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Gregg’in 1941 yilinda rubella embriyopatisini
tammlamasindan sonra gebelige ve fetusa zarar veren
bazi viriis ve mikroorganizmalar TORCH adi altinda
toplandi (1).

T---Toxoplazma

O---Other (Varisella, Kizamik, Bogmaca, Coxacia-B,
HIV 1, HIV 2, Parvo viriis,Papillom viriis, Treponema
pallidum, listeria, Gonokok, Klamidia, Borelia, Sitma,
B grubu streptokok)

R---Rubella

C---CMV

H---Herpes Simplex

Erken (3-8) yani organoganez donemindeki viriitik
enfeksiyonlar ya dogrudan viriitik cogalma veya dolayl
olarak metarnal ve embriyonal immunolojik
reaksiyonlar ile yapisal defektlere yol agarlar, 12
GH’dan sonraki geg enfeksiyonlar kronik enfeksiyon
nedeniyle gelisme geriliine yol agabilirler ve tzellikle
sistem anormalliklerine neden olabilirler.

Gebelerde bagigiklikta basrolii oynayan thymus lenfosit
fonksiyonlar1 degigmistir. Viicuda giren antijenlerin
farkina varilmasi gecikme ile yapilabilmekte, immun
mekanizma ¢ok yavas harekete ge¢mektedir. Antikor
yapimi yavas ve diisiik olmaktadir. Cok aktif bir
metabolizma icinde bulunan organizmada
mikroorganizmalarin yerlesme ve iiremesi kolaylagmig
bulunmaktadir. Sonugta mikroplu hastaliklar gebelerde
daha agir seyretmekte daha fazla komplikasyonlara
yol agmaktadir,

Mikroorganizmalar anneden ¢ocuga hemotojen yolla,
infekte genital yol lezyonlarindan ascendan olarak
yada dogum sirasinda direk temasla bulagir. Viriisler
plesentay1 kolay gecer. Annde viremi baslayinca viriisler
plesantaya ulasir, trofoblastlarda yerlesir ve iirerler.
Soununda fetal dolagima kangarak fetusu infekte ederler.
Fetal dokular viriislerin iremesi i¢in en uygun ortamdir.
Bu dokulara hem immunolojik gelismemis ve hem de
viriislerin ¢ok sevdigi izl hiicre segmentasyonu vardir.

Gebelik 6nce hastalik gegirmis yada asilanmis
annelerde hastaliga kars1 artikorlar mevcuttur. Gebe
tekrar mikroorganizma ile karsilagirsa antikor seviyesi
hizla yiikselmekte ve mikroorganizmanin iiremesi,
cocuga gecmesi dnlenmektedir. Hastalik v iriis hastaligi
da olsa reenfeksiyonda gocuk tehlikeden korunmaktadir.

Maternal enfeksiyonun ¢ocuga etkileri:

1- Enfeksiyon yok

2- Embriyonal fetal enfeksiyon var:-Abortus veya o6lii
dogum

- Malformasyon, sistem anomalileri

- Dogumda belirti yok fakat ge¢ belirtiler var
- Akut neonatal hastalik

- Kronik enfeksiyon

- Onkojenik transformasyon olarak kargimiza ¢ikabilir.

Fetus antijen uyarisi karsisinda 13 GH’den itibaren 20
GH’ye kadar sp;esifik IgM ve IgA antikorlar iirekebilir
ancak hiicresel bagisiklik doguma kadar baskilanmistir.
IgG antikor sentezi de iiciinc trimestrinin sonunda
baglar postpartum {igiincii aydan sonra anlaml: sekilde
artar. Maternal IgG antikorlar plansentay! gegebilir.
igM ve IgA antikorlar ise gecemez. Bu nedenle kordon
ve yeni dogan kaninda IgM ve IgA saptanmasi veya
dogumda 6-8 ay sonra antikorlarin persiste etmesi
prenatal veya perinatal enfeksiyon kanitidir.

