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1.GIRIS

‘Idiopatik hiperkatabolik proteinemi’ itk kez 1959’da Gordon tarafindan
tariflendi (1) Gordon, serum proteinlerinin intestinal sisteme kaybindan,
‘eksudatif enteropati’ adi verilen bir olayin sorumlu oldufunu ortaya koydu
Bu terim, ince veya kalin bagirsaga lokalize, aktif eksudatif bir olay tanimlasa
da daha yakin zamanda bildirilen raporlar, reflt dsefajitise bagli osefagustan ve
hipertrofik gastropatiye bagli, mideden enterik protein kaybi oldugunu ortaya
cikardt Waldmann tarafindan ortaya atilan daha kapsamli bir terim
‘gastrointestinal protein kaybr’, lezyonlarn yaygin dagilimmi  ve protein
kaybinin transudatif karakterini daha kesin bir sekilde yansitmaktadir (2,3)
Protein kaybettiren enteropati (PKE ) serum proteinlerinin, gastrointestinal
sistemde kaybina bagh olusan bir sendromdur (4-8 ). PKE spesifik bir hastalik
degil patofizyolojik bir durumdur (9)

1.1 Amac: Bu calismada pediyatrik olgularda protein kaybettiren enteropati

tanisinda Tc-99m HSA’ nin diagnostik degerinin  ve takipte kullanim

etkinliginin belirlenmesi amaglanmigtir




2. GENEL BILGILER

2.1. PROTEIN KAYBETTIREN ENTEROPATIDE PATOFIZYOLOJI

Gastrointestinal sistem, total protein katabolizmasmin % 10’undan
sorumludur. Normalde her giin, dolasimdaki albiiminin % 2’ den az1 kaybolur
Gastrointestinal protein katabolizmasinda proteinler enterositlere taginip,
lizozomlanm i¢inde pargalanirlar Bu durum, proteinlerin bagirsak limenine
gectigi  PKE’ den farklide Normal kosullarda enterositlerin hiicre
membranlart apikal siki baglanti noktalarindan baglanirlar ve gegirgen
olmayan bir bariyer olustururlar Mukozal erozyon ve tilserasyonlar sonrasi bu
bariyerin bozulmasi proteinlerin gastrointestinal himene gegmesine yol agar
Ayrica bagirsak lenfatik drenajim lakteallere tasiyan lenfatik damarlarda
basing artmast sonucu ince duvarl lenfatik kanallann riptire olmas: ile de ,
proteinlerin kaybi sozkonusu olabilmektedir (10) Bu olay swrasinda pek ¢ok
plazma proteini kaybolur ancak albiimin vaskuler alanda onkotik basincin
diizenlenmesinden sorumlu oldugundan, albtimin kaybimin sonuglart daha

dramatiktir.

2.2. ALBUMIN METABOLIZMASI

Hipoalbuminemi PKE’ nin iyi bir gostergesidir Ancak hipoalbuminemi
bir ¢ok durumda meydana gelebilir Albimin diizeyleri sentez, yikim ve

distriblisyonu etkileyen bircok faktére baghdir

2.2.1. Albiiminin Yapisi

Karaciger tarafindan sentezlenip plazmaya tasinan major proteindir
Polipeptid zincirin molekul agirligi, 69000 ila 70 000 arasindadir S580-585
aminoasitten olusur Molekil dokuz ¢ift halka yaparak katlamr ve distlfit
baglari ile birarada tutulur Albiimin plazmada osmotik basinci ayarlar;

metalleri, iyonlar, yaZ asitlerini, aminoasitleri, metabolitleri, bilirubini,




enzimleri, ilaglary, ve hormonlarn tasu Karaciger hicrelerinin endoplazmik
retikulumuna bagli poliribozomlar albumin sentezlerler. Deneysel galismalar
albiimin sentezinin 20 dakika siirdiigtnit gostermistir Karaciger hucre
popiilasyonunun  tgte biri albumin sentezinde aktif rol oynar Yent
sentezlenen molekiiler, hepatik lenf ile direk hepatik sintizoidlere salniriar.
Siniizoidler hasarli oldugunda veya karaciger sirozuna bagli postsintizoidal
portal hipertansiyon varsa, yeni sentezlenen albiiminin % 87 gibi biiyiik bir
miktar1 karacigerin vaskiler kompartmamm ‘ by — pass’ eder, dogrudan

asite gecerek kaybolur

2.2.2. Dagilim

Serum albumini intravaskiler ve ekstravaskiler havuzda  dagilir
intravaskiiler ve ekstravaskiiler havuzlarda dengeye ulagilmas: 7-10 giin ahir
Intravaskiler alan albuimin kitlesinin % 35° ini ekstravaskiler alan ise % 65°
ini olusturur Ekstravaskiiler albliminin % 50" ye yakini deride bulunur.
Vaskiiler sistemi terkettikten sonra albiminin % 80’ i torasik kanal ile
plazmaya doner Albiminin ekstravaskiller degisebilen havuzu hemoraji,
masif proteiniiri, protein kaybettiren enteropati, ve uzun sureli aglikta

plazmaya mobilize olabilir

2.2.3. Sentez ve Yikum: Etkileyen Faktorler

Aminoasitler. Albumin sentezini etkileyen en énemli faktor beslenmedir ya
da daha da ozellestirirsek sentez alanina aminoasit saglanmasidir. Caligmalar
protein alimmdaki degisikliklerin albiimin sentezine etkisinin total karaciger
protein tretimine etkisinden daha belirgin oldugunu gostermistir Aghikta ya
da proteinden fakir diyet ile beslenilen durumlarda 24 saat iginde albimin
sentezi % 50 azalir Aglikta protein sentezi azalmasi, karaciere donen
endojen aminoasit kaynagina ragmen devam eder Proteinlerin agirt yikimi

olurken sentez azalir Bu plazma konsantrasyonunda diigtise neden olur




Bitin aminoasitler  albiimin sentezinde efektif degildir Triptofan
karaciger proteinlerinde en az rastlanan aminoasittir  Arjinin, lizin,
fenilalanin, glutamin, alanin, treomin, prolin ve ornitin ise kismi etkiye
sahiptir
Hormonlar. Glukokortikoidler growth hormon ve instilin albiimin sentezini
stimiile ederler Glukoz 1sulini arttirip, glukagonu diistirerek, aminoasitlerin
sentezde kullanimin arttirir ve proteinferin yikimini azaltir
Hepatik Ortam. Hepatik interstisyel sivi disiik miktarda albimin igerir ve
albimin sentezi Uzerine &nemli etkiye sahiptir Kolloid igeriginde azalma
olmas: albimin sentezini baglatir Tuzdan fakir infuzyonlara veya diger
kolloidlere cevap olarak hepatik interstisyel sivi basinci artarsa albumin
sentezi durur. Boylece albimin sentezi ekstraseliiler onkotik basing tarafindan
duzenlenir. Doku hasari, neoplastik olaylar, viral ve bakteriyel enfeksiyon ve
enfestasyonlar ‘akut faz cevabina’ neden olarak albimin sentezini azaltirlar
Katabolizma.  Albumin vyikiminr  etkileyen mekanizmalar tam olarak
anlagilamamistir Yeni ve eski albiimin molekiilleri benzer sekilde yikimdan
etkilenir Albiiminin %3-%4’ 1 gunlik yikima ugrar Mekanizmalar albiimin
kitlesine bagimlidir ve intravaskiiler albumin hacminden etkilenir Teorik
olarak hipoalblimineminin katabolik hiz ile iligkili olmasi beklenir ancak bu
her zaman gergeklesmez.

