68 Abstract

BEBEK OTOPSIiSi VE OTOPSININ ONEMI
Figen AKSOY

Son yillarda fetal degerlendirmeler igin kullanilan non-invaziv tetkikler, malformasyonlarin ve herediter hasta-
liklarm prenatal tanisi i¢in yapilan ¢alismalar, 6lii fetuslerin ve yenidoganlarin detayli patolojik incelenmesi is-
tegini artirmustir. Fetal ve perinatal otopsi aile, doktor ve toplum igin bilginin dogrulanmasinda énemli bir arag
ve gebelik kayiplarinin arastirmasinda bir biitiiniin 6nemli bir kismidir. Klinik ve patholojik tani arasindaki
uyumsuzluk perinatal otopsinin 6nemini ve gerekliligini gostermekle birlikte otopsi bulgular1 sadece dogru ta-
niy1 degil ayn1 zamanda genetik danismanlikda karar vermek icin sonraki gebeliklere yol gostermektedir. Ayni
zamanda epidemiyolojik ac¢idan fetus ve yeni doganlarin 6liimlerini agiklamak, perinatal mortalite oranlar1 ve
sosyo ekonomik faktorlerle iligskisini yansitmaktir. Egitim ve arastirma yapmak, uluslararasi istatistiklere katki ve
otopsi protokolleri standardize etmekte perinatal otopsinin amagclarindan biridir.

Otopsi ile birlikte plasenta muayenesinde bilgilerin tamamlanmasina yardim eder. Klinikten ve otopsiden edini-
len bilgileri genisletmede ve desteklemede esastir.

Perinatolog, neonatolog ve fetal-neonatal patolog 6lii dogum ve gebelik kayiplarinda ve bazi hastaliklarda bir-
birlerine yol gostererek, isbirligi yaparak ailelere topluma ve bu konuda egitim yapanlara yardimc1 olmalidir.

FETUS INFEKSIYONLARI TANI ve TEDAVI
Riza MADAZII
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Anabilim Dali, Perinatoloji Bilim Dali

Fetus infeksiyonlar1 abortusa, intrauterin Oliime, konjenital anomalilere ve yenidogan doéneminde
infeksiyonla-ra neden olabilecekleri gibi, ileri yaslarda da problemlere (sagirlik, siroz vb.) yol agabilirler.
Mikrobiyoloji, immiinoloji ve genetik alanlarindaki gelismelere bagli olarak, anne ve fetusda infeksiyona neden
olan mikroorganizmalarin tanisinda 6nemli ilerlemeler kaydedilmistir. Prenatal tan1 tekniklerinin gelismesi ile de
fetal infeksi-yon tanisim koyabilme olanag dogmustur. Giinlimiizde, fetal infeksiyonlarin prenatal tamsindaki
bilgi birikiminin artis1, fetus infeksiyonlar1 konusunda daha gercekei bilgilere ulasmamiza, gereksiz gebelik
sonlandirilmala-rinin 6nlenmesine ve fetusun tedavisi anlayisinin gelisimine neden olmustur.

Klinik uygulamada bir gebede fetal infeksiyon sorunu ve siiphesi baslica ii¢ sekilde ortaya gikabilir.

1 Gebede semptomatik infeksiyon varliginda; gebelikte gegirilen kizamikgik su ¢igegi gibi infeksiyonlar bu gru
ba Ornektir.

2. Gebede antenatal serolojik tarama testleri ile saptanan asemptomatik infeksiyon varliginda; akut toksoplaz-
ma, sitomegalovirus gibi infeksiyonlar bu gruba 6rnektir.

3. Fetusda, nonimmiinhidrops, izole siv1 birikimi, hidrosefali, intrakranial kalsifikasyon, plasenta yetmezligine
bagli olmayan gelisme geriligi saptandiginda ayirici tanida fetus infeksiyonlarindan siiphelenilmelidir.

