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TANIM

E. histolitika, amoebozoa ailesinin archamobea sinift {iyesi-
dir. E. histolitika kistleri asit ve klora direnclidir. Nemli or-
tamlarda, yasamini birkag¢ hafta devam ettirebilir. Kistler; %1
Na hipoklorid, %2 gluteraldehit, %2 iodine duyarlidir. Ayrica
50°C ve tistii 1sitmaya da duyarhdirlar. Kistler mide asidine di-
renclidir. E. histolitika trofozoitleri kuru hava, idrar, baryum
ve suda hizla dliirler.

Amip Tarihgesi

Entamoeba, ilk olarak 1875'te Rusya'nin St. Petersburg ken-
tinde Fedor Losch tarafindan digkida tamimland:. 1890°da Sir
William karaciger amip absesi ve amebik kolit tablolarini ta-
mimladi. E. histolitika ilk olarak 1903 yilinda Schaudinn tara-
findan tamimlanmustir. E. dispar ise ilk olarak 1925 yilinda
Brumpt tarafindan nonpatojen kommensal intestinal orga-
nizmalar1 tanimlamak icin kullanilmugtir. 1925'te Dobell E.
histolitikanin yagam siklusunu tanimladr.

1978 de Sargeaunt, zymodem analizi ile kiiltiirde E. disparve
E.histolitika ayirimint yapti. Digkida PCR ve antijen saptama
tetkikleri ile morfolojik olarak ayni, genetik olarak farklr tip-
ler tanimlandi.

E. histolitika Bulasicilig1

E. histolitika'ya insanlar, primatlar, kediler, kopekler ve fare-

ler konakgidirlar. Bulagicilik genelde besin aracilig ile olur.
Daha az olarak kontamine su aracihigt ile bulas olur. Oral-anal
seks, kolonik irrigasyon aletleri ile direkt bulas diger nadir
bulag yollaridir. Zoonozlarla ilgili bulag bildirilmemistir.

E. histolitika ile enfekte olanlar hem trofozoit, hem de kist
sekillerini diskilart ile digart atarlar. Bulagicilik taze besin ve
suyun parazitin kist formu ile enfekte olmast ile baslar. E. his-
tolitika'nin inkiibasyon periyodu ortalama 2-4 haftadir (bir-
ka¢ giinden birkac aya kadar). Trofozoit sekli 15-20 dakika
sonra dejenere olur, fakat kistler uzun siire dig ortama daya-
niklidirlar.

Asemptomatik kist tastyicist glinde 15 milyon kisti disart atar.
Enfekte olanlarin %90'indan fazlasinin asemptomatik olarak
aylarca digkilart ile kist ¢tkarmalari bu hastaligin bulagmasin-
da 6nemli rol oynar. Glinkii sadece semptomatik olanlar tes-
his edilip tedavi edilmektedir.

EPIDEMIYOLOJi

Amebiasis diinyada ikinci siklikta goriilen parazitik hastalik
olup WHO verilerine gore malarya ve sistozomiazis sonrast
liclincii en sik 6liim nedenidir.

Gelismekte olan iilkelerdeki asemptomatik bireylerde amip
prevalanst %1-21'dir. Almanya’dan tropikal bolgelere seyahat
sonrast geri doniislerde E. histolitika prevelanst %0.3 olup,
gelismis tilkelerdeki yiiksek risk grubunda prevelans %4'tiir
1,2).

Esas olarak Orta-Gliney Amerika, Afrika ve Hindistan'da yay-
gindir. Tropik ve iliman tiim bolgelerde endemiktir (3). Bazi
tropik bolgelerde ve kotii sanitasyon olan iilkelerde antikor
prevelanst %50'nin izerindedir. Geligmis tilkelerde nadir go-
riiliir. 1993’te CDC'in (Center for Disease Control and Preven-
tion) raporladigr 2970 amebiasis olgusunun yarist go¢mendi.
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Endiistriyel bolgelerde E. histolitika icin yiiksek risk grubu;
homoseksiiel erkekler, go¢cmenler, endemik bolgelere seya-
hat edenler, HIV (+)ler ve laboratuvar caliganlaridur.

Gelismekte olan tilkelerde yasayan insanlar gelismis iilkelere
gore daha yiiksek sikliga sahip olup daha erken yasta enfek-
te olurlar. Ornek olarak Meksika'da 5-9 yaslar1 arasinda %11
ve Meksika'nin bazt endemik bolgelerinde serolojik preve-
lans %80leri bulur. italya, Japonya ve Amerika gibi gelismis
tilkelerde homosekstieller gibi yiiksek prevelans grubunda
prevalans %4-21 olup etken noninvaziv E. dispar'dir.

WHO 1997 verilerine gore (E. dispar ayirimi yapilmadan 6n-
ce); 500 milyon kisinin E. histolitika ile enfekte oldugu soy-
leniyordu. Bu olgularin 50 milyonu semptomatikti ve yilda
100 bin kisinin 6lim nedeniydi (Walsh 1986).

Tiirkiye'de amip prevelanst %0.4-%18.4 olup Gliney ve Gii-
neydogu bolgelerinde endemiktir (4). Eski yayinlar 1s1ginda
amebiasis prevalanst ile ilgili yayinlarda, morfolojik olarak ay-
ni olan E. dispar ile ayirimt yapilmadigy igin prevelans ile ilgi-
li yorum yapmak zordur .

FIZYOPATOLOJI

E. histolitika Ehrab B geni transkripsiyon elemanlarinin kon-
troliinii saglar ve fagositozda rol ali. Ehrab B geni Heat
shock elements (HSE)'i aktive eder (5). E. histolitika trofozo-
itlerinin Gal/GalNAc-lektin ile barsak mukozasina adezyonuy-
la komplemant resistans ve sitotoksite olur. E. histolitika da
hepatosit biiylime faktorii ile yarisarak hepatosit biiylime
faktor reseptorlerine birlesen karbonhidrat yapisinda c-met
hepatotropizmi aciklar.

Lektin (Gal/GaINAc, 260kDa) E. histolitika virulans faktorii
olup kolonizasyon ve konak yanitinda etkilidir. Kolonik mii-
sin glikoprotein fagositozu ve sitolizde esas rol oynar.

Gal/GaINAc-lektin bagli sinyal epitel hiicresinde henle 407
cells (human intestinal epithelial cell line) hedef hiicresinin
aktivasyonunda immunodominant antijeni olusturur. cAMP
ve ¢GMP diizeylerini arttirir. Sonugta serbest radikallerin
konsantrasyonu artar. Serbest radikaller permeabilite artigina
ve sitoskeletal hasara neden olur (6).

Gal/GalNAc-lektin agir ve hafif zincir iceren ve disiilfid bagt
ile bagh heterodimerdir. E. histolitika ve E. dispardaki
Gal/GalNAc yapr ve fonksiyonu farkhidir. E. dispar’daki lektin-
de 2 agir ve 4 hafif zincir bulunup adherans: ve sitotoksiteyi

inhibe eder. E. histolitika, E. dispar’a gore 1000 kat fazla
proteinaz salgilar. GalNAc/GalNAc patojen ve non-patojen
entamoebalarin ayiriminda 6nemlidir (7).

