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OZET

KiLiS DEVLET HASTANESiI KADIN DOGUM POLIKLINiGINE BASVURAN
DOGURGAN CAGDAKi KADINLARDA TOXOPLASMA-IgG ve IgM
PREVELANSININ ve SEROPOZITIFLIGE ETKi EDEN RiSK FAKTORLERININ
ARASTIRILMASI

Tugba DEMIROGLU
Yiiksek Lisans Tezi, Parazitoloji Anabilim Dal
Damisman: Dog¢. Dr. Ziibeyda AKIN POLAT
2014, 63 sayfa

Toxoplasma gondii genis konak g¢esitliligi sebebiyle medikal Onemi yiiksek bir
parazittir. Insanlarda T. gondii enfeksiyonu, yeni doganlarda fetal anomalilere yol agan
konjenital toksoplasmosis, korliige sebep olan retinokoroidit, immun sistem yetmezlikli
kisilerde oliimle sonlanan toksoplazmik ensefalit yaninda organ nakli olanlarda organ
reddi ve oliime sebep olmaktadir. Kesin konag1 kedi ve kedigiller olan T. gondii’nin,
iilkemizde ve diinyada goriilme sikligi azimsanmayacak kadar yiiksektir. Parazitin,
diinyada 500 milyon insanit enfekte ettigi tahmin edilmektedir. Toksoplazmozun
goriilme siklig1l, sosyo-ekonomik duruma, Kkiiltiirel 6zelliklere, iklim sartlarina ve
beslenme aliskanliklarina gore farklilik gostermektedir.

Bu caligmanin amaci; arastirmanin yiritildigi Kilis ilinde toksoplazmoz
seroprevalansi hakkinda bilgi edinmek, toksoplazmoz igin risk faktorlerini belirlemek
ve risk faktorlerinin seropozitiflige etkisini degerlendirmektir.

Calismamizda, Kilis Devlet Hastanesi Kadin Dogum Poliklinigine basvuran
toksoplazmoz siiphesi olmayan, 15-49 yas grubu kesitsel tanimlayici ¢alisma tipiyle
tesadiifi olarak secilmis 322 kadindan alinan kan 6rneklerinde, ELISA yontemi ile 1gG
ve IgM antikorlar1 arastirilmistir. Toksoplazmozun olugmasina etki eden ¢esitli risk
faktorlerine yonelik anket c¢alismasi yapilarak toksoplazmoza sebep olabilen risk
faktorleriyle Toxoplasma-IgG ve IgM sonuglart degerlendirilmistir.

Arastirma sonucunda hastalarin %63,4’tinde IgG saptanirken, %4,0’inda IgM
antikor pozitifligine rastlanmistir. Arastirmaya katilan 322 kadindan 210 kadin gebe
olarak belirlenmistir. Gebelik durumu olan kadinlarin %59,5’inde IgG, %3,8’inde IgM



antikor pozitifligine rastlanmistir. Fakat bu sonuglar istatistiksel olarak anlamli
bulunmamastir (p>0,05).

Hastalarin sosyo-demografik ozelliklerine (medeni durum, yas gruplari, gelir
durumu, egitim durumu) gore IgG ve IgM sonuclarinin dagilimi incelendiginde gelir
durumunun diismesiyle IgG seropozitiflik oraninda artis oldugu saptanmistir. Fakat bu
artig istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0,05). Yas ve egitim durumlari
incelendiginde IgG seropozitiflik sonuglarin istatistiksel olarak anlamli oldugu
(p<0,05), yas gruplar arttikga test sonuglarinin pozitif ¢ikma oraninda artis oldugu
saptanmistir. Ayrica egitim durumlarina gore incelenen test sonuclar1 IgG ve IgM igin
istatistiksel olarak anlamli oldugu belirlenmis; egitim durumunun yiikselmesiyle IgG ve
IgM seropozitifliginde azalma oldugu tespit edilmistir.

Hastalarin gebelik ve gebelik alt 6zelliklerine (gebelik durumu, gebelik haftasi,
onceki gebelik durumu, dnceki gebelik sayisi, canli dogum sayisi, diisiik sayisi, 6l
dogum sayis1) gore IgG ve IgM sonuglarinin dagilimi incelendiginde canli dogum sayisi
ile IgG seropozitiflik sonuglarinin karsilastirilmasinin istatistiksel olarak anlamli ¢iktigi
(p<0,05), 7-9 arasinda canli dogum yapan hastalarda IgG sonuglarinin yiiksek pozitiflik
gdsterdigi belirlenmistir. Onceki gebelik durumu incelendiginde ise IgM seropozitiflik
sonuglariin istatistiksel olarak anlamli ¢iktig1 (<0,05), daha 6nceden gebelik yasayan
hastalarda yliksek seropozitiligin oldugu, daha dnce gebelik yasamayan hastalarda ise
%100 oraninda seronegatif oldugu belirlenmistir.

Hastalarin sosyal aligkanliklara gore (kedilerle temas, toprakla temas, sebze
meyve yikama, icme suyu kaynaklari, ¢ig veya az pismis et, ¢ig veya az pismis yumurta
tilketme, ¢ig siit tiiketme) 1gG ve IgM sonuglarinin dagilimi incelendiginde igme suyu
kaynaklart kullaniminda herhangi bir anlamlilik olmasa da kuyu suyu i¢en kadmnlarin
seropozitiflik oranlarinda artis oldugu tespit edilmistir. Cig et tilkketme aligkanligina gore
yapilan istatistiksel analiz sonucunda IgG ve IgM degerlerinde istatistiksel olarak
anlamli farklilik oldugu saptanmistir. Sosyal aligkanliklarin diger alt 6zellikleriyle ilgili
herhangi bir istatistiksel anlamlilik belirlenmemistir.

Sonug olarak; Kilis Devlet Hastanesi Kadin Dogum Poliklinigine toksoplazmoz
stiphesi olmadan bagvuran 15-49 yas grubu kadinlarda yas, egitim ve ¢ig et tiiketme

aligkanliklarinin Toksoplazmoz agisindan risk faktorii oldugu tespit edilmistir.

Anahtar Kelimeler: Toksoplasma gondii , Toxoplasma-lg-G, Toxoplasma-Ig-M, ELISA,
Seropozitiflik, Risk faktorleri



ABSTRACT

AN INVESTIGATION ON RISK FACTORS AFFECTING TOXOPLASMA 19G
AND IgM PREVELANCE AND SEROPOSITIVITY AMONG WOMEN IN
REPRODUCTIVE AGE GROUP APPLYING TO KiLIiS STATE HOSPITAL
OBSTETRICS AND GYNAECOLOGY CLINIC

Tugba DEMIROGLU
Master’s Thesis, Department of Parasitology
Advisor: Assoc. Prof. Dr. Ziibeyda AKIN POLAT
2014, 63 Pages

Medical importance of Toxoplasma gondii is high due to its wide host variety. In
humans, T. gondii infection causes several cases such as congenital toxoplasmosis
causing fatal anomalies among newborn babies, retinochoroiditis causing blindness,
fatal toxoplasmic encephalitis and organ rejection and death after organ transplantation
among immunodeficient individuals. Cats, including the falidae, are the only definitive
hosts of the parasite. Incidence of T. gondii is very high in both Turkey and the world. It
is estimated that 500 million people in the world become infected with the parasite.
Incidence of toxoplasmosis varies depending on socioeconomic conditions, cultural
values, climate conditions and eating habits.

This study was carried out to investigate prevalence of toxoplasmosis disease in
Kilis province, to identify risk factors for toxoplasmosis 1gG and IgM and to find out
the effect of the risk factors on seropositivity.

The study was designed as a descriptive and cross-sectional study. Study
participants were selected at random from the Clinic of Obstetrics and Gynaecology in
Kilis State Hospital. 322 women were included in the study. Selected patients had no
toxoplasmosis suspicion and their ages ranged from 15 to 49. Patients’ blood samples
were analyzed using ELISA method for 1gG and IgM antibodies. A questionnaire about
risk factors affecting toxoplasmosis formation was administered to the participants. The
risk factors causing toxoplasmosis and Toxoplasma-lgG and IgM results were assessed
by using the questionnaire.

In the study, 63,4 % of the patients were found to have 1gG antibody positivity
and 4,0 % to have IgM antibody positivity. Of 322 women who participated in the
study, 210 were tested pregnant. 59,5 % of those women showed IgG antibody
positivity, and 3,8 % IgM antibody positivity. However, the results were not found

significant (p>0,05).



Distribution of 1gG and IgM results by sociodemographic status of patients
(marital status, age groups, income level, and education level) showed that 1gG
seropositivity increases as income level decreases. However, the increase was not
significant (p>0,05). On the other hand, a significant relationship was found between
age and education of patients and 1gG seropositivity (p<0,05). It was found that the rate
of positive test results increases as age increases. Moreover, there was found a
significant relationship between education level and IgG and IgM. As education level
increases, IgG and IgM seropositivity decreases.

According to the distribution of IgG and IgM results by patients’ gestation and
gestational sub-categories (pregnant state, gestational week, previous pregnant state,
number of previous gestation, number of live births, number of miscarriages, and
number of dead births), there was a significant relationship between the number of live
births and 1gG seropositivity (p<0,05). IgG positivity was high among patients who
gave 7 to 9 live births. Furthermore, IgM seropositivity results were found significant
(<0,05) in relation with previous pregnant state. All of the patients with previous
gestation had positive IgM results.

According to distribution of IgG and IgM results by patients’ social habits
(contact with cats, contact with the soil, washing fruit and vegetables, drinking water
resources, raw or underdone meat consumption, raw or underdone egg consumption or
raw milk consumption), the use of drinking water resources did not seem to have a
significant effect. However, seropositivity was found to increase in patients drinking
well water. In addition, statistical analysis on consuming raw meat proved a significant
difference in 1gG and IgM. Lastly, any significant results were not found in relation
with the other social habits.

As a conclusion; a risk factor for toxoplasma was found among women aged
between 15 and 49 applying to Kilis State Hospital Clinic of Obstetrics and
Gynaecology without suspicion of toxoplasmosis depending on their age, education and

raw meat consumption habits.

Key Words: Toxoplasma gondii , Toxoplasma-Ig-G, Toxoplasma-Ig-M, ELISA, Seropositive,
Risk factors.
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1. GIRIS ve AMAC

Toksoplazmoz, diinyada belki de en yaygin olan, tibbi 6nemi yiiksek bir protozoon
parazit olarak kabul edilmektedir. Insanlarda Toxoplasma gondii (T. gondii)
enfeksiyonu, yeni doganlarda fetal anomalilere yol agan konjenital toksoplazmoz,
korliige sebep olan retinokoroidit, immun sistem yetmezlikli kisilerde 6liimle sonlanan
toksoplazmik ensefalit yaninda organ nakli olanlarda organ reddi ve Olime sebep
olmaktadir. Insan disinda diger memelilerde ve kanatlilarda yaygidir (Montaya, 2004;
Saygi, 2009; Toére vd., 2002). ilk kez 1908 yilinda Tunus’ta, Nicolle ve Manceaux
tarafindan bir kemiricide bulunmustur (Altintas, 1996). Ilk insan olgusu 1923 yilinda,
Prag’li Janku tarafindan konjenital hidrosefali ve mikroftalmili bir bebegin retinasinda
Kistlerin bulunmasi ile tamimlanmustir (Ashburn, 1992). Ulkemizde ise ilk kez 1950
yilinda Akcay ve ark, tarafindan bir kopegin akciger kesitlerinde psddokistler halinde
saptanmistir (Akgay vd., 1950). Parazitin insanda varligi 1953 yilinda Unat ve ark
tarafindan histopatolojik olarak gosterilmistir (Yasarol, 1983).

T. gondii’nin kesin konagi kedi ve kedigiller, ara konagi ise insan dahil tiim
memeli ve kanath hayvanlardir (Levine, 1985). Bu parazitin evriminde konak tiiriine ve
enfeksiyon donemine gore degisen 3 ayri form bulunmaktadir. Bu formlar takizoit,
bradizoit ve ookist formlaridir (T6ére vd., 2002). Ookist formlar1 sadece kedilerde
sekillenirken, takizoit ve bradizoitler kedi dahil tiim ara konaklarda olusabilmektedir
(Levine, 1985). Bu sayilan ti¢ formunun da hem son konagi hem de ara konagi i¢in
enfektif olmasi T.gondii’yi diger protozoonlardan ayiran en onemli 6zellik olmustur
(Montaya ve Liesefeld, 2004).

Diinyada yaklagik 500 milyon insanin T. gondii ile enfekte oldugu, yillik
insidansinin %1-5 arasinda degistigi kabul edilmektedir (Wendel,1995). Insanlardaki
seropozitiflik yagla birlikte artis gostermekte, cinsiyetler arasinda bir farklilik
bulunmamaktadir. Prevelansi yasam tarzina, aliskanlik ve geleneklerine, konagin
yasina, duyarliligina ve immiinitesine gore degisiklik gostermektedir (Unat vd., 1995).
Enfeksiyonun cografi bolgelere gore de degistigi bildirilmistir (Markell vd., 1999)

Enfeksiyon etkeni, insanlara T.gondii’nin doku kistini igeren ¢ig veya az pismis
etlerin yenilmesiyle, kedigillerin ookistli diskilariyla kontamine olmus su ve besinlerle,
enfekte anneden fetusa transplasental olarak olmaktadir. Ayrica organ nakli ve kan

transflizyonu ile de bulagsmanin gergeklesebilecegi bildirilmektedir (Montoya ve
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Remington, 2000; Kuman vd 2002). Insandan insana bulasma sadece hamilelikte fetusa
bulagma ile olmaktadir (Baysal vd., 1989). Konjenital yol ile bulasan enfeksiyonlarda,
koryoretinit, korliik, strabismusi hidrosefali, mikrosefali, serebral kalsifikasyonlar,
diisiik ve 6lii doguma sebep olmaktadir (Durdu, 2008).

T.gondii’nin olusturdugu enfeksiyon, immiin sistemi saglam kisilerde olusan
toksoplazmoz, immun yetmezlikli kisilerde olusan toksoplazmoz, konjenital
toksoplazmoz ve okiiler toksoplazmoz olmak iizere dort Klinik tabloda
degerlendirilmektedir  (Durdu,2008). Belirtiler Kklinik tabloya gore degisiklik
gostermektedir. Parazitin tanisi direkt ve indirekt tani yontemleriyle konmaktadir.
Direkt tan1 yontemlerinin ¢ok pahali olmasi, ¢ok zaman almasi ve etkenin her zaman
goriilmemesi gibi sebepler serolojik testleri on plana c¢ikarmistir (Aslan ve Altintas,
2000).

Enfeksiyonun yeri, hastanin bagisiklik durumu ve gebe olup olmamasi tedavinin
belirleyici faktorleridir (Degirmenci, 2009). Tedavide kullanilan standart ilaglar sadece
takizoitler tizerinde etkilidir. Doku kistleri bu ilaglara direng gosterirler. Bu ilaglarin en
onemlileri primetamin, siilfadiazin, Klindamisin ve spiramisin’dir (Kirak, 2011). Fakat
bu ilaglarin yan etkilerinin olmasi reaktivasyonu tamamen engellemedigi bildirilmistir
(Kizilkaya, 2009).

Arastirmanin amaci 2 baslik altinda toplanabilir:

a. Kilis Devlet Hastanesi Kadin Dogum Poliklinigine bagvuran, dogurgan ¢agdaki
kadinlarda, Toxoplasma 1g-G ve Ig-M prevalanslarint ELISA yontemi ile tespit
etmek.

b. Toksoplazmozun olusumuyla iliskilendirilebilecek risk faktorlerinin (gig et
yeme, ¢ig siit tiketimi, evde kedi besleyip beslemedikleri, kedilerle veya
digkilariyla temaslarinin bulunup bulunmadiklari, daha 6nce diisiik veya oli
dogum Oykiisliniin olup olmadigi ve sosyo-ekonomik durumlar1 vb)

sorgulanmasi ve sonuglarin kisilerin ELISA sonuglari ile karsilagtiriimasi.



2. GENEL BILGILER

2.1 Tarihge

Zorunlu hiicre i¢i paraziti olan Toxoplasma gondii (T.gondii) konjenital ve akkiz bulasi
sonucunda degisik organ ve dokularda nekroz ve graniilomlarin gelismesine yol agan bir
protozoondur. Bulundugu konagm doku, hiicre, viicut sivilarinda yasayan T.gondii
memelilerden kuslara kadar ¢ok sayida canli tiiriinii enfekte etmektedir. Ik kez 1908
yilinda Charles Nicolle ve L. Manceaux tarafindan Kuzey Afrika’da yasayan
Ctenodactylus gundi adi verilen bir kemiricide goriiliip tanimlanmigtir. Arastiricilar
paraziti Leishmania’ya benzetmisler ve gegici olarak Leishmania gondii adini
vermislerdir. 1909 yilinda ise parazitin yay (toxon) seklinde olmasindan dolayin T.
gondii olarak isimlendirilmesinin daha dogru olacagi bildirilmistir (Atasii ve Unat,
1985; Unat, 1979; Altintas, 2002).

Parazitin insanda varligi, 1923 yilinda Prag’li oftalmalog Josef Janku tarafindan
retinopatisi, mikroftalmisi ve konjenital hidrosefalisi olan 11 aylik bir bebegin
retinasinda parazitik kistlerin goriilmesi ile anlagilmistir. Bunun sonrasinda 1928 yilinda
Levaditi Toxoplasma ile hidrosefali arasinda baglanti olduguna dikkat ¢ekmistir. 1937
yilinda ise intra-uterin bulagsmanin oldugu neonatal ensefalit meydana getirdigi
bildirilmistir (Unat, 1983; Ashburn, 1992).

Sabin (1939), ayr1 konaklardan izole edilen biitiin Toxoplasma tiirlerinin ayr1 ayri
tiirler olmadig1 bunun aksine tek bir tiir olduklar1 ve T. gondii olarak isimlendirilmesinin
daha dogru oldugunu bildirmistir. Ayni arastirmaci tarafindan 1941 yilinda da bu
parazitin c¢ocuklarda ensefalit tablosuna sebep oldugu bildirilmistir (Unat, 1983;
Montoya ve Remington, 2000). Ayrica, 1940°da Pinkerton ve Weinmann tarafindan bu
parazitin eriskinlerde 6liimciil seyreden hastaliklara sebep olabilecegini, 1945’de Kean
ve Grocot asemptomatik kisilerde bu Kistlerin saptandigini bildirilmislerdir. Bu konuda
atilan en 6nemli adim, 1948 yilinda Sabin ve Feldman’in kendi adlarini tasiyan boya
yontemiyle parazite karsi insanlarda antikor bulundugunu tespit etmeleri olmustur
(Merdivenci, 1981; Frenkel, 1991; Tenter, vd., 2000).

1939’ da klasik triad1 tanimlanan hidrosefali, koriyoretinit ve ensefalitten olusan
semptomlara, 1952’de psikomotor bozukluklar eklenmis ve klasik konjenital

toksoplazmoz tetrad: olusturulmustur. Eyles ve Summers tarafindan toksoplazmoz



tedavisinde kullanilan sulfadiazin ve pyrimetamine arasindaki sinerjik etki ise 1953
yilinda ortaya ¢ikarilmistir (Merdivenci, 1981; Tenter vd., 2000).

1957 yilinda indirekt fluoresan, indirekt hemagglutinasyon testleri, 1959 yilinda
da agliitinasyon testleri toxoplasma’nin serolojisinde kullanilmaya baslanmistir. 1960
yilinda toksoplazmozun pigsmemis etler yoluyla bulastigi, 1965 yilinda ise sakatatlarin
yenmesi ve kedi diskisiyla da insanlara bulasabildigi tespit edilmistir. Kedideki eseyli
tireme safhasi1 da 1969-1970 yillarinda tanimlanmistir. 1984 yilinda, AIDS’li hastalarda
T.gondii 'nin 6nemli bir etken oldugu ortaya ¢ikarilmistir (Luft vd., 1984; Acar, 2001).

Ulkemizde ise toksoplazmosis konusundaki ilk ¢alisma 1950 yilinda Akcay ve
arkadaslar1 tarafindan yapilmistir. Calismada bir kopegin akciger kesitlerinde
psodokistler halinde saptanmustir. Insandaki ilk toksoplazmosis olgusu ise 1953 yilinda
Unat ve arkadaglar tarafindan histopatolojik olarak 37 yasindaki bir erkegin boyun lenf
bezinden ponksiyonla alinan sividan izole edilmesiyle ortaya ¢ikarilmistir (Unat, 1983;

Biiyiikkayaer, 2010)
2.2 Simiflandirma
T. gondii nin taksonomik siniflandirmasi Cizelge 2.1’de belirtilmistir (Kuman ve

Altintas, 1996).

