
165

ANKEM Derg 2006;20(Ek 2):165-181.

Panel 7 sunuları

TÜRK�YE’DE SIK RASTLANAN BARSAK PARAZ�TOZLARI

Yöneten: Ahmet ÖZB�LG�N

• Barsak protozoonları
Ahmet ÖZB�LG�N

• Barsak helmintleri
Metin KORKMAZ

• �mmun sistemi baskılananlardaki barsak parazitozları
Ülgen Zeki OK



BARSAK PROTOZOONLARI

Ahmet ÖZB�LG�N

Celal Bayar Üniversitesi Tıp Fakültesi, Parazitoloji Anabilim Dalı, MAN�SA

ahmetozbilgin@yahoo.com

ÖZET

Barsak protozoonları akut gastroenteritlerin sık görülen etkenlerindendir. Ülkemizde en sık gözlenen barsak

protozoonlarının Giardia intestinalis ve Entamoeba histolytica oldu�u bildirilmektedir. Tanıda kalıcı boyalarla hazırlanan

preparatların rutin incelendi�i merkezlerde Dientamoeba fragilis’in de nadir görülmeyen bir akut gastroenterit etkeni

oldu�u bildirilmi�tir. Bu üç protozoonun yanı sıra Balantidium coli de zaman zaman gastroenterit etkeni olarak insanlarda

gözlenmektedir.

Anahtar sözcükler: Balantidium coli, barsak protozoonları, Dientamoeba fragilis, Entamoeba histolytica, Giardia intestinalis

SUMMARY

Intestinal Protozoa

Intestinal protozoa are common causative agents of acute gastroenteritis. Giardia intestinalis and Entamoeba histolytica

are reported to be the most common pathogen protozoa in Turkey. Dientamoeba fragilis is told to be common in diagnostic

centers, where permanent stained smears are done as a routine procedure. Balantidium coli is a rare cause of acute

gastroenteritis in humans.
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Ülkemizin de içinde oldu�u tropikal ve subtropikal iklim
ku�a�ı ülkelerinde, akut gastroenterit etkenleri içinde paraziter
etkenler önemli bir yer tutmaktadır.

Barsak protozoonlarından Giardia intestinalis ve
Entamoeba histolytica ülkemizde en sık görülen akut
gastroenterit etkeni parazitlerdir.

Entamoeba histolytica (Amebiasis )
Amebiasis, Entamoeba histolytica’nın insanlarda özellikle

kalın barsa�ın çeperine girerek parazitlenmesi, bazen de
karaci�er, akci�er, beyin gibi di�er organlarda abseler
olu�turması ile seyreden önemli bir parazit hastalı�ıdır.
E.histolytica’nın morfolojik olarak ayırt edilemeyip çe�itli
moleküler biyolojik yöntemlerle saptanabilen varyantı olan
Entamoeba dispar’ın gerçekte E.histolytica’dan çok daha sık
görüldü�ü bildirilmektedir(1,6).

Amebiasis, kuzey kutbundan güney kutbuna kadar uzanan
alanda, kısacası tüm dünyada yaygın bir infeksiyon olup dünya
nüfusunun % 10’undan fazlasının E.histolytica / dispar ile

infekte oldu�u dü�ünülmektedir. Özellikle tropikal ve
subtropikal bölgelerde % 50 - 60 gibi yüksek bir oranda
bulunan amebiasis, parazit hastalıkları arasında en kozmopolit
olanıdır.

Bugüne kadar yurdumuzun de�i�ik bölgelerinde yapılan
kopro-parazitolojik ara�tırmalarda, barsak parazitlerinin
da�ılımında E.histolytica insidansının % 0.4 ile % 8.3 arasında
de�i�ti�i tespit edilmi�tir(1).

Morfoloji ve evrim
E.histolytica’nın trofozoit �ekillerinin büyüklükleri çap

olarak 12-60 μm arasında de�i�mektedir. Kist �ekillerinin
büyüklükleri ortalama 12-15 μm arasındadır. Kistler hareketsiz,
yuvarlak, 1, 2 veya 4 nükleuslu olup 0.5 μm kalınlı�ında bir
kist zarı ile çevrilidir.

Amebiasis, insandan insana direkt temas yolu ile
geçebilece�i gibi, insan dı�kısı ile kirlenmi� sebze, meyve ve
sularla da bula�abilir(4,6).



