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ÖNSÖZ 

 

 

 

Dünya nüfusunun üçte birlik bölümü Toxoplasma gondii ile enfektedir. Dünyada ve 

ülkemizde hem ekonomik açıdan hem de sağlık açısından oldukça önemli bir rol 

oynayan Toksoplazmozis birçok deneysel çalışmalara konu olmuş bir hastalıktır. 

Enfeksiyon çevresel kontaminasyona bağlı olarak yemek yeme alışkanlıklarıyla 

bulaşabilmekte ayrıca transplasental yolla nesiller boyunca aktarılabilmektedir. Bu 

durum hastalığın önemini arttırmaktadır. Araştırmalar hastalığın şiddetinin 

Toxoplasma gondii nin suşuna, bireye ve konağa bağlı olarak farklılıklar gösterdiğini 

bildirmiştir. Bu doğrultuda, sıcakkanlı hayvanlar kuşlar ve deney hayvanlarında birçok 

çalışmalar yapılmıştır.  

 

Bu çalışmada Neospora caninum için uygun deney hayvanı olan gerbillerde 

(Mongolian gerbil) Toxoplasma gondii’ nin meydana getirdiği makroskobik ve 

mikroskobik bulgular değerlendirilmiştir. Böylece toksoplazmozisin şiddetinin 

konağa bağlı olarak gerbillerde meydana getirdiği patolojik değişiklikler incelenmiştir. 

 

Yüksek lisans eğitimim süresince bana büyük katkıları ve emekleri olan, hiçbir 

yardımını esirgemeyen bilgi ve deneyimleriyle bana yol gösteren, manevi desteğini 

hep hissettiğim ve hissedeceğim danışman hocam Sayın Doç. Dr. Hasan Tarık 

ATMACA’ ya; 

 

Bana farklı bir alanda yüksek lisans yapma fırsatını tanıyarak kapılarını açan, bilginin, 

çalışmanın önemini öğreten, akademik dünyanın gerçeklerini anlamamı sağlayan, 

bilgi ve deneyimleriyle çalışmalarımda bana yol gösteren Sayın Prof. Dr. Oğuz KUL’ 

a 

 

Fikirlerine önem verdiğim sevgi ve samimiyetine içtenlikle inandığım, hayata karşı 

neşeli ve güleryüzüyle pozitifliğini hep hissettiğim Uzman Biyolog Sibel ÖZKAN’ a 

 

Zor anlarımızda birbirimize destek olduğumuz, odasını benimle paylaşabilecek kadar 

bol gönüllü olan, bana hocalığından çok arkadaşlığını gösteren Arş. Gör. Tuğçe 

ANTEPLİOĞLU’ na 
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En güzel anlarımızı beraber geçirerek, tüm zorlukları beraber göğüslediğimiz, her türlü 

engelin sevgi ile aşılabileceğini öğrendiğim Barış KAHYAOĞLU’ na ve yüksek lisans 

dönemini beraber geçirdiğim yol arkadaşlarım; Selçuk TOKLUCU, Mehmet GÜVEN, 

Ramazan KOÇAK ve İrem AKIN’ a  

 

Hayatım boyunca sevgisini merhametini özverisini hiç esirgemeyen, maddi manevi 

destekleriyle beni asla yalnız bırakmayan, zor anlarda sevgisinden güç bulduğum 

annem Tülay CANPOLAT ve babam Naci CANPOLAT’ a 

 

      Sonsuz teşekkürlerimi sunuyorum  
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ÖZET 

 

Gerbillerde Deneysel Toxoplasma gondii Enfeksiyonunda Patolojik Bulgular 

 

Toxoplasma gondii, hem insanları hem sıcakkanlı hayvanları enfekte ederek 

toksoplazmozise neden olan protozoon bir parazittir. Dünya çapında yayılımının fazla 

olması, insan ve hayvan sağlığını büyük ölçüde tehdit etmesi ve buna bağlı olarak 

ekonomik kayıplara neden olması bu konu üzerinde çalışmalara ağırlık verilmesine 

neden olmuştur.  

 

Yapılan bu çalışmada, 12 adet gerbil, 5x103 Toxoplasma gondii RH Ankara suşu 

takizoiti ile intraperitoneal yolla enfekte edildi ve enfeksiyon sonrası 7. günde 

nekropsileri yapıldı. Sistemik olarak alınan tüm organlarda Hematoksilen- Eosin ve 

immunohistokimyasal boyamalar yapılıp değerlendirildi. 

 

İncelenen organlar arasında karaciğerde hafif büyüme ve solgunluk dışında 

makroskobik bulguya rastlanmadı. Mikroskobik bulgular genellikle organların 

serozalarında gözlendi. Toxoplasma gondii enfeksiyonuna bağlı olarak lezyonların en 

şiddetli ve en yoğun olduğu organın karaciğer olduğu dikkati çekti ve parazitin 

karaciğer dokusuna affinitesi olduğu gösterildi.  

 

İlk defa deneysel olarak gerbiller de oluşturulan Toxoplasma gondii enfeksiyonuna 

bağlı olarak meydana gelen makroskobik ve mikroskobik bulgular diğer laboratuvar 

hayvanları üzerinde yapılan deneysel toxoplazmozis bulgularıyla benzerlik gösterdi. 

 

Deneysel Toxoplasma gondii enfeksiyonların da gerbillerin deney hayvanı olarak 

kullanılabilmesi çalışmalarda istenilen sonucu vermeye uygun bir konak olabileceği 

sonucuna varıldı. 

 

Anahtar Kelimeler: Deneysel toksoplazmozis, gerbil, histopatoloji, 

immunohistokimya, Toxoplasma gondii  
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SUMMARY 

 

Pathological Findings of Experimental Toxoplasma gondii Infection in Gerbils 

 

Toxoplasma gondii is a protozoon parasite which causes toksoplasmosis both in human 

and warm-blooded animals. It is focused on this subject with studies since that 

Toxoplasma gondii is commonly spread worldwide and largely threats human and 

animal health and consequently causes economic losses. 

 

In this study, an experimental toxoplasmosis was performed via intraperitoneal route 

in 12 gerbils by administrating 5x103 tachyzoites of Toxoplasma gondii RH Ankara 

strain. The gerbils sacrificed at 7 day after inoculation. All systemic organs were 

obtained via necropsy and examined by immunohistochemically and 

histopatologically. 

 

Organs didn’ t show any macroscopic findings except liver. Liver had a slight growth 

and paleness. Microscopic lesions are usually observed in the serosa of organs. 

Toxoplasma gondii infection was noticed that the most severe lesions in the liver and 

parasite has been shown to be the most intense and affinity to the liver tissue. 

 

The first time Toxoplasma gondii infection is occured in gerbils and observed that both 

macroscobic and microscobic findings were similar to the other laboratory animals. It 

is concluded that gerbils can be used as experimental animals for experimental 

toxoplasmosis. These animals are very suitable host to have the desired results on the 

experimental studies. 

 

Key Words: Experimental toxoplasmosis, gerbil, histopathology, 

immunohistochemistry, Toxoplasma gondii 
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1. GİRİŞ 

 

 

 

Toksoplazmozis’ e neden olan, Toxoplasma gondii, tüm sıcakkanlı hayvanların ara 

konak, kedilerin son konak olduğu koksidian bir parazittir (Dubey 2009a). Etkenin 

kompleks yaşam döngüsünde yer alan eşeyli üreme yalnızca kedigillerin ince 

bağırsağında oluşurken, eşeysiz üreme fazı, insan, kedi ve kanatlıların da dahil olduğu 

tüm sıcak kanlı hayvanlarda meydana gelebilmektedir (Hrdá ve ark. 2000). 

 

Tipik olarak enfeksiyon alımı; ookist içeren çiğ ya da az pişmiş et veya doğrudan 

ookistler ile oluşmuş olan çevresel kontaminasyon sonucu ortaya çıkar ve 

toksoplazmozis’ in şiddeti; bireye, parazit suşuna, konakçının türüne ve bağışıklık 

durumuna göre değişiklik göstermektedir (Dubey ve Jones 2008, Dubey 2009a). 

 

T. gondii enfeksiyonları, Alaska’ dan Avustralya’ ya kadar coğrafik bölgeler arasında, 

dünyanın hemen her ülkesinde görülebilmekte ve neredeyse dünya nüfusunun üçte 

birlik bölümünün “Toxoplasma gondii” ile enfekte olduğu bilinmektedir (Dubey ve 

Beattie 1988, Montoya ve Liesenfeld 2004). 

 

 

 

1.1. Tarihçe 

 

 

Yüzyılı aşkın bir süre önce Charles Nicolle ve Louis Manceaux, Toxoplasma gondii 

parazitini 1908 yılında Tunus’ ta bir Kuzey Afrika kemiricisinde (Ctenodactylus 

gundii) bulmuş ve T. gondii’nin protozoon bir parazit olduğunun kesin tanısını 1909 

yılında yaptıkları çalışmayla yayınlamışlardır (Nicolle 1909). 

 

Nicolle ve Manceaux tarafından yapılan bu çalışma ile T. gondii parazitinin güvenilir 

tanımı yapılmış olmasına rağmen birkaç yıl öncesinde Alfanso Splendore tarafından 

Brezilya’ da bir laboratuvar tavşanında etkenin saptandığı böylece Nicolle ve 

Manceaux’ un girişimlerinden önce parazitin sınıflandırılmaya başlandığı 

kaydedilmiştir (Nicolle 1907, Nicolle ve Manceaux 1908). 
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Ancak Splendore 1908 yılında iyimser bir şekilde şunları yazmıştır. “Düşünüyorum ki 

bu yeni protozoonun yaşam döngüsü tam olarak aydınlatılmadan kendine özgü 

sınıflandırılmasının yapılması mümkün değildir. Gelecek araştırmalarımda bunu 

keşfedeceğimi umuyorum.” diyerek (Splendore 1908, Kean ve ark. 1978) 

“Toxoplasma gondii, koksidiyan bir parazittir” tanımını kurmak için parazitin tüm 

yaşam döngüsünün bilinmesinin gerekli olduğunu söylemiştir fakat ne yazık ki 

çalışma kariyeri boyunca parazitin yaşam döngüsünü açıklaması mümkün olmamıştır. 

Yine de Splendore’ un bu görüşleri, Toxoplasma gondii araştırmalarının temelini 

oluşturmuştur (Kean ve ark. 1978). David Ferguson ve J.P. Dubley tarafından 

hazırlanan yayınlar bu çalışmaları takip etmiş ve Splendore’ un sözlerinden 60 yıl 

sonra T. gondii’ nin seksüel döngüsü keşfedilmiştir (Ferguson 2009, Dubey 2009b). 

 

1948 yılında Albert Sabin ve Harry Feldman tarafından bulunan serolojik boya testi 

belki de toksoplazmozis alanında yapılan en büyük gelişme olmuştur (Sabin ve 

Feldman 1948). 

 

Sabin- Feldman Dye Testi’ nin kullanılmaya başlanması, insanlarda toksoplazmozis 

teşhisinin konulmasına olanak sağlamıştır (Beverley ve Beattie 1952). 

