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OZET .

Bu g:alz;mada malabsarbszyon sendromu ile gelip gluten entera-

pattsz teshis: edzlmz; 38 vaka inc:lenmistir. Teghis, hematolmzk radyo’

- lojik, bzyokzmyasal ve absorbtion testleri yanmda peroral ince barsak

biopsileri ile yapimis; ayrica hastalarmn gluteniz diyete verdzklerzf

miisbet cevap ile hastalik ispat edilmistir. Bu ¢alismada hastalardakl"

~ malabsorbsiyona has tiim bozukluklar incelenmis. olup, - ayrica -tedavi

- den sonraki ince barsaklarm mukayesesi mukoza degz;zklzklerz ve.
* klinik salahlarmn da takipleri yapzlmz;tzr ~

1. GIRIS :

Celiac hastalifi, sprue veya non-
tropikal sprue denen ve steatore ile
seyteden, c¢ok eskiden beri taninan fa-
kat mah1yet1 kat1 olarak bllmmemlg bn
hastaliktiz.’ : &

ik defa Milatdan sonra 1k1 yuz
senelerinde Kapadokyali Aretaeus yagh
ishal ‘ve ileri-derecede kilo kaybr ile
miiterafik ‘birsendrom tarif etti; - 1888
de Gee, ¢ocuklarda ‘beslenme bozuk-
lugu-ile beraber olan diyare durumuna
dikkaticekip buna “celiac hastaligy”
dedi (1). Fakat sonralar1 bunun biiyiik-
lerde de olabilecegini iddia etti. 1932
‘de Thaysen bu hastaligin . kahillerdeki
§ek11n1 tarif ettl Ve hastalik literatiirde
Gee-Thaysen hastahg1 seklinde ge9t1(2)

- 1 Ikinci Diinya Harbi sonlarinda, Hol-
landa’da Dicke ve Wieéijers isimli dok-
itorlar hastanelerlnde bulunan cehac

hastahg1 ile L€§hlSll gocuklan n umurm
dummlarmda gbze batar bir degisme-
mugahade ettiler., _Hastaligin qogunda is=
hal durdu ve kilo kazanmaga ba.§1ad11ar,
fakat harbm bitiminde 1kt1sad1 duru-‘
mun’ tekrar diizelmesine miit =
cuklardak1 gastio-mtestlnal, atazlar,

ishal ve kilo kaybr tekrar bagladl

Diyetin buha cnsede buyuk rol oyna—
digin1 diisiinen bu doktorlar, hastalarin
diyetinden un ve unlu gidalari kestiler.
Van da Kamer isimli kimyagetle be-
raber yaptiklari gahg.malarda hakikaten
aldiklar1 neticeleri gosterdi ki, haszta-
Iarda glutenli gidalarin diyetten g:lkarﬂ- '
masin1 takiben fekal yag asitleri nor-
male dondii, hastalarin ishalleri durdu,
karmn sikdyetleri kayboldu, tekrar istah
ve eski kilolarmi kazandilar(3).:

11954 de Paulley bu hastalarin ince
balsagmda atrofik bir’ lezyonun olaca-

(X) Dog Dr.. Ataturk UIllVel'alteSl T1p Fakiiltesi Dahxhye Khm§1 Ogretlm Uye51 ve- Yonetlcm
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&1 diigiindli ve bunu laparatomi yap-
ti§1 sprue hastalariain ince barsakla-
rindan  aldigt  biyepsilerde gostererek
ispatladi (4).

1958 de Washmgton Dunya Gastro- PR,
enteroloji kongresinde Shiner veé Doni-

ach bu hastalarin inece barsak mukoza-
sinda incelme ve villuslarda atrofi
gosterdiler (5).

Ince barsagi peroral biopsi ile in-

celemek iizere bundan sonra. gesitli kap-

siiller yapilmis olup bunlardan Crosby-

ve Kug!aer in kapsiili olduk¢a alaka

toplamis ve hila bir ok kliniklerde de
kullanilmaktadir.

