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VASKULER BOZUKLUKLAR

Herediter hemorajik telanjiektazi (Osler-Weber-Rendu hastahigi-HHT)

HHT solunum sistemi ve gastrointestinal sistemde multipl telanjiektaziler ve arteriovendz
malformasyonlarin varlig: ile karakterizedir. Otozomal dominant gecis gosterir ve kusurlu gen
9.kromozomun uzun kolunda yerlesmistir. Genellikle ¢ocukluk ¢aginda tekrarlayan burun
kanamalar1 ile baglar ve ilerleyen yillarda mukokutandz telanjiektaziler olusur. Demir
eksikligi anemisine yol agan gizli veya asikar gastrointestinal kanama seklinde kendini
gosterebilir. Beden muayenesi sirasinda dudaklarda, agiz ve burun mukozasinda ve endoskopi
sirasinda mide ve barsak mukozasinda telanjiektazilerin goriilmesi ile tan1 koyulur.

Klinik bulgu Sikhik
Rekiirran epistaksis %96
Miikokutanoz regiirjitasyon %75
Gastrointestinal lezyonlar %25
Pulmoner arteriovendz malformasyon %15
Serebral arteriovendz malformasyon %4

Tablo 1- Herediter hemorajik telanjiektazide klinik bulgular

Ateroskleroz, iskemi ve kalp yetersizligi

Mezenter arterlerin aterosklerotik hastaligi ince ve/veya kalinbarsaklarin kronik iskemisine,
intrakardiak trombiisler ise embolizasyon ile akut barsak infarktiisiine yol acgabilir. Aortik
anevrizmalar gastrointestinal sisteme fistiilize oldugunda siddetli gastrointestinal kanamalar
olusabilir. Sag kalp yetersizliginde (konjestif kalp yetersizligi, kor pulmonale veya konstriktif
perikardit vb.) kronik vendz konjesyon protein kaybettirici enteropati ve emilim
bozukluklarinin ortaya ¢ikmasina, hepatomegali ve asit olusmasina yol acabilir. Kronik sag
kalp yetersizliginde olusabilecek atrofik degisiklikler, sinuzoidal basing artis1 ve fibrosis
kardiyak siroza yol agabilir. Hepatik perfiizyon yeterince diisiik oldugunda ozellikle
sentrilobiiler bolge c¢evresinde serum transaminaz seviyelerinde ylikselme ile birlikte olan
hepatosit hasarma yol acabilir. Ozellikle akut sol kalp yetersizliginde goriilen bu durum
iskemik hepatit olarak adlandirilir.

Kalp kapak hastaliklar1 ve gastrointestinal kanama

Kalp kapak hastaliklarinda intestinal iskemi ve antikoagiilan tedavi nedeniyle kronik
gastrointestinal kanama goriilebilir. Aort stenozu hastalarinda 0Ozellikle sag kolonda
anjiodisplazi goriilme sikligr artmistir. Kronik intestinal iskemi barsak mukozasinda
anjiodisplazik lezyonlarin gelisimine yol acabilir.



ENDOKRIN SiISTEM HASTALIKLARI

Tiroid hastaliklar

Hipertiroidi ve hipotiroidide gatrointestinal semptomlar sik olarak goriilir ve Ozellikle
diskilama aligkanligindaki degisikliklerle bagvuran hastalarda tiroid fonksiyon testleri kontrol
edilmelidir.

Tirotoksikozda gastrointestinal transit zamaninin hizlanmasi ve mukozal sekresyonun artmast
ishale sebep olabilir. Hipertiroidide hiperdefekasyon goriilebilir ( diskilama sayis1 arttigi halde
giinliik digki miktar1 normal sinirlardadir). Hipertiroidili hastalarin %80 inde gastrit bulunur
ve genellikle asit sekresyonunda azalma birliktedir. Hastalarin %90 inda Karaciger fonksiyon
testlerinde anormallikler (transaminaz, alkalen fosfataz ve biluribin seviyelerinde ylikselme
vb.) goriiliir. Sarilik ve hepatomegali bulunabilir. Bazi hastalarda histolojik olarak hepatit
bulgular1 saptanabilir. Bu hastalardaki alkalen fosfataz yiiksekligi daha c¢ok kemik
kaynaklidir. Propylthiouracil gibi hipertiroidi tedavisinde kullanilan ilaglarda karaciger
fonksiyon bozuklugu olusturabilirler.

Hipotiroidide gastrointestinal sistemde motilite yavasladigindan konstipasyon, asir1 gaz,
megakolon, intestinal psddoobstriiksiyon ve alt 6zefagus sfinkteri fonksiyon bozukluguna
bagl olarak gastro6zofagial reflii sik olarak goriiliir. Uzun siireli hipotiroidide barsak
duvarinda miksddematdz infiltrasyon, mukozada atrofi ve submukozada lenfoplazmositer
hiicre infiltrasyonu olusur. Hastalarin yarisina yakininda karaciger fonksiyon testlerinde
anormallikler saptanabilir. Serum transaminaz ve biluribin seviyeleri yiikselir. Pankreasin
ekzokrin sekresyonunda yetersizlik olusabilir. Miksddem eksiidatif asit ve plevral eflizyonun
iyi bilinen sebeplerinden biridir. Miksddemde safra kesesi tag1 goriilme siklig1 artmistir. Hem
hipertiroidi hem de hipotiroidide goriilen bu anormallikler hastanin 6tiroid hale gelmesinden
sonra kendiligindn diizelir.

Diabetes mellitus

Diabetik gastroparezi

Gastrik motilite bozuklugu diabetik hastalarin %60 1nda goriiliir ve cogunlukla gastroparezi
seklinde kendini gosterir. Ozellikle kat1 gidalarin mideden bosalimi gecikmistir. Bazi noral ve
humoral mekanizmalardaki anormallikler sonucunda olusan, pilor basincinda artma,
gastroduodenal basing gradientine azalma ve migratuar motor komplekslerin azalmasi veya
yoklugu  gibi degisikliklerin diyabetik gastroparezi etyopatogenezinde rol oynadigi
diisiiniilmektedir. Erken doyma, karinda siskinlik hissi, bulanti ve kusma en sik goriilen
belirtilerdir. Semptomlarin siddeti ile gastroparezinin siddeti arasinda bir iliski yoktur.
Hastanin antikolinerjikler ve opioidler gibi gastropareziyi siddetlendirebilecek ilaglar
kulanip kullanmadig1 sorgulanmali ve her hastada endoskopik ve radyolojik yontemlerle mide
bosalimini geciktirebilecek diger organik ve anatomik sebeplerin varligi arastirilmalidir.
Metoclopramide ve domperidone gibi dopamin agonistleri, erythromycin gibi makrolid
gurubu antibiyotikler ve cisapride tedavide kullanilabilirse de cogunlukla hasta intolerans: ve
tasiflaksi nedeniyle tedavinin kesilmesi gerekir. Son yillarda gastrik pacemaker uygulanmasi
ile bagaril1 sonuglar alindig1 bildirilmektedir.