Bir gebelikte maternal infeksiyon saptanirsa (semptomatik veya asemptomatik) klinisyenin o infeksiyon igin ce-

vaplandirmasi gereken baglica sorular sunlardir:

« Infeksiyonun fetusa bulasma riski nedir

* Infeksiy6z ajanin fetus agisindan olusturdugu riskler nelerdir

* Fetusa bulagma ve fetusda olusacak hasar agisindan infeksiyonun gegirildigi gebelik haftasinin degerlendiril
mesi

* Fetusda infeksiyonun tanist miimkiinmiidiir ve bunun pratik anlami nedir (Prenatal tan1)

* Fetusa bulagmay1 ve fetusda olusacak hasar1 6nleyici bir tedavi var midir (Prenatal tedavi)

* Gebeligin sonlandinlmasima gerek var midir

Sitomegalovirus infeksiyonu

Sitomegalovirus, herpes virus ailesinden kapsiilii bir virusdur. Herpes viruslarinin 6nemli 6zelligi, bir kere insani
infekte etikden sonra (primer infeksiyon) tiim yasam boyunca viicutda latent olarak kalabilmeleri ve herhangi bir
zamanda tekrar aktive olarak viremiye (sekonder infeksiyon) neden olabilmeleridir. Primer ve sekonder SMV
infeksiyonlarinin biiyiik bir cogunlugu asemptomatiktir. Gebelikte primer SMV infeksiyonu, 250-300 sero-negatif
gebenin I'inde olur (%0.3-0.4) (1). Seropozitif gebelerin ise 1/3'linde gebelik siiresince latent SMV infeksiyonun
reaktivasyonuna rastlanir. '

Primer maternal infeksiyonda, infeksiyonun fetusa gegme riski %20 ile 40 arasindadir (2). Infekte fetuslarin %5-
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10"u semptomatik hastalik tablosu ile dogar, bu olgularin 1/3"i 6liir, yasayanlarin biiylik kisminda ise sagirlik,
motor ve mental bozukluklar geligir. Olgularin %90-95'i dogumda asemptomatiktir ve bu olgularin da %10-15'in-de
uzun dénemde isitme kaybi, zihinsel gelisme geriligi gibi sekeller geligir. Dolayisiyla 25 ile 30 primer mater nal
infeksiyonun birinde, fetus SMV infeksiyonundan ciddi zarar goriir. Sekonder maternal infeksiyonda, infek siyonun
fetusa gegme riski %1 ile 2'dir (1). Bu olgularda fetusda semptomatik CMV infeksiyonu olugsmaz ve %5'inden
azinda uzun vadede ve genellikle hafif (tek tarafli isitme kayb1 gibi) sekeller gelisebilir. Infeksiyonun gegirildigi
gebelik haftasinin anneden fetusa CMV infeksiyonun gegisi ve fetusdaki infeksiyonun siddeti iizerine etkisi kesin
olarak bilinmemektedir.

Fetus acisindan dnem tasiyan gebelikte gecirilen primer maternal enfeksiyondur. Primer maternal enfeksiyonun
tanisinda en gilivenilir yontem serokonversiyonun serolojik olarak tespitidir. Fetusda infeksiyon tanisi, viriisiin
fetus kaninda, amnios mayiinde veya koryon vilusunda tespiti ve fetus kaninda spesifik Ig M antikorunun sap -
tanmasi ile konulur. Prenatal tanmida uygulanilan testlerin sensitiviteleri %50-100, spesifiteleri ise %90-100 dolay-
larindadir (3,4). Prenatal tam gereksiz gebelik sonlandirilmalarini onler. Konjenital CMV enfeksiyonu hakkindaki
bilgilerimiz, dogum sonrasi tan1 konulan olgulara dayanmaktadir. Prenatal tan1 hastaligin dogal ve gergek seyrini
ortaya koyacak bilgi birikimini saglar. Prenatal testlerden 6nce fetusun ciddi nérolojik hasar gorme riski am pirik
olarak %3-5 iken, testlerin pozitif oldugu olgularda bu oran yaklasik %10 ile 15'e ¢gikmaktadir. Prenatal tan1 gereksiz
gebelik sonlandirilmalarini 6nler. Akut maternal CMV infeksiyonu gebeligin sonlandiril-masi i¢in gerekge degildir.
Prenatal tani ile fetusda infeksiyonun dislandigi olgularda gebelik devam ettirilir. Fetusda infeksiyonun saptandigi
olgularda ise, yapilacak detayli ultrasonografi bulgulariyla beraber, riskler aileye tiim ayrintilari ile anlatilmali ve
aile karar vermelidir. Inutero CMV enfeksiyonu tanisi alan olgularin ancak %20 ile 25'inde yenidoganda
semptomatik enfeksiyon veya ge¢ sekeller gelisir.

