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ort hafta ve daha uzun siiren ve giinde {i¢ ve daha
D stk s digkilama kronik diyare anlamma gelir. Bir-
cok nedeni vardir. Stk sebepler irritabl barsak has-
taligi (IBS), inflamatuvar barsak hastaligt (IBH), malabsorbsi-

yon sendromlari (laktoz intoleranst, ¢Olyak hastaligr), kronik
enfeksiyon, bakteriyel asirt cogalma, mikroskobik kolittir.

Kronik diyarenin sik goriilen sebepleri agagida daha detaylt
olarak anlatilacaktir.

BAKTERIYEL ASIRI COGALMA

Bakteriyel asir1 cogalmaya 6zgiin bir semptom yoktur. Ancak
hastada karin agrisi, meteorizm, siskinlik, diyare, dispepsi ve
kilo kaybt varsa stiphenilmelidir. Tlerlemis hastalarda ise de-
mir eksikligi anemisi, B, ve folat eksikligi, steatore, hipokal-
semiye bagli tetani, vitamin A eksikligine bagh gece korliigd,
selenyum eksikligine bagl dermatit, protein enerji malniit-
risyonuna baglt kaseksi gibi malabsorsiyon bulgular ortaya

cikar.

Tablo 1. Kronik diyare nedenleri

Intestinal cerrahi gegirmis hastalar, IBS, siroz, immiin yet-
mezlik [edinilmig immiin yetmezlik sendromu (AIDS), im-
miinglobulin A (IgA) eksikligi gibi], kisa barsak sendromu,
ileri evre bobrek yetmezligi, gastrojejunal anastomoz, vago-
tomi, antral rezeksiyon, pankreatik ekzokrin yetmezlik gibi
predispozan faktorler varsa bakteriyel asir1 cogalma akla geti-
rilmelidir. Ayrica motilite bozukluguna neden olan diyabetik
otonomik ndropati, skleroderma, pseudo-obstriiksiyon, ami-
loidoz, norolojik hastaliklar, radyasyon enterit ve hipotiroi-
dizm gibi durumlarda ve cesitli anatomik degisiklikleri (kor
poslar, fistiiller, striktiirler, adezyonlar, abdominal kitleler)
olan hastalarda da bakteriyel asir1 ¢ogalma gelisme olasthig
yiiksektir. Uzun siireli proton pompa inhibitorti kullanimi,
vagotomi ve aklorhidri de diger predispozan faktorlerdir.
Gluten enteropatisinde de bakteriyel agirt cogalmaya rastla-
nabilir (1, 2).

Oncelikle bir anatomik ya da motilite iligkili bozukluk agisin-
dan ince barsak pasaj grafisi ¢cekilmelidir. Eger bu taramada

Kronik sulu diyare

Ozmotik diyare (ozmotik laksatifler, karbonhidrat malabsorbsiyonu)

Sekretuvar diyare (konjenital, bakteriyel toksinler, ileal safra asit malabsorbsiyonu, inflamatuvar barsak hastaliklari, vaskulit, ilaclar, laksati-

fler, endokrin nedenler, timarler)

Kronik inflamatuvar diyare

Inflamatuvar barsak hastaliklari, enfeksiyonlar, iskemik kolit, radyayon kolit, barsak kanseri/lenforna

Kronik yagh diyare

Malabsorbsiyon sendromlar (mukozal hastaliklar-colyak hastaligi, Whipple hastalig), kisa barsak sendromu, mezenterik iskemi
Sindirim yetmezlikleri (pankreatik ekzokrin yetmezlik, yetersiz luminal safra asit konsantrasyonu)
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herhangi bir sorun bulunamazsa kolon tetkiki de yapilmali-
dir. Gaita tetkikinde pH asidik olabilir. Kan laktik asit seviyesi,
duodenal aspiratta kisa zincirli yag asit ve keto-safra asit kon-
santrasyonu Olgiilerek ayiric tantya gidilebilir (3). Sagliklt bir
kiside duodenumda kisa zincirli yag asit miktari 0.27 umol/
mLdir, icindeki asetik asit orani ise %84'diir, bakteriyel asirt
cogalmada toplam miktar artar ve asetik asit orani diiger (4).
Normalde duodenal sivida keto-safra asitlerinin miktari sifira
yakindir, gram-negatif aerobik ve anaerobik agirt cogalmada
ise strastyla 32 wmol/mL ve 11 wmol/mL civarinda olur. idrar
4-hidroksifenilasetik asit seviyeleri artig gdsterebilir. L-amino
asid dekarboksilaz iceren enterik bakteriler diyetten alinan
tirozinden 4-hidroksifenil asetik asid olustururlar.