Hipoalbiimineminin derecesi en az ug¢ farkli deZiskene baglidir (1) albiimin
kaybmnin hizi , (2 ) karacigerde albiimin sentez hizinda artis (3) Disitk serum
diizeylerine yanit olarak albiiminin nonenterik katabolizmasinin azalmast
Tablo 2 1 °de gesitli hastaliklarda albumin sentez ve yikim degisiklikleri
gorilmektedir (11)




Tablo 2.1.
FARKL] HASTALIKLARDA ALBUMIN ME TABOLIZMASI

——

Hastahk Sentez Yikim
Siroz

Asit yok \’ —
Asit var d ™
Renal hastalik

Protein kayb1 — T
Nefrozis ) L
Lenfatik obstriiksiyon — T
Gastrointestina! sistemn hastalig: ) T

Normal bobrek, albimin yikiminda kigiik bir rol oynar. Gastrointestinal
sistem, giinlik yikilan ve kaybolan total albimin kitlesinin % 10’undan
sorumludur  Tiikiirikte ve gastrointestinal  sekresyonlarda  plazma
proteinlerinin hepsinden eser miktarda bulunur Gunlitk katabolize edilen
albiimin miktarmin % 10° una karsilik gelen eden bu sizinti, deskuame olan
hitcreler ile birlikte intestinal villislerin apikal kismindaki lamina propriadan
lenf kaybimin bir sonucu olabilir Hidroliz sonrast albiiminin ve diger
proteinlerin  igerdigi aminoasitler limende kaybolurlar, reabsorbe edilip
yeniden kullanilirlar

Cok sayida hepatik ve gastrointestinal hastalik devam eden protein kaybi
ile ilgilidir Sirozda, albiimin sentez hizinm hafif diizeyde azaldigi
rapotlanmigtir  Hipoalbiiminemi asidik sividaki katabolizmadan daha ¢ok
etkilenir Nefrotik sendrom ve protein kaybettiren enteropatide sentez hiz:
kaylp hzina vyetisemez Sentez hizinda azalma, malniitrisyonda  ve

gastrointestinal sistemden protein sizintis1 olan durumlarda da bildirilmigtir




Artmg  yvikim  hizt uyansina  karsibk  sentez  mekanizmasinin yanit
vermemesinin nedeni halen agiklanamamistir
Sonugta hastalarda hipoalbiiminemi, 6dem, ishal ve dier serum
proteinlerinin kaybina bagh semptomlar gelisir
Protein kayb1 farkh mekanizmalar ile ger¢eklesir
1 Enterosit hasari sonrass intestinal hiicrelerde permeabilite artis:
2 Mukozal erozyon ve tilserasyon sonras: limene inflamatuar eksuda sizmasi
3 Lenfatik obstriiksiyon ile birlikte gastrointestinal sisteme lenf s1zmasi
Plazma proteinlerinin gastrointestinal sistemden kayb1 birgok nedene bagh
olusur Sistemik, konjenital, lokalize veya jeneralize gecici veya uzun siireli
benign veya malign bir ¢ok hastalik PKE’ ve neden olabilir PKE en az 85
hastalikla birlikte tammlanmistir
PKE spesifik bir hastalik degil, patofizyolojik bir durumdur.
Anormal enterik protein kaybinin nedenleri ve altta yatan patofizyolojik

nedenler tablo 2 2 de histenmigtir (11)
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Tablo 2.2.
PROTEIN KAYBETTIREN ENTEROPATI ILE LGiLt
BOZUKLUKLAR

p—

LENFATIK OBSTRUKSIYON
Konjenital GI lenfanjiektazi
Mezenterik lenfatik obstritksiyon
Crohn Hastalig

Lenfoma

Whipple hastahgt

Tubekiiloz, Sarkoidoz, Arsenik zehirlenmesi

ARTMIS SAG KALP BASINCI
Perikardit
Konjestif kalp yetmez!igi

Fontan Prosediirii veya Mustard operasyonu

GASTROINTESTINAL EPITEL BARTYERININ KIRILMASI
Eroziv ve tlseratif

Gastroosefageal refli osefajiti

Enfeksiyoz gastrit, enterit

Henoch Scénlein purpurast

Peptik hastalik

Nekrotizan Enterokolit

Graft versus host hastah

Psodomembrandz enterokolit

Ulseratif kolit ve Crohn

idiopatik iilseratif jejunoileit

AIDS, konjenital immiin yetmezlik sendromu

Intestinal rezeksiyonu takiben anastomotik iilserasyonlar




EROZYON VEYA ULSER OLMAYAN MUKOZAL HASTALIKLAR
Alleriik gastroenteropati

Eozinofilik gastroenteropati

Atopik dermatit

Colyak hastalig

Whipple’s

Bakterial overgrowth ve tropikal sprue

Menetrier

Sistemik lupus eritematosus

Infestasyonlar (Giardia, schistosomiasis, malaria)
Mikroskopik veya kollagenoz kolitis

Polipozis ( multiple juvenil veya familial adenomatdz )

Lenfomalar

2 3. ENTERIK PROTEIN KAYBINDA TANI YONTEMLERI

2.3.1. Klinik Bulgular

PKE’ de tamumlanan semptom ve bulgularin spektrumu gok genistir Bazi
hastalarin gastrointestinal yol ile ilgili semptomlar1 olmayabilir Sadece
kronik hastalik bulgulars, azalmig plazma onkotik basinc1 ve belirgin ddem
olabilir Plazma onkotik basincinin azalmasina bagli 6dem ve kapillerlerden
disar1 sivi sizmast PKE’ nin en belirgin bulgulanidir Bunun diginda, kilo
aliminda azalma, boy uzamasinda durma, yagda ¢ozilinen vitamin eksikliginin
bulgulari, anemi, agir ve uzun siireli gastrointestinal semptomlar gorilebilir.
Plazma proteinleri nonselektif olarak kayba ugradigi halde, albiimin plazma
proteinlerinin icinde en ¢ok kayba ugrayamdir Immunglobulinlerin ve

lenfositlerin kaybr ile de rekiirren enfeksiyonlar olusabilir




Daha once de belirtildigi gibi protein kaybettiren enteropati spesifik bir
hastalik degil patofizyolojik bir durumdur Basarili tedavi igin altta yatan

hastaligin kesin tanismin genig ayric tanilar yapilarak konmas: gerekir

2.3.2. Serum Total Protein ve Albiimin Diizeyleri
PKE’ nin belirlenmesinde en yaygin kullanulan laboratuvar testi serum

total protein ve albilmin diizeyleridir. Tablo 2 3 'de serum total protein ve

albumininin yasa gore normal degerleri yer almaktadir (12)