Su cicegi ve Zona Infeksiyonu (Varicella ve Herpes Zoster)

Su ¢icegi ve herpes zoster, varicella-zoster viriisiiniin meydana getirdigi iki farkli infeksiyondur. Su ¢icegi en bu-
lasic1 infeksiyonlardan biridir. Su ¢icegine karsi bagisik olmayan gebe, su ¢icegi gegiren ¢ocukla ayni evde ya-
styorsa %90, gecici veya kazara temas ettiyse %18 oraninda infeksiyonun bulagma riski vardir (5). Bulastiricili-gin
en fazla oldugu donem dokiintiilerin ortaya ¢ikmasindan Onceki iki giin ile, son lezyonun kabuklanmasina
(genellikle 4 ile 6 giin) kadar gecen siiredir.

Anneden fetusa viriisiin plasenta yoluyla ne oranda gectigi kesin olarak bilinmemektedir. Gebeligin 8 ile 20. gebelik
haftalari arasinda gegirilen maternal su ¢igegi infeksiyonundan konjenital varisella sendromu olma riski %0 ile 9.1
arasinda degisen oranlarda bildirilmektedir (6). Varisella viriistiniin gergekten teratojen olup olmadigi tartigmalidir.
Dogumdan 6nceki son 5 giin i¢inde gegirilen maternal varisella infeksiyonunda ise yenidoganlarin %20 ile
60'inda neonatal infeksiyon gelisir. Gebelikte gecirilen herpes zoster infeksiyonu, fetus agisindan bir risk tagimaz,
embriyopatiye ve ciddi neonatal infeksiyona neden olmaz.

Akut varisella infeksiyonu tanisi, klinik bulgular ve serolojik olarak Ig G fitresinde 4 kattan fazla artis veya Ig M'in
miisbet olarak tespit edilmesiyle konulur. Fetusda varisella infeksiyonun tanisiyla ilgili ¢ok az tecriibe vardir.
Fetusda varisella infeksiyonu kalict bir infeksiyon degildir. Dolayistyla viriisiin izolasyonu ve Ig M saptan masina
dayanan prenatal taninin etkinligi sliphelidir. Bu konuda yeterli bilgi birikimi de mevcut degildir. Konjenital
malformasyon oraninin ¢ok diisiik olmasi, prenatal tan1 i¢in invaziv girisimlerde bulunmayi pratik agidan gereksiz
kilar. Varicella infeksiyonunda gebeligin sonlandirilmas: endikasyonu yoktur.

Herpes Simpleks Virus Infeksiyonu

Gebelikte HSV infeksiyonu iki farkli baglikta degerlendirilebilinir. Birincisi daha 6nce virusla karsilasmamis, an-
tikoru negatif olan gebenin, o gebelikte infekte olmasidir (Primer infeksiyon, serokonversiyon). Ikincisi ise ge-
belikten once virus ile kargilasarak, antikora sahip gebede tekrarlayan herpes infeksiyonudur (semptomatik veya
asemptomatik). Gebelikte primer genital herpes infeksiyonu sikligi 100 000 gebelikte 15'dir (7). Seropozitif
gebelerin siklig1 ise gebe populasyonun 6zelligine gore farklilik gostermekle birlikte %8 ile 40 arasinda degis-
mektedir. Genital herpes infeksiyonun klinik seyri ve gelisimi gebe olmayanlardakinden farkli degildir. Anneden
fetusa bulagsma dogum sirasinda, fetusun annenin dogum kanalindan gegerken virus ile temasiyla olur. Ugiincii
trimestirde gegirilen semptomatik primer infeksiyonda, vaginal dogum sirasinda neonatal infeksiyon riski %40-50,
primer asemptomatik infeksiyonda %33, tekrarlayan infeksiyonda ise %3'diir (8). infekte yenidoftan-larin %50'sinde
infeksiyon sistemik infeksiyon seklinde tiim viicuda yayilmistir. Yaygin infeksiyonu olanlarin %80'i yenidogan
doneminde 6liir, yasayanlarda da ciddi sekeller gelisir.