Nefes testleri de bakterilerin emilmeyen besinleri metabolize
etmeleri sonucunda olugan iiriinlerin dlgiilmesi prensibine
dayanur (5). Genellikle {i¢ nefes testi uygulanir:

Hidrojen Nefes Testi

Peroral glukoz (1-2 g/kg-50 grami agmayacak sekilde) verildik-
ten sonra bakteri emilmeyen karbonhidrat: fermente edecegi
icin akcigerlerden salinan hidrojen artmis olacaktir. Normal-
de fermente edici bakteriler kolonda yer alir ancak balteriyel
asirt cogalmada ince barsakta da fermente edici bakteriler bi-
rikir. Bu testte kolonik fermentasyona da bagl olarak nefeste
gec donemde ikinci bir pik olur. Antibiyotik kullanimi testi
etkiler. Ozgiilliigii %62.5 ve duyarliligi %82'dir (6).

Safra Asit Nefes Testi

Hafif bir yemekle karbon 14 isaretli glikolat verilir, 2, 4 ve 6.
saatlerde nefes ornekleri toplanarak radyoaktif karbondiok-
sit miktarina bakilir. Anormal artig glikolatin bakteriyel de-
konjugasyonunu gosterir. Ozgiilliigii %60-%76 ve duyarlilig1
%33-%70 dir (7).

Ksiloz Nefes Testi

Gram-negatif bakteri ksilozu metabolize eder. Bir gram kar-
bon 14 isaretli D-ksiloz bir gecelik acliktan sonra hastaya veri-
lir. Otuzuncu, altmisinct, doksaninci ve ylizyirminci dakikalar-
da nefeste radyoaktif karbondioksit dlciiliir. Genellikle 30-60.
dakikalarda ytikseklik tespit edilir. Testin 6zgilligt %14.3-95
ve duyarliligi %40-94'dir (7).

Hidrojen nefes testi ve D-ksiloz nefes testinin birlikte yapil-
mast sensitiviteyi arttirir (8).

Duodenum biyopsilerinde villus yiiksekliginde ve kript de-
rinliginde azalma goriilebilir. Tedavi sonrast ince barsak mu-
kozast yavas bir diizelme gosterir. Tedavinin 2. ayinda villus
ylizey alaninin %063 'tinde fakat mikrovillus yiizey alaninin an-
cak %38'tinde diizelme goriiliir.

MIKROSKOBIK KOLIT

Kolagenoz kolit (KK) ve lenfositik kolit (LK) alt gruplarin
icerir (9).

Nadir goriiliir, sulu ve kansiz diyare sikayeti olan hastalarda
endoskopi ve radyoloji normal olmasina ragmen kolon bi-
yopsilerinde saptanan degisikliklerle tani konur. Genellikle
kolonu etkiler ancak terminal ileumu da tutabilir. Agiklana-
mayan kronik sulu diyare durumunda endoskopik bulgular
normal olsa bile mutlaka kolondan biyopsi almak gereklidir
(10,11).

Glinde 1.500 ml'ye kadar varabilen sulu diyare vardir ve
hastalar genellikle kesin tan1 almadan Once diyare dominan
iritabl barsak sendromu olarak takip edilebilirler (12). Daha
nadir olarak karin kramplari, kilo kaybr ve fekal inkontinans
goriilebilir. Fekal inkontinans diyareye ve bu hastalarin ile-
ri yag grubuna ait olmasindan kaynaklanmaktadir. En basta
non-steroid anti inflamatuvarlar olmak {izere baz ilaglar
semptomlart agreve edebilir. Selektif serotonin reuptake in-
hibitorleri (SSRI) KK riskini arttirir, ancak sertralin LK riskini
arttrir. Ranitidin, aspirin, akarboz, tiklodipin ve proton pom-
pa inhibitorleri de su¢lanmaktadir (11,13).

