
GG‹‹RR‹‹fifi  VVEE  AAMMAAÇÇ
Çölyak hastalığı (ÇH), genetik olarak duyarlı bi-
reylerde, glutene karşı olan uygunsuz bir T hücre
aracılı immün cevap ile gelişir. Toplumdaki gö-
rülme sıklığı yaklaşık % 1’dir (1–3, 7). Çoğu çöl-
yak hastasında belirti yok ya da çok azdır. Demir
eksikliği anemisi, hastalığın en sık karşılaşılan
klinik belirtisidir (3–5, 11). Hastalık, nadir, fakat
önemli bir komplikasyonla ortaya çıkabilir; tanı
anında, enteropati ilişkili T hücreli lenfoma ve
bazen de lenfoma ile ÇH eş zamanlı saptanabilir
(7). Çölyak hastaları, glutensiz bir diyetin, hasta-
ları tüm komplikasyonlardan, özellikle de entero-
pati ilişkili T hücreli lenfoma gelişiminden koru-
yabileceği için, erken yaşlarda düşünülmeli ve ta-
nı almalıdırlar. 

O nedenle hastanemize, jejunal kitleye bağlı gas-
trointestinal tıkanıklık belirtileri ile başvuran ve
sonradan enteropati ilişkili T hücreli lenfoma ve
ÇH teşhisi konulan bir vakayı,  ilişkili literatürü
inceleyerek yayınlamayı amaçladık.

OOLLGGUU  
69 yaşında erkek hasta hastanemize, Şubat
2005’te, abdominal ağrı ve kusmayla başvurdu.

Bu şikâyetleri 3 aydır devam ediyormuş ve son 1,5
aydır, şikayetlerinin ciddiyeti artmış. Abdominal
ağrı, asıl umblikus etrafında olup, yemekle şidde-
ti değişmiyormuş. Ayrıca, bulantı ve genellikle ye-
meklerden yarım saat sonra olan sindirilmemiş
gıdaları içeren kusma da oluyormuş. Konstipas-
yonu olan hasta, 3–4 günde bir defekasyon yapı-
yormuş. Son 4 ayda yaklaşık 15 kg kilo kaybı ol-
muş. Hasta, 6 yıl önce benign prostat hipertrofisi
ve 8 ay önce de inguinal herni nedeniyle opere ol-
muş. Soygeçmişinde herhangi bir özellik yoktu.

Fizik muayenede, hastanın kaşektik ve cilt turgor
tonusunun azalmış olduğu görüldü. Laboratuvar
incelemesinde Hb; 10,9 g/dL, Hct; % 32,9; hipok-
rom, mikrositer anemi vardı,  lökosit; 9790/mm3,
platelet; 557.000/mm3, eritrosit sedimentasyon hı-
zı; 70 mm/saat, Na; 136 mEq/L (132 – 146
mEq/L), K; 4,1 mEq/L (3,7 – 5,4 mEq/L), kreatinin;
0,29 mg/dL (<1,2 mg/dL), üre; 47 mg/dL (17 – 50
mg/dL), Ca; 8,26 mg/dL (8,7 – 10,7 mg/dL), albü-
min; 2,5 gr/dL (3,4 – 4,8 g/dL), glukoz; 95 mg/dL
(76 -100 mg/dL), globulin; 4 gr/dL (2,6 – 3,5 g/dL),
CRP; 33,7 mg/L (<5 mg/L), total bilirübin; 0,39
mg/dl (0,3 – 1,2 mg/dL), direk bilirübin; 0,13
mg/dL (0 – 0,3 mg/dL), alkalen fosfataz; 129 U/L
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Çölyak hastal›ğ›n›n ileri dönemindeki iyi bilinen komplikasyonla-

r›ndan biri, ince barsak lenfomas› gelişimi olup, nadir görülmekte-

dir. Ayr›ca çölyak hastalar›n›n büyük k›sm› belirtisiz veya tipik ol-

mayan bulgulara sahip olduğu için, bu hastalar›n veya hastal›kla iliş-

kili komplikasyonlar›n tan›nmas› da oldukça geç ve zor olmaktad›r.