d




Tablo 2. 3.
SERUM TOTAL PROTEIN ve ALBUMININ YASA GORE

NORMAL DEGERLERI
YAS TOTAL PROTEIN (g/dL) ALBUMIN (g/dL)
‘Cord’ 4,8-8 2,2-4,0
Yenidogan 4,4-7,6 3,2-4,8
1 giin-1 ay - 4,4-7,6 2,5-5,5
1-3 ay 3,6-7,4 2,1-4,8
4-6 ay 4,2-7,4 2,8-5,0
7-12 ay 5+-7,5 3,2-5,7
13-24 ay 3,7-7,5 1,9-5,0
25-36 ay 5,3-8,1 3,3-5,8
3-3 yas 4,9-8,1 2,9-5,8
6-8 yas 6,0-7.9 3,3-5,0
9-11 yas 6,0-7,9 3,2-3,0
12-16 yas 6,0-7,9 3,2-5,1
Erigkin 6,0-8,0 3,1-5.4

Protein kaybettiren enteropatinin siddetli olmasina bagl hepatik sentez
mekanizmalart kompansasyon igin yeterli degilse, hipoalbiiminemi meydana
gelir Kronik enfeksiyon, aminoasitlerin malabsorbsiyonu, malniitrisyon gibi
sentez mekanizmalannin artmadigi,  orta diizeyde protein kaybi olan
durumlarda da hipoalbiiminemi meydana gelebilir Gastrqintestinal sistemin
protein kaybetiren enteropati ile ilgili birgok diffiiz hastaliginda, probleme
malniitrisyon ve malabsorbsiyon komponentleri eklenerek, karacigerin
kompansatuar sentez yetenegini azalturlar PKE tamst serum albiimin
diizeyleri baz alarak konulamaz, ciinkii bazi durumlarda sentez hiz1, kaybi
kompanse edebilir Enterik protein kaybr direk slcillerek degerlendirme

yapilmalidir (11),
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2.3.3. Endoskopik Biyopsi

Endoskopik biyopsi invaziv bir tam yontemidir  Ayrica mukozal hasara
yol agmayan subklinik PKE’ ye neden olan durumlarda taniya yardimcl

olamaz.

2.3.4, Isaretli makromolekiiller ve fekal -1 antitripsin

PKE tamsinda kullanilan isaretli makromolekiller diger plazma

sekresyona ugramamals, sindirilmemeli ve gastrointestinal sistemden geri
emilmemelidir (13) Klinik kullanmini artirmak icin teknik, givenilir ve
tekratlanabilir olmaly, hasta ve laboratuvar igin kolay wygulanabilir olmalidir
Enterik protein kaybim saptamak icin 1-131 polivinilpirotidon, ~I-125
polivini pirolidon. (14), Cr-51 albimin (2), Cr-51 kromik klorid, 1 -123
albimin (15), Indium-111 klorid (16), In-111 transferrin (17,18), Tc-99m
dietilen triamin pentaasetik asit human serum albimin (19), Tc-99m dekstran
(20,21), T¢c-99m human immunglobulin (21,22), Tc- 99m metilen difosfonat
(MDP) (23) ve Tc- 99m  Human Serum Albiimin  (HSA) kullamlan
makromolekiillerdir (24).

1977°de Crossley ve Eliot Cr-31 isaretli albumin ile gastrointestinal
protein kayb1 gosterilen cocuklarda fekal @-lantitripsin (FA1-AT)
duzeylerinin, eriskinlerin ve protein kaybettiren enteropati bulgusu olmayan
normal cocuklarin 10 kat1 oldugunu gosterdi (25)

FAI-AT protein kaybettiren enteropatinin tanisinda kullamlacak ajanin

gerektirdigi tim ozelliklere ve asagida surzlanan avantajlara sahiptir.

1 Bir serum proteimdir
2 Diyette yoktur Bu nedenle fekal diizeyleri sadece intravaskiller alandan
bagirsaga gecen protein miktarini yansitir

3 Molekiil agirhg 50,000° dir. (Albtmininkine oldukga yakindir )
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4 Bir proteaz inhibitorii oldugundan intraliminal proteolizise ugramaz ve
pargalanmadan digkiya atilir.

C1-51 albiimin klirensi ve FA1-AT klirensi arasinda lineer bir korelasyon
gosterildikten sonra FAI-AT yéntem yaygin olarak kullamlmaya baglanmustir
(26-31) Bu testin yaygin kullamlmas: ile birgok beklenmeyen hastalikta
subklinik PKE bulunmustur.

Ayrica FAI-AT klirens yonteminin kullanilmasi, PKE’ nin ayiricl tanising
hipoalbiminemiye neden olan bozukluklann digindakileri de kapsayacak
sekilde genisletmistir Bir seride ¢ocuklann % 24’ Gntn serum albimin
diizeyleri normal olarak bulunmustur (32)

Tc-99m isareti HSA kullamlarak gergeklestirilen bir galigma 24 saat
icinde intravendz enjekte edilen dozun % 0,5° den azimin digks ve idrar ile
atildigini ortaya gikardi (33) Bu gézleme dayamlarak gastrointestinal protein
kaybin gostermek igin 1986 dan itibaren PKE’ nin gosterilmesinde Ic-99m
HSA sintigrafik goérintuleme yontemi olarak kullamimaya baslanmugtir
(24,34,35)

Diger tekniklerden farkli ofarak sintigrafik goriintlleme gastrointestinal
protein kaybinin yerini de lokalize edebilme 6zelligine sahipti Ancak PKE’
nin gosterilmesinde, Tc-99m HSA ile ilgili yapilmis gok az sayida ¢alisma
mevcuttur

Bu ¢alismada, pediyatrik olgularda protein kaybettiren enteropati
tarusinda Tc-99m  HSA’ nin diagnostik deBerinin  ve takipte kullanim

etkinliginin belirlenmesi amaglanmigtir.




3. GEREC VE YONTEM
3.1. Hastalar

Mayis 2001 ve May1s 7003 tarihleri arasinda pediyatrik yas grubundan
hipoalbliminemisi olan ve/ veya klinik olarak PKE siphesi saptanan 25 hasta
(9 kiz; 16 erkek, yas arahg - 2 ay - 14 yil, ortalama yag: 34 % 55 il
median: 3 yil ) caligmaya dahil edildi Bu hastalarda PKE varhgmni
gostermek igin Te-99m HSA sintigrafisi gergeklestirildi Hastalarda total
protein ve alblimin diizeyleri bakildy 25 hastadan colyak klinik siiphesi olan
17" sinde antigliadin antikorlan bakildi Hastalarda kesin tani, biyopsi
bulgular: ( 21 hasta) veya klinik tekip ve/ veya laboratuvar bulgularn ile (4

hasta) kondu.

