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ÖZET 

 

Trabzon İlinde 20 Yaş ve Üzeri Bireylerde Toksoplazma Gondii Seroprevalansı  

 

Amaç: Toksooplasma gondii, dünya çapında en yaygın zoonotik parazitlerden 

biridir. Bu çalışmada Trabzon ilinde ikamet eden 20 yaş ve üzeri bireylerde 

Toksoplazma gondii seroprevalansının tespit edilmesi ve seroprevalansla ilişkili 

olabilecek faktörlerin değerlendirilmesi amaçlanmaktadır.   

Gereç-Yöntem: Kesitsel tipteki araştırma, Eylül 2017 – Kasım 2018 tarihleri 

arasında Trabzon ilinde yapılmıştır. Araştırmanın evrenini Trabzon’da ikamet eden 20 

yaş ve üzeri 567059 birey oluşturmaktadır. Hesaplanan örneklem büyüklüğü %50 

bilinmeyen prevalans, %3 sapma, 1 desen etkisi ile 1066 kişidir. Çalışmada kırsal-

kentsel, cinsiyet ve yaşa göre tabakalandırma yapıldığı için %40 fire payı eklenerek 

1500 kişiye ulaşılması hedeflenmiş, 1502 kişiye ulaşılmıştır. İki aşamada 

gerçekleştirilen saha çalışmasının ilk aşamasında hane ziyaretleri gerçekleştirilmiş, 

Toksoplazma ile ilişkili olabilecek faktörlerin sorgulandığı anket formu yüz yüze 

görüşme yöntemiyle uygulanmıştır. İkinci aşamada katılımcılar Aile Sağlığı 

Merkezlerine davet edilmiş, Toksoplazma antikorlarını saptayabilmek amacıyla kan 

alımı işlemi gerçekleştirilmiştir. Serum örneklerinde elektrokemilüminesans 

immunoassay (ECLIA) yöntemi ile spesifik Toxoplasma IgG ve IgM antikorlarının 

varlığı ve düzeyi araştırılmıştır.  

Bulgular: Araştırma kapsamında katılımcıların %58,8’inde IgG, %2,3’ünde 

IgM seropozitifliği saptanmıştır. Doğurgan çağdaki kadınlarda (20-49 yaş grubunda) 

seropozitiflik %43,2, gebe olan 27 kadında ise bu oran %33,3’tür. Yaş ve vücut kitle 

indeksi arttıkça toksoplazma seroprevalansının arttığı, gelir arttıkça ise 

seroprevalansın düştüğü gözlenmiştir. Bahçe-tarla işleri ile uğraşanlarda, hayvancılık 

yapanlarda, kırsal ilçelerde ikamet edenlerde, medeni durumu evli olanlarda, eğitim 

düzeyi ilkokul ve altı olanlarda, riskli meslek sahiplerinde, diyabet hastalığı olanlarda 

ve psikiyatrik rahatsızlığı olanlarda seropozitiflik istatistiksel olarak önemli düzeyde 

yüksek bulunmuştur. Çiğ et, çiğ süt, yıkanmamış sebze-meyve tüketimi olanlarda, kedi 
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besleyenlerde ve işlenmemiş su kullananlarda seropozitiflik açısından önemli bir fark 

saptanmamıştır. Lojistik regresyon modelinde yaş, eğitim durumunun ilkokul ve altı 

olması ve bahçe-tarla işleriyle uğraşma bağımsız risk faktörü olarak tespit edilmiştir. 

Sonuç: Çalışmanın toplum tabanlı gerçekleştirilmesi, 20 yaş üstü her yaş 

grubundan kişilerin katılımının olması nedeniyle görece yüksek oranda seropozitiflik 

saptanmıştır. Eğitim durumu düşük olanlarda, bahçe-tarla işleriyle uğraşanlarda 

seropozitifliğin yüksek görülmesi toksoplazma paraziti hakkındaki eğitimin önemini 

ortaya koymaktadır. Gebe ve doğurgan çağdaki kadınlarda toksoplazma 

enfeksiyonunu geçirmemiş olan kişiler, dikkat edilmesi gereken bir diğer gruptur. 

Anahtar Kelimeler: Toksoplazma, toplum, seroprevalans, Trabzon 
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SUMMARY 

 

Seroprevalence of Toxoplasma Gondii among 20 Years and Older Individuals in 

Trabzon Province 

Objective: Toxoplasma gondii is one of the most common zoonotic parasites 

in the worldwide. In this study, the purpose is the detection of Toxoplasma gondii 

seroprevalence and evaluation of factors related to seroprevalence in individuals aged 

20 and over residing in the province of Trabzon. 

Material-Method: A cross-sectional study was conducted in the province of 

Trabzon between September 2017 and November 2018. The population of the study 

consists of 567059 individuals aged 20 and over residing in Trabzon. The calculated 

sample size with %50 unknown prevalence, %3 deviation and 1 pattern effect is 1066 

people. In this study, it is aimed to reach 1500 people by adding %40 because of 

stratification according to rural-urban, gender and age, in the end reached out 1502 

people. In the first phase of the fieldwork which performed in two stages, household 

visits were carried out and using face to face interview method, a survey which 

questioning the factors related to toxoplasma was performed. In the second phase, the 

participants were invited to Family Health Centers and to detect toxoplasma 

antibodies, blood collection was carried out. In the serum samples, the presence and 

level of specific toxoplasma IgG and IgM antibodies were investigated by 

electrochemiluminescence immunoassay (ECLIA) method. 

Results: In the scope of the research, IgG and IgM seropositivity was found 

respectively %58,8 and %2,3 of the participants. Seropositivity rate in childbearing 

age women (20-49 age group) is %43,2 and in 27 women which is pregnant, this rate 

is %33,3. It was observed that as age and mass body index increasing, toxoplasma 

seropositivity increased and as income increasing, seropositivity decreased. 

Seropositivity was found to be statistically significant in who works with animals, who 

lives in rural districts, whose marital status is married, whose educational status is 

primary school or less, who works at dangerous jobs, who have diabetes and 

psychiatric discomfort. There wasn't found any significant difference in terms of 
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seropositivity in who eats raw meat, raw milk or unwashed vegetables-fruits, who 

owns cats and who uses unprocessed water. In the logistic regression model, the age, 

the educational status which is primary school or less and farming have been identified 

as independent risk factor. 

Conclusion: Because of the study carried out community-based and 

participation in all age groups over the age of 20, relatively high seropositivity was 

found. High seropositivity in farmers those with low educational status reveals the 

importance of education on toxoplasma parasites. Another group that needs attention 

is pregnant and childbearing age women who have not undergone toxoplasmic 

infection. 

Key Words: toxoplasmosis, community, seroprevalence, Trabzon 
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1. GİRİŞ 

 

Toksoplazma Gondii (T. gondii), insanlarda genellikle asemptomatik 

enfeksiyona neden olan, ancak konjenital olarak enfekte bebeklerde ve immün 

yetmezlikli hastalarda önemli hastalıklara neden olabilen koksidiyan protozoondur (1). 

Bu protozoonun sebep olduğu Toksoplazmoz, tüm dünyada yaygın olarak rastlanan, 

paraziter bir enfeksiyon hastalığıdır (2). 

T. gondii’nin kesin konağı kedi ve kedigiller, ara konağı ise insan dahil tüm 

memeli ve kanatlı hayvanlardır (3, 4). Bu parazitin yaşam döngüsünde konak türüne 

ve enfeksiyon dönemine göre değişen 3 ayrı enfektif form bulunmaktadır. Bu formlar 

takizoit, bradizoit (doku kisti içinde) ve ookist formlarıdır. Ookist formları sadece 

kedilerde şekillenirken, takizoit ve bradizoitler kedi dâhil tüm ara konaklarda 

oluşabilmektedir (5). Kedilerin dışkılarını gömme alışkanlıkları ookistlerin direkt 

güneş ışığına maruz kalmasını, kurumasını önlemekte ve parazitin neslinin doğada 

devamına katkıda bulunmaktadır (6). 

İnsanlarda enfeksiyon, yaygın olarak doku kistlerini içeren çiğ veya az pişmiş 

etlerin yenmesiyle veya ookistle kontamine su ve yiyeceklerin tüketilmesiyle meydana 

gelmektedir. Daha az sıklıkta ise enfekte anneden transplasental bulaş, enfekte organın 

nakli veya laboratuvar kazası ile ortaya çıkabilmektedir. İnsandan insana bulaşma 

sadece hamilelikte fetüse bulaşma ile olmaktadır (1, 7). 

Parazite karşı oluşan antikorların seroprevalansının yaşla birlikte artış 

gösterdiği ancak cinsiyetler arasında önemli bir farklılık bulunmadığı gösterilmiştir. 

Toksoplazmoz prevalansı yaşam tarzına, alışkanlık ve geleneklere, Toxoplasma 

suşunun virulansına, konağın yaşına, duyarlılığına, immünitesine ve coğrafik 

bölgelere göre farklılıklar göstermektedir. Örneğin; soğuk bölgelere nazaran sıcak ve 

nemli yerlerde; şehirlere göre kırsal kesimde ve normal popülasyona göre hayvanlarla 

ilişkisi olan kişilerde prevalansın yüksek olduğu bildirilmektedir (8-10). 

 Dünya nüfusunun yaklaşık üçte birinin T. gondii ile enfekte olduğu tahmin 

edilmektedir (8). Bu oran, iklim, beslenme ve hijyen alışkanlıklarındaki farklılıklar 

nedeniyle ülkelere ve bölgelere göre büyük oranda değişmektedir. Kuzey Amerika'da, 
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Güney Doğu Asya'da, Kuzey Avrupa'da düşük seroprevalanslar (%10-30), Orta ve 

Güney Avrupa ülkelerinde orta dereceli seroprevalans (%30-50), Latin Amerika'da ve 

tropikal Afrika ülkelerinde yüksek seroprevalanslar saptanmıştır (4, 11). Ülkemizde 

İzmir’de küçük bir bölgede yapılan toplum tabanlı çalışmada, Toksoplazma 

seroprevalansı 7-50 yaş grubunda %30 olarak bulunmuştur (12).  

 İmmün sistemi sağlam bireylerde enfeksiyonun büyük oranda asemptomatik 

geçirilmesi hastalığın farkında olmadan geçirilmesine ve göz ardı edilmesine sebep 

olmaktadır. Centers for Disease Control and Prevention (CDC), T. gondii parazitini 

ihmal edilen beş parazit arasına koymaktadır (13). Doğurgan çağdaki kadınların 

gebeliklerinde oluşabilecek plasental geçiş ve sonrasındaki konjenital toksoplazmoz 

riski veya immün yetmezliği olan bireylerdeki hastalığın ciddi nörolojik bulgularla 

hayatı tehdit edebilmesinin yanı sıra, immün sistemi sağlam kişilerde de şiddetli akut, 

dissemine toksoplazmozun oluşabilme riski enfeksiyonun önemini göstermektedir 

(14).  

 Ülkemizde bu alanda yapılan çalışmaların çoğunluğunu gebeler gibi risk 

grupları ve hastane tabanlı yapılan çalışmalar oluşturmaktadır. Bütün risk faktörlerinin 

bir arada değerlendirildiği, geniş örneklemle yapılan toplum tabanlı bir çalışmaya 

literatürde rastlanmamıştır.  

 Çalışmamızda Trabzon ilinde ikamet eden 20 yaş ve üzeri bireylerde 

Toksoplazma Gondii seroprevalansının tespit edilmesi ve seroprevalansla ilişkili 

olabilecek faktörlerin değerlendirilmesi amaçlanmaktadır.   
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2. GENEL BİLGİLER  

 

2.1. Tarihçe 

 

Zorunlu hücre içi protozoonu olan Toksoplazma Gondii (T. gondii), ilk kez 

1908 yılında Nicolle ve Manceaux tarafından bulunmuştur. Bir kuzey Afrika 

kemirgeni Ctenodactylos Gundi’den izole edilen protozoon ilk bakışta Leishmania’ya 

benzetilmiş ve Leishmania Gondii adı verilmiştir (15). Splendore yine 1908’de 

Brezilya’da aynı paraziti bir tavşanda keşfetmiş, ancak Leishmania’ya benzettiğinden 

isimlendirmemiştir (16). Bir yıl sonra ise, Nicolle ve Manceaux enfektif evreden yola 

çıkarak parazite Toksoplazma Gondii (toxon: yay) adını vermişlerdir (17). 

Parazitin insandaki varlığı ilk kez 1923 yılında, bir oftalmolog olan Janku 

tarafından 11 aylık bir bebekte gösterilmiştir. Konjenital enfeksiyonu olan bebeğin 

otopsisinde sporokistlere rastlanmış, ancak bulunan organizma T. gondii olarak 

tanımlanmamıştır (8). Wolf ve Cowen 1937’de parazitin intra uterin bulaş ve yeni 

doğan ensefaliti yaptığını bildirmişlerdir (18, 19). Sabin ve Olitsky 1937’de 

hayvandan ilk canlı T. gondii izolatını (20), Wolf ve arkadaşları ise 1939’da insandan 

ilk T. gondii izolatını elde etmişlerdir (19). Sabin 1939’da insanlardan ve daha önce 

hayvanlardan elde edilen izolatların aynı türe (T. gondii) ait olduğunu kanıtlamıştır 

(21). Pinkerton ve Weinman 1940 yılında Bartonella enfeksiyonu ve ateş nedeniyle 

ölen 22 yaşındaki bir erkeğin dokularında Toksoplasma'yı bulduklarını bildirerek 

erişkinlerde ölümcül olabildiğini göstermişlerdir (8). Sabin 1941’de parazitin 

çocuklarda ensefalit tablosuna sebep olduğunu ortaya koymuştur (22). 1945 ve 

1947’de Kean ve Grocott (23, 24), 1946’da ise Plaut asemptomatik kişilerde T. gondii 

kistlerini saptamıştır (25).  

Klasik triadın (hidrosefali, koriyoretinit ve ensefalit) 1939’da 

tanımlanmasından sonra 1952 yılında semptomlara psikomotor bozukluklar eklenmiş 

ve klasik konjenital toksoplazmoz tetradı tanımlanmıştır (21). 

Sabin ve Feldman 1948 yılında kendi adlarını verdikleri boya testini (dye-test) 

(26), aynı yıl Frenkel ise toksoplazmin deri testini tanımlamıştır (22). Tedavi 

konusunda Sabin ve Warren 1942 yılında sülfonamidlerin toksoplazmoza karşı etkili 
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olduğunu, 1953 yılında Eyles ve Coleman ise sülfadiazinlerin pirimetamin ile 

sinerjizm gösterdiğini raporlamışlardır (8).  

Beverley 1959 yılında farelerde tekrarlayan bulaşı göstermiştir (24). Bir yıl 

sonra 1960’da Jacobs, Remington ve Melton önemli bir bulaşma kaynağı olarak 

enfekte hayvan etini işaret etmişlerdir (27). Hutchison, 1965’te kedi dışkısının 

Toksoplazma enfeksiyonu taşıdığını bulmuştur (28). 1970’de ise son konağın 

kedigiller olduğu Frenkel ve arkadaşları tarafından tanımlanmıştır (3). 

İmmün sistemi baskılanmış maligniteli bireylerde Toksoplazma 

enfeksiyonunun ölümcül olabileceği Vietzke ve arkadaşları tarafından 1968 yılında 

yapılan bir çalışma ile ortaya konmuştur (29). Luft ve arkadaşları (1983), tedavi 

edilmezse ölümcül olan T. gondii'ye bağlı bir dizi ensefalitli hastayı rapor etmişlerdir. 

Bu enfeksiyon, HIV enfeksiyonu tarafından tetiklenen T hücresi immünitesindeki 

defekt ile ilişkili kronik enfeksiyonun yeniden aktivasyonu sonucu ortaya çıkmıştır (8, 

30, 31). 

Ülkemizde ise Toksoplazma enfeksiyonu ilk kez 1950’de Akçay ve arkadaşları 

tarafından bir köpekte tespit edilmiş olup, ilk insan enfeksiyonu 1954’te Unat ve 

arkadaşları tarafından tarif edilmiştir (32, 33).  

 

2.2. Sınıflandırma 

 

T. gondii’nin taksonomik sınıflandırılması şu şekildedir (34): 

Şube: Apicomplexa; Levine, 1970 

Sınıf: Sporozoasida; Leukart, 1879 

Alt Sınıf: Coccidiasina; Leukart, 1879 

Takım: Eucoccidioridia; Leger & Duboscq, 1910  

Alt Takım: Eimeriorina; Leger, 1911 

Aile: Sarcocystidae; Poche,1913 

Alt Aile: Toxoplasmatidae; Biocca, 1956 

Cins: Toxoplasma; Nicolle and Manceaux, 1909 

Toksoplazma’nın sadece bir türü vardır: T. gondii. 
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2.3. Parazitin Yapısı ve Hayat Döngüsü 

 

Parazit doğada, sporozoitleri içeren ookist, takizoit, bradizoitleri içeren doku 

kisti ve seksüel formları (makrogametler, mikrogametler) içeren birçok formda 

bulunmaktadır (2).  

 

2.3.1. Ookist 

 

Ookistler, enfekte olmuş bir avın kedi tarafından yenmesiyle başlayan 

kompleks bir seksüel üremenin sonucudur (35). Ookistler yalnızca kesin konak olan 

kedi ve kedigillerin ince barsaklarında gelişir, insanlarda gelişmez (36).  

Kediler, parazitin üç formundan herhangi birini yedikten sonra ookistleri 

dökerek bir enteroepitelyal döngü başlar. Bu cinsel üreme biçimi, parazitlerin ince 

bağırsağın epitel hücrelerine girmesiyle başlar ve parazitin aseksüel ve seksüel 

(gametogoni) formlarının gelişimini başlatır. Ookist duvar oluşumu, döllenmiş 

gametin etrafında başlar ve hala olgunlaşmamışken, bağırsak hücrelerinin rüptürü ile 

bağırsak lümenine ookistler boşaltılır (1).  

Sporlanmamış ookistlerin şekilleri ovaldir ve çapı 10-12 μm arasındadır (37). 

Bu ookistler barsak lümenine salınır ve 7 ile 20 gün arasında değişen periyotlarla dışkı 

ile dış ortama atılır (1, 21). Periyotlar 5 ile 8. günler arası pik yapar (38). Dışkıyla 

atılan ookistler tek bir günde 100 milyonu geçebilir. Ancak bunlar enfektif değildir 

(36).  

Ookistlerin enfeksiyöz hale gelmesi için gerekli olan sporülasyon, sıcaklığa ve 

oksijenin mevcudiyetine bağlı olarak 1 ile 5 gün içinde kedinin dışında meydana gelir. 

Olgunlaşma, sıcak havalarda daha hızlıdır (24 ° C'de 2 ile 3 gün, 11 ° C'de 14 ile 21 

gün). Ookistler, nemli toprakta 18 ay boyunca yaşayabilirler (1).  

Sporlanmış ookistler (enfekte ookistler) elips şeklinde ve 11-13 μm çapındadır. 

Her ookist 6*8 μm boyutlarında elips şekilli 2 sporokist içerir. Her sporokist ise 4 

sporozoit içerir (37). 
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Şekil 1. Sporlanmış Toksoplazma Gondii Ookisti (37) 

 

2.3.2. Takizoit (Trofozoit):  

 

“Takizoit” terimi (tachos = Yunancada hız) hızla çoğalan fazı tanımlamak için 

Frenkel tarafından türetilmiştir (22). Takizoitler, 2-4 μm genişliğinde, 4-8 μm 

uzunluğunda, hilal ya da oval şekildedir (10). Hem primer hem de reaktive 

enfeksiyonda görüldüğünden, varlıkları aktif enfeksiyonun habercisidir (1).   

Yapısal olarak çeşitli organeller ve ara cisimcikler içerir (37). Çekirdek ovaldir 

ve kör uça yakın yer alır. Elektron mikroskobu sivri uçlu bir apikal kompleksi ortaya 

koyar (36). Takizoitin ön ucunda, parazitin hareket kabiliyeti ve konak hücreye 

penetrasyonu için gerekli olan temel bileşeni konoid bulunur. Roptiriler, konoidin 

içinde biten organeller olup, küçük, çubuk şeklindeki organel micronemlerle beraber 

parazit invazyonu için önemli salgı fonksiyonuna sahiptir. Dens granüller sitoplazma 

boyunca dağılmış organellerdir. Bahsedilen bu apikal kompleksin, konak hücrenin 

tanınmasında, ona tutunmada, konak hücreye girişte ve hücre içinde parazitofor 

vakuolun organizasyonunda görev aldığı kabul edilmektedir (37).  

Takizoitlerin hareket elemanları bulunmamaktadır; kayarak, dönerek ve 

bükülerek hareket etmektedirler (39). Aktif penetrasyon ile tüm çekirdekli hücreye 

girerler ve sitoplazmik vakuol oluştururlar (40). Konakçı hücre parazitlerle dolana 
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kadar endodiyogeni adı verilen ikiye bölünmeyle 6-8 saatte bir çoğalırlar. Bu akut 

enfeksiyon sırasında, konak hücredeki trofozoitler konak hücre tarafından çevrelenmiş 

ve kapatılmış şekilde görülebilirler. Bu görünüme yalancı kist (psödokist) adı 

verilmektedir (36, 41, 42).  

Takizoitler mide asidine, kuruluğa, aşırı sıcak ve soğuğa hassastırlar (43). 

Laboratuarda farelerin peritonunda ve hüce kültürlerinde üretilirler (1). Hematoksilen 

ve eozin ile boyanmış kesitlerde saptansa da, Wright-Giemsa ve immunoperoksidaz 

boyaları ile daha iyi görülebilir. Giemsa boyasında sitoplazma açık morsu mavi, 

çekirdek ise kırmızı gözükmektedir (1, 36).  

 

 

Şekil 2. Toksoplazma Gondii Takizoit Formu (1) 

 

2.3.3. Bradizoit ve Doku Kisti:  

 

“Bradizoit” terimi (brady = Yunancada yavaş) doku kistinde yavaşça çoğalan 

organizmayı tanımlamak için Frenkel tarafından türetilmiştir (22). Sistozoit terimi de 

bradizoitler için kullanılmaktadır (37). 

Enfeksiyondan yaklaşık 10-14 gün sonra takizoitler daha yavaş çoğalan ve 

vücutta doku kisti oluşturan bradizoitlere dönüşür (44). Doku kistleri, bradizoitler 

endodiyogeni ile bölünürken hücre içi kalır ve büyürler (45, 46). Doku kistlerinin 

boyutları değişkendir; 5 μm çapında sadece iki bradizoit içeren genç doku kistleri 

olduğu gibi, binlerce bradizoit içeren 70 μm çapında, 100 μm uzunluğunda yaşlı doku 
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kistleri bulunabilmektedir (1, 34). Doku kistleri akciğerler, karaciğerler, böbrekler gibi 

iç organlarda gelişebilse de; en sık beyin olmak üzere göz, iskelet ve kalp kası gibi 

nöronal ve kas dokularında yaygındır (36, 37).  

Bradizoitler yapısal olarak takizoitlerden çok az farklıdır. Bradizoitlerde 

çekirdek takizoite göre arka uca daha yakındır (34). Doku kistleri Periyodik Asit – 

Schiff (PAS) boyası, Wright-Giemsa, Gomori’nin metenamin gümüşü ve 

immünoperoksidaz boyaları ile iyi bir şekilde boyanır (1).   

Sağlam doku kistleri muhtemelen herhangi bir zarara neden olmaz ve konağın 

ömrü boyunca yaşayabilir (41). Fakat immün yetmezlikli kişilerde, yeniden 

aktivasyona uğrayıp klinik hastalığa yol açabilirler (36). Kist duvarı peptik veya triptik 

sindirim ile bozulur ve serbest kalan parazitler bağırsak epitel hücrelerini istila ederek 

enfeksiyonu başlatırlar. Kan ve lenfatik yayılma yoluyla çeşitli doku ve organlara 

ulaşırlar (36). Etin içindeki doku kistleri, gama ışınlarıyla (0.4 kGy), etin 67 ° C’de 

ısıtılmasıyla ve 24 saat boyunca -20°C’de dondurulup eritilmesiyle cansız hale 

getirilebilir (47-49).  

 

 

Şekil 3. Doku Kistinin Rüptüre Olması Sonucu Serbest Kalan Bradizoitler (34)  
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2.3.4. T. gondii Formlarının Yapısal Karşılaştırılması 

 

T. gondii’nin takizoit, bradizoit ve sporozoitleri yapısal ve şekil olarak 

birbirlerine benzemektedir, ancak bazı organellerin ve inklüzyon cisimlerinin 

büyüklükleri farklıdır. Üç formun da benzer sayıda roptirileri vardır, ancak her 

aşamada görünümleri farklıdır. Mikronem organellerinin sayısı da her aşamada 

farklılık göstermektedir; sporozoit ve bradizoitler, takizoitlerden daha fazla 

mikroneme sahiptir. Sporozoitler ve takizoitlerin dens granül sayısı, bradizoitlerden 

daha fazladır. Lipit cisimcikleri bradizoitlerde bulunmazken, diğer iki formda çok 

sayıda mevcuttur. Amilopektin granülleri bradizoitler ve sporozoitlerde büyük ve çok 

sayıda iken, takizoitlerde küçük ve nadirdir veya hiç yoktur (37).  

 

Şekil 4.  T. gondii’nin takizoit (solda), bradizoit (ortada) ve sporozoit (sağda) 

formları (37) 

 

2.3.5. Yaşam Döngüsü 

Parazitin yaşam döngüsünde seksüel ve aseksüel döngü olmak üzere iki aşama 

vardır. Seksüel döngü, kedigil ailesinden bir üyenin ookistleri ya da bradizoitleri 

yutmasıyla başlar. Bu döngü kedigillerin barsağında sınırlıdır ve kedilerin dışkılarında 

ookistlerin dökülmesiyle sonuçlanır.  

Dışkı ile atılan sporlanmamış ookistler, uygun sıcaklık ve oksijen varlığı ile 

sporüle hale gelir ve enfeksiyöz hal alır. Bu haliyle doğada aylarca, hatta muhtemelen 

yıllarca hayatta kalabilir. Bu enfeksiyöz ookistleri yiyen sıcak kanlı herhangi bir 
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hayvan, aseksüel döngünün konakçısı haline gelir. Ookistlerden salınan sporozoitler, 

konakçının intestinal epitelyumunu enfekte ederek takizoit formuna dönüşür. 

Takizoitler konak hücre parazitle dolup rüptüre olana kadar çoğalırlar. Lenfatik doku 

ve kan yoluyla tüm organlara yayılan takizoitler, sadece enfeksiyonun akut aşamasında 

görülmektedir. Konakçının immün yanıtı sonrası takizoitler yavaş büyüyen 

bradiozoitleri barındıran doku kistlerini (psödokist) oluşturur. Beyin, iskelet ve kalp 

kasları bradiozitlerin en sık görülen bölgeleridir. Bradizoitler, konakçının bağırsak 

epitelyumunu enfekte edip, aseksüel döngüyü tamamlamak için tekrar takizoit 

aşamasına farklılaşırlar. Eğer yutan hayvan kedi ise, bradizoitler seksüel döngüye 

farklılaşarak parazitin yaşam döngüsünü tamamlayabilir (42).  