Diabetik ishal

Ishal diabetik hastalarin yaklasik %20 sinde goriiliir. Otonom néropati sonucunda bozulan
intestinal motilite, bakteriyel asir1 cogalma ve fonksiyonel sempatik denervasyona bagli sivi
emiliminin bozulmasi gibi muhtemelen birden fazla faktor patogenezde rol oynamaktadir. Bu



hastalarda diabetin tedavisi amaciyla kullanilan metformin, akarboz ve daha az olarak ta
sulfonilure gurubu ilaglarin da ishal olusturabilecegi unutulmamalidir. Gergek diyabetik ishal
erkeklerde kadinlara gore daha sik goriiliir. Nokturnal ishal bulunabilir ve hastalarin 1/3 inde
fekal inkontinans saptanir. Diabetik gastroparezide oldugu gibi diabetik diyarede de glisemik
kontroliin diizeltilmesi bazi hastalarda semptomatik diizelme saglayabilir. Bir ¢ok hastada
loperamide ve codein igeren preparatlarin kullanilmasina ihtiya¢ duyulur. Bir adrenerjik
agonist olan clonidin relatif sempatik eksikligi kismen de olsa diizelterek barsaktan su ve tuz
emilimini artirmak suretiyle ishali azaltabilir. Bir somatostatin analogu olan octreotide
semptomatik diizelme saglayabilir ancak ayn1 zamanda ekzokrin pankreatik sekresyonu da
azaltacagindan baz1 hastalarda yag emilimini bozarak ishali siddetlendirebilecegi
unutulmamalidir. Bu hastalarda pankreatik enzimlerin disardan verilmesi fayda saglayabilir.

Diabatik radikiilopati sebebi agiklanamayan karin agrilarina sebep olabilir, baz1 hastalarda
agr1 istahsizlik ve kilo kaybi ile birliktedir ve malignite ile ayirici tani yapilmasini
gerektirebilir. Diabetiklerde gerek safra kesesi motilitesinin azalmasi ve gerekse litojenik
safra nedeniyle biliyer sistem tas hastaligi siklig1 artmistir. Diabetik hastalarda en sik goriilen
karaciger patolojisi steatozdur, ozellikle obez diabetiklerin yaklasik %80 inde bulunur ve
kotii glikoz regiilasyonunun bir gostergesidir.

Klinik sendrom Patofizyoloji
Bulanti, erken doyma, siskinlik | Gastroparezi
Heartburn, disfaji,odinofaji Ozofagial dismotilite, candidiasis
Diyare, steatore Ince barsakta dismotilite, bakteriyel

asir1 gogalma, s1vi emiliminde boz.

Mezenterik angina Intestinal iskemi, ateroskleroz
Konstipasyon Kolonda dismotilite
Aciklanamayan karin agrisi Diabetik radikiilopati, pankreatit
Karaciger fonksiyon testlerinde | Hepatosteatoz, safra taslari
bozukluk Sklerozan kolanjit, hepatobiliyer sepsis

Tablo 2- Diabette gastrointestinal sistem bulgulari

Akromegali

Akromegali genellikle bir hipofiz adenomuna bagli asir1 ve uzu siire biiylime hormonu
sekresyonu sonucunda olusur. Asir1 miktardaki biiylime hormonu karacigerde ve diger
dokularda insiilin benzeri biiylime faktorii-1 (IBBF) (Insulin like growth factor-1 veya
somatomedin C ) yapimin artirir.  IBBF biiylime hormonunun mitojenik ve somatik etkisine
aracilik eder. Akromegalide viseromegali sik goriilen bir bulgudur. Hepatosplenomegaliye
ragmen karaciger fonksiyon testleri normaldir. Akromegali hastalarinda kolonda polip ve
adenokanser gelisme riski artmistir. Hastalarin %10 unda gastrointestinal sistemde kanser
gelisimi gortliirken %40 1nda kolonda adenom saptanir. Polip sikligi ile serum biiyiime
hormonu ve IBBF seviyeleri arasinda bir iliski olmadig1 gortiilmiistiir. Bu hastalarin diizenli
araliklarla takip edilmesi 6nerilmektedir.

Addison hastahg

Addison hastaligt  adrenokortikal yetersizlik sonucunda olusur, otoimmun (%80) veya
graniilamatoz (%20) bir etyolojiye sahip olabilir veya hipofizer yetersizlik sonucunda
olusabilir. Anoreksi, bulanti, kusma, kilo kaybi, hipotansiyon, karin agrisi, ishal ve



malabsorpsiyon baglica bulgularidir. Akut Addison krizinde gastrointestinal semptomlar daha
belirgindir. Serum transaminaz ve LDH seviyelerinde yiikselme sik olarak goriliir.

Cushing hastahgi

Asirt adrenokortikotropik hormon yapimi (%60 hipofiz tiimori, %20 adrenal neoplazm ve
%15 ektopik neoplazm ) ile karakterize olan Cushing sendromunda karacigerde
mikrovezikiiler yaglanma goriilebilir. Asirt serum glukortikoid diizeyleri nedeniyle
transaminaz seviyeleri genellikle normalin altindadir.

Paratiroid hastaliklar

Primer hiperparatiroidi paratiroid glandlarin hiperplazisi veya adenomatdz proliferasyonu
sonucunda olusurken sekonder hiperparatiroidi paratiroid hormon salgilayan diger tiimérlerle
birlikte (bir paraneoplazik sendrom seklinde) goriiliir. Duodenal iilser, konstipasyon ve
pankreatit hiperparatiroidi seyrinde gastrointestinal sistemde olusabilecek komplikasyonlardir.
Primer hiperparatiroidi gastrinoma veya gastrointestinal neoplazmlarla birlikte bulunabilir
( Multipl endocrin neoplasia sendromlari- MEN ).

BOBREK HASTALIKLARI

Kronik bobrek yetersizliginde istahsizlik, hickirik, bulanti, kusma, epigastrik agr1 ve
heartburn azoteminin sik goriilen bulgularidir. Duodenum iilseri siklig1 genel popiilasyondan
farkli olmamakla birlikte gastrit, duodenit ve mukozal erezyonlar  siklikla goriiliir.
Sanildigimin aksine kronik bobrek yetersizliginde gastrointestinal sistemde anjiodisplazi
goriilme siklig1 artmamistir ancak kanamaya meyil daha fazla oldugundan normal
popiilasyona gore bu hastalarda anjiodisplaziye daha sik rastlanmaktadir.

Nefrotik sendromlu hastalarda protein igerigi yiiksek ascites bulunabilir ve diger ascites
sebebepleri ile ayirici tan1 yapilmasi gerekebilir.

VASKULITLER

Vaskiilitler kan damarlarindaki inflamasyon ve nekroz ile karakterize olan bir gurup hastalik
gurubudur. Romatizmal hastaliklarla birlikte olabilecekleri gibi izole sendromlar seklinde de
goriilebilirler. Sistemik vaskiilitlerde mezenter arter tutulumu nedeniyle barsak mukozasinda
iskemi, mezenterik angina (Orthner sendromu), inflamasyon, {ilserasyonlar, kanama ve
kronik fibrozis olusabilir. Klinikte 06zellikle postprandial donemde artan karin agrisi
belirgindir. Gastrointestinal sistemi etkileyen vaskiilit sendromlar1 tablo-3 de goriilmektedir.

