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luten Sensitif Enteropati (GSE) Coélyak
GHqstcﬂ@l yva da Colyak sprue olarak da

adloandinlan malabsorpsiyonla seyreden,
ince barsak mukozasinda karekteristik lezyonlar
olusturan ve diyetten belirli tahillann ¢ekilmesi ile
hiz klinik iyilesme soptoncn bir hastabktir (1).
GSE yasam boyu devam eden bir hastalk olup
bati dunyast  %0.3-1 oraninda etkilenmektedir.
Ozellikle lenfoma ve diger maligniteler nedeniyle
mortalite yuksektir. GSE'de siklikla tek basina
demir veya folik asit eksikligi cnemisinin olmas: ya
da osteoporoz, infertilite ve noérolojik bozukluklaor
gibi ekstraintestinal bulgularnn saptanmast bu
hastah@n gdzden kacmasina neden olmaktadir.
Yuksek sensitivite ve spesifiteye sahip olan antien-
domisyum ve doku transglutaminaz antikoru gibi
serolojik testlerin kullonilmaya baslamast GSE'ye
tanisal yaklasimi modife etmistir. Ince barsak
biopsisinde GSEnin histolojik bulgulan ile uyumlu
bulgulann olmast ve glutensiz diyetle klinik ve
serolojik cevabin gézlenmesi artik toni i¢in yeterli
goérulmektedir (2)

VAKA 18 yasinda, Kars dogumlu, bekar bayon
hasta. Halsizlik, bas adrst, kann agnsi, adet goére-
meme sikayetleri ile Haziran 2000'de polikligini-
mize basvurdu. Dért yildir belirtilen yakinmalomn
olan hasta énce Kadm Hastabklan ve Dodum
PolikliniJine basvurmus. Yapilan tetkikleri
sirasinda pansitopeni saptanmast Uzerine Dahiliye
Poliklinigine yonlendirilmis. Hasta pansitopeni ve
splenomegali tetkik ve tedavi amaciyla yahnldi.
Ozgecmisinde primer amenore disinda 6ozellik
yoktu. Soygecmiste dedede ve halada dalak
buyukluga, halada splenektomi, cnnede gegiril-
mis akciger tuberkulozu o6ykusu mevcuttu.
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Alhgkanlklarinda 6zellik yoktu. Fizik muayenede;
yanaklarda  hiperpigmentasyon  mevcuttu.
Konjunktivalar ve deri soluktu. Dalak midklaviku-
lar hatta kot kenanri 8 cm ge¢gmekteydi. Agnsiz,
sert, kenamn kunttt. Telas yoktu.

Rutin laboratuar tetkiklerinde Hgb: 5.4 gr/dL, Htc:
%18.9, MCV: 65 fl, MCH: 19 pg, MCHC: 28 gr/dL,
RDW: % 22.4, trombosit: 39000/mm?®, BK: 1600/mm?
(Pargall % 52, lenfosit % 37, monosit % 9 eozinofil
%2), sedimentasyon:30/h, ALT:17U/L, AST: 28U/L,
LDH: 144 U/L ve Alkalen fosfataz:193 IU/L, Fe: 14
pg/dL, Fe baglama : 327 pg/dL, albumin: 4.1
gr./dL, globulin: 3.1 gr/dL, Ca: 8.8 mg/dL,
Protrombin zoamaomi. 14.8 sn (aktivasyon % 71), INR:
1.34, aPTT: 37.7 sn. olarak saptandi. Ferritin 1.78
ng/mL bulundu. Folik asit ve vitamin B12 normal
duzeylerde idi. PA akciger grafisi normaldi. EKG
normal sinus ritminde izlendi. TiT'de &zellik yoktu.
Periferik yaymada belirgin hipokromi, mikrositoz,
onizositoz, poikilositoz izlendi. Kemik iligi aspiras-
yonu hiperselltlerdi. Tiroid fonksiyon testleri nor-
mal smirlarda idi. Retikulosit % 9 (duzeltilmis
retiktlosit % 3.8), direk ve indirek Coombs testleri
negatif idi. Protein ve hemoglobin elektroforez-
lerinde 6zellik yoktu.

Kadin-Dogum konsultasyonu sonrasnda hipogo-
nadotropik hipogonadizm olarak degerlendirildi.
Farlutal tb. baslandi. Bittikten 9 gan sonra vajinal
kanamast oldu. Dermatoloji konsultasyonunda
yuzdeki hiperpigmentasyon melasma olarak
degerlendirildi.

