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tarumlanmig olup (MO 460-377), eski Cin
kaynaklonnda da bahsedilen bir hastaliktir.
1828'de James Annesley dizanteri ile karaciger
absesi arasindaoki iliskiyi farketmis, Lambl ise
dizanterinin etkeni olan organizmayl insan
dokusunda goéstermistir (1859). Asil olarak Losch
1875te, St. Petersburg’da bir Rus oduncunun
diskisinda hareketli trofozoitleri saptayarak
tanimlarmg, bu diskiyl bir képege vererek onda da
diyare ve submukozal ulserasyonlarn olusmasini
induklemistir. 1853'te Koch ilk amebik karaciger
apsesini bildirmis, 1890'da Osler Amerikan i¢
savasinda ik olarak amebik karaciger absesini
tedavi eden doktor olmugtur. Councilman ve
Lafleur 1891'de organizmay: ve baglontih hastahd
"amebik dizanteri ve amebik karaciger apsesi”
olarak  tarumlamiglar; 1903'de  Schaudinn
Entamoeba histolytica adiru ilk olarak parazitin
insan dokularnm tahrip etme &zelliginden dolay:
kullonmugtir. 1919'da Dobell tarafindan “insanda
yasayan amip" bashkh yazisinda amibin yasam
déngust tarumlonmistir. 1925te Brumpt iki ayn
morfolojik entamoeba turint insonda goéstermis
ve tarumlamustir. Sergeaunt ve Williams 1978'de
patojen ve non-patojen amipleri birgok glikolitik

-Dizcmteri ilk olarak Hippocrates tarafindon
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enzimlerin izoenzim analizlerini yaparak "zimo-
dem" adi verilen elektroforetik band yapilan ile
tarumlamuslardir. Bu sekilde belitlenen iki farkh
amip tard (E. Histolytica / E.dispar) 1997'de Dunya
Saglik Orgutii (DSO = WHO) tarafindan da kabul
edilmistir (1,3).

Son 50 vil igerisinde Entamoeba ile olan enfeksi-
yonlar hem gelismig, hem de gelismekte olan
ulkelerde bir toplum saghdn problemi olarak halen
devam etmektedir. Ancak son 10 yilda tornisal
yoéntemlerin  gelistirilmesi  ile amebiyazisin
anlasilomayan ¢zellikleri de ¢dzumlenmis ve bu
konuda buyuk bir ilerleme saglanmustr.

Burada amebiyazisin tanisindaki yenilikler ile
amebik kolitin yanlhs taru sikhidn veya birlikteligi
agisindan ulseratif kolit basta olmak tzere infla-
matuar barsak hastaliklan ile ayinct tarus: ele
alinmus, literatur 1sigmda gdzden gecirilmistir.

ETIYOLOJI

Entamoeba Histolytica (E. Histolytica) adl proto-
zoan parazit tarafindan olusturulan amebiyazis,
esas olarak fekal-oral gegisle yayimakta olup,
dzellikle erkek homoseksuellerde cinsel yolla gegis
oldugunu bildiren yaymlar vardir (1,3,4).
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Sekil 1. E. Histolytica’nin yagam dénglisti

Primer kaynadn insan olan E. Histolytica, psédopod
yapan, flagjellast olmayan protozoan bir parazittir,
Kolit ve karacider apsesi yapan tek entamoeba
turaduar. Cevresel kosullara kars: direngli olan kist-
lerin enfekte yiyecek veya sularla alinmasl sonu-
cunda protozocn kaln barsaga gelir. 10-20 mm.
boyutlannda olan E. Histolytica kistleri, santral bir
karyozom ile doért nukleustan olusur. Kistin
etrafindaki kitin duvar, nemli ortamlarda proto-
zooanin aylarca canl kalabilmesini saglar. Mide
asidi ile karsilasan kistlerden hareketli trofozoitler
salgilaonir ve kalin barsakta lokalize olurlar.

Buradaki trofozoitler invazyon yaparlar, Kistler ise
bulast saglarlar. Hastalann %901 asemptomatik,
sadece %10u semptomatiktir. Kalin barsaktaki tro-
zofoitler burada zararsiz firsatglr organizmalar
olarak kalabilirler, eritrosit ve bakterileri fagosite
ederler. Hemofagositoz yapmis trofozoitler oktif
dizonteri hastali@i géstergest iseler de dis ortamda
yasayamadiklan i¢in nadiren enfeksiyon gecisine
neden olurlar. Enfekte hastalamnn % 10'undaon daha
azinda trofozoitler konagin savunma mekaniz-
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malarnna goére lokal barsak invazyonu ile amebik
dizanteriye veya kan dolasimi yoluyla karaciger
basta olmak Uzere uzak apse olusumlanna yol
acarlar (1,2) (Sekill).

Mikroskobik olarak ayni morfolojiye sahip, ancak
patojen olmayan diger amip tart ise E. Dispar'dir.
Iki protozoan organizmary birbirinden mikroskobik
olarak  ayut etmek mumkun  degildir.
Asemptomatik tasiyicilarda genelde bu tip enta-
moeba vardir. E. Disparm kolit veya karaciger
apsesi yaphdl bugine kadar hi¢ bildirilmemistir.
Patojen olmayaon diger entamoeba turleri ise
E.coli, Ehartmanni, E. Polecki, E. Gingivalis,
Endolimax nana, Iodamoeba butschlii ve patojen-
itesi tartismal olan Blastocystis hominis'dir (Sekil 2).