Cizelge 2.1 T. gondii nin taksonomik siiflandirmasi

Bolim Okaryot

Alem Protozoa

Sube Mizozoa

Alt Sube Apicomplexa
Sinmif Conaidasida

Alt Sif Coccidiasina
Takim Eucoccidiasina
Alt Takim Eimeriorina

Aile Sarcocytidae

Alt Aile Toxoplasmatinae
Tiir Toxoplasma gondii




2.3 Morfolojisi

T. gondii’nin {i¢ enfektif sekli takizoitler, bradizoitler (doku kistlerinde) ve sporozoitler
(ookistlerde) olup kompleks bir hayat dongiisii olustururlar. Takizoit (Tachyzoite;
tachos=Yunanca’da hiz) ara konagn tiim hiicrelerinde, kesin konak kedinin ise barsak
dis1 epitelyal hiicrelerinde hizla iireyebilen formdur. Bradizoit (Bradyzoite; brady =
Yunanca’da yavas) doku kistinin i¢inde takizoite gore daha yavas boliinen formdur.
Seksiiel lireme sonucunda olusan ookistlerinin kedi diskisi ile dis ortama atilmasini
takiben cevre 1sis1 ve oksijen miktarina bagli olarak 1-21 giin i¢inde sporlanarak
enfeksiydz hale geldikleri goriilmiistiir. Sporlanan ookistlerdeki sporokist ig¢inde
bulunan sporozoitler kesin konakta takizoit formuna doniismektedir (Dubey, 1998; Ho-
Yen, 1992; Montoya, 2004; Weiss ve Kim, 2007).

2.3.1 Trofozoit

Ayn1 zamanda, takizoit, endozoit isimleri ile adlandirilan trofozoitler ilk kez Frenkel
tarafindan enfekte canlilarin ara konak hiicrelerinde ve son konagin barsak epitel
hiicrelerinde goriilmiistiir. Parazitin hizli iireyen, invazif, vejetatif formudur ve
enfeksiyonun akut doneminde goriliir. Takizoitler konak hiicreye aktif penetrasyon
veya fagositoz ile girip, parazitofor vakuol ile ¢evrelenirler. Yapisal olarak bakildiginda
hilal veya muz seklinde, uzunlugunun 4-8 um, eni 2-3 pm, uglarndan birinin yuvarlak
digerinin ise daha ince, ince kisminin kiint, diiz bir sekilde sonlandig1 goriilmektedir.
Trofozoitler elektron mikroskobunda incelendiginde, niikleusun genellikle merkezi
olarak yerlestigi bununla birlikte mikronemler, endoplazmik retikulum, golgi aygiti,
mitokondrium gibi hiicre i¢i organeller yoniinden oldukca zengin bir yapiya sahip
oldugu tespit edilmistir. Ayn1 zamanda hiicre pelikiiliiniin ii¢ ayr1 membrandan meydana
geldigi, icteki iki membranin 6n arka uglarda kutup halkasi adi verilen yapilarla
sonlandig1 goriilmistiir (Sekil 2.1) (Markell vd., 1999; Acar 2001; Kuman vd., 2002;
Sayg1, 2009; Tore vd., 2002).
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Sekil 2.1 T. gondii trofozoitinin sematik goriiniimii (Kuman ve Altintas, 1996)

Takizoitler, kayarak, kasilarak ve rotasyonla hareket edebilmektedir. Silia, flagel
veya pseudopod gibi hareket elemanlari bulunmamaktadir. Konoid, roptri, mikropor ve
mikronemlerin  fonksiyonlar1 tam olarak bilinmemekte, fakat konak hiicreye
penetrasyonunda ve parazitlerin biiyiime ve gelismesinde, intraseliiler g¢evrelerin
olusmasinda rol aldiklar1 tahmin edilmektedir. Parazitin 6n ucunda kesik koni bi¢iminde
olan konoid parazitin konak hiicrenin plazmalemmasini delmeden 6nce olusmakta,
rotasyonda, egilmesinde, uzamasinda ve geri ¢ekilmesinde rol oynamaktadir (Sekil 2.2).
Roptriler, parazitin konak hiicreye penetrasyonunda, sekresyonunda rol alir ve
proteolitik enzim igeren salgilarim1 konoidin {izerinden plazmalemmaya dogru
salgilamaktadirlar. Mikroporlar ise pelikiill dis membranin igeriye invajinasyonuyla
olusan sitostom gibi yapilardir (Nichols vd., 1983; Chiappino vd., 1984; Nichols vd.,
1994; Ross vd., 1994).

Trofozoitlerde hastaligin akut doneminde goriilen proliferatif formu, hizla iireme
yetenegindedir. Hiicre i¢ine girdikten sonra bir vakuole yerlesmekte ve endodiyojeni ad1
verilen ikiye boliinme ile ¢cogalarak yalanci kist (pseudokist) olusturmakta, daha sonra
konak hiicreyi doldurarak patlatan parazitler ortama dokiiliip yeni hiicreleri infekte
ederek yalanci kist veya doku kisti olusturmaktadirlar (Tore vd., 2002; Kiligturgay vd.,
1996).
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Sekil 2.2 Parazitin konoid yapist (www.plospathogens.org)

Eritrositler disinda tiim hiicreleri enfekte edebilen trofozoitlerin; insanin nasal,
vaginal, g6z salgilarindan, siit, tiikriik, idrar, seminal mayi ve diskisindan izole
edilebilecegi bildirilmistir. Trofozoitlerin; tiikiiriikte 5, siitte 6, gbzyasinda 4, idrarda 7
giin canliligim siirdiirdiikleri kuruluga, asir1 sicak ve soguga, insan mide sindirim
stvilarina  duyarli oldugu bildirilmistir. Optimal olarak 37-38 °C’de iireyebilen
trofozoitlerin her 4-6 saatte bir boliinerek sitoplazmada endodiyojeni ile ¢ogaldigi
bildirilmistir. Laboratuvar sartlarinda yapilan calismalarda ise fare peritonunda,
memelilerin hiicre kiiltiirlerinde, embriyonlu tavuk yumurtasinda iretilen takizoitlerin
fare periton eksudasinda 40°C’de 48 saatte enfeksiyon yapma kabiliyetini yitirdigi
goriilmiistiir. Klasik verilere goére 10 trofozoitin normal mukozadan girmesinin
enfeksiyon i¢in yeterli oldugu ve sayilarinin 64-128 arasinda oldugunda konak hiicreyi
eriterek komsu hiicreleri enfekte etme 6zelliginde oldugu yoniindedir (Remington vd.,
1983; Unat vd., 1991; Baeman vd., 1995; Kuman vd., 2002).

Wright veya Giemsa boyalar ile iyi boyanmaktadir. Giemsa yontemiyle boyanan
preparasyonlarda sitoplazma soluk mavi, kromatin koyu kirmizi menekse renginde,
¢ekirdek yuvarlak veya s6bemsi yapida goriilmektedir (Unat vd., 1985; Baeman vd.,
1995).


http://www.plospathogens.org/

2.3.2 Bradizoit
Frankel, doku kisti i¢inde yavas hareket eden bu organizmalara bradizoit adini
vermistir. Bradizoitlere ayn1 zamanda sistozoit de denilmektedir (Acar, 2001).
Hastaligin baglamasindan ortalama 14 giin sonra hiicre iginde bulunan takizoitler,
immiin cevabin baskisi ile daha yavas boéliinen bradizoitlere doniismekte, siirecin
sonunda da doku kistleri meydana gelmektedir. Doku kistleri olusumu bizzat parazit
tarafindan baslatilmakta ve bagisikligin gelismesi ile siire¢ hizlanmaktadir. 10-200 pm
boyutlarinda ve 3000°e varan bradizoit endodiyojeni ile boliinen ve intraseliiler olarak
yerlesen keselerden olusmaktadir (Sekil 2.3). Cogunlukla konagin yasami boyunca
canliligint siirdiirdigli her organda yerlesebildikleri ancak genellikle beyin, goz, iskelet
ve kalp gibi kaslar tercih ettikleri bildirilmistir (Ferguson ve Hutchison, 1987; Dubey
vd., 2002; Lyons vd., 2002; Tére vd., 2002; Kuman ve Altintas, 1996).

Golgi body -
MNucleus ..

Mitochondria

Sekil 2.3 T. gondii’de endodiyojeni (Kirak 2011)

2.3.3 Doku Kisti

Kalin ve elastik duvarla ¢evrili doku Kistinin i¢indeki bradizoitler, ¢ekirdeginin arka uca
yakin olmasi (bunlar kuvvetli PAS pozitiftir), takizoitlerde ya belirsiz yada hi¢ olmayan
birgok glikojen taneciklerinin olmasi, proteolitik enzimlere kars1 bradizoitlerin
takizoitlere gore daha direngli olmalar1 bradizoitleri takizoitlerden ayiran 6zellikler

olmustur (Topgu vd., 1993; Ozgiiven, 2002).



Mide asidine ve diger dis kosullara kismen dayanikli olan kistlerin 4°C’de ise 2 ay
canliligin1 korudugu, doku kist duvarmin peptik ve triptik etki ile parcalandiginda
serbest kalan parazitlerin Pepsin-Hidrojen Kilorit (HCI) iginde 2 saat, tripsin i¢inde 6
saat canli kalabildikleri, normal sindirim periyodunda midede canliliklarini
yitirmedikleri bildirilmistir. 61°C’de 4 dk’da ve 1sinlanma ile -20 °C’de 18-24 saatte
dondurularak oldiriildiikleri ayn1 zamanda, Periodic Acid Fast, Wright, Giemsa,
Gomori’nin Metamin Giimiisleme boyasi ve Immiinoperoksidaz boyalari ile ¢ok iyi
boyandiklar: bildirilmistir (Sekil 2.4; Sekil 2.5) (Kuman ve Altintag 1996; Kuman vd.,
2002).

& )
Sekil 2.4 T. gondii doku kisti (Montoya vd., 2005)
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Sekil 2.5 T. gondii takizoit ve bradizoit goriiniimii (Araz, 1999)



2.3.4 Ookistler

Kesin konak olan kedi ve kedigillerin digkilariyla ¢ikarilan ookistler oval, 9x12 pum
boyutlarinda iki tabakali duvarla ¢evrili yapilardir. Ookistler kesin konak olan kedi ve
kedigillerin digkilarinda hem enteroepitetelial, hem de ekstraintestinal dongiide, ara
konaklarda ise sadece ekstraintestinal dongiide goriilmektedir. Kedilerin yaklasik olarak
%1’nin digki ile ookist ¢ikardigi bildirilmistir. Elekron mikroskobik incelemelerde
ookist ve ookist ¢eperinin ince retikiiler bir ag ile gevrelendigi, ookist duvarinda
mikropil ad1 verilen gukura benzer bir yapiin oldugu, mikropilin ookist duvarinda bir
aciklik olusturdugu, saglam sporokist duvarinin 4 tabakadan meydana geldigi, sporokist
i¢ duvarmin 4 yerden kivrimlar yaparak distaki tabakanin arasina girdigi ve buralardan
sporozoitlerin salindig1 goriilmiistiir (Sekil 2.6) (Remington ve Desmonts, 1983; Smith,
1991; Markell vd., 1999; Kiyildi, 2006).

Sekil 2.6 T. gondii ookisti (Montoya vd., 2005)

Kedi diskisi ile dis ortama ¢iktiginda heniiz enfeksiydz olmayan ookistler, uygun
1s1 ve nem varliginda olgunlasir (sporulasyon) ve enfeksiy6z hale gelirler. Ortamin 1s1
ve oksijenine gore degisen sporulasyon siireleri 24°C’de 23 giin, 15°C’de 8 giin,
11°C’de 14-21 giin siirmektedir. Bununla birlikte 4°C’nin altinda ve 37°C’nin {lstlinde
sporulasyon olugsmadig: tespit edilmistir. Ayrica ookistlerin nemli toprakta 18 aydan
fazla canliligini korudugu, bununda ara konaklara bulasma olasiligint arttirdigt
bildirilmistir Ookistlerin ¢evre kosullarna dayanikli oldugu alkali, asit ve
laboratuvarlarda kullanilan deterjanlardan  etkilenmedigi, %10’luk amonyum
hidrokloritle 10 dk’da, 55 °C’den yiiksek 1silarda 30 dk da o6ldigi belirlenmistir
(Markell vd., 1999; Kuman vd., 2002; Tére vd., 2002).
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Sporulasyon sonrasinda bir ookist igerisinde her biri 4 sporozoit igeren 2 sporokist
bulunur (Markell vd., 1999). Kedigiller dogal kosullarda, parazitin ookist ve doku kisti
sekilleri ile agiz yolundan enfekte olurlar. Bu enfeksiyon ile, kedigillerin ince barsak
mukoza hiicreleri parazit tarafindan isgal edilir. Daha sonra parazit sizont veya
gametosit olusturur, gametlerin flizyonu ile de ookistler gelisir. Ookistler konak
hiicresinden barsak liimenine gegerek digki ile disar1 atilir (Serter vd., 1999). Sindirim
kanalina gelen ookistler agilir ve serbest kalan sporozoitler barsak epitelyumundaki ilk
tiremeden sonra parazitemi yaparak tiim viicuda yayilir. Akut toksoplazmozun gelistigi
bu donemden sonra doku kistleri olusur ve parazit dormant hale geger (Tore ve
Kiligturgay , 1992).

Ookist ¢ikana kadar gegen prepatent donemin 3-5 giin oldugu, ookist atiliminin 5.
ve 8. giinler arasinda tepe noktasina ulastigi bildirilmistir. Prepatent donemin takizoitle
olan enfeksiyonlarda 7-10 giin, ookistle olan enfeksyonlarda 20-24 giine kadar
uzayabildigi, ookist ¢ikarma siiresinin 7-20 giin arast oldugu, bir giinde atilan ookist
sayisinin 10 milyonu bulabilecegi goriilmiistir (Remington ve Desmonts, 1983;
Schmidt ve Roberts, 1989).

2.4. Yasam Dongiisii

T. gondii’yi diger protozoonlardan ayiran 6zellik, sahip oldugu ti¢ formun da hem son
konak hem de ara konak i¢in enfektif olmasidir. Parazitin enfektif formlarindan birinin
ara konak veya son konak tarafindan agiz yolu ile alinmasi sonucu enfeksiyon
olusmakta ve etken ara konaklarin g¢ekirdeksiz hiicreleri hari¢ tiim organ ve doku
hiicrelerinde ¢ogalmaktadir (Kuman ve Altintas 1996; Dumanli, 2002; Montaya ve
Liesefeld, 2004).

Trofozoit ve bradizoitler son konak olan kedi dahil, T.gondii ile enfekte olabilen
biitiin canlilarda bulunurken, sporogonik (seksiiel cogalma) cogalmasi yalnizca
kedigillerde meydana gelmektedir. Yani, son konak olan kediler hem takizoit
(psodokist), hem bradizoit (gercek doku kisti) ve hem de sporozoitlerle (ookist) enfekte
olabilmektedir. Kediler fare, sican gibi ara konaklari yiyerek T. gondii’nin ookist,
bradizoit veya trofozoit sekillerinden birini sindirim yolundan alip enfekte oldugunda
parazit ince barsak epitel hiicrelerine girer. Burada sizogoni (aseksiiel ¢cogalma) sonucu
ortalama 10-16 hatta 2—40 merozoit olugur. Olusan her sizogoni sonunda gelisen
merozoitler, yeni barsak epitel hiicreleri igine girerek sizogonik siklusu (asekstiel)

baglatir. Sizogonik evrim sonucunda olusan merozoitlerin bir kismi sporogonik
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(seksiiel) dongiliye geger ve giinde 3-15 gametositogenezis ile makrogametosit ve
mikrogametositler olusturur. Bunlar olgunlagsarak makrogamet ve mikrogamet haline
gecerler. Mikrogametin makrogameti déllemesi ile zigot olusur. Zigot, olgunlasmamis
ookistlere 4 glinde doniisiip dnce barsak bosluguna, buradan da digki ile disar1 atilirlar.
Olgunlagsmamis ookistler sporulasyon sonrasinda 6nce iki sporoblast, daha sonra (1-5
giinde) 4 haploid sporozoitli sporokistlere doniisiirler (Unat, 1979; Milli ve Haziroglu,
2000; Kuman vd., 2002).

Sporlanmis ookistler gidalarla ara konaklar tarafindan alinir. Mide pasajini
takiben agilan ookistlerin iginden sporozoitler ¢ikarak barsak duvarimi geger kan ve lenf
yoluyla ¢esitli organ ve dokulara yayilir (Milli ve Haziroglu, 2000). Kediler ve insanlar
da dahil diger ara konaklarda ilk ekstraintestinal yerlesim yeri, mezenterik lenf nodiilleri
ve karaciger parankimidir. Parazit lenf nodiillerinde siniizoidal makrofajlar, karacigerde
hepatosit ve Kupffer hiicreleri, akcigerlerde alveoler makrofajlar ile bronsiyol epitel
hiicreleri, kalp ve iskelet kasinda myositler, plasentada trofoblastik hiicreler, pankreasta
duktal ve asiner hiicreler, beyinde néron ve mikroglia hiicrelerine yerleserek ¢ogalir ve
birgok takizoit igeren psédokist olusturur (Jubb vd., 2007).

Ara konaklar, toprak veya iyi yikanmamis meyve ve sebzeler yoluyla, ara konak
olan insan ve kus gibi sicakkanli hayvanlar tarafindan alinarak ookistlerle enfekte
olmaktadir. Ookistlerden baska, iyi pismemis diger ara konak hayvanlarin etlerindeki
kistleri yiyerek, hastalarin kan, idrar, tiikiiriik, siit gibi viicut sivilarindaki trofozoitleri
agiz yolu ile alarak, organ transplantasyonu sonucunda enfekte olmaktadir. En 6nemli
ara konaklar, enfeksiyonu kedilere tasiyan kuslar ve rodentlerdir. Kediler ise doku kisti
veya hiicre i¢i takizoitleri barindiran kemirici gibi ara konaklar1 yiyerek ya da yavru
kediler konjenital olarak annelerinden alarak enfekte olmaktadir. Ookistlerin
bulagsmasinda, immun sistemleri yeterince gelismis olan yash kedilerin, yavru kedilere
gore daha az tehlikeli olduklari, yine immun sistemleri nispeten daha az gelismis olmasi
nedeniyle kuzu, dana gibi kiiciik hayvanlarin etlerinde daha fazla sayida kist bulundugu
bildirilmistir (Karna ve Yurdakok, 1988; Frenkel 1991; Kiyildi 2006).

Kedi olgun ookistleri sindirim yolundan aldiginda yaklasik {i¢ hafta, trofozoit
bulunan fareleri yediginde 10 giin, kist (bradizoit) bulunan fareleri yediginde 3-5
giinden sonra digkisi ile olgunlasmamis ookist atmaya baslar ve ookist atilimi1 1-2 hafta
siirer. Ik 1-3 haftalik dénemde akut bir sekilde enfekte olan bir kedi giinde 10"-10°
ookist ¢ikarabilmektedir. Olgun ookistteki sporozoitler, enfekte hayvandaki trofozoitler

ve kisilerdeki bradizoitler, kedi i¢in oldugu gibi diger konaklar ve insan iginde
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enfeksiyozdiir. Ookistler toprakta 18 ay enfektif kalabilmektedirler (Sekil 2.7) (Unat,
1979; Kuman vd., 2002; Kuman ve Altintas, 1996, Ferguson, 2004).
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Sekil 2.7 T.gondii yasam dongiisii (Ferguson, 2004).

2.5. Bulas

Tim diinyada yapilan Seroprevalans c¢aligmalarinda saptanan toplumlar arasi
farkliliklar, bulasin toplumun beslenme aliskanliklarina, kisisel hijyene bagli oldugunu
gostermektedir (Montoya ve Liesenfeld, 2004). Insanlara enfeksiyon, doku kisti iceren
¢ig veya az pismis etlerin yenmesiyle, kedi yada kedi fecesinden ookist alimi ile, ookist
ile kontamine su yada yiyecekler ile, kontamine toprak hava ile temasla, enfeksiyon
geciren anneden transplasental olarak, daha az siklikta ise organ transplantasyonu ile
olmaktadir (Ertug, 1999; Montoya ve Liesenfeld, 2004).

Pastorize edilmis keg¢i siitinden ve yumurtadan T.gondii’nin izole edildigi,
vejeteryanlarda ki seropozitifligin ise ookistler ile kirlenmis sebzelerden ve diger
besinlerden kaynakli olabilecegi vurgulanmistir (Unat, 1979; Tore ve Kiligturgay 1992;
Montoya ve Remington, 2000; Kuman vd., 2002; Avci, 2014). Takizoitlerin agiz
mukozasindan girmesiyle, laboratuvarda kaza sonucu mukozalar veya parenteral

yollardan viicuda girerek enfeksiyon olusturabilecegi bildirilmistir (Tender vd., 2000).
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Sitratl kanda 4°C de 50 giin kadar canli kaldig1, enfeksiyonun tam kan veya Iokosit
transfiizyonu ile de gegebilecegi, ayrica organ nakillerinde seropozitif bir dondrden
seronegatif bir aliciya enfeksiyonun bulagsma nedeni olabilecegi, kronik latent
enfeksiyonun aktivasyonuna da yol agabilecegi bildirilmektedir (Montoya ve
Remington, 2000; Eckert vd., 2002; Kuman vd., 2002).

