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Gluten Enteropatisinde Ayirici Tani

Differential Diagnosis in Gluten Enteropathy

OZET Kronik veya rekiirren diyare, malabsorbsiyon, kilo kaybi ve abdominal distansiyonu olan
hastalarda gluten enteropati (¢6lyak hastalig1) akla getirilmelidir. Demir eksikligi, folat ve B12 vi-
tamin eksikligi, serum aminotransferazlarin persistan yiiksekligi, gecikmis puberte, sik fetus kaybi,
tekrarlayan aft6z stomatit, dental hipoplazi, idiopatik periferik noropati, nonherediter serebellar
ataksi veya tekrarlayan migren ataklari da gluten enteropatisinde gelisebilir. Bu bulgulara neden
olan hastaliklar ayirici tanida goz 6ntinde bulundurulmalidir. Bakteriyel asir1 cogalma, kollagen6z
ve lenfositik kolit, inflamatuar barsak hastaligi (IBH), sitomegalovirus (CMV) enfeksiyonu, eozi-
nofilik gastroenterit, bakteriyel-viral-paraziter gastroenterit, giardiazis, tiroid hastaliklari, irritabl
barsak sendromu (IBS), protein kaybettiren enteropati ve malabsorbsiyona neden olan diger du-
rumlar ayirici tanida akla getirilmelidir. Bu tanilarin biyiik bir kism: bu makalede tartigilacaktir.

Anahtar Kelimeler: Gluten enteropati; ayiric: tani; diyare; malabsorbsiyon

ABSTRACT Gluten enteropathy (celiac disease) shoud be taken into consideration in patients with
chronic and recurrent diarrhea, malabsorbtion and abdominal distention. Iron, folat and vitamin
B12 deficiency, persistent elevation of serum aminotransferases, delayed puberty, frequent fetal loss,
relapsing aphtoid stomatitis, dental hypoplasia, idiopathic peripheric neuropathy, non-hereditary
cerebellar ataxiaand recurrent migraine attacks can be detected in gluten enteropathy. Diseases caus-
ing these conditions should be kept in mind in differential diagnosis of gluten enteropathy. Bacter-
ial overgrowth, microscopic colitis, inflammatory bowel disease, cytomegalovirus infection,
eosinophilic gastroenteritis,viral-bacterial-parasite related gastroenteritis, giardiasis, thyroid diseases,
irritable bowel syndrome, conditions causing protein loosing enteropathy and malabsorbtion should
be considered in differential diagnosis. Most of these conditions will be discussed in this text.

Key Words: Gluten enteropathy; differential diagnosis; diarrhea; malabsorbtion

U BAKTERIVEL ASIRI COGALMA

akteriyel asir1 cogalmaya 6zgiin bir semptom yoktur. Ancak hastada

karin agris1, meteorizm, sigskinlik, diyare, dispepsi ve kilo kaybi varsa

siiphenilmelidir. [lerlemis hastalarda ise demir eksikligi anemisi, B12
ve folat eksikligi, steatore, hipokalsemiye bagh tetani, vitamin A eksikli-
gine bagh gece korliigii, selenyum eksikligine bagli dermatit, protein enerji
malniitrisyonuna bagh kaseksi gibi malabsorsiyon bulgular: ortaya ¢ikar.

Intestinal cerrahi gegirmis hastalar, irritabl barsak sendromu (IBS), siroz,
immiin yetmezlik (AIDS, IgA eksikligi gibi), kisa barsak sendromu, ileri evre
bobrek yetmezligi, gastrojejunal anastomoz, vagotomi, antral rezeksiyon,
pankreatik ekzokrin yetmezlik gibi predispozan faktorler varsa bakteriyel



Elif SARITAS YUKSEL ve ark.

GLUTEN ENTEROPATISINDE AYIRICI TANI

asir1 cogalma akla getirilmelidir. Ayrica motilite bo-
zukluguna neden olan diabetik otonomik ndropati,
skleroderma, pseudo-obstriiksiyon, amiloidoz, no-
rolojik hastaliklar, radyasyon enterit ve hipotiroi-
dizm gibi durumlarda ve ¢esitli anatomik
degisiklikleri (kor poslar, fistiiller, striktiirler, adez-
yonlar, abdominal kitleler) olan hastalarda da bak-
teriyel asir1 ¢ogalma gelisme olasiligi yiiksektir.
Uzun siireli proton pompa inhibitérii kullanimi, va-
gotomi ve aklorhidri de diger predispozan faktor-
lerdir. Gluten enteropatisinde de bakteriyel agir1

¢ogalmaya rastlanabilir."?

