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'idiopatik hiperkatabolik proteinemi' ilk kez 1959'da Gordon tarafindan 

tariflendi (1) Gordon, serum proteinlerinin intestinal sisteme kaybmdan, 

'eksudatif enteropati' ad! verilen bil olaym sorumlu oldugunu ortaya koydu 

Bu telim, inee veya kahn bagllsaga lokalize, aktif eksudatif bi! olay! tammlasa 

da daha yakm zamanda bildirilen raporIa!, refill osefajitise bagh osefagustan ve 

hipertrofik gastropatiye bagh, mideden ente!ik protein kayb! oldugunu ortaya 

v!kard! Waldmann tarafindan ortaya at!lan daha kapsamh bir te!im 

'gastrointestinal protein kayb!', lezyonlann yaygm dag!hmm! ve protein 

kaybmm transudatif karakterini daha kesin bir ~ekilde yans!tmaktad!r (2,3) 

Protein kaybettiren enteropati (PKE ) serum proteinlerinin, gastrointestinal 

sistemde kaybma bagh olu~an bir sendromdur (4-8) PKE spesifik bir hastahk 

degil patofizyolojik bir durumdur (9) 

1.1 Ama',:: Bu vah~mada pediyatrik olgularda protein kaybettiren enteropati 

tamsmda T e-99m HSA' nm diagnostik degerinin ve takipte kullamm 

etkinliginin belirlenmesi amavlanm!~tll 
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2. CENEL BiLciLER 

2.1. PROTEiN KAYBETTiREN ENTEROPATiDE PATOFizYOLOJi 

Gastrointestinal sistem, total protein katabolizmasmm % 10'undan 

sorumludur Normalde her gun, dola~lmdaki albuminin % 2' den all kaybolur 

Gastrointestinal protein katabolizmasmda proteinler enterositiere ta~mlp, 

lizozomlann iyinde paryalamriar Bu durum, proteinlerin bagllsak lumenine 

geytigi PKE' den fiukhdll Normal ko~ullarda enterositlerin hucre 

membranlan apikal sIb baglantl noktalarmdan baglamrlar ve geyirgen 

olmayan bir bariyer olu~tururiar Mukozal erozyon ve ulserasyonlar somaSI bu 

bariyerin bozulmasl proteinlerin gastrointestinal lumene geymesine yol ayar 

Aynca bagllsak lenfatik drenajml lakteallere ta~lyan lenfatik damarlarda 

basmy artmasl sonucu ince duvarh lenfatik kanallann rupture olmasl ile de , 

proteinlerin kaybl sbzkonusu olabilmektedir (10) Bu olay slrasmda pek yok 

plazma proteini kaybolur ancak albumin vaskiiler alanda onkotik basmcm 

duzenlenmesinden sorumlu oldugundan, albumin kaybmm sonuylan daha 

dr amatiktir 

2.2. ALBUMiN METABOLizMASI 

Hipoalbuminemi PKE' nin iyi bir gbstergesidir Ancak hipoalbuminemi 

bir yok durumda meydana gelebilir A1bi.imin duzeyleri sentez, Ylklm ve 

distribusyonu etkileyen biryok faktbre baghdll 

2.2.1. Albiiminin Yap lSI 

Karaciger tarafmdan sentezlenip plazmaya ta~man maJO! proteindir 

Polipeptid zincirin molekiil agllhgl, 69.000 ila 70.000 arasmdadn 580-585 

aminoasitten olu~ur Molekiil dokuz yift halka yaparak katlamr ve disulfit 

baglall ile birarada tutulur Albumin plazmada osmotik basmcI ayarlar; 

metalled, iyonlan, Vag asitlerini, aminoasitleri, metabolitleri, bilirubini, 
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enzimleri, ilaylan, ve hormonlall ta~ll Karaciger hucrelerinin endoplazmik 

retikulumuna bagh poliribozomlar albumin sentezlerler Deneysel yah~malar 

albumin sentezinin 20 dakika surdugunu gbstermi~tir Karaciger hucre 

populasyonunun uyte biri albumin sentezinde aktif rol oynar Yeni 

sentezlenen molekUller, hepatik lenf ile direk hepatik sinuzoidlere sallmrlar 

Sinuzoidler hasadl oldugunda veya karaciger sirozuna bagh postsinuzoidal 

portal hipertansiyon varsa, yeni sentezlenen albumin in % 87 gibi buyuk bir 

miktan karacigerin vaskUler kompartmamm ' by - pass' eder, dogrudan 

asite geyerek kaybolur 

2.2.2. DagIhm 

Serum albumini intravaskuler ve ekstravaskuler havuzda dagIlll 

intravaskUler ve ekstravaskUler havuzlarda dengeye ula~r1masl 7-10 gun allr 

Intravaskuler alan albumin kitlesinin % 35' ini ekstravaskuler alan ise % 65' 

ini olu~turur Ekstravaskuler albuminin % 50' ye yakIm deride bulunur 

Vaskuler sistemi terkettikten soma albumin in % 80' i torasik kanal ile 

plazmaya doner Albuminin ekstravaskuler degi~ebilen havuzu hemoraji, 

masif proteinuri, protein kaybettiren enteropati, ve uzun sureli ayhkta 

plazmaya mobilize olabilir 

2.2.3. Sentez ve YlkIml Etkileyen Faktijrler 

Aminoasitler:. Albumin sentezini etkileyen en bnemli faktor beslenmedir ya 

da daha da ozelle~tirirsek sentez alamna aminoasit saglanmasIdII <;ah~malar 

protein alrmmdaki degi~ikliklerin albumin sentezine etkisinin total karaciger 

protein uretimine etkisinden daha belirgin oldugunu gostermi~tir. Ayhkta ya 

da proteinden fakir diyet ile beslenilen durumlarda 24 saat iyinde albumin 

sentezi % 50 azallr Ayhkta protein sentezi azalmasI, karacigere dbnen 

endojen aminoasit kaynagma ragmen devam eder Proteinlerin a~lll YIkrmI 

olurken sentez azallr Bu plazma konsantrasyonunda di.i~i.i~e neden olm 
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Butun aminoasitler albumin sentezinde efehif degildir I riptofan 

karaciger proteinlerinde en az rastlanan aminoasittir 

fenilalanin, glutamin, alanin, treonin, prolin ve ornitin 

sahiptir 

Arjinin, lizin, 

ise ktsmi etkiye 

Hormonlar: Glukokortikoidler growth hormon ve insulin albumin sentezini 

stimule ederler Glukoz isulini arttlllp, glukagonu du~urerek, aminoasitlerin 

sentezde kulIammlm arttlllr ve proteinlerin Ylktmlm azaltll 

Hepatik Ortam Hepatik interstisyel SIVI du~uk miharda albumin iyerir ve 

albumin sentezi uzerine onemli etkiye sahiptir KolIoid iyeriginde azalma 

olmasl albumin sentezini ba~latll Tuzdan fakir infuzyonlara veya diger 

kolIoidlere cevap olarak hepatik interstisyel SIVI baslllcl artarsa albumin 

sentezi durur. Boylece albumin sentezi ekstraseluler onkotik basllly tarafllldan 

duzenlenir. Doku hasan, neoplastik olaylar, viral ve bakteriyel enfeksiyon ve 

enfestasyonlar 'akut faz cevabllla' neden olarak albumin sentezini azaltlflar 

Katabolizma Albumin Ylktmllll etkileyen mekanizmalar tam olarak 

anla~llamaml~tll Yeni ve eski albumin molekulIeri benzer ~ekilde Ylklmdan 

etkilenir Albuminin %3-%4' u gunluk Ylklma ugrar Mekanizmalar albumin 

kitlesine baglmhdu ve intravaskiiler albumin hacminden etkilenir T eorik 

olarak hipoalbumineminin katabolik hlz ile ili~kili olmasl beklenir ancak bu 

her zaman geryekle~mez 

Hipoalbumineminin derecesi en az uy farkh degi~kene baghdu (1) albumin 

kaybllllll hlzl , (2 ) karacigerde albumin sentez hlzlllda artl~ (3) Du~uk serum 

duzeylerine yamt olarak albuminin nonenterik katabolizmasllllll azalmasl 

T ablo 2 1 'de ye~itli hastahklarda albumin sentez ve Ylkrm degi~iklikleri 

gorulmektedir (11) 
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I ablo 2.1. 

