6liimciil
olabilen degisik klinik tablolarin goriilmesi ve neden
oldugu intrauterin enfeksiyon  toksoplazmozun
onemini artirmistir (1,2,3).

6.1.1.Tarihge (1,4)
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Toxoplasma gondii ilk kez 1908 yilinda Charles
Nicolle ve L. Manceaux tarafindan  bir Afrika
kemirgeni olan Ctenodactylus gondii’de bulunmus ve
tanimlanmistir. Cins ismi ise, parazit yay sekline
benzedigi i¢in Yunancada ayni anlama gelen toxon
kelimesinden alinmustir.

Insanda ise ilk defa, 1923 yilinda Pragh
Oftalmolog J.Janku hidrosefalili 16 aylik bir ¢ocugun
retinasindaki yalanci kistlerde bir parazit bulmus,
1928’de  C.Levaditi bu paraziti Toxoplasma gondii
olarak isimlendirmistir.

Wolf, Cohen ve Paige 1939 yilinda 31 giinliik
bir ¢cocugun beyninden bu paraziti izole etmis ve ayni
aragtiricilar 1940 yilinda tavuk embriyosunda paraziti
iiretmislerdir.

M. Pinkerton ve Weinman 1940’da eriskinde
oliimle biten dokiintiilii, atipik pndmoniye neden olan
toksoplazmozu bildirmislerdir.

A.B. Sabin 1941 yilinda ¢ocuklarda T.gondii
ensefalitini yazmis ve 1942°’de insanda yeni ortaya
cikarilan toksoplazmoz hakkinda toplanan bilgileri
sunmustur.

J.K. Frenkel 1948’de toksoplazmin ile deride
asirt duyarlilik reaksiyonunu tarif etmis, Sabin ve
Feldman kendi adlarimi tasiyan boya yontemiyle bu
parazite karsi insanlarda antikorlarin bulundugunu
saptamislardir.

H. Wilder, 1952°’de eriskinlerde T.gondii
korioretinitini tarif etmis ve T7.gondii‘nin retinada
cogaldigini bildirmistir.

L.Jacobs ve M.N.Lunde 1957’de toksoplazmoz
tanisinda indirekt hemagliitinasyon deneyinin iyi sonug

verdigini ortaya koymuslardir.
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G. Desmonts ve ark. tarafindan 1965’de et yemekle
toksoplazmozun bulasabilecegi tespit edilmistir.
W.H.Hutchison kedigillerin diskisindan 7.gondii‘nin
bulasabilecegini saptamistir. Bazi arastiricilar 1970
yilinda 7.gondii‘nin kedi bagirsagindaki sizogonik ve
sporogonik evrimini ortaya ¢ikarmistir. Frenkel ve ark.
ayrica Dubey ile ark. tarafindan da 7.gondii ‘nin evrimi
tarif edilmistir.

Yurdumuzda, toksoplazmoz ilk kez 1950°de
Ord.Prof.Dr. Sevki Akcay, Dr. Mahir Pamukg¢u ve
Veteriner Satt Baran tarafindan bir kopekte
histopatolojik bulgularla tespit edilmistir. ilk insan
olgusu ise 1953 yilinda Unat ve ark. tarafindan
saptanmigtir.

R. Adasal, B. Onul, M .Ozsan ve D. Uysalefe
tarafindan 1954 yilinda hidrosefalili bir toksoplazmoz
vakast sunulmustur. Tiirkiye’de hayvanlarda
toksoplazmoz yayginligi iizerine ilk calismalar da H.
Ekmen tarafindan yayinlanmig, bu arastirict 1967 ve
1970 wyillarinda degisik hayvanlarda toksoplazmoz

antikorlartyla ¢alismistir .

6.1.2. Etken

A. Morfoloji(1-3,5)
Zorunlu bir hiicre i¢i paraziti olan 7.gondii’nin g
enfektif evresi vardir .
1. Trofozoit (takizoit, endozoit) : Hizli ¢ogalan
form
2. Bradizoit (kistizoit): Doku kisti icinde yavas
cogalan form

3. Ookist: Yalnizca kedi digkisinda bulunan form
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1.Trofozoitler ( Takizoit, Endozoit)

Enfeksiyonun akut doneminde goriilen ve hizli
cogalan bu formu, 2-4 pum eninde, 4-8 um boyunda,
mandalina dilimi seklinde veya oval olup, bir ucu sivri

diger ucu yuvarlaktir.

. apikal
Konoidin pinal Uy

Mikronem

Apikoblast

titokondri

Dense
graniilii
Graniillii Endaoplazmik.
R etikulum

Sekil 1: T.gondii trofozoitinin elektron

mikroskopta goriiniimii (2)

Giemsa veya Wright boyast ile 1iyi
boyanmaktadir. Nukleus genelikle merkezi yerlesimli
olup, kamegi, sil veya yalanci ayak bulunmaz. Kayarak
veya biikiillerek hareket eder. Parazitin tipik
biikiilmelerinin  konoidin hareketine bagli olarak
degistigi, cogalip yasamasi i¢in hiicre i¢i yerlesmesinin
gerekli oldugu bildirilmektedir. Parazitin bu sekli

serolojik tan1 yontemlerinde siklikla kullanilmaktadir .
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Elektron mikroskobu ile parazitin yapisi
incelendiginde, organel yoniinden oldukca gelismis
olup; dista iki tabakal1 pelikiil, tepe kompleksi, konoid,
pelikiil alt1 fibriller, roptriler, mikronemler, mikropor,
nukleus, mitokondriler, endoplazmik retikulum, golgi
aygitt ve ribozomlar goriillmektedir .

Trofozoitler akut donemde parazitemi ile tim
viicuda dagilabilir ve tiim niikleuslu hiicreleri enfekte
edebilir. En sik beyin, kalp ve iskelet kaslarinda
bulunurlar. Trofozoitin on tanesinin normal mukozadan
girmesinin enfeksiyon gelisimi icin yeterli oldugu
bilinmektedir. Ayrica 1siya, donmaya ve mide asidine
dayaniksizdir.

2. Doku Kistleri (Bradizoitler)

Doku kistleri yuvarlak ve ya oval olup, 10-200
um capinda olabilmektedir. Biiyiikliikleri degisik olan
bu kistler i¢inde birkag adet veya bazen onbin adet
bradizoit bulunabilmektedir. Sekil ve yap1 olarak
takizoitlere benzerler, c¢ogalmalar1 daha yavastir.
Periodik acid-Schiff boyasi (PAS), Wright, Giemsa,
Gomori’nin methenamine silver ve immiinoperoksidaz
boyalariyla iyi boyanirlar. Doku kistleri hayvanlarda
enfeksiyonun sekizinci gilinii gibi erken bir donemde
olusabilmekte ve biiylik bir olasilikla konagin omrii
boyunca canli kalmaktadir. Her organa yerlesebildikleri
halde genellikle beyin, iskelet ve kalp kasini tercih
etmektedirler.

Kist duvart peptik ve triptik etki ile
parcalandiginda serbest kalan parazitlerin pepsin-HCI
icinde iki saat, tripsin icinde alt1 saat canh
kalabildikleri, bdylece normal sindirim peryodunda
midede ve daha uzun siire duodenumda canliliklarini
yitirmedikleri  gdézlemlenmistir. 61°C  iistiinde 4

dakikada, 1s1inlama ile (25 raddan daha fazla) ve ya - 20
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°C 18-24 saatte dondurularak 6ldiigl, 4°C ise iki ay
kadar canliligini korudugu bilinmektedir.

3. Ookistler

Oval, 10x12um biiyiikliigiinde olup, iki tabakali
bir duvarla c¢evrilidir. Ookistler yalnizca son konak olan
kedigillerde bulunur. Kedi tarafindan sindirim yoluyla
alinan doku kistleri veya ookistler, kedinin bagirsak
epitel hiicrelerinde sizogoniyle aseksiiel, gametogoni ile
seksiiel olarak ¢ogalir ve olgunlasmamis ookist halinde
diskiyla disar1 atilirlar. Digkiyla atilmalart yedi-yirmi
giin siirer. Bu sekli bulasict degildir. Ookistler kimyasal
dezenfektanlara ve dis ortamda donmaya, asir1 1s1 ve
kuruluga karsi dayamiklidir. Iliman boélgelerde nemli
toprakta bir yildan fazla canh kalabilir, riizgar ve 1s1 ile
cok uzak mesafelere tasinabilir. Bulasict olabilmesi
icin, olgunlagsmasi  (sporulasyon) gerekmektedir.
Sporulasyon siiresi, ortamin 1s1 ve oksijenine gore
degismektedir. 4°C iki-ii¢ giin, 15°C de sekiz giin, 11°C
ondort-yirmidort giin siirdiigii, 4°C nin altinda ve 37°C
iistiinde ise sporulasyon olusmadigi gosterilmistir (3).

Di1s ortamda uygun kosullarda ookist iginde
olusan sporoblast uzayip 8.5x6 um biiyiikliigiinde
sporokistlere doniislir, her sporokistte 8x2 pm
biiyiikliigiinde ve yarim ay seklinde dort tane sporozoit
meydana gelir.

-Yasam Dongiisii

T.gondii nin yagsam dongiisiinde; seksiiel ve
aseksiiel olmak iizere iki farkli ¢ogalma donemi
vardir. Seksiiel ¢ogalma son konagi olan kedilerde
goriiliir. Yavru kediler disinda herhangi bir hastalik
ya da semptom goriilmez. Doku kistleri ya da
ookistlerle enfekte olan kedilerde, barsakta

serbestlesen ~ sporozoitler  intestinal ~ mukoza
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hiicrelerini istila eder. Enfekte ettikleri hiicrelerde
endodiyogeni (bir ana hiicre i¢inde iki kiz hiicre
olusup bu ana hiicreyi parcalamasi) yoluyla
cogalirlar. Sadece son konaklar1 olan kedilere 6zgii
olarak, barsak epitel hiicrelerinde erkek ve disi
gametositler gelisir. Gametogoni ile seksiiel cogalma
donemi sonunda tek hiicreli oositler olusur.
Hiicrelerin parcalanmasi ile barsak liimenine dokiilen
oositler ookist adin1 alir ve digki ile atilir. Ookistler
ilk atildigt donemde olgunlasmamistir, ti¢-bes
giinliik bir siirede sporozoitler geliserek enfektif hale
gelirler.

Ookistler kediler veya ara konak olarak
kuslar, kemirgenler ve memelilerin ylizlerce tiiriinii
enfekte edebilir. Bu donemde ¢ogalma aseksiiel
olarak ara konaklar ve kedilerde, barsak epitel
hiicreleri ile barsak dis1 doku ve organlarda siirer. Iki
tiir ara konakta etkenin farkli formlar1 ile bulasma
goruliir.

Otcul ara konaklar enfektif ookistlerin
yenmesi ile et¢il ara konaklar ise pseudo kist veya
doku kistleri ile enfekte olur. Konak barsaginda
serbestlesen sporozoitler veya bradizoitler barsak
epitel hiicrelerini ve Oncelikle retikuloendotelial
sistem hiicreleri olmak {izere ekstraintestinal
hiicreleri enfekte eder. Baslangicta, kan ve lenfatik
dolasim yoluyla, akut donemde mezenterik lenf
diigtimleri ve karaciger, kronik dénemde ise beyin,
kalp ve iskelet kaslar1 enfekte olur. Hiicre igi
cogalma endodiyogeni ile siirer. Takizoit igeren
pseudokist denen yapilar olusur. Enfekte hiicrelerde
cogalma hiicrenin parcalanmasi veya doku Kkisti
olusuncaya kadar siirer. Serbestlesen takizoitler diger

hiicreleri enfekte edebilir.
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Etcil ve otgul her iki ara konak tipindede
takizoitlerin yayilimi sirasinda plasenta yoluyla

fetusa gecis olabilmektedir.

Kedi ve
kedigiller

Dighi ile atilan
ookist

Zif veya
az pismig
etlarle

plasentadan

gecen
takizoidler

S

Oral yol ile
arakonaklara
decly Sporulasyanu
tamamlamig
ookist

Ara konaklar

Enfekte fetus

Sekil 2: T.gondii nin yasam dongiisii (2)

6.1.3. immiinoloji (1-9)

Toxoplasma gondii ile olusan enfeksiyon hem
hiicresel hem de humoral immiin cevabi uyarir, ancak
hiicresel yanit daha baskindir. Konagin immiin cevabi
hastaligimn gidisini ve siddetini etkiler. Immiinite
gelistiginde takizoitlerin ¢ogalmasi durur, 6zellikle
beyin ve kaslarda yillarca kalan doku kistleri olusur. 7.
gondii, immiin mekanizmalardan korunmak i¢in hiicre
icinde yasar ve ¢ogalir. Makrofaja nonfagositik bir yolla
girerek fagolizozom fiizyonunu oOnler ve oksidatif
patlamayr aktive etmez. Makrofajlarin hiicre ici
parazitleri Oldiirme kabiliyeti, parazitlerin O6nceden
antikorlarla  karsilagmasiyla biiyiikk Olclide artar.
Makrofajlar tarafindan antikor kaplh 7.gondii paraziti
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taninir. Bu tetikleme, normal fagositozdur ve sonugta
reaktif oksijen ve nitrojen mediatorleri ve lizozomal

enzimler ile parazit oldiirtiliir.

-.Humoral immiinite

Insan enfeksiyonlarinda T.gondii’ye karsi
siklikla yiiksek miktarda antikor titrasyonu goriilmesine
ragmen, koruyucu immiinitenin olusmasinda bu
antikorlar sekonder role sahiptir. Enfekte kisilerde IgM,
enfeksiyonu takiben genelikle bes giin ile iki hafta
icinde ortaya ¢ikar. IgG ise enfeksiyondan bir-iki hafta
sonra olusur ve yaklasik iki ayda pik yapar. IgG titresi
daha sonra yavas bir sekilde azalir ve diisiik seviyede
kalir. IgG’nin varhigmni gostermek, 7.gondii ile olusan
eski bir enfeksiyonun kanitidir. IgM’nin saptanmasi;
daima bir akut enfeksiyonu gostermesine ragmen, daha
hassas tani yontemlerinin gelistirilmesi sonucu akut
enfeksiyonun baslangicindan aylar hatta yillar sonra
bile saptanabilmektedir. Bu bulgular, toksoplazmozlu
hastalarda serolojik test sonuglarinin yorumlanmasini
zorlagtirmaktadir. Bu nedenle hasta kani genellikle ii¢
hafta arayla tekrar test edilir. IgM titrasyonundaki artis,
yeni olusmus bir enfeksiyonun giivenilir bir
gostergesidir. IgA antikorlar1 erken olarak saptanabilir
ve enfeksiyondan sonra ii¢ ile dokuz ay arasinda
seviyesi azalir. Hem IgM hem de IgA’nin ayni anda
tesbiti,  toksoplazmozun akut fazini gosterir. Son
zamanlarda hamile kadinlarda risk tayini i¢in
kullanilmaktadir. IgE antikorlar1 da enfeksiyonun erken
donemlerinde ortaya ¢ikar ve sonra seviyesi azalmaya

baglar. IgE nin tespiti de, bir akut hastalik gostergesidir.