 

Bu boya testi oldukça duyarlı ve toksoplazmozis için spesifik bir test olup, insanlarda 

yanlış sonuç verdiğine ilişkin hiç bir kanıta rastlanmamıştır. Basit serolojik testlere 

dayanarak T. gondii enfeksiyonunun tanımlanmasına ilişkin bu imkânın varlığı, daha 

yoğun epidemiyolojik çalışmaların yapılmasına kapı açmıştır ve T. gondii 

enfeksiyonunun birçok ülkede insanlarda yaygın olarak var olduğu öğrenilmiştir 

(Dubey 2008). 

 

1970’li yıllarda T. gondii’ nin yaşam döngüsünün keşfine kadar bulaşma yolları sır 

olarak kalmıştır (Dubey 2008). Konjenital T. gondii enfeksiyonu insanlarda 1939 

yılında Wolf Cowen ve Paige tarafından tanımlanmıştır (Wolf ve ark. 1939). 1959 

yılında Baverley tarafından bazı fare suşlarında, T. gondii ile enfekte farelerin 

konjenital yolla 10 nesil boyunca enfeksiyonu yeni nesillere aktarıldığı gösterilmiştir 

(Beverley 1959). 
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Konjenital bulaşmanın dünyaya bu kadar yayılmasının imkânsız olacağı düşünülmüş 

ve 1954 yılında Weinmann ve Chandler hastalığın bulaşmasında iyi pişmemiş etlerin 

neden olabileceğini öne sürmüşlerdir (Weinman ve Chandler 1954). 

 

1960 yılında Jacobs ve arkadaşları tarafından yapılan çalışmalarda kistlerden üreyen 

T. gondii’ nin proteolitik enzimlere karşı dirençli olduğu ispat edilerek T. gondii’ nin 

ağız yoluyla bulaşabildiği desteklenmiştir (Jacobs ve ark. 1960). 

 

İyi pişmemiş et tüketimi ve konjenital bulaşma, enfeksiyonun sadece bir kısmını 

açıkladığını, vejetaryen ve ot tüketen insanlarda parazitin görülmesinin de açıklanması 

gerektiğine kanaat getirilmiştir. Bunun üzerine 1965 yılında Hutchison ilk defa 

hastalığın kedi dışkısıyla bulaştığını keşfetmiştir. Ancak kedi dışkısında bulunan T. 

gondii’ ye ait olan ookist formunun Toxocara cati yumurtalarıyla yakın ilişkili olduğu 

ve parazitle birlikte bulaştığı öne sürülmüştür (Hutchison 1965). 

 

Tek başına T. gondii’nin enfektif formunun kedi dışkısında tespit edilmesi (Sheffield 

ve Melton 1969) ve 1970 yılında kedilerin ince bağırsağında parazitin seksüel 

gelişiminin bulunmasıyla parazitin yaşam döngüsü tam olarak açığa kavuşturulmuştur. 

Frenkel ve arkadaşları tarafından parazitin koksidiyan olduğu anlaşılmıştır (Frenkel ve 

ark. 1969, Frenkel ve ark. 1970). 

 

Ülkemizde Akçay ve arkadaşları tarafından ilk kez 1950 yılında toksoplazmozis bir 

köpekte saptanmıştır (Akçay ve ark. 1950). Hayvanlardaki T. gondii enfeksiyonları ile 

ilgili ilk epidemiyolojik çalışmalar Sabin- Feldman Dye Testi kullanılarak Ekmen 

tarafından 1970 yılında gerçekleştirilmiş (Ekmen 1970) ve Altıntaş tarafından 

ülkemizde parazitin ilk izolasyonu ise bir köpekten 1973 yılında yapılmıştır (Altıntaş 

1996).  
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1.2. Etiyoloji 

 

 

 

1.2.1. Taksonomi 

 

 

Toxoplasma gondii, ookist yapısı ve yaşam siklusuna bakılarak taksonomik 

sınıflandırılması; Protozoa alt aleminde, Apicomplexa anacı, Sporozoasida sınıfı, 

Coccidia alt sınıfı, Eucoccidiorida dizisi, Emeriorina alt dizisi, Toxoplasmatidae ailesi, 

Toxoplasma soyunda yer alır (Levine 1977, Eckert ve ark. 1992).  

 

Soğukkanlı hayvanlarda beş farklı Toksoplazma türü olarak; T. alencari, T. brumpti, 

T.colubri ve T. ranae bildirilmiş olmasına rağmen protozoonların gelişim aşamaları ve 

yaşam siklusu tam olarak bilinmediğinden taksonomik sınıflandırmaları yapılmamıştır 

bunun sonucu olarak taksonomik sınıflandırmada Toxoplasma gondii, Toxoplasma 

soyunda bulunan tek tür olarak bilinir (Levine 1977). 

 

 

 

1.2.2. Morfolojik Özellikleri ve Biyolojisi 

 

 

Protozoon bir parazit olan T. gondii’ nin yol açtığı enfeksiyon, dünya çapında hem 

insanlar hem de hayvanlar arasında yaygın olarak görülmektedir. T. gondii’ nin 

Acquired Immune Deficiency Syndrome (AIDS)’ li hastalarda immun yetmezlik 

sonucu hemen açığa çıkan bir enfeksiyon olması dikkat çekmektedir. AIDS’ li 

hastalarda toksoplazmozisin, enfeksiyonun latent evresinde reaktive olduğu 

düşünülmektedir, ancak bu reaktivasyon sürecinin nasıl gerçekleştiği bilinmemektedir. 

Dolayısıyla T. gondii’ nin hem yaşadığı ara konaklarda ki formu hem de konaklar 

dışındaki formu ele alınması gereken önemli konulardır (Dubey ve ark. 1998). 

 

T. gondii’nin ara ve son konakçı için efektif üç gelişim aşaması bulunur. Bunlar; 

takizoit, bradizoit ve ookisttir (Dubey 1986c, Frenkel 1990). 
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1.2.2.1. Takizoit Form 

 

 

Takizoit terimi yunanca “ tachos” yani hız anlamına gelmekte olup ilk olarak Frenkel 

tarafından tanımlanmıştır (Frenkel 1973). Ara konakların herhangi bir hücresinde ve 

son konağın sindirim sistemi dışındaki epitel hücrelerde hızlı bir çoğalma özelliği 

göstermektedir. Takizoit terimi daha önceleri “tropizoid”, “endozoid”, “endodizoid” 

olarak da adlandırılmıştır (Dubey ve ark. 1998). 

 

Takizoit, yaklaşık olarak 2-6 µm uzunluğunda, yarım ay şeklinde, sivri bir uç ve daha 

yuvarlak alt uçlu bir yapı göstermektedir. Elektron mikroskobik olarak bakıldığında 

takizoitin çeşitli organelleri olduğu görülmektedir. Bu organeller; dış zar, apikal 

halkalar, polar halkalar, konoid, iplikçikler, mikronemesler, mikroporlar, mitokondri, 

subpellikular mikrotübüller, endoplazmik retikulum, golgi cisimciği, ribozomlar, sert 

ve yumuşak endoplazmik retikulum, mikroporlu çekirdek, granüller, amilopektin 

granüller ve apikoplast olarak adlandırılan çoklu organele benzeyen zarla 

sınırlandırılmış yapılar bulunmaktadır (De Melo ve De Souza 1997, De Souza ve 

Souto-Padrón 1978). 

 

Genel olarak hücrelerin çekirdeği merkeze yakın olmakta ve kromatin kümeleri 

içermektedir. Zar, üç katlı membrandan oluşmaktadır ve plazmalemma ile iki iç zar 

daha içererek iç zar kompleksini oluşturmaktadır. İç zar, üst uçta bulunan polar 

halkaların hemen üzerinde son bulmaktadır. Polar halka1, takizoit’ in ön sivri ucunda 

iç zar kompleksini oluşturan silindir şeklinde, konoid olarak adlandırılan kesik koni 

biçiminde, 6 veya 8 mikrotübüler elementlerin bağlandığı sıkıştırılmış bir yay özelliği 

göstermektedir. Polar halka 2 ise hücrenin iskeletini oluşturan ve hareket yeteneği 

sağlayan 22 subpelliküler mikrotübüllerin dikey olarak bağlandığı ve hücrenin arka 

üçte ikisine kadar devam ederek iç zar kompleksini oluşturan halka yapıdır. İki iç 

mikrotubül ise koninin baş kısmında son bulmakta, göğüs kafesine benzeyen şekli ile 

çok düzgün spiral bir dizilim görünümü vermektedir (Dubey ve ark. 1998, Nichols ve 

Chiappino 1987). Baş kısım ile çekirdek arasında “Rhoptri” olarak adlandırılan 8- 10 

tane çubuk şeklinde ince uzun organeller bulunmaktadır (Sulzer ve ark. 1974). 

Rhoptri’ lerin bir kısmı hücrenin arka ucuna kadar uzanırken diğerleri çekirdek 
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hizasında sonlanır. Rhoptri’ ler bez benzeri yapılardır ve iki adet mikrotubülus ile 

konoid’ e açılırlar (Nichols ve Chiappino 1987). 

 

Her ne kadar takizoitler kaygan, esnek, dalgalı dönen bir yapı gösterseler de; silia, 

flagella veya pseudopodia gibi yapılar içermezler. Takizoitin iç yapısında bulunan 

konoid, rhoptriler, mikroporlar ve mikronomların fonksiyonlarının ne olduğu tam 

olarak bilinmemektedir. Bu yapıların takizoitin diğer hücreye nüfus etmesi, yerleşmesi 

ve parazitin gelişip büyümesi gibi fonksiyonlarını yerine getirdikleri tahmin 

edilmektedir (Chiappino ve ark. 1984). 

 

Konoid, diğer hücreye nüfus etme aşamasından önce dönebilmekte, yana doğru 

eğilebilmekte, uzayabilmekte, toplanabilmekte ve nüfus edeceği konak hücrenin 

yapısına uyum gösterebilmektedir (Chiappino ve ark. 1984). 

 

Rhoptri’lerin salgılama fonksiyonu vardır ve bu salgı fonksiyonu plazmalemma 

vasıtasıyla hemen üzerindeki dış konoid yapısına aktarılarak parazitin konak hücreye 

nüfus etmesinde yardımcı rol oynar (Nichols ve ark. 1983). Rhoptri’ lerin bu salgısı 

proteolitik enzimler içermektedir (Saffer ve ark. 1992). 

 

Takizoitler, plazmalemma ile aktif bir biçimde veya fagositoz ile konak hücreye nüfus 

ederler (Dubey ve ark. 1998). Hücre içine girdikten sonra yuvarlak bir şekil alır ve 

hem parazitin hem de yerleştiği hücre tarafından oluşturulan parasitophorous vakuol 

(PV) yapısı ile çevrelenir ve tubülo vesikular membran ağı (TMN) yapısı oluşur. Bazı 

TMN membranları PV membranları ile doğrudan bağlanır (Sheffield ve Melton 1968, 

Sibley ve ark. 1985, Sibley ve ark. 1986). 
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Şekil 1.1.  Toxoplasma gondii’ nin apikal kompleks yapısı (Dubey ve ark. 1998 

makalesinden uyarlanmıştır). 

 

 

 

1.2.2.2. Bradizoit Form 

 

 

Bradizoit terimi yunanca “yavaş” anlamına gelmekte olup Frenkel tarafından 

isimlendirilmiştir ve organizmanın doku kisti içinde yavaş bir şekilde çoğalması olarak 

tanımlanmıştır (Dubey ve ark. 1998, Frenkel 1973). 