FARKLI HASTALIKLARDA ALBUMiN METABOLizMASI 

Hastahk Sentez 

Siroz 

Asit yok 4-

Asit var 4- tt 
Renal hastahk 

Protein kaybl t 
Nefrozis t 4-4-

Lenfatik obstriiksiyon tt 
Gastrointestinal sistem hastaiIgl t tt 

Normal bobrek, albumin YlkImmda kUyuk bir rol oyna!.. Gastrointestinal 

sistem, giinluk Ylkllan ve kaybolan total albumin kitlesinin % 10'undan 

sorumludur I ukiirukte ve gastrointestinal sekresyonlarda plazma 

proteinlerinin hepsinden eser miktarda bulunur Gunluk katabolize edilen 

albumin miktanmn % 10' una kar~llrk gelen eden bu slzmtl, deskuame olan 

hucreler ile birlikte intestinal villuslerin apikal kIsmmdaki lamina propriadan 

lenf kaybmm bil sonucu olabilir Hidroliz somaSl albiiminin ve diger 

proteinlerin iyerdigi aminoasitler liimende kaybolurlar, reabsorbe edilip 

yeniden kullamlular 

(ok saYlda hepatik ve gastrointestinal hastahk devam eden protein kaybl 

ile ilgilidir Sirozda, albumin sentez hlzmm hafif duzeyde azaldlgl 

raporIanml~tll Hipoalbuminemi asidik slvIdaki katabolizmadan daha yok 

etkilenir. Nefrotik sendrom ve protein kaybettiren enteropatide sentez hIZI 

kaYlp hlzma yeti~emez Sentez hIzmda azalma, malnutrisyonda ve 

gastrointestinal sistemden protein SIzmtlSl olan durumlarda da bildirilmi~tir 
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Artml~ ylk1m hlZl uyansma kaqlhk sentez mekanizmasmm yamt 

vermemesinin nedeni halen a<;lklanamaml~tlI 

Sonu<;ta hastalarda hipoalbiiminemi, odem, ishal ve diger serum 

proteinlerinin kaybma bagh semptomlar geli~ir 

Protein kaybl fiukh mekanizmalar ile ger<;ekle~ir 

1 Enterosit hasan sonraSl intestinal hiicrelerde permeabilite artl~l 

2 Mukozal erozyon ve iilserasyon sonrasllilmene inflamatuar eksuda SlzmaSl 

3 Lenfatik obstruksiyon ile birlikte gastrointestinal sisteme lenf SlZmaSl 

Plazma proteinlerinin gastrointestinal sistemden kaybl bir<;ok nedene bagh 

olu~ur Sistemik, konjenital, lokalize veya jeneralize ge<;ici veya uzun sureli 

benign veya malign bir <;ok hastahk PKE' ye neden olabilir PKE en az 85 

hastahkla birlikte tammlanml~tll 

PKE spesifik bir hastahk degil, patofizyolojik bir durumdur 

Anormal enterik protein kaybmm nedenleri ve altta yatan patofizyolojik 

nedenler tabla 2.2. de listenmi~tir (11) 
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Tablo 2.2. 

PROTEiN KA YBETTiREN ENTEROPATi iLE iLGiLi 

BOZUKLUKLAR 

LEl'I'FATiK OBSTRUKSiYON 

Konjenital GI lenfanjiektazi 

Mezenterik lenfatik obstrilksiyon 

Crahn Hastahgl 

Lenfoma 

Whipple hastahgl 

Tubekilloz, Sarkoidoz, Arsenik zehirlenmesi 

ARTMIS SAG KALP BASINCI 

Perikardit 

Konjestifkalp yetmezligi 

Fontan Prosedilrii veya Mustard operasyonu 

GASTROiNTESTiNAL EPITEL BARiYERiNiN KIRILIVIASI 

Eroziv ve tilseratif 

Gastraosefageal reflil osefajiti 

Enfeksiyoz gastrit, enterit 

Henoeh Seonlein purpurasl 

P eptik hastallk 

Nekrotizan Enterakolit 

Graft versus host hastahgl 

Psodomembranoz entera ko lit 

Ulseratif ko lit ve Crahn 

idiopatik tilseratifjejunoileit 

AIDS, konjenital irnmtin yetmezlik sendromu 

intestinal rezeksiyonu takiben anastomotik illserasyonlar 



EROZYONVEYA ULSEROLMAYANMUKOZALHASTALlKLAR 

Allerjik gastroenteropati 

E ozinofilik gastroenteropati 

Atopik dermatit 

<;:olyak hastahgl 

Whipple's 

Bakterial overgrowth ve tropikal sprue 

Menetrier 

Sistemik lupus eritematosus 

infestasyonlar (Giardia, schistosomiasis, malaria) 

Mikroskopik veya kollagenoz kolitis 

Polipozis ( multiple juvenil veya familial adenomatoz ) 

Lenfomalar 

2..3. ENTERiK PROTEiN KA YBINDA TANI YONTEMLERi 

2.3.1.. Klinik Bulgular 

PKE' de tammlanan semptom ve bulgulann spektrumu vok geni~tir BaZI 

hastalann gastrointestinal vol ile ilgili semptomlan olmayabilir Sadece 

kronik hastahk bulgulan, azalml~ plazma onkotik basmci ve belirgin odem 

olabilir Plazma onkotik basmcmm azalmasma bagh Odem ve kapillerlerden 

dl~an SIVI SlzmaSI PKE' nin en belirgin bulgulandn Bunun dl~mda, kilo 

ahmmda azalma, boy uzamasmda durma, yagda v0ztinen vitamin eksikliginin 

bulgulan, anemi, agn ve uzun siireli gastrointestinal semptomlar gorulebilir 

Plazma proteinleri nonselektif olarak kayba ugradlgl hal de, albumin plazma 

proteinlerinin ivinde en vok kayba ugrayamdn immunglobulinlerin ve 

lenfositlerin kaybl ile de rekiinen enfeksiyonlar olu~abilir 
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Daha once de belirtildigi gibi protein kaybettiren enteropati spesifik bir 

hastahk degil patofizyolojik bir durumdur. Ba~anh tedavi iyin altta yatan 

hastahgm kesin tamsmm geni~ aymcl tamlar yapllarak konmasl gerekir 

2 .. 3.2, Serum Total Protein ve Albiimin Diizeyleri 

PKE' nin belirlenmesinde en yaygm kullamlan laboratuvar testi serum 

total protein ve albumin duzeyleridir Tablo 23 'de serum total protein ve 

albumininin ya~a gore normal degerleri yer almaktadu (12) 
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Tablo 2. 3. 