-Hiicresel Immiinite
Toxoplasma  gondii’ye  karst  koruyucu

immiinitede T lenfositler anahtar rol oynamaktadir.
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T.gondii enfeksiyonunda dominant hiicre tipi CD8(+) T
lenfositlerdir. CD8(+) T hiicreleri ve interferon (IFN)
enfeksiyona direncgte kritik bir gorev yaparlar. T
hiicreleri de kronik toksoplazmozda énemli bir koruma
saglamaktadir ve yiiksek derecede virulan takizoitlerle
antikor izotop donilisiimiiniin saglanmasinda yardimci
hiicreler oldugu gosterilmistir.

T.gondii’ye karsi immiin cevapta naturel killer
(NK) hiicreleri de goérev yapar. Interleukin(IL)-12
muhtemelen NK hiicrelerinden IFN yapimini artirarak
enfeksiyona kars1 korunmada rol oynamaktadir. Kronik
enfeksiyonlar; azalmig CD4(+) T hiicreleri ve IFN
dretimi ile ilgilidir. Bu gdézlemler, muhtemelen CD4(+)
T  hiicrelerinin  azaldigt ~ AIDS’li  hastalarda
toksoplazmozun yiiksek insidansinin altinda yatan
nedeni  gostermektedir. Trombositler de konak
savunmasinda  toksoplazmoza  karst  koruyucu
hiicrelerden biridir. Trombositler, makrofajlar ve diger
efektor hiicreler gibi IgE ile iligkili antikor bagiml
sitotoksisitede rol oynayan Fc reseptorlerini ylizey
membranlarinda tasirlar. Antikorlarin yoklugunda bile,
direkt hiicre temasinda trombositler, takizoitler icin
sitotoksik etkilidirler. IFN-gamma ve tiimor nekrozis
faktor (TNF)-alfa gibi sitokinler, trombositlerin
sitotoksik aktivitelerini gli¢lendirir. Toksoplazmozda,
hiicresel bagisiklikta rol oynayan duyarli lenfositlerin

nakli ile hiicresel bagisiklik aktarilabilmektedir.

- immiinosiipresyon

Immiinosupresif etki, toksoplazmozlu
hastalarda T hiicre cevabinda sinirlama yapar ancak B
hiicre cevabini etkilemez. T hiicre sayisinin disiik
oldugu HIV ile enfekte kisilerde, yaygin toksoplazmoz

stk goriilen bir komplikasyondur. Toksoplazmik
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ensefalit riski CD4(+) T hiicre sayisinin diismesiyle
ylikselmekte, en yiiksek insidans ise CD4(+) T hiicre
sayisinin  100/mm*’den daha az olan hastalarda
gorlilmektedir.

Konjenital toksoplazmozda, T hiicre
fonksiyonlar1 zayiftir. Fetal gelisimin kritik sathasinda
parazitin  varligi, parazit ile kendi dokularim
immiinolojik olarak ayirt edemeyen lenfosit iiretimi ile
sonuglanir ve IFN-gamma ile IL-2’nin daha az
iiretilmesine yol agmaktadir. Semptomatik bebeklerde
de T.gondii antijenlerine olan cevap azalmis olup, bu
cevap genellikle hastaligin daha ciddi olmasiyla
iliskilidir.

6.1.4. Bulasim (1-9)

T.gondii insanlara esas olarak agiz yoluyla
bulasir. Di1s ortamdaki kosullara olduk¢a direncli olan
ookistler uzun silire canliliklarin1 siirdiirebilirler.
Ookistlerin bulastig1 eller, esyalar ve yiyeceklerin agza
gotiiriilmesiyle etkenin oral yolla direk bulagimi
olasidir. Toprakla oynayan, el yikama aligkanligi
olmayan ve toprak yeme aliskanligi olan ¢ocuklar,
toprakla ugrasan erigkinler, enfekte sebze ve meyveleri
cig olarak yiyen kisiler sporlu ookistlerle enfekte
olmaktadir.

Bradizoit sekliyle bulasim; enfekte hayvan
etlerinin ¢ig veya az pismis sekilde tiiketilmesi sonucu
gorlilir. En sik rastlanan bulagim seklidir. Organ
transplantasyonlarinda da bu tiir bulasim gortiliir.

Takizoit sekliyle bulasim akut toksoplazmozun
parazitemi doneminde salya, siimiik, siit, gozyasi,
vajinal salgi, semen, diski ve idrar gibi tiim viicut
salgilariyla  olur. Aym sekilde c¢evre sularida

kirlenebilir ve epidemilere neden olabilir.
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Parazitemi doneminde; enfekte vericiden kan
transflizyonuyla bulasim olabilecegi gibi, anneden
fetlise bulasim plasenta aracilifiyla olur. Laboratuvar
enfeksiyonlarinda bulagim, takizoitlerle olmaktadir.
Nadirde olsa ookist iceren tozlarin inhalasyonu ile de
bulas bildirilmistir. insandan insana bulasma yalmzca
gebelikte plasental yol ile etkenin fetusa gegmesi ile
olmaktadir (16,17).

Bulasim;

1. Enfekte kedi diskis,

Kontamine yiyecekler ve sular,

Kistle enfekte pismis ya da az pismis etler,
Cig yumurta, ¢ig siit,

Kan transfiizyonu,

Organ transplantasyonu,

Plasenta

*® NS kWD

Nadiren inhalasyon yoluyla olmaktadir.

6.1.5. Epidemiyoloji

T.gondii, insan dahil biitiin memelilerde ve
kuslarda tiim cekirdekli hiicreleri enfekte
edebilmektedir. Tiim diinyada ve iilkemizde yaygin ve
sik rastlanan bir enfeksiyon olup, diinya niifusunun {igte
birinin 7. gondii ile enfekte oldugu bildirilmektedir.
Diinyada yapilmis ¢alismalarin biiylik ¢ogunlugunda,
yasam tarzi ve bolgesel farkliliklarinin incelendigi
goriilmektedir.

Bu caligmalarda sosyoekonomik diizeyi diisiik
olan Giliney Amerika tilkelerinde ve Fransa gibi ¢ig etin
bol tiiketildigi tlkelerde %80 gibi yiiksek oranda
seropozitiflikler bildirilmistir. Immiinsistemi
baskilanmis c¢esitli hasta gruplarinda ve gebelerde de
benzer arastirmalar yapilmistir. Cig et yeme, kedi
besleme gibi yasam tarzi farkliliklarinin etkisini

gosteren calismalar da bulunmaktadir. Sonug¢ olarak,
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seropozitifligin; yasla dogru orantili olarak arttigi,
cinsiyetin dnemli bir faktdr olmadigi, yasam tarzi,
beslenme alisgkanligi ve cografik faktorlerin  etkili

oldugu gosterilmistir (1-3,5-9).

Seropozitiflik (%)

oranlar1 (5)

Ulkeler

Fransa 80
Tiirkiye 39-75
Avusturya 62
Ingiltere 50
ABD 30-40
Pakistan 15-40
Isveg 25-36
Finlandiya 35
Eskimolar 0

Tablo 1: Diinyada T.gondii  seropozitiflik

Tiirkiye’de yapilan caligmalar incelendiginde,
cocuklar hari¢ tutulursa, saglikli kisilerde IgG
pozitifliginin %16-55 arasinda degistigi goriilmektedir.
Bu oran toksoplazmoz 06n tanililarda %13-70 araligina
yiikselmektedir. Sadece hamileler incelendiginde IgG
pozitifliginin %34-70 arasinda degistigi, distlik, oli
dogum, erken dogum yapmus olanlarda ise %37-84
arasinda oranlar bulundugu bildirilmistir (1,2,8,10).

Tiirkiye de o6zellikle, nemli ve sicak iklimin
goriildiigi, c¢ig kofte yeme aliskanli§inin yaygin oldugu
Dogu ve Glineydogu Anadolu bolgemizde seropozitiflik
orani, diger bolgelere gore daha yiliksek bulunmustur

(1,2,10-15).

Bolge Adn Seropozitiflik
(“o)
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i¢c Anadolu 82,2

Gilineydogu Anadolu 80
Dogu Anadolu 72,7
Marmara 50
Ege 42,9
Akdeniz 42.9
Karadeniz 333

Tablo 2: Ulkemizde bolgelere gore T.gondii
seropozitiflik oranlari (1)

6.1.6. Klinik (1-9,16,17)

T.gondii’ye karsi etkili dogal direng yoktur,
her yastan ve cinsten kisi karsilasabilir ve karsilasan her
konakta enfeksiyon olusur. Farkli klinik tablolar
geligebilir, bunu belirleyen faktor ise konagin immiin
durumudur. Immiinitesi normal kisilerde, genellikle
asemptomatik ve selim seyirli iken, immiin yetmezligi
olanlarda mortal olabilecek ciddi klinik tablolar
gortilebilir.

Immiinitesi normal Kisilerde;
A-Edinsel toksoplazmozis (primer
enfeksiyon); saglikli eriskinlerde,
1-%90 asemptomatik seyreder, Omiir
boyu bagisiklik birakir.
2-%10 semptomatik enfeksiyona neden
olur.
- Genel enfeksiyon seklinde seyreden form:
Nadir goriiliir, ilk defa Pinkerton ve Henderson (1941)
tarafindan tanimlanmistir. Cogunlukla hematolojik
hastaliklar, siroz, viral ve bakteriel enfeksiyonlara bagl
zayif dlismiis c¢ocuklarda goriiliir. Genel durum
bozuklugu, ates, yaygin kemik, eklem ve kas agrilari,

suur bulaniklig1 ve bitkinlik gibi semptomlarin yani sira
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avu¢ i¢i ve ayak tabanlarinda makiiler veya
makiilopapiiler dokiintiiler gorilebilir. Bazen de
akciger, karaciger veya kardiovaskiiler tutulum
gelisebilir. Hastaligin seyri esnasinda bu tablolardan
biri 6n plana ¢ikar, etiyolojik tan1 konulmasi1 zordur .

- Akut meningoensefalit:  Genellikle
cocuklarda goriiliir, baslangic1 enfeksiyoz belirtilerle
aynt zamanda olabilecegi gibi genel belirtilerin
sonlarina dogru da gelisebildigi gbzlemlenmistir. Kirk
dereceye varan siirekli ates ve yaygin agrilar, palpabl
ylzeyel lenf nodlar1 goriilebilir. Olgular kroniklestikce
ates 37.5- 38 derece civarina diiser, uyku hali ortaya
cikar. Hastalik 6limle sonlanabilecegi gibi bazen hi¢
sekel birakmadan iyilesebilir, bazen de epilepsi gibi bir
sekele neden olabilir.

- Enfeksiyoz mononiikleus (EMN) benzeri
atesli form: Boyun, kulak arkasi, ense lenf bezlerinde
bliylime disinda baska belirti olmayabilir, bazen tiim
lenf bezlerinde biiyiime gozlenebilir. Lenf bezleri tek
tek ayri, etrafla yapisikligi olmayan, nadiren ii¢ cm
capindan biiyiik olup siipiire olmayan 6zelliktedir. Bir

veya birkag ayda kaybolurlar.

Bulgular gribal enfeksiyona benzer, 38-38.5 derece
ates, halsizlik, kas agrilar1, gece terlemeleri, nadiren
bogaz agrisi, palpabl ve perkiitabl hepatosplenomegali
eklenebilir .

- Lenfadenopatili form: Adenopati ¢cogu kez
tek bir bolgede yerlesir, bazen tiim lenf bezlerinde
bliyiime goriilebilir, nadiren derin lenf bezleri
(retroperitoneal, mezenterik veya mediastinal) tutulur,

lenfadenopatiye bagli olarak karm agris1 gelisebilir.
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Selim seyirli olup, 30 yasin altindaki erigkinlerde sik
gorllir. Semptomlarda aylarca degisiklik olmaz,
nadiren 12 aydan uzun siire inat¢1 olarak kalabilir. Lenf
bezleri aylarca biiyiiyebilir, kiigtilebilir.
Lenfadenopatilerin  %3-7’sini  igerir. Toksoplazmik
lenfadenopati klinik olarak EMN, HCMV, kedi tirmigi
hastalig1, sarkoidoz, tiiberkiiloz, tularemi, metastatik
karsinom ve 16semiye benzer. Ayirici tanida lenfoma ve
hodgkin hastaligi ile ayriminin iyi yapilmasi gerekir
-Okiiler toksoplazmoz (korioretinitis):
T.gondii enfeksiyonlar1 korioretinitin  en &nemli
nedenidir. Olgularin ¢ogunu konjenital enfeksiyonun
ileri yaglarda ortaya g¢ikmasi olusturur. Semptomatik
bulgular hayatin ikinci ve iiglincli on yillik doneminde
en yliksek insidanstadir. Klinik olarak 40 yasin iizerinde
goriiliir. Edinsel toksoplazmik korioretinit unilateraldir.
Konjenital toksoplazmozda koriyoretinit bilateraldir.
T.gondii koriyoretiniti, tliberkiiloz, posterior {iveit,
sifiliz, lepra ve g6z histoplasmozu ile karigabilir.
Immun yetmezligi olanlarda; toksoplazmoz,
cok ciddi seyreden, yasami tehdit eden, ¢ogu zaman
yogun bakim gerektiren bir tablodur. Enfeksiyon
edinsel ya da gecirilmig enfeksiyonun reaktivasyonu
yoluyla gelisebilir. Bu olgular1 AIDS ve AIDS disi
olgular (maligniteler, kollajen doku hastaliklari, organ
transplantasyonu yapilanlar) olarak ikiye ayirmak
miimkiindiir, ¢linkii AIDS dis1 olgularda, merkezi sinir
sistemi, miyokard ve pulmoner tutulum sik goriiliirken;
AIDS 1i olgularda %50 oraninda 7.gondii ensefaliti
goriiliir ve en onemli mortalite nedenlerinden biridir.
Pulmoner tutulumu olan olgularda ise, oksiiriik ve
dispne ile birlikte uzamis atesli bir hastalik tablosu

vardir .
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B- Konjenital Toksoplazmozis;
1- Asemptomatik enfeksiyon
2-Semptomatik enfeksiyon

-Yaygin form

-Yenidogan ensefalomiyeliti

-Okiiler toksoplazmoz

Maternal  immunite, fetusu intrauterin

enfeksiyondan korur. Konjenital toksoplazmozisin
geligebilmesi i¢in annenin mutlaka gebelikte primer
enfeksiyon gecirmesi gerekmektedir. Akut maternal
T.gondii enfeksiyon sikligi 1000 canli dogumda 1-2
(0,6-8,5) dir. Ancak, annedeki her akut toksoplazmoz
fetiisii etkilemez. Fetiislin enfekte olmas1 plasentadaki
odaklarin yayilist ile olmaktadir. Parazit anne
dolasimindan  fetal =~ dolagima  direkt  olarak
gecememektedir. Invazyon donemi ¢ok kisadir, anne
kisa siirede koruyucu antikor gelistirir ve fetuse gegirir.
Parazit fetiisiin noral dokusunda ve retinasinda canli
kalabilirken diger dokularindan ise kisa siirede
kaybolmaktadir. Fetiisiin enfekte olma zamani ortaya
cikan klinik bulgularin ve siddetinin farkliligina yol
agmaktadir (9,23,24,35).

