
İnce Barsak Hasta l ık lar ı  ve Tedavisi
Dr. Figen Ön kaya*

în c e  B arsak  A n a to m is i

Sindirim  kanalının pilor ve çekum arasında kalan kısm ına ince barsak 
segmentleri denir. Bu bölüm de:

1. D uedenum
2. Je junum
3. İleum  bulunm aktadır.

înce  barsak segm entlerinin uzunluğu kesin olarak bilinm em ektedir. 
O topsi ve anatom i incelem elerine göre (5-10,40 m etre) arasında değiş­
m ekte orta lam a 7,25 m etre kabul edilmektedir.

D uedenum  uzunluğu (20-30 cm) kadard ır. Je junum  ve ileum  
uzunluğu ise değişiktir.

Bir insanda besin m addelerinin absorpsiyonunun olabilmesi için 
rezeksiyondan sonra ince barsak segm entinin % 50 sinin insan vücudun­
da kalması şarttır. Eğer rezeksiyondan sonra 1 /3 segment bırakılırsa 
insanda ağır beslenme bozuklukları m eydana gelir.

Duedenum: Pilor dan  sonra treitz ligam entine kadar olan kısmına 
bu ad verilmiştir. İnce barsağın en geniş kısmı olup, çapı 3-5 cm. kadar­
dır ve pankreasın başını sarar. 4 kısmı vardır.

a) Bulbus D uedeni

b) V ertikal kısım

c) H orizontal kısım.

d) Assendan (çıkan) kısım

Jejunum ve İleum: D uedenum dan sonra geriye kalan ince barsak 
segmentlerinin ilk 2/5 kısmını jejunum  3 /5 kısmını ise ileum  teşkil eder.
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İkisi arasında kesin bir sınır yoktur. Yalnız je jü n u m  biraz dah a  geniş 
ve daha  vaskülerdir ve Payer plakları je jünum da nadird ir.

İleum un son kısmı çekum un m edial yüzüne açılır ve je junum - 
ileum  periton kıvrıntısı olan m ezenter ile karın  arka duvarına  yapışır.

İnce B arsak  H isto lo jis i

ince barsak duvarı dıştan içe doğru 4 tabakadan  yapılm ıştır

1. Seroza-(Peritondan ibarettir)

2. Kas katı (Tünica muscularis). Buda 2 kısımdır.

a. Longutüdinal (dışta)

b. Sirküler (içte)

3. Submukoza (Bağ dokusundan yapılmıştır. K erckring pililerini 
desdekler. Meissner plexusü burada bulunur.

4. Mukoza, Submokokozadan müskülaris m ukoza ile ayrılır ve 
lam ina propria içte bulunur. Buda barsak villuslarının çatısını teşkil 
eder. Lam ina proprianm da iç yüzünü epitel tabakası kaplar.

Yani mukozada

a) Muscularis mukoza

b) Lam ina propria
c) Epitel tabakaları bulunur.

İnce barsak mukozasının en önemli fonksiyonu absorbsiyondur. 
ince barsak fonksiyonel ünitesi, villuslardır. V illuslar duodenum  ve 
jejünum da çok fazla sayıda ve sık olarak bu lunurlar. Ileum da sayıları 
azalır ve boyları küçülür.

V illuslann boyları 0,5-1,5 m m  arasında değişir ve d ah a  önce 
belirtildiği gibi üzeri epitel tabakası ile örtü lüdür. Gene villusların lenf, 
kan dam arları, kapiller ağı, bazal m em branı ve bağ dokusu vard ır.

Villuslar arasında lieberkühn kriptleri vardır. İnce barsak epiteli 
esas itibariyle uzun silindiririk hücrelerden yapılıdır. B unlar arasında 
Goblet hücreleri, Argentaffin hücreleri ve Paneth  hücreleri bu lunur.

Silindirik epitel hücrelerinin serbest kenarlarında ince dikey p ro top- 
lazmik çıkıntılar bulunur. Bunlara M ikrovillus denir. Bir hücrede 
aşağı yukarı 1000 tane mikrovillus bulunur. Bu M ikrovillusları taşıyan
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epitel hücresinin kenarına (Brushborder) denir. Bu yapılar ince 
barsak m ukozasının absorpsiyonunu artıracak  bir araç  sayılabilirler.