Fetal enfeksiyonlarin tanisi giiniimiizde §zellikle fetal
kanda IgM antikoru saptanmast ile yapilmaktadir. Fetal
IgM 13 - 14 GH’dan itibaren sentez edilir ancak 20
GH’dan 6nce olciilebilir diizeyin altindadir (1). Bu
yiizden fetal kan gerektiginde gebeligin sonlandiriimasi
icin 24 GH’dan hemen 6nce alinmalidir. Fetoskopide
abortus oram kordosentezden daha yiiksek oldugu igin
fetal kan alinmasi i¢in kordosentez tercih edilmelidir.
Prenatal tam igin oldukga dnemli yardimer yontemde
ti¢c asama ultrasonografik incelemelidir (2). Pretanal
tani igin 22-24 GH’da kordosentez yapilmilidir (1).
Bu yontemle 1-2 ml. fetal kan alinir. Fetal 1gM
antikorlarin tiretidiginin kanitlanabilmesi i¢in fetal ve
maternal kanda total IgM diizeyinin saptanmaszi



gereklidir. Fetal tanda pozitif IgM bulgusu sonucu
gebelik sonlandirildiginda plasenta ve fetal dokuda
spesifik etken aranmalidir, Fetal [gM yok ise enfeksiyon
sonucu hakkinda yorum yapabilmek i¢in dogumdan
hemen sonra yeni dogan ve anneden kan alinarak
incelenir. Ayrica 2-3 tincii ve 7-8 inci aylarda ¢ocukta
mutlaka spesif IgM antikorlar arastirmalidir.

RUBELLA

TORCH igindeki enfeksiyonlardan gebelige en fazla
zarar veren ve en fazla anomaliye neden olan Rubelladir
(3). Etkeni Togoviriis grubundan Rubi viriistiir.
Inkubasyon periodu 14-16 giin siirer. Damlacik ve
direk temasla bulagir. Temastan 8-9 giin sonra anne
kaninda (viremi) ve 12-13 gilin sonra kan yoluyla
plansentaya gegerek ¢ocukta yayilim yapar.

Rubella aslinda ¢ocukluk ¢aginda daha siklikla 5-9
yas arasi goriilen viriitik bir hastaliktir. Ureme cagina
gelmis yetiskinlerin %75-85’1 immunize olmusg
durumdadir ve bu immumizasyon Omiir boyu siirer.
Erigkin ve ¢ocuklarda hafif bir hastaliga yol acar, ates,
bas agris1, konjuktivitle belirlenen bir prodrom
doneminin ardindan 1-5 giin sonra ytizde baglayip
govde ve ekstremitelere yayilan makiiller dokiintii
ortaya ¢ikar. Dokiintli genellikle 2-4 giin siirer. Artralji
geng rkadimlarda %30, ¢ocuklarda %1 oramnda goriiliir.
Ayrica posterior aurikuler, suboccipital ve posterior
servikal lenfadenopati de siklikla bulunur. Nadiren de
genglerde 1/500 oraninda meningoensefalite ve
cocuklarda 1/300 oraninda trombositopeniye neden
olur.

Gebelik esnasinda rubella enfeksiyonu gecirildigi
takdirde ¢ocukta yapacagi lezonlar gebelik ay ile
ilgilidir. Organogenesis tamamlamadan fetusa ulasirsa
agir oran anomalileri yapar. Gebeligin ileri aylarinda
tehlike gittikge azalir. Ik sekiz haftada gegirilen
enfeksiyondaki lezonlar ¢ok agir kapsamhdir. Ciinkii
virlis bulastig: hiic renin mitoz béliinmesini durdurur,
organ gelismesi bozulur. Dokularda nekroz yapar ve
boylece organ fonksiyonlar1 bozulur. Gebeligin ilk
aylarinda biiyiik anomali olusma riski %50 iken, iKinci
ayda %25 ve iiclincii ayda %10’dur (3). 20. gebelik
haftasinda sonra belirlenen maternal enfeksiyonlarda
belgelenmig hicbir konjenital rubella sedromu vakasi
yoktur (4).