Baz1 hastalarin kolon biyopsilerinde hem KK hem de LK bul-
gulart saptanabilir. Bircok hastada e zamanl otoimmiin bir
hastalik goriilebilir (¢tlyak hastaligi, psoriazis ve romatoid
artrit gibi). Ayrica LK tanili hastalarda {iveit, idiyopatik pul-
moner fibrozis, juvenil diyabetes mellitus, pernisiy6z anemi,
otoimmiin tiroid hastaligt ve idiyopatik trombositopenik
purpura da goriilebilir. Gluten enteropati tanist olan kisilerin
1/3’linde mikroskobik kolit histolojik gdriiniimii saptanabilir
(14). Bu nedenle glutensiz diyete cevap vermeyen hastalarda
mikroskobik kolit akla getirilmelidir.

Laboratuvarda anemi, hipokalemi, hipoalbiiminemi, eritrosit
sedimentasyon hizinin artmast diginda belirgin bir bulgu yok-
tur. HLA-AT LK'li hastalarda siktir (67%), kontrollerde ise %28
ve KK'li hastalarda ise %26 oraninda goriiliir. KK ve LK’li %50
hastada cesitli otoantikorlar saptanabilir [romatoid faktor
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(RF); antiniikleer, antimitokondrial, antinotrofilik sitoplazmik
antikorlar (ANCA); pariyetal hiicre, tiroglobulin ve antimikro-
zomal antikorlar].

KK'de gaitada inflamatuvar markerlar artmug olarak saptana-
bilir (15). Gaitada l6kosit goriilebilir ancak bu durumda ente-
rik bakteriyel patojenler, yumurta ve parazitler ve Clostridium
difficile dislanmalidir. 27-72 saatlik toplanmug gaitada steatore
saptanabilir. Ancak giinliik 100 gram yag tiiketen bir kiside 24
saatlik gaitada 7 gramdan fazla fekal yag ekskresyonu sapta-
nirsa eslik eden bir spru diisiiniilmelidir. Sigmoidoskopide
alinan sag kolon biyopsileri ile %95 oraninda tant konabillir
ancak sol kolon biyopsileri ile taniya gidilemezse total ko-
lonoskopide sag kolon biyopsileri alinarak taniya gidilmeye
cahigilmalidir. Histolojide yiizey epitelinde (lamina propriada)
plazma hiicrelerini, lenfosit ve eozinofilleri iceren kronik inf-
lamasyon bulunur. Intraepiteliyal her yiiz epitel hiicresi igin
20 (CD4++ T agurlikli olmak tizere) lenfosit varligi LK icin pa-
tognomiktir. Epiteliyal hiicre hasar1 goriilebilir. Inflamatuvar
barsak hastaliginda oldugu gibi bazen kriptlerde hafif distor-
siyon goriilebilir. Ancak yanyana olan kriptler birbirine yakin
captadirlar. KK'de ise benzer bulgular olmakla birlikte ayrica
subepiteliyal kalinlagmig kolagen tabakasi bulunur (genellik-
le>10 wm) (normal kalinlik ise 5-7 wm’dir) (16).

INFLAMATUVAR BARSAK HASTALIGI

Ulseratif kolit (UK) ve Crohn hastaligi (CH) c6lyak hastaligi-
nin ayirict tansinda akla getirilmelidir. Ancak iilseratif kolitte
diyarenin kanl olmasi nedeniyle ¢olyak hastaligr daha ziyade
Crohn hastalig ile karisabilir. Ulseratif kolit sadece kolonu
ve bazen ‘backwash ileit’ tarzinda terminal ileumu tutarken
Crohn hastalarinin % 30’unda ince barsak, %20’sinde kolon,
%45'inde ise ileokolon tutulumu vardir (17).

Abdominal agr1, diyare diginda ates, kilo kaybi, anoreksi, bu-
lanti, kusma, malniitrisyon, vitamin eksiklikleri, kemik kaybr,
yorgunluk, cocuk hastalarda da gelisme geriligi saptanabilir.