Behcet hastahig:

Behget hastaligi deri, mukoza, gastrointestinal, artikiiler, vaskiiler, pulmoner, okiiler,
iirogenital ve norolojik sistemlerin kronik, tekrarlayan vaskiiliti seklinde seyreder. Aftoz
stomatit, genital iilserler ve tekrarlayan tiveit hastaligin klasik triadin1 olusturur. Erkeklerde
daha sik olmak iizere daha ¢ok 25-35 yas arasindaki eriskinlerde ve. HLA-B1 doku gurubuna
sahip olanlarda  goriiliir. Japonya, kore, Ortadogu ve dogu Akdenizde daha sik
rastlanmaktadir. Hastaligin klinik ve laboratuar bulgular (paterji testi vb.) ile tan1 koyulur.
Hastalarin yaklasik %10 unda gastrointestinal tutulum sézkonusudur ve ‘entero-Behget’
olarak adlandirilir. Behget hastaliginda agiz, 6zefagus, ince barsak ve kolonda iilserasyonlar
ve darliklarin olusumu en sik goriilen lezyonlardir. Barsak iilserasyonlar: hastalarin %1 inden
azinda goriliir. Terminal ileumda ve kolonda olusan iilserler Crohn hastaligini taklit edebilir.
Kolon tutulumu olan hastalarin %40-50 sinde perforasyon gelisebilecegi bildirilmistir.
Pulmoner tutulumu nedeniyle pulmoner arter anevrizmasi olan hastalarda anevrizma



kanamalar1 klinikte melena ile bagvurabilir ve gastrointestinal kanama olarak
degerlendirilebilir. Bu hastalarda st gastrointestinal endoskopi pulmoner arter
anevrizmalarindan ciddi kanamalara ve oOliime sebep olabilir. Gastrointestinal lezyonlar
genellikle hastaligin tedavisi ile diizelmeye meyillidir. Behget hastaliginin bugiin i¢in etkili
bir medikal tedavisi olmamakla birlikte kortikosteroidler, cyclosporine, colchicine ve
thalidomide tedavide kullanilmaktadir.

Henoch-Schonlein purpurasi (HSP)

HSP deri, bobrek, eklem ve gastrointestinal sistemi etkileyen ve immun kompleks aracilig
ile olusan bir 16kositoklastik veya hipersensitivite vaskiilitidir. Esas olarak ¢ocukluk cagi
hastaligidir. Mukozalarda antijenik uyariya karsi olusan IgA sentezin regiilasyonundaki
bozukluktan kaynaklandigi diistiniilmektedir. IgA immun komplekslerinin postkapiller
veniillerde birikmesi ve makrofajlar tarafindan olusturulan immun reaksiyon ve fibrin
depolanmasi s6z konusudur. Hastalarin %30-50 sinde gecirilmis bir {ist solunum yolu
enfeksiyonu hikayesi vardir. HSP nin klasik bulgusu palpabl purpura, artrit, karin agris1 ve
renal bulgulardir. Gastrointestinal bulgular hastalarin %35-85 inde goriiliir ve 16 yasin
altindaki ve renal tutulumu olan hastalarda daha belirgindir. Distal ileum en sik tutulan
bolgedir. Hastalarda kolik tarzinda karin agrilari, bulanti, kusma, ishal, rektal kanama, kanli
ishal ve melena goriilebilir. Vakalarin % 1 laparotomi gerektirecek siddette akut batin tablosu
ile bagvurur ve bu hastalarin %2-6 sinda ciddi lezyonlar saptanir. Hastalarin %25-50 sinde
gaitada gizli kan testi pozitif bulunur. ileus, protein kaybettirici enteropati, invajinasyon,
intestinal perforasyon ve masiv gastrointestinal kanama hastaligin seyrinde goriilebilecek
diger gastrointestinal bulgulardir. Seyrek olarak safra kesesi infarktiisii, hemorajik pankreatit,
pankreas yetersizligi ve steatore goriilebilir. Hastaliin prognozu, o6zellikle renal
komplikasyonlar bulunmadiginda genelde iyidir ve gastrointestinal semptomlar genellikle
kortikosteroid tedavisine cevap verirler.

Poliarteritis nodosa (PAN)

PAN seyrek goriilen, erkeklerde daha sik goriilen (E:K=2:1), daha ¢ok 45 yas civarinda ortaya
cikan ve makroskopik olarak orta captaki miiskiiler arterleri tutan bir nekrotizan vaskiilit
sendromudur. Mikroskopik olarak kiigiik arteriollerde, veniillerde ve kapiller damarlarda
tutulum goriiliir.  Sikligr 100.000 de 6 civarindadir. Romatoid artriti, Sjogren sendromu,
kryoglobulinemi, tiiylii hiicreli 16semi ve kronik B hepatiti seyrinde ortaya cikabilir. Ates,
istahsizlik, kilo kaybi, artralji, subkutan nodiiller, hipertansiyon ve periferik norit hastaligin en
sik goriilen bulgularidir. PAN da gastrointestinal tutuluma hastalarin %50-70 inde rastlanir ve
mortalite ve morbiditenin en sik goriilen sebebidir. Hastalarin %25-50 sinde karin agrisi
goriilmesine ragmen intestinal angina nadirdir. Epigastrik agri, bulanti, ishal, mukozal
iilserasyonlar, gastrointestinal kanama, ileus, intestinal infarktiis, perforasyon, ikter,
hepatomegali, karaciger fonksiyon testlerinde bozukluk ve daha az siklikta olmak iizere
kolesistit, apendisit ve pankreatit goriilebilir.Otopsi serilerinde hastalarin %65 inde karaciger
tutulumu oldugu saptanmistir. Klasik PAN 11 hastalarin yarisinda HBsAg pozitif bulunur.
Anjiografide mezenter ve hepatik arterde fusiform anevrizmalar goriilebilir. Tedavi edilmeyen
hastalarda prognoz kotiidiir. Gastrointestinal sistem tutulumu olan ve olmayan hastalar
arasinda prognoz acisindan bir fark olmadig1 goriilmiistiir.

Churg-Strauss sendromu (CS)

CS sendromu kiigiik damarlarin vaskiiliti ve allarjik graniilomatoz ile karakterize seyrek
goriilen bir hastaliktir. Astma, alerjik rinit, periferal eozinofili, ekstravaskiiler graniilomlar ve
sistemik nekrotizan vaskiilit baslica bulgularidir. Pulmoner bulgular hastaligin PAN dan
ayrilmasinda yardimcidir. Hastaligin erken donemlerinde sadece allerjik semptomlar



bulunurken (eozinofili, IgE seviyelerinde yilikselme, normositik normokromik anemi vb.)
daha ge¢ donemde deri (eritem, nodiil, palpabl purpura), kardiyovaskiiler sistem, bobrek ve
sinir sistemine (monondritis multiplex) ait sistemik vaskiilit ait bulgular1 goériilmeye baglar.
CS Iu hastalarin %30-40 1nda gastrointestinal sisteme ait bulgulara rastlanir. Mukozal
tilserasyonlar, kanama ve perforasyon bunlar arasinda sayilabilir.

Wegener granulomatozu (WG)

WG daha ¢ok orta yash hastalarda goriilen, solunum sistemi hastaligi, nekrotizan
glomerulonefrit ve diger organlarin vaskiiliti ile karakterize bir hastaliktir.Gastrointestinal
sistem tutulumu nadirdir, 6zefagus ve kolon tutulumu bildirilmistir.