Bu nedenle bize tipik olmayan bulgularla başvurduğunda, jejunal

kitle ve çölyak hastas› olduğunu saptad›ğ›m›z ve cerrahi rezeksiyon

sonras› barsakla ilişkili T hücreli lenfoma tespit ettiğimiz olgumuzu

sunmak istedik.
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A well known rare advanced complication of celiac disease is devel-

opment of intestinal lymphoma. Furthermore, because of most celiac

patients are asymptomatic or have atypical findings, recognization of

these patients and disease related complications may be late and dif-

ficult. Therefore, we wanted to report a case, when applied to us with

atypical findings and we determined jejunal mass and after then celi-

ac disease, and enteropathy-associated T-cell lymphoma after surgi-

cal excision.
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(30 – 270 U/L), gama-glutamil transpeptidaz; 30
U/L (<49 U/L), ALT; 14 U/L (<41 U/L), AST; 17 U/L
(<38 U/L), total kolesterol; 71 mg/dL (144 – 265
mg/dL), LDL; 35 mg/dL (<155 mg/dL), HDL; 23
mg/dL (30 – 70 mg/dl), VLDL; 7 mg/dL (<40
mg/dL), trigliserid; 38 mg/dL (55 – 260 mg/dL), Fe;
10,9 μg/dL (53 – 167 μg/dL), total demir bağlama
kapasitesi; 93 μg/dL (291 – 400 μg/dL), ferritin;
175 ng/mL (30 – 400 ng/mL), folik asit; 4,5 ng/mL
(4,2 – 19,9 ng/mL), vitamin B12; 1526 pg/mL (197
– 866 pg/mL) bulundu. Protein elektroforezinde,
gama globulinde artış olduğu saptandı (% 33,3). 

Abdominal USG’de, karaciğerin çok az büyüdüğü
ve ekosunun arttığı, jejunal duvarların kalınlaşa-
rak bir kitle gibi göründüğü, sağ alt kadranda,
duvarın düzensiz olduğu saptandı (Resim 1a-1b).
Barsak kıvrımları arasında çok az sıvı vardı. Me-

zenterde, en büyüğünün çapı 14x8 mm olan bir-
çok lenfadenopati görüldü. Böylece endoskopi ya-
pıldı; jejunuma 140 cm’ye kadar girildiğinde; ev-
re II özofajit, hiatal herni, atrofik gastrit görüldü
ve ayrıca, bulbar mukoza atrofik, soluk, çok az
nodülerdi ve jejunumda submukozal kan damar-
ları görülür hale gelmişti (Resim 2). Jejunumdan
çoklu biyopsiler alındı. Ne yazık ki, jejunumdaki
kitleye ulaşılamadı. İnce barsak grafisinde, intes-
tinal mukozal kıvrımlarda kalınlaşma olduğu
gözlendi. Kolonoskopi normaldi. Neticede, ÇH
düşünüldü ve doku transglutaminaz antikoru
(anti-tTG) bakıldı. Anti-tTG 27,83 U/Ml idi (<20
U/mL). Abdomino-pelvik bilgisayarlı tomografi-
de, yaygın hepatosteatoz, parakolik ve perisple-
nik alanlarda serbest sıvı, mezenterde artmış
dansite ve kirli görünüm, intestinal düğümlerinin

lümenlerinde genişleme ve pelviste bazı alanlar-
da, rektum yanında, kitleleri andıran barsak du-
var kalınlaşmaları, 1–1,5 cm’lik mezenterik lenf
nodları görüldü. 

Jejunal biyopside, villilerde düzleşme, kript hi-
perplazisi ve intraepitelyal lenfositoz, lamina
propriada lenfoplazmositer ve polimorfonükleer
lökositleri içeren karışık tipte hücre infiltrasyonu
saptandı. Özel enfeksiyon ajanı bulunmadı. His-
tomorfolojik bulgular, Marsh tip III ÇH ile uyum-
lu idi (Resim 3a-3b).