Maternal enfeksiyonun gegcirildigi  gebelik
haftas1 arttikca, fetusa enfeksiyon ajaninin gegis
olasilig1 artmaktadir, ancak ne kadar erken gebelik
haftasinda gecirilirse; fetal etkilenme ve klinik bulgu
gelisimi o kadar ciddi olmaktadir (26).

Enfeksiyon birinci  trimestirde  gegirilirse,
genellikle abort veya missed abortusla sonuglanmakta,

eger  fetus yasarsa, serebral vaskiilit ve nekroz
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gelismekte, hidrosefali, mikrosefali, intrakranial
kalsifikasyon, korioretinit, hepatosplenomegali,
trombositopeni, sarilik, myokardit, makiilopapiiler
dokiintliyle seyreden agir klinik tablo goriilmektedir
(8,9,16,17).

6.1.8. Tam ve Tarama (8,35,36,40,41)

Klinik belirtiler toksoplazmoza 6zgii olmayip,
yerlestigi organa gore degisiklikler gdstermektedir. Bu
nedenle klinik belirtilerle tan1 konulamamaktadir. Tan
yontemlerinde, 7.gondii’ye karst olusmus humoral
immiinite aragtirilmaktadir. 7.gondii 'ye 6zgii antikorlar1
saptamak i¢in kullanilan serolojik testler tani icin asil

testlerdir.

A. Direk Tam Yontemleri

-T.gondii 1zolasyonu: Akut enfeksiyonlarda
T.gondii’nin kan ve viicut sivilarindan izolasyonuyla,
dokularin histolojik kesitlerinde (lenf diigiimii, beyin ve
miyokard biyopsi Ornekleri), 7.gondiinin goriilmesi
tan1 koydurucudur. Fetiis, plasenta ve yenidoganda
doku kistlerinin saptanmasiyla taniya gidilir. 7.gondii;
viicut sivi Orneklerinin fareye inokiilasyonuyla izole
edilebilecegi  gibi, saklanan kandan ve doku
kiiltiirtinden de izole edilebilir.

-Polimeraz Zincir Reaksiyonu (PCR): Yaygin
okiiler ve konjenital toksoplazmozda, dokularda ve
viicut sivilarinda T.gondii DNA’sinin  saptanmasina
dayanan bir yontemdir. AIDS’li hastalarda PCR
yontemiyle 7. gondii DNA’s1 beyin dokusunda, beyin
omurilik sivist (BOS), bronkoalveolarlava; (BAL) ve
kanda saptanir. Yanlis pozitif sonuglart dnlemek i¢in
ayn1 6rnekte PCR en az iki kere tekrarlanmalidir .

-Antijen Spesifik Lenfosit Transformasyon

ve Lenfosit Kopyalama Teknigi:
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Eriskinlerde onceki T.gondii enfeksiyonunu
gosteren toksoplazma antijenlerine karsit spesifik
lenfosit degisimi toksoplazmoza 6zgii ve hassas bir
aywragtir.  Konjenital — enfekte  yenidoganda da
mikroorganizmaya kars1 spesifik lenfosit degisimi
olabilir. iki aylik ve daha biiyiik cocuklarda tan1 igin iyi
bir yontem oldugu bildirilmistir.

-Histolojik Tani: Dokularda (beyin biopsisi,
kemik iligi aspirasyonu gibi) veya viicut sivilarinda
(ventrikiil sivisi, BOS, humor akdz, balgam gibi)
trofozoitlerin gosterilmesi akut toksoplazmozu gosterir.
Kistlerin goriilmesi, kisinin toksoplazmozlu oldugunu
gostermesine ragmen enfeksiyonun akut olup olmadigi
hakkinda yonlendirme yapamaz. Ciinkii enfeksiyonun
erken donemlerinde de kistlesme olusabileceginden
olay halen akut fazin i¢inde olabilir .

B. Indirek Tam Yontemleri

Toksoplazmaya 6zgii antikorlari saptamak igin
kullanilan serolojik testler tani icin esas testlerdir.
Tanmida birgok serolojik test tarif edilmis ancak
bunlardan birkaginin klinisyenler agisindan yararh
oldugu goriilmiistiir .

-Sabin-Feldman Dye Test (DT): Dye test
T.gondi’ye 0zgii antikorlarin Olgiilmesinde referans
olarak kabul edilmistir. Arastirilan antikor trofozoitlerin
proliferasyon fazinda olusan IgG olup, parazitin
membrani ile reaksiyona girmektedir. Yontemin temeli
fare periton sivisindan elde edilen canli 7. gondii
trofozoitlerinin hasta serumu ile bir saat 37 derecede
tutulup, sisen organizmalarin ortama alkalen metilen
mavisi eklenmesi ile boyanmamasina dayanmaktadir.
Ozgiin antikor varhginda kompleman klasik yoldan
aktive olarak sitolizle parazit membranini tahrip eder ve

biitiinliigli bozulan parazit boya alamaz. Faz kontrast
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mikroskobu ile liziz olan ve olmayan toxoplasmalar
boyanmadan da ayirt edilebilmektedir. Dye test’in
Ozgiinliik ve duyarliligi

cok yiiksektir. Diisiik titrelerde yalanct pozitiflige
rastlanabilir. Dye test ile reaksiyon 1-2 hafta i¢inde
Olciilebilir, titreler tepe noktasina ikinci ayda ulasir,
degerler zaman i¢inde azalmaya baslar, pozitiflik diistik
titrasyonlarda Omiir boyu tespit edilebilir. Bu testte
canlt 7.gondii kullanildigindan bugiin birka¢ referans
labaratuarinda kullanilmaktadir.

-indirekt Hemaggliitinasyon Testi (IHA): Tlk
defa 1957 yilinda Jacobs ve Lunde tarafindan
toksoplazmozun tanisinda kullanilmistir. Bu yontemin
genellikle sitoplazmik antijenleri ortaya ¢ikardigi
bildirilmektedir. Sitoplazmik antijenler, enfeksiyonun
hemen sonrasinda olusan antikorlari tanidiklar1 ig¢in
geemisteki  hastaliklar1  aragtirmakta  duyarlidir.
Membran antijenleri ise taninin daha erken konulmasini
saglar ve 0zgin olmayan dogal antikorlara daha
duyarhdir. THA IgG' ye kars1 duyarli olmakla beraber,
2-merkaptoetanol ile muamele ederek IgM'leri de
gostermek  miimkiindiir.  7.gondii’nin  eriyebilen
antijenlerini kullanarak tannik asitle duyarlagtirilmig
koyun ya da hindi eritrositlerinin antikor varliginda
agliitine olmasi esasina dayanir.

Konjenital toksoplazmoz olgularinda Dye
testinde ¢ok yiiksek titreler tespit edilmesine ragmen
IHA' da negatif sonuglarin alinmasindan dolay1 tavsiye
edilmemektedir. ki testin farkli antikorlar1 tetkik
etmekte  oldugu  gosterilmistir.  Akut  akkiz
toksoplazmozun tanisindaki ~ degeri  tespit
edilememistir. Degisik laboratuvarlarin farkli sonuglar
vermesi de bu testin tek basmna kullanilirligim

azaltmaktadir
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-Kompleman Fiksasyon Testi (CF): Hem
membran hem de sitoplazma antijenlere yonelik oldugu
icin kompleman1 baglayan antikorlar DT ile tespit
edilen antikorlardan daha sonra belirirler. Bundan
dolay1 serokonversiyon ¢alismalarinda kullanilirlig:
yiiksektir. Bu yontemle; IgG (IgG4 alt sinifi hari¢) ve
IgM antikorlar1 arastirilir.  Akkiz  toksoplazmoz
tanisinda kullanilan yontemlerden biridir.

Hemolitik sistemin i¢inde gelisen konvansiyonel
antijen-antikor reaksiyonudur. Hemoliz yoksa pozitiftir;
antijen-antikor kompleksi kompleman: baglar ve
hemolitik sistemin kullanacagi kompleman kalmaz.
Hemoliz varsa negatiftir; antijen-antikor reaksiyonu
gergeklesmedigi i¢in  kompleman baglanamaz ve
hemolitik sistem tarafindan kullanilabilir.

CF ile yiikselen titreleri gostermek olasidir.
Negatif CF testinin pozitife donmesi veya ylikselmesi,
stabil bir DT ile beraber ise akut enfeksiyonun
gostergesidir. CF testi bir kag yil i¢inde veya on y1l gibi
bir siirede negatife doner, pozitif CF titresi devamlilig
enfeksiyonun yeni veya aktif oldugunu
diisiindiirmemelidir.

-indirekt Floresan Antikor Testi (IFAT): Bu
test ilk defa 1963 yilinda kullanilmistir. Canli parazit ve
aktivator faktér kullanimini gerektirmedigi igin her
labaratuvarda uygulanabilir. Testi degerlendiren kisiye
bagli farkliliklar1 ortadan kaldirmak {izere kalibre
edilmis fotometrik sistem gelistirilmistir. Baz1 yalanci
pozitif olgularda 7. gondii 'nin Fc reseptoriine olan ilgisi
sorumlu bulunmustur. Ozgiin olmayan baglanmalart
onlemek i¢in trofozoitlerin dnceden Fc ile muamele
edilmesi Onerilmistir.

IFAT ile o0zgin IgM aranirken serumda

romatoid faktor (RF), ANA veya yiiksek titrelerde IgG
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bulundugu durumlarda yalanci pozitif sonuglarin
gorildiigii vurgulanmistir .

Oli T gondii trofozoitleri ile hazirlanmis
lamlar seri serum dilusyonlart ile inkiibe edilir. Ornekte
var olan antikorlar parazite baglanir, bu kompleks
tizerine fluoresanla isaretlenmis anti-insan globiilinler
eklenerek  goriintir  hale  getirilir. Okumay1
kolaylastirmak i¢in evans mavisi ile ters boyama yapilir
ve  sonuglar  immiinoflouresan  mikroskobunda
degerlendirilir. Parazitin c¢eperinde olusan yesil-sar
flouresan 1s1ma pozitifligi gosterir. Negatif olgularda ise
parazitler az ¢ok kirmizi renkte goriiliir.

Cogu arastirmacilar IFA testinin sonuglarint DT
ile 6zgiinliik acisindan esdeger gostermektedirler.

-Direkt Aggliitinasyon Testi (DA): Fulton ve
Turk tarafindan 1959 yilinda bulunan test uygulamaya
1973 yilinda sokulmustur. Formalin ile muamele
edilmis biitiin 7. gondii’leri seri serum dilusyonlar ile
karsilastirilir. 7. gondii’ ye karsi antikorlar uniform bir
tabaka olusturacak sekilde toxoplasma antijenlerini
aggliitine eder.

Genellikle membran antijenlerinin kullanildig1
ve bu antijenlerle reaksiyona giren aggliitine edici
antikorlar olan IgG ve IgM’yi arastiran bir
yontemdir.IgM’e kars1 daha duyarli oldugu icin
konjenital ve akut akkiz toksoplazmoz tanisinda
oldukea kullaniglidir.

Dye testi referans olarak alinarak sonuclar
kiyaslandiginda, DA testinin duyarhiliginin = %96,
ozglinliigiiniin ise %98 oldugu gorilmiistiir.

-Lateks Aggliitinasyon Testi : Antijen kaph
lateks partikiilleri, test edilecek Ornekle 12 saat
inkiibasyondan sonra aggliitine olurlar. Dye test ile

kiyaslandiginda duyarlilign %99, o6zgiinligi %81°dir.

- 69 -



Ozgiin olmayan IgM varhginda %1-2 yalanci pozitif
sonug verdigi bilinmektedir. Tarama amacina uygun bir
yontemdir.

-Enzyme-Linked Immiinosorbent  Assay
(ELISA): Kati faz ELISA, toksoplazmoz tanisinda ilk
defa 1976' da kullanilmistir. Eriyik antijenler kullanilir,
bilesiminde sitoplazmik antijenler ¢ogunlukta olacak
sekilde degisen oranlarda membran antijenleri de
bulunur. IgG veya IgM antikorlarinin arastirilmasinda
kullanilan yontemdir

Toxoplasma antijenleri katt bir ortama
sabitlenir, serum &rnegi ile inkiibe edilir. Ornekteki
Ozgiin antikor antijene baglanir, insan IgG ve IgM' ine
yonelik enzimle isaretlenmis antikorlarca taninir. Bu
kompleks uygun substratin hidrolizi sonucu renk
degisikligi olusturarak goriiniir hale gelir.

Bu yontemle saptanan IgG' ler DT ile
saptananlardan daha ge¢ olusurlar. I[gM' in erken tespit
edilmesini saglayan bir yontemdir. Saf membran
antijenlerinin kullanilmasi ile IgG' nin de erken tanisi
saglanabilir.

- IgM Immiinosorbent Aggliitinasyon Deneyi
(IgM-ISAGA): 1981 yilinda Desmont ve ark.
tarafindan  gelistirilmis ve IgM  antikorlarinin
arastirilmasinda yararlanilmistir. Monoklonal
antikorlarla kaplanmis plaklarin {izerine test edilecek
serumlar ilave edildikten sonra IgM’in baglanmasi i¢in
bir siire inkiibe edilmektedir. Spesifik IgM’in varlig
bunlarin iizerine konan formalin ile fikse edilmis
toxoplasma  trofozoitlerinin  aggliitinasyonu ile
gosterilmektedir. Negatif reaksiyonlarda toxoplasmalar
cokerken, pozitif olgularda toxoplasmalar bulut
seklinde cukurun kenarlarina yapisik bir aggliitinasyon

gostermektedir.
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Plagin hasta Ornegine ait cukurlardaki olusan
diigme seklindeki sedimentasyonun biiyiikliigline gore
0-4 aras1 bir deger verilir. Ug ¢ukurun toplamina gore
elde edilen degerler toplanarak ISAGA indeksi elde
edilir. ISAGA indeksinde; 0-5 negatif, 6-8 smir, 9-12
pozitif olarak degerlendirilir.

ISAGA ile tespit edilen IgM diizeyi ya
rezidiieldir veya yeni enfeksiyona baghdir. Aktif
enfeksiyonun desteklenmesi i¢in 3 hafta ara ile alinmig
serum Orneklerinde 6zgiin IgG diizeylerinde anlamli
artis gozlemlenmelidir.

Bu serolojik testlerin yani sira ELIFA (enzyme-
linked immunofiltration assay, enzimle isaretlenmis
imminfiltrasyon yoOntemi) yardimi ile maternal ve
neonatal antikorlarin ayriminin yapilabildigi
bildirilmektedir .

-Toxoplasmin deri testi; glinlimiizde tanisal
bir degeri olmayan bu test toksoplazmozda olusan
hiicresel immiiniteyi belirlemeye yoneliktir. On kol i¢
ylziine intradermal olarak verilecek 0.1 ml
toxoplasmin 48-72 saat icinde 5 mm’ den biiylik
kizariklik olusturur ise pozitiftir (1-5,8,33,36,40,41).

Fransa, Avusturya ve Brezilya gibi konjenital
toxoplazmozis i¢in tarama programi uygulanan
iilkelerde, maternal IgG ve IgM pozitif gebelerin ileri
degerlendirilmesi yapilarak konulmaktadir (37,38).