Et kesme tahtalarinin, bigaklarinin veya kiyma makinalarinin uygulama sonrasi
temizlenmeden kullanilmasi enfekte bir hayvan etinden, temiz bir hayvan etine ¢apraz
kombinasyonu olusturabilmektedir (Montoya ve Liesenfeld, 2004). Hamam bdcegi,
solucan, yilan, siimiiklii bocek gibi omurgasizlarin da ookistlerin taginmasinda aracilik
ettigi bildirilmistir. Akut enfeksiyon sirasinda viicut sivilarinda takizoitler tespit edilmis
olmasina ragmen insandan insana gec¢is saptanamamistir (Baeman vd., 1995; Acar,

2001)

2.6. Epidemiyoloji

T.gondii tiim diinyada yayilim gosteren, insan dahil tiim memelileri ve kuslar1 enfekte
edebilen zoonozdur. Diinyada yaklasik 500 milyon insanin T. gondii ile enfekte oldugu,
yillik insidansinin %1-5 arasinda oldugu kabul edilmektedir (Wendel, 1995). Kedilerin
herkes tarafindan bilinen diskilama aligkanliklar1 ookistlerin direkt giines 1s1g1na maruz
kalmasimi, kurumasimi Onlemekte ve parazitin neslinin dogada devamina katkida
bulunmaktadir (Saygi, 2009).

Insanlarda bu parazite karsi olusan antikorlarin seropozitiflik insidansmin yasla
birlikte artis gosterdigi ancak cinsiyetler arasinda onemli bir farklilik bulunmadigi
gosterilmistir. Toksoplazmoz prevalansi yasam tarzina, aligkanlik ve geleneklere,
Toxoplasma susunun virulansina, konagin yasma, duyarliligina, immiinitesine ve
cografik bolgelere gore farkliliklar gdstermektedir. Ornegdin; soguk bdlgelere nazaran
sicak ve nemli yerlerde sehirlere gore, kirsal kesimde ve normal popiilasyona gore
hayvanlarla iliskisi olan kisilerde prevalansin yiiksek oldugu bildirilmektedir. Bununla
birlikte hayvansal {irlinlerin gliniimiizde daha temiz ortamlarda iiretilip tiikketime
hazirlanmas1 ve insanlarin ¢ig et tiikketiminin risklerine karsi bilinglendirilmesi
seroprevalans diisiislerine yol agmaktadir (Tenter ve Johnson, 1991; Unat vd., 1995;
Markell vd., 1999; Weiss ve Dubey, 2009).

Ulkemizde yapilan ¢ok sayida seroprevalans arastirmast 40 yasin iistiindeki
popiilasyonda %60'n {lizerinde pozitiflik bulundugunu géstermektedir. Sadece hamileler

PR

incelendiginde, 1gG pozitifliginin % 34—70 arasinda degistigi, diisiik, 6lii dogum, erken
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dogum yapmis olanlarda ise % 37-84 arasinda oranlar bulundugu bildirilmistir
(Toksoplazmoz Paneli 2002; Kuman ve Altintas, 1996; Kiligturgay vd., 1989; Altintas
vd., 1998). T. gondii ile konsepsiyondan en fazla {i¢ ay once karsilasan hamilelerde fetal

enfeksiyon riski olustugu gézlemlenmistir (Cizelge 2.2) (Gavinet vd.,1997).

Cizelge 2.2 Ulkemizde, cografi bolgelere gore seropozitiflik oranlar1 (Toksoplazmoz

Paneli 2002).
Bolge Seropozitiflik (%o)
k: Anadolu 82,2
Gilineydogu Anadolu 80
Dogu Anadolu 12,7
Marmara 50
Ege 42,9
Akdeniz 42,9
Karadeniz 33,3

El Salvador, Tahiti ve Fransa' da seropozitifligin 40’11 yaslardan sonra % 90'in
tizerinde oldugu bildirilmektedir. Amerika'da yapilan bir serolojik aragtirma sonucunda,
saglikli insanlarin %3-70 oraninda Toxoplasma ile enfekte olduklari tespit edilmistir.
Genellikle enfeksiyonun insidansi popiilasyon gruplart ve cografik lokalizasyona gore
farklilik gostermektedir (Cizelge 2.3) (Montoya ve Remington, 2000; Kuman vd.,
2002).

Hastaligin siklikla goriildiigi yas grubu tilkelere gore degiskenlik gostermektedir.
Fransa’da hastaligin siklig1 her yasta benzer olarak saptanirken, Panama’da toprakla
temasin ¢ocuklarda eriskinlere gore daha sik olmasindan dolay seroprevalansin ileri yas

gruplarina gore daha yiiksek oldugu gortilmektedir. (Holland, 2003; Jones vd., 2003).
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Cizelge 2.3 Cesitli tilkelerdeki seropozitiflik oranlar1 (Remington vd.,1995))

Ulke Seropozitiflik (%)

Fransa 87
Tiirkiye 65
Italya 49
Almanya 36
ABD(New york) 32
Ingiltere 22
Tayland 13
Hindistan 2

Son yillarda, yenilen domuz etlerinde parazitin goriilme sikliginin azalmasinin
yani sira, modernizasyonu tam olmayan domuz ¢iftliklerinden alinan et 6rneklerinde
prevalansin hala %93 oldugu, benzer verilerin elde edildigi Hollanda’da ise organik
domuz iiretiminin (domuzlarin dogada serbest beslenmesi) seroprevalansi arttirdigi
diigiiniilmektedir. T. gondii’nin inekleri de enfekte ettigi fakat 6nemli bir bulas etkeni
olarak on plana ¢ikmadigr vurgulanmistir. A.B.D.’de T. gondii koyun etlerinde de
siklikla saptanmakta fakat koyun etinin domuz etine gore daha az tiiketilmesi, domuz
etinin bulasta daha 6nemli bir kaynak olmasina neden olmaktadir (Holland, 2003).

Avrupa’da yapilan ¢ok merkezli biiyiik bir arastirmada ookist ile kontamine su ve
toprakla temasin Toxoplasma salginlarina neden oldugu gosterilmistir Yapilan baska bir
calismada ise az pigmis etin, dinsel ve kiiltiirel aliskanliklar sebebiyle tiiketilmedigi
toplumlarda, T. gondii ile kontamine suyun baslica enfeksiyon kaynagi oldugu tespit
edilmistir. Su kaynakli en biiyiikk toksoplazmoz salgini 1995 yilinda Ingiliz
Kolumbiya’si, Biiyiik Victoria’da saptanmistir. Bu bolgede kisa siire icinde 100 kiside
akut toksoplazmoz saptanmis, epidemiyolojik arastirmada 7718 kisinin agik igme suyu
deposunun sokak kedileri tarafindan kontamine edilmesinden dolayr T. gondii ile
enfekte oldugu tahmin edilmistir. Giiney Brezilya’nin Parana eyaleti Santa Isabel do
Ivai sehrinde 2001 yilinda yiizlerce insan1 enfekte eden salgmin sebebinin kontamine
olan igme suyu deposundaki suyun filtre edilmeden tiiketilmesi oldugu bildirilmistir.

Panama’da A.B.D. askeri birliginde, 1979 yilinda ortaya ¢ikan salginin kaynaginin
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ormandaki kontamine su kaynagindan kaynaklandigi diistiniilmiistir (Couatarmanach
vd., 1991; Tenter ve Johnson 1991; Holland, 2003).

Her yi1l A.B.D.’de 400-4000 arasi konjenital, 1.26 milyon okiiler toksoplazmoz
vakasi (immun sistemi saglam kisilerde akut akkiz toksoplazmoz bagli okuler hastalik
goriilme siklig1 %2 olarak bildirilmistir), immun sistemi baskilanmig veya yetmezligi
olan hastalarda sayisiz ensefalit ve diger sistemik hastaliklarin ortaya c¢iktig
bildirilmistir (Holland, 2003; Jones vd., 2007).

Toxoplasma ensefalitinin (TE) insidans1 direkt olarak toplumdaki Toxoplasma
antikorlarinin prevalansi ve o popiilasyondaki HIV ile enfekte kisi sayisina baghdir.
HIV ile enfekte hastalar arasindaki Toxoplasma seroprevalansi ABD'de %10-45
arasindayken, bat1 Avrupa ve Afrika'nin belirli bolgelerinde % 96'ya kadar ¢ikmaktadir.
Bu da enfekte kedi digkilarina maruz kalma ve/veya ¢ig ya da az pismis etin tiikketim
oranina gore farklilik gostermektedir. HIV ile enfekte Toxoplasma seropozitif kisilerde
%47'ye varan oranda TE gelisebilecegi, AIDS'lilerdeki TE riskinin genel olarak % 25—
50 arasinda oldugu bildirilmektedir. A.B.D.'deki AIDS'lilerin % 15'inde TE gelisirken,
farkli etnik toplumlarda TE riski 6nemli degisiklikler gostermektedir (Montoya ve
Remington, 2000; Kuman vd., 2002).

2.7. Patogenez

Kedi digkisi ile dis ortama atilan ookistler veya besinlerde bulunan doku kistlerinin
yutulmasi sonrasinda sporozoit ve bradizoitlerin takizoite doniistimii 12-18. saatlerde
gozlemlenmistir (Dubey, 1997a; Dubey, 1997b). Takizoitlerin bu doniisiim sirasinda
barsak epitelyal hiicrelerini hi¢ uyarmadan, 20 saniyeden kisa bir siire i¢inde salgiladigt
proteinler ve aktif penetrasyon hareketi ile isgal edebilmektedir (aktif invazyon).
Parazitin konoidi ile temasta olan konak hiicre yiizeyinde invajinasyon meydana geldigi,
invaginasyon ilerledik¢e parazitin hiicre i¢ine ilerledigi ve parazitofor vakuolii (PV)
olusumu ile tamamen hiicre ic¢ine alindig bildirilmistir. Parazit, konak hiicre
membraninda olusturdugu invajinasyondan igeri girerek etrafinda parazitofor vakuolii
(PV) olusturmaktadir. PV’iin asidifiye olmadigi, konak hiicre lizozomlar1 ile

birlesmedigi gosterilmistir (Sekil 2.8) (Kim, 2004; Montoya, 2004).
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Sekil 2.8 T. gondii takizoitinin konak hiicreye invazyonu (Kim, 2004).

2.8. Immunite

T. gondii’nin yol agtig1 enfeksiyon konagi parazitin patolojik etkilerinden koruyan
humoral ve hiicresel immuniteyi uyarmaktadir.

Hiicresel immun yanit sirasinda 6zellikle CD8+ T hiicreler effektdr lenfosit olarak,
CD4+ T lenfositler ise immun yanitin regiilasyonunda gorev aldigi gézlemlenmistir.
Makrofalar, nétrofiller ve 6zellikle dendritik hiicreler tarafindan salgilanan interlokin
12’nin (IL-12) Thl, T hiicrelerin degisimi ve klonal biiyiimesini saglayarak, T.
gondii’ye kars1 olusan immun yanitta etkili olduklar1 gosterilmistir. 1L-12’nin, dogal
katil (natural killer) hiicreler ve aktiflesmis T hiicrelerden interferon gama (IFN-y)
salinimina sebep oldugu, IFN-y’nin tiimor nekrozis faktor alfa (TNF-a) ile sinerji
gostererek Ozellikle erken donemde parazite karsi olusan makrofajlarin takizoitleri
oldiirmesinde rol aldig1 izlenmistir. Bu iki sitokinin birlesmesi ile ortama bol miktarda
serbest radikal ve nitrik oksit (NO) salindigi, triptofan aghiginin da uyarilmasiyla

parazitin 6liimiine yol agtiklar1 gosterilmistir (Lang, 2007; Weiss ve Kim, 2007).
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Sonug olarak hiicresel immun yanitta CD4+ T hiicreler ile sinerjitik etki gosteren
CDS8+ T hiicrelerin T. gondii’ye karsit korunmada etkili oldugu, CD8+ T hiicrelerinin,
direkt sitotoksik etkileri yaninda, IFN-y salinim1 yaparak enfekte hiicrelere etki ettikleri
bildirilmistir (Bhopale, 2003). Organizmanin T. gondii ile miicadele etmesi ve hayatta
kalmast igin gerekli olan IFN-y, T. gondii’ye kars1 gelistirilen direngte en dnemli sitokin
olarak kabul edilmektedir (Denkers, 2003).

T. gondii’ye karst gelisen humoral immun yanit sirasinda parazitin yiizeyine ve
salgiladig1 antijenlere karsi olusan IgG, IgM, IgA ve IgE antikorlarinin kompleman ile
birleserek takizoit yikimima yol agtiklar1 gosterilmistir. Ayrica IgA antikorlarinin
parazite karst konagin ilk etkilesimini barsak epitelinde bulunan mukus membraninda
gerceklestirdigi bildirilmis, IgA antikorlarinin bir yil veya daha fazla siire ile pozitif
kalabildigi gozlenmistir (Bhopale, 2003; Correa, 2007; Montoya, 2004).

2.9. Klinik
T.gondii 'nin Klinik belirtilerinin hastanin immun durumuna goére cesitlilik gosterdigi
bildirilmektedir (Montoya ve Liesenfeld, 2004). Toksoplazmoz 4 ayr1 klinik kategoride

degerlendirilmektedir:

2.9.1 immiin Sistemi Saglam Kisilerde Olusan Toksoplazmoz

Cogunlukla selim seyirlidir ve olgularin %90’1 asemptomatiktir. Bu Klinik tablo
Ozellikle hamile ve fetlis yeni dogan c¢ocuk icin risk tasimaktadir. Bu kategoride
bilateral servikal koltukalti, kasik ve kulak arkasinda lenfadenopati goriiliir. Bu nodlar,
yerlerine yapisik olmayip sert kivamda, biiyiikliikleri nadiren 3 cm’den fazla ve
siipiiratif olmayan yapidadir. Ates, sikinti, gece terlemeleri, kas agrilari, bogaz agrisi,
makiilopapiiler dokiintii, hepatosplenomegali ve nadiren atipik lenfositoz gibi belirtiler
goriilmektedir. Semptomlar genellikle birkag ay i¢inde kaybolmaktadir (Baeman vd.,
1995; Hokelek vd., 2000).

Makiilopapiiler dokiintii ile seyreden bazi olgularda olaya pndmoni de eslik
edebilir ve ¢ok agir seyirli olan bu olgular, baslangigtan 2—4 hafta sonra davranis
bozukluklari, dalginlik gibi belirtiler gostererek oliimle sonuglanabilir. Klinik tabloya
miyokardit, perikardit, hepatit, polimiyozit gibi patolojilerin de eklendigi olgular
bildirilmistir. Nadiren saglikli goriinen kisilerde, akut meningoensefalit tablosu
olusabilir. Tedavi edilmeyen olgular fatal seyreder veya tekrarlayan konviilsiyonlar ve

kisilik degisiklikleriyle kendini gosteren kalici beyin hasar1 gibi sekeller goriilebilir.
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Herhangi bir beyin hasari olmaksizin iyilesen olgularin da oldugu bildirilmistir. Bu
olgularda erken tan1 ve tedavi ile prognoz oldukga iyidir (Kirak, 2011).

Ayirict tanida en 6nemli karigiklik toksoplazmik LAP ile Hodgkin hastaligi ve
lenfomalar arasinda ortaya ¢gikmaktadir. Klinik olarak anlamli LAP olgularinin yalnizca
%3-7‘sinden sorumlu oldugu g6z Oniine alindiginda toksoplazmozun LAP
etiyolojisinde ilk sirada oldugu diisiiniilmemelidir (Avci, 2014).

Akut goz lezyonlarmin genelde akut akkiz T. gondii enfeksiyonlarina bagh
gelistigi, reaktivasyonlarin (relaps) ise hastaligin latent (gizli) doneminde goriildigi
izlenmis, retinokoroidit sirasinda gérmenin bozuldugu, skotom, agri, fotofobi ve epifora
gelisebildigi, makula tutulusunda santral gormenin azaldigi veya kayboldugu
belirlenmistir (Montoya ve Remington, 2000; Montoya ve Liesenfeld 2004; Weiss ve
Kim, 2007).

2.9.2 immun Yetmezlikli Kisilerde Olusan Toksoplazmoz

Hodgkin’li hastalar, hematolojik malignensiler, kollajen vaskiiler bozuklugu olanlar,
organ nakli yapilanlar, homoseksieller, ila¢ bagimlilari, AIDS’liler toksoplazmoz
acisindan risk gruplaridir ve prognoz oldukg¢a kotiidiir. Konak viicudunda uzun siire
sessiz kaldigi, immun sistemi ¢esitli nedenlerle baskilanan kisilerde reaktive olarak
yasami tehdit ettigi ve tedavi edilmeyen olgularda 6liim vakalarmin goriilebildigi
hastaliktir (Ho-Yen, 1992; Hokelek vd., 2000; Montoya ve Remington, 2000).
Pnémoni, koriyoretinit ve akut solunum yetmezligi seklinde ¢oklu organ tutulumu ve
septik soka benzeyen hemodinamik anomaliler gibi klinik belirtiler goriilebilmektedir
(Montoya vd., 2004).

Organ transplantasyonu veya kanser hastalar1 gibi AIDS dis1 nedenlerle immun
sistemi baskilanan kisilerde sirasiyla santral sinir sistemi, kalp ve akcigerler, AIDS
hastalarinda ise beyin, akciger ve gbziin en sik tutulan organlar oldugu bildirilmistir.
Toksoplazmik ensefalit (TE) klinik bulgulari, mental durum degisikligi, epilepsi
ndbetleri, kuvvet azalmasina yol acan fokal motor hasarlar, beyin sap1 tutulumu, kafa
cifti bozukluklari, duyu bozuklugu, serebellar semptomlar, hareket bozukluklar1 ve
noropsikiatrik semptomlar (paranoid psikoz, demans, anksiyete ve ajitasyon) seklinde
Ozetlenebilmekte ve meninks tutulumu nadir goriilmektedir (Montoya ve Remington,
2000; Montoya ve Liesenfeld, 2004).

Toxoplasma  koryoretiniti, ~ AIDS’li ~ hastalardaki  diger = Toxoplasma

enfeksiyonlarina gore daha nadir goriiliir ve reaktivasyon sonucu gelisir. Klinik olarak
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okiiler agr1 ve gorme kaybr ile kendini gosterir. Fundoskopik incelemede, multifokal
veya bilateral nekrotik lezyonlar goriiliir. Tani, retinal biyopsi ve vitrdz sivi
aspiratlarinda etkenin izole edilmesi ile konur. Ayirici tanida CMV retiniti, sifiliz, HSV,
VZV ve mantar enfeksiyonlari akilda tutulmalidir (Helvact vd., 1992; Montoya ve
Remington, 2000).

Kalp ve bobrek transplantasyonu yapilan olgularda seronegatif hastaya seropozitif
kisiye ait organin nakledilmesi sonucunda Toxoplasma ensefaliti veya dissemine
toksoplazmoz, kemik iligi transplant alicilarinda ise genelde latent enfeksiyonun
reaktivasyonunun meydana geldigi bildirilmistir (Montoya ve Liesenfeld, 2004; Durdu,
2008).

2.9.3 Konjenital Toksoplazmoz

Konjenital toksoplazmoz, genellikle gebelik esnasinda veya gebelikten 6-8 hafta once
annenin enfekte olmasi ile gelismekte ve genellikle asemptomatik seyretmektedir
(Hokelek vd., 2000). Enfeksiyonun fetusa gecebilmesi T. gondii susunun virulansina,
plasentanin gelisim doénemine ve hamileligin hangi doneminde alindig1 gibi bir takim
faktorlere bagli olarak degismektedir. Hamileligin ilk {i¢ ayinda olan bulasin fetusta
daha ciddi hasarlara sebep oldugu bildirilmistir. Enfekte olup, tedavi olmamis
kadinlarda bebegin enfekte olma olasiligi ilk trimesterde %10-15 oraninda olup
genellikle spontan abortus, 6lii dogumlara sebep olmaktadir. Ikinci trimesterde %25 ve
tiglincii trimesterde artarak %89-100 seviyelerine ulasmaktadir (Montoya ve Remington,
2000).

Annenin gebeligin erken doneminde T.gondii ile enfekte olmasiyla fetiis ve yeni
doganda agir seyirli olmasina ragmen, gebeligin kisa periyodlari nedeniyle gecisin daha
az oldugu goriilmektedir. Konjenital toksoplazmozda bebekte ates, hidrosefali,
mikrosefali, sarilik, konviilsiyon, genellikle bilateral koryoretinit, serebral
kalsifikasyonlar, serebrospinal sivida ksantokromi ve mononiikleer hiicre artis1 klasik
bulgu olarak goriiliir. Psikomotor bozukluklar, gelisme gecikmesi, isitme kaybi, sarilik,
ras, hematolojik anomaliler, pndmoni, makiilopapiiler veya petesi seklinde dokiintii,
myokardit, solunum gii¢cliigii, nefrotik sendrom, sagirlik, periferik kanda eritroblast
artisl, trombositopeni, lenfositoz, monositoz, agir vakalarda rastlanabilen diger
bulgulardir. Agir vakalarda 6lim ve sekel oranmi olduk¢a yiiksektir Klinik belirti
vermeyen vakalarda siklikla beyin omurilik sivisinda (BOS) lenfositoz ve protein artisi

saptanabilmektedir (Neyzi ve Ertugrul, 2002; Tére vd., 2002).

