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Etyopatogenez

Toksoplazmozis yaygin olarak tiim diinyada goriilen paraziter
bir hastaliktir. Hastaliga protozoon olan Toxoplasma gondii ne-
den olur. Cocuklarda ve erigkinlerde genellikle asemptomatik ya
da kendi kendini sinirlayan ates, halsizlik, lenfadenopati gibi
semptomlarla seyreder (1-4).

T.gondii'nin yasam siklusu, proliferatif form trofozoit, endozo-
it ya da takizoit, doku kisti sitozoit ya da bradizoit ve sporozit ol-
mak izere {i¢ evreden olusur. Organizmanin seksiiel dénemi ke-
di ailesinin intestinal mukozasinda gerceklesir. Kediler akut en-
feksiyon sirasinda digkilariyla spor olusturmamis ookistleri atar-
lar, giinde 10 milyon ookist atilir ve toprakta 1-5 giin sonra spor
olustururlar, bir giin ile birka¢ haftalik siireden sonra enfeksiydz
hale gelir. Qokistler 6zellikle nemli toprakta 12-18 ay boyunca
enfeksiydz zelligini devam ettirir (1,2). Sporlanmig ookistlerden
sporozoit olusur. Enfeksiydz ookistler sulari ve topragr enfekte
eder. Buradan kuslar, koyun, keci ve sigir gibi hayvanlar enfekte
olur. Bu hayvanlarin cogunda kronik enfeksiyon oldugundan et-
lerinde kistler bulunur. Enfeksiydz sporlarin agizdan alimi sonu-
cu takizoit gelisir, akut donemde takizoitler birgok hiicreye inva-
ze olur ve hiicre icinde ¢ogalir. Takizoitler dzellikle kas, karaci-
ger, dalak, lenf nodlari ve santral sinir sistemi (SSS) olmak iize-
re tiim organlari invaze ederler. Latent enfeksiyon déneminde
bradizoitler dokudaki kistlerin iginde bulunurlar (1,5). Lenf nodu
biyopsisinde reaktif follikiiler hiperplazi, epiteloid histiositlerde
diizensiz birikim goriiliir (2). Hiicresel immunite kronik enfekte
konakta T. gondii reaktivasyonunu onler. Dogal &ldiiriicii (NK)
hiicrelerden salinan gama interferon makrofaj aktivasyonunu
saglar ve aktive makrofajlar tarafindan parazit 6ldiiriiliir. CD8 si-
totoksik T lenfosit, CD4 T lenfosit ve monosit oksidatif mekaniz-
ma enfeksiyonun kontroliinde rol oynar. Interlékin (IL) 2 ve IL 12
konakginin direncini arttiriken, IL-10 makrofajin paraziti 6ldiirme
yetenegini bozar (2-4).

Epidemiyoloji

Diinyada oldukga yaygindir ve iklim-hava kosullaryla yakin-
dan iligkilidir. Soguk, kuru iklimler ve yiiksek rakimlarda sikligi
azalmaktadir. Seropozitivite; gcocuklarin kontamine toprakla oy-
namaya basladigi 1 yasinda baslamakta ve adolesanda % 50 —
75'e gikmaktadir (3,4).

T.gondii enfeksiyon seroprevalansi bolgelere gore degisken-
lik gosterir. Fransa’da gebe kadinlarin %80'inde antikor pozitifli-
di, ABD ve Ingiltere’de gebe kadinlarin %16-40da antikor pozitif-
ligi oldugu bildirilmektedir (1). Tiirkiye’de seroprevalans %17.3-
78 olarak bildirilmektedir (6). Afrika, Tahiti ve Fransa seropreva-
lansin yiiksek oldugu {lkelerdir (7,8). T.gondii insanlara enfekte
etlerin yeterince pisirilmeden ya da ¢ig yenilmesi ile ya da enfek-
te etlere temas sonrasi ellerin enfekte olmasi ile, kedilerin digki-
lariyla etrafa yayilan oookistlerle kontamine su, toprak veya yi-
kanmamis sebze ve meyva tiiketilmesi ile, gebelik sirasinda en-
feksiyonun transplesantal yolla fetusa gegmesi ile bulas olur (1-
5,9). Konsepsiyondan 6nce T.gondii ile enfekte bir kadinda para-
zit nadiren fetusa gecer. Gebeligi esnasinda primer akut enfek-
siyon geciren veya immunsupresyon nedeniyle reaktivasyon
gosteren kadinlarda parazit transplesantal olarak fetusa bulasa-
bilir. Gebelik doneminde fetusa T.gondii gecisi gestasyon hafta-
stile ilgilidir. Konjenital hastalik riski, maternal enfeksiyon ilk tri-
mestir esnasinda ise %710-25, ikinci trimestirda ise %20-25, ii¢iin-
cii trimestirda ise %60-90 olarak bildirilmektedir (1,2,5,10). Ancak
fetusun erken dénemde enfekte olmasi ciddi seyirli hastalija ne-
den olur. Ik trimestirda enfekte olan bebeklerin %80'inde, ikinci
trimestirda enfekte olanlarin %50’sinde, {i¢iincii trimestirda en-
fekte olanlarin %17'den azinda dogumda semptom ya da bulgu-
lar gordiliir (1,2).