E. histolitika patogenezinde yirmiye yakin sistein proteinaz
tanimlanmigtir. Ehcp1 ve 2 en ¢ok etkili sistein proteazlardir.
Bunlar antiparazitik ilaclar icin hedef bdlge olabilir. Sistein
protinaz inhibitorii E64 patojeniteyi azaltmakta olup hayvan
deneylerinde karaciger amip absesinde etkin bulunmustur

®).
Amebiasiste sistein protezlar; konak hiicrelerin lizisine,

apoptozis tetiklenmesine, konak immun yanitina neden
olurlar (9).

E. histolitika intestinal epitel hiicrelerinde ZO-1 ve ZO-2 gibi
tight junction proteinlerine harab vererek intestinal epitel
permeabilitesini arttirir (10).

Sonrasinda intestinal epitel hiicrelerinden IL8, IL1, iNOS ve
COX-2 gibi inflamatuvar sitokinler salgilanir. Bu sitokinler
notrofil ve makrofajlari aktive eder. E. histolitika bir ekstra-
selliiler patojendir. Intestinal epitelin parazitle etkilesimi NF
k-B aktivasyonuna neden olur ve bu da inflamasyonda rol
alir. ILb1 ve IL8 NF-kB niikleer transkripsiyon faktor tarafin-
dan diizenlenir (11).

E. histolitika sitolitik etki yaninda apoptosis ile de kolon epi-
tel ve hepatosit hiicrelerini oldiiriir. Amebapor proteinler
apoptosis indiiksiyonundan sorumludur. Human kaspas 3
aktivasyonu apoptozisde rol alir ve amip invazyonu ile aktive
olur (11, 12).

Sekil 1. E. histolitikanin intestinal epitel invazyonu sonrast periton
ve karacigere yayilimi
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Yasam Siklusu

Fekal kontamine besin ve su alimi ile enfekte kistlerin mide ve
ince barsaga pasaji olur. Kistler ince barsakta enkiste olur ve
hareketli potansiyel invaziv trofozoitler olusur. Gogu enfeksi-
yonda trofozoitler barsak mukus tabakasinda agrege olur ve
yeni kistler olusturur (Self limited-aseptomatik enfeksiyon).

Bazi olgularda Gal/GalNAc-spesifik lektin epitel adezyon ve
lizisini saglayarak trofozoitlerin kolona invazyonunu baslatr.
Notrofil invazyonu ve hiicresel doku hasari olur. Intestinal
epitel invazyonu sonrasi periton, karaciger ve diger alanlara
ekstraintestinal invazyon olur (Sekil 1).

PATOLOJi

Penetrasyon cogunlukla mukoza altinda kalip, muskiiler ta-
bakayi agmaz. Liimene bakan yiizeyi dar, fakat tabani daha ge-
nis iilserler geligir. Nekroz nedeni ile kilcal damarlar actlir ve
kanama baglar. Odeme ragmen fazla lokosit migrasyonu ol-
maz. Gok ender olarak nekroz muskularis tabakayi da asar ve
barsak perforasyonu gelisebilir.

Kolondaki bakteriyel flora trofozoitlerin ¢ogalma ve penet-
rasyonunu kolaylastirir, sekonder enfeksiyona neden olabilir.

Trofozoitler venoz dolagimla karacigere ulasacak olursa ozel-
likle sag lopta amip absesi meydana gelir. Buradan direkt yol-
la sag akcigere gecis miimkiindiir. Amibik kolit normal kolon
mukozasindan ayrilan iilserlerden iilseratif kolit tutulumuna
benzer, diffiiz inflame 6dematoz mukozaya kadar degisik se-
kilde kolonu tutabilir.

Erken dénemde trofozoitler kolon mukozasinin kalinlasma-
sina ve epitel ve perikapiller notrofil infiltrasyonuna neden
olur. Zaman ilerledikce notrofil infiltrasyonu artar, lamina
propriaya lenfosit ve makrofaj infiltrasyonu eslik eder.

E. histolitika'nin trofozoitlerin submukozaya yayilimu ile flask
shaped iilserler goriiliir (7, 12).

E. histolitika immunolojisi

E. histolitika immun sistemi birkag yolla etkiler. Gal/GalNAc-
lektin CD359 ile benzer yapida olup ¢apraz reaksiyona neden
olur. Human leukocyte antigen c3b-c9 membran atak komp-
leksi aktivasyonunu onler. Amibik sistein proteazlar c3a-c5a
anaflatoksinleri ve sekretuvar IgA'yt degrade eder. Amipler
makrofajlarin MHC 1T ile antijen presentasyonunu inhibe
eder (6, 13).

GG

Karaciger amip absesinde CD4 lenfositlerin rolii vardir. Kara-
ciger abselerinde MHC II DR3 prevelanst artmustir

TANI

E. histolitika tanist;

* Mikroskopi

* Seroloji

* Diskida antijen saptama

* Kiiltiir/zymodeme analizi

* Molekiiler biyolojik yontemlerle teshis edilir.
Her tetkikin avantaj ve dezavantajlar vardir
Mikroskobik Inceleme

Diski incelemesi boyasiz olarak veya lugol yada D’Antoni’s io-
din boyalari ile yapilabilir. Iodin boyasiyla niikleus miikem-
mel goziikiir. Giemsa, metilen mavisi, Chorazole black E,
Wright ve iodin trikrom boyalart da basart ile kullanilir. Whe-
atley’s trikrom boyast veya demir hemotoksilen boyast ise E.
histolitika/E. dispar tanisinda kullanilir.

Mikroskobik incelemede trofozoidler siklikla taze diskida go-
riiltir. Direk mikroskobik incelemede trofozoit niikleuslarint
secmek zor olabilir. Dejenere eozinofil {iriinii olan char-
cot-leyden kristalleri goriiliir.

Mikroskopik inceleme ile dogru tant deneyim gerektirmek-
tedir.

E. histolitika kistleri,10-16 mk, sferik, aside resistans, matur
formu 4 niikleusludur. Nadiren 8'den fazla niikleus icerir. Im-
matur kistlerde kromatoid cisimcikleri siklikla bulunur ve gli-
kojen iceren vakuoller goriiliir. Ozellikle nemli ortamlarda ol-
mak iizere dig cevrede haftalar, aylarca canli kalir. -5°C’nin al-

Resim 1. E. histolitika immatur kistlerde kromatoid cisimcikleri sik-
likla bulunur ve glikojen iceren vakuoller goriiliir.
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t1 ve +40°C’nin {stiinde hizla denatiire olur. Kistler invaziv
degildir, trofozoitler ise gastrointestinal sisteme invaze olur-
lar (Resim 1 ve 2).

Resim 2. E. histolitika matur 4 niikleuslu formu

Her kistten 8 trofozoid olusur. Trofozoitler motil formdur ve
intestinal epitele adhere-invaze olabilme yetenegine sahiptir-
ler. Sitoplazma siklikla eritrosit sindirimi yapar ve eritrositler
icerir. Gorebilmek icin aynt hiicreye 2-3 dakika bakmak gere-
kir. Hiicrenin bir tarafindan parlak saydam zar seklinde par-
mak gibi bir uzanti-psodopod-gikar, sonra biitiin sitoplazma
bu psddopodun icine akar. Tespit edilmis ve trichrome boya-
st ile boyanmig preparatlarda E. histolitikanin ¢ekirdek yapi-
sint daha iyi gormek miimkiindiir. Gekirdegin tam ortasinda
karyosome denilen olusumdan perifere dogru uzantilar sek-
linde kromatin agt goriiliir. Trofozoitler motil formdur ve in-
testinal epitele adhere-invaze olabilme yetenegindedir (7).