Tani laboratuvar bulgulardan ziyade radyolojik ve endosko-
pik yontemlerle konur. Ulseratif kolitte sadece kolonoskopi
yeterli iken Crohn hastaliginda daha detaylt goriintiileme
teknikleri gereklidir. Bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik
rezonans (MR) enterografi, abdominal ve/veya endoskopik
ultrasonografi, florin-18-2-floro-2deoksi-D-glukoz ile kombi-
ne pozitron emisyon tomografi (PET-BT) Crohn hastaliginin
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tanisinda ve aktivasyon belirlenmesinde oldukca etkin yon-
temlerdir. Ust gastrointestinal sistem endoskopisi, kolonos-
kopi, enteroskopi ile hem biyopsi hem de terapotik (dila-
tasyon gibi) girisim yapma olanagt vardir (18). Endoskopik
olarak Crohn hastaliginda arada saglam dokunun bulundugu
atlamali erken aft6z lezyolardan derin lineer tilserlerin olus-
turdugu kaldirim tast manzarasina kadar cesitli bulgular ola-
bilir. Fistiilizasyon ya da fibrotik darlik saptanabilir. Ulseratif
kolitte arada saglam doku bulunmadan tiim mukoza inflame,
frajil ve tilsere gortintimdedir (17).

Histolojik olarak {ilseratif kolitte sadece mukoza (kriptlerde
notrofil infiltrasyonu ve kript abselerinin olugmast) tutulum
gostermekte iken Crohn hastaliginda inflamasyon mukozada
baslar ve derine ilerleyerek tiim katlari tutar non-kazeifiye
graniilom olusumu goriiliir. Granitilomlar tiim katlara yayilir
ve ardindan mezenter ve bolgesel lenf nodlarina ulagirlar.
Graniilom formasyonu patognomik olsa da biyopside sap-
tanmamasi Crohn hastaligi tanisin ekarte ettirmez (19, 20).

SITOMEGALOVIRUS ENFEKSIYONU

Sitomegaloviriis (CMV) Herpesviridea ailesinden cift sarmal-
It DNA virtisiidiir. Konakg hiicresi icinde replike oldugunda
tipik biiyiik intraseliiler inkliizyon cisimcikleri ve daha kiigiik
sitoplazmik inkliizyonlar olusur. Es zamanli olarak plazmada
CMV viral parcaciklart bulunur.

Diinya niifusunun %50-80't CMV icin seropozitiftir. Inisyal
CMV enfeksiyonu immiinokompetan bir konakgida hafif
seyreder. Daha sonra kronik latent faza gecilir; virlis konakgt
hiicrede kalir ancak prolifere olmaz. Immiin sistemde olugan
bir yetmezlik sonrast reaktivasyon ve sistemik agur bir enfek-
siyon gelisebilir. Sistemik CMV hastaliginda ates, pansitopeni,
bircok organda (karaciger, akciger ve retina) inflamatuvar
degisiklikler gelisir. Kolit de sik bulgulardan biridir. Immiino-
supresif ilac tedavisi alanlar, insan bagigiklik yetmezlik virtisii
(HIV) enfeksiyonu gibi hiicresel immiiniteyi etkileyen hasta-
lik gecirenlerde CMV enfeksiyonu aktive olabilir (21).

Uc major CMV hastalik grubu vardir: 1. Daha dnce hi¢c CMV
ile kargilasmamig birinin kan ya da doku transferi yolu ile
CMV ile enfekte olmast, 2. Reaktivasyon, 3. Stiperinfeksiyon-
da ise CMV antikorlart (+) bir kisiye enfekte kisiden yeni
enfeksiyonun bulagmast.
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Kolonda CMV enfeksiyonu gelistiginde iilserasyonlar gortiliir,
baslangicta sulu diyare varken iilserlerin derinlesmesi ile kan-
It diare gelisebilir. Hatta inflamatuvar polipler zaman icinde
gelisebilir. Ciddi inflamasyon ve vaskiilit iskemiye ve sonugta
perforasyon ve peritonite neden olabilir.