Oncelikle bir anatomik ya da motilite iligkili
bozukluk acisindan ince barsak pasaj grafisi ¢ekil-
melidir. Eger bu taramada herhangi bir sorun bulu-
namazsa kolon tetkiki de yapilmahdir. Gaita
tetkikinde pH asidik olabilir. Kan laktik asit sevi-
yesi, duodenal aspiratta kisa zincirli yag asit ve keto-
safra asit konsantrasyonu ol¢iilerek ayirici taniya
gidilebilir.? Saglikli bir kiside duodenumda kisa zin-
cirli yag asit miktar1 0,27 pmol/mL’dir, icindeki ase-
tik asit orani1 ise %84 diir, bakteriyel asir1 cogalmada
toplam miktar artar ve asetik asit oran: diiger.* Nor-
malde duodenal s1vida keto-saftra asitlerinin miktar1
sifira yakindir, gram-negatif aerobik ve anaerobik
asir1 ¢ogalmada ise sirasiyla 32 pmol/mL ve 11
pmol/mL civarinda olur. Idrar 4-hidroksifenilasetik
asit seviyeleri arti gosterebilir. L-amino asid dekar-
boksilaz iceren enterik bakteriler diyetten alinan ti-
rozinden 4-hidroksifenilasetik asit olustururlar.

Nefes testleri de bakterilerin emilmeyen be-
sinleri metabolize etmeleri sonucunda olusan {iriin-
lerin dlgiilmesi prensibine dayanir.> Genellikle iig
nefes testi uygulanir:

HIDROJEN NEFES TESTI

Peroral glukoz (1-2 g/kg-50 grami agmayacak ge-
kilde) verildikten sonra bakteri emilmeyen kar-
bonhidrat: fermente edecegi i¢in akcigerlerden
salinan hidrojen artmis olacaktir. Normalde fer-
mente edici bakteriler kolonda yer alir ancak bak-
teriyel asir1 ¢ogalmada ince barsakta da fermente
edici bakteriler birikir. Bu testte kolonik fermen-
tasyona da bagli olarak nefeste ge¢ dénemde ikinci
bir pik olur. Antibiotik kullanimu testi etkiler. Oz-
gulligi %62,5 ve duyarhiligi %82’dir.

SAFRA ASIT NEFES TESTI

Hafif bir yemekle karbon 14 isaretli glikolat verilir,
2, 4 ve 6. saatlerde nefes 6rnekleri toplanarak rad-
yoaktif karbon dioksit miktarina bakilir. Anormal
artis glikolatin bakteriyel dekonjugasyonunu gos-
terir. Ozgiilliigii %60-76 ve duyarlilig1 %33-70’dir.”

KSIiLOZ NEFES TESTI

Gram-negatif bakteri ksilozu metabolize eder. Bir
gram karbon 14 isaretli D-ksiloz bir gecelik aglik-
tan sonra hastaya verilir. 30., 60., 90. ve 120. daki-
kalarda nefeste radyoaktif karbon dioksid &l¢iiliir.
Genellikle 30-60. dakikalarda yiikseklik tespit edi-
lir. Testin 6zgilligi %14,3-95 ve duyarlilig1 %40-
94’ diir.”

Hidrojen nefes testi ve D-ksiloz nefes testinin
birlikte yapilmas: sensitiviteyi arttirir.?

Duodenum biyopsilerinde villus yiiksekliginde
ve kript derinliginde azalma goriilebilir. Tedavi
sonrasi ince barsak mukozasi yavag bir diizelme
gosterir. Tedavinin 2. ayinda villus yiizey alaninin
%63’tinde fakat mikrovilliis ylizey alaninin ancak
%38’tinde diizelme goriiliir.

I MiKROSKOBIK KOLIT

Kollagenoz kolit (KK) ve lenfositik kolit (LK) alt
gruplarini igerir.’