E Histolytica ve E.Dispar disinda digerlerinin
mikroskobik &zellikleri farkll oldugu i¢in tcruda
genellikle sorun ¢ikmaz, ama diger iki tur morfolo-
jik olarak aymi olmalarnna karsin, klinik d&zellik-
lerinin ¢ok ayn olmasl nedeniyle dogru tamn koy-
mada sorun yasonmaktadir (3,4).
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Sekil 2. Amip kistlerinin mikroskobik &zellikleri

Insan diski érneklerinde bulunan protozoa tiirleri: Amebea

EPIDEMIYOLOJi

Amebiyazis butun dinyada c¢ok yaygin bir
dagihm gosterir. Dinya nufusunun % 10undan
fazlast E. Histolytica ile enfektedir. Yaklagsik 500
milyon insan E. Histolytica veya E. Dispar
tasimakta, bunlann 34-50 milyonu her yil aoktif
hastaligr gegirmektedir. Aynca her yil 50.000-
100.000 arasinda, ozellikle 5 yas alt gocuklarda
amebiyazise bagh élum goérulmektedir (2-9).

Enfeksiyonun ‘'peak indisansi” &zellikle 2-3
yaslarda daha sik olmak uzere 14 yas dncesi
¢cocuklarda ve ikinci olarak 40 yas ustl erigkin-
lerde olmaktadir. DSO verilerine gére sima ve
schistosomiasis’den sonra uguncu sikhkia olume
yol agan paraziter hastaliktir, Ozellikle su kay-
naklonnmin kontaminasyonu ve yetersiz su kul-
lomumi salgimnlann bashca nedenidir (3,5,9).

Tablo 1. Amebiyazis icin gelismekte olan tlkelerde
risk faktérleri

® Kot hijyenik sartlar,

® Yetersiz su kaynaklcan ve somitasyon,
® Tani-tedavi yetersizligi,

® Malnutrisyon,

® Nazokomiyal diyare (hastanelerde).

Gelismekte olan Ulkelerde (Tablo 1) ve gelismis
endustriyel ulkelerde risk faktoérleri farkhidir (Tablo
2). Aynca vyine gelismekte olan ulkelerin has-
tanelerinde E. Histolytica énemli bir nazokomiyal
diyare nedenidir (2-4,8,9).

Dunyonin baz ulkelerinde amebiyazis gergekten
¢ok onemli bir saglik sorunudur. 400 kuzey —300
guney paralelleri arasindoki Afrikamin birgok
ulkesi, Hindistan, Cin, Guney ve Orta Amerika,
ozellikle Meksika gibi tropikal ve subtropikal
gelismekte olan Ulkeler endemik bdlgedir (9).
Ulkemizde ise amebiyazis gorilme skl
tarhismahdir. Saghk Bakemhigmn verilerine gére
ulkemizin degisik bélgelerinde % 0,3-17 sikhdinda
goéruldugu, bu oranin da Bah bdlgelerimizden
Dogu illerine dogru arthdn bildiriimektedir. Ancak
son seroprevalans degerlendirmelerine goére
Turkiye'deki patojen E. Histolytica sikhidi beklenen-

Tablo 2. Amebiyazis i¢in gelismis lilkelerdeki risk fak-
térleri

® Endemik bélgelere turizm veya is gezisi nedeniyle gitme,
® Endemik bélgelerden gog,

® Akil hastomeler,

® Gundiz bakimevler,

® HIV porzitif hastalar,

® Erkek egcinselligi,

® Kortikosteroid kullamima.

GG
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den daha dusiuk degerlerdedir (6,8,10,11).
Tarkiye'de E. Dispar ile ilgili ilk ¢ahsma Géral ve
ark.lan tarafindan yapilmigtir (10).Ulkemizde ame-
biyazis tarust en yaygin sekilde digki érneklerinde
E. Histolytica trofozoitlerinin ve kistlerinin gérilme-
si ile konmaktadir. Dogru tani, laboratuvar person-
elinin yetenegine, materyalin dogru bir sekilde
alinmasma, laboratuvara ulastinlma stresine ve
uygulanan islemlere baghdir (8-11).

Turkiyve'de intestinal amebiyazis tanisi halen
cogunlukla taze diski érneklerinin 151k mikroskobu
ile incelenmesi ve bazen de endoskopi ile
saglanon doku oéreklerinin incelenmesi sonucu
konmaktadir. Ozellikle de yetersiz deneyimi olan
personelin degerlendirmesi ve referans laboratu-
varlarda tani konmamast nedeniyle de yanhs tam
veya asin tan konmast séz konusu olabilmektedir.

