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Gebelik ve Toksoplazmozis'de Klinik Yönetim 
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ÖZET 

Gebelikte görülen akut toksoplasmozis % 10-15 oranında 
konjenital toksoplazmozise neden olur. Akut toksoplazma 
tanısı maternal serumda toksoplazma immünglobilin M ve 
A'nın tesbitiyle konulur. Maternal enfeksiyon durumunda 
mutlaka fetal enfeksiyon araştırılmalıdır. Fetal enfeksiyon 
riskinin 1. trimestirde az olmasına karşılık, konjenital tok-
soplazmozis sekelleri bakımından daha ağırdır. Gebelik 
yaşı ilerledikçe fetal enfeksiyon riskinin artmasına karşın 
enfeksiyonun ağırlığı azalır. Fetal enfeksiyon teşhisi 11-
20. gebelik haftalarında 'polymerase chain reaction' 
(PCR) tekniği ile parasit DNA parçacıklarının amnios sı-
vısında tesbiti ile konur. Yirminci gebelik haftasından son-
ra kordosentez ile alınan fetal kan örneğinde fetal toxo 
IgM araştırılır. Birinci trimestirde fetal enfeksiyonun tes-
biti halinde gebeliğin sonlandırılması hastaya önerilmeli-
dir. Devam eden gebeliklerde spiramisin tedavisine baş-
lanmalıdır. Fetal enfeksiyon halinde primetamin+sulfa-
diazin+folik asit ve spiramisin üçer haftalık dönemler ha-
linde verilmelidir. Toksoplazmozis için prenatal tanı uygu-
lanan olgularımız ve klinik yönetim şekli literatür verileri 
ışığında irdelenmiştir. 

Anahtar kelimeler: Konjenital tokzoplasmozis, Prenatal 
tanı ve tedavi 

Antenatal Management of Toxoplasmosis 

Acute toxoplasmosis during pregnancy can cause fetal in-
fection with the incidence of 10-15 %. The diagnosis of 
acute toxoplasma infection in a pregnant depends on the 
presence of toxoplasma immunglobulin M and A antibod-
ies. Whenever acute toxoplasma infection is detected, fetal 
infection should be ruled out. Fetal infection risk is in-
creased but the severity of fetal infection is decreased by 
gestational age. The polymerase chain reaction (PCR) 
technique to detect parasite DNA in amniotic fluid at the 
11-20 weeks of gestation is used to diagnose fetal infec-
tion. After 20 weeks of gestation fetal imyiunglobulin M is 
looked by cordocentesis. Pregnancy termination is recom-
ended if fetal infection is diagnosed in the first trimester. 
Continued pregnancies should be triated by spiramycine 
if there is no fetal infection througf) out the pregnancy. In 
the presence of fetal infection prihiethami-ne+sulfadiazi-
ne+folic acid and spiramycine therapy should be used al-
ternatively in terms of three weeks time. The prenatal di-
agnosis, management and therapy of toxoplasma cases 
followed in our depertment are rewieved. 

Key words: Congenital toxoplasmosis, Prenatal diagnosis 
and therapy 

 

Toxoplasma enfeksiyonu, protozoon olan "Toxop-
lasma Gondi" tarafında oluşturulan bir parazitik en-
feksiyondur. Toxoplasma Gondi zorunlu hücre içi 
paraziti olup tüm memeli hayvanlar ve bazı kuş tür-
lerinde enfeksiyon oluşturur. Hastalığın sıklığı ül-
keden ülkeye ve hatta aynı ülkede bölgeden bölgeye 
farklılıklar göstermektedir. Özgün Toxoplasma anti-
korlarına dayalı olarak yapılan çalışmalarda seropo-
zitiflik oranının, Amerika Birleşik Devletlerin'de % 
20-70, Fransa'da % 84, Norveç'de % 12, Finlandiya' 
da % 22-32 arasında olduğu bildirilmektedir (1,2). 
Ülkemizde bu konuda 100 gebe üzerinde yapılan 
bir çalışmada seropozitiflik oranı % 48,bir diğerinde 
% 65 ve serokonversiyon oranı ise % 1 olarak bildi-
rilmiştir (3,4). 

