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سلامی و کلامی
نخست امید و شادی و سلامتی

آزمایشگاه تخصصی نوید با کادر تخصصی خود در رشته های پزشکی مولکولی، 
ایمونولوژی، انگل شناسی، ویروس شناسی، خون شناسی و میکروب شناسی مفتخر 
است  همه آزمایشهای قابل انجام در ایران را برای کاستن از هزینه های شهروندان عزیز به 
صورت دو تعرفه دولتی)آزمایشهای مولکولی( و خصوصی در مشهد ارائه می دهد. خدای 
را سپاس می گزاریم که پنجمین شماره مجله نوید سلامت در مورد عفونت توسکوپلاسموز 

یس را به جامعه پزشکی ارائه می‌دهیم.
مثل همیشه منت پذیر شما هستیم که برای ارائه خدمات بهتر، نقصها و کاستی ها را در دو 

حوزه انتشار و آزمایشگاهی به ما انعکاس دهید.

دکتر سید عبدالرحیم رضایی دکتر سیدعلی اکبر شمسیان  	 	 	
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توکسوپلاسما گوندی
انگل توکسوپلاس��ما علاوه بر انس��ان، تعداد زیادی از حیوانات پس��تاندار و هم چنین گونه های مختلف 

پرندگان را آلوده کرده و قادر است در طیف وسیعی از سلول های میزبان تکثیر یابد.
نخس��تين مورد بيماري در ايران ش��صت وهشت س��ال قبل به وسيله انصاري گزارش ش��د. در کشور به طور 
پراکنده، بررسی هایی در مورد شیوع توکسوپلاسما صورت گرفته و همگی حاکی از میزان شیوع بالا و متفاوت 

توکسوپلاسموز در نقاط مختلف کشور است که از 18درصد تا 70درصد در مناطق مختلف متغیر می باشد.

مورفولوژی
این انگل در طول دوران زندگی خود به اشکال مختلف زیر دیده می شود:

اووسیس�ت: تکثیر جنسی انگل در روده ی گربه اتفاق افتاده و در بالاخره 
امت��زاج میکروگام��ت و ماکروگامت منجر به تولید اووسیس��ت می ش��ود. 
اووسیس��ت ها بیضی ش��کل بوده وحدود 14-12 میکرون هستند. در طول 
عفونت حاد چندین میلیون اووسیست با دوره ی کمون 21-7 روز در مدفوع 
گربه دفع می ش��ود. هاگدار شدن اووسیس��ت ها 5-1 روز بسته به شرایط 

هوایی و رطوبت وحرارت اتفاق می افتد. هر اووسیست هاگدار حاوی 2 اسپوروسیست و هر اسپوروسیست حاوی 
4 اس��پوروزوئیت می باشد. اس��پوروزوئیت ها 8-2  میکرون اندازه دارند وهلالی شکل هستند. اسپوروسیست 

هاگدارشده هر گاه توسط پستانداران از جمله انسان خورده شود باعث شروع مرحله ی تاکی زوئیت می شود.

تاکی زوئیت: مرحله ی تکثیر سریع انگل می باشد که به وسیله ی انتقال 
فعال، داخل همه ی سلول‌های هسته دار شده وتشکیل واکوئل انگلی را می 
دهد. پس از چند مرحله تکثیر به روش اندودایوژنی س��لول میزبان پاره می 
شود٬ سپس تاکی زوئیت ها از طریق جریان خون منتشر می شوند و خیلی 
از بافت ها از جمله سیستم اعصاب مرکزی وچشم و عضلات اسکلتی و قلبی 
و همچنین جفت را آلوده می کنند. تکثیر انگل منجر به مرگ سلول و تهاجم 
س��ریع سلول‌های دفاعی می ش��ود. بنابراین نشانه های کلینیکی ظاهر می 
شوند. تاکی زوئیت ها تحت فشار پاسخ ایمنی میزبان برای تشکیل کیست به 

برادی زوئیت ها تغییر شکل می دهند.