Toplumda  zararsiz olan E.  Dispar, E.
Histolytica'dan 10 kat fazla gérulmektedir. Ancak
kist gérinumleri birbirinin tipatip ayrisidir. Eritrosit
fagosite etmis trofozoitin varhd mikroskobik
duzeyde genellikle E. Histolytica'yi E. Dispar'dan
ayimaokta, ¢unkt E. Disparda fagosite edilmis
eritrosit bulunmamaktadir. Ancok direk 151k
mikroskobisinde fagosite edilmis maya hicresinin
veya eritrosit fagosite etmis makrofajlann ola-
bilecegi ve bunlann da deneyimsiz goézler
tarafindan E. Histolytica olarak rapor edildigi
gozlenmektedir. Yine bir¢ok vyetersiz egitimli
teknisyen tarafindan toze digkidaki 16kositler E.
Histolytica kisti olarak yorumlanmaktadirlar (5,6).
Bununla iligkili olarak tlkemizde Doganci ve arka-
daslannin yaphdl genis ¢apl bir arastirma son-
rasinda degisik cogratfi bélgelerden toplancn 6375
ishalli digki érneklerinin lugolle tespiti ve trikrom
boyanmas: sonrasinda degerlendirilmeleri ile
daha énce amebiyazis tamnist alan bu olgularnn
sadece 85inde (%1,3) E. Histolytica saptoanmustir
(8). Bu godzlemlerin sonucunda amebiyazis
tanisinin daha kesin yéntemlerle deJerlendirilerek
konmasi ve referans laboratuvarlann katkist dogru
tani i¢in gerekli gérulmektedir.

PATOGENEZ VE PATOLOJI

Klinik amebiyazis, trofozoitler kolonik dokuyu
invaze ettikleri zaman olur. Trofozoit kalin barsagin
yUzeyi boyunca uzanan musin tabakasimna yapisir.
Enzimatik destruksiyon ile bazal membram geger
ve alttaki dokuya ilerler. Konagm inflamatuar
yanit da bu destruksiyona katkida bulunur.

Amibin mukusa ve barsak duvanna yapigmasl
(adherensi) 260-kDa amebik lektin ile olmaktadir.
Bu galaktoz - inhibe edilebilir lektin (GalNAc-spesi-
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fik lektin), amibin kolonik musinlere, bakterilere ve
konagin epitel hucrelerine tutunmast agisindan
¢ok 6nemlidir. 170-35 kDa'lik iki subunitten olugur.
170-kDa'ik subuniti galaktoza baglonan fonksi-
yonel komponenti olup, sisteinden zengindir. Bu
da immunojenik olmasiu saglar (2,3,12).

Lektin araciign ile olan adherens sonrast inter-
glanduler intestinal hucrelerde lizis baglar. Hedef
hucre iginde kalsiyum yaklasik 20 kat artar, por
yvapisinda peptidler (hedef hucre iyonoforlarmn),
kalsiyvum bagml fosfolipazlar ve hemolizinler ile
sitotoksisite gelisir ve 5-15 dakika iginde hucre
olumu olur (1-3). Parazitten kaynaklonon birgok
cesit proteaz ve glikozidazlar gibi hidrolitik enzim-
ler de htcre dlumune katkida bulunurlar. Ek
olarak kompleman sistemi oktive olur; proinfla-
matuar faktoérler olan C3a ve Cha inaktivasyonu
ile normal konok immunitesi etkisizlesebilir.
Konagin polimorf nuveli 1ékositleri de olaya
katkida bulunur; mononukleer hucreler, mono-
sitler ve makrofajlar da doku zedelenmesinde rol
oynarlar. Butin bu hucrelerin aktivasyonu ve lizisi
sonucunda da interldkin-8 (IL-8), IL 1b, IL-10 ve
TNF-a gibi sitokinler aciga ¢ikar ve noétrofillerin
mucadelesini guglendirirler (2).

Hucresel immunite T hucreleri araciidn ile olur,
uzun dénemde ortaya c¢ikar. AIDS hastalannda
aktive olamadidn halde, sasirtict olarak agir ame-
biyazis insidemsinda da artis yoktur (1-3). Hucresel
immunite invaziv amebiyazisi sinrlamada énemli
bir gérev uUstlenir ve konadi rektrrensden korur.
Ama nadiren rektrrens olabilir. En etkili hticreler
aktive makrofajlar ve CD8 sitotoksik lenfositlerdir.
Humoral immunite de konagin savunmasinda rol
oynar, IgG ontikorlon E. Histolytica'ya sitotoksik
etki gosterir. Mukozal immun yarutla ilgili olarak
da birgok c¢ahsma vardr; ozellikle sekretuar IgA
(sIgA) intestinal amebiyazisli hastalann  takrik-
lerinde saptanabilir (1,5).

Klinik amebiyazisde baslangi¢ lezyonu genellikle
ktctk (Imm capminda), interglanduler, yuzeyel
ulserlerdir ve muskularis mukoza tabakasina
uzanurlar. Kenarlan hiperemik olup, ¢evreleyen
mukozada da hafif ddem vardir, mukus igerebilir-
ler. Bu doénemde E. Histolytica organizmalan
periyodik acid-schiff (PAS) boyasi ile bu ulserlerde
rahathikla gértlurler, mukuslu bolgeler bol amip
igerir. Kanama ve frajilite bu dénemde belirgin
degildir (1,2).