Krioglobulinemi (Cryoglobulinemia)

Krioglobulinler diisiik 1s1larda serumda ¢oken immunglobulinlerdir, primer olabilecekleri gibi
multipl myelom, Waldenstrom makroglobulinemisi, lenfoproliferatif hastaliklar, infeksiyoz
hastaliklar (hepatitis C) ve  konnektif doku hastaliklar1 ile birlikte bulunabilirler.
Monoklonal, mikst ve poliklonal olmak iizere {i¢ tipi bulunur. Rekiirran palpabl purpura
hastalarin hemen tamaminda goriiliir ve renal tutulum hastaligin en sik goriilen bulgularidir.
Gastrointestinal sistem bulgular1 vaskiilite baglidir ve iskemi ve kanamaya sebep olabilir.
Hepatomegali ve karaciger fonksiyon testlerinde bozulma goriilebilir. C hepatiti olgularinin
%?2 sinde krioglobulinemi bulunur. Deri dokiintiisii, bobrek hastaligi ve eklem bulgular1 olan
C hepatitli olgularda krioglobulin varlig1 arastirilmalidir.

KONNEKTIF DOKU HASTALIKLARI

Sistemik lupus eritematosus (SLE)

SLE kadinlarda daha sik goriilen, remisyon ve niikslerle giden bir multisistem hastaligidir.
Genellikle 10-40 yaslar arasinda ortaya cikarsa da vakalarin %10 u 60 yas ve iizerindedir.
Deri, miiskiiloskeletal, kardiyovaskiiler, renal, pulmoner, hematolojik, gastrointestinal sistem
ve merkezi sinir sistemi bulgulari ile seyreder. Gastrointestinal semptomlar SLE lu hastalarin
yarisinda bulunur. Istahsizlik, bulant;, karin agrisi, ishal, heartburn, disfaji ve 6zefagusda
motor fonksiyon bozukluklar1 bulunabilir. Karin agris1 en sik goriilen semptomdur (%35).
Agiz ve iist solunum yollarinda goriilen iilserler genelde agrisizdir. Vakalarin %5 inde
gastrointestinal kanama goriilebilir ancak daha once gastrointestinal sistem hastaligi olan
hastalarda bu oran %50 ye kadar cikabilir. Ozefagus fonksiyon bozukluguna hastalarin %30
unda rastlanir. Protein kaybettirici enteropati, malabsorpsiyon, lupus peritoniti ve
pnomokistoides intestinalis SLE da goriilebilecek diger gastrointestinal komplikasyonlardir.
Hastalarin 1/3 inde hepatomegali, yarisinda da karaciger fonksiyon testlerinde bozukluk
bulunur. SLE ile lupoid hepatit arasinda direkt bir iliski yoktur ancak SLE ile birlikte kronik
hepatit bulunabilir. Budd-Chiari sendromu, hepatik venookluziv hastalik ve hepatik arterit
SLE un ciddi gastrointestinal komplikasyonlarindandir ve 6zellikle lupus antikoagiilani
bulunan hastalarda goriilebilir. Mezenterik vaskiilit SLE un ciddi bir komplikasyonudur
hastalarin yaklasik %2 sinde goriiliir. SLE lu hastalarda ascites goriilebilir ve buna pldrezi ve
perikardit eslik edebilir. SLE Iu hastalarda nefrotik sendrom, kalp yetersizligi, poliserozit ve
peritoneal vaskiiliit nedeniyle de ascites olusabilecegi unutulmamalidir.

Romatoid artrit (RA),
RA eklemlerin kronik, ilerleyici ve destriiktif bir hastaligilidir. Romatoid nodiiller, sklerit,
plorit, perikardit, splenomegali, ndropati ve vaskiilit baslica sistemik bulgularidir.



Romatoid artritte (RA) en sik goriilen gastrointestinal patolojiler hastalifin tedavisinde
kullanilan ilaclara baglhdir. NSAI ilaglar1 kullanan RA i hastalarm 1/3 inde iist
gastrointestinal sistemde iilser ve erezyonlar olusurken daha kiiciik bir bolimiinde ince
barsaklarda iilser, membran ve darliklar olusabilir. Temporomandibuler eklemi tutulan
hastalarda ¢igneme ve beslenme giigliigii belirgin kilo kayb1 olusabilir. Hastalarin 1/3 inde
0zefagusda motor fonksiyon bozuklugu goriiliir. Hastalarin %20-40 inda serum gastrin
seviyelerinde artis bulunur ve bu genellikle mide asit salgisindaki azalma ile birliktedir. RA
seyrinde olusabilecek amiloidoz da gastrointestinal semptomlarin olusmasina katkida
bulunabilir. Mezenterik arterit intestinal iskemi, iilserasyon, darlik ve perforasyon gelisimine
sebep olabilir. RA 1i hastalarda hepatomegali sik ratlanan bir bulgudur ve hepatomegali ile
serum romatoid faktor arasinda dogru bir oranti oldugu saptanmistir. Hastalarin %40 inda
serum alkalen fosfataz ve G-GT seviyelerinde yiikselme saptanir ve bu yiikselme hastalik
aktivitesi ile iliski gOstermez. . Serum transaminaz seviyeleri genelde normaldir. Bazi
hastalarda anemi, trombositopeni, 16kopeni ve splenomegali ile seyreden Felty sendromu
geligebilir. Felty sendromlu hastalarin %50 sinde karaciger fonksiyon testleri bozuktur ve
hastalarin %60-70 inde karaciger histolojisinde patolojik bulgulara rastlanir. Karacigerde
regeneratif nodiiler hiperplazi Felty sendromunda sik olarak goriiliir. Portal hipertansiyon ve
0zefagus varis kanamasi olusabilir. RA in akut sistemik formu olan Still hastaliginda ytiksek
ates, artralji, deri dokiintiileri, lenfadenomegali, splenomegali ve pldroperikardit baslica
semptomlardir.

Sistemik lupus eritematosus Mezenterik vaskiilit (%2), Yiiksek mortalite (%50)

SLE Pankreatit, ileokolit,protein kaybettirici enteropati, gastritis.

Poliarteritis nodosa Mezenterik vaskiilit (%80); Barsakta iskemi, hemoraji,

(PAN) perforasyon ve infarktiis.

Churg-Strauss sendromu Gastrointestinal semptomlar (%40-50); Karin agrisi, kanl
ishal, mide, ince ve kalin barsakta iilserler.

Wegener granulomatozu Mezenterik vaskiilit (%5); Barsak infarktiisii, ileokolit,

pankreatit, apendisit.

Henoch-Schonlein purpurast | Karin agrisi (%65), gastrointestinal kanama (%40),
intusepsiyon, apendisit, kolesistit, mukozada atipik
iilserasyonlar.