3.2. Sintigrafik Goriintiileme

Hastalara erigkin dozu 740 MBq olacak sekilde kiloya gore hesaplanan
Tc-99m igaretli HSA intravenoz enjekte edildi  Anterior batin bolgesinden
ilk bir saat icerisinde dinamik, takipedenl 2 4 6. & ve 24 saatlerde statik
goriintiileme gergeklestirildi Birinci saatin sonunda ek olarak boyun
bolgesinden de goriintileme yapilarak serbest teknesyum varligs, tiroid ve
tiikrik bezlerinin vizilalizasyonlari kontrol edilerek arastirildi Dinamik
goruntiler 17 er dakikalik 60 frame olacak sekilde 64 X 64 matnks jle, 12
4 6 8 saatlerdeki statik gorintiler ise 256x256 matriks ile 10 dakika; 24
saatte 20 dakika olacak sekilde gergeklestirildi Goruntiilemede SOPHA
DST- X1 gama kamera ve ‘Low Energy — High Resolution’ kolimator
kullamlid

Gorintiller iki ayr gozlemci tarafindan degerlendirildi Gozlemciler arasi
gorig farkhihig: olan goruntiiler igin yeni bir degerlendirme yapilarak gords
birligine varildi

Abdominal bolgede Tc-99m HSA™ nin fizyolojik dagihim yerleri diginda
herhangi bir zaman ve lokalizasyonda aktivite izlenmesi patolojik kabul

edilerek, sintigrafi pozitif degerlendirildi
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Sintigrafi sonuglar1 biyopsi bulgulart veya klinik takibe dayanan son
tantlar ile kargilastirldi. Dogru pozitif, dogru negatif, yanlis negatif ve yanlis
pozitif hastalar belirlendi. Dogruluk, duyarlilik, ézgillik, pozitif belirleyici
deger ve negatif belirleyici degerler hesaplandi

Ilk sintigrafik gorintilleme sonrast sintigrafileri pozitif olarak
degerlendirilen 17 hastadan 8’ine ilk sintigrafi sonrast 4 -11 ay arasinda
degisen zaman diliminde ( median: 6 ay, ortalama 72£ 2.6 ay ) tedaviye
yanitin degerlendirilebilmesi amaci ile takip sintigrafisi yapildi  Takip

sintigrafisi sonucu ile hastanin klinik ve laboratuvar bulgulan kargsilastirildi




4, BULGULAR

Yirmibes hastanin 17°sinde sintigrafik gorintilleme sonucu pozitif, kalan
8’inde ise negatif olarak degerlendirildi Tum hastalarin biyopsi bulgulan,
laboratuvar sonuglari ve klinik takip bilgileri birlikte degerlendirilerek
kesin tanilarr belirlendi. 20 hastamin son tamsi intestinal biyopsi ile bir
hastamin tamst karaciger biyopsisi ile dért hastamn son tansi ise klinik takip
ve / veya laboratuvar verileri birlikte degerlendirilerek kondu
Tablo 4 1° de sintigrafi sonucu negatif degerlendirilen 8 hastanin dzellikleri
gorilmektedir  Son tam ile sintigrafl sonucu karsilastinldiginda olgulardan
4’nin sintigrafik sonucunun dogru negatif, (Tablo 41;2, 3, 6, 8 no’ lu
hastalar ) kalan 4’tniin sonucunun ise yanlhis negatif oldugu saptandi (Tablo

4.1:1,4,5,7no’lu hastalar)




Tablo 4.1. |
SINTIGRAFI SONUCU NEGATIF HASTALAR :

N.O cins Yag Klinik DN/YN Son tani Tani
Yantemi
5ay Bulant YN Kwashiarkor B
Kusma
Istahsizlik
Yaygin ddem
4 ay Yizde sislik BN Hepatosteatoz B
Steatohepatit
10 ay Ishal DN Hipotiroidi K
Kusma Hiperoksalilri
Ates, dksuriik
1ay Kilo kaybi YN Otoimmiin enteropati B
ishal
Kusma
7 ay Kusma YN intestinal lenfanjiektazi B
ishal
Kanin sigligi
2ay Nobet DN Selektif Magnezyum K
Hipoalbliminemi Malabsorbsiyonu
16ay Disiik dogum agiige YN fnek siitl proteini B ‘
Kronik ishal allerjisi i
5 Sik tekrarlayan ishal DN Schwachman B .
Kilo alamama Diamond sendromu
DN:Dogru Negatif, YN:Yanlis Negatif, B:Biyopsi ; Kt Klinik ve Laboratuvar | i'




Sekil 4.1.: Hepatosteatoz tamst alan 4 aylik kiz hasta,

1,2, 4 ve 24 saatlerde anterior pozisyonda alnan gértintiilerde aktivitenin
normal fizyolojik birikim yerlerinde tutuldugu izleniyor Sintigrafi sonucy
dogru negatif olarak degerlendirildi.

2, SAAT

g

24, SAAT

17




Sekil 4.2. : Otoimmun enteropati tanisi olan 1 aylik erkek gocuk.

2., 4, 8.ve 24. saatlerde anterior pozisyondan alinan goriintiiler izleniyor
‘Fizyolojik tutulum alanlariun disinda batinda herhangi bir lokalizasyonda
patolojik aktivite tutulumu izlenmiyor. Bu olgu igin sintigrafi sonucu yanls
negatif olarak degerlendirildi |

2. SAAT

24.SAAT
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Sintigrafi sonucu pozitif olan 17 olgunun hepsinin sonucu dogru pozitif
idi Bu hastalara ait bilgiler Tablo 4.2.” de gosterilmistir.
Sekil 43 de ¢olyak tams: olan 14 yasinda erkek hastaya ait sintigrafik
gorunttler sunulmugtur
Sintigrafi sonucu pozitif olan 17 hastadan 8’ine ilk sintigrafiden sonra
4 -11 ay arasinda deBisen zaman diliminde kontrol sintigrafisi yapildi
Hastalarin  timiinde klinik ve laboratuvar bulgularda dizelme ragmen
kontrol sintigrafilerinin negatiflesmedigi saptandi Sekil 4 4 ve sekil 457 te
colyak hastalarmin tedavi éncesi ve sonrast gortintii érnekleri sunulmustur. Bu j
iki olguda kontrol sintigrafilerinin yapildigi donemde klinik duzelme

saptanmus olup, antigliadin antikorlart negatif bulunmugtur
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Tablo 4.2,
SINTIGRAFI SONUCU POZITIF HASTALAR

Sintigrafinin
Pozitif olmia Tam
Cins Yag Klinik Zaman (saat) lokalizasyon Son tani Yontemi
E 8 Karin agrist 2 iB Colyak B
Bas agrnisi
K 3 Kronik ishal 4 B Colyak B
istahsizlik
Kilokaybt |
Kusma |
E 14  Kronik 2 iB Colyak B
konstipasyon '
Basagris
E 13 Kronik ishal 4 B Colyak B
Salukluk
E g Gelisme geriligi 4 B Colyak B
Boy kisalid
K 16 ay Kilo kaybi 4 B8 Colyak B
Kronik ishal
E 11 ay Gelisme geriligi 6 iB Colyak B
Kronik ishal
K 2 Kilo alamama 1 iB Golyak B
Gelisme geriligi
Karin sisligi
Bol diskilama
E 14 Kronik ishal 4 iB Colyak B