Bir sonraki dénem, daha derin ulserlerin olustugu
devredir. "Zimba" veya "dugme delidi" seklinde
ulserler 1 cm. capmda olabilir ve submukoza
tabakasina uzanirlar. Bazen serozaya perforasyon
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Tablo 3: Semptom ve bulgular

® Semptomlar >1 hafta %94-100
® ishal %94-100
® Dizanteri %94-100
® Kamn agnst %12-80
® Kilo Kaybi % 44
® Ates > 38 C % 10
® Diskida kan (+) % 100
® E/K dagihimi 1/1
® Gogmenler En fozla
veya endemik
bolgelere seyahat
edenler

sonucu peritonit veya pnoémoperitoneum

gelisebilir. Bazen de asin nekroz ve ¢ok nadiren
psédomembrandz enterokolit olabilir. Kuguk
¢ocuklarda transmural nekrozis sonucu fulminan
nekrotizon kolit gelisebilir. Nadiren granulasyon
dokusu ve fibréz duvar gelisimi ile karakterize
ameboma goérulebilir (1-4,7).

Fulminon amebiyazisde %50 karacigere yayilim
olur. Akciger, kalp, beyin, dalak, skapula, larinks,
mide ve ocorta invazyonu yaninda kutondz ve
oftalmik amebiyazis olgulan da vardir. Cok kuguk
mikroskobik lezyonlardan karacigerin %9011 kap-
sayan masif nekrozlara kadar uzonabilir (3).

KLINIK
Klinik bulgular iki farkh tabloda ortaya gikar:

I. intestinal Amebiyazis:
¢ Asemptomatik intraluminal amebiyazis (kist
tastyicilar)
¢ Akut amebik kolitis (amebik dizanteri)
¢ Ameboma
¢ Toksik megakolon

II) Ekstraintestinal Amebiyazis:

® Amebik karaciger apsesi (invaziv ame-
biyazisin en sik gérilen komplikasyonu)

¢ Pléropulmoner amebiyazis (%10-20) a
¢ Peritoneal amebiyazis 5
* Perikardiyal < s
¢ Serebral < 5
® Genitouriner < E
* Kutandz < g
*® Oftalmik < =

Intestinal amebiyazisin semptom ve bulgulon
Tablo 3'de belirtilmistir (3-7).

TANI

En énemli problem, patojen E. Histolytica ile non-
patojen E. Disparn ayirt edilmesi ve gerekli olgu-
lara dogru tedavinin verilmesidir. Tami, bashca iki
farkh yolla konur:

1. Mikroskobik baki
2. Serolojik ve molekiiler tanisal testler (1-7)

Barsak amebiyazisinin tanist en yaygin sekilde
disk1 émeklerinde E. Histolytica trofozoitlerinin gos-
terilmesi ile konmaktadir. Klasik olarak en az 3
digk1 6megi 10 gun igerisinde incelenmelidir.
Bazen tek bir diski érmedi ile taru konabilirken,
bazen de 4-9 kez diski almak gerekebilir. Zor
gérilen, supheli olgularda goklastrma yontemi ile
E. Histolytica saptonabilir (6).

Mikroskobik taruda taze digki 1-2 saat iginde (terci-
hen ilk 20-30 dakikada) incelenmeli ve dodru tani
icin uygun sekilde fikse edilerek trikrom boycama
yapimalidir. Yapilmis birgok ¢alismada mikrosko-
bik inceleme ile enfeksiyonlann % 50'sinin
kacmldign veya ulkemizde oldugu gibi asin hatal
tan1 kondugu gdsterilmigstir. Mikroskobik tariyl etk-
ileyen birgok faktér vardir (Tablo 4). Dolayist ile
mikroskobik inceleme insensitif bir yéntem olup,
kahc trikrom boyoma yapimast daha dodru E.
Histolytica tanisinin konmasina yardim edecektir.
Cok nadir de olsa baz olgularda E. Disparin da
eritrosit igerdigi gézlenmis olmaokla birlikte ishalli
hastaliklann endemik oldugu gelismekte olan
ulkelerde bu yéntem, daha ucuz maliyetle direk
bakdom doha yarorh bir yéntem olarak énerilir (3-5,8).

Tablo 4. Mikroskobik bakiy: etkileyen faktérler

® ivi egitimli mikroskopist eksikligi,
® Laboratuvara geliste gecikme (motilite 20-30 dakika stirer),
® Ormek miktomnin yetersizligi,

® Saklama kogullannin uygunsuzlugu (idrar, su, baryum, lak-
satif kullorimi ve baz lavmonlann kullammi kontaminas-
yona ve etkenin tahrip olarak gérilmemesine neden olur),

® Onceden ilag kullanmi (antibiyotikler, antiparaziter ilaclar),
® Omek sayst (10 gun i¢inde en az 3 émek),

® Uygun olmayan fiksatiflerle diski érneklerinin saklanmast
(PVA= Polivinil alkol en iyisidir; formol igeren fiksatifler
motiliteyi durdururlar),

® Mukustan inceleme yapimamast (trofozoitler ézellikle
mukusta olur),

® Lokositler ve fagositoz yaprmis makrofajlar.
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Diger ydntemler icinde daha dzgln olan amip
kultura ve zimodem analizi yapilabilir (6). Zor ve
zaman alan yontemler olmasina ragmen amip
kultiranun  yapildign Robinson besi yeri barsak
ortamma ¢ok yakin ¢zelliktedir ve ortalama 3-9
pasajda sonug verir, ama bazen 14 gune de uza-
yabilir (3,4,6,7).