برادی زوئیت و کیست های بافتی:  برادی زوئیت ها فرمی از انگل هستند 
که همانند تاکی زوئیت ها به روش اندودایوژنی تکثیر می یابند ولی تکثیرشان 
کند است. برادی زوئیت ها از لحاظ ظاهری مشابه تاکی زوئیت ها بوده با این 
تفاوت که باریکتر و کوچکتر بوده و موقعیت هس��ته در خلف قرار می گیرد، 

ولی در تاکی زوئیت ها هسته در مرکز قرار می گیرد.
ب��رادی زوئیت ها ب��ه دلیل داش��تن چندین گرانول گلیک��وژن با معرف 

پریودیک اسید شیف )PSA( رنگ قرمز به خود می گیرند.
 کیست ها مجموعه ای از صدها یا هزاران برادی زوئیت بوده که در داخل اکثر 

سلول های میزبان قرار می‌گیرند.این کیست ها در اغلب بافت ها شکل کروی دارند و عمدتا در ارگان های عصبی و 
عضلانی مثل چشم و مغز و عضلات قلبی و اسکلتی یافت می شوند. برادی زوئیت ها می توانند از کیست آزاد شوند و 

به تاکی زوئیت ها تغییر فرم دهند و باعث عود عفونت در بیماران با نقص سیستم ایمنی شوند.
کیس��ت ها مراحل عفونی برای میزبان نهایی و واس��ط هستند و به دو شکل واقعی وکاذب وجود دارند که 

نوع واقعی دارای جدار است و 120-20 میکرون اندازه دارد.
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راه های انتقال

انتقال از طریق دستگاه گوارش:
گیاه خواران تنها با بلع فرم اووسیست انگل از دستگاه گوارش به این انگل مبتلا می شوند ولی همه چیز 
خواران و گوش��ت خواران از طریق بلع فرم کیس��تی و فرم اووسیست انگل به توکسوپلاسما گوندی آلوده 
می ش��وند. انس��ان از طریق بلع گوش��ت نیم پز یا خام ) گاو ، خوک و بیشتر گوسفند ( که حاوی کیست 
های بافتی توکسوپلاس��ما اس��ت، یا آب و غذای آلوده به اووسیست و همچنین سبزیجات ) از قبیل کاهو( 

و میوه هایی ) بیشتر انگور ( که سطح شان آلوده به اووسیست است، می تواند به این انگل آلوده شود
بلع مستقیم اووسیست انگل در بچه هایی که با خاک آلوده به اووسیست ، بازی می کنند و همچنین در 

افرادی که با گربه سر و کار دارند وبهداشت را رعایت نمی کنند، اتفاق می افتد.

انتقال از طریق جفت:
معمولا انتقال از طریق جفت در سیر عفونت های حاد درمان نشده ی مادر اتفاق می افتد. میزان فراوانی 
این انتقال و شدت عوارض حاصل از توکسوپلاسما بر اساس سن حاملگی متفاوت است. فراوانی انتقال در 
س��ه ماهه ی اول حاملگی حدود 12درصد با عوارض ش��دید و در سه ماهه ی دوم و سوم با شانس ابتلائ 

بیشتر ولی عوارض خفیف تر و در پاره ای از موارد بدون عارضه ظاهر می شود.

انتقال از طریق پیوند اعضاء و انتقال خون :
انتقال توکسوپلاس��ما با پیوند عضو از اهدا کننده ی عضو با س��رم مثبت به دریافت کننده ی عضو با سرم 
منفی، پتانس��یل مهمی اس��ت ک��ه باعث انتقال عامل بیم��اری در بیماران پیوند قلب، ری��ه، کلیه، کبد و 

پانکراس می شود.

انتقال از طریق شیر:
توکسوپلاس��ما را می توان در ش��یر یافت؛ آلودگی شیر گاو به توکسوپلاسما کم بوده و در اثر جوشیدن و 

پاستوریزاسیون از بین می رود. 

انتقال از راه تماس مستقیم:
به علت وجود کیس��ت های انگل در دیواره و داخل حبابچه های ریوی امکان انتقال آلودگی از انس��ان به 

انسان و نیز از حیوان به انسان وجود دارد.