Goblet hücreleri müküs, argentaflm  hücreler serotonin salgısı 
yaparlar. Paneth  hücreleri ise Poli sakkarit am ino asit ve protein 
ih tiva ederler, ince  barsak epitel hücrelerinin hayat süreleri kısadır. 
Yani liberkün kriptlerinde doğar, villuslerin tepesine göç eder, fonksiyon 
değiştirir ve tepeye gelince ölerek barsak lüm enine atılırlar. Bir iki gün 
içersinde hayat süreleri bitm iş olur.

Kısaca anatom i ve histolojisini gördüğüm üz ince barsakların 
fizyolojik fonksiyonlarını bilm eden m alabsorbsiyon konusu tam  olarak 
anlaşılam ıyacaktır.

în c e  B arsak  F izyo lo jis i

ince  barsakların 3 fonksiyonu vardır.

1. M otilite: K im usun ilerlemesini tem in etmek
2. Sindirim : Sekresyon
3. Absorpsiyon

Motilite: ince barsaklarm  3 türlü  m otor aktivitesi vardır.

a) Villuslerin kasılması
b) Segmentasyon (Pandül hareket)
c) Peristaltik hareket (Puropülsüyon)

Sindirim: Besinlerin sindirilme işi m idede başlar ve ince barsaklarda 
devam  eder Bu iş için birçok enzim ler vardır. Bunların bir kısmı pankreas 
tarafından salgılanır ve kanal vasıtasıyla duodenum a dökülür. Bir kısmı 
ise ince barsak m ukozasında hazırlanır ve hücrelerin yardım ıyla sindirim  
işini görür.

Absorbsiyon: Yiyeceklerin absorbsiyonunda önemli 4 m ekanizm a 
vardır.

1. Passif difüzyon (absorbsiyon)
2. Aktif trasport (difüzyon absorbsiyon)
3. Kolaylaştırılmış difüzyon
4. Pinositoz

Başlıca besin m addelerinin absorbsiyon şekli:

Şeker: sadece m onosakkarit halinde absorbe olur. M ekanizm aları 
aktif taransport şeklindedir.
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L ip id le r: L ipitlerin absorpsiyonu hakk ında bu  gün  bile bilgilerim iz 
kesin değildir. Yağ asitlerinin % 70’i lipaz enzim i ile serbest hale  geçerek 
absorbe olurlar. %  30’u gliserit halinde absorbe edilirler.

Proteinler: hem en hem en tam am en am inoasit şeklinde absorbe 
olurlar. Su ve elektrolitler de ak tif ve pasif ta ranspo rt ile geçerler.

Y ağlar: karbonhidratlar, protein  ve dem ir ince barsağın  üst kıs­
m ında absorbe olurlar. îleu m d a  az o larak absorbe edilirler. B 12 v itam in i 
ve safra tuzları ileum dan absorbe olurlar.

Böylece kısaca ince barsak fizyolojisine değindikden sonra m alabsorb- 
siyon bozukluklarından söz edeceğiz.

în c e  B arsak  h a sta lık la r ı
Klinikte ince barsak hastalıkları m alabsorbsiyon sendrom u o larak  tan ım ­
lanır. Bu hastalık tablosunda başlıca anorm allik  ince barsak tad ır, ve 
son zam anlara kadar klinik olarak steatorenin, yani g a itad a  n o rm alden  
aşırı yağın bulunm ası olarak tanım lanırdı. H a ta lı sindirim , gecikm iş 
veya hızlanmış absorbsiyon anorm al depolanm a m eydana getirebilir.

Başlıca 2 tipi bu lunur:

I M a l d i g a s t i o n :  K araciğer, gastrik, pankreatik  nedenlerle  
m eydana gelen tablodur. Sebepleri:

1. M ide disfonksiyonu

2. H epato bilier hastalıklar
3. Pankreatik yetmezlik

4. întestinal sekresyondaki yetmezlik.