Hastanin yapilan bahn ultrasonografisinde; dalak
boyutu ileri derecede artrmis (200 mm) doku i¢i eko
dagiimi tobii, splenik ven c¢apr artrms olup (12
mm) dalak hilusunda multipl kollateral damarlara
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GSE ayn1 zamanda Colyak Sprue, Gluten
Enteropatisi ve Célyak Hastalign olarak da
adlandarilir

ait tubuler yapilar izlendi. Hipersplenizmle uyumlu
bulundu. Hepatik vendz sistem normaldi. Intrahe-
patik safra yollannda dilatasyon yoktu. Ozofa-
gogastroduodenoskopide &zofagus mukozast
soluk, varis yok, mide mukozas! tumuyle soluktu.

Etyolojide yer alabilecek enfeksiydz durumlar
agisindan istenen Gruber-Widal, Coombs’lu
Wright, VDRL testlerinde patoloji saptanmadi.
Kalin damlada 6zellik yoktu. Kemik iligi aspiras-
yonunun Leishmania agisindan incelenmesinde
patolojiye rastlonmadi. PPD (-) ti. Hepatit marker-
lan ve anti HIV negatif bulundu. Kollgjen doku
hastaliklem agisindan istenen ANA, anti DNA,
AMA () ti.

Cekilen Toraks ve Batin tomografilerinde
splenomegali disinda dzellik olmayan hasta pansi-
topenisi nedeniyle 1.U.Tip Fakultesi Hematoloji
bélumu ile konsulte edildi. PNH'ya yonelik istenen
testleri ve osmotik frajilite testi normal siurlarda
bulundu. Hematolojik patoloji saptanmayan hasta

gastroenteroloji bélumune yoéonlendirildi.

Gastroenteroloji boélumu olan bir hastanede
yatarak tetkik edilen hastada Wilson, alfa 1
antitripsin eksikligi ve portal hipertonsiyon lehine
bulgu saptanmadi. Portal sisteme ydnelik
dopplerde masif splenomegali, splenik ven ¢apl
artrms, portal ven ¢apl normal olup, akim yénu ve
akim hizn normal olarak degerlendirildi. Karaciger
biopsisinde reaktif dedisiklikler gésteren karaciger
dokusu saptondi. Hepatit ve sirotik sure¢ yénun-
den bulgu saptanmadi ve hasta tekrar hastone-
mize génderildi.

Bu arada kemik iligi aspirasyonu demir eksikligi
anemisi ile uyumlu oldugu i¢in oral demir prepe-
rati baslanmis olan hastanin  takiplerinde Htc
degerleri anlaml olarak yukselmeye baslad.

Tum bu tetkikler sonrasmnda kronik demir eksikligi
anemisi dusunulen hastada malabsorpsiyon
agisindon antiendomisyum IgA ve antigliadin IgA
antikorlam istendi. Her ikisi de porzitif olarak scp-
tandi. Gastroskopisi tekrarlonan hastada duode-
num 2. ve 3. kitadan multipl biopsiler alindi. Biopsi
metaryalinin  patolojik incelemesinde  villuslarda
belirgin kisalma, kalinlasma, yer yer duzlesme,
kripta hiperplazisi, intraepitelyal hafif lenfosit artisy
saptandi. Biopsi bulgulan GLUTEN ENTEROPATISI
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ile uyumlu olarak degerlendirildi.

Hasta I. U. Tip Faktltesi Gastroenteroloji Bélimu ile
konsulte edildi. Gluten sensitif enteropati tarusi ile
glutensiz diyete alindi ve yanit alinan oral demir
preperatina devam edildi. Gelisinde % 18.9 olan
hematokriti % 34.7 degerine kadar yukseldi.
Splenomegalisi hiperkinetik portal hipertamsiyona
baglandi ve hipersplenizm nedeni ile 1&kopeni ve
tfrombositopenisinde duzelme olmadig dustnuldu.

Genel durumu duzelen, kilo alan ve sekonder seks
karakterleri gelisen hasta .U.Tip Fakultesi I¢
Hastalklan Ana Bilim Dali  Gastroenteroloji
BUlumu'nde takibe alinmustir.

