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Toksoplazmozis 

Kurşat ALTINTAŞ* 

Toksoplasmosis etkeni olan Toxoplasma gondii 
2-4 mikron eninde, 4-8 mikron boyunda portakal 
dil imi şekl inde bir protozoondur (Şek i l - l . a ) . Hareke­
tini kayma ve burkulma ile sağlar. Bu nedenle kamçı , 
kirpik gibi bir hareket organeline gereksinmesi yok­
tur. Yapay besi yerlerinde üret i lemeyen bu protozoo-
nun biyolojisi yakın zamana kadar karanlık kalmışt ı r . 
Bu nedenle konak organizmada sadece ikiye bölünme 
ve çoğun luk la da endodiogeni adı verilen iç tomur­
cuklanma ( Ş e k i l - l . b , c, d, e, f) şekl inde aseksüel bir 
çoğa lma gösterdiği bilinmekte id i . 

1970 yıllarından sonra parazitin biyolojisinde 
seksüel bir safha o lduğu sap tanmış , bu a şamada felide 
türlerinin (kedigiller) rol oynadığ ı , parazitin eşey hüc­
relerinin sadece bu kesin konaklar ın barsağında geliş­
t iği , sonuç ta ookist adı verilen (Şekil-2) bir formun 
meydana geldiği saptanmışt ı r . Dışkı ile dış ortama 
atılan bu ookistler beş gün iç inde sporlanarak ( Ş e -
kil-3), enfektiv olmakta ve bu özelliğini 12-18 ay 
koruyabilmektedir. 

Toksoplasma ile enfekte olan gerek insan, gerekse 
evcil ve yabani hayvanlarda antikorların teşekkülünü 
takiben parazitlerin Şek i l - l . a ' da görülen serbest 
(trofozoit) formları kaybolur. Ancak parazitemi de­
vam eder. Zira lökosit ler iç indeki parazitler antikor­
lardan korunurlar. Enfeksiyonun i lk haftasından son­
ra, dokularda kistlerin geliştiği görülmektedir (Şe -
kil-4). Kistler, antikorlara karşı dirençlidir . Tokso-
plasmosisli hayvanların bu şekildeki kistleri bulun­
duran etleri veya bu etlerden yapılmış mamuller 
çiğ veya az pişmiş yenilirse enfeksiyon meydana 
gelir. 

Toksoplasmosis bulaş ında, ooksitlerden başka 
bulaştır ıcı bir form da bu kistlerdir. Kistler aynı 
zamanda mide asiditesine karşı da dirençlidir . Peptik 
sindirimde 1-2 saat ve tripsinde 6 saat hayatiyetlerini 
korurlar. Bu süre iç inde etkenler barsaklara geçerek 
enfeksiyona y o l açarlar. Çiğ ete temas e tmiş ellerin 
ağıza sürülmesi de bulaş ta önemli bir yoldur. Kedile-

Şekil - 1. Toxoplasma gondii ve endodiyogeni ile (iç tomur -
cuklanma) çoğalması. 

rin enfeksiyonları da bu şekilde kistli etlerin yenmesi 
ile meydana gelmiş ise, bu laş tan 4-6 gün sonra bu son 
konaklar ın ookist çıkardıkları görülmektedir . 

Felidelerdeki evrim aydın landık tan sonra, hem ot 
yiyicilerin enfeksiyonları izah edilebilmiş, hem de 
toksoplasmosisin neden bu kadar yaygın o lduğu açık­
lık kazanabi lmişt i r (Şekil-5) . 

Toksoplasmosisde ç o k önemli bir bu laş şekli de, 
konjenital yolla oluşan enfeksiyondur. Bu olay bir 
takım şartların varlığında annedeki enfeksiyonun yav­
ruya taşınması ile gelişebilmektedir . Bu bu laş şekilleri 
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dış ında, toksoplasmosisin akut safhada idrarla, sütle, 
çiğ yumurta ile, tükrükle çıkart ı ldığı ve enfeksiyona 
yo l aç t ığ ı konusunda yayınlar mevcuttur. Ayrıca bu-
laşta, kan t ransfüzyonunun veya organ ve doku trans­
plantasyonlarının önemi Dünya Sağlık Teşki la t ı 'n ın 
raporlar ında belirt i lmiştir . 