ABD gibi tarama programi uygulanmayan
iilkelerde ise ayrintili USG incelenmesinde, anomali
varliginda ~ maternal  serum IgG ve IgM
taranmaktadir(39). Ulkemizde dogum oncesi bakim
standard1  belirlenmemis olup, baglantili olarak
toxoplasma taramasi da zorunlu degildir.

Antitoxoplasma IgG pozitif gebeler risk altinda
degildir. Diisiik titrede IgG pozitifligi, gecirilmis bir
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enfeksiyon ve viicudun bagisikligimi gésterir. Ug, dort
hafta aralarla olusan IgG seviyesindeki iki kat artis,
maternal toxoplasma enfeksiyonu lehine
degerlendirilmelidir. IgM  pozitif olmas1 aktif
enfeksiyon lehinedir. Cok yiiksek titredeki IgG (1/256,
1/512) enfeksiyonu gosterir. Bu annelerin bebeklerinde
sagirlik, mikrosefali ve diisiik 1Q goriilme sikligi

artmistir. [gM birkag yil persiste kalabilir.

Toxoplasma Spesifik IgG

IgG Negatif IgG Porzitif
* Enfekte Degil * Enfekte degil
* 3 hf sonra testin tekrari l

| Toxoplasma Spesifik IgM

IgG Pozitif IgM Negatif IgG Pozitif IgM Pozitif
* 1 yildan 6nce * 1 y1l iginde enfeksiyon
enfeksiyon gegirmis « False (+) IsM(ANA,RF)
IgG Avidite testi
IgG Avidite yiiksek IgG Avidite diisiik
* 16 hf — 1 yil icinde enfeksiyonu * Son 16 hf'icinde enfeksiyon

2 hf sonra alinan kan, eski kanla birlikte toxoplasma referans merkezine gonderilir .

Sekil 3: Maternal Toksoplazma immiindiagnozu (8)

Fetal enfeksiyon tanist amniosentez veya
kordosentez ile konulur. Kordon kani veya amnion
mayii, parazitin fare inokiilasyonu, invitro hiicre
kiiltiirinde saptanmasi, ya da T.gondii’nin DNA
iceriginin Polimeraz Zincir Reaksiyonu (PCR) teknigi
ile aramak i¢in kullanilabilir.

Fetal enfeksiyon arastirllmasinda en duyarl
parametre, amniotik sivida T7.gondii'nin PCR ile

taranmasidir (sensitivite: %81, spesifite: %96). PCR’1n
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invitro kiiltlir ya da fare inokiilasyonu ile kombinasyonu
ile sensitivite %90’ 1n iizerine ¢ikmaktadir (40). Hatta
yapilan bir cok calismada  spesifite %100 olarak
bulunmustur (6,44,45).

Maternal enfeksiyon  durumunda  fetal
enfeksiyon arastirilmalidir.
* 14. hf Amniosentez = PCR (Parazit
DNA), Fare inokiilasyonu

* 20. hf Kordosentez —) PCR (Parazit
DNA), Fare inokiilasyonu
Fetal IgM ve

IgA antikorlarinin taranmasi

USG de; enfekte fetuslarin ancak %22-31 de
patolojik bulgular tespit edilebilmektedir. ABD gibi
rutin taramanin yapilmadigi iilkelerde 6ne ¢ikmaktadir.

1.  Hidrosefali,

2. Korioretinit

3.  Intrakranial kalsifikasyon,
4.  Mild IUGR,

5.  Mikrosefali,

6.

Hiperekojen bagirsak (7-10,42,44,45)

6.1.5.Tedavi ve Koruma

Tanm1  dogrulaninca; tedavinin, intrauterin
hastaligin siklig1 ve siddetini azalttig1 bildirilmektedir.

Akut Enfeksiyon da;

Spiramisin: 3 gr/giin 4 doz, doguma dek
kullanilmalidir. Plasentada yiiksek konsantrasyonda
birikmekte, plasental gecisi Onemli  derecede
engellemektedir .En ¢ok faydali olacagi grup, primer

enfeksiyonu gegiren ancak, amnionda PCR negatif olan
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gebelerdir.Hayvanlarda  ve  insanlarda  teratojen
olduguna dair bildirilmis bir ¢alisma mevcut degildir
(41). Buna karsin spiramisin tedavisinin, fetus enfekte
olduktan sonra enfeksiyonun siddetini azalttigina dair
bulgu tespit edilmemistir (18).

Primetamin, Sulfodiazin; sirasiyla 25mg/giin ve
50-100mg/kg/giin ~ dozlariyla  baglanir.  Sinerjistik
etkilidirler, ayrica plasentay1 gegerek intrauterin enfekte
fetusun tedavisinide saglayarak tahribatin ilerlemesini
engelleyebilirler. Primetaminin teratojenite potansiyeli
nedeniyle bu tedavi rejimine baglamadan Once fetal
enfeksiyon, amnion sivisinda PCR ile teyit edilmeli,
primetamin gebeligin 12.haftasindan once
verilmemelidir. Kemik iligi depresyonu riski nedeniyle
folik asit destegi uygulanmalidir (18).

Trimetoprim + sulfometaxazol
kombinasyonununda etkin ve iyi tolere edilebilir bir
secenek oldugu bilinmektedir. Trimetoprim yiiksek
dozlarda hayvanlarda teratojen oldugu halde,
insanlarda bildirilmis tertojenite kanit1 yoktur (6-

9,15,16,25,31,32,40).

Gebelik Haftasi Tedavi ile tranplasental
geciste azalma(%)

Perikonsepsiyon 1-2

6-16 hafta 4-5

17-20 hafta 17

21-35 hafta 29

Tablo 3: Tedavi ile transplasental gecisteki azalma oranlari (41)

Immiin sistemi baskilanmis hastalarda ve
seronegatif hamile kadinlarda korunma g¢ok 6nemlidir.

Hastaligin bulagsmasini ve parazitin evrimini bildigimiz
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icin, basit Onlemler alinarak korunma saglanabilir.
Toksoplasmozdan korunmada alinmasi gereken primer
Onlemler sOyle siralanabilir: Cig veya az pismis et ve et
triinlerinin  yenmesi  6nlenmelidir. Etleri 66°C’de
pisirmekle ve -20°C’de dondurmakla doku kistlerinin
Olecegi bildirilmektedir. Cig et veya sebzelerin
ellenmesinden  sonra eller iyice yikanmalidir. Cig
yumurta yemekten ve ¢ig siit igcmekten sakinilmalidir. 5
dk kaynamig ve 3 dk sahanda pismis yumurtada canli
parazit saptanmustir. Pastorize kegi siitliniin  enfekte
oldugu bildirilmistir. Cig yenen marul gibi yesillikler
yenmeden Once iyice yikanmalidir. Kedilerle siki
iligkiden kaginilmalidir. Bulasimda sinek ve hamam
bocegi  gibi  artropodlarin  rol  oynayabilecegi
diisiiniilerek bunlarla miicadele edilmelidir. Seropozitif
vericiden, seronegatif alictya ve immiin sistemi
baskilanmuis kisilere kan nakli ve organ nakli yapmaktan
kaginilmalidir.  Dogurganlik  yasindaki  kadinlarin
toksoplasmozdan korunmalariyla ilgili

bilgilendirilmeleri gereklidir (18,47).

6.2. Insan Sitomegaloviriis Enfeksiyonu (48)
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Herpesviriis grubundan ¢ift sarmal DNA igeren
insan sitomegaloviriisii (HCMYV), sitomegalik inkliizyon
hastaligina neden olmaktadir. Primer enfeksiyondan
sonra, viriis organizmada latent olarak kalmakta, diger
herpesviriisler gibi serumda antikorlarin varligina
ragmen periyodik viral yayilim, reaktivasyon donemleri
goriilmektedir(48). Insan sitomegaloviriisii ilk defa
1904 yilinda bebek otopsilerinde protozoa benzeri
hiicreler goriilmesi ile dikkati ¢ekmistir. Viriis 1956
yilinda Weller, Smith ve Rowe tarafindan ayr1 ayri1 izole
edilmistir.  Sitomegaloviriis ad1  Weller tarafindan
enfekte hiicrelerde yaptig1 degisiklikten dolay1
kullanilmistir. Daha sonra viriis Taksonomi Komitesi
tarafindan [nsan Herpesviriisii 5 (HHV—-5) olarak

adlandirilmastir.

6.2.1.Viriisiin yapisi

Cift iplikli lineer DNA genomu igerir. DNA
nin ¢evresinde kapsid, kapsidin disinda tegliment veya
matrix olarak adlandirilan bir tabaka ve en dista hepsini
cevreleyen lipid zarf bulunur. Viriisiin ¢capt 150-200
nm kadardir. Diistik pH, lipid ¢6ziiciiler antikoagiilanlar
ve 1stya duyarlidir. 37 derecede yar1 dmrii 60 dakikadir.

HCMYV ile enfekte hiicrelerden ti¢ ayri tip viral
partikiil salinir.

1-Tipik virionlar

2-Enfeksiydz olmayan dens partikiiller: Bunlar
kapsid ve DNA igerigi olmayan bol miktarda tegiiment
proteini pp65 ve viral glikoproteinleri igeren zarf
yapilarindan olusmustur. Hiicre sitoplazmasinda yogun
olarak bulunurlar.

3-Daha az miktarda goriilen form ise DNA
yapist olmayan kapsid ve zarf tasiyan formlardir. Bu

partikiillerde enfeksiydoz degildir, fakat igerdikleri
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kapsid yapis1 nedeniyle ve morfolojik olarak enfeksiy6z
virionlarla karistirilabilir.

-Replikasyon

HCMYV replikasyonu diger herpesviriisler ile
ortak oOzellik gosterir. 1k asama viriisiin  zarf
glikoproteinleri ile hiicre ylizeyine tutunmasi ve
penetrasyonudur. Penetrasyonun ardindan kapsid aciga
cikar ve viral DNA’y1 c¢ekirdek zari porlarindan
cekirdege ulastirir. Konak hiicre RNA polimeraz 11
enzimi kullanilarak DNA transkripsiyonu gerceklesir.
Erken donem proteinleri sentezlendikten sonra
sitoplazmada kiimelenirler. Ge¢ donemde sentezlenen
yapisal proteinler ise ¢ekirdekte toplanir ve viral DNA
kapsid icine  yerlesirr DNA’yt  i¢ine  alan
nukleokapsidler c¢ekirdek zarindan =zarflarin1 alarak
periniikleer sisternalara tomurcuklanirlar ve sitoplazmik
vezikiiller icinde hiicre zarina tasinir, ekzositoz ile

salinirlar.

Copyright 1994 - "97 Marko Reschie

Sekil 4: HCMV yapist

-77 -

Mikleokapsid |

Tegument

Genom

Membran

Glikoprotein Kompleksi 1

Glikoprotein Kompleksi III



http://images.google.com/imgres?imgurl=http://www.biografix.de/biografix/english/images/2/p_2b2a.jpg&imgrefurl=http://www.biografix.de/biografix/english/html/2/h_2b2a.htm&h=341&w=480&sz=38&hl=tr&start=1&tbnid=DKQMVvJ9660aIM:&tbnh=89&tbnw=126&prev=/images%3Fq%3DHCMV%26svnum%3D10%26hl%3Dtr%26lr%3D%26sa%3DG

6.2.2.Patoloji

HCMYV enfeksiyonu ¢esitli dokular1 tutan yaygin
bir enfeksiyondur. Viriisiin alimindan sonra tiikriik bezi
duktal epitel hiicreleri ve fibroblastlar enfekte
olmaktadir. Tiikriik bezi tutulumu ¢ogunlukla kroniktir,
bebekler ve ¢ocuklarda siktir, yasla azalir. HCMV litik
bir viriistiir, sitomegalik hiicrelerle karakterize sitopatik
etkiye yol acar. Enfekte hiicreler histolojik olarak
bliytimiistiir, nukleusta belirgin genisleme vardir.
Sitoplazmanin  genislemesi daha azdir. Cekirdek
ortadadir, kromatini marjinal yerlesmistir. Cekirdekte
etrafi boslukla cevrelenmis olarak goriilen ¢ok sayida

inklizyon cisimcigi

bulunur. Bu goriiniim baykus goéziine benzetilmis ve
“owl eye” inkliizyon cisimcigi olarak adlandirilmistir.

6.2.3.Immiinoloji

Hiicresel immiin yanmitta MHC-1 aracilikl
CD8(+) sitotoksik T lenfosit, NK aktivitesi etkin rol
oynamaktadir. Virlise 6zglil T lenfosit yanitlarinin
iyilesmedeki  dogrudan  rolii  belirlenememistir.
Intrauterin enfekte olan fetuslarda T lenfosit yanitinin
normal  olgunluga  gelmesinden sonra  viriis
ekskresyonunun  durmasi, bu yanitin  Onemini
gostermektedir.  Ayrica HIV ile enfekte olgularda
ozellikle CD4 (+) hiicre sayis1 50/mm?® iin altina
distigli donemlerde HCMV  enfeksiyonu sikliginda
artis gortiilmektedir. Tiim bu veriler HCMV ye kars1 en
onemli  roli T lenfositlerinin ~ {istlendigini
gostermektedir.

Humoral immiin yanitta, viral proteinlere karsi
antikorlar saptanmis olmasina karsin koruyucu yanittaki

onemleri agik degildir. Seropozitif annelerden dogan
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prematiire bebeklerde anneden gecen antikorlarin, kan
transfiizyonu ile karsilagilan HCMV ye kars1 koruyucu
olmast; seropozitif annelerdeki antikorlarin fetal
enfeksiyonu engellemesi ve organ
transplantasyonlarindan sonra immiinglobulin
uygulamasi ile klinik enfeksiyonlarin engellenmesi
antikor yanitinin koruyuculugunu desteklemektedir.

6.2.4.Epidemiyoloji

HCMYV tim diinyada ¢ok yaygin ve her yastan
insan1 enfekte edebilen bir viriistiir, yanliz dogal veya
ilaclara bagli immiin yetmezligi olan erigkinlerde veya
fetusda ciddi enfeksiyon ve sekellere neden olmaktadir.
Perinatal enfeksiyonun en sik nedenidir. Konjenital
enfeksiyon sikligt %0,5-2,5 tur (48,50,51).

Farkli  toplumlarda enfeksiyon prevalansi
degiskendir. Avrupa, Avustralya, Kuzey Amerika
iilkelerinde seroprevalans diisiik, Afrika ve Giineydogu
Asya lilkelerinde belirgin olarak yiiksektir. ABD’de
puberteye kadar c¢ocuklarin % 40-80’1i enfekte
olmaktadir. Erigkinlerde ise seropozitiflik orani %
45-70 arasindadir. Diger kimi iilkelerde ise % 90-100

arasinda enfeksiyon ¢ocuklukta gegirilmektedir.

Ulkeler Anti-HCMV 1gG
Tayland 100
Tiirkiye 80-100
Kore 96

Misir 96
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prevelansi (51)

Brezilya 61-92

Cin

88,9

Italya 71,8
Tablo 4°: Gebelerde HCMV antikor

Tirkiye de ise, dogurganlik yasindaki

kadinlarda ve gebelerde %79-95 oraninda seropozitiflik

tespit edilmistir (52-56).

