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OZET
Buyazida lokalize myokard tutulumu ile sey-
reden Toksoplazma gondii enfeksiyonunu klinik,
patolojik bulgulari ve tedavisi tartigilmis ve bir ol-
gu sunumu yapilmistir.
Anahtar kelimeler: Toksoplazma gondii,
Myokard tutulumu

SUMMARY
In this paper; clinical, pathological picture
and treatment of localized myocardical involve-
ment with T. gondii were discussed and a case
was reported.
Key words: Toxoplazma gondii, Myocardial
involvement

Dilate kardiyomyopati giintiimiizde siklig: gittik-
ce artan ve 5 yil icinde % 40-80 oraninda 6liime yo-
lagan 6nemli bir klinikopatolojik durumdur (1). Kar-
diyomyopati yapan ikincil nedenlerin taninmasi ve
tedavi bu yonden énemlidir.

T. gondii genellikle bagisiklik sistemi baskilan-
mis bireylerde infeksiyona neden olmaktaysa da ba-
gisiklik sistemi normal olan bireylerde de infeksiyon
yapabilmektedir (2). Edinsel immiin yetmezlikli has-
talarda otopsi serilerinde % 12-14 oraninda T. gon-
dii'ye bagli myokard hastaligi saptandigi bildirilmis-
tir (3). Toksoplazmozis klinik olarak su sekilde simif-
landirilabilmektedir (4);

1- konjenital toksoplazmosis

2- Akkiz toksoplazmosis. Fatal bir hastalik ola-
bilmesine ragmen genellikle asemptomatik seyre-
der. Akkiz toksoplazmozisin ti¢ klinik formu vardir.

a- Glanduler form

b- Milier form

c- Lokalize form; Myokardin lokalize tutulumu
da bu gruba dahil edilir.

SEMPTOMATOLOJi

T. gondii’nin kronik myokardiyal invazyonu ve
toksoplazmik kistlerin intermitan riiptiirii kalp yet-

mezligine, atipik gogis agrisina, aritmilere ve peri-
kardite neden olabilir (1).

PATOLOJI

Mikroskobik olarak T. gondii’ye bagh myokard
hastaliginda erken dénemde nekroz ve mononiikle-
er iltihap hicreleriyle parazitin kendisi goriilebilir
(2). Parazit myokardiyal doku icinde serbest olarak
veya pseudokist-enkiste sekilde gorilebilir (2). Bagi-
siklik sistemi baskilanmamis toksoplazma kardi-
yomyopatisi tanist almis 3 hastanin otopsisinde sa-
dece bir hastada miyokardiyal dokuda T. gondii gos-
terebilmistir (5). T. gondii'ye bagli myokardiyal tutu-
lumu olan edinsel immiin yetmezlikli hastalarin
otopsilerinde en sik yama tarzinda myokardiyal tu-
tulum saptanmustir (3).

TANI

T. gondii’nin yol actigi myokard hastaliginin ta-
nisi diger ikincil kardiyomyopati nedenleri dislan-
diktan sonra serolojik olarak konulmakta ve parazit
seyrek olarak endomyokardiyal biyopsi ile myokard
dokusunda gosterilebilmektedir (1, 6).

* Bu yazi 12-13Ekim 1995 tarihlerinde Ankara’da yapilan 1. Ulusal Toksoplazma Kongresinde teblig edilmistir.
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46 yasindaki kadin hasta 1992 yilinda otiroid
diffiz guatr nedeniyle Ankara Universitesi T. F. Ge-
nel Cerrahi klinigince opere edilmis. Preoperatif
EKG’de sik ventrikiiler prematiire vurum (VPS) sap-
tanmasi nedeni ile kardiyoloji klinigince konsiilte
edilmis. Fizik muayenesinde kalp hastaligi lehine
bulgu saptanamayan hastaya ekokardiyografik
(EKO) inceleme yapilmis, EKO’da sol kalp boslukla-
rinda hafif biyiikliik, interventrikiiler septum, apeks
ve anterior duvar hareketlerinde hipokinezi saptan-
mis ve % kisalma % 25 olarak hesaplanmis, lantent
kalp yetmezligi ve aritmi yontunden tedavisi yapilan
hasta operasyona verilmis.