GLUTEN SENSITIF ENTEROPATI

GSE proksimal ince barsakta histopatolojik cnor-
malliklerle karakterize olan, gliadin ve onunla ilgili
proteinlere karsi surekli intolerans olarak tcmimla-
nabilir. Etyolojisi bilinmemektedir fakat genetik,
immunolojik ve gevresel faktdrler dnemlidir (3).
GSE ayni zamanda Colyak Sprue, Gluten
Enteropatisi ve Coélyak Hastalhgr olarak da
adlondinlir. Avrupa'da hastaligin genel popu-
lasyondaki prevelanst % 0.05 ile % 0.2 olarak tch-
min edilmektedir. Fakat gergek rakamlar bilin-
memektedir. Bir¢cok hastada semptomlar hafif
oldugu ya da semptomsuz oldugu i¢in tcru koyu-
lamaz (1). GSE daha ¢ok beyazlann hastal@dir.
Bat Irlanda'da hastaligm prevelans orami 1:300 ve
Isvecte 1:400 kadar yuksektir. Hintli ve
Pakistanlilarda da goérulebildigi halde vyerli
Afrikall, Japon ve Cinlilerde nadiren gorulur (3).
GSE olan hastalann yaklagik %95inde HLA-DQ2
aleli saptarnur (4).

GSE Kklinik olarak asikar olabildidi gibi silent latent
ve potential GSE seklinde olabilir.Silent GSE'de
klinik semptomlar yokken jejunal mukozada agir
hasar gdzlenir. Latent ve potential GSE'de gluten
igeren diyet alirken jejunal mukoza normal olarak
saptanir. Latent vakalarda hayatlonnin bir déne-
minde flat jejunal biopsi bulgulan saptanir ve
glutensiz diyetle duzelir. Latent GSE hastalarn
siklikla semptomatiktir. Yuksek titrede gliadin
antikorlon ve mukozal degisiklikler saptanmaz.
Villéz atrofiye gidisin en iyl prediktéri muhteme-
len vyukselmis endomisyum  antikorlarnnin
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Son yillarda GSE’'nin normal mukozadan GSE'nin klasik
dizlesmis mukozasina kadar ¢esitli histopatolojik spekirum
gosterebilecegine inanilmaktadir

varhgdir. Potential GSE'de jejunal biopside highbir
zaman GSE ile uyumlu bulgular yoktur ama GSE'li
hastalardaki immunolojik anormallikler vardir (5).

Multipl vakah ailelerin saglikh birinci derece akra-
balannda saptanmamis GSE sikhir. Klinik olarak
silent GSE saptanmasinda serum endomisyum
antikorlan degerli bulunmustur. Endomisyum
ontikoru porzitif bireyler GSE'deki HLA-DQ tipine
sahiptir (6).

Asemptomatik GSE yaygindir. Rutz ve
arkadaslannin yaphdi bir calismada Isvicre adole-
sanlarnda %0.75 oraninda bulunmustur (7).

Patoloji: Primer bir ince barsak mukoza
hastahgndir. Mukozal lezyonlar siddet ve yaygmbk
bakimindon forklilk gésterir. Submukoza, kas ve
seroza tutulmaz (8).

GSE'de ince barsak mukozasinda histolojik
degisiklikler su sekildedir.

Grade 0; normal mukoza

Grade 1 ; hafif villéz atrofi

Grade 2 ; subtotal villéz atrofi

Grade 3 ; total villéz atrofi

Glutenli gida alan GSE'li bir hastanin tipik histolojik
lezyonu elonge villéz atrofi, hipertrofik kriptler ve
mukozada kronik inflamatuar infiltrasyondur (3).
Lamina propriada ézellikle IgA, IgG ve IgM sen-
tezleyen plazma hucreleri ve lenfositler 2-6 kat
artmugtir (8).

Gluten sensitivitesinin dedisik spektrumlonndaoki
mukozal degisiklikler icin Marsh tarafindan alter-
natif terminoloji gelistirilmistir (9).

Tip 0 (Preinfiliratif lezyon) :Normal mukoza

Tip 1 (Infiltratif lezyon)  :Yapisal olarak normal olan

mukozanin villéz epitelinin kiiciik lenfositlerle infiltrasyonu.
Tip 2 (Hiperplastik lezyon):Normal mukoza + kript hiperplazisi
+ epitelin intraepitelyal lenfositlerle infiltrasyonu.

Tip 3 (Destriiktif lezyon) :Dizlesmis mukoza + intraepitelyal
lenfosit artisi.

Son yillarda GSEnin normal mukozadon GSEnin
klasik duizlesmis mukozasina kadar ¢esitli histopa-
tolojik spektrum gosterebilecedine incmilmaktadir (10).

Patogenez; GSEnin patogenezinde immunolojik,
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genetik ve gevresel faktdrler birlikte rol oynar.

