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OZET
Hamile, Diisiik Yapan ve Evlenme Caginda Olan Kadinlarda TORCH Insidans:

ve Diigiikler Acisindan Onemi

Bu ¢alismanin amaci, Hamile, diigiik yapan ve evlenme ¢aginda olan
kadinlarda TORCH insidansi ve diisiikler ag¢isindan 6neminin belirlenmesidir.

Caligma grubu Kocaeli Universitesi Tip Fakiltesi Kadin Hastaliklart ve Dogum
Poliklinigi'ne bagvuran 87 hamile, 30 digiik yapan ve 40 kigisi kontrol grubu
(Evlenmemis geng kiz) olan 157 hastadan olugturuldu.

Veriler aragtirici tarafindan bireyleri tamitici anket formunun yiizyize
gorigiilerek doldurulmasiyla elde edildi. Serolojik tam amaciyla ELISA(Enzim linked
immunosorbent assay) yontemi kullamldi. Anket formu ve seroloji  sonuglanindan
elde edilen wveriler istatiksel olarak yiizdelik ve ki-kare (chi-square) yontemleri
kullamlarak degerlendirildi.

Serolojik galigmalar sonucunda , 157 kadin hastanin 62sinde (% 39,5) Toxo
IgG pozitifligi ,diisik yapan grupta Toxo IgG % 56,7 bulundu. 151 hastada (% 96,2)
rubella IgG pozitifligi , digik grubunda ise % 100 IgG pozitifligi bulundu. CMV
antikoru 145 hastada (% 92,4) IgG pozitifligi,7 hastada(% 4,5)IgM pozitifligi bulundu.
HSV tip 2 IgG pozitifligi 138 hastada (% 87,9) diisiik grubunda ise % 100 bulundu.

Anahtar kelimeler: TORCH , CMV , HSV-2 , Rubella , Toxoplasma , diigiik, hamile.



ABSTRACT

The Incidence of TORCH Infections in Pregnant Women and in Those Who Had
an Abortion or Those at the Age of Marriage. Significance of TORCH
Infections in Abortions

The purpose of this study is to point out the import'ance of TORCH infections in
abortions and the incidence in pregnant women and in the women at the age of
marriage .

The study group was made up of 87 pregnant women, 30 women with an
history of abortion and 40 single women. Total 157 patients are entered to the study
who applied to the Gynecology Department of the Kocaeli University Faculty of
Medicine.

The data was collected by the researcher who had a face-to-face interview with
the applicants about the questionnaires they had to fill in ELISA (Enzym linked
immunosorbent assay) technique was applied for serologic measurement. The data
obtained from the questionnaires and test results were assessed by means of statistical
percentage and chi-square techniques.

As a result of serological studies, in 67 patients out of 157 women (% 39,5)Toxo
IgG pouzitivity, in the group of women with an abortion history Toxo IgG was
detected.In 151 patients, (% 96,2) rubella IgG pozitivity, in the abortion group % 100
IgG pozitivity was detected.The IgG pozitivity of CMV antibody in 145 patients was
detected to be at the rate of % 92,4 and in 7 patients the IgM pozitivity was detected to
be at the rate of % 4,5.HSV type 2 IgG pozitivity was detected in 138 patients at the
rate of % 87,9, but in the abortion group, it was detected at the rate of % 100.

Key words: TORCH, CMV, HSV-2, Rubella, Toxoplasma, Abortion, Pregnant.
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SIMGELER VE KISALTMALAR DiZiNi

TORCH : Toxoplasma , Rubella , Sitomegaloviriis , Herpes simplex
CMV : Sitomegaloviriis

KRS : Konjenital Rubella Sendromu

SSS : Santral Sinir Sistemi

HSV : Herpes Simplex

ELISA : Enzyme Linked immunosorbent Assay

DNA : Deoksiriboniikleik Asit

RNA : Riboniikleik Asit
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1.GIRIS

Konjenital enfeksiyonlarin baginda TORCH grubu enfeksiyonlar gelmektedir .
Bunlar:TO (Toksoplazmosis),R (Rubella),C (Sitomegaloviriis),H (Herpes simplex)'in
biraraya gelmesiyle olugmaktadir. TORCH bebeklerdeki ve gocuklardaki
enfeksiyonlarin bag harflerinden olugsmaktadir (Centre for Community Child Health
& Ambulatory Pediatrics,Royal Children's Hospital,1998).

Bitiin TORCH enfeksiyon hastaliklari siresinde annede degisen oranlarda
diigik goriilebilir. Riskin biyikliga hamilelikte gegirilen hastalifin siddetiyle
baglantilidir.

TORCH enfeksiyonlar1 genellikle saghikh kigilerde asemptomatik seyreder.
Fakat bu enfeksiyonlar hamilelerde, immun sistem yetersizlifi olanlarda ciddi
sonuglar dogurmaktadir(Giing6r ve ark.1997).

Toksoplazmosis, gebelik esnasinda gegirildiginde istenmeyen sonuglar
dogurabilir(Tuncel ve ark. 1993). Gebelikte gegirilen toksoplazmosis enfeksiyonu
dugiiklere, 6lii ve malforme dogumlara, konjenital toksoplazmosise neden olur.
Konjenital toksoplazmozisin en sik gorillen dort bulgusu, korioretinitis psikomotor
gerilik, hidrosefali veya mikrosefali ve serebral kalsifikasyonlardir (Bengisu 1990).

Sir Norman Gregg tarafindan 1941'de maternal rubella enfeksiyonu ile
konjenital rubella sendromu (KRS) arasindaki iligki bildirilmigtir (Becham 1997).

Konjenital rubella sendromlu fetusta in utero 6lim ve gelisme geriligi,
konjenital katarak, sensorindral isitme kaybi, kalp ve SSS defektleri, hepatit,
hepatosplenomegali ve trombositopenik purpura ile intestisyel pnémonitis geligebilir
(Cengiz ve ark. 1997).

Diinyanin her tarafinda gérillen CMV (Sitomegaloviriis) enfeksiyonu ekonomik
ve hijyen kosullan yetersiz toplumlarda daha yaygin olarak ortaya g¢ikmaktadir.
Dogurgan yagtaki kadinlarda diisiik sosyo ekonomik durumda seropozitiflik oram
yaklasik % 85, yiiksek sosyo ekonomik durumda ise seropozitiflik % 55 oramindadir
(Hagay et al.1996; Kaleli ve ark. 1997).

Konjenital CMV enfeksiyonlu yenidofanda pnémoni, korioretinit, polinorit,
gastrit, kolit, hepatosplenomegali, sarilik, anemi, sagirlik, petesi, trombositopeni ve
MSS tutulumlan goriiliir (Kara ve ark. 1997).



Annedeki genital herpes intrauterin ve perinatal enfeksiyonlara neden
olmaktadir. Gebelikte olan primer enfeksiyonlarda diigik, erken dogum, deri
lezyonlan , korioretinit, mikrosefali, intrauterin gelisme geriligi, hepatosplenomegali,
sarilik, trombositopeni ile seyreden konjenital enfeksiyon geligebilir (Enfeksiyon
Hastaliklar, 1996).

Cengiz ve ark. yaptiklan ¢aliyjmada HSV-2 IgG'nin plasental tam gegis
gosterdigini belirlemiglerdir(Cengiz ve ark. 1991). '

Konjenital enfeksiyonlarda ge¢is hamilelikte plasenta yoluyla, dogum esnasinda
ise dogum kanalindan gegerken anneden fetiise gegis s6z konusudur (Centre for
Community Child Health & Ambulatory Pediatrics,Royal Children's Hospital,1998).

TORCH enfeksiyonlarinin serolojik tamsinda IgG ve IgM  antikorlan
aranmaktadir. IgG seropozitiflifi gegmiste kiginin bu enfeksiyonla kargilastifim,
IgM antikor seropozitifligi ise aktif enfeksiyonu belirtmektedir.Bu nedenle yaptifimiz
caligmada ELISA (Enzyme linked immunosorbent assay)yontemiyle hamile,diigiik
yapan ve evlenme ¢afindaki geng kizlarin olusturdugu kontrol grubunun IgG ve IgM
antikorlarinin aragtinimas: planland. Aynica Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin
Hastahiklar1 ve Dogum Poliklinigi'ne bagvuran hastalarda TORCH insidansi ve dnemi
planlandi.



2. GENEL BIiLGi VE ILGILi CALISMALAR

2.1. Toxoplasmosis

Toksoplazmoz (toxoplasmosis), tiim diinyada yaygin olarak goriilen, zorunlu
hiicre i¢i paraziti Toxoplasma gondii'nin olusturdugu bir multi-sistem enfeksiyonudur
(Can ,1990;T6re,1996).

Toxoplasmosis biitin hayvanlan igine alan bulasici bir zoonozistir. Hamam
bocekleri, sinekler , kurtlar, salyangozlar ve simikli bocekler gibi vertabrasizlar
da ookist igin tagtyic1 gorevini yaparlar(Tore,1996;Kuru ve ark. 1994;Lingappa and
Sande, 1994;Tuncel ve ark. 1993).

Etkenin eritrosit diginda gekirdekli tim hiicreleri tutabilmesi ve hiicre igi
parazitlik olugturmasi bir baska 6zelligidir (Enfeksiyon Hastaliklar1 1996).

2.2 Etken ile Ilgili Bilgiler

Toxoplasma gondii protozoalarin apicomplexa alt bolimiiniin, sporozoa
sinifinda bulunan bir parazittir. 25 sugu olmasina ragmen biitiin suglar antijenik olarak
aymdir. Zorunlu hiicre i¢i paraziti oldugu i¢in yapay besi yerlerinde tiremez, tiremesi
icin deney hayvam doku kiiltiirleri, embriyonlu yumurtamin korioallantoik zarinda,
amnion bogslugunda ve san kesesinde kiiltiirleri yapilabilir.

Parazitin konak tiiriine ve enfeksiyon donemine gére degisen 3 ayr1 yasam
formu vardir(Cetin ve ark.1995; Lingappa and Sande 1994).
a)Trofozit formu: Takizoit-endozoit-merozoit gekli
b)Doku kisti:Bradizoit-kistozoit sekli
¢)Ookist sekli

Trofozoit formu: Hizh iireyen invazif formudur ve enfeksiyonun akut
dénemlerinde goriiliir. Hilal veya oval gekilli olup 4-7 um boyunda 2-4 um enindedir.
Giemsa veya Wright boyasiyla boyandifinda sitoplazma mavi kiit uca yakin
bulunan ve viicudunl/3 - 1/5'i biyiikliginde olan niikleus pembe veya kirmizi renkte
gorilir (Cetin ve ark.1995).



Toxoplasma gondii konak hiicrenin sitoplazmasinda bir protozoon iginde iki
yavru protozoon olugmast ile gogalir(endodiyogoni). Cogalan Toxoplasma gondii hiicre
iginde 6nce rozet tarzinda dizilir.Sayilar1 10-60 kadar oldufunda hiicre pargalanir ve
doku kistleri olugur.Bir doku kisti ii¢ bin kadar trofozoit igerebilir. Trofozoitler kuruluk,
asin soguk ve sicaga, mide asidine son derece duyarlidir. Fare periton eksiidasinda +4
°C 'de 48 saatte bulagicilifim yitirir (Tuncel ve ark.1993; Tére,1996).

Doku kisti:Bu form 10-200 pm boyutlarindadir. Trofozoit deposu olarak hizmet
goriir. Bu nedenle hastalik gecisinden ve belirtisiz enfeksiyondan sorumludur.Doku
kistleri enfeksiyonun 8'inci giinii gibi erken dénemde yapilan histolojik testlerde
goriilebilir. Parazit doku kisti igcinde endodiyogoni ile treyebilir. Fakat iireme hz
¢ok yavagtir. Doku kistleri en sik beyin iskelet kasi ve kalp kasinda bulunur.
Lenfadenopatinin siklifmin toksoplazmozisin 6ncelikli gostergesi olmasina ragmen
kist, lenf diigiimlerinde nadiren goriilir.

Mide asidine ve diger dig kosullara kismen dayamklidir. Bu nedenle ¢ig yada
az pigmis etler baglica bulag kaynagidir (T6re,1996; Lingappa and Sande,1994).

Ookistler : Parazitin yalnizca kedigillerde bulunan bu formu 10x12 um
boyutlarinda oval sekilli olup kalin ve dayamikl bir duvara sahiptir. Kedi diskis: ile
ortama atildi§inda bulagici degildir. Uygun 1s1 ve nem varhifinda olgunlagarak bulagici
olurlar. Ookistler sporlanana kadar bulagici degildir. Sporlanma ookist digki ile
atildiktan sonraki 2-21 giin i¢inde olgunlagir.Qokistin i¢inde herbiri 4 sporozoit
iceren 2 sporokist bulunur. Olgun ookistler nemli toprakta 18 ay canlh kalabilir
(Kayser et al. 1997; Tére, 1996).

Parazitin do§adaki evrimi vertebralhlarla kedigiller arasindadir. Doku kisti
veya ookist formuyla giren parazit, kedinin barsak epitel hiicrelerine girer ve énce
ikiye bolinerek aseksiiel (sizogoni) tirer. Bu dénem sonunda olugan merozoitler, 6nce
gametositogenez, daha sonra gametogenez ile makro ve mikrogamet haline girer
(gametogoni). Mikrogametin makrogameti dollemesiyle olusan zigot olgunlagmamig
ookist halinde digki ile (sporogoni) atilir. Ooidstler di§ ortamin 151 ve nem kogullarina
bagh olarak 1-5 giin i¢inde enfeksiyoz hale gelirler. Kedi olgun ookistleri sindirim
yolundan aldifinda yaklagik 3 hafta, takizoid bulunan fareleri yediginde 10 giin, kist
(bradizoit) bulunan fareleri yediginde 3-5 giin sonra digk: ile olgunlasmamig ookist
atmaya baglar. Ookist atimi , 1-2 hafta siirer (Cetin ve ark.1995 ; Tére,1996) . Dogada
yayilms olan ookistler 6nce otoburlar olmak tizere tiim vertebralilara bu arada
insanlara bulagir.
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Sindirim kanalina gelen ookist agilir serbest kalan sporozoitler barsak
epitelindeki ilk iremeden sonra parazitemi yaparak tiim viicuda yayilir. Akut
toksoplazmamn gelistifi bu dénemden sonra doku kistleri olusur, ve parazit uyku
haline geger. Kediler doku kisti igeren etleri (kus, fare, otobur) yediklerinde aldiklan
doku kistleri barsakta agilir ve sonug olarak Toxoplasma gondii'nin dogal yasam
siklusu devam eder (Lingappa and Sande, 1994; Tore,1996).

2.3. Epidemiyoloji

Toksoplasmosis tiim diinyada yaygin olarak goriilmektedir. Ancak morbidite
ve mortalite oranlan o iilkenin sosyo-ekonomik ve kalkinmiglik diizeylerine gore
prevelanslarinda degisiklik g6sterebilir (Tuncel ve ark. 1993; Kuru ve ark. 1994).
Bununla birlikte aym dlkenin gesitli bolgelerinde bile farklihk olabilir. Omegin ;
Somali Mogadishu'da sehir halkimin prevelans:1 % 40 olmasna ragmen koylerinde %
56 olarak bildirilmistir (Tuncel ve ark.1993).

Toksoplasma antikorlan igin seropozitiflik yayginhf:i cografi yerlesim ve
milliyetle degisir. Genelde seroprevalans yagla artar. Amerika Birlesik Devletlerinde
biitiin yetiskinlerin yaklasik % 50'sinin toksoplasma ile enfekte oldugu samlmaktadir.
El Salvador, Tahiti ve Fransa'da yasayanlann % 90'indan fazlasi 40’ yaglarda
toksop lasma igin seropozitiftirler (Lingappa and Sande, 1994).

Isveg'te % 40, Nijerya'da % 15, Pakistan'da % 39,8 olarak bildirilmistir.Bir
bagka aragtirmada Tahiti'de gériilme siklit % 100'e yakin iken , kedilerin iilkeye hig
sokulmadif Pasifikteki kiigiik adalarda toksoplasmosise hi¢ rastlanmamigtir (Tuncel
ve ark.1993).

Ingiltere'de gebelik doneminde akut Toxoplasma gondii enfeksiyonu gegirme
sikhig1 400 gebelikte bir, Fransa'da 140 gebelikte bir, Amerika'da ise 600 gebelikte bir
olarak bildirilmigtir (Lingappa and Sande,1994; Remington and Desmonts,1990).