6.2.5.Bulasim

Virilis horizontal olarak damlacik enfeksiyonu,

tikriik ve idrarla temasla bulasirken, dikey olarak

anneden fetusa ve cinsel temasla bulasir. Giindiiz bakim

merkezleri genellikle enfeksiyon kaynagidir. Genellikle

cocuklar 2-3 yaslarinda birbirlerinden kaparlar ve

sonrasinda ebeveynlerine bulastirirlar. Bulasim yollarini

basliklar halinde sunacak olursak;

1.

“wok wN

Enfekte viicut sekresyonlar1 ile direkt
temas

Solunum yolu

Laktasyon

Kan iiriinleri

Transplasental yol ile olmaktadir

(17,49,57).

6.2.6.Klinik

-Persistan ve Latent Enfeksiyon

Diger herpesviriislerde oldugu gibi HCMV ile

bir kez enfekte olan kisi omiir boyu viriisle enfekte
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kalmaktadir. Bu latent enfeksiyon saglikli kisilerde
aralikli olarak tiikriik ile virlis yayilmasina neden olur.
Enfekte bebeklerde ise persistan olarak idrar ile viriis
¢ikarimi  mevcuttur.  Immiinsiipresyon  durumunda
virlistin ~ reaktive oldugu goriiliir. Viriis primer
enfeksiyon sonrasinda latent doneme girdiginde bazi
hiicre tiplerinde genomunu saklayarak diisiik diizeyde
replikasyonunu siirdiiriir. PCR yontemi ile viriisiin T
lenfositlerde latent olarak kaldigi gosterilmistir. Latent
donem boyunca gen ekspresyonu kisithdir. Viral
ekspresyonun kisitlanmasinda hiicresel faktorlerin rolii
oldugu diistiniilmektedir. Monositler ve aktive olmamis
makrofajlar enfeksiyona izin vermezken aktive olmus
makrofajlarda enfeksiyon goriilmektedir. Bu da enfekte
hiicrelerin heniiz tam aydinlatilamamis bazi1 kosullar
altinda enfeksiyonu kisitlayarak latentlige yol ac¢tigim
gostermektedir.

-Normal konaktaki enfeksiyon

Eriskinde %15 oraninda ates, faranjit,
lenfadenopati ve poliartrit ile karakterize mononiikleoz
benzeri sendrom gelisir. %85 1 asemptomatik seyreder
(17,58,60).

Mononiikleozis sendromu goriilen olgularin
%8’inden HCMV sorumludur. Hastalarin ¢ok az bir
kisminda ise hepatit, Guillain-Barre sendromu, aseptik
menenjit ve  otoantikorlara  baglanabilen bazi
immiinolojik anomaliler goriilebilir. Hastalik kisa
siirede kendiliginden iyilesir, fakat viriis salgilanmasi
uzun siire devam eder. Transfiizyon ile kazanilan
enfeksiyon ise Ozellikle kardiyopulmoner bypass
uygulanan cerrahi girisimlerden sonra goriilmesi nedeni
ile “post-transfiizyon sendromu” olarak adlandirilmistir.

Transflizyondan 3-6 hafta sonra akut atesli bir atak ile
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birlikte atipik lenfositoz vardir, hepatit de goriilebilir,
kendini sinirlayan bir tablodur.

-Konjenital Enfeksiyon

En sik goriilen konjenital enfeksiyon nedenidir,
her canli dogum i¢in %0.5-2,5 oraninida goriilmektedir.
Son yillarda yenidoganlara HCMV agisindan taranmig
kan transflizyonu yapilmasi ve siit bankalarinin artik
kullanilmamasi ile yenidogan enfeksiyonu daha az
goriilmektedir.

Gebede HCMYV enfeksiyonu primer ya da
rekiirren enfeksiyon tarzinda olabilir ve genellikle
asemptomatiktir. Primer enfeksiyon sirasinda fetusun
%30-50’si enfekte olur. Enfekte bebeklerin 9%10-15" 1
dogumda semptomatiktir. Sekonder (reenfeksiyon veya
reaktivasyon) enfeksiyon sonrasinda fetal enfeksiyon
riski %0.2-2 dir.

Diisiik sosyoekonomik diizey, multiparite, ileri
yas ve seksiiel partner sayisinin fazla olmasi
seropozitifligin artmasina neden olmaktadir
(48,49,59,60). Diisiik sosyoekonomik gruplardan gelen
kadinlarin % 85 1 kazanmilmis bagisiklik gosterirken,
daha yiiksek gelirli gruplarda seropozitiflik oran1 %55
lerde kalmaktadir. Seronegatif kadinlarda
serokonversiyon goriillme riski % 1-4 olarak tespit
edilmistir (57).

Fetusa geciste en Onemli yol; transplasental
gecistir.

Enkiibasyon siiresi 4-8 haftadir. Ureme primer
enfeksiyondan 2-3 hafta sonra baslar ve 3-12 ay
siirebilir.  Virlise karst antikorlar olusur, ama
iyilesmeden primer olarak hiicresel bagisiklik
sorumludur. Bu yiizden, ilaca bagli ve dogal olarak
kazanilmig immiinsupresyon durumunda, enfeksiyon

ciddiyetini artirir. Hiicresel bagisikligin
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koruyuculugunun azalmasi, fetusu ve infanti bu
enfeksiyonun sekelleri agisindan riskli duruma getirir.
Olusan klinik tablonun agirligi bebegi enfekte eden
viriis miktar1 ve viriilansi ile yakindan iligkilidir.

Virus fetus bobreginin tiibiiler epiteline
yerleserek hizla ¢ogalir. Bu yiizden fetus idrarinda ve
amniotik sivida bol miktarda viriis bulunur.

Semptomatik bebeklerin prognozu kotiidiir.
Mortalite %11-20 arasindadir. Diisiik dogum tartisi,
mikrosefali, intrakranial kalsifikasyonlar, koryoretinit,
mental ve motor retardasyon, sensorindral defisitler,
hepatosplenomegali, hemolitik anemi ve
trombositopenik purpura goriilebilir. Yasayan olgularin
%90’inda uzun donem sekeller (isitme kaybi, mental
retardasyon) gelismektedir. Asemptomatik bebeklerde
bile ge¢ donemde %10-15 oraninda isitme kaybi ortaya
cikmaktadir. Dogum sirasinda veya neonatal donemde
enfekte olan bebeklerde yillarca ¢ok miktarda viriis
salgilarda bulunur, bu da enfeksiyonun yayilmasi
acisindan 6nem tagir. Diger herpesviriislerde oldugu
gibi annede gelismis olan bagisiklik, rekiirensi ve
konjenital enfeksiyonu engelleyemez. Tekrarlayan
enfeksiyon sonucu gelisen konjenital enfeksiyonlar,
primer enfeksiyona gore daha nadiren klinik sekellere
yol agar. Gebelik haftasi ile fetal etkilenme arasinda
kesin iligki yoktur (17,49,57,60-62).

-Organ ahicilarindaki enfeksiyon

Transplantasyon sonrasit donemde en sik sorun
olan enfeksiyondur. Hastaligin belirtileri uygulanan
imminsupresyonun derecesi ile iligkilidir. Seropozitif
donorden organ alan seronegatif olgular primer
enfeksiyon riski tasirlar ve daha agir hastalik tablosu

olusur. Seropozitif alicilardada immiinsupresyon ile
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reaktivasyon ve reenfeksiyonlar goriiliir. Bunlarda tablo
daha hafiftir.

HIV ile enfekte kisilerde sadece firsat¢i bir
enfeksiyon etkeni olarak degil, HIV’in dogal seyrini
bozarak AIDS’e gegisini hizlandiran bir faktor olarakta
onem tasir. Ozellikle CD4 (+) hiicre sayis1 50/mm?® iin
altinda olanlarda HCMV insidans: artmaktadir. HIV’li
olgularda HCMYV her sistemi tutabilir, konjenital
enfeksiyon benzeri bulgular verir.Ancak en sik GIS
(6zefajit, gastrit, enterokolit, hepatobilier yapilar ve
pankreas tutulumu), akciger ve merkezi sinir sistemi
(ensefalit) tutulumu goriiliir. Ayrica bilateral retinit ve
komplikasyonlar1 nedeni ile tam gorme kaybi

gelisebilir.

6.2.7.Tam

-Ozgiil antikorlarin saptanmasi: Birgok
yontemle viriisle enfekte hiicre lizatlar1 antijen olarak
kullanilarak IgM ve IgG tirli o6zgilil antikorlar
saptanabilir.Bu testlerle virlisiin ilireme ve antijen
ekspresyonundaki farkliliklar nedeni ile
standardizasyon giictlir. Antijen olarak rekombinan
proteinleri veya peptit fragmanlar1 kullanan testler daha
standarttir. Viriisiin bazi proteinleri ile Herpes simplex
viris, EBV ve Human herpes viriis-6 nin homolog
proteinleri arasinda ¢apraz reaksiyonlar gosterilmistir.

-Viriisiin izolasyonu: Doku kiiltiirlinde viriisiin
iiredigi hiicreler kisithdir. Primer insan ve sempanze
embryonik fibroblast hiicrelerinde iireyebilir. Kiiltiir
tim yeni tani yontemlerinin karsilagtirildigi standart
yontem olarak yerini korumaktadir. Ancak 28 giinde
sonu¢  verdiginden  erken  tanmida  yardimci
olamamaktadir.Yontemin  inokiilasyon  asamasinin

santrifiigasyon ile giiclendirilmesi ve replikasyonunun
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en erken gen  ekspresyonunun  immiinolojik
degerlendirilmesi seklindeki modifikasyonu “shell vial
yontemi” olarak bilinmektedir. Bu sayede duyarliliktan
0diin vermeden 24 saat i¢inde viral replikasyon
saptanabilir. Uremenin gdsterilmesinde monoklonal
antikorlar kullanilarak testin 06zgilligli % 100’e
yukseltilmistir.

-Viral  niikleik  asitlerin  saptanmasi:
Hibridizasyon  yontemleri 1980  lerden  beri
kullanilmaktadir. PCR yontemi ile klinik drneklerde
basarili sonuglar alinmigtir. mRNA amplifikasyonu ve
kantitatif degerlendirme tanida daha yardimcidir.

-Viral proteinlerin saptanmasi:
Bronkoalveolar lavaj, periferik mononukleer hiicreler
gibi  Orneklerde monoklonal antikorlar kullanilarak
viriisiin pp65 proteinini arastiran testlerdir. Erken tam
icin yaygin olarak kullanilan testlerdir. Periferik
mononiikleer hiicrelerde pp65 proteininin gosterilmesi
“HCMYV antijenemi testi” olarak adlandirilir ve viral
yukii  gOstermesi nedeni ile Ozellikle organ
transplantasyonu olgularinda invaziv hastalik gostergesi
olarak kullanilmaktadir.

Serolojik  testler;  kompleman  fiksasyon,
antikompleman  immiinofloresan  test, indirek
hemagliitinasyon, radioimmiinoassay ve en sik
kullanilan  enzyme-linked immunosorbent assays
(ELISA) testleri ve virlls izolasyonu ile tani
konulmaktadir.

ELISA  yontemiyle  tekrarlanan  antikor
Olciimlerinde IgG titresinde en az 4 kat artig, primer
enfeksiyon lehine kabul edilir.

IgM pozitifligi akut enfeksiyon lehinedir.
Romatoid faktor ve antiniikleer antikor pozitifligi varsa,

yalanci pozitifliklere neden olmaktadir.
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Primer enfeksiyondan 6-9 ay sonrasina kadar
IgM pozitifligi devam edebilir. IgM pozitifligi varsa,
primer enfeksiyonu, primer olmayandan ayirt etmek
icin, IgG avidite testi kullanilir. Avidite seviyesi avidite
indeksi kullanilarak belirlenir.6M urea gibi denatiire
eden ajanlar kullanilarak denatiire edilen antijenlere
baglanan IgG yiizdesi avidite indeksi olarak tanimlanir.
IgM (-) IgG (+) — Gegirilmis enfeksiyon.
IgM (+) IgG (-) — Akut primer enfeksiyon.
IgM (+) IgG (+) = 1IgG Avidite testi ve
antikor titrasyonlari izlenir.
Avidite —iksek
Kronik enfeksiyonu
Avidite diisik —
Akut primer enfeksiyon (49,60).

Direk tanit yontemlerinde ise, viriis ve viriis
iirlinlerinin maternal ve fetal kanda tespiti amaglanir.
Immiin yetersizli§i olmayan kisilerde kanda viriisiin
tespit edilmesi primer enfeksiyon igin  tani
koydurucudur. Immiin yetersizligi olanlarda ise hem
primer hem de rekiirren enfeksiyonlar igin tam
koydurucudur. Son zamanlarda en sik kullanilan ve
kanda  vireminin  tespitini  saglayan  yOntem
antijenemidir. Internal matrix fosfoprotein pp65 pozitif
periferal kan lokositlerinin saymin tespit edilmesine
dayanmaktadir. Internal matrix fosfoprotein pp63,
enfekte  hiicrelerden  mikroinfiizyonla  16kositlere
aktarilmaktadir.Viriis DNA sin1 tespit etmek iginde
PCR ve hybridizasyon teknikleri kullanilmaktadir.

Vireminin tespitinde kullanilan 9-28 giin gibi

uzun bir siirede sonug veren klasik hiicre kiiltiirlerinin
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yerini artik 24 saatte sonug¢ veren ‘shell vial assay’
yontemi almustir.

Fetusda Enfeksiyon Tanisi; gebelik haftasina
gore yapilacak olan amniosentez ve ya kordosentez ile
konulabilir. Amniotik sivi ve viicut sivilarinda, fetal
kanda viriisiin tespiti i¢in bir ¢ok ¢alismada seroloji,
PCR ve hiicre Kkiiltirleri kullanilmistir. Bir ¢ok
calismada  en duyarli test olan PCR tekniginin
spesifitesi %100 yakin bulunmustur (49,57,60-66).

Fetal kanda IgM antikorlarinin fetal enfeksiyonu
belirlemede sensitivitesi %50-77,  spesifitesi %90-
100°diir.  Kordosentez ile fetal kanda agir
enfeksiyonlarda goriilen trombositopeni ve karaciger
enzim yiikselmesi arastirilmalidir.

USG ; %5-50 oraninda patoloji saptanabilir.

1. Ventrikiillomegali, hidrosefali,
mikrosefali
2. Talamus, bazal ganglion, periventrikiiler

alanda kalsifikasyon

3. Posterior fossa kisti
4. Hidrops fetalis

5. Ciddi IUGR

6. Hiperekojen bagirsak
7.

Hepatik kalsifikasyon (45,52,54,58).

6.2.8.Gebeligin Yonetimi

Gebelik boyunca gegirilen enfeksiyonun fetal
hasara neden olacagi bilinmektedir.
Maternal enfeksiyon varliginda prenatal tani;

gereksiz gebelik sonlandirmalarini 6nler. Annede akut

-87-



enfeksiyon gebeligin sonlandirilmasi i¢in endikasyon
degildir. Fetal enfeksiyon icin prenatal tantya gidilmeli,
USG degerlendirilmesi ile aileye riskler anlatilmali ve
gebeligin sonlandirilmasi karari aileye birakilmalidir.