Tablo 3-Vaskiilitlerde gastrointestinal sistem tutulumu

Skleroderma (Sistemik skleroz) (SS)

Sistemik skleroz (SS) immunolojik aktivasyon, vaskiiler hasarlanma ve deri ve degisik
organlarda kollajen birikimi ile karakterize bir hastaliktir. Hastalarin %50-90 ninda
gastrointestinal tutulum goriiliir. Norolojik fonksiyon kaybi sonucunda olusan diiz kas atrofisi
ve daha sonra da fibrosis gelisimi nedeniyle ortaya c¢ikan motor fonksiyon kaybi
gastrointestinal sistem bulgularinin temelini olusturur. Gastrointestinal mukoza normaldir. SS
lu hastalarin biiylik ¢ogunlugunda (>%90) orta ve alt 6zefagusda motilite bozuklugu ve alt
ozefagus sfinkter basincinda azalma saptanir. Ozefagusdaki peristaltik aktivitenin ve alt
Ozefagus sfinkter basincinin azalmasi nedeniyle gastrodzofagial reflii hastaligi ve kronik
vakalarda peptik striktiir sik olarak goriiliir. Hastalarin 2/3 sinde eroziv 6zofajit, Barrett
ozefagusu ve peptik striktiir goriilebilmektedir. SS lu hastalarda candida 6zofajiti sik goriiliir.
Ozofagial manometri yapilarak  6zefagusdaki fonksiyon kaybinin varlign ve siddeti
anlasilabilir.

Hastalarin %10 unda gastrik dismotilite ve buna bagl olarak erken doyma, postprandial
dolgunluk hissi, bulanti, kusma gibi semptomlar bulunur. Gastrik bezoar olusabilir. Hastalarin



yarisina yakininda ince barsak tutulumu goriiliir (dismotlite, divertikiil ve darlik olusumu,
pnomokistoides intestinalis, mukozal telanjiektazi vb.) ve bu durum peristaltik aktivitenin
azalmasina, bakteriyel asir1 ¢ogalmaya, steatoreye ve gastrointestinal kanamalara sebep
olabilir. Bakteriyel asir1 cogalmaya bagli malabsorpsiyon sik olarak goriiliir. Vakalarin %10-
50 sinde kolon tutulumu olabilir. Kolon tutulumu olan hastalarda konstipasyon belirgindir.
Ozellikle sol kolonda olmak iizere genis divertikiiller olusabilir ve fekal impaksiyonlar
goriilebilir. Anal sfinkter disfonksiyonu, rektal prolapsus ve fekal inkontinans goriilebilir. SS
lu hastalarda kollajenéz kolit gelisme sikli§i normal popiilasyona gore artmistir ve bu
hastalarda 6nde gelen klinik bulgu kronik ishaldir. SS da karaciger tutulumu nadirdir ancak
primer biliyer siroz goriilme siklig1 artmagtir.

Dermatomyozit ve polimyozit (DM, PM)

DM ve PM esas olarak iskelet kasini etkileyen hastaliklardir fakat her iki hastalikta da
gastrointestinal sistemde motor fonksiyon bozuklugu olusabilir. Disfaji,  heartburn,
reglirjitasyon, bulanti, erken doyma, dispeptik yakinmalar, bulanti, kusma ve karin agris
goriilebilir. DM ve PM primer biliyer siroz veya kronik hepatitle birlikte olabilir. Lemfoma,
melanoma, meme, over, nasofarenks,mide ve pankreas karsinomu vakalarinda paraneoplazik
sendrom formunda DM veya PM ortaya cikabilir.

Sjogren sendromu

Sjogren sendromu ekzokrin salgi bezlerinin otoimmiin harabiyeti ve glandiiler sekresyonun
azalmasi veya kaybu ile birlikte olan kronik inflamatuar bir hastaliktir. Hastalarin %90 1 kadin
olup hastaligin semptomlar1 genellikle 45 yas civarinda ortaya ¢ikar. Kerostomi (kuru agiz-
xerostomia), keratokonjonktivitis sikka ve kronik artrit hastaligin ana bulgularidir. Sjogren
sendromu gastrointestinal sistemin degisik bdliimlerini etkileyebilir. Tiikriik glandlarinin
lenfositik infiltrasyonu sonucunda azalan tiikriik sekresyonu ¢igneme, yutma ve tad almayi
giiclestirir. Disfaji sjogren sendromunda en sik rastlanan semptomlardan biridir. Hastalarin
%10 unda 6zefagusda web goriilebilir. Kronik atrofik gastrit Sjogren sendromunda diger
romatolojik hastaliklardan daha sik goriiliir ancak pernisy6z anemi nadirdir. Ekzokrin
pankreas yetersizligi seyrek olmasina ragmen hastalarin %35 inde asemptomatik pankreatik
sekresyon yetersizligi saptanmaktadir. Kollajendz kolit, sklerozan kolanjit ve kronik
pankreatit Sjogren sendromu ile birlikte bulunabilir. Hastalarin Y4 inde hepatomegali ve
karaciger fonksiyon testlerinde bozukluk saptanir. Primer biliyer siroz, otoimmun hepatit,
kronik hepatit ve kriptojenik siroz goriilebilir. Primer biliyer sirozlu hastalarin yaklasik %75
inde Sjogren sendromu bulunur. Hepatit C enfeksiyonu seyrinde Sjogren sendromundakine
benzer lemfositik sialadenit saptanabilir.

INFILTRATIF HASTALIKLAR

Amiloidoz

Amiloidoz amorf, suda erimeyen, eozinofilik glikoprotein yapisinda bir maddenin (amyloid)
viicuttaki degisik dokularda ekstraselliiler aralikta birikimi sonucunda olusur. AL (primer
amiloidoz- monoklonal gammopati sonuncuda olusan amiloidoz), AF (familyal amiloidoz-
kronik enfeksiyonlar, konnektif doku hastaliklari, FMF vb. hastaliklarin seyri sirasinda
olusan amiloidoz), AH (hemodializ sonrasinda olusan amiloidoz) ve AN (Familyal ndropati
ile birlikte olan amiloidoz) olmak iizere dort ayr1 ¢esidi tanimlanmistir ve hepsinde de degisik
derecelerde gastrointestinal tutulum goriilebilir. Istahsizlik, dilde biiyiime (makroglossi), ishal
ve intestinal psddoobstriiksiyon en sik goriilen bulgulardir. Amiloidoz  gastrointestinal
sistemde mukoza, miiskiiler tabaka ve noral ve vaskiiler yapilarda birikerek etki gosterir. ince
barsak biyopsisi gastrointestinal tututlumun gosterilmesinde rektal biyopsiden daha duyarlidir



(%85-100 e karsilik %75-85). Amiloidozda gastrointestinal sistemde goriilebilecek bulgular
su sekilde siralanabilir;

Makroglossi Oral hemorajik biiller

Temporomandibuler artrit Akalazya

Gastrointestinal kanama Mide ¢ikisinda daralma (Fonksiyonel veya mekanik)
Intestinal psddoobstriiksiyon  Protein kaybettirici enteropati

Malabsorpsiyon Konstipasyon

Hepatosplenomegali Ascites

Kserostomi

Amiloidozda malabsorpsiyon olusumu mukozada amiloid birikimi, pankreatik yetersizlik ve
motilite bozukluguna bagli bakteriyel asir1 ¢ogalma gibi birden fazla sebebe bagli olabilir.
Hastalarin %70-90 1inda karaciger tutulumu bulunursa da ancak %30-50 sinde hepatomegali
saptanir. Ascites bulunabilir ancak sarilik ve portal hipertansiyon nadirdir. Serum transaminaz
ve alkalen fosfataz seviyeleri yiikselebilir. Karaciger riiptiirii tehlikesi nedeniyle karaciger
biyopsisi yapilmasinin sakincali olabilecegi ileri siiriilmiis ancak bu bulgu daha sonraki
yayinlarla desteklenmemistir. Son yillarda viicutta amiloid birikiminin gosterilmesinde
radyoaktif madde ile isaretli serum amiloid P komponent (SAP) sintigrafisi kullanilmaktadir
ve bu yontem sayesinde amiloid birikiminin irreversibl olmadig1 anlagilmistir.

