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OZET

Lenfositik kolit (LK) son yillarda tanimlanmis ve nadir

g6rilen  bir  klinikopatolojik  antitedir. Baglica  belirtileri  kro-

nik ishal ve karin agrisidir.  Kolonoskopi ve kolonun rad-
yografik  tetkiki normaldir. Kolon  biyopsi materyalinde  yii-
zey epiteli ve lamina propriada genellikle yaygin, akut ve
kronik iltihabi  hiicre infiltrasyonu ile
Klinik  ve  histopatolojik  6zelliklere  sahip  kollajendz  kolitten
(KK) tek farki, KK'te subepitelyal kollojen tabakasinin ka-

linlagmasidir.

karakterizedir. Ayni

benzer Kli-
Tedavide

Seyrek olarak ¢6lyak hastaligina
nik ve histopatolojik formla  birlikte  bulunabilir.

antiimflamatuvar ilaglardan  yarar saganir.
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Lenfositik kolit (LK), baslangicta mikroskopik kolit
(MK) olarak tanimlanmis; sulu ishal, karin agrisi, normal
kolonoskopi ve normal kolon radyolojisi ile karakterlze,
yluzey epiteli ve lamina propriada imflamatuar degisikli-
klerin goruldugl klinikopatolojik bir sendromdur (1-8).
Kolonun idiopatik imflamatuar hastaliklarindan biri ola-
rak kabul edilmektedir (6,7).

Bu konu ile ilgili ilk tanim, 1980 yilinda uzun takip
ve ileri tetkiklere ragmen sebebi bulunamayan vakalarin
degerlendirilmesi esnasinda, normal goérinimld muko-
zada histopatolojik inflamatuar degisikliklerin dikkati
cekmesi ile kullanildi (1). Ancak, bu histopatolojik bul-
gunun, tedaviye direngli bir kronik ishal sebebi olabile-
cedi, 1982 yilinda Kingham ve ark. (8) tarafindan ileri
surdldi ve zamanla kabul gérdi. 1989 yilinda baskin
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SUMMARY
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-
Subepithe-
lial collagen thickening is the unique difference from col-

flammotory cells at colonic biopsy specimen.

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.
Key Words: Lymphocytic colitis, chronic diarrhea.
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histopatolojik 6zelligin epitelde belirgin lenfosit infilt-
rasyonu oldugu go6sterilerek, mikroskopik kolit yerine
lenfositik kolit tabiri 6nerildi (2). Ayni yil igcinde .DuBois
ve ark. (9), ince barsak biyopsisinde ¢Olyak benzeri
histopatolojik degisiklikler ve lenfositik kolitin beraber
bulundugu 3 vakay! rapor ettiler. Bu hastalarin glutensiz
diyete cevap alinamayan vaivalar olmas| uzerine, mal-
absorbsiyon sendromu sebebinin ayri bir panintestinal
hastalik olabilecegi ve bunlar icin "lenfositik entero-
kolitrefraktér sprue teriminin daha uygun oldugu ileri
surulda.

ETYOLOJI LK'in etyolojisi kesin olarak bilinme-
mektedir. Onsekiz vakalik bir hasta grubunda, 2 hasta-
da Karaip Adalari ve 1 hastada Fiorida tatili sonrasinda
hastaligin baslamasi, gcevresel faktdrlerin kismi olasiligini
dislindirmektedir (3). Gidalarla ishal arasinda bir iliski
dikkati cekmemistir. Hastalarin bazilarinda otoimmin
hastaliklarin bulunmasi ve steroid tedavisine cevap ver-
mesi Ozellikleri nedeniyle otoimmun etyoloji arastiril-
mistir. Giardiello ve ark. (3), LK'li hastalari human 16-
kosit antijeni (HLA) acisindan, kollagendz kolitli (KK) ve
normal hastalarla karsilastirdilar. LK'te, kontrol grubuna
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gore HLA-Ai'de anlamli, HLA-DRW53'te ise orta dere-
cede artiglar bildirdiler. Otoantikorlarin tetkik edildigi 12
hastanin 4'linde antinikleer antikor, 9 hastanin 2'sinde
antiparietal hiicre antikorlari pozitif bulundu, yirmidort
vakanin arastirildigr bir baska caligmada, LK'lilerde,
kontrole goére anlamli 6lgiideHLA-A1 sikhigi ve HLA-A3
azhig: tesbit edildi (4). Ancak her iki galigmada da, has-
talarda otoimmiin hastaliklara spesifik kabul edilen
HLA-DR3 ve HLA-Ba agilarindan o6zellik bulunmadi. Ug
hastada, kronik vendz yetmezlik tedavisi igin kullanilan
flebotonik bir ilag (Cyclo 3 Fort, tablet) kullanimina bagh
lenfositik kolit gelistigi gosterildi (10). Test amaciyla ila-
cin yeniden verilmesini takiben, ishalin tekrarlamasinin
yanisira, 6nceden normal olan histolojinin de bozuldugu
goriildii. Ozellikle makrofajlardan olmak iizere, lamina
propriadaki mononiikleer hiicrelerden CD25 yapildigi ve
kolon epitelyal hiicrelerinin HLA-DR antijeni olusturdugu
tesbit edildi. Bu bulgularla immiin hiicre aktivasyonu
hipotezi o6nerildi.