Karn agris

E 14 ishal ile gelen 1 Kolon Ulseratif kolit B
kanama

E 14 Boy kisalig 2 iB Colyak B

E 10 Boy kisalig 4 B Colyak B
Gelisme geriligi

E 2ay Morama B B Kistik fibrozis K
Oksiliriik

K  10ay Kusma 1 B PEM K
Oksiirtik Leprechaunizm
ishal
Gelisme geriligi

E 16 ay Kronik ishal 1 iB Colyak E
istahsizlik

Kilo alamama

K 13 Boy kisali ) iB Cdolyak B
Sik digkilama
Gelisme geriligi

E 4 Karin agisi 2 iB Colyak B
Kronik ishal ALL

IB : Ince bagusak B: Biyopsi K : Klinik ve Laboratuvar ALL: Akut

lenfositik 16semi

(B
o




_Sékil 4.3.: Colyak tansi olan 14 yaginda erkek hasta.

_'n"e.gatif olmakla birlikte, 2. saatte mesane superiorunda orta hatta, ince

2. SAAT

Anterior batin bolgesinden 1. ve 2. saatte alinan géruintillerde ; 1. saat gdriintiisii
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Sekil 4.4.: Colyak ve ALL tanilari olan 4 yaginda erkek hasta. Soldaki goriinti
“tedavi 6ncesi ilk sintigrafik goriintillemeye; sagdaki gorinti ise ilk

| sintigrafiden sonra 10. ayda gergeklestirilen kontrol sintigrafisine aittir. Tedavi
oncesi ve sonrasinda anterior pozisyonda 4 saatlerde alman her iki goriintiide
de batin sag alt kadranda patolojik Tc-99m HSA akiimiilasyonu izleniyor

TEDAYVi ONCESi TEDAVi SONRASI

4. SAAT
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Sekil 4.5 : Sekiz yasinda erkek hastanin (¢olyak) tedavt dncesi ve tedavi soniasi
8. ayda yapilan sintigrafileri

A)Tedavi dncesi 6. saat goriintiileme: Karaciger inferiorundan baglayan, agad:
mediale iliak arter trasesine uzanim gosteren ve ayrica mesane superiorunda orta
hatta ince bagiursak ile uyumlu lokalizasyonda patolojik Tc-99m HSA
aklimiilasyonlan izlenmektedir.

B)Tedavi 6ncesi 8. saat gorintitleme: Sekil A’ da izlenen aktivitenin hemen

hemen aym kaldi§i ancak intensitesinde bir arti oldugu gozleniyor
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Bu sonuglar ile hasta grubu igin duyarlilik, ozgiillik, dogruluk, pozitif
belirleyici deger , negatif belirleyici deger hesapland: Duyarlilik %81,
ozgiillik %100, dogruluk %084, pozitif belirleyici deger %100, ve negatif
belirleyici deger %650 olarak bulundu

25 hastanin 23° ilinde total protein ve albiimin degerleri bakildi Total
protein degerleri: 2 9-79 mg / dl arasmda olup median deger 62 Ve
ortalama deger 5 7= 15 b.ulunmug,tur. Albimin degerferi 15-66 mg /dl
arasinda olup, median deger 34 ve ortalama 3.3 1.2 olarak bulunmugtur
Olgularin 6’sinda  tetkik sirasinda bakilan total protein ve albiimin degerleri
yasa gore normalin altinda; 4 hastada total protein diizeyi normal ancak
albiimin diizeyi normalin altinda, bir hastada total protein normalin altinda
ancak albiimin diizeyi normal olarak saptand: Hastalarin 12’sinin yasa gore
albiimin ve total protein degerleri normal olar ak bulundu.

Tablo 43 de de hastalarin total protein ve albiimin diizeyleri ve sintigrafi

sonuglars gosterilmistir
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Tablo 4.3.
TOTAL PROTEIN VE ALBUMIN DUZEYLERINE GORE

SINTIGRA¥i SONUCLARI

Total protein / Albiimin Sintigrafi Pozitif Sintigrafi Negatif
Hasta Sayist Hasta Sayist

Total proteind Albiimind

2 5
n=7 (Tablo 4.1; 2,3,56,8 no'lu
hastalar)
Total protein 4 Albiimin N 1 0
n=1
Total protein N Albiiminl 3 1
n=4 { Tablo 4.1; 1 no’ lu hasta)
Total protein N Albitimin N 10 1

n=%1 {Tablo 4.1; 7 no’lu hasta)

< : Normalden dugtik, N : Normal

Klinik olarak ¢olyak siiphesi olan 17 hastaya antigliadin antikorlar:
bakildi Colyak siphesi olan 17 hastanin 12’sinde antigliadin  antikor
degerleri pozitif, besinde negatif bulundu Antigliadin antikoru pozitif 12
hastaun tumuniin = biyopsi bulgulati ¢élyak ile uyumlu idi Antigliadin
antikoru negatif 5 hastanmn ikisinde biyopsi bulgulan ¢6lyak ile uyumlu olup

diger ug hastada ise biyopsi ve klinik takip sonras: son tam c¢olyak ile

uyumlu bulunmad: (Tablo4 1 ;7 ve 8 no’lu hastalar ve Tablo 42 ; 13 no’lu

hasta )




5. TARTISMA

PKE’ ye neden olan ¢ok sayida hastalik mevcuttur Primer gastrointestinal
mukozal hasar ile giden gastrik karsinom, ilseratif kolit, rejional enteri,
Whipple’s hastalifi, tropikal ve nontropikal sprue, gastrik mukozamn dev
hipertrofisi gibi hastaliklarda ~ PKE goriilebilir  Gastri, intestinal
lenfanjiektazi, lenfoma, bagwsak tlberkillozu, ince ve kalin bagirsagin
otoimmiin inflamatuar hastaliklarinda, norofibromatozis, endometriozis,
amiloidozis, AIDS, sarkoidoz, familyal adenomatdz polipozis, shigella ve
protein enerji malniitrisyonunda da PKE gbsterilmistir (36-42)

Sistemik lupus eritematosus ve Sjogren sendromu da protein kaybettiren

enteropatiye neden olabilir (43- 47 )
Gastrointestinal protein kaybi, bagirsakta gross anatomik lezyon olmayan
santral vendz basmcin degistigi cesitli kardiak durumlarda,  konstruktif
perikardit, konjestif kalp yetmezliginde ve ayrica nefrotik sendromlu olgularda
da gosterilmigtir (48).