انتقال از طریق حوادث آزمایشگاهی:
عفونت در افرادی که در آزمایشگاه کار می کنند به طور اتفاقی از طریق س��رنگ آلوده، ظروف ش��یشه ای 
و حیوانات آلوده ممکن است اتفاق بیفتد. انگل از آب دهان، بزاق، ادرار و منی جدا شده است، ولی انتقال 

از این راه ها تاکنون گزارش نشده است.
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پاتوژنز

این انگل ،انگلی تک یاخته ی اجباری داخل سلولی است و از لحاظ طبقه بندی متعلق به شاخه ی پروتوزوآ، 
زیر شاخه آپی کمپلکس، کلاس آسپیروزوآسیدا، زیر کلاس کوکسیدیا، خانواده ی سارکوسیستیده، جنس 
توکسوپلاس��ما و گونه ی توکسوپلاسما گوندی می باش��د که میزبان نهایی آن گربه است و باعث عفونت 

های شدید در انسان و حیوانات اهلی می شود.
به طور کلی انسان از دو راه اکتسابی و مادرزادی به توکسوپلاسموزیس مبتلا می شود و سیر بیماری در 
بدن انسان شامل دو مرحله ی حاد ومزمن می باشد. عوارض و علائم بیماری عمدتا در مرحله ی حاد بروز 
می کند و در پی آن با فعال شدن سیستم ایمنی میزبان ، تکثیر انگل کنترل شده و کیست های نسجی 
در بافت های میزبان تشکیل می گردد. بیماران مبتلا به ایدز وآنهایی که داروهای سرکوب کننده ایمنی 

مصرف می کند در معرض ابتلا به توکسوپلاسموزیس حاد هستند.

چرخه زندگی و میزبان انگل
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توکسوپلاس��ما می تواند تقریبا تمام س��لول های هس��ته دار میزب��ان را آلوده کند، اما به نظر می رس��د 
مونوس��یت ها، ماکروفاژها و س��لول های عضلانی را ترجیح می دهد. توکسوپلاس��ما همچنین می تواند 
نورون‌ها، آستروسیت ها، میکروگلیاها و الیگودندروسیت ها را آلوده کند و در داخل آنها رشد کند. در اثر 
رشد تاکی زوئیت ها درون سلول ها، سلول ها پاره می شوند و در اثر مرگ سلول ها، نواحی کانونی نکروزه 
که توسط لنفوسیت ها، مونوسیت ها و پلاسماسل ها احاطه شده اند ایجاد می شوند.  میزبان آلوده ممکن 
است در اثر نکروز روده و غده های لنفاوی مزانتریک، قبل از اینکه دیگر ارگان ها دچار آسیب جدی شوند 

و یا نکروز کانونی در آنها تشکیل شود، تلف شود.
در ح��دود دو هفت��ه بعد از عفونت آنت��ی بادی های IgA،IgM،IgG و IgE علی��ه بیشتر پروتئین های 
توکسوپلاس��ما می تواند شناسایی شود. به نظر می رسد آنتی بادی های IgA در سطح موکوسی میزبان 
را علیه عفونت دوباره محافظت می کند. عفونت دوباره می تواند اتفاق بیفتد، اما به نظر نمی رس��د منجر 

به بیماری یا انتقال مادرزادی انگل شود
در افرادی که سیس��تم ایمنی آنها طبیعی اس��ت، عفونت حاد ممکن اس��ت بدون علامت بوده ویا باعث 
لنفادنوپاتی ش��ده و در مواردی نیز ممکن اس��ت با آسیب به ارگان ها همراه باشد. عوارض ناشی از آن به 
ویژه در زنان در زمان حاملگی به علت عفونت مادرزادی جنین و عوارض س��وء ناش��ی از آن حائز اهمیت 

می باشد.

نشانه های بالینی
نشانه های بالینی این عفونت انگلی به وضعیت ایمنی افراد بستگی دارد.