21



Immun sistem yetmezligi bulunan HIV pozitif annelerin bebeklerinde AIDS klinigine
bagl olarak konjenital toksoplazmozun yarattig1 klinik tablonun siddetinin arttigi ve
gelisme geriligi, ates, hepatosplenomegali, retinokoroidit, epilepsi ataklar1 ve
multiorgan tutulumlarinin  (santral sinir sistemi, kalp ve akciger) gorildigi
bildirilmektedir (Montoya ve Remington, 2000; Montoya ve Liesenfeld, 2004; Weiss ve
Kim, 2007).

2.9.4. Okiiler Toksoplazmoz

Toxoplasma korioretinitisin en onemli nedeni konjenital enfeksiyonlardir. Akut
korioretinit sirasinda gormenin bozuldugu, retinada kistlerin olustugu, stokom, agri,
fotofobi ve epifora gelisebildigi, makula tutulumunda santral gérmenin azaldig1 veya
kayboldugu goriilmiistiir. GOz katmanlarinda senelerce bozukluk olmadan
asemptomatik olarak ilerleyebilen hastalik, yasamin ikinci ve tg¢iincii déneminde
semptomatik olarak bilateral tutulum yapmaktadir. Eski retinal skarlarla beraber yeni
alanlarin da goriildiigli ve siklikla makula tutulumunun eslik ettigi tabloyla karsimiza

¢ikmaktadir (Baeman vd., 1995; Louis ve Kami, 2007).

2.10. Tam

Toksoplazmozdaki klinik bulgular ¢ok degisken ve non-spesifik oldugundan birgok
klinik tablo ile aywric1 tanist yapilmalhdir ve ¢ogu zaman klinik bulgular tanmi igin
yetersiz kalmaktadir. Immun sistemi normal hastalarda indirekt tani ydntemi

kullanilirken, immun yetersiz hastalarda direkt tan1 yontemi kullanilmaktadir (T6re vd.,

2002).

2.10.1. Direkt Tam Yontemleri

a) T.gondii izolasyonu: Toksoplazmozda parazit beyin—omurilik sivisindan, derideki
lezyondan, lenf bezlerinden, kandan, beynin ve kemik iliginin ponksiyonu ile elde
edilen materyalden, balgamdan, idrardan ve biyopsi preparatlarinda parazit tespit
edilebilir. Bunun yaninda, akut enfeksiyon ve konjenital enfeksiyonda CD4/CD8
oraninin belirlenmesi taniya yardimci olabilir. Parazitin tespit edilmedigi durumlarda,
deney hayvanlarina inokiilasyon yontemi kullanilir. Viicut sivi Orneklerinin fareye
inokiilasyonu ile fare peritoneal sivist 6-10 giin i¢cinde incelenmesiyle takizoitler izole
edilebilir, 6 hafta yasayan farelerde Toxoplasma antikorlar1 aranir. Seropozitif farelerin

karaciger, dalak ve beyninin Wright ve Giemsa boyali preparatlarinda kistlerin
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goriilmesi  gerekir. Kistin goriilmedigi durumlarda Karaciger, dalak, beyin
stispansiyonlari farelere inokiile edilir. (Unat, 1982; Kuman ve Altintas, 1996).

b) Polimeraz Zincir Reaksiyonu (PZR/PCR): Viicut sivilarinda ve dokularda,
T.gondii DNA’smin tesbitine dayanan PCR amplifikasyonu konjenital, okiiler ve
dissemine toksoplazmozun tanisinda basarili sekilde kullanilmaktadir. PCR, fetusta
T.gondii enfeksiyonunu invaziv girisimlere gerek olmadan ve intrauterin safthasinda
erken tan1 imkani saglayan bir yontemdir. Polimeraz zincir reaksiyonunda, beyin
dokusu, BOS, bronkoalveolar lavaj ve kandan T.gondii DNA’s1 tespit edilebilmektedir
(Giin, 2002). Konjenital toksoplazmozun hizli prenatal tanisinda parazitin DNA’s1 PCR
ile amniyon sivisinda tespit edilirken, AIDS’li hastalarda ise BOS da, bronkoalveolar
lavaj orneginde (BAL), kan ve beyinde saptanabilmektedir (McPherson vd., 1991). Bu
yontemin amaci, ¢ok az sayidaki niikleik asit miktarini ¢ogaltarak parazitin daha kolay
saptanmasini saglamaktir. PZR, DNA polimeraz enzimi kullanarak 6zgiil bir niikleik
asit parcasinin in-vitro kosullarda arka arkaya defalarca sentez edilmesi yontemidir
(Montoya vd., 2005). T. gondii PCR’inda, B1 geni ve P30 yiizey protein geni sik olarak
kullanilmaktadir (McPherson vd., 1991).

c) Histolojik Tani: Viicut sivilar, siiriintiileri veya doku Kistlerinde takizoitlerin
gosterilmesi akut toksoplazmoz igin iyi bir yontemdir. Ozellikle duyarl spesifik bir test
olan peroksidaz-antiperoksidaz teknigi kullanilmaktadir. Inflamatuvar nekrotik
lezyonun ¢evresinde bulunan multipl kistlerin goriilmesi tan1 koymaya yardimci
olmaktadir. Bu teknik fikse edilmis ve fikse edilmeyip parafine gomiilmiis doku

kesitlerine de uygulanabilmektedir (Kuman ve Altintas, 1996).

2.10.2 indirekt Tam Yontemleri

A. Antikor Gosterilmesi

a) Sabin Feldman Dye Testi (SFDT): Bu test, canli trofozoitlerin antikor ve
kompleman varliginda parcalanmasi1 esasina dayanan duyarli ve Ozgiin bir
notrolizasyon testidir. Hasta serumunun, 37°C derecede belli konsantrasyonda canli
trofozoit ve kompleman ile isleme konulduktan sonra trofozoitlerin metilen mavisi ile
boyanmasi testin esasini olusturmaktadir (Johnson ve Holliman, 1995).

Oncelikle IgG antikorlarini 6l¢gmekte olan bu testte dlgiilen bu antikorlar enfeksiyonun
baglangicindan 1-2 hafta sonra yiikselmekte, 6-8 hafta en yiiksek seviyesine ulagmakta
ve 1-2 yilin {stlinde inise gegmeye baslamakta ve yasam boyunca da diisiik titrelerde
kalmaktadir (Baeman vd., 1995).
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b) Indirekt Fluoresan Antikor Tespiti (IFAT): IFAT, lam iizerindeki

cukurlarda tespit edilen T.gondii trofozoitleri ile silipheli serumlardaki &zgiin
antikorlarin birlesmesi ve bu kompleks iizerine eklenen fluorescein isothiocyanatla
isaretlenmis anti-insan globiilinleri ile goriiniir hale getirilmesi ve sonuglarin fluoresan
mikroskobunda degerlendirilmesi esasina dayanmaktadir (Remington vd., 1995). 1gG
sonucu negatif olan olgular toksoplazmozun ve edinsel immunitenin yoklugunu
gosterirken, yiiksek pozitif olan olgular, yeni gegcirilmis veya geg¢irilmekte olan bir
toksoplazmozu gostermektedir (Ozcel ve Altintas, 1997).
Dye testinden daha kolay, emniyetli ve ekonomik olmasi, canli organizmalar ile
calisilmamasi, kullanilan antijenin uzun siire saklanabilmesi, testin istenilen zamanda
calisilabilmesi IFAT’1 dye testinden dstiin kilmustir (Eris, 1991). IFAT, I1gG
sonuglariin dye testi ile 6zgiilliik acisindan esdeger olmasi fakat anti-niikleer antikor
iceren bazi serumlarda yalanci pozitif sonuglarin goriilebilmesinden dolay1r IFAT
sonucglarmin DT, ELISA veya IHA ile beraber degerlendirilmesi gerekmektedir
(Remington vd., 1995).

¢) Indirekt Hemaglutinasyon Testi (IHAT): T. gondii’nin eriyebilir antijenleri,
tannik asitle duyarlilastirilmis koyun veya hindi alyuvarlar1 ile Toxoplasma antikorlari
iceren serumlarla karistirildiginda alyuvarlarin agliitine olmasia dayali bir yontemdir
(Avci, 2014). Burada 6lgiilen antikorlar daha geg yiikselmekte, titreler daha yiiksek ve
daha uzun siire pozitif kalmaktadir. Yalanci negatif sonuglar verebilmesinden dolay1
konjenital enfeksiyonun tanisinda kullanilmamalidir. Daha ¢ok enfeksiyonun ilerleyisini
tespit etmede kullanilan bir yontemdir (Danneman vd., 1990).

d) Kompleman Fiksasyon Testi (KFT): Serum antikorlarinin Toxoplasma eriyik
antijenleri ile birlesirken ortamda bulunan kompleman: kullanmasi esasina
dayanmaktadir. Reaksiyon sonucunun kolay goriiniir hale konmasi i¢in 6zel indikator
sisteminden (%3 koyun alyuvar siispansiyonu) yararlanilmaktadir. Bu test yillarca
pozitif kalabilir (Kuman ve Altintas, 1996).

e) Lateks Aglutinasyon Testi (LAT): IgG tipi antikorlar1 gostermek igin
kullanilan test antijen ile kaplanmus lateks pargaciklarinin serumda bulunan 06zgiil
antikorlar tarafindan aglutine edilmesi prensibine dayanmaktadir. Serumda bulunan
dogal IgM yapili antikorlar yalanci pozitif sonug¢ verebilecegi icin test kitine 2-
merkaptoetanol eklenmektedir. Yapilmasi basit ve ucuz, taramalar i¢in kullanima uygun

bir testtir (Avci, 2014).
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f) Direkt Aglutinasyon Testi (DAT): IgM ve IgG’yi arastiran bir yontemdir.
IgM’e daha duyarli oldugu icin konjenital ve akut edinsel toksoplazmoz tanisinda
olduk¢a kullanigh bir testtir. Antijen olarak formalinle muamele edilmis Toxoplasma
trofozoitleri, seri serum diliisyonlar1 ile karistirilmaktadir. T. gondii’ye karsi olusan
antikorlarin varliginda agliitinasyon olusmaktadir (Avci, 2014).

g) Presipitasyon: Serum veya gozyasi kullanilarak agar jelde ¢ift yonlii yayilim
yapilir. Ozellikle okiiler toksoplazmozda ve bagisiklik sistemini baskilayict ilag
kullananlarda degerli olmaktadir. Ancak ¢ok uzun c¢alisma zamani aldigindan daha ¢ok
antijen ve antikorlarin gesitli 6zelliklerin arastirilmasinda kullanilabilmektedir (Tasan,
2008; Avci 2014).

h) IgM Immunsorbent Agliitinasyon Yontemi (IgM-ISAGA): IgM-ISAGA
mekanizmas1 solid bir ylizeye hasta IgM antikorlarinin baglanmasi esasina
dayanmaktadir. Ya formalinle fikse organizmalar1 ya da antijenle kapl lateks
partikiillerden IgM antikorlarin1 saptayabilmektedir. IgM-ISAGA, IFA testine gore
sensitivitesi ve spesifitesi daha yiiksek bir testtir (Remington vd., 1983).

1) Enzyme Linked Immunosorbent Assay (ELISA): Esas olarak olusturulan
antijen-antikor kompleksine, enzim ile isaretli anti-globulinin ilave edilmesi ve sonra
substratin eklenmesi ile eger antikor varsa renk olusumunun goézlenmesi esasina
dayanan bir testtir (Ozcel ve Altintas, 1997).

T. gondii ile enfekte olan bireylerde bulasmadan sonraki 10. ile 30. giinler
arasinda serumda IgM ve IgA antikorlar1 ortaya ¢ikar. Akut enfeksiyon geciren kisilerde
1. haftanin sonunda gozlenen IgM antikorlari, 2—3 haftada en yliksek diizeye ulasir, 1-2
ay icerisinde IgM ve IgA seviyeleri diiserek 6nce IgA 3—6 ay arasinda kaybolur, IgM ise
10. aya kadar serumda saptanabilir. 1gG antikorlari, 1. ayin sonuna dogru yiikselmeye
baslar, 68 haftada en yiiksek seviyeye ulasir ve 68 ay yiiksek devam eden titre, 12-18
ay i¢inde diisiik diizeylere iner. IgG antikorlar1 bagisikligin gostergesidir. T gondii’ye
ozgiil 1gG antikorlari, yillarca pozitif kalabilmesi nedeniyle enfeksiyonun akut veya
kronik oldugunu gostermez. Wong ve Remington, IgG ELISA’nin duyarlifinin ve
ozgilligliniin %100 oldugunu ancak gebelerde pozitif IgG sonucunun, IgM, IgG
avidite, IgA veya IgE antikorlarinin arastirilmasindan sonra yorumlanmasi gerektigini
bildirmislerdir. Enfeksiyonun zamaninin belirlenmesi i¢in IgM, IgA, IgG antikorlar ve

aviditenin saptanmasi gerekir (\Wong vd., 1994; Aktas, 2006).
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J) ELISA 1gG Avidite: Cok degerlikli antikorlarin, ¢ok degerlikli antijenlerle
baglanma kuvvetine avidite denilmektedir. Baglanma kuvvetine gore yiiksek ya da
diisiik olarak nitelendirilmektedir. Toksoplazmozda IgM ve IgA antikorlarinin serumda
aylarca hatta yillarca kalabilmesi nedeni ile mevcudiyet her zaman akut enfeksiyonu
gostermez. Bu nedenle IgG avidite testinin yapilmasi akut enfeksiyon tanisi i¢in yararlt
olabilmektedir. Yapilan calismalar ile diisilk aviditenin 3—4 ay iginde gecirilmis
enfeksiyonu, yiiksek aviditenin ise en az 6 ay once ge¢irilmis bir kronik enfeksiyonu
ifade ettigi anlasilmistir (Karak, 2011).

k) Enzim-Linked immunofiltration Assay (ELIFA): Bu yontemle konjenital
toksoplazmoz tanisiyla dogan bebekler ile annelerinde 6zgiin antikorlar siniflandirilip
karsilastirilabilmektedir. Yasamin ilk birka¢ giinii igerisinde konjenital toksoplazmoz
vakalarmin %87 oraninda saptandig: bildirilmistir. Bu yontemle antikorlarin smiflari,
sayilari, tipleri ve neonatal bebek serumlarinda spesifik 1gM, IgA ve IgE antikorlar
tespit edilebilmektedir (Montaya ve Remington, 2000).

[) Vitek Immuno Diagnostic Assay System (VIDAS): T. gondii’ye karsi
serumda olusan Toxoplasma antikorlar1 kantitatif olarak 6l¢ebilen enzime baglh florasan
yontemidir (Avci, 2014).

m) Western Blot: Kord kanindaki Toxoplasma IgG antikorlarmin varhigi,
maternal kaynakli antikorlarin pasif taginmasina bagli olarak, dogumdan sonra yanlis
degerlendirmelere neden olabilir. Kord kaninda, IgM ve IgA antikorlarinin saptanmasi
ise yanlis negatif sonu¢ verebilmektedir. Bu nedenle kord kanindaki IgM ve IgA
antikorlarmin varligi spesifik degildir. Maternal antikorlarin muhtemel pasif gegisine
bagli oldugu diisliniilerek 10 giin sonra siipheli kisinin, periferal kanindan dogrulama
gerektirir. Western blot yontemi ile tanimlanan 6zgiil bantlar, konjenital ve neonatal
toksoplazmoz tanisinda ¢ok yararlidir. Western blot yonteminde, pasif tasinan
antikorlar, anne serumu ile karsilastirilarak elimine edilebilmekte ve sadece bebekte

olusan spesifik antikor bantlar1 gézlenebilmektedir (Montoya vd., 2005).

B. Toxoplasmin Deri Testi: Giiniimiizde tanisal degeri kalmamis olan bu testle,
hiicresel immiin yanit dl¢iilmektedir. Yalanci pozitif sonuglar nadirdir. On kol i¢ yiiziine
intrakutan 0,1 ml antijen verdikten 48-72 saat sonra, 5 mm istiindeki endurasyonlar
pozitif olarak kabul edilir. Toplumdaki kronik enfeksiyon prevalansini saptamada

kullanilir (Ozcel ve Altintas, 1997).
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C. Antijene Ozgiil Lenfosit Transformasyonu ve Lenfosit Tiplendirmesi:
Toxoplasma antijenlerine lenfosit transformasyonunun, yetiskinlerdeki gecirilmis
toksoplazmoz tanisinda etkin ve spesifik bir test oldugu ayn1 zamanda iki aydan biiytlik
bebeklerde konjenital toksoplazmoz tanisinda da kullanilabilecegi bildirilmistir (Ozcel
ve Altintas, 1997).

2.11 Tedavi

T. gondii i¢in Onerilen ilaglardan primetamin, siilfadiazin, klindamisin ve spiramisin
oncelikli olarak takizoitlere etkili olan doku kistlerine etkili olmayan ilaclardir. Saglikli
bireylerde etkin 6zgiil tedavi gosterilememistir. Tedavi, hastalik uzadigi zaman, nadir
goriilen agir formlarda, klinik olarak aktif hastaligi olanlarda, konjenital toksoplazmoz
tanis1 alanlarda ve immunsuprese bireylerde onerilmelidir. Gebelikte enfeksiyonu alan
kadinlarda ve Toxoplasma antikoru pozitif olan yeni doganlarda tedavi tartismalidir.
Ancak yenidoganda IgM antikorlar1 kaybolana kadar proflaktik tedavi onerilmektedir

(Holliman, 1996). T. gondii tedavisinde kullanilan en 6nemli ilaglar asagida verilmistir:

2.11.1 Primetamin (Daraprim)

T.gondii tedavisinde kullanilabilecek en etkili anti-Toxoplasma ajanidir. Primetamin’in
parazitin seklini degistirdigi, niikleusun parcalanmasma sebep oldugu sonucta da
parazitin boliinmesini inhibe ettigi gosterilmistir. En onemli yan etkisi kemik iligi
inhibisyonu, megaloblastik anemi ve agranulositozdur. Bunun yaninda gastrointestinal
distress, bas agrisi, dokiintii gibi yan etkileri vardir. Doza bagl olusturdugu kemik iligi
toksisitesini 6nlemek i¢in folinik asit destegi yapilir (Montoya ve Remington, 2000;
McCabe ve Remington, 2005).

2.11.2 Siilfadiazin

Pirimetamin ile birlikte kullanildiginda sinerjik etki gosterdiklerinden kombine
kullanilabilirler. ~ Parazitin folik asit sentezini inhibe ederek c¢ogalmasini
engellemektedir. Siilfonamid yan etki olarak kristaliiri ve oligiiri ve duyarlt kisilerde
deri dokiintiisii yapabilmektedir. Olusabilecek nefrotoksisiteyi engellemek i¢in hastanin

idrar ¢ikisinin iyi olmasi gerekir (Reboli ve Mandlert, 1992; Neyzi ve Ertugrul, 2002)
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2.11.3 Klindamisin
Klindamisin, goz icinde en yiiksek yogunluga ulasabildiginden okiiler toksoplazmoz
tedavisinde ¢ok kullanilmaktadir. Dokiintii, bulanti, diyare, myopati gibi yan etkileri

vardir (Serter vd., 1999; Neyzi ve Ertugrul, 2002).

2.11.4 Spiramisin

Parazitin protein sentezini bozdugu disiiniilen spiramisin, gebelik sirasinda
toksoplazmozun fetusa gegisini engellemek amaciyla kullanilmaktadir (Markell vd.,
1999).

2.12 Baz1 Ozel Klinik Durumlarda Tedavi

2.12.1 immiin Sistemi Saglam Hastada Toxoplasma Tedavisi

Immiin yetmezligi olmayanlarda belirli bir organ veya sistem lokalizasyonu ve persistan
veya agir hastalik tablosu olmadikg¢a tedavi gerekli degildir. Hastalik sonrasi olusan
tablo, hayati organlara hasar veriyor, semptomlar siddetli, kan iirlinleri transfiizyonu
veya laboratuvar kazalar1 sonucunda gelisen enfeksiyonlar ciddi gelismekte ise tedaviye
ihtiyag duyulmaktadir. Tedavide primetamin, siilfadiazin ve folik asit kombinasyonu
kullanilir. Alternatif ~ olarak, trimetoprim-sulfometaksozol kombinasyonu
kullanilabilmekte ve gereken durumlarda 2-4 haftalik tedavi yeterli olmaktadir
(Haverkos, 1987; Tore ve Kiligturgay, 1992; Montoya ve Remington, 2000; Giiriiz,
2005).

2.12.2 immiin Yetmezlikli Hastalarda Akut Toksoplazmoz

Immun yetmezlikli hastalarda akut enfeksiyon gelistigi zaman mutlaka tedavi
uygulanmasi gerekmektedir. Kronik enfeksiyonlarda ise tedaviye gerek yoktur. Tedavi,
hastalardaki biitiin semptom ve bulgular diizeldikten sonra 4-6 hafta daha siirecek
sekilde planlanmalidir (Baeman vd., 1995). Kullanilan tedavi rejimi diger klinik
durumlarla aynidir fakat doz olarak biraz daha yiiksektir. Standart tedavi primetamin,
stilfadiazin ve folik asit kombinasyonudur. Klindamisin, siilfanamidleri tolere edemeyen

erigkinlerde siilfadiazin alternatif olarak kullanilir (Montoya, 2004).

