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makla birlikte Giardia intestinalis, Clostiridium 
difficile (C. difficile) gibi pek çok parazitik enfek-
siyonlar, inflamatuvar barsak hastalığı, çölyak, 
malignite, kardiyak hastalıklar ve kollajen doku 
hastalıklarının PKE’ye neden olduğu bilinmekte-
dir (2-5).

GİRİŞ

Protein kaybettiren enteropati (PKE), plazma pro-
teinlerinin lenfatik obstrüksiyon, sağ kalp basın-
cının arttığı kalp hastalıkları ve gastrointestinal 
sistemden kaybı ile karakterize nadir görülen bir 
hastalıktır (1). Sıklığı bilinmemektedir. Primer 
intestinal lenfanjiektazi PKE’nin en sık nedeni ol-
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de proteinüri saptanmadı. Gaita mikroskopisinde 
bol lökosit, eritrosit tespit edildi. Giardia antijeni 
negatif saptanırken C. difficile toksin B pozitif bu-
lundu. Dışkıda immündiffüzyon band yöntemi ile 
(Nor partigen, Behring Diagnotica, german ) çalışı-
lan alfa-1 antitripsin > 1800 g/gün (0 - 100) saptan-
dı. Üst gastrointestinal sistem (GİS) endoskopisin-
de bulbus ve duodenumda refle veren beyaz renkli 
atılmış pamuk görünümü saptandı (Resim 1). His-
topatolojik incelemede “duodenum villöz yapıları-
nın düzenli olduğu ancak epitel altında lenfatik 
damar yapılarında ektazi” gözlendi. Bu bulguların 
lenfanjiektazi ile uyumlu olduğu görüldü (Resim 
2 - 3). Olgu klinik ve histopatolojik olarak protein 
kaybettiren enteropati olarak değerlendirildi.

Hastaya IV sıvı, multivitamin desteği, metronida-
zol tedavisi (20 mg/kg/gün) verildi ve orta zincirli 
formula ile beslenmeye başlandı. İki kez albümin 
transfüzyonu yapıldı. Tedavinin onuncu gününde 
genel durumu iyileşip şikayetleri gerileyen hasta-
nın lenfosit 1500, Ig G, A, M, E protein düzeyleri 
normal aralıkta, serum albümin düzeyi de 3 mg/
dL ve C. difficile toksin B negatif saptandı. Halen 
sorunsuz olarak izlemimizdedir. Olgu sunumuyla 
ilgili olarak aileden yazılı onam alınmıştır.

Tüm dünyada önemli bir sağlık sorunu olan anti-
biyotik ile ilişkili ishal olgularının %15 - 30’undan 
C. difficile sorumlu tutulmaktadır (6). C. difficile 
antibiyotik ilişkili kolitin en önemli enfeksiyonla-
rından biri olup semptomatik ya da asemptomatik 
olabilir. Sulu ishal, karın ağrısı sık klinik bulgu 
iken bazı olgularda barsak duvarının enflamasyo-
nu ve kolon lümeninin içerisine albümin sızması 
ile ilişkili olarak hipoalbüminemi ve ödem diğer 
klinik bulguları oluşturmaktadır (7).

Az sayıda literatürde C. difficile enfeksiyonuna 
bağlı PKE geliştiği bildirildiğinden (4,5) bu olgu 
sunulmak istendi. 