 

 

Şekil 5. T. gondii Yaşam Döngüsü (42) 
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2.4. Bulaş Yolları ve Epidemiyoloji 

 

Dünya çapında yayılıma sahip olan T. gondii, insanları, memeliler ve kuşlar 

dahil neredeyse bütün sıcak-kanlı hayvanları enfekte edebilen bir zorunlu hücre içi 

parazittir (4). İnsanlarda enfeksiyon, yaygın olarak doku kistlerini içeren çiğ veya az 

pişmiş etlerin yenmesiyle veya ookistle kontamine su ve yiyeceklerin tüketilmesiyle 

meydana gelmektedir. Daha az sıklıkta ise konjenital bulaş, enfekte organın nakli, kan 

transfüzyonu veya laboratuvar kazası ile ortaya çıkabilmektedir (1, 2). Laboratuvar 

kazası veya kan transfüzyonu sonucu oluşan enfeksiyonların ciddi olma potansiyeli 

olduğundan, bu hastalar tedavi edilmelidir (10). 

 

 

Şekil 6. T. gondii Bulaş Yolları (34) 
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Yapılan çalışmalar enfeksiyonun yayılmasında kedilerin varlığının önemli bir 

rol oynadığını göstermektedir (50). Genel olarak, dünyanın çeşitli bölgelerindeki 

kedilerin %1’inin ookist atılımı gerçekleştirdiği bulunmuştur (51). Kanada ve 

Brezilya’da işlenmemiş-filtrelenmemiş suyun içilmesiyle oluşan salgınlar da rapor 

edilmiştir (52, 53). Emzirme sırasında ya da insandan insana direk bulaş 

kaydedilmemiştir (10). 

T. gondii, sitratlı kanda 4°C'de 50 gün canlı kalabilmektedir ve enfeksiyon kan 

transfüzyonu ile geçebilmektedir (1). Ayrıca seropozitif bir vericiden seronegatif bir 

alıcıya (kalp, karaciğer, böbrek transplant hastaları) organ nakli de önemli bir 

potansiyel sebep olarak karşımıza çıkmaktadır (54). 

Gebelik sırasında T. gondii’nin fetüse bulaşı, gebelikte primer enfeksiyonun 

geçirilmesiyle gerçekleşebilir (2). Gebelik öncesi geçirilen enfeksiyonun 

transplasental bulaşı (hamilelikten 3 ay öncesine kadarki süre hariç) çok nadirdir (55).  

Bulaşın sıklığı ve şiddeti, hamilelik haftasına göre değişmektedir (10). 

İmmün yetmezlikli kişilerde latent T. gondii enfeksiyonun reaktivasyonu 

büyük önem taşımaktadır. Örneğin T. gondii enfekte AIDS hastalarında CD4 sayıları 

200 hücre/μL ‘nin altına düştüğünde toksoplazmoz gelişme oranı %30’ları 

bulabilmektedir (2). 

Toplumun yeme ve hijyen alışkanlıkları, coğrafi bölgelerin farklılıkları T. 

gondii seroprevalanslarında değişikliklere yol açmaktadır (10, 56). Yaşın artması 

parazite maruz kalma süresini uzattığından seroprevalans da artmaktadır (1). 

Cinsiyetler arasında ise anlamlı fark bulunmamaktadır. Enfeksiyon soğuk bölgelerde, 

sıcak ve nemli bölgelere göre daha az görülmektedir (21).  

Dünyadaki nüfusun en azından üçte birinin parazitle enfekte olduğu 

düşünülmektedir (57). Ülkelere bakıldığında seroprevalans oranları büyük çeşitlilik 

göstermektedir. Çin, Güney Kore gibi Uzak Doğu Asya ülkelerinde seroprevalans 

%10 civarında iken, bir Afrika ülkesi olan Gana’da bu oran %80’i aşabilmektedir. Bazı 

ülkelerdeki seropozitiflik oranları Tablo 1’de gösterilmiştir. 
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Tablo 1. Bazı Ülkelerdeki T. gondii Seroprevalansları 

Ülke Seroprevalans (%) 

Gana (58) 85.0 

Brezilya (59) 66.2 

Etiyopya (60) 65.8 

Romanya (61) 64.8 

Endonezya (62) 62.5 

Almanya (63) 55.0 

İran (64) 39.3 

Mısır (65) 35.7 

Rusya (66) 30.9 

Amerika Birleşik Devletleri (ABD) (67) 13.2 

Çin (68) 11.6 

Güney Kore (69) 8.0 

Kırgızistan (70) 6.2 

 

Ülkemizde T. gondii seroprevalansını araştıran birçok çalışma bulunmaktadır. 

Bu çalışmaların neredeyse tamamı gebe ve doğurgan çağdaki kadınlar ile hastaneye 

başvuranları kapsamaktadır. Toplum tabanlı yapılan çalışmalara bakıldığında, 

Yolasığmaz ve ark. İzmir’de 7-50 yaş grubunda 600 kişi ile yaptığı çalışmada (12) 

seropozitifliği %30, Ertuğ ve ark. Aydın’da gebelerde yaptığı araştırmada (71) ise 

%30,1 saptamıştır. Son 20 yılda yapılan çalışmalarda seroprevalans bölgeden bölgeye 

çeşitlilik gösterirken; bu oran %17-68 arasında değişmektedir. Ülkemizde son 20 yılda 

yapılan çalışmalar Tablo 2’de gösterilmiştir. 

Ülkemizde bazı sağlık durumlarında karşılaşılan T. gondii sıklığına yönelik de 

çalışmalar bulunmaktadır (Tablo 3).  
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Tablo 2. Ülkemizde Yapılan Çalışmalarda Toksoplazma Seroprevalans Oranları 

Yıl Yer Test Araştırma  Kişi Sayısı Seroprevalans  

 

Yazar 

1996-1998 Samsun ELISA HT Tıp Fakültesi hastanesi başvuruları 

(n=2619) 

%17,2 IgG %1,0 IgM  

 

Hökelek ve ark 

(72) 

1996 Ankara ELISA HT Doktor (n=20) 

Ebe/Hemşire (n=40) 

%30,0 IgG 

%32,5 IgG 

Özkan ve ark 

(73) 

2000-2003 Afyon ELISA HT Tıp Fakültesi hastanesi başvuruları 

gebe (n=244) 

%30,7 IgG Yılmazer ve ark 

(74) 

2001 Sivas ELISA HT Gebe (n=103) %46,6 IgG %2,9 IgM  

 

Duran ve ark 

(75) 

2003 İzmir ELISA ve 

IFAT 

TT 7 – 50 yaş arası katılımcılar 

(n=600) 

%30,0 IgG Yolasığmaz ve 

ark (12) 

2004-2006 Hatay ELISA HT  Tıp Fakültesi hastanesi başvuruları 

gebe (n=1652) 

%52,1 IgG %0,6 IgM  

 

Ocak ve ark (76) 

2005 Aydın ELISA TT Kentte ve kırsalda gebeler 

(n=389) 

%30,1 IgG Ertuğ ve ark (71) 

2005 Ankara SFBT HT Kan bağışçıları (n=414) %42,5 Yılmaz ve ark 

(77) 

2006 Şanlıurfa  CMIA LBV Kadın 

(n=2586) 

%69,5 IgG %3,0 IgM  

 

Tekay ve Özbek 

(78) 

2006 İstanbul ELISA HT Eğitim ve Araştırma Hastanesi 

başvuruları gebe (n=102) 

%50,0 IgG %0,0 IgM  

 

Bülent Durdu 

(33) 
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Tablo 2’nin Devamı 

2001-2007 Malatya ELISA ve 

IFAT 

LBV Kadın ve Erkek 

(n=4132) 

%37,1 IgG %1,3 IgM  

 

Aycan ve ark 

(79) 

2007-2008 Adıyaman ELISA HT Tıp Fakültesi hastanesi başvuruları 

gebe (n=455) 

%48,4 IgG  

 

Kölgelier ve ark 

(80) 

2000-2005 Ankara  ELISA HT Eğitim ve Araştırma Hastanesi 

gebe (n=4226) 

%26,1 IgG %0,1 IgM  

 

Dündar ve ark 

(81) 

2005-2008 Kayseri ELISA LBV Kadın (n=2235) %33,4 IgG %2,9 IgM  İnci ve ark (82)  

2005-2007 Kocaeli ELISA HT Tıp Fakültesi hastanesi başvuruları 

gebe (n=1972) 

%48,3 IgG %0,4 IgM  

 

Sönmez Tamer 

ve ark (83) 

2007-2008 Van ELISA HT Tıp Fakültesi hastanesi başvuruları 

gebe (n=625) 

%36,0 IgG %0,3 IgM  

 

Efe ve ark (84) 

2006-2008 Kayseri ELISA SKT Sağlık kurumu başvuruları 15-45 

yaş gebe (n=1813) 

%33,9 IgG %2,5 IgM Kayman ve 

Kayman (85) 

2008-2010 Mardin ELISA HT Kadın Doğum hastanesi 

başvuruları 15-49 yaş kadın 

(n=3474) 

%17,5 IgG %4,6 IgM Tekin ve ark (86) 

2000-2009 Edirne ELISA HT Tıp Fakültesi hastanesi başvuruları 

gebe (n=1646) 

%33,3 IgG %2,3 IgM Varol ve ark (87) 

2004-2009 Ankara ELISA SKT Sağlık kurumu başvuruları kadın 

(n=1314) 

%29,0 IgG %0,5 IgM  

 

Akarsu ve ark 

(88) 

2008-2009 Denizli  CMIA HT Hastane başvuruları kadın 

(n=1102) 

%37,0 IgG %1,4 IgM Karabulut ve ark 

(89) 

2008-2010 Antalya ELISA LBV 15-49 yaş kadın  

(n=5013) 

%32,4 IgG %1,8 IgM Pekintürk ve ark 

(90) 
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Tablo 2’nin Devamı 

 

2006-2010 Manisa IFAT ve 

ELISA 

HT Hastane başvuruları erkek ve 

kadın (n=2815) 

%23,5 IgG %0,3 IgM Bölük ve ark 

(91) 

2007-2009 Şanlıurfa CMIA HT Kadın Doğum hastanesi 

başvuruları 15-49 yaş kadın 

(n=14131) 

%68,0 IgG %2,8 IgM Çiçek ve ark (92) 

2010-2011 Uşak ELISA LBV Gebe (n=1465) %18,3 IgG %3,0 IgM Güliz Doğan 

Toklu (93) 

2008-2010 Van ELISA HT Kadın Doğum hastanesi 

başvuruları 0-18 yaş erkek ve kız 

(n=1562) 

%8,4 IgG %0,4 IgM Okur ve ark (94) 

2007-2012 Hatay ELISA HT Kadın Doğum hastanesi 

başvuruları gebe (n=3340) 

%57,2 IgG %3,6 IgM Okyay ve ark 

(95) 

2008-2011 Isparta ELISA HT Kadın Doğum hastanesi 

başvuruları gebe (n=726) 

%22,7 IgG %5,4 IgM Ergün ve ark 

(96) 

2011-2013 İstanbul ELISA HT Hastane başvuruları gebe 

(n=1926) 

%31,2 IgG %0,9 IgM Keskin ve 

Keskin (97) 

2010-2013 Ankara ELISA HT Kadın Doğum hastanesi 

başvuruları gebe (n=6140) 

%27,8 IgG %1,1 IgM Mumcuoğlu ve 

ark (98) 

2009-2012 Artvin  CMIA HT Hastane başvuruları gebe 

(n=1133) 

%30,3 IgG %1,3 IgM İnci ve ark (99) 

2012 Elazığ ELISA LBV Kadın ve Erkek 

 (n=719) 

%20,9 IgG %6,7 IgM Kaplan ve ark 

(100) 

2012-2014 Kırıkkale ELISA HT Tıp Fakültesi hastanesi başvuruları 

gebe (n=2314) 

%21,5 IgG Özcan Dağ ve 

ark (101) 
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Tablo 2’nin Devamı 

 

2011-2012 Kocaeli ELISA HT Kadın Doğum hastanesi 

başvuruları 16-49 yaş kadın 

(n=943) 

%28,5 IgG %0,9 IgM Yazıcı ve ark 

(102) 

2012-2013 Kahraman 

maraş 

ELISA HT Kadın Doğum hastanesi 

başvuruları 16-49 yaş gebe 

(n=11324) 

%47,2 IgG %2,3 IgM Bakacak ve ark 

(103) 

2009-2012 Tokat ELISA HT Tıp Fakültesi hastanesi başvuruları 

gebe (n=3162) 

%32,0 IgG %1,1 IgM Yıldız Çeltek ve 

ark (104) 

2013 Afyon ECLIA LBV Kadın ve Erkek 

(n=1887) 

%23,6 IgG %1,9 IgM Aşçı ve Akgün 

(105) 

2013-2014 Amasya  CMIA HT Eğitim ve Araştırma Hastanesi 

gebe(n=1852) 

%23,4 IgG %1,0 IgM Kılınç ve ark 

(106) 

2012-2014 İstanbul ELISA HT Üniversite hastanesi başvuruları 

15-49 yaş kadın (n=3179) 

%35,5 IgG %1,2 IgM Iraz ve ark (107) 

2012-2013 Kahraman 

maraş 

ELISA HT Hastane başvuruları gebe 

Suriyeli  

Türk  

(n=7319) 

 

%64,6 IgG %4,9 IgM 

%47,7 IgG %2,2 IgM 

Bakacak ve ark 

(108) 

2009-2014 Rize  CMIA HT Üniversite hastanesi başvuruları 

gebe (n=1046) 

%41,1 IgG %4,3 IgM Şentürk ve ark 

(109) 

2012-2013 Van ELISA LBV Gebe (n=9809) %37,6 IgG %1,1 IgM Parlak ve ark 

(110) 

2012-2014 Zonguldak  CMIA HT Tıp Fakültesi hastanesi başvuruları 

gebe (n=1800) 

%43,9 IgG %2,5 IgM Aynıoğlu ve ark 

(111) 
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Tablo 2’nin Devamı 

 

2012-2014 Afyon ELISA HT Tıp Fakültesi hastanesi başvuruları 

gebe (n=1284) 

%23,4 IgG %1,5 IgM Şimşek ve ark 

(112) 

2011-2016 Bingöl ELISA HT Tıp Fakültesi hastanesi başvuruları 

gebe (n=1284) 

%63,0 IgG %2,0 IgM Nazik ve ark 

(113) 

2013 Isparta ELISA HT Kadın Doğum hastanesi 

başvuruları gebe (n=3140) 

%28,4 IgG %1,8 IgM Akpınar ve ark 

(114) 

2013-2014 Ordu ELISA HT Kadın Doğum hastanesi 

başvuruları gebe (n=2791) 

%27,6 IgG %1,6 IgM Çalgın ve ark 

(115) 

2015 Ankara ECLIA HT Hastane başvuruları kan donörleri 

erkek ve kadın (n=879) 

%25,6 IgG %2,3 IgM Ayşegül Kaynar 

(116) 

2015-2017 Sakarya  CMIA HT Hastane başvuruları kadın 

(n=4941) 

%20,5 IgG %1,2 IgM Aydemir ve ark 

(117) 

2013-2016 Erzurum ELISA HT Kadın Doğum hastanesi 

başvuruları gebe (n=25525) 

%31,0 IgG %0,6 IgM Çınar Tanrıverdi 

ve ark (118) 

2010-2016 Bolu ELISA HT Hastane başvuruları kadın ve 

erkek 

(n=14262) 

%21,0 IgG %1,2 IgM Aydın Türkoğlu 

ve ark (119) 

2017-2018 Kayseri ELISA HT Hastane başvuruları gebe 

(n=10200) 

%28,9 IgG %1,0 IgM Madendağ ve ark 

(120) 

CMIA: Kemilüminesans, ECLIA: Elektrokemilüminesans, ELISA: Enzyme Linked Immunosorbent Assay, IFAT: İndirekt Fluoresan Antikor Testi, SFBT: Sabin- 

Feldman Boya Testi 

HT: Hastane tabanlı, TT: Toplum Tabanlı, LBV: Laboratuvar, SKT: Sağlık Kurumu Tabanlı 
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Tablo 3. Bazı Sağlık Durumlarına Göre Seroprevalans Toksoplazma Oranları 

Yıl Yer Test Araştırma  Kişi Sayısı Seroprevalans  

 

Yazar 

2000-2001 Van ELISA HT Hemodiyaliz hastaları 

(n=54) 

%77,7 IgG %1,92 IgM Şahin ve ark 

(121) 

2003 Ankara SFBT ve 

ELISA 

HT Hemodiyaliz hastaları (n=74) %44,6 IgG %0,0 IgM Akarsu ve 

Altıntaş 

(122) 

2006 Sivas ELISA HT Diyabet hastaları 

(n=74) 

%40,5 IgG %0,0 IgM Korkmaz ve 

ark (123) 

2006-2010 İstanbul ELISA HT HIV/AIDS hastaları 

(n=164) 

%52,0 IgG  Altuntaş 

Aydın ve ark 

(124) 

2006 -2017 İstanbul ELISA HT HIV/AIDS hastaları 

(n=614) 

%43,5 IgG %0,0 IgM Şenoğlu ve 

ark (125) 

2014-2015 Sivas  ELISA HT Koroner Anjio hastaları 

(n=183) 

%79,2 IgG %20,0 IgM 

 

Furkan 

Duran (126) 

2015 Sivas ELISA HT Diyabet hastaları (n=200) 

Kanser hastaları (n=100) 

%53,0 IgG %13,0 IgM 

%60,0 IgG %1,0 IgM 

Mehtap Alim 

(127) 

SFBT: Sabin- Feldman Boya Testi, ELISA: Enzyme Linked Immunosorbent Assay 

HT: Hastane tabanlı
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2.5. Patogenez ve İmmünite 

 

Parazit, ağız yoluyla alındıktan sonra intestinal epitel hücrelerini invaze eder 

ya da onlar tarafından fagosite edilir (128). Hücre içinde T. gondii bir parazitofor 

vakuol oluşumunu indükleyerek; parazit tarafından salgılanan proteinleri içeren 

yapıya dönüşür. Konak hücreye ait fagozom olgunlaşmasını uyaran proteinler 

dışlandığından, parazit lizozomal füzyondan korunmuş olur (10).  

Enfeksiyon geçirildiğinde güçlü ve kalıcı bir T-helper1 (Th1) yanıtı oluşur ve 

interlökin 12, interferon-γ ve tümör nekroz faktör-α gibi proinflamatuar sitokinler 

salınır. Bu sitokinlerle birlikte diğer immünolojik mekanizmaların beraber hareketi, 

konakçıyı takizoitlerin hızlı çoğalmasından ve diğer patolojilerden korumaktadır. 

Enterositlerin invazyonundan sonra, T. gondii barsak lamina propriasındaki antijen 

sunan hücreleri enfekte eder ve geçici lokal Th1 yanıtını indükler (129). 

Dendritik hücreler ve granülositler interlökin 12 üretimine katkıda bulunurlar. 

Doğal öldürücü (NK) hücrelerden salınan interferon-γ ile aktive makrofajlar hücre içi 

T. gondii’yi inhibe eder veya öldürür (10, 130).  

Hücresel immün yanıtta CD4+ T hücreler ile CD8+ T hücreler T. gondii’ye 

karşı korunmada sinerjistik etki gösterir. İmmün CD8 + hücreleri interferon-γ salgılar 

ve enfekte olmuş hücrelere karşı sitotoksite sergiler (131).  

 

2.6. Patoloji 

 

İmmün sistemi sağlam kişilerdeki toksoplazmik lenfadenopatinin 

histopatolojik değişiklikleri; reaktif folliküler hiperplazi, epiteloid histiositlerin 

oluşturduğu düzensiz kümelerin folikül sınırlarına birikip sınırı belirsizleştirmesi ve 

sinüslerin mononükleer hücrelerce fokal distansiyonudur (10).  

Santral sinir sistemi lezyonları belirgin nekroz ve çevredeki inflamasyon ile 

karakterizedir. Yenidoğanlarda periakuaduktal ve periventriküler vaskulit ve buna 

bağlı gelişen nekroz karakteristiktir. Nekrotik alanlar kalsifiye olup tipik bir radyolojik 

bulgu verebilirse de, bu durum patognomonik değildir (2, 132).  
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Beyin apsesi varlığı çoğunlukla şiddetli immün yetmezlikli hastalarda 

toksoplazmik ensefalitinin en karakteristik bulgusudur ve özellikle AIDS hastalarında 

yaygındır (1). Apse çevresinde, vasküler tutuluma bağlı ödem, vaskülit, kanama ve 

serebral enfarktüsler de bulunabilir. Toksoplazmik ensefaliti olan AIDS hastalarında 

serebral hemisfer ve bazal gangliyon tutuluşu saptanırken, konjenital toksoplazmozlu 

vakalarda beyinde nekroz en sık olarak korteks, bazal ganglia ve zaman zaman da 

periventriküler alanlarda gözlemlenmiştir (2, 132). 

İmmün yetmezlikli hastada T. gondii' nin pulmoner tutulumunun ortaya çıkışı 

farklı şekilde olabilir. Bunlar arasında interstisyel pnömoni, nekrotizan pnömoni, 

konsolidasyon, plevral efüzyon ve ampiyem yer almaktadır (1).  

PCR ile, T. gondii DNA, amniyotik, serebrospinal, bronkoalveolar lavaj, 

oküler, plevral veya asidik sıvılar ve periferik kan veya idrarda gösterilebilir (133). 

 

2.7. Klinik 

 

2.7.1. İmmün Sistemi Sağlam Kişilerde Toksoplazmoz 

 

Çocuklarda ve yetişkinlerdeki (gebeler dahil) T. gondii primer enfeksiyonu 

çoğu hastada asemptomatiktir. Hastaların yaklaşık %10’unda nadiren tedaviye ihtiyaç 

duyan, kendi kendini sınırlayan ve spesifik olmayan bir hastalığa neden olur. En tipik 

klinik bulgu, izole servikal veya oksipital lenfadenopatidir; ancak diğer tüm lenf 

nodları da tutulabilir (10). Bu nodlar, sert kıvamda, çapları nadiren 3 cm’den fazla ve 

süpüratif olmayan yapıdadır, 4-6 haftada geriler (10, 134). Lenfadenopatinin yanında 

ateş, halsizlik, kas ağrısı ya da diğer nonspesifik bulgular görülebilir (4). Hastalıkta 

oluşan klinik tablo enfeksiyöz mononükleoz veya CMV enfeksiyonuna benzeyebilir, 

ancak toksoplazmozun oluşturduğu “mononükleoz” sendromu %1’den fazla değildir 

(135). Nadir olmakla birlikte; koryoretinit, beyin apseleri, miyokardit, polimiyozit, 

hepatit veya ensefalit ortaya çıkabilir (2). Gebelik sırasında akut Toksoplazma 

enfeksiyonu çoğu kadında asemptomatiktir (10). 
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Toksoplazmik lenfadenopati en çok Hodgkin hastalığı ve lenfomalar ile 

karışmaktadır. Klinik olarak anlamlı lenfadenopati olgularının sadece %3 – 7’sinden 

T. gondii sorumludur (135). Bu oran dikkate alındığında klinisyenler lenfadenopatili 

hastalarda bu tanıyı ilk planda düşünmemektedir. Yakın zamanda enfekte olan 

vakalarda teşhisi serolojik olarak çok kolay olduğu halde, biyopsi sonuçlarından sonra 

serolojik testlere başvurmaktadırlar (1, 136).  

Son zamanlarda yapılan birçok çalışma, T. gondii ile şizofreni ve ruhsal 

hastalıklar arasında bir ilişki olabileceğini öne sürmüş, ancak parazitin bu tür 

bozukluklardaki kesin rolünü ortaya konamamıştır (137-139). Nedensel ilişkinin 

ortaya konabilmesi için toplum tabanlı kohort çalışması yapılmalı ve etken pozitif 

bireyler psikiyatrik yönden değerlendirilmelidir (140). 

 

2.7.2. İmmün Yetmezlikli Kişilerde Toksoplazmoz 

 

İmmün sistemi sağlam kişilerdeki seyrinin aksine, immün yetmezlikli 

hastalarda toksoplazmoz yaşamı tehdit eden boyutlara ulaşabilmektedir (4). Bu 

kişilerde enfeksiyon neredeyse her zaman kronik enfeksiyonun reaktivasyonu sonucu 

gerçekleşir (141).  

Enfeksiyondan en çok etkilenen bölge santral sinir sistemi (SSS) dir (10). Bu 

hastalarda en çok karşılaşılan tablo Toksoplazma ensefalitidir. Baş ağrısı, letarji, 

ataksi, hemiparezi, hafıza kaybı, demans ve fokalden majör nöbetlere kadar 

değişebilen çeşitli semptomlar görülebilmektedir. Bu semptomlar genellikle ateşle 

ilişkilidir (30). Ayırıcı tanıda SSS lenfomaları, progresif multifokal lökoensefalopati 

(PMLE), sitomegalovirüs ventriküliti ve ensefaliti ile fokal lezyonlara sebep olan 

Cryptococcus neoformans, Aspergillus türleri, Mycobacterium tuberculosis, Nocardia 

türleri ve bakteriyel beyin apseleri düşünülmelidir (10).  

Beyinden sonra etkilenen bölgeler arasında akciğerler, gözler ve kalp 

gelmektedir. Bunların dışında karaciğer, pankreas, kemik iliği, mesane gibi 

organlardan da parazit izole edilmiştir. Bu hastalardaki klinik tablo koryoretinit, 

pnömoni, akut respiratuvar yetmezlik ve septik şoka benzer hemodinamik 

anormallikler şeklinde görülebilmektedir. Toksoplazma pnömonisine kemik iliği 
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transplant alıcılarında ve AIDS hastalarında daha sık rastlanmaktadır (4, 10). 

Pnömonili hastalarda çoğunlukla bilateral buzlu cam görüntüsü rapor edildiğinden 

ayırıcı tanıda Pnömosistis pnömonisi ve viral ajanlar ile karışabilmektedir (2, 36). 

Transplant hastalarında seropozitif donörden alınan allogreft verilen organa 

göre seronegatif hastada toksoplazmoz hastalığına sebep olabilmektedir. Aynı 

zamanda bu hastalarda donörün serolojik durumuna bakılmaksızın reaktivasyon 

sonucu enfeksiyon gelişebilmektedir. Ateş genellikle ilk belirtidir (1). 

Toksoplazma koryoretiniti, diğer enfeksiyon belirtilerinden bağımsız ortaya 

çıkabilir ve daha az sıklıkla görülmektedir. Ayırt edilmesi gereken durumlar ise 

sitomegalovirüs (CMV), HIV veya sifilizden kaynaklanan göz lezyonlarıdır (4). 

 

2.7.3. Oküler Toksoplazmoz 

 

T. gondii sağlıklı bireylerde retinayı en fazla enfekte eden patojendir ve oküler 

toksoplazmoz, üveitin en sık saptanan nedenlerinden biridir (142). Toksoplazma 

koryoretiniti, konjenital ya da postnatal edinilmiş enfeksiyondan kaynaklanabilir. 

Koryoretinit, enfeksiyonun akut döneminde ya da reaktivasyonu sonucu ortaya 

çıkabilir (142-144).  

Sağlıklı yetişkinlerde edinilmiş T. gondii enfeksiyonu çoğunlukla subklinik 

olsa da; bu kişilerde Toksoplazma koryoretiniti tam veya kısmi görme kaybı veya 

glokomla sonuçlanabilir, enükleasyon gerektirebilir (1, 145). Akut koryoretinit, 

bulanık görme, ağrı, fotofobi, epifora gibi semptomlara sebep olabilir (2). 

Toksoplazmik koryoretinitin tipik bulguları arasında, aşırı ve yoğun bir vitreal 

enflamatuar reaksiyona sahip belirgin şekilde beyaz fokal lezyonlar bulunur. Bu 

duruma sis içinde far bulgusu denmektedir (10).  