Zimodem, elektroforetik mobiliteleri farkh olan spe-
sifik enzimleri tasiyan izoenzim gruplandir. E.
Histolytica bulundurdugu izoenzimlere gére farkh
zimodem gruplarnna ayrlmistiz. Bu enzimler,
glukoz fosfat izomeraz (GPI), hekzokinaz (HK), malik
enzim (ME), fosfoglukomutaz (PGM) olarak
ayrlmigtir. Onemli patojenite gdstergeleridir (6,7).
Zimodem analizine gére HK izoenzim paternlerinin
belirlenmesi olduk¢a yararhdir (Hekzokinaz poli-
akrilamid gel elektroforez=HK-PAGE). Elektroforetik
olarak hizll gb¢ eden bantlar E. Histolytica, yavas
gd¢ eden bantlar E. Dispar lehinedir. Buglne
kadar 24 farkl zimodem tcrumlanmigtir. Sadece
ikisi patojendir. Ancak zimodem andalizlerinde bak-
teri kontrolleri de mutlaka yapimahdir. Cunkt E
Coli ile kontaminasyon, farkli zimodem olusmasina
neden olabilir. Zimodem analizi digki, eksuda,
karaciger aspiratt veya supheli materyallerde
yapilabilir (7).

Serolojik ydntemler amebiyazis tanisimda en guve-
nilir laboratuvar tetkikleridir. Ancaok indirek
hemaglutinasyon (IHA) ve lateks aglutinasyon
(LA) ile kandaki antiomip antikorlan pozitifligi,
ozellikle endemik bolgelerde aktif ve gecirilmis
enfeksiyvonu ayurt etmede yetersiz kalmaokta, anti
IgG yapwisindaki antikorlar 2-11 vil pozitift kala-
bilmektedir. Endemik bdlgelerde kisilerin bir ¢ok
kez amip enfeksiyonu gecirmeleri halinde de bu
porzitiflik devam eder. Ekstraintestinal amebiyazis-
de intestinal amebiyazise gére daha yuksek oran-
da porzitif ¢ikar (%85-98 / % 50-80). Invaoziv ame-
biyaziste serum antiomebik antikorlan hastalonn
% 90'mda yedinci gunde saptanir (2,6,7,9,10).

ELISA ve daha az duyarh olan gel diffuzyon pre-
sipitasyon (GDP), counter immunelektroforez (CIE)
teknikleri ile porzitiflik 6-12 ay surdugu i¢in akut ve
gecirilmis enfeksiyvonu ayirt etmede daha yararh
yontemlerdir (1,3,5,6).

Son yillarda yapian ¢alismalarda daha dogdru,
daha hizh ve daha ucuz bir ydntem olon "ELISA ile
fekal antijen aranmast" mikroskopiye alternatif bir
yoéntem olarak éne ¢ikmaktadir. Hem duyarhlik ve
ozgulligu %95' in Ustunde (baz yaymlarda %100),
hem de patojen E. Histolytica ile non-patojen E.
Disparm ayurt edilmesinde ¢ok kesin bir yon-
temdir.
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Gastrointestinal amebiyazisli olgulann ¢ogu ame-
bik karaciger apsesi (AKA) olup, bunlann 1/3"tnde
dizonteri 6ykust vardwr. Mikroskobi yararsizdir,
%10 diskida E. Histolytica gorulebilir. Serumda lek-
tin antijenleri ELISA ile galsilabilir. Pozitif ¢ikmasi
halinde serum antikorlanna bakilabilir. E. Dispar
seropozitivitiye neden olmaz (3-5,11)!

Diskida lektin (170 kDa) énemli bir yuzey adhezini
olarak Techlab E. Histolytica II kiti ile saptana-
bilmektedir. Bu test kultur-zimodem testlerine gére
bile daha duyarhdir. Serumdaon antijen taranmast
adhezin molekull olan Gal — GalNAc lektin anti-
jenleri bakilarak yopilir. Hassas ve dzgun bir testtir.
Metronidazol tedavisi ile belirgin olarak dusttgu
gdzlenmistir Tukrukteki lektin de tukrtk antijeni
olarak saptanabilir. Son zamanlarda pratikte de
uygulanabilecek bir test olarak gdrulmektedir. Bir
haftadan erken amebik kolitis enfeksiyonlarda
duyarliig orta (% 65.8), dzgullugu yuksek (% 97.,4)
bulunmusgtur (5-7).

PCR ile DNA analizi yapilarak patojen ve patojen
olmayan amip izolatlan aynlabilir. Basit, hizli ve
duyarll bir yontemdir. Kultir asamasina gerek
kalmadan tum ekstraksiyon basamaklan oda
isisinda gergeklestirilerek bir gunde
sonuglandirlabilir (3-5,6,10,11).