II. I n c e  B a r s a k  B o z u k l u k l a r ı :  în ce  barsak tak i organ ik  
veya fonksiyonal bozukluklar neticesi m eydana gelen d u ru m d u r. 
Sebepleri:

1. în testinal m otilitede değişiklik

a) T ransit zam anın  kısalması
b) în testinal flo ra  değişikliği ve stazı

2. Absorpsiyon yüzeyinin azalması

a) Rezeksiyon
b) Massive By-passlar
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3. G astrointestinal m ukozanın prim er veya sekonder hastalıkları:
a) Regional enteritis
b) İlaç  tedavisi (Neomycin)
c) Radyosyon tedavisi
d) Parazitik  hastalıklar
e) Deri hastalıkları
f) Amyloidozis
g) VVhipple hastalığı
h) Pernisiyöz anem i
ı) Lenfatik obstriksiyon

4. İn testinal m ukozanın m etobolik defektleri
a) Çölyak hastalığı
b) N otropikal sprue
c) T ropikal sprue
d) Protein kaybı yapan  gastroenteropati
e) Amino asit transportunda defekt

1. H artnup  hastalığı
2. “Blue d iaper” Sendrom u.
3. Cystinuria
4. Am ino asitler ve diğerlerindeki m alabsorbsiyon

f) K arbonhidratların  m alabsorbsiyonu
g) A Betalipoproteinem ia

5. H yperabsorpsiyon sendrom ları 

a) Pankreastaki olaylar

1. Hem akrom otozis
2. VVilson hastalığı
3. D hypervitam inosis
4. H ypertiroidizim

6. Endokrin hastalıklarıyla beraber olan m alabsorbsiyonlar
1. A drenal yetmezliği
2. H ypoparotiroidizm
3. H ypotyroidizm
4. Carsinoid Sendrom u
5. Diğer endokrin bozukluklar
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7. V itam in ve intestinal absorpsiyon
1. V itam in B
2. V itam in C
3. V itam in D

8. K adrio vasküler hastalıklarla beraber m alabsorbsiyon.
9. Karışık Tip

H a sta lık la r ın  K lin ik  S em p to m la rı ve  B u lgu lar ı
Başlangıç semptomları sinsi olarak başlayan, m alabsorpsiyonlu hasta ­
ların klinik tablosu son devrelerde veya hastalığın ilerlemiş devrelerinde 
belirgindir.

Progressif kilo kaybı, gaitada yağ atılım ının artm ası sonucu kolorik 
bozukluğu ortaya çıkar. G aita görünüm ü m üküslü, hacim li, köpüklü ve 
pis kokuludur. Demir yetmezliği kan tablosunda belirlenir. H em atopoezis- 
de bu tabloda yetersizdir ve eritrositin yaşam a öm rü kısalm ıştır.

Protein yetmezliği daha çok serum  album in azalm ası ile gösterile­
bilir. Adele zayıflığı ve adele dokusunun kaybı olur. Ö dem , asit m eydana 
gelir. Kemik yapım ındaki bozulm a ile osteoporoz m eydana gelebilir. 
K anam a fenomeni hypoproteinem ia’yı düşündürür ve v itam in  K  n ın  
absorpsiyon bozukluğuna bağlıdır. Amenore olabilir ve buda  önlıypofiz 
horm anlarının yapım ındaki azalm a ile ilgilidir. P rotein  sentezindeki 
bozukluğu aksettirir.

Tetani ve osteomalasi de kalsiyum m etabolizm asındaki absorpsiyon 
bozukluğunun bir delilidir.

Hyporotenemia, hypokalcemia, hypom agnesem ia görülür. O rta  
derecede veya şiddetli olarak suda eriyen vitam in yetersizlikleri (B12 
niacin, riboflavin, vitamin B6, thiam in gibi) ile glossitis, stom atitis, 
cheliosis, periferal nöritis olur. A ve C vitam ini eksikliğine a it yetersizlik­
ler de aşikardır.

Bütün bu semptomların her m alabsorpsiyon sendrom unda birlikte 
olması gerekmez. Fakat az veya çok bulunabilir veya lab o ra tu a r bu lgu ­
su olarak tesbit edilebilir.