Endoskopik biyopsi, diski o-1 antitripsin  diizeyleri, ve isaretli
makromolekiiller, protein  kaybettiren enteropati tanisinda kulanilan
yontemlerdir Endoskopik biyopsi glivenilir ancak invaziv bir yontemdir o
antitripsin klirensinin kultamimas: PKE tansinda en guvenilir yontem olarak
kabul edilmektedir (25-28) Ancak bu yéntemin uygulanmas: birkag gin
boyunca gaita toplamay: gerektirdifinden pratik degildir Ayrica gaitanin
idrar ile kontamine olmasi da yanhs pozitif sonuglara neden olabilir

PKE tamsinda niikleer tipta kullanilan isaretli makromolekiller, Cr-51
albiimin (2), I-131 polivinilpirolidon, I-125 polivinil pirolidon (14), I-123
albiimin (15), In-111 klorid, In-111 transferrin = (17,18,49), Tc-99m
dietilentriamin pentaasetik asit human serum albimin (19), T¢c-99m dextran
(20,21), Tc-99m human immunglobulin (21,22 ), Tc- 99m (MDP) (23), ve
Tc- 99m Human Serum Albiimindir (24)
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In-111 transferrin kullamilarak yapilan galigmalarda In 111- transferrinin

PKE’ nin tanisint koymada ve protein kaybinin yerini belirlemede efektif bir
yontem oldugu bildirilmistir ( 17, 49)
Literatiirde insan calismalarinin yamsira In-111  transferrin kullamlarak
kopeklerde de PKE’ nin efektif olarak gosterilebilecegine ait  deneysel
caligma mevcuttur (18) Ancak Tc-99m digindaki radyoniiklidlerin, kolay elde
edilebilir olmamasi, yar1 Omiirlerinin uzun olmasi, ve radyasyon dozlanmn
gorece olarak daha yiksek olmas: rutin kullammlanni kisitlayan en Gnemii
dezavantajlardir

Tc- 99m  ise daha kolay ulastlabilir ve daha kolay uygulanabilen ve daha
yaygin kullanilan bir ajandir Radyasyon dozu diger ajanlar ile
karsilagtinldiginda dusiiktur. Te-99m sintigrafik goriintileme i¢in ideal aj andir.

Tc-99m dextran, Tc-99m sitrai ve Tc-99m human immiinglobulinin
bagirsak inflamasyonunun gdsterilmesi amact fle  karsilastildigr bir
calismada Tc-99m dekstramn bagirsakta eksudasyonun yamisira, bolgesel
protein kaybini da gosterdigi bildirilmistir (21). Tc-99m dextran ile yapilan
caligmalarda, dekstramin nonprotein bir molektil olmas: ve intravaskiiler
kompartmanda uzun stire bulunmasi nedeni ile PKE’ yi etkin gekilde
gosterdigi  bildirilmistir (20,21,50,51,52)  Dekstran, albimin ile benzer
molektl agirliga sahipti.  Ancak Tc-99m dextran ile bazi durumlarda
anaflaktik reaksiyon ortaya gikabilecegi bildirilmistir (53) Te-99m HSA
sintigrafisi srasinda bugiine kadar yapilan galigmalanin  higbirinde allerjik,
anaflakiik reaksiyon gelistigi bildirilmemistir Bu durum HSA’ min dextrana
gore daha giivenilir bir ajan oldugunu ortaya koymaktadr.

Literatirde mevcut olan iki olgu sunumunda Ic-99m MDP’ nin de PKE
tamsinda yeri olabilecegi bildirilmistir (23, 54 )

Tc-99m DIPA-HSA ile  intestinal protein kaybma sekonder uterin
viziializasyon izlenen bir olguda ve sekonder amiloidosisli bir olguda protein
kaybr bildirilmistir (19,55) Ayrica literatiirde Tc- 99m DTPA- HSA ile Te-
99m HSA’ min kargtlastirildigs inflamatuvar bagirsak hastalig: tanisi olan tg

vakalik bir sert  mevcuttur Bu hastalarda DIPA-HSA ile kolonik

-
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akiimiilasyonun daha erken doénemde gosterildigi hepatik ve splenik flexura
aktivitelerinin, bobrek tutulumu olmadifindan HSA ile kiyaslandiginda daha
belirgin oldugu bildirilmistir . DTPA-HSA’ nin PKE tanisinda yararli ve kolay
bir yontem oldugu vurgulanmugtir (56 ).

PKE tanmisinda Tc-99m HSA itk olarak 1986°da Divgi ve arkadaglarn
tarafindan kullamlnustir (24) Tc-99m HSA’ nin PKE’ yi efektif bir gekilde
gostermesi ile ilgili ¢esitli olgu sunumlari mevcuttur Bu metot ile
hipoalbuminemisi olan ve nedeni bilinmeyen iki cocukta (34), intestinal
lenfanjiektazi tanisi olan birer olguda (57,58 ) hipoalbiiminemisi ve bilateral
alt ekstremite 6demi olan bir hastada (59), siloz asiti, perikardiyal ve plevial
efiizyonu olan bir hastada (60) helikobakter pylori gastritinde, gastrik
polipozisde, Sjogren sendromunda, sklerodermada PKE etkin bir sekilde
gosterilmistir (61-64 )

Tc-99m HSA ile PKE’ de farkli olgularda ¢alisilmus olmasina ragmen gok
az sayida genis seride yapilmis ¢aligma vardw (65,66 ) Ayrica erigkin yas
grubunda  protein kaybettiren enteropatinin takipte kullamm ile ilgili
literatirede sadece bir ¢alisma yer almaktadir (67) Bu ¢aligmalarda Tc- 99m
HSA ile protein kaybettiren enteropatinin hem gocuklarda hem de eriskin
grupta etkin bir sekilde gosterildigi ortaya konmustur

Ayrica literatiirii inceledigimizde bu zamana kadar yapilmus caligmalarda
protein kaybettiren enteropati siiphesi olan pediyatrik olgularda tam amagh ve
tedaviye yamtin degerlendirilmesi amagli yapilmig bit seriye rastlanmamigtir
Bu calismada PKE siphesi olan 25 g¢ocuga Tc- 99m HSA sintigrafisi
yapilmistir, daha sonra ise sintigrafi sonucu pozitif olanlara tedaviye yanit
yoniinden takip sintigrafisi gergeklestirilmigtir

Chiu et al (65 ) Te-99m HSA ile eriskin grup ile yaptig1 ¢alismaya SLE,
kolon kanseri, intestinal lenfoma, enterokolit , intestinal lenfanjiektazi ve
enfeksiyoz koliti olan 26 hastayi dahil etmigti. Bu hastalarin hepsinin
sintigrafik sonucu dogru pozitif olarak degerlendirilmistir. Pediyatrik grupta
Halaby et al’mm (66) yaptifi ¢aligmada sintigrafik olarak pozitif olan 12

hastadan 10 tanesinin tamst primer intestinal lenfanjiektazi idi Bir hastada
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giardiasis ve bir hastada ise salmonella enterokoliti tamilan vardi . Bizim
hasta grubumuzda bu gruplardan farkli olarak 25 hastanin 14 tanesinin taniss