Yetmis yas tistii hastalar, HIV (+) olanlar, diisiik ya da ytiksek
steroid tedavisi alanlar, birlikte baska immiinosupresif alanlar,
transplantasyon hastalart, hemodiyaliz hastalari, malignite
ve IBH hastalari, alkolizm sorunu olanlar, kollagen vaskiiler
hastaligi olanlar, sik kan nakilleri alnlar ve malniitriye hastalar
CMV kolit i¢in risk altindadirlar. Ayirict tanida bu durumlarin
birinin varligt bile CMV enfeksiyonu diistindiirmelidir (22).

Direk spesifik immiinofloresan antikor ile viral antijenler
veya viral DNA saptanir. Monoklonal antikorlar kullanilarak
yapilan 6zel kiiltiir teknigi ile 24-72 saat icinde sonug alinabi-
lir. Diger kiiltirler ise daha uzun siirede sonuglanir. Antikor
tetkikinin diagnostik degeri daha diisiiktiir.

Kolonoskopide mukozal eritem, iilserasyonlar, hemoraji veya
nodiiler lezyonlar goriilebilir. Biyopsiler histolojik inceleme,
antijen taramast ve viral kiiltiir icin alinmalidir. Biyopsilerde
akut ve kronik inflamatuvar degisiklikler, vaskiilit ve/veya
mukozal iilserasyonlar goriilebilir. Derin biyopsiler alinmali-
dir. Hematoksilen eozin ile tipik baykug goriiniimii saptana-
bilir (25-35 um’luk genis ovoid veya pleomorfik niikleuslar:
ve bazofilik inkltizyonlart olan hiicreler). Immiinohistokim-
yasal boyama kullanilmasi daha degerlidir.

EOZINOFILIK GASTROENTERIT

Eozinofilik gastroenterit nadir rastlanan bir durumdur. Karin
agrist basta olmak iizere cesitli gastrointestinal semptomlar
goriilebilir. Gastrointestinal sistemde eozinofilik infiltrasyon
goriiliir (bir biiyiik biiytitmede 20 veya daha fazla sayida eozi-
nofil varligr), herhangi bir eozinofili nedeni yoktur, gastroin-
testinal sistem diginda baska bir organda eozinofili saptanmaz.
Genellikle gida allerjisi ya da atopi 6ykiisti vardur (23, 24).

Klinik semptomlar eozinofilik infiltratlarin bulundugu anato-
mik bolgeye (en stk mide ve ince barsak) ve histolojik tutu-
luma gore degisiklik gosterebilir. Mukoza, miiskiiler tabaka
veya serozaya kadar infiltrasyon goriiliir (25).

Colyak hastaligi, inflamatuvar barsak hastaligi ve vaskiilitler-
de sekonder tipte eozinofilik infiltrasyon goriilebilir. Mukozal

infiltrasyonda kusma, dispepsi, abdomimal agr1, diyare, de-
mir eksikligi anemisi, malabsorbsiyon, protein kaybettirici
enteropati gelisebilir. Miiskiiler formda ise daha ¢ok obstriik-
tif semptomlar saptanir. Serozal formda ise karinda siskinlik
ve eksudatif asit gelisebilir.

BAKTERIYEL GASTROENTERIT

Bakteriyel gastroenteritte klinik spektrum hafiften ciddiye
kadar farkliliklar gtsterebilir. Kusma, diyare ve karin agrist en
onemli semptomlardir. Digkilama 6zellikleri (goriiniim, miktar,
stklik, kanl olmast, pH) ve dykiiye (belirli gidalarin tiiketilmesi,
hayvanlarla temas, endemik bolgelere seyahat gibi) gore sebep
olan ajan tahmin edilebilir. Semptomlarin baglama sekli; kus-
ma, ates ve karin agrist birlikteligi laboratuvar sonuglarint bek-
lemeden ampirik tedaviye baslamaya yardimct olabilir. Dehid-
ratasyon morbidite ve mortalitenin en 6nemli sebebidir (26).