 

Bradizoitler endodiyojeni olarak bölünürken, doku kistleri de büyümeye devam eder 

ve böylece hücre içinde kalırlar (Ferguson ve Hutchison 1987a, Ferguson ve Hutchison 

1987b) 

 

Her ne kadar doku kistleri; akciğer, karaciğer ve böbreklerde gelişme gösteriyor olsa 

da beyin, göz, iskelet sistemi ve kalp kasları gibi sinir ve kas dokuları içinde de gelişme 

gösterebilmektedirler (Dubey 1988). 
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Doku kistleri çeşitli boyutlarda olabilmektedir. Genç doku kistleri 5 µm çapında ya da 

daha küçük boyutlarda olabilmekte ve sadece iki bradizoitten oluşabilmektedir. Daha 

yaşlı olan bradizoitler ise yüzlerce organizmadan oluşabilmektedir. Doku kistleri 

sıklıkla beyinde küremsi bir şekilde görünmekte, nadiren de olsa 70 µm’ ye 

ulaşabilmektedir. Kas içi doku kistlerinde ise ince uzun bir şekilde görünmekte ve 100 

µm’ ye kadar büyüyebilmektedir (Dubey 1993, Dubey 1977). 

 

Doku kistinin duvarı 0,5 µm’ den daha küçük olacak şekilde ince ve elastik yapıdadır. 

Her biri 7 ile 1,5 µm büyüklüğünde olan yarım ay şeklindeki yüzlerce bradizoiti 

çevreler, sarar (Mehlhorn ve Frenkel 1980). Doku kisti girmiş olduğu konak hücrenin 

sitoplazması içinde gelişir. Kist duvarı argirofilik özelliktedir, ama bu özellik 

kullanılan gümüş impregnasyon metoduna göre değişebilmektedir (Frenkel ve 

Friedlander 1951, Sims ve ark. 1988). 

 

Doku kistinin duvarı yerleşmiş olduğu hücrenin ve parazitin materyallerinden 

oluşmaktadır (Ferguson ve Hutchison 1987a, Ferguson ve Hutchison 1987b, Sims ve 

ark. 1988). Kist duvarı granüler materyal ile kaplıdır ve bu durum aynı zamanda 

bradizoitler arasındaki boşlukları da doldurmaktadır. Özellikle yaşlı doku kistleri 

çoğalma özelliği gösteremezler (Pavesio ve ark. 1992). 

 

Doku kistleri, herhangi bir zarara yol açmayabilir ve yerleştiği konakta ateşli iltihabi 

bir duruma yol açmaksızın konağın yaşamı süresince varlığını sürdürebilmektedir 

(Dubey ve ark. 1998). 

 

Bradizoitlerin, yapısal olarak farklılıkları takizoitlerden çok azdır. Her ikisinin de alt 

bölgeye doğru yerleşmiş çekirdekleri vardır. Ancak takizoitin çekirdeği hücrenin daha 

orta kısmında, merkeze daha yakın bir bölgede bulunmaktadır (Dubey ve ark. 1998).  

 

Bradizoitlerin rhoptri yapısı genellikle elektron yoğunluklu iken, takizoitlerin rhoptri 

yapısı labirentin özelliktedir. Genç, yeni oluşmuş doku kistlerindeki bradizoitler 

labirentin rhoptri özellik gösterebilirken, yaşlanmış doku kistleri elektron yoğun 

özellik gösterir. Aynı zamanda genellikle bradizoitler 3 rhoptri içerirler ve Periodik 

Asit-Schiff (PAS) reaktifi ile kırmızı boyanırlar. Nadiren de olsa kist duvarı da PAS 

boyasında pozitif olma özelliği göstermektedir. Bu tür materyaller, takizoitlerde ya 

parçalı partiküler halindedir ya da mevcut değildir (Dubey ve ark. 1998). 
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Bradizoitler takizoitlerden daha ince ve narin yapılıdırlar ve proteolitik enzimlere 

takizoitlerden daha çok duyarlıdırlar (Jacobs ve ark. 1960). 

 

 

 

Şekil 1.2.  Takizoit ve bradizoit arasındaki farklılıkların şematiği. Takizoit solda, 

bradizoit sağda (Dubey ve ark. 1998 makalesinden uyarlanmıştır). 

 

 

 

1.2.2.3. Ookist Form 

 

 

Sporlaşmamış ookistler yuvarlağa yakın bir şekilde olup 10-12 µm çapındadır. Işık 

mikroskobunun altında ookistlerin duvarı, iki katlı, renksiz şekilde 

gözlemlenmektedir. Polar granül parçaları yoktur ve ookistin tamamı sporlarla 

doludur. Sporlaşma, hava koşullarına ve sıcaklığa bağlı olarak kedinin dışkılamasını 

takiben 1-5 gün içinde oluşmaktadır (Dubey ve ark. 1998). 

 

Sporlaşmış ookistler de yine yuvarlağa yakın bir şekilde olup 11-13 µm çapındadır. 

Her ookistte 2 tam elips şeklinde sporokist bulunur. Sporokistler 6-8 µm ölçülerindedir 

ve her sporokist içerisinde 4 tane sporozoit gelişmektedir (Dubey ve ark. 1998). 
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Sporlaşmanın elektron mikroskobik yapısı Ferguson ve arkadaşları tarafından 

tanımlanmıştır (Ferguson ve ark. 1978, Ferguson ve ark. 1979). Sporlaşmamış ookistin 

yani zigotun sitoplazmasında, dağınık, belirsiz nükleoplazma ve belirgin bir 

çekirdekçiği olan büyük çekirdeği vardır. Zigot ise birkaç mikroporu olan ince bir zar 

ile kaplıdır. Çekirdek iki kez bölünerek 4 tane çekirdekçik meydana getirir ve daha 

sonra ikincil membran oluşur. Sitoplazmanın bölünmesinden sonra 2 tane yuvarlak 

aporoblast oluşur ve her birinin 2 tane çekirdeği vardır. Bu esnada sporlaşma devam 

eder, sporoblastlar uzar ve sporokistler meydana gelir (Ferguson ve ark. 1979).  

 

 

 

1.2.2.4. Takizoit, Bradizoit ve Sporozoitlerin Elektron Mikroskobik Yapılarının 

Karşılaştırılması 

 

 

T. gondii’nin; takizoit, bradizoit ve sporozoit şekilleri temel olarak birbirine benzerlik 

göstermektedirler ancak bazı organellerde farklılıklar vardır. Bu üç zoit yapısında da 

aynı sayıda rhoptriler bulunur ancak bu rhoptrilerin oluşumu farklılık göstermektedir. 

Örneğin; takizoit’ in rhoptri yapısı tek formda olup labirentin bir yapı gösterirken, 

sporozoitlerin rhoptri yapısı hem labirentin hem de elektron- yoğun bir yapı 

göstermektedir. 

 

Mikronom sayıları ise; takizoitlerde az, sporozoitlerde orta, bradizoitlerde ise çoktur. 

Sporozoitlerde; takizoit ve bradizoitlere göre daha çok sayıda yoğun granüller 

mevcuttur. 

 

Sporozoitlerde; nispeten daha çok sayıda ve daha büyük amilopektin granüller 

bulunurken, bradizoitlerde daha az sayıda ve daha küçüktür. Takizoitlerde ise 

amilopektin granül yoktur. Sporozoitler lipitli bir yapı gösterirken, takizoitlerde 

nispeten daha az, bradizoitlerde ise hiç lipid içermeyen bir yapı mevcuttur (Dubey ve 

ark. 1998). 
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1.3. Toxoplasma gondii’ nin Yaşam Döngüsü ve Epizootiyolojisi 

 

 

Toksoplazmozis dünyanın hemen her ülkesinde, hem hayvanlarda hem de insanlarda 

görülebilmektedir (Dubey ve Beattie 1988, Dubey 1986c). Hastalığın sıklığı ülkeden 

ülkeye değişiklik gösterebileceği gibi bir ülkenin farklı bölgelerinde bile farklılıklar 

göstermektedir. Bu farklılıklar insanlarda yapılan serolojik çalışmalara göre Amerika 

Birleşik Devletlerin' de %20-70, Fransa'da % 84, Norveç' de % 12, Finlandiya' da % 

22- 32 arasında olduğu bildirilmiş ve coğrafik farklılıkların toksoplazmozis sıklığında 

etkisi olduğu gösterilmiştir (Uludağ ve ark. 1993). 

 

Toxoplasma gondii homoksen ve heteroksen gelişim gösteren intrasellüler obligat bir 

parazittir ve fekal- oral, karnivorizm ve konjenital yollarla bulaşır (Dubey 1986c, 

Frenkel 1990). 

 

Toxoplasma gondii için son konak olan kediler, dışkıları vasıtasıyla çok sayıda ookist 

saçarlar (Dubey 1986c, Frenkel 1990, Hay ve ark. 1984). Kediler için temel bulaşma 

kaynağı ise; kedilerin besin zincirinde bulunan yabani kuşlar ve kemiricilerin daha 

önceden ookistler ile enfekte olması ve kediler tarafından avlanması ile meydana gelir 

(Bettiol ve Goldsmid 1999).  

 

Kedilerin dışkı ile olgunlaşmamış ookist atma süreleri, enfeksiyonu alma şekline göre 

değişiklik göstermektedir. Olgun ookistleri sindirim yolu ile aldıklarında 3 hafta, 

takizoit ile enfekte fareleri yediğinde 10 gün, bradizoit bulunan fareleri yediğinde ise 

3- 5 gün sürmektedir ve ookist atılımı 1- 2 hafta sürmektedir. İlk 1- 3 haftalık sürede 

akut enfeksiyonu olan bir kedi günde 107- 109 ookist saçabilmektedir. Bu farklı 

enfeksiyonu alma şekilleri kediler için enfektif olduğu gibi diğer tüm konaklar ve 

insanlar için de enfektiftir (Kuman ve ark. 1995, Soulsby 1982). 

 

Dışkı yolu ile kediler arasında ookist bulaşması mümkün olsa da prepatent süresi 21- 

48 güne kadar uzamaktadır ve ayrıca laboratuvar koşullarında yapılan deneyler 

sonucunda ookist ile enfekte kedilerin sadece %50’ sinin dışkısında ookiste 

rastlanmıştır (Dubey ve Beattie 1988, Dubey 1986c, Frenkel 1990). 
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Ara konakçıların gıdalar ile aldığı ookistler bağırsaklarda açılarak 8 adet sporozoitin 

serbest kalmasına neden olur. Sporozoitlerin serbest kalması ilk olarak bağırsak ve 

bölgesel lenf düğümlerinde hücre içi çoğalarak takizoitlerin şekillenmesini sağlar, kan 

ve lenf damarları yoluyla tüm vücuda dağılırlar (Dubey 1986c, Frenkel 1990). 

 

Toksoplazmozis genellikle latent enfeksiyon şeklinde seyreder, semptomatik 

enfeksiyonlar ise daha az gözlenir (Katsube ve ark. 1975, Hagiwara 1977, Babür ve 

ark. 1999). 

 

Parazite karşı vücut bağışıklığının gelişmesi, enfeksiyonun kronik evreye geçmesini 

sağlar; böylece beyin, göz, iskelet ve kalp kaslarında doku kistleri oluşur (Kul ve 

Hazıroğlu 2001). 

 

Enfeksiyon, kedilerle yakın temasta bulunan kişilere ya da kedi dışkısıyla kontamine 

olmuş sebzelerin, çiğ ya da az pişmiş et gibi gıdaların tüketilmesiyle bulaşabilmektedir 

(Dubey ve Beattie 1988, Dubey 2009a, Dubey ve Jones 2008). 