Resim 4. Mikroskopik incelemede 1 ¢ekirdekli trofozoitler

Mikroskobik incelemede trofozoitler (Resim 3 ve 4);

* Sferik veya oval sekilde
y 3 Resim 5. Dokuda E. histolitika trofozoitlerinin gtriintimii

e Ince membranlt

* Belirgin santral karyozomu olan Mikroskobik Tan1

* 1 gekirdekli (4-6 mik), nadiren 4 gekirdekli E. histiolitika enfeksiyonunun tanst primer olarak digkinin

e Sitoplazma siklikla eritrosit sindirimi yapar ve sitoplazma ~ YUMUIta ve parazitler agisindan mikroskopik incelenmesiyle
eritrositler icerir konur (13). Mikroskopik inceleme non-sensitif olup E. dis-

parve E. moshovskii gibi non-patojen entemoebalardan ay-

. o I .
Taze preperatlarda trofozoitlerin motilitesi randomize rimin yapamaz (12).

degil lineerdir.
En pratik tan1 yontemi digkinin lam lamel arasinda mikros-

kop altinda direkt incelenmesi ile konur. Trofozoit seklini da-
* Immunoperoksidaz ve Heidenhain demir HE boyalart ile  ha 6nce gérmemis olanlarin yanilmalari cok kolaydir. Kist se-
de dokuda gosterilebilirler. killeri ise diskida bulunan artefaktlarla karigtirilabilir. Prepa-

* PAS boyast ile trofozoitler dokuda gosterilebilir (Resim 5)
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ratin digkt verilir verilmez hazirflanmast gerekir. Ayrica kanlt
mukuslu digkt kismindan alinan kiiciik bir parcanin ince bir
stiriintiisti yapilip tespit edilir ve boyandiktan sonra immersi-
yon objektifi ile hem trofozoit hem de kistlerinin ince yapist-
nin incelenmesi uygun olur.

Boyama icin en cok Wheatley'in trichrome boyast tercih edi-
lir. Ayrica kanli-mukuslu disk: parcasindan tuzlu su icerisinde
bir tiipte stispansiyon yapilir, %6'lik formalin ve etil asetat
(%10’Tuk formalin 9 ml + 3 ml etil asetat) ilave edilip bir sii-
re bekletildikten sonra santrifiij edilir. Sedimentten bir dam-
la alinp tizerine %2'lik iyottan bir damla damlatilir mikros-
kop altinda incelenir.

Mikroskobik ve histopatolojik inceleme ile entamoeba ayiri-
mi yapilamaz. E. histolitika ve E. dispar'in mikroskobik ola-
rak ayirimi ancak eritrofagositoz ile olur. Eritrofagositoz E.
histolitika lehinedir. Dizanterili hastalarda eritrositin sitop-
lazmada sindirimi E. histolitika'yr diistindiiriir. Gogunlukla
protoozonda eritrosit goriilmeden tant konulur. Eritrofagosi-
toz E. histolitika lehinedir ancak kesin tani kondurmaz (1,

6).

Kronik amebiasiste eritrofagositoz siklikla gortilmez. Meksi-
ka, Kolombiya ve Banglades'ten toplanan digki 6rnekleri ile
E. histolitika arastirmast icin mikroskopik ve kiiltiir incele-
meleri yapilmug, eritrofagositozun bulunmast ise E. histoliti-
kaile uyumlu bulunmustur (12, 14).

Mikroskobik Inceleme Yetersizliginin Nedenleri

Diskr inceleme icin bekletmemelidir, ¢linkii trofozoitler 20-
30 dakikada lizise ugrar. immotil trofozoitlerin PML, makro-
faj ve doku hiicrelerinden ve diger entamoebalardan (E. dis-
par, E. moshkowskii, E. coli, E. hartmanii) ayirimi zordur.

Taze incelenmeyecek diskinin polivinil alkol, iodin, formalin
ile fikse edilmemesi, yetersiz digkt 6rneklemesi (yeterli ince-
leme en az 3 sefer), uygunsuz drnekleme kosullari (temiz,
kuru, genis agizli plastik kap su ve idrarla kontamine olma-
mali), tetrasiklin, stilfonamid, laksatif, antasit, katartik, antidi-
yaretik ajanlar ve enemalar neden olarak sayilabilir.

Akut donemde diskinin mikroskobik incelemesinde; Char-
cot-leyden kristalleri, fekal [6kosit (-), diskida kan gortilmesi-
dir. Tek diski 6rnegi incelemesinin sensitivitesi diistiktiir.

Mikroskobik direkt incelemede, lugol ile mikroskobik incele-
me sensitivitesi cesitli yayimlarda farklt olmasina ragmen or-

GG

talama %30, spesifitesi %99, trikrom boyama sensitivitesi
%04, spesifitesi %99'dur (3, 6).

Kanitlanmug karaciger absesi hastalarinda diskida tekrarlayan
mikroskobik incelemede sensitivite (%8-20) dir. Karaciger ab-
se aspiratinda mikroskobik tanimlama %20 civarindadir.

Trikrom boyama ile direkt boyama ve iodinin karsilastirildig:
1054 disk: 6rneginin incelendigi bir calismada; trikrom boyama-
da protozoanin dogru tanimlanmast %91.8, direkt ve iyodin bo-
yama yontemi ile dogru tanimlanma ise %61.8 bulunmustur (20).

Seroloji

E. histolitika'ya karst antikor saptama; [HA, immunoelektro-
ferez, amebik jel diffiizyon, komplemen fiksasyon testi, indi-
rekt floresans assay (IFA), latex aglutinasyon ve ELISA ile olur.
Ekstraintestinal amebiyasis stiphesinde serolojik test kiiltiir
PCR ile es zamanli yapilir. Serolojide THA standart testtir an-
cak ELISA daha duyarlidir.

IgG antikor saptanmasi yeni ve eski olgulari ayirmaz. IgM tes-
biti enfeksiyon zamanu ile ilgili ekstra bilgi verebilir. IgM E.
histolitika antikoru erken tanida kullanilmig. Antilektin IgM
kullanilarak Misir’da yapilan bir calismada 1 haftanin altinda
%45 antilektin IgM, %6 antilektin IgG saptanmig, 1 haftanin
tizerinde %65 antilektin IgG saptanmug (7). Jackson ve arka-
daglart antikorlarin bazen E. dispar'a karsi da pozitif saptan-
digini ve bunun da spesifiteyi diistirdiigiinii bildirmigler. ELI-
SAile E. histolitika'ya karst antikor saptamak diinya ¢apinda
en popiiler teshis yontemidir.