Patogenez ve klinik
E.histolytica trofozoitleri en çok kalın barsa�a yerle�ir.

Trofozoitler kan yolu ile karaci�er, akci�er, safra kesesi, deri,
plevra, dalak, beyin, idrar yolları ve üreme organlarına giderek
yerle�ir ve bu organlarda abse olu�umuna yol açabilirler.
E.histolytica’nın hastalık olu�turmasında insan vücut direncinin
oldu�u kadar, amibin virülansı, sayısı ve trofozoitleri tarafından
salınan enzimler, enterotoksinler, sitotoksinler ve amibin
dokuya teması ile ilgili hücre erimesi önemlidir.

E.histolytica’nın en belirgin özelli�i barsak duvarına
yerle�mesidir. Giri�, dı�kının durakladı�ı yerlerdeki Lieberkühn
kriptalarından ba�lar.

Amebiasisde klinik tablo ba�lıca iki �ekilde
incelenmektedir(1):
I- Asemptomatik amebiasis: (Olguların % 89 – 95’i) Amip
türü ile virulansı arasındaki fark ve ara sıra kona�ın hassasiyetinde
meydana gelen de�i�iklikler, hastalı�ın �iddetinde rol
oynamaktadır.
II- Semptomatik amebiasis: (Olguların % 9-15’i)

A. Barsak amebiasisi: Amebiasisin en yaygın �eklidir ve
özgün olmayan semptomlara sahiptir. E.histolytica en çok
kalın barsakta yerle�ip eritrositlerle beslenmekte ve ülserler
olu�turmakta, bazen akut dönemden sonra sessiz döneme
geçti�i görülebilmektedir. �ki �ekilde seyredebilir:

1 -Dizanterik �ekil: Hastada karın a�rısı, kramp, gaz gibi
�ikayetler olup, dı�kı normal görünümünü kaybetmi�tir. Günde
5-10, hatta 20 defa dı�kılama iste�i vardır ve dı�kı �effaf,
müküslü ve kanlı görünümü ile “a�aç çile�i ezmesi”
�eklindedir. Bu tablo zaman zaman sessizle�ir, sonra
tekrarlayabilir, bazı olgularda a�ır hastalık tablosunu takiben
hasta kollaps ile kaybedilebilir. Bilinen tipik dizanterik tabloda
i�tahsızlık, kilo kaybı ve kronik halsizlik gibi belirtiler de
görülebilmektedir.

2 - Dizanterik olmayan �ekil: Sessiz seyredebildi�i gibi karın
a�rısı, konstipasyon ve zaman zaman diyare nöbetleri, gaz
�ikayetlerinden dolayı çekumda �i�kinlik hissi, �ekilsiz bir
dı�kı, transvers sigmoid kolon ile çekumda hassasiyet ve hafif
bir a�rı, i�tah bozuklukları gibi de�i�ik bulgularla seyreder.
Ameboma olarak bilinen kronik granulomatöz lezyonları,
sıklıkla çekum ve sigmoidal kolon bölgelerinde geli�mektedir(1).

Tanı
Barsak amebiasisini klinik olarak basilli dizanteri,

balantidosis, apendisit, �istosomosis, kist hidatik, besin allerjisi,
tüberküloz, sifiliz, ülseratif kolit, kolon kanseri ve kolit olguları
gibi kalın ve ince barsak hastalıklarından ayırt etmek zordur.

Mikroskobik tanı için yapılan dı�kı muayenesinde, taze
dı�kının en az üç ayrı gün incelenmesi, dı�kının özellikle kanlı
ve müküslü yerinden inceleme materyali alınması son derece
önemlidir. Mikroskobik incelemede hareketli E.histolytica

trofozoitlerinin görülmesi ve bu trofozoitlerin içinde

eritrositlerin saptanması, trofozoit dı�ında bulunan eritrositlerin
birbirlerine yapı�ık diziler halinde bulunmaları (Anderson
olayı), ayrıca ortamda Charcot - Leyden kristallerinin görülmesi
tanıda bize yardımcı olmaktadır.

E.dispar morfolojik olarak mikroskobik bakıda
E.histolytica’dan ayırt edilememektedir. Günümüzde bu iki
amibi birbirinden ayırt eden tanı kitleri geli�tirilmi�tir.