Dogumda anneden ¢ocuga bulagsmayi dnlemek i¢in; Dogum sirasinda veya su kesesi agildiginda dogum kanalinda
herpes lezyonu varsa seazaryen ile dogum, klinik olarak gecirilmis herpes infeksiyonu hikayesi varsa veya
HSV-2 Ig antikorlar1 miisbetse ve aktif herpes lezyonlar1 yoksa vaginal dogum yaptirilir.
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Parvovirus B19 infeksiyonu (5. Hastahk) )

Parviiviruslar, tek sarmal DNA igeren kii¢iik (23 nm ¢apinda), kilifsiz viruslardir (33). Infeksiyon ¢ocuklarda
eri-tema infeksiyozum'a (5. hastalik) neden olur. Infeksiyonu gegiren eriskinlerin %20'sinde herhangi bir
semptoma (asemptomatik) ve %50'sinde deri dokiintiilerine rastlanmaz. Gebelikte gegirilen parvovirus
infeksiyonlari-nin ¢cogu soguk alginligi ve grip olarak degerlendirilmektedir. Infeksiyonun siddeti ve klinik seyri,
gebe olmayan eriskindekilerden farkli degildir. '

Anneden fetusa infeksiyon viremi esnasinda plasenta yolu ile geger. Infeksiyonun fetusa transplasenter gegcme
riski %33'diir (9). Annenin infeksiyonu gegirdigi gebelik haftasi ile infeksiyonun fetusa gegme riski arasinda an-
laml1 bir iligki saptanamamugtir. Infeksiyon fetusda herhangi bir belirti ve sorun yaratmayabilir, diigiige neden
olabilir veya nonimmun hidrops fetalis ve intrauterin 6liimle sonuglanabilir, nonimmun hidrops fetalis, akut ma-
ternal infeksiyon gegirenlerin yaklagik %5'inde gelisir ve cogunlukla gebeligin ilk 18 haftasi iginde gegirilen ma-
ternal infeksiyon sonrasi olugur. Hidropik fetuslarin tedavisinde iki farkli yaklagim sekli s6z konusudur. Bunlardan
biri intrauterin kan transfusyonlari ile aktif yaklasim, digeri ise konservatif takip yontemidir. Literatiirde intrauterin
kan transfiizyonu ile takip edilen 18 olgunun 14%inde (%77), konsevatif takip edilen 23 olgunun ise 14%inde
(%70) canli saglikli dogum gergeklesmistir (10).

Kizamikgik infeksiyonu (Rubella)

Rubella infeksiyonun tipik klinik bulgulari, makulopapiler dokiintiiler, lenfadenopati ve artropatidir. olgularin
%95'inde klasik dokiintiiler olur, %5'i ise subkliniktir ve dokiintiiler yoktur. Gebelikte rubella infeksiyonu, daha
once asilama veya dogal yolla bagisiklik kazanmamis gebenin, rubella infeksiyonu gegiren bir kisiyle (cogunlukla
kendi ¢ocugu) yakin temasi sonucu gelisir, seronegatif bir gebeye infeksiyonun bulasmasi i¢in uzun siireli ve
yakin temas gerekir.

Anneden fetusa viriisiin gegisi maternal viremi sirasinda plasenta yoluyla olur. Viriisiin fetusa gecisi, gebeligin
ilk 12 haftasinda %90 dolaymnda; 13 ile 16 gebelik haftasi arasinda %50 dolaylarinda; 16. gebelik haftasinin tize-
rinde geg¢is azalir ve %35 dolayindadir ancak gebeligin son iki aymnda tekrar yiikselir ve 36. gebelik haftasindan
sonra %90'lara ¢ikar (11). Ilk 12 haftada virus ile infekte olan fetuslarin yaklasik %20'si diisiik ile sonlanir, devam
eden gebeliklerin ise %70 ile 85'inde fetusda multisistem tutulumu ve agir hasar gbzlenir, 13 ile 16 gebelik
haftasinda olanlarin %50'sinde izole isitme kaybi olusur, 17. gebelik haftasi ve {izerinde ise fetusun infeksi-yondan
zarar gorme riski ¢ok diisiiktiir ve genel populasyondan farkli degildir (11). Son adet tarihinden 6nce ve son
adet tarihinden sonraki ilk 10 giin icinde, gecirilen maternal infeksiyonda, konjenital rubella infeksiyo-nuna
rastlanmamustir.