Klasik rubella embriyopatisi (greg-sedrom)
katarakt,patent ductus arteriosus ve sagirhk o6larak
tamimlanir ve bu ii¢lii en sik olarak karsimiza ¢ikar.
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Fakat bu organ defektlerinin diginda konjenital rubella
sendromunda serebral lezyonlar ( microcephaline,
psikomotor ruhsal gerilik, encephalit, panencephalit)
visceral lezyonlar (hepatosplenomegali, trombositopeni,
kemik kalsifikasyon bozukluklari) ve gelisme
bozukluklar: (IUGR) gériilebilir. Abortus da siktir.

Embriyopati %35-45 oraninda multiple defekt, %35-
45 oraninda tek defekt olarak ve %15 oraninda
semptomsuz olarak goriiliir (1). Rubella embriyopatisi
siklig1 agilama ve prenatal tani olanaklarinin artmas:
nedeniyle 1000 can1 dogumda 4 oraninda 10000 canl
dogumda 1-6 oranina diigmiistiir.

Konjenital rubella enfeksiyonundaki immunolojik
reaksiyon celiskilidir. Ne anne kékenli [gG’ler ne de
13-14 haftadan itibaren fetusun yaptigi IgM’ler virus
sentezini engelleyemezler. Dogumdan 6-12 ay sonrasina
kadar bile hava viriis tasimyor olabilir.

Enfeksiyon hafif ve klinik belirgin olmadig1 i¢in tam
mutlaka laboratuar bulgulariyla konur. Etkenin
izolasyonu zor ve pahali oldugu i¢in tamda seroloji 6n
plandadir. Serolojik testler :

1- Hemagliitinasyon inhibisyon antikoru : Bu yontemle
IgG'ye bakilir. Titrasyon sonucu 1/8 den diisiikse anne
rubella gegirmemis demektir. Enfeksiyonu almaya
adaydir. 1/8-/16 aras titre giiphelidir. 1/32 iizeri titre
immunitayi gosterir. Ikinci defa bakilan titrede 4 kattan
fazla artig olursa akut enfeksiyon var demektir.
2- Compleman fikasyon testi : Bu yontemle IgG sinifi
antikorlara bakilir.

3-ELISA : Hizli, hassas ve ekonomiktir.
4- Rubella spesifik IgM : Akut enfeksiyon gdstergesidir.
Ancak negatif olmasi hastalig1 ekarte ettirmez ¢iinkii
4-5 haftada kaybolur.

5- PCR (Polimeraz chain reaksiyon)

Dogumdan sonraki ilk 6 ay iginde IgM ile birlikte
HIA veya IgG saptanmasi ve yaklagik 3 yila kadar
persiste etmesi prenatal rubella enfeksiyonu tanisi
koydurur. Viriis ilk 6-8 ayda farenks, idrar, BOS, Iens
vs. izole edilebilir.

Gebelik maternal rubella tanis1 HIA titresindeki 4 kat
artis ve ozellikle IgM saptanmasi ile konur. Nadiren
IgM 1 yila kadar kalir ama genellikle 5 - 6 haftada
kaybolur(1).

Tam ilk 12 haftada konursa tibbi tahliye yapihr. Ancak
tani 12 - 18 hafta aras1 kordosentez ile IgM bakalir.
Ancak 24 haftada sonraki tahliye pskilojik sorunlan
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arttirmaktadir. Bu yiizden yeni arayiglar vardir, PCR
ile korion villuslar 8 - 14 iincii haftalarda, amniyotik
sivi ve fetal dokuda ise 16 1onci haftada v iriis
gosterilmesi ile ilgili caligmalar vardir. Bu
calismalardaki amag terminasyonu one almaktir (5).
Ancak PCR da da sonug 2 haftaya dek uzayabilmektedir.