 

 

 

 

 

 



24 

 

2.7.4. Gebelerde Toksoplazmoz 

 

Sağlıklı bireylerde olduğu gibi gebelerde de akut Toksoplazma enfeksiyonu 

çoğunlukla asemptomatik geçirilmektedir. En yaygın olarak görülen bulgu bölgesel 

lenfadenopatidir. Gebe hastalardaki en büyük endişe hastalığın fetüse geçme riskidir. 

Bu risk, gebenin asemptomatik ya da semptomatik olması ile ilgili değildir. Fetüse 

bulaşma büyük çoğunlukla gebeliği sırasında enfeksiyonu alan kadınlarda 

görülmektedir. (1, 55, 146). Enfekte gebe kadınlarda abortus, fetal anomali, ölü 

doğum, fetal büyüme kısıtlılığı ve prematür doğum sıklığı normal gebe kadınlara göre 

daha fazladır (147).  

 

2.7.5. Konjenital Toksoplazmoz 

 

Konjenital toksoplazmoz klasik olarak hamilelik sırasında primer maternal 

enfeksiyondan kaynaklanır, ancak zaman zaman hamilelik öncesi enfeksiyondan veya 

immün yetmezlikli gebelerde latent enfeksiyonun reaktivasyonu sonucu ortaya 

çıkabilir (55). Dikey bulaşın sıklığı ve fetal hasarın derecesi enfeksiyonun geliştiği 

trimestere bağlıdır. Bu süreçte doğal bir bariyer olan plasenta önemli rol oynamaktadır 

(148). Dikey bulaş; ilk trimesterda %10’un altında kalırken, bu oran ikinci trimesterda 

%30, üçüncü trimesterda ise %60-70’lere ulaşmaktadır (149). 

Hastalığın şiddeti ile bulaş sıklığı arasında ters bir orantı vardır. İlk iki 

trimesterda enfeksiyonu olan anneden doğan bebeklerde daha sık konjenital 

toksoplazmoz görülürken; üçüncü trimesterda enfeksiyon geçiren annelerin 

bebeklerinin çoğu enfeksiyonu subklinik geçirir. Tedavi edilmeyen vakaların 

%85’inde çoğunlukla gelişme geriliği veya koryoretinit gibi hastalığın semptomları 

gelişir (1).  

Konjenital toksoplazmozlu fetüsler genellikle prenatal ultrasonda normal 

gözlenmektedir. Hastalığı düşündürecek ultrason bulguları varsa bunlar; intrakraniyal 

kalsifikasyonlar, ventriküler dilatasyon, hepatik genişleme, assit ve artmış plasenta 

kalınlığıdır (10).  
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Konjenital toksoplazmozun klinik belirtileri oldukça değişken olmakla birlikte, 

çoğu belirti nonspesifiktir; HSV, CMV, rubella ve sifiliz patojenlerinin neden olduğu 

hastalıkları taklit edebilir. Klinik belirtiler arasında; koryoretinit, şaşılık, körlük, 

hidrosefali, mikrosefali, intrakraniyal kalsifikasyonlar, epilepsi, psikomotor veya 

mental retardasyon, ensefalit trombositopeniye bağlı peteşiler ve anemi bulunur. 

Klasik triad olan koryoretinit, hidrosefali ve serebral kalsifikasyonlar oldukça nadir 

görülmektedir (1, 10).   

 

2.8. Tanı 

 

T. gondii enfeksiyonu indirekt olarak serolojik yöntemlerle; direkt olarak PCR 

(Polimeraz Zincir Reaksiyonu), izolasyon ve histoloji ile teşhis edilebilir. İmmün 

sistemi sağlam olan hastalarda indirekt serolojik yöntemler yaygın olarak 

kullanılırken, bağışıklık sistemi baskılanmış kişilerde kesin tanı çoğunlukla parazitin 

doğrudan tespiti ile gerçekleştirilir (10, 133).  

 

2.8.1. Direkt Tanı Yöntemleri 

 

PCR 

DNA’ daki özgül bölgelerin çoğaltılmasını (amplifikasyonunu) sağlayan basit 

ama başarılı bir invitro DNA sentezi yöntemi olan PCR ile T. gondii DNA’sı tespit 

edilebilmektedir. Birçok değişik marker olsa da, B1 geni ve 529 bp elementi en çok 

kullanılanlardır (150-152). T. gondii DNA’sını vücut sıvıları ve dokularında saptamak 

için kullanılan PCR amplifikasyonu; konjenital, oküler, pulmoner, serebral ve 

dissemine toksoplazmozun tanısını başarıyla koymuştur (153-155).  

PCR, erken tanı sağlayarak konjenital toksoplazmozun prenatal tanısını 

değiştirmiştir. Böylece fetüs üzerinde daha invaziv prosedürlerin kullanılması 

önlenmiştir (133, 156). Konjenital hastalık düşünülen yeni doğanlarda periferik kan, 

beyin-omurilik sıvısı ve idrarın PCR incelemesi için düşünülmelidir. İmmün sistemi 

baskılanmış hastalarda ise kan, etkilenmiş vücut sıvıları (bronkoalveoler lavaj veya 

serebrospinal, plevral, peritoneal veya oküler sıvılar, kemik iliği aspiratı veya 

dokularının PCR’ı tanıda önemli yardımcılardır (10).  
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T. gondii İzolasyonu 

T. gondii'nin kan veya vücut sıvılarından izolasyonu enfeksiyonun akut 

olduğunu tespit etmek için kullanılabilir. Yeni doğanlarda, fetal dokularda parazit 

izolasyonu, konjenital enfeksiyonu işaret etmektedir. Parazitin izolasyonu, fare 

inokülasyonu ile hemen hemen her insan dokusu veya vücut sıvısının doku hücre 

kültürlerinde inokülasyon ile gerçekleştirilebilir. Doku hücre kültürlerinde, parazit 

yüklü hücreler uygun boyama ile gösterilebilir ve takizoitlerin kolaylıkla tanındığı 

plaklar oluşur. Doku hücre kültürü, fare inokülasyonundan daha yaygındır ve daha 

hızlı sonuç (3 ile 6 gün içinde) vermektedir (1, 10, 133) 

Histolojik Tanı 

Takizoitler ve doku kistleri; kan, balgam, kemik iliği aspiratı, beyin omurilik 

sıvısı (BOS), aminotik sıvı gibi örneklerden ve lenf nodu, dalak ve beyin gibi 

organlardan alınan biyopsi materyallerinden tespit edilebilir (36). Takizoitlerin 

gösterilmesi akut enfeksiyonu göstermektedir (133).  

T. gondii antiserumu kullanan immünoperoksidaz tekniği hem sensitif hem de 

spesifiktir; AIDS hastalarının santral sinir sisteminde parazit varlığını göstermek için 

başarıyla kullanılmaktadır (157). Giemsa ve Hematoksilen-Eozin boyaları histolojik 

tanıda kullanılan basit ve uygun yöntemlerdir. Periyodik asit schiff (PAS) 

bradizoitlerde amilopektin granüllerini boyayabilir. Bu yöntemler nispeten zaman 

alıcıdır ve güvenilir tespit sonuçları elde etmek için beceri gerektirir (14). 

Radyolojik Yöntemler 

Bilgisayarlı tomografi (BT), manyetik rezonans görüntüleme (MR) ve 

ultrasonografi (USG) gibi görüntüleme yöntemleri, toksoplazmoz tanısında spesifik 

değildir, ancak tanıyı kolaylaştırıp tedavinin etkisi incelemede yardımcıdırlar (158, 

159). T. gondii enfekte immün yetmezlikli hastalarda gelişen ensefalit ve beyin apsesi 

durumlarında lezyonları saptamak için BT ve MR kullanılabilmektedir. BT sıklıkla 

tarama testi olarak, MR ise hasarın derecesini belirlemek için daha uygun yöntemlerdir 

(141). Konjenital toksoplazmozda prenatal tanı için US önerilmektedir (160). BT 

bebeklerde diffüz hidrosefali ve toksoplazmozun beyin kalsifikasyonlarını saptayabilir 

(14).  
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2.8.2. İndirekt Tanı Yöntemleri 

 

Serolojik Yöntemlerle Antikorların Saptanması 

T. gondii IgM ve IgG antikorlarının saptanması için birçok serolojik test 

kullanılmaktadır.  

Sabin Feldman Boya Testi (SFBT) 

İlk olarak 1948 yılında teste adını veren Sabin ve Feldman tarafından 

geliştirilen boya testi, insanlardaki anti-T. gondii antikorlarının tespiti için altın 

standart kabul edilmektedir (26, 161). Sensitif ve spesifik bir nötralizasyon testidir. Bu 

test enfeksiyon başlangıcından sonra genellikle 1-2 hafta sonra ortaya çıkan, 6 ile 8 

haftada tepe titrelerine ulaşan ve daha sonra 6 ile 12 ay arasında yavaş yavaş azalan 

IgG antikorlarını ölçer. Titreler genellikle düşük seviyelerde, muhtemelen hayat boyu 

devam eder (1). Bu boya testinde canlı takizoitler 37°C’de 1 saat metilen mavisinde, 

insan serumunda bulunan antikorların kompleman varlığında inkübe edilir (34). 

Takizoitlerin %50’sinin canlılılığını yitirdiği titre, son dilüsyon olarak kabul edilir 

(88). 

Sabin Feldman Boya Testi çok sensitif bir test olmasına rağmen, canlı takizoit 

ve aksesuar faktör olarak insan serumu gerektirmesi gibi dezavantajları vardır (162). 

Canlı virülan organizma ile çalışıldığı için tehlikelidir ve yüksek derecede teknik 

uzmanlık gerektirir. Bu yüzden sadece referans laboratuvarlarda test uygulanmaktadır 

(14). 

Modifiye Aglütinasyon Testi (MAT)  

Bu testte özel ekipman ya da konjugatlara ihtiyaç duyulmaz. İlk defa 1959’da 

Fulton ve Turk tarafından geliştirilen test, Desmonts ve Remington tarafından 

iyileştirilmiştir (163, 164). Testte non-spesifik olan IgM ve IgM benzeri maddeleri 

çıkarmak için serum 2-merkaptoetanol içinde sulandırılır. Bu test sadece IgG 

antikorlarını tespit eder; bu nedenle, akut enfeksiyonun erken dönemlerinde yanlış 

negatif sonuçlar verebilir (14, 165).  

Testte antijeni hazırlamak için kullanılan koruyucuya (aseton ve formalin) göre 

alınacak sonuçlar farklıdır. Formalin (HS testi) yerine aseton (AC testi) kullanımının 
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akut enfeksiyon sırasında mevcut IgG' yi tespit edebildiği bildirilmiştir. AC testi, 

AIDS hastalarında toksoplazmoz ve akut glandüler toksoplazmozda tanısında çok 

yararlı olmuştur (1, 14, 34, 166, 167). 

İndirekt Fluoresan Antikor Testi (IFAT) 

IFAT hem IgG hem de IgM antikorlarını tespit eden basit bir testtir; insanlarda 

ve hayvanlarda T. gondii antikorlarının saptanmasında yaygın olarak kullanılmaktadır 

(168-170). Bu testte öldürülmüş takizoitler test serumu ile inkübe edilir, floresan anti-

tür antikorları eklenir ve bir floresan mikroskobu ile sonuçlar okunur (14, 34, 171). 

Yapılması kolay, güvenli ve ekonomik olmakla birlikte, SFBT ile aynı tip antikorları 

ölçmekte ve titreleri paralellik göstermektedir (1, 88). Romatoid faktör (RF) ve anti-

nükleer antikor (ANA) içeren serumlarda yalancı pozitif, düşük IgG antikor titrelerine 

sahip serumlarda yalancı negatif sonuçlar verebilmesi, ayrıca sonuçların bireysel 

okunmasından dolayı oluşabilecek farklı sonuçlar yöntemin dezavantajlarıdır (1, 88, 

172). 

İndirekt Hemaglütinasyon Testi (IHAT) 

Testin temel mantığı; tannik asitle duyarlılaştırılmış, takizoitlerin çözünebilir 

antijenini içeren alyuvarların pozitif serumla aglütine olmasına dayanır. IHA prensipte 

basit bir test olmasına rağmen, teknik değişkenler kullanımı pratiklikten 

uzaklaştırmaktadır. Ayrıca, IgG antikorlarının SFBT’ten daha geç saptanması, 

titrelerin uzun süre yüksek kalması sebebiyle, akut ve konjenital enfeksiyonların 

gözden kaçması muhtemeldir (34, 173). Testin hızlı ve basit olması, epidemiyolojik 

araştırmalarda kitlesel taramalar için olanak sağlamaktadır (14). 

Kompleman Fiksasyon Testi (KFT) 

KFT, serum antikorları ile Toksoplazma antijenleri karışımının 

inkübasyonunda ortamda bulunan komplemanı kullanması esasına dayanan bir testtir 

(174). Genel olarak antikorların SFBT antikorlarından daha sonra ortaya çıktığına ve 

testin akut enfeksiyon sırasında pozitif olduğuna inanılmaktadır, ancak bu büyük 

ölçüde antijenik hazırlığa bağlıdır. Bu karmaşık prosedürlerin yanında antijenin ve 

reaktiflerin standardizasyon eksikliğinden dolayı bir seçim testi değildir (34). 
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Lateks Aglütinasyon Testi (LAT) 

Bu testte, çözünür antijen lateks partiküller üzerinde kaplanır ve pozitif serum 

eklendiğinde aglütinasyon gözlenir. Anti- T. gondii antikorlarını göstermek için 

uygulanması kolay ve hızlı bir testtir, özel bir ekipman veya eğitim gerektirmez (34, 

175). LAT genellikle basitliğinden dolayı epidemiyolojik incelemede bir tarama aracı 

olarak kullanılır, ancak pozitif sonuç diğer serolojik testler kullanılarak daha fazla 

inceleme gerektirir (176).   

IgM Immünosorbent Aglütinasyon Yöntemi (IgM-ISAGA) 

IgM-ISAGA, hastanın IgM'sini katı bir yüzeye bağlayan, sağlam ve 

öldürülmüş takizoitleri IgM antikorlarını tespit etmek için kullanan bir testtir. Bu 

yöntem oldukça hassastır (177). Testin gerçekleştirilmesi kolaydır, enzim konjugatının 

kullanımını gerektirmez ve aglütinasyon testi ile aynı şekilde okunur. Genel olarak, 

IgM-IFA testinden daha hassas ve spesifiktir. RF veya ANA antikorları varlığı bu 

testte yanlış pozitifiğe sebep olmaz. Yetişkinlerde çift sandviç IgM-ELISA’dan daha 

sensitif ancak daha az spesifiktir. Bebeklerde ise en duyarlı yöntemdir ; 6 aylık ve daha 

küçük bebeklerde konjenital enfeksiyon tanısında etkili bir şekilde kullanılır (1).  

Uygulanması IgM-ELISA’dan daha kolay olsa da çok sayıda takizoit 

gerektirir. Bunun için de takizoitler çözünür antijenlerle kaplanmış lateks partiküllerle 

değiştirilerek modifiye edilir (177). 

Enzyme Linked Immunosorbent Assay (ELISA) 

ELISA testi genellikle katı faz antijeni veya antikoru, enzim işaretli antijen 

veya antikoru ve hem antikorları hem de antijenleri test etmek üzere modifiye 

edilebilen enzim reaksiyonunun substratını içerir (178). Antikor varlığına göre oluşan 

renk reaksiyonunun miktarı ölçülerek objektif olarak değerlendirilebilmektedir (34).  

ELISA otomatikleştirebilir, böylece çok sayıda serum hızlı bir şekilde aynı anda test 

edilebilir. T. gondii antijen ve antikorlarını tespit etmek, çeşitli ELISA yöntemleri 

(indirekt ELISA, sandviç ELISA gibi) geliştirilmiştir. (14, 34). 

Yetişkinlerde, fetüste ve yeni doğanlarda T. gondii IgM’ye özgü antikorların 

tespiti için kullanılan en yaygın yöntem çift-sandviç IgM-ELISA testidir. Bu test yakın 

zamanda edinilen enfeksiyon tanısında IgM-IFA testinden daha duyarlıdır. Ayrıca RF 
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ve ANA varlığında ortaya çıkabilecek yalancı pozitiflikler bu testte negatif 

bulunmuştur (1, 179-181). 

IgG-ELISA testi, T. gondii IgG’ye karşı antikorların tespiti için günümüzde en 

fazla kullanılan yöntemdir. Ancak, tek başına bir IgG titresinin, miktarı ne kadar olursa 

olsun enfeksiyonun yakın geçmişte mi yoksa uzak geçmişte mi geçirildiğini tahmin 

edememektedir. Bu ayrımı yapmak için avidite testi gerekmektedir (1, 182). 

 

IgG Avidite Testi 

 

Anti-T. gondii IgM antikorları akut enfeksiyonun kesin belirteci değildir. IgA 

da akut fazın spesifik belirteci değildir. Hedman ve arkadaşları tarafından tanımlanan 

IgG avidite testi, akut ve kronik enfeksiyon arasındaki farkı göstermek için günümüzde 

yaygın olarak kullanılmaktadır (182-187). Bu yöntem, akut T. gondii enfeksiyonu 

sırasında IgG antikorlarının antijeni zayıf bir şekilde bağladığı (düşük avidite), kronik 

olarak enfekte olan hastaların ise daha güçlü bağlanma (yüksek avidite) antikorlarına 

sahip olduğu gözlemine dayanmaktadır. Üre içeren protein denatüre edici reaktifler, 

antikor-antijen kompleksini ayırmak için kullanılır (182, 186) .  

Testin bazı sınırlılıkları vardır. T. gondii’ye özgü düşük IgG avidite antikorları 

hamile kadınlarda aylarca sürebilir ve T. gondii tedavisi hamilelik sırasında avidite 

olgunlaşmasını geciktirebilir (34, 188-191).  

Yapılan çalışmalar avidite testi yüksek geldiğinde hastanın en az 3 ile 5 ay önce 

enfekte olduğunu göstermektedir (192, 193).  

Avidite testi, IgM pozitif ve/veya şüpheli sonuçlarda doğrulayıcı bir yöntem 

olarak kullanılmalıdır. Karar verme için kesin bir test olarak yalnız kullanılmamalıdır 

(1). 
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Kemilüminesans Mikropartikül İmmünolojik Test (CMIA) 

 

Paramanyetik partiküllere yapıştırılan rekombinant T. gondii antijenlerinin 

kullanıldığı CMIA testinde, hasta serumunda spesifik spesifik antikor varsa bu 

mikropartiküllere tutunur. Sonrasında akridinium etiketli konjugatın reaksiyona ilave 

edilmesiyle oluşan kemilüminesan reaksiyon, bağıl ışık üniteleri olarak ölçülmektedir 

(194). 

 

Elektrokemilüminesans İmmunoassay Yötemi (ECLIA)  

 

Bu yöntem, rutenyum etiketli bir analog ile biotinlenmiş rekombinant T. 

gondii'ye özgü antijenin rekabetine dayanmaktadır. Elektrot üzerine voltaj 

uygulanması kemilüminesans emisyonunu indüklemekte ve elektrokemilüminesans 

sinyali bir fotoçoğaltıcı ile ölçülmektedir. ECLIA yöntemi, hızlı sonuç vermesi, kit 

tüketiminin az olması ve uygulanmasının kolay olması nedenleriyle çok tercih edilen 

bir yöntemdir (116, 195, 196). 

 

Western Blot 

 

Bu testte, serumlar bir poliakrilamid jelden aktarılan bir zar üzerinde T. gondii 

antijeni ile reaksiyona sokulur ve sonuçta oluşan bantlama modelleri bilinen moleküler 

ağırlık ile eşleştirilir (14, 34). Bu tekniği kullanan çalışmalar, anne ve bebek 

serumlarının, bebek doğuştan enfekte olduğunda farklı T. gondii antijenlerini 

tanıdığını göstermiştir (197, 198). Western Blot diğer serolojik testlerle (IgG, IgM, 

IgA gibi) kombine edildiğinde; konjenital toksoplazmozun erken postnatal tanısında 

faydalı bir tamamlayıcı araçtır. Doğumda ve doğumun ilk 3 ayında konjenital 

toksoplazmoz tanısı için kullanılan kombine testlerin daha duyarlı olduğu bildirilmiştir 

(198-201). 
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2.9. Bazı Klinik Durumlarda Tanı 

 

2.9.1. İmmün Sistemi Sağlam Hastalarda Tanı 

 

İmmün sistemi sağlam hastalarda ilk olarak IgG ve IgM antikorlarını içeren 

testler kullanılmalıdır. Arka arkaya üç hafta içinde alınan iki numune de negatif çıkarsa 

toksoplazmoz tanısı dışlanır. Enfeksiyonun erken dönemlerinde IgG antikorları 

saptanamayabileceğinden IgM antikorları ile birlikte değerlendirilmelidir. Herhangi 

bir antikorun tek bir yüksek titresi teşhisi yapmak için yetersizdir; IgG antikorları uzun 

yıllar yüksek titrelerde kalabilir ve IgM antikorları 12 aydan daha uzun süre tespit 

edilebilir. Sadece tek bir serum örneği mevcut olduğunda, enfeksiyonun akut 

olasılığını belirlemede genellikle kombine test kullanmak gerekir (1). 

Toksoplazmoz, semptomu olsun olmasın lenfadenopatili hastaların ayırıcı 

tanısında düşünülmelidir. Böyle hastalarda doğrulayıcı testler yapılmalıdır. 

Lenfadenopatinin klinik başlangıcı ile numunenin alındığı tarih arasındaki süre, test 

sonuçlarının yorumlanması için kritik öneme sahiptir. Klinik başlangıçtan sonraki ilk 

3 ay içinde serum bulunan hastalarda en azından IgG testi ve IgM-ELISA pozitiftir. 

IgM-ELISA 3 aydan sonraki serumlarda büyük olasılıkla negatif, IgG ve IgA ELISA, 

IgE-ELISA, IgE-ISAGA, ya da MAT testlerinden birisi pozitiftir. (136). Yeni 

başlangıçlı lenfadenapotisi olan (2 ile 3 aylık serum örneği) bir hastada yüksek IgG 

avidite test sonucu toksoplazmozdan başka bir nedene işaret eder ve farklı nedenler 

araştırılmalıdır (166).  

Histolojik tanı, bazı şüpheli toksoplazmoz vakalarında yararlı olabilir. İmmün 

sistemi sağlam hastalarda izolasyon çalışmaları ve PCR nadiren yararlı olmuştur (1). 

 

2.9.2. İmmün Yetmezlikli Hastalarda Tanı 

 

İmmün sistemi sağlam bireylerin hemen hemen tümünde toksoplazmozun 

olumlu seyrinin aksine, immün yetmezlikli hastalarda sıklıkla hayatı tehdit eden bir 

tabloyla karşımıza çıkmaktadır. Yüksek riskteki immün yetmezlikli hastalar; 

hematolojik maligniteler (özellikle lenfoma hastaları), kemik iliği transplantasyonu, 
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solid organ nakli (kalp, akciğer, karaciğer veya böbrek dahil) veya AIDS olanları içerir 

(133).  

Kronik enfeksiyonun reaktivasyonu, immün yetmezlikli hastalarda 

toksoplazmozun en yaygın sebebi olduğundan, bu hastaların başlangıç 

değerlendirmesi, rutin olarak T. gondii IgG antikorları için bir tahlil içermelidir (1).  

İmmün yetmezliği olan hastalarda görünürde reaktivasyonu (yükselen IgG ve 

IgM titreleri) gösteren sonuçlar, klinik olarak belirgin bir enfeksiyonun yokluğunda 

mevcut olabilir. Ek olarak, toksoplazmoz varlığında kronik enfeksiyonla uyumlu 

serolojik test sonuçları görülebilir. Bu nedenle toksoplazmozdan şüphelenilen immün 

sistemi baskılanmış hastalar için, teşhisi koymaya yönelik ilave tanı yöntemlerinin 

kullanılması önerilmektedir. Bu yöntemler arasında, T. gondii DNA'sının, enfekte 

olduğundan şüphelenilen kan veya vücut sıvılarında saptanması için PCR 

amplifikasyonu, parazit içeren kan veya vücut sıvılarından parazitin izolasyonu ve 

immünoperoksidaz gibi T. gondii spesifik boyalarla dokuların histolojik tanısı 

bulunmaktadır (133).  

Klinik belirtiler santral sinir sistemi (SSS) ya da spinal kord tutulumunu işaret 

ettiğinde BT ya da MR kullanılmalıdır. Eğer güvenli yapılabiliyorsa lomber ponksiyon 

(LP) yapılmalı, daha sonra beyin omurilik sıvısı (BOS) örneğinde PCR 

gerçekleştirilebilir. Pozitif bir toksoplasma PCR’ı Toksoplazma ensefalitini gösterir (1, 

133). 

2.9.3. Oküler Toksoplazmozda Tanı 

Konjenital T. gondii enfeksiyonunun reaktivasyonundan kaynaklanan aktif 

koryoretinitli hastalarda düşük IgG antikor titreleri normaldir ve IgM antikorları 

genellikle saptanmaz. Aksine, akut enfeksiyon sonucu koryoretinitli hastalarda IgG ve 

IgM antikorları saptanır. Pozitif IgM testi sonuçları her zaman referans laboratuarında 

onaylanmalıdır (202). Toksoplazma koryoretiniti tanısı çoğu zaman oftalmolojik 

muayene ile konulabilmektedir. Klinik tanının açık olmadığı veya yetersiz klinik yanıt 

durumlarında ise oküler sıvılardaki anormal T. gondii antikor yanıtının saptanması 

(Goldman-Witmer katsayısı) veya parazitin izolasyon, histopatolojik inceleme veya 

PCR ile gösterilmesi tanı koymak için başarılı bir şekilde kullanılmıştır (202-204). 
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Vitröz biopsi, diğer yöntemlerle tanı konulamayan durumlarda düşünülebilir, tehlikeli 

bir yöntemdir (1).   

2.9.4. Gebelerde Toksoplazmoz Tanısı 

Gebe kadınların Toksoplazma teşhisinde serolojik testler ve PCR 

kullanılmaktadır (205). Taramalara gebeliğin ilk dönemlerinde IgM ve IgG 

antikorlarını içeren testlerle başlanılmalı, eğer bu ikisi de negatifse aktif enfeksiyon 

dışlanmalıdır. İlk iki trimesterde IgM antikorlarının yokluğunda IgG antikorlarının 

varlığı çoğu zaman fetüs için hiçbir risk taşımayan kronik maternal enfeksiyonu 

gösterir (ağır derecede immün yetmezlik hastaları hariç). Üçüncü trimesterde, negatif 

bir IgM test titresi, büyük olasılıkla, kronik bir maternal enfeksiyonla uyumludur, 

ancak hamileliğin erken döneminde akut enfeksiyonun olasılığını dışlamaz (1).  

Gebeliğin öncesinde veya gebelik sırasında herhangi bir zamanda pozitif IgM 

saptanması, yakın zamanda edinilmiş bir enfeksiyon anlamına gelmemektedir (206, 

207). Pozitif bir IgM sonucu doğrulayıcı testle referans laboratuvarında 

değerlendirilmelidir (206, 208). Referans laboratuvarında serolojik testlerin 

doğrulayıcı testle kombine olarak kullanılması, enfeksiyonun zamanı hakkında fikir 

vermekle birlikte, gereksiz medikal abortusların da önüne geçmektedir (208).   