Spesifik tan1 gaita kiiltiirii ile konur ancak klinik bulgular 1511
alunda siiphelenilen bakteri icin mikrobiyoloji laboratuvart
bilgilendirilmelidir, boylelikle 6zel besiyeri secilebilir (Grnek
olarak CIN agar Yersinia enterokolitika igin, SM agar Entero-
hemorajik E. coliicin) (27).

Cogunlukla kendi kendini sinurladigy, svi ve antibiyotik te-
davisi ile diizeldigi icin ¢olyak hastaligindan kolaylikla ayri-
labilir.

VIRAL GASTROENTERIT

Viral gastroenterit; kendini sinurlayan, kisa stireli sulu diya-
reden (genellikle bir haftadan daha kisa siireli) kusma, ano-
reksi, ates ve ciddi dehidrasyonla giden agir bir tabloya kadar
farkl sekillerde ortaya ¢ikabilir.

Uc farkh sekilde gelisebilir: Genellikle rotavirus ile ortaya
ctkan sporadik tip, kapalt ortamlarda (aile, calisma ortam,
seyahat araci) ortaya ¢ikan epidemik tip ve gida-su kaynakli
patojenlerle ortaya cikanlar. Kalsivirliser, rotaviriisler, ade-
novirtisler, astroviriisler ve adenoviriisler en sik kargilagilan
etkenlerdir. Rotavirus bebeklerde daha sk rastlanirken noro-
virus yetiskinlerde daha sik rastlanir (28).

Makroskobik olarak mukoza normal goriinebilir ve viral di-
yare villus hasart olmadan toksin aracilt sekretuvar diareye
neden olabilir.
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Bakteriyel gastroenteriti diistindiirecek bulgular (yiiksek
ates, kanh diare, ciddi karin agrist, glinde 6 kezden fazla digki-
lama gibi) yoksa viral gastroenterit akla getirilmelidir. Gaitada
mukus ve kan olmast genellikle bakteriyel ya da parazitik bir
enfeksiyonu diistindiriir.

GIARDIAZIS

Giardia intestinalis diinyada en sik karsilasilan protozoal in-
testinal parazittir. Cocuklarda daha siktir. GOl ve derelerdeki
sularda %80 oraninda bulunurken filtre edilmis su drnekle-
rinde %15 oraninda bulunur (29). Gelismekte olan iilkelerde
cocuklarda olan kronik diyare ve gelisme geriliginin en sik
nedenlerinden biridir. Hayvanlar ve insanlar arasinda gecis

olabilir. Endemik bolgelere seyahat dykiisii olmasi, hastanin
immiinkoprimize olams, escinsellik risk faktorleridir.

Giardia intestinalis trofozoid ya da kistlerin gaitada saptan-
masi, gaitada ELISA yontemi ile antijen saptanmast ile tant
konur (30).

IMMUNGLOBULIN A YETMEZLIiGi

Selektif immiinglobulin A yetmezligi (SIgAY) en sik kargilagi-
lan primer antikor yetmezIligidir (serum immiinoglobulin A
(Igh) < 5mg/dL) (31).

Periferik kanda B lenfositleri, CD4+ ve CD8+ T hiicreleri
ve notrofiller normaldir. IgG ve/veya IgE yapisinda Anti-IgA

antikorlart saptanabilir. Bagka otoimmiin hastaliklar da eslik
edebilir. Ailesel gecis %20 hastada gozlenir.

Bircok hasta asemptomatik olabilir, ancak enfeksiyonlar ve
ilag alerjileri de sik goriiliir. Hayat: tehdit edici enfeksiyonlar
genellikle goriilmez.