Intrauterin enfeksiyon tanist konan olgularda
%20-25 dogum sonrast ge¢ sekeller ortaya ciktig
unutulmamalidir.

Prenatal tanida fetal enfeksiyon yoksa, USG
takibi yapilmalidir.

Su anda Sitomegaloviriis enfeksiyonuna karsi

etkili bir tedavi yontemi yoktur.

6.2.9.Tedavi ve Koruma

HCMYV enfeksiyonunun tedavisinde son yillarda
kullanima giren gansiklovir ve foskarnet
(fosfonoformik asit) disinda diger antiviral ajanlar
etkisizdir. Gansiklovir viral niikleik asit yapisina
girerek zincirin sonlanmasina neden olur. Foskarnet ise
viral DNA polimerazi inhibe ederek etki eder.
Genellikle 14 giinliik tedavi rejimleri
uygulanmaktadir.Rekiirrens halinde tedavi yinelenir.
Asi1 caligmalar1 yapilmaktadir, ancak rutinde kullanilan
asist heniiz mevcut degildir. Laboratuara adapte bir
HCMV kokeni (Towne) ile atteniie as1 g¢alismalari
yapilmistir. Yapilan denemelerde hiicresel ve humoral
yanit elde edilmesine karsin HCMV ile enfeksiyona
kars1 koruyucu olmadigi goriilmiistiir. Viriisiin cesitli
proteinleri ile rekombinan veya alt birim as1 ¢caligmalari
siirmektedir.gB proteinini iceren as1 hiicresel ve
ndtralizan as1 yanitina neden olmaktadir.Dogurganlik
cagindaki kadinlara uygulanmasi i¢in iimit vermektedir.
pp65 proteini ise sitotoksik T lenfosit yanitina neden
oldugundan organ alicilar1  i¢in uygulanabilir as1

modelini olusturmaktadir (48).
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7. GEREC VE YONTEM

Nisan 2004-Ekim 2005 tarihleri arasinda,
T.O.TM Kadin Hastaliklar1 ve Dogum AD gebe
poliklinigine bagvuran takipli ve acil poliklinigine
bagvuran takipsiz toplam 312 gebe prospektif calisma
kapsamina alindi.

Toxoplasma  gondii (¢ig et, cig kofte, ¢ig
yumurta yeme, ¢ig siit icme, kedi ve kus besleme,
toprakla  ugrasma, kan  transfiizyonu, organ
transplantasyonu  Oykiisii  sorgulandi.) ve HCMV
enfeksiyonunun olas1 bulasim yollarin1 igeren anket
uygulandi. Takipli gebelerden her ii¢ trimesterde ve
dogum sirasinda ise kordondan; takipsiz gebelerden ise
iiclincii trimestirde, dogum sirasinda kordondan 5 er cc
kan alindi. Ugbinbesyiiz devirde on dakika santrifuj
edilerek, calisilincaya kadar -20 °C saklandi. Tim
serumlar ayni zamanda calisildi.

ELISA ve IFAT yontemiyle Toxoplasma gondii
IgM - IgG, ELISA yontemiyle HCMV 1gM - 1gG, Bio-
tek ticari kitleriyle calisildi.  Seropozitiflik,
serokonversiyon ve kord kaninda tarama yapilarak,
enfeksiyonun fetusa gegis orani tespit edildi.

T.gondii IgM pozitifligi durumunda, iki hafta

sonra bir Oonceki serumla birlikte, yeniden calisilmasi,
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ayni sonuglar elde edilmesi durumunda referans
merkezine yonlendirilmesi, fetal anomaliler agisindan
ayrintili obstetrik ultrasonografi yapilmasi planlandi.
HCMV 1gM pozitifligi durumunda ise; yanlis
pozitiflikleri ekarte edebilmek i¢in; anne ve kord
kaninda HCMV antijenemi, ARGENE hazir ticari
kitleriyle (protein kinaz- internal matrix fosfoprotein
pp65 pozitif periferal 10kositlerin tespiti) ve PCR;
QIAamp DNA Mini Kit ile serumda, yeniden ¢aligildu.
Boylece maternal ve kord serolojik bulgulari,
antijenemi ve PCR yontemleriyle teyit edildi. Pozitiflik
durumunda ise amniosentez ve amnion mayiinde PCR

calisilmasi planlandi.

7. BULGULAR

Yaptigimiz calismada, toplam 312 gebe, T.gondii, seropozitiflii ve serokonversiyon oranini
degerlendirmek i¢in, ELISA ve IFAT yontemiyle; 217 gebe ise HCMV seropozitifli§i ve serokonversiyon
oranini degerlendirmek i¢in ELISA yotemiyle tarandi.153 gebe her {i¢ trimestirde, 58 gebe iki ve iigiincii

trimesterde, 101 gebe ise ligiincii trimesterde tarandi.

Say1 Yiizde
1-2-3 tr 153 49
2-3tr 58 18.6
3tr 101 324
Toplam 312 100

Tablo 5: Gebelerin trimesterlere gore dagilimi

T.gondii i¢in taranan olgularda, her iki yontem ile pozitif bulunan 6rnekler, pozitif olarak kabul

edilmis ve uyumsuz olanlarda, testler tekrar edilmis ve negatif olarak degerlendirilmistir.

Negatif Pozitif Toplam
T.gondii

say1 % sayl1 % say1 %
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IFAT 100 65.7 53 343 153 49
1. Trimestir IgG
ELISA 100 65.7 53 34.3 153 49
IFAT 130 61.6 81 38.4 211 67.6
2.Trimestir IgG
ELISA 130 61.6 81 38.4 211 67.6
IFAT 195 62.5 117 37.5 312 100
3.Trimestir IgG
ELISA 195 62.5 117 37.5 312 100

Tablo 6: Her ii¢ trimesterde IgG antikorlariin ELISA ve IFAT yontemleri ile seropozitiflik oranlari

IFAT yontemiyle IgM pozitifligi saptanmamis, ancak ELISA yontemiyle 2 gebede (%0.6) IgM
pozitifligi saptanmistir. Degerlendirmede; ELISA yontemi ile pozitif bulunan drneklerin IFAT yontemiyle
pozitif olmadig1 goriilmiis, anne ve kord kaninda IFAT ve ELISA yontemiyle tekrarlanan tiim IgM sonuglari
negatif bulunmus ve IgM negatif olarak kabul edilmistir. Her iki yontem ile anne ve kord kanimin ¢alisiimasi

ile elde edilen sonuglar Tablo 10’de sunulmustur.

Negatif Pozitif
T.gondii
sayl % say1 %
ELISA 310 99.4 2 0.6
IgM
Anne Kant IFAT 312 100 0 0
ELISA 195 62.5 117 375
IeG IFAT 195 625 117 375
ELISA 312 100 0 0
IgM IFAT 312 100 0 0
Kord Kani
ELISA 205 65.7 107 343
IgG [FAT 208 66.6 104 33.4

Tablo 7: ELISA ve IFAT yontemleri ile anne ve kord kanindan elde edilen test sonuglart
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Igs (+) % 37.5

Igs (-0 % B2.5

Anne Kam

Sekil 5: Gebelerde IFAT yontemi T.gondii seropozitiflik ve seronegatiflik yiizdeleri

IgG (+) % 33.4

Igi (-1 % B6.6

Kord Kam

Sekil 6: Kord kaninda IFAT yontemi T.gondiii seropozitiflik ve seronegatiflik yiizdeleri

T.gondii’nin bulagma yollariyla ilgili anketimizde uyguladigimiz sorulardan yola ¢ikarak, bulagsma

yollartyla T.gondii seropozitiflik ve seronegatiflik oranlari arasindaki iligki tablo 11°de goriilmektedir.

Yas, gravida, ¢ig et, ¢ig kofte yeme, ¢ig siit igme ve ¢ig yumurta yeme, kedi ve kus besleme, toprakla
ugrasma, organ nakli, kan transfiizyonu yapilmis olmasi ile 7.gondii seropozitifligi arasinda istatistiksel
olarak anlamlilik aranmis, ¢ig et, ¢ig kofte yeme (p<0,001), toprakla ugrasma (p<0,003) ve kus besleme
(p<0,044) ile seropozitiflik arasinda anlaml iligki bulunurken, yas, gravida, ¢ig siit icme ve ¢ig yumurta
yeme, kedi besleme, organ nakli, kan transfiizyonu Oykiisliyle anlamli iligki tespit edilmemistir. Tarama
yaptigimiz gebelerin birinin 1987 de, ikisinin 2000, ikisinin 2001, ikisinin ise 2004 yillarinda kan

tranflizyonu 6ykiisii vardi. Organ nakli yapilan gebemiz yoktu.

IgM sonuglarinin tamaminin negatif oldugu kabul edildiginden ankette sorulan

sorular ile ilgili istatistiki inceleme yapilmamustir.

-92 -



Anti Toxo IgG Negatif Pozitif

Sayi % Sayi % Toplam P
Yas
Ortalama 27,7+ 4,9 28,8+ 54 28,115,2
0,155
Gravida
Nullipar 66 68 31 32 97
Multipar 129 60 86 40 215 0,324
Cig et yeme
Evet 98 52,7 88 43,7 186
Hayir 97 77 29 23 126 <0,001
Cig st icme
Evet 3 37,5 5 62,5 8
Hayir 192 63,5 112 36,8 304 0,134
Cig yumurta
Evet 20 58,8 14 41,2 34
Hayir 175 62,9 103 37,1 278 0,639
Kedi besleme
Evet 14 56 11 44 25
Hayir 181 63,1 106 36,9 287 0,484
Kusg besleme
Evet 17 47,2 19 52,8 36
Hayir 178 64,5 98 35,5 276 <0,044
Toprakla
Ugrasma Evet 52 51 50 49 102
Hayir 143 68,1 67 31,9 210 <0,003
Organ nakli
Evet 0 0 0 0 0
Hayir 195 62,5 117 37,6 312 0,000
Kan trans
Evet 3 33,3 6 66,7 9
Hayir 192 63,4 111 36,6 303 0,067
Toplam 195 62,5 117 37,5 312

Tablo 8: Ankete gore toxoplasma IgG seropozitiflik oranlan
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Anti HCMV IgM-IgG ELISA yontemiyle, 217 gebede her ii¢ trimestirde anne kaninda ve
ardindan kord kanida calisildi. IgM(+) 29 gebenin hepsinde ve kord kaninda HCMV antijenemi negatif
olarak bulundu. HCMV PCR yontemiyle de bu gebelerin 21 tanesi yeniden tarandi. Maternal kanda ve kord

kaninda PCR yonteminin sonuglarida negatif olarak bulundu.

Negatif Pozitif
HCMV
sayl % sayl %
IgM 188 94,9 29 5,1
Anne Kani ELISA
IgG 5 2.3 212 97,7
IgM 217 100 0 0
Kord Kani ELISA
IgG 6 2,8 211 97,2

Tablo 9: ELISA yontemiyle taranan gebelerin HCMV seropozitiflik oranlari

19G (-} % 2,3

IgG (+)% Q7.7

Anne Kam

Sekil 7: Gebelerde ELISA yontemi HCMV seropozitiflik ve seronegatiflik yiizdeleri
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Seropozitiflik oranlartyla, multiparite ve nulliparite arasinda iligki arandi, ancak istatistiksel anlamlilik
bulunamadi (p:0,487).

Negatif Pozitif Toplam
HCMV- ELISA say1 % sayl % say1 % p
Nullipar IgG 2 2,5 77 97,5 79 354 _
Multipar IgG 3 2,2 135 97,8 138 64,6 _
Toplam 5 5,7 212 94,3 217 100 0,487

Tablo 10:
Multiparite ile HCMV seropozitiflik iliskisi

120

100

alll

G0

40

20

IgG (-] IgG (+] IgG (-] IgG (+)
NULLIPAR MULTIPAR

Sekil 8: Multiparite ile HCMV seropozitiflik iliskisi (p:0,487)

HCMYV seropozitifligi ile yas iliskisini aragtirdik. ROC analizi uyguladigimizda cut off yas degerini 26.5
olarak tespit ettik. Bu deger 15181nda gebelerimizi 27 yas iistii ve alt1 olmak iizere iki gruba ayirdik.Her iki
grubu seropozitiflik acisindan karsilastirdigimizda, istatistiksel olarak anlamlilik tespit etmedik (p: 0,066).
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Negatif Pozitif Toplam
HCMYV- ELISA say1 % say1 % say1 % p
Yag<27 1eG 4 49 | 77 | 951 | s 373 |
Yas>27 IgG 1 0,7 135 99,3 136 62,7 _
Toplam 5 23 | 212 | 977 | 217 100 | 0,066

Tablo 11: Yas ile HCMV seropozitiflik iligkisi

160

140

120

100
t=10]

&0

40

20

IgG (-} IgG (+)

< 27 yas

IgG (-}

IaG (+)
= 2T yag

Sekil 9:Yas ile HCMV seropozitiflik iliskisi (p:0,066)

-96 -




Tarih :

Adi : Meslegi
Soyadi : Dosya No
Yasn : Telefon
G: P: A D&C: Y:
(zebelik Haftas : SAT: AD:

¥ Cig et tiiketimi? (cig Lkifte veme, cig etle vemek yap. Tad. Bakmak.)
¥ (igsiit tiiketimi?
¥ Cig ynmurta tiiketimi ?
¥ Organ nakli yaptldi m?
» Kan transfiizyonu yapildy m? (Zaman)
¥ Kedi besler misiniz ? (Cevrenizde kedi var m?)
¥ Kug beslivor musunnz?
¥ Toprakla ugragivor musunuz ?
‘evrenizde cocuk var m !
¥ C le cocuk ?
¥ Onceki gebelikte Toxoplasma IgG ve IeM sonucu var m ?

I. Trimester

TOXO : IghI :
IgG :

CMV : LM
IeG :

UsG : FEKA :
BPD:
FL:
Arnmion :
Plasenta :

II. Trimester

TOXO : IghI :
IgG :

CMV : IgM
IgG :

USG : FEKA :
EPD:
FL:
Arnmion :
Plasenta :

II1. Tritnester
TOXO : Ighd :
IgG :
CMV : Ieh
IeG :
UsSG : FEKA :
BPD:
FL:
Alnmion :
Plasenta :
YD KORD KANI: Toxo IgM:I
IgG:
CMV IgM:
IeG:

Tablo 12: Anket formu 6rnegi
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CRL :
SAT:

CRL :
SAT :

CRL :
SAT :
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Istatistiksel Degerlendirme

Calismamizda istatistiksel hesaplamalar SSPS for Windows 11,0 yazilimi
kullanarak yapildi. T.gondii taramasi yapilan 312 gebede, yas ortalama + standart sapma
olarak verildi.Yasam tarzin1 belirleyen degiskenlerin 7.gondii seropozitifigi yoniinden
incelenmesi normal Ki-Kare analizi ile test edildi.