 

Ülkemizde toksoplazmozis üzerinde yapılan çalışmalar genelinde; Ankara’ da 

incelenen ev kedilerinin %43 oranında anti-toksoplazma antikorları taşıdığı (İnci ve 

ark. 1996), Elazığ ve çevresinde ki sokak kedileri üzerinde yapılan araştırmalara göre 

%55 oranında seropozitiflik bulunduğu bildirilmektedir (Babür ve ark. 1998).  
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Şekil 1.3.  Toxoplasma gondii’ nin yaşam döngüsü (Dubey ve ark. 1998 

makalesinden uyarlanmıştır). 

 

İnsanlarda kan veya organ transplantasyonunun enfeksiyon alımına sebep olduğu 

bilinmektedir (Dubey 1986a). Gebelik sırasında T. gondii ile enfekte olan insan, koyun 

(Beverley ve Mackay 1962, Beverley ve ark. 1971, Owen ve ark. 1998a, Owen ve ark. 

1998b), keçi (Dubey 1987) ve domuzlarda (Dubey 1986b) plasentitise neden olarak 

enfeksiyonun plesanta ile fötusa geçmesine neden olabilmektedir. Transplasental 

bulaşma; fare (Hay ve ark. 1984) ve kobaylarda da (Youssef ve ark. 1985, Green ve 

Morgan 1991) görülmektedir ve ayrıca bazı fare suşlarında transplasental bulaşmanın 

10 nesil boyunca aktarılabildiği gözlenmiştir (Beverley 1959).  
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1.4. Patogenez 

 

 

Tipik olarak enfeksiyon doku kistleri içeren çiğ ya da az pişmiş etlerin yenmesi ya da 

ookistler ile kontamine çevreden sindirim ile alınmasıyla şekillenmektedir. İnsan ve 

hayvanların sadece küçük bir yüzdesi enfeksiyonu takiben klinik belirtiler 

göstermektedir. Toksoplazmozisin şiddeti, bağışıklık durumuna, bireye, parazit suşuna 

ve konağın türüne göre değişiklik gösterir (Montoya ve Liesenfeld 2004, Dubey 

2009a, Dubey ve Jones 2008, Dawson 2005, Atmaca ve ark. 2013). 

 

Toksoplazmozis klinik bulgularının, etkenin virulans suşuna bağlı olduğu (Robert-

Gangneux ve Dardé 2012) ve ara konakların enfeksiyonu ookist formunda almasının 

hastalık boyutunu arttırdığı da görülmüştür (Dubey 1986b, Muñoz- Zanzi ve ark. 2010, 

Hill ve Dubey 2002). 

 

Neredeyse tüm sıcakkanlı hayvanların ookist kaynaklı enfeksiyonlara yatkın olmasına 

rağmen, çoğu tür için bulaşıcı doz miktarı bilinmemektedir. Fareler de dahil olmak 

üzere bazı ara konaklar T. gondii ookistlerine karşı oldukça duyarlıdırlar (Rejmanek 

ve ark. 2010, Dubey ve ark. 1996a). 

 

Doku kisti içerisinde bulunan bradizoitlerin veya sporlanmış ookistlerin içerisinde 

bulunan sporozoitler, bağırsak epiteline tutunarak hızla çoğalırlar ancak bu dönemde 

enfeksiyon konakta hiçbir zarara yol açmadan, klinik belirti göstermeden 

seyredebilmektedir (Dubey ve ark. 1998, Frenkel 1990). 

 

Erişkin hayvanlarda enfeksiyon sonrası bağışıklığın şekillenmesiyle toksoplazmozis 

kronik evreye geçer ve klinik belirti göstermez (Dubey 1986a). Bağışıklığı 

baskılanmış genç bireylerde ise toksoplazmozis akut evrede seyreder ve konağın 

ölümüyle sonuçlanabilir (Campbell ve ark. 1955). 

 

Doku kistleri konakta immun yanıtın devamlılığını sağlamaktadır, ancak enfeksiyonun 

kronik evresinde immun sistemin baskılanması durumunda kistler patlayarak, 

bradizoitlerin serbest kalmasına neden olur. Bradizoitler takizoit forma dönüşerek 

tekrar hızla çoğalır bu duruma nükseden akut toksoplazmozis denir. Bu durum 

genellikle öldürücü bir seyir izlemektedir (Soulsby 1982).  
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1.5. Bulgular 

 

 

 

1.5.1. Klinik Bulgular 

 

 

Klinik bulgular; hayvanın yaşına, etkilenen organlara ve doku nekrozunun 

yoğunluğuna bağlı olarak farklılıklar göstermektedir (Ocholi ve ark. 1989). Akut 

toksoplazmozisli hayvanlarda; durgunluk, iştahsızlık, vücut ısısında yükselme, ishal, 

kusma ve solunum güçlüğü gibi karakteristik olmayan bulgulara rastlanılabilmektedir 

(Cunningham ve ark. 1992, Kul 2000). 

 

Hastalığa bağlı olarak hayvanlarda, zayıflık, halsizlik, inkoordinasyon bozuklukları 

dikkati çeker. Enfeksiyonun santral sinir sistemini etkilediği durumlarda; aşırı 

hassasiyet, ataksi ve tremorlar ile kendi etrafında dönme, kuyruk ve bacak ısırma gibi 

sinirsel belirtiler gelişebilmektedir (Averill ve De Lahunta 1971).  

 

Klinik bulgular, enfeksiyonun gerçekleştiği organlara ve organlardaki lezyon 

miktarlarına bağlı olarak da değişiklik göstermektedir (Dubey ve Beattie 1988, Babür 

ve ark. 1999, Averill ve De Lahunta 1971). 

 

Burun ve ağızda kanlı ve köpüklü içerik, abdominal solunum, sklera ve konjunktivada 

siyanoz, akciğer lezyonlarına bağlı olarak rastlanır (Hagiwara 1977). 

 

Transplasental olarak aktarılan toksoplazmoziste abort, maserasyon ya da 

mumifikasyon, ölü doğum ve plasenta retensiyonuna rastlanmıştır. Canlı doğumlarda 

ise hidrosefalus, mikrosefali ve generalize sarılık gözlenebilmektedir (Dubey 1987, 

Johanson 1985). 

 

Hastalık ekonomik öneme sahip hayvanlarda yün, et ve süt ürünlerinde verim 

düşüklüğüne de neden olmaktadır (Beyer ve Shevkunova 1986). Toksoplazmozis’ in 

klinik belirtileri spesifik olmadığı için hastalığın tanısında biyolojik, serolojik veya 

histolojik metotlar ya da bazen bunların kombinasyonu testler yapılmaktadır (Öcal ve 

ark 2008).  
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1.5.2. Patololik Bulgular 

 

 

 

1.5.2.1. Makroskobik Bulgular 

 

 

Toxoplasma gondii enfeksiyonlarında makroskobik bulgular genellikle hidrotoraks, 

hidroperikardiyum ve değişen derecelerde asites şeklinde gözlenmektedir (Folkers 

1964, Itakura ve Nigi 1968). 

 

Doğal enfeksiyonlarda, bağırsak duvarı kalın ve ödemli, mukozada yer yer küçük 

solgun alanlar ve beraberinde hiperemi gözlenmektedir. Mezenterik lenf düğümleri 

şişkin, kesit yüzeyinde kanamalar ve fokal gri- beyaz renkte odaklar dikkati 

çekmektedir (Keagy 1949, Gustafsson ve ark. 1997). 

 

Karaciğerin hacminde artma, solgun renk ve gevrek kıvam dikkati çekmekte ve kesit 

yüzeyinde boz beyaz renkli multifokal odaklara rastlanmaktadır. Dalağın normalin 2- 

3 katı kadar büyüyebildiği görülmüştür ve üzerinde toplu iğne başı kadar boz beyaz 

renkli fokal alanlar olduğu gözlenmiştir (Keagy 1949, Hazıroğlu ve ark. 1988). 

 

Akciğerin hiperemik ve ödemli olduğu, plöra yüzeyinde ve akciğer parankimine doğru 

yayılmış multifokal nekroz alanlar ve konsolidasyon görülür. Tüm akciğer loblarında 

yaygın olarak nekroz odakları gözlenmiştir. Trakea lümeninde köpüklü eksudata 

rastlanmıştır (Cunningham ve ark. 1992). 

  

Santral sinir sisteminde makroskobik bulgular nadir olarak sadece beyin lezyonları 

şeklinde gözlenebilmektedir. Beyin kıvrımlarında ödeme bağlı olarak kalınlaştığı, 

lateral ventrükuluslarda genişleme ve serebellumun vertebral kanala doğru fıtıklaştığı 

görülmektedir (Averill ve De Lahunta 1971).   
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1.5.2.2. Mikroskobik Bulgular 

 

 

 

T. gondii enfeksiyonları hemen her organda ortak görülebilen histopatolojik bulgu, 

multifokal pıhtılaşma nekrozudur (Itakura ve Nigi 1968, Gustafsson ve ark. 1997, 

Capen ve Cole 1966). 

 

Karaciğerde T. gondii ile enfekte farelerde birden fazla odaklı hepatoselüler nekroz ve 

mononükleer hücre infiltrasyonu, santral venlerin çevresinde ve periportal alanda hafif 

lenfositik ve plazma hücre infiltrasyonu gözlenmiştir. Hepatositlerin sitoplazmasında 

birkaç takizoit kümeleri mevcut olup, bazı hepatositlerde ise yoğun parazit grupları 

gözlenmiştir.  Nekrotik hepatosit çekirdeklerinde karyoreksis ve karyoliziz de 

gözlenmiştir. Karaciğer yüzeyinde mevcut olan birden fazla yangı lezyonlarının 

inokülasyon sonrasında lezyon sayısında artma ve lezyonların doku içerisinde daha 

derin alanlara ilerlemesi gözlenmiştir (Atmaca ve ark. 2013). 

 

Karaciğerde intralobuler bölgede, multifokal ve çoğunlukla asellüler pıhtılaşma 

nekrozları gözlenmiştir. Bazı nekrozlar periferde şekillenerek Glisson kapsülü’ ne 

kadar uzanabildiği görülmüştür (Itakura ve Nigi 1968). 

 

Deneysel çalışmalarda inokülasyon sonrası pozitif immun reaksiyonların varlığı 

Glisson kapsülü’nün yüzeyinde ve alt kısmında gözlenmiştir ve nekrotik odaklar 

hepatositler ve hepatik hücrelerde ve T. gondii immunopozitif antijenlerine 

rastlanmıştır (Atmaca ve ark. 2013). T. gondii’ nin karaciğerde sinüzoidal epitel 

hücrelerinin yüzeyinden Kupffer hücrelerine kademeli olarak ilerlediği gözlenmiştir 

(Frevert ve ark. 2005). 

 

T. gondii enfeksiyonlarının granulömatöz hepatitin en sık sebeplerinden olup siroz 

gelişiminden sorumlu olduğu ileri sürülmektedir (Üstün ve ark. 2004). 