Fetusda prenatal tani, koryon villusunda ve amnios mayiinde viriisiin, viral antijenlerin veya virus DNA'simn tespiti
veya fetus kaninda spesifik Ig M'in saptanmasi ile konulur. Testlerin etkinliklerini tam olarak ortaya koymak
prenatal tanili olgularin az sayida olmasi nedeniyle zordur. Amnios sivisinda PCR ile virus DNA'siin tespiti, pre-
natal tam acisindan en uygun yontem olarak goriilmektedir. Fetus kaninda spesifik Ig M'e 22. gebelik haftasindan
sonra bakmak gerekir. Testlerden elde edilecek pozitif sonug, fetusda viral infeksiyonu gosterir ancak fetusda
olusacak hasar konusunda bilgi vermez. Negatif sonugta ise infeksiyonu tamamen diglamak miimkiin degildir.
Maternal infeksiyonun gegirildigi gebelik haftasiyla ilgili siiphenin oldugu durumlarda, asemptomatik
re-infeksiyon saptandiginda ve fetusun riskinin tam belirlenemedigi 12 ile 16. gebelik haftalar1 arasinda gegirilen
maternal infeksiyonda prenatal tan1 onerilmelidir. 12 gebelik haftasindan dnce ve 17 gebelik haftasi ve tizerinde
gecirilen maternal infeksiyonlarda prenatal taniya gerek yoktur.

Gebeligin ilk 12 haftasinda rubella infeksiyonu gegiren gebelerde, gebeligin sonlandirilmasi endikasyonu vardir.
16 gebelik haftasindan sonra gegirilen infeksiyonda, fetusun ciddi zarar gorme riski diigiiktiir. 12 ile 16 gebelik
haftalar arasinda ise, prenatal tan1 uygulamakta ve fetusda infeksiyon saptanan gebelere gebeligin sonlandirilmasi
secenegini sunmakta fayda vardir.

Hepatit B Virus (HBV) infeksiyonu

HBYV infeksiyonu viral hepatite neden olur. HBV'u kan veya kan triinleri yoluyla ve seksiiel temas ile bulasir.
Akut HBV infeksiyonlarimin %60-68'i asemptomatikdir ve %901 6 ay iginde tam iyilesme ile sonlanir. Akut HBV
infeksiyonu gegiren olgularin %35 ile 10'unda hepatit B ylizey antijeni (HbsAg) serumda miisbet olarak kalir, yani
antijenemi siireklilik kazanir ve kronik tasiyici olurlar. Kronik tastyicilarda, kronik infeksiyon sekeli olarak
kronik aktif hepatit, kronik persistant hepatit, nadiren akut fulminant hepatit ve hepatoseliiler karsinom gelise-
bilir.

Anneden, ¢ocuga HBV'nun gegisi iki sekilde olur, ya anne gebeliginde akut infeksiyon gecirir, yada kronik
HBsAg tastyicisidir. Anne akut hepatit B infeksiyonunu 1. trimestirde gegirirse fetusa gecme riski yoktur, 2.
tri-mestirde %7-25 oraninda, 3- trimestirde veya postpartum ilk ayda %60-80 oraninda gecis olur (12). Anne
kronik
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asemptomatik HBsAg tastyicisi ise, viriisiin fetusa gecisi dogum sirasinda dogum kanalindan gecerken
olur ve maternal serumdaki HBe antijeni varligina gore degisir. HBe Ag+ise neconatal hepatit riski
%80-90, ¢ocuklarda kronik tastyicilik orani ise %80-85 oranindadir, HBe Ag-ise yenidogana gegis riski
%25'e diiser ve kronik tastyicilik oran1 %13'diir.

HBsAg miisbet anneden dogan yenidoganlara dogum sonrasi 12 saat i¢inde spesifik Hepatit B
Immiinglobulin (HBIG) ile (0.5 mi im) pasif immiinizasyon yapilmali ve ilk 7 giin i¢inde, 1. ay ve 6. ayda
ii¢ kere olmak lizere rekombinant HBV asis1 ile (5 Mg im) aktif immiinizasyon uygulanmalidir. Bu
uygulamanin yenidoganda infek-siyonun 6nlenmesinde %90'nin iizerinde etkili oldugu gosterilmistir.