Taze dı�kıda E.histolytica’nın tanısı için; nativ-lugol
yöntemi, M�F (mertiolat-iyodin formaldehit) ile konsantrasyon
yöntemi, Ritchie’nin formaldehit etil asetat yöntemi ve Otto’nun
çinkosülfat ile yüzdürme yöntemi kullanılmaktadır.

Etkensel tanı için sigmoid kolondaki ülserlerden
sigmoidoskopi ile rektumdaki ülserleri görmek için ise
rektoskopi ile bu ülserin üstündeki müküslü materyalin
kazınarak alınması ve mikroskop altında taze ve boyalı
preparatlar halinde incelenmesi gerekmektedir.

Barsak dı�kı amebiasis tanısında indirekt hemaglütinasyon
(IHA) ve indirekt floresan antikor testleri (IFAT) oldukça
duyarlıdır(4).

Sa�altım
Amebiasis sa�altımı hastadaki klinik duruma göre

de�i�mektedir. Eri�kin hastalardan semptomsuz kist
ta�ıyıcılarda 10 gün, günde 3 kez 750 mg metronidazol yeterli
iken barsak infeksiyonu ya da karaci�er absesi gözlenen
hastalarda tedaviye tetrasiklin (10 gün, günde 4 kez 250 mg)
ya da trimetoprim-sulfametoksazol (160-800 mg, 10 gün,
günde 2 kez) eklenmelidir. Amebiasis sa�altımında 10 gün,
günde 2 kez, 500 mg ornidazol de kullanılabilmektedir(2).

Çocuk ya� grubu hastalarda metronidazol 50 mg/kg/gün,
ornidazol ise 25 mg/kg/gün dozunda uygulanır. Semptomlu
olgularda tedaviye trimetoprim-sulfametoksazol eklenmektedir
(10 mg/kg/gün - 50 mg/kg/gün)(2).

Giardia intestinalis (Giardiasis)
�nsanları infekte eden tür Giardia intestinalis, Giardia

lamblia veya Giardia duodenalis olarak da bilinir.
G.intestinalis’in dünyadaki da�ılımına bakıldı�ında, bu kamçılı
barsak protozoonunun tüm dünyada ve özellikle tropikal ve
subtropikal bölgelerde çok yaygın oldu�u görülmektedir.
Türkiye’de ise 7 co�rafik bölgede G.intestinalis prevalansı;
Marmara bölgesinde % 4.7, �ç Anadolu bölgesinde % 15.9,
Ege bölgesinde % 8.5, Karadeniz bölgesinde % 17, Akdeniz
bölgesinde % 14.7, Do�u Anadolu bölgesinde % 11.4, Güney
Do�u Anadolu bölgesinde % 6.2 olarak bulunmu�tur(7).

Morfoloji ve evrim
G.intestinalis trofozoitinde hareketi sa�layan çift kamçı

bulunur; trofozoit emici disklerinin yardımı ile kendini
hücrelerin yüzeyine tespit eder ve uzunlamasına ikiye bölünerek
ço�alır(9).
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Kist, 11 - 14 μm boyunda, 7 - 10 μm eninde, sıklıkla
oval veya yuvarlak �ekildedirler. Olgun kistte 4 nükleus vardır
ve bunlar çok defa bir uçta toplanmı�lardır. Kistler dı� �artlara
oldukça dirençlidirler. Nemli yerlerde haftalarca kalabilirler
ve mideden tahrip olmadan geçerler.

G.intestinalis’in evrimi için ara konaklara gereksinimi
yoktur. �nfeksiyon a�ızdan kistlerin alınması ile bula�ır(10).

Patogenez ve klinik
G.intestinalis’in patojen etkisi parazitin virulansına,

alınan parazitin sayısına, ki�inin ya�ına ve ba�ı�ık yanıtı gibi
çe�itli faktörlere ba�lıdır. A�ız yolu ile alınan kistlerden mide
asidinin etkisi ile trofozoitler çıkar. G.intestinalis trofozoitleri
ince barsak epitel hücrelerine yapı�arak emilimi engellemekte,
ya� emilimi bozuldu�undan hasta ya�lı dı�kı çıkartmakta,
ayrıca ya�da eriyen ba�ta A vitamini olmak üzere bazı
vitaminlerin emilimi bozulmaktadır. G.intestinalis duodenum-
dan safra yollarına da geçebilmekte, burada patojen etkisi ile
yangı (kolesistit) olu�turabilmektedir. Bu hastalarda safra
yollarının tıkanması veya irritasyondan dolayı safra kesesi
rahatsızlıkları ve sarılık ile birlikte Vater ampullasının ödemi
görülebilmekte, pankreas kanalında patojen etki olu�abil-
mektedir(3,10).