Pasif korunmada yiiksek titrasyonlu rubella Ig kullanilir.
Rubella Ig temastan sonraki ilk 8 giin i¢inde viremiden
once verilir. Rubella Ig kullanildiginda subklinik seyir
olabileceginden antikor titreleri takip edilmelidir.
ABD(deki CDC merkezi exposure sonrasi IgG
verilmesinin enfeksiyon ve viremeyi etkilememek ile
birlikte semtomlar: azalttigint belirtmistir. Yinede
konjenital rubellaili ¢ocuk dogdugu i¢in ruttin olarak
onerilmektedir.

1970’lerden beri rubella agis1 vardir. Canh viriis agisidir
ve %95 koruma saglar. Ureme gagindaki non - immniin
kadin asilanmali ve 90 giin gebe kalmamasi
onerilmelidir (3). Postpartum asilama giivenle
kullanilabilir. Emziren annelerde yeni dogana etkisi
yoktur. Ancak asinin koruyuculugu azalabilir. Asiya
ragmen ilk 90 giin i¢inde gebe kalanlarda 1983 yilinda
214 infat incelenmis ve higbirinde konjenital rubella
sendromu bulamamigtir. HPV 77 tipi asidan sonra %20
RA 27 / 3 tip asidan sonra %3 viriis izole edilmistir.
Asida maksimum teorik risk %1.7°dir (3).

CMV

En sik konjenital ve postnatal enfeksiyon nedenidir
(3). Etken Herpes viriis grubundandir, Immiinolojik
ozelliklerinden dolay: konjenital CMV enfeksiyon
proflaksisi bugiin olas1 degildir.

Primer enfeksiyondan sonra virlis muhtemelen
lenfonsitlerde hayat boyu kalir ve belli kosullarda
reaktive olur.

Maternal enfeksiyon tipik olarak semptomsuzken,
CMV fetus igin dldiirticii olabilir.

Gebe kadirlarin %55-85"1 bagisiktir. Bu oran diisiik
sosyo ekonomik gruplarda daha yiiksektir. Onceden
bagisik gebelerde de latent egnfeksiyonunun %1
yeniden aktiflesme olasigi bulunur,

Primer enfeksiyon saglam kisilerde kesin olarak
bilinmeyen inkubasyon periodunu izleyen ates, LAP,
nadiren hepatit, myocardit, Gullian-Barre sedromu ile
belli olur ama genellikle semptomsuz gegirilir. Viriis
salya ile kisa siire genital sekresyonlar ve idrar ile uzun

siire atilir. Primer enfeksiyon 18-25 yaglar arasi siktir.

CMV nin perinatal gecisi dort yoldan olur. Intutero
gecisler trans plansental veya cercviksten asentan
enfeksiyon seklinde gerceklegir. Dogum esnasinda
enfekte salgilarla temastan ve enfekte anne siitiinden
gecen viriis neonatal enfeksiyona sebep olur (4).

Kronjenital CMV baslica inutero transplasental gecisle
bulagir. Maternal primer enfeksiyonda %30 - 40 dikey
gecis olasig1 vardir ve gebelik 20 haftadan kiigiikse
cok tehlikelidir. Tekrarlayan enfeksiyonlu hastalarin
gebeliklerinde 20 haftadan kiiciikse

cok tehlikelidir. Tekrarlayan enfeksiyonlu hastalarin
gebelerinde %3.4 - %6 vaka konjenital CMV
enfeksiyonu olur. Tiim yeni doganlarin %1°i uterus
icinde enfektedir, %3-5 enfeksiyona bagh siddetli fetal
bozukluk birinci ve ikinci trimestrede en fazlaladir.
Ugiincii trimestede enfeksiyonu edinmis bebeklerde
genelikle sekel bulunmaz (1).