 

Dalak, toksoplazmozise bağlı olarak yüzeyinde boz beyaz renkli fokal nekroz alanları 

görülebilir ve normalin de 2-3 katı kadar büyüyebilir (Keagy 1949).  
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Dalak ve mezenterik lenf düğümlerindeki lezyonlar retiküloendotel ve lenfoid 

hiperplazi oluşmaktadır. Dalak lezyonları esas olarak kırmızı pulpada oluşan 

sinüzoidal makrofaj hiperplazisi ve beyaz pulpada oluşan lenfoid hiperplazilerdir. 

Karaciğer, akciğer, beyin ve kaslardaki lezyonların aksine nekrotik lezyonlar, T. 

gondii ile enfekte olmuş kedilerin dalaklarında indüklenmemiştir (Parker ve ark. 

1981). Dalakta lenfositlerde azalma ve ekstra medullar hematopoez, lenfoid 

folliküllerde folliküller sentrum reaksiyonu gözlenmiştir (Gülbahar ve ark. 2013). 

 

Böbreklerin korteksinde intersitisyal dokuda nötrofil lökosit, histiyosit ve lenfosit 

infiltrasyonu görülmektedir ve bu bölgelerdeki tubülus epitelleri nekroza uğramıştır. 

Arteriya arkuata çevresinde ödem gözlenir ve mononükleer hücre infiltrasyonu 

bulunabilir. Tubül, pelvisrenalis epitelleri, kortikol küçük damar duvarları ve 

glomeruluslarda takizoitlere rastlanmıştır (Cunningham ve ark. 1992, Itakura ve Nigi 

1968, Dubey ve ark. 1996b). 

 

Böbrekte fokal mononükleer hücre infiltrasyonları ve distal ve proksimal tubülus 

epitellerinde dejeneratif değişikliklere rastlanmıştır (Gülbahar ve ark. 2013). 

 

Böbreklerde kortekste çökük alanlar ile karakterize fokal mononükleer hücre 

infiltrasyonları ve intersitisyel mononükleer hücre infiltrasyonları gözlenmiştir. 

Serozada nötrofil lökosit infiltrasyonu ile birlikte nekroz alanları bulunmuştur. Böbrek 

üstü bezleri korteksinde fokal nekroz gözlenmiştir (Kul 2000). 

 

Akciğerlerde ileri derecede hiperemi ve ödem kaydedilmiştir. Peribronşiyal ve 

perivasküler bölgeler proteince zengin ödem sıvısı ile genişlemiştir. Alveol, bronş ve 

bronşiyol lümenlerinde ödem, fibrin, dökülmüş epitel hücreleri ve eritrositler 

bulunmuştur (Capen ve Cole 1966). Alveollerde Tip II pnömositlerin arttığına 

rastlanmıştır (Dubey ve ark. 1996b). Ödem ve hiperemiye interalveolar septal dokuda 

ve peribronşiyal bölgedeki mononükleer hücre infiltrasyonlarının eşlik ettiği 

gözlenmiştir (Gülbahar ve ark. 2013). 

 

Beyinde submeningeal fokal mononükleer hücre infiltrasyonları ile korteksde fokal 

gliozis görülmüştür ve fokal nekrotik odaklarla beraber gliozisin varlığı bildirilmiştir 

(Gülbahar ve ark. 2013). 
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T. gondii RH suşunun diğer Beverley, RRA, DEG, ME49, C56, gibi avirulant suşlara 

göre daha yüksek oranda patojen olduğu bildirilmesine (Dubey ve Beattie 1988, 

Derouin ve Garin 1991, Dubey ve ark. 1999, Appleford ve Smith 2000) rağmen 

merkezi sinir sisteminde enfeksiyon bulgularının daha az oranda rastlanması ve 

özellikle beyindeki lezyonların hafif şiddetli seyretmesinin T. gondii suşunun sinir 

sistemine affinitesinin az olması ile açıklanmaktadır (Lee ve ark. 1995, Young-Ha ve 

ark. 1999, Waree ve ark. 2007). 

 

Farelerde yapılan deneysel T. gondii enfeksiyonu çalışmasında bağırsaklarda lamina 

propriada yaygın mononükleer hücre infiltrasyonu gözlenmiştir (Gülbahar ve ark. 

2013). 

 

 

 

1.6. Tanı ve Ayırıcı Tanı 

 

 

Toksoplazmozisin klinik belirtileri yerleştiği organa göre değişiklik göstermektedir. 

Tanının doğru konulabilmesi için alternatif yöntemler kullanılmaktadır. Bu yöntemler, 

direkt ve indirekt tanı yöntemleri olmak üzere iki grup altında incelenmektedir. Direkt 

tanı yöntemlerini etken izolasyonu, lenfosit kopyalama tekniği, antijen spesifik 

lenfosit transformasyonu, PCR (Polimeraz Zincir Reaksiyonu) ve histolojik 

yöntemlerin kullanılması ile yapmak mümkündür (Kuman ve ark. 1995). İndirekt 

yöntemler de ise, T. gondii’ ye özgü antikorları belirlemek üzere kullanılan serolojik 

testler kullanılmaktadır. Hastalığın serolojik tanısı, enfeksiyonun genellikle subklinik 

seyrettiği durumlarda oldukça önem arz etmektedir. Bu serolojik testlerden en sık 

kullanılanları, Sabin-Feldman Testi (SFT), Enzim Linked Immunosorbent Assay 

(ELISA), İndirekt Fluoresan Antikor Testi ( IFAT) ve Modifiye Aglutinasyon Testi 

(MAT), ayrıca İndirekt Hemaglutinasyon Testi (IHAT), Komplement Fiksasyon Testi 

(CFT), Lateks Aglutinasyon Test (LAT) gibi testlerde kullanılmaktadır (Altıntaş 1974, 

Kobayashi ve ark. 1977, O'donoghue ve ark. 1987, Ohshima ve ark. 1981, Owen ve 

ark. 1998b, Sermet 1983 , Gondim ve ark. 1999). 

 

Doku kistlerinde veya smear örneklerinde takizoit varlığının gösterilmesi akut 

enfeksiyon tanısını histolojik teşhis ile koyar (Montoya 2002). Genel olarak boyanmış 
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doku kesitlerinde takizoit varlığını göstermek zordur. İmmunperoksidaz tekniğinin T. 

gondii teşhisi için hem daha duyarlı hem daha spesifik olduğu kanıtlanmış ve AIDS 

hastalarının merkezi sinir sisteminde parazit varlığını göstermek için başarılı bir 

şekilde kullanılmaktadır (Conley ve ark. 1981).En sık kullanılan, hızlı ve basit bir 

teknik olan Wright-Giemsa boyaması da T. gondii’ nin beyin omurilik sıvısı, beyin 

aspiratı veya biyopsi dokularından alınan smear örneklerinin santrifüj edilerek, 

sonrasında havada kurutularak boyanmasıyla da teşhis edilebilmektedir (Montoya 

2002). 

 

Nekrotik lezyon alanlarının yakınlarındaki doku kistleri, akut enfeksiyon teşhisini ya 

da kronik enfeksiyonun reaktivasyonunun tanısının koyulmasına yardımcı 

olabilmektedir (Montoya 2002). 

PCR amplifikasyonu, enfeksiyon sonrası vücut sıvılarında ve dokularda bulunan T. 

gondii DNA’ sının konjenital (Grover ve ark. 1990), serebral ve dissemine (Brézin ve 

ark. 1990, Dupouy-Camet ve ark. 1993)’nin saptanması için kullanılmaktadır 

(Montoya 2002)  
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2. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

 

 

2.1. Deney Hayvanları 

 

 

Çalışmada 6-8 haftalık 15 adet gerbil kullanıldı. Gerbillerin 3 tanesi kontrol grubu,  12 

tanesi ise deney grubu amacıyla kullanıldı.  

 

 

 

2.2. Etken  

 

 

Gerbillerde enfeksiyon oluşturmak için kullanılan takizoit formda ki Toxoplasma 

gondii RH Ankara suşu, Ankara Hıfzısıhha Enstitüsü Parazitoloji Biriminde (Uzm. Dr. 

Cahit BABÜR) enfekte farelerden alınan peritonel eksudat ile temin edildi. 

 

Peritonel eksudat, steril serum fizyolojik ile sulandırılarak takizoit sayısı Thoma 

Lamında 5× 103/ ml olacak şekilde ayarlandı (Atmaca ve ark. 2013) 

 

Hazırlanan bu inokulum, intraperitoneal yolla 0.1 ml içerisinde deney grubundaki 

gerbillere enjekte edildi. 

 

 

 

2.3. Deney Düzeni 

 

 

Çalışmada kontrol ve enfekte gruptaki 15 hayvan enfeksiyonun 7’ inci gününde eterli 

kaplarda bir süre bekletilip uyutuldu ve nekropsileri yapıldı.  
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2.4. Patolojik İncelemeler 

 

 

Nekropsileri yapılan gerbillerde, gözlenen makroskobik bulgular kaydedildi. Sistemik 

olarak tüm organlardan doku örnekleri alınarak %10’ luk tamponlu formaldehit 

solüsyonunda tespit edildi. 

 

Dokular tespit sonrasında küçültülüp, organlara göre gruplandırılıp, bloklama kasetleri 

içerisinde 24 saat çeşme suyu altında yıkandı. Doku Takip cihazı içerisinde 14 saatlik 

programda, alkol, ksilol ve ksilol-parafin serilerinden geçirildi. Cihazdan çıkartılan 

dokular parafin bloklara gömülüp soğutulduktan sonra, mikrotom ile 5-6 µm 

kalınlığında kesitler alındı ve rutin olarak Hematoksilen- Eosin ile boyandı. Ayrıca 

immunohistokimyasal boyama yapıldı. Hazırlanan preparatlar Olympus BX51 marka 

ışık mikroskobunda değerlendirildi ve DP2 kamera ataçmanı fotoğraflandı. 

 

 

 

2.5. Hematoksilen- Eosin İnceleme 

 

 

 

2.5.1. Hematoksilen- Eosin Boyama Protokolü 

 

 

 Mikrotom ile 5 µm kalınlığında alınan kesitler 60°C’ lik etüvde 2 saat 

bekletilip fazla parafinin erimesi ve dokuların lamlara iyice yapışması sağlandı.  

 

 Ksilol 3 defa değiştirilerek 5’ er dakika deparafinize edildi. (3×5') 

 

 Absolut alkol içerisinde 3 dakika bekletildi. 

 

 %96, %80, %70, %50’ lik etil alkol serilerinin her birinde 2 dakika 

bekletildikten sonra distile su içerisinde bekletildi.  

 

 Mayer’ s Hematoksilen içerisinde 2 dakika bekletilip çekirdeklerin boyanması 

sağlandı.  
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 Çeşme suyu altında fazla boya akıtılana kadar yıkandı.  

 

 Eosin içerisinde 1 dakika bekletilip sitoplazmanın boyanması sağlandı.  

 

 Tekrar %50, %70, %80, %96’ lık etil alkol serilerinin her birinde 1 dakika 

bekletildi. 

 

 Absolut alkol içerisinde 3 dakika bekletildi. 

 

 Ksilol 3 defa değiştirilerek her birinde 5' er dakika bekletildi. (3×5')  

 

 Boyanan preparatlara Entellan damlatılıp lamel ile kapatıldı. 

 

 Preparatların kuruması beklendi. 

 

 Hazırlanan preparatlar ışık mikroskobunda incelendi.  

