
GİRİŞ
Toksoplazmoz, Toxoplasma gondii’nin etken

olduğu tüm dünyada yaygın ve tüm vertebralıları
tutabilen bir multisistem hastalığıdır. 

T . g o n d i i protozoonların apikomlexa alt
bölümünün sporozoa sınıfında bulunan; çekirdek-
li tüm hücreleri tutabilen bir hücre içi parazitidir.
Yapay besiyerinde üremez, üremesi için deney
hayvanı, embriyolu yumurta ve doku kültürü gibi
canlı ortamlara gereksinim gösterir.

Parazitin konak türüne ve infeksiyon dönem-
ine göre üç ayrı yaşam formu vardır. 

a) Trofozoid:  Takizoid, endozoid adları da
verilir. Parazitin hızlı üreyen invazif formudur.
İnfeksiyonun akut döneminde görülür. 4-7x2-4 µm 

boyutlarında muz veya hilal görünümündedir.
Hücre vakuol içinde ikiye bölünerek çoğalır ve
yalancı kist oluşturur. Konak hücreyi doldurarak
patlatan parazit ortama dökülür; yeni hücreleri in-
fekte ederek yalancı kist veya doku kisti oluşturur. 

b) Doku kisti: Bradizoid, kistozoid adları da
verilir. 10-2000 µm boyutlarında ve sayıları
3000’e varan parazit içeren keselerden oluşur.
Çoğu konağın yaşamı boyunca canlılıklarını
sürdürür. Doku kistleri her organda bulunabilirse
de en sık beyin, iskelet kası ve kalp kasında bu-
lunur. Bu form infeksiyonun kronik fazı ve bu-
laşması ile yakından ilgilidir. Doku kisti içeren çiğ
ya da az pişmiş etler bulaş kaynağıdır. 
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TOKSOPLAZMOZ TANISINDA POLİMERAZ ZİNCİR REAKSİYONUNUN YERİ

Semra TUNÇBİLEK1

ÖZET

Toxoplasma gondii tüm dünyada insanlarda sık görülen infeksiyon etkenlerinden biridir. İnsan
toksoplazmozunun laboratuvar tanısı klasik olarak serolojik testlere dayanmaktadır. Fakat bu testler immünsuprese
hastalardaki toksoplazma ensefaliti ve pnömonisi ile intrauterin toksoplazma infeksiyonu ve oküler toksoplazmozun
tanısında yetersiz kalmaktadır. Polimeraz zincir reaksiyonunun (PZR) insan örneklerinde kullanılarak T.gondii’yi
belirlemedeki yeri birçok çalışma ile araştırılmaktadır. Sonuçlar PZR’nunun intrauterin, oküler, serebral ve
dissemine toksoplazmozda kullanılabilecek hızlı ve duyarlı bir test olduğunu göstermektedir. 
Anahtar kelimeler: Toksoplazmoz, polimeraz zincir reaksiyonu

THE ROLE OF POLYMERASE CHAIN REACTION IN THE DIAGNOSIS OF TOXOPLASMOSIS

SUMMARY

Toxoplasma gondii is one of the most common infectious agents among humans throughout the world.
Laboratory diagnosis of human toxoplasmosis has relied traditionally on serological tests. But these tests are
inadequate in immunocompromised patients toxoplasma encephalitis and pneumonia, intrauterine toxoplasma
infections and ocular toxoplasmosis. Many studies have done to assess the value of detecting T.gondii in human
samples using  polymerase chain reaction (PCR). Findings created that PCR could be a rapid and sensitive
technique for the diagnose of intrauterine, ocular, cerebral and disseminated toxoplasmosis.
Key words: Toxoplasmosis, polymerase chain rection
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c) Ookistler: Parazitin yalnızca kedigillerde
bulunan formudur. Kedi dışkısıyla atılan ve dış
ortamda 1-5 günde olgunlaşan ookistler
infeksiyöz hale gelirler. Doğada yayılmış olan
ookistler başta otoburlar olmak üzere tüm
vertebralılara, bu arada insana da bulaşır (1). 