Semptom ve Klinik Bulgular

immiin Yetmezligi Olmayan Olgularda Akkiz Toksoplazmozis

Olgularin %901 asemptomatiktir, % 10-15'inde klinik semp-
tomlar goriiliir. Akut donem gecici ates yiiksekligi, halsizlik, kas
agrilan, gecici lenfadenopati gibi bulgularla seyreder. Genellikle
enfeksiyon kendini sinirlar ve nadiren tedavi gerektirir (1-4).

En sik goriilen bulgu lenfadenopati olup, atessiz, supliratif ol-
mayan ve en ¢ok servikal bélgede, daha sonra aksiller ve ingu-
inal bélgede yerlesim gdsterir. Eriskinlerde ¢ogunlukla lenfade-
nopati tek tarafli iken gocuklarda ¢ok sayida olabilir. Genellikle
biiyiikligii 1-2 cm'dir, ancak 6 cm’ye kadar ulasabilir. Cogu 1-2
ayda kiiciiliir, ancak 6 aya kadar devam edebhilir, rekiirrens ola-
bilir (1-4,11).

Gebelikte Toksoplazmozis

Gebelik esnasinda kazanilan toksoplazma enfeksiyonu olgu-
larin sadece %10-15'inde klinik bulgulara yol agar. Klinik olarak
halsizlik, ates, lenfadenopati ve dokiintli gibi mononiikleozis

Dr. Solmaz Gelebi, Is: Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligii ve Hastaliklari Anabilim Dali, Cocuk Enfeksiyon Hastaliklari Bilim Dali, 16059 Gériikle, Bursa
Tel/ Fax: 0224 4428143, E-mail: solmaz@uludag.edu.tr.



Giincel Pediatri 2004 ; 2 : 152-

benzeri tablo goriilebilir. Serolojik tarama testi uygulanmayan
gebelerde tani koymak miimkiin degildir (2). Tiirkiye’de yapilan
calismada gebe kadinlarda T.gondii spesifik 1gG antikor pozitifli-
i %60.4, T.gondii spesifik IgM antikor pozitifligi %3 olarak sap-
tanmistir (12). ABD'de 1999-2000 doneminde 12-49 yas grubu ki-
silerin %15.8'inde T.gondii spesifik IgG antikor pozitifligi saptan-
mistir (13).

Konjenital Toksoplazmozis

Gebeligi esnasinda enfekte olan ve tedavi edilmeyen kadin-
lardan yaklasik %40'inda fetusa enfeksiyon gegisi olmaktadir.
Konjenital toksoplazmozis prevalansi 4.4-4.6/1000 olup fetusa
bulas siklikla maternal primer enfeksiyon sirasinda olur, nadiren
AIDS ya da steroid alimi gibi immunsupresyon varliginda reakti-
vasyon sonucu fetus enfekte olur. Enfekte yenidoganlarin go-
gunda (%87) dogumda semptom ya da bulgu gériilmez (14). Hid-
rosefali, korioretinit ve intrakraniyal kalsifikasyon triadi ciddi se-
yirli olgularda gordiliir (1-4,15). T. gondii ndronal dokuya tropizm
gosterir, konviilziyon, bas gevresinde hizli artig, kabarik fontanel,
nistagmus gibi bulgular gériiliir. Konjenital toksoplazmozis farkli
klinik bulgularla da seyredebilir (Tablo 1). Toksoplazmozisi olan
prematiire bebeklerde ilk iic ayda SSS ve g6z hastaliklari gelise-
bilirken, enfekte full-term bebeklerde ilk iki ayda lenfadenopati
ve hepatosplenomegali gibi bulgularla seyirli daha hafif bir has-
talik tablosu goriiliir (1,15). Tablo 2'de konjenital toksoplazmozis-
li yenidoganin degerlendirilmesi verildi.