Çölyak hastalığı tanısından sonra, intestinal kit-
lenin lenfoma olabileceği düşünüldü. Böylece,
Mart 2005’te, tanısal ve terapötik amaçlı laparo-
tomi yapıldı. Tümöral kitlenin jejunumdan kay-
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RReessiimm  11aa.. Abdominal ultrasonda jejunum duvar›nda kal›nlaşma
(oklar) görülüyor. *: barsak lümeni

RReessiimm  22.. Endoskopide, duodenumun atrofik mukozas› ve belir-
gin submukozal damarlar görülüyor

RReessiimm  11bb.. Ayn› jejunal duvar›n enine kesiti



naklandığı saptandı ve kısmi intestinal rezeksi-
yon ve uç uca jejunojejunostomi yapıldı. Elli cm’-
lik intestinal düğüm çıkartıldı. Rezeksiyonu yapı-
lan örneğin patolojik incelemesinde, lamina
propriada, daralmış stoplazmalı, oval, yuvarlak
ve yer yer ikili-çoklu nucleuslu atipik hücrelerin
olduğu, bunların submukozayı ve muskularis
propria’yı yaygın olarak infiltre ettiği görüldü.
CD3’ün immünohistokimyasal boyanması pozitif
olarak bulundu, CD20, CD79a, EMA, CD15, sito-
keratin, CD30 ile boyanma saptanmadı. Tümör
dışındaki alanlardan hazırlanan ince kesitlerde,
villilerde düzleşme, kript hiperplazisi, lamina
propria’da lenfoplazmositer hücre infiltrasyonu
ve yaygın intraepitelyal lenfositoz görüldü. Pato-
lojik tanı, enteropati ilişkili T hücreli non-Hodg-
kin lenfoma ve ÇH idi. Çıkartılan 21 lenf nodu-

nun patolojik incelemesinde, 1 nodda malign
lenfoma infiltrasyonu görüldü, diğerleri ise reak-
siyonel lenf nodları idi.

Cerrahi sonrası dönemde, ek problem gelişmedi
ve hasta, kemoterapi planlanarak taburcu edildi.
Bununla beraber hasta, ne kemoterapiyi, ne de
herhangi bir tıbbi destek tedavisini kabul etti ve
kontrollere de gelmedi. Sonradan, hastanın Ekim
2005’te öldüğü öğrenildi.

TTAARRTTIIfifiMMAA
Ülkemizde, geniş çaplı istatistiki sonuçlar olma-
masına rağmen, toplumda ÇH sıklığı oldukça
fazladır; Batı literatüründe, yaklaşık %1 oranın-
da görüldüğü bildirilmiştir. Bununla beraber, ço-
ğu çölyak hastası belirtisiz ya da çok az belirtiye
sahip olduğu için, çoğu hastanın tanısı konula-
maz ve bu nedenle hastalığın gerçek sıklığını sap-
tamak imkânsızdır. Ülkemizde, farklı sonuçlar
bildirilmiştir. Çölyak hastalığı oranının, %0,02 –
0,7 olduğu rapor edilmiştir (1–3, 7). 

Hastalık, genetik olarak duyarlı bireylerde, buğ-
day, arpa ve çavdarda bulunan glutene karşı uy-
gunsuz T hücre aracılı bir immün yanıt sonucu
gelişir. Hastaların %95’inden fazlasında, HLA-
DQ2 (α1*501,β1*02) heterodimer veya HLA-DQ8
(α1*0301,β1*0302) ekspresyonu vardır; HLA-DQ2
molekülünün antijen sunan oluklarında, gluten-
den köken alan gliadin peptidleri, intestinal mu-
kozal T hücreleri uyarır (4, 8).  Bu HLA-DQ2 veya
HLA-DQ8 moleküllerinin ekspresyonu gereklidir,
ancak hastalık gelişmesi için yeterli değildir (8).
HLA-DQ2 veya HLA-DQ8 haplotiplerine sahip ol-
mayan insanlarda ÇH gelişmesi olası değildir (8).