Semptomatik giardiasis diyare, karında kramp, �i�kinlik
ve gaz belirtilerinin ani olarak ortaya çıkması ile kendini
gösterir. Hastada genellikle halsizlik, bulantı, i�tahsızlık ve
kükürtlü ge�irme yakınması olabilir. Kusma, ate� ve tenezm
daha nadirdir. Diyare ba�langıçta fı�kırır tarzda ve sulu olabilir,
sonra ya�lı ve kötü kokulu hale gelir. Genelde görünür kan,
yangı ve müküs yoktur.

Giardiasisde görülen semptomlar sırasıyla diyare (% 89),
kırıklık (% 84), gaz çıkarma (% 74), kötü kokulu ya�lı dı�kı
(% 72), kramp (% 70), �i�kinlik (% 69), bulantı (% 68),
i�tahsızlık (% 64), zayıflama (% 64), kusma (% 27), ate�
(% 13), ürtiker (% 9), kabızlıktır (% 9)(2,6,7).

Tanı
Dı�kı, duodenal sıvı, duodenal biyopsi örneklerinde

G.intestinalis’in kist veya trofozoitlerini görerek tanıya
gidilebilir. Do�rudan mikroskobik bakı ve çokla�tırma
yöntemleri uygulanarak etken aranabilir. Serolojik tanının
de�eri yoktur(4).

Tedavi
Giardiasisin tedavisinde 5-nitroimidazol grubu ajanlar

kullanılmaktadır. Bunlar içinde dünyada en yaygın olarak
tercih edilen metronidazol, 5 gün, günde 2 kez 500 mg dozunda
verilirken, yarılanma ömrü daha uzun olan seknidazol ve
ornidazolün tek doz 2 g kullanımının ba�arılı oldu�u
bildirilmi�tir. Çocuklarda metronidazol 5 gün, 20-25 mg/
kg/gün, 3 dozda verilirken, ornidazol 30 mg/kg, seknidazol

ise 40 mg/kg tek doz kullanılmaktadır(2).
Dientamoeba fragilis (Dientamoebiasis)

Dientamoebiasis, bir ba�ırsak protozoonu olan
Dientamoeba fragilis’in yol açtı�ı diyare ve karın a�rısı ile
karakterize bir infeksiyondur. D.fragilis insanların çekum ve
kalın barsa�ının lümeninde ya�ayan, yalnızca trofozoit �ekli
bulunan ve hareketli bir amibe benzemesine ra�men kamçılılar
arasında sınıflandırılan bir parazittir. D.fragilis tüm dünyada,
çok farklı insidanslarda, ancak genellikle % 1-5 arasındaki
oranlarda saptanmaktadır(5).

Morfoloji ve evrim
D.fragilis trofozoitlerinin büyüklü�ü ortalama 5-12 μm’

dir. �yi boyanmı� kalıcı preparatlarda bir veya iki, nadiren de
üç veya dört nükleus görülür, ancak en sık iki nükleuslu �ekilde
izlenir. Çekirdek genellikle dört granülden meydana gelir.
Bula�ma yolu tam olarak bilinmemekle beraber, D.fragilis’in
insanlara Enterobius vermicularis yumurtaları aracılı�ı ile
geçebilece�i öne sürülmü�tür(5,8).

Patogenez ve klinik
Dientamoebiasis olgularında sıklıkla görülen belirtiler

karın a�rısı, diyare, anoreksi, bulantı, kusma ve midede gazdır.
Dı�kıda kan genellikle görülmez. Daha az görülen belirtiler
ise ba� a�rısı, ate�, kilo kaybı ve yorgunluktur(5,6,8).

Tanı
D.fragilis’in tanısı için taze dı�kıdan veya polivinil

alkolde (PVA) korunan örneklerden yapılan kalıcı boyalı
preparatların e�itimli bir mikroskobist tarafından incelenmesi
�arttır. Kalıcı boyalardan en sık kullanılanlar trikrom ve demir
hematoksilen boyalarıdır. Direkt bakıda D.fragilis trofozoitlerini
görmek ve tanımak oldukça güçtür, özellikle trikrom boyalı
yaymanın incelenmesi gereklidir. Ayrıca tanıda tek dı�kı
incelemesi yeterli olmadı�ı, farklı günlerde alınan en az 3
dı�kı örne�inin incelenmesi gerekti�i bildirilmektedir(5,8).