در افرادی که سیس��تم ایمنی س��المی دارند توکسوپلاس��موز معمولا بدون علامت است و به طور خود به 
خ��ود بهب��ود می یابد. طبیعت بدون علامت این عفونت، تشخی��ص آن را در مادرانی که در حین بارداری 

آلوده شده اند مشکل می سازد.
ش��ایع ترین تظاهر عفونت توکسوپلاس��موز حاد در این افراد لنفادنوپاتی گردنی است. در 40-20 درصد 
بیماران دارای لنفادنوپاتی، س��ردرد، بدحالی، خستگی و تب نیز دیده می شود. بخش کمی از افراد دارای 
علائمی مانند درد عضلانی، گلو درد، ش��کم درد٬ بثورات ماکولوپاپولار٬ مننگوآنس��فالیت و گیجی هستند. 
عوارض نادری مانند پنومونی٬ آنس��فالوپاتی٬ میوکاردیت٬ پریکاردی��ت٬ پلی میوزیت و هپاتیت هم ممکن 

است دیده شود.
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 علائم چشمی به صورت رتینوکوروئیدیت اس��ت که معمولا یک طرفه بوده٬ هرچند ممکن است درهر دو 
چشم هم دیده شود.

نشان��ه های کلینیک��ی در نوزادان آلوده متغیر اس��ت. مهم ترین علائمی که می تواند ایجاد کند ش��امل 
رتینوکوروئیدیت٬ میکروس��فالی و کلسیفیکاس��یون داخل جمجمه ای می باشد. دیگر نشانه ها به صورت 
لوچی٬ کوری٬ کاهش شنوایی٬ صرع٬ اختلالات ذهنی و حرکتی٬ کم خونی٬ یرقان٬ بثورات پوستی٬ پتشی٬ 

آنسفالیت٬ پنومونی و هیدروسفالی است.

راشهای جلدی منتشر 
ناشی از

 توکسوپلاسموز یس 
اکتسابی

عفونت چشمی 
ناشی از 

توکسوپلاسموز یس
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تقریب��ا 85درصد نوزادان��ی که عفونت تح��ت کلینیکی دارند٬ بعده��ا کوریورتینیت )ح��دود 30درصد-
10درصد(٬ کاهش شنوایی )حدود 75-20درصد ( و تاخیر در رشد را نشان خواهند داد.

راه های تشخیص توکسوپلاسموز
توکسوپلاس��موز در اکث��ر بیماران علائمی ایجاد نمی کند و در صورت ب��روز علائم غیر اختصاصی بوده و 

تشخیص قطعی با علائم به تنهایی امکان پذیر نیست.
 توکسوپلاس��موزيس با جداسازي ارگانيسم، تست هاي سرولوژيکي، واکنش زنجيره اي پليمراز)PCR( و 

روشهاي بافت شناسي تشخيص داده مي شود.

1.جداسازی ارگانیسم:

کشت توکسوپلاس��ما روش خاصي است که دليل روشني ازعفونت مي دهد. جدا کردن یا شناسایی انگل 
در تشخیص عفونت جنینی و عفونت در افراد با نقص ایمنی مفید می باشد. 

جدا شدن انگل ازمايعات بدن حاکي ازعفونت حاد است، درصورت جداسازي ازبافت، وجود کيست بافتي 
را اثبات مي کند  ولی بطور حتمی به معني عفونت فعال نمي باشد.

1-1.کشت سلول

 L س��لولهای ،Vero،MRC5 ،Hep2 ،توکسوپلاس��مامي توان��د دران��واع کشت هاي س��لولي تک لايه مث��ل
وسلول‌هاي HELD تکثيرشود.

2. تشخيص بافت شناسي:
يافت��ن تروفوزوئي��ت ها در مقاطع بافتي و يا گس��ترش تهيه ش��ده از نمونه برداري مغز، مغز اس��تخوان، 
ماي��ع مغ��زي نخاعي ومايع آمنيوتيک زنان حامله، نشانه ی عفونت حاد توکسوپلاس��موز اس��ت.مشخص 
نمودن تاکي زوئیت ها به وس��يله ی روش��هاي  متداول رنگ آميزي مشکل اس��ت، اما با استفاده از روش 
هاي ايمنوفلورس��نت با آنتي بادي اختصاصی و رنگ آميزي با پراکس��يداز آنتي پراکسيداز برای تشخيص 
توکسوپلاسموز با موفقيت همراه است و حساس بودن و اختصاصي بودن اين روش ها نسبت به روشهاي 

متداول رنگ آميزي  بسیار بیشتر است.