Serum antilektin IgG amibik kolit veya amibik karaciger ab-
sesinden 1 hafta sonra olusur. Duyarlilig1 %95in tizerindedir.
Serolojik testlerde yalanci pozitiflikler olabilir. Bu yiizden
stiphe varliginda tekrarlanmalidir.

Invaziv amebiazise karsi antikorlar 5-7. giinde olusur ve yillar-
ca persiste eder. Libya'da yapilan bir calismada endemik bol-
gelerde gecirilmis infeksiyonlara bagli olarak %25 antikor po-
zitif saptanmug (12). Endemik bolgelerde insanlar bir¢ok za-
man E. histolitika ile kargilagir. Cogu olguda da semptom ol-
maz. Antikor saptama ile yeni bir olgu ve ge¢miste kargilagma
ayirt edilemez. Serolojik incelemede sorun takip eden yilda
antikorun persiste olmasidir. Bu nedenle ozellikle endemik
bolgelerde yeni ve gecirilmis olgularin ayiriminda yetersizdir.
E. histolitika'nin yaygin olmadigt endiistriyel toplumlarda se-
rolojik test degerlidir. Ozellikle karaciger amip absesi gibi dis-
kida parazitin az saptandig1 olgularda yarar1 vardr.
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ELISA ile antikor saptamanin amip kolitinde 1. hafta sonra-
sinda sensitivitesi %70, karaciger amip absesinde sensitivite-
si %90°dir. ELISA ile serolojik inceleme ile serum antilektin
antikorlart karaciger amip absesinde ve asemptomatik birey-
lerin tanisinda Onerilir. 50 karaciger amipli hastada yapilan
caligmada; IHA ile %82 antikor saptanmig ve poxzitif prediktif
degeri %93, negatif prediktif degeri %83 bulunmus. IHA, ELI-
SAya gore kolay, ucuz ancak daha diistik sensitiviteye sahip-
tir. E. disparla enfekte olanlarda antikor gelismez, boylece
gecirilmis E. histolitika/E. dispar aywrimt yapilabilir (15).

Antikor titresi tedaviye yanit ve amebiasis siddeti ile korele
degildir. Vinayek ve arkadaslarinin yaptigi bir calisma yiiksek
antikor titresi ile ciddi hastalik seyri arasinda korelasyon ol-
madigint gostermistir. Basarili olarak amibik karaciger absesi
tedavi edilen olgularda genel olarak antikor tespiti devam
eder, 4 yila kadar antikor saptanabilir.

Diskida AntijenTespiti

ELISA ile antijen saptanmast bircok avantaji olan gecerli bir
yontemdir. Mitkemmel sensitivite ve spesifitesitesi vardir. E.
histolitika/E. dispar ayirimi yapilabilir. En yiiksek duyarlilik
ELISA ile antijen saptanmast ve monoklonal antikor kullanila-
rak Gal/GalNAc-spesifik lektin tespiti ile olur. Ayrica lizinden
zengin ylizey antijeni olan lipofosfoglikan arastirmalarda ta-
nida kullanilan antijenlerdir.

Tablo 1. Digkida ELISA ile antijen arastirmast

E. histolitika'ya spesifik antijen arastirmast oldukga gtivenilir
ve ayrica kiiltiirde zymodeme (izoenzim) arastirmasina gore
oldukga hizlidir. Digkt ELISA Tech Lab IT kiti ile digkida antijen
arastirma E. histolitika/E. dispar ayirimint yapar. Bu kit amip
adezyon molekiilii Gal/GalNAc’a karst monoklonal antikor
icerir. Sensitivitesi %85'in, spesifitesi %90'in tizerindedir (12).

Bircok caligmada diskida ELISA ile antijen saptanmasinin sen-
sitivitesi %80-99, spesifitesi %86-99'dur (12, 16). Tablo 1'de
digkida ELISA ile antijen aragtirmast ile ilgili bazt calismalar
verilmistir.

Serum ve karaciger abse aspiratinda antijen tespiti ile ilgili ilk
veriler timit vericidir.

E. histolitika Gal/GalNAc-lektin atijen tesbiti Tech Lab E. his-
tolitika test IT kit ile Hague ve arkadaslari antijeni digky, tiikii-
riik, serum ve abse aspiratinda tespit etmislerdir. Bir calisma-
da serumda, karaciger amip absesinde antijen saptamada 50
hastanin 38'inde %76 antijen saptamislar. Dhaka/Bangla-
des’te 16 karaciger amip hastast ile yapilan bir ¢alismada ka-
raciger amip abselerinin15’inde (%94) serumda lektin antije-
ni saptanmistir.

E. histolitika’'nin Molekiiler Yapist

E. histolitika'nin elektrokaryotip analizi ile kromozom 0.3-2.2
Mb'ur. E. Histolitikada sirkiiler DNA 24.5kb.rDNA basarilt

Hasta Mikroskopik ELISA ag ELISA ag
(m) Sensitivite Sensitivite Spesifite
202 %60 %80 %99
99 %96 %99
98 %80-90 %86-99
16 15/16 (%94)

27 %93 %96

E. histolitika/E. dispar Referans
ayirimi
%95 Merlin diagnostika,

Bornheim-Hersel, Germany
Hague R. Dhaka,
Bangledash

J Clin Microbiol 1995

Tahran,
J Clin Microbiol 2006

Microbiol 2006

AM J Trop Med Hyg 1994
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olarak tamamlatilmustir. Diger amip tiplerinden E. histolitika
ayirimi bu yolla yapilmustir (17, 18).

Mikroskobik ve kiiltlir calismalarindaki sorunlar ve yiiksek
sensitivite-spesifite nedeni ile molekiiler yontemler klinik
pratikte gittikce daha cok kullanilmakta ve Gnerilmektedir.
PCR ile intestinal amebiasis teshisi ELISA ile antijen saptan-
masindan daha sensitiftir. Ancak daha uzun zaman alir, teknik
olarak daha zor ve daha pahalidir. Az materyalle ¢alislmast,
tiim molekiiler biyoloji laboratuvarlarinda kolayca cahgilabil-
mesi ve hizli olmasi avantajidir. Teorik olarak tani icin tek
hiicre bile yeterlidir.

Riboprinting yonteminde; rRNAnin amplifikasyonu ile tant
konur. Digkida PCR analizi ile Entamoeba tiir ayiriminin tani-
daki dogrulugu kiiltiirde izoenzim analizi ile kargilastirimis-
tir. PCR amplifikasyon ile rRNA tespiti antijen aragtirmasina
gore 100 kat sensitiftir. Restriction fragment length poly-
morphism ile kiiglik-bliylik rRNA subiinitleri entamoeba tip-
lerinin analizinde degerlidir (18, 19).

Giintimiizde klinikte intestinal amebiasis teghisinde altin
standarttir. DNA polimeraz inhibitorleri yalanct negatiflige
neden olur. PCR karaciger amip absesi tanisinda degerlidir.
Bircok caligmada intestinal amebiasiste yiiksek duyarliligt
saptanmustir (%90-98) E. histolitika PCR ile kendisine 0zgiil
sistein proteinaz olan EhCp5 geni tespiti ile E. dispar’dan ay-
rilir (18, 20).

