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ÖZET 
Bu yazıda lokal ize myokard tutulumu ile sey-

reden Toksoplazma gondii enfeksiyonunu klinik, 
patolojik bulguları ve tedavisi tartışılmış ve bir ol-
gu sunumu yapılmıştır. 
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SUMMARY 
İn this paper; clinical, pathological picture 

and treatment of localized myocardical involve-
ment with T. gondii were discussed and a case 
was reported. 
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involvement 

Dilate kardiyomyopati günümüzde sıklığı gittik-
çe artan ve 5 yıl içinde % 40-80 oranında ölüme yo-
laçan önemli bir klinikopatolojik durumdur (1). Kar-
diyomyopati yapan ikincil nedenlerin tanınması ve 
tedavi bu yönden önemlidir. 

T. gondii genellikle bağışıklık sistemi baskılan-
mış bireylerde infeksiyona neden olmaktaysa da ba-
ğışıklık sistemi normal olan bireylerde de infeksiyon 
yapabilmektedir (2). Edinsel immün yetmezlikli has-
talarda otopsi serilerinde % 12-14 oranında T. gon-
dii'ye bağlı myokard hastalığı saptandığı bildirilmiş-
tir (3). Toksoplazmozis klinik olarak şu şekilde sınıf-
landırılabilmektedir (4); 

1- konjenital toksoplazmosis 
2- Akkiz toksoplazmosis. Fatal bir hastalık ola-

bilmesine rağmen genellikle asemptomatik seyre-
der. Akkiz toksoplazmozisin üç klinik formu vardır. 

a- Glanduler form 
b- Milier form 
c- Lokalize form; Myokardın lokalize tutulumu 

da bu gruba dahil edilir. 

SEMPTOMATOLOJİ 

T. gondii'nin kronik myokardiyal invazyonu ve 
toksoplazmik kistlerin intermitan rüptürü kalp yet-

mezliğine, atipik göğüs ağrısına, aritmilere ve peri-
kardite neden olabilir (1). 

PATOLOJİ 

Mikroskobik olarak T. gondii'ye bağlı myokard 
hastalığında erken dönemde nekroz ve mononükle-
er iltihap hücreleriyle parazitin kendisi görülebilir 
(2). Parazit myokardiyal doku içinde serbest olarak 
veya pseudokist-enkiste şekilde görülebilir (2). Bağı-
şıklık sistemi baskılanmamış toksoplazma kardi-
yomyopatisi tanısı almış 3 hastanın otopsisinde sa-
dece bir hastada miyokardiyal dokuda T. gondii gös-
terebilmiştir (5). T. gondii'ye bağlı myokardiyal tutu-
lumu olan edinsel immün yetmezlikli hastaların 
otopsilerinde en sık yama tarzında myokardiyal tu-
tulum saptanmıştır (3). 

TANI 

T. gondii'nin yol açtığı myokard hastalığının ta-
nısı diğer ikincil kardiyomyopati nedenleri dışlan-
dıktan sonra serolojik olarak konulmakta ve parazit 
seyrek olarak endomyokardiyal biyopsi ile myokard 
dokusunda gösterilebilmektedir (1, 6). 

* Bu yazı 12-13Ekim 1995 tarihlerinde Ankara'da yapılan 1. Ulusal Toksoplazma Kongresinde tebliğ edilmiştir. 
** Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi Kardiyoloji ABD 
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OLGU 

46 yaşındaki kadın hasta 1992 yılında ötiroid 
diffüz guatr nedeniyle Ankara Üniversitesi T. F. Ge-
nel Cerrahi kliniğince öpere edilmiş. Preoperatif 
EKG'de sık ventriküler prematüre vurum (VPS) sap-
tanması nedeni ile kardiyoloji kliniğince konsülte 
edilmiş. Fizik muayenesinde kalp hastalığı lehine 
bulgu saptanamayan hastaya ekokardiyografik 
(EKO) inceleme yapılmış, EKO'da sol kalp boşlukla-
rında hafif büyüklük, interventriküler septum, apeks 
ve anterior duvar hareketlerinde hipokinezi saptan-
mış ve % kısalma % 25 olarak hesaplanmış, lantent 
kalp yetmezliği ve aritmi yönünden tedavisi yapılan 
hasta operasyona verilmiş. 

Hasta çarpıntı şikayetinin devam etmesi nede-
niyle operasyondan 14 ay sonra kardiyoloji kliniği-
ne yatırıldı. Yatış fizik muayenesinde nabız 100/dk, 
aritmik, tiroidektomi skarı ve S3 gallop dışında özel-
lik yoktu. Telekardiyogramda kardiyotorasik oran 
üst sınırdaydı. EKG'de sık VPS (zaman zaman ikili 
VPS'ler) dışında özellik yoktu. Hastanın tam kan sa-
yımı ve rutin idrar tetkikleri normaldi. Hastanın ru-
tin biyokimya tetkiklerinde AKŞ 144 mg/dl, total li-
pid 1059 mg/dl, kolesterol 257 mg/dl olarak saptan-
dı; diğer parametreler normaldi. Yapılan tiroid fonk-
siyon testlerinde ST3 ve ST4 normalken TSH değeri 
yüksek bulundu. EKO'da sol kalp boşluklarında bü-
yüklük, sol ventrikül duvar hareketlerinde yaygın 
olarak ileri hipokinezi saptandı ve % kısalma % 14 
olarak hesaplandı (Tablo 1). Yapılan koroner anjiog-
rafide tıkayıcı lezyon gözlenmedi ve ventrikülografi-
de ejeksiyon fraksiyonu % 36 olarak hesaplandı. Ya-
pılan Sabin-Feldman boya testi 1/1024 titresinde po-
zitif bulundu ve bu daha sonra toxoplazma spesifik 
IgM-ELISA testiyle de doğrulandı. Bilgisayarlı beyin 
tomgrafisi ve göz hastalıkları konsültasyonlarında T. 
gondii enfeksiyonu lehine bulgu saptanamadı. Yapı-
lan endomyokardiyal biyopsinin incelenmesinde 
kardiyomyopati ile uyumlu bulgular saptandı ve pa-
razit myokard dokusunda gösterilemedi. Aslında ta-
nı konulduğu anda hastada ikincil kardiyomyopati 