Nadir goriiliir, sulu ve kansiz diyare sikayeti
olan hastalarda endoskopi ve radyoloji normal ol-
masina ragmen kolon biyopsilerinde saptanan de-
gisikliklerle tan1 konur. Genellikle kolonu etkiler
ancak terminal ileumu da tutabilir. A¢iklanamayan
kronik sulu diyare durumunda endoskopik bulgu-
lar normal olsa bile mutlaka kolondan biyopsi
10,11

almak gereklidir.

Giinde 1500 mL’ye kadar varabilen sulu diyare
vardir ve hastalar genellikle kesin tani almadan
once diyare dominan IBS olarak takip edilebilir-
ler."? Daha nadir olarak karin kramplari, kilo kayb:
ve fekal inkontinans goriilebilir. Fekal inkontinans
diyareye ve bu hastalarin ileri yas grubuna ait ol-
masindan kaynaklanmaktadir. En basta non-steroid
anti inflamatuarlar olmak tizere baz ilaglar semp-
tomlar1 agreve edebilir. Selektif serotonin reuptake
inhibitorleri (SSRI) KK riskini arttirir, ancak sert-



Elif SARITAS YUKSEL ve ark.

GLUTEN ENTEROPATISINDE AYIRICI TANI

ralin LK riskini arttirir. Ranitidin, aspirin, akarboz,
tiklodipin ve proton pompa inhibitérleri de sug-

lanmaktadir.'>13

Bazi hastalarin kolon biyopsilerinde hem KK
hem de LK bulgulari saptanabilir. Bir¢ok hastada eg
zamanli otoimmdiin bir hastalik goriilebilir [¢olyak
hastaligs (CH), psoriazis ve romatoid artrit gibi).
Ayrica LK tanili hastalarda iiveit, idiopatik pulmo-
ner fibrozis, juvenil diabetes mellitus, pernisiyoz
anemi, otoimmiin tiroid hastalif1 ve idiopatik
trombositopenik purpura da goriilebilir. Gluten en-
teropati tanisi olan kisilerin 1/3’iinde mikroskobik
kolit histolojik goriniimii saptanabilir.’* Bu ne-
denle glutensiz diyete cevap vermeyen hastalarda
mikroskobik kolit akla getirilmelidir.

Laboratuvarda anemi, hipokalemi, hipoalbiimi-
nemi, eritrosit sedimentasyon hizinin artmasi di-
sinda belirgin bir bulgu yoktur. HLA-Al LKl
hastalarda siktir (%67), kontrollerde ise %28 ve KK’li
hastalarda ise %26 oraninda goriiliir. KK ve LK’li
950 hastada cesitli otoantikorlar saptanabilir (roma-
toid faktor (RF); antiniikleer, antimitokondrial, an-
tinotrofilik sitoplazmik antikorlar (ANCA); parietal
hiicre, tiroglobulin ve antimikrozomal antikorlar).

KK’de gaitada inflamatuar markerlar artmig
olarak saptanabilir.’® Gaitada lokosit goriilebilir
ancak bu durumda enterik bakteriyel patojenler,
yumurta ve parazitler ve Clostridium difficile dis-
lanmalidir. 24-72 saatlik toplanmis gaitada steatore
saptanabilir. Ancak giinlitk 100 gram yag titketen
bir kiside 24 saatlik gaitada 7 gramdan fazla fekal
yag ekskresyonu saptanirsa eslik eden bir spru dii-
stintilmelidir. Sigmoidoskopide alinan sag kolon bi-
yopsileri ile %95 oraninda tani konabillir ancak sol
kolon biyopsileri ile taniya gidilemezse total kolo-
noskopide sag kolon biyopsileri alinarak taniya gi-
dilmeye ¢alisilmalidir. Histolojide yiizey epitelinde
(lamina propriada) plazma hiicrelerini, lenfosit ve
eozinofilleri iceren kronik inflamasyon bulunur.
Intraepitelial her yiiz epitel hiicresi i¢in 20 (CD4" T
agirlikli olmak tizere) lenfosit varligi LK i¢in pa-
tognomiktir. Epitelial hiicre hasar1 goriilebilir.
[BH’de oldugu gibi bazen kriptlerde hafif distorsi-
yon goriilebilir. Ancak yanyana olan kriptler bir-
birine yakin ¢aptadirlar. KK de ise benzer bulgular
olmakla birlikte ayrica subepitelial kalinlagmis kol-

lagen tabakas: bulunur (genellikle>10 ym) (normal
kalinlik ise 5-7 pm’dir).'¢

U INFLAMATUAR BARSAK HASTALIGH (IBH)