Klinikte toksoplazmoz kongenital veya
edinsel olarak ortaya çıkabilir. Toksoplazmozda
ciddi ve yaşamı tehdit eden klinik tablo; intrauterin
olarak infekte olan fetus veya yenidoğan ile
immunsüprese bireylerde ortaya çıkar (2). 

Toksoplazma infeksiyonunun klinik bulgu-
larını beş gruba ayırarak incelemek mümkündür:

1. İmmunkompetan konakta T.gondii infeksi-
yonu: İmmunkompetan konakta primer veya kro-
nik (latent) T.gondii infeksiyonu asemptomatikdir.
Akut infeksiyondan sonra az bir grupda koriore-
tinit, lenfadenit, nadiren miyokardit ve polimiyozit
görülebilir. 

2. İmmunsüprese konakta edinilmiş veya
reaktive infeksiyon: Bu bireylerde ensefalit,
pnömoni, miyokardit ve korioretinit klinik tabloları
görülebilmektedir.

3. Oküler infeksiyon: Retinokoroidal lezyonlar
kongenital veya edinsel olabilir.

4. Gebelikde infeksiyon: Seronegatif  bir
kadının ilk kez gebeliğinde T.gondii ile infekte
olması sonrası oluşan infeksiyondur. Akut
infeksiyonda gebelik spontan abortus, prematüre-
lik veya ölü doğumla sonuçlanabilir. Gebeliğin
birinci trimestirinde infekte olanlarda konge-
nital infeksiyon riski %10-25, ikinci ve üçüncü
trimestirde  infekte olanlarda %30-65 arasındadır. 

5. İntrauterin infeksiyon: Bir ve ikinci trimestir-
lerde infekte olan fetusda semptomatik infeksiyon
gözlenirken, üçüncü trimestirde infekte olanlarda
infeksiyon subkliniktir. Doğumda asemptomatik
olan bebeklerin bir kısmında aylar, hatta
yıllar içinde korioretinit, şaşılık, körlük, epilepsi,
psikomotor veya mental retardasyon gibi sekeller
gelişebilir (3,4).

Toksoplazmozdaki klinik bulgular çok
değişken ve nonspesifik olduğundan birçok klinik
tablo ile ayırıcı tanısı yapılmalıdır. Spesifik tanıda
hastalığın lokalizasyonu yanında hastanın immün
durumu özel önem taşımaktadır. İmmunkompetan
bireylerde toksoplazmoz tanısı sorun oluştur-
mazken ayırıcı tanı özellikle erken tedavi

gerektiren intrauterin infeksiyon şüphesinde
ve immünsupresif hastalarda hızla yapılmalıdır
(5,6).

Akut toksoplazma infeksiyonun tanısı
T.gondii’nin kan veya vücut sıvılarında izolas-
yonu, takizoitlerin dokuda histopatolojik olarak
gösterilmesi ile direkt veya serolojik testler ile
indirekt olarak konulabileceği gibi; plasenta, fetus
veya yenidoğanda kistlerin gösterilmesiyle de
mümkün olmaktadır (4,5,7). Şimdi bu yöntemlere
kısaca değinelim.

İzolasyon: T.gondii intrasellüler bir parazit
olduğundan yapay besiyerlerinde üretilemez.
İzolasyon fare peritonuna veya hücre kültürüne
inokülasyonla mümkün olmaktadır. Hücre
kültüründe 3-6 günde takizoitler görünür hale
gelebilirken, fare inokülasyonunda 3-6 haftada
sonuç alınabilmektedir (3,4).