Okiiler Toksoplazmozis

Okiiler toksoplazmozis geng kisilerde ciddi gorme kaybinin en
stk nedenidir (16). Tipik semptomlar ve bulgular dogumda olabilir
veya sonradan ortaya gikabilir. Akkiz toksoplazmozisli olgularin
%1'inde gdz tutulumu goriiliir. Avrupa ve ABD'de korioretinitli ol-
gularin % 35'inde T. gondii'nin etken oldugu bildirilmektedir (2,3).

Akkiz ve konjenital okiiler toksoplazmozisde karakteristik lez-
yon fokal nekrotizan retinittir (3,4). Okiiler toksoplazmozisde reti-
nal lezyonlar %40 olguda bilateraldir. Konjenital toksoplazmozis
sikhikla korioretinit yapar ve siklikla bilateral retinal lezyonlar g&-
riiliir (16). En sik bulgu korioretinit (%92) olup % 71 oraninda di-
ger okiiler lezyonlarla birliktelik gdsterir. Ikinci en sik bulgu mik-
roftalmi ve strabismustur. Ayrica goziin 6n segment inflamasyo-
nu; iridosiklit, katarakt ve glokom gelisebilir (16,17). Aktif lezyon
cesitli bilylikliikte olabilir, genellikle ovaldir. Reaktivasyon odak-
lari eski atrofik odagin kenarinda geligen satellit lezyona neden
olur. Akut dénemde retina kalinlagsmistir. Toksoplazma néral do-
kuya afinite gdsterdigi icin lezyon retinadan baslar daha sonra
koroide kadar inflamasyon ilerler. Aktivasyon genellikle her de-
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fasinda bir gézde olur. Lezyonun lokalizasyonuna uyan gdérme
alani defektleri olabilir. Diger bir gdz tutulumu da papillittir, bir-
likte vitreal inflamasyon ve sinir lifleri defektleri gériiliir. infla-
masyon gerilerken gérme diizelir, fakat tam sifa olmaz. Fundus
muayenesinde akut lezyonlar, sarimtrak beyaz yamalar seklinde,
zeminden yiiksek, sinirlari belirsiz hiperemi alanlariile ¢evrili go-
riiliirler. Eski lezyonlar sinirlari belirgin, beyazimsi atrofik plaklar
ve koroidal pigmentin siyah noktalari ile karakteristiktir. Lezyon-
lar tek ya da siklikla ¢ok sayida olup genellikle retinanin arka
kutbuna yerlesmistir (1-4,16,17).

Herhangi bir yastaki bir ¢ocukta strabismus ve nistagmus
saptandiginda konjenital toksoplazmosiz ayirici tanida diisiiniil-
melidir (3).

immiin Yetmezlikli Kisilerde Toksoplazmozis

immiin yetmezlikli kisilerde toksoplazma ensefaliti sik gériliir.
Biling degisikligi, konviilziyon, paralizi ve duyusal bozukluklarla
karekterizedir. Toksoplazma nadiren akciger, kalp ve goz gibi or-
ganlari da tutabilir (10, 18). Hastalik siklikla latent enfeksiyonun
reaktivasyonu sonucu gelisir. AIDS’li olgularda SSS'de kontrast
tutan yuvarlak tek ya da multipl lezyonlar yapar, tanida serolojik
testlerin yarari sinirli olmakla beraber, T.gondii spesifik IgG anti-
kor pozitifligi ve CD4 lenfosit sayisi 200 /mm3 altinda olan olgula-
ra ampirik olarak toksoplazmozis tedavisi énerilir (10, 19). immiin
yetmezlikli olgularda tani, PCR ile kan ya da vuciit sivilarindan
T.gondii DNA'sinin saptanmasi, parazitin izolasyonu veya doku-
nun histopatolojik incelemesi ile konur (10,20).

Tam

Serolojik Tani

Toksoplazmoziste tani siklikla serolojik testlerle konur. Konje-
nital toksoplazmozis tanisi i¢in serolojik testler yaninda PCR ve
histopatolojik metodlar kullanilir.