Ulseratif kolit ve Crohn hastaligit CH’nin ayirici ta-
nisinda akla getrilmelidir. Ancak ilseratif kolitte
diyarenin kanli olmasi nedeniyle CH daha ziyade
Crohn hastalig1 ile karisabilir. Ulseratif kolit sadece
kolonu ve bazen ‘backwash ileit’ tarzinda terminal
ileumu tutarken Crohn hastalarinin %30unda ince
barsak, %20’sinde kolon, %45’inde ise ileokolon tu-

tulumu vardir.””

Abdominal agr, diyare diginda ates, kilo kaybs,
anoreksi, bulanti, kusma, malniitrisyon, vitamin
eksiklikleri, kemik kayb1, yorgunluk, ¢ocuk hasta-
larda da gelisme geriligi saptanabilir.

Tani1 laboratuvar bulgulardan ziyade radyolo-
jik ve endoskopik yontemlerle konur. Ulseratif ko-
litte sadece kolonoskopi yeterli iken Crohn
hastaliginda daha detayli goriintiilleme teknikleri
gereklidir. Bilgisayarl tomografi (BT) ve manyetik
rezonans (MR) enterografi, abdominal ve/veya
florin-18-2-floro-
2deoksi-D-glukoz ile kombine pozitron emisyon

endoskopik ultrasonografi,

tomografi (PET-BT) Crohn hastaliginin tanisinda
ve aktivasyon belirlenmesinde oldukga etkin yon-
temlerdir. Ust gastrointestinal sistem endoskopisi,
kolonoskopi, enteroskopi ile hem biyopsi hem de
terapotik (dilatasyon gibi) girisim yapma olanag:
vardir.'”® Endoskopik olarak Crohn hastaliginda
arada saglam dokunun bulundugu atlamali erken
aftéz lezyonlardan derin lineer tilserlerin olustur-
dugu kaldirim tas1 manzarasina kadar gesitli bul-
gular olabilir. Fistiilizasyon ya da fibrotik darlik
saptanabilir. Ulseratif kolitte arada saglam doku bu-
lunmadan tiim mukoza inflame, frajil ve tilsere g6-
rintimdedir."”

Histolojik olarak {ilseratif kolitte sadece mu-
koza (kriptlerde noétrofil infiltrasyonu ve kript ab-
selerinin olusmasi) tutulum gostermekte iken
Crohn hastaliginda inflamasyon mukozada baglar
ve derine ilerleyerek tiim katlar1 tutar non-kazei-
fiye graniilom olusumu gortliir. Grantilomlar tim
katlara yayilir ve ardindan mezenter ve bolgesel
lenf nodlarina ulagirlar. Graniilom formasyonu pa-



Elif SARITAS YUKSEL ve ark.

GLUTEN ENTEROPATISINDE AYIRICI TANI

tognomik olsa da biyopside saptanmamas: Crohn

hastalig1 tanisimi ekarte ettirmez.'*?

I SITOMEGALOVIRUS ENFEKSIYONU

Sitomegaloviriis (CMV) Herpesviridea ailesinden
cift sarmalli DNA viriistidiir. Konak¢1 hiicresi
icinde replike oldugunda tipik biiyiik intraselliiler
inkliizyon cisimcikleri ve daha kiiciik sitoplazmik
inkliizyonlar olusur. Es zamanh olarak plazmada
CMYV viral parcaciklar: bulunur.

Diinya niifusunun %50-80’i CMV i¢in seropo-
zitiftir. Inisyal CMV enfeksiyonu immiinokompe-
tan bir konak¢ida hafif seyreder. Daha sonra kronik
latent faza gecilir; viriis konak¢i1 hiicrede kalir
ancak prolifere olmaz. Immiin sistemde olusan bir
yetmezlik sonrasi reaktivasyon ve sistemik agir bir
enfeksiyon gelisebilir. Sistemik CMV hastaliginda
ates, pansitopeni, bircok organda (karaciger, akci-
ger ve retina) inflamatuar degisiklikler gelisir. Kolit
de sik bulgulardan biridir. Immiinosupresif ilag te-
davisi alanlar, HIV enfeksiyonu gibi hiicresel im-
miiniteyi etkileyen hastalik gecirenlerde CMV
enfeksiyonu aktive olabilir.?!