2.12.3 Konjenital Toksoplazmoz
Gebe kadinda, primer enfeksiyon tedavi edilmez ise konjenital toksoplazmoz riski %4-6

arasinda goriilebilmektedir. Serolojik olarak saptanmis toksoplazmozda, T.gondii
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enfeksiyonu 4-8 hafta sonra plasentadan gegecegi i¢in anneye akut Toxoplasma
enfeksiyonu tanis1 sonrasinda hemen tedavi baslanmalidir. Tedavideki amag, parazitin
fetusa gecmesini Onlemek, eger gee¢mis ise enfekte fetusta doku hasarini onlemektir
(Kiyild, 2006). Akut toksoplazmoz tanisi alan gebelerin, gebelik sonuna kadar
spiramisin ile tedavisine baslanip devam etmesi saglanmalidir. Fetusta enfeksiyon tanisi
kesinlesmis ise, spiramisin plasentay1r gecemediginden dolay1 primetamin, siilfadiazin
ve folik asit kombinasyonu tercih edilmelidir. Fakat gebeligin ilk 12—14 haftasinda
teratojenik oldugundan bu kombinasyonun kullanimindan kag¢inmilmalidir. Otoriteler,
gebelikte ilk trimester ve ikinci trimesterin ge¢ doneminde saptanan veya siipheli akut
toksoplazmoz olgularinda spiramisin, ikinci trimester ge¢ donemde veya tlgilincii
trimesterdeki  benzer tablolarda ise primetamin, siilfadiazin ve folik asit
kombinasyonunu tavsiye etmektedir. Ultrasonografik ve serolojik sonuglar akut
toksoplazmoz lehineyken, PZR’nin negatif oldugu olgularda 17. haftaya kadar
spiramisin (bazi iilkeler 17. hafta sonunda ek olarak 4 haftalik primetamin, siilfadiazin
kullanimini tercih etmektedir) kullanilmaktadir. PZR sonucu pozitif ise veya fetiisiin
enfekte olma olasilig yiiksek ise (gebeligin 12—18 aylar1 sonrasi) gebelik sonuna kadar
primetamin ve siilfadiazin kullanilmalidir. Enfekte olan fetiisin dogumundan sonra bir
y1l boyunca tedavisine devam edilmelidir (Tore ve Kiligturgay, 1992; Montoya ve
Remington, 2000; Giiriiz 2005).

Okiiler Toksoplazmoz

Immun sistemi saglam hastalarda gdrme acisindan risk olusturmayan periferik
lezyonlarin varliginda, takip Onerilmektedir. Siddetli enflamasyon, fovea veya optik
diske yakin lezyonlarin varliginda tedaviye baslanmalidir (Durdu, 2008). Standart
tedavi primetamin, siilfadiazin ve folik asit kombinasyonudur. Alternatif olarak,
klindamisin veya TMP-SMX 3 hafta boyunca uygulandiginda olumlu sonuglar
alimmistir.  Enflamasyonun azaltilmasi igin kortikosteroid verilebilir (Montoya ve

Remington, 2000).

2.13 Korunma

Toksoplazmoza yakalanmada ve korunmada, kisinin beslenme aligkanligin bilyiik 6nem
tasimaktadir (Saygi, 2009). Ozellikle immun yetmezlikli hastalarda ve seronegatif
hamile kadnlar, transplantasyon alicilart ve immun sitemi baskilayan tedavi alanlarda

korunma biiyiik 6nem tasimaktadir (Kizilkaya, 2009).
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Bu konuda alinabilecek dnlemler sunlardir:

v Hastaligin ¢ig et, ¢ig sebzelerden, ¢ig yumurtadan ve ¢ig siitten bulagtigi
bilinmektedir. Bunun i¢in yemek hazirlama sirasinda ve sonrasinda ¢ig et veya
sebzelere dokunuldugundan ellerin mutlaka yikanmasi gerekmektedir. Cig veya az
pismis et ve ¢ig et mamullerinin yenmemesi, ¢ig yumurta ve ¢ig siit icilmesinden
kaginilmasi. Bununla birlikte ¢ig yenen sebze ve meyvelerin bol su ile yikanmasi
gerekmektedir.

v’ Hastaligin bulagsmasinda rol oynayan son konak olan kedilerle siki iliskilerden
kaginilmasi, sahipsiz sokak kedilerinin kontrol altina alinmasi saglanmalidir. Ayrica
su ve sebzelerin kedi diskistyla kontamine olmasi, kedi digkisiyla kasaplik
hayvanlarin yemlerinin kirlenmesi 6nlenmelidir. Kedi digskilarinda bulunan
ookistlerin 5 dk kaynamis suda tutulmasi veya kedi digkilarini temizlenmesi gibi
Onlemlerin alinmasi ve toprakla ugrasirken tek kullanimlik eldivenlerin kullanilmasi
hastaliktan korunma yollar1 arasinda yer almaktadir.

v" Bulasta sinek ve hamambdcegi gibi artropodlarinda rol oynayabilecegi diistiniilerek
temastan ka¢inilmalidir.

v' Organ transplantasyonuna bagli immun yetersizligi olan hastalarda ve 16kositten
zengin kan ve kan iirlinleri transfiizyonu sonucu toksoplazmoz bulas1 dldiirtictidiir.
Proflaktik tedavi olarak primetamin 25 mg/giin 6 hafta kadar kullanilmalidir.
Seropozitif vericiden seronegatif aliciya kalp transplantasyonundan sonra da ayni
koruyucu tedavi uygulanmalidir.

v" Seronegatif hamile kadin gebelik siiresince belirli araliklarla incelenmelidir. Tim
hamile kadinlarda en az 10-12. gebelik haftasinda serolojik testler uygulanmali,
seronegatif olanlarda serolojik testler 20-22. gebelik haftasinda tekrarlanmali,
bdylece teropatik abortus yapilmasina veya seropozitif hastaya tedavi uygulamaya

karar verilmelidir (Baeman vd., 1995; Kuman ve ark, 1995).
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3. MATERYAL METOD

I. Arastirmanin sekli ve etik onay: Arastirma kesitsel bir ¢alismadir. Bu calisma
Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu tarafindan 592 no’lu arastirma
projesi olarak degerlendirilmis ve etik onay alinmistir.

II. Arastirmanin yapildigi yer, evren ve orneklem: Calisma Kilis Devlet
Hastanesi Kadin Dogum Poliklinigine bagvuran 15-49 yas aras1 anket formunu anlayip
yanitlayabilecek kadmnlar {izerinde yapilmis ve oOrneklem sayisi 322 olarak
belirlenmistir. Orneklem sayis1 belirlenirken, evren biiyiikliigii Ekim 2013 tarihinde
Kadin Dogum Poliklinigine bagvuran 3218 kisi olarak tespit edilmistir. Orneklem sayisi
asagidaki formiil yardimiyla bulunmustur.

N.z2.p*Q
T (N—D.H2+z2.p*Q

n

n= Orneklemdeki birey sayis1 (Orneklem biiyiikliigii)

N= 1 aylik toplam hasta sayis1 (Evren birim say1s1)

Z= Istenilen giivenilirlik diizeyi icin standart normal dagilim tablo degeri
H= Orneklem hata degeri

p = Hastaligin goriilme olasilig1

Q (1-P) = Hastaligin goriillmeme olasiligi

n= N.1,962.p*q
(N-1).0,052+1,962.p*q

3218.1,962.0,50+0,50
n =
(3218-1).0,05241,962.0,50%0,50

n= 322 kisi

ITI. Anket calismasi: Arastirmanin amacina uygun olarak hazirlanan anket formu
“Tesadiifi Ornekleme Yontem’” kullamlarak uygulanmistir (Ek-1). Anket uygulamasi
yapilmadan 6nce ¢alismanin evrenini olusturan hastalarla tek tek goriistilerek calisma
igerigi hakkinda bilgi verilmistir. Calismaya katilmayr kabul eden hastalara onam
formlar1 okutulmus; ¢alismay1 kabul ettiklerine dair imzalar alinmigtir. Onayi1 alinan her
hastaya ;

a. Kisisel bilgilerine,
b. Gebelik durumuyla ilgili bilgilerine,
c. Herhangi bir hastalik dykiilerinin olup olmadigina,

d. Aliskanliklar1 ve yasam bi¢imlerine yonelik toplam 27 soru yoneltilmistir.
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IV. Toxoplasma-IgG ve IgM antikorlarinin ELISA yontemi ile belirlenmesi:

a. Kan orneklerinin toplanmasi: Onay1 alinan ve anket sorularini cevaplandiran
15-49 yas aras1 tiim kadinlardan 5 ml kan 6rnegi alinmistir. Alinan kanlar 1500 devirde,
10 dakika (dk) santrifiij edilerek serumlarindan ayristirilmistir. Serumlar c¢alisma

giiniine kadar -20 °C’lik derin dondurucuda muhafaza edilmistir.

b. Cahsmanin gerceklestirildigi yer, kullamilan alet ve malzemeler:
Arastirmanin laboratuvar ¢alismalar1 Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Parazitoloji
AD ve Cumhuriyet Universitesi Hastanesi Mikrobiyoloji Laboratuvarida
gerceklesmistir. Bu asamada kullanilan malzemeler asagida verilmistir:

a. Santrifiij cihazi

b. Biyokimya tiipii

. Mikropipet ve pipet uglari

d. Dereceli meziir

€. Yikama i¢in diliisyon tiipleri

f. Distile su

g. ELISA kitleri

h. ELISA cihaz1 ( Otomatik yikama cihazi, inkiibator, mikropleyt, spektrofotometre)

1. Steril olmayan eldiven

c. ELISA calisma prosediirii: Calismada, Triturus Grifols marka tam otomatik
cthaz ve Dia Pro marka ticari kitler kullanilarak ELISA yontemi ile test serumlarinda
Toxoplasma-IgG ve IgM antikorlar1 arastirilmigtir. ELISA protokoliiniin asamalari

Cizelge 3.1 ve Cizelge 3.2°de detayl1 bir sekilde verilmistir.

V. lstatistiksel Analizz Anket sonucunda elde edilen veriler ile birlikte;
laboratuvar sonuglart SPSS 15.0 programina yiiklenmis, verilerin degerlendirilmesinde
Khi-kare (X?) testi ve 2x2 diizenlerde ve ¢ok gozlii diizenlerde Fisher Exact testi

kullanilmustir. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak kabul edilmistir.
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Cizelge 3.1 Toxoplasma-IgG antikorlarinin belirlenmesinde kullanilan ELISA
protokoliiniin agamalari.

| -20 °C’de bekletilen serumlar ve 2-8 °C’de saklanan kitlerin oda 1s1sinda bekletilmesi

]

Hasta serumlar1 1000 mikrolitre (pl) Dilspe+10 mikrolitre (ul) serumla diliie edilmesi
(1/101 oraninda)
A 1 Blank i¢in bos birakilmasi;.A 1 harig tiim kuyucuklara 100’er mikron (p) diliie
edilmis serumlardan dagitilmasi
|
Kalibrator 1 (cal) ’den 100’er mikron (u) B 1 ve C 1’e pipetlenmesi
L |
Kalibrator 2 (cal) *den 100’er mikron(n) D 1 ve E 1°e pipetlenmesi
1
Kalibrat6r 6 (cal)’dan 100 mikron(p) F 1°e pipetlenmesi
1
Kalibrator 1(cal) Negatif Kontrol, Kalibrator 6 (cal) Pozitif kontrol olarak alinmasi
|
60 dk 37 °C’de bekletilerek; 60 ml Washbuf 1200 ml distile su ile tamamlanmasi ve 5 kez
yikanmast.
2 !
A 1 harig diger kuyucuklara 100 mikrolitre (ul) Enzim Konjugat eklenmesi.
1
60 ml Washbuf 1200 ml distile su ile tamamlanarak 5 kez yikanmasi.
 §
Tiim kuyucuklara (A 1 dahil) 100 mikrolitre (ul) Kromojen Substrat eklenmesi
1
Oda 1sinda 20 dk karanlikta inkiibe edilmesi
1
Tiim kuyucuklara (A 1dahil ) 100 mikrolitre (ul) Stlfiirik Asit (H2SO4) eklenmesi.
1
Oncesinde mavi olan rengin pozitif vakalarda sari renk almasi
1
450 nanometre filtre(nm) ve 620 nanometre (nm) referans filtre olarak okutulmast.
1
50 iinitenin denk geldigi katofa gore alt1 negatif, iizeri pozitif olarak degerlendirilmesi
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Cizelge 3.2 Toxoplasma-IgM antikorlarmin belirlenmesinde kullanilan ELISA
protokoliiniin agamalari.

| -20 °C’de bekletilen serumlar ve 2-8 °C’de saklanan kitlerin oda 1si1sinda bekletilmesi

1

Hasta serumlar1 1000 mikrolitre (ul) Dilspe+10 mikrolitre (pl)) serumla diliie
edilmesi (1/101 oraninda)
A 1 Blank iginin bos birakilmasi;.A 1 hari¢ tiim kuyucuklara 100’er mikron (p) diliie
edilmis serumlardan dagitilmasi
1 |
Kalibratorden (cal) 100’er mikron (u) D 1 ve E 1°e pipetlenmesi
|
Negatif kontrolden 100’er mikron (1) B 1 ve C 1’e pipetlenmesi
1 §
Pozitif kontrolden F 1’e 100 mikron (u) pipetlenmesi

1

60 dk 37 °C’de bekletilerek; 60 ml Washbuf 1200 ml distile su ile tamamlanmasi ve 5 kez

yikanmasi.
L |
1.9 mikrolitre (ul) diluentten Toxo IgM Ag’ ye eklenmesi
1
Konjugattan Toxo Ag’lere 100’er mikron (i) eklenerek Antijen- Antikor kompleksleri
olusturulmasi
1
Hazirlanan Antijen- Antikor kompleksleri 100’er mikrolitre (ul)) A 1 hari¢ tim kuyucuklara
eklenmesi
L §
60 dk 37 °C’de inkiibe edilerek; 60 ml Washbuf 1200 ml distile su ile tamamlanarak 5 kez
yikanmast
1
Tiim kuyucuklara (A 1 dahil) 100 mikrolitre (ul)) Kromojen Substrat eklenmesi

1 |

Oda 1sinda 20 dk karanlikta inkiibe edilmesi; Tiim kuyucuklara (A 1dahil ) 100 mikrolitre (ul))

Siilfiirik Asit (H2SO4) eklenmeesi
: !
Oncesinde mavi olan rengin pozitif vakalarda sar1 renk almasi
1 |
450 nanometre (nm) filtre ve 620 nanometre (nm) referans filtre olarak okutulmasi

1 |

S/Co degerlerinde
< 1.0 olanlarin Negatif
1.0-1.2 olanlarmn Siipheli
>1.2 olanlarmn Pozitif olarak kabul
edilmesi.
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4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen, yas araligi 15-49 olan 322 kadinin, 72’si (%72.,4) Kilis, 33’1
(%10,2) Gaziantep dogumlu iken, 56’sinin (%17,4) ise dogum yeri farkli iller oldugu;
kadinlarin %98.2°sinin (316 kisi) Kilis’te, %0,9’unun (3 kisi) ise Gaziantep ve diger
illerde ikamet ettigi anket sonuglarina gore tespit edilmistir. Buna ilaveten kadinlarin
297’sinin evli; 25’inin ise bekar oldugu belirlenmistir. Arastirmaya katilan kadinlarin
yas gruplaria gore dagilimi incelendiginde en fazla hasta sayisinin 20-24 yas grubunda
(%30,4) oldugu ve bunu 25-29 yas grubunun (%24,5) takip ettigi goriilmektedir. Yas
grubu dagiliminda en az kisi sayis1 ise 45-49 yas aras1 grupta (%3,1) belirlenmistir.
Hastalarin %60,6’s1 orta diizey gelir grubunda yer almaktadir. Arastirmaya katilan
hastalarin egitim diizeyleri incelendiginde ise 152 kisinin ilkokul mezunu oldugu tespit

edilmistir (Cizelge 4.1).

Cizelge 4.1 Hastalarin sosyo-demografik 6zelliklerinin dagilimi

. Demografik Alt Hasta Sayisi (n) Yiizde (%)
Demografik Ozellik .
Ozellik
Kilis 233 72,4
Dogum Yeri Gaziantep 33 10,2
Diger 56 17,4
Kilis 316 98,2
Ikametgah Gaziantep 3 0,9
Diger 3 0,9
Iyi 50 15,5
Orta 195 60,6
Gelir Durumu
Diisiik 48 14,9
Cok Diisiik 29 9,0
Evli 297 92,2
Medeni Durum
Bekar 25 7,8
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Cizelge 4.1 Hastalarin sosyo-demografik 6zelliklerinin dagilimi (Devam)

Demografik Demografik Alt | Hasta Sayisi (n) Yiizde (%)
Ozellik Ozellik
15-49 30 9,3
20-24 98 30,4
25-29 79 24,5
Yas Gruplan 30-34 59 18,3
35-39 26 8,1
40-44 20 6,2
45-49 10 31
Yok 34 10,6
Ilkokul 152 47,2
Egitim Diizeyi Ortaokul 66 20,5
Lise 39 12,1
Universite 31 9,6

Arastirmaya katilan 322 kadindan alinan kan 6rnekleri ile yapilan Toxoplasma-

IgG ve IgM analizleri, deneye katilan kadinlarin % 63,4’tinde (204 kisi) Toxoplasma

IgG pozitif; %4,0’1inda ise (13 kisi) IgM pozitif oldugunu ortaya ¢ikarmistir (Cizelge

4.2).

Cizelge 4.2 Toxoplasma 1gG ve IgM pozitif-negatif olgularinin dagilimi

] o Pozitif Negatif
Antikor Tipi
HastaSayisi % Hasta Sayis1 %
19G 204 63,4 118 36,6
IgM 13 4,0 309 96,0

Calismaya katilan kadinlarin sosyo-demografik 6zelliklerine gére Toxoplasma-

IgG degerlendirilme sonuglart Cizelge 4.3’de verilmistir. Yapilan istatistiksel analiz

sonuglarinda, hastalarin IgG seropozitiflik durumlari, medeni duruma ve gelir durumuna

gore karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamlilik tespit edilememistir (p>0.05). Evli
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kadinlar arasinda Toxoplasma-IgG pozitif olan kadinlarin oran1 %63,3 iken, bu oran
bekar kadinlar arasinda %64,0 bulunmustur. Toxoplasma-1gG negatif olan kadinlardaki
oranlariin da bekar ve evli hastalarda benzerlik gosterdigi belirlenmistir. Gelir
dagilimina gore test sonuclar1 incelendiginde genel olarak, gelir diizeyinin diismesiyle
test sonuclarmin pozitif ¢ikma oraninin arttigi, gelir diizeyinin yiikselmesiyle ise negatif
sonug oranlarinin arttig1 tespit edilmistir (Cizelge 4.3).

Hastalarin yas gruplari ve egitim durumlarina gére Toxoplasma-lgG seropozitiflik
sonuglar karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). Yaslar
35-39 arasinda ve bu yas grubunun {izerinde olan hastalarin test sonug¢larinin pozitif
¢ikma oranlarinin artis gosterdigi, bu oranin 40-44 ve 45-49 yas arasi kadinlarda
%100’e ulastig1 tespit edilmistir. Ig-G seropozitifliginin en diisiik oldugu yas aralig1 ise
15-19 olarak belirlenmistir.

Egitim durumuna gore 1gG test sonuglari incelendiginde; egitimi olmayan
hastalarda %85,3 ve ilkokul mezunu hastalarda %63,8 oraninda IgG seropozitiflige
rastlanirken, tiniversite mezunu hastalarda bu oran %61,3 olarak tespit edilmistir

(Cizelge 4.3).