هیدروسفالی 
ناشی از 
توکسوپلاسموز در 
یک کودک متولد 
شده از مادر آلوده 
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 3. تست رنگي يا استاندارد طلايي

  در این تست از انگل زنده که ازتلقيح به حيوان آزمايشگاهي به دست آمده است،استفاده مي شود. اين 
تس��ت داراي حساس��يت بالا و کاملا اختصاصي است، هرچند ازاين تس��ت دربيشترآزمايشگاه ها استفاده 
نمي شود ولي به عنوان آزمایشی قطعي براي تشخيص توکسوپلاسموزيس انسان درآزمايشگاههاي مرجع 

کاربرد دارد.

2-3. تست جذب ايمني با  آنزيم  االايزا

درواقع الايزا يکي ازانواع تغييريافته س��نجش ايمني آنزيمي )EIA( اس��ت. اين تست به علت حساسيت 
بالا وهمچنين س��هولت تفس��يربراي تشخيص بسياري ازبيماري هاي انگلي اس��تفاده مي شود. با تعیین 
آنتی‌بادی های اختصاصی ضد توکسوپلاسما در سرم یا پلاسما می توان امکان برخورد قبلی، عفونت حاد 
یا عفونت مزمن را مشخص نمود )جدول زیر(. بطوری که آنتی بادی IgG اختصاصی ضد توکس��و پلاس��ما 
نش��ان دهنده برخورد یا عفونت قبلی و آنتی بادی اختصاص��ی از کلاس IgM نشان دهنده عفونت حاد یا 

حال می باشد. 

 

3-3. تست اویدیتی
اين تست براي تمايزبين عفونت گذشته وعفونت اکتسابي اخير طراحی شده است. اويديتي برمبناي ميل 
ترکيبي بين آنتي بادي وآنتي‌ژن تعريف مي گردد. ميل ترکيبي آنتي بادي وآنتي ژن را افينيتي، وافينيتي 
تام یا کلی هر مولکول آنتی بادی  را اويديتي مي نامند. این آزمایش بر اساس این اصل ایمنو لوژیک ابداع 
شده که هرچه از زمان ایجاد پاسخ ایمنی می گذرد بدن آنتی بادی هایی با میل ترکیبی بیشتر می سازد. 
IgG ايجادش��ده درنخستين مواجهه آنتي ژن باسيستم ايمني داراي افينيتي پايين مي باشد و با گذشت 
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زمان بعد ازهفته ها يا ماه ها به طورفزاينده اي افزايش مي يابد و IgG با اویدیتی بالا ایجاد می شود. 
بنابراین IgG با افنیتی پایین نشان دهنده برخورد جدید یا عفونت جدید و IgG با افنیتی بالا نشان دهنده 

برخورد قدیمی  یا عفونت قدیمی فعال شده می باشد.

:)PCR(4. واکنش زنجیره ای پلی مراز
كي��ي ازمهمتري��ن پيشرفت ها در دو دهه ی  اخير در زمين��ه ی بيولوژي مولکولي به ويژه در کاربردهاي 
تشخيصي، واکنش زنجيره اي پلي مرازمي باش��د که به علت دارا بودن ويژگي وحساس��يت بالا وس��رعت 

وسهولت آن جايگاه ويژه اي درتحقيقات و ‌ PCRتشخيص هاي مولکولي پيداکرده است.