Histopatolojik Tanı: Doku kesitlerinde veya
vücut sıvısı (beyin omurilik sıvısı, amnion sıvısı,
bronkoalveolar lavaj) yaymalarında  takizoitler
gösterilebilmektedir. ELISA ile fikse edilmemiş
dokularda T . g o n d i i antijeni belirlenebilir.
Floresanlı antikor ve immunpekrosidaz metodları
ile fikse edilmemiş veya formalinle fikse doku
kesitlerinde paraziti göstermek mümkündür.
Santrifüj edilmiş sıvıların veya biyopsi dokularının
Wright veya Giemsa ile boyanarak parazit
aranması da hızlı bir tanı yöntemidir (3,4).

Serolojik tanı: T . g o n d i i’ye karşı gelişen
spesifik antikorlar (IgM, IgG, IgA, IgE) serolojik
testler ile gösterilmektedir. 

Sabin Feldman boya testi: G ü n ü m ü z d e
hala geçerliliğini koruyan, IgG tipi antikorları
saptamakta kullanılan duyarlı ve özgül bir
nötralizasyon testidir. Referans test niteliğinde
olup uygulanmasında çok deneyim gerektirmesi
ve canlı T.gondii temininin güç olması nedeniyle
ancak belirli merkezlerde yapılabilmektedir.  

İndirekt Floresan Antikor (IFA) testi: IgG
ve IgM tipi antikorları belirlemek amacıyla
kullanılmaktadır. Kolay ve ekonomik bir testtir.
Antinükleer antikor ve romatoid faktör pozitif
serumlarda yalancı pozitiflik görülebilmektedir. 

E L I S A : IgG, IgM, IgA, IgE antikorlarını
belirlemek için kullanılmaktadır. Ticari kitleri en
fazla bulunan ve yaygın olarak kullanılan bir
yöntemdir. Özellikle IgM tipi antikorlarda yalancı

TUNÇBİLEK. TOKSOPLAZMOZ TANISINDA POL İMERAZ ZİNCİR REAKSİYONUNUN YERİ

TÜRK HİJ DEN BİYOL DERGİSİ196



pozitiflik ve akut infeksiyon sonrası devam eden
pozitiflik, diğer testlerle birlikte kullanılması
gereğini ortaya koymaktadır. 

Immunosorbent aglütinasyon (ISAGA)
testi: IgM, IgA, ve IgE antikorlarının belirlen-
mesinde kullanılmaktadır. ELISA’ya göre daha
duyarlı ve özgüldür. 

Diferansiyel aglütinasyon testi: İki farklı
birleşim, aseton ve formalin paraziti fikse etmek
için kullanılmaktadır. Bu iki madde ile fikse olan
parazitlerin oranı  infeksiyonun akut ya da kronik
olduğunu göstermektedir. 

IgG avidite testi: IgG’nin antijene akut
infeksiyonda düşük, kronik infeksiyonda ise
yüksek avidite ile bağlanması esasına dayan-
maktadır (9-12). 

Bu özel testlerin her laboratuvarda
yapılamıyor olması bizi genellikle ELISA so-
nuçları ile yorum yapmak zorunda bırakmaktadır. 

Polimeraz Zincir Reaksiyonu (PZR):
İmmünkompetan hastalar dışındaki hasta
gruplarında klasik tanı yöntemlerinin yetersiz
kalması son yıllarda moleküler biyolojik yöntem-
lerin devreye girmesine neden olmaktadır.
İnfeksiyon hastalıklarının tanısında patojeni direkt
olarak belirleyebilmek en çok arzulanandır.
Mikroskopik inceleme ve kültür gibi klasik tanı
yöntemleri önemini eskisi gibi korumakla birlikte
birçok infeksiyon etkeninin tanımlanmasında
yetersiz kalmaktadır. Moleküler biyoloji ve
biyoteknolojideki gelişmeler, özellikle klasik
yöntemlerle saptanması güç infeksiyon etken-
lerinin tanısında önemli bir gelişme yaşanmasına
neden olmuştur. Nükleik asit çoğaltma yöntemleri
içerisinde PZR; muayene maddesinde etkene
özgül DNA/RNA’nın belirlenmesine dayanmakta
olup, genelde nükleik asidin gösterilmesi
infeksiyon hastalığının varlığının kanıtı olarak
değerlendirilmektedir. Bu yöntemde ortamda
az sayıda bulunan nükleik asitlerin sayısı
çoğaltılmakta, daha sonra saptanabilir düzeye
erişen bu moleküllerin varlığı, klasik hibridizasyon
yöntemi ile gösterilmektedir (8). 

