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Ö Z E T 

Lenfositik kolit (LK) son yıllarda tanımlanmış ve nadir 
görülen bir klinikopatolojik antitedir. Başlıca belirtileri kro­
nik ishal ve karın ağrısıdır. Kolonoskopi ve kolonun rad-
yografik tetkiki normaldir. Kolon biyopsi materyalinde yü­
zey epiteli ve lamına propriada genellikle yaygın, akut ve 
kronik iltihabi hücre infiltrasyonu ile karakterizedir. Aynı 
klinik ve hlstopatolojik özelliklere sahip kollajenöz kolitten 
(KK) tek farkı, KK'te subepitelyal kollojen tabakasının ka-
lınlaşmasıdır. Seyrek olarak çölyak hastalığına benzer kli­
nik ve histopatolojik formla birlikte bulunabilir. Tedavide 
antiimflamatuvar ilaçlardan yarar sağanır. 
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S U M M A R Y 

Lymphocytic colitis (LC) is a rare histopathological 
entity described newly in the recent years, Major sym-
toms are chronic diarrhea and abdominal pain. Colono­
scopy and radiographic investigation of colon are normal. 
LC is characterized by the diffuse infiltration of surface 
epithelium and lamina propria with acute and chronic im-
flammotory cells at colonic biopsy specimen. Subepithe­
lial collagen thickening is the unique difference from col­
lagenous colitis which shares the similar clinical and his­
topathological features like LC. LC can have the celiac-
like clinical features and histological changes rarely. An-
trinflamatory agents are usually useful for the treatment. 
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Lenfos i t ik kolit (LK) , baş lang ıç ta m ik roskop ik kolit 
(MK) o larak tan ım lanmış ; su lu i sha l , kar ın ağr ıs ı , no rma l 
ko lonoskop i ve no rma l ko lon radyoloj is i ile karak te r lze , 
yüzey epitel i ve l a m i n a p rop r i ada imf lamatuar değiş ik l i ­
k ler in gö rü l düğü kl in ikopatoloj ik bir s e n d r o m d u r (1-8). 
K o l o n u n id iopat ik imf lamatuar hasta l ık la r ından biri o la ­
rak kabu l ed i lmekted i r (6,7). 

Bu konu ile ilgili ilk t an ım , 1980 y ı l ında u z u n takip 
ve ileri tetk ik lere r a ğ m e n s e b e b i b u l u n a m a y a n vaka la r ın 
değer lend i r i lmes i esnas ında , no rma l gö rünüm lü m u k o ­
z a d a h is topa to lo j i k i n f l ama tua r değ iş i k l i k l e r i n d ikka t i 
ç e k m e s i ile kul lanı ldı (1). A n c a k , bu histopatoloj ik bu l ­
g u n u n , t edav i ye dirençl i bir kronik i sha l s e b e b i o lab i le ­
ceğ i , 1 9 8 2 y ı l ında K i n g h a m ve ark. (8) ta ra f ından ileri 
sü rü ldü ve z a m a n l a kabu l gö rdü . 1989 y ı l ında baskın 
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h is topato lo j i k öze l l i ğ in e p i t e l d e be l i rg in lenfos i t infilt­
r a s y o n u o lduğu gös te r i l e rek , m i k r o s k o p i k kolit ye r i ne 
lenfosit ik kolit tabir i öner i ld i (2). A y n ı yı l iç inde . D u B o i s 
ve ark. (9), i nce b a r s a k b i y o p s i s i n d e çö lyak b e n z e r i 
h is topatolo j ik değ iş ik l i k le r ve lenfos i t ik kol i t in b e r a b e r 
bu lunduğu 3 vakay ı rapo r etti ler. Bu hasta lar ın g lu tens iz 
d iyete c e v a p a l ı n a m a y a n vaıvalar o lmas ı üzer ine , m a l -
a b s o r b s i y o n s e n d r o m u s e b e b i n i n ayrı bir pan in tes t ina l 
has ta l ı k o lab i l eceğ i ve bun la r iç in " lenfos i t ik en te ro -
ko l i t re f rak tör s p r u e ter imin in d a h a u y g u n o l d u ğ u ileri 
sü rü ldü . 