Cizelge 4.3 Hastalarin sosyo-demografik 6zelliklerine gore Toxoplasma-lg G
sonuclarinin dagilimi

Ig G
Pozitif Negatif
Demografik | Demografik Toplam
.. .. Hasta
Ozellik Alt Ozellik Hasta Hasta
Yiizde(%) Sayisi Yiizde(%)
Sayisi (n) Sayisi
(n)
(n)
Medeni Evli 188 63,3 109 36,7 297
Durum Bekar 16 64,0 9 36,0 25
15-19 14 46,7 16 53,3 30
20-24 50 51,0 48 49,0 98
25-29 52 65,8 27 34,2 79
Yas
30-34 37 62,7 22 37,3 59
Gruplan
35-39 21 80,8 5 19,2 26
40-44 20 100,0 0 0,0 20
45-49 10 100,0 0 0,0 10
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Cizelge 4.3 Hastalarin sosyo-demografik 6zelliklerine gore Toxoplasma Ig G
sonuglarmin dagilimi (Devam)

IgG
Pozitif Negatif
Demografik | Demografik Toplam
- R Hasta Hasta
Ozellik | Alt Ozellik Yiizde(%) Yiizde(%) | Hasta
Sayisi (n) Sayisi (n)
Sayisi (n)
Iyi 30 60,0 20 40,0 50
Orta 123 63,1 72 36,9 195
Gelir
Diisiik 32 66,7 16 33,3 48
Durumu
Cok Diisiik 19 65,5 10 34,5 29
Yok 29 85,3 5 14,7 34
Tkokul 97 63,8 55 36,2 152
Egitim
Ortaokul 38 57,6 28 42,4 66
Durumu i
Lise 21 53,8 18 46,2 39
Universite 19 61,3 12 38,7 31

Aragtirmaya katilan kadinlarin sosyo-demografik 6zelliklerine gére Toxoplasma-
IgM pozitif ve negatif sonuclarinin karsilagtirmasi Cizelge 4.4’de verilmistir. Hastalarin
Toxoplasma-IgM seropozitiflik sonuglarinin medeni durum, gelir durumu ve yas
grubuna gore karsilastirilmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p>0,05). Buna
gore, evli hastalarin %4,4’ii Toxoplasma-IgM pozitif iken, bekar hastalarda bu oranin
%0,0 oldugu goriilmektedir (Cizelge 4.4). Gelir dagilimma goére test sonuglari
incelendiginde, gelir diizeyinin yiikselmesiyle test sonuglarmin pozitif ¢ikma oraninin
arttig1, gelir diizeyinin diismesiyle ise negatif sonu¢ oranlarinin arttig1 tespit edilmistir.
Yas gruplarina gére dagilim incelendiginde testte pozitif ¢itkma oraninin en fazla oldugu
yas grubunun 45-49 oldugu, 35-39 yas grubu hastalariin tamaminin ise IgM negatif
oldugu belirlenmistir (Cizelge 4.4).

Egitim durumuna IgM sonuclarinin karsilastirilmasi istatistiksel olarak anlamli
oldugu belirlenmistir (p<0,05). Egitimi olmayan, ilkokul ve ortaokul mezunu hastalarin

testlere %2,6 ile %9,1 arasinda degisen oranlarda Toxoplasma-IgM pozitif oldugu, lise
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ve iiniversite mezunu hastalarin ise IgM test sonuglarinin %100 oraninda negatif oldugu

tespit edilmistir (Cizelge 4.4).

Cizelge 4.4 Hastalarin sosyo-demografik o6zelliklerine gore Toxoplasma-lg M
sonuglarinin dagilimi

ilgM
] ) Pozitif Negatif
Demografik | Demografik
.. .. Hasta Toplam
Ozellik Alt Ozellik Hasta Yiizde
Sayisi Yiizde(%) Hasta
Sayisi (n) (%)
(n) Sayisi
Medeni Evli 13 4.4 284 95,6 297
Durum Bekar 0 0,0 25 100,0 25
15-19 1 388 29 96,7 30
20-24 3 3,1 95 96,9 98
25-29 6 7,6 73 92,4 79
Yas
30-34 1 1,7 58 98,3 59
Gruplan
35-39 0 0,0 26 100,0 26
40-44 1 5,0 19 95,0 20
45-49 1 10,0 9 90,0 10
Iyi 4 8,0 46 92,0 50
Gelir Orta 8 4,1 187 95,9 195
Durumu Diisiik 0 0,0 48 100,0 48
Cok Diisiik 1 3,4 28 96,6 29
Yok 3 8,8 31 91,2 34
Ilkokul 4 2,6 148 97,4 152
Egitim
Ortaokul 6 91 60 90,9 66
Durumu i
Lise 0 0,0 39 100,0 39
Universite 0 0,0 31 100,0 31

Aragtirmaya katilan 210’u gebe, 112’ise gebe olmayan 322 hastanin Toxoplasma-
IgG sonuglarinin gebelikle ilgili durumlara gore degerlendirilmesi Cizelge 4.5’de
verilmistir. Yapilan istatistik analiz sonuglari; hastalarin testlere verdikleri pozitif ve
negatif cevaplarin gebelik durumu, gebelik haftasi, 6nceki gebelik durumu, 6nceki
gebelik sayisi, diisliik sayisi ve 6lii dogum sayis1 goz Oniine alindiginda istatistiksel

olarak anlamli olmadigin1 ortaya ¢ikarmistir (p>0,05). Gebe olmayan hastalarin %70,5’i
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Toxoplasma-IgG pozitif, buna karsin gebe hastalarin ise %40,5’inin pozitif oldugu
tespit edilmistir. Bununla birlikte gebelik haftasina gore Toxoplasma IgG sonuglari
incelendiginde 27-32 haftalar1 arasinda en yiiksek degere ulastigi, daha 6nce gebe kalan
kadinlar, ilk defa gebe kalan kadinlarla karsilastirildiginda, Ig-G seropozitiflik oraninin
yiiksek  (%65,9) oldugu belirlenmistir. Onceki gebelik sayilari1  gdsteren
gruplandirmada en yiiksek (%100) pozitif test sonucu degeri, 10 ve iizeri sayida gebe
kalan bir hastada belirlenmistir. Buna karsin diisiik sayisinin, 10 ve iizeri oldugu

hastalarda pozitif ve negatif oranlar %0,0 olarak elde edilmistir.

Cizelge 4.5 Gebelikle ilgili durumlarda Toxoplasma-IgG sonuglarinin dagilimi

IgG
] Pozitif Negatif
) Gebelik
Gebelik . Toplam
Alt Ozellik Hasta Yiizde Hasta Yiizde
Hasta
Sayisi (n) (%) Sayisi (n) (%)
Sayisi
Gebelik Var 125 59,5 85 40,5 210
Durumu Yok 79 70,5 33 29,5 112
6-12 37 63,8 21 36,2 58
13-19 24 53,3 21 46,7 45
Gebelik
20-26 24 63,2 14 36,8 38
Haftas1
27-32 20 66,7 10 33,3 30
33+ 20 51,3 19 48,7 39
Onceki Evet 162 65,9 83 34,1 245
Gebelik
Hayir 42 55,1 35 44,9 77
Durumu
. 1-3 112 61,5 70 38,5 182
Onceki
4-6 41 75,9 13 24,1 54
Gebelik
7-9 7 87,5 1 12,5 8
Sayisi
10+ 1 100,0 0 0 1
0 11 47,8 12 52,2 23
Canl 1-3 125 65,1 67 34,9 192
Dogum 4-6 22 81,5 5 18,5 27
Sayisi 7-9 3 100,0 0 0,0 3
10+ 0 0,0 0 0,0 0
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Cizelge 4.5 Gebelikle ilgili durumlarda Toxoplasma-IgG sonuglarinin dagilimi (Devam)

IgG
Gebelik Pozitif Negatif
Gebelik Alt Toplam
.. Hasta Yiizde Hasta Yiizde
Ozellik Hasta
Sayisi (n) (%) Sayisi (n) (%)
Sayisi
0 94 61,8 58 38,2 152
1-3 64 71,9 25 28,1 89
Diisiik
4-6 1 50,0 1 50,0 2
Sayisi
7-9 2 100,0 0 0,0 2
10+ 0 0,0 0 0,0 0
0 156 66,1 80 33,9 236
Olii 1-3 5 62,4 4 37,6 9
Dogum 4-6 0 0,0 0 0,0 0
Sayisi 7-9 0 0,0 0 0,0 0
10+ 0 0,0 0 0,0 0

Olii dogum sayismin azalmasiyla IgG seropozitifliginin arttigi ve hig 6lii dogum
yapmamis hastalarda en yliksek pozitif test sonucu oraninin (%66,1) elde edildigi de
arastirmada belirlenmistir. Buna karsin canli dogum sayisi incelendiginde hastalarin
IgG seropozitiflik ve seronegatiflik oranlarinin istatistiksel olarak onemli oldugu
belirlenmistir (p<0,05). Bu sonuca gore canli dogum sayisinin artmasiyla seropozitiflik
oraninin da artig gosterdigi ve en yiiksek degerin %100 ile 7-9 aras1 dogum yapan {i¢
hastada goriildiigii belirlenmistir (Cizelge 4.5).

Cizelge 4.6’da arastirmaya katilan 210’u gebe, 112 ise gebe olmayan 322 hastanin
Toxoplasma-IgM sonuglarinin, gebelikle ilgili durumlarla kiyaslamasi goriilmektedir.
Yapilan istatistiksel analiz sonuglari; hastalarin Toxoplasma-IgM pozitif sonuglarinin
gebelik durumu, gebelik haftasi, onceki gebelik sayisi, canli dogum sayisi, diisiik sayis1
ve Oli dogum sayisi ile Kkarsilastirllmasinda istatistiksel olarak anlamlilik tespit
edilmemistir (p>0,05). Arastirmada, gebe olmayan hastalarin %4,5’1, gebe hastalarin ise
%3,8’inin; gebelik haftas1 27-32 arasinda olan hastalarda ise en yiiksek (%6,7) IgM
pozitif oraninin tespit edildigi goriilmektedir. Onceki gebelik sayilarmi gdsteren

gruplandirmada ise en yiiksek IgM pozitiflik oraninin, 7-9 arasinda gebe kalan bir
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hastada (%12,5) gorildiigi belirlenmistir. Diigiikk sayis1 1-3 arasinda olan hastalarda
%35,6 oraninda pozitif oran elde edilmistir. Benzer sekilde, 6lii dogum sayisinin 1-3
arasinda oldugu hastalarda daha yiiksek oranda (9%12,5) pozitif sonuclar elde edilmistir.
Canli dogum sayisinin artmasiyla IgM seropozitiflik oraninin azaldigi da belirlenmistir.
Daha o6nce gebelik yasayan hastalarda %5,3 seropozitiflik belirlenirken ve daha 6nce
gebelik Oykiisli olmayan hastalarda bu oran %100 oraninda negatif olarak belirlenmis ve

istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05) (Cizelge 4.6).

Cizelge 4.6 Gebelikle ilgili durumlarda Toxoplasma-IgM sonuglarinin dagilimi

igM
) Pozitif Negatif
] Gebelik
Gebelik . Toplam
Alt Ozellik Hasta Yiizde Hasta Yiizde
Hasta
Sayisi (n) (%) Sayisi (n) (%)
Sayisi
Gebelik Var 8 3,8 202 96,2 210
Durumu Yok 5 45 107 95,5 112
6-12 3 5,2 55 94,8 58
13-19 2 4.4 43 95,6 45
Gebelik
20-26 1 2,6 37 97,4 38
Haftasi
27-32 2 6,7 28 93,3 30
33+ 0 0,0 39 100,0 39
Onceki Evet 15 53 230 94,7 245
Gebelik
Hayir 0 0,0 77 100,0 77
Durumu
. 1-3 10 55 172 94,5 182
Onceki
4-6 2 3,7 52 96,3 54
Gebelik
7-9 1 12,5 7 87,5 8
Sayisi
10+ 0 0,0 1 100,0 1
0 2 8,7 21 91,3 23
Canh 1-3 10 52 182 94,8 192
Dogum 4-6 1 3,7 26 96,3 27
Sayisi 7-9 0 0,0 3 100,0 3
10+ 0 0,0 0 0,0 0
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Cizelge 4.6. Gebelikle ilgili durumlarda Toxoplasma-IgM sonuglarinin dagilimi

(Devam)
IgM
Gebelik Pozitif Negatif
Gebelik Alt Toplam
.. Hasta Yiizde Hasta Yiizde
Ozellik Hasta
Sayisi (n) (%) Sayisi (n) (%)
Sayisi
0 8 53 144 94,7 152
1-3 5 5,6 84 94,4 89
Diisiik
4-6 0 0,0 2 100,0 2
Sayisi
7-9 0 0,0 2 100,0 2
10+ 0 0,0 0 0,0 0
0 12 51 225 94,9 236
Olii 1-3 1 12,5 8 87,5 9
Dogum 4-6 0 0 0 0 0
Sayisi 7-9 0 0 0 0 0
10+ 0 0 0 0 0
Aragtirmaya  katilan  kadinlarn  Toxoplasma-IgG  sonuglarinin,  sosyal

aligkanliklarina gore degisimi Cizelge 4.7°de verilmistir. Yapilan istatistik analiz
sonuglari; hastalarin IgG pozitif ve negatif sonuglarinin kedilerle temas, toprakla
ugrasma, meyve sebze yikama aligkanligi, igme su kaynaklari, ¢ig veya az pismis
yumurta tiiketimi, ¢ig siit tiiketimi ile ilgili yapilan istatistiksel analiz sonucunda
anlamlilik bulunamamistir (p>0,05). Kedilerle temas, toprakla ugragsma, meyve sebze
yikama, ¢ig veya az pigmis yumurta tiikketimi ve ¢ig siit tiiketimi gibi aliskanliklar 19G
sonuglarm etkilememekte ve bu oranlar benzerlik gostermektedir. igme suyu kaynag
kullanimina gore ise hastalar arasinda Toxoplasma-IgG sonuglar1 agisindan farkliliklar
oldugu; kuyu suyu tiiketen hastalarda ise daha yiiksek oranda IgG pozitif (%70,4)
oldugu tespit edilmistir.

Yapilan istatistiksel analizlerde ¢ig veya az pismis et tiiketimi verileri,
Toxoplasma-IgG pozitif oranlari ile kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur (p<0,05). Buna gore; ¢ig et tiiketme aliskanligi olan kadinlar %78,3
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oraninda IgG pozititken, hastalarin %21,7’sinde ¢ig et tiikketme aliskanligi olmasina

ragmen IgG negatif olarak tespit edilmistir (Cizelge 4.7).

Cizelge 4.7 Sosyal aliskanliklarla ilgili durumlarda Toxoplasma-IgG sonuglarinin

dagilim1
IgG
Pozitif Negatif
Sosyal Sosyal Alt
Hasta Hasta Toplam
Alskanhk | Ahskanhk Yiizde Yiizde
Sayis1 Sayisi Hasta
(%) (%)
(n) (n) Sayisi
Kedilerle Evet 29 60,4 19 39,6 48
Temas Hayir 175 63,9 99 36,1 274
Toprakla Evet 80 66,1 41 33,9 121
Ugrasi Hayir 124 61,7 77 38,3 201
Meyve- Evet 6 60,0 4 40,0 10
Sebzeleri
Hayir 198 63,5 114 36,5 312
Yikama
Musluk 98 62,4 59 37,6 157
. Hazir Su 49 58,3 35 41,7 84
I¢cme Suyu
Kuyu 57 70,4 24 29,6 81
Kaynag
Dere 0 0,0 0 0,0 0
Su Tankeri 0 0,0 0 0,0 0
Cig veya Az Evet 83 78,3 23 217 106
Pismis Et
Hayir 121 56,0 95 44,0 216
Tiiketimi
Cig veya Az Evet 79 66,4 40 33,6 119
Pismis
Yumurta Hay1r 125 61,6 78 38,4 203
Tiiketimi
Cig Siit Evet 69 61,1 44 38,9 113
Tiiketimi Hayir 135 64,6 74 35,4 209
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Sosyal aligkanliklar ile Toxoplasma-IgM sonuglarinin degerlendirilmesi Cizelge
4.8’de verilmistir. Hastalarin IgM pozitif ve negatif sonuglar1 kedilerle temas, toprakla
ugragsma, meyve sebze yikama aligkanligi, igme su kaynagi kullanimi, ¢ig§ veya az
pismis yumurta tiikketimi, ¢ig siit tiiketimi verileri ile kiyaslandiginda istatistiksel olarak
anlamli bulunamamstir (p>0,05). Igme suyu kaynagindan kuyu suyu kullanimina gore
IgM sonuglarimin kiyaslamasi yapildiginda kuyu suyu tiiketen hastalarda, IgM pozitif
sonuclarin daha yiiksek oranda (%6,2) oldugu tespit edilmistir. Yapilan varyans
analizlerinde ¢ig veya az pismis et tiiketimi bakimindan Toxoplasma-lgM pozitif ve
negatif sonucglar1 kayaslandiginda istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05).
Sonuglarimiza gore, ¢ig et tiiketme aligkanligi olan hastalarin %4,7’si IgM pozitif olarak

belirlenmistir (Cizelge 4.8).

Cizelge 4.8 Sosyal aligkanliklarla ilgili durumlarda Toxoplasma-IgM sonuglarinin

dagilimi
IgM
Pozitif Negatif
Sosyal Sosyal Alt
Hasta Hasta Toplam
Alskanhk | Ahskanhk Yiizde Yiizde
Sayisi Sayisi Hasta
(%) (%)
(n) (n) Sayisi
Kedilerle Evet 0 0,0 48 100 48
Temas Hayir 13 47 261 95,3 274
Toprakla Evet 4 3,3 117 96,7 121
Ugras1 Hayir 9 4,5 192 95,5 201
Meyve- Evet 1 10,0 9 90,0 10
Sebzeleri
Hayir 12 3,8 300 96,2 312
Yikama
Musluk 5 3,2 152 96,8 157
. Hazir Su 3 3,6 81 96,4 84
Icme Suyu
Kuyu 5 6,2 76 93,8 81
Kaynag
Dere 0 0,0 0 0,0 0
Su Tankeri 0 0,0 0 0,0 0
Cig veya Az Evet 5 4,7 101 95,3 106
Pismis Et
Hayir 8 3,7 208 96,3 216
Tiiketimi
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Cizelge 4.8 Sosyal aliskanliklarla ilgili durumlarda Toxoplasma-IgM sonuglarinin
dagilimi1 (Devam)

IgM
Pozitif Negatif
Sosyal Sosyal Alt
Toplam
Ahskanhk | Ahskanhk Hasta Yiizde Hasta Yiizde S,
asta
Sayisi (n) (%) Sayisi (n) (%)
Sayisi
Cig veya Evet 4 3,4 115 96,6 119
Az Pismis
Yumurta Hayir 9 4.4 194 95,6 203
Tiiketimi
Cig Siit Evet 3 2,7 110 97,3 113
Tiiketimi Hayir 10 4,8 199 95,2 209
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5. TARTISMA VE SONUC

Diinyada T.gondii ile enfekte olan hasta sayisi yaklasik 500 milyon civarinda olup;
yillik insidansinin  %1-5 arasinda degistigi kabul edilmektedir (Wendel,1995).
Insanlardaki seropozitifligin ise; yasa, yasam tarzina, aliskanliklara ve geleneklere,
konagin yasina, duyarliligina ve immiinitesine gore degisiklik gosterdigi pek cok
calismada belirtilmistir. Toxoplasma enfeksiyonunun prevalans: diinyada ve tilkemizde
bolgeden bolgeye degismektedir. 1986-1999 yillari arasinda 53 iilkenin dogurgan
cagdaki kadinlarin Toxoplasma seroprevalansini tespit etmek amaciyla yapilan
caligmada genel seroprevalans %42 olarak bulunmustur (Durdu, 2008).

Diinyadaki ¢esitli lilkelerde yapilan ¢alisma sonuglari incelendiginde; ABD’de soz
konusu prevelans %30-42; Ingiltere’de %16-40; Avusturalya’da %23; Polonya’da %26;
Belgika’da %53 ve Fransa’da %350-60 olarak belirlenmistir (Hill ve Dubey,2002;
Avelino vd., 2003). Toxoplasmanin iilkemizdeki prevelansi ise %40-80 arasinda
degismektedir (Hokelek vd., 2000).

T. gondii’nin seropozitifligi ile ilgili diinyanin g¢esitli yerlerinde yapilan
arastirmalara bakildiginda; Brezilya’da dogurgan ¢agdaki kadinlarda IgG seropozitifligi
%65,8, IgM seropozitifligi %8,6 olarak bulunmustur (Avelino vd., 2003). Ingiltere’de
yapilan bir caligmada ise dogurgan cagdaki kadinlarda IgG seropozitiflik degeri %09,1,
IgM degeri %8,6 olarak tespit edilmistir (Nash vd., 2005).

Ulkemizin gesitli bolgelerinde hastalarin IgG ve IgM seropozitifligini tespit etmek
amactyla pek ¢ok calisma yapilmistir. Yaman ve arkadaslarinin Erciyes Universitesi Tip
Fakiiltesi Parazitoloji Anabilim Dalina toksoplazmoz 6n tanist ile miiracat eden 7,5
yillik periyotta 8409 hasta lizerinde yaptig1 calismada; 2692 (%32) kiside IgG, 38
(%0,45) kiside IgM ve 197 (%2,34)’ kiside hem IgG hem de IgM seropozitifligi
saptanmigtir (Yaman vd., 2010). Celik (2007) ise; Giilhane Askeri Tip Akademisi
Haydarpasa Egitim Hastanesinde 4226 kisi iizerinde yaptifi c¢alismada IgG
seropozitiflik degerini %26,1; IgM seropozitiflik degerini ise %6 olarak tespit etmistir.
Boliik ve arkadaslarmin Celal Bayar Universitesi Hastanesine 2006-2010 yillari
arasinda Toxoplasmosis siliphesiyle bagvuran 2815 hasta {izerinde yaptiklar1 ¢calismada
IgG degeri %23,3, IgM degeri ise %0,1 olarak bulunmustur (B6lik vd., 2012). IgG ve

IgM degerlerinde olusan farkliliklarin; ¢alisma yapilan gruba, kisilerin sosyo-ekonomik
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diizeyine, sosyo-kiiltiirel diizeyine, yasam alanina ve Kkisilerin yasadigi bdlgenin
beslenme aligskanliklarina gore degisiklik gosterdigi diigiiniilmektedir.