PCR-RFLP'de (restriction fragment length polymorphism)

ciskinin 16 S rRNA subunitinin PCR ile analizi ile E. histoliti-

ka (439 bp), E. dispar (174 bp) ve E. moshkovskii (553 bp)
ayirimu yapildi. Real time PCR, morfolojik olarak ayni olan E.

histolitika ve E. dispar tespit ve ayriminda oldukca spesifik
ve sensitiftir (18, 21). Tablo 2'de diskida PCR molekiiler yon-
temlerle E. histolitika/E. dispar arastirilmast ile ilgili calisma-
lar verilmistir.

Kiultiir

Entamoeba tiir ayiriminda altin standart kiiltlirde izoenzim
analizidir, ancak klinik pratikte kullanimi zordur. Ozel labora-
tuvar ortami gerektirmesi, birkag hafta stirmesi klinik kullani-
mint oldukca sinirlandirmaktadir

Patojenik ve nonpatojenik ameobalar klasik olarak kiiltiirde
izoenzim (malik enzim, heksokinaz, glukoz fosfat izomeraz,
fosfoglukomutaz elektroforettik pattern) analizleri ile ayrisir.
E. dispar/E. histolitika kiiltiirdeki ayrigimi 2 tiirde heksoki-
nazin genetik farkliligina gore yapilir. Giintimiizde E. histoli-
tikakiiltiirleri de Robbinson besiyeri, Diamond TYSGM-9 be-
si yerleri kullanilmaktadir. Digki ve karaciger aspirasyon ma-
teryali kiiltiiriiniin uzun olmasi ve izoenzim analizlerinin gii-
venli olmamast nedeni ile rutinde kiiltiir incelemesi kullanil-
maz. Kiiltir rutinde kulanilmaz ancak aragtirma amact ile kul-
landlir.

Enzymeba; entamoebalar, immunoenzimatik olarak izoen-
zim analizine gore icerdikleri sistein protezlara gore kiiltiirde
ayristirilirlar., Ik olarak 1988 AL Lauces ve AJ Barret tarafin-
dan tamimlanmustir. Bu dénemden sonra overdiagnosis ile il-
gili stipheler artmustir (12).

Sonug olarak E. histolitika tanisinda; diskinin izoenzimlerine
gore kiiltlir analizi, amibik DNA (6zelliklede rRNA)'nin PCR
ile analizi, diskida antijen taramast (ELISA ile antijen tarama-

Tablo 2. Diskida PCR molekiiler yontemlerle E. histolitika/E. dispar arastiriimas

Yontem Sensitivite Spesifite Referans
Kiiltiir(+) 200 Digki PCR-RFLP %96 %100 BMC
E. histolitika/E. dispar Microbiol 2007
35 kontrol grubu
Kiilttir (+) Digki PCR 22/25 (%38) %100 lesman J.
25 hasta grubu J Clin Microbiol 2002
Ehcp 5 geni ile Digki PCR %95 %100 sao Freltas.

E. histolitika/

E. dispar ayirimi

Universidade Mogi

das Cruzes paolo. Brasil

GG
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sinin avantajt glivenirliligi ve diisiik maliyetidir) duyarlt yon-
temlerdir. Tiim olgularda PCR ve serolojik testlerin kombi-
nasyonu en iyi tant yaklagimidir.

KLINIK

E. histolitika intestinal tutulumu;
1-Asemptomatik

2-Dizanteri

3-Akut nekrotizan kolit

4-Ameboma

5-Toksik megakolon

6-Perianal fistiil ve iilserler seklinde olabilir.
Amip Kolitinin Klinik ve Cografik Dagilim1

Gelismekte olan iilkelere seyahat eden turistlerde akut ami-
bik diyare prevelansi bolgeye gore degisir. Glineydogu Asya
bolgesine seyahat edenlerde %1.5, Orta Amerika’dan donen-
lerde %3.6 ve genel olarak endemik bolgeleri seyahat eden-
lerde amibik diyare olugmast %2.7'dir.

Misir'da E. histolitika'nin amip koliti 6n plandayken, Giiney
Afrika’da karaciger absesi klinigi on plandadir. Amebiasis kli-
nik formlarinda cinsiyet dagilimi; 1929-1997 amebasis olgula-
rinda incelenmis. Asemptomatik olgularda kadin ve erkek
arasinda dagilim esitken, invaziv amebiasis olgular1 erkekler-
de 3.2 kat daha fazla goriilmektedir.

Amip Kolitinde Hikaye ve Klinik

Asemptomatik formu olabilecegi gibi remisyon ve aktivasyo-
nun birbirini takip ettigi kroniklesen klinik formu da vardir.
Amipli dizanterili hastada digkilama sayisi glinde 10-15 kadar-
dir. Karnin alt kadraninda gecici agrilar olur. Ates az olguda
goriiliir (%10-30). Hastalik semptomlari tedrici bagladigt icin
kilo kaybr sik goriiliir.

Amip koliti fizik muayene bulgulari
* Ates %10-30

* Kio kaybi %40

* Yaygin karin hassasiyeti %12-85

* Hem pozitif digkt (%70-100)

* Fulminan kolitte abdominal agr1, distansiyon ve batin re-
bound hassasiyeti

Amip Koliti Tatulumu

Amebiasis kolonda herhangi bir yerde lokalize olabilirse de
en stk ¢ekum ve ¢ikan kolonu tutar. Sonrasinda sirayla sigmo-
id, rektum ve appendiks tutulur. Ciddi olgularda tiim kolon
tutulabilir. Terminal ileuma da yayilim gtzlenebilir (24).

Amip {ilserleri kiiglik nekrotik odaklar olarak baglar, tilsere iler-
ler. Erken donemde kolonik tilserler dar boyunlu, kiigiik (Smm)
olup kiiciik nodiiller gibi goziikiirler. Ulser biiyiidiikce musku-
laris tabakas trofozoitler tarafindan infiltre olur. Lateral kesitte
dar boyunlu genis abse gortiniimii alir (Flask shaped tilser). Bar-
sak mukozasinda genis irregular cografik pattern olusturur. Ul-
ser tabani gri-beyaz eksiida ile kaphdir. Amip kolitinin tipik go-
rlintiisii kiigtik iilserler ve arada kalan normal mukozadan olus-
maktadir (22). Nadiren (%5-10) trofozoitler muskiiler ve seroz
tabakayi penetre eder ve perforasyona neden olur (25). Keskin
kenar nekrotik ve canli dokuyu ayirir (Resim 6 ve 7).

Trofozoitler siklikla ilser yiizeyinde kraterdeki eksitidada,
mukoza, submukoza, muskularis, seroza ve kiigiik ventiller-
de bulunur. Erken iilserlerde az inflamatuvar yanit vardur. Ul-
ser genisledikce notrofil, lenfosit, histiosit ve plazma hiicre-
leri ve eozinofiller toplanr.

Resim 6. Amip kolitinin tipik goriintiisi kiiciik tlserler ve arada
kalan normal mukoza

Resim 7. Amip kolitinde {ilserlerin etrafindaki keskin kenar nekrotik
ve canlt dokuyu ayirir
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Amip Kolitinin Olagan Olmayan Klinik
Prezantasyonlart

* Nekrotizan kolit, toksik megakolon, ameboma ve fistil
olusumu ve perianal abse

* Akut nekrotizan kolit nadirdir (%0.5) ama mortalitesi
yiiksektir (%40).