SERUM TOTAL PROTEiN ve ALBtiMt~iN YA~A GORE 

NORMAL DEGERLERi 

YA~ 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 gun-l 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 

3-5 ya~ 4,9-8,1 2,9-5,8 

6-8 ya~ 6,0-7,9 3,3-5,0 

9-11 ya~ 6,0-7,9 3,2-5,0 

12-16 ya~ 6,0-7,9 3,2-·5,1 

Eri~kin 6,0-8,0 3,1-5,4 

Protein kaybettiren enteropatinin ~iddetli olmasma bagh hepatik sentez 

mekanizmalan kompansasyon iyin yeterli degilse, hipoalbuminemi meydana 

gelir. Kronik enfeksiyon, aminoasitlerin malabsorbsiyonu, malnutrisyon gibi 

sentez mekanizmalarmm artmadlgl, oTta diizeyde protein kaybl olan 

durumlarda da hipoalbuminemi meydana gelebilir Gastrointestinal sistemin 

protein kaybetiren enteropati ile ilgili biryok diffuz hastahgmda, probleme 

malnutrisyon ve malabsorbsiyon komponentleri eklenerek, karacigerin 

kompansatuar sentez yetenegini aza1tu lar PKE tamsl serum albumin 

duzeyleri baz alarak konulamaz, yunkiJ bazl durumlarda sentez hlZl, kaybl 

kompanse edebilir Enterik protein kaybl dir ek blyuler ek degerlendirme 

yapllmahdrr (11). 
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2.3.3. Endoskopik Biyopsi 

Endoskopik biyopsi invaziv bir tam ybntemidir Aynea mukozal hasara 

yol aymayan subklinik PKE' ye ned en olan durumlarda tamya yardlmcl 

olamaz 

2.3.4. i~aretli makromolekiiller ve fekaI a-lantitripsin 

PKE tamsmda kullanllan i~aretli makromolekiiller diger plazma 

proteinlerine benzer ~ekilde dagllmah ve metabolize olmahdll Molekiil 

sekresyona ugramamah, sindirilmemeli ve gastrointestinal sistemden geri 

emilmemelidir (13) Klinik kullammlm artllmak iyin teknik, gUvenilir ve 

tekrarlanabilir olmah, hasta ve laboratuvar iyin kolay uygulanabilir olmahdll 

Enterik protein kayblm saptamak iyin 1-131 polivinilpirolidon, 1-125 

polivinil pirolidon (14), Cr-51 albUmin (2), Cr-51 kromik klorid, 1-123 

albUmin (15), Indium-Ill klorid (16), In-III transferrin (17,18), 1 e-99m 

dietilen triamin pentaasetik asit human serum albumin (19), 1 e .. 99m dekstran 

(20,21), Ie-99m human immunglobulin (21,22), Te- 99m metilen difosfonat 

(MOP) (23) ve Te- 99m Human Serum Albumin (HSA) kullamlan 

makromolekiillerdir (24) 

1977'de Crossley ve Eliot Cr-51 i~aretli albumin ile gastrointestinal 

protein kayb! gbsterilen yoeuklarda fekal a-Iantitripsin (FAI-AI) 

duzeylerinin, eri§kinlerin ve protein kaybettiren enteropati bulgusu olmayan 

normal yoeuklann 10 kat! oldugunu gbsterdi (25) 

FAI-AT protein kaybettiren enteropatinin tamsmda kullamlaeak aJamn 

gerektirdigi tum bzelliklere ve a~ag!da s!ralanan avantajlara sahiptir 

I Bir serum proteinidir 

2 Diyette yoktur Bu nedenle fekal dUzeyleri sadeee intravaskiiler alandan 

bag!rsaga geyen protein miktanm yanSltlr 

3 MolekiiI agl1hg! 50,000' dir (Albumininkine oIdukya yakmdll) 

11 



4 Bir proteaz inhibiton.i oldugundan intraluminal proteolizise ugramaz ve 

pan;alanmadan dl~k1ya atllu 

Cr-51 albumin klirensi ve F AI-AI klirensi arasmda lineer bir korelasyon 

gosterildikten soma FA1-AI yontem yaygm olarak kuIlamlmaya ba~lanml~tu 

(26-31) Bu testin yaygm kuIlamlmasl ile biryok beklenmeyen hastalrkta 

subklinik PKE bulunmu~tur. 

Aynca FA1-AT klirens yonteminin kuIlamlmasl, PKE' nin aYHlcl tanrsml 

hipoalbuminemiye neden olan bozukluklarm dl~mdakileri de kapsayacak 

~ekilde geni~letmi~tir Bir seride yocuklarm % 24' unun serum albumin 

dlizeyleri normal olarak bulunmu~tur (32) 

1 c-99m i$aretli HSA kullamlarak geryekle~tirilen bir yalr~ma 24 saat 

iyinde intravenoz enjekte edilen dozun % 0,5' den azmm dl~k1 ve idrar ile 

atlldlgml ortaya ylkardl (33) Bu gozleme dayamlarak gastrointestinal protein 

kaybml gostermek iyin 1986 dan itibaren PKE' nin gosterilmesinde Ic-99m 

HSA sintigrafik gorlintuleme yontemi olarak kuIlanrlmaya ba~lanml~tu 

(24,34,35 ) 

Diger tekniklerden farklr olarak sintigrafik gorlintiileme gastrointestinal 

protein kaybmm yerini de lokalize edebilme ozelligine sahiptir Ancak PKE' 

nin gosterilmesinde, Tc-99m HSA ile ilgili yapilml~ yok az saYlda yalr~ma 

mevcuttur 

Bu yalr~mada, pediyatrik olgularda protein kaybettiren enteropati 

tanrsrnda Tc-99m HSA' mn diagnostik degerinin ve takipte k.-ullanrm 

etkinliginin belirlenmesi amavlanml~tll 
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3.GERE(, VE YONTEM 

3,,1. Hastalar 

MaYls 2001 ve Mayls 2003 tarihleri arasmda pediyatrik ya~ grubundan 

hipoalbuminemisi olan vel veya klinik olarak PKE ~uphesi saptanan 25 hasta 

(9 klZ; 16 erkek, ya~ arahgl : 2 ay - 14 YIl, ortalama ya~: 54 ± 5 5 Yll 

median: 3 yll ) yah~maya dahil edildi Bu hastalarda PKE varhgml 

gostermek iyin Ic-99m HSA sintigrafisi geryekle~tirildi Hastalarda total 

protein ve albumin duzeyleri bakIldl 25 hastadan yolyak klinik ~uphesi olan 

17' sinde antigliadin antikorlan babldl Hastalarda kesin tam, biyopsi 

bulgulan (21 hasta) veya klinik takip ve I veya laboratuvar bulgulan ile (4 

hasta) kondu 

.3,2, Sintigrafik Goriintiileme 

Hastalara eri~kin dozu 740 MBq olacak ~ekilde kiloya gore hesaplanan 

I c-99m i~aretli HSA intravenoz enjekte edildi Anterior batm bolgesinden 

ilk bir saat iyerisinde dinamik, takip eden 1 2. 4 6. 8 ve 24 saatlerde statik 

g6runtuleme geryekle~tirildi Birinci saatin sonunda ek olarak boyun 

bolgesinden de goruntuleme yapllarak serbest teknesyum varhgl, timid ve 

tiikruk bezlerinin viziializasyonlan kontrol edilerek ara~tlllidl Dinamik 

goruntuler l' er dakikahk 60 frame olacak ~ekilde 64 x 64 matriks ile, 1 2 

4 6 8. saatlerdeki statik g6ri.intiiler ise 256x256 matriks ile 10 dakika; 24 

saatte 20 dakika olacak ~ekilde geryekle~tiri1di G6runtulemede SOPHA 

DST- Xl gama kamera ve 'Low Energy - High Resolution' kolimator 

kullamldl 

Goruntuler iki ayn gozlemci tarafindan degerlendirildi G6zlemciler araSI 

g6ru~ farkhlIgl olan g6runtuler iyin yeni bir degerlendirme yapllarak goru~ 

birligine vallidl 

Abdominal b6lgede I c-99m HSA' nm fizyolojik dagIllm yerleri dl~mda 

herhangi bir zaman ve lokalizasyonda aktivite izlenmesi patolojik kabul 

edilerek, sintigrafi pozitif degerlendirildi 
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Sintigrafi sonw;:lall biyopsi bulgulan veya klinik takibe dayanan son 