Şekil • 2. Enfekte kedi dışkısı ile atılan ookist formu-orijinal 

Toksoplasmosisin sebep o lduğu parazitoza dün­
yanın her yerinde sıklıkla ras t lanmaktadır . Yabancı 
kaynakl ı yayınlarda bu sıklığın % 6'dan % 90'a kadar 
değişt iği görülmektedir. Ülkemizde yapılan epidemi-
yolojik çal ışmalarda alınan serolojik sonuçlar , pre-
valansın % 11-60 arasında bir oran gösterdiğini or­
taya koymaktad ı r . Enfeksiyon büyük bir sıklık göste­
rirken, hastalık olgusu parazitozun latent tabiatı ne­
deniyle enderdir. Ancak bir takım faktörler bu fır­
satçı patojeni harekete geç i rmektedi r . 

Toksoplasmosisin sebep o l d u ğ u olgular, konjeni-
tal ve akiz olmak üzere i k i ayrı klinik gös termektedi r . 
A k i z (edinsel) toksoplasmosis konjenital yolla geçiş 
dışındaki bulaş şekilleri ile meydana gelmektedir. 
Vakaların büyük bir k ısmında sessiz bir seyir gösterir. 
Teşhis , ancak serolojik ve immünolojik yöntemler le 
yapı labi lmektedir . A k i z toksoplasmosisde, erişkinler­
de semptomsuz lenfadenopati görülebilir. Genellikle 
servikal, daha ç o k ta posteriyor servikal yerleşir . Böy­
le vakalarda erken serolojik teşhis biyopsi gereksini­
mini ortadan kaldırabilir. Ancak başlangıçta titrenin 
negativ o lduğunun bilinmesi ve sonraki titrenin 
1/1000 ve üstü düzeyde olması gerekir. Lelong ve ar­
kadaşları , çocuk la rda akiz toksoplasmosis vakalarında 
% 11 oran ında lokalize adenopati, % 51 oranında ise 
yaygın adenopati görüldüğünü bildirmektedirler. Len-
fadenitis ile karakterize sebebi bilinmeyen vakaların 
% 13 'ünde toksoplasmosis rol oynamaktad ı r . Dış 
kaynaklı bir yayında , aktif radyoterapi ve kemoterapi 
uygulanan hodgkinli ve nonhodgkinli hastalarda lenf 
nodul biyopsisinin toksoplasmosisi hatır lat t ığı ve bu 
hastalarda serolojik titrelerin 1/1000'in üstünde bir 
değer verdiğine dikkat çekilerek, toksoplasmosisin 
lenfadenopatik formu vakalarının, serolojik ve histo­

lojik kriterlerde teşhis edilebileceğine değin i lmekte­
dir. 

A k i z toksoplasmosisde ansafalamiyelitten miyo-
kardite kadar ç o k çeşit l i klinik sendromlar görülebil­
mektedir. Kas ve eklem ağrıları, a t e ş , splenomegali 
ve döküntü klinik tablonun bir parçası olabilir. Has­
talarda bu olgularla birlikte enfeksiyöz mononük leozu 
taklit eden ateş görülebilir. Bu durumda Paul-Bunnel 
testinin ayırıcı teşhis yönünden önemi vardır. Göz ol­
gularının akiz şeki lden ç o k konjenital bir toksopas-
mosisin geç bir sekeli o lduğu kanısı hakimdir. 