Ulkemizde yapilan seroprevalans ¢aligmalarinda 40 yagin iistiindeki popiilasyon
da % 60'n Uzerinde pozitiflik gorilmigtiir. Prevalans daha ¢ok kadinlarda yiiksek
bulunmugtur. Bu durum kadinlarin yemek hazirlama sirasinda ¢ig et ve sebzelerle
kargilagmas: ile agiklanabilir. Insan enfeksiyonunda doku kisti igeren ¢i veya az
pismis etler yaminda, ookistle bulagmug ¢ig yenen salatalik, marul, vb. besinler dnemli
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rol oynar. Insandan insana bulagma, konjenital bulagma, diginda taze kan nakli veya
organ transplantasyonu ile de olabilir. Ancak bu tiirlii bulagma insanda rastlanan
yilksek enfeksiyon oram iginde ¢ok Onemsiz bir yer tutar (Toére,1996; Cetin ve
ark.1995).

2.4. Direng

Toxoplasma gondii uygun sivilarda buzdolabinda bekletildiginde 1-2 hafta
canh kalir. Kan emen sineklerin enfekte konaktan kanla emdigi protozoon giinlerce
canh kalabilir.Isiya kuruluga ve dezenfektan maddelere duyarhidir(Cetin ve ark.1995).

2.5. Toxoplazmozun Bulagmas:

Toxoplazmozis biitiin hayvanlan igine alan bulagici b1r zoonozistir. Kedi,
hastalifin hayvanlara ve insanlara bulagsmasinda en 6nemli faktérdiir (U.S Department
of Health and Human Services,1997).

Toxoplasma gondii insanlara iki yolla bulagir (Lingappa and Sande, 1994).
1) Agiz Yoluyla
2) Konjenital Yolla (Transplasental yolla)

2.5.1. Toxoplazmozun insana Bulagma Sekilleri

1) Insan i¢in ¢ok 6nemli bir bulagma tarzi anneden fetusa plasenta yoluyla olan
bulagtir. Konjenital toxoplazmosis plasenta yoluyla anneden cocufa geger.
Insandan insana bulag hamilelik esnasinda anneden gocufa bulag (vertikal
transmisyonla) diginda miimkin degildir (Kapperud et al.1996; Bengisu,1990;
Can ,1990).

2) Kedi digkist ile dig ortama atilan ookistlerle bulagmig ¢ig yenen salatalik, marul,
roka gibi yesil yaprakh sebzelerin tiiketilmesiyle (oral yolla gegis) sz konusudur
(Kapperud et al. 1996; Bahar,1992).

3) Insan enfeksiyonunda doku kisti igeren etlerin ¢ig veya az pigmig olarak yenmesi .
Cig etin ¢iplak olarak ellenmesiyle, ¢if kofte, ¢if sucuk yeme aligkanhidir. Bunu
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4

5)

6)

7

8)

sirasiyla dolma veya kofte yaparken hazirlanan igi tatmalan da bulagta diger bir
sekildir (Balik¢1 ve ark.1992a).

Kedi digkis: ile kontamine olan topraktaki ookistlere maruz kalmakia olur (The
Merck Manuel, 1995)

Evde beslenen kedilerin digki kabiyla temas bulagta 6nemli bir yer tutar. Kediye
parazitin bulagmasindan 2 hafta sonra digki kabindan milyonlarca parazit iirer.
Parazitler kedinin digki kabina ulagtiktan 2-5 giin sonra insana bulagir. Toxoplasma
ancak ¢ig et yiyen kedide goriiliir. Kedinin avlanmasina ve sadece kedi yiyecegi
yemesine dikkat edilirse toxoplasma 6nlenebilir (U.S Departmen of Health and
Human Services,1997).

Enfekte hayvanlann sitlerinin, yumurtalanimn ¢ig olarak tiiketilmesiyle bulag
miimkiindiir (Cetin ve ark.1995).

Enfeksiyonun akut fazinda trofozoitlerin digk, idrar, tiikriik, g6zyasi,vajen salgisi,
meni ve siit gibi bir ¢ok viicut sivisinda bulundugunun gosterilmesi parazitin bu
formunun insana bulasta az da olsa roliiniin olacagim disiindiirmektedir (Tére,
1996).

Organ nakli ve kan transfiizyonunu igeren bulagma az da olsa son yillarda daha
6nemli hale gelmistir. Labaratuar galigmalarinda yasayabilen tackyzoitler ihtiva
eden maddelerin kazaen astlanmasindan sonra toxoplazmoza yakalanmiglardir
(Lingappa and Sande,1994).

2.6.Patogenez ve Belirtiler

Toksoplazmoz konjenital ve edinsel toxoplasmosis olabilir.Organizmaya giren

Toxoplasma gondii her tip hiicreyi enfekte edebilir, ve hiicre i¢inde gogalir. Enfekte
hiicrenin pargalanmastyla serbest kalan parazit yakindaki hiicreleri enfekte eder, ve

kan yoluyla baska organlara yayilir. Veya hiicre i¢inde kalarak yalanci kist veya doku
kisti olugturur (Kayser et al. 1997;Tore, 1996).

2.6.1. Edinsel Toxoplazmoz

Olgulann biyik ¢ofunlugu (% 90) belirsiz seyreder Patolojik bulgular

hastahifin akut, subakut veya kronik oluguna gore degisir (Cetin ve ark. 1995).
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Akut vakalarda bagta kalp,beyin ve akciger olmakla beraber hemen her organda
kiigitk veya bityiik iltihabi ve nekrozlu lezyonlar vardir. Subakut vakalarda lezyonlar
beyin ve gozdedir.Beyinde kapillerin etrafinda monositlerin birikmesi, konjestiyon ve
O6demle birlikte nekroz odaklan, sonradan kalsifiye olan kiigiik graniilomlan goézde
koriyoretinit ve retina tabakalarinda 6dem, monosit infiltasyonu bulunur. Kronik
vakalarda en gok beyinde, gozde, ¢izgili kaslarda ve adrenallerde olmak uzere
organlarda kistlere rastlanir (Lingappa and Sande ,1994; Cetin ve ark.1995).

Edinsel toxoplasmosisin kulugka devri bilinmemektedir. Laboratuar muayeneleri
erigkinlerde enfeksiyonun digiiniildiginden ¢ok fazla oldugunu, fakat biiyiikk bir
kisminin belirtisiz seyrettiZini gostermigtir. Belirti veren vakalara viicut direncini
kiran bagka bir hastalifi olan (6megin:AIDS) yada imminosupressif ilag alan
hastalarda sik rastlamr. Bu hastalarda toxoplasmosisden 6liim oram da yiiksektir.
Akut vakalarda dokiintii ve atipik pnomoniye benzer akcifer bulgulari, subakut
vakalarda sinir sistemi ve gbze ait belirtiler 6nde gelir, korioretinit konjenital
enfeksiyonun aksine tek taraflidir ve serebral kalsifikasyon olmaz. Koriyoretinite 10-
30 yas arasinda daha gok rastlanir ve bazilarida sessiz bir konjenital enfeksiyonun geg
ortaya ¢ikan belirtisi olarak kabul edilir (Lingappa and Sande,1994;Cetin ve ark1995).

Edinsel toxoplazmozu bagta gelen belirtilere goére lenfatik, serebral ve
dokiintiilii toxoplazmoz olarak da ayirmak miimkiindiir.

Lenfatik toxoplazmozda boyun, kulak alt1 ve kasikta genellikle daha belirli
olmak iizere lenf bezlerinde genel bir biiyiime vardir. Lenf bezleri aylar veya yillarca
biiyiik kalabilir fakat iltihaplanmaz. Baglangigta devamh olan ateg sonralan belirli
araliklarla gelir. Kanda monositoz goriilebilir. Karaciger ve bazen dalak biiyiir.
Tamamen ategsiz seyreden toxoplasmosis de goriiliir.

Serebral toxoplazmoz, immun sistemi bozuk hastalarda gériiliir. Bir AIDS'li
hasta serisinde toxoplasma yoniinden seropozitif olanlanin yariya yakininda serebral
toxoplasmosis geligmigtir. Yaygin ensefalopati, meningoensefalit veya beyinde kitlesel
lezyonlar baglica tablolardir. Vakalarin yanidan fazlasinda motor bozukluklar, anormal
refleks bulgular, pisisik degigmeler gozlenir.

Serebral toxoplazmozda meningoensefalit belirtileri 6n plandadir. Ates, basg
agnst , kusma, akli bozukluklar ¢ocuklarda konvilsiyonlar sik goriikir. Sinir
sistemine ve akli yeteneklere ait sekeller kalabilir.

Dokintiilii toxoplazmozda sagh deri, veya aya ve tabanlar disinda rastlanan
makiilopapiiler ve eritemat6z lezyonlar en ¢ok dikkati ¢eken belirtilerdir (Kayser et



al 1997;Lingappa and Sande, 1994; Cetin ve ark.1995).

2.6.2. Konjenital Toxoplazmoz

Konjenital toxoplazmoz, hamile bir kadin gebelikte akut enfeksiyon gegirir ve
enfeksiyonu plesanta aracilifiyla fetusa aktanrsa olugur (The Merck Manuel 1995 ;
Kuru ve ark.1994). Ancak anne konsepsiyon sirasinda latent enfeksiyonlu olup, 6zgiil
antikor tagiyorsa(dogurganlik ¢agin daki kadinlarin yaklagik % 35-45' inin) intrauterin
enfeksiyon tehlikesi yoktur (Kayser et al.1997).

Yeryiiziinde gebe kadinlarin % 0,1-1 inin Toxoplasma gondii ile primer enfekte
oldugu ve bunlarin % 40''mn fetuslarina enfeksiyonu gegirdigi, toxoplazmoziu
gebelerin % 20'sinin ise konjenital toxoplazmozlu bebek dogurdufu bildirilmigtir
(Orak ve ark.1997).

Gebelikten 6nce Toxoplasma gondii ile kronik enfeksiyonu olan kadinlarda
olusan antikor, ¢ocufiu da koruyacagindan konjenital toxol;lasmosisden sorumliu
tutulamaz (Cetin ve ark.1995;Kayser et al. 1997).

Fetiiste olugabilecek komplikasyonlar birinci trimesterde en aZir seyirli olmakla
beraber, konjenital toxoplazmozisin en ¢ok ortaya ¢iktiS1 dénem ise gebeligin iigiinci
trimesteridir. Sagaltim uygulanmayan anneden fetiise birinci trimesterde konjenital
toxoplazmozis riski % 14-17 iken ikinci trimesterde bu oran % 29 tigiincii trimesterde
ise toxoplazmozis riski % 59 azalmaktadir.Sagaltim uygulananlarda bu risk % 50
azalmaktadir. Bu nedenle bir ¢ok iilkede, dofurganlik yagina gelen tiim anne
adaylanna rutin olarak hassas testlerle antitoxoplasma IgG ve IgM antikorlarinin
aragtinlmas: Onerilmekte ve efer bu antikorlar o bireyde saptanmig ise hemen
tedaviye alinmas: 6nemle vurgulanmaktadir (Tuncel ve ark.1993).

Konjenital toxoplazmozisin kliniksel belirtileri infanttaki, lenfoadenopati,
hepatosplenomegali anaokulu ¢agindakilerdeki iki yonlii korioretinitise kadar cesitli
sekillerdedir. Siddetli fizikomotor ve mental gecikme, epilepsi, ensefalitis ve pnomoni
en Urkitiici komplikasyonlardir. Bu semptomlan tagiyan gruptaki hastalar daha gok
prematiir olarak dogarlar. Dogumda veya dofumdan hemen sonra semptomatik
olurlar (Lingappa and Sande, 1994; Remington and Desmonts,1990).



Korioretinit, vakalarin % 90 dan fazlasinda vardir. Cok defa iki taraflidir ve
yasayan c¢ocuklarda kérlige neden ofur. Ikinci derecede sik rastlanan bulgu serebral
kalsifikasyondur. Vakalarin % 60’1inda bulunur. Bu iki bulgunun oldugu vakalar da
mutlaka toxoplazmoz diigiiniilmelidir. Hasta gocuklarin bir kismu 6liir, sag kalanlar da
ise sik olarak akli gerilik, konwviilsiyonlar, katarakt, nistagmus, sasilik gibi sekeller
goriiliir (Pinon et al. 1996;Cetin ve ark.1995).

2.7. Toxoplazmozun immiinolojisi

2.7.1 Antijenler ve Antikorlar

Toxoplazmozis hiicre i¢i paraziti olmas:i nedeniyle antijenleri tam olarak
anlagilamamgtir. Toxoplasma gondii’ nin antijenik yapisimn kompleks olmas:1 ve bu
antijenlere kars1 olugan antikorlarin enfeksiyonun degisik dénemlerinde olugmas: ve
serumda bulunma siirelerinin farkli olmasidir. Omegin en erken olusan antikorlar
SFBT (Sabin Feldman Boya Testi), IFAT (indirekt Floresan Antikor Testi) ve
ISAGA (Immiinosorbent Aggliitinassay) testleriyle saptananlardir ve parazitin hiicre
duvan antijenlerine kars1 olusmuglardir. Solubl antijenlere karsi olusan antikorlar ise
daha ge¢ donem de saptanabilir diizeye ulagirlar bu antikorlar CF (Kompleman
Fiksasyon Testi) ve IHAT (indirekt Hemagliitinasyon Testi) ile saptananlardir
(Enfeksiyon Hastaliklari, 1996).

Toxoplasmosis'de IgG, IgM, IgA, IgE antikorlanimin olustugu bilinmektedir
(Jenum et al. 1997; Gavinax et al.1997, Gorgievski-Hrisoho et al.1996). Normalde
plasentaya gegmeyen belirli IgM, IgA, veya IgE nin bebegin serumunda bulunmast
dogum oOncesi toxoplazmozisin en Onemli belirtisidir (Pinon et al.1996).
Toxoplasmosis tams1 parazite 6zgi IgG ve IgM antikorlarinin gesitli serolojik
testlerle CF (Kompleman Fiksasyon Testi), IFAT (indirekt Fluoresan Antikor
Yontemi), SFBT (Sabin-Feltman boya testi)y ELISA (Enzyme Linked
Immunosorbent Assay) saptanmas ile konur (Lingappa and Sande, 1994;Kayser et
al.1997).

IgM antikorlarinin pozitif olmas: o kisinin toxoplazmozis gegiriyor olmastnin
bir kamtidir (Tuncel ve ark.1993) . IgM antikorlan enfeksiyonundan bes giin sonra
meydana ¢ikar, 2-4 hafta iginde en yiiksek diizeye ulagirlar. Sonra birkag hafta veya ay
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i¢inde saptanabilirdiizeyin altina diierler (Kayser et al.1997).IgG antikorlarinin aksine
IgM antikorlan normal plasentadan ge¢medigi ve defektli plasentadan gecgse bile
¢abuk yikima ugradifi igin bu antikorun yeni doganda gdsterilmesi konjenital
toxoplazmozis i¢in 6nemli bir delil olur (Cetin ve ark.1995).

IgG antikorlar1 biraz daha geg olarak ortaya ¢ikar. 2-4 ay sonra en yiiksek
titreye ulagirlar, ve yillarca kalirlar. IgG titresinin artmasi ve IgM saptanmas: akut
enfeksiyonu gosterir (Kayser et al.1997).

Toxoplasma teshisinde en ideal antikor negatif serum 6rneklerinin hamileliginin
baslangicinda alinmasidir. Rutin toxoplasma testleri hamilelikte devam ettirilirse, ilk
ornek ilk antenatal saghk kontrolinde alimir. Ideal sonuglar ise 8 vel3haftalarda
alinan 6rneklerde gikar (Jenum et al. 1997).

Toxoplazmozis hamilelikte akut olarak gegirilirse fetus igin risk olusturur.
Hamilelifin ilk 3 aylk doneminde IgM testi nadir olarak kullamlabilir. Cinki
Toxoplasma gondii 1gM antikorlan genellikle 6 ayin iistiinde daha iyi olugtugu igin ilk
2 ve 3 aydaki pozitif testler diigik tahmin olusturur (Gorgievski-Hnisoho et al.1996).
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2.8. Rubella ,German Measles (Kizamik¢ik Viriisii)

Kizamike¢ik kulak arkast ve boynun yan tarafindaki lenf bezlerinin biiyiimesi ve
dokiintiilerle karakterize akut atesli bir hastabktir. Daha ¢ok ¢ocuklarda ve
eriskinlerde goriilir. Dokiintiilii viral enfeksiyonlann en hafif olanidir. Bununla
birlikte hamilelifin baglangicinda gegirilen kizamik¢ik, fetusta ciddi anormalliklere
(mental gerilik , konjenital malformasyon,) yol agabilmektedir. Bu nedenle fetusun
uterustaki enfeksiyonu, konjenital Rubella sendromu (KRS) olarak énem tagir (Kaleli
ve ark. 1997 ; Goral,1994).