Yazışma adresi: 
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İnsanda hastalık genelikle klinik belirti vermeden 
seyreder. Ateş, yorgunluk, boğaz yanması, özellikle 
boyun bölgesinde lenfadenopati, bazen makulopa-
püler döküntüler, seyrek olarak hepatomegali ve sa-
nlık tesbit edilebilir. İmmün sistemin baskılandığı 
hastalık ya da ilaç kullanımı durumunda; hastalık 
ağır seyreder ve pnomoni, myokardit, nekrotizan en-
sefalit, korioretinit gelişebilir. Esas tehlike akut en-
feksiyonun gebelik esnasında oluşmasıdır. Gebelikte 
geçirilen akut enfeksiyon, konjenital toksoplazmo-
zisin nedenidir. Konjenital toksoplazmozis sıklığı 
1000 doğumda 1 ile 12 arasında bildirilmektedir 
(5,6) Annedeki akut enfeksiyon sırasında fetusun 
transplasenter olarak enfekte olması sonucu abortus, 
ölü doğum, erken doğum ve ağır konjenital enfeksi-
yon oluşmaktadır. Erken gebelikte oluşan enfeksi-
yon neticesi % 10-15 oranında ağır fetal enfeksiyon 
gelişmektedir (7,8). Gebelik öncesi geçirilen enfeksiyon 
fetal enfeksiyon riskini ileri derecede azaltır. 
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Gebelikte oluşan akut enfeksiyonda fetal tehlikeler 
yanında annede tromboflebit ve astım riski artar (1). 
Konjenital toksplazmozisin önlenmesi bakımından 
gebelik esnasında oluşan akut enfeksiyonun belirlen-
mesi ve zamanında uygun tedavinin yapılması bü-
yük önem taşımaktadır. Toksoplazmozis ve gebelik-
te klinik yönetim bu esas üzerine oturtulmalıdır. 

Parazitin doğal evrimi ve bulaşma yolları 

Parazit doğada trofozoid, doku kisti ve ookist (spo-
rokist) halinde bulunmaktadır. Trofozoidler, akut en-
feksiyon sırasında ortaya çıkan parazitin invazif şek-
lidir. Başlangıçta hücre içinde çoğalırlar ve hücre-
nin erimesi sonucu vücut sıvılarına geçerler. Parazi-
temi birkaç saat sürer ve kan, periton sıvısı, süt, sal-
ya, vaginal sekresyonda parazit bulunur. Fetal bulaş-
ma, parazitemi sırasında, trofozoitlerin plasentadan 
geçmesiyle gerçekleşir. Doku kistleri, parazitemiden 
sonra insan ve hayvan dokularında oluşan, içinde 
canlı parazitleri barındıran kistlerdir. Her organda 
olabilmekle beraber daha çok beyin, myokard ve 
çizgili kaslarda görülürler. Bu kistler parazitin la-
tent formu olup bulaşmada kistleri içeren etlerin çiğ 
ya da az pişmiş olarak yenmesi önemli rol oynamak-
tadır. Kediler ve kedigiller ailesine ait hayvanlar pa-
razitin evrimi için gerekli tek konak hayvandır. Ke-
dilerin doku kisti içeren etleri yemesi ya da doğada 
bulanan ookistleri alması sonucu barsaklarında açı-
ğa çıkan trofozoidler bölünerek ve eşeysel üreme ile 
çoğalarak ookistleri oluştururlar. Kedi feçesi ile dı-
şarı atılan ookistler uygun ortamda (nemli ve ılık) 
doğa koşullarına dayanıklı sporokistler haline dönü-
şürler. Sporokistler ile bulaşık sebze ve meyvaların 
yıkanmadan yenilmesi yolu ile hastalık bulaşabil-
mektedir (9). 