tamlar ile kaq!la~tl!1Idl Dogru pozitif~ dogru negatif, yanh~ negatifve yanh~ 

pozitif hastalar belirlendi. Dogruluk, duyarhhk, ozgtilltik, pozitif belirleyici 

deger ve negatif belirleyici degerler hesapland! 

ilk sintigrafik gortinttileme somas! sintigrafileri pozitif olarak 

degerIendirilen 17 hastadan 8'ine ilk sintigrafi somas! 4 -11 ay arasmda 

degi~en zaman diliminde ( median: 6 ay, ortalama 7 2± 2.6 ay) tedaviye 

yamtm degerlendirilebilmesi amac! ile takip sintigrafisi yaplld! I akip 

sintigrafisi sonucu ile hastanm klinik ve laboratuvar bulgulan kar~!la~t1l1Id! 



4. BULGULAR 

Yirmibe~ hastamn 17' sinde sintigrafik goruntiileme sonucu pozitif, kalan 

8'inde ise negatif olarak degerlendirildi Tum hastalann biyopsi bulgulafl, 

laboratuvar sonuylafl ve klinik takip bilgileri birlikte degerlendirilerek 

kesin tamlan belirlendi. 20 hastanlll son tams! intestinal biyopsi ile bir 

hastamn tams! karaciger biyopsisi ile dort hastanlll son tams! ise klinik takip 

ve I veya laboratuvar verileri birlikte degerlendirilerek kondu 

T ablo 4 1 ' de sintigrafi sonucu negatif degerlendirilen 8 hastanlll ozellikler i 

gorulmektedir Son tam ile sintigrafi sonucu kar~rla~trnld!glllda olgulardan 

4'unun sintigrafik sonucunun dogru negatif, (I ablo 4 1 ; 2, 3, 6, 8 no' lu 

hastalar ) kalan 4'unun sonucunun ise yanlr~ negatif oldugu saptand! (I ablo 

4 1 ; 1,4,5, 7 no'lu hastalar) 
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Tabla 4 .. 1.. 

siNTiGRAFi SONueu NEGATiF HASTALAR 

Cins Ya~ Klinik DNIYN Son tam Tanl 

Yontemi 

E 5 ay Bulantl YN Kwashiorkor B 

Kusma 

i~tahslzllk 

Yaygm Odem 

2 K 4 ay YUzde ~i~lik DN Hepatosteatoz B 

Steatohepatit 

3 E 10 ay ishal DN Hipotiroidi K 

Kusma HiperoksalUri 

Ate~. oksUrUk 

4 E 1 ay Kilo kaybl YN OtoimmUn enteropati B 

ishal 

Kusma 

5 K '7 ay Kusma YN intestinallenfanjiektazi B 

ishal 

Kann ~i~ligi 

6 K 2 ay Nobet DN Selektif Magnezyum K 

HipoalbUminemi Malabsorbsiyonu 

7 E 16ay DU~[lk dogum aglrllgl YN inek sUW proteini B II 
Kronik ishal alleljisi 

. , 

i ~ 
, 

8 K 5 Sik tekrarlayan ishal DN Schwachman B 

Kilo alamama Diamond sendromu 

DN:Dogru Negatif; YN:Yanh~ Negatif; B:Biyopsi ; K: Klinik ve Laboratuvar 
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Sekil 4.1.: Hepatosteatoz tamsl alan 4 ayhk kiz hasta .. 

1 .. , 2 , 4 .. ve 24. saatlerde anterior pozisyonda ahnan g6rtinti.ilerde aktivitenin 

normal fizyolojik birikim yerlerinde tutuldugu izleniyor Sintigrafi sonucu 

dogru negatif olarak degerlendirildi 

1. SAAT 2.SAAT 

t 

I 
.... L... 

I I 

4. SAAT 24. SAAT 

17 
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~ekil 4.2.: Otoimmiln entelOpati tams! olan I ayhk erkek ~ocuk 

2, 4, 8.. ve 24. saatlerde anterior pozisyondan aIman gorilntiiler izIeniyor 

Fizyolojik tutulum alanlannm d!~mda batmda herhangi bir lokalizasyonda 

patolojik aktivite tutulumu izlenrniyor Bu olgu h,in sintigrafi sonucu yanh~ 

negatif olarak degerlendirildi 

2. SAAT 4. SAAT 

, , 

8.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 gosterilmi~tir 

$ekil 4.3 ' de yolyak tamsl olan 14 ya~mda erkek hastaya ait sintigrafik 

goriintiiler sunulmu~tUl 

Sintigrafi sonucu pozitif olan 17 hastadan 8'ine ilk sintigrafiden soma 

4 -11 ay arasmda degi~en zaman diliminde kontrol sintigrafisi yaplldl 

Hastalann tiimiinde klinik ve laboratuvar bulgularda duzelme ragmen 

kontrol sintigrafilerinin negatif1e~medigi saptandl $ekil 4.4 ve ~ekil 4 5 ' te 

yolyak hastalannm tedavi oncesi ve somaSl goriintii ornekleri sunulmu~tur Bu 

iki olguda kontrol sintigrafilerinin yaplldlgl donemde klinik diizelme 

saptanml~ olup, antigliadin antikorlan negatif bulunmu~tur 
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Iablo 4,.2. 

