
1

BAKTERİYEL AŞIRI ÇOĞALMA

akteriyel aşırı çoğalmaya özgün bir semptom yoktur. Ancak hastada
karın ağrısı, meteorizm, şişkinlik, diyare, dispepsi ve kilo kaybı varsa
şüphenilmelidir. İlerlemiş hastalarda ise demir eksikliği anemisi, B12

ve folat eksikliği, steatore, hipokalsemiye bağlı tetani, vitamin A eksikli-
ğine bağlı gece körlüğü, selenyum eksikliğine bağlı dermatit, protein enerji
malnütrisyonuna bağlı kaşeksi gibi malabsorsiyon bulguları ortaya çıkar.

İntestinal cerrahi geçirmiş hastalar, irritabl barsak sendromu (İBS), siroz,
immün yetmezlik (AIDS, IgA eksikliği gibi), kısa barsak sendromu, ileri evre
böbrek yetmezliği, gastrojejunal anastomoz, vagotomi, antral rezeksiyon,
pankreatik ekzokrin yetmezlik gibi predispozan faktörler varsa bakteriyel

Gluten Enteropatisinde Ayırıcı Tanı

ÖÖZZEETT  Kronik veya rekürren diyare, malabsorbsiyon, kilo kaybı ve abdominal distansiyonu olan
hastalarda gluten enteropati (çölyak hastalığı) akla getirilmelidir. Demir eksikliği, folat ve B12 vi-
tamin eksikliği, serum aminotransferazların persistan yüksekliği, gecikmiş puberte, sık fetus kaybı,
tekrarlayan aftöz stomatit, dental hipoplazi, idiopatik periferik nöropati, nonherediter serebellar
ataksi veya tekrarlayan migren atakları da gluten enteropatisinde gelişebilir. Bu bulgulara neden
olan hastalıklar ayırıcı tanıda göz önünde bulundurulmalıdır. Bakteriyel aşırı çoğalma, kollagenöz
ve lenfositik kolit, inflamatuar barsak hastalığı (İBH), sitomegalovirus (CMV) enfeksiyonu, eozi-
nofilik gastroenterit, bakteriyel-viral-paraziter gastroenterit, giardiazis, tiroid hastalıkları, irritabl
barsak sendromu (İBS), protein kaybettiren enteropati ve malabsorbsiyona neden olan diğer du-
rumlar ayırıcı tanıda akla getirilmelidir. Bu tanıların büyük bir kısmı bu makalede tartışılacaktır.

AAnnaahh  ttaarr  KKee  llii  mmee  lleerr:: Gluten enteropati; ayırıcı tanı; diyare; malabsorbsiyon

AABBSS  TTRRAACCTT  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.
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aşırı çoğalma akla getirilmelidir. Ayrıca motilite bo-
zukluğuna neden olan diabetik otonomik nöropati,
skleroderma, pseudo-obstrüksiyon, amiloidoz, nö-
rolojik hastalıklar, radyasyon enterit ve hipotiroi-
dizm gibi durumlarda ve çeşitli anatomik
değişiklikleri (kör poşlar, fistüller, striktürler, adez-
yonlar, abdominal kitleler) olan hastalarda da bak-
teriyel aşırı çoğalma gelişme olasılığı yüksektir.
Uzun süreli proton pompa inhibitörü kullanımı, va-
gotomi ve aklorhidri de diğer predispozan faktör-
lerdir. Gluten enteropatisinde de bakteriyel aşırı
çoğalmaya rastlanabilir.1,2