İntestinal molabsorpsiyonun laboratuar görünümü: K linikte şüphe edilen 
malabsorpsiyonların laboratuar tetkikleri ile katileştirilm esi gerekir.

S e r u m d a k i  T e s t l e r :
A. K aroten seviyesi 60 M  /100 mİ den düşük
B. Serum  Alkalen seviyesi 4,0 gm./lOO mİ de düşük
C. Kalsiyum mg. /100 mİ de düşük
D. V itam in B;2 konsantrasyonu
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Bu testler içinde vitam in B12 seviyesi ve serum  karoten seviyesinin 
tayini en iyilerdir.

B a l a n s  Ç a l ı ş m a l a r ı :  Bu testler direkt m alabsorpsiyon 
testleridir.

Gaitada Yağ Tayini: Bunun için şüpheli hasta lara  günlük 100 mg. 
yağ verilir ve buna 3 gün m üddetle devam  edilir. Bir veya 3 gün gaita 
toplanır. N orm alde 24 saatte 7 gr. a ltında gaitada yağ vardır. Bunun 
üzerinde olursa şüpheli kabul edilir. Yağ balans çalışm aları R adıyoaktif 
yöntem lerle de yapılabilir. Bu esnada gaitayı İndigo karm in  boyası 
ile boyam ak gerekm ektedir. N orm alde fekal R adiyoaktivite çok daha 
kıymetlidir.

Fekal Nitrojen: N itrojen çalışm aları için diyet günlük 100 gr. 
protein ihtiva etm elidir. Fekal nitrojen % 14 den aşağı olm alıdır veya 
3 gr. üzerinde ise patolojiktir. Fakat tam  dikkatli b ir nitrojen balans 
çalışması yapılam az. Bu da gene radyoaktif olarak tem in edilebilir. 
Bunda intravenöz olarak radyoaktif m ateryel verilir. C 51 ile işaretlen­
miş insan album ini veya I 131 ile işaretlenm iş album in enjekte edilir.

Fekal Karbonhidrat: K arbonh id ra t çalışm alarına pek güvenilmez, 
çünkü karbonhidratlar bakteriyal ferm antasonla redükte olup H 20  
ve C 0 2 parçalanırlar. Bu 3 grup m addeninde (karbonhidrat, protein, 
yağ) absorpsiyon testi şeklinde indirekt testleri bulunm aktadır.

Vitamin A Tolerans Testi: Yağ absarpsiyonunun durum unu  ölçmek 
için vitam in A tolerans testi en iyi m etodlardan biridir. M alabsorpsi- 
yonlar ve K araciğer hastalıklarında bozulur. Test için hastaya 50 cc. 
percom orphum  verilir ve 5-7 saat sonra, kan alınarak, serum V itam in 
A seviyesi tayin edilir.

Karbonhidrat Tolerans Testi: En eski ve en iyi bilinen bir testte Glikoz 
tolerans testidir. Fakat bazen norm allerdede düz bir glikoz tolerans 
eğrisi elde edilebilir.

Bunun için D-xylose testi yapılır, Aç bir hastaya 250 mİ. su içinde 
25 mg. verilir ve tekrar 250 mİ su içirilir. N orm alde bu testte 4-5 saatlik 
periyotta id ra rda  orta lam a 7.0 gm atılm ası lazım dır. Eğer kronik 
böbrek yetmezliği varsa test bozuk olur. M ix ödem de gene yanlış netice 
m eydana gelir triotoksikoz ise aksi netice verir.

Vitamin B 12 ve Folik Asit Tolerans testi: Bu iki test daha aşağıda 
değineceğimiz m alapsorbsiyon hastalıklarında çok m ühim dir. V itam in 
B12 absorpsiyonu için m idede intrinsik faktöre ihtiyaç vardır ve absorbe 
olduğu yer başlıca ileum dur.



Bu vitam inin absorpsiyon kusuru pernisiyöz tip te  anem iye sebep 
olur. İntrinsik faktör yokluğuna sebep olan ilerlemiş gastrik  kanser ve to ta l 
gastrektom ili vak’a larda da B12 eksikliği m eydena gelir. F ak a t bu  iki 
tabloyu ayırabilm ek m üm kündür. İn trinsik  faktör ilavesi ile düzelecek 
olursa gastrik faktörlere bağlıdır. Teknik olarak v itam in  B 12 rad y o a k tif  
kobalt ile işaretlenir.

