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G‹R‹fi VE AMAÇ
Gluten Sensitif Enteropati (GSE) insanlarda en sık
görülen besin kökenli ince barsak hastalığıdır.
Bazı tahıl ürünlerinde bulunan bitkisel protein
glutene karşı intolerans sonucu malabsorbsiyon
tablosu gelişir ve diyetten buğday, arpa, çavdar
gibi tahıl ürünlerinin çıkarılmasıyla genellikle
hızlı bir klinik düzelme sağlanır. Patogenezinde,
glutenin suda çözülmeyen, alkolde çözünebilen
fraksiyonu olan prolaminlerin ince barsak muko-
zasıyla teması sonucu bir dizi immunolojik meka-
nizmanın tetiklenmesi suçlanır. Birtakım genetik
faktörlerin de etkili olduğu ileri sürülmektedir.
Hastaların %95’i DQ allelerini içerir. Hastalık pa-
tolojik olarak ince barsak mukozasını tutar. Mik-
roskopik olarak incelendiğinde ince barsak villus-
larında kayıp tespit edilir. Kript hücrelerinde ar-

tışla birlikte kriptlerde kabalaşma ve mukozada
incelme tespit edilir (1-8). 

GSE seroprevalansı, asemptomatik hastaların se-
rum antikor pozitifliklerinin tespit edilmeye baş-
lamasından sonra artma göstermiştir. Türk toplu-
munda asemptomatik GSE seroprevalansını gös-
teren bir çalışma, sağlıklı kan donörlerinde doku
transglutaminaz antikoru (h-tTG) taranarak ya-
pılmış ve sonuç 1/140 bulunmuştur (9). Bu çalış-
mada ishal, karın ağrısı, halsizlik, kilo kaybı gibi
spesifik semptomları ve bilinen herhangi bir siste-
mik hastalığı olmayan, genel dahiliye polikliniği-
ne ayaktan başvuran bireylerin serum örnekle-
rinde GSE açısından spesifite ve sensitivitesi %100
olarak bilinen anti- EMA immunfloresans yön-
tem ile çalışıldı (10-14).
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GEREÇ VE YÖNTEM
Çalışmaya 2001 Ocak-2004 Mayıs tarihleri ara-
sında genel dahiliye polikliniğine ayaktan başvu-
ran, ishal, karın ağrısı, halsizlik yakınması olma-
yan, anamnezinde GSE, Crohn Hastalığı, Ülsera-
tif Kolit, Mikroskopik Kolit tanısı ve bilinen her-
hangi bir sistemik hastalığı (diyabet ve diğer en-
dokrin hastalıklar, romatolojik hastalıklar, hema-
tolojik hastalıklar, immun yetmezlik gibi) olma-
yan 150 erkek, 255 kadın olmak üzere 405 kişi
alındı. Çalışmaya alınan bireyler ile bire bir ko-
nuşuldu, çalışma hakkında bilgi verildi ve rızala-
rı alındı. Tüm grup için yaş aralığı 15-95, yaş or-
talaması ise 45,72 ± 16,21 idi (Şekil 1).

tolojik açıdan negatif, seropozitif latent GSE ola-
rak değerlendirildi.

Çalışmaya alınan 405 kişi, cinsiyet farkı gözet-
meksizin değerlendirildiğinde GSE seroprevalansı
%0,02 bulundu. Cinse göre ayrım yapılırsa preva-
lans erkeklerde %0,07 kadınlarda %0,00 idi
(p< 0,001) (Tablo 1). 

TARTIfiMA
GSE prevalansı asemptomatik bireylerde antikor
taramalarının yaygınlaşmasıyla artma göster-
mektedir. GSE klinik olarak, klasik, latent ve po-
tansiyel tip olarak 3 ayrı formda incelenebilir
(7-8). Klasik tip kronik ishal ve karın ağrısı ile sey-
reder. Latent tip asemptomatiktir, serum antikor
pozitifliğine rağmen normal ince barsak mukoza-
sı mevcuttur. Potansiyel tip de asemptomatiktir,
serum antikor pozitifliği ve genetik uyumluluk
birlikte olabilir (1-3, 7-8). 

GSE’nin laboratuvar tanısı en sık anti EMA, anti
AGA, anti AGG, anti retikülin IgA ve IgG ve anti
tTG ‘ın serumda tespitiyle yapılır (10-19). Anti
tTG için guinea pig (gp- tTG) ve human tTG (h-
tTG) olmak üzere farklı kitler kullanılabilir. Çeşit-
li çalışmalarda anti tTG’da bildirilen yalancı po-
zitiflik oranları daha çok gp- tTG çalışılan vaka-
larda görülmüştür. h- tTG kullanılmasıyla yalan-
cı pozitiflik azalmakta, spesifite artmaktadır (13).
GSE tanısında kullanılan antikorların sensitivite
ve spesifiteleri için, farklı ülkelerde yapılan çalış-
malarda anti EMA için farklı sensitivite sonuçla-
rı bulunmasına rağmen spesifiteleri benzerdir
(Tablo 2).