~ 1961 den sonrada Ross ve Moot’«un g

bir Miller-Abbott tibiinden - modifiye igin Van'de Kamer’in yag analizi metodu

U kullapilds

ettikleri, hidrostatik ve vakum prensip-
leri ile galisan kapsiilleri Crosby kap-
silinden daha flexible olmasi ve icinde
yay ve tel gibi pargalar ihtiva etmemesi
baklmmdan termhen kullamlmcktadlr (6)

. Eskxden yalnlz gocuklarda gorulur
g1b1 blhnen bu hastaliin kahlllerde de
teghis edllmecl yOniinden biz malabsorb-
tion sendromu ile gelen hastalarda bu
(;ahgmayl yaptxk

2. MATERYAL ve METOD

Bu gah§mamlz A. B D Boston §eh-
rinin Lahey klinigi Gastroenteroloji bo-
limiinde yapilmss olup 26 s1 kadin, 12 si
erkek olan 38 hastayi igine alir. Hasta-
larda yas ortalamas: 51 »3: en geng
-en geng 30, en ihtiyar 73 yaginda idi.

Gluten enteropatisi teshisi koymak
igin su kriterler esas olarak alindi.

1- Kilo kayb1 ve diyare ile karak-

terize olan klinik arazlar (anemnez -

fizik ve laboratuvar bulgular)
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2- Ince barsak biopsilerinde villus-
luslarin atrofik gériiniimii.

3- Hastalarm gida rejiminden glu-
ten’in ¢ikariimast jle klinik iyilesme.

4~ Glutenli: gidalarin diyete ilavesi
ile arazlarin geri gelmesi.
Hastalarin hepsinde hematoloyk
tetklkler mide barsak tetkikleri, serum
proteinleri, serum kalsiyum, alkalin
phosphatase, serum kolesterol tayini

~yapildi. 32 vakada D-Xylose absorbtion
" testi yaplldl 38 vakadan yalniz ince
* barsak” kapsulunu tolere edemeyen biri

hari¢ biitiin vakalara Ross-Moore kap-
stilii ile jejunum blopsm yapildi. Fekal

' yag itrahi 26 hastada incelendi. Bunun

3. BULGULAR :

Snndlye kadar anla§1la1nam1§ bir .
keyf iyet olan hastaligin kadinlarda daha
fazla goriilmesi ‘bizim ¢alismamizda da
gbze carpti. 38 kisilik grupta 13 erkek
ve 26 kadin vardi.

Hastalarm do1tde {ici gastrom-
testlnal arazlarla gastroenteroloji ser-
visine direkt milracaat etmig olup dértde
biri -bagka: arazlarla bagka- servislere
ilk - defa ' gitmig, sonra bize: gonderil-
miglerdir. Hastalarda en ¢ok rastlanan
§1kayet 1sha1 olup d}ger §1kayetler Tablo

ishalin ba§1an1g1q1 1le ‘bize gelmeleri
arasindaki zaman periyodu 2-3 hafta
ile 10-12 sene arasinda degisiklik gos-
terdi. Uzun zaman sonra gelen hastalar

genellikle spastik kolon teghisi ile “gesitli

tedaviler gdrmiislerdi. Ishalin karakteri

-agag1. yukari biitlin hastalarda. birbi-
'~ rine benzer ‘olup giinde 3-7 arasi deji-



‘Tablo: I.

En onemli sikéyet , Vaka sayist

ishal (yagli ve fena kokulu) 20
Kllo kaybu, halsizlik 6
Yaygn karin agularl 6
Sict agrilarn 3
Hematiiri 1
Gogiis agrisi 1
Tetani ‘ o1
Toplam 38

siyordu. Fegeé umumiyetle acik Ienkte, '

olup fena kokulu idi.

Kilo kaybi en onemli sikayet gibi
goriilmesine ragmen . hastalarm hep-
sinde mevcuttu. Hastaligin siiresine go-
re 10-25 kilo arasinda degisiyordu.
38 Hasta iginde yalniz 6 tanesi siddetli
karin kramplari ile sikiyet ettiler. Fakat
hemen biitlin hastalar karinlarinda sis-
kinlik, fazla geylrme ve gaz glkarmadan
sikayetci idiler.