Öncelikle bir anatomik ya da motilite ilişkili
bozukluk açısından ince barsak pasaj grafisi çekil-
melidir. Eğer bu taramada herhangi bir sorun bulu-
namazsa kolon tetkiki de yapılmalıdır. Gaita
tetkikinde pH asidik olabilir. Kan laktik asit sevi-
yesi, duodenal aspiratta kısa zincirli yağ asit ve keto-
safra asit konsantrasyonu ölçülerek ayırıcı tanıya
gidilebilir.3 Sağlıklı bir kişide duodenumda kısa zin-
cirli yağ asit miktarı 0,27 µmol/mL’dir, içindeki ase-
tik asit oranı ise %84’dür, bakteriyel aşırı çoğalmada
toplam miktar artar ve asetik asit oranı düşer.4 Nor-
malde duodenal sıvıda keto-safra asitlerinin miktarı
sıfıra yakındır, gram-negatif aerobik ve anaerobik
aşırı çoğalmada ise sırasıyla 32 µmol/mL ve 11
µmol/mL civarında olur. İdrar 4-hidroksifenilasetik
asit seviyeleri artış gösterebilir. L-amino asid dekar-
boksilaz içeren enterik bakteriler diyetten alınan ti-
rozinden 4-hidroksifenilasetik asit oluştururlar.

Nefes testleri de bakterilerin emilmeyen be-
sinleri metabolize etmeleri sonucunda oluşan ürün-
lerin ölçülmesi prensibine dayanır.5 Genellikle üç
nefes testi uygulanır:

HİDROJEN NEFES TESTİ

Peroral glukoz (1-2 g/kg-50 gramı aşmayacak şe-
kilde)  verildikten sonra bakteri emilmeyen kar-
bonhidratı fermente edeceği için akciğerlerden
salınan hidrojen artmış olacaktır. Normalde fer-
mente edici bakteriler kolonda yer alır ancak bak-
teriyel aşırı çoğalmada ince barsakta da fermente
edici bakteriler birikir. Bu testte kolonik fermen-
tasyona da bağlı olarak nefeste geç dönemde ikinci
bir pik olur. Antibiotik kullanımı testi etkiler. Öz-
güllüğü %62,5 ve duyarlılığı %82’dir.6

SAFRA ASİT NEFES TESTİ

Hafif bir yemekle karbon 14 işaretli glikolat verilir,
2, 4 ve 6. saatlerde nefes örnekleri toplanarak rad-
yoaktif karbon dioksit miktarına bakılır. Anormal
artış glikolatın bakteriyel dekonjugasyonunu gös-
terir. Özgüllüğü %60-76 ve duyarlılığı %33-70’dir.7

KSİLOZ NEFES TESTİ

Gram-negatif bakteri ksilozu metabolize eder. Bir
gram karbon 14 işaretli D-ksiloz bir gecelik açlık-
tan sonra hastaya verilir. 30., 60., 90. ve 120. daki-
kalarda nefeste radyoaktif karbon dioksid ölçülür.
Genellikle 30-60. dakikalarda yükseklik tespit edi-
lir. Testin özgüllüğü %14,3-95 ve duyarlılığı %40-
94’dür.7

Hidrojen nefes testi ve D-ksiloz nefes testinin
birlikte yapılması sensitiviteyi arttırır.8

Duodenum biyopsilerinde villus yüksekliğinde
ve kript derinliğinde azalma görülebilir. Tedavi
sonrası ince barsak mukozası yavaş bir düzelme
gösterir. Tedavinin 2. ayında villus yüzey alanının
%63’ünde fakat mikrovillüs yüzey alanının ancak
%38’ünde düzelme görülür.

MİKROSKOBİK KOLİT

Kollagenöz kolit (KK) ve lenfositik kolit (LK) alt
gruplarını içerir.9

Nadir görülür, sulu ve kansız diyare şikayeti
olan hastalarda endoskopi ve radyoloji normal ol-
masına rağmen kolon biyopsilerinde saptanan de-
ğişikliklerle tanı konur.  Genellikle kolonu etkiler
ancak terminal ileumu da tutabilir. Açıklanamayan
kronik sulu diyare durumunda endoskopik bulgu-
lar normal olsa bile mutlaka kolondan biyopsi
almak gereklidir.10,11