Antikor taramast da serumda, tukrikte spesifik
anti-lektin IgA (sIgA) bakilarak yapilabilir. Ozellik-
le amebik karaciger apseli ve amebik kolitisli
hastalarda  tukruk sIgA’'st yuksek bulunmustur.
Tukrtkte spesifik anti-lektin IgA yoanmitt  E.
Histolytica enfeksiyonu ile induklenmektedir. Anti-
lektin IgM ise kolitisi bir haftaden uzun strenlerde
daha duyarli, ancak antijen taranmasindon daha
oz duyarh c¢ikmustir. IHA ile antikor bakmak en
yuksek duyarhlikta, ELISA ile bakmak ise en yuk-
sek dzgulluktedir (Tablo 5) (5).

Genel tan testleri igcinde ise dizanteri dustnulen
olgularda diskida gizli kan bakilarak mikroskobik
kan saptanmas: ilk uyanc: test olabilir. Eozinofili
amebiyazisde goérulmez. Ayrica AKA'nde de
biyokimyasal olarak transaminazlardan ¢ok,
serum alkalen fosfataz duzeyinin yukseklidgi dikkat
cekicidir. Ozellikle AKA'l hastalarda 16kositoz da
olabilir (1).

Tamni igin radyolojik ¢alismalar ve endoskopik bi-
yopsiden de yararlamlabilir. Ozellikle kolon dist
amebiyazisin gosterilmesinde USG, CT ve MRI kul-
lanilir. Amebik kolitli hastalarda perforasyon
riskinden dolayr baryumlu grafi ¢ekilmesi
kontrendikedir (1).

Amebik kolit rektuma goére ¢ekumu daha sik tutar
ve kronik amebik kolitte bu oran %80-90°cur. Bu
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Tablo 5. Kolit ve karaciger apseli hastalarda amebiyazis tanisi i¢in yapilan testlerin duyarlilik ve ézgiilliikleri

Test Kolit hastalar KC abseli hastalarda
% Duyarhlik % Ozglillik % Duyarhhik
Mikroskopi:
-Disk1 <60 10-50 <10
-Apse S1Visl Uygun degdil Uygun degdil <25
izoenzim analizi ile Antijen veya PCR Alhn standart <25
Kultlir (Zimodem) testinden daha az
Antijen taramasi (ELISA):
-Digk1 > 95 > 95 Genellikle zayif
-Serum 65 (erken) > 90 ~ 13 (geg), ~ 100 (k 3 gun)
-Apse s1vist Uygun degil Uygun degil ~ 100 (tedaviden énce)
Tikriikte antijen taramas: (ELISA) ? ? 70
PCR (cigkn) > 70 > 90 ?
Serumda antikor taramasi (ELISA) >90 > 85 70-80 (akut faz),

> 90 (konvalesan faz)

nedenle stupheli olgularda kolit saptamak i¢in tam
kolonoskopi yapimas: gerekir. Perforasyon riski
yuksek olan fulminan kolit veya toksik megakolon
varlginda kolonoskopik degerlendirme kontren-
dikedir (13-17).

Biyopside de &zellikle amip trofozoitleri nekrotik
bélgenin periferinde olduklan igin kolonik ve rek-
tal mukozadaki ulserlerin periferinden alinan
drnekler taniya yardimcidir. Ornekler deneyimli
bir patolog tarafindan, klinik én bilgi isiginda ince-
lenmelidir (3,5,14).

Ishalle gelen hastada belli bir srada inceleme
yapiumal ve ona gére tam konmahdir (3ekil 3).

Test kitlerinden "TechlLab EH II", Entamoeba-
CELISA-PATH son zamanlarda en guvenilir yon-
temlerdir. E. Histolytica ' y1 buyuk dogrulukta gdbs-
terirler.

Trioge test (mikro parazit panel), 15 dakikada
cabisilan pcahali, ama kolay bir ELISA testi olup,
Giardia, Schistosomiasis ve E. Histolytica' y1 ayri
anda ¢ahsir.

Molekuler biyoloji tekniklerinde de sinirlamalar sz
konusudur. Bunlar:

¢  Standardizasyon gerekliligi (DNA ekstrak
siyonunun ¢ok zor olmaisi),

° E. Histolytica sekans varyasyonlan (mus-
tasyon veya delesyon),

®  Eleman eksikligi — yetersizligi (molekuler

GG

biyoloji teknisyeni),

®  Serolojik testlerde ¢apraz reaksiyonlarnn
varh@i.

Yakin bir gelecekte "DNA mikro array" yontemleri
ile daha kesin ve kolay tan yapilabilecektir
(3,5,14).