colyak idi Célyak tanist olan hastalarin hepsinde sintigrafi sonucu pozitif

saptannustir. Sintigrafi sonucu pozitif olan difer ¢ hastanin ise siras: ile
tarular: tilseratif kolit, protein enerji malnttrisyonu ve kistik fibrozis idi
(Calismamizda klinik takip, laboratuvar bulgulart veya biyopst bulgulars
sonrast PKE tanisi alan  dért hastada sintigrafik olarak pozitif bulgu
saptanmad: ve bu dort hastamin sonucu vanlis negatif olarak degerlendirildi
Bunlarin tamlan sumasi ile Kwashiorkor, otoimmiin enteropati, intestinal
lenfanjiektazi ve inek siitii proteini allerjisi idi. Halaby et al’in (66) yaptig
caligmada da sintigrafik sonucu negatif olan alti hastadan besinin tamsi primer
intestinal lenfanjiektazi ile uyumlu olarak bildirilmistir (vanhs negatif sonug)
Bu calismalardakine benzer sekilde, Oommen et al yaptig: bir ¢alismada Te-
99m HSA ile alt: hastadan ikisinde protein kaybint saptayamamustir (68) Bu
yanlis negatif sonuglarin  albliminin anyonik bir molekul olmasindan ve
vaskiiler endotelin de anyonik olmast sonucu albumin benzeri molekiillerin
bagirsak  limenine  gegisinin  engellenebileceginden  kaynaklandig
dustinitlmektedir (50, 69). HSA ile bu nedenden dolay: elde edilebilecek yanlis
negatif sonuc¢larin Tc-99m dextran ile olugmayacagt ve T¢-99m dextranin bu
agidan HSA® ya bir avantaj teskil edecegi belirtilmektedir Ancak bu tezin
dbgrulanabilmesi igin Tc-99m HSA ve dextran ile karsilastirilmali olarak
yapilacak genis serilere gereksinim vardir
Sintigrafi sonucu son tam ile uyumlu olarak dogru negatif olan dért
hastanin tamilari ise siast ile hepatosteatoz, hipotiroidi ve hiperoksaliiri,
selektif magnezyum malabsorbsiyonu, Schwachman Diamond sendromu idi
Halaby et al’ n (66) yaptigi calismaya pediyatrik yas grubunda PKE tamsi
almtg olan hastalar dahil edildiginden bu grupta sintigrafik olarak negatif
degerlendirilen hasta mevcut degildir
Chiu et al’m (65) yaptig1 ¢alismada ise gastrointestinal problemi olmayan
kontrol amact ile alinan 12 kontrol olgusunda da aktivitenin fizyolojik dagilim

yerlerinde toplandify bildirilmigtir (Dogru negatif olgular).




Calismamizda duyarhlik % 81 ve ozgiillik % 100 ve dogruluk % 84
olarak belirlenmistit Chiu et al’ in yaptifi ¢alismada da Tc-99m HSA igin
duyarlilik %96 dzgulliik 1se %100 olarak bulunmusgtur

Yaptiimiz calismada PKE stiphesi ile klinige bagvuran  pediyatrik
olgularda Tc-99m HSA sintigrafisinin yararlt bir yéntem oldugu sonucuna
vardik  T¢-99m HSA’ nin PKE varligini gostermek i¢in glivenilir bir yontem
oldugunu diigiinmekteyiz Tetkikin pozitif olmas: PKE varlifini buyik oranda
dogru bir sekilde gostermektedir (Pozitif belitleyici deger %100 ). Ancak
tetkikin negatif olmast PKE varligini tamamen ekarte ettirmemektedir (Negatif
belirleyici deger % 50 )

Tc-99m HSA in vivo stabil 6zelliktedu Bizim ¢alismamizda da 1. saatte
alman goruntillerde 25 hastamin  herhangi birinde in vivo instabilitenin
gdstergesi olan, tiroid, tikuriik bezi veya mide tutulumu gézlenmemistir

Calismamizda tiim hastalarda en erken 1 saatte en geg 6. saatte pozitif
bulgu saptanmistr Chiu et al’in yaptigi ¢eligmada ise bizim ¢aligmamizdan
farkli olarak 7/ 26 hastada vyanlizca 24 saat gorintulerinde pozitiflik
saptanmugtir (65) Bu sonucun Chiu et al’ in ¢aligmasina hem ince bagirsak
hem de kolon patolojleri olan hastalar: dahil etmesinden (SLE, Intestinal
lenfoma, Kolon kanseri, Enterokolit); bizim caligmamizda ise ince bagirsak
patolojileri olan hastalarin daha fazla sayida olmasindan (14 ¢dlyak )
kaynaklanabilecegi diislinulmiistiir

Calismamizda sintigrafik olarak pozitif bulgu saptanan 17 hastadan tekrar
ulasilabilen 8 hastaya gerekli tedavileri yapildiktan sonra kontrol sintigrafiler:
gergeklestirilmistir Kontrol sintigrafisi ile ilk sintigrafi arasinda gegen stire 4-
11 ay arasinda idi Kontrol sintigrafisi yapilan sekiz olgunun 77 si ¢dlyak
hastasi olup biri ulseratif kolit hastasi idi Kontrol sintigrafilerinin yapildig:
donemde 8 hastada klinik ve laboratuvar olarak diizelme gergeklesmis iken bu
olgularin hepsinin sintigrafileri pozitif degerlendirildi Tc-99m HSA’ nin PKE
takibinde kullamlmast ile ilgili yapilan bir ¢alismada (66), 5 hastamn dordiinde
tedavi sonrast sintigrafik bulgularin diizelmedigi ancak bir olguda diizelme

izlendigi belirtilmistir. Bu galismada SLE ve Sjogren sendromlu yedi olguda
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Tc- 99m albumin sintigrafisinde pozitiflik saptanmis ve ug gunliik prednizolon
tedavisi sonrast hastalara takip sintigrafisi gergeklestirilmistir Hastalarimiza,
kontrol sintigrafilerinin yapildigi dénemde biyopsi  gergeklestirilmemistir,
ancak hastalarda klinik ve laboratuvar olarak diizelmenin olmas: lyilesme
kriteri olarak alinmigtir Caligmamzda ilk yapilan sintigrafilerde yanlis pozitif
sonucu olan hasta olmadigmdan, takip sintigrafilerinin de pozitif olmast - dogru
pozitiflik olarak yorumlanmigtir Kontrol sintigrafilerinin (ilk sintigrafiden 4-
11 ay arasinda egigen zaman diliminden sonra) tiiminiin klinik ve laboratuvar
diizelmeye ragmen pozitif olmast, daha uzun bir takip suresinde de sintigrafik
diizelmenin olup olmayacaginin belirlenmesi amact ile yapilacak cahigmalara
gereksinim  oldugunu  digiindtrmiigtur Ayrica bu galigmada kontrol
sintigrafileri doneminde biyopst gergeklestiriimemesi nedent ile klinik dizelme
ve histopatoljik diizelme arasinda korelasyon olup olmadiginin gosterilebilmest
icin yeni galigmalara da gereksinim vardir