Hamileligin ilk trimesterinde kizamik¢ik ile temas sonucu siklikla konjenital
defektli bebeklerin dogdugunu ilk defa 1941 yilinda Avusturya'li bir oftalmolog olan
Gregg bildirmigtir. Kizamik¢ik viriisii bu tarihten sonra 6nem kazanmugtir (Becham,
1997).

2.8.1. Viriisiin Ozellikleri

Kizamikgik viriisii fiziksel, kimyasal ve morfolojik 6zellikleri goz oniinde
bulundurularak, Jogoviridae familyasinin Rubiviris cinsi iginde yer almaktadir
(Ustagelebi, 1992).

Rubella viriist yayilma 6zelligi ve patogenez yoniinden difer Togoviriis'lerden
farkhdirlar. Togoviriis'lerin hepsi kan emen eklembacakhilarda ¢ogalarak vertebralilan
da enfekte ederler. Rubella virisii antropodlarla bulagmamakta, klinik ve
epidemiyolojik 6zellikleri bakimindan Paramiksoviriis'lerle (6zellikle kizamk viriisii)
biyiik benzerlik gostermektedir (Poyraz,1998; Goral,1994).

Kizamikgik etkeni yuvarlak 60-80 nm ¢apinda 4,3 x 106dalton kadar mol
agirhginda niikleokapsidi tek sarmalli RNA igerir. (RNA si diger Togoviriis'lerden
daha kigiiktiir) Zarftan disann dogru 5-6 mm uzunlugunda glikoprotein yapisinda
¢ikintilar uzanir. Zar glikoproteinleri (Elve E2 ), i¢ kapsit proteini (C ) ninden olugur.
El glikoproteinleri hemagliitinasyon ve hemolitik aktivite ile iligkilidir. Virisiin
hafifce zedelendikten sonra bile hemagliitinasyon yapabildigi goérilmistiir . E1
glikoproteinleri yeni dofmug civciv, kaz ve 0 grubu insan eritrositlerini agliitine
etmektedir Bu hemaglitinasyon kendilifinden veya noraminidaz etkisiyle
onlenmektedir . Virisiin orijininde zengin niikleokapsid proteini (C) ise , enfeksiyoz
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olan viral RNA ile iligkilidir (Pogue et al.1996, Mitchell et al.1996). Kizamikgik
viriisii diger Togoviriis' lerden immiinolojik olarak farklidir. Tek bir antijenik yap1
bulunmaktadir (Goral, 1994).

Virils, maymun, tavsan ve insan orjinli degisik hiicre kiiltiirlerinde (primer,
devamli ve diploid hiicre) ureyebilmektedir. Dier Togoviriis'lerde oldugu gibi,
enfeksiyoz viral RNA, m RNA olarak gorev alir, boylece viriis proteininin sentezi
sitoplazmada yapilir. Sentezleri tamamlanan proteinler sitoplazma zarinda gekillenirler
ve matirasyon sitoplazma zarinda tomurcuklanma suretiyle gergeklesir (diger
Togaviriis'lerde niikleokapsitler konak hiicre sitoplazmasinda gekillenir.) (Kayser et
al.1997; Goral,1994).

Rubella virisi doku kiiltiirlerinde genellikle sitopatik degisiklik meydana
getirmektedir. Ancak insan amnion hiicrelerinden hazirlanan primer doku kiiltiirlerinde
olusan degisiklikler saptanabilmektedir (gayet yavas 2-3 hafia sonra). Hiicreler
bilylimity veya yuvarlaklasmigtir. Ameboid pseudopodlar igerir. Nikleus zan
kaybolmus ve niikleer kromatin hiicreler olusturmugtur. Sitoplazma yuvarlak veya
diizensiz goriiniimde eozinofilik inkliizyon cisimcikleri bulunur. Kizamikeik viriisii
ile enfekte olan insan diploid hiicre kiiltirlerinde , kromozom kinlmalan meydana
gelmekte bu da enfekte fetustaki konjenital lezyonlarin patojenisini agiklamaktadr .

Kizamikegik virisi, enfekte doku kiiltiirlerinde interferans olugturarak, diger
virtslerin (Pikornoviris'ler, Ortamiksoviriis'ler, Kizamik viriisii) hiicreleri enfekte
etmesini engeller (Goral,1994).

2.8.2. Dogal Direng

Rubella viriisii eter, kloroform, aseton gibi lipid eriticilere dayamksizdir. % 70
etil alkol, infektiviteyi bir ka¢ dakikada ortadan kaldirmaktadir, Rubella viriisii 1s1ya
da yaniksiz olup 37 °C de ve % 2 serum bulunan bir ortamda infektivitesinin % 90 1m
56 °C de 30 dakikada 100 °C de 2 dakikada infektivitesini tamamen kaybetmektedir
(Cengiz ve ark.1991).
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2.9, Epidemiyolojisi

Kizamikgik tiim diinyada yaygin bir hastahktir. Enfeksiyonlar genellikle kig
sony, ilkbaharda artig gstermektedir. Her 6-10 yilda bir epidemiler, 20-25 yilda bir
pandemiler goriilmektedir.

Rubella viriisii igin tek konak insandir. Viriis gevreye enfekte kisilerin solunum
sekresyonlariyla yayilmaktadir. Bunun yaninda viriislii materyel ile direkt temas ile de
bulasabilmaktedir (Poyraz,1998).

Kizamikgifin dogurganlik yas grubunda % 80-90 oranlaninda seropozitiflikle
seyreden bir enfeksiyon oldugu bildirilmigtir. Ancak bu oranlar iilkeden iilkeye
degisiklik gostermektedir. Omegin; Jamaika'da % 69, Italya'da % 90.1, Avustralya'da
% 99 oraminda kizamikgik IgG antikoru pozitifligi saptanmugtir (Akdag ve ark.1994;
Cengiz ve ark.1991).

ABD 1964 rubella salgininda 11.000 i fetal kayip ve 20.000 konjenital rubella
sendromu ile 12 milyon enfeksiyon olugmugtur. 1985 te KRS in hayat boyu tedavi
maliyetinin 220 milyon dolarlik ekonomik yiik getirdigi tahmin edilmigtir. ABD de
rubella agisinin 1969 yilinda gelistirilmesi ve rutin olarak uygulanmasiyla biyik
periyodik rubella epidemileri olmamugtir. 1993 te raporlanan vakalann tahmini
olusum oram olarak 0,1/100.000 ve canli dogumlardaki dogustan KRS olusum
oramnda ani bir diigiiy g6stermigtir (U.S.Preventive Services Task Force,1996).

Ulkemizdeki kizamik¢ik seropozitiflifi erigkinlerde % 66.8 gebelerde % 36-
89.8 dogurgan gagdaki kadinlarda % 93 geng eriskin kizlarda % 65-90 oraminda
kizamikgik antikor pozitifligi bulunmugtur (Enfeksiyon Hastaliklari, 1996).

2.10. Patogenez ve Patoloji

Kizamikgikla enfeksiyon iist solunum sistemi mukozasinda baslar. Viriis
solunum sistemindeki ilk replikasyonu takiben servikal lenf diigiimlerinde gogZalir.
Lenf diitimlerinde tiremeye bagl1 olarak lenfadenopati tablosu olusur viremi 5-7 giin
sonra baglar, antikorlarin olugtugu 13-15inci giinlere kadar devam eder. Viriis kan
yoluyla bitiin viicuda yayilarak deriye ulagir. Deride kizamik enfeksiyonlarina 6zgiil
dokiinttilerin olugmasina yol agar.Bu dénem de pek ¢ok organda iiredigi halde ¢ok az
klinik semptom olugturur. Dokiintiiler enfeksiyondan 14-25 giin ( ortalama 18 giin )
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sonra goriilir. Viriis dokuntilerden onceki bir hafta igerisinde nazofareksten bazen
diski ve idrardan izole edilebilmektedir. Dokiintiler giktiktan sonra ise sadece
nazofarenkste bulunmakta ve haftalarca burada kalabilmektedir. Olgularin % 25' inde
primer enfeksiyon subklinik olarak seyreder (Kayser et al.1997,Goral, 1994;Poyraz,
1998).

Gebe kadinlar rubella enfeksiyonu gegirdikten sonra plesantal veya fetal
enfeksiyon olusur. Plesantal dokuda enfeksiyon gegici olmasina ragmen, korion
villuslarinda devam etmektedir. Maternal viremi sirasinda kan yoluyla plesantaya
gelen viriisler, endotel hiicrelerinde nekroza neden olmaktadir. Viriis nekrotik ve
enfekte endotel pargalan ile embriyonel dolasima kanigmakta, mitozu engellemekte
ve kromozomal zararlar yapmaktadir. KRS bebek fetal gelisme sirasinda hiicre
béliinmesinin az olmasindan dolay1 kiigiiktiir. Ductus arteriosus veya degigik form
pulmoner arter stenozu seklinde kalp hastaligi, korti orgam nekrozu gelisir (Cengiz
ve ark.1991).

Anne, rubella enfeksiyonunu gebeligin ilk 8 haftasinda gegirirse ¢ocukta
enfeksiyon olasilif: % 50-80dir. Risk oram gebeligin ikinci trimesterinde % 10-20 ye
diiser. Gebeligin 20 haftasindan sonra fetus igin tehlike azalmaktadir (Neyzi ve
Ertugrul, 1993).

Gebeligin ilk 8-12 haftasinda, annenin kizamikgik gecirmesi 6nemli bir
embriyopati nedenidir. Fetal anomali oram ve afirhig1 gebeliginl.ayinda ilk trimestrde
teratojenite giddetinin ¢ok fazla oldugu bir enfeksiyon olarak tammlanmigtir. Rubella
embriyopatisi, primer rubella infeksiyonu sirasinda meydana gelmektedir (Cengiz ve
ark. 1991).

2.11. Klinik Belirti Ve Bulgular

Kizamikgik enfeksiyonu genellikle ¢ocukluk doneminde gegirilen bir enfeksiyon
olup, ¢ocukluk doénemi hastahiklari arasinda yer alir. Hastahifa yakalananlarin % 40
'1m 5-9 yas grubu ¢ocuklar olugturmaktadir. Bu hastalifinin % 15 inden az1 ise 0-5 yas
grubu gocuklarda goriilmektedir (Akdag ve ark.1994;Poyraz,1998).
Kizamikgik: a) Postnatal Edinsel Kizamik¢ik
b)Dogumsal Kizammkgik (konjenital rubella) diye ikiye ayrilir (Neyzi ve
Ertugrul,1993).
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2.11.1. Postnatal Edinsel Kizamik¢ik

Biitiin diinyada goriilen, makilopapiiler dokiintii ve suboksipital lenfoadenopati
ile karakterize, endemik veya epidemik olabilen bir hastaliktir (Neyzi ve Ertugrul,
1993). Asemptomatik olabilir veya diger viral enfeksiyonlarla belirtileri kanigabilecegi
i¢in rubellanin teghisi zordur. Rubella viriis enfeksiyonlasinin % 30-50'sinin kliniksel
olarak goériinmedifi ve ancak serolojik olarak belirlenebilecegi tahmin edilmektedir
(Mitchell et al.1996).

Klinik belirtiler : Inkiibasyon siiresi kesin olmamakla beraber 2-3 hafta
(ortalama 14-21 giin) kadardir, genellikle gocukta prodromal dénem yoktur.
Erigkinlerde ve adolesanlarda eriipsiyondan 6nce hafif ateg, bag agris1, anoreksi, hafif
konjektivit, nezle, oksiiritk, lenfoadenopati ile seyreden prodromal donem vardir.
Splenomegali hastahifin akut devresinde goriilebilir. Ateg yiikselmesini takiben
hastalarda makiilopapiiler dokintiler olusur. Dokiintiller genellikle boyundan
baglayip hizli bir gekilde yiize, viicuda ve bacaklara yayilir.3-4 giin icinde
kendiliginden kaybolur. Sinovyal membranin enfeksiyonu Ysonucunda kadinlarda
gegici olarak ensefalit, artralji ve artrit gibi komplikasyonlar gelisebilir (Pogue, 1996;
Mitchell et al.1996).

2.11.2. Konjenital Rubella

Maternal Rubella enfeksiyonu ile KRS arasindaki iligki ilk kez 1941 yilinda
Gregg tarafindan belirtilmigtir (Cengiz ve ark.1997).

Gebeligin ilk 12 haftasinda gegirilen akut Rubella genellikle fetal enfeksiyonla
sonuglanir. Terapdtik abortuslarin % 90'indan viriis izole edilmis ve miadinda
yenidogan bebeklerin % 81'inde enfeksiyonun serolojik kamti bulunmugtur. Fetal
enfeksiyon kronik olup dogumu izleyen birkag hafta boyunca bogazda viriis varhg:
siirmekte ve duyarh kigilerde rubellaya yol agmaktadir (Cengiz ve ark.1997). Fetal
enfeksiyon riski yilksek oldufundan, ilk trimesterdeki maternal enfeksiyonda
gebeligin sonlandinimas: 6nerilmektedir (Kaleli ve ark.1997).

Klinik belirtiler : KRS klinik belirtileri 3 grupta toplamak miimkiindiir (Goral ,
1994).

1) Bebekte gegici belirtiler
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2) Dogumda veya dogumu takip eden bir yil iginde ortaya ¢tkan kalici defektler

3) Cocukluk veya biiyiime ¢aginda goriilen ilerleyici nitelikte gelisim bozukluklari
olusabilmektedir.

Kalict defektlerin en yaygin olam konjenital kalp hastalifi (patent ductus
arteriyosus, pulmoner arter stenozu, atriyal veya ventrikiiler septal defekt), safirlik
kalicidir, bu durumun corti orgam lezyonuna bagl oldugu sanilmaktadir. Enfeksiyon
gebeligin 8. haftasindan sonra olugmugsa safirlik ve bm;a bagli konugma bozuklugu
tek belirti olabilir. Tam veya kismi korlik (katarakt, glokom, koriyoretinit),
bebeklerde hepatosplenomegali, trombositopenik purpura, anemi, osteit ve
meningoensefalit gibi gegici septomlar olusabilmektedir. Konjenital Rubella
sendromunda merkezi sinir sistemi tutulumu daha fazla goriilmektedir. Mental
gerilik, en yaygin goriilen gelisim bozuklugudur. Semptomatik KRS’lu bebeklerin %
20' sinin dogumda 61diigi bildirilmigtir (Goral,1994; Neyzi ve Ertugrul, 1993).

Konjenital rubellah g¢ocuklarda ge¢ olarak (10 yastan sonra) gelisen ve
intelektiiel gerileme, miyoklonikataksi ve konviilziyonlarla ortaya g¢tkan, oliimle
sonuglanan"Progresif Rubella Panensefaliti" sendromu da tammlanmustir. KRS'u
cocuklarda Tip 1 diabet riskinin artti1 gosterilmigtir (Poyraz,1998; Neyzi ve Ertugrul,
1993).

2.11. 3.Bagsiklik

Kizamikgikta antikorlar dokiintiilerin solmaya baglamasiyla birlikte saptanabilir.
Antikor titresi 1-3 hafta iginde hizla ylikselmektedir (Géral,1994). Rubella viriisiiniin
tek bir antijenik tipi bulunmakta olup, viriise kars: olusan antikorlar kigiyi &miir boyu
ikinci bir enfeksiyona kargi korurlar (Poyraz,1998).

Rubellada ilk olusan antikorlar IgM simfi olup dokiintilerden 2 hafta sonra
serumda yliksek diizeyde bulunur. 6 hafta sonra ise saptanamamaktadir. Bununla
beraber 4'tincii haftadan sonra IgG antikorlarindaki artig takip eder ve 6miir boyu
kalir. IgG antikorlan dnceden gegirilmis enfeksiyonun bir gostergesidir (Mitchell et
al. 1996; Cengiz ve ark.1991). Akut ve nekahat fazn serum &6rnek ¢iftlerinde RuBélla
viristi 6zel IgC titerlerinde 4 misli veya da ha fazla artig gdzlemlenmesi Rubella
viriisii enfeksiyonunun onay olarak kabul edilir (Mitchell et al. 1996).