Toksoplasmosise karşı kazanılmış d i renç gecik­
miş aş ın hassasiyetin varlığı ile ilgilidir. Malign has­
talıklı şahıslarda böbrek ve kalp nakli yapı lanlarda, 
gerek hastalığa bağlı olarak hücresel cevapta bir bo­
zuk luğun meydana gelmesi (Hodgkin hastal ığında 
olduğu gibi), gerekse hastalığın sağıtımı amacı ile 
radyoterapi veya immünosupressiv tedavinin uygulan­
ması, mevcut kronik —latent— toksoplasmosisin 
nüksüne yol açarak ciddi sonuçlar doğurabi l i r . Pek 
çok araştırıcı konjenital enfeksiyonun gebelikte 
annenin primer enfeksiyonuna bağlı olarak meydana 
geldiğine inanmaktadır lar . Onlara güre önceden en­
fekte dişiler ne birinci gebeliklerinde abort yaparlar, 
ne de sonraki gebeliklerinde. Böyle durumlarda fötüs 
enfekte olmadığı gibi, sonraki gebeliklerin erken ve 
geç dönemler inde reenfeksiyonlara karşı d i renç gös­
terirler. Sero-negativ dişilerin gebelik öncesi deneysel 
enfeksiyonlarında gebelik süreci iç inde olabilecek 
doğal enfeksiyonlara karşı direnç sağlanacakt ır . Fa­
kat annenin enfeksiyonu, özellikle erken gebelik dö­
neminde meydana gelmiş ise, ya düşük ve ölü do­
ğum, ya da canlı d o ğ u m u takiben yavrunun beyin ve 
göz olgulannın göriilebilediği olaylara yo l açabi le­
cektir. Kl in ik olguların ş idde t inde parazitin virülansı 
ve enfeksiyonda gebeliğin dönemi önemlidir . 

Ancak, kronik bir enfeksiyonun daha sonraki ge­
beliklerde yavruyu kesinlikle koruyacağı fikrine karş ı 
olan araşt ı rmacılar da vardır. Bazı Alman ve pek ç o k 
Çekoslavak araşt ı rmacı toksoplasmosisin, tekrarlayan 
abortların önde gelen sebebi o lduğuna inanmaktad ı r ­
lar. Onlar, endometriumda parazitlerin kalması sonu­
cu gelişen tam olmayan bir immüni tenin , tekrarlayan 
düşükleri önleyemediği kanaatini taşırlar. Örneğin İs­
v içre 'de Meylan beş vakalık bir seride kronik tokso­
plasmosise bağlı olarak arka arkaya düşükler olabile­
ceğini ispat e tmiş ve abort lar ın nedeni olarak uterus 
duvarında saklanmış kistlerin hamilelikte serbest hale 
geçerek fötüsü enfekte ett iğini veya meydana gelen 
endometrit sebebi ile fetüs beslenemediği için düşü­
ğün o lduğunu ileri sürmüştür. Konjenital toksoplas­
mosis olgularında gebelik sürecinde fötüsün hücresel 
immün mekanizması , annenin hümoral an t ikor la r ında 
bir düşüşe neden olmaktadır . Bu şekilde çeşi t l i fak­
törlerin etkileri hamilelikten önce mevcut bin enfeksi­
yonun, fötüsün transplantasental enfeksiyonu ile, 
konjenital bir hastalığa yo l a ç m a olasılığına kuvvet 
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kazandırmaktadır , t m m ü n ye tmez l iğe yo l açabilecek 
bu istisnalar dışında genel kanı, önceden toksoplas-
mosis yönünden seronegativ dişilerin hamilelik sıra­
sında bu paraziti almalan ve meydana gelen akiz 
toksoplasmosisin yavruda konjenital bir toksoplas-
mosise sebep olmasıdır. Vandepitt 'e göre bu olasılık 
% 30 olup, konjenital bulaşlı bu çocukla rdan % l l ' i 
klinik göstermektedir . 

Şekil - 3. Dış ortamda sporlanarak enfektiv hale gelmiş 
ookist - Orijinal 

Şekil - 4. Deneysel olarak enfekte edilmiş farelerin beyin­
lerinde serbest toksoplasmalar ve muhtemelen 
kist formu - Orijinal 

Toksoplasmosisde enfektiv formun herhangi bir 
yolla konağa girip çoğa lmağa başladığı anda para-
zit-konak ilişkileri başlar. Bu çoğalmanın kontrolü 
ancak konağın immün cevabı ile mümkün olabilmek­
tedir. Konak organizmasında herhangi bir immün 
cevap o luşmaz ise, parazitin çoğalması konağın ölü­
müne kadar devam edebilir. Ancak parazit-konak 
ilişkisinde, konağın immün cevabı kadar, susun vi-
rülansı ve organizmaya giren miktarı da önemlidir . 