Schilling Testi: K obalt syanokobalam ın ağızdan verilir. B unu tak i­
ben intram üsküller 1000 m gr B12 verilir. N orm al kim selerde 24 saa tte  
vitam in B12 id rarda  ortalam a 1 /3 o ran ında  ve in trinsik  fak tö r ilave­
siyle düzelip düzelmediği kontrol edilir.

Folik Asit testi: Şahsa 5 mgr. folik asit enjeksiyon ile verilir ve 48 
saat sonra da ağızdan 5 mgr. folik asit ilave edilir. 24 saatlik  id ra r  to p lan ır  
Je junum dan  absorbe edilen folik asit d ah a  çok je ju n u m u n  hasta lığ ı 
olan regionel enteritiste de bozulur. D iğer tip  m alabsorpsiyon sendrom - 
ların pankreatik yetmezlik, gastrektom iler de bozulm az, m alabsorpsiyon  
için teşhis m etodlarm dan in ternal m ukoza biopsiside m evcu ttu r.

Bu m etodda en kesin ve en güvenilir bir tan ı yo ludur. C eliac hasta lığ ı 
nontropikal sprue, tropikal sprue, acantosiz, vvhipple hastalığ ı için  ta n ı 
koydurucu olacaktır, fakat pankreatik  steatorelerde je ju n a l d ivertükülosis- 
de, regional erteritisde, neomycin veya ilaç steatoresisde, sk leroderm ada, 
post gastraktomi sendrom larında mikroskopik bu lgu lar n o rm al o lacak tır.

X  R a y  B u l g u l a r ı :  R öntgen çalışm alarında bu  hasta lık  g ru p ­
ları için m üm kündür. Röntgende direkt ince barsak  bu lgu ları, kem ik  
lezyonlarıdır ki bunlar indirekt bulgular kabul edilir.

D i ğ e r  B u l g u l a r :  Lum ende genişleme, hypom otilite  flakü las- 
yon, segmentasyon m ayi m iktarında artm a m eydana gelir ve d a h a  çok 
ileum da görülür Kemiklerde dem inerilizasyon neticesinde osteom ialacie 
veya osteoporoz m eydana gelir ve kanda Ca, P, alkalen  fosfataz değ i­
şiklikleri ortaya çıkar.

G astroen testin a l M ukozan ın  P r im e r  ve  S ek o n d er  H a s ta l ık la r ı:
İnce barsağın geniş bir kısmını tu tan  hasta lık lardan  reg ional en teritis, 
tüberküloz, enterokolitis, radyosyon enteritis, lym phom a, ilâç değişiklik­
leri, parazitik enfestasyonlar, deri hastalıkları (nad iren  sk leroderm a) 
amyloid, whipple hastalığı, intestinal m alabsorpsiyon y ap ar.

Bu hastalıklar ince barsak m ukozasını büyük hasara  u ğ ra tır. J e ju -  
num  villuslerinde parsiyel atrofi, enflam asyon, sirkülasyon bozukluğu  
anorm al m etabolitlerin depolanm ası ile bu lgular o rtaya  çıkar. Bu h a s ta ­
lıkların erken safhasında teşhis koym ak oldukça zordur. K lin ik  b u lg u la r 
ortaya çıkarsa laboratuar bulguları ile desteklem ek d a h a  kolaydır.
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T am  tan ıda  biraz önce bahsettiğim iz gibi biopsi veya cerrahi explo- 
rasyon ile konabilir. Son zam anlarda “ îd iopatiksteatore” adındaki bir 
g rup  hastalık toplanm ıştır. D aha sonra: T ropikal sprue, nontropikal 
sprue diye iki g rup ta  toplanm ıştır. Bunlar prim er m alabsorpisyon hastalık­
ları diye tan ım lanırlar.

Nontropikal suprue:

1. Çocukluk çağında görülen Çölyak hastalığı
2. Erişkin çağında olan hastalıklar
3. Id iyopatik  steatore diye ayrılabilir.