Maternal antikorlar (IgG ) bebegi 4-6 ay kadar kizamik¢ik enfeksiyonundan
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korumaktadir, Uterustaki enfeksiyonun sonunda ise bebekte,yiiksek titrede IgM ve IgG
antikorlan olugmaktadir. Hemaglitinasyon-inhibisyon testi, kizamikgifin indirekt
tanusinda kullamlan standart bir yontemdir. Kompleman birlegmesi tamda pek yararh
olmamaktadir. ELISA da klasik testler kadar duyarli bir yontemdir. Ayrica IgM
antikorlanim saptama oOzellifine sahiptir. Yeni gegirilmekte olan kizamikgik
enfeksiyonunun kesin tamisi igin (6zellikle hamile kadinlarda) 10 gin ara ile alinan 2

antikorlarinin  varh@i gosterilmigtir. KRS'lu bebeklerinde IgM antikorlarinin
saptanmasi tant igin yeterlidir (Goral, 1994).

Rubella enfeksiyonunda klinik tam: difer hastaliklarla karigmasi nedeniyle
yeterli olmamaktadi. Bu ylizden kesin tam igin laboratuar testlerinden
yararlanilmaktadir.Tany, bofaz yikant1 suyundan ve idrardan viriisiin izole edilmesiyle
ve plazmada rubella spesifik IgM saptanmasiyla konur (Poyraz,1998; Neyzi ve
Ertugirul,1993).
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2.12. SITOMEGALOVIRUS (CMV)

Sitomegaloviriis ozellikle son yillarda 6nem kazanmig ve lizerinde en gok
durulan viral etkenlerden birisidir. CMV infeksiyonu intrauterin viral enfeksiyonlarin
en yaygin goriilenidir (Hagay et al.1996; Lipitz et al.1997).

CMV saghkli kadinlanin % 10'unun servikslerinde bulundugu (Orak ve ark.
1997), yenidogan bebeklerin % 0,5 - % 2,5' inde intrauterin donemde enfeksiyonun
geligtigi (Hagay et al.1996; Kaleli ve ark.1997) ve canh doganlarin % 1'inde ise klinik
bulgularin varhg bildirilmistir (Mete ve ark.1993; Becham 1997; Kara ve ark.1997).
Bu yenidoganlarin da % 10' nunda yagamu tehdit eden agir tablolara neden olmaktadir
(Hagay et al.1996; Domain,1995).

Enfeksiyon saghkli bireylerde genellikle asemptomatik seyreder. CMV
enfeksiyonu latent kalma 6zelliZi ile herpes ailesinin en 6nemli 6zelligini tagimaktadir
(Samanc1 ve ark.1996; Mete ve ark.1993; Poyraz ve ark.1995). Beta-herpes grubuna
ait olan CMV primer enfeksiyonu takiben salgi bezlerinde, bobreklerde latent hale

geger (Poyraz,1998).

2.12.1 Etiyoloji

Sitomegalovirus ; herpes virus grubundan ¢ift sarmalli bir DNA virisadir
(The Merck Manuel,1995; Mete ve ark1993). CMV herpes grubunun tim
karakteristiklerine sahipti. CMV igin duyarh bir labratuar hayvam yoktur. Ancak
insan hiicrelerinde iiretilebilir (Kiligturgay, 1993). CMV yaklagik 200 nm ¢apindadir.
DNA igeren ¢ekirdek 162 kapsomerden olugmus, ikozahedral yapida bir kapsitle
sarilmugtir. Kapsit major ve minor olmak iizere iki ana yap: proteini igerir. Kapsidi
lipit igeren 180 nm ¢apinda bir zarf ¢evreler. Bu zarf kompleks bir yapidadir ve en az
6 glikoprotein igerir (Enfeksiyon Hastaliklar1,1996).

Enfeksiydz DNA,yaklagik 240 kb DNA icerir ve molekiiler agirhif1 yaklagik
150x106'd1r.Viral DNA 25-35 yapisal protein ve sinirsiz yapisal olmayan proteini
kodlar. Konak hiicresine tutunan viris hiicre zanim geger ve sitoplazmik bir vakuol
icinde yer alir. Daha sonra viriis sitoplazmik vakuoliin i¢ kismiyla birlesir ve DNA
iceren kapsit bilinmeyen bir yolla ¢ekirdege ulagir.

Sitomegaloviriisiin tek bir antijenik tipi olup sitomegalik inklizyon hastahifinin
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etkenidir (Poyraz ve ark.1995). CMV enfeksiyonlarinda hiicrede goriilen
histopatolojik degigiklikler hem niikleusta hemde sitoplazmada goriilen sitomegalik
inkliizyon cisimcikleridir. Inkliizyon cisimcikleri yuvarlak veya oval gériiniimdedir
(Enfeksiyon Hastaliklan, 1996).

2.13. Epidemiyoloji

Dinyanin her yoresinde gorillen sitomegalovirus enfeksiyonu ,ekonomik ve
hijyen kosullan yetersiz toplumlarda daha da yaygin olarak ortaya ¢ikmaktadir (Drew
and Jacobson,1994; Domain,1995).

Dogurganhk yagindaki kadinlarda (15-49) sosyo-ekonomik diizeyi yiiksek
olanlanin % 55'inde digiik olanlarin % 85 oraninda seropozitiflik vardir (Hagay et al.
1996). CMV enfeksiyonunun toplumda yaygin olmas: gocukluk doneminden itibaren
etkenle karyilagma sansim artirmaktadir. Bu nedenle CMV enfeksiyonlan gocukluk
doneminde gegirilmektedir. Normal toplumda CMV antikor olumlulugu % 40-100
arasinda oldugu bildirilmistir (Poyraz ve ark.1995).

CMV enfeksiyonu gegiren bireylerde viriisiin idrar, oral ve genital salgilarla
salinmasi CMV nin toplumda yaygin olarak goriilmesine neden olur. Bulagma,
konjenital (in utero), oral, seksiiel temas, kan transflizyonu ve organ transplantasyonu
sirasinda veya bebek dofum kanalindan gegerken olur (Lipitz et al.1997; Drew and
Jacobson 1994; Hagay et al.1996). Epidemiyolojik agidan CMV enfeksiyonunun iki
6nemli dénemi vardir:
1-Perinatal Dénem: Bu donemde bulagim;

a) Annenin viremisi varsa transplasental yolla

b) Bebegin serviksten gegisi sirasinda

¢) Laktasyon déneminde anne siitii ile

d) Bebegin cevresinde yakin iliskide oldugu diger bebekler ve insanlar (bakicilari)

ile.

2- Dabha ileri yaslarla ilgili dénem(puberte sonrasi): Puberte sonrasinda cinsel iligki
ile (homoseksiiel veya heteroseksiiel)gecis artmaktadir, seroprevalans yiikselmektedir.
Yine bu dénemde viriisi etrafa sagan kisilerle yakin temas bulasmada 6nemlidir
(Hagay et al.1996). CMV enfeksiyonunun en yaygin oldugu yerler gocuk bakim evleri
(kreg, yuva) ve saghk kuruluglaridir ( NewYork City Departmen of Health Bureau of
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Communicable Disease1998).

CMYV enfeksiyonu igin risk gruplarin::

1) Anne karnindaki bebekler

2) Cocuk yuvalanndaki ¢alisan personel

3) Immun sistem bozuklugu kan nakli, organ nakli ve HIV viriisii tagiyan insanlardir

(Domain,1995).

2.14. Patogenez ve Patoloji

Konjenital CMV enfeksiyonu annenin primer enfeksiyonu sirasinda veya
enfeksiyonun reaktivasyonu sonucu olugmaktadir (Kaleli ve ark1997; Hagay et al.
1996). Belirgin veya gizli CMV enfeksiyonlarimn akut donem hiimoral yamtinda IgM
tipi antikorlar ortaya ¢ikmaktadir. Bu antikorlar konjenital CMV enfeksiyonlarinda
ozellikle klinik bulgulan belirgin olgularda yﬁkselmektedir.{ Primer enfeksiyoniu
hastada ilk énce IgM yiikselmekte, (6-9 ay sonra kanda gorillmez.) bunu IgG' deki
yukselme izlemektedir. IgM ; primer enfeksiyonu, reenfeksiyonu veya latent
enfeksiyonun reaktivasyonunu gostermektedir, IgM 16 haftada belirlenir. IgG ise
serumda uzun sireler kalic1 6zelliktedir(Drew and Jacobson 1994;Kiyan ve ark.1994).

Primer enfeksiyonfar cofunlukla klinik bulgu vermeden geger ve viriis
organizmada latent kalir. Viriisin muhtemelen mononiikleer 16kositlerde ve bobrekte
latent durumda kaldig1 samlmaktadir(Poyraz,1998). Selliiler immunitenin baskilandii
durumlarda (immiin siipresyon, kortikosteroid alimi, HIV enfeksiyonu, transplant
ahimi, vb.) veya allojenik stimtilasyon (kan transflizyonlan) ile viriis reaktive olur, ve
viral replikasyon baglar. Enfeksiyon bulgulan ortaya ¢ikar. Viris bu sirada gegici bir
immunstipresyonu kendisi de endiikleyebilir .(CD 4 T hiicre sayist azalir, CD 8 T
hiicre say1s: artar, IL-1 aktivitesi diiger.)

CMV insanda tercihen fibroblastlan, epitel hiicrelerini ve kan hiicrelerini
enfekte eder, insanda MHC-Klas 1 molekiilleri CMV igin bir reseptor gibi de ¢aligirlar
(Kihgturgay,1993). CMV aym zamanda HIV enfeksiyonunu aktive etmekte ve bir
kofaktor gibi rol oynamaktadir. Invivo sitomegalik hiicrelerin enfekte epitel hiicreleri
oldufu tahmin ediliyor. Bunlar etraf hiicrelerden 2-4 defa daha buyiiktiirler ve
genellikle 8-10 mm, kadar intraniikleer inkliizyon cisimcikleri ihtiva ederler,
ekstrensek olarak bulunurlar ve etrafinda niikkleer membranla ag¢ik renk goriinimi
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veren bir bosluk vardir (Owl's eye ). Bazen ufak graniiler stoplazmik inkliizyonlarda
gosterebilir. Sitoplazmik hiicreler salgisal bezler, akciger, karaciger, bobrek, pankreas,
bafirsak adrenal bezler ve santral sinir sistemi (SSS) gibi bir ¢ok organda da
bulunabilir. Enfeksiyona karst hiicresel inflamatuar cevap, plazma hiicreleri,
lenfositler ve monosit makrofajlardan olugmaktadir. Graniilomatéz reaksiyonlar
Ozellikle karacigerde goriiliir (Enfeksiyon Hastaliklari, 1996).

2.15. Direng

CMV' nin kimyasal ve fiziksel ajanlarla inaktivasyonu:

- % 20' lik eter soliisyonunda 2 saatte pH 5' in altinda

- 56 °C'inde 30 dakikada, UV 1simnda 5 dakikada olur.

Sivi nitrojende (azot) giivenle saklanabilir. Enfekte hiicreler siv1 nitrojende % 20
serum ve % 10 dimetil stlfoksit (DMSO) ile desteklenmis Eagle'in minimal essantial
medium' unda (MEM) saklanir. % 10 luk sodyum hipoklorit CMV nin infektivitesini
belirgin bir gekilde digiiriir ( Enfeksiyon Hastahiklan, 1996).

2.16. Klinik Belirti ve Bulgular

CMV enfeksiyonunda klinik tablolar degigkendir. Asemptomatik viriiriden
dissemine, multi-organ tutulumu gosteren aZir tablolara kadar gidebilen bir yelpaze
goriilebilir.

Yenidogan donemi diginda saglikh bireylerde olugan hastalik genelde sessiz ve
sekelsiz seyreder (Mete ve ark.1993) .

CMYV enfeksiyonu hastalifin bulagma evresine gore: 1)Dogumdan énce (Konjenital)
2)Dogum esnasinda (Perinatal)
3)Dogumdan sonra (Postnatal)

Olmak iizere simflandinlabilirler. Perinatal ve postnatal enfeksiyonlar aym zamanda
kazamlm§ enfeksiyonlardir (Kara ve ark.1997).
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2.16.1. Konjenital CMV Enfeksiyonu

Konjenital CMV enfeksiyonu primer veya tekrarlayan enfeksiyonlar sirasinda
viriisiin fetusa gegmesiyle olusurlar. Tekrarlayan enfeksiyonlar primer enfeksiyondan
daha az fetal hasar yapmaktadir (Kaleli ve ark.1997).

Gebelikte primer maternal enfeksiyonun fetiise gegme hiz1 % 15-% 50 oraminda
defiismektedir. Primer enfeksiyonda virus transplasental yolla anneden gocuga geger.
Tim yenidoganlarda konjenital CMV enfeksiyonu % 0,5 - % 2,5 oraninda goriiliir
(Neyzi ve Ertugrul,1993; Hagay et al. 1996). Her yil Amerika' da yaklagik 30.000 -
40.000 yenidogan CMYV ile enfekte olarak dogarlar (Lipitz et al. 1997, Becham, 1997).
Enfekte fetuslann % 10'u dogumda semptomatiktir.% 901 ise asemptomatiktir (Kaleli
ve ark.1997;New York City Departmen of Health Bureau of Communicable Disease,
1997).Asemptomatik yenidoZanlarin yaklagik % 5'inde semptomatik - yenidoganlarin
ise % 90''inda nérolajik bulgular ve igitme kusuru geligebilir (Samanci ve ark. 1996).

Bebeklerin ¢ofunda norolojik sekeller geligir; mental retardasyon ve motor
gelisim bozuklugu sik goériilen kalici santral sinir sistemi has;arlandlr. Mikrosefali,
olgularin ¢ogu dofumda gorilen veya bir kag ay iginde carpict duruma gelen bir
bulgudur. Spastise, dipleji, epileptiform nébetler, korliik rastlanan diger bulgulardir.
Norosensoryel tipte sagirhk siktir ve ilerleyen yasla daha da belirginlegir (Mete ve
ark.1993).

Pnémoni, konjenital CMV de tek bulgu olabilir. Konjenital CMV enfeksiyonu
olgularinda prematiirelik, intrauterin biyiime geriligi (% 30-50) ve kasik fiti
gozlenir. Yenidogan doneminde pndmoni, karaciger yetersizligi, kanama ve sekonder
bakteriyel enfeksiyondan dolay: mortalite % 30” a ulagabilmektedir (Hagay et al.1996;
Becham, 1997, Samanci ve ark.1996).

Sitomegalik inkliizyon hastalii gorillen gocuklarda sarihik, karaciger ve dalak
bityiimesi ile petesial kanamalar siklikla gorilir (% 60-80). Konjenital CMV
enfeksiyonlarinin ¢ofu dofumda klinik olarak hig bir belirti vermeyebilir Bunlarin %
5-25'inde daha sonraki yillarda psikomotor , isitme , gérme ve dental anomaliler
goriilebilir(Enfeksiyon Hastahklan, 1996, Hagay et al.1996).Semptomatik yenidoanda
CMV enfeksiyonu afir sistemik belirtilere yol agar.Fakat malniitrisyon, sarihik ve
hepatosplenomegali onde gelen belirtilerdir. (2. Ayin sonunda kaybolmakla beraber
12.Ay1n igerisinde de devam edebilir). Trombositopeniye bagli purpura ve kanamalar
anemi 16kositoz sikhikla saptanir. Petegiler dofumdan bir kag saat sonra gikar , 48,
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saatte sikhikla kaybolur(Samanci ve ark1996). Intrakraniyal kalsifikasyonlar
geligebilir Korioretinit, konjuktivit, mikrosefali goriilebilir. Korioretinitli vakalarin
% 10-12’si korliikle sonuglamir. Toxoplazmosis'den farkli olarak hidrosefali genellikle
yoktur (Neyzi ve Ertugrul,1993).

2.16.2. Perinatal CMYV Enfeksiyonu

Bir ¢ok kadinin gebelik 6ncesi donemde dogal olarak CMV ile enfekte olduklar
ve gebeliklerinin son trimesterinde servikslerinde bu viriisleri salgiladiklan
bilinmektedir. Boyle kadinlann dofumlaninda, ¢ocuk dogum kanalindan gegerken
yada anne siitinden ve diger sekresyonlardan enfekte olabilir. Bu g¢ocuklarin
yasamlarinin ilk 8-12 haftasinda idrarlarinda viriisi salgiladiklar saptanmigtir. Hatta
bunlann bir bolimi yillarca virlisii ¢ikardiklant halde hi¢ bir hastalik belirtisi
gostermeyebilir (Enfeksiyon Hastaliklari, 1996). Perinatal enfeksiyon daha ¢ok
servikal sekresyonlarla temas sonucu ortaya ¢ikar. Yeni doganlarda % 3-5 oraminda
enfeksiyon dofum kanalindan gegerken olusur (Hagay et al.1996;Mete ve ark.1993).