Sistemik mastositozis (SM)

SM deri, kemik,lemf nodlar1 ve parenkimal organlarda mast hiicresi proliferasyonu ile
karakterizedir. Klasik dermatolojik bulgusu urticaria pigmentosa dir. Kasmnti, flushing,
tasikardi, asthma ve basa agrist SM da en sik goriilen semptomlardir. Bu semptomlarin mast
hiicrelerinden salgilanan histamin ve prostoglandinlere bagli oldugu diistiniilmektedir. Mast
hiicreleri heparin de salgilayabildiklerinden hastalarda kanamaya meyil lusturabilir. Hastalarin
%380 inde gastrointestinal sistem semptomlar1 bulunur. Bulanti, kusma, ishal ve karin agrisi
en sik goriilen semptomlardir. Hepatomegali, portal hipertansiyon, splenomegali ve ascites
goriilebilir. Asirt histamin sekresyonu nedeniyle hastalarin yaklasik yarisinda mide asit
sekresyonu artmistir ve vakalarin %40 inda duodenum f{ilseri gibi bir asit-peptik hastalik
bulunur. Bazen malabsorpsiyonla birlikte olabilen ishal hastalarin %60 1nda goriiliir.
Endoskopide mukozada firtiker benzeri lezyonlar, nodiiler mukozal patern veya mukozal
kivrimlarda kabalagma saptanir.

SiNiR SISTEMi HASTALIKLARI

Norojenik karin agrist merkezi (MSS) veya periferik (PSS) sinir sisteminden kaynaklanabilir.
MSS kaynakli karin agrisinin bir tiiri abdominal migren olarak adlandirilir ve genellikle
bulant1 ve kusma ile birliktedir. Cocukluk c¢aginda daha sik olmakla birlikte erigskinlerde de
goriilebilir. Kronik tekrarlayan karin agrisi olan hastalarda ayrintili tetkiklere ragmen sebep
bulunamadiginda abdominal migren diisliniilmelidir. MSS kaynakli diger bir karin agrist tiiri
de abdominal epilepsidir. Gastrointestinal semptomlara EEG bulgularinin eslik etmesi tipiktir.
Bas agrisi, konfilizyon, dizines, senkop ve gorme bozuklugu abdominal epilepside
goriilebilecek diger semptomlardir. Abdomianl epilepsi vakalarinda MSS de, o6zellikle
temporal lobta kitle bulunabilir.

PSS hastaliklarinda periferik sinirin inerve ettidi karin dermatomu boyunca karinda agri
hisedilmesi tipiktir. Herpes zoster, sifilis (tabes dorsalisin gastrik krizleri), radikiilpoatiler, ve
noropati ile giden diger hastaliklar bu tiir agriya 6rnek olarak verilebilir.
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Akut kafa travmalari ve serebrovaskiiler olaylardan sonra gastrointestinal sisteme ait
semptomlara sik olarak rastlanir. Bulanti, kusma, yutma giicliigii ve list gastrointestinal
sistemde, bazen siddetli kanamalara yol agabilen erezyon ve iilserler olusabilir. Spinal kord
yaralanmalari, otonom sinir sistemi hastaliklari, ekstrapiramidal sistem hastaliklari, multipl
skleroz ve noromiskiiler sistem hastaliklarinda gastrointestinal sistemin 6zellikle motor
fonksiyonbozukluguna bagli semptomlar bulunabilir.

Gastrointestinal tutulum
Agiz Microstomia

Sicca sendromu

Gingiva atrofisi

Ozefagus Hipomotilite

Disfaji

Reflii semptomlari

Peptik striktiir

Barret 6zefagusu

Mide Mide bosaliminda gecikme
NSAI bagl hasarlanma
Pankreas Ekzokrin hipofonksiyon
Kalsifikasyon-pankreatit
Vaskiiliitik nekroz
Karaciger PBS sikliginda artma
Nodiiler hiperplazi
Kalsifikasyonlar
Incebarsak Fibrozis

Dismotilite

Invajinasyon
Psodoobstriiksiyon
Bakteriyelasir: gogalma
Pndmatosis intstinalis
Arterit

Kolon Dismotilite

Konstipasyon
Psododivertikiil
Psodoobstriiksiyon

Anal sfinkterdisfonksiyonu

Tablo 4- Sistemik sklerozda gastrointestinal komplikasyonlar

GIDA ALLERJISi VE GIDA iNTOLERANSI

Gercek gida allerjisi oldukca nadir goriiliir ve semptomlar1 gida allerjisine bagli oldugu
diistinlilen hastalarin ancak %1 inde gercek gida allerjisi oldugu anlagilmistir. Gida
allerjisinde IgE araciligi ile olusan allerji s6z konusudur. Karakteristik olarak, allerjik olunan
gidanin alinmasindan sonra dakikalar i¢inde baslayan, dudaklarda, agizda ve farenkste kagint
ve Odem ortaya ¢ikar ve buna cilt dokiintiileri, larinks 6demi, senkop ve bronkospazm gibi
anaflaktik reaksiyonlar eklenebilir. Yerfistigi, bildircin yumurtasi, deniz iiriinleri (midye vb.),
baz1 meyve sular1 ve gida koruyucu veya kivamlandirict olarak kullanilan bazi maddeler
siklikla gida allerjisi olusturan maddeler olarak bilinir. Teshis anamnezde belli gidalarin
alinmasindan sonra tipik semptomlarin olustugunun Ggrenilmesi, eliminasyon diyetlerine
cevabin degerlendirilmesi ve deri testleri ile koyulur. Son yillarda kolonoskopik allerjen
provakasyonu tanimlanmis ve kullanilmaya baglanmistir. (COLAP) . Bu yoOntemde
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kolonoskopi sirasinda allerjen direkt olarak ¢ekumda submukozal olarak enjekte edilir ve
mukozadaki degisiklikler endoskopik olarak gozlenerek degerlendirilir. Deri testinde negatif
sonu¢ alman allerjenlerle COLAP la pozitif sonug¢ alinabilmekte ve bu test sonucuna gore
eliminasyon diyeti uygulanan hastalarin %80 den fazlasinda semptomatik diizelme elde
edilebilmektedir. Baz1 hastalarda zaman i¢inde gida allerjisi azalarak tamamen kaybolabilir.
(‘Grow out’ fenomeni). Cocukluk ¢aginda inek siitii allerjisi olan ¢ocuklarin %90 1, yumurta
allerjisi olanlarin da %50 si zamanla diizelmektedir.