Hastalardan Rt s1ddeth bel ve
sirt agrilart ile dnce ortopech boliimiine

qmiiracaat: etmiglerdi. Sonra taraﬁmIza,
gonderilerek yapilan tethklerde sﬂcayet-
lerin gluten enteropatisine bagli h1po-
kalseminin yaptgl osteoporozdan ileri
geldigi anlagildi. -

Kronik hematiiri ve . zayiflama

sikayeti ile gelen bir hastada anormal
absorbtion testleri yanidnda prothrom-

bin zamani normalin % 22 si (11,8

saniye) olarak bulundu.

Gogus amm slkayetl ile gelen bn
vakada agrinin mekanizmas: tam anla-
§11mamal<:la ‘beraber bu semptom glu-
_tensiz diyetle beraber kayboldu.

Orta derecede anemi hastalarin
cogunda mevcuttu. 14 hastada hemo-

globin miktar1 7, 12 gm. den asagl idi.
En diisiik hemoglobm % 6.3 gm. en
yuksek % 149 gn. idi. Aneminin tipi
gesitli olup en ok rastlananlar makro
sitik; hipokromik ve normosmk idi.
Grubumuzdak1 hastalarda onemh bir
16kopeni ve agranulos1toz gosteren
olmadu. Tromb051topen1ye raslanmadl

" Biitiin  hastalarda  yapilan mide,
ince ve kalm barsak rdntgen muayene-
nelerinde, 38 hastadan 20 tanesinde
anormal neticeler ¢ikti. Bu anormallik
malzbsortion’a has olun ince barsak
dilatasyonu; segmentasyon, f lokulasyon
ve mulaj isareti idi.i Dilatasyon’un
derecesi ile hastaligin eksikligi ve sid-
deti arasinda bir uygunluk goze garptl.

28 hastada serum proteinleri ve
protein elektroforezi yapildiginda 20
hastamin total proteinlerinin 9, 6 gm.
m altinda oldugu (en disiik %4 4,4 gm.
en yiikskek % 7.2 gm.) goriildi.

32 vakada kalsiyum tayin edildi.
(en diisiik 9 5.3, mg, en yiiksek %10,6
mg.) Hipokalsemi gosteren hastalarin
¢ogunda radyolojik ve. kem1k biyopsisi
tetkikleri ile osteomalast —gosterildi.

‘Kalsemisi %, 5.3 mg. olan yalmz bir

vakada hakiki tetani teshis edildi.
Digerlerinde h1pokalsem1ye a1t diger
bulgu1a1 vardi.

Alkalen fosfataz, 25 hastada ya-
p11m1§ olup sadece 6 hastada normal
degerin iizerinde idi. D-Xylose absorb-
tion testi yapilan 32 hastadan 19 tane
sinde anormal sonu¢ alindi Giinlik
fekal yag itrah1 giinde 7 gm. 1n Gizerinde
idi. (En yiiksek deger 98,6 gm). Serum
kolesterol seviyesi 5 vakada 150 mg.den
asagi bulundu. En yiiksek seviye de
280 mg. idi. (Normal % 150-280).
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peloral _]BIUI al biopsi yapﬂch 2 vaka-

da mukoza noxmal goriilmiig olup diger

1B

biitiin vakalarda Ohnep enteiop atisine
1di. Bu degm'dzkler. N

has'd eglgzkhlder va
villuslarin boylaumﬂ
barsak mukozasi i

klsahmm ve ince

yip mukozanin diiz bir gbriiniim almas
arasinda_ degmyo; du. Bo vlece h1stopa-

tolonk olarak has taLgx hafif. orta, sid~

deth dlye ayirabildik. ‘Bu ayirmada

lamma propria *daki mflams,tucv,r hadx?
senin tasviri faydali oldu. Blyop 1bu12d-k