Enfekte dogan bebeklerin %5 - 10’unda belirtiler
hatifitir. %85-90"mnda herhangi bir sempton yoktur,
Bu semptomsuz bebeklerin

%5-15"inde ge¢ bulgularortaya ¢ikar. Dogumda
semptomu olan %5 - 10 bebekte prognoz koétiidiir
En sik goriilen erken belirtiler sarilik, petesi,
hepatosplenomegali, trombositosopeni, anemi,
mikrosefali ve intakranial kalsifikasyondur.
Prematiirite ve intrauterin biiylime geriliginde de sik
rastlanir. Dogumda semptomlu bebeklerde mortalite
%20 - 30’dur, sag kalanlarin tiimii ileride sekelli
olacaktir, Sonradan beliren komplikasyonlar
sensorinoral isitme kaybi, mental gerilik, 6§renme
bozuklugu, psiko motor gelisim gecikmesi, korioretinit,
optik atrofi ve konviilsif nobetlerdir, Konjenital
enfeksiyonlu semptomsuz bebeklerin %15 inde ileride
isitme kaybi, davrams sorunlar, diisiik zeka katsayis
olusur.

Primer enfeksiyondaki sekeller i¢inde mental bozukluk
bulundugu halde, reenfeksiyondaki sekellerde mental
bozukluk yoktur (4). Buradan da anlag=ilacag: gibi
anne arka arkaya enfekte cocuk dogurubilir ancak
ikinci bebekte sekel daha az olacaktir,

CMV enfeksiyonda tani oldukga zordur. Ciinkii
eanfeksiyon tani oldukga zondur. Ciinkii enfeksiyon
sesiz seyreder. Primer veya reaktive CMV
enfeksiyonunda tani idrar, bofaz ve servisk
sekresyonunda ve lokositlerde etkin saptanmasi ve
serolojisi ile konur. CMV enfeksiyonunda tan idrar,



bogaz ve servisk sekresyonunda ve lokositlerde etkenin
saptanmast ve serolojisi ile konur.

CMV spesifik IgM antikorlari primer enfeksiyonlmarin
sadece %80 inde, tekrarlayan enfeksiyonlarin %20
sinde bulunur. bu nedenle negatif sonug CMV tamisinin
gegersizligini gostermez (2). Bu nedenle IgG spesifik
antikor titresindeki 4 kat ve iistiindeki artig, kompleman
fiksasyon testi ile tani konur. Ancak tamdaki en iyi yol
viriis izolasyonudur (2). Bu yolla primer, sekonder
enfeksiyon ayirim yapilamaz. Virus human diploit
hiicre kiiltiirlerine tiretilir ve bu da 20 giin siirer, PCR
de oldukg¢a duyarli ve spesifik tani yontemidir.

CMV nin prenatal tams1 giiniimiizde birkag sekilde
yapilabilir. Kordosentez yapilip kordon serumunda
anti CMV IgM saptanabilir. Amniyotik sividan CMV
kiiltiirii hazirlanabilir (2).

USG de hidrops, hepatosplenomegali, intrakranial
periventrikuye kalsifikasyon gibi bulgular saptadifinda
gebeye serolojik testler uygulanmal pozitif bulgularda
prenatal tan1 6nerilmelidir. En uygun yaklasimda
amnisentez ile elde edilen amniyotik sivinin kiiltiiriiniin
yapilmasidir. prenatal tam pozitif ise terminasyon
onerilir.

Konjentinal enfeksiyon tedavisinde asiklovir denenmis
ancak gecici olarak virus salgilanmasini azaltmis,
ilaglarin kesilmesiyle durum eskiye donmiistiir,

Ganciclovir CMV geciren AIDS’li ve organ
tdransplantasyonlu gebelerde denenmis ve basarih
olmustur.

Son zamanlarda CMV asis1 tizerinde durulmaktadir.
Amag siddetli konjential enfeksiyonlarin ¢gogundan
sorumlu primer erfeksiyonlar azaltmaktadir (3). Ama
bugiin i¢in kullanilabilecek bir as1 yoktur.