 

 

 

2.6. İmmunohistokimyasal İnceleme 

 

 

 

2.6.1. İmmunohistokimyasal Boyamada Kullanılan Kimsayalların 

Hazırlanması 

 

 

 

2.6.1.1. Antijen Geri Alma (Antijen Retrieval)- Sitrat Tamponunun 

Hazırlanması 

 

 

Spesifik olmayan bağlanmaların önüne geçilebilmek için, preparatların sitrat tampon 

içerisinde kaynatılarak antijen açığa çıkarma işlemi yapıldı.  
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Antijen geri alma aşamasında kullanılan Sitrat Tampon; 

 

0,378 gr Sitrik Asit,  

2,41 gr Sodyum Sitrat,  

1 ml Tween 20,  

1000 ml Distile su, içerisinde çözdürüldü ve pH=6 olacak şekilde hazırlandı 

 

 

 

2.6.1.2. Yıkama Solüsyonunun Hazırlanması 

 

 

Phosphate Buffered Saline (PBS) yıkama solüsyonu olarak kullanıldı. 

 

40 gr NaCl 

7,9 gr Natrium Dihidrogen Phosphat 

5000 ml distile su, içerisinde çözdürüldü ve pH= 7,3 olacak şekilde hazırlandı. 

 

 

 

2.6.2. İmmunohistokimyasal Boyama Protokolü 

 

 

İmmunohistokimyasal çalışma yapılmadan önce antikor sulandırma oranın 

kalibrasyonu için 4 farklı (1:10, 1:50, 1:100, 1:200) oranda primer antikor 

sulandırılması yapılarak en uygun oranın 1:100 olduğuna karar verildi. 

İmmunohistokimyasal boyama yapılırken eş zamanlı olarak tüm dokular için negatif 

kontrol yapıldı. Negatif kontrol aşaması tüm preparatlara uygulanan protokol ile aynı 

olup primer antikor yerine PBS kullanıldı. 

 

 Mikrotom ile 5- 6 µm kalınlığında alınan kesitler 60°C’lik etüvde 2 saat 

bekletilip fazla parafinin erimesi ve dokuların lama iyice yapışması sağlandı.  

 

 Preparatlar ksilolde (3×5ˈ) deparafinize edilip alkol serilerinden geçirildi ve 

distile suda 5 dakika yıkandı. 
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 Sitrat Tampon içerisinde 15 dakika kaynatıldı ve preparatlar soğuyana kadar 

tampon içerisinde bekletildi. Böylece spesifik olmayan bağlanmalar 

engellenmiş oldu. 

 

 Preparatlar soğuduktan sonra PBS içerisinde 5 dakika yıkandı. 

 

 Hidrofobik lam kalemi ile dokuların çevresi çizilerek sınırlandırıldı (PAP Pen). 

 

 % 0,3’lük Metanol içerisinde hazırlanmış Hidrojen Peroksidaz (H2O2) 

dokulara damlatılıp 15 dakika bekletildi. Böylece kırmızı kan hücrelerindeki 

pseudoperoksidaz aktivitesi ile myeloid hücrelerde ki peroksidaz aktivitesi yok 

edilerek arka plan boyanmalarının azaltılması sağlandı.  

 

 Daha sonra PBS ile her 5 dakika arayla değiştirilerek, 10 dakika (2×5') yıkandı. 

 

 Protein Bloklama Solüsyonu (Ultra V Block UltraVision Detection System 

Large Volume Anti- Polvalent, HRP (RTU), ThermoScientific; REF: TP-125-

HL, LOT: PHL130321) damlatıldı 10 dakika inkübe edildi. 

 

 Preparatlar yıkanmadan sadece Protein Bloklama solüsyonu döküldü. 

 

 Üzerine 1:100 oranında distile su ile sulandırılmış Toxoplasma gondii Primer 

Antikoru (Rabbit Polyclonal Antibody Ab-1,ThermoScientific, Cat. #RB-282-

A1, Rev 120611F ) damlatıldı; oda sıcaklığında (25°C), 90 dakika bekletildi. 

 

 Preparatlar PBS ile 30 dakika (6×5') yıkandı. 

 

 Biotinli Sekonder Antikor (Biotinli Goat Anti- Polyvalent) damlatılıp 30 

dakika bekletildi. (UltraVision Detection System Large Volume Anti- 

Polvalent, HRP (RTU), ThermoScientific; REF: TP-125-HL, LOT: 

PHL130321) 

 

 PBS ile 3×5' yıkandı. 

 Streptavidin Peroksidaz damlatılarak 30 dakika bekletildi. Böylece konjugatın, 

biotinli sekonder antikora bağlanması sağlandı.  
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 PBS ile 3×5' yıkandı. 

 

 DAB (3,3' Diaminobenzidine) kromojeni (UltraVision Detection System Large 

Volume DAB SubstrateSystem (RTU); Thermo Scientific; REF: TA-125-HD, 

LOT: HD25395) her 1 ml’ ye 2 damla DAB kromojeni damlatılarak hazırlandı.  

 

 Preparatlara DAB damlatılıp mikroskop altında kontrollü bir şekilde 

boyanması takip edildi. DAB kromojeni streptavidin konjugatı ile bağlanarak 

doku antijenlerini görünür hale getirdi.  

 

 Preparatlar DAB kromojeni ile 12 dakika boyandıktan sonra yeterli boyanma 

görüldü ve distile su ile boyama sonlandırıldı. 

 

 Hematoksilen içerisinde 1,5 dakika bekletilerek çekirdekler boyandı ve zıt 

boyanma yapılmış oldu.  

 

 Çeşme suyunda yıkanan preparatlar alkol serilerinden geçirilip 3×5' ksilolde 

bekletildi. 

 

 Preparatlara Entellan damlatılıp lamel ile kapatıldı. 

 

 Işık mikroskobunda değerlendirildi.  
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3. BULGULAR 

 

 

 

3.1. Klinik Bulgular 

 

 

İntraperitoneal yolla inoküle edilip toksoplazmozis oluşturulan gerbillerin hepsinde 

benzer klinik bulgular gözlendi. İlk olarak tüylerde karışıklık ve düşkünlük dikkat 

çeken unsurlar oldu. Enfeksiyonun ilerleyen dönemlerinde (5-7.günler) klinik olarak 

yem yemede azalma, kondüsyon zayıflığı ve sallantılı yürüme gözlendi. 

 

 
 

Şekil 3.1.  Gerbilde düşkünlük, sallantılı yürüme ve tüylerde karışıklık.  
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3.2. Makroskobik Bulgular 

 

 

Toxoplasma gondii ile oluşturulan enfeksiyon sonucunda incelenen akciğer, kalp, 

dalak, böbrek, mide, bağırsaklar ve beyinde belirgin makraskobik bulgu dikkati 

çekmemiştir. En belirgin bulgular karaciğerlerde olup sadece hafif büyüme ve renkte 

solgunluk dikkati çekmiştir.  

 

 
 

Şekil 3.2.  Toxoplasma gondii enfekte gerbilde organların genel makroskobik 

görüntüsü 

 

 
 

Şekil 3.3.  Toxoplasma gondii enfekte gerbilin büyümüş karaciğer görüntüsü.  
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3.3. Mikroskobik Bulgular 

 

 

 

3.3.1. Hematoksilen- Eosin Bulguları 

 

 

İntraperitoneal yolla enfekte edilen gerbillerin organlarında enfeksiyona bağlı 

lezyonlar yoğun olarak karaciğerde görüldü.  

 

Karaciğerlerde Glisson kapsülünden parankime doğru ilerleyen geniş nekroz alanları 

(Şekil 3.4), karaciğer parankiminde fokal nekroz alanları ve hiperemi görüldü (Şekil 

3.5, 3.6, 3.7, 3.14).  Karyoreksis ve takizoit benzeri yapıların görüldüğü fokal nekroz 

alanları dikkati çekti (Şekil 3.8, 3.11). Glisson kapsülü üzerinden başlayarak 

intralobüler yayılım gösteren nekrotik alanlar (Şekil 3.9) ve Glisson kapsülünden 

parankime doğru ilerleyen geniş nekroz alanları görüldü (Şekil 3.10). Hepatosit 

dejenerasyonlarının görüldüğü fokal nekroz alanları gözlendi (Şekil 3.11, 3.13) 

İnterlobüler alanda, kapsülden başlayan yangısal kalınlaşma (Şekil 3.12) ve 

interlobüler alanda nekrotik alanlar dikkati çekti (Şekil 3.13). 

 

Dalak kapsülünde yangısal kalınlaşma görüldü. Lenfoid folliküllerin merkezi 

kısımlarında ve periferinde, nekroz ve sentral arterlerin gözden silindiği dikkati çekti 

ve kapsülünün hemen altında nekroz alanları dikkati çekti (Şekil 3.15, 3.16, 3.17). 

 

Bağırsak serozasında yangısal kalınlaşma (Şekil 3.18), bağırsak mukozasında lamina 

propriyada mononükleer hücre filtrasyonları dikkati çekti (Şekil 3.19) 

 

Böbreklerde; kapsül altında dejeneratif değişiklikler ve hiperemi gözlendi (Şekil 3.20). 

Böbrek kapsülünde takizoit benzeri yapılar ve beraberinde damarlarda hiperemiye 

rastlandı (Şekil 3.21). 

 

Akciğerlerde; hiperemi ve interalveolar septumdaki kalınlaşmalar, alveolar ödem ve 

kanama dikkati çekti (Şekil 3.22, 3.23). Ayrıca akciğerlerde mononükleer hücre 

infiltrasyonları ile karakterize odaklar ve interalveolar kapillar damarlarda şiddetli 

hiperemi gözlendi (Şekil 3.24).  
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Şekil 3.4.  Seroza yüzeyinde hücresel kalınlaşma (ok). Karaciğer. Hematoksilen ve 

Eosin boyama. Bar= 50 µm. 

 

 

 

Şekil 3.5.  Karaciğer parankiminde fokal nekroz alanları (oklar) ve hiperemi (ok 

başı). Karaciğer. Hematoksilen ve Eosin boyama. Bar= 500µm.  
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Şekil 3.6.  Karaciğer parankiminde fokal nekroz alanı. Hematoksilen ve Eosin 

boyama. Bar= 50µm. 

 

 

 

Şekil 3.7.  Karaciğer parankiminde gelişigüzel yayılım göstermiş fokal nekroz 

alanları. Hematoksilen ve Eosin boyama. Bar=100µm.  
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Şekil 3.8.  Karyoreksis ve takizoit benzeri yapıların görüldüğü fokal nekroz alanı. 

Karaciğer. Hematoksilen ve Eosin boyama. Bar=50µm. 

 

 

 

Şekil 3.9.  Glisson kapsülü üzerinden başlayarak intralobüler yayılım gösteren 

nekrotik alanlar. Karaciğer. Hematoksilen ve Eosin boyama. Bar=50µm.  
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Şekil 3.10.  Glisson kapsülünden (ok) parankime (ok başı) doğru ilerleyen geniş 

nekroz alanı. Hiperemi (*). Karaciğer. Hematoksilen ve Eosin boyama. 

Bar= 200µm. 

 

 

 

Şekil 3.11.  Karyoreksis ve takizoit benzeri yapıların oluşturduğu ve hepatosit 

dejenerasyonlarının görüldüğü fokal nekroz alanı. Karaciğer. 

Hematoksilen ve Eosin boyama. Bar= 50µm.  
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Şekil 3.12.  İnterlobüler alanda kapsülden başlayan yangısal kalınlaşma. Karaciğer. 