Sporokist  veya doku  kistleri ile bulaşık besinlerin 
sindirimi esnasında açığa çıkan trofozoidler barsak 
lenf dokusuna girerler. Bu yolla kan dolaşımına 
geçerek başlangıçta endotelial hücrelerde hastalık 
oluşturur ve parazitemi neticesi tüm vücuda yayılır-
lar. Her organda yerleşebilmekle birlikte "sıklıkla 
beyin, kas, retina ve myokard dokusunda doku kist-
leri oluşturarak latent hale geçer. Akut dönemde 
ateş, yorgunluk, boğaz ağrısı gibi hastalık için özgün 
olmayan belirtiler   yanında boyunda, ense ve çene 
altı lenf bezlerinde ağrısız büyüme sık görülen bul-
gulardır. Hastalık belirtileri genellikle çok silik ola- 

rak seyreder, çoğu kez hasta ve hekim tabloyu far-
ketmeyebilirler. Hiç bir zaman, gebe kadındaki has-
talık belirtilerinin ağırlığı ile fetal enfeksiyonun 
ağırlığı arasında bir ilişki bulunmamaktadır (10). Bu 
husus gözönüne alınarak gebelikte oluşabilecek has-
talık belirtileri dikkatle değerlendirilmeli ve akut 
toksoplazma enfeksiyonu araştırılmalıdır. 

Konjenital Toksoplasmozis 

Konjenital toksoplazmozis, gebelikte geçirilen akut 
enfeksiyonun plasenta yolu ile fetusa geçmesi ile 
oluşur (11). Yenidoğanda klinik bulgu vermeyip se-
rolojik olarak tespit edilen hafif formdan, korioreti-
nit, hidrosefalus ve intrakranial kalsifikasyonlar gös-
teren ağır forma kadar geniş bir spektrum içinde 
belirti verir. Fetal enfeksiyonun ağırlığı parazitemi 
esnasındaki gebelik yaşına bağlıdır. Erken gebelikte, 
plasenta, parasitin geçişi için iyi bir engel olmasına 
karşılık; gebelik yaşı ilerledikçe bu işlev giderek 
azalır.Konjenital enfeksiyonun oluşma riski ilk tri-
mesterde % 15-17, 2. trimestirde % 25, 3. trimester-
de % 65 olarak bildirilmektedir (12',13). Fetal enfeksiyon 
riskinin erken gebelikte az olmasına rağmen, 
enfeksiyonun ağırlığı ve sekelleri daha ciddi olarak 
ortaya çıkar. Konjenital toksoplazmozise ait organ 
anomalileri enfekte fetusların %10 ile 20'sinde sap-
tanabilir. Gebeliğin 1. trimesterinde oluşan fetal en-
feksiyon abortus, ölü doğum, toksoplazmozise özgü 
organ anomalileri gösteren konjenital enfeksiyon, 
erken doğum ve intrauterin gelişme geriliği şeklinde 
kendini gösterir. 