Gluten o6zellikle bugday, arpa, yulaf ve ¢cavdarda
bulunan, suda erimeyen yuksek molekul adurhkh
bir proteindir. Glutenin alkolle reaksiyona girmesi
sonucu gliadin denen yuksek molekul agirhikh bir
protein ortaya c¢ikar. Gliadin glutamin ve prolin-
den zengin protein molekullerinin kamgimindan
meydana gelmistir. Elekiroforetik olarak doért
major fraksiyona aynhr. Alfa, beta, gama ve
omega gliadin seklindedir. Bunlardan alfa gliadin
GSE hastalan igin toksiktir. Gliadinin zararh et-
kisinin mekonizmas: tam bilinmemektedir (8).

T hucrelerinin immun cevabl, T ve B hucrelerinin
birbirini etkilemesi ve hucresel toksisite GSEye
bagh lezyonlann baslamasimnda rol oynar. Glutene
baglh immunolojik ve sekonder inflamatuvar
progeste lamina propricnin major bélge oldugu
saptanmustir.  Gliadinle aktive makrofajlann
CDA(+) lamina propria lenfositleri araciigyla inter-
16kin-2 reseptérlerinin antijen spesifik up-regulasy-
onunu baglatabildigi gdsterilmistir. Bazi aktive
CDA4(+) hucrelerin proinflamatuar etkisi olabilir ve
GSE'deki lamina propriadaki lokal inflamatuvar
dedisikliklere neden olabilir (3).

Tedavi gérmemis GSE1li hastalarda ince barsakta
lamina propriada Ig treten hicrelerde 2-6 kat artig
gorulur. IgA artmis, IgM azalmigtr, Immunolojik
hasar antikora bagmmh, hicresel iligkili sitotoksik
recksiyonla olur. Mukozal inflamcatuvar htcreler-
den arasidonik asit ve histamin salinir.
Kompleman ile subepitelyal immun kompleks
birikimi gérulur. Béylece lokal Ig ile iligkili komple-
man aktivasyonu mukozal hasar yapar. Ayrica
hucresel immun cevap da énemlidir. T hucre
aracih@yla olusan immun mekanizma énemli bir
rol oynar. Mukozay: infiltre eden lenfositler TNF-
alfa, interferon-gama, CD25 (interldkin-2 resep-
t6ru)1 arthimr. Bu proinflamatuvar mediatérlerin
artist mukozal inflamasyon ve hasara yol agar (8).

GSE T hucrelerin glutene toleransmnin selektif
olarak eksikligi sonucu gelisir. Tissue transglutami-
nase (t TG) (doku transglutaminaz) enziminin
gluten peptidlerinin glutenin i¢indeki en fazla
aminoasit olon glutamine deamidasyonunda T
hucrelerinin  stimulasyonuyla ilgili oldudu bilin-
mektedir. Arpa ve ¢avdardaki gluten ve ilgili pro-
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Sadece duodenum ve proksimal jejunumdaki gibi limitli
lezyonu olanlar demir ve/veya folik asit eksikligine bagh
anemi ile veya osteopenik kemik hastalidi ile gelebilir

teinlerin tek aminoasit kompozisyonu, t TG
araciigiyla gluten peptidlerinin toksik T hucre
jenerasyonunu kolaylagstirir. Bu nedenle GSE olan
hastalann tahil  proteinlerine intolerans: varken
diger yaygin viyecek proteinlerine yoktur (11).

Cevresel faktérlerden Adenovirus Tip 12
suclanmustir. Ama persistan adenovirus 12 infek-
siyonunun varld GSEl hastalarda kanitlana-
maomustr.

Sonug olarak genetik olarak predispoze olan
bireylerde baz ¢evresel faktérler ince barsakta
gliadine anormal immunolojik yaruti tetikleyebilir
(©)

Klinik Bulgular: GSE'nin klinik bulgulon hastadan
hastaya c¢ok degiskenlik gosterir. Birgok bulgu
intestinal malabsorpsiyona bagh oldugu igin diger

malabsorpsiyvon yapan hastaliklorda da gérulur
ve GSE'ye spesifik dedildir (Tablo 1)

Proksimal duodenumdan distal ileuma kadar tim

Tablo 1. GSE ‘ de Klinik Bulgular.

ince barsadr tutan adr formunda hayat tehdit
edici malabsorpsiyon vardir. Bdyle bir hastada
ciddi absorpsivon defektlerine badh sekonder
organ tutulumlarn gelisebilir. Ote yandan, sadece
duodenum ve proksimal jejunumdaki gibi limitli
lezyonu olanlar demir ve/veya folik asit eksikligine
bagh anemi ile veya osteopenik kemik hastahd ile
gelebilir (1).