Toksoplazma serokonversiyonu olan hamilelerde enfeksiyonun yakın zamanda 

mı yoksa uzak zamanda mı edinildiği konusunda bilgi veren avidite testinin yüksek 

çıkması halinde, enfeksiyonun en az 3-5 ay önce geçirilmiş olduğunu gösterir. Bu da, 

gebeliğin ilk 3-5 aylık döneminde pozitif IgM ve yüksek avidite testine sahip gebelerin 

konjenital toksoplazmoz için risk altında olmadığına işarettir (7).  

Gebeliğin ilk 24 haftası boyunca gebe kadınlarda (özellikle ilk 16 haftada) 

yapılan testler ve avidite yöntemi kullanılarak yapılan doğrulayıcı testler; takip 

serumları ihtiyacını azaltır ve böylece maliyet düşer. Ayrıca amniyotik sıvıda PCR 

incelemesi ihtiyacını, gebenin spiramisin ile tedavisini, gereksiz yere abortus 

yapılmasını engellemede yardımcıdır (7, 208, 209). Her ne kadar avidite testi ek bir 

doğrulayıcı yöntem olsa da, düşük veya sınırda değerlerin yanlış yorumlanabilmesi 

yüzünden karar vermede tek başına kullanılmamalıdır (1). 
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2.9.5. Fetüs ve Yeni doğanda Konjenital Toksoplazmoz Tanısı 

 

Fetal enfeksiyonun prenatal tanısı, gebe bir kadında akut enfeksiyon tanısı 

konulduğunda veya yüksek oranda şüphe edildiğinde önerilmektedir. Yalancı-negatif 

prenatal tanılar, fetüs için risk oluşturması ve tanıda gecikmelerden dolayı 

periumbilikal fetal kan örneklemesi gibi fetal kan elde etme yöntemleri büyük ölçüde 

terk edilmiştir (156). 

Konjenital toksoplazmozun prenatal tanısı günümüzde temel olarak 

ultrasonografi ve amniyosenteze dayanmaktadır. Gebelik haftası 18 ve üzeri olanlarda 

amniyotik sıvı PCR incelemesi, fetal kan örneklemesinden daha duyarlı, daha hızlı ve 

daha güvenlidir (156, 210). Gebelik sırasında serolojik testlerde akut edinilmiş kesin 

ya da şüpheli enfeksiyon tanısı ve ayrıca ultrason muayenesinde (hidrosefali ve / veya 

kalsifikasyon gibi) fetal hasar olduğuna dair kanıtlar varsa amniyotik sıvı tüm 

olgularda PCR ile test edilmelidir (1). 

Yeni doğanda mevcut olan maternal IgG antikorları geçmişte ya da son 

günlerde geçirilen maternal enfeksiyonu gösterebileceğinden, bebeklerdeki 

enfeksiyonun tanısında IgA ve IgM antikorları yaygın olarak kullanılmaktadır (211, 

212).  

Serolojik testlerde IgG’nin tespit edilip, IgA ve IgM’nin negatif olduğu, T. 

gondii’nin izole edilemediği şüpheli durumlarda teşhis için serolojik testler tekrar 

edilmelidir. Anneden bebeğe geçen antikorlar genelde 6-12 ay içinde azalır ve 

kaybolur (1). Western blot tekniği, konjenital enfekte yeni doğanda, anne ve bebek 

kaynaklı T. gondii antijenlerini ayırt edebilir (197, 198). Western blot tekniği, serolojik 

yöntemlerle (IgG, IgA, IgM) kombine edildiğinde doğumda ve doğumdan sonraki ilk 

3 ayda konjenital toksoplazmoz tanısında daha hassastır (198-200). 

 

2.10. Tedavi 

 

Günümüzde T. gondii için önerilen ilaçlar takizoit formuna karşı etkilidir, doku 

kisti (bradizoit) formunu ortadan kaldırmaz (1). Aşağıda tedavide kullanılan en önemli 

ilaçlar listelenmiştir. 
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2.10.1. Primetamin 

 

En etkili anti-Toksoplazma ajanı olarak kabul edilir ve eğer uygunsa parazite 

karşı kullanılan ilaç rejimlerine her zaman dahil edilmelidir. Primetamin bir folik asit 

antagonistidir. En sık görülen yan etki, kemik iliğinin doza bağlı baskılanmasıdır. 

Bunu önlemek amacıyla folinik asit ile beraber kullanılması gerekmektedir. Daha az 

ciddi yan etkileri arasında döküntü, baş ağrısı ve ağızda kötü bir tat bulunur (1).  

 

2.10.2. Sülfadiazin 

 

Primetamin ile sinerjik etki gösterir. Kristalüri ve oligüriden korunabilmek için 

hastanın iyi idrar çıkışı olması gerekir. En yaygın yan etki, yaşamı tehdit edebilecek 

deri döküntüleri ve kristal nefropatisidir (1).  

 

2.10.3. Klindamisin 

 

Sülfadiazin tedavisini tolere edemeyenlerde ve oküler toksoplazmoz 

tedavisinde alternatif olarak kullanılmaktadır. Hücre içine iyi geçer ve parazitin 

apikoplastında translasyonu hedef alır (213, 214). Psödomembranöz kolit, 

hipotansiyon, kardiyak aritmi, döküntü, kemik iliği baskılanması gibi yan etkileri 

vardır (215).  

 

2.10.4. Spiramisin 

 

Hamile kadınlarda fetüse bulaşmayı azaltmak için kullanılır. Teratojenik 

olduğuna dair bir kanıt yoktur (1).  

 

2.10.5. Diğer Antimikrobiyal Ajanlar: 

 

Azitromisin, Klaritromisin, Artemisin, Rifabutin, Atovoqune, Dapson, 

Sikloguanil gibi ajanlar da tedavi için önerilmektedir (1, 130). 
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2.11. Bazı Klinik Tablolara Göre Tedavi 

 

2.11.1. İmmün Sistemi Sağlam Hastalarda Tedavi 

 

Bu hastalar asemptomatikse genellikle tedavi gerekmez; semptomlar şiddetli 

veya devam ederse tedaviden yararlanabilirler (216). İmmün sistemi sağlam kişilerde 

tedavinin yararını gösteren sınırlı veriler vardır. Bu konudaki en iyi kanıt Toksoplazma 

lenfadenitli 46 hastayla yapılan randomize kontrollü çalışmada ortaya konmuştur. 

Çalışma sonucuna göre 1 ay boyunca trimetoprim-sulfometaksozol (TMP-SMX) alan 

grup, kontrol grubuna göre serolojik ve klinik olarak daha iyi yanıt vermiştir (%65’e 

%13) (217). 

Tedavi gerekliyse primetamin, sülfadiazin (veya klindamisin) ve lökovorin 

kombinasyonu 2-4 hafta süreyle kullanılır (10). Alternatif olarak, trimetoprim-

sulfometaksozol kombinasyonu tercih edilebilir. 

 

2.11.2. İmmün Yetmezlikli Hastalarda Tedavi 

 

Tedavi edilmezse, immün yetmezlikli hastalarda toksoplazmoz sıklıkla 

ölümcüldür. Tedavi tüm semptom ve belirtilerin kaybolmasından sonra sürecek 

şekilde 4 ile 6 hafta önerilir. İmmün yetmezlikli hastalarda kronik (latent) 

asemptomatik enfeksiyon tedavi edilmez (1).  

İmmün sistemi baskılanmış hastalarda tek ilaçlı tedavilerin yeri yoktur. En sık 

kullanılan ve başarılı olan rejim primetamin, sülfadiazin ve folinik asidin 

kombinasyonudur. Sülfonamidleri tolere edemeyen hastalarda sülfadiazin yerine 

klindamisin kullanılabilir. 

T. gondii seropozitifliği olan AIDS’li hastalarda CD4+ T lenfosit değeri <100 

/μL ise, hasta Toksoplazma ensefalitine karşı primer profilaksi almalıdır (36).  AIDS’li 

hastalarda trimetoprim-sulfometaksozol, primetamin-sülfadiazin kombinasyonuna 

eşdeğer bulunmuştur (218). En az 6 aylık süreçte CD4 sayısı 200 /μL üzerinde olursa 

ve hastanın HIV PCR viral yükü limitlerin altında saptanırsa profilaksi 

sonlandırılmalıdır (219). 
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2.11.3. Oküler Toksoplazmozda Tedavi 

 

Aktif Toksoplazma koryoretiniti olan hastalarda tedavi kararı göz doktoru 

tarafından verilir. Sağlıklı yetişkinlerde akut enfeksiyon çoğunlukla subklinik olsa da, 

Toksoplazma koryoretiniti azalmış görme, körlük veya glokoma neden olabilir ve bazı 

durumlarda enükleasyon gerektirebilir (143). Oftalmologların çoğu, ciddi inflamatuar 

yanıt, retina lezyonlarının fovea ya da optik diske yakınlığı veya her ikisini de 

kaydetmesi durumunda tedaviyi tavsiye etmektedir (220).  

Tedavide primetamin, sülfadiazin ve folinik asid önerilmektedir. Eğer bu 

kombinasyon tolere edilemezse ya da yoksa trimetoprim-sulfometaksozol 

kombinasyonu alternatif olarak kullanılabilir (221). İntravitreal klindamisin ve 

deksametazon tedavisinin de klasik oral tedaviden bir farkı olmadığı gösterilmiştir 

(222). 

 

2.11.4. Maternal ve Fetal Toksoplazmozda Tedavi 

 

Akut enfekte hamile kadının tedavisi fetal enfeksiyonu elimine etmez, ancak 

enfeksiyonun insidansını ve ciddiyetini azaltır. Akut maternal enfeksiyonun 

edinilmesi, plasentanın enfeksiyonu ve sonrasında fetüsün enfeksiyonu arasında 

genellikle bir gecikme olduğu için, akut maternal enfeksiyonun tanımlanması, anneyi 

tedavi etmeyi gerektirir.  Fetüse bulaşmasını önlemek için maternal tedavide 

spiramisin tercih edilir (1). Spiramisinin anneden fetüse T. gondii geçişini %60 

azalttığı kabul edilmektedir (205). Amniyotik sıvı PCR sonuçları negatif ve ultrason 

muayeneleri normal olsa bile, spiramisin verilmeye doğuma kadar devam edilmelidir. 

Spiramisin gebelik haftası 18 veya öncesi olanlarda endikedir. Eğer annenin 18 

haftadan fazla gebeliği varsa ya da fetüste enfeksiyon belgelendiyse ya da 

şüphelenildiyse primetamin, sülfadiazin ve folinik asid kombinasyonu verilmelidir. Bu 

kombinasyon teratojenik olduğu için gebeliğin ilk 12-14. haftasında kaçınılmalıdır 

(216). Geçmişte yapılan çalışmalara kıyasla spiramisin ve trimetoprim-

sulfometaksozol (14. haftadan sonra) kombinasyonunun da ikinci trimesterde 

bulaşmayı azaltmada etkili olduğunu göstermiştir (223).  
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Konjenital toksoplazmozun postnatal tedavisi primetamin, sülfadiazin ve 

folinik asid kombinasyonu olarak önerilmektedir. Bu tedavinin süresi genellikle 1 

yıldır (224).  

 

2.12. Korunma 

 

Toksoplazmoza karşı korunmada amaç, doku kistlerinin ya da sporlanmış 

ookistlerin temasından ve yutulmasından kaçınmaktır. Özellikle seronegatif hamile 

kadınlarda ve immün yetmezlikli hastalarda korunma çok önemlidir.  

Bunun için alınabilecek önlemler şunlardır (1, 34, 48, 49, 225, 226): 

• Çiğ etle temastan sonra eller sabun ve su ile iyice yıkanmalıdır. 

• Pişmemiş etlerle temas eden tüm kesme tahtaları, bıçaklar ve diğer aletler 

sabun ve su ile yıkanmalıdır. 

• Özellikle kedi kumu ve bahçecilikle uğraşan kişilerin kedi dışkısı ile 

kontamine olmuş materyallerle temastan kaçınması gerekmektedir. 

Ookistlerin olgunlaşması için 1-2 gün gerektiğinden, tüm kedi dışkıları günlük 

olarak bertaraf edilmelidir. Bu işlemler için eldiven kullanılmalıdır. 

• Kedi çöp kutusu, kullanmadan önce kaynar su ile 5 dakika dezenfekte 

edilmelidir. 

• Herhangi bir hayvanın eti insan veya hayvan tüketiminden önce 66-67 ° C'ye 

ulaşana kadar iyice pişirilmeli ve pişirilirken etin tadına bakılmamalıdır. 

• Etin -12 ile -20°C arasında dondurulması doku kistlerini öldürmede etkilidir.  

• Tütsülenmiş veya kurutulmuş et bulaşıcı olabileceğinden tüketmekten 

kaçınılmalıdır. 

• Meyve ve sebzeler tüketmeden önce yıkanmalıdır. 

• Çıplak elle hayvanların derisini yüzmekten uzak durulmalıdır. 

• Ookistlerle kontamine ihtimali olan arıtılmamış sular içilmemelidir. 

• Pastörize olmamış süt içilmemelidir (özellikle keçi sütü). 

• Çiğ istiridye ve midye yemekten kaçınılmalıdır. 

• Çiğ yumurta yenmemelidir. 

• Sinek ve hamam böceği gibi vektörler kontrol edilmelidir. 
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• Özellikle hamile kadınlar kediler, toprak ve çiğ et ile temastan sakınmalıdır. 

• Doğurganlık çağındaki kadınlara verilen eğitim, et, toprak ve kedi dışkısı ile 

ilişkili toksoplazmoz korunmasını da içermelidir. 

• HIV enfeksiyonu olan kişiler de dahil olmak üzere, immün sistemi 

baskılanmış kişiler de enfeksiyonun nasıl önleneceği konusunda eğitilmelidir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



41 

 

3. GEREÇ YÖNTEM 

 

3.1. Araştırmanın Tipi 

 

Araştırma kesitsel tipte bir çalışmadır. 

 

3.2. Araştırmanın Yeri  

 

Araştırma Doğu Karadeniz bölgesinde yer alan Trabzon ilinde 

gerçekleştirilmiştir. 

 

3.3. Araştırmanın Evren ve Örneklemi 

 

Araştırmanın evrenini Türkiye İstatistik Kurumu’nun (TÜİK) 2017 nüfus 

verilerine göre Trabzon’da ikamet eden 20 yaş ve üzeri 567059 birey oluşturmaktadır. 

Örneklem büyüklüğünü hesaplamada Open Epi programı kullanılmıştır. Hesaplanan 

örneklem büyüklüğü %50 bilinmeyen prevalans, %3 sapma, 1 desen etkisi ile 1066 

kişidir. Hesaplanan örneklem büyüklüğü 1066’ya %40 fire payı da eklenerek 1500 

kişiye ulaşılması hedeflenmiştir. Çalışmada kırsal-kentsel, cinsiyet ve yaşa göre 

tabakalandırma yapıldığı için fire payı %40 alınmıştır.  

3.4. Araştırmanın Örneklem Seçimi  

 

Ülkemizde Kişisel Verilerin Korunması Kanunu’na göre hanelerde ikamet 

eden bireylerin adı – soyadı, yaş, cinsiyet, sosyoekonomik düzey gibi verilerine 

erişilememektedir (227). Bu nedenle araştırma örneklemimizin evreni yansıtabilmesi 

için Mapaktif Haritacılık ve Coğrafi Bilgi Sistemleri A. Ş.’den hizmet satın alınmıştır. 

Şirketin tarafımıza ulaştırdığı sistem içerisinde ülkemizdeki bütün il, ilçe ve 

mahallelerin yaş grupları ve cinsiyetlere göre nüfus dağılımları, sosyoekonomik düzey 

sınıflarına (alt – orta – üst) ait veriler yer almaktadır. Bu verilerden yararlanılarak 

örneklem seçimi yapılmıştır. 
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Trabzon ili 18 ilçeye sahiptir. Araştırma için seçilecek ilçeleri belirlemek için 

ilk önce Trabzon ili kentsel ve kırsal bölgelere ayrılmıştır. Nüfus yoğunluğunun fazla 

olması sebebiyle Ortahisar ve Akçaabat ilçeleri kentsel; diğer 16 ilçe (Araklı, Arsin, 

Beşikdüzü, Çarşıbaşı, Çaykara, Dernekpazarı, Düzköy, Hayrat Köprübaşı, Maçka, Of, 

Sürmene, Şalpazarı, Tonya, Yomra ve Vakfıkebir) ise kırsal bölge olarak kabul 

edilmiştir. İlçeler belirlenirken, kentseli temsil etmesi için Ortahisar ve Akçaabat 

ilçeleri, kırsalı temsil etmesi için benzer özellikteki ilçelerden nüfus yoğunluğu daha 

fazla olanın çalışmaya dahil edilmesi düşünülmüştür. Bu bağlamda, Yomra ve 

Sürmene için Sürmene; Araklı ve Arsin için Araklı; Of ve Dernekpazarı için Of; 

Vakfıkebir ve Çarşıbaşı için Vakfıkebir; Beşikdüzü ve Şalpazarı için Beşikdüzü; 

Tonya ve Düzköy için Tonya; Çaykara, Köprübaşı ve Hayrat için ise Çaykara tercih 

edilmiştir. Trabzon’un güneyinde bulunan Maçka ilçesi, benzer özellik gösteren başka 

ilçe bulunmaması sebebiyle kırsal bölge ilçeleri arasına dahil edilmiştir. 

 

Şekil 7. Trabzon’un 20 Yaş ve Üzeri Nüfusunun İlçelere Göre Dağılımı 

 

Trabzon’un merkez ilçesi olan Ortahisar, şehrin nüfus yoğunluğu en fazla olan 

ilçe konumundadır. İl nüfusunun yaklaşık yarısı bu ilçede yaşamaktadır. Trabzon’un 

2012 yılında büyükşehir olarak ilan edilmesinden sonra, köylerin mahalle statüsüne 

alınmasıyla birlikte Ortahisar ilçesindeki mahalle sayısı 85’e yükselmiştir. Nüfus 

yoğunluğu ve sayıca fazla mahalleye sahip olması sebebiyle mahalleler arasında seçim 
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yapılması ihtiyacı doğmuştur. Çalışmaya alınan mahalleler Beşirli, Boztepe, Erdoğdu, 

Fatih, Kalkınma ve Pelitli olarak belirlenirken, birbirine yakın konumda olan ve benzer 

özellik gösteren mahallelerden nüfusu büyük olan tercih edilmiştir. 

Çalışmanın örneklem seçiminde tabakalı örnekleme yöntemi kullanılmış olup, 

örneklem belirlenen ilçelere ve mahallelere dağıtılmıştır. Bu dağıtımı yapabilmek için, 

Mapaktif Haritacılık ve Coğrafi Bilgi Sistemleri A. Ş.’den hizmet satın alınarak elde 

edilen Trabzon’un ilçe ve mahalle nüfuslarının yaş ve cinsiyete göre dağılımına dair 

veriler kullanılmıştır. Nüfus yoğunluğunun ve mahalle sayısının fazla olması sebebiyle 

sadece merkez ilçe Ortahisar’da mahalle tabakalaması yapılmıştır. Örneklemin ilçelere 

göre dağılımı Tablo 4’te sunulmuştur. 

Araştırma için 2638 kişiyle görüşme yapılmış, bu kişilerden 835’i araştırmaya 

katılmayı reddetmiş, 255 kişi yaş ve cinsiyet açısından tabakalamaya uygun olmadığı 

için çalışmaya alınamamış, 46 kişi çalışmaya katılmayı kabul etmesine rağmen 

araştırmanın 2. aşamasına devam etmemiştir. Çalışmanın tüm aşamalarına 1502 kişi 

katılmıştır. 

 

3.5. Araştırmanın Veri Toplayıcıları 

 

Araştırmanın yönteminden dolayı Trabzon’un 10 ilçesine gidilerek 1502 kişiye 

ulaşılmış olması, örneklemin kırsal – kentsel, cinsiyet ve yaşa göre tabakalandırılması 

sebebiyle çalışmanın veri toplama aşamasında anketör yardımına başvurulmuştur. 

Anket formundaki sorularda katılımcıların sağlık durumuna yönelik soruların 

bulunması nedeniyle anketörlerin Tıp Fakültesi öğrencileri arasından seçilmesi uygun 

bulunmuştur. Bu nedenle saha çalışmasından 2 hafta önce Karadeniz Teknik 

Üniversitesi Tıp Fakültesi’nde öğrenim gören bütün öğrencilere duyuru yapılıp, 

anketör ihtiyacı bildirilmiştir. Katılmak isteyen öğrencilere çalışmayla ilgili bilgi 

verilip, e-posta gönderilmiştir. E-postanın içeriğine “Anketör Bilgilendirme Formu”, 

“Anket Formu” ve “Bilgilendirilmiş Gönüllü Onam Formu” eklenmiştir. Formları 

inceleyip çalışmaya katılmayı kabul eden anketörlere araştırma hakkında eğitim 

verilmiştir. 
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        Tablo 4. Örneklemin İlçelerde ve Mahallelere Göre Dağılımı 

İlçeler /  

Mahalleler 
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0
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9
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9
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9
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0
+

 

2
0
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9
 

3
0
-3

9
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0
-4

9
 

5
0
-5

9
 

6
0
-6

9
 

7
0
+

 

Ortahisar 624 69 71 63 53 35 13 65 75 70 53 35 22 624 

     Erdoğdu 213 21 24 22 17 12 6 20 26 23 21 12 9 213 

     Beşirli 150 13 17 16 13 8 3 13 20 20 13 10 4 150 

     Pelitli 104 13 14 11 8 4 1 13 14 12 7 5 2 104 

     Boztepe 64 9 6 6 6 5 1 7 7 6 5 3 3 64 

     Fatih 61 6 6 6 7 5 1 6 6 6 5 4 3 61 

     Kalkınma 32 7 4 2 2 1 1 6 2 3 2 1 1 32 

Akçaabat 230 25 25 20 20 12 10 25 24 20 20 15 14 230 

Araklı 138 15 15 12 12 8 6 15 13 11 12 9 10 138 

Sürmene 122 14 13 11 10 8 5 13 11 10 10 8 9 122 

Of 87 8 7 8 9 6 5 8 7 7 7 7 8 87 

Vakfıkebir 81 7 7 7 8 6 6 7 7 7 8 6 7 83 

Beşikdüzü 65 5 4 5 7 5 5 5 4 5 6 6 8 65 

Tonya 55 5 5 5 5 4 3 5 5 5 5 4 4 55 

Çaykara 51 4 4 4 5 4 4 3 3 4 5 5 6 51 

Maçka 47 5 4 4 4 3 3 4 3 3 4 5 5 47 

Toplam 1500 157 155 139 133 91 60 150 152 142 130 100 93 1502 
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 3.6. Araştırmanın Veri Toplama Yöntemi  

 

Araştırmanın saha çalışması “Trabzon İlinde 20 Yaş ve Üzeri Bireylerde 

Hepatit A, B, C, D ve E Seroprevalansı” adlı çalışmayla birlikte gerçekleştirilmiştir. 

Saha çalışması iki aşamada yürütülmüştür. İlk aşamada hane ziyaretleri yapılmış olup, 

ikinci aşamada ise önceden belirlenen Aile Sağlığı Merkezleri’nde çalışmaya 

katılmayı kabul edenlerden kan örneği alınmıştır. Saha çalışmasının ilk günü 

anketörlerin hane ziyaretlerine araştırmacılar eşlik etmiş, diğer günler ise anketörlerle 

iletişimin sağlanması için internet tabanlı mesajlaşma uygulaması kullanılmıştır. Bu 

iletişim sayesinde mahalle ve ilçelerde hedeflenen yaş cinsiyet tabakalarına uyum 

sağlanmıştır. Anketörler hane ziyaretlerini gerçekleştirip anket uygularken, 

araştırmacılar seçilen mahalle ve ilçelerin ASM’lerinde çalışmaya katılmayı kabul 

edenlerden kan örneği alım işlemlerini gerçekleştirmiştir. ASM’ler belirlenirken 

Toplum Sağlığı Merkezi / İlçe Sağlık Müdürlükleri ile aynı binada yer alması, bölgede 

yaşayan halk tarafından konumunun iyi bilinmesi, binadaki fiziksel şartların 

araştırmanın kan alım işlemleri için uygun olması gibi özellikler dikkate alınmıştır. 

Seçilen ASM’ler Tablo 5’te gösterilmiştir. 
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Tablo 5. Saha Çalışmasının Zaman Çizelgesi ve Kan Alım İşlemlerinin 

Gerçekleştirildiği Sağlık Kurumları 

İlçeler 
Saha Çalışmasının 

Zamanı 
Sağlık Kurumları 

Ortahisar 2 Nisan – 27 Nisan 2018 Erdoğdu Aile Sağlığı Merkezi 

Kalkınma Aile Sağlığı Merkezi  

Boztepe Aile Sağlığı Merkezi 

Fatih Aile Sağlığı Merkezi 

Uzunkum Aile Sağlığı Merkezi 

Pelitli Aile Sağlığı Merkezi 

Akçaabat 2 Mayıs – 4 Mayıs 2018 Pulathane Aile Sağlığı Merkezi 

Araklı 7 – 8 Mayıs 2018 Araklı Aile Sağlığı Merkezi 

Beşikdüzü 9 Mayıs 2018 Beşikdüzü Aile Sağlığı Merkezi 

Sürmene 10 – 11 Mayıs 2018 Sürmene Aile Sağlığı Merkezi 

Of 14 Mayıs 2018 Of Aile Sağlığı Merkezi 

Maçka 15 Mayıs 2018 Maçka Aile Sağlığı Merkezi 

Tonya 20 – 21 Haziran 2018 Tonya Aile Sağlığı Merkezi 

Çaykara 26 – 27 Haziran 2018 Çaykara Aile Sağlığı Merkezi 

Vakfıkebir 28 – 29 Haziran 2018 Vakfıkebir Aile Sağlığı Merkezi 

 

Saha çalışmasının ilk aşamasında hane ziyaretleri yapılmıştır. ASM binalarının 

çevresindeki ilk evler başlangıç noktaları olarak kabul edilmiş, ziyaretlere birer ev 

atlamalı olarak devam edilmiştir. Örneklem seçimi, Tablo 1. de gösterilen yaş grubu, 

cinsiyet ve yerleşim özelliklerine uygun olacak şekilde ve her haneden sadece 1 kişinin 

katılımı esasına uygun olarak yapılmıştır. Hanelerde görüşme yapılan kişilere 

araştırmanın amacı ve yöntemi anlatılmış, kabul eden katılımcılara anket formu 

uygulanmadan önce ekte de sunulan “Bilgilendirilmiş Gönüllü Onam Formu” 

imzalatılarak yazılı onamları alınmıştır. Onamların alınmasından sonra araştırmacılar 

tarafından geliştirilen Toksoplazma ile ilişkili olabilecek faktörlerin sorgulandığı anket 

formu, Hepatit A, B, C, D ve E çalışmasının anket formuyla birlikte yüz yüze görüşme 

yöntemiyle uygulanmıştır. Anket formunun tamamlanmasından sonra katılımcılara 

saha çalışmasının ikinci aşaması olan kan alımı için randevu verilmiştir. Randevu 

verilirken araştırmacıların ASM’lerde bulunmayı düşündükleri günler göz önüne 
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alınmıştır. Randevuya gelecek katılımcılara THT (Trabzon Hepatit Toksoplazma) ile 

başlayan örnek numaraları verilmiş ve bu numaraları yanlarında getirmeleri 

istenmiştir. Katılımcıların bu numaraları yanında getirmeyi unutmaları ya da 

kaybetmeleri durumları düşünülerek anket formlarına ve onamlara da örnek 

numaraları yazılmıştır. 