Organ anomalilerinin görülme oranı birinci trimes-
terdeki fetal enfeksiyonda % 75 iken 3. trimestirde 
% 5 düzeyine düşer (13). Gebeliğin üçüncü trimeste-
rinde oluşan fetal enfeksiyon, fetusun immun site-
mindeki olgunlaşmaya bağlı olarak hafif geçer, ge-
nelikle serolojik olarak tesbit edilebilir. Klinik be-
lirtiler doğumu takiben aylar ve hatta yıllar sonra or-
taya çıkabilir. Yapılan bir prospektif çalışmada kli-
nik belirti vermeyen ve serolojik olarak saptanan ye-
nidoğanlann 20 yaşına kadar yapılan takiplerinde 
görme bozukluklarının geliştiği bildirilmiştir (14). 
Konjenital toksoplazmozisde antenatal olarak ultra-
sonografi ile hidrosefali, hidransefali, korpus kallo-
sum agenezisi, serebral kalsifikasyon, mikrosefali, 
intrauterin gelişme geriliği ve nonimmun hidrops fe-
talis görülebilir (15). 
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Annede oluşan enfeksiyona bağlı olarak önce pla-
senta hastalanır. Enfekte plasenta soluk, çamur kı-
vamında ve ödemlidir. Koryon villuslarında poli-
morfo-nükleer ve lenfosit infiltrasyonu ile karakte-
rize granülomatöz iltihabi belirtiler hastalık için 
özgündür ve plasental damarlar enfeksiyona katılır-
lar (16). Fetal bulaşmayı takiben önce fetus damarında 
vaskülitis gelişir. Bu şekilde yayılan trofozoitler en 
çok beyin ve gözde yerleşme eğilimi göstermektedir. 
Özellikle beyin ve beyin zarlarında granülomatöz 
tipde bir enfeksiyon oluşturlar. Parazitin etrafında 
doku nekrozları ve takiben fibrosis gelişir. Bu 
patalojik değişimler konjenital toksoplazmozise öz-
gü mikrosefali,serebral kalsifıkasyonlar, hidrosefali 
ve korioretinitis gibi belirtilerin ortaya çıkmasına 
neden olmaktadır. On sekizinci gebelik haftasından 
önceki fetal enfeksiyonda beyindeki harabiyetin 
daha belirgin olduğu bildirilmektedir (17) Gözler 
konjenital toksoplasmozisde en sık tutulan organlar-
dır. Uveada melanin pigment dağılımı bozukluğu, 
retinada sarı-beyaz renkte ödemli retinitis bulguları 
saptanabilir. Erken gebelikteki enfeksiyona bağlı 
olarak mikroftalmi ve optik sinir atrofisi gelişebil-
mektedir. İç kulak tutulmasına bağlı olarak, yaşayan 
çocuklarda sağırlık gelişebilmektedir. İskelet kasları 
ve myokard enfeksiyona sıklıkla katılırlar. Akciğer-
lerde viral pnömoniye benzer orta derecede pnömo-
nitis bulguları saptanabilir. Karaciğer genellikle bü-
yür, enfeksiyona katılarak safra stazı, ekstramedüller 
kan yapım odakları, seyrek olarak distrofik kalsifi-
kasyon ve portal fibrozis gibi patalojik değişimler 
gösterebilmektedir. Pankreas, genital organlar, üri-
ner sistem ve gastrointestinal organlar genellikle en-
feksiyondan etkilenmemektedir. Lenfoid doku eriş-
kinde olduğu gibi tutulur, splenomegali ve adenopati 
saptanabilir. 

Neonatal olarak ve yaşamın daha ileri dönemlerin-
de intrauterin patalojiye ek olarak ateş, sarılık, akci-
ğer tutulmasına bağlı solunum bozuklukları, myo-
karditise bağlı olarak dolaşım bozuklukları, hidrose-
fali, konvülsiyonlar görülebilir (18) Çocukluk döne-
minde zihinsel ve bedensel gelişimde gerilik belir-
gindir. İleri yaşlarda görme ve işitme bozuklukları 
ortaya çıkabilir (16). 

Toksoplazmozisin Tanısı 

Gebelikte akut toksoplazmozisin  teşhis edilmesinin 

temel nedeni konjenital toksoplazmozis ve sekelle-
rinden korunmaktır. Enfeksiyonun tanısı parazitin 
kendisinin, DNA parçalarının veya parazitin yüzey 
antijenlerine karşı oluşmuş antikorların tesbiti ile 
mümkündür. Enfeksiyon, antenatal ilk muayenede 
ya da mümkünse gebelik öncesi araştırılmalıdır. 
Toksoplazma enfeksiyonu tanısı, enfekte kan ve do-
ku örneklerinin farelere inokülasyonu ile hastalığın 
oluşturulması veya parazitin mikroskopik olarak en-
fekte dokularda tesbiti ile mümkündür. Toxoplasma 
Gondi yüzey antijenlerine karşı oluşan özgün anti-
korların, Enzyme Linked Immunoabsorbent Assay 
(ELISA), Indirect Florosein Antibody Test (IFAT), 
Complement Fixation Test (CF) gibi yöntemler ile 
tesbitine dayanan serolojik testler günümüzde en 
yaygın kullanılan yöntemlerdir. Son yıllarda, 'Poly-
merase, Chain Reaction (PCR) yöntemi ile parazitin 
DNA parçacıklarının enfekte dokularda tespitine da-
yanan tanı yöntemi de geliştirilmiştir .Bu yöntemle 
teşhisin çabuk ve çok duyarlı olarak, elde edilebi-
len her türlü doku örneğinde yapıldığı bildirilmekte-
dir (19,20). PCR yöntemi ve farelere inokülasyon ile 
teşhis her zaman mümkün olamamaktadır. Bu yüz-
den teşhisin serolojik yöntemlerle yapılması ön plana 
çıkmıştır. 