AYIRICI TANI

Shigella, campylobacter, salmonella, vibrio ve
enteroinvaziv E. Coli gibi bakteriyel etkenler dizan-
teri aymeci tanmsinda mutlaka dustintlmelidir. Ates
olmamast ve fekal 1dkositlerin azlign amebiyazis
yénunde dusundurir. Amebik kolitisin kronik non-
dizanterik formu inflamatuar barsak hastaliklorn
(IBH) taklit edebilir. Steroid tedavisi verilerek
olusabilecek toksik megakolon gelisme riski
unutulmamahdr (1-7). Ozellikle invaziv amebik
kolitis, akut ddénemde basilli  dizanteri,
kroniklestiginde ve arada atoklarla surdugunde
Ulseratif kolit (UK) ve Crohn hastalig (CH) gibi infla-
matuar barsak hastaliklon veya tUberkuloz koli-
tisle kansabilmektedir (14-19).

¢  Diski incelemesi,

¢  Kolonoskopi ile biyopsi éreklerinin
alinmast,

®  Serolojik ¢alismalar ile ayirncl tamn
yapulabilir.

Ancak baz olgularda &zellikle ulseratif kolit ile
amebik kolit ¢ok sik komgmakta, yanls tam kon-
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Digki incelemesi » DGK bakilmasi — (+) ise laktoferrin bakilmasi

Mikroskopi (SF / Lugol) > Bakteri +) > Kiiltiir

Trikrom boyama

(E. Histolytica | E. Dispar = 1/10)

e Trofozoit — kist varhgi?
e Fekal lokositlerin yoklugu
e Charcot — Leyden kristalleri

(+) ise

E. Histolytica Antijen tarama (ELISA

PCR
veya

i

Kiiltiir zimodem analizi
(Robinson besi yeri)

} Intestinal amebiyazis

(inek stitd allerjisi 7?7
Diger nedenler)

E. Histolytica [ E. Dispar
ayirmi

Sekil 3. ishalle gelen hastada tani testleri algoritmasi

abilmektedir. Boyle durumlarda tani
kesinlesmeden kortikosteroid kullanilmamalhdar.
UK acisndon p-ANCA bakilmasi veya ELISA ile E.
Histolytica antijeni bakilmasy ve yine de suphe
varsa amebiyazis tedavisinin verilmesi, daha
sonra kortikosteroid baglanmast hastayr toksik
megakolon, nekrotizan kolit gibi éldurtcu komp-
likasyonlardom koruyacaktr. Bu arada kulttir veya
serolojik ¢calsmalamnn kesin sonucu da gikacaktir
(2-4,15-21).

Amip koliti ve IBH klinik ve endoskopik olarak bir-
birine benzer, mukozal gérunum her iki hastalkta
da birgok varyasyon gosterir. Diskida veya
endoskopik biyopsi materyalinde hemofagositoz
yapmis E. Histolytica trofozoitlerinin gosterilmesi
kesin toniyr koydurur. Endoskopiden dnce uygu-
lonan katartik ilaglar ve lavmanlar paraziti uzak-
lastinrlar. O nedenle serolojik tetkikler de
yapilmahdir (3,15-17). Iki hastahdn kansmasimnin
yarnu sira her ikisinin birlikte olabildidi stper enfek-
siyon da gérilebilir. IBH ile bildirilmis sporadik
olgular vardir. Ancak ko-enfeksiyon olusmasi
hakkinda -yani amebik kolit tstiine eklenen IBH
yada tersi- bildirilmis kesin yaymn yoktur.
Asemptomatik tagiyicllorda IBH gelistigi zamaon
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kullonilan steroidlerin non-patojen amibi agreve
etmesiyle ortaya ¢ikan amebiyazis olgularn bildiril-
mistir (17-23). Tki hastahdm birlikte bulunmas: ile
ilgili bir yaymda IBH tanst alrms hastalarda sik ilag
kullanimi nedeniyle amebiyazis eklenmesinin pek
mumkin olmadign, ancak UK tedavisi alon hasta-
da daha dnceden bulunan asemptomatik amibin
semptomatik hale gegmesi ile iki hastahdin ko-
enfeksiyon halinde birlikte bulunabilecedi yorumu
yapumushr (19). Bununla iligkili bir baska yaymnda
ise nadir olarak amebik kolitin Ulseratif koliti taklit
edebilecedi, diskit mikroskobisinde amip kisti veya
trofozoidi gérilmedidi, ancak endoskopik biyopsi
sonucu histopatolojik olarak amebik kolit tarisi
kondugu bildirilmistir. Uygun amip tedavisi ile
hasta iyilesmis, kontrol kolonoskopisi normal
cikmustir. Yedinci ginde yapilan serolojik testlerle
% 95 Uzerinde pozitif sonug séz konusudur (20).