Gida intolerans1 ise bazi gidalarin almmasindan sonra olusan ve allerjik reaksiyonlar
disindaki yan etkileri tanimlamak amaciyla kullanilir. Ornegin farmakolojik olarak aktif bir
made olan kafein yiliksek miktarda alindiginda veya veya MAO inhibitorii kullanan hastalar
tyramin i¢eren maya veya peynir gibi gidalar tiikettiklerinde bazi yan etkiler olusabilir. Beyaz
irkin yaklasik %15 inde goriilebilen laktoz intoleransi baska bir 6rnek olarak verilebilir.
Irritabl barsak hastalig1 olanlarn yaklasik %50 sinde gida entoleransi belirtileri saptanir. Gida
entoleransinda semptomlar gida allerjisinin aksine daha uzun siirede ortaya ¢ikar ve kronik bir
seyir gosterir. Karinda siskinlik, gaz, ishal ve karin agris1 baslica semptomlardir. Gida
entoleransi teshisi koyulmadan 6nce hastalarin herhangi bir organik hastalik ve gercek gida
allerjisi olasilig1 yoniinden ayrintili tetkiklerle incelenmesi gerekir. Eliminasyon diyetlerine
cevabin degerlendirilmesi teshisde yardimer olur.

Gida allerjisi Gida intolerans1

IgE aracilig ile olusur Immiinolojik bir etyoloji saptanmaz

Az miktardaki allerjik gidanin almmasindan sonra | Genellikle fazla miktarda gidaninalinmasi gerekir
dakikalar i¢inde semptomlar olugmaya baglar

Semptomlar hizla ortaya ¢ikar ve siddetlenir Semptomlar saatler sonra olusmaya baslar

Anaflaksi, akut bronkospazm, diyare, karin agrisi, deri | Semptomlar genellikle kronik seyirlidir (Halsizlik,
dokiintiileri goriilebilir sigkinlik, gaz, karinda agr1 veya rahatsizlik hissi vb.)
IgE seviyesi yiikselebilir IgE seviyesi normaldir

Deri testleri ve RAST tanida yardimcidir Deri testleri ve RAST tanida yardime1 degildir

Tablo 5- Gida alerjisi ve intoleransi arasindaki farklar

HEMATOLOJIK HASTALIKLAR

Sindirim sistemi hastaliklar1 pernisydz anemi, demir eksikligi anemisi, hipersplenizm veya
splenik atrofi gibi hematolojik komplikasyonlara yol agabilir. Bununla birlikte bazi
hematolojik hastaliklar gastrointestinal sistemde belirgin patolojiler olusturabilirler.

Lemfoma

Lemfomalar primer olarak gastrointestinal sistemden kaynaklanabilecekleri gibi sistemik
lenfomalarda da  gastrointestinal sistem tutulumu goriilebilir. Gastrointestinal sistemin
herhangi bir bolgesi etkileneblirse de en sik tutulum mide, ince ve kalinbarsak ve ¢ekumda
goriiliir. Gastrointestinal sistem tutulumunda en sik goriilen semptomlar ates, gece terlemesi,
karin agrisi, kilo kayb, ileus ve kanamadir.

Losemi

Losemi seyrinde olusabilecek gstrointestinal sistem bulgulari hastaligin kendisine, olusan
immun yetersizlige, kemoterapiye, radyoterapiye veya kemik iligi transplantasyonuna bagl
olabilir. Gastrointestinal sistemin 16semik invazyonu barsakta {lserasyonlarn, polipoid
lezyonlarin, kanama ve invajinasyonlarin olugmasina yol agabilir. Notropenik hastalar firsatgi
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enfeksiyonlarin gelismesine oldukca duyarli oldugundan gastrointestinal sistemin bakteriyel,
paraziter, viral ve mikotik enfeksiyonlar1 ve ishal goriilebilir. Losemi hastalarinda allojenik
kemik iligi transplantasyonu gastrointestinal sistem agisindan ayri bir problem kaynagidir.
Transplantasyon dncesi yapilan yogun kemoterapi ve total viicut 1sinlamasi sirasinda bulanti,
kusma, ishal ve hepatik venookluziv hastalik (VOH) goriilebilir. VOH genellikle
transplantasyondan sonraki 3 ay icinde ortaya ¢ikar ve hepatomegali, portal hipertansiyon,
ascites, sarilik ve karaciger fonksiyon testlerinde bozulma ile birliktedir.

Transplantasyon sonrasinda olusabilecek greft versus host hastaligi (Greft versus host disease-
GvHD) erken ve ge¢c form  olmak iizere iki sekilde goriilebilir. Erken  GvHD
transplantasyondan sonraki 1-3 ay i¢inde ortaya ¢ikar ve deri, karaciger ve gastrointestinal
sisteme ait belirtilerle kendini gosterir. Deride dokintiiler, gastrointestinal sistem
mukozasinda 6dem, iilserasyon ve diseksiyonlar, ishal ve bazen kanamalara yol agabilir. Geg
donem GvHD ise transplantsyondan sonraki 3-12 aylik donemde ortaya ¢ikar ve barsakta
fibrotik darliklar, malabsorpsiyon ve karacigerde duktopenik kolestazla karakterizedir.

Orak hiicreli anemi (Sickle cell anemia)

Orak hiicreli anemi otozomal resesif gecis gosteren bir hemoglobin sentez bozuklugudur.
Stres, infeksiyon, dehidratasyon vb. olaylar akut agrili krizler olusturur. Eritrositlerin diisiik
oksijen basincinda oraklagsmasi sonucunda kapiller damarlar iginde meydana gelen tikaclar
trombiisler ve mikroinfarktlara sebep olur. Dalak, beyin,bobrek, akcigerler, goz, kemik,deri
ve gastrointestinal sistemde irreversibl hasarlar olusabilir. Dalak en sik etkilenen organlardan
biridir ve hastalarin %90 ninda otosplenektomi saptanir. Mezenter damarlarda ve batin i¢i
organlardaki kiiglik infarktlar sonucunda periton irritasyonu bulgulari ile birlikte olabilen
siddetli karin agrilar1 olusur. Kolelithiasis ve koledokolithiasis siklig1 artmis olmakla birlikte
hepatik infartlar da akut kolesistiti taklit edebilir.

Myeloproliferatif hastaliklar

Esansiyel trombositoz, kronik myeloid l8semi, polisitemia vera ve myelofibroz gibi
koagiilasyon olusumunun kolaylastig1 hallerde hepatik ven, portal ven veya mezenterik
venlerde trombiis olusabilir. Bu hastalik gurubu  erigskinlerde goriillen Budd-Chiari
sendromunun en sik rastlanan sebebini olusturur.

Hiperkoagiilabilite ile birlikte olan hastaliklar

Primer hiperkoagiilabilite genellikle koagiilasyon ve fibroniliziste rol oynayan proteinlerdeki
konjenital veya familyal defektlere baglidir. Antitrombin 3, protein C, protein S eksikligi,
faktor XII (Hageman) ve faktor V (Leiden) mutasyonlart ve antifosfolipid sendromu bunlar
arasinda sayilabilir. Tekrarlayan derin ven trombozlari ve pulmoner embolizm daha tipik
olmakla birlikte gastrointestinal sistemde de portal ven trombozu, intestinal iskemi ve Budd-
Chiari sendromu gortilebilir.