Bulaşmadan kısa bir süre sonra (10 ile 30 gün için-
de) serumda IgM ve IgA ortaya çıkar, 1 ile 2 ay için-
de seviyeleri düşerek, önce IgA, 3 ile 6 ay içinde 
kaybolur. Ig M ise 10. aya kadar serumda tesbit edi-
lebilir. IgG serumda enfeksiyondan 3 ile 6 hafta 
sonra yükselmeye başlar, 3 ile 6 ay içinde en yüksek 
düzeyine ulaşır ve uzun yıllar saptanır. IgG antikor-
ları bağışıklığın göstergesi olup büyük bir kısmı 
komplemanı bağlayan antikorlardır. Toxo IgM ve 
IgA'nın pozitif oluşu akut enfeksiyonu gösterir (21). 
Antenatal muayenede Toxo IgM veya IgA pozitif 
bulunursa fetal enfeksiyon araştırılmalıdır. Antinuk-
lear antikor veya romatoid faktör yanlış IgM pozi-
tifliğine neden olabilir. Toxo Ig G pozitif ve Ig M 
negatif olan olgularda annenin immün sistemini bas-
kılayan koşullarda (AİDS, immünosüpresif ilaç kul-
lanımı) IgG fitresinin yükselişi reenfeksiyonun ve 
reaktivasyonun göstergesidir. Ayrıca negatif serolo-
jik testlerin pozitifleşmesi (serokonversiyon) önemli 
bir- bulgudur ve akut enfeksiyonu gösterir. Bu du-
rumlarda fetal enfeksiyon araştırılmalıdır. 

Fetal enfeksiyonun tanımı için erken gebelikte am- 
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nios sıvısında PCR yöntemi ile parazit saptanabilir. 
PCR ile parazitin tesbiti fetal enfeksiyonun en güve-
nilir bulgusudur (22). Yirmiikinci gebelik haftasından 
sonra kordosentez yapılarak alınan kan örneğinde 
fetal Toxo IgM bakılır, fetal kan yaymasında 
eozinofili, trombositopeni ve lenfositoz görülebilir. 
Ayrıca fetal enfeksiyon halinde laktik dehidrogenaz 
ve gama glutamil transpeptidaz fetal kanda yüksek 
bulunur (23). Fetal kan örneğinde PCR ile parazit tes-
bit edilebildiği gibi, kanın farelere inökülasyonu ile 
toksoplazma teşhisi konabilir. Fetal enfeksiyon du-
rumunda ultrasonografide hidrosefali, hidransefali, 
mikrosefali, intraserebral kalsifikasyon, intrauterin 
gelişme geriliği, corpus callosum. agenezisi ve hid-
rops fetalis görülebilir(I5^. 

Klinik Yönetim 

Gebejik ve toksoplazmözisde klinik yönetimde ante-
natal ilk muayene veya gebelik öncesi yapılan sero-
lojik test bulguları yönlendiricidir: 

1-Serolojik olarak Toxo IgM ve G negatif olan (se-
ronegatif), enfeksiyonu geçirmemiş gebelerin ante-
natal takibinde bu enfeksiyonun bulaşmasını önleyi-
ci tedbirler gebe kadına anlatılmalıdır. Gebeler sebze 
ve meyvalan iyi yıkamadan, etleri iyi pişirmeden ye-
mekten kaçınmalıdır. Doğrudan kedi feçesi ve kedi 
feçesinin bulaşabileceği nesnelerden uzak durmalı-
dır. Basit temel birkaç sağlık kuralının önerilmesi ve 
buna uyumun sağlanması esastır. Ayrıca enfeksiyon 
şüphesinde ve her üç trimesterde serokonversiyon 
araştırılmalıdır. 