5.روش های فیزیکی:
اولتراس��ونوگرافي يکی ازاين روش��ها اس��ت که در زنان باردار براي تشخيص توکسوپلاس��موز مادرزادي 
درجنين کاربرد دارد. ام آرآي )MRI( و س��یتی اسکن )ScanCT( نیز از روش های مورد استفاده براي 
تشخیص توکسوپلاسموز در افراد با نقص سيستم ايمني مي باشد. اسِليت لامپ هم براي مطالعات چشمي 

دربيماران با توکسوپلاسموز چشمي مورد استفاده مي گيرد.

درمان

درمان توکسوپلاس��موز چشمی بس��ته به موقعیت ایمنی میزبان داش��ته وارزیابی پزشک از محل و شدت 
عفونت و التهاب همراه آن است و معمولا در بیماران با سیستم ایمنی سالم، خود محدود شونده است.

روش��های متعددی برای تعیین زمان و چگونگی درمان اولیه پیشنهادگردیده است و این فاکتورها شامل: 
دید، محل ضایعه نس��بت به ماکولا و صفحه بینایی،تعداد و اندازه ی ضایعات، شدت و مدت التهاب ویتره 

می شود.
عوامل متعددی در درمان بیماری پیشنهاد ش��ده و درمان برای همه افراد یکس��ان نمی باشد. شایعترین 
داروی مصرف��ی در م��وارد مشخص در بالیغ  پیریمتامین )دوز حداکثر ۵۰ تا ۱۰۰ میلی گرم، دوز درمانی 
۲۵ ت��ا ۵۰ میل��ی گرم روزانه( س��ولفادیازین )دوز حداکثر ۲ تا ۴ گ��رم، دوز درمانی ۱ گرم ۴ بار در روز(، 
کلیندامایس��ین )دوز درمانی۳۰۰میلی ۴ بار در روز(،تری متوپریم، سولفامتوکس��ازول )دوز درمانی ۱۶۰ 
ت��ا ۸۰۰ میل��ی ۲ بار در روز(، پردنیزولون )دوز درمانی ۲۰ تا ۸۰ میلی روزانه برحس��ب ش��دت التهاب(، 

مجموعه‌اي ازاین داروها هم قابل تجویز است،
غالباً پیریمتامین، س��ولفادیازین و پردنیزولون )درمان ۳ گانه(توصیه می ش��ود. بعضی معتقدند که به این 
فرمول کلیندامایس��ین هم اضافه شود )درمان ۴گانه(. س��ولفونامیدها، پیریمتامین سبب مهار متابولیسم 
اس��ید فولیک می گردند و بنابر این مهم اس��ت که اس��ید فولینیک )۵ میلی یک روز درمیان( به جدول 

فوق اضافه شود،
اس��تروئید در بیمارانی که جزو موارد خاصی باشند مانند التهاب ویژه شدید،کاهش دید و مجاورت ضایعه 
با فوآ وعصب بینایی توصیه می ش��ود. از مصرف کورتیکوستروئیدهای طولانی اثر، به صورت تزریق داخل 
چشمی و اطراف کره ی چشمی )تریامس��ینولون اس��توناید( خودداری شود چون که خطر پان افتالمی و 

نابینایی وجود دارد،
در زنان حامله به منظور درمان توکسوپلاسموز فعال چشمی، از مصرف پیریمتامین به علت آثار تراتوژنیک 
احتمالی باید خودداری شود. در عوض اسپیرامایسین دوز درمانی 3گرم  به صورت منقسم 4 بار در روز در 

زنان حامله بی خطر بوده و سبب کاهش میزان انتقال تاکی زوئیت به جنین می شود.
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مصرف توام و دراز مدت تری متوپریم سولفامتوکس��ازول در بیمارانیکه رتینوکورئیدیت توکسوپلاس��مایی 
راجعه دارند، توصیه ش��ده اس��ت. این دارو در اکثرداروخانه ها موجود اس��ت، گران هم نیست و به ندرت 

آلرژی ایجاد می کند.
در عده ی کمی از بیماران )۵ درصد( قرمزی جلدی عارض می ش��ود که باقطع دارو بر طرف می ش��ود.