Toksoplazma infeksiyonunun tanısında PZR,
T . g o n d i i DNA’sının spesifik ve korunaklı B1
geni bölgesinin amplifikasyonu ile yapılmaktadır.
1989 yılından bu yana yapılan çalışma-
larda, konjenital, oküler, serebral, dissemine

toksoplazmoz olgularında; amnion sıvısı, beyin
dokusu, beyin omurilik sıvısı (BOS), vitreus
sıvısı, ‘aqueus humor’, bronkoalveolar lavaj
(BAL) örneğinde ve kanda  çalışılmıştır (13-16). 

Şimdi toksoplazma infeksiyonu ile ilgili
karşımıza çıkabilecek klinik tablolar, bu
tablolardaki tanı yöntemleri ve tanıda PZR’nın
yeri olup olamayacağını tartışalım.

İmmunkompetan konakta tanı: İ m m u n -
kompetan konakta toksoplazma infeksiyonu
tanısında genellikle serolojik testler yardımcıdır.
IgM veya IgG’nin serokonversiyonu ya da 3 hafta
arayla yapılan testlerdeki titre artışı akut infek-
siyonu destekler. Hastalığın ilk üç ayında her iki
antikorun da pozitif olması beklenirken, üç aydan
sonraki araştırmada Sabin-Feldman boya testinin
yanısıra IgA-ELISA, IgE-ELISA, IgE-ISAGA veya
diferansiyel aglütinasyon testinden en az birinin
pozitif olması beklenmektedir. Serolojinin yanısıra
histolojik inceleme de kullanılabilir. İzolasyon
ve PZR’na  nadiren gerek duyulur (3,9). 

İmmunsuprese konakta tanı: T hücre
defektlerine bağlı immün yetmezliği olan hema-
tolojik maligniteliler, kemik iliği ve solid organ
transplantasyonu yapılanlarla, edinilmiş bağışıklık
yetmezliği sendromunda (AIDS) toksoplazmoz
genellikle reaktive infeksiyon şeklinde görülmek-
tedir. Bu hastalardaki ciddi immün yetmezlik
serolojik testlerden yararlanmayı olanaksız hale
getirmektedir (17).

Toksoplazma ensefaliti T.gondii seropozitif
AIDS’lilerin %20-47’sinde ortaya çıkan bir tablo-
dur. %5 AIDS’li hastada ise ilk tanı toksoplazma
infeksiyonudur. Serebral toksoplazmoz AIDS’li
hastalarda santral sinir sisteminin (SSS) en sık
görülen fırsatçı infeksiyonudur. Büyük çoğunluğu
latent toksoplazma infeksiyonunun reaktivasyonu
şeklinde oluşmaktadır ki, bunlar da önceden
T . g o n d i i antikoru taşıyan kişilerdir. Aslında
HIV infeksiyonlu hastalarda toksoplazma
seropozitifliği genel popülasyondan farklı oranda
değildir. Toksoplazma seropozitifliği değişik
coğrafi bölgelerde büyük farklılıklar göster-
mektedir. Bu oran ABD’de %10-45, Batı Avrupa
ve Afrika’da %50-78’dir (3,14).