Günde 1500 mL’ye kadar varabilen sulu diyare
vardır ve hastalar genellikle kesin tanı almadan
önce diyare dominan İBS olarak takip edilebilir-
ler.12 Daha nadir olarak karın krampları, kilo kaybı
ve fekal inkontinans görülebilir. Fekal inkontinans
diyareye ve bu hastaların ileri yaş grubuna ait ol-
masından kaynaklanmaktadır. En başta non-steroid
anti inflamatuarlar olmak üzere bazı ilaçlar semp-
tomları agreve edebilir. Selektif serotonin reuptake
inhibitörleri  (SSRI) KK riskini arttırır, ancak sert-
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ralin LK riskini arttırır. Ranitidin, aspirin, akarboz,
tiklodipin ve proton pompa inhibitörleri de suç-
lanmaktadır.11,13

Bazı hastaların kolon biyopsilerinde hem KK
hem de LK bulguları saptanabilir. Birçok hastada eş
zamanlı otoimmün bir hastalık görülebilir [çölyak
hastalığı (ÇH), psöriazis ve romatoid artrit gibi).
Ayrıca LK tanılı hastalarda üveit, idiopatik pulmo-
ner fibrozis, juvenil diabetes mellitus, pernisiyöz
anemi, otoimmün tiroid hastalığı ve idiopatik
trombositopenik purpura da görülebilir. Gluten en-
teropati tanısı olan kişilerin 1/3’ünde mikroskobik
kolit histolojik görünümü saptanabilir.14 Bu ne-
denle glutensiz diyete cevap vermeyen hastalarda
mikroskobik kolit akla getirilmelidir.

Laboratuvarda anemi, hipokalemi, hipoalbümi-
nemi, eritrosit sedimentasyon hızının artması dı-
şında belirgin bir bulgu yoktur. HLA-A1 LK’li
hastalarda sıktır (%67), kontrollerde ise %28 ve KK’li
hastalarda ise %26 oranında görülür. KK ve LK’li
%50 hastada çeşitli otoantikorlar saptanabilir (roma-
toid faktör (RF); antinükleer, antimitokondrial, an-
tinötrofilik sitoplazmik antikorlar (ANCA); parietal
hücre, tiroglobulin ve antimikrozomal antikorlar).

KK’de gaitada inflamatuar markerlar artmış
olarak saptanabilir.15 Gaitada lökosit görülebilir
ancak bu durumda enterik bakteriyel patojenler,
yumurta ve parazitler ve Clostridium difficile dış-
lanmalıdır. 24-72 saatlik toplanmış gaitada steatore
saptanabilir. Ancak günlük 100 gram yağ tüketen
bir kişide 24 saatlik gaitada 7 gramdan fazla fekal
yağ ekskresyonu saptanırsa eşlik eden bir spru dü-
şünülmelidir. Sigmoidoskopide alınan sağ kolon bi-
yopsileri ile %95 oranında tanı konabillir ancak sol
kolon biyopsileri ile tanıya gidilemezse total kolo-
noskopide sağ kolon biyopsileri alınarak tanıya gi-
dilmeye çalışılmalıdır. Histolojide yüzey epitelinde
(lamina propriada) plazma hücrelerini, lenfosit ve
eozinofilleri içeren kronik inflamasyon bulunur.
İntraepitelial her yüz epitel hücresi için 20 (CD4+ T
ağırlıklı olmak üzere) lenfosit varlığı LK için pa-
tognomiktir. Epitelial hücre hasarı görülebilir.
İBH’de olduğu gibi bazen kriptlerde hafif distorsi-
yon görülebilir. Ancak yanyana olan kriptler bir-
birine yakın çaptadırlar. KK de ise benzer bulgular
olmakla birlikte ayrıca subepitelial kalınlaşmış kol-

lagen tabakası bulunur (genellikle>10 µm) (normal
kalınlık ise 5-7 µm’dir).16

İNFLAMATUAR BARSAK HASTALIĞI (İBH)