* Antiamibik yanit olmayan perforasyonlarda cerrahi gere-
kir.

* Toksik megakolon tipik olarak steroid kullananlarda go-
rulen nadir bir durumdur. Erken medikal ve cerrahi mu-
dahale 6nemlidir.

* Ameboma aniiler kolonik graniilasyon dokusunun single
veya multipl alanlarinda (siklikla cekum ve ¢ikan kolon)
olan bir durumdur (23, 24).

Amip Kolitinde Ayirict Tan1
Kampilobakter infeksiyonu
Divertikiilit,

E. coli enfeksiyonu

[rritabl barsak hastalig1
Salmonellosis

Sigellozis

Iskemik kolit

Abdominal abse

AV malformasyonlar
Ekstraintestinal Amebiasis
Karaciger Amip Absesinde Fizyopatoloji

Amibik kolitlerin %10'nunda; trofozoitlerin bagirsaktan por-
tal sirkulasyona yayilimu ile karaciger absesine neden oldugu
tahmin edilmektedir. INOS makrofajlarin trofozoit harabiye-
tini tetikler. Notrofil, INF gama ve INOS'ta yetersiz bir yanit
olunca karaciger absesi ¢ok genisler. Deneysel calismalarda
hepatositler hem nekroz hem de apoptosis nedeni ile oliir-
ler. Hepatositlerin trofozoitlerce tetiklenen apoptozisi fas-
fasL yolagindan ayr1 TNF-a rsp harabiyeti ile olur. Amibik ka-
raciger abselerinde trofozoitler abse periferine yerlesmisler-
dir. Bazt hepatositlerin direkt trofozoit kontakti ile de 6ldiigii
iddia edimektedir. Hayvan modellerinde spesifik olarak Ecph

GG

5 sistein preoteinaz inhibitorii olan trans-apoxysuccinyl-L-le-
uclamido-butane (E64) ile karaciger amip absesi biiytikligii-
niin belirgin kiitildtigii gosterilmistir.

Karaciger amip absesi endemik bolgelerde Ornegin Hue
City/Vietnam'da yilda yiiz bin kisinin 21'nde goriiliir. Amip
kolit gelisimi her iki cinste de esittir. Yetiskinlerde karaciger
amip absesi gelisimi erkeklerde 7-12 kat daha fazladir. Cocuk-
larda ise karaciger amip absesi gelisimi acisindan cinsiyet da-
gilim esittir.

Karaciger Amip Absesinde Hikaye ve Klinik

Karaciger amip absesi hastalarinda tipik olarak 1-2 haftalik
ateg ve sag iist kadran agrisi anamnezi vardir. Amip kolitin-
den farkli olarak karaciger amip absesinde %85-90 ateg eslik
eder. Alkol kulanim 6ykiisii siktir. Alkoliin karaciger amip ab-
sesinin gelismesinde etkisi agik degildir. Hastalar single kara-
ciger amip absesi olgularinda genelde subakut prezante olur-
lar. Yarisindan azinda ates ve karin agrist vardur. Siklikla belir-
gin kilo kaybi goriiliir. Cogu amibik karaciger absesine (%60-
70) konkomitant kolit eslik etmez. Ancak 6nceki yila ait di-
zanteri Oykiist vardir.

Amibik Karaciger Absesinde Fizik Muayene
Ates (%85-90)

Sag {ist kadran hassasiyeti (%84-90)

Kilo kaybr (%33-50)

Hepatomegali (%30-50)

Sarilik (%6-10)

Karaciger Amip Absesinde Histopatoloji

Karaciger amip absesi 6lii hepatosit ve hiicresel debris icerir.
Gevre konnektif doku ise inflamatuvar hiicreler ve baz trofo-
zoitlerden olusur ve lezyonu cevreler. Komgu karaciger do-
kusu tiimiiyle normaldir (8).

Karaciger Amip Absesinde Tani

Karaciger amip absesinde dizanteri anamnezi <%10 civarin-
dadir. Karaciger amip absesinde digki incelemesinin tanidaki
degeri %35'in alundadir. Pozitif serolojisi olan hastalarda te-
daviye yanit indirekt olarak tantyt dogrular. ELISA ile lektin
antijeninin serumda tespitinin tanidaki yeri net degildir. Te-
davi almayan olgularda %90 civarinda pozitif bildiren yaymlar
vardir (R.Hague ve W Petri).
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Karaciger Amip Absesinde Gériintiileme

PA ve lateral akciger grafilerinde atelektazi nedeni ile diyaf-
ram elevasyonu goriilebilir. USG'de; karaciger amip absesi
homojen hipoekoik, round lezyon seklinde goriiliir. BT"de;
kontrastli incelemelerde etrafinda kontrast tutan halka bulu-
nur. Siklikla sag lobda tek lezyon, 2-12 cm biiyiikliikte, %25
multipl, %30 internal septasyon goriilebilir (Resim 8).

Resim 8. Sag lob yerlesimli kontrastl incelemelerde etrafinda kon-
trast tutan karaciger amip absesi

Tanida Abse Materyali Aspirasyonu

Amip ve piyojenik karaciger absesi klinik olarak ayirt edilemi-
yorsa ya da hasta seroloji veya antijen sonucunu bekleyecek
kadar stabil degilse BT veya USG esliginde aspirasyon yapil-
malidir. Karaciger abselerinde tani igin 6rneklemeden; peri-
tona yayilim ve iizerine bakteriyel superinfeksiyon nedeni ile
kagmilmalidir. Amebik karaciger absesinde aspirat sari-kah-
ve, kokusuz olma egilimindedir. Aspirattan mikroskobik ince-
leme, antijen ve kiiltiir incelemesi yapimalidir.

Karaciger Amip Absesinde Ayirict Tani
- Piyojenik karaciger absesi
- Nekrotik hepatoma
- Ekinokkok kisti
* Piyojenik abse ayiriminda
o Endemik bolgeye seyahat oykiisii
o Sartlik-biliyer hastalik Gykiisii yoklugu
o DM yoklugu yararlidur.

Ameboma

Uzun siire enfeksiyon devam edenlerde meydana gelir. Ulse-
ratif, eksofitik, inflamatuvar kitlenin kolorektal kanserden
ayirimu zor olabilir, siklikla ¢ekum ve ¢ikan kolonu tutar.
Ameboma; tek veya multipl bolgelerde aniiler kolonik grani-
lasyon dokusu nedeni ile olugur. Ameboma oldukca nadir
olup tiim invaziv amip hastaliginin %1,5'ini olusturur, siklikla
tedavi edilmemis ya da yetersiz tedavi edilmis invaziv amebia-
sis atagindan birkag yil sonra olusur. Irritabl barsak hastaligi
ve kolorektal kanserden ayirimi yapilmalidir. Cogu olguda
medikal tedavi basarihdir.

Serebral Amebiasis

Nadir goriiliir. Ani bas agrisi, norolojik bulgularla seyreder.
Yetersiz tedavide 12-72 saatte 6liimle sonuglanir.