EPIDEMIYOLOJi ve SEMPTOMLAR LK7in top-
lumdaki insidansi kesin bilinmemektedir. 1314 kolonos-
kopik islemde 12 vakanin (%0.9) tasbit) edildigi kayde-
dilmektedir (7). Bayanlarda biraz daha sik goriilmekte-
dir (3,5,8,10,12). Sunulan vakalarin tiimi beyaz irktan-
dir (3,4). LK'li hastalarin yaslari 20-82(3), 29-81(5) 39-
62(8), 67-80(10) ve 42-69(11) ve arasinda degigsmekte-
dir. Hastaligin esas semptomu, kronik sulu ishaldir (3,6-
8,10,11). Basvuru esnasinda, ishalin siiresinin 3 ay -
10 yil (3), 3 ay-2.5 yil (8), 2 ay-13 yil (11), arasinda
degisebildigi bildirilmektedir. Giinlik defekasyon hacmi
2100 ml'ye kadar artmis olabilir (8). Gaita her zaman
kansizdir. Rengi beyaz ya da koyu kahverengidir (8).
Ginlik defekasyon sayisi gece ishali ile birlikte 3-12
kez olup, ortalama 6'dir (8). Hafif, intermitant ve yaygin
kramp tarzinda karin agrisina %75 vakada rastlan-
maktadir (3). Fekal inkontinans ve orta derecede kilo
kaybi1 bulunabilir (8,11).

Onsekiz vakailk bir grubun incelenmesinde, LK ile
direkt iligkisi gosterilememis olmakla birlikte, bazilari
otoimmiin cesitli hastaliklarin klinige eslik ettigi bildiril-
mektedir (3) (Tablo 1).

PATOGENEZ Lenfositik kolitte, kolonda su ve
elektrolit absorbsiyonunun azaldigi gosterilmistir (11).
Normal kisilerde ortalama kolonik su emilimi 159
ml/saat iken, LKTte bu miktar sadece 26 ml/saattir. Bu
olayda; aktif sodyum ve klor emilimi azalmasi, klor-bi-
karbonat degisimi inhibisyonu ve mukozanin pasif per-
meabilitesinde azalma rol oynamaktadir. Bu mekaniz-
malari bozan faktorlerin, ortamdaki imflamatuvar hiicre-
lerin lokal olarak salgiladigi mediatorler olduklari
diigliniilmektedir (10).

TESHIS Fizik muayenede, herhangi bir bulgu tes-
bit edilemeyebilir (8,11). Kronik ishali olan hastalarda
yapilmasi o6nerilen ve Tablo 2'de gosterilen tetkiklerin
normal bulunarak (1), diger sebeplerin ekarte edilme-
siyle birlikte, bu hastalik akla getirilmelidir. Kolonun en-
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Tablo 1. Lenfositik kolite eslik edebilen hastaliklar.
Hastaliklar Say!i
Idyopatik deformasyonsuz artrit 5
Kserostomi ve keratokonjonktivit sikka 3
Romatoid artrit 3
Osteoartrit 1
Uveit 1
Idyopatik pulmoner fibrozis 1
Juvenil diabet 1
Pernisiydz anemi 1
Idyopatik trombosKopenik purpura,

Alopesi areata ve otoimmun tirotdit 1

Tablo 2.
tetkik ve yontemler.

Kronik ishal arastirmasinda yararlanilan

Rektoskopi, rektal sirimi, rektal biyopsi

Gaitada parazit, yumurta ve kultur

Gaitaagirhgi, sikhgi, yag miktari ve gizlikan

Direkt batin grafisi (pankreas kalsifikasyonu)

ince barsak biyopsisi

Giardia ve bakteryel asiri ireme agisindan

ince barsak aspirasyonu

Schilling testi

Ksiloz testi

Laktoz tolerans testi

Kan eozlnofili orani

Plazma tiroksin seviyesive T3resinalimisbiti
Imminoglobilinler

idrar 5-HIAA ve metanefrinler

Plazma gastrin, VIP ve kalsitonin seviyeleri

Batin ultrasonografisi

Colyak ve mezenterik anjtogrtJi

Gastroskopive kolonoskopi

ERCP

Laparotomi

Pankreas fonksiyon testleri (sekretin-pankreozimin testi)
Antibiotik, steroid ve kolestiramine tedavilerine cevap
Azyagli, iaktozsuz ve glutensiz diyet tedavilerine cevap

doskopik goriiniimii hemen her zaman normaldir. Nadi-
ren ve c¢ok hafif olarak, mukoza 6demi, hiperemi ve
frajilite olabilecegi ifade edilmektedir (7). Alinan kolon
biyopsi materyellerinde, histopatolojik olarak karak-
teristik inflamasyonun goériilmesi durumunda LK tanisi
konur (2,3,5,6,8,11,13).