Seroloji serebral toksoplazmoz için duyarlı bir
yöntem değildir. Hastaların ancak üçte birinde
IgG antikorunda titre artışı  gözlenirken, IgM
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antikoru  nadiren  belirlenebilir.  İntratekal  tokso-
plazma antikoru oluşumu, AIDS’li toksoplazma
ensefalitli hastaların %50’sinde bulunur. T.gondii
genellikle parankimal hastalık oluşturduğu için
BOS verileri diagnostik değildir.  Paraziti BOS’dan
izole etmek zaman alıcı ve güçtür.  Bu hastalarda
tanıda en çok kabul gören beyin biopsisi ise, uy-
gun bölgeye ulaşma sıkıntısından dolayı %100
duyarlı olmadığı gibi oldukça riskli bir yöntem ol-
ması nedeniyle rutin kullanılamamaktadır (18,19). 

Pratik uygulamada toksoplazma ensefaliti
şüpheli hastada bilgisayarlı tomografi ve manyetik
rezonans gibi görüntüleme yöntemleri de tanıyı
destekliyorsa antitoksoplazma tedavi başlan-
makta, tedaviye yanıt klinik ve radyolojik olarak
izlenmektedir. Başarısız kabul edilen tedavi
durumlarında beyin biyopsisine gidilmektedir. Son
yıllarda BOS’da PZR yöntemi ile parazitin
DNA’sının gösterilmesi aktif infeksiyonun göster-
gesi kabul edildiğinden bu hastalarda riskli bir
yöntem olan beyin biopsisi ihtiyacı büyük oranda
azalmaktadır (19). 

Yapılan çalışmalarda kısıtlı sayıdaki hastalar-
dan alınan veriler, AIDS’li hastalarda toksoplazma
ensefaliti tanısında BOS’da PZR ile T . g o n d i i
DNA’sının belirlenmesinde diğer yöntemlerle
karşılaştırıldığında duyarlılık ve özgüllük oranları
sırasıyla %11-77 ve %100 olduğu belirlenmiştir.
Özgüllüğü yüksek olan bu testte duyarlılık sorun-
ları ise araştırıcılar tarafından şöyle açıklanmaya
çalışılmıştır. PZR’da amplifiye edilen B1 geni
yeteri kadar duyarlı olmayabilir. BOS’da parazit
aralıklı bulunuyor olabilir, tedavi başlamasıyla
hemen kayboluyor olabilir. Dolayısıyla hastadan
tek bir BOS örneği almak pozitifliğin belirlen-
mesinde güç olmaktadır. Kontrol gruplarındaki
hastalarda yalancı pozitiflik olmaması bu testin
AIDS’li hastalarda tanıda kullanılarak tedavinin
erken başlanmasına ya da başlanmadan beklen-
mesine yardımcı olabileceğini göstermektedir.
Farklı zamanlarda alınan birkaç örnekte
çalışılması ile de duyarlılığı arttırmak mümkün
olabilir (6,18).

İmmünsupresif hastalarda toksoplazmaya
bağlı pnömoni vakaları ise gün geçtikçe artmak-
tadır. Fransa’dan yapılan bir çalışmada HIV ve
T.gondii ile infekte kişilerde toksoplazmaya bağlı
pnömoni sıklığı %5 olarak bildirilmektedir (20).

Kemik iliği transplantasyonu yapılan hastalarda
pulmoner toksoplazmoz mortal seyretmekte
ve ancak otopside belirlenebilmektedir. Bu
hastaların tanısında kan veya BAL’da  PZR’dan
yararlanmak mümkündür (21).