Tipik olarak semptomlar bebeklikte baslar, geg
¢ocukluk déneminde kaybolur, 30-60 yaslannda
tekrar ortaya ¢ikar (12).

Klinik gérinumleri ¢ok farkl olon GSE1 hastalar
klinik bulgulanma gére 5 gruba cymnlir.
1. Klasik GSE olan hastalar.

2. Konstitlisyonel rahatsizliklarn veya nonspesi-
fik gastrointestinal semptomlari olan hastalar.

3. Tek semptomu olan GSE hastalar.
4. Bagka bir hastalikla birlikte olanlar.
5. Asemptomatik GSE hastalan (3).

A) Gastrointestinal Bulgular
-Diyare
-Kann agmnst
-Flatulans
-Kusma
-Kilo kayhbi
-Istahsizik

B) Ekstraintestinal Bulgular

1-Hematopoetik sistem
a)Anemi, Demir, Folik asit, Vitomin B12 eksikligi

b)Hemoraiji, K vitamini eksikligi, nadiren folik asit eksikligine bagl trombositopeni

c)Trombositoz, Hiposplenizm
2-iskelet sistemi

a)Osteopeni, Kalsiyum ve D vitamini malabsorpsiyonu

b)Patolojik kinklar, Osteopeni
c)Osteoartroparti

3-Kas sistemi
a)Atrofi, Malabsorpsiyon

b)Tetani, Kalsiyum, vitamin D ve/veya magnezyum malabsorpsiyonu

c)Kuvvetsizlik, Genel kas atrofisi, hipokalemi
4-Sinir sistemi

a)Periferal néropati, Tiomin ve B12 gibi vitamin eksiklikleri

b)Nobetler
S-Endokrin sistem
a)Sekonder Hiperparatiroidi, Hipokalsemi
b)Amenore, menarsin gecikmesi, infertilite, impotans
6-Dermatitis herpetiformis
7-Odem, Hipoproteinemi
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A. Gastrointestinal Bulgular:

En sik semptomlar diyare, flatulans, kilo kayhbl ve
yorgunluktur. Intestinal tutulumun yodunluduna
bagh olarak diyarenin miktcm degiskenlik gdsterir.
Ozellikle infant ve kiicik cocuklarda dehidratas-
yon, elektrolit bozuklugu hatta asidoz gelisebilir.
Tum hastalarda diyare olmaz, hatta konstipasyon-
la gelebilir. Ama digki kitlesi artrustir. Aynca gaz
icerigi fazladir. Hastalik ileuma da uzonmigsa kon-
juge safra tuzlannin absorpsiyonu bozulacadindan
diyare daha da artar. Kilo kaybinin miktarn intesti-
nal lezyonun aguh@mna ve hastann malabsorpsi-
yonunu diyet alimini arttirmakla kompaonse edip
etmemesine baghdur.

B. Ekstraintestinal Bulgular:

Defektif absorpsiyon dogal olarak tum organ sis-
temlerini etkiler.

* Anemi; Yetiskin GSE hastalannda siklikla gérulur.
Cogunlukla proximal barsaktan demir ve folik asit
emiliminin bozulmasma badhdir. leumun tutul-
dugu agir vakalarda vitamin B12 emilimi de bozu-
lur (1). Yapian bir ¢cahsmada GSE olan ¢ocuk
hastalarda demir eksikligi onemisinin buyume
geriliginden sonra en sikk goérulen bulgu oldugu
saptanmigstir (13).

Baska bir calsmada ise demir eksikligi anemisi
olan ve bu aneminin sebebi monosemptomatik
GSE olan olgularda tominin gecikmemesi igin duo-
denal biopsinin énemi vurgulanmugtr (14). Ozellik-
le kadmlarda, dusuk ferritin duzeyi ve artrmis total
demir baglama kapasitesi ile birlikte olan orta
derecede demir eksikligi cnemisi GSEnin tek bul-
gusu olabilir.

Yagda eriyen K vitamininin emilimindeki bozul-
maya badh koagulasyon problemleri ve kanama
olabilir (3). GSE yetigkinlerde pihtilasma problem-
leri, kilo kaybi, anemi, hipoglisemi gibi atipik bul-
gularla ortaya ¢ikabilir (15). GSE'si olan yetigkin-
lerin % 50'sinde splenik atrofi olur. Sebebi bilin-
meyen hiposplenizm trombositoz ve deforme
eritrositlere neden olur. Glutensiz diyetle hipos-
plenizm kaybolur.