2.16.3. Postnatal CMV Enfeksiyonu

CMV enfeksiyonu postnatal olarak idrar, semen, tiikriik ve gbz yasi gibi
salgilarla bulasir. Oral ve / veya solunum yoluyla etken alinabilir. Dogumdan hemen
sonra yada belli bir siire sonra gorillen hastaliklar aseptomatiktir. Seropozitif anneler
gocuklarin: bir aydan daha fazla siire emzirirlerse enfeksiyon ¢ocuga geger. % 40 -60
oramnda enfekte olurlar(The Merck Manuel, 1995;Hagay et al 1996;Mete ve ark1993).

CMYV enfeksiyonlarinin bir boliimii enfeksiyéz mononiikleoz'a benzer bir tablo
gorinimiinde olabilir, bu tabloya Cytomegaloviriis mononucleosis ad: verilmektedir.
CMV ile kontak sonucu olan sitomegaloviriis mononiikleozu bazen kendiliginden
bazende kan transfiizyonlarindan sonra gériilebilir. Her yasta goriilebildigi gibi seksiiel
aktivitesi olan genglerde daha gok goriilebilmektedir Bunlarda kulugka siiresi 20-60
giindiir.Uzamng yiiksek ates, iigiime, titreme, agiri yorgunluk ve halsizlik en 6nemli
Ozelliktir. Ampisilin alan hastalarda kizamikg¢ik benzeri dokiintiiler olabilir. Laboratuar
olarak lenfositoz vardir ve bunlarin % 10 kadan atipik lenfositlerdir. Total 16kosit
sayst diigiik , normal veya ¢ok yiiksek olabilir . Sanlik belirgin olmasada serum
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transaminazlan ve alkalen fosfataz orta derecede yiiksek olabilir. Hastalarin ¢ogu 2-
6 haftada sekelsiz olarak iyilegirler. CMV sekresyonu idrar, genital salgilar ve tiikriik
ile aylar ve yillarca devam eder . Hastalik erigkinlerde ender goriilmekle birlikte,
kétii huylu hastaliklan olan immunosiipresif sagaltim goren veya genel durumu bozan
kronik hastaliklan olan kisilerde sekonder bir olay olarak kargimiza ¢ikabilir
(Enfeksiyon Hastalklan,1996). Bu tiir hastalarda viriis kaynags latent enfeksiyondan
sorumlu tutulmaktadir. Aym hastalik tablo'su organ transplantasyonlarindan sonrada
gorilur.

2.16.4. Immiin Yetmezli Konakta CMV Enfeksiyonu

CMYV enfeksiyonlart immiin sistem bozuklufu olanlarda, Hodgkin ve non-
hodgkin lenfomalarla l6semi gibi neoplazik olgularda, immiinosupresif tedavi
gorenlerde, kan transfiizyonu yapilanlarda daha sik goriilmektedir . Viral ve bakteriyel
enfeksiyonlar, lenfomali olgularda dnemli mortalite nedenidir .

Organ transplantasyonlarinda CMV, komplikasyon neden olan ciddi bir viral
patojendir. Bobrek , kalp, akciger ve karacifier transplantasyonu yapilan kigilerde ates
lokopeni, hepatit, pnomoni, 6zofajit, gastrit, kolit ve retinit gibi sendromlara neden
olur. Bunlar transplantasyonu takiben 1-4 ay iginde gikabilir. CMV pn6monileri %
15-20 ye yakin oranda kemik iligi transplantasyonlarindan sonra goriilir ve % 84-88
oranminda 6liimciil olur (Enfeksiyon Hastaliklari, 1996).
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2.17. HERPES SIMPLEX ViRUS TiP I1

Herpes Simplex Virus (HSV) enfeksiyonlan insanlarda yakin temasla bulasan
yaygin bir hastahkti(Bourne et al.1996). Deri ve mukozalarda tek yada kiimeler
seklinde hafif kabank, iltihabi zemin Uzerinde i¢i berrak sivi dolu lezyonlar ile
kendini belli eden rekiirrent bir viriis enfeksiyonudur (The Merck Manuel,1995).

Herpes Viriisler insan ve hayvanlarda ciddi enfeksiyonlara yol agan DNA
viriisleridir (Neyzi ve Ertugrul,1993). Herpetoviridea ailesinin alfaherpesviridea
genusunda bulunan herpes simplex viruslar, serolojik ve biyolojik (konak hiicre
spektrumu, iireme sicaklifn)olarak farkli iki tipe ayribirlar (Olmez ve ark.1994;
Ustagelebi, 1992).

Herpes simplex tip-2 nin Alfaherpesviridea da bulunmasindan dolay: replikasyon
siireleri kisadir ve bir ¢ok konak tiiriinde iireyebilirler. G+Cigerikleri % 66 - 68 dir.
Primer olarak ganlionlarda latent enfeksiyon olugturduklan i¢in norotropik herpes
viriislerdir (Ustagelebi, 1992).

Herpes grubunda bulunan ve insan igin 6nemli baglica herpes viruslar gunlardir
(Kihigturgay,1993):

1- Herpes simplex Virus Tip-1 (HSV-1)

2- Herpes simplex Virus Tip-2 (HSV-2)

3- Varisella-Zoster Virusu (insan herpes virus 3)

4
5- Cytomegalovirus (insan herpes virus 5)
6- Insan herpesvirus 6 (HHV-6)

7

Epstein-Baar Virusu (insan herpes virus 4)

B virusu (Herpesvirus simiae)

2.17.1. Viriisiin Genel Ozellikleri

Herpesviriisler insanlarda ve hayvanlarda g¢ok cesitli hastalik yapan genig bir
virlis ailesidir (Brock and Madigan,1988). Herpes viridae ailesi i¢inde 100'e yakin
viris bulunmakta olup bu virislerden ancak 7 tanesi insanlarda hastalik
olugturabilmektedir (Poyraz,1998). HSV herpes viriis grubunun tiim o6zelliklerini
tagir. Viriisiin tip 1 ve tip 2 olmak iizere iki immunolojik veryant: vardir Bu iki tip
arasinda % 40-50 oraninda DNA homolojisi bulunur (Brock and Madigan,1988;
Kiligturgay,1993).
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Niikleokapsidi 100 nm, zarfli partikiilleri 180-250 nm bayukluktedir. En i¢
kistmda ¢ift iplik¢ikli bir DNA yer alir. Bu nikleik asit genomunu ikozahedral
simetrili kapsid gevreler. Niikleokapsidler her biri bafimsiz proteinlerden olusan 162
kapsomerden olugur. En dig kisimda ise glikoproteinden olugan bir zarf bulunur .Zarf
ve nitkleokapsid arasinda bir bogluk bulunmakta olup, bu kisma tegument adi verilir.
Tegument iginde gesitli proteinler ve enzimler yer alir (Ppyraz,1998; Ustagelebi, 1992,
Kayser et al.1997). Cift iplik¢ikli DNA molekiilii 150 kb, molekil agirligi ise 100 x
106'd1r. HSV DNA s1 kovalent olarak baglanmig L (long:uzun) ve S (short:kisa) ile
gosterilen sirastyla DNA nin % 82 ve % 18 ini ihtiva eden iki pargadan olugmugtur
(Brock and Madigan,1988).

Herpes viruslar antijenik olarak heterojen bir grup olugtururlar ( Kiligturgay,
1993).Herpes tipl ve 2 arasinda antijenik benzerlik vardir. Bu nedenle herpes tip 1 'e
kars1 olusan antikorlar tip 2 antijeni ile ¢apraz reaksiyon verebilmektedir.Bundan do-
lay1 tip 2'ye kars: yiiksek diizeyde antikor olumlulugu saptanabilir

Bazi herpes viraslerin onkojenik potansa sahip olduklar , insan ve hayvanlarda
bazi malignasilerin nedeni olabilecekleri bilinmektedir. Herpes simplex virusu
ozellikle seroepidemiyolojik galigmalardan elde edilen sonuglara dayamlarak ,serviks
karsinomlarindan sorumlu tutulmaktadir (Poyraz ve ark.1995).

Ureme ozellikleri: Herpesviriis'lar zarf izerinde bulunan glikoproteinler
sayesinde konak hiicre yiizeyinde bulunan viriise 6zgiil reseptorlere tutunurlar. Daha
sonra bu bolgede viral zarf ile hiicre membrani arasinda fiizyon adi verilen bir
kaynasma olugur. Bu kaynagma sayesinde olusan agikliktan viral niikleokapsid, zarfi
disarida kalacak gekilde hiicre igine girer.

Sitoplazmada viral DNA, kapsidten ayrilarak serbest hale geger. Serbest kalan
viral DNA hiicre niikkleusuna taginarak viral DNA replikasyonu baglatir. Cok sayida
olusan yeni viral DNA'lar, nilkleusta olusan viral kapsitlerin igine girerler. Niikleusta
niikleokapsid haline doniisen viral yapilar, niikkleus membramindan sitoplazmaya
dogru tomurcuklanarak zarfli hale gelirler. Sitoplazmada biriken bu zarfli virisler
belirli sayiya ulaginca, konak hiicreyi lizise ugratarak, yani pargalayarak hiicre digina
¢ikarlar. Bu tiir enfeksiyona produktif tip enfeksiyon ad1 verilir. Baz: viriisler hiicreyi
enfekte ettiklerinde, viral niikleik asit, hiicre niikleik asidi ile birleserek stabil hale
gelir. Bu durumda virisiin hiicreye zararh etkisi bulunmaz .Viriis hiicre i¢inde latent
olarak yasamim stirdiiriir. Bu tiir enfeksiyona ise non-produktif tip enfeksiyon denir
(Poyraz,1998).
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HSV tavsan kobay,fare gibi gesitli deney hayvanlarim da enfekte edebilir ve
embriyonlu yumurtamin karyoallantoisinde iiretilebilir. Hiicre kultarlerinde litik etki

yapar ve sinsisyum olusturur (Kiligturgay,1993).

2.18. Patogenez ve Patoloji

Viriis nemli ortamlan sever ve direkt temasla bulagir.Genellikle deri ve mukoza
lardaki goriinen yada goriinmeyen siyriklardan ve gatlaklardan viicuda girerler. HSV-
1 yasamin ¢ok erken donemlerinde, HSV-2 de yasamin daha ge¢ doneminde seksiiel
aktivitenin kazamlmasiyla organizmaya girerler. Burada kisa siirede iireyerek
hastalifa 6zgii tipik belirtilerin ortaya g¢ikmasina yol agarlar. Girig bolgesindeki ilk
liremeyi takiben, bolgesel lenf diifiimlerine ulagip burada liremeye devam ederler. Bu
olaya primer enfeksiyon adi verilir. Primer enfeksiyonu takiben viris bolgesel duyu
sinirleri yoluyla duyu sinirleri gangliyonlarina ulagarak latent hale geger (Erlich et
al.1994; Kiligturgay, 1993).

Herpes simplex virislerinin en 6nemli 6zellifi primer enfeksiyonu takiben
néronlarda ve sinir gangliyonlarinda latent hale geger. Latansin mekanizmasi iyi
bilinmiyor. Orolabial enfeksiyonu takiben HSV-1 ‘'nin trigeminal ganglionda ,genital
veya anorektal enfeksiyondan sonra ise HSV-2'nin sakral gangliada latent kaldiklan
bilinmektedir (Erlich et al. 1994; Kayser et al. 1997; Kiligturgay,1993).

Latent hale gecen virus ¢esitli hazirlayici faktorlerin etkisiyle ,diizensiz
arahiklarla zaman zaman yeniden aktive olarak reenfeksiyonlara yol acarlar. Herhangi
bir hazirlayic1 sebeple (stres, ateg,travma,giines yanig, menstiirasyon,immiinsiipresyon
korku, heyecan vb.)sinir hiicreleri uyan alinca ,viriis reaktive olur (Poyraz,1998;Erlich
et al. 1994 ; Neyzi ve Ertugrul ,1993 ) .Geldigi yoldan geriye giderek belli bir deri
bolgesinde bu defa rekiirrent vezikiillii lezyonlan olusturur. Bu sirada gegici olarak
selliiler immunite baskilanir. Dolagimdaki antikorlar viremiyi 6nleyebilir, fakat lokal
HSV enfeksiyonlarini kontrol etmede fazla 6nem tagimazlar. Ciinkii rekiirrent ataklar,
antikorlara ragmen goriiliir (Kiligturgay,1993).
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2.19. Epidemiyoloji

Herpes simplex virisii diinyanin her tarafinda yaygin olarak goriilmekte olup,
yiiksek bulagma oranina (% 60-90) sahiptir (Poyraz ve ark.1995; Kayser et al.1997).
Yaklagik olarak 30 milyon Amerika'linin genital herpesli oldugu, her yil buna 500 bin
kisinin katildig1 tahmin edilmektedir (U.S. Departmen of Health and Human Services
Public Health Service,1992).% 80 eriskih Amerika'hinin oral herpes % 20 den
fazlasinda genital herpes goriiliir (Amerikan Social Health Association,1997).

Herpes simplex viris enfeksiyonlarina sosyo-ekonomik diizeyi ve hijyen
kosullar1 yetersiz toplumlarda daha yiiksek oranlarda rastlanmaktadir. Genellikle
subklinikte 2 yagina gelmis gocuklarin % 70-90' inda HSV 1'e kars: antikor olugsmus
olur.Cocuklarin 6piilmesi ve sevilmesine bagli olarak HSV 1'de primer enfeksiyon
gegirme yag ilk 6 aydan itibaren goriiliir. Ik 18 ay iginde de enfeksiyonu gegirme
riski yiksektir (Poyraz,1998; Poyraz ve ark.1995; Kiligturgay,1993).

Genelev kadinlari, homoseksiiel ve transeksiiellerde Herpes simplex antikor
poztiflifinin % 70-100 , normal kisilerde ise % 42,2-100 oldugu bildirilmigtir
(Poyraz ve ark.1995).

Iki tip Herpes simplex virisii vardir. Tip 1 afiz ici, deri ve santral sinir sistemi
enfeksiyonlarina neden olur.Tip 1 viriis gevreye enfekte damlaciklar ve tiikriikle
yayillir. Tip 2 ise genital ve konjenital enfeksiyona neden olur.Genellikle cinsel
organlar bolgesine yerlesir. O nedenle bulagim sekli cinsel iligki yoludur.Bu tiir
enfeksiyonlar cinsel iligki yoniinden serbest olan iilkelerde daha yaygindir.Hemde
daha kiigiik yaglarda goriilir (Kayser et al. 1997;Neyzi ve Ertugrul, 1993 ;Poyraz,1998).
HSV1belden yukanisini, HSV2'nin genital enfeksiyonlara neden oldugu bilinmektedir.
Ancak son yillarda genital herpes enfeksiyonunda her ikisi de sorumlu tutulmaktadir.
Genital lezyonlarin %10 kadarindan HSV 1 sorumlu tutulmaktadir (Kiligturgay,1993).

2.20. Klinik Bulgular

Herpes simplex virusleri gesitli klinik tablolarda hastalik olugtururlar .Herpes
simplexte bulagma siki temas (6piigme ,sarilma,cinsel iligki)sonucu olur. Dogumda
¢ocuk infekte annenin genital yollarindan enfeksiyonu alabilir. Konjenital herpes
etkeni HSV tip-2 dir (Amerikan Social Health Association,1997).
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HSV'nin yaptig hastaliklar hafif asemptomatik enfeksiyonlardan,fetal agir
enfeksiyonlara kadar degigkendir (The Merck Manuel,1995;Neyzi ve Ertugrul, 1993).
HSV'nin olusturdugu klinik sendromlar sunlardur:

-Gingivastomatit - Pnémoni

-Kiitan6z lezyonlar -Hepatit

-Ozofajit -Menenjit
-Keratokonjuktivit -Ensefalit

-Retinit -Miyelit

-Genital lezyonlar -Eritema Multiforme

Konumuz geregi HSV tip-2 viriisiiniin etken oldugu genital herpes ve neonetal herpes
iizerinde dorulacaktir.

2.20.1. Genital Herpes

HSV 1 ve HSV 2'nin her ikiside genital herpese sebep olabilir.Fakat gogunlukia
HSV 2 genital herpesten sorumlu tufulur.Ciinkti HSV 1'in % 10 oraninda genital
lezyonlara neden oldugu gosterilmigtir (Erlich et al. 1994;Kilhi¢turgay,1993).