Ug majér CMV hastalik grubu vardir: 1. Daha
once hi¢ CMV ile karsilasmamis birinin kan ya da
doku transferi yolu ile CMV ile enfekte olmast, 2.
Reaktivasyon, 3. Stiperenfeksiyonda ise CMV anti-
korlar: (+) bir kisiye enfekte kisiden yeni enfeksi-
yonun bulagmasi.

Kolonda CMV enfeksiyonu gelistiginde iilse-
rasyonlar goriiliir, baglangicta sulu diyare varken
iilserlerin derinlesmesi ile kanh diyare gelisebilir.
Hatta inflamatuar polipler zaman i¢inde gelisebi-
lir. Ciddi inflamasyon ve vaskiilit iskemiye ve so-
nugcta perforasyon ve peritonite neden olabilir.

Yetmis yas tstlii hastalar, HIV(+) olanlar,
distik ya da yiiksek steroid tedavisi alanlar, birlikte
bagka immiinosupresif alanlar, transplantasyon
hastalari, hemodializ hastalar1, malignite ve iBH
hastalari, alkolizm sorunu olanlar, kollagen vaskii-
ler hastalig: olanlar, sik kan nakilleri alanlar ve
malniitriye hastalar CMV kolit i¢in risk altindadar-
lar. Ayiricr tanida bu durumlardan birinin varlig:

bile ayiric1 tanida CMV enfeksiyonu diistindiirme-
lidir.2

Direk spesifik immiinfloresan antikor ile viral
antijenler veya viral DNA saptanir. Monoklonal
antikorlar kullanilarak yapilan 6zel kiiltiir teknigi
ile 24-72 saat i¢inde sonug alinabilir. Diger kiiltiir-
ler ise daha uzun siirede sonuglanir. Antikor tetki-
kinin diagnostik degeri daha disiiktiir.

Kolonoskopide mukozal eritem, iilserasyonlar,
hemoraji veya nodiiler lezyonlar goériilebilir. Bi-
yopsiler histolojik inceleme, antijen taramas: ve
viral kiiltiir i¢in alinmalidir. Biyopsilerde akut ve
kronik inflamatuar degisiklikler, vaskiilit ve/veya
mukozal ilserasyonlar goriilebilir. Derin biyopsi-
ler alinmalidir. Hematoksilen eozin ile tipik bay-
kus gortintimii saptanabilir (25-35 um luk genis
ovoid veya pleomorfik niikleuslar1 ve bazofilik in-
kliizyonlar1 olan hiicreler). Immiinhistokimyasal
boyama kullanilmas: daha degerlidir.

I EOZINOFILIK GASTROENTERIT

Eozinofilik gastroenterit nadir goriiliir. Karin agrisi
basta olmak iizere gesitli gastrointestinal semptom-
lar goriilebilir. Gastrointestinal sistemde eozinofi-
lik infiltrasyon goriiliir (bir biiyiik biiyiitmede 20
veya daha fazla sayida eozinofil varligi), herhangi
bir eozinofili nedeni yoktur, gastrointestinal sistem
disinda bagka bir organda eozinofili saptanmaz. Ge-

nellikle gida allerjisi ya da atopi 6ykiist vardir.??

Klinik semptomlar eozinofilik infiltratlarin
bulundugu anatomik boélgeye (en sik mide ve ince
barsak) ve histolojik tutuluma gore degisiklik gos-
terebilir. Mukoza, muskuler tabaka veya serozaya
kadar infiltrasyon goriiliir.>

CH, IBH ve vaskiilitlerde sekonder tipte eozi-
nofilik infiltrasyon goriilebilir. Mukozal infiltras-
yonda kusma, dispepsi, abdominal agr1, diyare, demir
eksikligi anemisi, malabsorbsiyon, protein kaybetti-
rici enteropati gelisebilir. Muskiiler formda ise daha
cok obstriiktif semptomlar saptanir. Serozal formda
ise karinda sigkinlik ve eksiidatif asit geligebilir.