* Osteopenik Kemik Hastaliklarn; Hastalarda
kalsiyum absorpsiyonu bozulmustur. Yagda eriyen
vitamin D eksikligi de kalsiyum emilimini bozar.
Sut agnsi, patolojik kinklar olusabilir. Ca ve Mg
eksikligine baglh parestezi ve kas kramplarn
gérulebilir.

* Norolojik Semptomlar; Santral veya periferik sinir
sistemi hastaliklon sik dedildir. Ama agur hastahdn
olanlarda bazen goérulur. Kas gugsuzluguy,
parestezi, ataksi en sik gortlen semptomlardir.

GG

* Sekonder Hiperparatiroidi; Kalsiyum emilimi
ciddi olarak bozuk olan hastalarda gelisebilir. Kan
kalsiyum seviyesi dustk oldugu i¢in kemikten
kalsiyum mobilizasyonuna yol agar.

* I"Jrogenital Semptomlar; Amenore, menarsin
gecikmesi ve infertilite kadinlarda gérulebilirken,
impotans ve infertilite de erkeklerde olabilir (1).

* Dermatitis Herpetiformis; Sik olarak GSE ile birlik-
te goérulebilir. Papulovesikuler bir deri hastah@udir.
Aralarnndaki iligki tom olarak agiklonamarmigtir (4).

GSE ve birgok otoimmun hastalk HLA B8-DR3
halotipiyle birliktedir. GSE ile birlikte Tip I DM iyi bil-
inmektedir. Tiroid hastaliklarn, inflomatuvar barsak
hastaliklan, primer biliyer siroz, romatoid artrit gibi
hastaliklarla birlikte olabilir (3).

Laboratuar Bulgulari:

* Gaita Tetkiki-Semptomatik GSE olan hastalann
cogunda steatore vardir ve aguhd da tutulan
barsak segmentiyle koreledir. Proksimal ince
barsakta limitli olan bir¢ok hastada ise steatore
yoktur.

* Hematolojik Testler- GSE'de anemi demir, folik
asit, B12 vitamini eksikligine bagh olabilir. Bu
nedenle eritrosit morfolojisi mikrositikten makrosi-
tige kadar degisebilir. Serum demir seviyesi
dustklagu sikhr. Lokopeni ve trombositopeni sik
degildir, fakat agir folik asit ve B12 vitamini eksik-
liginde olabilir. Trombositoz, Howell-Jolly cisimcik-
leri goérulebilir ve bu da hiposplenizmi yansitir.

K vitamini eksikligine bagh protrombin zamaom
uzarmus olabilir. Eger karaciger hastahd yoksa par-
enteral K vitamini protrombin zamanini hizla
duzeltir.

* Oral Tolerans Testleri- En yararh testler xylose ve
laktoz tolerans testleridir. Xylose daha ¢ok proksi-
mal ince barsok tarafindan emilir. Bu nedenle
tedavi edilmemis agir GSE hastalannda xyloseun
uriner atlimi ve peak xylose seviyesi dusmugstir
(Cunku GSE'de en ¢ok proksimal ince barsak etk-
ilenir.) Benzer sekilde GSE hastalannda absorptif
huicre lezyonlanma bagh sekonder laktaz eksikligi
olugur. Boylece laktoz alindikton sonra kon glikoz
seviyesi normale yukselemez.

* Kan Biyokimyasi- Bir¢ok organ sistemi tutuldugu
igin kan biyokimyasinda canormallikler olur.
Diyare agdrr ise serum Na, K, Cl ve bikarbonat
seviyeleri duguk olabilir Diyare ve steatore olanlar-
da Ca, Mg ve hatta Zn dustk olabilir. Osteopeni
olanlarda fosfor dusuk, alkalen fosfataz ortrms
bulunabilir. Serum albUmin, globulin, kolesterol
duizeyleri dusebilir (1).
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Doku transglutaminaz (t TG) otoantikoru GSE'de bugiun
kabul edilen altin serolojik antikorudur

* Serum Antikorlarn- GSE'yi arastrmak igin nonin-
vazif serolojik testler mevcuttur. Tedavi edilmemis
hastalann serumunda anti-gliadin, onti-retiktlin
ve anti-endomisyum antikorlon % 40-90 oraninda
saptanmustir. Fakat bu antikorlonn sensitivite ve
spesifitesi merkezden merkeze degismektedir (3).