T.gondii spesifik IgG antikoru primer enfeksiyonun 1. hafta-
sinda ortaya cikar, 1-2 ayda (genellikle1:500 veya iizeri) pik ya-
par ve omiir boyu pozitif kalir. T.gondii spesifik IgG antikoru tes-
biti i¢in kullanilan Sabin-Feldman (SF) dye testi en giivenilir yon-
tem olup sadece referans laboratuvarlarinda uygulanabilmekte-

Tablo 2: Konjenital Toksoplazmozis Diisiiniilen Yenidoganin Deger-
lendirilmesi (2).

Tablo 1: Konjenital Toksoplazmozisin Erken ve Ge¢ Donem Bulgulari (1).
Erken Geg

Korioretinit Mental retardasyon

BOS protein yiiksekligi Konviilziyon

Anemi Spastisite

Konviilziyon Paralizi

intrakraniyal kalsifikasyon Goérme bozuklugu

Sarilik Hidrosefali ya da mikrosefali
Hidrosefali Sagirlik

Splenomegali

Hepatomegali

Lenfadenopati

Mikrosefali

Dikkatli fizik muayene sonrasinda;

Klinik degerlendirme ve Spesifik olmayan testler
e Pediatrik oftalmolog konsiiltasyonu
o Pediatrik ndrolog konsiiltasyonu
* BBT
o Kan testleri
- Tam kan sayimi ve periferik yayma
- Serum total IgM, I1gG, IgA ve albumin diizeyi
- Serum ALT, total ve direkt bilirubin
- BOS hiicre sayimi, glukoz, protein ve total IgG

T. gondii spesifik testler
e Serum Sabin Feldman dye testi, I[gM ELISA, IgA ELISA, IgE ELISA
e BOS'da dye testi ve IgM ELISA

o Fareye inokiilasyon igin steril plesantal doku ve yenidogandan kan
alinmali

e Anne serumunda dye testi, IgM ELISA, 1gA ELISA, IgE ELISA

Ed voipag)3ung
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dir. indirekt immunfloresan antikor testi (IFA) ve Enzyme- linked
immunosorbent assay (ELISA) yontemleri daha yaygin kullanil-
makta ancak giivenilirlikleri daha diigiiktiir.

T.gondii spesifik IgM antikoru enfeksiyonun 1. haftasinda po-
zitiflesir, 1. ayda pik yapar, pozitiflik 1 yil kadar devam eder. Sag-
likh bir gocukta (> 1 yas) ve yetiskinde |gM-ELISA veya IgM-ISA-
GA (IgM immunsorbent agglutinasyon assay) negatif saptanma-
st yakin donemde kazaniimis bir enfeksiyon olmadigini gdsterir
(1-4). IgM-IFA testi pozitifligi konjenital toksoplazmozisli olgula-
rin %25'inde, IgM-ELISA testi pozitifligi %80'inde saptanir, IgM-
IFA testi duyarliligi diisiik olup yanls negatif sonug verebilir. [FA
testi romatoid faktdr ve antiniikleer antikor pozitifliginde yalanci
pozitif sonuglar gdsterebilir (1-4, 10).”Double-sandwich enzyme-
linked immunosorbent assay” (DS-ELISA) testinin duyarlihg ve
ozgiilligl IgM-IFA testinden daha fazladir.

T.gondii 6zgiil IgA, antikoru IgM ve IgG'ye gore daha erken
donemde yiikselir (26 haftaya kadar yiiksek kalir). IgA ve IgE pla-
sentayl gecemediklerinden konjenital toksoplazmozis tanisinda
kullanilir. T. gondii spesifik IgA antikor pozitifligi kazaniimis en-
feksiyonun gosterilmesinde IgM’den daha hassastir (3, 21).

Serolojik Olmayan Metodlar

PCR (polimeraz zincir reaksiyonu)

intrauterin enfeksiyon tanisinda T. gondii'nin B1 genomunun
amniotik sivida PCR ile tesbit edilmesi % 100 duyarlilik ve 6zgiil-
liige sahiptir. Ayrica okiiler, serebral ve dissemine hastaligi olan
olgularin viicut sivi ve dokularinda PCR ile T.gondii DNA saptan-
maktadir (10,22,23).