ب��ه نظر می رس��د بین عمل جراحی آب مروارید و فعال ش��دن بیماری رابطه ای باش��د بنابر این درمان 
پروفیلاکتیک آنتی بیوتیک قبل و پس از درمان دربیمارانی که اس��کار غیر فعال توکسوپلاس��مایی دارند 
توصیه می شود به خصوص در صورتی که برای فو آو یا اپتیک دیسک تهدیدی باشد. این ترکیب دارویی 

۳ روز قبل از عمل جراحی و ۲ تا ۳ هفته پس از جراحی انتخاب مناسبی است.

 

  Drug Dosage Duration 
Acute Asymptomatic Acquired 
Infection 

Treatment not 
recommended 

.. .. 

Acquired Toxoplasmosis in Pregnant 
Women 

Spiramycin 3 g qd in three divided doses 
without food 

Until term or until fetal infection is 
documented 

 
 
 
 
 
 
 
Documented Fetal Infection (After 12 
or 18 weeks of gestation)  

Pyrimethamine Loading dose: 100 mg qd in 
two divided doses for 2 days, 
then 50 mg qd 
 

Until term 

Plus 
Sulfadiazine 

Loading dose: 75 mg/kg qd in 
two divided doses (max 4 gr 
qd) for 2 days, then 100 mg/kg 
qd in two divided doses (max 4 
gr qd) 

Until term 

Plus 
Leucovorin (folinic 
Acid) 

5-20 mg qd During and for one week after pyrimethamine 
treatment  

 
 
 
 
Congenital Toxoplasma Infection in 
the Infant  

Pyrimethamine Loading dose 2 mg/kg qd for 2 
days, then 1 mg/kg qd for 2-6 
months, then this dose every 
Monday, Wednesday, and 
Friday  

1 year 

Plus 
Sulfadiazine 

100 mg/kg qd in two divided 
doses 

1 year 

Plus 
Leucovorin 

10 mg three times a week During and for one week after pyrimethamine 
treatment until resolution of signs  

Corticosteroids* 
(Prednisone) 

1 mg/kg qd in two divided 
doses and symptoms 

 
 
 
 
Toxoplasmic Chorioretinitis in Adults 

Pyrimethamine Loading dose :200 mg qd, then 
50-75 mg qd 

Usually 1-2 weeks after resolution of 
symptoms 

Plus 
Sulfadiazine 

Oral 1-1.5 g qd Usually 1-2 weeks after resolution of 
symptoms 

Plus 
Leucovorin 

5-20 mg three times a week During and for one week after pyrimethamine 
treatment until resolution of signs and 

Corticosteroids* 1 mg/kg qd in two divided 
doses 

symptoms 

 
 
 
 
 
 
 
 
Acute/Primary 
Treatment  of 
Toxoplasma 
Encephalitis in 
Patients with AIDS 

 
 
 
 
 
 
Standard 
regimens 

Pyrimethamine Oral 200 mg loading dose, then 
50-75 mg qd 

At least 4-6 weeks after resolution of signs 
and symptoms 

Leucovorin Oral, intravenous, or 
intramuscular 10-20 mg qd(up 
to 50 mg qd)  

During and for 1 week after pyrimethamine 
treatment 

Plus 
Sulfadiazine 

Oral 1-1.5 g q6h ** 

Or 
Clindamycin 

Oral or intravenous 600 mg 
q6h (up to intravenous 1200 
mg q6h) 

** 

Possible 
alternative 
regimens  

Trimethoprim Oral or intravenous 5 mg 
(trimethoprim 
sulfamethoxazole 
component)/kg q12h (daily 
doses as high as 15-20 mg/kg 
of the trimethoprim  
component have been used)  

** 

Trimethoprim 
Plus 
Leucovorin 
Plus one of the 
following: 

As standard regimens ** 

Clarithromycin Oral 1 g q12h ** 
Atovaquone Oral 750 mg q6h ** 
Azithromycin Oral 1200-1500 mg qd ** 
Dapsone Oral 100 mg qd ** 

* When cerebrospinal protein is >1 g/dl and when active chorioretinitis threatens vision  

** Duration of treatment as for pyrimethamine in patient with toxoplasma encephalitis 
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