Serum IgA anti-gliadin antikoru testi Ig G anti-
gliadin antikoru testine gére daha spesifik fakat
daha az sensitiftir. Tedavi edilmemis hastalarda
serumda duz kas endomisyumuna kargt Ig A
antikoru bulunmas: % 90 veya daha fazla sensi-
tivite ve spesifitesi olan en sensitif ve spesifik testtir
(1). Anti-endomisyum antikorlar mukozal lezyonun
aguhdt ile de pozitift korelasyon goésterir. Anti-
gliadin antikorlar glutensiz diyete basladiktan 3 ay
sonra da normal seviyeye inerler (3).

IgA eksikligi olan GSE hastalannda hem IgA
antigliadin hem de IgA anti-endomisyum antikor-
lan genellikle soptonmaz.

Tablo 2. GSE Tanmisinda Kullanilan Testler

1. Gaita tetkiki
2. Hematolojik testler
a. Anemi
b. Lékopeni
c. Trombositopeni
d. Trombositoz
3. Oral Toleramns testleri
4. Kan biokimyasinda anormallikler
5. Serum antikorlcm
a. Anti- doku transglutaminaz cntikoru
b. Anti-endomisyum antikoru
c. Anti-gliadin antikoru
6. Radyolojik bulgular

7. Intestinal biopsi
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Doku transglutaminaz (t TG) otoantikoru GSE'de
bugun kabul edilen altin serolojik antikorudur. Bu
tetkik GSE kitle taramalarn i¢in biopsiye alternatif
gibi gérunmektedir (16). Serum IgA smifi doku
transglutaminazin  GSE'yi arastrmada efektif
oldugu kanitlonmistir. Glutensiz diyete yanitin
arastnldigl bir ¢alismada bir grup hastada doku
transglutaminaz veya endomisyum antikoru
negatif oldugu halde mukozal villéz atrofinin belir-
gin oldugu goézlenmistir. Bu nedenle glutensiz
diyetin yeterli oldugundan emin olmak i¢in ince
barsak biopsisi hala gerekli bulunmaktadir (17).

Cocukluk ¢cagr GSE tam kriterleri halen intestinal
biopsilerin histolojik degerlendirilmesine bagh
oldugu halde, anti- t TG antikorlann saptanmas:
tanisal informasyonu tamamlamada yarcdimeidir,
Human recombinant t TG based ELISA tetkiki
cocukluk cad GSE tarusinda sensitif ve spesifik test
olarak ve ayni zamaondd tedavinin takibinde kul-
lomilabilir (18).

Herseye ragmen serum antikorlan intestinal
mukoza biopsisinin yerini alamaz. Cunkt bu tar
konon hastalar émur boyu glutensiz gida almak
zorunda kalacaktir.

* Radyolojik Cahsmalar: Ince barsak pasaj grafi-
lerinde limende genisleme, baryumun flokule
olmasi, segmentasyon ve pililerde kabalasma
bulunur (8). Bazi GSE hastalomnin baryumlu grafi-
lerinde ileumdaki foldlerde kalinlasma ve
saylarnnda artma saptanabilir (jejunilizasyon).
Yetiskinlerde ulseratif jejunoileit ve malignite gibi
GSEnin agur komplikasyonlarnnin saptanmast
acisindan radyolojik cahsmalar dnemlidir (3).

* Intestinal Biopsi: Biopsi halen GSE tamnist i¢in altin
standarttir. Uygun biopsi érmekleri endoskopi veya
suction biopsi tupuyle alinobilir Omekler distal
duodenumdcan alinmahdir (Tablo.2).

Avyurici Tani:

Ozellikle malabsorpsiyon yapan durumlarla ayiricl
tar yapilir. Tropikal sprue ve ince barsak lenfo-
masi olan kisilerdeki mukozal lezyonlarla GSE lezy-
onlan buyuk benzerlik tasir. Zollinger-Ellison
Sendromu, Eozinofillkk Gastroenterit, Crohn
Haostal@n, intraluminal baokteri asimn gelisim durum-
lam, refrakter sprue, kuguk gocuk ve infantlarda
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Biopsi halen GSE tanisi icin altin standarttir.
Ornekler distal duodenumdan alinmalidur.