Hasta carpinti sikayetinin devam -etmesi nede-
niyle operasyondan 14 ay sonra kardiyoloji klinigi-
ne yatirlldi. Yatis fizik muayenesinde nabiz 100/dk,
aritmik, tiroidektomi skari ve S3 gallop disinda 6zel-
lik yoktu. Telekardiyogramda kardiyotorasik oran
st sinirdaydi. EKG’de sik VPS (zaman zaman ikili
VPS'ler) disinda 6zellik yoktu. Hastanin tam kan sa-
yimi ve rutin idrar tetkikleri normaldi. Hastanin ru-
tin biyokimya tetkiklerinde AKS 144 mg/dl, total li-
pid 1059 mg/dl, kolesterol 257 mg/dl olarak saptan-
di; diger parametreler normaldi. Yapilan tiroid fonk-
siyon testlerinde ST3 ve ST4 normalken TSH degeri
yiksek bulundu. EKO’da sol kalp bosluklarinda bii-
yuklik, sol ventrikiil duvar hareketlerinde yaygin
olarak ileri hipokinezi saptandi ve % kisalma % 14
olarak hesaplandi (Tablo 1). Yapilan koroner anjiog-
rafide tikayici lezyon gozlenmedi ve ventrikiilografi-
de ejeksiyon fraksiyonu % 36 olarak hesapland. Ya-
ptlan Sabin-Feldman boya testi 1/1024 titresinde po-
zitif bulundu ve bu daha sonra toxoplazma spesifik
IgM-ELISA testiyle de dogrulandi. Bilgisayarli beyin
tomgrafisi ve gz hastaliklari konstiltasyonlarinda T.
gondii enfeksiyonu lehine bulgu saptanamadi. Yapi-
lan endomyokardiyal biyopsinin incelenmesinde
kardiyomyopati ile uyumlu bulgular saptandi ve pa-
razit myokard dokusunda gosterilemedi. Aslinda ta-
ni konuldugu anda hastada ikincil kardiyomyopati

Tablo 1: Olgunun ekokardiyografik bulgular

nedeni olabilecek; diabetes mellitus, hipotiroidi ve
hipoparatiroidi tablolari saptanmasina ragmen 14 ay
once bu hastaliklar olmaksizin myokardiyal disfonk-
siyon varligi nedeniyle bu tablonun asil nedeninin
T. gondii enfeksiyonu oldugunu distintldi. Bu ne-
denle, diger tedavilere ek olarak hastaya Sitma Sa-
vas Kurumu’nun onerdigi tedavi tablosuyla pyrime-
tamine ve kotrimoksazol da baslandi.

Tedavinin tamamlanmasindan sonra yapilan 3.
ay kontroliinde hastada VPS'ler siirmekteyken, S3
gallop kaybolmustu. EKO’da sol kalp bosluklarinda
buyiikliik, posterior ve lateral duvarin bazal kisimla-
rinda daha az olmak tizere, sol ventrikilin yaygin
hipokinezisi saptandi ve % kisalma % 21 olarak he-
saplandi (Tablo 1). Hastanin 15 ay sonraki kontro-
liinde ayni hali devam ediyordu ve Sabin-Feldman
boya testinde titraj 1/256'ya diismiistii. Tedaviden
30 ay sonraki kontrolde hastanin VPS'leri kaybol-
mustu ve Sabin-Feldman boya testinde titraj 1/64’e
diismiistii. EKO’da kalp bosluklarinin normal bi-
yiikliikte oldugu ve interventrikiiler septum ile apek-
sin hipokinetik oldugu saptandi ve % kisalma % 29
olarak hesaplandi (Tablo 1).