Saha çalışmasının ikinci aşaması olan kan alım işlemi için öncelikle 

ASM’lerde fiziksel şartlar uygun hale getirilmeye çalışılmış, araştırmacılar kendi 

malzemelerini ASM’lere getirmiştir. Anketörlerin randevu vererek yönlendirdikleri 

katılımcıların ön kol yüzeyel venlerinden 7 ml kan örneği alınmıştır. Kan örnekleri 

Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesi Halk Sağlığı Anabilim Dalı asistanları 

tarafından alınmış olup, işlem gerçekleştirilirken “vaccutainer kelebek set” 

kullanılmıştır. Alınan 7 ml kan örneğinin 5 ml lik kısmı jelli vakumlu kan tüpüne ve 

kalan 2 ml ise EDTA’lı vakumlu kan tüpüne aktarılarak soğuk zincir kurallarına uygun 

şekilde kan taşıma çantasında muhafaza edilmiştir. Kan tüplerinin üzerine 

katılımcılara verilen örnek numaraları yazılarak kaydedilmiş, eş zamanlı olarak kan 

alım defterine kayıtlar yapılmıştır. Randevuya gelirken örnek numarasını yanında 

getirmeyenlerin örnek numaraları, anketörlerle iletişime geçilerek veya anket/onam 

formlarının üzerinden kontrol edilerek kayıt altına alınmıştır. Randevu tarihi 

verilmesine rağmen gelmeyen katılımcılar onam formları üzerindeki telefon 

numaralarından aranarak tekrar ASM’ye davet edilmiştir. Seçilen mahalle / ilçede 

hedeflenen örneklem büyüklüğüne ulaşıldıktan sonra saha çalışması sonlandırılmıştır. 

Saha çalışmasında alınan kan örnekleri, her günün mesai sonunda Karadeniz 

Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesi Tıbbi Mikrobiyoloji Laboratuvarı’na ulaştırılmıştır. 

Kan örnekleri laboratuvarda Nüve NF1200R santrifüj cihazında 20 dakika 4000 

devirde santrifüj edilmiştir. Santrifüj sonrası oda sıcaklığında bekletilen serum 

örnekleri mikrosantrifüj tüplerine aktarılmış, antikor titrelerindeki düşmeleri 

önleyebilmek için analiz edilinceye kadar -40°C’de saklanmıştır. Toksoplazma ve 

Hepatit antikorları için 5 ml’lik jelli vakumlu kan tüpüne alınan kan örnekleri 

kullanılmış olup, 2 ml’lik EDTA’lı tüplerdeki kan örnekleri ise onam formunda başka 

çalışmalar için kullanılmasına izin verenlerin beyanına dayanarak saklanmıştır. 
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Resim 1. Santrifüj Cihazı 

 

3.7. Araştırmanın Veri Toplama Araçları 

Araştırmanın veri toplama araçları anket formu ve katılımcılardan alınan kan 

örnekleridir. Anket formu katılımcıların sosyodemografik özellikleri ve alışkanlıkları, 

Toksoplazma yla ilgili bağışıklık durumları, Toksoplazmayla ilişkili faktörleri ve kadın 

katılımcıların gebelikleriyle ilgili özelliklerini sorgulayan beş bölüm halinde 

sunulmuştur. Sosyodemografik özelliklerin sorgulandığı birinci bölümde katılımcının 

adı soyadı, yaşı, cinsiyeti, medeni durumu, eğitim durumu, mesleği, gelir getiren bir 

işte çalışma durumu, ailesinin aylık toplam geliri, evde yaşayan kişi sayısı, evinde kaç 

oda bulunduğu, boyu ve kilosuyla ilgili bilgileri alınmıştır. Alışkanlıklarının 

sorgulandığı bölümde sigara ve alkol kullanım durumlarına yönelik sorular 

bulunmaktadır. Katılımcıların bazı sağlık durumlarının sorgulandığı ikinci bölümde, 

kanser, diyabetes mellitus, obezite, psikiyatrik hastalık varlığı, immünsüpresif ilaç 

kullanımı, kemoterapi ve radyoterapi görme, diyaliz tedavisi alma gibi durumları 

sorgulanmıştır.  Toksoplazmayla ilgili bağışıklık durumunun sorgulandığı üçüncü 

bölüm ile Toksoplazma ilişkili faktörlerin sorgulandığı  dördüncü bölümde, daha önce  
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Toksoplazma enfeksiyonunu duyma ve geçirme durumları, evde evcil hayvan besleme, 

sokak hayvanlarıyla temas gibi durumların varlığı, çiğ et, çiğ süt, çiğ sebze gibi besin 

maddelerini tüketim durumu, meyve ve sebzeleri yemeden önce yıkama durumları, 

içme ve genel kullanım amaçlı tercih ettikleri su çeşidi, köy / yayla gibi kırsal alana 

gitme durumları, amaçları ve sıklıkları, bahçe / tarla işleriyle uğraşma ile hayvancılıkla 

uğraşma durumlarıyla ilgili bilgiler yer almaktadır. Kadın katılımcıların gebelikleriyle 

ilgili soruların bulunduğu beşinci bölümde ise şu andaki gebelik durumları, gebelik 

durumu mevcut ise haftası, daha önceki gebelik durumları ile sayıları, canlı ve ölü 

doğum yapma durumları ile sayıları, düşük/kürtaj yaptırma durumları ile sayıları ve 

son olarak da çocuklarında doğumsal hastalık bulunma durumu sorgulanmıştır. 

 

3.8. Araştırmanın Laboratuvar Kitleri 

 

 

Resim 2. Toxo IgM ve Toxo IgG kitleri 
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Laboratuvara ulaştırılan serum örneklerinde Toksoplazma enfeksiyonu için 

Toxo IgM ve Toxo IgG antikorları çalışılmıştır. Antikor pozitifliği 

elektrokemilüminesans immunoassay (ECLIA) yöntemiyle Roche 6000 cihazı Cobas 

E 601 analizöründe araştırılmıştır. Bu cihaza uygun “Roche elecsys cobas” kitler tercih 

edilmiştir. Bütün kitler, analizler yapılıncaya kadar +4°C’de muhafaza edilmiştir. 

 

 

Resim 3. ECLIA Yöntemi Cihazı 

 

3.9. Araştırmanın Laboratuvar Analizleri  

 

3.9.1. Toksoplazma Antikorlarının Analizi 

 

Analizlere başlamadan önce kitler ve -40 derecede muhafaza edilen serum 

örnekleri buzdolabından çıkarılmış, oda sıcaklığına gelmeleri sağlanmıştır. Analizörün 

günlük bakımı ve kitlerin kalibrasyonları yapılmıştır. Serum örnekleri analizör 

cihazına kaydedilip yerleştirilerek analiz işlemi başlatılmıştır. Analizler 

tamamlandıktan sonra sonuçlar yazdırılarak kit prospektüsünde belirtilen referans 

değerlere göre yorumlanmıştır. 
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3.9.2. Laboratuvar Sonuçlarının Yorumlanması 

Toksoplazma antikorlarının referans aralıkları (196, 228) Tablo 6’da sunulmuştur. 

 

Tablo 6. Toksoplazma Antikorlarının Referans Aralıkları 

 Non – reaktif Borderline Reaktif 

Toxo IgM <0,8 COI ≥0,8, <1,0 COI ≥1,0 COI 

Toxo IgG 1 IU/mL ≥1, <3 IU/mL ≥3 IU/mL 

 

3.9.3. Laboratuvar Sonuçlarının Duyurulması 

Alınan serum örneklerinde Toksoplazma antikorları çalışıldıktan sonra, katılımcıların 

sonuçları onam formunda tercih ettikleri yöntemlerle kendilerine ulaştırılmıştır. 

Katılımcılardan 466’sı telefonla aranmış, 1313’üne mesaj gönderilmiş, 16’sına ise e-

posta gönderilmiştir. 

3.10. Araştırmanın Zamanı  

Araştırma kapsamında yürütülen aşamaların zaman Tablo 7’de sunulmuştur.
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 Tablo 7. Araştırmanın Zaman Çizelgesi 

Araştırmanın Aşamaları 
2017 2018 

9 10 11 12 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 

1. Literatür taraması x x x x x x x x x x x x x x x  

2.  Etik kurul izni için başvuru yapılması 

ve izin alınması 
 x x x             

3.   Sağlık Bakanlığı’na başvuru 

yapılması ve araştırma izni alınması 
 x x x x            

4. Karadeniz Teknik Üniversitesi Bilimsel 

Araştırmalar Proje Koordinasyon 

Birimi’ne yapılan başvurunun kabulü 

  x x x            

5.  T. C. Valilik Makamı ve İl Sağlık 

Müdürlüğü’nden araştırma oluru alınması 
   x x x x          

6.  Anketörlerin belirlenmesi ve eğitimi, 

anket pilot çalışması 
      x          

7. Saha çalışmasının yapılması        x x x       

8. Laboratuvar analizlerinin yapılması           x x     

9. Verilerin istatistik programına 

aktarılması 
          x x     

10. Sonuçların katılımcılara iletilmesi           x x x    

11. Verilerin istatistiksel analizi             x x   

12. Tez raporunun hazırlanması  x x x x x x x x x x x x x x  
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3.11. Verilerin Kategorizasyonu  

 

Katılımcıların IgG ya da IgM antikorlarından herhangi birine sahip olması 

seropozitiflik olarak değerlendirilmiştir. IgM antikorlarının bazı vakalarda kronik 

enfeksiyonu göstermesi, sadece 2 katılımcıda tekli IgM pozitifliğinin bulunması 

üzerine bu tercih yapılmıştır (206).  

Meslekler, ISCO – 08’e (International Standard Classification of Occupations) 

göre kategorize edilmiştir (229). ISCO – 08 kategorileri, yöneticiler, profesyonel 

meslek grupları, teknisyen / teknikerler, büro hizmetinde çalışanlar, hizmet ve satış 

elemanları, nitelikli tarım, orman ve su ürünlerinde çalışanlar, esnaf / sanatkarlar, şoför 

/ makine operatörleri, nitelik gerektirmeyen işlerde çalışanlar ve silahlı kuvvetlerde 

çalışanlardan oluşmaktadır (Tablo 8). Araştırmamıza katılanların meslekleri içerisinde 

yönetici ve silahlı kuvvetlerde çalışanlar bulunmadığı için bu kategoriler 

kullanılmamıştır. Karşılaştırmalı istatistiklerde Toksoplazma enfeksiyonu açısından 

riskli meslekler için yeni bir sınıflama yapılmıştır. Bu sınıflamada; kasap, aşçı, çiftçi, 

laborant ve manavlar riskli meslek kategorisini oluşturmaktadır. Ev hanımları 

herhangi bir meslek grubunda olmamasına rağmen, geleneksel olarak evde evcil 

hayvanlarla ilgilenmesi, evde yemek pişirmek için daha fazla zaman harcaması, 

eldiven giymeden çiğ etle teması, yemek hazırlama sırasında pişmemiş etlerin 

tadılması, çiğ sebze ve meyvelerle teması, özellikle bazı kırsal bölgelerde bahçe-tarla 

işleriyle uğraşması sebebiyle riskli meslekler sınıflamasına dahil edilmiştir. 

Katılımcıların beyan ettiği ailelerinin aylık toplam geliri sınıflandırılırken 

ortanca değeri dikkate alınmıştır. Ortanca değer ve altı, ortanca değerin üstü olmak 

üzere 2 gruba sınıflandırılmıştır. 
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Tablo 8. Katılımcıların mesleklerinin ISCO – 08’e göre sınıflanması 

 

ISCO – 08 Meslek Sınıflaması Katılımcıların Meslekleri 

Yöneticiler - 

Profesyonel meslek grupları Mühendis, öğretmen, hekim, hemşire, ebe, 

eczacı, psikolog, akademisyen, müzisyen, din 

görevlisi 

Teknisyen / teknikerler Tesisatçı, elektrik teknisyeni, sağlık teknisyeni,  

acil tıp teknisyeni, bilişim teknisyeni, makine 

teknisyeni, oto mekanik teknisyeni veya 

teknikerleri 

Büro hizmetinde çalışanlar Sekreter, muhasebeci, memur, bankacı 

Hizmet ve satış elemanları Polis, güvenlik görevlisi, kuaför, berber, çaycı, 

kurye, garson,   

Nitelikli tarım, orman, su 

ürünlerinde çalışanlar 

Çiftçi, balıkçı, arıcı 

Esnaf / sanatkarlar Esnaf, fırıncı, mobilyacı, bakkal, ayakkabıcı, 

camcı, mermerci, gümüşçü, kuyumcu, kasap, 

boyacı, marangoz, 

Şoför / makine operatörleri Şoför, makine operatörü 

Nitelik gerektirmeyen işlerde 

çalışanlar 

İşçi, temizlik görevlisi, kapıcı, site görevlisi 

Silahlı kuvvetlerde çalışanlar - 

 

Katılımcıların kendi beyanlarına göre ağırlıkları (kg), boylarının (cm) karesine 

bölünerek Vücut Kitle İndeksi (VKİ) hesaplanmıştır. Hesaplanan VKİ’lerin 

sınıflandırılmasında WHO’nun sınıflaması kullanılmıştır (Tablo 9) (230). 

Tablo 9. WHO’nun Vücut Kitle İndeksi Sınıflaması 

VKİ (kg / cm2) Sınıflama 

< 18,5 Az kilolu 

18,5 – 24,9 Normal 

25,0 – 29,9 Fazla Kilolu 

≥ 30,0 Obez 

 

Hane halkı kalabalıklık indeksi (Household Crowding Index), yeni doğmuş bebek 

hariç, aynı hanede yaşayan toplam kişi sayısının, mutfak ve banyo hariç toplam oda 

sayısına bölünmesiyle hesap edilmiştir (231). 
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Araştırmaya katılanların gelir getirici iş durumu sorgulanırken, dört kategori 

kullanılmıştır. Bunlar; evet çalışıyorum, hayır işsizim, hayır öğrenciyim, hayır 

emekliyim şeklindedir. Karşılaştırmalı analizlerde evet ve hayır olarak 

gruplandırılmıştır. 

Katılımcıların alışkanlıkları değerlendirilirken; sigarayı hayatının herhangi bir 

zamanında kullanıp bırakanlar, kullananlarla beraber kategorize edilmiştir. Hayatı 

boyunca hiç kullanmayanlar diğer grubu oluşturmaktadır. Alkol için de aynı 

kategorizasyon kullanılmıştır.  

Eğitim durumu, lojistik regresyon modelinde iki gruba ayrılmış; ilkokul ve altı, 

ortaokul ve üstü şeklinde kategorize edilmiştir. 

 

3.12. Verilerin Analizi 

 

Verilerin analiz aşamasında SPSS 23,0 istatistik paket programı kullanılmıştır. 

Değerlendirme sonuçlarının tanımlayıcı istatistikleri; kategorik değişkenler için sayı 

(n) ve yüzde (%), sayısal değişkenler için ortalama (ort), standart sapma (ss), minimum 

(min), maksimum (maks) değerler olarak verilmiştir. Seroprevalans değerleri %95 

güven aralığı (%95 GA) ile sunulmuştur. Bağımsız gruplarda kategorik değişkenlerin 

analizinde ki-kare testi kullanılmıştır. Çok değişkenli analizde, önceki analizlerde 

belirlenen olası faktörler kullanılarak T. gondii enfeksiyonunu öngörmedeki bağımsız 

prediktörleri saptamak amacıyla lojistik regresyon analizi kullanılmıştır. Tek 

değişkenli analizlerde önemli bulunanlar ile literatürde önemli bulunan değişkenler 

modele alınmıştır. Yaş, VKİ, eğitim durumu, medeni durum, yerleşim yeri, gelir 

durumu, alkol kullanma durumu, psikiyatrik hastalık varlığı, diyabet varlığı, bahçe-

tarla işleriyle uğraşma, hayvancılıkla uğraşma, evinde kedi varlığı ve çiğ et tüketimi 

bağımsız değişkenleri oluşturmuştur. Backward (geriye doğru eleme) yöntemiyle 

model kurulmuştur. Model uyumu için Hosher-Lemeshow testi, açıklayıcılığını 

değerlendirmede ise Nagelkerke R2 testi kullanılmıştır. Odds Ratio (OR) değerleri 

%95 GA ile sunulmuştur. İstatistiksel önemlilik seviyesi p<0,05 olarak kabul 

edilmiştir.  
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3.13. Sınırlılıklar 

Çalışmamızda bazı verilerin beyana göre alınması en büyük sınırlılık olarak 

göze çarpmaktadır. Katılımcıların boy ve kiloları ölçülmemiş, boy ve kiloları ile 

hastalık durumları sorgulanırken kendi beyanları esas alınmıştır. Diğer bir sınırlılık ise 

meslek grubu sınıflandırmasında yaşanmıştır. Meslek grubu, riskli ve riskli olmayan 

meslekler olarak ikiye ayrılmasına rağmen, riskli olmayan meslek grubundaki kişilerin 

Toksoplazma enfeksiyonuna yol açabilecek işlerle uğraşması (örn: bahçe-tarla işleri) 

önemli bir sınırlılık oluşturmaktadır. 

3.14. Etik Kurul Onayı ve İzinler 

Araştırmanın etik kurul onayı, Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Bilimsel Araştırmalar Etik Kurul Başkanlığı’ndan alınmıştır (2017 / 164). 

Çalışmaya katılmayı kabul eden kişilerden yazılı onam alınmış olup, bu 

belgeler 2 nüsha halinde düzenlenmiştir. Nüshaların biri katılımcıya verilmiş, diğer 

nüsha ise araştırmacıda kalmıştır. 

Araştırmanın girişimsel işlem içermesi sebebiyle T. C. Sağlık Bakanlığı Halk 

Sağlığı Genel Müdürlüğü’nün Birinci Basamak Sağlık Hizmetleri Alanında Yapılacak 

Olan Araştırma Taleplerini Değerlendirme Komisyonu tarafından değerlendirilmesi 

için başvuru yapılmış, çalışmanın yapılması uygun bulunmuştur (27/12/2017 tarih ve 

E.1629 sayılı yazısı). 

Araştırmanın saha çalışmasının 2. aşaması olan kan alım işlemleri TSM / 

ASM’lerde gerçekleştirildiğinden çalışma öncesi Trabzon İl Sağlık Müdürlüğü ile 

Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesi Halk Sağlığı Anabilim Dalı arasında iş 

birliği protokolü imzalanmıştır (31/12/2017). Ayrıca araştırmanın ilk aşamasında hane 

ziyaretleri yapıldığından ilin mülki amiri konumunda olan Trabzon Valilik makamının 

da oluru alınmıştır (22/03/2018 tarih 604.01.01 sayılı yazısı). 

3.15. Araştırmanın Maliyeti 

Çalışma Karadeniz Teknik Üniversitesi Bilimsel Araştırma Projeleri (BAP) 

Koordinasyon Birimi tarafından desteklenmiştir. TTU-2018-7225 numaralı BAP06 

Lisansüstü Tez Projesi 13043,15 TL’lik bütçesi ile kabul edilerek araştırmanın 

maliyeti karşılanmıştır.  



57 

 

4. BULGULAR 

 

Trabzon’un 10 ilçesinden 1502 kişinin dahil edildiği çalışmada, katılımcıların 767’si 

(%51,1) kadın, 735’i (%48,9) erkek olup, yaş ortalamaları 45,7±16,9 yıldır. 

Katılımcıların yaş gruplarına göre cinsiyetlerinin dağılımı Tablo 10’da gösterilmiştir. 

 

Tablo 10. Katılımcıların Yaş Gruplarına Göre Cinsiyetlerinin Dağılımı         

(Trabzon, 2018) 

 

Cinsiyet 
 

 
Yaş Grupları 

          Kadın 

Sayı 

 
%* 

          Erkek 

Sayı 

 
%* 

        Toplam 

Sayı 

 
%** 

20 – 29  150 48,9 157 51,1 307 20,4 

30 – 39  152 49,5 155 50,5 307 20,4 

40 – 49  142 50,5 139 49,5 281 18,7 

50 – 59  130 49,4 133 50,6 263 17,5 

60 – 69  100 52,4 91 47,6 191 12,7 

70 ve üzeri 93 60,8 60 39,2 153 10,2 

Toplam 767 51,1 735 48,9 1502 100,0 

*Satır Yüzdesi, **Sütun Yüzdesi 

Araştırmaya katılanların 1080’i (%71,9) evli, 412’si (%28,1) bekardır. 

Katılımcıların eğitim durumlarına bakıldığında; 117’si (%7,8) okuryazar değil, 54’ü 

(%3,6) okuryazar, 426’sı (%28,4) ilkokul mezunu, 158’i (%10,5) ortaokul mezunu, 

434’ü (%28,9) lise mezunu ve 313’ü (%20,8) üniversite mezunudur. Yerleşim yeri 

dağılımı incelendiğinde 854’ü (%56,9) kentsel, 648’i (%43,1) ise kırsal ilçelerde 

ikamet etmektedir. Kalabalık indeksine göre bakıldığında 817’si (%54,4) 1 ve üstünde, 

138’i (%9,2) ise 0,5’in altındadır. Gelir getirici iş durumu sorgulandığında; 618 kişi 

(%41,1) gelir getirici bir işi bulunduğunu, 214 kişi (%14,2) emekli olup çalışmadığını, 

593 kişi (%39,5) işsiz olduğunu ve 77 kişi (%5,1) öğrenci olduğunu bildirmiştir. 

Meslek gruplarına bakıldığında; en fazla 205 kişi (%26,9) ile profesyonel meslek 

grubu, en az ise 59 kişi ile nitelikli tarım, orman, su ürünlerinde çalışanlar 

bulunmaktadır. Katılımcıların haneye giren ortalama gelirleri 2963,9±2027,7’dir. 

Araştırmaya katılanların sosyodemografik özellikleri Tablo 11’ de gösterilmiştir. 
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Tablo 11. Katılımcıların Sosyodemografik Özelliklerine Göre Dağılımı         

(Trabzon, 2018) 

Sosyodemografik Özellikler (n=1502) n % 

Cinsiyet    

Kadın 767 51,1 

Erkek 735 48,9 

Medeni Durum   

        Evli 1080 71,9 

Bekar 412 28,1 

Eğitim Durumu    

Okur yazar değil 117 7,8 

Okur yazar 54 3,6 

İlkokul 426 28,4 

Ortaokul 158 10,5 

Lise 434 28,9 

Üniversite-Yüksekokul 313 20,8 

Yerleşim Yeri    

Kentsel 854 56,9 

Kırsal 648 43,1 

Kalabalık İndeksi    

        ≥1 

        0,50-0,99 

       <0,50         

817 

547 

138 

54,4 

36,4 

9,2 

Gelir Getirici İş Varlığı    

Evet 618 41,1 

Hayır, işsiz 608 40,5 

Hayır, emekli 199 13,2 

Hayır, öğrenci 77 5,1 

Meslek (n=762)   

Profesyonel meslek grupları 205 26,9 

       Nitelik gerektirmeyen işlerde çalışanlar 146 19,2 

       Teknisyen / teknikerler 101 13,3 

       Büro hizmetinde çalışanlar 90 11,8 

       Şoför / makine operatörleri 85 11,2 

       Hizmet ve satış elemanları 64 8,4 

       Nitelikli tarım, orman, su ürünlerinde 

çalışanlar 

59 7,7 

Gelir (Ort±SS, Min – Max) 2963,9±2027,7 (500 – 20000) 
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Çalışmaya katılanların vücut kitle indeksleri ortalamaları 27,9±5,3’tür. 

Katılımcıların %1,2’si zayıf iken, %30,2’si normal, %37’4’ü fazla kilolu ve %31’si 

şişmandır. Tablo 12’de VKİ sınıflandırmasına göre dağılım gösterilmiştir. 

 

Tablo 12. Katılımcıların VKİ Sınıflandırmasına Göre Dağılımları (Trabzon, 2018) 

VKİ Sınıflandırması (n=1502) n % 

Zayıf 18 1,2 

Normal 453 30,2 

Fazla Kilolu 562 37,4 

  Şişman 469 31,2 

 

Araştırmaya katılanların 395’i (%26,3) sigara ve 114’ü (%7,6) alkol 

kullanmaktadır. Katılımcıların sigara ve alkol kullanım alışkanlıklarına göre 

dağılımları tablo 13’te sunulmuştur. 

 

Tablo 13. Katılımcıların Sigara ve Alkol Alışkanlıklarının Dağılımı (Trabzon, 2018) 

Alışkanlıklar (n=1502) n % 

Sigara    

Kullananlar 395 26,3 

Kullanmayanlar 979 65,2 

Kullanıp Bırakanlar 128 8,5 

Alkol    

Kullananlar 114 7,6 

Kullanmayanlar 1367 91,0 

Kullanıp Bırakanlar 21 1,4 

 

Çalışmadaki 767 kadının 27’si (%3,6), araştırma esnasında gebe olduğunu 

ifade etmiştir. Gebelik haftaları sorgulandığında 7’si (%25,9) ilk trimester, 10’u 

(%37,1) ikinci trimester, geri kalan 10’u (%37,1) da üçüncü trimester gebeliğe 

sahiptirler. Kadın katılımcıların 624’ü (%81,4) daha önce gebelik yaşamıştır. Daha 

önce gebelik yaşayan 624 kadının 198’sinin (%31,7) düşük, 37’sinin (%5,9) ölü 

doğum, 33’ünün (%5,3) ise anomalili doğum öyküsü bulunmaktadır (Tablo 14). 
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Tablo 14. Kadın Katılımcıların Gebelikle İlgili Verileri (Trabzon, 2018) 

Gebelik Özellikleri (n=767) n % 

Şu Anki Gebelik Durumu 

(n=767) 

  

Evet 27 3,6 

Hayır 740 96,4 

Gebe Kadınların Gebelik 

Trimesterları (n=27) 

  

İlk Trimester 7 25,9 

İkinci Trimester 10 37,1 

Üçüncü Trimester 10 37,1 

Daha Önce Gebelik Yaşama 

Durumu (n=767) 

  

Evet 624 81,4 

Hayır 143 18,6 

Düşük Yapma Durumu (n=624)   

        Yapanlar 

        Yapmayanlar  

198 

426 

31,7 

68,3 

Ölü Doğum Yapma Durumu 

(n=624) 

  

Yapanlar 37 5,9 

Yapmayanlar 587 94,1 

Anomalili Doğum Öyküsü 

(n=624) 

  

Evet 33 5,3 

Hayır 591 94,7 

 

 

Çalışmaya katılan 1502 kişinin seropozitifliklerine bakıldığında 852 kişide 

(%56,7) sadece IgG (+), 2 kişide ise (%0,2) sadece IgM (+) saptanmıştır. IgG (+) ve 

/veya IgM (+) kişi sayısı 886 (%59,0) iken, iki antikorun da birlikte bulunduğu kişi 

sayısı 32 (%2,1) olarak bulunmuştur. Üç kişide (%0,2) IgG Borderline tespit edilirken, 

11 kişide ise (%0,7) IgM Borderline olarak raporlanmıştır (Tablo 15). IgG (+) 884 kişi 

(%58,8) iken, IgM (+) 34 kişi (%2,3) dir. 
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Tablo 15. Katılımcılarda Tespit Edilen Toksoplazma Seroprevalansları        

(Trabzon, 2018) 

 

Yaş gruplarının seropozitifliklerine bakıldığında, 20-29 yaş grubunda %27,7, 

30-39 yaş grubunda %47,6, 40-49 yaş grubunda %60,5, 50-59 yaş grubunda %75,3, 

60-69 yaş grubunda %82,7, 70 yaş üstü grupta ise %84,3 pozitiflik saptanmıştır (Şekil 

8).  