E T Y O L O J İ L K ' i n e tyo lo j is i k e s i n o la rak b i l i nme­
mekted i r . O n s e k i z vaka l ık bir h a s t a g r u b u n d a , 2 h a s t a ­
da Ka ra ip Ada lar ı ve 1 h a s t a d a F io r i da tatili son ras ında 
hasta l ığ ın baş lamas ı , çev rese l faktör ler in k ısmi o lası l ığ ını 
düşündü rmek ted i r (3). G ıda la r la i sha l a ras ında bir i l işki 
d ikkat i çekmemiş t i r . Has ta la r ı n baz ı l a r ı nda o t o i m m ü n 
hasta l ık lar ın bu lunmas ı ve s tero id tedav i s ine c e v a p ve r ­
m e s i öze l l ik ler i n e d e n i y l e o t o i m m ü n etyolo j i a raş t ı r ı l ­
mışt ır . G ia rd ie l l o ve ark. (3), LK ' l i hasta lar ı h u m a n lö -
kosi t ant i jeni ( H L A ) a ç ı s ı n d a n , ko l l agenöz kolitli (KK) ve 
no rma l has ta la r la karşı laşt ı rdı lar . LK ' t e , kontrol g r u b u n a 
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göre HLA-Aı 'de anlamlı , HLA-DRW53'te İse orta dere­
cede artışlar bildirdiler. Otoantikorların tetkik edildiği 12 
hastanın 4'ünde antinükleer antikor, 9 hastanın 2'sinde 
antiparietal hücre antikorları pozitif bulundu, yirmidört 
vakanın araştırı ldığı bir başka ça l ışmada, LK'lilerde, 
kontrole göre anlamlı ö lçüdeHLA-Aı sıklığı ve HLA-A3 
azlığı tesbit edildi (4). Ancak her iki çal ışmada da, has­
talarda oto immün hasta l ık lara spesifik kabul edilen 
HLA-DR3 ve HLA-Ba açılarından özellik bulunmadı. Üç 
hastada, kronik venöz yetmezlik tedavisi için kullanılan 
flebotonik bir ilaç (Cyclo 3 Fort, tablet) kullanımına bağlı 
lenfositik kolit geliştiği gösterildi (10). Test amacıyla ila­
cın yeniden verilmesini takiben, ishalin tekrarlamasının 
yanısıra, önceden normal olan histolojinin de bozulduğu 
görüldü. Özellikle makrofajlardan olmak üzere, lamina 
propriadaki mononükleer hücrelerden CD25 yapıldığı ve 
kolon epitelyal hücrelerinin HLA-DR antijeni oluşturduğu 
tesbit edildi. Bu bulgularla immün hücre aktivasyonu 
hipotezi önerildi. 

E P İ D E M İ Y O L O J İ ve S E M P T O M L A R LK7in top­
lumdaki insidansı kesin bilinmemektedir. 1314 kolonos-
kopik işlemde 12 vakanın (%0.9) tasbit) edildiği kayde­
dilmektedir (7). Bayanlarda biraz daha sık görülmekte­
dir (3,5,8,10,12). Sunulan vakaların tümü beyaz ırktan­
dır (3,4). LK'li hastaların yaşları 20-82(3), 29-81(5) 39-
62(8), 67-80(10) ve 42-69(11) ve arasında değişmekte­
dir. Hastalığın esas semptomu, kronik sulu ishaldir (3,6-
8,10,11). Başvuru esnasında, ishalin süresinin 3 ay -
10 yıl (3), 3 ay-2.5 yıl (8), 2 ay-13 yıl (11), arasında 
değişebildiği bildirilmektedir. Günlük defekasyon hacmi 
2100 ml'ye kadar artmış olabilir (8). Gaita her zaman 
kansızdır. Rengi beyaz ya da koyu kahverengidir (8). 
Günlük defekasyon sayısı gece ishali ile birlikte 3-12 
kez olup, ortalama 6'dır (8). Hafif, intermitant ve yaygın 
kramp tarz ında karın ağr ıs ına %75 vakada rastlan­
maktadır (3). Fekal inkontinans ve orta derecede kilo 
kaybı bulunabilir (8,11). 

Onsekiz vakaiık bir grubun incelenmesinde, LK ile 
direkt ilişkisi gösteri lememiş olmakla birlikte, bazıları 
otoimmün çeşitli hastalıkların kliniğe eşlik ettiği bildiril­
mektedir (3) (Tablo 1). 