Kilis Devlet Hastanesi Kadin Dogum Poliklinigine bagvuran 15-49 yag arasi 322
hasta {lizerinde yapilan arastirmamizda; 204 kiside (%63.4) IgG; 13 kisi de (%4) IgM
pozitif olarak belirlenmistir. Bu degerler; Tekay ve Ozbek’in 2007 yilinda Sanlurfa’da
Kadin Dogum Poliklinigine basvuran hastalar {izerinde yaptiklar1 calismada tespit
ettikleri IgG ve IgM pozitiflik oranlarina yakindir (IgG-%69,5; IgM-%3). (Tekay ve
Ozbek, 2007).

Hastalarin  yas gruplart  Toxoplasma-IgG  seropozitiflik  sonuglart ile
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). Yas gruplarina
gore IgG seropozitifligi incelendiginde 15-19 yas %46,7; 20-24 yas %51; 25-29 yas
%65,8; 30-34 yas %62,7; 35-39 yas %80.8; 40-44 ve 45-49 yas ise %100 olarak
belirlenmistir. Bu sonuglara gore yaslart 35-39 arasinda ve bu yas grubunun iizerinde
olan hastalarin test sonuglarinin pozitif ¢ikma oranlarinin artis gosterdigi, bu oranin 40-
44 ve 45-49 yas aras1 kadinlarda %100’e ulastig1r tespit edilmistir. Hastalarin
Toxoplasma-IgM  seropozitiflik  sonuglarinin  yas grubuna gore dagilimlar
incelendiginde istatistiksel olarak anlamlilik bulunamamustir (p>0,05). Bu degerler
ulusal ve wuluslararas1 alanda yapilmis olan pek c¢ok calisma ile paralellik
gostermektedir. Brezilya’da yapilan bir ¢aligmada hastalar onar yillik yas gruplarma
ayrilmis; 0-50 yas ve iizeri insanlarda artan bir seropozitifligin oldugu bildirilmistir.
Ayni ¢alismada 0-9 yas grubunda seropozitiflik %39,7 iken 40 yas ve sonrasinda bu
oranin %383 diizeyine ulastigi ve bu artisin istatistiksel olarak anlamli oldugu
belirtilmistir (Bahai ve ark 2003). A.B.D, Tayvan, Ingiltere ve Hirvatistan’da yapilan
caligmalarda da yas ile T.gondii seropozitifligi arasinda anlamlilik tespit edilmistir
(Nash vd., 2005; Hung, 2007; Jones vd., 2001; Tonkic vd., 2002).

Sivas’ta kadinlar {izerinde yapilan bir ¢alismada yas arttikca IgG seropozitiflik
oranlarinda da bir artis bulundugu ve bu durumun istatistiksel olarak anlamli oldugu
bildirilmistir (Duran vd., 2002). Saracoglu ve Sahin’in Ankara ilinde yaptigi ¢calismada
231 gebe incelenmis ve yas gruplarina gore IgG seropozitiflik degeri; 25 yas alt1 %31,3;
26-30 yas %44,1; 31-35 yas 44,7 ve >35 yas %50 olarak tespit edilmistir (Saragoglu ve
ark., 2001) Kolgelier’in 2009 yilinda yaptig1 calismada ise s6z konusu deger 17-25 yas
%42,6; 26-35 yas %48,6, 36-45 yas %62,1 olarak tespit edilmis ve sonucun istatistiksel
olarak anlamli oldugu ortaya ¢ikmistir (Kolgelier vd., 2009).
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Hastalarin Toxoplasma IgG ve IgM degerlerinin egitim durumlarina gore
karsilastirilmast istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05). Egitim durumuna
gore yapilan incelemelerde egitimi olmayan hastalarda IgG degeri %85,3, Ilkokul
mezunu hastalarda ise %63,8 olarak belirlenmistir. Bu seropozitifligin {iniversite
mezunu hastalara gore daha yiiksek oranda oldugu tespit edilmistir. IgM degerinde ise
egitimi olmayan, ilkokul ve ortaokul mezunu hastalarin %2,6 ile %9,1 arasinda degisen
oranlarda pozitif, lise ve iiniversite mezunlarinin ise %100 oraninda negatif oldugu
belirlenmistir.

Gelir dagilimina gore yapilan inceleme sonucunda IgG ve IgM degeri istatistiksel
olarak anlamli bulunamamuistir (p>0,05). Fakat IgG degerlerinin kisilerin gelir diizeyi ile
ters orantili oldugu tespit edilmistir. Caligma sonucunda gelir dagilimi ¢ok diisiik ve
diistik olan hastalarda IgG sonuglari sirastyla %65,5 ve 66,7 iken, orta diizey ve 1y1 gelir
dagilimina sahip hastalarda IgG sonuglar sirasiyla 63,1; 60,0 olarak bulunmustur. Bu
sonuglar; Durdu’nun (2008) yaptig1 c¢alismanin ilgili sonuglariyla paralellik
gostermektedir.

Arastirmamiza katilan 322 kisinin 210’unda gebelik durumu mevcuttur. Gebe
olanlarin IgG degeri %59,5; IgM degeri ise; %3,8 olarak tespit edilmistir (p>0,05). Bu
degerler; Kirak’in (2011) Van’da 104 gebe hasta iizerinden yaptig1 ¢alismada belirledigi
%80 IgG ve %14 IgM degerlerinden diisiiktiir. Ancak aragtirmamizin gebelik durumu
sonuclarindaki oranlar; Ayrica iilkemizde Polat ve arkadaslarnin (2002) Istanbul’da
428 gebe tlizerinden yaptig1 ¢alismada tespit ettikleri IgG ve IgM degerlerinden (IgG-
%43; IgM-0,7); Durdu’nun (2008) Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi Kadin
Hastaliklar1 ve Dogum Poliklinigine bagvuran 102 gebe kadin {izerinden yaptigi
caligmada belirledikleri degerlerden (IgG- %50; IgM-%0,0), Kolgelier’in (2009)
Adiyaman’da yaptigi 17-45 yas arasindaki 455 gebede tespit edilen degerlerden (IgG-
%48,4; 1gM-%0,65) yiiksek oldugu sonucuna varilmistir. Calismamizda belirlenen ilgili
IgG ve IgM degerleri 1992-1994 yillar1 arasinda Norveg’te 35 940 gebeyi kapsayan
caligmanin sonucunda belirlenen IgG ve IgM degerlerinden oldukga yiiksektir (19G-
%10,9;1gM-%0,17) (Jenum vd., 1988).

Cig veya az pismis et yeme aliskanligina gore yapilan inceleme sonucunda IgG ve
IgM degeri; calismamizin yapildigi bolge ozellikleri dikkate alindiginda et tiiketme
aliskanligi-ozellikle ¢ig kofte yeme aliskanligi- ve ¢alismamizin vakasini olusturan

kadinlarin yemek hazirlama sirasinda ¢ig etle temasinin fazla olmasindan dolay:

49



istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05) - (IgG degeri %78,3; IgM degeri
%4,7).

Cesitli tllkelerde yapilan serolojik c¢alismalarda, ¢ig veya az pismis et yeme
alisgkanhiginin yiiksek oldugu bolgelerde Toxoplasma IgG seropozitifligi; Paris’te %93,
El Salvador’da %82, Almanya’da %30-65, Bulgaristan da %31, Tayland’da %3
oranlarinda saptanmistir (Markell, 1999). Calismamizin sonucunun Paris’te yapilan
arastirma sonucuna gore diisiik oldugu; El Salvador’daki degerlerle uyumlu oldugu ve
sayillan diger bolgelerden yiiksek oldugu tespit edilmistir. Calismalarin yapildig
bolgeler kiyaslandiginda Paris’te seropozitiflik oraninin yiiksek olmasinin sebebi olarak
cig veya az pismis et tiketimi aligkanliginin yayginligindan dolayr oldugu
diistiniilmektedir.

Tiirkiye’de ¢ig et yeme aligkanligi ile IgG degerlerinin karsilastirildigi caligmalara
bakildiginda ise; Tamer ’in (2004) yaptigi ¢alismada pozitif vakalarin %90’ninda,
Durdu’nun (2008) yaptigi ¢alismada pozitif vakalarin %53’tinde; Bolik’iin (2012)
yapmis oldugu c¢alismada pozitif vakalarin %21,2°sinde ¢ig et yeme aligkanlig1 oldugu
tespit edilmistir. Calismamiz sonucunda tespit edilen ¢ig veya az pismis et yeme
aligkanlig1 olan kadin hastalardaki IgG degeri; Tamer (2004)’in belirttigi s6z konusu
degerden diisiik; Durdu (2008) ve Bolik’iin (2012) belirttigi degerlerden ise daha
yiiksektir. Sanlurfa’da ¢ig kofte yeme aligkanligr olan kadinlarda yapilan ¢aligmalarda
IgG degeri %69,5; IgM degeri ise %3 olarak saptanmistir (Boliik, 2012). Calismamizin
ilgili 1gG ve IgM degerleri s6z konusu ¢aligmaya kiyasla daha yiiksek ¢ikmuistir.

Kedilerle temas durumuna gore yapilan karsilastirma sonucunda IgG ve IgM
degeri istatistiksel olarak anlamli bulunamamistir (p>0,05). Kedilerle temas durumuna
gore IgG test sonuglar incelendiginde; temasi olan hastalarin IgG seropozitiflik degeri
%60,4, temasi olmayan hastalarin ise %63,9’unun pozitif oldugu tespit edilmistir.
Bunun yaninda temas1 olan hastalarin IgM seropozitiflik degeri %0,0, temasi olmayan
hastalar da ise %4,7 oraninda pozitiflik belirlenmistir. Bu oranlar Durdu’nun (2008)
yaptig1 caligsmayla benzerlik gostermekle birlikte (IgG-%60); Tamer (2004)’in 2000-
2005 yillarinda yaptig1 calisma sonuglarindan diisiik bulunmustur (IgG oranlar1 temast
olanlarda %81,7, temasi olmayanlarda %13,0).

Icme suyu kaynagi kullanimma gore yapilan 1gG ve IgM dagilimlar
incelendiginde istatistiksel agidan herhangi bir anlamlilik tespit edilmemistir. Fakat
kuyu suyu tiiketen hastalarda IgG ve IgM degerlerinin diger su kaynaklarini tiikketen

hastalara gore daha yiiksek oldugu sonucuna varilmistir.
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Sonug olarak; arastirmayr yaptigimiz bolgedeki kisilerin yas dagiliminin, gelir
diizeyinin, egitim diizeyinin ve beslenme aligkanliklarinin toksoplazmoz iizerinde etkili
oldugu kanaatine varilmistir. Ekonomik diizeyin ve sosyo-kiiltiirel yapinin
tyilestirilmesi ile kisilerin yasam ortamlarinda hijyen kosullari da olumlu yodnde
gelisecek ve toksoplazmoz vakalarinda 6nemli bir azalma olacag: diisiiniilmektedir. S6z
konusu vakalar1 azaltmak i¢in alinmasi1 gereken dnlemler sunlardir;

- Et tiiketme aliskanliginin fazla oldugu ve 6zellikle ¢ig koftenin yaygin tiiketildigi
bolgemizde halk ilgili birim tarafindan hastalikla ilgili bilgilendirilmelidir. Bununla
birlikte hijyen egitiminin de verilmesi yararli olacaktir.

- Hastalikla ilgili rutin taramalar yapilmalidir.

- Halka oOzellikle gebelere bu hastaliktan korunma yollariyla ilgili egitim
programlar1 verilmelidir.

- Prevelansi IgG icin %63.,4 IgM i¢in %4 olan toksoplazmozdan korunmak igin
Kilis ilinde gida ile ilgili 6nlemler alinmalidir.

- Kisilere I1gG ve IgM ile birlikte avidite testi de yapilmalidir.

51



6.KAYNAKLAR

Anonim (2014). Parazitin konoid yapisi. Erisim adresi: www.plospathogens.org. Erisim
Tarihi: 15Nisan 2014.
Araz, R.E. (1999). Toksoplasmosis tanisinda kullanilan test kitlerinin (ELISA, IFA)

hazirlanmasi:Non-Nested PCR kullaniminin  gelistirilmesi, G.K. Baskanligi
GATA Askeri Tip fakiiltesi Tibbi Parazitoloji Bilim Dali Baskanligi Doktora
Tezi, Ankara, sayfa 41-50.

Acar, B. (2001). Toxoplasmozis siipheli hastalarda sabin-feldman dye testi ve ELISA
IgM ve IgG ile anti-Toxoplasma gondii antikorlarinin arastirilmasi, Gazi
Universitesi Fen Bilimleri Enstitiisii, Yiiksek Lisans Tezi.

Akgay, S., Pamukcu, M. ve Baran, S. (1950). Bir kopekte ilk toksoplasmoz
observasionu. Tiirk Veteriner Hekimler Dernegi Dergisi, 15:47-48.

Aktas, S. (2006). Toksoplazmoz tanisinda IgG avidite ve IgA antikorlarinin degeri ve
western blott yontemi ile IgM pozitifliginin double sandwich ELISA- IgM
yontemi ile karsilastirilmasi, Uzmanlik Tezi, Istanbul.

Altintag, K. (2002). Apicomplexia. Tibbi Parazitoloji, Nobel Tip Kitapevleri, Kozan
Ofset Istanbul, 143s.

Altintag, K. (1996). Tirkiye’de hayvanlarda Toxoplasma gondii enfeksiyonlari. T.
Parasitol Derg., 20:479-487.

Altintas, N., Yolasigmaz, A., Yazar, S. ve Gakru, N. (1998). Izmir ve ¢evresindeki
yerlesim bolgelerinde yasayan insanlarda Toxoplasma antikorlarinin arastirilmasi.
Tiirkiye Parazitol Derg, 22:229-232.

Ashburn, D. (1992). History and General Epidemiology. Human Toksoplasmasis
Ed.Hoyen, D.O. and Joss A.W.L., Oxford university Press. New York, 1-22
Aslan, G. ve Altintag, K. (2000). Toksoplazmosis Teshisinde Sabin-Feldman Testi ve

ELISA IgM Antikorlarinin Karsilastirilmasi, Genel Tip Dergisi,10:4-10.

Atasii, T. ve Unat, E.K. (1985). Toksoplazmoz ve Gebelik. Istanbul Baskent Ofset
Kol.Sti., 1-154.

Avel, 1. Y. (2014). httm://www.gata.edu.tr.Dahilibilimler/enfeksiyon/Ders_Notlari/

Toksoplazmoz.htm

52


http://www.plospathogens.org/

Avelino, M.M ve ark. (2003). Pregnancy as risk factor for acute toxoplasmosis
seroconversion. European Journal of Obstetrics and Gynecology and
Reproductive Biology, 108:19-24.

Baysal, B., Tuncer, I. ve Sengil, Z. (1989). Toksoplazmozisde olusan antikorlarin
saptanmasinda IHA ve ELISA ydnteminin karsilastirilmasi, S.U.Tip Fakiiltesi
Dergisi, 2:23-27.

Beamen, B.H., Mccabe, R.E., Wong, S. ve Remington, J.S. Mandell, Douglas and
Bennett’s Principles and Practice of Infectious Diseases . (Eds) Livigstone New
York 1995; 2455-2475.

Bhopale, G.M. (2003). Pathogenesis of Toxoplasmosis, Comparative immunology,
microbiology and infectious diseases, 26, 213-222.

Béliik, S., Ozyurt, C.B., Ginginkardesler, N. Ve Kilimcioglu, A.A. (2012). Celal Bayar
Universitesi Hastanesi tibbi parazitoloji laboratuvarina 2006-2010 yillarinda
toxoplasmosis  siiphesi ile basvuran hastalarin  serolojik  sonuglarmin
degerlendirilmesi. Tiirkiye Parazitoloji Dergisi,2012; 36: 137-41.

Biiyiikkayaer, S. (2010). Farelerde Toxoplasma gondii me49 susu ile deneysel
enfeksiyonlarda patolojik bulgular, kist lokalizasyonu ve kist biiyiikliiklerinin
incelenmesi, Yiiksek Lisans Tezi, Kirikkale Universitesi Saglk Bilimleri
Enstitiisii.

Celik, S. (2007) 2000-2005 yillar1 arasinda giilhane askeri tip akademisi haydarpasa
egitim hastenesi’nde dogum yapan gebelerde hepatit-b, hepatit-c, hiv, Toxoplasma
ve Rubella prevalansinin arastirilmasi, Giilhane Askeri Tip Akademisi, Tipta
Uzmanlik Tezi.

Chiappino, M.L., Nichols, B.A. ve O’Connor, G.R. (1984). Scanning electron
microscopy of Toxoplasma parasite torsion and host-cell responses during
invasion J. Protozool, 31, 288-292.

Correa, D., Canedo-Solares, I., Ortiz-Alegria, L.B., Caballero-Ortega, H. ve Rico-
Torres, CP. (2007). Congenital and acquired toxoplasmosis: diversity and role of
antibodies in different compartments of the host, Parasite Immunology, 29, 651-
660.

Couatarmanach, A., Andre, P., Le Minous, D. et al. (1991). In Vitro Culture And
Cloning Of Toxoplasma Gondii in A Newly Established Cell Line Derived From
TG180, Int J Parasitol, 21, 129-132.

53



Danneman, B.R., Vaughan, W.C., Thulliez, P. ve Remington, J.S. (1990). Differential
Agglutination Test for Diagnosis of Recently Acquired Infection with T.gondii, J
Clin Microbiol, 28:1928-1933.

Degirmenci, A. (2009). Toxoplasma gondii canli takizoit tirctiminde fare kullanimina
alternatif: siirekli hiicre kiiltiirii, Doktora Tezi T.C. Ege Universitesi Saglik
Bilimleri Enstitiisii.

Denkers, E.Y. (2003). From cells to signaling cascades: manipulation of innate
immunity by Toxoplasma gondii. FEMS immunology and medical microbiology,
39:193-203.

Dubey J.P., Lindsay D.S. ve Speer C.A. (1998). Structures of Toxoplasma gondii
tachyzoites, bradyzoites, and sporozoites and biology and development of tissue
cysts. Clinical Microbiology Review, 11:267-99.

Dubey, J.P., Gamble, H.R. ve Hill, D. (2002). High Prevalence of Viable Toxoplasma
gondii infection in Market Weight Pigs From a Farm in Massachusetts.
J.Parasitol. 88:1234-1238.

Dumanli, N. (2002). Veteriner Parazitoloji Ders Notlar1. Firat Universitesi Veteriner
Fakiiltesi Ders Teksiri, No:54, 1.Baski, 139-149.

Durdu, B. (2008). Saglikli Gebelerde Toxoplasma Seropozitifligi, IgG Avidite
Degerlerinin  Incelenmesi ve Seropozitiflige FEtki Eden Risk Faktorlerin
Arastirtlmasi, Uzmanlik Tezi, Saglik Bakanligit Haseki Egitim ve Arastirma
Hastanesi Enfeksiyon Hastaliklar1 ve Mikrobiyoloji Klinigi.

Eckert, J. “Protozoonlar” Kayser FH, Bienz KA, Eckert J, Zinkernagel RM, (2002).
Tibbi Mikrobiyoloji, Nobel Tip kitabevleri, 9. baski: 484-556.

Eris, N. (1991). Toksoplazmoz tanisinda ELISA ile IFA testinin Karsilastiriimasi.
Uzmanlik Tezi, Ankara.

Ertug, S. (1999). Toksoplazmoz Tamisinda ELISA Sonuclarinin Standardizasyonu ve
Western Blot ile Dogrulanmasi, Uzmanlik Tezi, Ege Universitesi Parazitioloji
A.B.D., izmir.

Ferguson, D.J. (2004).Use of molecular and ultrastructural markers to evaluate stage
conversion of Toxoplasma gondii in both the intermediate and definitive host.
International Journal of Parasitology. 34: 347-360.

Ferguson, D.J.P. ve Hutchison, W.M. (1987). An Ultrastructurol Study of The Early
Development And Tissue Cyst Formation of Toxoplasma in The Brains of Mice,
Parasitol Res. 73: 483-491.

54



Frankel, J.K. (1991). Toxoplasmosis. In: Hunters Tropical Diseases Strickland TG.(Ed)
7th ed WB saunders Comp. Philadelphia, Toronto, London, 660-669.

Frankel, J.K. (1985). Toxoplasmosis Symposium on Parasitic Infections,Pediatri Clin.
North Am, 32: 917-921.

Gavinet, M.F., Robert, F. ve Firtion, G. (1997). Congenital Toxoplasmosis Due To
Maternal Reinfection During Pregnancy, J Clin Microbiol. 35:1276-1277.

Giin, O. (2002). Gebelik toksoplazmozunda IgG Avidite testi ve PCR’1n etkinliginin
belirlenmesi, Uzmanlik Tezi, Dr.Zekai Tahir Burak Kadin Sagligi Egitim ve
Arastirma Hastanesi.