Hematoksilen ve Eosin boyama. Bar= 100µm.   

 

 

 

Şekil 3.13.  Fokal nekroz alanları (oklar). İnterlobüler alanda nekrotik alanlar (ok 

başları). Karaciğer. Hematoksilen ve Eosin boyama. Bar= 500µm.  
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Şekil 3.14.  Karaciğer parankiminde fokal nekroz alanları (oklar) ve hiperemi (ok 

başı). Karaciğer. Hematoksilen ve Eosin boyama. Bar=200µm. 

 

 

 

Şekil 3.15.  Dalak kapsulünde yangısal kalınlaşma (ok). Lenfoid folliküllerin merkezi 

kısımlarında nekroz ve sentral arterlerin gözden silindiği dikkati çekti.  

Hematoksilen ve Eosin boyama. Bar= 200µm.  
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Şekil 3.16.  Lenfoid folliküllerin periferinde nekroz ve sentral arterlerin gözden 

silindiği dikkati çekti. Çok çekirdekli hücreler (oklar). Hematoksilen ve 

Eosin boyama. Bar= 500µm. 

 

 
 

Şekil 3.17.  Dalak kapsulünde yangısal kalınlaşma (oklar). Kapsulün hemen altında  

nekroz alanları. Hematoksilen ve Eosin boyama. Bar= 200µm.  
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Şekil 3.18.  Bağırsak serozasında yangısal kalınlaşma (ok). Hematoksilen ve Eosin 

boyama. Bar= 100µm. 

 

 

 

Şekil 3.19.  Bağırsak mukozasında lamina propriyada mononükleer hücre 

infiltrasyonları. Hematoksilen ve Eosin boyama. Bar= 500µm.   
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Şekil 3.20.  Böbrekte kapsül altında dejeneratif değişiklikler ve hiperemi. 

Hematoksilen ve Eosin boyama. Bar= 200µm.  

 

 

 

Şekil 3.21.  Böbrek kapsulünde takizoit benzeri yapılar (ok), damarla hiperemik (ok 

başı). Hematoksilen ve Eosin boyama. Bar= 100µm.   
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Şekil 3.22.  Akciğerde hiperemi ve interalveolar septumdaki kalınlaşmalar ve alveolar 

ödem (ok). Hematoksilen ve Eosin boyama. Bar= 200µm.  

 

 

 

Şekil 3.23.  Akciğerde interlaveolar septumdaki kalınlaşmalar (oklar) ve kanama ve 

hiperemi (ok başı). Hematoksilen ve Eosin boyama. Bar= 200µm.   
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Şekil 3.24.  Akciğerde mononükleer hücre infiltrasyonu ile karakterize odak (ok başı), 

interalveolar kapillar damarlarda şiddetli hiperemi (oklar). Hematoksilen 

ve Eosin boyama. Bar= 100µm.  

 

 

 

3.3.2. İmmunohistokimyasal Bulgular 

 

 

Karaciğerlerde; Glisson kapsülü ve interlabüler alan boyunca immunopozitif alanlar 

ve Glisson kapsülünün hemen altındaki hepatositlerde sitoplazmik immunopozitivite 

görüldü (Şekil 3.25, 3.26, 3.29, 3.31). Karaciğer parankiminde fokal immunopozitif 

alanlar ve fokal nekroz alanları görüldü (Şekil 3.27, 3.28, 3.29, 3.30). 

 

Dalak kapsülünde ve parankiminde gelişigüzel dağılım göstermiş immunopozitif 

boyanmalar dikkati çekti (Şekil 3.33, 3.34, 3.35). Dalak folliküllerinin merkezlerinde 

immunopozitif boyanmalar görüldü (Şekil 3.36). 

 

Bağırsaklarda lamina propriya, bez epitellerinde ve serozada immunopozitif 

boyanmalar dikkati çekti (Şekil 3.38, 3.39). Bağırsak lenfoid dokularda ve serozada 

immunopozitif boyanmalar görüldü (Şekil 3.40). Mide bez epitellerinde ve serozada 

immunopozitif boyanmalar dikkati çekti (Şekil 3.41). 
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Böbrek kapsülünde ve hemen altında proksimal tubüllerde immunopozitif 

boyanmalara rastlandı (Şekil 3.43, 3.44). 

 

Akciğerlerde immunopozitif boyanmalar daha çok interstisyel alanlarda görüldü. 

İnteralveolar septumda görülen kalınlaşmalarda immunopozitiflikler dikkati çekti  

(Şekil 3.46, 3.47, 3.48).  

 

 

 

Şekil 3.25.  Glisson kapsulünün hemen altındaki hepatositlerde sitoplazmik 

immunopozitivite (oklar). Karaciğer. Anti- Toxoplasma gondii antikoru. 

Zıt boyama Hematoksilen. Bar= 50µm.   
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Şekil 3.26.  Glisson kapsulü ve interlobulüer alan boyunca immunopozitif alanlar (ok 

başı). Karaciğer. Anti- Toxoplasma gondii antikoru. Zıt boyama 

Hematoksilen. Bar= 100µm.  

 

 

 

Şekil 3.27.  Parankimde fokal immunopozitif alanlar. Karaciğer. Anti- Toxoplasma 

gondii antikoru. Zıt boyama Hematoksilen. Bar= 100µm.   
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Şekil 3.28.  Parankimde fokal nekroz alanlarında immunopozitiflik (ok başı). 

Karaciğer. Anti- Toxoplasma gondii antikoru. Zıt boyama Hematoksilen. 

Bar= 200µm.  

 

 

 

Şekil 3.29.  Glisson kapsulünde ve parankimde fokal immunopozitif alanlar (ok başı). 

Karaciğer. Anti- Toxoplasma gondii antikoru. Zıt boyama Hematoksilen. 

Bar= 200µm.   
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Şekil 3.30.  Karaciğer parankiminde fokal immunopozitif alanlar (oklar). Anti- 

Toxoplasma gondii antikoru. Zıt boyama Hematoksilen. Bar= 200µm.  

 

 

 

Şekil 3.31.  Glisson kapsulü ve hemen altındaki hepatosilterde sitoplazmik 

immunopozitivite (oklar). Anti- Toxoplasma gondii antikoru. Zıt boyama 

Hematoksilen. Bar= 100µm.   
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Şekil 3.32.  Toxoplasma gondii antikor kontrol boyaması. Karaciğer. Zıt boyama 

Hematoksilen. Bar=500µm.  

 

 

 

Şekil 3.33.  Dalakta kapsülde (ok) ve parankiminde gelişigüzel dağılım göstermiş 

immunopozitif boyanmalar. Anti- Toxoplasma gondii antikoru. Zıt 

boyama Hematoksilen. Bar= 200µm.   
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Şekil 3.34.  Dalakta kapsül ve hemen altında gelişigüzel dağılım göstermiş 

immunopozitif boyanmalar. Anti- Toxoplasma gondii antikoru. Zıt 

boyama Hematoksilen. Bar= 500µm.  

 

 

 

Şekil 3.35.  Dalakta gelişigüzel dağılım göstermiş immunopozitif boyanmalar. Anti- 

Toxoplasma gondii antikoru. Zıt boyama Hematoksilen. Bar= 50µm.   
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Şekil 3.36.  Dalakta foliküllerin merkezlerinde immunopozitif boyanmalar. Anti- 

Toxoplasma gondii antikoru. Zıt boyama Hematoksilen. Bar= 100µm.  

 

 

 

Şekil 3.37.  Toxoplasma gondii antikor kontrol boyaması. Dalak. Zıt boyama 

Hematoksilen. Bar= 200µm.   
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Şekil 3.38.  Bağırsak lamina propriya ve bez epitellerinde ve serozada immunopozitif 

boyanmalar. Anti- Toxoplasma gondii antikoru. Zıt boyama 

Hematoksilen. Bar= 200µm.  

 

 

 

Şekil 3.39.  Bağırsak serozasında immunopozitif boyanmalar. Anti- Toxoplasma 

gondii antikoru. Zıt boyama Hematoksilen. Bar= 500µm.   
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Şekil 3.40.  Bağırsak lenfoid dokularda ve serozada immunopozitif boyanmalar. Anti- 

Toxoplasma gondii antikoru. Zıt boyama Hematoksilen.  

Bar= 100µm.  

 

 

 

Şekil 3.41.  Mide bez epitellerinde ve serozada immunopozitif boyanmalar. Anti- 

Toxoplasma gondii antikoru. Zıt boyama Hematoksilen. Bar= 200µm.   
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Şekil 3.42.  Toxoplasma gondii antikor kontrol boyaması. Bağırsak. Zıt boyama 

Hematoksilen. Bar= 500µm.  

 

 

 

Şekil 3.43.  Böbrekte kapsulde ve hemen altındaki proksimal tubüllerde 

immunopozitif boyanmalar. Anti- Toxoplasma gondii antikoru. Zıt 

boyama Hematoksilen. Bar= 200µm.   



62 

 

 

 

Şekil 3.44.  Böbrekte proksimal tubüllerde immunopozitif boyanmalar. Anti- 

Toxoplasma gondii antikoru. Zıt boyama Hematoksilen. Bar= 50µm.  

 

 

 

Şekil 3.45.  Toxoplasma gondii antikor kontrol boyaması. Böbrek. Zıt boyama 

Hematoksilen. Bar= 200µm.  
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Şekil 3.46.  Akciğerde immunopozitif boyanmalar (oklar). Anti- Toxoplasma gondii 

antikoru. Zıt boyama Hematoksilen. Bar= 200µm.  

 

 

 

Şekil 3.47.  Akciğerde immunopozitif boyanmalar (oklar). Anti- Toxoplasma gondii 

antikoru. Zıt boyama Hematoksilen. Bar= 200µm.   
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Şekil 3.48.  Akciğerde immunopozitif boyanmalar. Anti- Toxoplasma gondii antikoru. 

Zıt boyama Hematoksilen. Bar= 200µm.  

 

 

 

Şekil 3.49.  Toxoplasma gondii antikor kontrol boyaması. Akciğer. Zıt boyama 

Hematoksilen. Bar= 200µm.   
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4. TARTIŞMA 

 

 

 

Yüzyılı aşkın süre önce Toxoplasma gondii Nicolle ve Manceaux (1908) tarafından ilk 

kez ortaya konulması ile başlayan ve sonrasında parazitin yol açtığı toksoplazmozisin 

hem insanlar hem de hayvanlar açısından dünya çapında yaygın olduğunun fark 

edilmesi, günümüze kadar birçok araştırmacının T. gondii üzerinde çalışmalarına 

ağırlık vermesine neden olmuştur (Dubey ve ark. 1998). Deneysel olarak laboratuvar 

hayvanlarında yapılan çalışmalar sonucunda toksoplazmozise karşı türe bağlı direnç 

sırasıyla rat, kobay, tavşan ve fare şeklindedir. (Ito ve ark. 1974). Direnç, tür 

düzeyindeki doğal bağışıklık ve parazite maruz kaldıktan sonra immun yanıtın hızlı 

gelişmesinden kaynaklı olduğu düşünülmektedir (Pavia 1987). Enfeksiyonun 

oluşturulduğu yöntem ve konakta meydana gelen enfeksiyonun şiddeti arasındaki 

ilişkinin T. gondii takizoitlerinin dokulara invazyonunun hızlı gerçekleştiği 

inokulasyonlarda, humoral bağışıklığın gelişmesine fırsat tanınmaması ile 

açıklanmaktadır. İntraperitoneal yolla oluşturulan deneysel enfeksiyonlarda akut 

sistemik toksoplazmozis ve ölümler görülmektedir (Pavia 1987, Pavia ve ark. 1992, 

Krahenbuhl ve Blazkovec 1975). 