Ülseratif kolit ve Crohn hastalığı ÇH’nin ayırıcı ta-
nısında akla getrilmelidir. Ancak ülseratif kolitte
diyarenin kanlı olması nedeniyle ÇH daha ziyade
Crohn hastalığı ile karışabilir. Ülseratif kolit sadece
kolonu ve bazen ‘backwash ileit’ tarzında terminal
ileumu tutarken Crohn hastalarının %30’unda ince
barsak, %20’sinde kolon, %45’inde ise ileokolon tu-
tulumu vardır.17

Abdominal ağrı, diyare dışında ateş, kilo kaybı,
anoreksi, bulantı, kusma, malnütrisyon, vitamin
eksiklikleri, kemik kaybı, yorgunluk, çocuk hasta-
larda da gelişme geriliği saptanabilir.

Tanı laboratuvar bulgulardan ziyade radyolo-
jik ve endoskopik yöntemlerle konur. Ülseratif ko-
litte sadece kolonoskopi yeterli iken Crohn
hastalığında daha detaylı görüntüleme teknikleri
gereklidir. Bilgisayarlı tomografi (BT) ve manyetik
rezonans (MR) enterografi, abdominal ve/veya 
endoskopik ultrasonografi, florin-18-2-floro-
2deoksi-D-glukoz ile kombine pozitron emisyon
tomografi (PET-BT) Crohn hastalığının tanısında
ve aktivasyon belirlenmesinde oldukça etkin yön-
temlerdir. Üst gastrointestinal sistem endoskopisi,
kolonoskopi, enteroskopi ile hem biyopsi hem de
terapötik (dilatasyon gibi) girişim yapma olanağı
vardır.18 Endoskopik olarak Crohn hastalığında
arada sağlam dokunun bulunduğu atlamalı erken
aftöz lezyonlardan derin lineer ülserlerin oluştur-
duğu kaldırım taşı manzarasına kadar çeşitli bul-
gular olabilir. Fistülizasyon ya da fibrotik darlık
saptanabilir. Ülseratif kolitte arada sağlam doku bu-
lunmadan tüm mukoza inflame, frajil ve ülsere gö-
rünümdedir.17

Histolojik olarak ülseratif kolitte sadece mu-
koza (kriptlerde nötrofil infiltrasyonu ve kript ab-
selerinin oluşması) tutulum göstermekte iken
Crohn hastalığında inflamasyon mukozada başlar
ve derine ilerleyerek tüm katları tutar non-kazei-
fiye granülom oluşumu görülür. Granülomlar tüm
katlara yayılır ve ardından mezenter ve bölgesel
lenf nodlarına ulaşırlar. Granülom formasyonu pa-
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tognomik olsa da biyopside saptanmaması Crohn
hastalığı tanısını ekarte ettirmez.19,20

SİTOMEGALOVİRÜS ENFEKSİYONU

Sitomegalovirüs (CMV) Herpesviridea ailesinden
çift sarmallı DNA virüsüdür. Konakçı hücresi
içinde replike olduğunda tipik büyük intrasellüler
inklüzyon cisimcikleri ve daha küçük sitoplazmik
inklüzyonlar oluşur. Eş zamanlı olarak plazmada
CMV viral parçacıkları bulunur.

Dünya nüfusunun %50-80’i CMV için seropo-
zitiftir. İnisyal CMV enfeksiyonu immünokompe-
tan bir konakçıda hafif seyreder. Daha sonra kronik
latent faza geçilir; virüs konakçı hücrede kalır
ancak prolifere olmaz. İmmün sistemde oluşan bir
yetmezlik sonrası reaktivasyon ve sistemik ağır bir
enfeksiyon gelişebilir. Sistemik CMV hastalığında
ateş, pansitopeni, birçok organda (karaciğer, akci-
ğer ve retina) inflamatuar değişiklikler gelişir. Kolit
de sık bulgulardan biridir. İmmünosupresif ilaç te-
davisi alanlar, HIV enfeksiyonu gibi hücresel im-
müniteyi etkileyen hastalık geçirenlerde CMV
enfeksiyonu aktive olabilir.21

Üç majör CMV hastalık grubu vardır: 1. Daha
önce hiç CMV ile karşılaşmamış birinin kan ya da
doku transferi yolu ile CMV ile enfekte olması, 2.
Reaktivasyon, 3. Süperenfeksiyonda ise CMV anti-
korları (+) bir kişiye enfekte kişiden yeni enfeksi-
yonun bulaşması.