TARTISMA

Bir calismada bagisiklik sistemi baskilanmamis
11 kardiyomiyopatili hastaya diger ikincil kardiyo-
miyopati nedenleri ekarte edildikten sonra, Sabin-
Feldman boya testi ve/veya hemaglutinasyon testi
titrajlari 1/64 ve daha fazla bulundugu i in T. gon-
dii'ye bagl myokard hastahg tanisi konulmustur (5).
Bu hastalara pyrimetamine., sufamethoxpridanize
ve prednizolon ile 20 giin tedavi verilmis ve hasta-
lar iki grupta incelenmis.

. grup: Kalp yetmezligi olmayan 6 hasta bu gru-
bu olusturmus. Bu hastalarda semptomlarin basla-
masindan 1-5 ay sonra tani konulmus. 6 hastanin
ikisinde sistemik tutulum varmis. Tedavi ile bu 6
hastanin; 3’tiinde tam diizelme, 2’sinde kismi diizel-
me (bir hastada 3 yil sonra koryoretinit niiks etmis)
ve 1’'inde 6lum gozlenmis.

Tamdan 14 ay énce

Tedaviden once

Tedaviden 3 ay sonra Tedaviden 30 ay sonra

Sol kalp bosluklari  Hafif buyiik Buyiik

Sol ventrikiilduvar IVS, apeks, anterior duvar Yaygin olarak ileri
hareketleri hipakinetik hipokinetik

% kisalma % 25 % 14

Buyuk Normal

Posterior ve lateral duvarin bazal VS ve apeks hipokinetik
kisimlarinda daha az olmak tizere
yaygin olarak hipokinetik

% 21 % 29
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II. grup: Kalp yetmezligi olan 5 hasta bu grup-
taymis. Bu hastalarda semptomlarin baslamasindan
tani konuluncaya kadar gecen siire 8 ay-3 yil arasin-
da degisiyormus ve hastalarin hicbirinde sistemik tu-
tulum yokmus. Tedaviyle bu 5 hastanin; 1’inde tam
dizelme, 1'inde kismi diizelme, 1’inde gecici di-
zelme ve 2’sinde 6lim gozlenmis.

Literatiirdeki bu tek immiin yetmezlik olmaksi-
zin olusan T. gondii kardiyomyopatisi hasta serisin-
de, tedaviye cevabi taninin gecikmesi ve myokard
disfonksiyonunun ileri olmasinin bozdugu sonucu
cikartilmistir (5). Bu nedenle bu yazida sunulan has-

KAYNAKLAR

1. Stevenson LW, Perloff UK. The dilated cardiomyopathies:
Clinical aspects. Cardioloy Clinics. 1988; 6(2): 187-219

2. Theologides A. Toxoplasmic myocarditis and pericarditis.
Am ] Med. 1969, 47: 169-174

3. Hofman P, Drici M-D, Gibelin P, Michiels J-F, Thyss A.
Prevalance of toxoplasma myocarditis in patients with
the acquired immunodeficiency syndrome. Br Heart J.
1993; 70: 376-381.

tada tedavi ile tam diizelmenin goriilmeyisinin ne-
deni olarak taninin konulmasinda on dort aylik ge-
cikme ve klinik kalp yetmezliginin varhg duistnil-
dii. Bu hastada dokuda T. gondii’'nin gosterilemeyi-
sinin nedenleri olarak, hastaligin kronik fazda olusu,
T. gondii ile yama tarzinda myokardiyal tutulum
olabilmesi ve endomiyokardial biyopsi ile parazitli
bolgeye ulasilamamasi diisiiniildi.

Ulkemiz sartlarinda ikincil kardiyomiyopati ne-
deni arastirilirken T. gondii akilda tutulmasi gereken
bir patojendir.

4. Thedogides A, Kennedy B. m).: Clinical manifestations of
toxoplasmosis in the adult. Arch Int Med 1966: 117:
536-541

5. Arribada A, Escobar E. Cardiomyopathies produced by toxop-
lasma gondii. Am Heart ). 1968: 76: 329-339

6. Tschirhart D, Klatt EC. Disseminated toxoplasmosis in the Ac-
quired immunodeficiency Syndrome Arch Pathol Lab
Med. 1988: 112: 1237-1241.