IRRITABL BARSAK HASTALIGI

[rritabl barsak hastaligi (IBS) karin agrisi ve barsak aliskanligt
degisikligi ile seyreden fonksiyonel bir hastaliktir. Toplumda
%10-20 gibi yiiksek oranlarda goriiliir. Diyare agurliklr tipin-
de sikismayt takip eden kiictik voliimlii yumusak diskilama
mevcuttur. Postprandial stkisma siktir. Agrisiz diyare, steato-
re, anoreksi veya kilo kaybt IBS'den uzaklagtiran en 6nemli
bulgulardir. Karin agrisi ise yaygindur, alt kadranlarda daha
belirgindir, yemeklerle artis gosterir, defekasyonla rahatlar
(32, 33). Gluten enteropati olmadan da glutenli diyet ile sika-
yetlerin artabilecegi gosterilmistir (34).
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Roma IIT uzlagi raporunda IBS tanist son 3 ayda, her ay en
az 3 glin olmak {izere karin agrist ve buna eglik eden 2 ek
kriter (ek kriterler: defekasyonla rahatlama, diskilama sikli-
ginin degismesi ile semptomlarin baglamasi, gaita formunun
degismesi ile semptomlarin baglamast) olmast ile konur (32).
Mukuslu digkilama, diskilama sikliginda ve tipinde degisiklik,
abdominal distansiyon da tanty1 destekleyen bulgular arasin-
dayer alir.

PROTEIN KAYBETTIREN ENTEROPATI

Serum proteinlerinin barsaklardan asirt kaybu ile karakterize-
dir. Tiim viicut albimin kaybinin %2-15i gastroitestinal trak-
tiisten olur. Bu oran protein kaybettiren enteropatide %60'a
kadar ulagabilir. Gastrointestinal sistemden olan protein kay-
bi sonucunda hipoalbiiminemi gelisir. Lenfatik obstriiksiyon
ve mukozal hasarla seyreden hastaliklarda ortaya ¢ikar. Fekal
alfa(1)-antitripsin klerensi ve teknesyum-99m human serum
albiimin sintigrafisi proteinin gastrointestinal traktisten kay-
bin1 gostermede etkindir (35).

Diisen onkotik basinca bagl olarak pretibial bolge basta ol-
mak lizere periferik 6dem gelisir. Eger protein kaybettiren
enteropati sistemik bir hastaliga (konjestif kalp yetmezligi,
konstriiktif perikardit, bag doku hastaligi, amiloidoz gibi)
baglt ise bu hastaliklar ile ilgili bulgulara da rastlanir. Kanlt ya
da kansiz diyare, karin agrist ve kilo kaybi goriiliir. Barsaktan
immiinoglobulin kaybt da olusursa enfeksiyonlara yatkinlik
gelisir.

Protein kaybettirici enteropatiye neden olan primer gastroin-
testinal hastaliklar arasinda 6zofagus, mide, duodenumda iil-
serler, rejionel enterit, ‘graft versus host’, pseudomembranoz
kolit, mukozal neoplazi, karsinoid sendrom, idiyopatik iilse-
ratif jejunoileit, amiloidoz, kaposi sarkom, tlseratif kolit ve
CMV enfeksiyonu sayilabilir. Protein kaybettirici enteropatiye
neden olan non-eroziv gastrointestinal hastaliklar arasinda
ise colyak hastaligi da mevcuttur, diger non-eroziv gastroin-
testinal hastaliklar ise Whipple hastaligi, AIDS, tropikal spru,
eozinofilik gastroenterit, Menetrier hastalig1, bakteriyel agirt
cogalma, intestinal parazitler, mikroskopik kolittir.

COLYAK HASTALIGI

Golyak hastaligr genetik yatkinligi olan kisilerde glutene kar-
st duyarlilik sonucu gelisir ve genellikle malabsorbsiyon ile
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seyreden, glutensiz diyet ile diizelme gosteren bir hastaliktir.
Karin agrisy, siskinlik, kilo kayby, diyare semptomlart olmakla
birlikte, asemptomatik de olabilirler. Demir eksikligi anemisi,
karaciger enzim yiiksekligi, tip1 diyabet, otoimmiin tiroidit,
Sjogren sendromu gibi otoimmiin hastaliklar, osteopeni, os-
teoporoz, Down, Turner sendromu gibi genetik hastaliklar
eslik edebilir.

Colyak hastaliginin diinyadaki sikligi %0.6 ile %1'dir.
Genetik yatkinhgi olan bireylerde bugday, piring ve arpada
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(MO 551-MO 479)
Eger planiniz bir yilliksa, piring ekin.

Eger planiniz on yilliksa, agac dikin.

Eger planiniz yuz yilliksa ¢ocuklari egitin.
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