Histolojik Tam

Doku ya da viicut sivilarinda takizoitlerin immunperoksidaz
yontemle gosterilmesi, akut enfeksiyon tanisinda yiiksek duyar-
lilik ve ozglillige sahiptir (1-5).

izolasyon

Vuciit sivilar, fetal kan, kemik iligi ya da plesantal drnek fare
peritonuna ya da doku kiiltiiriine inokiile edilerek T.gondii izolas-
yonu yapilabilmektedir. Fare oldiikten sonra peritoneal sivinin
mikroskopik incelemesinde takizoitler saptanir. Fare uzun siire
yasarsa serumda T.gondii 6zglil 1gG antikor tayini yapilir (2,3).

Klinik Durumlarin Tanmisi

Akut kazanilmis toksoplazmozis tanisi

T. gondii 6zglil IgM antikorlarinin ELISA, IFA veya ISAGA test-
leri ile saptanmasi akut enfeksiyonu gésterir. Immunsuprese
hastalar yeterli antikor cevabi olusturamayacaklarindan testler
negatif olabilir, tani igin biyopsi gerekebilir (1-4).

Gebelerde toksoplazmozis tanisi

T. gondii 6zgiil IgM antikoru (ELISA veya ISAGA testleri ile)
bakilmahdir. IgG antikorlari 3 hafta arayla tekrarlanarak titre ta-
kip edilmelidir. IgM negatif ise ve IgG titresi sabit ise veya <
1:500 ise ileri incelemeye gerek yoktur. SF dye testi veya IFA tit-
resi > 1:500 ise, IgM negatif ise ve herhangi bir semptom yoksa
muhtemelen enfeksiyon gebelikten dnce gegirilmistir. IgM titre-
si artmis veya IgG titresi artig gosteriyor ise enfeksiyon muhte-
melen gebelikte kazaniimistir ve bu durumda referans bir labo-
ratuvarda tam bir serolojik degerlendirme yapiimali ve bir sonra-
ki adim fetusun enfekte olup olmadiginin belirlenmesidir (1-4,10).
T.gondii spesifik IgG avidite testi nceden gegirilmis enfeksiyon
ile son giinlerde gecirilmis enfeksiyon ayriminda yararlidir. Yiik-
sek avidite pozitifligi enfeksiyonun 12 hafta ve dncesinde gegiril-
digini gosterir (24-26). Gebeligin ilk trimestirinda avidite testi en-
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feksiyonun degerlendirilmesinde dnemlidir (26).

Fetal Tam

Erken tani ile gebeligin sonlandiriimasina veya tedavinin ge-
rekliligine karar vermek gerekir. Ultrasonografi (USG) ile fetus
anomali yoniinden degerlendirilmeli, amniyotik sividan veya fe-
tal kandan 6zgiil PCR ile T.gondii DNA tesbiti yapiimalidir. Amni-
yotik sivi incelemesi igin giivenilir olabilecek en erken dénem
gebeligin 15. haftasi olup, PCR testi duyarli ve giivenilir bir test-
tir (27). Ancak annede HIV pozitifligi varsa fetusa gegis riski ne-
deniyle amniosentez yapilmamaldir. Amniosentezde PCR pozi-
tifligi ve USG ile fetusun etkilenmis oldugu saptanirsa terapotik
abortus diisiintilmelidir (15). Anne akkiz enfeksiyon geciriyorsa
hemen spiramisin tedavisi baglanmalidir (28). Enfekte fetusa
abortus uygulanmamissa pirimetamin, siilfadiazin ve folinik asit
tedavisi verilmelidir (Tablo 2).

Konjenital Toksoplazmozis tanisi

Yenidogan bebeklerin kaninda veya BOS'da T. gondii 6zgil
[gM, 1gA ve IgE antikorlarin saptanmasi tani koydurucudur. An-
cak anne kani ile bulagmasini 6nlemek agisindan kan 6rneginin
bebek 10 giinlikken alinmasi daha giivenlidir (3). Anneden ge-
cen IgG antikorlari 6-12 ay veya daha uzun siire saptanabilir. En-
feksiyon yoklugunda, yenidoganin kendi IgG’sini yapmaya bas-
lamasiyla 2-3. aylarda anneden gecen IgG titresi azalir. Toksop-
lasma enfeksiyonu varliginda ise bebegin IgG sentezlemesine
bagl olarak antikor titresi ayni kalir veya artis gosterir (2,3).

Okiiler toksoplazmozis tanisi

Serum antikor titreleri ile aktif goz lezyonlari arasinda kore-
lasyon yoktur. Retinal lezyonlar karakteristik ise ve serolojik
testler pozitif ise tani dogrulanir. Lezyonlar atipik ve serolojik
testler pozitif ise yasla birlikte normal populasyonda da antikor
prevalansi artacagindan tani siipheli olur (4).