Kolonda CMV enfeksiyonu geliştiğinde ülse-
rasyonlar görülür, başlangıçta sulu diyare varken
ülserlerin derinleşmesi ile kanlı diyare gelişebilir.
Hatta inflamatuar polipler zaman içinde gelişebi-
lir. Ciddi inflamasyon ve vaskülit iskemiye ve so-
nuçta perforasyon ve peritonite neden olabilir.

Yetmiş yaş üstü hastalar, HIV(+) olanlar,
düşük ya da yüksek steroid tedavisi alanlar, birlikte
başka immünosupresif alanlar, transplantasyon
hastaları, hemodializ hastaları, malignite ve İBH
hastaları, alkolizm sorunu olanlar, kollagen vaskü-
ler hastalığı olanlar, sık kan nakilleri alanlar ve
malnütriye hastalar CMV kolit için risk altındadır-
lar. Ayırıcı tanıda bu durumlardan birinin varlığı
bile ayırıcı tanıda CMV enfeksiyonu düşündürme-
lidir.22

Direk spesifik immünfloresan antikor ile viral
antijenler veya viral DNA saptanır. Monoklonal
antikorlar kullanılarak yapılan özel kültür tekniği
ile 24-72 saat içinde sonuç alınabilir. Diğer kültür-
ler ise daha uzun sürede sonuçlanır. Antikor tetki-
kinin diagnostik değeri daha düşüktür.

Kolonoskopide mukozal eritem, ülserasyonlar,
hemoraji veya nodüler lezyonlar görülebilir. Bi-
yopsiler histolojik inceleme, antijen taraması ve
viral kültür için alınmalıdır. Biyopsilerde akut ve
kronik inflamatuar değişiklikler, vaskülit ve/veya
mukozal ülserasyonlar görülebilir. Derin biyopsi-
ler alınmalıdır. Hematoksilen eozin ile tipik bay-
kuş görünümü saptanabilir (25-35 µm luk geniş
ovoid veya pleomorfik nükleusları ve bazofilik in-
klüzyonları olan hücreler). İmmünhistokimyasal
boyama kullanılması daha değerlidir.

EOZİNOFİLİK GASTROENTERİT

Eozinofilik gastroenterit nadir görülür. Karın ağrısı
başta olmak üzere çeşitli gastrointestinal semptom-
lar görülebilir. Gastrointestinal sistemde eozinofi-
lik infiltrasyon görülür (bir büyük büyütmede 20
veya daha fazla sayıda eozinofil varlığı), herhangi
bir eozinofili nedeni yoktur, gastrointestinal sistem
dışında başka bir organda eozinofili saptanmaz. Ge-
nellikle gıda allerjisi ya da atopi öyküsü vardır.23,24

Klinik semptomlar eozinofilik infiltratların
bulunduğu anatomik bölgeye (en sık mide ve ince
barsak) ve histolojik tutuluma göre değişiklik gös-
terebilir. Mukoza, muskuler tabaka veya serozaya
kadar infiltrasyon görülür.25

ÇH, İBH ve vaskülitlerde sekonder tipte eozi-
nofilik infiltrasyon görülebilir. Mukozal infiltras-
yonda kusma, dispepsi, abdominal ağrı, diyare, demir
eksikliği anemisi, malabsorbsiyon, protein kaybetti-
rici enteropati gelişebilir. Musküler formda ise daha
çok obstrüktif semptomlar saptanır. Serozal formda
ise karında şişkinlik ve eksüdatif asit gelişebilir.