Ploropulmoner Amebiasis

Amebiasisin nadir, ancak ciddi bir komplikasyonudur. Sag tist
superior lob abselerinde riiptiir siktir. Oksiiriik, plorotik go-
giis agrist, dispne, nadiren de nekrotik balgam klinigi ile pre-
zante olur.

Deri Amebiasisi

Deri amebiasisi ekseriya perianal bolgede goriiliir. Seyrek
rastlanan bir invaziv sekildir. Lezyonlar kondilomatoz veya tl-
seratif olup, kanamaya egilimlidir. Yiizeyleri kirli yesilimtirak
sart renkli bir eksuda ile Ortiiliidiir. Kolondaki lezyonun ab-
domende cilt altina fistiilize olmasi sonucu o bolgede nekroz
ve gangren gelisir. Amebiasisin bu cilt sekli tanist gii¢ klinik
bir formdur. Cok nadir goriiliir.

Morbidite-Mortalite

Amebik kolitte olgu fatalite orant %1.9-9.1'dir. %0.5 olguda
amebik kolit, fulminan kolit veya nekrotizan kolitle karisik
olur ve mortalitesi %40’tan fazladur.

Karaciger amip abseleri %2-7 oraninda intraperitoneal riiptiir
ile komplike olur ve yiiksek mortalite nedenidir.

WHO 1997 verilerine gore yillik 40-100.000 kisi E. histolitika
nedeniyle 6lmektedir. Amebik kolit ve dizanterinin Bangla-
desli cocuklardaki mortalite orant %29'dur.

TEDAVI

E. histolitika'nin asemptomatik kolonizasyonu gelecekte in-
vaziv hastalik gelisimi icin risk faktoriidiir. Bu nedenle etkile-
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Tablo 3. Amebiasis tedavisi ve tedavideki ilaclar

flag ad1
Etki

Doz
Kontrendikasyon

[lag etkilesimi

Metronidazole

Anaerob ve protozoalara etkilidir. DNA baglar ve protein sentezini inhibe ederek hiicre dliimiine neden
olurlar. Antimikrobial etkileri salgilanan serbest radikallere baghdir. E. histolitika amebisidal etkilidir.

Trofozoit ve kistlere etkilidir.
10 giin 500-750 mg po tid
Hipersensitivite

Simetidin metronidazolun toksititesini arttiri. Antikoagtilanlarin etkisini arttirir. Lityum ve fenitoinin toksi-
titesini arttirir. Beraberinde alkol alinirsa disulfiram benzeri etki goriiliir (abdominal kramp, bulanti, kusma).

Gebelik Giivenlik B grubu
Uyarilar Hepatik hastalarinda doz ayarlanmalidir. Nobet ve periferal norpati gelisimi agisindan dikkat edilmelidir.
Alimdan 3 giin sonrasina kadar alkol almamaya dikkat edilmelidir.
Tlag ad Tinidazol
Etki S-nitroimidazole tiirevidir. Intestinal amebiasis ve karaciger amip absesinde etkindir.
Doz Intestinal amebiasis 5 gtin 600 mg po bid
Karaciger absesi 2 gr po qd, 3-5 giin, yemeklerle beraber
Kontrendikasyon Hipersensitivite, gebeligin ilk trimesteri
Ilag etkilegimi Ketakonazol, warfarin, fenitoin, siklosporin, takrolimiusun eliminasyonunu azalti; kolestiraminin etkisini azaltir.
Gebelik Giivenlik C grubu
Uyarilar Farelerde uzun stireli tedavide karsinogenez
Nobet, periferal ndropati
Metalik agiz tad:
Bulanti, kusma
flag ad1 Diloxanide (entamide, furamide)
Etki E. histolitika amebisidal etkili dir.
Trofozoit ve kistlere etkilidir.
Doz 10 giin 500 mg po tid
Kontrendikasyon Hipersensitivite
[lag etkilesimi Rapor edilmemistir
Gebelik Giivenlik C grubu
Uyarilar GIS sikayetler (siskinlik, bulanti, kusma, diyare)
flag ads Paromomycin (humatin)
Etki E. histolitika amebisidal etkilidir.
Trofozoit ve kistlere etkilidir.
Doz 7 glin 25-35 mg/kg/giin po tid
Kontrendikasyon Hipersensitivite, intestinal obstriiksiyon

flag etkilesimi
Gebelik
Uyarilar

GG

Nefrotoksik (6zellikle aminoglikozidler, penisilin, sefalosporin, digoksin, ditiretiklerle ile beraber)
Giivenlik C grubu

Renal yetmezlik, hipokalemide dikkat edilmelidir. Kronik bobrek yetmezliginde doz ayarlanmalidir.
Ototoksite, malabsorbsiyon
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nen bireyler luminal ajanlarla giivenli tedavi edilebilirler (Io-
doquinol, paromomoycin, diloxanide furoate). Invaziv ame-
biazis olgulart (kolit, karaciger absesi) metronidazol/tinida-
zol gibi luminal ajanlarla tedavi edilmelidir (15).

Ciddi kolitte intravendz swvi replasmant ihtiyact, fulminan ko-
litte cerrahi gereksinimi, etyolojisi tanimlanamayan veya te-
daviye yanitsiz karaciger absesi ve karaciger abse riiptiir siip-
hesi disindaki amebiasis hastalart ayaktan tedavi alabilirler.

%90 oraninda invaziv amebiasis nitroimidazollere yanit verir.
Fulminan amibik kolitte genis spektrumlu antibiyoterapi ek-
lenmelidir. Paromomisinin stk yan etkisi olan diyare, klinigi
yanilttigt icin metronidazolle e zamanlt verilmez.

Emetine ve chloroquine amipli dizanteride uzun stire kulla-
nilmustir. Giintimiizde ¢ok tercih edilen preparatlar degildir-
ler.

Karaciger Amip Absesinde Tedavi

Karaciger amip absesi tedavisinde antiparaziter tedaviye ila-
veten nadiren aspirasyon gerekebilir. Karaciger amip absesin-
de drenaj tedavisi; 5-7 glinliik antiparaziter tedaviye yanitsiz
olgularda ve riiptiir riski yiiksek olan olgularda (sol lob
>5cm) diistintilmelidir.

Amebiasiste Cerrahi Tedavi

Fulminan amip kolitinde perforasyon ve antiamebik tedaviye
ragmen abdominal distansiyon hassasiyeti devam edenler,
amip absesinin intraperitoneal veya intratorasik riiptiiriine
sekonder bakteriyel peritonit varhiginda cerrahi tedavi gere-
kir.

Tedavi Sonras: Kontrol

Tedavi tamamlandiktan sonra 2. haftada kontrol olarak diski
muayenesi Onerilir.

Korunma

* Sanitasyon, hijyen ve su tedavisi ile besin ve suyun konta-
minasyonu Onlenir

* Amip kistleri sabun ve diisiik konsantrasyonda klorin ve
iodinle 6lmezler.

* Endemik bolgelerde su kaynatilmalidir.

* Endemik bolgelerde sebzeler temizlik maddeleri ile yi-
kanmalidir.

* Sekstiel davranigin degistirilmesi ile oral-fekal bulag azalir.

* Indeks olgularda aile bireyleri ve yakin temasta bulunan-
lar taranmalidir.