2-Serolojik olarak Toxo IgG pozitif ve IgM negatif 
olan, enfeksiyonu daha önce geçiren gebeler (sero-
pozitif). Anne immün sistemini baskı altına alacak 
hastalık veya ilaç kullanımı olmadığı takdirde reen-
feksiyon şansı yok denecek kadar azdır. Bu gebeleri 
konjenital toksoplazmozis açısından değerlendirme-
ye tabi tutmanın pratik anlamı yoktur. AİDS, Hodg-
kın gibi immun sistemin baskılandığı hastalık yada 
ilaç kullanımı halinde enfeksiyonun reaktive olabi-
leceği belirtilmektedir (24). Ayrıca yapılan çalışmalar 
geçirilmiş toksoplazma enfeksiyonunun düşük ve 
ölü doğum sebebi olmadığını göstermiştir (24). 

3-Serolojik olarak Toxo IgM veya Ig A pozitif olan 
ve akut enfeksiyon geçiren gebeler de bu durum bir- 

kez daha serolojik olarak doğrulanmalıdr. Akut ma-
ternal enfeksiyon durumunda fetal enfeksiyon varlı-
ğı ortaya konmalıdır. Fetal enfeksiyon varlığı ortaya 
koyuluncaya kadar, yan etkisi ^olmadığından spira-
misin tedavisine günde 3 gram başlanmalıdır. Fetal 
enfeksiyon varlığı, erken gebelikte amniosta PCR ile 
yada 21-22. gebelik haftalarında fetal kanda Toxo 
IgM ile ortaya konulabilir. 

Fetal enfeksiyon tanısı için 20. gebelik haftasına 
kadar amnios sıvısında PCR yöntemi ile Toxoplaz-
ma Gondi parazitinin DNA parçacıklarının araştırıl-
ması önerilmektedir. Ayrıca ultrasonografi ile de 
konjenital toksoplazmozis bulguları araştırılmalıdır. 
Erken gebelikte (11-16 gebelik haftası) PCR yönte-
mi ile fetal enfeksiyon tesbit edilirse; aile ile konu-
şularak gebeliğin sonlandınlması yoluna gidilebilir. 

Fetal enfeksiyon ortaya konmadıkça ya da ultraso-
nografik olarak konjenital toksoplazmozis bulguları 
olmadığı takdirde, maternal serolojik bulguların po-
zitifliği (Toxo IgM + ve IgA + olması) tek başına 
gebeliğin sonlandırılması için sebep değildir. Toxo 
IgG pozitifliğinin bu yönde bir anlamı bulunma-
maktadır. 

PCR bulgusu pozitif ve ultrasonografik bulguları 
normal olan, gebeliği devam eden olgularda, üç haf-
talık periodlar halinde, primetamin (1 mg/kg/gün)+ 
sulfadiazin (50-100mg /kg /gün) + folik asit (haftada 
5 mg iki kez) üçlü tedavisini takiben spiramisin (3 
gr/ gün) tedavisi uygulamaktadır. Tedavi gebelik 
sonuna kadar devam ettirilmelidir. PCR negatif ve 
ultrason bulguları normal olan gebelerde üçlü teda-
viye başlayıp 22. gebelik haftasında kordosentez ya-
pılarak fetal Ig M bakılmalıdır. Eğer fetal enfeksi-
yon varsa üçlü tedaviye doğuma kadar devam edil-
melidir. Fetal enfeksiyon olmadığı durumlarda profi-
laktik olarak spiramisin tedavisine doğuma kadar 
devam etmenin uygun olacağı   belirtilmektedir (25)