T.O.T.M Kadin Hastaliklar1 ve Dogum AD gebe poliklinigine basvuran takipli
toplam 217 gebede, maternal kanda; HCMV seropozitiflik, serokonversiyon oranini elde
etmek ve kord kaninda; maternal enfeksiyonun fetusa gecis orani tespit etmek amaciyla
tarama yapildi. HCMV seropozitiflik oranini etkileyen yasin, ROC analizi ile cut off degeri
elde edildi. Yas ve multiparite yoniinden HCMV seropozitifligi, Fisher’in Exact Ki-Kare

analizi ve normal Ki-Kare analizi ile test edildi. P < 0,05 olarak alindi.

8.TARTISMA



Toksoplazmozis sikhigi ilkeden iilkeye, bodlgeden bolgeye
degismekle beraber, diinya niifusunun %40 iInin enfekte oldugu,
Tiirkiye'de ise sikhigin % 40-80 arasida degistigi tespit edilmistir
(1,2,8,9). Intrauterin enfeksiyon yapmasi ve sekellere neden olmasi
acisindan halen o©Onemini korumaktadir. Ancak tim diinyada ve
lilkemizde rutin tarama yapiimah mi? sorusu tartisiimaktadir.

Bu calismada, cig kofte yeme, toprakla ugrasma(tarim bdolgesi),
kedi ve kusla temas gibi toksoplazmozis igin risk olusturan sartlan
tasiyan yoremizde, poliklinigimize basvuran gebelerde tarama yaparak
serokonversiyon, seropozitiflik, fetusa gecis oranlarinin tespit edilmesi
amaclandi.

Toksoplazmozisin klinik belirtileri diger enfeksiyon hastaliklariyla
benzerlik gosterdigi ve klinik olarak tami koymadaki giicliik nedeniyle,
serolojik testlerden faydalanildi (1,2,3). Hatalh pozitifliklere
rastlanabileceginden iki tane serolojik test bir arada kullanilarak, iki
yontemle pozitif bulunanlar pozitif olarak kabul edildi, celiskili
sonuclarda ise testler tekrar edildi.

Caismamizda poliklinigimize basvuran 312 gebede %37.5
T.gondii 1gG seropozitiflik orami saptandi. Sonucglarimiz, T.0.T.M.
Parazitoloji AD Bulut ve ark tarafindan 1999 da 828 gebenin tarandigi
(%39,6) calismanin sonucglariyla benzer bulundu(21). A.Kafkash ve ark
tarafindan 1998-2001 yillan arasinda klinigimizde yiiriitiilen ve 2486
gebenin tarandigi calismada seropozitiflik oram ise %69 idi. Her iki
calismanin sonuglarn arasindaki farklhlik, sayiya ve taramanin yalnizca
ELISA yonteminin kullanilarak yapilmasina ve bu yodntemde false
pozitifliklere IFAT ile karsilastinlidiginda daha fazla rastlanmasina
baglandi (22). Ayrica yine hastanemiz Parazitoloji AD da M.Pala

tarafindan vyiiriitiilen; 18-25 yas arasinda 280 kadinin tarandig: tez



calismasinda, 7.gondii I1gG pozitiflik oram % 23,5 olarak bulunurken, %
76.4 oraninda seronegatiflik tespit edildi. F.Saracoglu ve ark. nin
Ankara‘da 2001 yilinda 231 gebeyi kapsayan calismasinda seropozitiflik
orani %38 iken (20), Cerrahpasa Tip Fakiiltesinde 2002 de E.Polat
tarafindan vyiiriitillen 428 gebeyi icine alan baska bir calismada
seropozitiflik oraninin %43 olmas;, calismamizla uyumluluk
gostermekteydi. Daha yiiksek oranlar Mersin, Diyarbakir gibi daha sicak
illerde gorillmektedir. Diyarbakir‘'da M.Yayla tarafindan 1998 yilinda 231
gebenin tarandigi calismada seropozitiflik %59,2 oraninda bulunmustur
(15).

Ulkemiz de yapilan calismalar derlendiginde gebelerde T7.gondii
IgG pozitifligi %34-80 arasinda degismektedir (1-3,10-15,18-23).

Calismamizda ELISA yontemiyle 7.gondii IgM pozitifligini %0,6
olarak bulurken, IFAT yontemiyle IgM pozitifligine rastlanmadi. Sonuglar
hakkinda yorum vyaparken, ELISA ve IFAT yontemlerini birlikte
diisiinerek ve testler tekrar edildiginde; IgM pozitifligine rastlanmadu.
IgM pozitifligi; A. Kafkash ve ark tarafindan % 1.04 ve testlerin
tekrarinda %0 bulunurken, Bulut ve ark tarafindan da %0 olarak tespit
edilmis ve bizim calismamizla paralel oldugu goriilmiistiir. F. Saracoglu
ve E. Polat tarafindan IgM pozitifligini %3 bulunurken, M. Yayla ve ark
calismasinda %0,9 olarak tespit edilmistir. Bu arastimalarin sonuglan
calismamizin sonuglariyla uyumlu bulunmamistir. Farkhihk, sicak ve
nemli ortamlarda parazitin daha uzun siire canh kalmasi ve yasam tarzi,

beslenme aliskanhklarindaki degisikliklere baglandu.

Gebelikte Arastirmaci Yil
IgGH+) % IgMH) %

Yunanistan 29,4 33 Antoniou 2004
Japonya 59 33 Rai 2003
isvec 14-25,7 0,05 Evengard 2001



(26,28-31,35)

Fransa 50 0,4 Bessieres 2001
Danimarka 27,8 0,03 Lebech 1999
Almanya 72,8 - Krause 1993

Tablo 13: Diinyada gebelerdeki 7.gondii seropozitiflik oranlari

Yukaridaki tabloda sunuldugu gibi, Antoniou, Evengard ve Lebech’ in yaptig1 ¢alismalardaki 7.gondii
IgG pozitiflik oranlar1 ¢aligmamizla uyumluluk gosterirken, Rai, Bessieres, Krause ve arkadaglarinin yaptigi
caligmalarin sonuglart ¢alismamizla uyumsuz olarak bulundu. 7.gondii 1gM pozitiflikleride ¢alismamizla
paralellik gostermemektedir.

Calismamizda tiim bu gebelerin dogum sirasinda kord kani alinarak tarama yapilmistir. ELISA ve IFAT
yonteminin her ikisinde de IgM pozitifligine rastlanmazken, ELISA yonteminde %34.3 IgG seropozitifligi
tespit edilirken, IFAT yontemiyle bu oran %33.4 olarak bulunmustur. Bu sonuglar, maternal serokonversiyon

olmadig1 yoniindeki bulgularimizi dogrulamustir.

Yasam tarzi ve beslenme aliskanliklar ile seropozitivite birgok
calismada incelenmis olup, cig et, cig kofte ¢ig yumurta yiyenlerde, Gig
siit ve siit uriinleri icenlerde, kedi ve kus besleyenlerde, toprakla
ugrasanlarda, organ nakli, kan transfiizyonu yapilanlarda, multiparlarda
seropozitivitenin yiiksekligi gosterilmistir. Ancak bizim calismamizda
oldugu tim risk faktorlerinin sorgulandigi ve tarandigi calisma
literatiirde ¢cok azdir. Gebelere yaptigimiz ankette, yukarida siralanan
tiim risk faktorleri sorgulandi. IgG seropozitiflik oranlarini, cig et, cig
kofte yeme, kus besleme ve toprak ugrasisiyla istatistiksel olarak
karsilastinldiginda, anlamh olarak yiiksek bulundu ve bu sonug
literatiirle uyumlu idi. Ancak ¢ig yumurta, cig siit ve siit lriinleri
kullananlarda, kedi besleyenlerde, organ nakli, kan transfiizyonu
yapilanlarda ise istatistiksel olarak anlamh yiikseklik tespit edilmedi
(1,2,13,19,25,28).

Anketimizde sorguladigimiz tiim risk faktorlenin parazitin bulasimi
ile yakindan iliskili oldugu parazitologlar tarafindan tespit edilmis ve

ortaya konulmustur. Cig et tiiketimi ve toprak ugrasisiyla seropozitiflik



arasindaki iliski bir cok yayinda ortaya konulmus, hastaliga karsi
alinacak onlemler arasinda lizerinde durulmus ve dikkat cekilmistir.
Ancak kus besleme ve bunun riskleri iizerinde durulmamakta ve gozden
kacmaktadir. Bizim calismamiz kus beslemeninde en az diger faktorler
kadar riskli oldugunu ve toplumun bu acidanda bilgilendirilmesi
gerektigini ortaya koymaktadir.

Toplumumuzda cig siit ve yumurta tiiketimi, gelisen teknolojiyle
pastorize siitiin hayatimiza girmesi, bazi hastaliklarin bu ahskanliklar
nedeniyle bulasabilecegi konusunda bilinglenilmis olmasi sebebiyle
azalmistir. Iletisim araclarinin yayginlasmasiyla, kedi beslemeninde
riskleri agisindan bilgi diizeyi artmig, kirsal kesimde evde kedi besleme
oranlari azalmig, kentsel bolgelerde ise bilingli yapilan kedi bakimi
yayginlasmistir. Calismamizin sonuglann yasam tarzinda degisen bu
faktorlere baglandi. Organ nakli yapilan gebemiz yoktu ve kan
transfiizyonu vyapilan gebe sayisida istatistiksel anlamhhk
gostermeyecek kadar azdi. V. Nissapatorn ve ark 2003 yihinda 200
gebeyi taramis, T.gondii 1gG seropozitifligi ve yas, multiparite, egitim,
kediyle temas, ¢ig et tiiketimi ile kan transfiizyon dykiisii olan gebeler
arasindaki iliskiyi arastirmislardir. Multiparite ve cig et tiiketimiyle
seropozitiflik arasindaki iliski anlamh bulunurken, digerleri arasinda
anlamh iliski tespit edilmemistir. Bu sonuglar bizim calismamizla uyumlu
degildi.

Konjenital toksoplazmozisli bebeklerde olusan hasarlar nedeniyle,
ozellikle insidansin yiiksek oldugu Fransa, Italya, Avusturya ve Brezilya
gibi iilkelerde tarama programlan gelistirilmistir (33.37.38). Fransa'da
tarama prekonsepsiyonel baslar ve her ay tekrar edilirken, Avusturya’da
gebelik boyunca ii¢ kez test tekrarlanir. Amerika Birlesik Devletleri ve
Ingiltere gibi daha diisiik insidansa sahip olan baz iilkelerde ise herkese

tarama testinin yapilmasi zorunlu degildir (72-76).



Konjenital toksoplazmozis taramasi igin 3 yaklasim vardir.

Dogumda tiim bebekleri taramak; fetusun immatiir bagisikhk
sistemi antikor olusumunu geciktirir, IgM kitlerinin sensitivitesi ve
spesivitesi diisuiktiir, enfekte bebekler atlanabilir, gereksiz tedavi
verilebilir. Bebek taramasi ile prenatal tedavi firsati kagar. Bu yontemin
maliyet-zarar analizi yapilmamistir (77).

Gebelikte seronegatif kadinlari tekrarlayan testlerle takip; en
duyarh yaklasimdir. 1975-76 da Fransa ve Avusturya da uygulandi,
hastalik insidansi diistii. Ilk antenatal vizite tiim gebeler, seronegatif
olanlar ise her vizitte tekrar tarandi, korunma yontemleri anlatildi. Fetal
enfeksion varliginda tedavi verildi. Fetal sekel %20 den %3,5 kadar
diistii (33,37,38). Ancak zaman kaybi fazla, maliyeti ¢ok yiiksek olarak
bulundu. Finlandiya’da tarama ile egitim programi arasinda maliyet
karsilastirmasi yapilmis; hem diisiik hemde yiiksek insidans oranlarinda
da egitimin daha etkili ve ucuz oldugu goriilmiistiir (78).

Primer enfeksiyon gegirmesinden siiphelenilen, akut semptomlan
ve ultrasonografide fetal enfeksiyon bulgular olan gebelerde tarama
yapmak ve akut enfeksiyon saptaninca PCR ile dogrulamak da kullanilan
baska bir tarama yontemidir (72-74). Dezavantajlan; gebelikte
enfeksiyon asemptomatik olabilir, enfekte fetusta ultrasonografi
bulgusu her zaman bulunmayabilir, IgM bazen bir yildan uzun siire
kanda bulunabilir, erken gebelik haftasinda kesin fetal test igin
amniosentez yapilamaz, yanhs pozitif testler gereksiz anksiete, gereksiz
tedavi veya abortusa neden olabilir.

T.gondii tarama ve tani testleri pahalh ve karmasik testlerdir.
Hastalik kontrol merkezi; ABD de en sik kullanllan 6 ELISA testini
inceledi, sensitivitesini %93-100, spesivitesini % 77,5-99 arasinda
buldu (76).



stratejileri;

Tarama testlerindeki 6nemli bir nokta da hastaligin o toplumdaki
prevelansidir. Norveg, Belgika ve Fransa da yasam tarzi ve beslenme
tarzi nedeniyle prevelans yiiksek iken, ABD de ¢ok daha diisiiktiir.

ABD de Bader, caismasinda 3 farkh yaklasim sekli incelenmistir
(42).

e Tarama yapmamak,
e Riskli gruba tarama yapmak,
e Herkese tarama yapmak.

ABD de yilda 4 milyon dogum olmaktadir. Tarama yapilmaz ise,
2417 bebek konjenital toksoplazmozla dogmakta, riskli grup taranirsa,
2358 bebek konjenital toksoplazmozla dogmakta, herkese tarama
yapilip, pozitif gelen gebelikler sonlandiriidiginda, 1983 bebek
konjenital toxoplazmozla dogmakta, 1 etkilenmis bebegi dnlemek icin
12 normal fetus abort ettiriimektedir. Bader modelinde, serolojik
testlerin sensivite ve spesivitesi %95 olarak bulunmus, yiliksek
prevelansin oldugu yerlerde bu giivenilirlik kabul edilebilirken, diisiik
olan popiilasyonda kabul edilemez. PAP smear sensivitesi %50-60
olmasina ragmen servikal lezyonlarin prevelansinin yiiksekligi, bu testi
kabul edilebilir kilmaktadir.

Halk saghg: uygulamalarinda, konjenital hastaliklari onleme

e Primer (gebenin enfekte olmasini engellemek)
o Sekonder (hastaligin erken tanisi ve tedavisi)
o Tersiyer (etkilenmis bebegin dogumda tespiti ve tedavisi)
olarak ayrihr.
Primer ve tersiyer koruma prevelansin diisiikk oldugu
toplumlarda etkili olacaktir. Belgcika da yapilan bir calisma, gebelerde
insidansin T.gondiiden korunma egitim programiyla %60 azaldigini

gostermistir. Belcika da programin olmadigi 1979-82 ile, programin



oldugu 1983-86 yillan arasinda serokonversiyonda %34 azalma tespit
edilmistir(78). Primer onleyici yontemler taramadan cok daha etkili ve
ucuz olacaktir. Sekonder koruma ise prevelansin yiiksek oldugu yerlerde
yapilabilir.