* Agi caligmalari stirmektedir.
Ast

Birkag rekombinant ast tasarlanmisti. Hayvan calismalarinda
Gal/GalNAc-lektin iceren agilar koruyuculuk saglamislardir.

Entamoeba Tiirleri

En az 8 amip insan intestinal liimeninde yasar (20).
* E. histolitika

* E. dispar

* E. moshkovskii

* E coli

* E. hartmanni

* E. polecki

* Lodamoeba biitschilli

* FEndolimax nana

E. histolitika patojen ve invaziv bir parazittir. Benzer morfo-
lojik goriiniimde olan E. dispar ve E. moshkovskii nonpato-
jen ve noninvazivdirler.

E. histolitika/E. dispar Ayirumi

1993'te morfolojik olarak ayni, genetik olarak farkli 2 tip ta-
mimlanmustir. E. histolitika invaziv intestinal ve ekstraintesti-
nal amebiasis nedeni iken E. dispar nonpatojendir. Mikros-
kobik incelemede fagosite edilmis sindirilmis eritrosit E. dis-
parve E. histolitika ayirimi yapmada yetersizdir, E. disparda
da goriilebilir.

E. hartmani ve E. coli

* E. hartmannikistleri yuvarlak (round) 5-10 mm’lik ve 2
nukleus icerir (daha kiigiik).

* Boyasiz kistlerin diger entamoebalardan ayirimi zordur.

e Onceleri kiiciik E. histolitika olarak adlandirilmis sonra-
lar1 ayri, kommensal ve nonpatojen bir sug oldugu goste-
rilmigtir ve tedavi gerektirmez.

* E. colisferik olup, 8 niikleus, irregiiler karyosom, perife-
ral kromatin icerir.

e [ histolitikave E. coli'nin trofozoidleri bakterileri sindirir,
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* E. histolitika/E. dispar ayirim1 (15)
1. ELISA ile E. histolitika antijen arastirmast
2. PCR ile DNA amplifikasyonu
3. Diski kiiltiiriinde izoenzim analizi

HIV ve Amebiasis Birlikteligi

HIV invaziv amebiasis artigina neden olmaz. HIV'in asempto-
matik kolonizasyonu artirdig ileri siirtilmiistiir. Ancak muri-
ne modellerinde CD4+ azalist amebik kolit ciddiyetini artir-

mugtir (27).

INFLAMATUVAR BARSAK HASTALIGI —
AMIP KOLITi AYIRIMI VE BIRLIKTELIGI

Klinik ve endoskopik olarak amip tilserohemorajik kolitin {il-
seratif kolitten ayirimi zor olabilir. Her iki hastalikta da kanlt
mukoid diyare, hematokezya, karin agrisi, anemi ve hipopro-
teinemi goriilebilir. Her iki durumda da konstitusyonel ve
ekstraintestinal sendromlar goriilebilir. Amip koliti olgulart
yanlhglikla inflamatuvar barsak hastaligi olarak degerlendirile-
bilir (28).

Inflamatuvar barsak hastaliginda da amip kolitinde tipik olan
flask shaped tilserler goriilebilir. Ayrica amip kolitinde tlsera-
tif kolit gibi difuz kolon tutulumu ya da Crohn hastaligindaki
gibi kaldirim tast manzarasi gortilebilir. Amibik kolit anal ka-
nal dahil tiim kolonu tutabilirse de en sik ¢cekumu ve cikan
kolonu tutar (29).

Invazif amebiasiste mikroskobik incelemede tan1 degeri daha
da azalir (%14-40). Ancak IHA ile serolojik yontemlerle bu
donemde invasiv amebiasis tani degeri %74’tiir. IHA ile sero-
lojik inceleme inflamatuvar barsak hastalig aktivasyonunun
birinci haftasindan sonra degerlendirilmelidir. Amip kolitinin
inflamatuvar barsak hastaligindan ayirimi 6nemlidir, ¢linki
inflamatuvar barsak hastasina yanhglikla steroid verilirse ful-
minan seyir gosterir (44). Ulseratif kolit aktivasyonu %10 ora-
ninda enfeksiyonlarla iliskilidir. Basta Clostridium difficile ol-
mak iizere birgok etken iilseratif kolit aktivasyonunda nem-
lidir. E. histolitika'nin tlseratif kolit aktivasyonuyla iligkili ol-
dugunu bildiren yayinlar olmasina ragmen aktivasyonda
onemli bir patojen olmadigr kabul edilmektedir (30). Tablo
4'te inflamatuvar barsak hastaligi aktivasyonunda E. histoliti-
ka'nin iliskisi ile ilgili calismalar verilmistir.

GG

OVERDIAGNOSIS

E. dispar; E. histolitika'dan 10 kat fazla goriiliip mikroskobik
incelemede E. histolitika ile karigir (38). Ayrica fekal 16kosit
yanhglikla E. histolitika kist-trofozoiti olarak degerlendirilip
mikroskobik incelemede overdiagnosise neden olur. Daha
once E. histolitika tanist konan olgularin ¢ogunun diskida
PCR analizlerinde E. dispar oldugu anlagilmisti. WHO 1997
raporunda overdiagnosis ve epidemiyolojik calismalarin dog-
rulugu icin yeni yontemlerin bir an O6nce kullanilmasint
dnemle vurgulamustir.

Mikroskobik incelemeler E. histolitika ve nonpatojen ancak
10 kat sik goriilen, morfolojik olarak ayni E. dispar ayirimi
yapamadigi icin overdiagnosis Gnemli bir sorun haline gel-
mistir. Overdiagnosis neticesinde gereksiz yere antibiyotik
kullanim1 olmaktadir. Son yillarda klinikte kullanilan ELISA ile
diskida antijen arastirmast ve molekiiler yontemler E. histoli-
tika icin oldukea yiiksek sensitivite ve spesifiteye sahiptirler.
Ayrica bu yontemlerin E. histolitika'yt E. dispar'dan ayirabil-
mesi amebiasis tanisinin dogrulugunu artirmugtir. Tablo 5'te
mikroskobik olarak Ova&Parasit saptanan hastalarin, duyarlt
yontemler olan digkida ELISA ila antijen arastirmast -molek-
ler yontemler ile karsilastirmas ve overdiagnosis oranlari ve-
rilmigtir.

SONUG

* E. histolitika gelismemis iilkelerde hala ciddi morbidite-
mortalite nedenidir.

* Bugiin icin invaziv amebiasis teshisinde diskida ELISA ile
ag saptama ve molekiiler yontemler tercih edilmelidir.

* Mikroskobik incelemeler E. histolitika ve nonpatojen an-
cak 10 kat stk goriilen morfolojik olarak aynt E. dispann
ayirimint yapamadigl icin overdiagnosis onemli bir sorun
haline gelmistir. Overdiagnosis neticesinde gereksiz yere
antibiyotik kullanimi olmaktadir.

* E. histolitikanin inflamatuvar barsak hastaligi aktivasyo-
nuyla iligkili oldugu ile ilgili yayinlar olmasina ragmen,
IBH aktivasyonuna yol agan infeksiyoz patojenler arasin-
da sayilmamaktadir.
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