lari ile khmk bulgular aresinda tam bir

miinasebet vardi. Fakat beopm b’ugu-,

lar1 ile labowtuv r testleri daima pa-
relellik gdstermedi. V

BH‘ hﬂsta hamg busun hastalszdaﬁ

kahnlasm/s.ndqnf,
baslayip, ‘villuslavin tam atrofiye ugi a-‘

Yukarida saydléimlz bulgular ve-
kriterlerle gluten’ enteropatisi teshisi koy
dugu‘n 1z hastalarda glutens1z dxyete
baglandi, Hastaligin siddet farkina tabi
olmadan biitiin -vakalar ‘hemen hemen
tedawye ayn1zaman stiresi 1§1nde cevap

erdiler. Biitiin hastalar ortalama 3- 5
hafta i¢inde klinik arazlarini kaybet:
meye, kilo almaya basladilar ve absorbti-
on testleri diizelmeye basladi. Klinik
olarak tedaviye en erken cevap 2 en

-ge¢ 10 haftada bagladi. Bazi vakalarda

1-2-3 ay sonra jejunal biopsi tekrarla-
narak mukoza incleelendi. Cogunda
villus  atrofisinin tamamiyle kaybolup
noimal hal aldigi, fakat bazisinda da
klinik salah’a ragmen mukozadaki.iyi-
lesmenin tam olmadig miisahade edildi.

Sekﬂ I: Vak’a2. J'ejunai Biopsi. Siddetli villus atrofisi véilafnyiiyaay plgbpriada' iﬁfilfrasyon gérﬁlméktedir.
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Sekil II : Vak’a 2. Ug ay glutensiz diyetden sonra alinan jejunal biopsi, Villuslar tekrar biiytimis fakat
" infiltrasyon daha tam olarak kaybolmamistir :

4. TARTI$MA

Gluten enteropatisi r\achr olaral
teghis edilen bu yiizden de dlgf‘l mal
absorbsiyon yapan scbepler arasinda
kaybolmus gibigbriinen bir hastalikti
Hastaligin teshisinde, evveld sekonder
‘malabsorbsiyon yapan diger 'sebepleri
ekarte etmek, ondan sonra da, diger
laboratuvar testleri arasinda bu hasta-
likta ¢ok Snemli olan jejunal biyopsiyi
ihmal etmemek gerekir. Fakat hemen
ilave etmek gerekir ki hastlalikta en
mimkiin diagnostik bulgu,. hastanin
‘glutensiz diyete hemen ve kati olarak
cevap vermesidir. Nebati bir- protein
olan gluten en gok bugday, ¢avdar ve
,karpada bulunur. Gluten’in eLektzolore
tik olarak ayirt edebilecek 9 ﬁaks;y
va1du Bunlardan en tok sik olan ghad;n
frak51yonu olup (;ok mzktaldaV amino
'.‘asnler, glutamin ve prolin’ ihtiva eder.
‘Glutamm in dezamine edilmesi sonucu
;‘vtok,slk tesir kaybqlur. ’G‘l‘utensdzk diyet

programlari asagt yukart biitiin klinik-

giler terafindan’ benzer sekilde tatbik
edilmektedir. Hastalarin diyete kon-
detan sonra elde ettikleri klinik salah

% 80-100 arasinda olup, dlyefe cevap
verme siliresinde birkag gin ile 6-12

'ay arasinda degismektedir (7) Gluten-

sm dwycte kondvgl halde 1y11eameyen
% 10-20 vaLadq ise szenel olalak su

’3 1ht1ma1den bm mev uttur

1. Hastamn diyete riayet etmemesi
ki bu en sik rastlanan bir komplikasyon-

“dur. Hastalar ya diyeti iyi anlamadik-

larindan veya glutensiz diyeti igtah agict

-bulmadiklarindan dolayr Glutenmz di-

yete Ttiayet etmezler.