Tarama testlerinin sensivitesi ve spesivitesindeki yetersizlik,
fetal enfeksiyon tespiti icin invaziv girisimlerin gerekliligi, prevelansin
diisiikliigii, yanhs pozitifik durumunda ailede olusacak anksiyete,
normal fetuslarin abort edilme ihtimali, gegirilen T7T.gondii
enfeksiyonunun fetusa gecis oranlarinda ve fetal sekel olusturma
oranlarinda farkhliklar, fetal enfeksiyonlann tedavi icin kullanilan
antibiyotiklerin konjenital malformasyonlara neden olma ihtimali (6,79),

tarama testlerinin gerekliliginin sorgulanmasina neden olmaktadir.
Maternal Enfeksiyon Enfekte Yenidogan

Gebelik Haftas: Sayr Say1 %
1.Trimestir (8-15 hf) 57 4 7
2.Trimestir (16-28 hf) 86 37 43
3.Trimestir ( >28 hf) 22 16 73
Toplam 165 57 35

Tablo 14:Gebelik Haftalarina gore konjenital toksoplazmozis sikligi (26)

Tablo 3 de Bessieres ve arkadaslarinin 2001 yihinda 165 primer
enfeksiyon geciren gebe iizerinde yaptigi calismanin sonuglar
goriilmektedir. Maternal enfeksiyonun gegirildigi gebelik haftasi
arttikca, fetusa enfeksiyon ajaninin gegis olasiligi artmaktadir, ancak ne
kadar erken gebelik haftasinda gegcirilirse; fetal etkilenme ve klinik
bulgu gelisimi o kadar ciddi olmaktadir (26).

2000 yiinda Martin ve ark. tarafindan yapilan bir calismada,
ikinci trimestirde etkilenmis 60 fetusun %61,7 de subklinik enfeksiyon ,

% 35 de ciddi intrakranial kalsifikasyon tespit edilirken, 3. trimestirde



etkilenmis 56 fetusun ise %71,4 de subklinik enfeksiyon, %21de ciddi
intrakranial kalsifikasyon tespit edilmistir (8,9,16,17).

Bizim calismamizdan elde ettigimiz sonuclara gorede;
poliklinigimize basvuran gebelerdeki seropozitiflik orani, her gebenin
rutin taramasini  gerektirecek kadar yiikksek degildir Ayrica,
seropozitifligin baz1 degistirilebilir aliskanhklardan etkileniyor olmasi
nedeniyle (cig et, cig kofte yeme, toprakla ugrasma, kus besleme
istatistiksel olarak anlamli) ve rutin tarama ve tani testlerinin getirecegi
mali yiikte diisiiniildiigiinde, primer korunma yontemleri etkili olacaktir.
Gebe kalmayl diisiinen ve seronegatif gebeler iillkemizde de
toksoplazmozisden korunma egitim programlariyla bilgilendirilebilir ve
risk faktori yiiksek olanlar tarama programina alinabilir (80).

HCMV tum diinyada %90 n lizerinde seropozitiflik gosteren, en
sik intrauterin enfeksiyona neden olan viral bir hastaliktir. Cok yaygin
olmasina ragmen, yalmz dogal veya ilaglara bagh immiin yetmezligi olan
eriskinlerde veya fetusda ciddi enfeksiyon ve sekellere neden
olmaktadir. Konjenital enfeksiyon sikhigi %0,5-2,5tur (48-51, 86).
Ayrica calismalar gostermektedir ki, diisiikk sosyoekonomik diizey,
multiparite, ileri yas ve seksiiel partner sayisinin fazla olmasi
seropozitifligin artmasina neden olmaktadir (47-49,57,58).

Tiirkiye de ise, dogurganhk yasindaki kadinlarda Koksal ve ark
%079 (52), Tuziin ve ark %95 (53), Ustacelebi ve ark %80,8 (54), Bolath
ve ark %88 (55) oraninda seropozitiflik tespit ederken, Kaleli ve ark
gebelerde %94,7(56) oraninda seropozitiflik tespit etmistir.Yoremizi
sosyoekonomik diisiik bir bolge olarak kabul edersek, sonucumuz
bizdeki ve diinyadaki calismalarla uyumlu idi (51,53,58,62,72,81,85).

Calismamizda yas ve multiparite ile, seropozitiflik iliskisini de
arastirdik.. Calismaya aldigimiz 217 gebenin yaslarinin ROC analizi ile

cut off degerini 26,5 olarak tespit ettik. Gebeleri 27 yas listii ve alti



olmak lizere iki gruba ayirdik. Her iki grubu birbiri ile
karsilastirdigimizda, istatistiksel olarak anlamlihik tespit etmedik..Bu
sonug literatiir ile uyumlu degildi, ayrica multiparite ve seropozitiflik
arasindaki iliski de istatistiksel anlamlihik goOstermiyordu, bu
sonucumuzda literatiirle uyumlu degildi (48,49,56,60,81-83,85).

Toplam 217 gebenin 29 unda (%5,1) ELISA yontemiyle IgM
pozitifligi tespit ettik. Kord kaninda IgM pozitifligi tespit edilmedi.
Primer enfeksiyondan sonra, IgM pozitifligi 2-3hafta sonra baslar ve 3-
12 ay siirebilir, romatoid faktor pozitifligi yanhs pozitif sonuclara neden
olabilir, ayrica kullanilan kitlere bagh olarakta yanhs pozitiflikler
goriilebileceginden, spesivitesi ve sensitivitesi daha yiiksek olan HCMV
antijenemi ve PCR (48,49,60) yontemleriyle, anne ve kord kani yeniden
cahisildi. IgM pozitif 29 gebede ve kord kaninda, calisilan CMV
antijenemi ve 21 gebe de ve kord kaninda calisilan PCR sonuglarn negatif
olarak tespit edildi. Bu gebeler HCMV enfeksiyonu agisindan negatif
olarak kabul edildi.

Invaziv yontemlere basvurmadan &nce, anne kaninda serojik testlerinin tekrari, IgG Avidite,
antijenemi ve PCR testleri kullanilabilir. Primer enfeksiyon gegirildiginden emin olunduktan sonra,
amniosentez, kordosentez kullanilarak amnion mayiinde ve fetal kanda PCR kullanilarak fetal enfeksiyon
tanisi kesin olarak konulabilir. Liesnard ve arkadaslart 2000 yilinda Belgika da yaptiklari bir ¢alismada; 210
primer enfeksiyon siiphesi olan gebeye amniosentez ve kordosentez yapmis; PCR, viral kiiltiir ve anti HCMV
IgM yontemi test edilmistir. PCR, viral kiiltiir birlikte yapildiginda %80 hastaya tan1 konulmustur. Amniotik
sivida PCR yonteminin duyarliligt %78 olarak bulunmus olup kiiltlir tekniklerinden daha distiindiir. Bu
calismada ve yapilan bir ¢ok ¢alismada PCR tekniginin spesifitesi %100’e yakin bulunmustur(49,57,60-66).
Fetal kanda IgM antikorlarinin fetal enfeksiyonu belirlemede sensitivitesi %50-77, spesifitesi %90-100" diir.
Kordosentez ile fetal kanda agir enfeksiyonlarda goriilen trombositopeni ve karaciger enzim yiikselmesi
arastirilmalidir.

Fransa da yapilan bir ¢alismada 750.000 dogum taranmig ve bunlardan yalnizca 75 fetusta ciddi
sekeller tespit edilmistir. Gebelerde rutin HCMV taramasi yapildiginda 6500 ek amniosentez yapilmis, 1755
saglikli fetus abort ettirilmistir (84). Prenatal donemde tespit edilse bile gebeligin sonlandirilmasi disinda
etkili bir tedavi heniiz mevcut degildir. Ayrica HCMV enfeksiyonu yalnizca primer enfeksiyonla degil,

reaktivasyonla da fetal enfeksiyona neden olabilir. W. Foulon ve arkadaglarinin Belgika ‘da yaptig1 bir
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calismada, kord kaninda IgM taranarak konjenital enfeksiyon yakalama orani1 % 91 olarak bulunmustur (84).
Tiim bu bilgilerin 15181nda, kesin tan1 i¢in invaziv testlerinde gerekliligi diisiiniilerek gebelerde HCMV nin

rutin taranmasida, T.gondii enfeksiyonu gibi bir ¢ok tartismay1 beraberinde getirmektedir.

9.SONUC VE ONERILER
1.Taradigimuz 312 gebede T.gondii IgG seropozitiflik oran1 %37.5 idi. ELISA yontemiyle 7.gondii IgM
pozitifligini %0.6 olarak bulurken, IFAT yontemiyle IgM pozitifligine rastlanmadi. Kord kani almarak
yapilan taramada ELISA ve IFAT yonteminin her ikisinde de IgM pozitifligine rastlanmazken, ELISA
yonteminde %34.3 IgG seropozitifligi tespit edildi, [IFAT yontemiyle bu oran %33.4 olarak bulunmustur.
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2. Yasam tarzi ile seropozitivite arasindaki iliski incelendi; IgG
seropozitiflik oranlarini, cig et, cig kofte yeme aliskanhgi, toprak ugrasi
ve kus beslemeyle istatistiksel olarak karsilastiridiginda, anlamh
bulundu. Cig yumurta, cig siit ve siit iiriinleri kullananlarda, kedi
besleyenlerde, organ nakli, kan transfiizyonu vyapilanlarda ise
istatistiksel anlamhlik tespit edilmedi.

3. 217 gebede yapilan taramada ise, %97,7 oraninda HCMV IgG
seropozitifligi tespit edildi.

4. Gebeler 27 yas iistii ve alti olmak uizere iki gruba ayrildi. Her
iki grup birbiri ile karsilastinldiginda, HCMV 1gG seropozitifligi acisindan
istatistiksel olarak anlamhhk tespit edilmedi, multiparite ve
seropozitiflik arasindaki iliski de istatistiksel olarak anlamh degildi.

5. 29 gebede (%5,1) ELISA yontemiyle HCMV IgM pozitifligi
mevcuttu. IgM pozitif 29 gebede ve kord kaninda, bakilan HCMV
antijenemi ve 21 gebe de ve kord kaninda bakilan HCMV PCR sonuglar
negatif olarak tespit edildi. Ayrica kord kaninda da ELISA yontemiyle
IgM pozitifligi yoktu. Bu gebeler HCMV enfeksiyonu acgisindan negatif
olarak kabul edildi.

Oneriler :
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[98)

. Ulkemizdeki tiim T.gondii ve HCMV seropozitiflik oranlarini ortaya koyan galigmalar

derlenmeli,
Bolgelere gore seropozitiflik oranlari tespit edilmeli,

. Tarama programlarin1 maliyet analizleri ortaya konulmali ve fayda —mali yiik tablolar

cikartilmali,

Tiim Tiirkiye de uygulanacak ulusal bir politika belirlenmeli, bu dogrultuda bolgelere gore

gebelikte tarama yapilmali.

Bu politikanin 1s181nda geng kizlari, dogurganlik yagindaki ve antenatal donemdeki kadinlari

icine alacak sekilde, iyi diisiiniilmiis egitim programlari diizenlenmeli ve uygulanmalidir.
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10.0ZET

Amag: T.0.T.M Kadin Hastaliklan ve Dogum AD"1 gebe poliklinigine
basvuran takipli gebelerde, her li¢ trimesterde T7.gondii ve HCMV
seropozitifligi, serokonversion oranini tespit etmek, ayrica acile
basvuran takipsiz gebelerde T.gondii  seropozitiflik orani
degerlendirmek; serolojik bulgularn yenidoganin kordon kani serolojik
bulgulan ile karsilastirmak

Gereg ve Yontem: Calisma kapsamina alinan 312 gebeye 7.gondii ve
217gebeye ise HCMV enfeksiyonunun olasi bulagsim yollarini iceren anket
uygulandi, takipli gebelerden her li¢ trimestirde, takipsiz gebelerden ise
3. trimestirde, tiim gebelerden ise dogum sirasinda kordondan beser cc
kan alindi. ELISA ve IFAT yontemiyle Toxoplasma IgM - IgG, ELISA
yontemiyle HCMV IgM - IgG, Bio-tek ticari kitleriyle, calisildi. HCMV IgM
pozitifligi durumunda ise; anne ve kord kaninda HCMV antijenemi; |
ARGENE haazir ticari kitleriyle ve PCR; QIAamp DNA Mini Kit ile yeniden
calisildi. Istatistiksel hesaplamalar SPSS for Windows 11,0 yazilimi
kullanarak yapildu.

Bulgular: Toxoplasma IgG seropozitiflik oram1 %37.5, IgM
pozitifligini %0 olarak bulundu. IgG seropozitiflik oranlarini, ¢ig et
yeme, toprak ugrasi ve kus beslemeyle istatistiksel olarak anlamh
bulundu. 217 gebede %97,7 HCMV IgG seropozitifligi tespit edildi. Yasa
ve multiparite ile seropozitiflik arasinda istatistiksel anlamhhik

bulunmadi.

- 14 -



Sonug¢ ve Oneriler: Toxoplasma ve HCMV enfeksiyonlarinin tarama
programlarinin maliyeti g6z oniine alindiginda iilkemiz icin oldukca
pahah yontemlerdir. Dogurganlhk cagindaki kadin ve geng kizlarida igine
alacak sekilde antenatal donemde uygulanacak daha ucuz ve etkili
oldugu kanitlanmis egitim programlarina ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler:T.Gondii, CMV, ELISA, IFAT, Antijenemi,
PCR

11.SUMMARY

Aim:We aimed to evaluate the Toxoplasma Gondii and HCMV seroconversion in each trimester of the
pregnancy and seropozitivity ratio in maternal blood and cord blood.

Methods: Pregnant women in the first trimester attempted to Inonu University Obstetrics Clinic and
pregnant women in the third trimester of pregnancy attempted to the emergency room from April, 2004 to
October, 2005 were recruited. Blood samples were drawn from 153 pregnant women at every trimester and from
159 pregnant women at their 3. trimester of pregnancy for serological testing. 217 pregnant women were taken
for HCMV enfection at same condition.Toxoplasma gondii specific IgM and IgG were analyzed by Enzyme-
linked Immunosorbent Assay (ELISA)and Indirect Fluorescent Antibody Test (IFAT). Cord blood samples were
collected immediately after delivery and Toxoplasma gondii specific I[gM and IgG were evaluated with the same
serological tests. HCMV specific IgM and IgG were analyzed by Enzyme-linked Immunosorbent Assay
(ELISA).Statistical calculations was made by SPSS for Windows 11°0

Results: Mean maternal age was 28.1+£5.2 (16-42) years. Toxoplasma gondii specific I[gM was not
detected in any of the patients. Specific IgG was positive in 35.9% of the pregnants in each trimester. Also, the
rate of IgG positivity was 37.5% in the third trimester of the pregnancy who were attempted to the emergency
room. IgG seropositivity was significantly correlated with raw meat consumption and the soil exposure ( p=0.001

and p=0.003 respectively ).
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All 312 cord blood samples were also seronegative for IgM. Parallel to maternal IgG seropositivity, the rate of

IgG seropositivity was34.3 % in the cord blood samples by ELISA. HCMYV seropozitivty ratio was %97.7.
Conclusion: A large amount of pregnant women are susceptible to toxoplasmosis in this part of Tiirkiye.

Prevention of congenital toxoplasmosis can be achieved by antenatal education.HCMV seropozitity ratio was

very high, therefore antenatal education can be very important also for HCMV infection.
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