Sifiliz infeksiyonu

Sifiliz, treponema pallidum'un olusturdugu kronik bir infeksiyondur. Anneden fetusa infeksiyonun
bulasmasi, plasenta yolu ile veya dogum sirasinda infekte maternal sekresyonlar, kan veya lezyonlar ile
direk temas ile olur. Tedavi edilmemis sifiliz infeksiyonunda ilk bir y1l i¢inde infeksiyonun transplasental
gecisi %80-90 oranindadir, 2. yildan sonra transplasenter gegis azalir ve 4. yildan sonra nadiren olur.
Fetusda olusan hasar, maternal infeksiyonun evresine ve fetusun gebelik haftasina baglidir. Tedavi
olmamis erken sifilizli (Primer, sekonder ve erken latent) annelerin ¢ocuklarinin %30'u intrauterin
donemde, %30'u neonatal donemde oOliir ve geriye kalan cocuklarda da ge¢ semptomatik sifiliz bulgulari
gelisir. Plasentanin infeksiyonu ve spiroketin plasentadan geg¢isi gebeligin her doneminde olabilir, ancak
fetusda infeksiyonun neden oldugu hasar ve konjenital infeksiyon bulgulari, fetusun immun sisteminin
olgunlastig1 18 ile 20. gebelik haftalarindan sonra meydana gelir. Bundan dolay1 18. gebelik haftasindan
Once annenin etkin tedavisi ile, fetusun hasar gdérmesi ve konjenital sifiliz bulgularinin olugsmas1 6nlenir.
Annede saptanan sifiliz infeksiyonunda (erken donem sifiliz), fetusun infekte olma olasilig1 ¢ok yiiksek
oldugundan, ayrica fetusun infekte olup olmadigimi arastirmaya gerek yoktur. Fetusda infeksiyonun
degerlendirilmesinde ultrasonografi faydalidir. Maternal sifiliz olgularinda, ultrasonografi ile fetusda
hidropsun tespiti fetusun infekte oldugunu gosterir. Ultrasonografi ile saptanan nonimmun hidrops fetalis
olgularinda, annede mutlaka sifiliz arastirilmalidir. Polihidramnios, plasentada kalinlasma, fetusda asit,
hepatomegali, fetusun infeksiyonunda saptanabilecek ultrasonografi bulgularidir.

Anneye yapilacak olan sifiliz tedavisi, fetusun tedavisinde de son derece etkindir ve %98 oraninda
konjenital si-filizi onler. Ozellikle 20. gebelik haftasindan dnce baglanan maternal tedavide, reinfeksiyon
olmadig siirece, konjenital sifiliz 6nlenir. Sifilizin her evresinde ilk tercih edilecek ve son derece etkin
olan ilag penisilindir. Gebeligin sonlandirilmasina gerek yoktur. Annede sifiliz enfeksiyonun tedavisi
kongenital sifiliz enfeksiyonunu ¢ok etkin bir bigimde 6nler.

Toksoplazma infeksiyonu ]

Toksoplazmozis, Toksoplazma gondii'nin olusturdugu bir protozoon infeksiyonudur. Infeksiyon, saglikl
kigilerde (¢cocuk yada eriskin) sorun yaratmaz, ¢ogunlukla asemptomatiktir ve tedavi gerektirmez.
Bulasma, az pismis veya pismemis etlerdeki doku kistlerinin yenilmesi ile veya yikanmamis sebze ve
meyvalarin tizerindeki ookist-lerin agiz yoluyla alinmasiyla olur. Ayrica, 6zellikle ¢gocuklarda toprakta
bulunan ookistlerin, toprakla oynadiktan sonra, ellerin agiza gotiiriilmesi yoluyla da bulagsma olur.
Hamambdcegi, sinek gibi hasaratlar da topraktaki ookistlerin yiyeceklere veya evlere tasinmasinda rol
alarak bulasilikta etkili olabilir. Fertil ¢agdaki seronegatif kadin oranm1 %15 ile 87, akut maternal
toksoplazma infeksiyonu orani ise 1000 dogumda 0.6 ile 8.5 arasinda degismektedir (13)-