Transplant 6ncesi donemde Bulanti, kusma,karin agrisi,ishal
goriilebilecek komplikasyonlar Karm agrisi, karaciger fonksiyon testlerinde
Bozukluk, hepatik venookluziv hastalik
Pankreatit, radyasyon enteriti

Nortopeni ve immunsupresyon Bakteriyel, fungal, viral enfeksiyonlar
Mukozit, Gram negatif sepsis, antibiyotik ishali
Greft versus host hastaligi Akut kolestaz, ishal,mukozit, gastrointestinal
(GvHD) Kanama, kronik duktopenik kolestaz, intestinal
Striktiirler, kronik malabsorpsiyon
Geg komplikasyonlar Kronik GvHD, gastrointestinal B hiicreli lemfoma

Tablo 6- Allojenik kemik iligi transplantasyonunda gastrointestinal komplikasyonlar
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EDINSEL iIMMUN YETERSIZLiK SENDROMU (AIDS)

AIDS 1i hastalarin hemen hepsinde hastaligin degisik fazlarinda gastrointestinal sisteme ait
bulgulara rastlamak miimkiindiir (Tablo 7). AIDS in 6nemli bir 6zelligi, hastalarda genellikle
birden fazla hastaligin bir arada bulunmasi, sik olarak goriilen firsatg1 enfeksiyonlarin
sistemik yayilim gOstermesi, agir seyretmesi ve etkin tedaviye ragmen ¢ogunlukla niiks
etmesidir.

AIDS 1i hastalarda orofaringeal bolgede siklikla goriilen {ilserler genellikle CMV,HSV,
candida enfeksiyonlarina baglidir ve hastaligin ilk bulgusu olabilir. Lokoplaki, lenfoma veya
kaposi sarkomu gibi lezyonlar = AIDS 1li hastalarda goriilebilecek diger orofaringeal
lezyonlardir. AIDS 1i hastalarin yarisina yakininda (%40) 06zefagusda hastalik goriiliir.
Candida, CMV ve HSV 06zofajiti en sik goriilen 6zofagial lezyonlardir. Idiopatik 6zefagus
tilserleri olusabilir (HIV associated idiopathic esophageal ulcer). Disfaji, odinofaji ve reflii
semptomlart siklikla bulunur. Lokal veya sistemik antifungal, antiviral ajanlar ve
kortikosteroidler tedavide fayda saglayabilir.

AIDS li hastalarin %10-25 inde gastrik hipoklorhidri bulunur. CMV enfeksiyonuna bagh
gastrit ve lilserasyonlar, kaposi sarkomu ve lenfoma AIDS li hastalarda goriilebilecek gastrik
lezyonlardir. Ince barsak lezyonlar1 genellikle cryptosporidium parvum, microsporidia,
(enterocytozoon bienusi, encephalitozoon intestinalis), izospora, cyclosporia ve mycobacteria
(M.avium intracellulare ve tuberculosis) tiirleri ile olusan firsat¢1 enfeksiyonlara baglhidir.
CD4 lenfosit sayist 200/mm’ den fazla olan hastalarda firsatc1 enfeksiyonlar spontan diizelme
veya smirh bir gidis gosterirken CD4 lenfosit sayis1 100/mm’ altinda olanlarda prognoz
daha koétiidiir. AIDS de ince barsaklarin viral enfeksiyonlar1 daha nadirdir. Ince barsaklarda
lenfoma ve kaposi sarkomu olusabilir ve kanama veya obstriiksiyona sebep olabilir. Ince
barsak tutulumu olan hastalarda karin agris1 ve ishal en sik goriilen belirtidir. Sebebi
anlasilamayan kronik ishalli hastalarda AIDS varliginin serolojik yontemlerle arastirilmasi
gerekir. Kronik ishali olan AIDS 1i hastalarda yapilan ayrintili incelemelere ragmen sebep
saptanamadiginda bu durum HIV enteropatisi olarak adlandirilir. Bu hastalarda ince ve kalin
barsaklarda kronik inflamasyon, ince barsaklarda ¢6lyak hastaligina benzer histolojik
degisiklikler ve bazi fonksiyonel bozukluklar (laktaz eksikligi, D-xylose ve B12 vitamini
emilim defektleri v b.) oldugu gdsterilmistir.

AIDS 1i hastalarda ince barsaklarda protozoon enfeksiyonlarin sik goriilmesine ragmen
kolonda bakteriyel ve viral (CMV) enfeksiyonlar daha sik goriiliir. Campylobacter, shigella ve
salmonalla tiirti bakterilerle ve CMV le olusan kolitte ates, karin agris1 ve kanli olabilen ishal
belirgindir. CMV koliti olan hastalarin %15-20 sinde birlikte CMV retiniti de bulunabilir.
CMV koliti tlseratif kolit veya Crohn hastaligini taklit edebilir. Diski kiiltiirleri, kolonoskopi,
alinan biyopsi drneklerinin incelenmesi ve serolojik yontemlerle tan1 koyulur.

Homosekstieller arasinda prezervatif kullaniminin yayginlagsmasi nedeniyle AIDS de
anorektal hastalik sikligi giderek azalmaktadir. Korunmasiz anal seks yapan hastalarda
gonore, sfilis ve klamidia enfeksiyonlarina bagl anorektal lezyonlar olusabilir. Insan
papilloma virus enfeksiyonu sonucunda olusan aniisiin skuamoz hiicreli karsinomu ve kaposi
sarkomu goriilebilir. Anorektal agri, diskezi, rektal kanama, tenezmus ve sik ve az miktarda
diskilama anorektal hastaligi olan hastalarda goriilebilecek semptomlardir. CMV enfeksiyonu
perianal bolgede iilserasyonlar olusturabilir.
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AIDS i hastalarda goriilebilecek gastrointestinal problemlerden biri de pankreatittir ve
genellikle viral veya bakteriyel ajanlardan cok tedavide kullanilan ilaglara bagli akut
pankreatit seklinde goriilir. AIDS li hastalarda pankreatiti olmadan da serum amilaz
seviyelerinde hafif yiikselmeler olabilir. Pankreatit yoklugunda amilaz seviyesi yliksek
bulundugunda makroamilazemi akla gelmelidir.

Ishal Enterik patojenler ?
(Bakteri, virus ve mantar)

Kilo kayb1 Oral alimin azalmasi, malabsorpsiyon
Katabolizma artis1

Ozofajit /Ozofagusda iilser Candida, CMV,HSV, Micobacterium

Avium complex (MAC), ilaca bagl 6zofajit
Ozofagial neoplazi, reflii 6zofajit

Gastrik tilser CMV, Cryptosporidium

Ince barsakta iilserasyon CMV,MAC, Cryptosporidium

Enterit

Kolit CMV, HSV salmonella, shigella

Gastrointestinal tm. Lemfoma, Kaposi sarkomu

Anorektal enfeksiyonlar Neisseria gonorrhoea, CMV,HSV, Candida
Chlamydia trachomatis

Perianal abse Lemfoma, kaposi sarkomu

Perianal fistiil Skuaméz hiicreli karsinom

Idyopatik rektal iilser veya proktit | Condyloma acuminatum
Anorektal neoplazi

Tablo 7- AIDS li hastalarda goriilebilecek gastrointestinal problemler
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