 

Şekil 8. Yaş Gruplarına Göre Toksoplazma Seroprevalanslarının Dağılımı      

(Trabzon, 2018) 

 

Eğitim durumlarına göre test sonuçları incelendiğinde okuryazar olmayanların 

%86,3’ünde seropozitiflik saptanırken, bu oran üniversite mezunlarında %40,9 olarak 

tespit edilmiştir (Şekil 9). 
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(54,3 – 59,9) 

Sadece IgM (+) 2 0,2 (0,0 – 0,3) 

 

IgG (+) ve / veya IgM (+) 

 

886 

 

59,0 
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(0,0 – 0,5) 

 

(0,3 – 1,2) 
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Şekil 9. Katılımcıların Eğitim Durumlarına Göre Toksoplazma Seroprevalanslarının 

Dağılımı (Trabzon, 2018) 

 

İlçelerin seropozitiflikleri incelendiğinde, kentsel kabul edilen merkez ilçe 

Ortahisar’da %55,8 ve Akçaabat’ta %55,2 pozitiflik saptanmıştır. Kırsal kabul edilen 

ilçelerde ise sırasıyla Maçka’da %72,3, Beşikdüzü’nde %70,8, Araklı’da %68,1, 

Sürmene’de %65,6, Tonya’da %60,0, Of’ta %59,8, Çaykara’da %58,8 ve 

Vakfıkebir’de %50,6 pozitiflik bulunmuştur (Şekil 10). 

 

 

Şekil 10. Katılımcıların İlçelere Göre Toksoplazma Seroprevalanslarının Dağılımı 

(Trabzon, 2018) 
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Bazı sağlık durumlarına göre seropozitiflikler incelendiğinde 7 diyaliz 

hastasının 6’sında (%85,7), 168 diyabet hastasının 130’unda (%77,4), 27 kanser 

hastasının 20’sinde (%74,1), kemoterapi tedavisi alan 17 kişinin 12’sinde (%70,6), 

radyoterapi tedavisi alan 16 kişinin 11’inde (%68,8), 323 psikiyatrik rahatsızlığı 

bulunan hastanın 216’sında (%66,9), pozitiflik tespit edilmiştir (Şekil 11).  

 

 

Şekil 11. Katılımcıların Bazı Sağlık Durumlarına Göre Toksoplazma 

Seroprevalanslarının Dağılımı (Trabzon, 2018) 

 

Cinsiyete göre Toksoplazma seropozitiflikleri incelendiğinde; kadınlarda 

%58,9, erkeklerde %59,0 pozitiflik saptanmıştır. Kadınlar ile erkekler arasında 

seropozitiflik açısından önemli fark saptanmamıştır (χ2= 0,002; p=0,963).  

Medeni durumu evli olanlarda bu oran %64,4 iken, bekarlarda %45,3 olarak 

saptanmıştır. Evli katılımcılardaki Toksoplazma seropozitifliği bekar katılımcılardan 

önemli düzeyde yüksektir (χ2=45,715; p<0,001).  

Yaş arttıkça Toksoplazma seropozitifliği artmaktadır. Yaş gruplarından 20-29 

yaş grubunda pozitiflik oranı %27,7 saptanırken, 70 yaş üstü grupta bu oran %84,3 

olarak bulunmuştur. Yaş grupları arasında istatistiksel olarak önemli bir fark tespit 

edilmiştir (χ2 trend= 240,020; p<0,001). 
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Eğitim durumu açısından bakıldığında seropozitiflik açısından gruplar arasında 

önemli fark vardır (χ2 trend=130,016; p<0,001). Okuryazar olmayanlarda pozitiflik 

%86,3 iken; bu oran eğitim durumu iyileştikçe düşerek üniversite grubunda %40,9’a 

düşmüştür. 

Yerleşim yeri kentsel olanlarda Toksoplazma seropozitifliği %55,6, kırsal 

kesimde yaşayanlarda ise 63,4’tür. Yerleşim yeri açısından seropozitiflik 

karşılaştırıldığında kırsal kesimde istatistiksel olarak önemli düzeyde yüksek pozitiflik 

saptanmıştır (χ2=9,278; p=0,002).  

Kalabalık indeksi ile Toksoplazma seropozitifliği karşılaştırıldığında önemli 

bir farklılık bulunmamıştır (χ2=2,453; p=0,293). 

Gelir durumu 2000 TL ve altı olan katılımcılarda seropozitiflik oranı %67,4 

iken, 2000 TL üzeri geliri olanlarda bu oran %50,5’tir. Gelir durumu düşük olanlarda 

istatistiksel olarak önemli düzeyde yüksek seropozitiflik bulunmuştur (χ2=44,336; 

p<0,001). 

Meslek grupları açısından Toksoplazma seropozitifliği değerlendirildiğinde, 

riskli grupta pozitiflik oranı %68,9, riski düşük olan grupta ise %49,7’tür. İki oran 

seropozitiflik açısından karşılaştırıldığında riski yüksek olan grupta seropozitiflik 

istatistiksel olarak yüksek saptanmıştır (χ2=45,530; p<0,001). 

Katılımcıların bazı sosyodemografik özelliklerine göre Toksoplazma 

seropozitifliklerinin dağılımları Tablo 16’da gösterilmiştir.  
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Tablo 16. Katılımcıların Bazı Sosyodemografik Özelliklerine Göre Toksoplazma 

Seroprevalanslarının Dağılımları (Trabzon, 2018) 

Sosyodemografik  

Özellikler 

Test Edilen 

Kişi Sayısı 

  Seropozitif 

    n            % 

%95 GA p 

Cinsiyet       

Kadın  767 452 58,9 55,5 – 62,7 0,963 

Erkek 735 434 59,0 55,5 – 62,2  

Medeni Durum       

       Evli 

       Bekar 

1080 

412 

695 

191 

64,4 

45,3 

61,7 – 67,3 

40,5 – 50,0 

<0,001 

Yaş Grupları      

        20 – 29  

        30 – 39  

        40 – 49  

        50 – 59  

        60 – 69  

        70 ve üzeri 

150 

152 

142 

130 

100 

93 

85 

146 

170 

198 

158 

129 

27,7 

47,6 

60,5 

75,3 

82,7 

84,3 

23,1 – 32,9 

42,0 – 52,8 

54,8 – 65,8 

70,3 – 80,6 

77,5 – 88,0 

78,4 – 90,2 

 

 

<0,001* 

Eğitim Durumu       

       Okur yazar değil 117 101 86,3 79,5 – 92,3  

       Okur yazar 54 40 74,1 61,1 – 85,2  

       İlkokul 426 313 73,5 69,0 – 77,0  <0,001* 

       Ortaokul 158 86 54,4 46,8 – 62,0  

       Lise 434 218 50,2 45,9 – 54,8  

      Üniversite 313 128 40,9 35,2 – 47,0  

Yerleşim Yeri       

Kentsel 854 475 55,6 52,1 – 59,0 0,002 

Kırsal 648 411 63,4 60,0 – 67,1  

Kalabalık İndeksi       

        ≥1 

        0.50-0.99 

       <0.5        

817 

547 

138 

469 

329 

88 

57,4 

60,1 

63,8 

53,5 – 60,8 

55,8 – 64,0 

55,1 – 71,7 

 

0,293 

Gelir       

2000 TL ve altı 757 510 67,4 64,1 – 71,1 <0,001 

2000 TL üstü 745 376 50,5 46,7 – 54,2  

Meslek Grupları (n=1282)      

Riski düşük olanlar 799 397 49,7 51,3 – 57,4 <0,001 

Riski yüksek olanlar 483 333 68,9     64,9 – 73,0  

* χ2 trend 
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Araştırmaya katılanların vücut kitle indekslerine göre Toksoplazma 

seropozitiflikleri incelendiğinde; en düşük seropozitiflik oranı %33,3 ile zayıf 

kişilerde, en yüksek oran ise %69,5 ile şişman bireylerde tespit edilmiştir. VKİ 

sınıflandırılmasına göre gruplar arasında istatistiksel olarak önemli fark vardır (χ2 

trend=58,665; p<0,001) (Tablo 17). 

 

Tablo 17. Katılımcıların Vücut Kitle İndekslerine Göre Toksoplazma 

Seroprevalanslarının Dağılımı (Trabzon, 2018) 

VKİ Sınıflandırması Test Edilen 

Kişi Sayısı 

Seropozitif 

        n               % 

%95 GA p 

      

Zayıf 18 6 33,3 11,1 – 55,6  

Normal 453 207 45,7 41,1 – 50,6 <0,001* 

Fazla Kilolu 562 347 61,7 57,8 – 65,8  

Şişman 469 326 69,5 65,5 – 73,8  

* χ2 trend 

 

Katılımcıların alışkanlıkları ile Toksoplazma seropozitifliği dağılımına 

bakıldığında; sigara içenlerle içmeyenler arasında önemli fark saptanmamıştır 

(χ2=0,148; p=0,701). Alkol kullananlarda pozitiflik %50,4 iken, kullanmayanlarda 

%59,8 olarak bulunmuştur. Alkol kullananlarda kullanmayanlara göre saptanan 

pozitiflik istatistiksel olarak önemli derecede düşüktür (χ2=4,553; p=0,033) (Tablo18). 

Alkol kullananların kullanmayanlara göre eğitim durumu ve gelirleri istatistiksel 

olarak önemli düzeyde yüksektir (sırasıyla χ2=22.374; p<0,001 ve χ2=3,968; p=0,046). 

 

Tablo 18. Katılımcıların Alışkanlıklarına Göre Toksoplazma Seroprevalanslarının 

Dağılımı (Trabzon, 2018) 

Alışkanlıklar Test Edilen 

Kişi Sayısı 

Seropozitif 

        n                     % 

%95 GA p 

Sigara      

Kullananlar 523 312 59,7 55,6 – 64,1 0,701 

Kullanmayanlar 979 574 58,6 55,6 – 61,8  

   Alkol      

Kullananlar 135 68 50,4 41,5 – 58,5 0,033 

Kullanmayanlar 1367 818 59,8 57,4 – 62,5  
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Doğurgan çağdaki (20-49 yaş) 444 kadının 192’sinde (%43,2) Toksoplazma 

seropozitifliği saptanırken, 50 yaş ve üzeri 323 kadının 260’ında (%80,5) pozitiflik 

bulunmuştur. Doğurgan çağdaki kadınların seropozitifliği istatistiksel olarak önemli 

düzeyde düşüktür (χ2=107,210; p<0,001).   

Kadın katılımcıların gebelik özelliklerine göre Toksoplazma seropozitiflikleri 

incelendiğinde; 27 gebenin 9’unda (%33,3) saptanırken bu oran gebe olmayanlarda 

59,9’dur. Gebe olanların Toksoplazma seropozitifliği olmayanlara göre önemli 

düzeyde düşüktür (χ2=6,520; p=0,011). 

Daha önce gebelik yaşayan 624 kadının 409’u (%65,5), gebelik yaşamayan 143 

kadının 43’ü (%30,9) Toksoplazma enfeksiyonu ile karşılaşmıştır. Daha önce gebelik 

yaşayanların enfeksiyonla karşılaşma oranı, gebelik yaşamayanlara göre istatistiksel 

olarak önemli düzeyde yüksektir (χ2=60,494; p<0,001). 

Daha önce gebelik yaşayıp Toksoplazma seropozitifliği olmayan 215 kişi 

(%34,5), gebelik yaşamayıp seronegatif olan ise 100 kişi (%69,1) bulunmaktadır. 

Daha önce düşük yapanlarla yapmayanlar arasında (χ2=1,268; p=0,260), ölü 

doğum hikayesi bulunanlarla bulunmayanlar arasında (χ2=3,504; p=0,061) ve 

anomalili doğum öyküsü olanlarla olmayanlar arasında önemli bir fark saptanmamıştır 

(χ2=1,388; p=0,239) (Tablo 19). 
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Tablo 19. Kadın Katılımcıların Gebelik Özelliklerine Göre Toksoplazma 

Seroprevalanslarının Dağılımı (Trabzon, 2018) 

Gebelik Özellikleri Test Edilen 

Kişi Sayısı 

       Seropozitif 

      n           % 

%95 GA p 

Şu Anki Gebelik 

Durumu (n=767) 

     

 Evet 27 9 33,3 14,8 – 51,9 0,011 

 Hayır 740 443 59,9 56,4 – 63,2  

Gebe Kadınların Gebelik 

Trimesterları (n=27) 

     

İlk Trimester 7 3 42,9 0,4 – 71,4 --- 

İkinci Trimester 

Üçüncü Trimester 

10 

10 

3 

3 

30,0 

30,0 

0,0 – 60,0 

0,0 – 60,0 

 

Daha Önce Gebelik 

Yaşama Durumu 

(n=767) 

     

         Evet 

         Hayır 

624 

143 

409 

43 

65,5 

30,1 

61,5 – 69,2 

23,1 – 37,8 

<0,001 

Düşük Yapma Durumu 

(n=624) 

     

 Yapanlar 

 Yapmayanlar 

198 

426 

136 

273 

68,7 

64,1 

62,1 – 75,3 

59,3 – 68,9 

0,260 

Ölü Doğum Yapma 

Durumu (n=624) 

     

Yapanlar 

Yapmayanlar 

37 

587 

30 

379 

81,1 

64,6 

67,6 – 91,9 

60,5 – 68,5 

0,061 

Anomalili Doğum 

Öyküsü (n=624) 

     

Evet 

Hayır 

33 

591 

18 

391 

54,5 

66,2 

38,7 – 73,5 

62,4 – 70,2 

0,239 

 

Katılımcıların meyve-sebze yıkama alışkanlıklarına bakıldığında, 1148’inin 

(%76,6) her zaman, 298’inin (%19,9) sık sık meyve-sebzeleri yıkamaktadır.  

Katılımcıların 1397’si (%90,7) şebeke suyu, 266’sı (%17,7) damacana, 209’u 

(%13,9) kaynak suyu, 184’ü (%12,3) ambalajlı su ve 45’i (%3,0) kuyu suyu 

kullanmaktadır. 

Toksoplazma seropozitifliğiyle ilgili olabileceği düşünülen faktörlere 

bakıldığında; bahçe-tarla işleriyle uğraşanlarda %66,3, uğraşmayanlarda %51,4 

pozitiflik saptanmıştır. Bahçe-tarla işleriyle uğraşanlarda uğraşmayanlara göre 

seropozitlik önemli derecede yüksek bulunmuştur (χ2=34,434; p<0,001). 
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Hayvancılıkla uğraşan 212 kişinin 145’inde (%68,4) Toksoplazma 

seropozitifliği mevcutken, uğraşmayan 1290 kişiden 741’inde (%57,4) pozitiflik 

bulunmuştur. Hayvancılıkla uğraşan kişilerde bulunan pozitiflik oranı uğraşmayanlara 

göre bulunan orandan önemli düzeyde yüksektir (χ2=9,031; p=0,003). 

Evde kedi besleyen 61 kişiden 38’inde (%62,3), kedi beslemeyen 1441 kişinin 

848’imde (%58,8) Toksoplazma seropozitifliği mevcuttur. Evde kedi besleme durumu 

ile Toksoplazma seropozitifliği arasında önemli bir fark yoktur (χ2=0,163; p=0,687). 

Çiğ ya da pişmemiş et tüketimi (χ2=0,456; p=0,500), çiğ süt tüketimi 

(χ2=1,275; 0,259), yıkanmamış çiğ meyve – sebze tüketimi (χ2=0,872; p=0,350), 

işlenmemiş su kullanımı (χ2=1,580; p=0,280), immünsüpresif ilaç kullanımı 

(χ2=0,643; p=0,422) ile Toksoplazma seropozitifliği arasında istatistiksel önemlilik 

saptanmamıştır. 

Psikiyatrik hastalığı bulunan 323 kişinin 216’sında (%66,9), bulunmayan 1179 

kişinin 670’inde (%56,8) Toksoplazma seropozitifliği bulunmuştur. Psikiyatrik 

hastalığı olanlardaki bu oran, olmayanlara göre önemli düzeyde yüksektir (χ2=10,575; 

p=0,001). 

Diyabet hastalığı olanların %77,4’ünde, diyabet olmayanların ise %56,7’sinde 

Toksoplazma enfeksiyonuna rastlanmıştır. Diyabet olanlarda olmayanlara göre 

istatistiksel olarak önemli düzeyde yüksek Toksoplazma seropozitifliği vardır 

(χ2=26,452; p<0,001)  

Kanser olanların %74,1’inde, olmayanların %58,7’sinde Toksoplazma 

seropozitifliği bulunmuştur. Kanser olanlarda olmayanlara göre istatistiksel olarak 

önemli düzeyde fark saptanmamıştır (χ2=1,991; p=0,158).  

Kemoterapi tedavisi alanların %70,6’sında almayanların %58,9’unda 

Toksoplazma seropozitifliği mevcuttur. Kemoterapi tedavisi alanlar ile almayanlar 

arasında istatistiksel olarak önemli düzeyde fark saptanmamıştır (χ2=0,533; p=0,465). 

Radyoterapi tedavisi alanların %68,8’inde almayanların %58,9’unda 

Toksoplazma seropozitifliği mevcuttur. Kemoterapi tedavisi alanlar ile almayanlar 

arasında istatistiksel olarak önemli düzeyde fark saptanmamıştır (χ2=0,294; p=0,587) 

(Tablo 11). 
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Tablo 20. Katılımcıların Bazı Risk Faktörlerine Göre Toksoplazma 

Seroprevalanslarının Dağılımı (Trabzon, 2018) 

Bazı Risk Faktörleri 

(n=1502) 

Test Edilen 

Kişi Sayısı 

     Seropozitif 

     n            % 

%95 GA p 

Bahçe – Tarla İşleriyle Uğraşma 

 Evet 763 506 66,3 63,0 – 69,6 <0,001 

 Hayır 739 380 51,4 48,0 – 55,1  

Hayvancılık Yapma      

Evet 212 145 68,4 62,3 – 74,5 0,003 

Hayır 1290 741 57,4 54,6 – 60,3  

Evde Kedi Besleme       

 Evet 

 Hayır 

61 

1441 

38 

848 

62,3 

58,8 

50,8 – 73,8 

56,2 – 61,6 

0,687 

Çiğ ya da Pişmemiş Et Tüketme  

 Evet 

 Hayır 

273 

1229 

166 

720 

60,8 

58,6 

54,9 – 66,7 

55,8 – 61,3 

0,500 

Çiğ Süt Tüketimi       

 Evet 

 Hayır 

437 

1065 

248 

638 

56,8 

59,9 

52,4 – 61,6 

56,9 – 62,8 

0,259 

Yıkanmamış Çiğ Meyve Sebze Tüketimi 

Evet 

Hayır 

1410 

92 

836 

50 

59,3 

54,3 

56,8 – 61,7 

43,5 – 64,1 

0,350 

İşlenmemiş Su Kullanımı      

        Evet 

        Hayır 

251 

1251 

157 

729 

62,5 

58,3 

56,6 – 68,5 

55,6 – 61,0 

0,209 

İmmünsüpresif İlaç Kullanımı (n=707) 

Evet 

Hayır 

74 

633 

55 

437 

74,3 

69,0 

64,9 – 83,8 

65,2 – 72,5 

0,422 

Psikiyatrik Hastalık Varlığı 

       Evet 

       Hayır 

323 

1179 

216 

670 

66,9 

56,8 

61,6 – 71,8 

53,9 – 59,7 

0,001 

Diyabet Varlığı      

Evet 

Hayır 

168 

1334 

130 

756 

77,4 

56,7 

70,8 – 83,3 

54,0 – 59,4 

<0,001 

Kanser Varlığı      

Evet 

Hayır 

27 

1475 

7 

866 

74,1 

58,7 

70,8 – 83,3 

54,0 – 59,4 

0,158 

Kemoterapi Alma      

Evet 

Hayır 

17 

1485 

12 

874 

70,6 

58,9 

70,8 – 83,3 

54,0 – 59,4 

0,465 

Radyoterapi Alma      

Evet 

Hayır 

16 

1486 

11 

875 

68,8 

58,9 

70,8 – 83,3 

54,0 – 59,4 

0,587 
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Katılımcıların 155’i (%10,3) daha önce Toksoplazma enfeksiyonunu 

duyduğunu söylemiştir. Enfeksiyonu duyanların 73’ünde (%47,1) seropozitiflik 

mevcutken, duymayan 1347 kişinin 813’ünde (%60,4) seropozitiflik saptanmıştır. 

Toksoplazma enfeksiyonunu duyanların seropozitifliği, duymayanlara göre 

istatistiksel olarak önemli derecede azdır ((χ2=10,112; p<0,001) (Tablo 21).  

 

Tablo 21. Katılımcıların Toksoplazma Enfeksiyonunu Duyma Durumlarına Göre 

Seroprevalanslarının Dağılımı (Trabzon,2018) 

Toksoplazmayı 

Duyma Durumu 

(n=1502) 

Seropozitif 

    n          % 

  Seronegatif 

n           %      

      Toplam 

     n  % 

p 

Duyanlar 73        47,1     82        52,9 155     100,0 <0,001 

Duymayanlar    813       60,4    534       39,6 1344   100,0  

 

Toksoplazma enfeksiyonunu geçirdiğini söyleyenlerin sayısı 6 (%0,4) iken, bu 

kişilerin 3’ünde (%50,0) seropozitiflik mevcuttur. 

Toksoplazma seropozitifliğine etki eden faktörleri tespit etmek için yapılan 

lojistik regresyon modeline yaş, eğitim durumu, medeni durum, yerleşim yeri, gelir 

durumu, vücut kitle indeksi, alkol kullanma durumu, psikiyatrik hastalık varlığı, 

diyabet varlığı, bahçe-tarla işleriyle uğraşma, hayvancılıkla uğraşma, evinde kedi 

varlığı ve çiğ et tüketimi gibi faktörler rol almıştır. Modele göre; yaş arttıkça 

seropozitifliğin arttığı (p<0,001), enfeksiyonun bahçe-tarla işi ile uğraşanlarda 1,38 

kat daha fazla görüldüğü (p=0,028) ve eğitim durumunun ortaokul ve üstü olmasının 

Toksoplazma seropozitifliğinde riski azaltıcı bir faktör olduğu bulunmuştur (p=0,016) 

(Tablo 22). 
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Tablo 22. Toksoplazma Seroprevalansıyla İlişkili Faktörlerin Regresyon Analizi 

(Trabzon, 2018) 

  Değişkenler β OR %95 GA p 

Yaş 0,048 1,05 1,04 – 1,06 <0,001 

VKİ 0,021 1,02 1,00 – 1,05 0,090 

Eğitim Durumu     

İlkokul ve altı  1   

Ortaokul ve üstü -0,342 0,71 0,54 – 0,94 0,016 

Bahçe – Tarla 
İşleriyle Uğraşma  

    

       Hayır  1   

       Evet 0,271 1,31  1,03 – 1,67 0,028 

Hayvancılık     

       Hayır  1   

       Evet 0,343 1,41 0,99 – 2,01 0,057 

Modele dahil edilen değişkenler: yaş, VKİ, eğitim durumu, medeni durum, yerleşim yeri, gelir 

durumu, vücut kitle indeksi, alkol kullanma durumu, psikiyatrik hastalık varlığı, diyabet varlığı, 

bahçe-tarla işleriyle uğraşma, hayvancılıkla uğraşma, evinde kedi varlığı ve çiğ et tüketimi. 

Hosmer – Lemeshow Değeri: 0,130, Nagelkerke R square: 0,235 Omnibus Testi: <0,001. 
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5. TARTIŞMA 

 

T. gondii enfeksiyonu dünya çapında bir zoonozdur (1). Parazit, kuş ve memeli 

türlerinin çoğunu enfekte edebilmektedir (225). Genel olarak, enfeksiyonun 

seroprevalansı ülkeler ve bölgelere göre değişkenlik göstermektedir (Şekil 12). Bu 

değişkenlik iklim, beslenme, hijyen alışkanlıklarındaki farklılıklar gibi etkenlerden 

kaynaklanmaktadır (10).  

 

Şekil 12. T. gondii Seroprevalansının Dünyadaki Durumu (232) 

 

Parazitin seroprevalansını tespit etmeye yönelik yapılan toplum tabanlı 

çalışmalarda geniş bir yüzde aralığı göze çarpmaktadır. Bir Afrika ülkesi olan Gana’da 

390 kişinin katılımıyla gerçekleştirilen çalışmada Toksoplazma seropozitifliği %85,0 

olarak bulunmuştur (58). Araştırmacılar bulunan yüksek oranın ülkede yapılan diğer 

çalışmalarla benzerlik gösterdiğini bildirmişlerdir. Bu durumu ülkenin sosyo-

ekonomik durumuna ve katılımcıların çoğunlukla toprakla ilişkili mesleklerde 

çalışmalarına bağlamışlardır.  Etiyopya’da 354 kişi ile yapılan araştırmada %65,8 (60) 

olarak bulunan seropozitiflik, ülke genelinde yapılan diğer çalışmalardan düşük 

bulunsa da, diğer ülkelere göre yüksek olarak yorumlanmıştır. Coğrafi koşulların 

yanında sosyoekonomik koşulların yüksek seropozitifliğe sebep olabileceği 

düşünülmüştür. Tanzanya’da 199 katılımcıda %46 (233), Mısır’da 140 kişi ile 
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gerçekleştirilen araştırmada %35,7 (65) ve Nijerya’da 180 kişiyle yapılan çalışmada 

%23,9 (234) seropozitiflik saptanmıştır.  

Orta Doğu ülkesi olan İran’da yapılan bir metaanalizde (64) Toksoplazma 

seropozitifliği %39,3 olarak saptanmıştır. Yine İran’ın kırsalında yapılan bir 

araştırmada (235) seropozitiflik %75,7 olarak tespit edilmiştir. Araştırmacılar 

çalışmanın yapıldığı şehrin iklim koşullarından dolayı yüksek pozitiflik saptanmış 

olabileceğini düşünmüşlerdir. Irak’ta 1993-2012 yılları arasındaki verilerin 

incelendiği 3264 kişi ile yapılan çalışmada (236) ortalama seroprevalans %31,3 olarak 

bulunmuştur. Yüksek seropozitifliğin (%65) bulunduğu 2005 yılına kıyasla 2012 

yılında bulunan %17,6’lık oranın önemli düzeyde düşük olduğu vurgulanmıştır.  

Asya kıtasına bakıldığında; Endonezya’da 630 kişi ile yapılan çalışmada (62) 

Toksoplazma seroprevalansı %62,5 olarak saptanmıştır. Ülkedeki beslenme 

alışkanlıklarının, iklimin ve deniz seviyesindeki yerleşimin seropozitiflikte rol 

oynayabileceği düşünülmüştür. Çin’de 394 kişi ile yapılan çalışmada %21,6 (68), 

Kırgızistan’da kırsal ve kentsel alanda yapılan araştırmada kentsel bölgede %19,0, 

kırsal bölgede %6,2 (70) ve güney Asya ülkelerini kapsayan derlemede (237) ise %5-

67 arası olarak raporlanmıştır. Güney Kore’de iki farklı bölgede 2150 kişi ile yapılan 

çalışmada pozitiflikler %8 ve %11 (69) olarak sunulmuştur. Dünya geneline göre 

oldukça düşük olan seroprevalanslar, ülke içinde ise yüksek olarak değerlendirilmiştir. 

