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OLGU SUNUMU CASE REPORT

PROTEIN KAYBETTIREN ENTEROPATI; GENC BIR OLGUDA
SEREBRAL INFARKTIN NADIiR BiR NEDENI

Murat DEMIR}, Siileyman KUTLUHAN 2, Mehmet Cem DONMEZ 2,
Mehmet Tugrul SEZER!, Mustafa YILDIZ3, Mehmet i§LER4.

OZET

Geng yetiskinlerde gelisen iskemik inmeler seyrek gortilmekle birlikte, etyolojilerinin ¢ogunun tedavisi mtimkiindiir.
Bu olgularda, iskemik inmenin olasi nedenini belirlemek sekonder korunmada 6nem kazanmaktadir. Burada serebral
infarkt gelisen ve “teknesyum-99 ile isaretlenmis insan albtimini kullanilarak elde edilen barsak sintigrafisi” ile protein
kaybettiren enteropati tanis1 konan geng bir olgu sunulmaktadir.

Anahtar So6zciikler; iskemik infarkt, protein kaybettiren enteropati, tc-99m human-serum-albumin sintigrafi

PROTEIN LOSING ENTEROPATHY; A RARE CAUSE OF CEREBRAL INFARCTION IN
YOUNG PATIENT

ABSTRACT

Although ischemic stroke is seen rarely in young adults, the most of them have treatable etiologies. Defining potential
causes of ischemic stroke is important in these patients for secondary prevention. A young case, developed cerebral
infarction and diagnosed protein losing enteropathy by tc-99m-human serum albumin scintigraphy, is presented here.
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GIRIiS

Geng yetiskinlerde serebral infarktlar (SI) nadir
olarak goriilmekte ve etyolojilerinde cok farkli
nedenler rol oynamaktadir. Bu yas grubunda
baslica SI nedenleri; kardiak, arteriyel, pulmoner
ve hematolojik hastaliklar, ilag agir1 alimi ve diger
emboli olusturan nedenlerdir (1, 2). Literatiirde
protein kaybettiren enteropatili PKE’li hastalarda
SI gelistigi daha 6nce bildirilmistir (3, 4).

Burada nefrotik sendrom  6ntamisiyla
izlenmekteyken SI gelisen ve etyolojisinde
“teknesyum-99 ile isaretlenmis insan albumini
kullanilarak elde edilen barsak sintigrafisi” ile PKE
tanis1 konan ve kortikosteroid tedavisinden yarar
goren 29 yasinda geng bir olgu sunulmaktadir.

OLGU

Yirmidokuz yasinda kadin hasta; bir yildan
beri devam eden, yiizde, gbz kapaklarinda ve
bacaklarinda sislik yakinmalariyla nefrotik
sendrom (NS) ontanisiyla dahiliye klinigine
yatirildi. Ozgegmisinde 10 yildir giinde 1 paket
sigara kullanim 6ykiisii vardi. Fizik muayenesinde;
TA: 90/60 mmhg, nabiz: 84 /dak ve ritmik, viicut
1s1s1 37°C idi. Patolojik olarak bilateral gode
birakan pretibial 6dem disinda bir bulgusu yoktu.

Laboratuar bulgular:: Eritrosit: 3.840.000/
mm3, hemoglobin: 13.1 g/dL, hematokrit: %40,

16kosit: 13200/mmS3, trombosit: 317000/ mm3,
sedimentasyon: 80 mm/saat, kan iire azotu: 10
mg/dL, kreatinin: 0.5 mg/dL, total protein: 3.8
g/dL, albumin: 1.8 g/dL, total kolesterol: 298
mg/dL, trigliserit: 130 mg/dL, LDL kolesterol:
240 mg/dL, HDL kolesterol: 31 mg/dL, serum
alanine aminotransferase: 13 IU/L, sodyum: 135
meq/L, potasyum: 2.5 meq/L idi. Idrarla giinliik
protein atilimi 200 mg idi (0-300 mg/gtine kadar
normal). Antiniiklear antikor, anti-dsDNA ve
SSA/Anti-RO antikorlar1 negatifti. Kompleman
C; ve (4 tiroid fonksiyon testleri, faktér VIII
ve IX, fibrinojen, protein S, protein C and anti-
trombin III diizeyleri normal degerlerdeydi.

Tetkikleri devam ederken, olguda; aniden
ajitasyon gelisti ve konusamaz oldu. Norolojik
muayenede total afazi ve ileri derecede sag
hemiparezi saptand. Bilgisayarli beyin tomografi
ve kranial manyetik rezonans goriintiilemede
sol arteria serebri media sulama alaninda
genig infarkt alami goriildii. SI etiyolojisini
aydinlatmak icin &nceden yapilan tetkiklere ek
olarak yapilan transtorasik ve transtzefagial
ekokardiyografisi, karotis ve vertebral arterlerin
renkli doppler ultrasonlarinda patoloji goriilmedi.