Lezyonlar genellikle genital ve anorektal mukozamn HSV-2 viriisiyle
temasindan 2-12 gin sonra gelisir. Virds sakral sinir ganglionun latent
enfeksiyonununa neden olup buradan rektive olup cildi tekrar enfekte ederek niiks
etme egilimi gosterir (The Merck Manuel,1995;Erlich et al. 1994).

Erkeklerde peniste, kadinlarda serviks, vulva, vagina ve perianal bélgede
tilseratif vezikiillerle karakterize hastalik olugturur ( Poyraz,1998). Agnh iilserler
genellikle bir kag giin sonra kabuklanir ve genelliklel0 giin iginde skarlagma ile
iyilegir. Primer lezyonlar rekiirrent bigimde ortaya ¢ikan lezyonlardan daha agnili,
uzun sireli ve yaygindir (U.S. Departmen of Health and Services Public Health
Service,1992 ;Erlich et al. 1994). Escinsel erkekler veya rektal iligkiye maruz kalan
kadinlarda aniis ¢evresinde ve rektumda lezyonlar goriilebilir(The Merck Manuel,
1997).

Primer enfeksiyonlarda ajnya ek olarak hastada halsizlik, ates ve idrar yapmada
(mesane parazisi veya diziiri nedeniyle ) ve yiirimede zorluk g6riilebilir . Primer
genital herpes semptomlan 1/3 erkek, 2/3 kadinda gériliir(Erlich et al1994).Gebeligin
erken doneminde, primer genital herpesi olan kadinlarda , spontan abortus oram da
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artmaktadir . Neonetal herpes olarak bildirilen olgularin gogunlugunu prematiire
bebekler olusturmaktadir. Bir kadinda aktif genital herpes varsa infant i¢in risk primer
enfeksiyonda, (% 40) rekiirrent enfeksiyonuna (% 5 den az) nazaran daha biiyiiktiir.
Bunun nedeni primer enfeksiyonda serviksin daha sik tutulmasi,viriisiin daha yiiksek
titrede ve daba uzun siireli bulunmasidir (U.S. Departmen of Health and Human
Services Public Health Service,1992; Cengiz ve ark. 1991).

Genital herpesi bulagtiranlarin 1/3 tniih semptomatik fakat farkedilmemis HSV
enfeksiyonlular oldugu, 1/3 iiniin seropozitif asemptomatiklerden meydana geldigi ve
geriye kalan 1/3 {niin ise genital herpesi bilmelerine kargin, asemptomatik diizeyde
bulastirict duruma girenler oldugu gosterilmigtir (Cengiz ve ark.1991).

Yenidogam herpes enfeksiyonlarindan korumak igin primer genital herpes
enfeksiyonu olan annelerde dogum bagladiktan sonra zarlann agilmasimi izleyen 4 saat
i¢inde sezeryan yapilmasi uygundur. Annelere el yikama y6ntemlerinin 6gretilmesi de
bebegi postnatal enfeksiyondan korumak iin gok 6nemlidir (Neyzi ve Ertugrul, 1993).

2.20.2. Neonatal Herpes

Neonatal Herpes diger TORCH enfeksiyonlaninda gérilen klinik tabloyu
olusturur. Dogumdan sonra goriilen (ilk 24 saatte) herpes, genellikle amnion kesesinin
erken agilmas: ile assenden enfeksiyona baghdir.Genellikle Herpes simplex tip 2 ile
olusur Enfeksiyon olgularin gogunda enfekte dofum kanalindan gegis sirasinda yada
intrauterin hayatta alimr (Amerikan Social Health Association,1997;Poyraz,1998).

Bir toplum igin gebelik 6ncesi ve gebelik srasinda HSV-2 enfeksiyonlary,
bebekler igin, 6nemli bir salik sorunu olusturmaktadir Konjenital HSV enfeksiyon
riski, primer enfeksiyonlu annelerde belirgin olarak artmaktadir. Herpes
enfeksiyonunu primer olarak kabul etmek i¢in(Cengiz ve ark.1991):

1) Iki gin veya daha uzun zamandir devam eden bagafnsi, miyalji gibi sistemik
semptomlar,

2) Cok sayida bilateral dafilim gosteren genital lezyonlar, 16 glinii askin siredir
devam eden orta giddetli agn ve irritasyon,

3) Parmaklar, kalcalar ve orafarenks gibi genital bolgelerin uzaginda HSV cilt
lezyonlarinin goriilmesi baz alinmaktadir.
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Amerika'da neonatal herpesli % 0.1 den az bebek dogmaktadir. Buna kargilik %
20-25 hamile kadin genital herpeslidir (Amerikan Social Health Association,1997).
Kadinlar genital herpesi dofum sirasinda bebege bulagtirirlar. Anne bunun farkinda
olmayabilir, yaklagik 10.000 dofumda goriiliir. Transplesantal enfeksiyon genellikle
abortusa, canli doganlarda ise mikrosefali ve mikrooftalmi gibi agir dogumsal
anomalilere neden olur (Neyzi ve Ertugrul,1993). '

Neonetal Herpes yaygin veya lokalize belirtilerle seyreder.Yaygin dissemine
enfeksiyonda mortalite en yiiksektir (% 90). Yaygin formda belirtiler dogumdan sonra
ortalama 6. glinde hepatosplenomegali, sarilik, kanamalar, MSS belirtileri ile baslar.
Sok ve intravaskiiler koagiilapati hizla gelisir MSS lezyonu olan lokalize tip vakalarda
da mortalite veya sekel oram yiiksektir.Deri lezyonlari(1-2 hafta sonra)disinda sistem
belirtileri olmayan vakalar en selim gidisi gosterir . Vakalann yansinda deri
Lezyonlan vezikiiler tipte olmakla birlikte hizla tlserlesir ve deri agilir Makatla gelis
lerde deri lezyonlan en fazla perianel boélgede, bagka gelislerde ise sagh deridedir.
Vajinal dogumlarda forsef yada vakum viriisiin kafa derisinden gegisine neden olacag:
icin kullaniimamalidir Dofumdan sonra bebek ilk 3 hafta goﬂemelidk.anetd
herpes semptomlan hafif olsa dahi pediatristlerden yardim alinmahidir (Amerikan
Social Health Association,1997; Neyz ve Ertugrul,1993).

Transplesantal material antikorunun neonetal seviyeleri ve hastalifin siddetli
sekillerinin yoklugu arasinda bir korelasyon olabilecegi de gorilmektedir. Ozellikle
ADCC antikorunun yiiksek seviyeleri hastahfin ilerlemesini modifiye eder. Ancak
enfeksiyonu 6nlemez goriinmektedir (Bravo et al.1996).
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3.AMAC VE KAPSAM

Aragtirma ; Hamile, diigiik yapan ve evlenme ¢aginda olan kadinlarda TORCH
insidans: ve diigiikler agisindan 6nemini belirlemek {izere deneysel olarak planland:.
Aragtirmanin evrenini; Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklan ve
Dogum PolikliniZi'ne bagvuran 15-49 yas grubu kadinlar olugturdu.

Konjenital enfeksiyonlarin baginda TORCH gelmektedirr. = TORCH
enfeksiyonlari genellikle saghklh kigilerde asemptomatik seyreder. Fakat bu
enfeksiyonlar hamilelerde immun sistem yetersizligi olanlarda ciddi sonuglar
dogurmaktadir (Giingor ve Altintag 1997).

Gebelikte TORCH grubu hastaliklar 6nemli birer risk etkenidir.

eryiziindeki gebe kadinlann % 0,1-1'nin toxoplasma ile primer enfekte oldugu
bunlann % 40'mn fetislerine enfeksiyonu gegirdifi ve % 20'sinin konjenital
toxoplasmali bebek dogurdugu bildirilmigtir (Orak ve ark. 1997).

Rubella; anomalili dogumlardan sorumlu tutulan ilk viral hastabiktir. 1939'da
Avusturalya'daki ilk rubella bilgilerinden sonra 1941'de Sir Norman Gregg tarafindan
(katarakt, sagirlik, kalp hastaliklan gibi) hamilelikte rubella enfeksiyonu gegiren
kadinlann gocuklarinda gérildigi bildirilmistir (Becham1997).

CMV en ¢ok goriilen intrauterin enfeksiyondur. Her y1l Amerika'da 30.000-
40.000 yenidogan CMV'li dogmaktadir. Bu bebeklerin %10'u dogumda
semptomatiktir (Lipitz et al 1997).

Gebelikte gecirilen herpes enfeksiyonu abortus, prematiire dogum, konjenital
malformasyon ve enfekte yenidogan ile sonuglamir (Yildinm ve Goyniimer 1993).
Herpes simplex enfeksiyonunun gebelerin yaklagtk % 1'ini etkiledigi tahmin
edilmektedir (Queen and Hobbins 1998).

TORCH grubu etkenlerin IgG antikor titreleri bize bolgemizde bu enfeksiyon
etkenleriyle ne oranda kargilagilmig oldugu hakkinda istatistiki bilgiler verecektir.
TORCH IgM antikorlanmn varlifs ise aktif enfeksiyonu ve bolgemizdeki prevalansi
gosterecektir.

Tim kadinlan TORCH etkenleri agisindan tarama programina almak iilke
kosullan gozoniine alininca oldukga biyiik bir mali kiilfet getirmektedir. Ancak
anne adaylan gebelikleri sirasinda enfeksiyonlara maruz kalirlarsa anne ve bebek
acisindan ciddi sonuglar dogurmaktadir . Bunlari 6nlemek igin hamilelik 6ncesinde
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anne adaylarina testlerin yapilmas: istenmeyen sonuglar1 énleyecektir.

Daha 6nce bolgemizde bu konuda benzeri yapilmami§ olan arastirmamizla
birlikte bolgemizin TORCH enfeksiyonlan agisindan ne durumda bulundugu
gosterilecektir.
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3. GEREC VE YONTEMLER

Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Aragtirma ve Uygulama Hastanesi Kadin
Hastaliklan ve Dogum servisine ve Poliklinigine Kasim 1997- Eylill 1998 tarihleri
arasinda bagvuran 15-49 yag grubundaki 157 hasta ¢aliymaya alinds.

Caligma grubunu olugturan 157 kadin hasta {i¢ gruptan olugmaktadur.
I.Grup : Kontrol grubu (evlenmemis geng kizlardan olugan) 40 kisi,
1. Grup: hamileliginin I Trimesterinden 34 kisi
IL. Trimesterinden 25 kisi
III. Trimesterinden 28 kigi
IM.grup dofurganlik ¢afinda olan ve disiik vakasiyla kadin dogum klinigine
bagvuran 30 hastadan olugmaktadir.

Caligma tarihleri arasinda poliklinige gidilerek, kadin dogum uzmamyla igbirligi
icinde hedeflenen hasta sayisina ulagihncaya kadar caligma ‘sirdirildii. Arastirma
grubundaki hastalardan uygun fizik kogul saglanarak kisilerin demografik &zellikleri,
beslenme aligkanliklari, saghk durumlan ve gebelik 6ykiileri hakkinda bilgi
alabilecegimiz 27 sorudan olusan anket formu yiiz yiize goriisilerek doldurulmustur.
Anket formunun doldurulmasindan sonra her hastadan 5-7cc kan alinmigtir. Alinan
kan o6rnekleri santrifiijle serumlann aynlip caligihncaya kadar -80 °C de derin
dondurucuda saklanmigtir,

Serum Omnekleri, aym fakiiltenin Mikrobiyoloji Anabilim dalinda ELISA
yontemi ile TORCH etkenleri agisindan incelenmigtir.

Kullamlan Malzemeler

-80 °C de dipfiriz(deep.freeze) derin dondurucu
Santrifiij aleti

Jelli serum tiipleri

Mikropipetler

Ependorf tiipleri

Axyme( Abbott Laboratories USA ) MEIA cihazi
Elx 800 ELISA okuyucusu (Biotek USA)

Elp 40(Biotek USA) ELISA yikayicist
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Herpes viriis Tip-2 IgG ve IgM ELISA kitleri(Novum- Diognostica Germany)
Vortex cihaz:

Rubella IgG-IgM ( Abbott Laboratories Kitleri USA)

CMYV IgG-IgM (Abbott Laboratories Kitleri USA)

Toxo IgG-IgM (Abbott Laboratories Kitleri USA)

METOD

Cahgilacak tiim serum omnekleri 6nce derin dondurucudan gikartilarak oda
isisitna ulagmalar1 beklendi. Oda 1sisina ulagan serum ornekleri vortex cihazi ile
homojenlestirildi.

Elisa yontemi ile galistlacak ornekler (Herpes Tip II) iiretici firma énerileri
dogrultusunda ¢ift olarak galisildi. Cihazin 6zellifi olan bilgisayar programi sayesinde
cut-off, ortalama, % CV, standart sapma degerleri saptandi, higbir testte % CV % 10
degerini agmadi. Cut- off degerinin tizerindeki degerler pozitif olarak kaydedildi.

MEIA cihazinda galisilacak serum 6mekleri (Toxoplasma, Rubella, Cytomegalo
virils) igin yukandaki protokol uygulandi. Cihazin ve dretici firmamn kit
prospektiislerine uygun gekilde kalibrasyonlan yapildiktan sonra ¢aligmaya gegildi.
Higbir test grayzone'da kalmadi, pozitif veya negatif olarak degerlendirildi.

Anket formu ve serolojiden elde edilen sonuglar istatiksel olarak yiizdelik ve
ki-kare(chi-square) testleri kullanilarak degerlendirilmistir.
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5. BULGULAR

Aragtirma grubunu Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Kadin
Hastaliklann ve Dogum Poliklinigine basvuran 15-49 yas grubundan 157 hasta
olugturmaktadir. TORCH insidans1 ve diigiikler agisindan 6nemi aragtinimigtir.

Toxo IgG sonuglar, incelendiginde disik yapan grupta % 56,7 IgG pozitifligi,

hamile grubunda % 50 IgG poxzitifligi ile en yiiksek III. Trimesterdeki hastalar da
kontrol grubunda ise % 30 oraninda IgG pozitiflifi saptanmgtir (Cizelge 1).Aragtirma

grubunda Toxo IgM pozitifligi saptanmamigtir.

Cizelge 1: Aragtirma grubunun Toxoplasma IgG sonuglar

/’—\
L IL 1L
Dagilk | Trimester | Trimester | Trimester | Kontrol | Toplam
Toxo IgG(+) 17 13 6 14 12 62
%567 | %382 | %24 % 50 % 30 % 39.5
Toxo IgG(-) 13 21 19 14 28 95
%433 | %618 | %76 % 50 % 70 % 60.5
Toplam 30 34 25 28 40 157
%100 | %100 | %100 | %100 | %100 | %100

Toxoplasma gondii'nin bulagim: agisindan risk, faktérlerine gore incelendiginde
¢ig kofte,¢if sucuk vb.yeme aligkanlif1 olanlarda % 46.7 ¢ig sebze tiiketenlerde % 50
evinde kedi besleyenlerde % 38.1 antikor olumluluu bulunmugtur.Fakat istatiksel

olarak anlamli bulunmamgtir (P>0.05) (Cizelge 2).

Cizelge2:Toxoplazmosis i¢in risk faktorleri

OZELLIKLER SAYI % IgG(+) | ANTIKOR

(n) %

Cig kofte, ¢ig sucuk

vb.yeme aligkanli 60 38.2 28 46.7

Roka, marul, vb.¢ig

sebze yiyenler 4 25 2 50

Evinde kedi bulunan

lar 21 13.3 8 38.1
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Aragtirma grubundaki 157 hastamin Toxo IgG pozitifligi meslek gruplarina gore
incelendiginde memurlarda % 29.4, is¢i grubunda % 0, ev kadinlaninda % 45,
Ogrenci grubunda ise % 33.3 tiir (Cizelge 3).

Cizelge 3:Toxoplasma IgG pozitifli§inin meslek gruplanna gore dagilim

MESLEK IgG(+) | IgG(-) |TOPLAM |POZITIF.%
MEMUR 5 12 17 29.41
Isci 0 4 4 0

EV KADINI 45 55 100 45
OGRENCI 12 24 36 333

Aragtirmaya katilanlarin % 95' ini vejeteryan olmayan % 5 ini de vejeteryan
grubu olusturmustur (Cizelge 4).