OLGU SUNUMU

Dokuz aylık erkek çocuk (AÖ), ishal, ateş, burun 
akıntısı, göz çevresinde ve bacaklarda şişme ya-
kınması ile getirildi. Öyküsünde üst solunum yolu 
enfeksiyonu nedeni ile bir hafta önce ampisilin-sul-
baktam tedavisi aldığı ve günde 7 - 8 kez bol sulu 
ishalden iki gün sonra göz kapaklarında ve bacak-
larında şişmesinin olduğu öğrenildi. Özgeçmişin-
de özellik olmayan çocuğun anne babası arasında 
akrabalık yoktu. Fizik muayenesinde boy 73 cm 
(50 - 75 persentil), kilosu 9.8 kg (50 - 75 persen-
til) genel durumu orta, ateş 37° C, kalp tepe atımı 
(KTA) 102 dk /ritmik, orofarenks hafif hiperemik, 
gözlerde periorbital, ayak bileklerinde ve bacak-
larında basmakla gode bırakan ödem saptandı. 
Kardiyovasküler sistem, S1 - S2 doğal/ritmik, ek 
ses-üfürüm saptanmadı. Solunum sistemi tabii idi. 
Batın muayanesinde organomegali yok idi. Labo-
ratuvar incelemelerinde hemoglobin: 10.1 g/dl, he-
matokrit %31, lökosit: 5080/mm3, lenfosit: 880 µl 
(1000 - 3000 µl), total protein: 2.9 g/dL, albümin: 
1.5 g/dL, immünglobulin (Ig) G: 484 mg/L (2200 
- 9000 mg/L), Ig A: 110 mg/L (80 - 800 mg/L), Ig 
M: 346 mg/L (350 - 1250 mg/L), kalsiyum: 8 mg/dl, 
ferritin: 9 ug/L, B12: 422 mg/dl, folik asit: 4.5 mg/
dl bulundu. Serum elektrolit, üre, kreatinin, total 
lipit, kolesterol, karaciğer fonksiyon testleri, C3 
komplemanı normal idi. Tam idrar incelemelerin-

Resim 1  Üst GİS endoskopisinde duodenumda refle ve-
ren beyaz renkli atılmış pamuk görünümü.
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TARTIŞMA

Protein kaybettiren enteropati, sindirim sistemin-
den mukozal erozyon, enflamasyon primer veya 
sekonder lenfanjiektazi nedeniyle oluşan aşırı pro-
tein kaybıdır (1). Gelişmekte olan ülkelerde gast-
rointestinal sistemin parazitik infeksiyonlarına 
sık rastlanmaktadır. Parazitik enfeksiyonlardan 
biri olan C. difficile sağlıklı kişilerin %2 - 3’ünde, 
hastanede doğan çocukların kolon florasında %40 
– 60 inaktif spor şeklinde bulunabilmektedir. İki 
yaş üstündeki çocukların ve erişkinlerin normal 
kolon florası C. difficile kolonizasyonunun engel-
lenmesinde oldukça etkindir (8). C. difficile bakte-
ri veya sporları ya asemptomatik kişilerden ya da 
özellikle el teması gibi çevresel etkenler ile bula-
şabilmektedir. Oysa antibiyotik aracılıklı ishalle-
rin %20’sinden, antibiyotik ilişkili kolitlerin %60 - 
75’inden ve psödomembranöz kolitlerin %95’inden 
C. difficile’nin sorumlu olduğu bildirilmektedir (9). 
C. difficile enfeksiyonu özellikle ampisilin, amok-
sisilin, klindamisin, geniş spektrumlu sefalosporin 
veya florokinolon grubu antibiyotik ile ilişkili ishal 
gelişiminde önemli risk faktörlerinden birini oluş-
turmaktadır (6).

C. difficile ilişkili kolit patogenezinde ana neden, 
antibiyotiklerle kolonun normal bakteriyel florası-
nın bozulması ve C. difficile’nin kolonize olmasıdır 
(8). C. difficile patojenik suşları, toksin A entero-
toksin ve toksin B sitotoksin olmak üzere iki po-
tent toksin oluşturur. Her iki toksin de insan kolon 
epitel hücrelerine bağlanır ve hasar verir. Kolon 
mukozasında inflamasyon ve psödomembranlar 
oluşur. Ancak duodenum mukozasına olan etkisi 
hakkında net bir bilgi olmamakla birlikte; bağırsak 
mukozasında gelişen enflamasyonun hücre bütün-
lüğünü değiştirerek mukoza geçirgenliğini arttır-
ması ve yüzeyel epitel kaybının bağırsak lüme-
ninde protein kaçağına neden olması ve mukozal 
hasarın derecesi ile doğru orantılı olarak protein-
den zengin sıvının epitelden kaçması olarak açık-
lanabilir. Etkene bağlı ishal genellikle antibiyotik 

Resim 2  Duodenum biyopsisinde villuslar nispeten dü-
zenli yapıda olup bazı villuslarda yüzey epitelin hemen altın-
da ektazik lenfatik damarlar görülmektedir (Hematoksilen 
& Eozin x10).