Çölyak hastalığının tanısı, intestinal biyopsideki
karakteristik patolojik değişikliklerin görülmesi
ve glutensiz diyeti takiben klinik ve/veya histolo-
jik düzelmenin eşlik etmesi ile konulur (9). Pozitif
serolojik testler hastalığı destekler, ancak gerekli
değildir (9). Antigliadin antikorlar (AGA, IgA ve
IgG), antiendomisyal antikorlar ve anti-tTG,
ÇH’nin serolojik göstergeçleridir (10). Bizim has-
tamızda anti-tTG pozifti. Glutensiz diyet sonrası
bu testler negatifleşebilir (10).

Çoğu çölyak hastası, sanıldığı gibi kronik diyare,
steatore gibi belirtilerle başvurmaz. Steatore sade-
ce ciddi intestinal tutulum varsa görülür, fakat
hastalık sıklıkla proksimal ince barsağa sınırlıdır
(4). Diyare hastaların sadece 1/3’ünde görülür ve
asıl, tutulan barsak segmentinin uzunluğuna
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RReessiimm  33aa.. Jejunal biyopside, villilerde düzleşme, kript hiper-
plazisi ve intraepitelyal lenfositoz

RReessiimm  33bb..  Lamina propria’da, lenfoplazmositer ve polimor-
fonükleer lökositleri içeren kar›ş›k tipte hücre infiltrasyonu
görülüyor (Mars tip III)
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bağlıdır (9), çoğu hastada ise, demir eksikliği ane-
misi saptanabilir ve bu, hastalığın en sık görülen
klinik ortaya çıkış şeklidir (3–5, 11). Karın ağrısı,
osteoporoz, kemiklerde kırılmalar, vitamin B12 ve
folik asit eksikliği, hipertransaminazemi, psiki-
yatrik ve nörolojik problemler (polinöropati,
ataksi, epilepsi gibi), dermatolojik hastalıklar
(dermatitis herpetiformis), otoimmün tiroidit, Tip
1 diabetes mellitus ve diğer otoimmün hastalıklar
(Tip 2 otoimmün poliglandüler sendromun bir
parçası olarak), ÇH’nin seyri sırasında görülebilir
(4, 6). Çölyak hastalığında, gastrointestinal neop-
lazmlar; orofaringeal, özofageal, intestinal karsi-
nomlar ve T hücreli lenfoma %11’e varan oran-
larda görülebilir (3, 4). Gelişen lenfoma, entero-
pati ilişkili T hücreli lenfomadır, nadirdir; tüm
non-Hodgkin lenfomaların %1’inden azını oluş-
turur, bununla beraber, B hücreli lenfomalar da
gelişebilir (7). Lenfoma gelişiminin sıklığı ve ne-
den tüm hastalarda lenfoma gelişmediğinin sebe-
bi belli değildir, fakat olasılıkla çevresel ve gene-
tik etkenlerle ilişkilidir (7). Bir çalışmada, HLA sı-
nıf-II antijenler araştırıldığında, enteropati ilişkili
T hücreli lenfomanın ve ÇH’nin aynı kökenden
geliştiği görülmüş; her 2 hastalıkta da DRB1*03,
DQA1*0501 ve DQB1*0201’in önemli derecede
arttığı bulunmuştur. Kontrol grupları ile çölyak
hastaları karşılaştırıldığında, enteropati ilişkili T
hücreli lenfoma’da DRB1*03,04 heterozigotluğu-
nun belirgin derecede arttığı tespit edilmiştir (7).
Böylece, DRB1*04 veya bir alt tipi, risk altındaki
çölyak hastalarında, lenfoma gelişimi için potan-
siyel bir göstergeç olabilir (7).   DQB1*0201 homo-
zigotluğu ise, enteropati ilişkili T hücreli lenfoma-
dan koruyucu olabilir; homozigotlarda, hastalık
belirtileri daha fazla olup, hastalar, daha erken
dönemlerde doktora başvurur ve glutensiz diyete
erken dönemlerde geçilir. Glutensiz diyete, hasta-
lığın erken dönemlerinde geçildiği için de malig-
nensi gelişim riski azalacaktır (7). Zıt olarak,
DQB1*0201 homozigotluğu olmayan hastalarda,
hastalık subklinik olarak ilerler, glutene maruz
kalınan süre uzar ve böylece, lenfoma gelişim ris-
ki artar (7). Biz,  hastamızın HLA antijen görün-
tüsünü bilmiyorduk, ancak hasta, 7 dekat boyun-
ca belirtisizmiş ve hastalık sessiz bir seyir izlemiş,
ÇH tanısı ancak hasta, 69 yaşındayken, bize, in-
testinal tümör belirtileriyle başvurduğunda konu-
labildi. 