 

Farelerde oluşturulan deneysel akut toksoplazmozis çalışmalarında farelerin 

inokülasyonu takiben 6- 8. günlerde öldükleri bildirilmektedir (Dubey ve ark. 1999, 

Villard ve ark. 1997). 

 

Ölümle sonuçlanan enfeksiyonlarda, bağırsaklar, mezenterik lenf düğümleri, 

akciğerler, karaciğer, dalak ve merkezi sinir sistemi; lezyonların yoğun olarak 

gözlendiği organlardır (Cunningham ve ark. 1992, Itakura ve Nigi 1968, Haziroğlu 

1988, Dickson ve ark. 1983, Juan-Sallés ve ark. 1997). 

 

Organlarda oluşan lezyonlar doğal ve deneysel enfeksiyonlarda birbirine benzerlik 

göstermektedirler ve ortak histopatolojik bulgu fokal pıhtılaşma nekrozlarıdır (Ocholi 

ve ark. 1989, Cunningham ve ark. 1992, Averill ve De Lahunta 1971, Itakura ve Nigi 

1968, Juan-Sallés ve ark. 1997). 
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Sistemik T. gondii enfeksiyonlarında akciğerler en sık etkilenen organlardandır ve 

interalveolar kapillar damarlarda hiperemi, intersitisyel dokuda histiyosit ve lenfosit 

infiltrasyonları, alveol, bronş, bronşiol lümenlerinde ödem ve merkezinde damar 

bulunan fokal nekrozların oluştuğu gözlenmiştir (Ocholi ve ark. 1989, Capen ve Cole 

1966). 

 

İntraperitoneal yolla enfekte ettiğimiz gerbillerde enfeksiyonun 7. gününde 

kendiliğinde ölüme rastlanmamıştır. Kontrollü olarak ötenazi ile öldürülmüştür. 

Gerbillerde enfeksiyona bağlı ölümler gözlenmese de karaciğer, akciğer, böbrek, dalak 

ve bağırsaklarda enfeksiyona bağlı lezyonlar gözlenmiştir. Akciğerlerde gözlenen 

bulgular Capen ve Cole (1966); Ocholi ve arkadaşlarının (1989) bulgularıyla benzerlik 

göstermiştir. 

 

Birçok araştırmacının raporuna göre intraperitoneal yolla oluşturulan akut 

enfeksiyonlarda en yoğun etkilenen ve histolojik değişikliklerin en çok gözlendiği 

organların akciğer ve karaciğer olduğu tespit edilmiştir (Djurkovic´-Djakovic´ ve ark. 

2006, Frenkel 1988, Silva ve ark. 2009, Unno ve ark. 2013). 

 

Gülbahar ve arkadaşlarının (2013) yaptığı çalışmada T.gondii RH suşu takizoitleri ile 

inoküle edilen farelerde enfeksiyonun ilk 6. saatinde akciğerlerde; hiperemi ve ödem 

bunları takiben enfeksiyonun 12. saatinde interalveolar septal dokuda ve peribronşial 

bölgede mononükleer hücre infiltrasyonu gözlenmiştir. Pinheiro ve arkadaşları (2015), 

enfeksiyon sonrası ilerleyen günlerde peribronşial ve perivasküler infiltrasyonların 

septumda arttığı bildirmiştir. Bu çalışmada; akciğer bulguları olarak hiperemi ve 

interalveolar septumda kalınlaşma, alveolar ödem ve kanama, mononükleer hücre 

infiltrasyonları ile karakterize odaklar ve interalveolar kapillar damarlarda şiddetli 

hiperemi dikkati çekti. İnteralveolar septumda görülen kalınlaşmalarda ve interstisyel 

alanlarda immunopozitiflikler gözlendi. Akciğerde gözlenen histopatolojik ve 

immunohistokimyasal bulgular, enfeksiyonun sistemik olarak oluştuğunu 

göstermektedir. 

 

Atmaca ve arkadaşlarının (2013) yaptığı çalışmada T. gondii RH suşu takizoitleri ile 

enfekte edilmiş farelerin karaciğerinde multifokal hepatosellüler nekroz ve 

mononükleer hücre infiltrasyonları, periportal alanda ve santral venlerin çevresinde 
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hafif şiddetli lenfositik ve plazma hücre infiltrasyonları gözlenmiştir. Hepatositlerin 

sitoplazmasında takizoit kümelerine rastlanmıştır ve nekrotik hepatositlerin 

çekirdeklerinde karyoreksis ve karyolizis gözlenmiştir. Karaciğerin yüzeyinde 

gözlenen yangısal lezyonların inokülasyonun ilerleyen zamanlarında yüzeyden 

parankime doğru ilerlediği gözlenmiştir.  

 

Gerbillerde Glisson kapsülünden parankime doğru ilerleyen geniş nekroz alanları ve 

Glisson kapsülü üzerinden başlayarak intralobüler şekilde yayınım gösteren nekrotik 

alanlar görüldü. Karyoreksis ve takizoit benzeri yapıların görüldüğü fokal nekroz 

alanlar, Glisson kapsülünün hemen altındaki hepatositlerde sitoplazmik 

immunopozitivite görüldü. 

 

Gülbahar ve arkadaşlarının (2013) yaptığı çalışmada enfeksiyonun ilk 6. saatinde 

karaciğerde; parankim dejenerasyonu, beraberinde portal bölgede fokal mononükleer 

hücre filtrasyonları ve Kupffer hücre aktivasyonu, enfeksiyonun 12. saatinde 

dejeneratif değişikliklerin şiddetinde artma ve mononükleer hücrelerin arttığı, 6. günde 

ise karaciğerde dissemine fokal nekroz odakları ve bu odakların çevresinde 

mononükleer hücre infiltrasyonları saptanmıştır. Bu çalışmada ki karaciğer 

bulgularına benzer olarak, karaciğer parankiminde fokal immunopozitif alanlar ve 

fokal nekroz alanları görüldü. 

 

In vivo çalışmalarda farelerde karaciğerde oluşan lezyonlarda takizoitlerin morfolojik 

olarak görüldüğü ve ışık mikrokobunda net bir şekilde ayırt edilebildiği görülmüştür 

(Atmaca ve ark. 2013). Gerbillerde oluşturulan enfeksiyonda karaciğerde oluşan 

lezyonlarda daha çok koagülatif nekroz belirgindi. Takizoit ve oluşturdukları formlar 

gerbil hepatositlerinde belirgin değildi.  

 

Kul (2000) deneysel kobaylarda deneysel toksoplazmozda intraperitoneal yolla 

enfekte edilen gruptaki hayvanlarda, lezyonların karın boşluğunda bulunan organların 

serozal yüzeylerinde şekillendiğini ve zamanla parankime doğru ilerlediğini 

bildirmiştir. 

 

Zaretsky ve arkadaşları (2012) T. gondii enfeksiyonu sonucunda dalakta kırmızı ve 

beyaz pulpalar arasında ki sınırlarda ciddi kayıplar ve dalak yapısında bozulmalar 

olduğunu göstermiştir. Gülbahar ve arkadaşları (2013) yaptıkları çalışmada 
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enfeksiyonun ilk 6. saatinde dalakta, lenfositlerde azalma ve ekstramedullar 

hematopoez; enfeksiyonun 4. Gününde ise lenfoid folliküllerde folliküler sentrum 

reaksiyonunun başladığını bildirmiştir. Pinheiro ve arkadaşları da (2015) dalakta 

lenfoid folliküllerinin normal yapısında bozulma görülmüştür. 

 

Çalışmamızda da benzer olarak dalak lenfoid folliküllerinin merkezi kısımlarında ve 

periferinde nekroz ve santral arterlerin gözden silindiği görüldü. Ayrıca dalak 

kapsülünde yangısal kalınlaşma görüldü. Lenfoid folliküllerin merkezi kısımlarında 

ve periferinde, nekroz ve santral arterlerin gözden silindiği dikkati çekti ve kapsülün 

hemen altında nekroz alanları görüldü. İmmunopozitif boyanmaların, dalak 

kapsülünde ve parankiminde gelişigüzel dağılım gösterdiği, ayrıca dalak 

folliküllerinin merkezlerinde olduğu dikkati çekti. 

 

Bir çalışmada böbreklerde, lenfosit ve histiyositlerden oluşan fokal mononükleer 

hücre infiltrasyonları ve distal, proksimal tubülus epitellerinde dejeneratif 

değişikliklere rastlamış ve yangısal değişikliklerin korteksten medullaya doğru arttığı 

gözlenmiştir (Gülbahar ve ark. 2013). 

 

Gerbillerde böbreklerde kapsül altında dejeneratif değişikliklere ve damarlarda 

hiperemiye rastlandı, böbrek kapsülünde ve hemen altında proksimal tubüllerde 

immunopositif boyanmalar görüldü. 

 

İleumda lamina propria ve submukozada hücresel değişiklikler gözlenmiştir. Kolon ve 

jejenum da her hangi bir patolojik değişikliğe rastlanmamıştır (Pinheiro 2015). 

Gülbahar ve arkadaşlarının (2013) yaptığı çalışmada enfeksiyonun 3. gününde 

bağırsaklarda propria mukozada yaygın mononükleer hücre infiltrasyonu 

gözlenmiştir. Çalışmamızda ise bağırsak serozasında yangısal kalınlaşma, bağırsak 

mukozasında lamina propriyada mononükleer hücre infiltrasyonları dikkati çekti. 

İmmunopozitif boyanmalar lamina propriya, bez epitellerinde ve serozada, bağırsak 

lenfoid dokularda gözlendi. 

 

Yapılan bir çalışmada enfeksiyonun 3. gününde beyinde submeningeal fokal 

mononükleer hücre infiltrasyonları ile kortekste fokal gliozis gözlendiği bildirilmiştir. 

Ayrıca kalp ve çizgili kaslarda toksoplazmozise bağlı bulgulara rastlamamışlardır 

(Gülbahar ve ark. 2013).  
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Diğer bir çalışmada ise beyinde inflamasyon odakları ya da nekrotik lezyonlara 

rastlanmamıştır (Pinherio ve ark. 2015). Yaptığımız bu çalışmada beyinde herhangi 

bir histopatolojik bulguya rastlanmadı.  

 

Çalışmamızda incelenen organlar arasında karaciğer T. gondii enfeksiyonuna bağlı 

olarak lezyonların en şiddetli ve yoğun görüldüğü organdı. Parazitin karaciğer 

dokusuna afinitesi olduğunu gösterilmiştir.  

 

Sonuçta deneysel olarak gerbillerde ilk defa oluşturulan T. gondii enfeksiyonuna bağlı 

olarak meydana gelen makroskobik ve mikroskobik lezyonlar incelenmiş ve diğer 

laboratuvar hayvanları üzerinde yapılan deneysel Toxoplazmozis bulgularıyla benzer 

bulgulara rastlanmıştır. Deneysel T. gondii enfeksiyonlarında gerbillerin deney 

hayvanı olarak kullanılabilmesi çalışmalarda istenilen sonucu vermeye uygun bir 

konak olabileceği görülmüştür.  
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