Ülkemizde semptomatik klasik tip GSE prevalan-
sına ait sayısal bir veri yoktur. Asemptomatik
5054 sağlıklı kan donörünün serumlarında ELISA
yöntemiyle anti-tTG çalışılmış ve prevalans 1/140
(37/5054) olarak bulunmuştur (9). İtalya’da yapı-
lan geniş katılımlı bir çalışmada asemptomatik
3483 kişinin serumlarında anti EMA çalışılmış ve

Şekil 1. Çal›şmaya al›nan bireylerin yaş dağ›l›mlar›
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Çalışmaya dahil edilen hastalardan alınan kan
örneklerinden elde edilen ortalama 200 mikrog-
ram /lt serumda İstanbul Üniversitesi İstanbul Tıp
Fakültesi Mikrobiyoloji Laboratuvarı’nda Indırekt
Immunfloresans Yöntem (IFA) ile anti-EMA çalı-
şıldı. IFA kiti olarak ise Binding Site (İngiltere)
kullanıldı.

BULGULAR
Çalışmaya alınan 150 erkek, 255 kadın toplam
405 kişiden sadece 19 yaşında bir erkekte anti-
EMA pozitifliği tespit edildi. Serumunda anti EMA
pozitif bulununca antigliadin antikorları (anti
AGA ve anti AGG) da aynı kitle IFA yöntemi ile
çalışıldı. Anti AGA pozitif bulundu. Bu kişiye en-
doskopi yapılarak duodenum 2. kısımdan biyop-
si alındı. Biyopsi materyalinin patolojik incele-
mesinde villus atrofisine rastlanmadı. Hasta his-

Cinsiyet Çal›flmaya anti EMA Seroprevalans
al›nan pozitifli¤i 

kifli say›s› bulunan 
kifli say›s›

Erkek 150 1 0,07 (%0,7)
Kad›n 255 0 0,000 (%0)
Toplam 405 1 0,002 (%0,02)

Tablo 1. Çal›flmaya al›nan bireylerin istatistiksel
analizi 
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prevalans binde 4,9 olarak bildirilmiştir (18). Fin-
landiya’da 7-16 yaş arası çocukların alındığı bir
çalışmada serum tTG ELISA çalışılmış ve preva-
lans %1,5 bulunmuştur (19). ABD’de risk grubu
olarak kabul edilen semptomatik bireylerle risk
grubu dışında tutulan hastaların birlikte değer-
lendirildiği bir çalışmada serum anti EMA araştı-
rılan 13145 kişiden, risk grubunda olmayan 4126
kişide anti EMA prevalansı 1/133 bulunmuş ve bu
çalışma asemptomatik GSE’nin ABD’de hiç de na-
dir olmadığını ve Avrupa ülkeleri ile benzer oldu-
ğunu göstermiştir (20). 

Bu çalışmada serumda anti EMA çalışılarak
asemptomatik GSE'nin Türkiye'deki seropreva-
lansının araştırılması amaçlandı. Vaka sayımız
ülkemizden bildirilen diğer çalışmaya göre azdı.
O çalışmada serum anti tTG çalışılmıştı ve ortaya
çıkan 1/140 değeri Avrupa Ülkeleri ve ABD'de ya-
pılan çalışmaların sonuçlarıyla parellik gösteri-
yordu (9,18-20). Biz farklı olarak spesifite ve sen-
sitivitesi anti-tTG'den kısmen daha yüksek olan
anti EMA -IFA çalıştık. Yöntemin pahalı olması
vaka sayımızı artırmamıza engel oldu. Buna rağ-
men çalışmaya alınan 405 kişi baz alındığında
ortaya çıkan 0,002 lik prevalans diğer Avrupa Ül-
keleri ve ABD'de yapılan çalışmalarda bulunan
oranlardan daha düşüktü. Bu durum Türkiye gi-
bi tahıl ürünleri tüketiminin çok yüksek olduğu
bir toplumda asemptomatik GSE'nin sanıldığı ka-
dar yaygın olmadığını göstermektedir. Asempto-
matik seropozitif bireylere gastroduodenoskopi
yapılarak alınan ince barsak biyopsileri villüs
kaybı açısından histolojik olarak incelenmelidir.
Serumlarında anti EMA pozitif bulunan bireyler-
de doğrulama testi olarak anti h-tTG, anti AGA
ve anti AGG de çalışılarak sensitivite artırılabilir.

Çal›flman›n Serumda Sensitivite Spesifite
yap›ld›¤› çal›fl›lan 
ülke antikor ve 

yöntem
‹talya (14) Anti EMA-IFA %100 %100

Anti gp-tTG ELISA %100 %90
Anti h-tTG ELISA %100 %95
Anti-AGA ELISA %66 %74

‹ngiltere (15) Anti EMA-IFA %89 %100
ABD (16) Anti EMA-IFA %57-90 %100

Tablo 2. Gluten Sensitif Enteropati taramas›nda
kullan›lan antikorlar›n sensitivite ve spesifiteleri
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