Klasik belirtileri olan hastalarla, belirtisiz hasta-
ların aynı oranda malignensi gelişim riskine sa-

hip olup olmadıkları bilinmemektedir (7). Bizim
hastamızda olduğu gibi tanı anında lenfoma ve
ÇH eş zamanlı saptanabilir. Lenfoma tanısı alan
hastaların bazılarında, altta yatan, tanısı konul-
mamış bir ÇH olabilir (7). 

Çölyak hastalığında, intestinal mukozadaki en
erken morfolojik anormallik, lenfosit infiltrasyo-
nudur, çoğu intraepitelyal lenfositlerin CD3 ile
CD8 ve bazılarının da CD4 ekspresyonu yaptığı
görülür (7). Bu lenfositler sitotoksiktir ve lenfoma
gelişimindeki rolleri araştırılmaktadır.

Hastalığın tedavisinde ve lenfoma gelişiminden
korumada, gluten içeren gıdaların, ömür boyun-
ca diyetten uzaklaştırılmaları gerekir. Glutensiz
diyet sonrası, hastaların çoğunda klinik düzelme
görülür ve intestinal mukozal mimari normale
döner (7). Düzelmeyen az sayıdaki hastada, ref-
rakter hastalık düşünülür; altta yatan bir jejuno-
ileitis (ülseratif jejunit), lenfoma veya mezenterik
lenf nodu kavitasyon sendromu (5, 7) ya da diye-
te uyumsuzluk olabilir. Ülseratif jejunit, lenfo-
mayla çok yakın ilişkilidir (7). Çölyak hastalığın-
da lenfoma tanısı koymak zor olabilir. Karın ağ-
rısı, açıklanamayan kilo kaybı, ciddi kas kuvvet-
sizliği, lenfadenopati, karında kitle varlığında,
lenfomadan şüphe edilmelidir (7). Tanı anında
barsak tıkanıklığı ve perforasyon, eş zamanlı ola-
rak görülebilir. Bizim hastamızda, karın ağrısı ve
kilo kaybı vardı. Radyolojik inceleme sonrasında,
jejunal duvar kalınlaşması ile mezenterik lenf
nodları saptandığında, endoskopik biyopsi yapıl-
dı ve ÇH ile uyumlu bulundu ve ÇH zemininde
gelişmiş bir intestinal lenfoma düşünüldü. Tera-
pötik cerrahi işlem sonrasında da enteropati iliş-
kili T hücreli lenfoma tanısı konuldu. 

Lenfoma tedavisinde, cerrahi, radyoterapi ve ke-
moterapi uygulanabilir (7). Çoğu hastada, lenfo-
ma ileri aşamadadır ve beklenen yaşam süresi 1
yılın altındadır. Bazı zamanlar ise, kısa bir intes-
tinal segmente sınırlıdır ve sadece cerrahi işlemle
bile kür sağlanabilir (7). 

Sonuç olarak, çölyak hastaları daima tipik belir-
tilerle birlikte değildirler. Özellikle ileri yaşlarda
jejunal bir kitle, özellikle de lenfoma saptanırsa,
ÇH mutlaka düşünülmelidir. Malignensi, hastalı-
ğın ileri evrelerinde görülebileceği için, erken dö-
nemlerde, ÇH akla getirilerek tanısı konulmalı ve
glutensiz diyete geçilmelidir. Erken dönemlerde
glutensiz diyete geçilmesiyle hastalar, malignensi
gelişiminden korunabilecektir.
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