Araştırmacılar bu durumu yıllar içinde başıboş kedilerin artmasına, domuz eti 

tüketiminin fazlalaşmasına ve tanı yöntemlerinin daha duyarlı hale gelmesine 

bağlamışlardır. 

Amerika kıtasındaki Toksoplazma seropozitifliği Brezilya’da 1540 kişinin 

katılımıyla yapılan araştırmada %66,2 (59), ABD’de 7072 kişi ile gerçekleştirilen 

çalışmada %13,2 olarak saptanmıştır (67). ABD’de yapılan çalışmada, son 20 yılda 

düşen seroprevalansların halka ve hekimlere verilen eğitimlerin sonucu olabileceği 

savunulmuştur. 

Avrupa kıtasında ise; Batı Romanya’da 304 kişi ile yapılan çalışmada (61) 

Toksoplazma seroprevalansı %64,8 olarak saptanmıştır. Yüksek seroprevalans, yaşam 

tarzı alışkanlıkları ve çevresel maruziyet farklılıklarına bağlanmıştır. Almanya’da 

6663 kişinin katılımı ile gerçekleştirilen çalışmada %55 (63), Fransa’nın kırsalında 
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273 kişi ile yapılan çalışmada %47 (238), Hollanda’da 7521 kişiyle yapılan çalışmada 

%40,5 (239), Rusya’da 181 kişi ile yapılan çalışmada %30,9 (66), Slovakya’da 508 

kişinin katılımıyla gerçekleştirilen araştırmada %24,2 (240) Toksoplazma 

seroprevalansı bulunmuştur. İsveç, İzlanda ve Estonya’dan 1277 katılımcıyla 

gerçekleştirilen çok merkezli çalışmada seropozitiflikler Estonya’da %54,9, İsveç’te 

%23, İzlanda’da %9,8 olarak saptanmıştır (241). Araştırmacılar ülkeler arasındaki 

seroprevalans farklarını, ülkelerin sosyoekonomik durumlarına ve kontamine toprak-

su ile maruziyet farklılıklarına bağlamışlardır. 

Ülkemizde Yolasığmaz ve ark. İzmir’de 7-50 yaş arası katılımcılarla yaptığı 

çalışmada seropozitifliği kırsal kesimde %37, kentsel kesimde %23 olarak 

saptamışlardır. Bizim çalışmamızda IgG seropozifliği %58,8, IgM seropozifliği %2,3, 

toplam seropozitiflik ise %59,0 olarak bulunmuştur. Çalışmamızdaki seropozitifliğin 

görece yüksek olması, çalışma grubumuzun 20 yaş üstü bireylerden oluşması ve 

Trabzon’un coğrafi koşullarından dolayı nemli bir havaya sahip olmasına bağlanabilir. 

Gebe ve doğurgan çağdaki kadınlar Toksoplazma enfeksiyonu için önemli bir 

risk grubunu oluşturmaktadır ve çalışmaların büyük çoğunluğu bu risk grubu ile 

yapılmıştır. Pappas ve ark. 99 araştırmayı inceleyerek yaptıkları çalışmada (11), Latin 

Amerika'da, Doğu / Orta Avrupa, Orta Doğu, Güneydoğu Asya ve Afrika'nın bazı 

bölgelerinde seropozitiflik oranlarını yüksek bulduklarını bildirmişlerdir. Birçok 

Avrupa ülkesinde ve ABD’de ise düşük seroprevalansa eğilimin olduğunu 

raporlamışlardır. Farklı oranları sosyoekonomik koşullara, dine ve bazı bölgelerin göç 

almasına bağlamışlardır.  

Güney Brezilya’da 20,389 gebe ve Kuzey Brezilya’da 963 gebe ile yapılan 

çalışmalarda sırasıyla %53 ve %68,6 Toksoplazma seropozitifliği bulunmuştur (242, 

243). Yüksek orandaki bu pozitifliklerin ülkenin ve çalışma popülasyonunun 

sosyoekonomik koşullarından kaynaklandığı raporlanmıştır. Meksika’da 445 

doğurgan çağdaki kadın ile yapılan araştırmada (244) seropozitiflik %3,6 saptanmıştır. 

Araştırmacılar diğer ülkelere göre oldukça düşük bulunan seropozitifliğin, çalışmanın 

yapıldığı şehrin çöl havasına sahip olmasından dolayı olabileceğini savunmuşlardır. 

Afrika ve Arap ülkelerinde yapılan çalışmaların yer aldığı derlemede (245), 

seropozitiflik her ikisinde de yüksek olduğu bulunmuştur. Farklı gıda ve çevresel 
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kaynaklara maruziyet, kullanılan test tipi, örnek büyüklüğü, kedi yoğunluğu, kötü 

sosyoekonomik düzey, sağlık eğitimi eksikliği ve yüksek endemik bölgelerden göçler 

gibi nedenler olası sebepler olarak sıralanmıştır. Etiyopya’da (246) ve Kamerun’da 

(247) doğurgan çağdaki kadınlar ile yapılan çalışmalarda sırasıyla Toksoplazma 

seropozitifliklerini %81,4 ve %54,5 olarak bulmuşlardır. Yüksek oranlar iklime, 

beslenme alışkanlıklarına bağlanmıştır. Fas’ta 3440 gebe ile yapılan çalışmada (248) 

seroprevalans %39,7 saptanmıştır. Ruanda’da (249) 384 gebe ve Zambiya’da (250) 

411 gebe ile yapılan araştırmalarda ise sırasıyla %12,2 ve %5,87 olarak tespit 

edilmiştir. Ruanda’da çalışmanın yapıldığı şehrin soğuk iklime sahip olması, 

Zambiya’da ise kadınların kedi ile temasının az olması ve çalışmanın kentsel bölgede 

yapılması araştırmacılar tarafından düşük oranların sebebi olarak gösterilmiştir. 

İran’da 50 çalışmadaki 20221 kadının incelendiği sistematik derleme ve 

metaanalizde (251) Toksoplazma seropozitifliği %41 bulunmuştur. Beş bölgeye 

ayrılan İran’da doğuda %33 seropozitiflik saptanırken, güneyde bu oran %53’e 

ulaşmaktadır. Coğrafik olarak bölgelerde görülen iklim değişkenliği ana sebep olarak 

gösterilmiştir. Suudi Arabistan’da 13597 gebenin incelendiği sistematik derleme ve 

metaanalizde (252) ise seroprevalans %27,8 olarak raporlanmıştır. Komşu ve yakın 

ülkelere oranla daha düşük bulunan bu pozitifliğin; yerel iklim koşulları, beslenme 

davranışı, ikamet yerleri ve özellikle kedilerle yakın temasın az olmasından kaynaklı 

olabileceği araştırmacılar tarafından düşünülmüştür.  

Romanya’da doğurgan çağdaki 184 kadında yapılan araştırmada (253) 

Toksoplazma seropozitifliği %57,6, Arnavutluk’ta 496 gebe ile yapılan çalışmada 

(254) ise %48,6 olarak saptanmıştır. Avrupa kıtasının batısında ve Baltık Denizi’ne 

komşu ülkelerde ise bu oranlar daha düşüktür (11). Romanya’da yapılan çalışmada 

düşük eğitim ve kırsal alanda yaşam seropozitifliğin yüksek olmasının sebepleri 

arasında sayılmıştır.  

Japonya’da 4466 gebe kadın ile yapılan çalışmada (255) seropozitiflik %10,3 

bulunmuştur. Doğu Çin’in iki farklı bölgesinde yapılan çalışmada (256) oran %15,2 

ve %17,0 olarak saptanmıştır. Diğer ülkelere göre düşük bir oran olsa da Çin’in 

geneline göre yüksek bulunan bu seroprevalans, temel olarak çalışma bölgelerinin 

deniz iklimine sahip olmasına bağlanmıştır. Sri Lanka’da 293 gebenin katıldığı 
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araştırmada (257) bulunan %12,3’lük düşük seropozitifliğin, yetersiz risk faktörü 

varlığından kaynaklanabileceği düşünülmüştür. Tayvan’da 104 gebe ile yapılan 

çalışmada (258) bulunan %7,7’lik Toksoplazma seropozitifliği ise yeme 

alışkanlıklarına atfedilmiştir.  

Ülkemizde gebe ve doğurgan çağdaki kadınlarla yapılan çalışmalar Tablo 1’de 

gösterilmiştir. Seroprevalans oranları iller arasında farklılık göstermekle birlikte 

%17,5 ile %69,5 arasında değişmektedir. En düşük oran %17,5 Mardin ilinde 15-49 

yaş 3474 kadın ile yapılan çalışmada (86), en yüksek oran olan %69,5 ise Şanlıurfa 

ilinde 2586 kadın ile yapılan araştırmada (78) saptanmıştır. Şanlıurfa’da yaygın 

tüketilen çiğ köftenin çiğ etle yapılması, seroprevalansın yüksekliğinin sebebi 

olabileceğini düşündürmektedir. Çalışmamızda 20-49 yaş arası doğurgan çağ 

kadınlarda Toksoplazma seroprevalansı %43,2 olarak bulunmuştur. Bulunan bu oran 

literatürle uyumluluk göstermektedir. Şu anda gebe olanlarda ve daha önce gebelik 

yaşamayanlarda saptanan seropozitiflik istatistiksel olarak önemli düzeyde düşüktür. 

Gebe olan ve daha önce gebelik yaşamayan katılımcıların yaşlarının daha küçük 

olması farklılığı açıklayabilir. Gebe ve doğurgan çağdaki kadınlarda enfeksiyonu 

geçirmemiş olanlar başlıca önlem alınması grubu oluşturmaktadır. 

Yaş, Toksoplazma enfeksiyonuna maruz kalma açısından önemli bir etkendir. 

Yaş arttıkça parazitle karşılaşma olasılığı arttığından seropozitifliğin de arttığı kabul 

edilmektedir (1). Bizim çalışmamızda da yaş arttıkça seroprevalans artmaktadır. Yaş 

grupları açısından bakıldığında 20-29 yaş grubunda %27,7 pozitiflik saptanmışken, 70 

yaş üzeri grupta bu oran artarak %84,3’e yükselmiştir (Tablo 16). İstatiksel olarak 

önemli olan bu artış, ulusal ve uluslararası yapılan çalışmalarla paralellik 

göstermektedir. Ayrıca yaş değişkeni lojistik regresyon analizinde bağımsız bir risk 

faktörü olarak karşımıza çıkmaktadır (OR:1,05; %95GA:1,04–1,06). Güney Kore’de 

yapılan çalışmada (69) 40 yaş üzeri katılımcılarda, Brezilya’da yapılan çalışmada (59) 

45 yaş üzeri bireylerde, Malezya’da göçmen işçilerde yapılan bir çalışmada (259) 45 

yaş üstündekilerde seroprevalans yüksek bulunmuştur. İran’da kırsal alanda (235), batı 

Romanya’da (61), Gana’da (58), ABD’de (67) yapılan çalışmalarda yaş arttıkça 

pozitiflik oranlarının arttığı saptanmıştır. Ülkemizde; Yılmaz ve ark. Ankara’da kan 

bağışçılarında (76), Kaplan ve ark. Elazığ’da (100), Bölük ve ark. Manisa’da (91), 
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Aşçı ve Akgün’ün Afyon’da (105) yaptığı çalışmalarda da benzer sonuçlar tespit 

edilmiştir.  

Toksoplazma enfeksiyonu cinsiyetler arasında büyük farklılık 

göstermemektedir (10). İran’da yapılan bir metaanalizde (64), Slovakya (240) 

Endonezya (260) ve Hollanda’da (239) kadın ve erkek cinsiyetleri arasında önemli bir 

fark saptanmamıştır. İsveç, Estonya ve İzlanda gibi ülkelerden katılımcılarla çok 

merkezli yapılan bir çalışmada (241) Estonya’nın bir şehri olan Tartu’daki kadınlarda 

enfeksiyona erkeklerden daha fazla rastlanmıştır. Estonya’da kadınlardaki 

seroprevalansın fazla olması, kadınların erkeklere oranlara bahçe işleriyle daha fazla 

ilgilenmesiyle ve çiğ ete temasın daha fazla olmasıyla açıklanmıştır. Fransa ve 

ABD’nin kırsal popülasyonu ile Japonya’da 3606 kişi ile yapılan çalışmalarda ise 

erkeklerde saptanan seropozitiflik kadınlardan daha fazla olarak saptanmıştır (238, 

261, 262). Fransa’daki erkeklerin yüksek seropozitifliği toprakla temas ya da uygun 

olmayan hijyene atfedilirken, Japonya’daki erkeklerin yüksek seropozitifliği çiğ et 

tüketiminin fazlalığına bağlanmıştır. Ülkemizde; Aycan ve ark. Malatya’da (79), Kuk 

ve ark. Elazığ’da (263) yaptığı çalışmalarda kadınlarda Toksoplazma enfeksiyonu 

daha sık bulmuş; bu durumu kadınların çiğ veya pişmemiş etle temasının daha fazla 

olmasına bağlamışlardır. Bölük ve ark. Manisa’da (91), Sankur ve ark. Muğla’da (264) 

yaptığı çalışmada cinsiyetler arasında önemli bir fark saptamamıştır. Bizim 

çalışmamızda kadın ve erkeklerin seropozitiflik oranları birbirine oldukça yakın 

bulunmuş olup, önemli fark tespit edilmemiştir (Tablo 16). Kırsal kesimlerde yapılan 

çalışmalarda erkeklerin toprakla daha fazla temas halinde bulunması ve hijyen 

alışkanlıklarından dolayı; kadınların ise mutfakta çiğ ya da pişmemiş etle 

temaslarından dolayı seropozitifliklerinin yüksek olabileceği düşünülmüştür.  

Medeni durum ile Toksoplazma enfeksiyonuna maruz kalma durumu 

incelendiğinde, literatürdeki araştırmaların çoğunluğu evli kişilerin bekarlara göre 

daha fazla seropozitiflik gösterdiğini bildirmiştir. Hindistan’da (265) ve Kamerun’da 

(247) doğurgan çağdaki kadınlarda, Irak’ta erkekler (266) ve güney İran’da kan 

bağışçıları (267) üzerinde yapılan çalışmalarda evlilerde Toksoplazma seropozitifliği 

daha yüksek bulunmuştur. Pakistan’da doğurgan çağdaki kadınlarda (268) ve İran’da 

(269) yapılan diğer araştırmalarda ise medeni durum ile seropozitiflik arasında önemli 

bir fark saptanmamıştır. Ülkemizde; Demiroğlu’nun (270) yapmış olduğu yüksek 
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lisans tezinde evlilik durumuna göre önemli bir farklılık saptanmamışken, Kaynar’ın 

(116) kan merkezlerine başvuran yetişkinlerde yapmış olduğu yüksek lisans tezinde 

evli kişilerde bekarlara göre Toksoplazma seropozitifliği daha yüksek bulunmuştur. 

Yürüttüğümüz bu çalışmada ise evli katılımcılarda seropozitiflik, bekar katılımcılara 

göre istatistiksel olarak önemli düzeyde yüksektir (Tablo 16). Evli olan katılımcıların 

yaşlarının bekar olanlara göre fazla olması pozitiflik oranlarındaki farklılığa sebep 

olmuş olabilir. 

Eğitim düzeyi Toksoplazma enfeksiyonunda belirleyici faktörlerden biridir. 

Kuzeydoğu Brezilya’da 1540 gönüllünün katılımıyla gerçekleştirilen çalışmada (59) 

ve İran’da 2523 gebeyle yapılan araştırmada (271) eğitim seviyesi yükseldikçe 

Toksoplazma seropozitifliğinin düştüğü, yine İran’da 264 evlenmemiş kadının dahil 

olduğu çalışmada (272) eğitim düzeyi lise seviyesinin altında olanlarda, Kuzeybatı 

Etiyopya’da 263 gebe ile yapılan araştırmada (273) okuma yazmayı bilmeyenlerde 

enfeksiyonun daha fazla görüldüğü saptanmıştır. İran’da evlenmemiş kadınlarda 

eğitim seviyesi düşük olanların daha düşük sosyoekonomik düzeye sahip olabileceği 

ve toprak maruziyeti olan işlerde daha çok çalışma ihtimali olduğu savunulmuştur. 

Etiyopya’da ise okuma yazma bilmeyenlerin daha az hijyen bilgisinin olabileceği, 

kırsal bölgede oturma olasığının yüksek olduğu ve eğitimli insanlara göre hayvanlarla 

daha yakın temas içinde bulunabileceği düşünülmüştür. Ülkemizde; Ertuğ ve ark. 

Aydın’da 423 gebe ile yürüttüğü çalışmada (71) eğitim durumunun seropozitiflikle 

ilişkili olmadığı, Kaynar’ın Ankara’da kan merkezlerine başvuran 879 yetişkinde 

yapmış olduğu yüksek lisans tezinde (116) ise eğitim seviyesi yükseldikçe pozitiflik 

yüzdelerinde azalış olduğunu bildirmiştir. Bizim çalışmamızdaki veriler de 

literatürdeki diğer çalışmalarla paralellik göstermektedir. Okuryazar olmayanlarda 

seropozitiflik %86,3 iken; üniversite mezunlarında bu oran %40,9’a düşmektedir 

(Tablo 16). Eğitim durumunun ortaokul ve üzeri olması lojistik regresyon analizinde 

bağımsız bir riski azaltıcı faktör olarak karşımıza çıkmaktadır (OR:0,71; %95GA: 

0,54–0,94). Eğitim durumu kişilerin Toksoplazma enfeksiyonu hakkındaki bilgilerini 

yansıtıyor olabilir. Eğitim durumu arttıkça kişisel hijyen bilgisinin de artması 

enfeksiyonun daha az görülmesinde rol alabilir. 
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Toksoplazma Gondii ve yapmış olduğu enfeksiyon Toksoplazmoz, genel olarak 

duyulan bir kavram değildir. Suudi Arabistan’da 400 gebeyle yapılan bir çalışmada 

(274) Toksoplazmayı duymayanlarda enfeksiyonun 4 kat fazla görüldüğü tespit 

edilmiştir. Malezya, Filipinler ve Tayland’dan 2598 gebenin katıldığı çalışma ile 

ABD’de 403 gebe ile yapılan çalışmalarda da parazitin risk faktörleri hakkında düşük 

bilgi düzeyleri rapor edilmiştir (275, 276). Bizim çalışmamızda on kişiden sadece biri 

paraziti duyduğunu ifade etmiştir. Paraziti duyanlarda seropozitiflik önemli derecede 

düşük bulunmuştur (Tablo 21). Bilgi sahibi olma enfeksiyona karşı koruyucu 

hareketlerde bulunulmasına sebebiyet vermiş olabilir.  

Yerleşim yerleri açısından kırsal bölgelerde yaşayanlarda Toksoplazmanın 

daha sık görüldüğü tahmin edilmektedir. İran’da 500 kan bağışçısında yapılan 

çalışmada (277) kırsal kesimde yaşayanlarda enfeksiyon riskinin 2 kat fazla olduğu 

bulunmuştur. Araştırmacılar bu durumu kırsalda yaşayanların düşük sosyoekonomik 

düzeye ve düşük hijyenik yaşam koşullarına sahip olmasına bağlamışlardır. Batı 

Romanya’da 304 kişide yapılan araştırmada (61) ve İran’da hamile kadınlarda yapılan 

sistematik derlemede (251) kırsal kesimde ikamet edenlerdeki seropozitiflik, kentte 

yaşayanlara göre daha fazla saptanmıştır. Romanya’da yapılan çalışmada kırsal 

kesimde yaşayanların eğitim seviyelerinin düşüklüğü, yemek pişirme alışkanlıkları ve 

bölgedeki kedi yoğunluğu yüksek seroprevalans sebepleri arasında gösterilmiştir. 

Slovakya’da 506 kişi ile yapılan araştırma (240) ile Fransa’da gebelerde yapılan vaka-

kontrol çalışmasında (278) ise kentsel ve kırsal alanlarda yaşayanlarda belirgin 

farklılık saptanmamıştır. Kırgızistan’da yapılan araştırmada (70) ise kentte 

yaşayanlarda seropozitiflik daha yüksek bulunmuştur. Bu durum kırsal kesimde çiğ et 

tüketiminin az olması ile açıklanmıştır. Ülkemizde Ertuğ ve arkadaşlarının gebelerle 

yaptığı çalışmada (71) yerleşim yeri açısından önemli bir fark bulunmamışken, 

Kaynar’ın yaptığı yüksek lisans tezinde (116) kırsal bölgede doğan ve ikamet eden 

kişilerde kentsele göre seropozitiflik daha yüksek tespit edilmiştir. Bizim 

çalışmamızda kırsalda yaşayanlarda seropozitiflik kentte yaşayanlara göre önemli 

düzeyde yüksek saptanmıştır (Tablo 16). Bahçe-tarla gibi toprakla temasın daha fazla 

olması ve hayvancılıkla daha çok uğraşılmasının yanında eğitim seviyesinin daha 

düşük olması kırsal alandaki seropozitifliğin daha fazla olmasını açıklayabilir. 
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Meslek grupları ile Toksoplazma seropozitifliği incelendiğinde; ABD’de 

yapılan çalışmada (231) toprak maruziyetini içeren meslek sahibi olmanın 

seropozitiflik açısından 1,4 kat riski artırdığı saptanmıştır. Bu durumu düşük eğitim 

seviyesindekilerin, düşük sosyoekonomik statüde olduklarına ve daha fazla toprak 

maruziyeti olan işlerde istihdam edilmelerine bağlamışlardır. Nijerya’da (234) ve 

İran’da (64) yapılan çalışmalarda ev hanımlarında ve toprakla ilişkili mesleği 

olanlarda seropozitiflik daha yüksek bulunmuştur. Ev hanımlarının geleneksel olarak 

evde evcil hayvanlarla ilgilenmesi, çiğ etle temasının daha fazla olması, yemek 

hazırlama sırasında pişmemiş etlerin tadılması, çiğ sebze ve meyvelerle teması, 

özellikle bazı kırsal bölgelerde bahçe-tarla işleriyle uğraşması sebebiyle 

seropozitifliğin yüksek olabileceği savunulmuştur. Literatürle uyumlu olarak bizim 

çalışmamızda da riskli meslek grubundaki katılımcılarda diğer gruba göre istatistiksel 

olarak önemli düzeyde yüksek seropozitiflik bulunmuştur (Tablo 16).  

Sosyoekonomik durumu (SED) düşük topluluklarda Toksoplazma 

seropozitifliğinin yüksek olması beklenmektedir. Gana’da toplum tabanlı yapılan 

çalışmada (58), SED’i düşük olanlarda yüksek olanlara göre enfeksiyonun riskinin 8 

kat yüksek olduğu bildirilmiştir. Almanya’da (63) 18 yaş üstü 6564 kişi ile, 

Amerika’da (279) 4234 yetişkinle ve Brezilya’da (52) 1436 kişiyle yürütülen 

çalışmalarda SED’i yüksek olan gruplarda daha düşük Toksoplazma seropozitfliği 

saptanmıştır. Pomeranya bölgesinde 5403 anne ile yapılan araştırmada (280), Zambiya 

(250) ve Pakistan’da (281) gebelerle yapılan çalışmalarda da diğer çalışmaları 

destekleyecek sonuçlar elde edilmiştir. Kuzeydoğu Brezilya’da 1540 kişi ile yapılan 

bir çalışmada (59) SED ile Toksoplazma seropozitfliği arasında önemli bir fark 

bulunmamıştır. Araştırmacılar katılımcıların sosyoekonomik durumları hakkında 

objektif bilgi vermekten kaçınabileceğini savunmuşlardır. Meksika’da kan 

donörlerinde yapılan bir çalışmada (282) da SED’in seropozitiflikte etkili olmadığı 

vurgulanmıştır. Bütün bu çalışmaların aksine Ürdün’de üniversiteli 202 kadın 

öğrencide yapılan bir çalışmada (283) geliri yüksek olan grupta seropozitiflik yüksek 

bulunmuştur. Araştırmacılar bu durumu, geliri yüksek olanların arka bahçeli evlere 

sahip olma olasılığının yüksekliğine bağlamışlardır. Ülkemizde ise Durdu’nun yapmış 

olduğu uzmanlık tezinde (33) ve Demiroğlu’nun yapmış olduğu yüksek lisans tezinde 

(270) SED ile Toksoplazma seropozitifliği arasında önemli bir fark saptanmamştır. 
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Bizim çalışmamızda gelir durumu yüksek olanlarda Toksoplazma seropozitifliği 

önemli derecede düşük bulunmuştur (Tablo 16). Gelir durumu düşük kesimlerde 

seropozitifliğin fazla olması düşük eğitim durumu, yetersiz sanitasyon gibi 

durumlardan kaynaklanabilir. 

Toksoplazma ile ilgili yapılan çalışmalar enfeksiyonda kedilerin son konak 

olduğunu ve enfeksiyonun yayılmasında kedilerin varlığının önemli bir rol oynadığını 

göstermektedir (3, 50). Bu konuda hakkında literatürde birçok çalışma bulunmaktadır. 

Kedi sahibi olanlarda olmayanlara göre; Kuzeydoğu Brezilya’da 1540 kişi ile yapılan 

toplum tabanlı çalışmada (59) 1,6 kat, Etiyopya’da yapılan araştırmada (273) 2 kat, 

Doğu Çin’de hamile kadınlarla yapılan vaka kontrol çalışmasında (256) 3,45 kat, 

Meksika’da 432 kan donörü ile yapılan çalışmada (284) 3,8 kat, Gana’da yapılan 

toplum tabanlı çalışmada (58) ise 7,7 kat enfeksiyonun fazla görüldüğü saptanmıştır. 

Gana’da yapılan çalışmada ayrıca kedi kumu temizleyenlerde de yüksek seropozitiflik 

saptanmıştır. Kuzeydoğu Brezilya’da yapılan çalışmada ise evdeki kedi sayısı arttıkça 

temas edilen ookist oranının arttığı savunulmuştur. İran’da gebelerle yapılan 

sistematik derleme ve metaanalizde (251) kedilerle teması olanlarda seropozitiflik 

daha yüksek bulunmuştur. Bu çalışmalara karşılık, evde kedi bulundurmanın ya da 

kedilerle temasın enfeksiyonla karşılaşmada farklılık göstermediğini bildiren 

araştırmalar da mevcuttur. Sri Lanka’da 536 gebe ile yapılan çalışmada (285), 

Nijerya’da 180 kişi ile yapılan araştırmada (234), Malezya’da 200 gebe ile yürütülen 

çalışmada (286), evde kedi bulunması ile Toksoplazma seropozitifliği arasında önemli 

bir ilişki saptanmamıştır. Nijerya ve Malezya’da yapılan çalışmalarda bu durumun 

sebebi olarak kedi sahibi katılımcıların azlığı gösterilmiştir. Ülkemizde; Kaynar’ın kan 

merkezlerine başvuran 646 yetişkin ile yapmış olduğu yüksek lisans tezinde (116) 

evcil hayvan besleyenlerde Toksoplazma seropozitifliğinin daha çok görüldüğü ancak 

sokak kedisi ile teması olanlarda pozitiflik açısından önemli fark olmadığı 

vurgulanmıştır.  Demiroğlu’nun 322 doğurgan çağdaki kadın ile yapmış olduğu 

yüksek lisans tezinde (270), Durdu’nun 102 gebeyle yaptığı uzmanlık tezinde (33) ve 

423 gebenin katılımıyla gerçekleşen Ertuğ ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada (71) 

evde kedi bulundurma ile Toksoplazma seropozitifliği arasında bir ilişki 

saptanmamıştır. Bizim çalışmamızda da evinde kedi bulunduranlarla 

bulundurmayanlar arasında seropozitiflik açısından önemli bir fark bulunmamıştır. 
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Çalışmamızda evinde kedi besleyenlerin sayıca az olması, ev kedilerinin sokak 

kedilerine göre enfeksiyon açısından daha az risk taşıması olası sebepler olarak 

düşünülebilir.  