Tablo 3. GSE’'de Ayirici Tani

Tablo 4. GSE’de tedavi

1. Tropikal sprue

. Ince barsak lenfomast

. Crohn hastahg

. Eozinofilik gastroenterit

. Zollinger. Ellison sendromu

. Intraluminal bakteri agm gelisimi

. Refrakter sprue

o N O O W N

. Kuguk ¢ocuk ve infantlarda viral gastroenterit ve inek
sutll intolercmsi

1. Arpa,bugday, cavdar ve yulaf gibi gluten i¢ceren gidalar-
dan kagmilmal

2. Piring,musir, soya fasulyesi, patates kara bugday ve dam kul-
larulmah

3. Islenmis tim yiyeceklerin icerigi okunmal

4. Baslangigta sut ve sut trtinleri kisitlenmah

viral gastroenterit ve inek sttt intoleransi ile ayirct
taniya gidilmelidir (Tablo.3)

Tanm konusunda suphe varsa glutensiz diyet
tedavisine klinik cevap arastinlir. Tamaomen toksik
glutensiz diyet uygulandid zamaon klinik cevap
genellikle bir iki hafta iginde gérultr. Mukozadaki
duzelme ancak aylarca glutensiz diyet sonrasi
olur.

Ozet olarak GSE tarust i¢in 1) Ince barsak mukozal
fonksiyonlannda bozulmanin goésterilmesi, 2) Tipik
mukozal lezyonun goésterilmesi, 3) Glutensiz diyet
sonrasl klinik cevabin ve daha da iyisi mukozada-
ki histolojik iyilesmenin saptanmast gerekir.

Glutensiz diyete cevap vermeyen
vakalarda yanlis teghis, diyetin
uygulanmamasi ve lenfoma akla
gelmelidir.

Tedavi:

Tedavinin esast glutensiz diyet uygulamaktir,
Arpa, bugday, cavdar ve yulaf igeren tum
gidalardon kacimilmalidir. Piring, musir, soya fa-
sulyesi, patates, kara bugday, darn, toksik
olmayan ve iyi tolere edilen gidalardir. Diyet den-
geli olmah ve normal miktarlarda yag, protein ve

GG

karbonhidrat igermelidir. Stt ve sut Urunlerini
baslongigta kisitlamak gerekir (Tablo 4)

EJer glutensiz diyetle bir ka¢ haftada duzelme
gdérulmesze, diyet yeniden gézden gecirilmelidir.
Glutensiz diyete cevap vermeyen vakalarda
yanlis teshis, diyetin uygulanmamasi ve lenfoma
akla gelmelidir.

AQrr hastaldl olan hastalara glutensiz diyet
yaninda absorpsiyon defektlerine bagh eksiklik-
lerin tedavisi de uygulanmaldir. Anemik hasta-
lara cneminin nedenine yoénelik demir, folik asit
veya Bl2 vitamini verilmelidir. Protrombin
zamoaoni uzamissa K vitamini  uygulanmahdir.
Hipokalsemisi olan hastalara oral 2-3 gr / gun ele-
menter kalsiyum ve oral D vitamini verilmelidir.
Serum kalsiyum duzeyi asin doz agismdan takip
edilmelidir. Intestinal absorbsiyon normale
doéonunceye kadar multivitomin preperatlon ver-
ilebilir (1). Hastalar % 80-85 glutensiz diyete cevap
verebilir. % 15-20'si diyete refrakterdir. Bunlar kor-
tikosteroid tedavisine cevap verebilir (8).

Glutensiz diyetle diizelen GSE hasta-
larinda kilo kaybi, malabsorpsiyon,
abdominal agm, intestinal kanama
gibi semptomlar geligirse gastroin-
testinal malignite yéninden
dikkatlice arastinlmaldar.
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Prognoz:

GSE tedavi edilmezse ve agwr seyrediyorsa fatal
olabilir. Hemordaji ve infeksiyon nedeniyle hastalar
kaybedilebilir. Ama GSE hastalannda hastaha
bagh élum sik degildir. Dogru tani konup tedavi
edilirse prognoz ¢ok iyidir.

Yetigkinlerde malign hastaliklann insidons: genel
populasyona goére artrmistir. Lenfomalar (intestinal
ve ekstraintestinal) ve 6zofagusun squamoz huicre-
li karsinomu en sik olanlardir (1). Yapilon bir
cahsmada GSE hastalonnda lenfoma orani % 4
olarak bulunmustur (19). GSE' da intestinal lenfo-
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“Gergegin kendine 6zgii bir zamani yoktur. Onun zamani $imdi’dir. Daima..”
Albert Schweitzer (1875-1965)
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