Literatürde de üçlü tedavinin ağır konjenital toksop-
lazmozis bulgularının ve subklinik enfeksiyon ora-
nının azalmasında spiramisinden daha etkin olduğu 
ileri sürülmekte ve aynca primetamin tedavisinin fe-
tus üzerinde olumsuz etkisinin görülmediği bildiril-
mektedir (26). Dolayısı ile fetal enfeksiyon varlığında 
üçlü tedavinin tercih edilmesinin gereği vurgu-
lanmaktadır . 
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Maternal Toxo IgM pozitif olarak Bilim Dalımız Po-
likliniğine gönderilmiş yada takiplerimiz sırasında 
enfeksiyon tesbit ettiğimiz 6 vaka izlenmiştir; Poli-
kliniğimize refere edilen iki olguda tekrarlanan test 
sonuçlan ile enfeksiyon dışlanmıştır. Maternal en-
feksiyon serolojik olarak, bir vakada da lenf biopsi-
si ile doğrulandı. Bu olgularda enfeksiyon belirtileri 
çok silikti, ancak iyi bir anamnez alındığında boğaz 
ağrısı, halsizlik gibi subklinik belirtilerin oluştuğu 
anlaşılmıştır. Dört olguda, hastalık, 11 ile 17 gebe-
lik haftaları arasında saptandı. İki hastada 11. ve 13. 
gebelik haftalarında PCR yöntemi ile fetal enfeksi-
yon araştırıldı ve negatif sonuç bulundu. Olgularımı-
zın yapılan ultrasonografik muayenelerinde patalojik 
bir bulgu saptanmadı. Dört gebeye de hastalığın teş-
hisini takiben üçlü tedavi (Prmetamin + sulfadiazin 
+ folik asit ve spramisin) başlandı. Gebeliğin 22-26 
gebelik haftaları arasında olgularımıza kordosentez 
yapılmıştır. Yapılan fetal kan örneklemesinde fetal 
Toxo IgM negatif olarak bulunmuştur. Bu işlemi ta-
kiben tek başına spiramisin ile tedaviye doğuma ka-
dar devam edildi. Gebelerin biri 33. gebelik hafta-
sında diğer ikisi miadında doğurdu. Yenidoğan dö-
neminde yapılan tetkiklerde fetal enfeksiyon bulgu-
ları saptanmadı. Bir olguda gebelik halen normal 
olarak devam etmektedir. Parazitin bulaşması ve 
sağlıklı insanlarda hastalık oluşmasının kolay olma-
dığı bilinmektedir. Ancak akut enfeksiyonun gebelik 
esnasında oluşması fetus için büyük risk taşıdığı da 
ayrı bir gerçektir. Diğer taraftan geçirilmiş enfeksi-
yon sağlıklı gebelerde bir risk unsuru değildir. Bu 
hususlar gözönüne alındığında toksoplazmozis ko-
nusunda aşırı bir telaşa kapılmaya gerek yoktur. 

Gebelikten önce ya da ilk muayenede serolojik ola-
rak toksoplazma testleri yapılmalıdır. Seronegatif 
gebelerde koruyucu tedbirler alınmalı ve mümkünse 
her trimesterde testler tekrarlanmalıdır. Sero konver-
siyon halinde fetal enfeksiyon, bulunduğu gebelik 
evresine göre PCR yada fetal kanda Toxo IgM ile 
belirlenmelidir. Maternal enfeksiyonun tesbiti halin-
de spiramisin tedavisine hemen başlanmalıdır. Fetal 
Toxo IgM'nin negatif olduğu belirleninceye kadar 
(20-22 gebelik haftası) spramisin ile birlikte prime-
tamin+folik asit+sülfadinazin tedavisi dönüşümlü 
olarak uygulanmalıdır. Fetal IgM negatif olan olgu-
larda spramisin tedavisi gebelik boyunca sürdürül-
melidir. Maternal Toxo IgM'nin pozitif oluşu, fetal 

enfeksiyon varlığı belirleninceye kadar gebeliğin 
sonlandırılması için bir sebep değildir. 
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