HERPES SIMPLEX

Etken ¢ift sarmali DNA viriisiidlir. Baslica 2 serotipi
vardir. Tip 1| oral enfeksiyonlarin, tip 2 ge;lital
enfeksiyonlarin ¢ogundan sorumludur. Buna karsilik
her iki serotipte birbirinin tipik bdélgelerinde
enfeksiyonlarin sorumludur. Buna karsilik her iki
seroptipte birbirlerinin tipik bélgelerinde enfeksiyona
sebep olabilir. Bu viriisler vela DNA’lan enfekte
organiizmada mukokutan bdélgeleri innerve eden
sinirlerin sensor ve otonom ganglionlarina yerleserek
tekrarlayan enfeksiyonlara yol acar.
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HSV enfekte kisilerin salgilar1 veya deri lezyonlan ile
siki temas sonucu bulagir. Daha 6nce Tip 1 enfeksiyon
gegirmis hastalarda Tip 2 daha hafif seyreder. Gerek
primer geekse setonder enfeksiyonlar semptomlu veya
semptomsuz olabilir. Semptomlu ilk genital enfeksiyon
2-10 giinliik kulugka dénemini izler ve genellikle vulva,
vagen, veya servikste birden fazla sancili, duyarh
viziiktiler lezyonlar, duyarl ingunial LAP ve genel
belirtilerle ortaya cikar. Visiikiiller agirhg iilsellere
doniigiir, sonradan kabuklanip iyilesir. Viriis primer
enfeksiyonda 14-21 giin bulasilidir. Viriisiin bulasa
bildigi dénem sadece 3-7 giindiir.

Antikor olusumu yavastir. Maximal titrasyon 4-6 hafta
sonra olugur. Primer enfeksiyonda IgM ve IgA 3-5
hafta, IgG ise sabit titrasonda 6miir boyu devam eder.
Ancak enfeksiyonda IgM ve IgA 3 -5 hafta, [gG ise
sabit titrasonda omiir boyu devam eder. Ancak
enfeksiyonun reaktive olmasini engelleyemez.
Tekrarlayan enfeksiyonlarda IgG ¢ok az artar, ¢ok artar,
IgM ise nadiren olusur (1).

HSV enfeksiyonlan gebelikte {i¢ misli daha fazladir
(1). CMV enfeksiyonunda oldugu gibi reaktive HSV
enfeksiyonlar1 gebeligin ilerlemesiyle artar.

Neonatal HSV enfeksiyonu fetusa ascendan yolla
bulagabilir ancak esas bulasim yolu dogum kanalindan
olur. Tk trimestrede viriisiin transplansenter fetusa
gecip anomaliye eden olma olasiligina iligkin ¢ok az
yayn vardir.

Neonatal HSV enfeksiyon etkeni %25 Tipl,%75
Tip2’dir. Annede dogmadan kisa bir siirii 6nce olusan
aktif primer enfeksiyonda gocugun enfekte olma orani
%40 - 50, tekrarlayan enfeksiyonda ise %35 - 10’dur

(1.

Enfekte yenidoganlarda viziikiiler, biilloz lezyonlar
viicudun cesitli yerlerinde giiriilebilir. Konjunktiviti
takiben keratit, ates, bulanti, kusma, gida alamama,
letarji, kasilmalar goriilebilir. Enfekte ¢ocuklarda
generalize enfeksiyon %60 mortalite ile seyreder, geri
kalan bebeklerde de agir norolojik ve okuler hasar
olusur.

Karakteristik viziikiillerin goriilmesiyle tani konulabilir.
Ama kesin tani vezikiillerden, dokulardan nadiren
idrardan veya BOS’dan viriis izolosyonu ile konur.
Hizli tan i¢in indirekt immiin floresan, tipe spesifik mono
klonal antikorlar vela ELISA, RIA ile konulabilir. Ama
serolojik olarak Tip1 ve Tip 2 enfeksiyonlar ayirt edilemez.
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Gebelikte Herpes enfeksiyonunda tedavi hijyen
kosullarina uyulmas, yiizeyel anestetikler ve analiziden
ibarettir. Asiklovirin gebelikteki hafif herpes
enfeksiyonlarinda kullamilmasi énerilmez, siddetli fetal
enfeksiyonarda kullanilan bu ajanin fetal etkisi
bildirilmistir ancak hafif enfeksiyonlarda genel saglig
destekleyici onlemler yeterli olabilmektedir,