Gebelikde tanı: Kadında konsepsiyondan
2 aydan daha önceki infeksiyon fetusu riske
sokmamaktadır (22). Ancak gebelikte IgM pozi-
tifliğinin devam etmesi infeksiyon zamanını ayırt
etmede sıkıntı yaratmaktadır (13,23). Akut
infeksiyonu göstermek için negatif olan
serum antikor titrelerinin pozitifleşmesi ya da
3 hafta ara ile yapılan testlerde belirgin titre artışı
olması gerekir. Pozitif IgM testi konfirme edilmeli,
gerektiğinde IgG avidite testi yapılmalıdır.
İmmünkompetan gebelerin akut toksoplazma
infeksiyonu tanısında PZR’nu genelde önerilen bir
yöntem değildir. Gebede akut infeksiyon tanısı
veya şüphesi olduğu durumlarda prenatal tanı
yapılmalıdır. Etkili bir prenatal tanı, gebeliğin son-
landırılmasına veya erken tedavi başlanmasına
yardımcı olacaktır. Toksoplazma infeksiyonu olan
gebelerin birçoğu fetusa infeksiyon geçirmediği
halde terapötik abortus yapılarak bebeklerini
yitirmektedir (5).

İntrauterin infeksiyonun tanısı: Toksoplaz-
ma akut infeksiyonu belirlenen ya da şüphelenilen
gebede prenatal ve postnatal kongenital tokso-
plazmoz araştırılmalıdır. Gebelikte belirlenen
vakaların uygun medikal tedavi ile sekellerden
kurtulabileceği belirlenmiştir. Bunun yanında 15.
haftadan itibaren yapılabilen amniosentez ile
erken prenatal tanı ile gerekli vakalarda terapötik
abortus endikasyonu koyulabilmektedir (7).
Yapılan çalışmalarda ilerlemiş teknik yöntemlere
rağmen hala ideal test bulunamamıştır. İntrauterin
infeksiyonun kesin tanısı amnion sıvısı veya fetal
kanın fare inokülasyonu ve hücre kültürüdür
(7,14). Hücre kültürü 4 günde tanıya götürmekte
fakat vakaların yarısında etkili olmaktadır. Fare
inokülasyonu ile izolasyon ise daha duyarlıdır,
ancak 3-6 haftada sonuçlanması ve sadece belir-
li merkezlerde yapılabilmesi dezavantajları bulun-
maktadır. Vakaların %64’ünde tek metod tanıda
yardımcı değildir, tekniklerden sadece birinin
pozitif olması ise karşılaşılan bir durumdur (5). 

Son yıllarda kullanılmaya başlanan PZR ile
amnion sıvısında çok başarılı sonuçlar bildirilmek-
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tedir (24, 25). Çalışma sonuçlarına göre bu testin
özgüllüğü ve pozitif prediktif değeri %100, negatif
prediktif değeri %99.7’dir (3). PZR ile fare
inokülasyonu testinin duyarlılıklarının birbirine
yakın olmasına rağmen PZR’nunun hızlı ve kolay
bir yöntem olması bu testi ön plana çıkarmaktadır
(26). Fakat hala nadir bazı vakalarda prenatal tanı
için yetersiz kalmaktadır (24, 27). Yalancı negatif
test nedenleri arasında amnion sıvısının PZR’da
az miktarda kullanılması veya kanlı sıvılarda
testin inhibe edilmesinden dolayı olabileceği gibi
bu yöntemin kendine has duyarlılık sorunlarından
da kaynaklanabilmektedir. Tek bir yöntem ile
%100 doğru sonuç alınamamasına rağmen
testlerin birlikte kullanılması duyarlılığı büyük
oranda artırmaktadır (5,28). 

ABD’de 24 hafta gebelikten önce tanıya
yardımcı olduğu için PZR çok değerli bir yöntem
olarak kabul edilmekte, çünkü terapötik abortus
bu haftaya kadar yapılabilmektedir. Bu arada
gereksiz abortusların yapılması da önlenmiş
olmaktadır. Onbeşinci haftadan sonra alınan
amnion sıvısında PZR, 1-2 günde hızla
kesin tanıya yardımcı olmakta, erken tanı ile
erken tedavinin başlanması da sağlanmaktadır.
Antibiyotiklerin toksisiteleri de düşünülerek,
bunların ancak fetal infeksiyon belirlenen
gebelerde uygulanması önerilmektedir (5).