Anneden fetusa bulasma ancak, gebelikte gegirilen akut toksoplazma infeksiyonunda, parazitemi
esnasinda, parazitin plasenta yoluyla fetusa ge¢mesi ile olur. Annedeki parazitemi ¢ogunlukla 3 hafta
siirer. Bu donemde parazit oncelikle plasentay1 infekte eder ve orada ¢ogalir. Eger tedavi edilmez ise
plasenta tiim gebelik siiresince canli parazit kaynagi olarak, fetusa parazitin gegmesine neden olur.
Fetusun infeksiyon riski maternal infeksiyonun oldugu gebelik haftasina bagli olarak artar ancak infekte
olan fetusdaki hasarin giddetti ise gebelik haftasi arttik¢a azalir. Dolayisiyla erken gebelik haftalarinda
fetusun infeksiyon riski diisiiktiir ancak fetus infekte olmus ise hasarin derecesi yiiksekdir.
Konsepsiyondan once gegirilen akut maternal infeksiyon fetus acgisindan risk tasimaz. Gebelik siiresince
toksoplazma tedavisi yapilmis olmasi, fetusdaki infeksiyon riskini ve infeksiyonun olusturacagi hasarin
siddetini azaltir. Antenatal tedavi yapilan gebelerde fetusun infeksiyon oranlari; peri-konsepsiyonel
donemde %2'nin altinda, 7 ile 15 gebelik haftalar1 arasinda %5 dolayinda, 16 ile 25 gebelik haftalari
arasinda %20 dolayinda, 28 gebelik haftasi lizerinde %45 dolayinda ve miada yakin donemde ise %80'e
cikmaktadir (14).

Annede akut infeksiyonun tanisi serokonversiyonun tespiti (Ig G negatifken pozitif olmasi) veya spesifik
Ig M'in tespiti ile konulur. Gebelikte bakilan tek kan orneginde (gebelikten Onceki veya gebeligin
basindaki deger bi-
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linmiyorsa) Ig M'in miisbet, Ig G'nin negatif olmasi ¢ok biiyiik bir olasilikla yeni geg¢irilmis infeksiyonun goster-
gesidir. Ig M ve Ig G'nin birlikte miisbet saplandigi durumda ise 3 hafta sonra testi tekrarliyarak, antikor
titre-sindeki artis1 (en az 4 kat) gostermek gerekir.

Prenatal tamida amag infekte olmus fetusu saptayarak, terminasyona veya tedavinin bigimine karar vermekltir.
Dolayisiyla gebeligin yonetimini prenatal tanidan elde edilecek sonuca gore yonlendirmek gerekir. 6 gebelik
haftasi oncesinde gegirilen maternal infeksiyonda, fetusun infekte olma riski, infeksiyonun belirlenmesi igin
yapilacak islemin riskinden daha yiiksektir. 30. gebelik haftas tizerinde ise fetusun infeksiyon riski %60'1n
tizerinde ve fetusda olusturacagi hasarin siddeti az olacaigindan prenatal tam1 gerekmez. Prenatal tani, akut
maternal infeksiyondan en az 4 hafta sonra yapilmalidir (15). Prenatal tani, fetus kaninda Ig M'in veya parazitin
tespiti veya amnios mayiinde parazitin tesbiti ile yapilir. Infekte fetuslarda, ultrasonografide ventrikiillomegali,
serebral ve hepatik kalsifikasyonlar, asit, hidrops bulgular1 gozlenebilir.

Gebelikte akut toksoplazma infeksiyonunu tedavisindeki amag, parazitin fetusa gegmesini onlemek, eger gecmis
ise infekte fetusda doku hasarim 6nlemektir. Dolayisiyla tedavinin hedefi fetusa yoneliktir. Bu hedefe ulasmak
icin: Annede akut toksoplazma infeksiyonu tanisi sonrasi tedaviye hemen baslanmalidir ve tedavi gebelik
siiresince devam etmelidir.

Gebelikte akut maternal infeksiyon tanisi veya siiphesi varsa, spiramisin tedavisine 3gr/glinde baslanir ve tiim
gebelik siiresince devam edilir. Spiramisin tedavisine, annede akut infeksiyonun oldugu ancak fetusda prenatal
tani ile infeksiyonun saptanmadigi durumlarda da gebelik boyunca devam edilmelidir. Fetusda infeksiyon tanisi
konulursa (Prenatal tani ile); Primethamin 1 mg/kg/giin + sulfadiazin 50-100 mg/kg/giin, 3 hafta; Spiramisin 3
gr/giin, 3 hafta; gebelik boyunca 3'er haftalik tekrarlar ile tedaviye devam edilir.

Gebeligin sonlandirilmasi prenatal tanmi ile fetusda infeksiyon saptanan olgularda diisiiniilmelidir. Birinci
trimes-tirde gecirildigi belirlenen fetal infeksiyonda Onerilebilir. Antiparazitik tedavi yapilan fetal infeksiyon
olgularinda, ultrasonografide infeksiyon bulgusu saptanmayan olgularda gerekli degildir.
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