I BAKTERIYEL GASTROENTERIT

Bakteriyel gastroenteritte klinik spektrum hafiften
ciddiye kadar farklhiliklar gosterebilir. Kusma, diyare
ve karin agrisi en 6nemli semptomlardir. Digkilama
ozellikleri (goriintiim, miktar, siklik, kanh olmasi,
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pH) ve oykiiye (belirli gidalarin tiiketilmesi, hay-
vanlarla temas, endemik bolgelere seyahat gibi) gore
sebep olan ajan tahmin edilebilir. Semptomlarin bas-
lama sekli; kusma, ates ve karin agris1 bilikteligi la-
boratuvar sonuglarini beklemeden ampirik tedaviye
baslamaya yardimci olabilir. Dehidratasyon morbi-
dite ve mortalitenin en 6nemli sebebidir.?

Spesifik tani gaita kiiltiirii ile konur ancak kli-
nik bulgular 15181 altinda stiphelenilen bakteri i¢in
mikrobiyoloji laboratuvar1 bilgilendirilmelidir,
boylelikle 6zel besiyer secilebilir (6rnek olarak CIN
agar Yersinia enterocolitica igin, SM agar entero-
hemorajik E. coli igin).”

Cogunlukla kendi kendini sinirladig, sivi ve
antibiyotik tedavisi ile diizeldigi icin CH’den ko-
laylikla ayrilabilir.

I VIRAL GASTROENTERIT

Viral gastroenterit kendini sinirlayan kisa siireli
sulu diyareden (genellikle bir haftadan daha kisa
stireli) kusma, anoreksi, ates ve ciddi dehidratas-
yonla giden agir bir tabloya kadar farkl: sekillerde
ortaya ¢ikabilir.

Ug farkl sekilde gelisebilir: Genellikle rotavi-
rus ile ortaya ¢ikan sporadik tip, kapali ortamlarda
(aile, galigma ortamy, seyahat araci) ortaya ¢itkan epi-
demik tip ve gida-su kaynakli patojenlerle ortaya ¢1-
kanlar. Kalsiviriisler, rotavirtisler, adenovirisler,
astroviriisler ve adenoviriisler en sik kargilagilan et-
kenlerdir. Rotavirus bebeklerde daha sik rastlanir-
ken norovirus yetiskinlerde daha sik rastlanir.?®

Makroskobik olarak mukoza normal goriine-
bilir ve viral diyare villus hasar1 olmadan toksin
aracili sekretuvar diyareye neden olabilir.

Bakteriyel gastroenteriti diigiindiirecek bulgu-
lar (yiiksek ates,kanli diyare, ciddi karin agrisi,
giinde 6 kezden fazla digkilama gibi) yoksa viral
gastroenterit akla getirilmelidir. Gaitada mukus ve
kan olmas: genellikle bakteriyel ya da parazitik bir
enfeksiyonu diisiindiriir.

¥ Giariazis
Giardia intestinalis diinyada en sik karsilagilan pro-

tozoal intestinal parazittir. Cocuklarda daha siktir.
G0l ve derelerdeki sularda %80 oraninda bulunur-

ken filtre edilmis su 6rneklerinde %15 oraninda
bulunur.” Gelismekte olan iilkelerde ¢ocuklarda
olan kronik diyare ve gelisme geriliginin en sik ne-
denlerinden biridir. Hayvanlar ve insanlar arasinda
gecis olabilir. Endemik bolgelere seyahat 6ykiisii
olmasi, hastanin immiinkomprimize olmasi, escin-
sellik risk faktorleridir.

Giardia intestinalis trofozoid ya da kistlerin
gaitada saptanmasi, gaitada ELISA yontemi ile an-
tijen saptanmasi ile tan1 konur.*

I IMMUNGLOBULIN A YETMEZLIG

Selektif immiinglobulin A yetmezligi (SIgAY) en
sik karsilagilan primer antikor yetmezligidir (serum
imminglobulin A (IgA) < 5 mg/dL).3!