BAKTERİYEL GASTROENTERİT

Bakteriyel gastroenteritte klinik spektrum hafiften
ciddiye kadar farklılıklar gösterebilir. Kusma, diyare
ve karın ağrısı en önemli semptomlardır. Dışkılama
özellikleri (görünüm, miktar, sıklık, kanlı olması,
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pH) ve öyküye (belirli gıdaların tüketilmesi, hay-
vanlarla temas, endemik bölgelere seyahat gibi) göre
sebep olan ajan tahmin edilebilir. Semptomların baş-
lama şekli; kusma, ateş ve karın ağrısı bilikteliği la-
boratuvar sonuçlarını beklemeden ampirik tedaviye
başlamaya yardımcı olabilir. Dehidratasyon morbi-
dite ve mortalitenin en önemli sebebidir.26

Spesifik tanı gaita kültürü ile konur ancak kli-
nik bulgular ışığı altında şüphelenilen bakteri için
mikrobiyoloji laboratuvarı bilgilendirilmelidir,
böylelikle özel besiyer seçilebilir (örnek olarak CIN
agar Yersinia enterocolitica için, SM agar entero-
hemorajik E. coli için).27

Çoğunlukla kendi kendini sınırladığı, sıvı ve
antibiyotik tedavisi ile düzeldiği için ÇH’den ko-
laylıkla ayrılabilir.

VİRAL GASTROENTERİT
Viral gastroenterit kendini sınırlayan kısa süreli
sulu diyareden (genellikle bir haftadan daha kısa
süreli)  kusma, anoreksi, ateş ve ciddi dehidratas-
yonla giden ağır bir tabloya kadar farklı şekillerde
ortaya çıkabilir.

Üç farklı şekilde gelişebilir: Genellikle rotavi-
rus ile ortaya çıkan sporadik tip, kapalı ortamlarda
(aile, çalışma ortamı, seyahat aracı) ortaya çıkan epi-
demik tip ve gıda-su kaynaklı patojenlerle ortaya çı-
kanlar. Kalsivirüsler, rotavirüsler, adenovirüsler,
astrovirüsler ve adenovirüsler en sık karşılaşılan et-
kenlerdir. Rotavirus bebeklerde daha sık rastlanır-
ken norovirus yetişkinlerde daha sık rastlanır.28

Makroskobik olarak mukoza normal görüne-
bilir ve viral diyare villus hasarı olmadan toksin
aracılı sekretuvar diyareye neden olabilir.

Bakteriyel gastroenteriti düşündürecek bulgu-
lar (yüksek ateş,kanlı diyare, ciddi karın ağrısı,
günde 6 kezden fazla dışkılama gibi) yoksa viral
gastroenterit akla getirilmelidir. Gaitada mukus ve
kan olması genellikle bakteriyel ya da parazitik bir
enfeksiyonu düşündürür.

GİARDİAZİS
Giardia intestinalis   dünyada en sık karşılaşılan pro-
tozoal intestinal parazittir. Çocuklarda daha sıktır.
Göl ve derelerdeki sularda %80 oranında bulunur-

ken filtre edilmiş su örneklerinde %15 oranında
bulunur.29 Gelişmekte olan ülkelerde çocuklarda
olan kronik diyare ve gelişme geriliğinin en sık ne-
denlerinden biridir. Hayvanlar ve insanlar arasında
geçiş olabilir. Endemik bölgelere seyahat öyküsü
olması, hastanın immünkomprimize olması, eşcin-
sellik risk faktörleridir.

Giardia intestinalis   trofozoid ya da kistlerin
gaitada saptanması, gaitada ELISA yöntemi ile an-
tijen saptanması ile tanı konur.30

İMMÜNGLOBULİN A YETMEZLİĞİ

Selektif immünglobulin A yetmezliği (SIgAY) en
sık karşılaşılan primer antikor yetmezliğidir (serum
immünglobulin A (IgA) < 5 mg/dL).31

Periferik kanda B lenfositleri, CD4+ ve CD8+ T
hücreleri ve nötrofiller normaldir. IgG ve/veya IgE
yapısında Anti-IgA antikorları saptanabilir. Başka
otoimmün hastalıklar da eşlik edebilir. Ailesel geçiş
%20 hastada gözlenir.