siNTiGRAFi SONDeD poziriF HASTALAR 

~ 

Sintigrafinin 

Pozitif olma Tanl 

No Gins Ya§ Klinik Zaman! (saat) LokaJizasyon Son tanl Yontemi 

1 E 8 Karin agrisl 2 iB 9 61yak B 

Ba§ agnsl 

2 K 3 Kronik ishal 4 iB 9 0lyak B 

i§tahslzllk 

Kilokaybl 

Kusma 

3 E 14 Kronik 2 iB 9 0lyak B 

konstipasyon 

Ba§agrlsl 

4 E 13 Kronik ishal 4 iB 90lyak B 

Solukluk 

5 E 9 Geli§me geriligi 4 iB 90lyak B 

Boy klsallgl 

6 K 16 ay Kilo kaybl 4 iB 90lyak B 

Kronik ishal 

7 E 11 ay Geli§me geriligi 6 iB 90lyak B 

Kronik ishal 

8 K 2 Kilo alamama 1 iB 961yak B 

Geli§me geriligi 

Karin §i§liQi 

Bol dl§kllama 

9 E 14 Kronik ishal 4 iB 9 0lyak B 
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13 

14 

15 

16 

17 

Kann agnsl 

E 14 ishal ile gelen 1 Kolon Uiseratif kolit B 

kanama 

E 14 Boy klsaligl 2 is <;:5lyak B 

E 10 Boy klsallgl 4 is <;:5lyak B 

Geli?me geriligi 

E 2 ay Moramna 6 is Kistik fibrozis K 

OksUrUk 

K 10 ay Kusma 1 is PEM K 

OksUrUk Leprechaunizm 

ishal 

Geli?me geriligi 

E 16 ay Kronik ishal 1 is <;:5lyak 

i!?tahslzlik 

Kilo alamama 

K 13 Boy klsaligl 6 is <;:5lyak B 

Sik dl!?kllama 

Geli!?me geriligi 

E 4 Kalin aglsl 2 is <;:5lyak B 

Kronik ishal ALL 

ill : Ince baglfsak B: Biyopsi K: Klinik ve Laboratuvar ALL: Akut 

lenfositik losemi 



Sekil 4.3.: <;:olyak tamsl olan 14 ya~mda erkek hasta 

Anterior batm bolgesinden 1. ve 2 saatte aIman gorilnttilerde ; 1. saat gorilnti.isil 

negatif olmakla birlikte, 2 .. saatte mesane superiorunda orta hatta, inee 

bagtrsaga ait patolojik HSA akilmillasyonu izlenmektedir 

l.SAAT 2.SAAT 

22 



Sekil 4.4.: <;:oIyak ve ALL tarularl oIan 4 ya~mda erkek hasta .. SoIdaki gorlintti 

tedavi oncesi ilk sintigrafik gorfulttiIemeye; sagdaki gorfultti ise ilk 

5intigrafiden soma 10. ayda geryekle~tirilen kontroI sintigrafisine aittir. Tedavi 

5ncesi ve sonrasmda anterior pozisyonda 4 saatIerde alman her iki goriinttide 

ie bahn sag alt kadranda patoIojik Tc-99m HSA akiimiilasyonu izIeniyor 

TEDA Vi ONCESi TEDA Vi SONRASI 

4. SAAT 4. SAAT 
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$ekil 4.5 : Sekiz ya~mda erkek hastarun (yolyak:) tedavi oncesi ve tedavi somast 

8. ayda yapuan sintigrafileri 

A)Tedavi oncesi 6. saat goriinttileme: Karaciger inferiorundan ba~layan, ~ai?;t 

mediale iliak: arter trasesine uzanrm gosteren ve aynca mesane superiorunda Olta 

hatta ince bagusak: ile uyumlu lokalizasyonda patolojik Tc-99m HSA 

akiimiilasyonlart izlenmektedir . 

B)Tedavi oncesi 8 saat goriintil1eme: $ek:il A' da izlenen aktivitenin hemen 

hemen ayru kaldti?;t ancak: intensitesinde bir artt§ oldugu gozieniyor 

A B 
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Bu sonw;:lar ile hasta grubu iyin duyarhhk, 6zgiilluk, dogruluk, pozitif 

belirleyici deger , negatif be1irleyici deger hesaplandl Duyarhhk %81, 

6zgulluk %100, dogruluk %84, pozitif belirleyici deger %100, ve negatif 

belirleyici deger %50 olarak bulundu 

25 hastanm 23' unde total protein ve albumin degerleri bak11d! Iotal 

protein degerleri: 2 9-7 9 mg / dl arasmda olup median deger 62 ve 

ortalama deger 5 7± 1 5 bulunmu~tur Albumin degerleri 1 5-6 6 mg /dl 

arasmda olup, median deger 3 4 ve ortalama 3 3± 1 2 olarak bulunmu~tUl 

Olgulann 6 'smda tetkik s!rasmda bakllan total protein ve albumin degerJeri 

ya~a gore normalin altmda; 4 hastada total protein duzeyi normal ancak 

albumin duzeyi normalin altmda, bir hastada total protein normalin altmda 

ancak albumin duzeyi normal olarak saptand! Hastalann 12'sinin ya~a gore 

albumin ve total protein degerleri normal olarak bulundu 

Tablo 43 de de hastalarm total protein ve albumin duzeyleri ve sintigrafi 

sonuylan gosterilmi~tir 
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Tablo 4.3. 

TOTAL PROTEiN VE ALBUMiN DUZEYLERiNE GORE 

siNTiGRAFi SONU<;LARI 

Total protein / Albumin Sintigr afi Pozitif Sintigrafi Negatif 

Basta SaYlsl Basta SaylSI 

Iotal protein-!- A1bumin-!- 2 5 

n=7 (Tablo 4.1; 2,3,5,6,8 no'Iu 

hastalar) 

Total protein -!- Albumin N 1 0 

n=l 

Total protein N A1bumin-!- 3 1 

n=4 (TabiD 41; 1 no' lu hasta) 

Total protein N Albumin N 10 1 

n=l1 (Tablo 4.1; '7 no'lu hasta) 

t : Normalden dti~tik, N: Normal 

Klinik olarak '(01 yak ~tiphesi olan 17 hastaya antigliadin antikorlan 

baklldl <;olyak ~tiphesi olan 17 hastamn 12' sinde antigliadin antikor 

degerleri pozitif, be~inde negatif bulundu Antigliadin antikoru pozitif 12 

hastanm tlimtintin biyopsi bulgulan '(olyak ile uyumlu idi Antigliadin 

antikoru negatif 5 hastamn ikisinde biyopsi bulgulan yolyak ile uyumlu olup 

diger lIy hastada ise biyopsi ve klinik takip somaSl son tam '(olyak ile 

uyumlu bulunmadl (Tablo 4 1 ; 7 ve 8 no'lu hast alar ve Tablo 42; 13 no'!u 

hasta ) 
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5 .. TARTISMA 

PKE' ye neden olan yok saylda hastahk mevcuttur Primer gastrointestinal 

mukozal hasar ile giden gastrik karsinom, iilseratif kolit, rejional enterit, 

Whipple's hastahgl, tropikal ve nontropikal sprue, gastrik mukozamn dey 

hipertrofisi gibi hastahklarda PKE goriilebilir Gastrit, intestinal 

lenfanjiektazi, lenfoma, bagllsak tiiberkulozu, mce ve kahn bagllsagm 

otoimmun inflamatuar hastahklannda, norofibromatozis, endometriozis, 

amiloidozis, AIDS, sarkoidoz, familyal adenomatoz polipozis, shigella ve 

protein enerji malnutrisyonunda da PKE gosterilmi~tir (36-42) 

Sistemik lupus eritematosus ve Sjogren sendromu da protein kaybettiren 

enteropatiye ned en olabilir (43- 47 ) 

Gastrointestinal protein kaybl, bagllsakta gross anatomik lezyon olmayan 

santral venoz basmcm degi~tigi ye~itli kardiak durumlarda, konstruktif 

perikardit, konjestif kalp yetmezliginde \ie aynca nefrotik sendromlu olgularda 

da gosterilmi~tir (48) 