Herpes enfeksiyonunda dogum sirasinda viriisiin
bebege gecmesini engellemesi ilgi odag: olmustur.
Eylem sirasinda hastada herpatik lezyon aragtirilmahdir
higbir lezyon bulunmadn saptanirsa vaginal doguma
yeltenilebilir. Belirgin lezyon veya tekrarlayan HSV
baslangicina isaret eden semptomlar bulunursa neonatal
herpesi Onlemek i¢in sezeryan dogum tercih
edilmektedir(4). Su kesesinin dort saatten daha fazla
agikkaldigr durumlarda sezeryanin avantaji ortadan
kalkar. Halen asemptomatik HSV enfeksiyonunda
vaginal dogumun mu sezaryanin mi daha iyi oldugu
tartigtlmalidir (6).

Erken gebelikte gecirilen primer Tip1 ve Tip2 HSV
enfeksiyonunun emb riyopati yaptig: kesinlikle
kanitlanamidig: igin tibbi tahliye endike degildir (1).

Gebelikte primer herpes enfeksiyonu gegiren ve genital
herpes anamenizi olan kadinlarda 36 haftadan itibaren
haftada bin serviks ve vulvadan viriis izolasyonu i¢in
kiiltiir alinir. 39. ve 40. haftada primer lezyon mevcut,
antikor yok ise sezeryan, tekrarlayan lezyon ve antikor
mevcut ise vaginal dogum denenir. Yenidogan
Trifluridin géz damlamasi, immiinglobulin uygulanr.
Dogumda 24 -36 saat sonra viriis kiiltiirii i¢in gozde
ve nazofarenksten akintr alinir, siipheli olgularda
sonuglar gelene kadar asiklovir tedavisi uygulanir (1).

TOXOPLAZMA

Etken Toxoplazma gondii intraselliier bir parazittir.
Insan igin enfeksiyon kaynagi zellikle oosit digkilayan
kediler ve ¢ig yenen enfekte etledir.

Maternal enfeksiyon genellikle semptomsuzdur. Fakat
nadiren LAP, halsizlik, yorgunluk, basagrisi,
ekzantemler ve splenomegaliyle belirlenen bir
mononiikleoz tipi hastaliga neden olabilir. %1 oraninda
ciddi komplikasyon 6zellikle ¢ocuklarda gériilen
myocardit, korioretinit ve ensefalittir. Immiin sistemi
agir supresyonda olan hastalarda 6liimciil seyreden
reaktivasyonlar goriilebilir.
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Prental enfeksiyon sadece primer enfeksiyon gebelikte
olmas: halinde s6z konusudur (1). Fetal enfeksiyon
oram 1. trimestrede %17 iken 3. trimestede %65’e
yiikselmektedir. Fakat enfeksiyonun siddetli gebeligin
baslarinda enfekte olmuslarda en yiiksektir. Abortus
ve fetal hasar riski 20. GH’dan &nce gecirilen primer
enfeksiyonda daha yiiksektir. 20.GH’den sonra daha
¢ok sublinik seyreder. Toxoplazmanin habituel abortus
ile heg bir ilgisi yoktur. Ciinkii fetus ancak maternal
parazitemine enfekte olur, parazemide sadece primer
enfeksiyonda goriiliir. Immiinolojik sistemi normal
isleyen bir kadin hayatinda bir defa toxoplazma ile
enfekte cocuk dogurur (3).

Fetal toxoplazma enfeksiyonu interstiysel hepatit,
myocartdit, pnomoni ve ensephalit ile seyreden
generalize bir enfeksiyondur. Prenatal donemde spontan
iyilesme egilimi vardi. lyilesme visseral organlarda
olur. Rejanerasyon yetenegi olmayan organardaki
(beyin, retina) hasar irreversibl olarak kalir. Ayrica
konjenital toxoplazma int rauterin biiylime geriligi ve
prematiierite ile de iliskilidir.