Birçok hasta asemptomatik olabilir, ancak en-
feksiyonlar ve ilaç allerjileri de sık görülür. Hayatı
tehdit edici enfeksiyonlar genellikle görülmez.

İRRİTABL BARSAK SENDROMU

İBS karın ağrısı ve barsak alışkanlığı değişikliği ile
seyreden fonksiyonel bir hastalıktır. Toplumda %10-
20 gibi yüksek oranlarda görülür. Diyare ağırlıklı ti-
pinde sıkışmayı takip eden küçük volümlü yumuşak
dışkılama mevcuttur. Postprandial sıkışma sıktır.
Ağrısız diyare, steatore, anoreksi veya kilo kaybı
İBS’den uzaklaştıran en önemli bulgulardır. Karın
ağrısı ise yaygındır, alt kadranlarda daha belirgindir,
yemeklerle artış gösterir, defekasyonla rahatlar.32,33

Gluten enteropati olmadan da glutenli diyet ile şi-
kayetlerin artabileceği gösterilmiştir.34

Roma III uzlaşı raporunda IBS tanısı son 3
ayda, her ay en az 3 gün olmak üzere karın ağrısı ve
buna eşlik eden 2 ek kriter (ek kriterler: defekas-
yonla rahatlama, dışkılama sıklığının değişmesi ile
semptomların başlaması, gaita formunun değişmesi
ile semptomların başlaması) olması ile konur.32 Mu-
kuslu dışkılama, dışkılama sıklığında ve tipinde de-
ğ işiklik, abdominal distansiyon da tanıyı destek-
leyen bulgular arasında yer alır.
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PROTEİN KAYBETTİREN ENTEROPATİ

Serum proteinlerinin barsaklardan aşırı kaybı ile ka-
rakterizedir. Tüm vücut albumin kaybının %2-15’i
gastroitestinal traktüsten olur. Bu oran protein kay-
bettiren enteropatide %60’a kadar ulaşabilir. Gastro-
intestinal sistemden olan protein kaybı sonucunda
hipoalbüminemi gelişir. Lenfatik obstrüksiyon ve
mukozal hasarla seyreden hastalıklarda ortaya çıkar.
Fekal alfa(1)-antitripsin klirensi ve teknesyum-99m
human serum albümin sintigrafisi proteinin gastro-
intestinal traktüsten kaybını göstermede etkindir.35

Düşen onkotik basınca bağlı olarak pretibial
bölge başta olmak üzere periferik ödem gelişir. Eğer
protein kaybettiren enteropati sistemik bir hasta-
lığa (konjestif  kalp yetmezliği, konstriktif perikar-
dit, bağ doku hastalığı, amiloidoz gibi) bağlı ise bu

hastalıklar ile ilgili bulgulara da rastlanır. Kanlı ya
da kansız diyare, karın ağrısı ve kilo kaybı görülür.
Barsaktan immünglobulin kaybı da oluşursa enfek-
siyonlara yatkınlık gelişir.

Protein kaybettirici enteropatiye neden olan
primer gastrointestinal hastalıklar arasında özofa-
gus, mide, duodenumda ülserler, rejyonel enterit,
‘graft versus host’, pseudomembranöz kolit, muko-
zal neoplazi, karsinoid sendrom, idiopatik ülseratif
jejunoileit, amiloidoz, kaposi sarkom, ülseratif kolit
ve CMV enfeksiyonu sayılabilir. Protein kaybetti-
rici enteropatiye neden olan non-eroziv gastroin-
testinal hastalıklar arasında ise ÇH de mevcuttur,
diğer non-eroziv gastrointestinal hastalıklar ise
Whipple hastalığı, AIDS, tropikal spru, eozinofilik
gastroenterit, Menetrier hastalığı, bakteriyel aşırı
çoğalma, intestinal parazitler, mikroskobik kolittir.
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