Resim 3  Lamina propriada genişlemiş lenfatik damar ya-
pısı (H&E x20).
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C. difficile enfeksiyonu tedavisinde ilk seçenek 

metronidazol olmakla birlikte antibiyotik kulla-

nımı sorumlu etken ise antibiyotiğin kullanımına 

son verilmelidir. Ancak antibiyotik kullanılması 

gerekli ise klindamisin, sefalosporinler veya geniş 

spektrumlu penisilin dışı antibiyotikler tercih edil-

melidir. Normal kolon florasının yeniden oluşumu 

C. difficile kolonizasyonunu engeller ve klinik iyi-

leşmeye yardımcı olur (11). Ayrıca hipoproteinemi-

si olan olgularda albümin infüzyonu, orta zincir-

den zengin, düşük yağlı ve protein içeren diyetle 

beslenme önerilmelidir (1,10).

Olgumuzda albümin düzeyi düşük olduğundan 2 

kez albümin infüzyonu ve orta zincirli yağdan zen-

gin formula ile beslenme önerileri ile metronidazol 

uygulandı. On gün sonra hastanın klinik bulguları 

düzeldi.

Büyüme ve gelişmesi yaşıtlarıyla uyumlu olan, 

malabsorbsiyon öyküsü olmayan, ishal ve vücu-

dunda yaygın ödemle başvuran olgularda antibi-

yotik kullanım öyküsü sorgulanmalı, C. difficile’e 

bağlı antibiyotik ilişkili kolitlerde, proteinüri sap-

tanmadığı olgularda noninvaziv bir test ile gaitada 

alfa-1 antitripsin araştırılarak PKE akılda tutul-

malıdır.

Çıkar Çatışması ve Finans: Yazarlar arasında 

çıkar çatışması yoktur. Bu çalışmaya finansal des-

tek veren kaynak(lar) yoktur.

tedavisi başladıktan 4 - 9 gün sonra oluşmaktadır. 
Hastaların üçte birinde antibiyotik kesildikten 
sonra diyare başlar (8). Bizim olgumuzda da üst 
solunum yolu enfeksiyonu nedeni ile verilen am-
pisilin - sulbaktam kullanımından bir hafta sonra 
antibiyotik ilişkili ishal (C. difficile enfeksiyonu) 
ve ardından da bacaklarında şişlik gelişmişti. Lite-
ratürde belirtildiği gibi C. difficile enfeksiyonunun 
kolon barsak duvarında enflamasyona yol açması 
sonucu kolon mukozası içerisine albümin sızarak 
hipoalbüminemi ve ödem ortaya çıkmaktadır. Na-
diren bazı olgular plevral efüzyon veya assit ile de 
başvurabilirler (4,5,7).

Protein kaybeden gastroenteropati tanısı, alfa-
1 antitripsin klerensindeki artışla konur. Alfa-1 
antitripsin, karaciğerde sentezlenen bir glikopro-
tein olup albüminden daha yüksek bir moleküler 
ağırlığa sahiptir. Bağırsak lümenindeki proteoliz 
ve bozulmaya karşı dirençli olduğu için dışkıda bo-
zulmadan atılır. Yüksek alfa-1 antitripsin klirensi, 
enteral protein kaybının arttığını gösterir (10).

Bizim olgumuzda da perorbital ve pretibial ödemin 
nedeni; gerek hipoalbüminemi, hipokalsemi, hipo-
ferritinemi ve gaitada alfa-1 antitripsinin yüksek 
saptanması, gerek endoskopik incelemede duo-
denumda refle veren beyaz renkli atılmış pamuk 
görünümü ve histopatolojik lenfatik damar yapı-
larında ektazi gözlenmesi, C. difficile enfeksiyonu 
sonrası oluşan protein kaybettiren enteropati idi. 
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