Tézin ve arkadaslennin yoptiklan bir gahsmada
1988 — 1995 yillan arasindaki 7 yillik sirede izlenen
88 IBH olgusunun (59 UK + 29 CH) 12'sinde (%14)
IBH ile birlikte amip enfeksiyonu saptanmustir.
Daha énce yapilan benzer ¢alismalarda da bu
oran Turkiye genelinde degisik illerde % 13, 6 — %
45 arasmnda bildirilmistir. Bu ¢ahismalarda tani igin
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Tablo 6: Amebiyazis tedavisi

Asemptomatik kist Yetigkin Dozu: Pediatrik Dozu: Stre:

tagiyicilan

Paromomycin 500 mg x 3/gun 30 mg/kg/gun x 3/gun 7 gun, PO

Iodoquinol 650 mg x 3/gun 20-40 mg/kg/gun x 3/gun 20 guin, PO

Diloxanide furoate 500 mg x 3/gun 20 mg/kg/gun x 3/guin 10 giin, PO

Akut kolitis

(Amipli dizanteri)

Metronidazol 750 mg x 3/gun 30-50 mg/kg/gun x 3/gun 5-10gtin, PO

Amebik karaciger absesi

Metronidazol 750 mg x 3/gun 30-50 mg/kg/gun x 3/gun 5-10gtn, IV
2 gr, tek doz, PO

Tinidazol 2 gr, tek doz, PO

Ornidazol 2 gr, tek doz, PO

digki mikroskobisi ve sigmoidoskopi ile alinan
ormeklerin histopatolojik incelemesi kriter olarak
alinmig, serolojik inceleme yapilmarustir. IBH tamst
almig hastalann  1/2'sinde  bagvuru  aninda,
1/2'sinde ise takipte amip tanist konmugtur.
Serolojik testler de hastalk ile kist tasiyicihgmin
ayiricl tanisini yapmaok amactyla tartisiimistir (15).

Téraner ve arkadaslanmnn yaptiklarn bir gahismada
ise 1985 — 2001 yillan arasinda izlenen 97 UK
ve/veya amebik kolit oldugu dustnulen hastarn
hicbirinde amip serolojisi pozitif gikmarmistir. Ayiricl
taruda serolojik testlerin dnemi vurgulemmustir (16).
Amip enfeksiyonu ile komplike olan Ulseratif kolit
hastah@mn ise her iki tedaviye de daha direncli
olmassi nedeniyle amip kist tasiyicisi olan olgularin
da riskli gruplan korumak amaciyla eradike
edilmesi gerektigi savunulmustur (7,15).

Avinict tanmida AKA de piyojenik abseler ve neo-
plastik lezyonlardan ayirt edilmelidir (2).

TEDAVI

Klinik tablolara gére tedavi secgenekleri dedisir
(Tablo 6).

Asemptomatik kist tagiyicilari:
Tedavi yapilmas tarhismahdir. ki géras vardhr:

a. Enfeksiyon kaynagn riskli hastalar agisindan
kurutulmali, diyenler.

b. lla¢ toksisitesi ¢ok fazla ve amebiyazis
dunyada ¢ok yaygin, o nedenle tedaviye
gerek yok, diyenler.

Béyle hastalarda tedavi yapilacaksa "intraluminal
gjanlar" kullanilmahdir (1-4,7).

GG

Akut Kolitis (Amipli Dizanteri):

Metronidazol asil tedavi edici ajondir. Tedavi
direnci veya yan etki gelismesi gibi durumlarda
emetin ve hidroemetin, antimalaryal olan klorokin
gibi dokuda aktif amebisidler kullanilabilir (1-3,7).

Amebik Karaciger Apsesi:

Metronidazol, tinidazol ve ornidazol gibi imidazol
tlrevleri ile tedavi yapilir (Tablo 6). Metronidazol
tedavisi sonrasi ¢zellikle AKA'nde asemptomatik
intestinal kolonizasyonu dénlemek igin 3-4 gun
daha luminal agjanlarla da tedaviye devam
edilmesi ¢ok Onemlidir. Maalesef ulkemizde bu
gjanlar yoktur. Bazilan yasal olmayon yollarla
saglanmaktadir.  flag  tedavisi ile  sonuc
alinamiyorsa perkutan drenaj gibi cerrchi yon-
temlerle tedaviye basvurulur (3,7).

Hamile bayanlann tedavisi de énemli bir sorun-
dur. Invazif amebik hastalik cok ciddi bir sorun
iken, tedavi i¢in verilecek ilacin potansiyel terato-
jenik etkileri de ayn bir sorun olusturur.
Asemptomatikse hasta izlenir; semptomatikse
barsaktan emilmeyen, etkili bir aminoglikozid
olan paromomycin ile tedavi edilebilir (1,3,7).

Tedaviye ragmen % 10 relaps gelisme olasiign
vardr (3,9).

KORUNMA VE ONLEMLER

Yeterli sanitasyon ve hijyen, el yikama, temiz su
kaynaklan ve kaynatma, suyu iyotlama, ¢ig
meyve — sebze tiketiminde dikkat (sirke ile dezen-
feksiyon) énerilir. Icme veya kullonma sulomnin
dusuk miktarlarda iyotlonmast veya klorlanmasi
sadece Dbakteriyel kontaminasyonu  &nler,
amiplere etki etmez. O nedenle suyu kaynatarak
kullonma en emin yoldur (1,7).
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E. Histolytica asisi hentiz yoktur, ¢alismalar ézellik-
le galaktoz-spesifik adhezin ve serinden zengin
protein ile devam etmektedir (3, 14).

Sonug olarak;

1. IBH ile amebiyarzis birlikteligi olabilmekte, ancak
yanls tar da sik konabilmektedir.

2. Amebiyazisin kesin gdsterilmesi ve tedavi etkin-
liginin kontrol edilmesinde seroloji mutlaka uygu-
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