Giiriiz, A. Y. (1995). Akut ve Kronik Toxoplasmosis’te Ayirict Tan1 Yontemleri Ege
Universitesi Saglik Bilimleri Enstitiisii, Doktora Tezi

Giiriiz, Y. (2005). Toksoplazmozis Tedavisi, Tibbi Parazitolojide Tedavi, T. Parazitoloji
Dernegi, yayin no: 20, Mete Basim, 50-64, [zmir

Haverkos, L.M. (1987). Assessment of Therapy for Toxoplasma Ensephalitis. Am J
Med, 82: 907-914.

Helvaci, S., Akdis, C., Mistik, R., Tére, O. ve Kiligturgay, K. (1992). Immiin
Yetersizligi Olmayan Bir Toxoplasma Meningoensefaliti Olgusu. T. Parazitoloji
Dergisi. 16: 65-68.

Hill, D. ve Dubey, J.P. (2002). Toxoplasma gondii; Transmission, Diagnosis and
Prevention. Clin Microbiol Infect. 8: 634-640.

Holland, G.N. (2003). Ocular Toxoplasmosis: A Global Reassessment, Part I:
Epidemiology and Course of Disease. Am J Ophthalmol. 136:973-988.

Holliman, R.E. (1996). Toxoplasmosis. In:Manson’s Tropical Diseases. Cook G.C. Ed.
20th ed.WB Saunders Company. Philadelphia, 1246-1253.

Ho-Yen, D.O. ve Joss, A.W.L. (1992). Human Toxoplasmosis, Oxford University Pres,
New York.

Ho-Yen, D.O. (1992). Clinical Features. Ho-Yen D.O., Joss AWL ed., Human
Toxoplasmosis. New York, Oxford Med. Pub., 56-76

Hokelek, M., Uyar, Y., Gilinaydin, M. ve Cetin, M. (2000). Toxoplasma Antikorlarinin
Samsun Ydresinde Seroprevalansinin Arastirilmasi. OMU Tip Derg, 17: 50-55.

Hung, C.C. (2007). Serological screening and toxoplasmosis exposure factors among
pregnant women in the Democratic Rebublic of Sao Tome and Principe.
Transactions of the Royal Society of Tropical Medicine and Hygiene, 101(2):134-
139.

55



Jenum, P.A ve ark. (1988). Incidence of Toxoplasma gondii Infection in 35, 940
Pregnant Women in Norway and Pregnancy Outcome for Infected Women.
Journal of Clinical Microbiology. 23:2900-2906.

Johnson, J.D. ve Holliman, R.E. (1995). Toxoplasmosis. Gillespie SH, Hawkey PM,
Medical Parasitology New York, Oxford University Press, 33-59.

Jones, J.L., Kruszon-Moran, D., Wilson, M., Mc Quillan, G., Navin, T. ve Mc Auley,
J.B. (2001). Toxoplasma gondii infection in the United States: Seroprevalance
and Risk Factor. American Journal of Epidemiology, 154 (4), 357-365.

Jones, J.L., Kruszon-Moran, D., Sanders-Lewis, K. ve Wilson, M. (2007). Toxoplasma
gondii Infection in The United States, 1999 2004, decline from the prior decade,
Am J Trop Med Hyg. 77:405-910.

Jones, J.L., Kruszon-Moran, D. ve Wilson, M. (2003). Toxoplasma gondii Infection in
The United States, 1999-2000. Emerg Infect Dis. 9:1371-1374.

Jubb, K.V.F., Keneddy, P.C. ve Palmer, N. (2007). Pathology of Domestic Animals 5th
Edition Vol. 2, Californiai, Academic Press, 308-310.

Karna, G. ve Yurdakok, M. (1988). Toksoplazmosis. Katki Pediatri Derg.; 9: 321- 330.

Kiligturgay, K., Gokirmak, F., Tore, O., Gedikoglu, S., Goral, G. ve Helvaci, S. (1996).
Temel Mikrobiyoloji ve Parazitoloji. Bursa Giines & Nobel Tip Kitapevleri,
2.Baski, Bursa.

Kim, K. (2004). Role of proteases in host cell invasion by Toxoplasma gondii and other
Apicomplexa. Acta Tropica. 91: 69-81.

Kirak, M. (2011). Toxoplasma IgG ve IgM pozitif gebelerde IgG avidite sonuglarinin
degerlendirilmesi, Yiiksek Lisans Tezi, Yziincii Y1l Universitesi Saglik Bilimleri
Enstitiisi.

Kiyildi, N. (2006). Afyon bolgesindeki anne ve yenidoganlarda Toxoplasma antikor
profilinin farkli yontemlerle arastirilmasi, Uzmanlik Tezi, Afyon Kocatepe
Universitesi Mikrobiyoloji ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dali.

Kizilkaya, C. 2009. Toksoplazmozda hastaligin farkli donemlerine gore aktiflesen
antijenler. Yiiksek Lisans Tezi, Ankara Universitesi Saglik Bilimleri Enstitiisii.

Kiligturgay, K., Goral, G., Gokirmak, F. ve ark., (1989). Bursa yoresinde Toxoplasma
antikor arastirilmasi. Tirkiye Parazitol Derg, 13, 23.

Kolgelier, S. (2009). Adiyamanda Gebelerde Toxoplasma gondii Seroprevalansi Dicle
Tip Derg. 36:170-172.

56



Kuman, A.H. (2002). Toxoplasma gondii” Topcu, AW., Soyletir, G. ve Doganay, M.
Enfeksiyon Hastaliklar1 ve Mikrobiyolojisi, Ankara, Nobel Tip Kitapevleri;, cilt 2,
1883-1897.

Kuman, A.H., Altintas, N., Ustiin, S. ve Giiriiz, A.Y. (1995). Toxoplazmoz.
Immunyetmezlikte Onemi Artan Parazit Hastaliklar, Tiirk Parazitoloji Der Yay
No:12 Izmir, 137.

Kuman, A.H. ve Altintas, N. (1996). Protozoan Hastaliklar1, Ege Universitesi Basimevi,
[zmir, 112-144.

Lang, C., Gross, U. ve Liider, C.G. (2007). Subversion of innate and adaptive immune
responses by Toxoplasma gondii. Parasitology Research. 100:191-203.

Levine, N.D. (1985). Veterinary Protozoology, The lowa State University Press, Ames
lowa., 10-75.

Louis, M.\W. ve Kami, K. (2007). Toxoplasma gondii. The Model Apicomplexan:
Perspectives and Methods, Academic Press is an imprint of Elsevier, London.

Luft, B.J., Brooks, R.G., Conley, F.K., MacCabe, R.E. ve Remington, J.S. (1984).
Toxoplasmic Encephalitis in Patients with Acquired Immune Deficiency
syndrome. J Am Med Assoc. 252: 913-917.

Lyons, R.E., Mcleod, R. ve Roberts, C.W. (2002). Toxoplasma gondii Tachyzoite
Bradyzoite Interconversion. Trends Parasitol. 18.198-201.

Markelle, K., John, D.T. ve Krotoski, W.A. (1999). Toxoplasma gondii, Medikal
Parasitology, 8. ed. Philadelphia Sanders, Comp. 160-182.

Mc Cabe, R. ve Remington, J. (2005). Toxoplasma gondii. In:Mandell, Douglas,
Bennetts Principles and Practica of Infectious Diseases (Ed)6th, 3170-3198.
Mcpherson, M.J., Quirke, P. ve Taylor, G.R. (1991). PCR a Practical Approach, IRL

Press at Oxford Univ Press.

Merdivenci, A. (1981). Medikal Parazitoloji. 2. Bask1. Istanbul Universitesi Cerrahpasa
Tip Fak. Yayinlari: 197-224.

Milli, U.H. ve Haziroglu, R. (2000). Veteriner Patoloji, Medipress, Malatya.

Montaya, J. (2004). Toxoplasma gondii. In:Wilson WR, Sande MA. Lange Current

Enfeksiyon Hastaliklari, Nobel T1ip Kitabevi, 806-814.
Montaya, J.G. ve Liesefeld, O. (2004). Toxoplasmosis. The Lancet. 1965-1976.
Montoya, J. G. ve Remington, J. S. (2000). Toxoplasma gondii. Mandell: Principles and

Practice of Infectious Diseases 5th Ed. Churchill Livingstone.

57



Montoya, J.G., Kovacs, J.A. ve Remington, J.S. (2005).“Toxoplasma gondii” Mandell
GL, Benett JE, Dolin R, Principles and Practice of Infectious Diseases, Churchill
Livingstone, , sixth edition, volume 2: 3170-3228.

Nash, J.Q. ve ark. (2005). Risk faktors for toxoplasmosis in pregnant women in Kent,
United Kingdom. Epidemiol. Infect.133:475-483.

Neyzi, O. ve Ertugrul, T. (2002). Pediatri, Cilt 1, Nobel T1p Kitabevi, 603-604.

Nichols, B.A., Chiappino, M.L. ve O’Connor, G.R. (1983). Secretion From The
Rhoptries of Toxoplasma During Host-Cell invasion. J Ultrastruct Res. 83:85-98.

Nichols, B.A., Chiappino, M.L. ve Pravesio, C.E.N. (1994). Endocytosis at the
micropore of Toxoplasma. Parasitol. Res. 80: 91-98.

Ozcel, A. ve Altintas, N. (1997). Parazit Hastaliklarinda Tam, Tiirkiye Parazitoloji
Dernegi, Yayin no:15, izmir, 400-401.

Ozgiiven, V. (2002). Mikrobiyoloji ve Klinik Mikrobiyoloji. 2. Baski. Ankara, 205.

Polat, E., Aslan, M., Isenkul, R., Aygiin, G., Aksin, N., Cepni, I. ve Altas, K. (2002).
Gebe kadinlarda Toxoplasma gondii IgM ve IgG antikorlarinin ELISA yontemi ile
arastirilmasi. T. Parasitol Derg. 26:350-351.

Reboli, A.C. ve Mandlert, H.D. (1992). Encephalopathy and Psychoses Associted With
Siilfadiazin in two patients with AIDS and CNS toxoplasmosis. Clin Infect Dis.
15:556-557.

Remington, J.S. ve Desmonts, G. (1983). Toxoplasmosis In: Remington, J.S., Klein, J.,
eds. Infectious Diseases of The Fetiis and Newborn Infant. Philadelphia, W.B.
Saunders Company,191-332.

Remington, J.S., Eimstad, W.M. ve Araujo, F.G. (1983). Detection of Immunglobulin
M Antibodies With Antigen Tagged Latex Particles in An Immunsorbent Assay.
J Clin Microbiol. 17:939-941.

Remington, J.S., McLeod, R. ve Desmonts, G. (1995). Toxoplamosis, Remingston JS,
Klein JO, eds. Infectious Diseases of The Fetus Newborn Infant. Fourth Edition,
Philadelphia: W.B. Saunders Company, 140-268.

Ross, D.S., Donald, R.G.K., Morrissette, N.S. ve Moulton, A.L.C (1994). Molecular
Tools For Genetic Dissection Of The Protozoan Parasite Toxoplasma Gondii
Methods. Cell Biol. 45:27-63.

Saragoglu, F. ve Sahin, D. (2001). Gebe popiilasyonunda Toxoplasma prevalansi ve
duyarli gebelerde serolojik doniisiim orani. T Klin Jinekol Obst. 11:326-328.

Sayg1, G. (2009). Paraziter Hastaliklar ve Parazitler. Es-Form Ofset Ltd Sti, Sivas.

58



Schmidt, G.D. ve Roberts, L.S. (1989). Foundations of Parasitology. 4 th Ed. Times
Mirror/ Mosby College Publishing, 123-129.

Serter, D., Ertem, E. ve Gokengin, D. (1999). Toxoplasma gondii ve Toksoplazmoz.
Baslica Bacteriyel, Paraziter ve Mikotik Enfeksiyon Hastaliklar1. 431-439.

Smith, J.L. (1991). Foodborne Toxoplasmosis. J of Food Safety.12:17-57.

Tamer, G. (2004). Kocaeli’'nde serolojik olarak parazit hastaliklarinin insidansinin
belirlenmesi, Yiiksek Lisans Tezi, Kocaeli Universitesi Saglik Bilimleri Enstitiisii.

Tasan, M. (2008). Diisiik Yapan Hastalarda Toxoplasma Gondii Antikorlar1 Dagiliminin
Makroelisa Teknigi ile Arastirilmasi. Harran Univ. Saglik Bilimleri Enstitiisii
Mikrobiyoloji Anabilim Dali. Yiiksek Lisans Tezi. Sanliurfa.

Tekay, F. ve Ozbek, E. (2007). The seroprevalence of Toxoplasma gondii in women
from Sanlurfa, a province with a high raw meatball consumption, Tiirkiye
Parazitoloji Dergisi, 31:176-179.

Tenter, A., Heckeroth, A. ve Weiss, L. (2000). Toxoplasma gondii: From Animals To
Humans, International Journal of Parasitology. 30:1217-1271.

Tenter, A.M. ve Johnson, A.M. (1991). Recognition of Recombinant Toxoplasma
gondii Antigens by Human Sera in an ELISA. Parasitol Res. 77:197-203.

Tonkic, M., Pundo-Polie, V., Sardelie, S. ve Capkun, V. (2002).Occurrence of
Toxoplasma Gondii Antibodies in the Population of Split-Dalmatia County. Lijec
Vjesn, 124 (1-2), 19-22.

Topeu, S., Sen, M., Ozgelik, S. ve Saygi, G. (1993). Losemi veya Lenfomal1 Hastalarda
Anti-Toxoplasma gondii Antikorlarinin Arastirilmasi. Tiirkiye Parazitol Dergisi.
17:16-20.

Tore, O. (1992). “Toxoplasma gondii” Kiligturgay K. Temel Mikrobiyoloji ve
Parazitoloji. Bursa, Onur Yayincilik, 76.

Tore, O., Topgu, AW., Soyletir, G. ve Doganay, M. (2002). Enfeksiyon Hastaliklar1 ve
Mikrobiyolojisi, Nobel Tip Kitapevleri, Ankara.

Unat, EK. (1979). Insanin Okoryatlu Parazitleri ve Bunlarla Olusan Hastaliklari,
Istanbul Universitesi, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Yaynlar1, Istanbul, , 2. Baski, 62.

Unat, E.K. (1982). Tip Parazitolojisi. Istanbul Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Yaynlari.
Istanbul

Unat, E.K. (1983). ‘Toxoplasma gondii ve Toksoplazmozun tarihgesi’’ Tiirkiye
Parazitoloji Dergisi, yayin 1-8.

59



Unat, EK., Yiicel, A., Altas, K. ve Samasti, M. (1985). Unat’in Tip Parazitolojisi,
Insanin Okaryonlu Parazitleri ve Bunlarla Olusan Hastaliklari. 601-628.

Unat, E.K., Yiiksel, A., Altas, K. ve Samast1, M. (1995). Unat’m Tip Parazitolojisi, Ist
Univ. Cerrahpasa Tip Fak. Yay. No: 162.

Unat, E.K., Yiicel, A., Altas, K. ve Samasti, M. (1991). Unat’in Tip Parazitolojisi 4.
Baski, 601-622.

Weiss, L.M. ve Dubey, J.P. (2009). Toxoplasmosis: A History of Clinical Observations.
Int J Parasitol. 3:895-901.

Weiss, L.M. ve Kim, K. (2007). Toxoplasma gondii, The Model Apicomplexan:
Perspectives and Methods, 1st ed. Elsevier Ltd., Great Britain.

Wendel, S. (1995). Current Concepts On Transmission Of Bacteria And Parasites By
Blodd Components. Rev Paul Med.113:1036-1052.

Wong, S.Y. ve Remington, J.S., (1994). Toksoplazmozis in Pregnancy. Clin Infect Dis.
18:253-260.

Yaman, O. (2004). Erciyes {iniversitesi tip fakiiltesi parazitoloji anabilim dalina
miiracaat edenlerde anti-toxoplasma gondn antikorlarinin arastirilmasi. Tiirkiye
Parasitoloji Dergisi. 19: 119-124.

Yasarol, S. (1983). Toxoplasmosis. Tiirkiye Parasitoloji Dergisi. Yaym No: 3, Izmir, s.
128.

Yilmaz, M. Toksoplazmozun epidemiyolojisi, s: 17-9. Kaplan M, Daldal N (ed),
Toksoplazmoz Panel Kitabi. 25 Nisan 2002. Firat Universitesi Matbaasi, Elaz1g.

60



EK1. ANKET FORMU

KiLiS DEVLET HASTANESI KADIN DOGUM POLIKLIiNiGINE BASVURAN
DOGURGAN CAGDAKiI KADINLARDA TOKSOPLAZMA IgG ve IgM PREVELANSININ
ve SEROPOZITIFLIGE ETKi EDEN RiSK FAKTORLERININ ARASTIRILMASI
ANKETI

Saym Katilmer;

Bu anketteki sonuglar alinacak kan &rnekleri ile birlikte “Kilis Devlet Hastanesi Kadin
Dogum Poliklinigine bagvuran dogurgan ¢agdaki kadinlarda Toksoplazma Ig-G ve 1g-M prevelansinin
ve seropozitiflige etki eden risk faktdrlerinin arastirilmasi Kilis li Uygulama Ornegi” konulu yiiksek
lisans tez c¢aligmasinda kullanilacaktir. Anketteki sorulara vereceginiz dogru ve samimi cevaplar,
akademik amaclarla kullanilacak ve verilen bilgiler kesinlikle gizli tutulacaktir. Bu ¢alismaya
katkilariniz gelecekteki arastirmalara ve uygulamalara i1sik tutmast bakimindan biiyiik 6nem
tasimaktadir. Bu konuda gostereceginiz ilgi ve aywrdiginiz vakit i¢in simdiden tesekkiir eder

caligmalarinizda basarilar dileriz.

Dog.Dr.Ziibeyda AKIN POLAT Ogr. Gor. Tugba DEMIROGLU
Cumbhuriyet Universitesi Kilis 7 Aralik Universitesi

I.BOLUM: Bu béliimdeki sorular Kisisel bilgilerinize yoneliktir.
1.Ad-Soyad :

2.Dogum Yeriniz :

3.ikamet Yeriniz :

4. Medeni durumunuz: () Evli () Bekar

5. Yasimz?

() 15-19 ()20-24 () 25-29 ()30-34 ()35-39 () 40-44 () 45-49
6.Gelir durumunuz?

() Iyi () Orta () Diisiik () Cok Diisiik

7.Egitiminiz?

() Yok () Tlkokul () Ortaokul () Lise (
)Universite

11.LBOLUM: Bu béliimde kadinlarda toksoplazmaya etki eden faktorlerin arastirilmasina

yonelik sorular yer almaktadir.

1.Suanda gebelik var m1?(Cevabimz hayir ise 3.soruya geciniz)

()Evet ()Hayir
2.Gebelik varsa kac¢inci haftada ?
()6-12 ()13-19 ()20-26 ()27-32 ()33+

3.Daha once gebelik yasadiniz mi1? (Cevabiniz hayir ise 9.soruya geciniz)
()Evet () Hayir

61



4.Daha once ka¢ kez gebe kaldimz?

()13 ()4-6 )79 () 10+

5.Kac tane canh dogum yaptimz?

o ()1-3 ()4-6 )79 () 10+
6.Daha onceki gebeliklerinizde kag diisiik yaptimz?

()0 ()13 ()4-6 079 () 10+
7.Gebeliklerinizde kac¢ 6lii dogum yaptimz?

()0 ()13 ()4-6 079

() 10+

8.Canh olarak dogan c¢ocuklarimmzda herhangi bir kalic1 hastalik var m? (5. Sorunun cevabini

1 ve iizeri olarak yazdiysamz cevap veriniz) (cevap evet ise ne oldugunu belirtiniz)

(O)Evet .o () Haywr
9.Sizde herhangi bir hastalik var mi? ?(cevap evet ise ne oldugunu belirtiniz)

(VEVet. oo () Hayir
10.Kedilerle temasta bulunuyor musunuz?

() Evet () Hayir

11.Evinizde kedi besliyor musunuz?

() Evet () Hayir

12.Bahge veya tarla isleriyle ¢cok fazla ugrasiyor musunuz?

() Evet () Hayir

13.Suyu nereden i¢iyorsunuz?

() Muslukta () Hazir damacanalardan () Kuyudan
() Dereden () Mahalleye gelen su tankerlerinden

14.Yesillikleri, meyve ve sebzeleri sirkeyle yikayarak yiyiyor musunuz?

() Evet () Hayir
15.Evinizde veya yasadigimz yerde buzdolabi var mi?
() Evet () Hayir
16.Cig veya az pismis et yiyiyor musunuz?

() Evet () Hayir
17.Cig veya az pismis yumurta yiyiyor musunuz?

() Evet () Hayir
18.Cig siit iciyor musunuz?

() Evet () Hayir

19.Hayvanin hasta oldugunu bildiginiz halde o hayvanin etini yediniz mi?
() Evet () Hayir
20.Yemek yapmadan once ve yemek yaptiktan sonra ellerinizi yikiyor musunuz?

() Evet () Hayir

ANKETIMIiZ SONA ERMISTIiR. TESEKKUR EDERIZ...
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