Ayirici Tam

Akkiz toksoplazmozis; Enfeksiydz mononiikleozis, sitomega-
lovirus enfeksiyonu (CMV), lenfoma, [6semi, kedi tirmigi hastali-
g1, tiiberkiiloz, bakteriyal lenfadenit, tularemi, sarkoidoz ile ayiri-
ci tanisinin yapilmasi gerekir.

Konjenital toksoplazmozis; Diger intrauterin enfeksiyonlar
(CMV, herpes, rubella, sifiliz), neonatal sepsis ve depo hastalig
ile karisabilir (1-4).

Tedavi

Tedavinin gerekliligi ve siiresi hastaligin seyri, siddeti ve kli-
nik bulgularina gdre belirlenir. Tedavinin degerlendiriimesinde
antikor titreleri faydal degildir ve tedavi sonrasinda antikor titre-
lerinin artmasi (serolojik rebound) tedavi basarisizhgini goster-
mez. Ozgiil tedavi ile takizoitler yok edilebilir, ancak kistik form-
lar eradike edilememektedir (4).Toksoplasmozis tedavisinin opti-
mal siiresi bilinmemektedir (1-4). Semptomlar gerileyene kadar
2-6 hafta kullanilabilir. inmunsuprese hastalarda tedavi mutlaka
4-6 haftaya tamamlanmali ve tiim klinik belirtiler diizeldikten
sonra tedaviye 2 hafta daha devam edilmelidir. Toksoplasma ile
enfekte olmus AIDS’li hastalara yasam boyu primetamin-sulfa-
doksin veya primetamin-klindamisin tedavisi uygulanmaldir (1-
4,29).

Spiramisin: Makrolid grubu antibiyotik olup plasentada kon-
santre olmakta ve enfeksiyon gegisini % 50-60 oraninda azalt-
maktadir. Gebe kadinda akut toksoplazma enfeksiyonu saptan-
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diinda fetusa gecisi dnlemek amaciyla spiramisin tedavisine
hemen baslanmalidir. Gastrointestinal ve alerjik yan etkileri var-
dir (1-4,15).

Pirimetamin; Dihidrofolat rediiktazi inhibe eder, kemik iligi
supresyonu yapmasi nedeniyle folinik asidin tedaviye eklenmesi
gerekir. Siilfadiazinle kombine edildiginde sinerjik etki gozlenir.
Karacigerde metabolize edilir, fenobarbital ile etkilesir.

Sulfadiazin, sulfamerazin ve sulfametazin; Dihidrofolat sen-
tetaz inhibisyonu yapar ve folik asit sentezini antagonize eder.
ABD’de sadece sulfadiazin kullanimdadir. Bébreklerden atilirlar,
alerji, kemik iligi supresyonu, karaciger, bobrek toksisiteleri var-
dir.

Klindamisin; AIDS'li erigkin hastalarin toksoplazma ensefali-
tinde yiiksek doz pirimetaminle kombine kullanimi basarili so-
nuclar vermistir. Stilfonamid tedavisini tolere edemeyen olgular-
da yiiksek doz pirimetamin ile kombine olarak verilmesi dnerilir.

Diger antimikrobiyal ajanlar; Atovoqune (5-hydroksy-napht-
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hoquinone), cycloguanil, artemisin, primetamin-sulfadoksin
(Fansidar), rifabutin, travofloksasin, klaritromisin ve azitromisin
tedavileri dnerilmektedir.

Prednizolon Tedavisi; Aktif korioretinit ya da BOS protein dii-
zeyi 1 g/dl ve iizerinde olan olgulara 1 mg/kg/giin (2 doza bdle-
rek) verilir. Inflamasyon diizeldikten ve BOS proteini normal dii-
zeye geldikten sonra tedavi kesilir. Toksoplazmozisin klinik form-
lara gore tedavisi Tablo 3'te verilmistir.