Yenidoğanda tanı: İntrauterin infeksiyon
tanısı için doğum sırasında kordon kanından
yapılan serolojik tetkikler, daha sonra periferik
kandan kontrol edilir. Anneden geçen IgG’
ler 6-12 ayda düşer ve kaybolur. Diğer
immünglobulinlerden IgA, IgM’e göre daha
duyarlıdır.  Western blot yöntemi ile bu antikor-
ların yeni oluşmuş, maternal olmayan antikorlar
olduğu gösterilmektedir. Plasental doku ve vücut
sıvılarından fare inokülasyonu ve hücre kültürü
yapılabilmektedir. PZR; BOS, kan ve idrarda
tanıya yardımcı olmaktadır (24, 29).

Oküler infeksiyonda tanı: T.gondii insan-
larda göz hastalıklarının en önemli nedenlerinden
biridir. Genelde oftalmolojik inceleme sırasında
tanı konmakta, spesifik serolojik testlerle de
desteklenmekte ve tedaviye başlanmaktadır (30).
Bir grup hastada ise klinik bulgular diagnostik

değildir veya tedaviye yanıt yok ya da yetersizdir.
Bu durumda oküler sıvılarda antikor tayini, para-
zitin izolasyonu veya histopatolojik tanı yapılmak-
tadır. Sıvı miktarının az olması nedeniyle özellikle
hücre kültürü ve fare inokülasyonu zordur.
Biyopsi genelde zor ve risklidir. PZR’nu böyle
hastalarda yararlı olabileceği yapılan çalışmalarla
gösterilmektedir. Hem ‘aqueus humor’da hem de
vitreus sıvısında çalışılmış ve vitreus sıvısında
çalışmanın daha değerli olduğu vurgulanmıştır.
Aktif infeksiyonlarda yapılan çalışmada PZR
sonuçlarının duyarlılığı diğerlerine göre daha
yüksek bildirilmekle birlikte, farklı çalışmalarda
duyarlılık %2.3-75 iken özgüllük %75-100
arasındadır (31,32). Çalışılan sıvı içindeki
inhibitörlerin duyarlılığı etkileyebileceği bildiril-
mektedir. Bou ve arkadaşlarının yaptığı çalışma-
da akut korioretinit ön tanısı ile ‘aqueus humor’da
PZR pozitif bulunan hastaların tümünün
kanlarında da PZR’nunun pozitif bulunması
hastalığın lokal değil sistemik seyir gösterdiğini
desteklemektedir (32). HIV infekte hastalar ile
karaciğer transplantasyonu yapılan bir hastada
da ‘aqueus humor’ da PZR ile toksoplazma
DNA’sının ortaya konduğu bildirilmektedir
(33,34). Oküler infeksiyonda seroloji ve klinik
bulguların tanıda yeterli olduğu hallerde ise
PZR kullanmanın yararı ve gereği olmadığı
vurgulanmaktadır (29). 

PZR’da, uygulanan laboratuvarın şartlarına
göre farklı oranlarda yalancı pozitiflik görü-
lebileceği de bir gerçekdir. Test sırasındaki
kontaminasyona bağlı olabilecek böyle bir
durumu önlemek amacıyla test örneklerinin birden
fazla parçaya ayrılarak testin tekrarlanma gereği
duyulduğu durumlarda doğrulama amacıyla
kullanılması uygundur (3,28).

Sonuç olarak; intauterin toksoplazma
infeksiyonu tanısında amnion sıvısında; immün-
supresif hastalarda toksoplazma ensefa-
litinde beyin omurilik sıvısında ve pnömonide
bronkoalveolar lavajda; korioretinit etyolojisinin
aydınlatılmasında göz içi sıvılarında ve
dissemine toksoplazmozda kanda PZR ile
T.gondii DNA’sının araştırılması değerli bir
tanı  yöntemi  gibi  görünmektedir.
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