İmmün cevabın varlığında, gerek T lenfositlerinin 
aktivasyonu sonucu makrofajların çoğalan parazitleri 
öldürmeğe başlaması, gerekse kanda ve vücut sıvıla­
rında parazite karşı teşekkül e tmiş serum antikorla­
rının etkisi ile toksoplasma trofozoitleri büyük bir 

Şekil - 5. Toxoplasma gondii 'nin biyolojik evrimi. 

yıkıma uğramakta , bu etkilerden kurtulabilenler 
çeşitli organ ve dokularda kist haline dönüşerek la­
tent yaşamını sürdürmektedir . Kist lenmiş parazitlerin 
serbest hale geçmeleri , yine kistte bulunan parazit­
lerin enzimatik aktiviteleri ile olabilmektedir. Kronik 
enfeksiyondaki aktivite, kistin açılmasını gerektiren 
önceden belirt t iğimiz etkenlerin varlığında olabile­
ceği gibi, daha ç o k ta hücre iç inde kalabilen ve tok-
soplasmantn latent formunu o luş tu ran hücre içi 
lokalizasyonlar nedeni ile meydana gelebilmektedir. 
Hücre içi lokalizasyonlar suretiyle parazit, kısmen 
antikorlardan korunabildiği gibi, antikorların titre 
artışlarına da yol açarak organizmada yıkıma fırsat 
bulamazlar. Kronik toksoplasmalı farelerde serum 
protein fonksiyonlarına ait bir ça l ı şmada en az 
8 ay sonra hipergloblinemi durumu gösterilebildi. 
Buna sebep, latent kronik bir seyire yol açan ve hücre 
içi lokalizasyon gösteren parazitlerdi. 

Antikorların hücre içi bu etkinlikleri, in vitro 
olarak Lycke ve arkadaşları tarafından da doku kül-
türlerindeki toksoplasmalar üzerine hümoral immün 
faktörlerin etkisi araştırılarak gösterildi. İmmün 
serumla karşılaştırı lan parazitlerin hücrelere penat-
rasyonu mümkün olmadı . Aktivatör ilâvesi ile de bu 
önleyici etki iyice artt ı . Yazarlara göre akt ivatör 
yok luğunda bu önleyici etkinin meydana gelmesi 
ilginçtir. 

Toksopıasmosise bağlı olarak gelişen antikorların 
sağladığı bu korunma, ayrıca T lenfositlerin aktivas-
yonuna bağlı olarak gelişen hücresel immüni te tokso­
plasmosisde aşı uygulaması çal ışmalarına yo l açmış ­
tır. Kedilerin T. gondii kistlerinin muhtemel yaygınlı­
ğında veya insanların etini tükett iği hayvanların 
mevcut toksopatamosislerinin yaygın görüldüğü du­
rumlarda, güvenilir bir aşı, yüksek risk taş ıyan bölge­
lerde, özellikle hamile kalmak isteyen toksoplasmo-
sis yönünden sero-negativ kadınların veya immüno-
süprese hastaların korunması için değerli bir uygula-
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ma olabilir. Yapılan çal ışmalarda , öldürülmüş parazit 
aşılarının canlı avirülan suşla yapılan aşılamalara göre 
daha az etkili o lduğu görülmüştür. Tarafımızdan ya­
pılan deneysel bir a raş t ı rmada, toksoplasma suşu 
irradiasyonla at tenüe edilmiş ve bu suşla yapılan 
aşılamaların korunmada yararlı olacağı kanaatine 
varılmıştır. 

A k u t toksoplasmosisin sero-diagnozu hakkında 
pek ç o k literatür vardır. Bu şekildeki enfeksiyonu or­
taya koyabilmek için değişik yön temle r mevcuttur. 
Normal populasyondaki toksoplasmosise bağlı yüksek 
antikor prevalansı aktif enfeksiyon yönünden bir 
açıklık getirmez. A k t i v enfeksiyon için serolojik ola­
rak kesin tanı , aşağıdaki durumlardan bir veya birka­
çının varlığında konabilir: 

a. Toksoplasmosise bağlı yüksek bir antikor 
fitresinin varlığı (1/1000 ve üstü S F , P H A , İ F A T ) . 

b. tkinci kontrolde fitrede belirgin bir artış 
saptanması. 

c. Özellikle önceki testte sero-negativ bir değe­
rin sero-pozitive dönüşmesi . 

d. IgM tipinde erken antikorların veya kısa 
süreli CF (kompleman fiksasyon) ant ikorlarının bu­
lunuşu . 