Cizelge 4: Aragtirma grubundaki vejeteryan dagilim

SAYI(n) %
Vejeteryan Olan 8 5
Vejeteryan Olmayan 149 95
TOPLAM 157 100

Vejeteryan olan 8 kiginin 5 'inde Toxo IgG(+) antikoru saptand: (Cizelge 5).

Cizelge 5:Vejeteryan olan ve olmayan grubun Toxoplasma dagilim1

IgG(+) | IgG(-) | TOPLAM
Vejeteryan 5 3 8
Vejeteryan Degil [ 57 92 149

Toxoplazmosis yag ile dogru orantili olarak artmaktadir.31-37 yas grubunda en
yiiksek bulunmugtur (Cizelge 6).
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Cizelge 6:Toxoplasma IgG (+) sonuglarinin yas gruplarina gore dagilim

Yag Gruplani| Say1 % ToxolgG (+)| %
15-20 36 229 18 50
21-30 89 56.7 27 303
31-37 32 20.3 17 53.1

Rubella IgG pozitifligi agisindan Kocaeli bolgesinde aragtirmaya alinan 157
hastanin yag gruplarina gére antikor pozitifligi degerlendirildiginde % 93.7 ile % 97.7
arasinda bulunmustur(Cizelge 7). Aragtirmada Rubella IgM pozitifligi saptanmamigtir.

Cizelge 7:Rubella IgG (+) sonuglaninin yas gruplarina gére dagihm

Yas Gruplar1| Sayi(n)] % RublgG(+] %
15-20 36 229 34 94.4
21-30 89 56.7 87 97.7
31-37 32 20.3 30 93.7

Cizelge 8'deki denek gruplarindan, digiik grubunda rubella IgG pozitifligi % 100,
I.Trimesterde % 94.1, IL.Trimesterde % 100, IIL.Trimesterde % 96.4 ve kontrol
grubunda % 92.5 bulunmugtur (Cizelge 8).

Cizelge 8: Aragtirma grubunun Rubella sonuglan

Diigilk | I.Trimes.| IL. Trimes. | IIL. Trimes) Kontrol | TOPLAM
Rubella IgG(+)| 30 32| 25 27 37 151
% 100 %94.1{ %100 % 96.4 % 92.5
RubellalgG(-) | © 2 o 1 3 6
%0 % 5.8 %0 %3.5 % 7.5
TOPLAM 30 34 25 28 40 157
% 100 % 100 | % 100 % 100 %100

Yapilan aragtirmaya gore sakat dofan gocuk sahibi 4 anne vardir. Aragtirma

grubunun % 3.4' Ginii bu anneler olusturmaktadir. Bu annelerde TORCH etkenlerini
aragtirdifimizda Toxo IgG disinda diger etkenlerin IgG(+) lerinin 4 annenin hepsinde
pozitif oldugu goériilmektedir (Cizelge 9).
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Cizelge9: TORCH etkenlerinin sakat dogumla iligkisi

TORCH VAR YOK | TOPLAM
Toxo IgG(+) | — 51 51

Toxo IgG(-) 4 63 67
Rub.IgG(+) 4 109 113

Rub IgG(-) - 4 4

CMV IgG(+) | 4 106 110

CMV IgG(-) | - 7 7

HSV IgG(+) 4 104 108

HSV IgG(-) - 9 9

CMV IgG pozitifligi digiklerde % 90, I Trimesterde

% 97, ILve

I Trimesterlerde % 96.4, kontrol grubunda % 85 dir.CMV IgM pozitifligi diisiiklerde
% 3.3,1 Trimester de % 5.9, L. Trimesterde % 4, IIL. Trimesterde % 10.7 bulunmustur

(Cizelge 10).

Cizelge 10: Arastirma grubunun CMV sonuglar

Digik | LTrimester | IL. Trimester | IIL. Trimester | Kontrol
CMYV IgG(+) 27 33 24 27 34
% 90 % 97 % 96.4 % 96.4 % 85
CMV IgG(-) 3 1 1 1 6
% 10 %29 % 4 %3.5 % 15
CMV IgM(+) 1 2 1 3 0
%3.3 %5.9 % 4 % 10.7 %0
CMV IgM(-) 29 32 24 25 40
% 97 % 94.1 % 96 % 89.2 % 100
TOPLAM 30 34 25 28 40

CMV IgG pouzitifligi ile egitim arasindaki iligkiye bakildifinda egitim seviyesi
yiikseldikge CMV IgG pozitifligi de azalmaktadir.Okuryazar grubunda % 100 iken
tiniversite grubunda % 82.9 bulunmugtur (Cizelge11).



Cizelgel1:CMYV IgG ile egitim diizeyi arasindaki iligki

CMV Antikorlar1| Okur-yazar | Ilkokul Lise Universitel TOPLAM
18G(+) 13 53 45 34 145
% 100 % 98.1 %918 | %829 % 92.4
18G(-) 0 1 4 7 12
% 0 % 1.9 % 8.2 % 17.1 % 7.6
TOPLAM 13 54 49 41 157
% 100 % 100 % 100 % 100 % 100

Aragtrma grubumuzda TORCH etkenlerinden sadece sitomegalovirus IgM
antikorunda pozitiflik saptanmustir. IgM pozitiflifi ile egitim arasindaki iligkiye
baktifimizda; okur-yazar grubunda % 7.7 iiniversite grubunda ise % 0 bulunmugtur
(Cizelge 12) Fakat Cizelgell ve Cizelge 12 de istatiksel bir iligki olmadif saptand:

(P>0.05).

Cizelge 12:CMV IgM ile egitim diizeyi arasindaki iligki

CMV Antikorlan | Okuryazar | llkokul | Lise Universite | TOPLAM
IgM(+) 1 4 2 0 7
% 7.7 %74 |%4.1 % 0 % 4.5
IsM() 12 50 47 41 150
% 92.3 %92.6 | %959 | % 100 % 95.5
TOPLAM 13 54 49 41 157
% 100 % 100 | % 100 | % 100 % 100

Aragtirma grubunda HSV-2 IgG pozitiflifi Digiiklerde % 100, L Trimesterde %
88.2, ILTrimesterde % 88, II.Trimesterde % 96.4, Kontrol grubunda % 72.5
bulunmustur (Cizelge 13).
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Cizelge 13: Aragtirma grubunda HSV-2 sonuglan

Diisiik | LTrimester | II. Trimester | IIL Trimester | Kontrol

HSV-2 IgG(+) 30 30 22 27 29
%100 | % 882 % 88 "% 96.4 % 72.5

HSV-2IgG(-)| © 4 3 1 11
% 0 % 11.8 % 12 % 3.5 % 27.5

TOPLAM 30 34 25 28 40
% 100 % 100 % 100 % 100 % 100

Aragtrma grubunu olugturan 157 hastamn HSV-2 IgG pozitifligi 15-20 yas
grubunda % 88.9, 21-30 yag grubunda % 85.4, 31-37 yas grubunda % 93.8

bulunmugtur (Cizelge14). Aragtirmada HSV -2 IgM pozitifli§i saptanmamgtir.

Cizelge14:HSV-2 IgG nin yas gruplarina gére dagilimi

Yas Gruplan | IgG() | IgG(+) |TOPLAM | Pozitiflik %
15-20 4 32 36 88.9
21-30 13 76 89 85.4
31-37 2 30 32 93.8

TOPLAM 19 138 157

Gebelik sayisimn artmasiyla dogru orantili olarak HSV-2 IgG pozitifligininde

arttif gbriilmastir (Cizelgel5).

Cizelge 15:Gebelik sayisi ile HSV-2 IgG pozitifliinin dagilim

GEBELIK SAYISI
HSV-2 Antikorlan| 1 | 2 3 4 5 6
IgG(+) 35 | 31 27 10 5
IgG() 2 | 2 4
TOPLAM 37 | 33 31 10 5 1
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6. TARTISMA

TORCH dinyada ve ilkemizde ozellikle yenidofam tehdit eden
enfeksiyonlarin baginda gelmektedir. Bu nedenle ozellikle hamilelik oncesinde
TORCH etkenlerine ait antikorlann (IgG ve IgM) taranmasi gerekmektedir.
Aragtirmamizda TORCH antikorlarinin saptanmasinda ELISA yontemi kullanarak
boélgemizdeki insidansi belirlemeyi amagladik.

Caligmamizda Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum
Poliklinigine bagvuran 15 - 49 yag grubundan 157 kadin hastamn 62'sinde (% 39.5)
Toxo IgG antikor pozitifligi saptanmugtir (Cizelge 1). IgM antikor pozitifligi
saptanmamugtir.

Caligma grubu Toxoplasma gondii'nin bulasim: agisindan risk faktorlerine gore,
IgG pozitifliginin meslek gruplarina gore dagihmi, vejetaryen dagilim,
vejetaryenlarin toxoplasmosis pozitiflifi ve toxoplasmosisin yas gruplanna gore
dagilimi gibi  6zellikler agisindan kargilagtirilda.

Toksoplazma gondii'nin bulasimi agisindan risk faktérlerine gére incelendigin
de ¢ig kofte yeme aligkanhifinin 6nemi iizerinde durulmugtur. Yaptifimiz ¢aligmada
¢ig kofte yeme aligkanhif1 ile toxoplasma antikor pozitiflifi arasindaki iligkiye
baktigimizda % 46,7 oraminda antikor varlif: saptanmigtir (Cizelge 2). Fakat bu
istatiksel olarak anlamhlik belirtmemektedir (P>0,05). Bahar da(Bahar 1992) bu oram
% 42.8 bulmustur.

Evinde kedi besleyenlerde antikor oramm % 38,1 bulduk (Cizelge 2).Bahar da
(Bahar 1992) bu orant % 37,5 bulmustur.

Meslek gruplanna gore antikor olumlulugu incelendifinde en yiiksek (% 45)
ev hamimlarinda bulunmugtur. Bunun nedeni yemek hazirlarken tadina bakma ve
mutfak hijyenine dikkat etmemektir (Cizelge 3).

Aragtirma grubunun % 5'ini vejetaryenlar olusturmaktadir (Cizelge 4)Vejetaryen
grubunu olusturan 8 kisiden 5'inde IgG antikor pozitifli§i saptanmigtir(Cizelge 5). Bu
toxoplasmosis bulag riskinin sadece ¢ig et tiiketimi ile degil ¢ig sebze ilede bulagtigin
gostermektedir. Aragtirmada ¢i§ sebze ile bulag riski % 50 oraminda bulunmugtur
(Cizelge 2).

Toxo antikorlan yag ile dogru orantil: olarak artmaktadir. Cahgmada 31-37 yas
grubunda en yiiksek (% 53,1) bulunmugtur. Bahar (Bahar 1992) en yiiksek 40-49 yas
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grubunda(%60)bildirmistir.

Toxoplasmosis'in  diigitklere neden oldugu bilinmektedir. Aragtirmamizda
spontan diigiikk yapan 30 kadindan 17'sinde (% 56,7) IgG pozitifligi saptadik. Bahar
(Bahar 1992) da % 47,2 bildirmistir.

Balik¢1 ve ark. Diyarbakir'da ELISA yontemiyle 421 anne adayinda % 40 IgG
antikoru % 8,31 oraninda IgM antikoru tespit etmiglerdir. Aymi aragtirmaci grup yeni
dofum yapan 72 anne ve bunlarin bebeklerinin serum o6rmeklerinde toxoplazma
antikorlarim aramuglardir. Annelerde % 54,1 toksoplazma (IgG, IgM) antikorlarinin
varliim saptamiy , bebeklerde % 29,1 oraninda IgM antikoru tespit etmiglerdir.
Aynica hamilelik oOncesinde yapilmasi gereken  toksoplasma testinin Snemini
vurgulamiglardir (Balhke: ve ark. 1992).

Tuncel ve ark ELISA yontemiyle yaptiklan ¢alismada 296 hamile kadindan154
'inde (%52,03) antitoksoplazma IgG 42'sinde (%14,18) antitoksoplazma IgM
antikoru saptanmg olup , 130 (%43,92) serum 6meginde ise toksoplazma antikoruna
rastlanmamigtir (Tuncél ve ark. 1993).

Orak ve ark. 192 yenidoganda hemagliitinasyon (IHA) yontemiyle % 23,9
antitoksoplasma antikor olumlulugu bildirmiglerdir (Orak ve ark. 1997).

Pinon ve ark. dogum &ncesi toksoplazmosis riski olan 1050 bebegi incelemigler.
Yagamin ilk ii¢ ay1 sonunda 103 hastanin 97 'sinde (% 94) dogum éncesi pozitif
toksoplazmosis teshis edilmig.Dier 6 hastada 8 aylikken toksoplazmosis tespit
edilmigtir. 947 hastada toksoplazmosis negatiftir (Pinon et al. 1996).

Kapperud ve ark Norveg'te1992-1994 willarinda 37.000 gebede yaptiklari
serolojik tarama programinda % 11 seropozitiflik bildirmiglerdir (Kapperud et al.
1996).

Giingdr ve Altintas 184 olguda yaptiklan galigmada 62 serumda (% 33,7) IgG
pozitifligi , 4 serumda (% 2,17) IgM pozitifligi bildirmiglerdir (Giingér ve Altintas
1997).

Caliyma grubundaki IgG pozitiflifi Bahar (Bahar 1992),(% 38,2), Balike:
(Balikg: ve ark.1992), (%40), Giingér ve Altintas (Giingdr ve Altintag 1997),(% 33,7)
Tuncel ve ark.(Tuncel ve ark.1993),(%52,03) sonuglanyla benzerlik gostermektedir.
Calismasinda anket formu ve ELISA yontemi kullandif igin sonuglarimiz Bahar'in
(Bahar 1992) sonuglariyla ortiigmektedir . Pinon ve ark. ile Kapperud ve ark. yaptift
¢alismalarla karsilagtirmak gruplarin farklih agisindan miimkiin olmamugtir. &



Yaptigimiz galigmadal57 hastanin 151'inde (% 96.2) rubella IgG seropozitifligi,
6 hastada IgG negatiflifi (% 3.8)saptadik. (Cizelge 9). Negatif olan hastalara
enfeksiyondan korunmak i¢in gebelik dncesinde a1 yaptirmalar 6nerildi.

Caliyma grubumuzda rubella seropozitiflifinin dogal bagigtklik yoluyla
kazanildi1 anket formu sonuglarindan saptanmugtir. Rubella heniiz rutin olarak ag
takviminde uygulanmadif: igin ailelerin gocukluk déneminde yapilmasi gerektigini
bilmedikleri saptanmustir. '

Kizamikgik enfeksiyonundan korunmada canh ateniie ap1 kullamimaktadir.12-
15.aylarda genellikle kizamik, kabakulak, kizamik¢gik (MMR) kombinasyonu geklin
de yapilmaktadir. Asinin hamilelerde uygulanmamas: ve agidan sonra en az 3 ay
sonra hamilelik onerilmektedir (Goral 1994).

Gebeligin ilk 12 haftasinda gegcirilen akut rubella genellikle fetal enfeksiyonla
sonuclanir. Terapotik abortuslann % 90'indan viriis izole edilmis ve miadinda, yeni
dogan bebeklerin % 81' inde enfeksiyonun serolojik kamit1 bulunmugtur (Cengiz ve
ark. 1997)Biz de spontan abortusu olan 30 hastada rubella IgG pozitiflifini % 100
olarak saptadik(Cizelge 8).

Kaleli ve ark.302 gebede yaptiklari gahiymada;281gebede rubella IgG pozitifligi
(%93.05) saptarken hig bir olguda IgM pozitifligi saptamamigtir (Kaleli ve ark. 1997).

Akdag ve ark. ELISA yontemiyle Erzurum boélgesindeki 4-24 yag grubu kiz
¢ocuklarinda kizamikeik seropozitiflik oramm aragtirmiglardir. 296 olgunun 252'sinde
(% 85.1) knizamikgik IgG pozitiflifini bildirmiglerdir (Akdag ve ark.1994). Rubella
IgG antikor pozitifliginin yagla birlikte arttifim saptanmslardir. Akdag ve ark 20-24
yas grubunda IgG pozitifligini % 98,4 bildirmiglerdir. Caligmamizda 21-30 yag
grubunda % 97,7 bulunmustur.

Rubella enfeksiyonlarinin % 30-50'sinin kliniksel olarak goriinmedigi ve ancak
serolojik olarak belirlenebilecegi bildirilmektedir.(Mitchell et al. 1996)

Mitchell ve ark. canli zayiflatilmig kizamik kabakulak ve kizamik¢ik viriisi
(MMR) agisina kars1 6zel IgG antikorlarimi aragtrmiglardir. 399 kiside as1 6ncesinde
% 84,2 (kizamk) % 87,7 (kabakulak) % 84,5 (kizamikgik) serum pozitifligi
bildirmiglerdir (Mitchell et al. 1996).