HISTOPATOLOJI Alinan kolon biyopsi mater-
yellerinde mukozal i{lserasyon, granuiom ya da ek-
suda bulunmaz. LK histopatolojisi, ylizey epiteli ve
lamina propriada genellikle diffaz, akut ya da kro-
nik bir inflamasyon ile karakterizedir (2,7,8,11). Y-
zey epitelinde ve lamina propriada en c¢ok lenfosit
olmak iizere, notrofil, plazma hiicresi, makrofaj
veya eozinofil infiltrasyonu vardir. LK'te 100 epitel
hiicresine karsilik ortalama 24 lenfosit bulundugu
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goOsterilmistir (2).

Ylzey epiteli hasarlanmis olabilir.

Yani sira yuzey epitelinde mukus azalmasi, selller
polarité kaybi ve nukleer irrégularité gibi reaktlf
degisiklikler vardir. Minimal kript dlstorsiyonu veya

aktif kriptit gorulebilir. Goblet hiicre sayisinda azal-
ma olabilir.

Lamina propriada lenfold hicre infiltrasyonu fokal
LKl

birlikte kolon polipi veya divertikilu tesbit edilmistir (5).

6zellik gosteren hastalarin ¢ogunlugunda (%89)

Bunun disinda tim vakalarda inflamasyon yaygindir.

Lenfositik kolit ve kollajendz kolitin, gerek orta

yasli bayanlarda en sik gorilmeleri, gerekse kolonos-

kopi ve kolon grafilerinin normal olmasi, yanisira da
histopatolojik degisikliklerin birbirleri ile tama yakin ben-
zemesi seklindeki ortak o6zellikleri sebebiyle mikros-
kobik ayirimlari son derece 6nemlidir (12,13). Aralarin-
daki tek fark, kollajendz kolitte, baska hi¢ bir kolitte ol-

mayan, subepitelyal kollajen bandinin kalinlasarak 15
u'u asmasidir (normal: 3-7 u) (2,6,7,12). Ancak kollaje-
néz kolitin, kolonu yama tarzinda tuttugu ve proksimal
kolonda daha bel.rgin oldugu akilda tutulmalidir (12).
Bu nedenle sadece rektum biyopsisi, LK'i KK'ten ayird-
ettirmeyebilir.

Bu halde kesin ayirim igin proksimal

(transvers) ve distal (inen veya sigmoid) kolondan

biyopsiler alinmahidir.
LK'li hastalarin malabsorbsiyonu da varsa, jejunal

biyopsilerinde ¢élyak benzeri subtotal villoz atrofi aran-
malidir (8,9).
TEDAVI
liklarinda kullanilan antiinflamatuvar ilaglardan genellikle
Ginde 3-4 gr.
prednizolon ile iyi sonuclar alindigi

Tedavide, inflamatuvar barsak hasta-

yarar gorurler (7,8). sulfosalazin veya
olagan dozda oral
bildirilmistir. Silfosalazini tolere edemeyen bir hastada
gunde 100 mg. indometazine iyi cevap alinmistir. An-

cak tim bu tedavilere cevapsiz vakalar mevcuttur (8).

ishal

saylisini azaltmakta yardimci olurlar. Bu amagla opyold-

Tedavide antidlyareik ilaglar verilebilir ve
ler, metamusil ve atropln+difenoksilat kullaniimistir (3).

Meklofenamatlin da iyi geldigi belirtilmistir (14).

Ozellikle malabsorbsiyonu ve ince barsak biyopsi-
sinde anormallik bulunan bazi hastalarda (lenfositik en-
terokolit, refraktdér sprue); glutensiz diyet, prednizolon,
sulfosalazin, metranidazol, atropin+difenoksilat, somato-
statin analogu oktreotid, kolonidin ve indometazinle ce-

vap almamayabilecedi kaydedilmektedir (3,9,13).

ilaca bagh gelisen LK'te, Hacin kesilmesi yeterli ol-
maktadir. Ancak ayni ilacin yeniden kullanilmasi semp-
tomlari tekrarlatmaktadir (10).

Kronik idame tedavisinin yeri belli degildir.
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