Yen i doğanlarda ve ç o c u k t a konjenital toksoplas­
mosisin teşhisinde özellikle spesifik IgM'lerin saptan­
masının büyük değeri vardır. Böyle vakalar erken teş­
his edilerek tedaviye al ınmaz ise, dokularda daha son­
ra önlenmesi mümkün olmayan harabiyet gelişebilir. 

Önceden sero-negativ olup da, 1. trimestrede tok­
soplasma ile enfekte olan kadınların bebekleri çok 
şiddetli etkilenebilir. Bunun sebebi, muhtemelen fötü-
sün immünolojik kompetans ın ın düşük olmasıdır. Ge­
beliğin ortalannda enfeksiyon meydana gelmişse dü­
şük olabilir veya yavru ölebilir. Enfeksiyonu son tri­
mestrede alanlarda ise, büyük bir çoğun luk la subkli-
nik enfekte çocuklar doğar . Bununla beraber, onların 
bazılarında 5-10 yıl iç inde hastalık olguları görüle­
bilir. 

Görülüyor k i , toksoplasmosis yönünden gebelik 
öncesi serolojik kontrollerde negativ bulunan 
vakalar için gebelik sürecindeki bulaş büyük bir risk 
taş ımaktadı r . Bu kişilerin hamileliklerinde ç iğ et ye-
memeleri ve meskenlerinde kedi varsa ookist ç ıkarma-
sa dahi uzaklaşt ır ı lmaları önerilmelidir . Gebeliğin i lk 
trimestrindeki kontrolde, önceden sero-negativ bulu­
nan değer 1/512 ve üstü fitreye ç ıkmış , ayrıca spesifik 
IgM antikorları saptanmış ise, bebekteki hasar riski 
% 8-10 civarında da olsa, son karar anneye ait olmak 
üzere hamileliği sonlandı rmak düşünülmelidir. Bu 
şar t larda devam ettirilen gebeliklerde anneye üç hafta 
için 2-3 gr. spiramycin oral olarak verilmelidir. Gebe­
liğin 2. ve 3. trimestrinde, gebeliği son landı rmanm 
imkânsız o lduğu durumda, günde oral yolla 100 mg/ 
kg spiramycin ve 100 mg/kg sulfadiazin 30 gün süre 
ile verilmelidir. 

Korunmada yukarda değinildiği gibi özellikle 
sero-negativ gebelerin kedi dışkısı ile veya dışkı ile 
bulaşmış her türlü e şya ile temasın önlenmesi , kistler­
den korunmak için etlerin artı 4 ° C ' d a en az üç hafta, 
—15°C'da üç günden fazla, —20°C'da ik i günden 
fazla muhafaza edilmesi veya en az 6 5 ° C ' n ı n üstünde 
her tarafı aynı ısıyı almak kaydı ile 4-5 dakika tutul­
ması salık verilmektedir. 

Gebelik öncesi toksoplasma ile enfekte olup ol­
madığı bilinmeyen hamile şahıslarda saptanan serolo­
jik titreler değenlendir i l i rken, testin belirli aralıklarla 
(en az bir hafta) tekrarlanması , titreler arasındaki 
farkın gözlenmesi, ayrıca spesifik IgM ant ikor lar ının 
saptanması , müdahale yönünden önem taş ımaktadı r . 

Genelde hamilelik öncesi seno-negativ kadınlar­
dan 1/100'inde, titrenin hamilelikte pozitive döndüğü 
ve hafif veya şiddetli toksoplasmosis riskinin bebek 
için 1/1000 olduğu düşünülür ise (1/700, 1/20000 
arasında değ işmekted i r ) , konuyu abartmamak ve ha­
mileler için psikolojik bir sorun haline getirmemek 
gerekir. Böyle durumlarda düşük ve ölü d o ğ u m etyo-
lojisindeki diğer etkenleri de araş t ı rmak ve tokso­
plasmosis pozitiv sonucu ona göre değer lendirmek 
en isabetli karardır. 
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