Tedavi
Dientamoeba fragilis infeksiyonunun sa�altımı için

piyasada bulunan antiamibik ilaçların yeterli oldu�u
görülmektedir. Tek doz 2 gram verilen seknidazolün (çocuklar-
da 40 mg/kg) dientamoebiasisin tedavisinde etkili oldu�u
görülmü�tür(2).

Balantidium coli (Balantidiasis)
Balantidium coli barsak çeper hücreleri, lökositler, ni�asta

taneleri, doku parçaları ve bakteriler ile beslenir ve 20-43ºC’lik
sıcaklıkta serumlu besiyerinde ürerler(10).

Patogenez ve klinik
B.coli ince barsakta kistten çıkıp kalın barsa�a geçer,
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barsak duvarına girip hyalüronidaz enzimiyle nekroz ve ülsere
yol açarak dokuları eritir. Kolon ve ileumun son kısmında
ülserler yuvarlak ve düzensizdir. Ülserler birbiriyle tüneller
yaparak birle�ir. Patolojik kesitlerde hücre infiltrasyonu, kanamalı
bölgeler, B.coli yuvaları ve bazen B.coli görülmü�tür (7,10).

Karın a�rısı, kanlı dı�kı, kusma, bulantı, zayıflama, arada
sırada kabızlık, seyrek olarak dizanteri belirtileri verebilir.
Ülser delinip peritonit, üretrit, vajinit yapabilir(7,10).

Tanı
Dı�kının parazitolojik incelemesi ile tanı konulmaktadır

(4,6).
Sa�altım
Balantidiasise kar�ı 10 gün, günde 4 defa 500 mg tetrasik-

lin tedavisi etkilidir. Bunun yanında 20 gün, günde 3 kez 650
mg iyodokinol ya da 5 gün, günde 3 kez 750 mg metronidazol
tedavileri de ba�arılı bulunmu�tur(6).

KORUNMA

Barsak protozoonları prevalansı, kalabalık ve ki�isel
temizli�in yetersiz olu�u nedeniyle akıl hastaneleri, cezaevleri,
çocuk bakım yuvaları gibi toplu ya�anan yerlerde aynı bölgenin
genel populasyonuna oranla yüksektir.

Barsak protozoonlarından korunmada suların kontamine
olmaması büyük önem ta�ımaktadır. Standart klorlama teknikleri
barsak protozoonlarını öldürmede yetersiz kalabilmektedir.
Sulara eklenen klor (0.25-0.50 mg/lt) enterik bakterileri
öldürdü�ü halde parazitleri etkileyememektedir. Barsak
protozoonlarından korunmada öncelikle halk barsak
protozoonları ve bula�ma yolları konusunda bilgilendirilmeli,
hastalara ve parazit ta�ıyıcılara zaman geçirmeden sa�altım
uygulanmalı; özellikle anaokulu, kre�, yurt gibi toplu ya�anan
yerlerdeki çocuklara periyodik olarak dı�kı incelemesi
uygulanmalı ve bu incelemeler her defasında tercihen üçer
günlük aralarla en az üç kez tekrarlanmalı; alt yapı tesislerine
önem verilmeli, içme suyuna kanalizasyon sularının karı�ması

önlenmeli, halkın kullandı�ı içme suları bu açıdan sıklıkla
kontrol edilmeli; çi� yenen sebze ve meyveler iyice yıkanmalı,
meyveler soyularak yenmeli; protozoon kistlerinin klorlamaya
dayanıklı oldu�u hatırlanarak epidemi durumlarında sular
kaynatılmalı veya iyotlu bile�ikler kullanılmalı, besinle ilgili
i�lerde çalı�an ki�ilerden sık aralıklarla dı�kı örnekleri alınarak
incelenmeli, insan dı�kısının gübre olarak kullanılması
önlenmeli, gerekti�inde kemoprofilaktik ilaçlar barsak
protozoonlarına ba�lı epidemilerde kullanılmalı ve anne
sütünün yenido�anı barsak protozoonlarından korudu�u
annelere etkin bir cabayla anlatılmalıdır(6,9,10).
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