Hipoalbtiminemi PKE’ nin iyl bir gostergesidit. Ancak hipoalbiiminemi bir
cok durumda meydana gelebilir Albumin dizeyleri sentez, yikim ve
distribiisyonu etkileyen birgok faktore baghdur Teorik olarak
hipoatbiimineminin katabolik hiz ile iligkili olmasi beklenir ancak bu her
zaman gerceklesmez Hipoalbiimineminin derecesi en az ti¢ farkli defiskene
baghidir 1- Albumin kaybinin huzi , 2 Karacigerde albumin sentez hizinda
artis, 3- Dustik serum dizeylerine yamit olarak albiiminin nonenterik
katabolizmasinin azalmast (10)  Caligmamiza klinik PKE stiphesi ile dahil
edilmis albiimin ve total protein diizeylerl normal olan 11 hastamn 10’unda
sintigrafi sonucu pozitif bulunmugtur Diger bir hasta ise sintigrafi sonucu
yanlig negatif olarak degerlendirilen inek siitii proteini allerjisidir

Total protein ve albiimin duzeyleri disiik yedi hastadan ikisinin sintigrafi
sonucu pozitif, kalan besinin sintigrafi sonucu negatif idi Bu bes hastanin
dérdiiniin sintigrafi sonucu dogru negatif iken intestinal lenfanjiektazi tamst
alan bir tanesinin sintigrafi sonucu yanls negatifdir Bu sonuglar dogrultusunda
albumin ve total protein dizeylerinin dustk olmasinn PKE tamisini

destekledigi ancak albumin ve total protein diizeylerinin normal oimasinin




PKE tamsim tek bagina ekarte eftiremeyecegi disumilmiistir Bu hasta
grubunda, Tc-99m HSA sintigrafisi, klinik suphe olan olgulann
degerlendirilmesinde kullamlabilecek bis yontemdir.

Klinik ofarak colyak siphesi olan 17 hastaya antigliadin antikor diizeyleri
bakildi Célyak stiphesi olan 17 hastanin 12’sinde antigliadin antikor degerleri
pozitif besininde negatif bulundu Antigliadin antikoru pozitif 12 hastanin
tiimiiniin biyopsi bulgulan ¢olyak ile uyumlu idi Antigliadin antikoru negatif
bes hastanin ikisinde biyopsi bulgulan ¢élyak ile uyumlu bulundu Antigliadin
antikoru negatif bes hastanin iiginde ise biyopsi ve klinik takip sonrasi son
tani ¢olyak ile uyumlu bulunmadi (Tablo 41 ;7 ve 8 no’lu hastalar Tablo42;
15 no’lu  hasta ) Hastalarda golyak digt bagka patolojiler saptand:
Antigliadin antikoru sonuglari negatif olan iki hastada ise biyopsi bulgularn

colyak ile uyumlu bulundu  Colyak tamsi biyopsi ile saptandigindan

antigliadin antikorunun bu iki hasta igin negatif olmasinin yanli§ negatif

oldugu diigiiniildi Literattirdeki bircaligmada antigliadin antikor duyarlilif
%98 ozgillitk ise %90 olarak bildirilmigtir (70). Bagka bir ¢alismada ise
duyarhilik %73 ozgillik % 96 olarak bildirilmistir (71) Yuksek antigliadin
antikor dizeyleri taniyi destekler ancak hastahk varligmin biyopsi ile

kanitlanmasi daha degerlidir (72).

SONUC :

Caligmamizda pediyatrik olgularda Tc-99m HSA sintigrafisinin PKE
tanisindaki duyarliligs %81, ozgilligi %100 bulunmustur Tetkikin pozitif
olmast PKE varligim biyik oranda dogru bir sekilde gostermekle birlikte
(pozitif belirleyici deger %100) negatif olmasi hastalig: dislayamamaktadir
(negatif belirleyici deger %50) Bu yontem klinik olarak PKE siiphesi olan
ancak hipoproteinemi ve hipoalbiiminemi saptanmayan subklinik PKE’ si

olan olgular: da ortaya gikarabilic PKE’ yi gostermede kisa bir siirede sonug
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veren, kolay ugulanabilen vararli bir yontemdir Tc-99m HSA oldukca basit
ve noninvaziv bir yontem oldugundan, ayrica radyasyon dozu disik
oldugundan PKE klinik siiphesi ile bagvuran pediyatrik olgularda protein
kaybin: géstermede givenle kullamlabilir

Ancak bu tetkikin PKE’ nin tedavisine yanrtin takibinde kullaniip

kullanilamayacaginin gésterilmesi igin ek galigmalara gereksinim vardir.




OZET

Bu caligmada pedivatrik olgularda protein kaybettiren enteropati tanisinda
Tc-99m HSA’ nin diagnostik degerinin  ve takipte kullanim etkinliginin
belirlenmesi amaglanmigtir

Pediyatrik vas grubundan hipoalbuminemisi olan ve/ veya klinik
olarak PKE siiphesi saptanan 25 hasta ¢aligmaya dahil edildi Bu
hastalarda PKE varhgini gostermek igin Tc-99m HSA  sintigrafisi
gergekle§tizildi Sintigrafileri pozitif degerlendirilen 17 olgunun 8’ine,
uygun tedavileri gergeklestirildikten somra kontrol sintigrafileri
uygulandi Kontrol sintigrafileri ile ilk sintigrafi arasinda gegen stire 4 -
11ay arasinda degigmekteydi

Abdominal bolgede Tc-99m HSA’ min fizyolojik dagilim yerleri diginda
herhangi bir zaman ve lokalizasyonda aktivite izlenmesi patolojik kabul
edilerek, sintigrafi pozitif degerlendirildi Hastalarda kesin tan1 biyopsi
bulgular veya klinik takip ve laboratuvar bulgular: ile kondu

25 hastadan 17° sinde sintigrafi pozitif degerlendirilmis olup (dogru
pozitif hastalar), geri kalan sekizinde negatif degerlendirilmistir (4 dogru
negatif, 4 yanhg negatif ) Buna gore duyarliik %81, o6zgllik %100,
dogruluk %84, pozitif belirleyici deger %100 ve negatif belirleyici deger
%50 olarak bulundu Ilk sintigrafiden sonra 4-11 ay arasinda degisen zaman
diliminde gergeklestirilen kontrol sintigrafilerinin hepsi, hastalarda klinik ve

laboratuvar diizelme olmasina ragmen pozitif devam etmekteydi Bu bulgular
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1s1¢1inda, Tc-99m HSA sintigrafisinin PKE tamsinda deZerli bir ydntem
oldugu sonucuna vanidi Tetkikin pozitif olmast PKE tanisiu yiksek
olasilikla dusiindiirmekle birlikte (pozitif belirleyici deger %100 ), negatif
olmast PKE tanisini dislayamamaktadir (negatif belirleyici deger % 50}
Ayrica, Tc-99m HSA sintigrafisinin  PKE’ de tedavi etkinliginin
gosterilmesindeki degerinin belirlenebilmesi agisindan ve klinik-laboratuvar
dizelme ile histopatolojik diizelme arasindaki iliskinin de gosterilebileceSi

daha genis serilerde yapilan ileri galigmalara gereksinim oldugu disintldi

Anahtar Kelimeler : Tc-99m HSA, Protein kaybettiren enteropati
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