Prognoz

Prognoz, T. gondii sugunun viriilansi ve kisinin immiinolojik ka-
pasitesi ile ilgilidir. Okiiler toksoplazmozis ister akkiz isterse kon-
jenital olsun genellikle rekiirrens gdsterir, rekiirrens orani %24-
60 arasinda degismektedir (16, 30). Immiin yetmezliklerde ozellik-
le AIDS hastalarinda prognoz kdtii olup mortalite orani yiiksektir.
Konjenital toksoplazmozisli olgularda, dogumda ileri derecede

Tablo 3: Toksoplazmozis Tedavisi.
Hastalik formu Tedavi Doz Siire
Konjenital toksoplazmozis Pirimetamin Yiikleme doz: 2 mg/kg/giin (2 giin)
Idame doz: 1 mg/kg/giin (2-6 ay) 1yl
Ardindan ayni doz haftada 3 giin
Siilfadiazin 100 mg/kg/giin (2 DB)* 1yl
Folinik asid 5-10 mg 3 kez/ hafta 1yl
Prednizolon 1 mg/kg/giin (2DB)* BOS protein diizeyi ya da aktif
korioretinit diizelene kadar
Ciddi organ hasar varsa Pirimetamin A: Yiikleme doz: 2 mg/kg/giin (2 giin) D: 4-6 hafta ya da semptom ve
Idame doz: 1 mg/kg/giin bulgular diizeldikten
2 hafta sonra kesilir
Siilfadiazin B: Yiikleme: 75 mg/kg
Idame: 50 mg/kg/giin (2DB)* D ile ayni
Folinik asid C: 5-20 mg 3 kez/ hafta D ile ayni
Aktif korioretinit Pirimetamin Adle ayni D ile ayni
Siilfadiazin B ile ayni D ile ayni
Folinik asid Cile ayni D ile ayni
Prednizolon 1 mg/kg/giin (2DB)* Aktif korioretinit diizelene kadar
AIDS disinda
immiin yetmezlikli Pirimetamin Aile ayni E: Semptom ve bulgular
Cocuk diizeldikten 4-6 hafta sonra
Siilfadiazin B ile ayni Eile ayni
Folinik asid C ile ayni Eile ayni
AIDS'li cocuk Pirimetamin Alle ayni Yasam boyu
Siilfadiazin B ile ayni Yasam boyu
Folinik asid C ile ayni Yasam boyu
Akut toksoplazmozisli gebe Spiramisin 3 g/glin (3 DB)* Fetal enfeksiyon ekarte edilene
ilk 21 hafta ya da fetus enfekte kadar ya da saptanana kadar
degilse doguma kadar (21 hafta)
Fetal enfeksiyon saptandiginda Pirimetamin Yiikleme doz: 100 mg/giin, 2 giin Doguma kadar
(17. gestasyon haftasindan sonra) Idame doz: 50 mg/giin
Siilfadiazin Yiikleme: 75 mg/kg/giin (2 DB)* Doguma kadar
(maksimum 4 g/giin, 2 giin)
idame: 100 mg/kg/giin (2 DB)*
Folinik asid 5-20 mg /giin Doguma kadar
*DB; Doza bdlerek
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hidrosefali varsa ve BOS protein diizeyi 300 mg/dI'nin {izerinde
ise prognoz kétlidiir, ancak hidrosefalisi olmayan ya da sant ile
diizelen ve 1 yil siire ile tedavi verilen olgularda nérolojik gelisim
normale yakin diizeyde bulunmustur. Konjenital toksoplazmozis-
li, yenidogan déneminde norolojik hastaligi olan olgular 4 yasin-
da tekrar degerlendirildiklerinde, mental retardasyon %89, kon-
viilziyon %83, spastisite ve paralizi %76, gérme kayhi %69, hidro-
sefali ya da mikrosefali %44 olarak saptanmistir (2,3).

Korunma

Primer korunmanin en énemli komponenti seronegatif gebe-
lerin egitimidir. Primer korunmada amag kistlerin alinmasindan
veya sporlu ookistlerle temas etmekten kaginmaktir. Doku kist-
leri etin veya yumurtanin 66-71.5 °C pisirilmesi veya etin —22 °C
dondurulmast ile enfeksiydz ézelligini kaybeder. Eller ¢ig et, seb-
ze ve toprakla temastan sonra yikanmalidir. Pastorize edilmemis
kegi siitii icilmemelidir. Ookist ile enfeksiyonu dnlemek igin kedi
diskisi ile temas etmekten kaginilmaldir. Kedi digkilari giinliik
atilmali ve su kaplari kaynamis suyla temizlenmelidir. Amonyak 3
saat kalabilirse ookistleri dldiiriir Evde kullanilan deterjanlar,
klorlu beyazlaticilar ve diliie amonyak, ookistleri yeterince oldiir-
mez (1-5,29).
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