P A T O G E N E Z Lenfositik kolitte, kolonda su ve 
elektrolit absorbsiyonunun azaldığı gösterilmiştir (11). 
Normal k iş i lerde ortalama kolonik su emilimi 159 
ml/saat iken, LKTte bu miktar sadece 26 ml/saattir. Bu 
olayda; aktif sodyum ve klor emilimi azalması , klor-bi-
karbonat değişimi inhibisyonu ve mukozanın pasif per-
meabilitesinde azalma rol oynamaktadır. Bu mekaniz­
maları bozan faktörlerin, ortamdaki imflamatuvar hücre­
lerin lokal olarak sa lg ı l ad ığ ı med ia tör le r o lduklar ı 
düşünülmektedir (10). 

T E Ş H İ S Fizik muayenede, herhangi bir bulgu tes­
bit edilemeyebilir (8,11). Kronik ishali olan hastalarda 
yapılması önerilen ve Tablo 2'de gösterilen tetkiklerin 
normal bulunarak (1), diğer sebeplerin ekarte edilme­
siyle birlikte, bu hastalık akla getirilmelidir. Kolonun en-

Tablo 1. Lenfositik kol i te eş l ik edebilen hastalıklar. 

Hastalıklar Sayı 

Idyopatik deformasyonsuz artrit 5 
Kserostomi ve keratokonjonktivit s ikka 3 
Romatoid artrit 3 
Osteoartrit 1 
Üveit 1 
Idyopatik pulmoner fibrozis 1 
Juvenil diabet 1 
Pernisiyöz anemi 1 
Idyopatik trombosKopenik purpura, 
Alopesi areata ve otoimmün tirotdit 1 

Tablo 2. Kronik ishal araştırmasında yararlanılan 
tetkik ve yöntemler. 

Rektoskopi, rektal sürümü, rektal biyopsi 
Gaitada parazit, yumurta ve kültür 
Gaita ağırlığı, sıklığı, yağ miktarı ve gizli kan 
Direkt batın grafisi (pankreas kalsifikasyonu) 
ince barsak biyopsisi 
Giardia ve bakteryel aşırı üreme açısından 
ince barsak aspirasyonu 
Schilling testi 
Ksiloz testi 
Laktoz tolerans testi 
Kan eozlnofili oranı 
P lazma tiroksin seviyesi ve T3 resin a l ı m ı s b i t i 
Immünoglobülinler 
idrar 5-HİAA ve metanefrinler 
P lazma gastrin, VİP ve kalsitonin seviyeleri 
Batın ultrasonografisi 
Çölyak ve mezenterik anjtogrtJi 
Gastroskopi ve kolonoskopi 
E R C P 
Laparotomi 
Pankreas fonksiyon testleri (sekretin-pankreozimin testi) 
Antibiotik, steroid ve kolestiramine tedavilerine cevap 
Az yağlı, iaktozsuz ve glutensiz diyet tedavilerine cevap 

doskopik görünümü hemen her zaman normaldir. Nadi­
ren ve çok hafif olarak, mukoza ödemi , hiperemi ve 
frajilite olabileceği ifade edilmektedir (7). Al ınan kolon 
biyopsi materyellerinde, histopatolojik olarak karak­
teristik inflamasyonun görülmesi durumunda LK tanısı 
konur (2,3,5,6,8,11,13). 

H İ S T O P A T O L O J İ Al ınan kolon biyopsi mater­
yellerinde mukozal ülserasyon, granuiom ya da ek-
suda bulunmaz. LK histopatolojisi, y ü z e y epiteli ve 
lamina propriada genellikle diffûz, akut ya da kro­
nik bir inflamasyon ile karakterizedir (2,7,8,11). Y ü ­
zey epitelinde ve lamina propriada en çok lenfosit 
o lmak ü z e r e , nöt ro f i l , p l a z m a h ü c r e s i , makrofa j 
veya eozinofil infiltrasyonu vardır . LK'te 100 epitel 
hücres ine karşı l ık ortalama 24 lenfosit b u l u n d u ğ u 
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gös te r i lm i ş t i r (2). Y ü z e y ep i te l i h a s a r l a n m ı ş o lab i l i r . 
Y a n ı s ı r a y ü z e y ep i t e l i nde m u k u s a z a l m a s ı , se lü le r 
p o l a r i t é k a y b ı v e n ü k l e e r i r r é g u l a r i t é g i b i r eak t l f 
d e ğ i ş i k l i k l e r va rd ı r . M i n i m a l kr ipt d l s t o r s i y o n u v e y a 
aktif kriptit görü leb i l i r . G o b l e t h ü c r e s a y ı s ı n d a a z a l ­
m a olabi l i r . 