Sempt omlu yenidoganlarin %90 "inda fazlasina belirgin
norolojik hasar goriiliir. Fakat semptomlu dogan gocuk
say1s1 azdir. En sik goriilen tablo subklinik enfeksiyon
ve postensefalitik semptomlardir. Bu belirtiler ne kadar
hafif ise o kadar geg ortaya ¢ikar. Daha ¢ok zeka
defektleri ve epileptik ataklar goriiliir. Prenatal
toxoplazma enfeksiyonunda ana sorun diizeltilmeyen
geg hasarlardir. Klasik tablo intracerebral kalsifikasyon,
hidroselafi ve tekrarlayan korieyoretinit siit gocugu
¢aginda veya daha sonra gortliir.

Toxoplazma enfeksiyonunnu tarus: gogunlukla serolojik
olarak konur. Etkenin izolasyonu BOS’kan, doku,
amniyon sivisinda farelerin asilanmast ile olur. Bu akut
enfeksiyonunun kesin tamtidir. Ancak 4-6 hafta siirdiigii
icin nadiren kullanilir.

Serolojik tanida en stk KBR (kompleman baglama
reaksiyonu) , IFT ( indirekt immun floresan), DA
(direkt agliitinasyon testi), ELISA ve IHAT (indirekt
hemagliitinasyon inhibisyon testi) kullanilir (1).

Enfeksiyon baglagicindan 3-5 hafta iginde IFT, KBR
ve IgG antikorlan artar. IgM antikorlan enfeksiyon
baslangicindan bir hfta sonra saptamir. 2-5 hafdada en
yiiksek diizeye ulasir. 4-6 aydan uzun siire hatta bazen
bir yildan daha uzun siire pozitif kalabilir (1).

Enfeksiyondan sonraki 2-10 yil boyunca KBR



titrasyonu 1/4 - 1/16, IFT titrasyonu 1/64 - 1/512 arasi
saptanir. Bu titrasonlar gecirilmig enfeksiyon ve
immiinite analamina gelir (1). Daha yiiksek titrasonlar
var ise bu kisa siire dnce gegirilmis enfeksiyon
stiphesini kuvvetlendirir. IgG antikoru pozitif ise
mutlaka IgM antikoru saptanmahdir. Eger IgM antikoru
pozitif ise IgM antikor titrasonu ve IHAT titrasonu ile
enfeksiyon zamani saptanabilir.

Perinatal toxoplasma enfeksiyonunda genelde IFT -
IgG,KBR titrason artis1 saptanir. Olgulanin %70’inde
[gM antikorlari saptanir. Higte nadir olmayarak
dogumdan 6 ay sonra sadece IgG antikor persistensi
ile konjenital toxoplasma tanis1 konur.

Gebelikte primer toxoplasma enfeksiyonundan
korunmanin en giivenilir yolu pozitif antikor
bulgfusudur. Antikor negatif gebeler kedi ve pisliginden
uzakdurmali, pismemis et yememeli, bahge ile
ugragirken eldiven giymek gibi hijyen kosullarina
uymalidirlar. Gebelik boyunca antikor kontrolleri
uygulanmalidir.
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Gebelik kanitlanmig primer toxoplasma enfeksiyonunda
spiramisin. uzun etkili sulfonamidler, primetamin
kullanilabilir (1.4) Primetamin teratojenik etkisi
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kargilik primetamin sersebst toxoplazma iizerine
etkilidir. Kemik iligini de olumsuz etkisi oldugundan
kullanildis takdirde haftalik trombosit sayimi gereklidir.
Boyle bir yan etki saptanirsa 15 mg folik asit
verilmelidir.

Serolojik olarak kamitlanmig toxoprasma tanisi konmus
cocuklar 1 yasina kadar tedavi edilmelidirler. Pratikte
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