Bahçe ve tarla işleriyle uğraşan, toprakla teması oluşan kişiler Toksoplazma 

enfeksiyonu açısından risk altındadır. Kedigiller tarafından doğaya bırakılan ookistler, 

yağmurdan sonra toprak yüzeyine çıkabilmekte (287), nemli topraklarda uzun süre 

yaşayabilmektedir (1). Yürüttüğümüz bu çalışmada bahçe-tarla işleriyle uğraşanlarda 

saptanan Toksoplazma seropozitifliği uğraşmayanlara göre istatistiksel olarak önemli 

derecede yüksektir (Tablo 11). Literatürdeki çoğu çalışma ile uyumlu bulunan bu 

değişken, lojistik regresyon analizinde bağımsız bir risk faktörü olarak da karşımıza 

çıkmaktadır (OR:1,31; %95GA:1,03–1,67). Toprakla temasın Toksoplazma 

enfeksiyonu ile ilişkisini inceleyen araştırmalara bakıldığında; Doğu Çin’de gebelerle 

yapılan çalışmada (256) 1,66 kat, Avrupa’da çok merkezli yapılan araştırmaya (56) 

katılanlarda 1,81 kat, Makedonya’da gebelerde yapılan çalışmada (288) 1,94 kat, 

Gana’da toplum tabanlı yapılan çalışmada (58) ise 38,39 kat enfeksiyon riskini 

artırdığı rapor edilmiştir. İran kırsalında yapılan bir çalışmada (235) toprak teması 

olanlarda olmayanlara göre daha fazla seropozitiflik saptanmıştır. Hollanda’da toplum 

tabanlı yapılan bir çalışmada (239) ise bahçe işleriyle uğraşan 20 yaş üstü bireylerde 

Toksoplazma enfeksiyonu 1,2 kat fazla görülmüştür. Endonezya’da toplum tabanlı 

yapılan araştırma (62) ile Malezya’da gebelerle yapılan çalışmada (286) ise toprak 

teması ile Toksoplazma seropozitifliği arasında önemli bir fark bulunmamıştır. 

Endonezya’da katılımcılara toprak teması sorusu, günlük toprak teması olup olmadığı 

şeklinde sorulmuştur. Nadiren toprak teması olan kişilerin de enfeksiyonla 

karşılaşabileceği düşünüldüğünde, sonucun yanıltıcı olduğu düşünülmüştür. 

Ülkemizde Kaynar ve Demiroğlu’nun yaptıkları yüksek lisans tezlerinde (116, 270) 

toprak teması olan bireylerde teması olmayanlara göre seropozitiflik açısından 

istatistiksel farklılık saptanmamıştır.  

Hayvancılıkla uğraşanlarla Toksoplazma seropozitifliği arasındaki duruma 

bakıldığında; Brezilya’da yapılan bir çalışmada (289) hayvanlarla çalışanlarda 

çalışmayanlara göre 3 kat daha fazla seropozitiflik saptandığı, Kuzeydoğu 

Tanzanya’da yapılan bir diğer çalışmada (233) ise hayvancılıkla uğraşanlarda 

Toksoplazma seropozitifliği yüksek bulunmuştur. Bizim çalışmamızda hayvancılıkla 
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uğraşanlar, uğraşmayanlara göre istatistiksel olarak önemli derecede yüksek 

seropozitifliğe sahiptir. Hayvancılıkla uğraşanların hayvan ve toprak ortamına daha 

fazla maruz kalması enfeksiyonla temas etme olasılıklarını artırmış olabilir. 

Toksoplazma enfeksiyonu beslenme alışkanlıkları ile yakından ilişkilidir. 

İran’ın kırsalında 630 katılımcıyla yapılan çalışmada (235) çiğ et tüketiminin 

Toksoplazma seropozitifliğinde önemli bir faktör olduğu rapor edilmiştir. 

Endonezya’da toplum tabanlı yapılan araştırmada (62) çiğ et tüketimiyle seropozitiflik 

arasında ilişki bulunmazken, günlük çiğ et teması bulunanların enfeksiyon açısından 

1,8 kat daha riskli olduğu saptanmıştır.  Güney Çin’de iki farklı etnik grupta yapılan 

araştırmada (68) çiğ domuz etinin, Mısır’da yapılan çalışmada (65) ise çiğ tavşan eti 

yemenin enfeksiyon riskini arttırdığı bulunmuştur. Brezilya’da yapılan et türlerinin 

sorgulandığı çalışmada (59) ise herhangi bir çiğ et tüketiminin seropozitiflikle ilişkili 

olmadığı tespit edilmiştir. Gebe ve doğurgan çağdaki kadınların katılımıyla 

gerçekleştirilen çalışmalara bakıldığında; İran’da (290), Çin’de (291), Ürdün’de (292), 

Ruanda’da (249) ve Japonya’da (255) çiğ et, Kuzey Brezilya’da (243) çiğ tavuk eti, 

Meksika’da (244) ise domuz eti tüketilmesinin riski artırdığı saptanmıştır. Cook ve 

arkadaşlarının gebelerle Avrupa’daki 6 kentte yaptığı çok merkezli vaka kontrol 

çalışmasında (56) ise sığır, kuzu ve av etlerinin riski artırabileceği vurgulanmıştır. Sri 

Lanka’da gebelerle yapılan bir çalışmada (285) çiğ et hazırlayıp satan kadınlarda risk 

yüksek saptanmıştır. Zambiya’da 411 gebe ile yapılan bir çalışmada (250) çiğ et 

tüketimi ile Toksoplazma seropozitifliği arasında önemli bir fark bulunmamıştır. Bu 

çalışmada otuz dakikanın altında pişirilen eti pişirilmemiş et olarak kabul etmişlerdir. 

Diğer çalışmalarda böyle bir kategorizasyona rastlanmamıştır. Ülkemizde yapılan 

çalışmalar irdelendiğinde; Kaynar’ın yapmış olduğu yüksek lisans tezinde (116) çiğ et 

tüketimi olanlarda seropozitiflik daha yüksek bulunurken, Demiroğlu’nun yüksek 

lisans tezi (270), Durdu’nun uzmanlık tezi (33) ile Ertuğ ve ark. yapmış olduğu 

çalışmada (71) çiğ et tüketimi ile seropozitiflik arasında ilişki bulunmamıştır. Bizim 

çalışmamızda çiğ et tüketimi olan katılımcılarla çiğ et tüketmeyenler arasında 

istatistiksel düzeyde önemli fark bulunmamıştır. Ülkeler arası dini ve kültürel 

sebeplerle tüketilen et türlerinin değişkenlik göstermesi ve eti pişirmedeki farklılıklar 

sonuçlardaki çeşitliliğin nedeni olabilir. 
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Çiğ et tüketiminin yanı sıra çiğ süt tüketiminin (özellikle keçi sütü) ve 

yıkanmamış çiğ sebze/meyvelerin yenmesinin de Toksoplazma enfeksiyonu açısından 

risk teşkil edebileceği raporlanmıştır (293-295). Brezilya’da yapılan toplum tabanlı 

çalışmada (59) çiğ süt tüketenlerin enfeksiyon açısından 2 kat riskli olduğu 

vurgulanmıştır. Portekiz ve Angola’daki gebe kadınlar ile yapılan çalışmada (296) 

Angola’da çiğ süt tüketimi olan kadınlarda seropozitifliğin daha yüksek görüldüğü, 

çiğ sebze tüketiminde ise önemli fark olmadığı bulunmuştur. Araştırmacılar 

Angola’da çiğ süt tüketiminin yüksek seropozitiflik göstermesini birçok sebebe 

bağlamışlardır. Angola’da sokaklarda süt ve süt türevi ürünlerin yaygın satılması, 

katılımcıların pastörize ürün tanımını yanlış yorumlaması ve ülkedeki hijyenik 

koşullar sebepler arasında sayılabilir. İran’da yapılan sistematik derleme ve 

metaanalizde (64), Kuzey Brezilya’da gebelerle yapılan çalışmada (243) çiğ sebze 

tüketenlerde Toksoplazma seropozitifliğinin daha yüksek olduğu saptanmıştır. Gana 

(58) ve Endonezya’da (62) toplum tabanlı, Zambiya’da (250) gebelerle ve ülkemizde 

yapılan çalışmalarda (71, 270) çiğ süt ve çiğ sebze tüketimi ile seropozitiflik arasında 

önemli bir fark bulunmamıştır.  Çalışmamızda çiğ sebze ve çiğ süt-süt ürünü tüketme 

ile Toksoplazma seropozitifliği arasında istatistiksel anlamda önemli fark 

bulunmamıştır (Tablo).  Bu sonuçlar, ülkemizde keçi sütünün çok tercih edilmemesi 

ve sebze/meyvelerin büyük oranda yıkanarak yenmesi sebebiyle ortaya çıkmış olabilir. 

İşlenmemiş-filtrelenmemiş su tüketen insanlarda Toksoplazma enfeksiyonuna 

yakalanma riski artmaktadır. Bu konuda Kanada ve Brezilya’da salgınlar mevcuttur 

(52, 53). Endonezya’da yapılan toplum tabanlı çalışmada (62) işlenmemiş suyu 

kullananlarda 1,7 kat, Ruanda’da gebe kadınlar ile yapılan çalışmada (249) işlenmemiş 

su kullananlarda 4 kat daha fazla Toksoplazma seropozitifliği saptanmıştır. ABD’de 

yapılan 23 bin kişi ile yapılan Ulusal Sağlık ve Beslenme İnceleme Çalışması 

(NHANES) (297) sonuçlarına göre kuyu suyu içenlerde, su şirketinden su tüketenlere 

göre 1,5 kat daha fazla enfeksiyona rastlanmıştır. Nijerya’da kadınlarda yapılan 

çalışmada (298) kuyu suyu içenlerde ambalajlı su kullananlara oranla daha fazla 

Toksoplazma seropozitifliği bulunmuştur. Araştırmacılar, seller ya da şiddetli 

yağmurlar sonrası topraktan gelen ookistlerin kuyu suyuna karışabileceğini, bu sularda 

ookistlerin uzun süre yaşayarak kişileri enfekte edebileceğini savunmuşlardır. Kuzey 

Brezilya’da gebelerle yapılan çalışmada (243) işlenmemiş su kullanımı açısından 
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önemli düzeyde fark bulunmazken, yöresel “dindin” adı verilen el yapımı buzlu su 

tüketenlerde Toksoplazma seropozitifliği daha yüksek tespit edilmiştir. Ertuğ ve ark. 

gebelerde yaptığı araştırmada şişelenmiş su kullananlarda Toksoplazma seropozitifliği 

daha düşük saptanmıştır. Bizim çalışmamızda kuyu veya kaynak suyu kullananlardaki 

Toksoplazma seropozitifliği diğer gruptan oran olarak yüksek olsa da istatistiksel 

olarak önemli düzeyde farklı değildir. Katılımcıların kuyu veya kaynak suyu 

tüketiminin yanı sıra yüksek oranda şebeke suyu kullanması, kuyu veya kaynak suyu 

tüketim sıklığının bilinmemesi karıştırıcı faktörler olabilir. 

Alışkanlıklar ile Toksoplazma enfeksiyonu arasındaki ilişkiyi inceleyen sınırlı 

sayıda çalışma bulunmaktadır. ABD’de yetişkinler üzerinde yapılan ulusal bir sağlık 

araştırmasının (299) sonuçlarına göre sigara içenlerde Toksoplazma seropozitifliğinin 

daha az saptandığı raporlanmıştır. Bu durumu sigara içenlerin eğitim ve ekonomik 

durumunun yüksekliğine bağlamışlardır.  Aynı araştırmada alkol kullanımı ile 

seropozitiflik arasında istatistiksel önemlilik bulunmamıştır. İsveç, Estonya ve İzlanda 

ülkelerinin katılımıyla gerçekleştirilen çalışmada (241) sigara ile Toksoplazma 

seropozitifliği sorgulanmıştır. Sigara içenlerle içmeyenler arasında her üç ülkede ve 

tüm örneklemde önemli bir fark saptanmamıştır. Meksika’da 408 sağlıklı kan 

donörlerinde yapılan bir araştırmada (282) alkol kullanma ile Toksoplazma 

seropozitifliği arasında istatistiksel farklılık bulunmazken, sigara kullananlarda 

kullanmayanlara göre 2 kat yüksek bulunmuştur. Bu farklılığı, parazitle enfekte olmuş 

ellerle sigara içenlerin sigarayı ağzına götürürken enfeksiyonu bulaştırabileceği 

yönünde açıklamışlardır. Bizim çalışmamızda sigara içme durumu ile Toksoplazma 

seropozitifliği arasında önemli bir farklılık tespit edilmemişken, alkol kullananlarda 

kullanmayanlara göre bulunan pozitiflik önemli düzeyde düşüktür. Alkol ile 

Toksoplazma enfeksiyonu arasındaki mekanizma tam olarak bilinmemekle birlikte, 

çalışmamızdaki alkol kullanan katılımcıların gelir düzeylerinin ve eğitim durumlarının 

yüksek olması farklılığı açıklayabilir.  

Obezite ile Toksoplazma seropozitifliği arasındaki ilişkinin irdelendiği bilinen 

ilk çalışma (300) Almanya’da yapılmış, bu çalışmada obez olanlarda olmayanlara göre 

yaklaşık 2 kat daha fazla seropozitiflik saptanmıştır. Parazitin inflamasyon 

yolaklarındaki değişikliklerle obezite riskini etkileyebileceği düşünülmüştür. Ancak 

nedensellik ortaya konamamıştır. Yine Almanya’da yapılan başka bir çalışmada (63) 
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vücut kitle indeksi arttıkça seropozitifliğin arttığı tespit edilmiştir. Bu çalışmada 

yüksek et tüketiminin obeziteye yol açabileceği, böylece kontamine etleri yemenin 

daha olası olduğu savunulmuştur. Bizim çalışmamızda zayıf kişilerde %33,3 olan 

Toksoplazma seropozitifliği obez kişilerde %69,5’e çıkmıştır. Vücut kitle indeksi 

arttıkça yükselen bu seropozitiflik, istatistiksel olarak önemli düzeyde farklı 

bulunmuştur (Tablo 16). Bu sonuç literatürle uyumluluk göstermektedir.   

Son zamanlarda yapılan çalışmalarda Helicobacter pylori ve Coxsakie B4 virus 

gibi infeksiyöz ajanların diyabet ile ilişkili bulunmaları T. gondii’nin de diyabet için 

muhtemel bir neden olabileceğini düşündürmüştür (301). Kore’de hastaneye başvuran 

1265 kişi üzerinde yapılan çalışmada (302) Toksoplazma seropozitifliğinin diyabetle 

ilişkili olabileceği sonucuna varılmıştır. Irak’ta 172 diyabetik hasta ve 98 sağlıklı 

kontrolle yapılan araştırmada (303) diyabetik hastalarda Toksoplazma enfeksiyonu 

daha fazla saptanmıştır. İran’da 91 diyabetik hasta, 93 sağlıklı kontrolle yapılan vaka-

kontrol çalışmasında (304), diyabetik hastalarda Toksoplazma enfeksiyonu riskinin 2 

kat daha yüksek olduğu rapor edilmiştir. Bu çalışmada pankreasta parazitin varlığının 

pankreas hücrelerini zayıflatarak insülin sekresyonunu etkilemesi sonucu diyabet 

riskinin artabileceği savunulmuştur. Güneydoğu İran’da 110 diyabetik ve 110 

diyabetik olmayan hamile kadınlar ile yapılan bir araştırmada (305) diyabetik hamile 

kadınlarda Toksoplazma seropozitifliği daha yüksek bulunmuştur. Polonya’da yapılan 

bir derlemede (306) parazitin diyabet gelişiminde önemli rol oynadığı vurgulanmıştır. 

Avustralya’daki derlemede (307) ise araştırmacılar “toksoplazmik tip 2 diyabet” 

adında yeni bir çalışma alanı önermişlerdir.  Ülkemizde; Korkmaz ve ark. Sivas’ta 74 

diyabetli hasta, 68 sağlıklı kontrolle yaptığı çalışmada (123) önemli bir fark 

saptanmazken; Alim’in diyabetli hastalarda yapmış olduğu yüksek lisans tezi (126) ile 

Gökçe ve ark. 807 diyabet hastası ve 250 sağlıklı gönüllü ile yaptığı çalışmada (308) 

diyabetli hastalardaki seropozitiflik kontrollere göre önemli düzeyde yüksek 

saptanmıştır. Çalışmamızda diyabet hastalarındaki seropozitiflik oranı, diyabet 

olmayanlara göre istatistiksel olarak önemli düzeyde yüksektir (Tablo 16).  

Araştırmacıların son zamanlarda yoğunlaştığı konulardan birisi de psikiyatrik 

hastalıklarla Toksoplazma enfeksiyonu arasındaki ilişkinin ortaya konmasıdır. 

Toksoplazma enfeksiyonunun insan davranışlarını ve kişilik özelliklerini 

değiştirebileceği düşünülmektedir (309). Doğu Çin’de 445 psikiyatrik hastalığı olan 
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ve 445 sağlıklı kontrolün katıldığı vaka-kontrol çalışması (310) ile Kuzey Meksika’da 

137 psikiyatrik hastalığı olan ve 180 kontrol ile yapılan araştırmada (311) psikiyatrik 

hastalığı olan kişilerde kontrollere göre daha yüksek Toksoplazma seropozitifliği 

saptanmıştır. ABD’de toplum tabanlı yapılan çalışmada (312) ve Meksika’da 

yürütülen vaka-kontrol araştırmasında (313) anksiyete bozukluğu olan katılımcılarda 

istatistiksel açıdan önemli düzeyde yüksek seropozitiflik bulunmuştur.  Sutterland ve 

arkadaşlarının yaptığı sistematik derleme ve metaanalizde (314), şizofrenide 1,81 kat, 

bipolar bozuklukta 1,52 kat, obsesif-kompulsif bozulukta 3,4 kat fazla IgG antikorları 

saptanmıştır. Major depresyon açısından ise önemli fark bulunmamıştır. Suudi 

Arabistan’da yapılan araştırmada (315) hem şizofreni hem de major depresyon 

hastalarında seropozitiflik kontrollere göre yüksek saptanmıştır. Meksika (316) ve 

Irak’ta (317) yapılan çalışmalarda Toksoplazma seropozifliği şizofreni hastalarında 

daha yüksek bulunmuştur. Ülkemizde; Çetinkaya ve arkadaşlarının yaptığı 

araştırmada (318) şizofreni hastalarında depresyon hastalarından ve kontrol grubundan 

istatistiksel olarak önemli düzeyde fazla Toksoplazma seropozitifliği bulunmuştur. 

Miman ve ark. 42 OKB hastası ve 100 kontrolle yaptığı çalışmada (319) OKB 

hastalarında pozitiflik kontrollere göre fazla saptanmıştır. Akaltun ve ark. çocuklar ve 

adolesanlarla yaptığı çalışmada (320) Toksoplazma seropozitifliği anksiyete 

bozukluğu ve obsesif-kompulsif bozukluk ile ilişkili bulunmuştur. Bizim 

çalışmamızda psikiyatrik hastalığı bulunan katılımcılarda Toksoplazma seropozitifliği 

istatistiksel olarak önemli düzeyde fazladır (Tablo 16). Bu sonuçlar literatürle 

uyumluluk göstermektedir.  

Kanser hastaları, altta yatan hastalıklarından ya da kemoterapi-radyoterapi gibi 

tedavileri aldıklarından dolayı immün sistemleri baskılanmış kişilerdir. İmmün 

yetmezlikli hastalarda T. gondii enfeksiyonunun reaktivasyonu görülebilmektedir 

(10). ABD’de 246 konjenital toksoplazmozlu hasta ve ailelerini kapsayan bir 

çalışmada, T. gondii’nin kanser ilişkili pek çok geni etkileyebileceği savunulmuştur 

(321). Çin’de yapılan bir metaanalizde (322) kanser hastalarının Toksoplazma 

seroprevalansı diğerlerinden 3,9 kat fazla bulunmuştur. Bu farklılığı kanser 

hastalarının enfeksiyonlara daha duyarlı olmalarına bağlamışlardır. Thirugnanam ve 

ark. yaptıkları araştırmada (323), T. gondii’nin konak hücredeki mikroRNA’ları 

değiştirebileceği ve böylece potansiyel olarak beyin kanseri gelişimini 
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destekleyebileceği hipotezini ortaya koymuşlardır. Irak’ta meme ve kolorektal kanserli 

hastalarla yapılan araştırmada (324), anti-T. gondii IgG testi ve inflamatuar 

sitokinlerin dolaşımdaki seviyelerinin, kanserlerin evrelemesi için belirteçler olarak 

dikkate alınması gerektiği sonucuna varılmıştır. Ülkemizde Alim ve ark. (325), Yazar 

ve ark. (326) yaptıkları çalışmalarda kanser hastalarında Toksoplazma seropozitifliğini 

daha yüksek saptamışlardır. Bu sonucu diğer araştırmacılar gibi immün sistemin 

yetersizliğine bağlamışlardır. İran’da 66 meme kanseri hasta ve 60 sağlıklı kadın ile 

yapılan çalışmada (327), iki grup arasında seropozitiflik açısından istatistiksel 

önemlilik saptanmamıştır. Araştırmacılar örneklem büyüklüğünün yetersizliği, 

genetik farklılıklar gibi nedenlerin sonucu etkilemiş olabileceğini düşünmektedir. 

Çalışmamızda 27 kanser hastasının Toksoplazma seropozitiflik oranı sayısal olarak 

yüksek olsa da istatistiksel olarak önemli bir fark bulunmamıştır. Çalışmanın toplum 

tabanlı olması, bu sebeple saptanan kanser vaka sayılarının azlığı sonuca etki etmiş 

olabilir. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 
 

Trabzon ilinde toplum tabanlı, örneklemin kırsal – kentsel, cinsiyet ve yaşa 

göre tabakalandırılması ile gerçekleştirilen bu çalışmada; 

 Sonuçlar  

1- Trabzon ili 20 yaş ve üzeri bireylerde Toksoplazma Gondii seroprevalansı 

%59,0 olarak bulunmuştur. Yüksek düzeydeki seropozitiflik, Toksoplazma 

Gondii’nin önemli bir halk sağlığı sorunu olduğunu göstermektedir. 

2- Risk grubu olan doğurgan çağdaki kadınlarda (20-49 yaş) seronegatiflik 

%56,8 olarak saptanmıştır. 

3- Yaş arttıkça Toksoplazma seroprevalansı artmaktadır. 

4- Eğitim düzeyi arttıkça Toksoplazma seroprevalansı düşmektedir. 

5- Cinsiyetler arasında seroprevalans açısından fark yoktur. 

6- Evli olan katılımcılarda, kırsal kesimde yaşayanlarda, geliri düşük 

olanlarda, riskli meslek sahiplerinde seroprevalans daha yüksek 

görülmüştür. 

7- VKİ arttıkça seroprevalans artmaktadır. 

8- Alışkanlıklardan sigara kullananlarda seroprevalans açısından fark 

bulunmamışken, alkol içenlerde Toksoplazma seroprevalansı daha düşük 

saptanmıştır. 

9- Bahçe-tarla işleriyle uğraşanlarda, hayvancılık yapanlarda seroprevalans 

daha yüksek bulunmuştur. 

10- Evde kedi besleme, beslenme alışkanlıkları, immünsüpresif ilaç 

kullanımında seroprevalans açısından fark yoktur. 

11- Diyabet hastalığı olanlar ile psikiyatrik hastalığı olanlarda seroprevalans 

daha yüksek saptanmıştır. 

12- Kemoterapi, radyoterapi alanlarda ve kanser hastalarında seroprevalans 

açısından fark yoktur. 

13- Toksoplazma enfeksiyonunu duyanların sayısı azdır. 

14- Bahçe-tarla işleriyle uğraşma ve yaş değişkeni Toksoplazma Gondii 

enfeksiyonuna yakalanmada bağımsız risk faktörü, eğitim durumunun 

ortaokul ve üstü olması bağımsız koruyucu faktör olarak saptanmıştır.
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Öneriler 

1- Seroprevalansın yüksek olması, immünsüpresif hastalarda enfeksiyonun 

latent durumdan reaktive hale gelebilme ihtimali nedeniyle, Toksoplazma 

enfeksiyonunun klinisyenler tarafından daima akılda tutulması 

gerekmektedir. 

2- Doğurgan çağdaki kadınlardan seronegatif olanlar enfeksiyon açısından 

risk altındadır. Özellikle gebe izlemlerinde enfeksiyon açısından genel bir 

tarama programı geliştirilebilir. 

3- Gebeler, immünsüpresif hastalar, bahçe-tarla işlerinde çalışanlar, toprakla 

teması bulunan kişiler enfeksiyon hakkında uyarılmalı, koruyucu 

davranışlar açısından eğitilmelidir. 

4- Toksoplazma enfeksiyonu hakkında bilgi sahibi olanların düşüklüğü 

sebebiyle, halk sağlığı programlarında toksoplazmoz farkındalığını artırma 

çalışmaları yapılmalıdır.  

5- Sağlık personeli, hizmet içi eğitimlerle Toksoplazma enfeksiyonu hakkında 

bilgilendirilmeli, konu hakkında duyarlılıklarının artırılması sağlanmalıdır. 

6- Çalışmamızda her ne kadar kedi besleyenlerde Toksoplazma enfeksiyonu 

istatistiksel olarak daha fazla görülmese de, literatürde bu durumu 

destekleyen birçok çalışma vardır. Veteriner hekimler Toksoplazma 

enfeksiyonu hakkında farkında olmalı, kedi sahiplerini konu hakkında 

bilgilendirmeli ve gerektiğinde aile hekimlerine ya da ilgili doktorlara 

başvurmalarını önermelidir. 

7- Toksoplazma enfeksiyonu açısından riskli meslek sahibi olanlarda, iş 

sağlığı eğitimlerine biyolojik risk faktörü olarak Toksoplazma 

eklenmelidir.  

8- Kontamine olmuş ya da olma ihtimali bulunan suların kullanımına izin 

verilmemelidir. 
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8. EKLER 

 

Ek – 1: Etik Kurul Onayı 
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Ek – 2: Etik Kurul Karar Formu (1. sayfa) 
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Ek – 2: Etik Kurul Karar Formu (2. sayfa) 
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Ek – 3: Sağlık Bakanlığı Halk Sağlığı Genel Müdürlüğü’nün Araştırma Onayı  

  

 



121 

 

Ek – 4: Trabzon Valilik Makamının Araştırma Onayı 
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Ek – 5: Araştırma Protokolü (1. sayfa) 
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Ek – 5: Araştırma Protokolü (2. sayfa) 
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Ek – 5: Araştırma Protokolü (3. sayfa) 
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Ek – 5: Araştırma Protokolü (4. sayfa) 
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Ek – 6: Onam Formu (1. Sayfa) 
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Ek – 6: Onam Formu (2. Sayfa) 
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Ek – 7: Anket Formu (1. Sayfa) 
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Ek – 7: Anket Formu (2. Sayfa) 
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Ek – 7: Anket Formu (3. Sayfa) 

 

 

 

 

 