L a m i n a p rop r i ada lenfo ld hücre inf i l t rasyonu foka l 
öze l l ik g ö s t e r e n LK'II has ta la r ın ç o ğ u n l u ğ u n d a (%89) 
birl ikte ko lon pol ipi v e y a d iver t ikü lü tesbi t edi lmişt i r (5). 
B u n u n d ış ında t ü m v a k a l a r d a i n f l amasyon yaygındı r . 

Len fos i t i k kol i t ve k o l l a j e n ö z ko l i t in , g e r e k o r ta 
yaş l ı b a y a n l a r d a en s ık görü lme le r i , g e r e k s e ko lonos -
kop i v e ko lon graf i ler in in n o r m a l o l m a s ı , yan ıs ı ra d a 
histopatolo j ik değiş ik l ik ler in birbir leri i le t a m a yak ın b e n ­
z e m e s i şek l i ndek i or tak öze l l i k le r i s e b e b i y l e m i k r o s ­
kob ik ayı r ımlar ı s o n d e r e c e öneml id i r (12,13) . Ara la r ın ­
dak i tek fark, ko l la jenöz kolitte, b a ş k a hiç bir kolitte o l ­
m a y a n , subep i te l ya l ko l la jen band ın ın ka l ın laşarak 15 
u'u aşmas ıd ı r (normal : 3-7 u) (2,6,7,12). A n c a k kol la je­
nöz kol i t in, ko lonu y a m a ta rz ında tu t tuğu ve p roks ima l 
k o l o n d a d a h a bel .rgin o l d u ğ u ak ı lda tu tu lmal ıd ı r (12). 
B u n e d e n l e s a d e c e rek tum b i yops i s i , L K ' i K K ' t e n ay ı rd -
e t t i rmeyeb i l i r . B u h a l d e k e s i n a y ı r ı m iç in p r o k s i m a l 
( t r a n s v e r s ) v e d i s t a l ( inen v e y a s i g m o i d ) k o l o n d a n 
b iyops i le r a l ınmal ıdı r . 

LK ' l i hasta lar ın m a l a b s o r b s i y o n u da v a r s a , je junal 
b iyops i le r inde çö lyak benze r i subtota l v i l löz atrofi a r a n ­
mal ıd ı r (8,9). 

T E D A V İ T e d a v i d e , i n f l a m a t u v a r b a r s a k h a s t a ­
l ık lar ında ku l lanı lan ant i in f lamatuvar i laç lardan genel l i k le 
ya ra r görür le r (7,8). G ü n d e 3-4 gr. sü l fosa laz in v e y a 
o lağan d o z d a ora l p redn i zo lon i le iyi sonuç la r a l ındığı 
bi ldir i lmişt ir . Sü l fosa laz in i to lere e d e m e y e n bir h a s t a d a 
g ü n d e 100 m g . i n d o m e t a z i n e iyi c e v a p al ınmışt ı r . A n ­
c a k t ü m bu tedav i le re cevaps ı z vaka la r mevcut tur (8). 

T e d a v i d e an t i d l ya re i k i l aç la r ve r i l eb i l i r v e İsha l 
sayıs ın ı aza l tmak ta ya rd ımc ı olur lar. Bu a m a ç l a opyo ld -
ler, me tamüs i l ve at ropln+di fenoksi la t kul lanı lmışt ı r (3). 
Mek lo fenama t l n da iyi ge ld iğ i bel i r t i lmişt i r (14). 

Öze l l i k le m a l a b s o r b s i y o n u ve i nce b a r s a k b i yops i ­
s i nde anormal l i k bu lunan bazı has ta l a rda ( lenfosit ik e n -
terokol i t , refraktör sp rue ) ; g lu tens iz diyet, p redn i zo lon , 
sü l fosa laz in , me t ran idazo l , at ropin+di fenoksi lat , s o m a t o ­
stat in ana loğu okt reot id , ko lon id in ve i ndometaz ln le c e ­
v a p a lmamayab i l eceğ i kayded i lmek ted i r (3,9,13). 

i l a c a bağl ı ge l i şen L K ' t e , Hacın k e s i l m e s i yeter l i o l ­
maktad ı r . A n c a k aynı i lacın y e n i d e n ku l lan ı lması s e m p ­
tomlar ı tek rar la tmaktad ı r (10). 

K ron ik i d a m e tedav is in in yer i bel l i deği ld i r . 
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