Endoskopik biyopsi, dl~kI ex-I antitripsin diizeyleri, ve i~aretli 

makromolekuller, protein kaybettiren enteropati tamsmda kulamlan 

yontemlerdir Endoskopik biyopsi guvenilir ancak invaziv bir yontemdir exl 

antitripsin klirensinin kullamlmasl PKE tamsmda en guvenilir yontem olarak 

kabul edilmektedir (25-28) Ancak bu yontemin uygulanmasl birkay gun 

boyunca gaita toplamaYl gerektirdiginden pratik degildir. Aynca gaitamn 

idrar ile kontamine olmasl da yanh~ pozitif sonuylara neden olabilir 

PKE tamsmda niikleer tJpta kullamlan i~aret1i makromolekliller, Cr-51 

albumin (2), 1-131 polivinilpirolidon, 1-125 polivinil pirolidon (14), 1-123 

albumin (15), In-lll klorid, In-lll transferrin (17,18,49), Tc-99m 

dietilentriamin pentaasetik asit human serum albumin (19), Ic-99m dextran 

(20,21), Ic-99m human immunglobulin (21,22), Ic- 99m (MDP) (23), ve 

Ic- 99m Human Serum Albumindir (24) 
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In·-III transferrin kullamlarak yapllan 9ah~malarda In 111- transferrinin 

PKE' nin tamsllll koymada ve protein kaybmm yerini belirlemede efektif bir 

ybntem oldugu bildirilmi~tir ( 17, 49) 

Literaturde insan 9ah~malallllln yamsll a In-III transferrin kullandarak 

kbpeklerde de PKE' nin efektif olarak gbsterilebileeegine ait deneysel 

9ah~ma meveuttur (18) Aneak Te-99m dl~mdaki radyoniiklidlerin, kolay elde 

edilebilir olmamasl, van bmiirlerinin uzun olmasl, ve radyasyon dozlanmn 

gbreee olarak daha yiiksek olmasl rutin kullammlanm klsltlayan en onemli 

dezavantajlandll 

Te- 99m ise daha kolay ula~llabilir ve daha kolay uygulanabilen ve daha 

yaygm kullamlan bir ajandll Radyasyon dozu diger ajanlar ile 

kar~lla~tlllldlgmda dii~iiktiir T e-99m sintigrafik g6riintiileme i9in ideal ajandll 

I e-99m dextran, Te-99m sitrat ve Te-99m human immiinglobiilinin 

bagllsak inflamasyonunun g6sterilmesi amael ile kaqlla~tlllldlgl bir 

9ah~mada T e-99m dekstranm bagllsakta eksudasyonun yamslla, bolgesel 

protein kaybml da gbsterdigi bildirilmi~tir (21) Te-99m dextran ile yapllan 

9ah~malarda, dekstrallln nonprotein bir molekiil olmasl ve intravaskiiler 

kompartmanda uzun siire bulunmasl nedeni ile PKE' yi etkin ~ekilde 

gosterdigi bildirilmi~tir (20,21,50,51,52) Dekstran, albiimin ile benzer 

molekiil agllhga sahiptir. Aneak Te-99m dextran ile bazl durumlarda 

anaflaktik reaksiyon ortaya 91kabileeegi bildirilmi~tir (53) Te·-99m HSA 

sintigrafisi sllasmda bugiine kadar yapllan 9ah~malarm hi9birinde allerjik, 

anaflaktik reaksiyon geli~tigi bildirilmemi~tir Bu durum HSA' mn dextrana 

gore daha giivenilir bir ajan oldugunu ortaya koymaktadll. 

Literatiirde meveut olan iki olgu sunumunda Ie-99m MDP' nin de PKE 

tamsmda veri olabileeegi bildirilmi~tir (23, 54 ) 

I e-99m DIP A-HSA ile intestinal protein kaybma sekonder uterin 

viziializasyon izlenen bir olguda ve sekonder amiloidosisli bir olguda protein 

kaybl bildirilmi~tir (19,55) Aynea literatiirde Te- 99m DTPA- HSA ile Te-

99m HSA' mn kar~lla~tll1ldlgl inflamatuval bagllsak hastahgl tanlSl olan ii9 

vakahk bil seri meveuttur Bu hastalarda DIPA-HSA ile kolonik 

29 



akiimulasyonun daha erken donemde gosterildigi hepatik ve splenik flexura 

aktivitelerinin, bobrek tutulumu olmadlgmdan HSA ile kIyaslandlgmda daha 

belirgin oldugu bildirilmi~tir DTPA-HSA' mn PKE tamsmda yararll ve kolay 

bir yontem oldugu vurgulanml~tlr (56 ) 

PKE tamsmda Tc-99m HSA ilk olarak 1986'da Divgi ve arkada~lan 

tarafmdan kullamlml~tll (24) I c-99m HSA' mn PKE' yi efektif bir ~ekilde 

gostermesi ile ilgili ye~itli olgu sunumlan mevcuttur Bu metot ile 

hipoalbuminemisi olan ve nedeni bilinmeyen iki yocuha (34), intestinal 

lenfanjiektazi tamsl olan birer olguda (57,58 ) hipoalbuminemisi ve bilateral 

aIt ekstremite iidemi olan bir hastada (59), ~iloz asiti, perikardiyal ve plevral 

efuzyonu olan bir hastada (60) heIikobakter pylori gastritinde, gastrik 

polipozisde, Sjogren sendromunda, sklerodermada PKE etkin bir ~ekilde 

gosterilmi~tir (61-64 ) 

Tc-99m HSA ile PKE' de farklr olgularda yah~llml~ olmasma ragmen yok 

az saYlda geni~ seride yapllml~ yalr~ma vardll (65,66) Aynca eri~kin ya~ 

grubunda protein kaybettiren enteropatinin takipte kullamml ile ilgili 

literaturede sadece bir yalr~ma yer almahadu (67) Bu yah~malarda Tc- 99m 

HSA ile protein kaybettiren enteropatinin hem yocuklarda hem de eri~kin 

grupta etkin bir ~ekilde gosterildigi ortaya konmu~tur 

Aynca literaturu inceledigimizde bu zamana kadar yapllml~ yalr~malarda 

protein kaybettiren enteropati ~uphesi olan pediyatrik olgularda tam amayh ve 

tedaviye yamtm degerlendirilmesi amaylr yapllml~ bir seriye rastlanmaml~tu 

Bu yah~mada PKE ~uphesi olan 25 yocuga T c- 99m HSA sintigrafisi 

yapllml~tll, daha soma ise sintigrafi sonucu pozitif olanlara tedaviye yamt 

yonunden takip sintigrafisi geryekle~tirilmi~tir 

Chiu et at (65 ) Tc-99m HSA ile eri~kin grup ile yaptIgl yah~maya SLE , 

kolon kanseri, intestinal lenfoma, enterokolit , intestinal lenf1mjiehazi ve 

enfeksiyoz koliti olan 26 hastaYl dahil etmi~tir Bu hastalann hepsinin 

sintigrafik sonucu dogru pozitif olarak deger1endirilmi~tir. Pediyatrik grupta 

Halaby et al'm (66) yaptIgl yah~mada sintigrafik olarak pozitif olan 12 

hastadan 10 tanesinin tamsl primer intestinal lenfimjiektazi idi Bir hastada 
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giardiasis ve bir hast ada ise salmonella enterokoliti tam Ian vardl Bizim 

hasta grubumuzda bu gruplardan farkh olarak 25 hastamn 14 tanesinin tamsl 

yolyak idi <;:olyak tamsl olan hastalann hepsinde sintigrafi sonueu pozitif 

saptanml~tJr Sintigrafi sonueu pozitif olan diger Uv hastanm ise SHaSl ile 

tamlan ulseratifkolit, protein enerji malnutrisyonu ve kistik fibrozis idi 

<;:ah~mamlzda klinik takip, laboratuvar bulgulan veya biyopsi bulgulan 

somaSl PKE tamsl alan dbrt hastada sintigrafik olarak pozitif bulgu 

saptanmadl ve bu dbrt hastanm sonueu yanh~ negatif olarak degerlendirildi 

Bunlann tamlan Sl1 aSl ile Kwashiorkor, otoimmun enteropati, intestinal 

lenfanjiektazi ve inek sutu proteini allerjisi idi. Halaby et al'm (66) yaptlgl 

vah~mada da sintigrafik sonueu negatif olan altJ hast ad an be~inin tanlSl primer 

intestinallenfimjiektazi ile uyumlu olarak bildirilmi~tir (yanh~ negatif sonuv) 