Cengiz ve ark ELISA yontemini kullanarak, 6lii veya intrauterin geligme geriligi
olan, ¢esitli organ anomalileri bulunan bebek dofumu yapan 27 annenin serumu
ile 20 kordon serumunda, rubella IgG ve IgM aramuglardir. 18 annede IgG pozitifligi
10 annede de IgM poxzitifligi gézlenmigtir. Olii veya anomali dogan bebeklerin 15'inde
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rubella IgG, ikisinde rubella IgM seropozitifligi belirlenmistir (Cengiz ve ark. 1997).
Sitomegaloviriis diinyanin her yerinde goriilebilen bir enfeksiyon olmakia
birlikte genellikle gelismekte olan veya sosyoekonomik seviyesi diigiik tilkelerde daha
yaygindir. CMV enfeksiyonundaki risk gruplarindan en 6nemlisini gebeler olugturur
(Domain 1995; Kara ve ark. 1997) Bizim gozlemlerimizde bu dogrultudadir.

Bizim galismamizda 157 hastamn 145'inde (% 92,4) CMV IgG poxzitifligi , 7
hastada (% 4,5) CMV IgM pozitifligini saptadik. (Cizelge 10) . Kontrol grubunda ise
% 85 olarak belirlenmigtir.

CMV enfeksiyonu toplumun egitim diizeyi ile de yakindan iligkilidir.
Aragtirmamizda IgG pozitifligi eSitim seviyesi yiikseldikge azalmaktadir (Cizelge 11).
IgM pozitifligide tiniversite grubunda saptanmamugtir(Cizelge 12). Bu sonuglar egitim
ile genel hijyen kurallarinin 6grenilmesine ve uygulamaya alinmasina baglanabilir.

Kaleli ve ark. yaptih ¢aligmada 302 gebenin 286'sinda IgG pozitifligi(% 94,70)
ve 2 gebede (% 0,66) CMV IgM pozitifligi bildirmiglerdir (Kaleli ve ark. 1997).Biz de
caliymamizda 87 gebenin 84'tinde CMV IgG pozitifligi (% 96,5) ve 6 gebede (% 6,9)
CMV IgM pozitifligi saptanmugtir. '

Lipitz ve ark. 63 hamile kadinda yaptiklari ¢aligmada; 22 (% 35) hamilede
vertikal gegis oldugunu 41 (% 65) hamilede vertikal gegis olmadigim saptamuglardir.
10 fetal kanda IgM pozitiflifi bildirmiglerdir (Lipitz et al. 1997).

Hagay ve ark. hamilelerde gegirilen primer enfeksiyonun %15-50 oraminda
fetiise gegebilecefini , uterusta enfekte olan yenidoganlarnin %10'unda konjenital CMV
sendromu goriilebilecegini bildirmiglerdir (Hagay et al. 1995).

Orak ve ark. 190 yenidofan kamnda ELISA yontemi ile sitomegaloviris IgG
%100 ve IgM % 0,53 oraninda bulmuglardir (Orak ve ark. 1997).

Cengiz ve ark. normal dogum yapan 120 anne ve bebek serumlarinda CMV IgM
antikoru aragtirmiglardir. CMV IgM kadinlarda % 20,83 oraninda pozitif bulmuslardir.
CMYV IgM antikoru pozitif olan annelerin bebeklerinden 11'inin kordon serumunda
CMV IgM pozitifligi (% 9,17) bildirmislerdir (Cengiz ve ark. 1991).

Mete ve ark.(Mete ve ark.1993) 4 aylik bir bebekte , Kara ve ark.(Kara ve ark.
1997) 2 yaginda bir ¢ocuktaki sitomegaloviriis enfeksiyonunun tedavisinde klasik.
medikal tedaviye ek olarak CMV-hiperimmungammaglobilin uygulamglardir.
Samanci ve ark. Istanbul Tip Fakiiltesinde 36 haftalik dofan bebekteki konjenital
CMYV enfeksiyonu olgusunu bildirmiglerdir (samanci ve ark. 1996).
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Cengiz ve ark. sterilite ve infertilite sorunu olan 112 kadinda CMV antikorunu
aragtirmiglardir. Bu olgularin 102'sinde (% 91,07) CMV IgG seropoxzitifligi, CMV IgM
9 (% 8,03) pouitifligi bildirmislerdir (Cengiz ve ark. 1993).

Poyraz ve ark. 50 genelev kadim ile 60 kontrol grubu kadinda ELISA ile CMV
antikoru aragtirmiglardir. Genelev kadinlarinda CMV IgG % 100 ve IgM % 2 , kontrol
grubunda ise %100 CMV IgG bildirmislerdir (Poyraz ve ark. 1995).

CMV seropozitiflifi yaptifimiz caligmada ve ilkemizde yapilan diger
caligmalarda olduk¢a yiiksek bulunmugtur. Bu geliymekte olan bir iilke olmamiza,
egitim seviyesinin diigiikliigiine , sosyo ekonomik yaptya ve genel hijyen kurallarina
uyulmamasiyla agiklanabilir.

Son yirmi y1lda genital herpes goriilme siklif1 yaklagik olarak yedi kat artmigtir.
Herpes simplex enfeksiyonunun gebelerin yaklagtk %1'ini etkiledifi tahmin
edilmektedir. Neonetal herpes 1/ 15000 dogumda goriilmektedir. Semptomatik
lezyonlu olan hastalann yaklagik %15'inde herpesle enfekte infantlar dogar. Primer
lezyonla temas dofumda olursa tahmin edilen neonetal herpes enfeksiyon riski
yaklasik % 50 dir. Geriye kalan % 50'sinde ciddi morbidite geligir (Queenan and
Hobbins1998). Bu nedenle genital herpes tanisinin gebelik 6ncesinde tanimlanmasi ve
dogum sekline karar verilmesi gerekmektedir.

Gebelikte gegirilen herpes enfeksiyonu abortus, prematiire dogum, fetal 6liim ,
konjenital malformasyon ve enfekte yenidogan 6liimi ile sonuglanabilir (Yildinm ve
Goyniimer 1993). Aragtirma grubumuzdaki sakat dofan ¢ocu@a sahip olan 4 annenin
HSV-2 IgG'si pozitif bulunmugtur.Bu veriler 6lii veya anomalili bebek dogumlarinda
HSV-2 nin hatirlanmas: ve aragtinimas: geregini ortaya koymaktadir.

Diigiik grubunda IgG pozitiflii %100 bulunmugtur Kontrol grubunda ise % 72,5
bulunmugtur (Cizelge 13).Fakat istatiksel olarak anlamli degildir. Bu bulgu HSV- 2
enfeksiyonlarinin sikh@ yaminda , seronegatif onemli bir riks grubununda varlhigim
yansitmaktadir.

Aragtirma grubumuzu olugturan 157 hastamn 138'inde (% 87,9) HSV-2 IgG
pozitiflii saptanmigtir. Toplumumuzda kiigiik yaglarda cinsel iligkiye baglanmamasi
nedeniyle HSV-2 IgG pozitiflii 31-37 yas grubunda (% 93,8) en yiiksek bulunmugtur
(Cizelge 14). Fakat istatiksel olarak anlamli bulunamamistir(P>0,05).

Poyraz ve ark. (Poyraz ve ark 1995) yaptifh caliymada 50 genelev kadim
ve 60 kontrol grubu kadinda ELISA ile herpes simplex antikor varhfim
aragtirmuglardir. Genelev kadinlarinda Herpes simplex tip -2 IgG % 100, IgM % 30
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kontrol grubunda IgG % 95, IgM % 28.3 bulunmugtur,

Cengiz ve ark. obstetrik sorunlar1 bulunan 73 anne ve bebeklerin serumunda;
ELISA ile HSV-2 IgG ve IgM aramuglardir. Bu annelerde 65/73 (% 89.04) 1gG ve 6/73
(% 8.22) oraninda IgM seropozitivitesi saptamiglardir. Kordon serumlarinda ise bu
oranlar 65/73 (% 89,04) ve 2/73 (% 2,73) seklinde belirlenmigtir. HSV-2 IgG'nin
plasental tam gegis gosterdigi bildirilmistir (Cengiz ve ark. 1991).

Cé.hsmamm Poyraz ve ark ile Cengiz ve arkmn yaptifn c¢aligmalarla
kargilagtirmak gruplanin farklih@ agisindan miimkiin olmamaktadir. Caliymamizda
TORCH grubu enfeksiyonlara ait IgG antikorlart oldukga yiiksek oranlarda
saptanmugtir. Bu enfeksiyonlardan yenidoganin korunabilmesi igin gebelik dncesinde
mutlaka tarama programlarimn yapilmasi gerekmektedir.
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7. SONUCLAR VE ONERILER

Aragtrma grubumuzda Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin Dogum
Poliklinigine bagvuran hastalarin TORCH etkenlerine kars1 antikor seviyeleri 6zellikle
IgG seropozitifliginde olduk¢a yiiksek bulunmustur.

157 hastanin TORCH etkenleri aragtinnldifinda ; Aktif enfeksiyonun géstergesi
olan IgM seropozitifligi sadece sitomegaloviriiste 7 hastada (% 4,5) goriildii.

Gebelerin toksoplazmosise maruz kaldifi dénem daha ¢ok IH. trimesterde
saptandi. Bu doénemdeki seropozitif 28 serum Orneginin 14'linde (% 50) IgG
antitoxoplasma antikorlarinin pozitif oldugu goriildi.

Kontrol grubundaki 40 kisiden bekar 12gen¢ kizda (% 30) IgG antitoxoplasma
antikor pozitifligi, 28'inde(% 70) IgG antitoxoplasma antikor negatifligi saptanmigtir.
Bu geng kizlarin toxoplazmosis igin risk grubunu olusturdugu gorildi.

Toxoplazmosis igin risk faktorleri incelendiginde ¢if kofte, ¢ig sucuk vb. yeme
ahgkanlif olanlarda % 46,7 i sebze tiiketenlerde % 50 , evinde kedi besleyenlerde
% 38,1 IgG antitoxoplazma antikor pozitifli§i saptandi. Aragtirma grubunda ¢ig sebze
ile bulag daha yiiksek oranda goriildii.

Meslek gruplan incelendifinde 100 ev kadimnin 45'inde (% 45) IgG Toxo
antikorunun pozitif oldugu goriildi.

Vejeteryan olan 8 hastanin 5'inde IgG antitoksoplazma antikoru pozitif goriildi.

Aragtirma grubunun 157 hastasindan 151'inde (% 96,2) IgG rubella
seropozitifligi gorilda.

Kontrol grubunun 3 hastasinda IgG rubella antikor seronegatiflii saptandi.Bu
kigilere ag1 oOnerildi.Itrimesterde 2 hastada , IIl.trimesterde 1 hastada IgG rubella
antikoru seronegatiflii saptandi. Hamilelikleri siiresince korunmalan ve sonrasinda
ast onerildi.

Anomalili dofum anemnezi olan 4 annenin TORCH etkenleri aragtinldiginda ;
IgG antitoksoplazma antikoru digindaki diger etkenlerin IgG (+) 'lerin annelerin
hepsinde pozitif oldugu gériildii.

Sitomegaloviriis 157 hastamn 145'inde (% 92,4) IgG seropozitiflii saptandi.
Bolgemiz agisindan sitomegaloviriis yayginhginin yiiksek oldugu goriildi.

Sitomegaloviriis antikor pozitifligi (IgG ve IgM) ile egitim arasindaki iligkiye
bakildifinda okur yazar grubunda ¢ok yitksek oldugu ,iiniversite grubunda ise IgG
pozitifli§i gok az IgM pozitifligi ise hi¢ goriilmemigtir.

e ¢ yDRSIOCRETIM KO ey
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Herpes simplex tip 2 IgG pozitifligi 138 (% 87,9) goruldi. Kontrol grubunda 29
hastada (% 72,5) IgG antikor pozitiflifi saptanrken, HSV tip 2 enfeksiyonlarinin
sikl131 yaninda saronegatif olan 6nemli bir risk grubuda goriilmektedir.

HSYV tip 2 enfeksiyonlarinin sikliinin nedeni toplumumuzun ¢ok kiigiik yaslar
dan itibaren HSV tip 1 ile kargilagmasi, bu nedenle HSV tip 1'e karg1 olusan antikorlar
tip 2 antijeni ilede gapraz reaksiyon verebilmektedir. Bunlardan dolay: aragtirmamizda
da tip 2'ye kars: oldukga yiiksek antikor olﬁmlulugu goriildii.

Aragtirma sonuglanmiz Tirkiye geneline ait prevelans sonuglanm
gostermemektedir. O nedenle daha genis caph bir arastirma planlanmalidir.

Ulkemizde TORCH etkenlerine ait kitlerin olduk¢a mali kiilfet getirmesinden
dolay1 tim kadinlar tarama programina alinamamaktadir.Yada gebelerde rutin
tetkikler arasina girememigtir. Ozellikle risk tegkil eden gruplarda yapilmas: bile
anomalili bebeklerin bakiminda harcanan parasal kaynaktan gok daha az olacaktir.
Bunlarin g6zoniine alinmasi ve en azindan iniversite hastanelerinde rutine
kaydinimas: saglanmahdir.

Gebelerdeki rubella enfeksiyonunun doguracag: sonuglar gbéz 6niine alinarak
gebelik 6ncesinde tiim kadinlarin tarama ve agilama programindan gegirilmesi anlamli
olacaktir.
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TORCH ANKET FORMU

1. Yagimz?

2. Mesleginiz?
1.Memur
2. Isci
3. Ev kadini

3. Egitim durumunuz?
1. Okur-yazar
2. likokul
3. Lise
4. Universite

4. Medeni durumunuz?
1. Evli
2. Bekar
3. Dul

5. Dogum kontrol yéntemi kullaniyormusunuz?
1. Evet 2. Hayir

6. Evet ise hangi dogum kontrol ydntemini kullaniyorsunuz?
1. Oral kontraseptif = 6. Diyafram

2. Spiral 7. Fitil

3. Prezervatif 8. Kdpiik

4. Tip ligasyon 9. Geri gekme

5. Norplant 10. Diger......ccccevcveannens

7. Evde kedi, kdpek ve bu gibi hayvan besliyormusunuz?
1. Evet 2. Hayir

8. Evdeki hayvanlarn beslemede kullanilan malzemenin temizligini nasil
yapiyorsunuz?
1. Sicak su ile yikayarak

2. Sabunlu su ile yikayarak
3. Gamagir suyu ile yikayarak

4. Dezenfektan bir madde kullanarak

9. Vejetaryen misiniz?
1. Evet 2. Hayir

10. Sebze yemeklerini nasil hazirlarsiniz?
1. Gig olarak 3. Kavurarak
2. Haglayarak 4. Hepsi

11. Et yemeklerini nasil hazirlarsiniz?
1. Gig kofte seklinde
2. Az pismis
3. Cok iyi pigmig
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12. $u anda herhangi bir saghk sorununuz varmi?
1. Evet 2. Hayir

13. Kizamikgik agisi oldunuzmu?
1. Evet 2. Hayir

14. Adet yaginiz

15. Adetleriniz diizenlimidir?
1. Evet 2. Haywr

16. Gebelik sayimiz ?
17. Canli dogan ¢ocuk sayisi?
18. Disiik saymniz?

19. Sakat dogan gocugunuz varmi?
1. Evet 2. Hayirr "

20. Diigiikler ilk ¢ ay icinde mi oidu?
1. Evet 2. Hayr

21. Kan transfiizyonu yapildirm?
1. Evet 2. Hayrr

22. Organ nakli yapildimi?
1. Evet 2. Hayir

23. Kan grubunuz

1.Arh(+) 5. Arh(-)
2B rh(+) 6. B rh(-)
3.0 rh(+) 7.0rh(-)
4 AB(+) 8. ABrh ()
24. Esinizin kan grubu?
1.Ath(+) 5.Arh(-)
2.B rh(+) 6. B rh(-)
3.0 rh(+) 7.0rh(-)
4.AB(¥) 8.ABrh ()

25. Akraba evliligi varrm?
1.Evet 2. Hayir

26. Kizamikgtk gegirdinizmi?
1. Evet 2. Hayir

27. Annenizde cervix ca varmi?
1.Evet 2. Hayrr

T.C. YUKSEXOCRETIM KURULD
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