2 Teshisin yc_phs oluéii;' k Déhja

,evvel be lirttigimiz gibi sekonder olarak

bir ¢ok mca barsak hastahg; valdlr
Hs steler:n ﬂlmerrsiz diyete . cevat) v

‘memesi halfnde daha etrafh tashls me-

tod-:,una bc..§ meak geleklr
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3. Hastalaun »Hakiki” olarak glu-
tensiz  diyet ile salah bulmamalars;
cok nadirde olsa gluten enteropatisi
diye kati teshis edilip te diyete cevap

vermeyen vakalar vardir. Bu tip vakalar

az olarak rapor edilmistir.

Hastalar diyete alindiktan sonra
tedavinin diger miihim bir kismi da has-
tada bozuk olan elektrolit ve mineral
dengesinin hemen diizeltilmeye basla~
masidir.  Hastalarda anemi kronik ol-
mast ve acil ehemmiyet tasmmamasi yo-
niiyle genellikle kan transfiizyonlari icap
ettirmez. Cogu kere orta dozlarda folik
asit verilip hastalara yardime1 olunabilir.
Siddetli hipokalsemi, hipokalemi, hi-
pomagnezemi gosteren vakalarda teda-

vinin baslangicida bunlar yerine konma- -

Lid:r. ishalleri duran ve siiratle iyiles
meye baglayan vakalarda uzun miiddst
ilag tedavisine lizum  yoktus.

5. SONUC :

tuten enteropatisi, kahillerin celiac
hastaligi, nontropikal sprue, primer
malabsorbsxyon veya idiopatik stea-
tore hep bir hastalik olup irsi olarak
taginan bir metabolizma bozuklugun-
dan meydana gelir.

En ¢ok bugday arpa ve ¢av-
darda bulunan ve suda eriyen bir nebati
protein olan glutenin gliadin” frak-
siyonu hastalia sebebiyet verir. Bunun
sebebi de bu irsi metabolizma bozuk-
Iugu olan hastalarin ince barsaklarnda
toksik bir madde olan gliadini hidrolize
eden peptidazin eksikligidir. Boylece
“gliadin, ince barsak mukozasinda ab-
sorbtif sahay1 bozar. Villus ve mikro
villuslarda atrofi ve anormallikleii ne-
ticesinde birgok gida maddesinin ab-
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'ffsorb31yonu bozulur ve hastalarda mal-
;absorbmyon sendromu meydana gikar.

Hastahgm kardinal arazlarl yaglh

L lshal ve kilo kaybldn‘ ‘Elektrolit, vita-
_ min, protein ve minerallelin malabsorb-

siyonu neticesinde husu31 arazlar mey-

o dana gikar.

 Teshis; malabsorbsxyonun hemato-
lojik, radyolojik, biyokimyasal ve ab-

- sorbsiyon testleri ile = ispat edilmesi
ve en mithimi bu hastalia has olan

ince barsak degismelerini ince barsak
biyopsisi ile gbstererek yapilir. Biyop-
side barsak mukozasinda en gdze car-

- pan anormallik villuslarin kisalip diiz-
lesmesi ve Lleberkuhn guddelerinin
~ hiperplazisidir.

 Yeghne ve en tesn,’u tedav1 hasta-
larm diyetinden glutenh gidalarin ¢ika-

rilmasidir. Ayrica acil diizeltilmesi lazim
gelen elektrolit ve minaraller ‘hastaya

~verilir. - Hastalarin klinik saldhlarina
paralel olarak hlstopatolmxk bozuklu‘o

lar duzehr ‘

- In this study, 38 human subjects

‘who presented with malabsorbtion

syndrome and diagnosed as gluten

~enteropathy were investigated. .

-Diagnosis of the patients — were
based ‘on hematological, radiological,
biochemical test,” special absorbtion
test “and the peroral small mtestmal
biopsies. ,

In addition to these, test, diagnosis
were verified by the positive response
of the patients to gluten free diet.

~ All of the distrubances caused by
malabsorbtion were studied and com-

‘parative studies of the small intestinal

mucosal changes before and after therapy
and clinical improvements were observed.
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