Bu yah~malardakine benzer ~ekilde, Oommen et al yaptlgl bir yah~mada T e-

99m HSA ile altl hastadan ikisinde protein kaybml saptayamaml~tl1 (68) Bu 

yanh~ negatif sonuvlann albuminin anyonik bir molekul olmasmdan ve 

vaskUler endotelin de anyonik olmasl sonueu albumin benzeri molekullerin 

bagl1sak lumenine gevl~mm engellenebileeeginden kaynaklandlgl 

du~unulmektedir (50, 69) HSA ile bu nedenden dolaYl elde edilebileeek yanh~ 

negatif sonuvlann I e-99m dextran ile olu~mayaeagl ve Te-99m dextranm bu 

av1dan HSA' ya bir avantaj te~kil edeeegi belirtilmektedir Aneak bu tezin 

dogrulanabilmesi iyin Te-99m HSA ve dextran ile kar~lla~t1!1Imah olarak 

yapllaeak geni~ serilere gereksinim vardn 

Sintigrafi sonueu son tam ile uyumlu olarak dogru negatif olan dbrt 

hastamn tamlan ise snaSl ile hepatosteatoz, hipotiroidi ve hiperoksaluri, 

selektif magnezyum malabsorbsiyonu, Sehwaehman Diamond sendromu idi 

Halaby et aI' m (66) yaptlgl vah~maya pediyatrik ya~ grubunda PKE tamsl 

alml~ olan hastalar dahil edildiginden bu grupta sintigrafik olarak negatif 

degerlendirilen hasta mevcut degildir 

Chiu et al'm (65) yaptlgl yah~mada ise gastrointestinal problemi olmayan 

kontrol amael ile alman 12 kontrol olgusunda da aktivitenin fizyolojik dag1l1ill 

yerlerinde toplandlgl bildirililli~tir (Dogru negatif olgular) 
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<;ah~mamlzda duyarhhk % 81 ve ozgiilliik % 100 ve dogruluk % 84 

olarak belirlenmi~tir Chiu et al' m yaptlgl yah~mada da Tc·-99m HSA iyin 

duyarhhk %96 ozgtilliik ise % 1 00 olarak bulunmu~tur 

Yaptlglmlz yah~mada PKE ~iiphesi ile klinige ba~vuran pediyatrik 

olgularda I c-99m HSA sintigrafisinin yararh bir yontem oldugu sonucuna 

vardlk I c-99m HSA' mn PKE varhgml gostermek iyin giivenilir bir yontem 

oldugunu dii~iinmekteyiz T etkikin pozitif olmasl PKE varhgml btiyiik oranda 

dogru bir ~ekilde gostermektedir (Pozitif belirleyici deger % 1 00 ). Ancak 

tetkikin negatif olmasl PKE varhgml tamamen ekarte ettirmemektedir (Negatif 

belirleyici deger % 50 ) 

I c-99m HSA in vivo stabil ozelliktedir Bizim yah~mamlzda da 1 saatte 

aIm an goruntulerde 25 hastamn herhangi birinde in vivo instabilitenin 

gostergesi olan, tiroid, ttiktinik bezi veya mide tutulumu gozlenmemi~tir 

<;:ah~mamlzda tUm hastalarda en erken 1 saatte en gey 6. saatte pozitif 

bulgu saptanml~tlr Chiu et aI' m yaptlgl yah~mada ise bizim yah~mamlzdan 

fiukh olarak 71 26 hastada yanhzca 24. saat goruntulerinde pozitiflik 

saptanml~tlr (65) Bu sonucun Chiu et al' m yah~masma hem ince bagnsak 

hem de kolon patolojleri olan hastalan dahil etmesinden (SLE, Intestinal 

lenfiJma, Kolon kanseri, Enterokolit); bizim yah~mamlzda ise ince bagnsak 

patolojileri olan hastalann daha fazla saylda olmasmdan (14 yolyak ) 

kaynaklanabilecegi dii~iinulmii~tUr 

<;:ah~mamlzda sintigrafik olarak pozitif bulgu saptanan 17 hastadan tehar 

ula~llabilen 8 hastaya gerekli tedavileri yaplldlktan soma kontrol sintigrafileri 

geryekle~tirilmi~tir Kontrol sintigrafisi ile ilk sintigrafi arasmda geyen sure 4-

11 ay arasmda idi Kontrol sintigrafisi yapllan sekiz olgunun 7' si yolyak 

hastasl olup biri ulseratif kolit hastasl idi. Kontrol sintigrafilerinin yapIldlgl 

donemde 8 hastada klinik ve laboratuvar olarak diizelme geryekle~mi~ iken bu 

olgulann hepsinin sintigrafileri pozitif degerlendirildi I c-99m HSA' nm PKE 

takibinde kullamlmasl ile ilgili yapllan bir yah~mada (66), 5 hastamn dordunde 

tedavi somaSl sintigrafik bulgulann duzelmedigi ancak bir olguda diizelme 

izlendigi belirtilmi~tir Bu yah~mada SLE ve Sjogren sendromlu yedi olguda 
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I c- 99m albumin sintigrafisinde pozitiflik saptanml~ ve u(( gunliik prednizolon 

tedavisi somaSl hastalara takip sintigrafisi ger((ekle~tirilmi~tir Hastalanmlza, 

kontrol sintigrafilerinin yaplldlgl dbnemde biyopsi ger((ekle~tirilmemi~tir, 

ancak hastalarda klinik ve laboratuvar olarak duzelmenin olmasl iyile~me 

kriteri olarak ahnml~tIr <;:ah~mamlzda ilk yapllan sintigrafilerde yanh~ pozitif 

sonucu olan hasta olmadlgmdan, takip sintigrafilerinin de pozitif olmasl dogru 

pozitiflik olarak yorumlanml~tIr Kontrol sintigrafilerinin (ilk sintigrafiden 4-

11 ay arasmda egi~en zaman diliminden soma) tumunun klinik ve laboratuvar 

duzelmeye ragmen pozitif olmasl, daha uzun bir takip suresinde de sintigrafik 

duzelmenin olup olmayacagmm belirlenmesi amaCl ile yapllacak yah~malara 

gereksinim oldugunu du~undurmu~tUr Aynca bu ((ah~mada kontrol 

sintigrafileri dbneminde biyopsi geryekle~tirilmemesi nedeni ile klinik duzelme 

ve histopatoljik duzelme arasmda korelasyon olup olmadlgmm gbsterilebilmesi 

iyin yeni ((ah~malara da gereksinim vardl! 