Periferik kanda B lenfositleri, CD4* ve CD8* T
hiicreleri ve nétrofiller normaldir. IgG ve/veya IgE
yapisinda Anti-IgA antikorlar1 saptanabilir. Bagka
otoimmiin hastaliklar da eslik edebilir. Ailesel gecis
%20 hastada gozlenir.

Bir¢ok hasta asemptomatik olabilir, ancak en-
feksiyonlar ve ilag allerjileri de sik goriiliir. Hayati
tehdit edici enfeksiyonlar genellikle goriilmez.

I IRRITABL BARSAK SENDROMU

IBS karin agris1 ve barsak aliskanlig degisikligi ile
seyreden fonksiyonel bir hastaliktir. Toplumda %10-
20 gibi yiiksek oranlarda goriiliir. Diyare agirhikh ti-
pinde sikigmayi takip eden kii¢iik voliimlii yumusak
digkilama mevcuttur. Postprandial sikigma siktir.
Agrisiz diyare, steatore, anoreksi veya kilo kaybi
[BS’den uzaklagtiran en énemli bulgulardir. Karin
agrisi ise yaygindir, alt kadranlarda daha belirgindir,
yemeklerle artig gosterir, defekasyonla rahatlar.3*33
Gluten enteropati olmadan da glutenli diyet ile si-
kayetlerin artabilecegi gosterilmigtir.>*

Roma III uzlag1 raporunda IBS tanis1 son 3
ayda, her ay en az 3 giin olmak tizere karin agrisi ve
buna eglik eden 2 ek kriter (ek kriterler: defekas-
yonla rahatlama, digkilama sikliginin degismesi ile
semptomlarin baglamasi, gaita formunun degismesi
ile semptomlarin baglamasi) olmas ile konur.*> Mu-
kuslu digkilama, digkilama sikliginda ve tipinde de-
gisiklik, abdominal distansiyon da taniy: destek-
leyen bulgular arasinda yer alir.



Elif SARITAS YUKSEL ve ark.

GLUTEN ENTEROPATISINDE AYIRICI TANI

I PROTEIN KAYBETTIREN ENTEROPATI

Serum proteinlerinin barsaklardan agir1 kayb ile ka-
rakterizedir. Ttim viicut albumin kaybinin %2-15’i
gastroitestinal traktiisten olur. Bu oran protein kay-
bettiren enteropatide %60’a kadar ulagabilir. Gastro-
intestinal sistemden olan protein kayb1 sonucunda
hipoalbiminemi gelisir. Lenfatik obstriiksiyon ve
mukozal hasarla seyreden hastaliklarda ortaya ¢ikar.
Fekal alfa(1)-antitripsin klirensi ve teknesyum-99m
human serum albiimin sintigrafisi proteinin gastro-
intestinal traktiisten kaybini gostermede etkindir.®

Diigsen onkotik basinca bagl olarak pretibial
bolge basta olmak iizere periferik 6dem gelisir. Eger
protein kaybettiren enteropati sistemik bir hasta-
liga (konjestif kalp yetmezligi, konstriktif perikar-
dit, bag doku hastalig1, amiloidoz gibi) bagh ise bu

hastaliklar ile ilgili bulgulara da rastlanir. Kanli ya
da kansiz diyare, karin agris1 ve kilo kaybi goriiliir.
Barsaktan immiinglobulin kayb1 da olusursa enfek-
siyonlara yatkinhk gelisir.

Protein kaybettirici enteropatiye neden olan
primer gastrointestinal hastaliklar arasinda 6zofa-
gus, mide, duodenumda ilserler, rejyonel enterit,
‘graft versus host’, pseudomembranéz kolit, muko-
zal neoplazi, karsinoid sendrom, idiopatik tilseratif
jejunoileit, amiloidoz, kaposi sarkom, iilseratif kolit
ve CMV enfeksiyonu sayilabilir. Protein kaybetti-
rici enteropatiye neden olan non-eroziv gastroin-
testinal hastaliklar arasinda ise CH de mevcuttur,
diger non-eroziv gastrointestinal hastaliklar ise
Whipple hastalig1, AIDS, tropikal spru, eozinofilik
gastroenterit, Menetrier hastaligi, bakteriyel agir1
¢ogalma, intestinal parazitler, mikroskobik kolittir.
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