Olguda, idrarda giinliik protein atilimi
normal simirlarda oldugundan protein kaybinin
ve hipoalbumineminin sebebinin gastrointestinal
sistemden kaynakli olabilecegi dustintldi.
Bunun iizerine hastaya kolonoskopi de yapildi.
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Demir ve ark.

Kolonoskopide transvers ve inen kolon
mukozasinda 6dem ve hiperemi goriildii. Alinan
biyopsi materyallerinde aktif nonspesifik kolit
belirtileri saptandi. Bunun tizerine PKE tanisinda
daha 6nce de kullamilan tc-99m human-serum-
albumin sintigrafisi (TC-99m HSAS) cekildi.
Transvers ve inen kolonda albumin kagag:
goriilmesiyle (sekil 1) PKE tanis1 kesinlesti. Bunun
tizerine hastaya 1 mg/kg/giin dozunda toplam
60 mg prednizolon baglandi. 15 giin sonunda
tedricen azaltilarak 5 mg/giin’e kadar azaltildi.
Bir aylik tedavi sonrasi serum total protein 3.8
den 6.0 g/dL ve albumin 1.8 den 4,0 g/dLye
yiikseldi. Ayrica serum total kolesterol, trigliserid
ve potasyum diizeyleri normal diizeylere geldi.

Sekil 1. 15 mCi Tc-99m-human serum albumin verildikten 24 saat
sonraki Te-99m-human serum albumin sintigrafi goriintiisii.

Uygulanan norolojik rehabilitasyon ve konugma
terapileri sonucunda hasta bastonla yiiriiyebilir ve
basit kelimeleri konusabilir hale geldi. Iki yili agan
siiredenberiyenibirserebrovaskiileratak gecirmedi.

TARTISMA

Geng yetigkinlerde SI'ler seyrek goriilmektedir
ve degisik risk faktorleri belirlenmis olmasina
ragmen bu grubun yaklasik %6’sinda iskemi neden
kesinolarakbilinememektedir (6). Hiperkoagulabite
ve vaskulit izah edilemeyen %6’lik boliim icinde
O6nemli yer tutmaktadir (6). Literatiirde PKE'li
hastalarda da SI gelistigi bildirilmistir (3, 4). PKE;
serum proteinlerinin gastrointestinal sistemden
kagag1 ile karakterizedir ve klinik olarak
hipoproteinemi, hipoalbuminemi, hiperlipidemi
ve odemle seyretmektedir (8). Primer PKE olgu
sayisi olduk¢a az olmasina ragmen sistemik
lupus eritematozus (SLE) ile iliskili PKE olgular:
daha fazladir (8). SLE ile iligkili PKE ozellikle
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geng kadinlarda goriilmektedir ve SLE'nin ilk
bulgusu bazen PKE olabilmektedir. Buna ragmen
bizim olgumuzda klinik ve laboratuar olarak SLE
tanist dogrulanamadi. Olguda, mevcut klinik ve
laboratuar bulgularin nefrotik sendroma (NS)
benzemesine ragmen proteiniiri tespit edilemedi.
Tc-99m HSAS (5) ile PKE tamis1 konuldu.

Literatiirde PKE olgularinda da SI bildirilmesine
ragmen aradaki iliski net olarak bilinmemektedir.
NS’de oldugu gibi PKE’de de protein kaybs,
karacigerden kolesterol ve trigliserit sentez
artisina neden olmaktadir. Bu durum da hayli
aterojenik bir lipit profiline yol a¢maktadir (10).
Ayrica, NS'de oldugu gibi koagulabilitede artis ve
anti-koagulan faktorlerin kaybi1 PKE'li hastalarda
goriilen trombotik Sl’e neden olabilir. Hino ve
ark. (3) SI gegiren ii¢ PKE olgusunun ikisinde anti-
trombin III diizeyini diistik, bir olguda ise normal
tespit etmislerdir. Bizim olgumuzda da anti-
trombin III diizeyi normal sinirlardaydi. Hastanin
oykiistindeki sigara kullanimi da bu stirecte etkili
olmus olabilir.

Sonug olarak SI gelisen geng yetiskinde NS’a
bagli olmayan hipoproteinemi, hipoalbuminemi ve
hiperlipidemi mevcut ise PKE tanisi akla gelmelidir.
PKE tanisin1 koymak i¢in de non-invaziv bir metot
olarak Tc-99m HSAS’den yararlanilabilir.
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