Tablo 1: Olgunun ekokardiyografik bulguları 

nedeni olabilecek; diabetes mellitus, hipotiroidi ve 
hipoparatiroidi tabloları saptanmasına rağmen 14 ay 
önce bu hastalıklar olmaksızın myokardiyal disfonk-
siyon varlığı nedeniyle bu tablonun asıl nedeninin 
T. gondii enfeksiyonu olduğunu düşünüldü. Bu ne-
denle, diğer tedavilere ek olarak hastaya Sıtma Sa-
vaş Kurumu'nun önerdiği tedavi tablosuyla pyrime-
tamine ve kotrimoksazol da başlandı. 

Tedavinin tamamlanmasından sonra yapılan 3. 
ay kontrolünde hastada VPS'ler sürmekteyken, S3 
gallop kaybolmuştu. EKO'da sol kalp boşluklarında 
büyüklük, posterior ve lateral duvarın bazal kısımla-
rında daha az olmak üzere, sol ventrikülün yaygın 
hipokinezisi saptandı ve % kısalma % 21 olarak he-
saplandı (Tablo 1). Hastanın 15 ay sonraki kontro-
lünde aynı hali devam ediyordu ve Sabin-Feldman 
boya testinde titraj 1/256'ya düşmüştü. Tedaviden 
30 ay sonraki kontrolde hastanın VPS'leri kaybol-
muştu ve Sabin-Feldman boya testinde titraj 1/64'e 
düşmüştü. EKO'da kalp boşluklarının normal bü-
yüklükte olduğu ve interventriküler septum ile apek-
sin hipokinetik olduğu saptandı ve % kısalma % 29 
olarak hesaplandı (Tablo 1). 

TARTIŞMA 

Bir çalışmada bağışıklık sistemi baskılanmamış 
11 kardiyomiyopatili hastaya diğer ikincil kardiyo-
miyopati nedenleri ekarte edildikten sonra, Sabin-
Feldman boya testi ve/veya hemaglutinasyon testi 
titrajları 1/64 ve daha fazla bulunduğu i. :n T. gon-
dii'ye bağlı myokard hastalığ tanısı konulmuştur (5). 
Bu hastalara pyrimetamine., sufamethoxpridanize 
ve prednizolon ile 20 gün tedavi verilmiş ve hasta-
lar iki grupta incelenmiş. 

I. grup: Kalp yetmezliği olmayan 6 hasta bu gru-
bu oluşturmuş. Bu hastalarda semptomların başla-
masından 1-5 ay sonra tanı konulmuş. 6 hastanın 
ikisinde sistemik tutulum varmış. Tedavi ile bu 6 
hastanın; 3'ünde tam düzelme, 2'sinde kısmi düzel-
me (bir hastada 3 yıl sonra koryoretinit nüks etmiş) 
ve Tinde ölüm gözlenmiş. 

Tanıdan 14 ay önce Tedaviden önce Tedaviden 3 ay sonra Tedaviden 30 ay sonra 

Sol kalp boşlukları Hafif büyük Büyük Büyük Normal 
Sol ventrikıilduvar IVS, apeks, anterior duvar Yaygın olarak ileri Posterior ve lateral duvarın bazal IVS ve apeks hipokinetik 
hareketleri hipakinetik hipokinetik kısımlarında daha az olmak üzere 

yaygın olarak hipokinetik 
% kısalma % 25 % 14 % 21 % 29 
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II. grup: Kalp yetmezliği olan 5 hasta bu grup-
taymış. Bu hastalarda semptomların başlamasından 
tanı konuluncaya kadar geçen süre 8 ay-3 yıl arasın-
da değişiyormuş ve hastaların hiçbirinde sistemik tu-
tulum yokmuş. Tedaviyle bu 5 hastanın; 1 'inde tam 
düzelme, 1 'inde kısmi düzelme, Tinde geçici dü-
zelme ve 2'sinde ölüm gözlenmiş. 

Literatürdeki bu tek immün yetmezlik olmaksı-
zın oluşan T. gondii kardiyomyopatisi hasta serisin-
de, tedaviye cevabı tanının gecikmesi ve myokard 
disfonksiyonunun ileri olmasının bozduğu sonucu 
çıkartılmıştır (5). Bu nedenle bu yazıda sunulan has-

tada tedavi ile tam düzelmenin görülmeyişinin ne-
deni olarak tanının konulmasında on dört aylık ge-
cikme ve klinik kalp yetmezliğinin varlığı düşünül-
dü. Bu hastada dokuda T. gondii'nin gösterilemeyi-
şinin nedenleri olarak, hastalığın kronik fazda oluşu, 
T. gondii ile yama tarzında myokardiyal tutulum 
olabilmesi ve endomiyokardial biyopsi ile parazitli 
bölgeye ulaşılamaması düşünüldü. 

Ülkemiz şartlarında ikincil kardiyomiyopati ne-
deni araştırılırken T. gondii akılda tutulması gereken 
bir patojendir. 
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