Hipoalbuminemi PKE' nin iyi bir gbstergesidir Ancak hipoalbuminemi bir 

((ok durumda meydana gelebilir Albumin diizeyleri sentez, Ylkrm ve 

distrubusyonu etkileyen bir((ok faktbre baghdl! Ieorik olarak 

hipoalbumineminin katabolik hlZ ile ili~kili olmasl beklenir ancak bu her 

zaman geryekle~mez. Hipoalbumineminin derecesi en az u(( f~lIkh degi~kene 

baghdl!. 1- Albumin kaybmm hiZl , 2 -Karacigerde albumin sentez hiZlnda 

artl~, 3- Du~uk serum duzeylerine yamt olarak albuminin nonenterik 

katabolizmasmm azalmasl (10) <;:ah~mamlza klinik PKE ~liphesi ile dahil 

edilmi~ albumin ve total protein duzeyleri normal olan 11 hastamn 10'unda 

sintigrafi sonucu pozitif bulunmu~tUI Diger bir hasta ise sintigrafi sonucu 

yanh~ negatif olarak degerlendirilen inek sutu proteini allerjisidir 

Total protein ve albumin duzeyleri du~lik yedi hastadan ikisinin sintigrafi 

sonucu pozitif, kalan be~inin sintigrafi sonucu negatif idi Bu be~ hastamn 

dbrdunun sintigrafi sonucu dogru negatif iken intestinal lenf~mjiektazi tamsl 

alan bir tanesinin sintigrafi sonucu yanh~ negatifdir Bu sonu((lar dogrultusunda 

albumin ve total protein duzeylerinin du~uk olmasmm PKE tamslm 

destekledigi ancak albumin ve total protein duzeylerinin normal olmasmm 
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PKE tanlSlm tek ba~ma ekarte ettiremeyecegi dli~limilmli~tiir Bu hasta 

grubunda, Tc-99m HSA sintigrafisi, klinik ~liphe olan olgulann 

degerlendirilmesinde kullamlabilecek bir yontemdir. 

Klinik olarak yolyak ~liphesi olan I 7 hastaya antigliadin antikor dlizeyler i 

baklldl <;:olyak ~liphesi olan 17 hastanm 12'sinde antigliadin antikor degerleri 

pozitif be~ininde negatif bulundu Antigliadin antikoru pozitif 12 hastamn 

tiimlinlin biyopsi bulgulan yolyak ile uyumlu idi Antigliadin antikoru negatif 

be~ hastanm ikisinde biyopsi bulgulan 90lyak ile uyumlu bulundu Antigliadin 

antikoru negatif be~ hastamn liylinde ise biyopsi ve klinik takip somaSI son 

tam yolyak ile uyumlu bulunmadl. (T ablo 4 I ; 7 ve 8 no'lu hastalar I ablo 4 2 ; 

15 no'lu hasta) Hastalarda yolyak dl~l ba~ka patolojiler saptandl 

Antigliadin antikoru sonuylan negatif olan iki hastada ise biyopsi bulgulan 

yolyak ile uyumlu bulundu <;:olyak tamsl biyopsi ile saptandlgmdan 

antigliadin antikorunun bu iki hasta iyin negatif olmasmm yanlt~ negatif 

oldugu dli~liniildli Literatlirdeki biryalt~mada antigliadin antikor duyarhltgl 

%98 ozglilllik ise %90 olarak bildirilmi~tir (70). Ba~ka bir 9ah~mada ise 

duyarhhk %73 ozglil1iik % 96 olarak bildirilmi~tir (71) Yliksek antigliadin 

antikor dlizeyleri tamYI destekler ancak hastaltk var hgmm biyopsi ile 

kamtlanmasl daha degerlidir (72). 

SONU(:: 

<;:ah~mamlzda pediyatrik olgularda I c-99m HSA sintigrafisinin PKE 

tamsmdaki duyar hhgl %81, ozglillligli % I 00 bulunmu$tur Tetkikin pozitif 

olmasl PKE varhgml bliylik oranda dogru bir $ekilde gostermekle birlikte 

(pozitif belirleyici deger % I 00) negatif olmasl hastaltgl dl~layamamaktadlf 

(negatif belirleyici deger %50) Bu yontem klinik olarak PKE ~iiphesi olan 

ancak hipoproteinemi ve hipoalbiiminemi saptanmayan subklinik PKE' si 

olan olgulan da ortaya ylkarabilir PKE' yi gostermede ktsa bir siirede sonuy 
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veren, kolay ugulanabilen yararh bir yontemdir Ic-99m HSA oldukya basit 

ve noninvaziv bir yontem oldugundan, aynca radyasyon dozu du~uk 

oldugundan PKE klinik suphesi ile ba~vuran pediyatrik olgularda protein 

kaybml g6stermede guvenle kullamlabilir 

Ancak bu tetkikin PKE' nin tedavisine yamtm takibinde kullamhp 

kullamlamayacagmm gosterilmesi iyin ek yah~malara gereksinim vardn 

35 



6ZET 

Bu 9alr~mada pediyatrik olgularda protein kaybettiren enteropati tamsmda 

I c-99m HSA' mn diagnostik degerinin ve takipte kullamm etkinliginin 

belir lenmesi ama91anml~tll 

Pediyatrik ya~ grubundan hipoalbtiminemisi olan vel veya klinik 

olarak PKE ~tiphesi saptanan 25 hasta 9alr~maya dahil edildi Bu 

hastalarda PKE varlrgml gostermek i9in Tc-99m HSA sintigrafisi 

gergekle~tirildi Sintigrafileri pozitif degerlendirilen 17 olgunun 8'ine, 

uygun tedavileri gergekle~tirildikten soma kontrol sintigrafileri 

uygulandl. Kontrol sintigrafileri ile ilk sintigrafi arasmda gegen stire 4 -

11 ay arasmda degi~mekteydi 

Abdominal bolgede Tc-99m HSA' mn fizyolojik dagllrm yerleri dl~mda 

herhangi bir zaman ve lokalizasyonda aktivite izlenmesi patolojik kabul 

edilerek, sintigrafi pozitif degerlendirildi. Hastalarda kesin tam biyopsi 

bulgulan veya klinik takip ve laboratuvar bulgulan ile kondu 

25 hastadan IT sinde sintigrafi pozitif degerlendirilmi~ olup (dogru 

pozitif hastalar), geri kalan sekizinde negatif deger1endirilmi~tir (4 dogru 

negatif; 4 yanlr~ negatif) Buna gore duyarlrlrk %81, ozgtilltik %100, 

dogruluk %84, pozitif belirleyici deger %100 ve negatif belirleyici deger 

%50 olarak bulundu ilk sintigrafiden soma 4-11 ay arasmda degi~en zaman 

diliminde gergekle~tirilen kontrol sintigrafilerinin hepsi, hastalarda klinik ve 

laboratuvar dtizelme olmasma ragmen pozitif devam etmekteydi Bu bulgular 
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l~lgmda, I c-99m HSA sintigrafisinin PKE tamsmda degerli bir yontem 

oldugu sonucuna vanldl Tetkikin pozitif olmasl PKE tamsml yuksek 

olaslhkla du~undurmekle birlikte (pozitif belirleyici deger % 1 00 ), negatif 

olmasl PKE tamslm dl~layamamaktadlr (negatif belirleyici deger % 50) 

Aynca, Tc-99m HSA sintigrafisinin PKE' de tedavi etkinliginin 

gosterilmesindeki degerinin belirlenebilmesi aylsmdan ve klinik-laboratuvar 

duzelme ile histopatolojik duzelme arasmdaki ili~kinin de gosterilebilecegi 

daha geni~ serilerde yapllan ileri yah~malara gereksinim oldugu du~unuldu 

Anahtar Kelimeler : I c-99m HSA, Protein kaybettiren enteropati 
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