B ütün bu g rup ta  olan özellikle hastaların  glutensiz diet ile düzelmesi­
dir. Bu nedenle de “G lüten en teropati” si diye de adlandırılırlar. Bu 
hastalığın etiyopatogenezinde buğday ve çavdarda bulunan bir protein 
tarafından  o rtaya çıkan intestinal reaksiyon olarak kabul edilmiştir. 
Bildiğimiz gibi buğdayda bu lunan  besin m addelerini genel olarak 
6 g ru p ta  toplarız.

1. Yağ
2. Nişasta
3. Protein
4. K ab a  lif
5. K ül (Toplam  m adenleri)
6. Bazı B vitam inleri

Protein kısm ıda ikiye ayrılabilir.

1. Suda eriyen kısım % 10
2. Suda erim eyen kısım % 90 (glüten)

Büyük kısmını glüten m eydana getirmiş olur. G lüten ise alkolde 
eriyen ve alkolde erim eyen 2 kısım dan m eydana gelir.

Alkolde eriyen gliadin % 45, alkolde erimeyen glütenin % 45 tir. 
Y apılan  araştırm alar gliadin fraksiyonunun zararlı o lduğunu gösterir. 
G liadin  molekül ağırlığı az, ısıya dayanıklı, ü ltrafiltrabl, peptik ve 
trip tik  sindirim e dirençlidir. Fakat norm al bağırsak m ukozasındaki 
enzim ler gliadini parçalarlar.

Etyolojisinden sahbettiğimiz bu hastalıkta kllinik sem ptom lar özet­
lenecek olursa:

1. Konstitüsyonel bozukluklardır. Bunların başlıcaları, yorgunluk, 
zayıflam a, glossitis, anem i bulgularıdır.
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2. D iyare: %  60 - 80 hastada  bu lunur. Defekasyon sayısı değişiktir. 
%  20 vak’ada da diyare bulunm ayabilir.

3. Diğer Sem ptom lar: Norolojik bulgular, te tan i, k a n am a  ve kem ik 
bulguları olur. H astalarda; saçlarda ağarm a, k ıllarda  azalm a, deride  
pigm entasyon, çomak parm ak, ateş olabilir.

Sem tom ları özetleyen bir hastalıkta tan ı için y u k ard a  belirtilen  m e- 
todlar uygulanır ve tedaviye geçilir.

Çölyak Hastalığı: Ç ocuklarda ve gençlerde görülen m alabsorbsiyon  
tablosudur. N adiren adölesans ve daha  ileri yaşlar da  da  görü leb ilir. E ti- 
yolojisinde gene buğdayın glüteni rol oynam aktadır.

Bu hastalığın aktif kronik ve laten t form ları va rd ır ve A ,B ,0  +  R h  
kan gruplarında daha  çok rapor edilmiştir. G lü ten in  Çölyak h asta lığ ın ­
daki biyokimyasal m ekanizm a ve sensitivitesi tam  anlaşılm am ıştır. Son 
senelerde immünolojik bir m ekanizm anın rol oynadığı ileri sü rü lm üşdür.

Mikroskopik bulgular je junum da daha  çoktur. în te s tin a l v illuslerde 
küntleşme m eydana gelir. M ukozal border’da dejenerasyon, p rizm atik  
epitelin küboidal şekle dönmesi, lam ina p ropriya d a  ödem , hücre  in filt- 
rasyonu olur. întestinal m ukoza hücrelerinde enzim  yetm ezlikleri o lur. 
Mesela A T P’ase aktivitesi yok veya azalm ıştır. Y ağ absorsiyonundaki 
bozukluk, şilomikron form asyonunda bozukluk ve in tracellu ler trig liserit 
sentezinde yetersizlikle izah edilebilecektir.

Klinik olarak bu hastalıkta diyareli gaita  tipik m alabsorpsiyon tab lo - 
sundadır. K arında şişkinlik ve zayıflam a vardır.

Tropikal Suprue:
Etyolojisi bilinmeyen, ateşsiz, kronik ve a tak lar ha linde  seyreden 

bir malabsorbsiyon hastalığıdır. K linik yönden diyare, steatore, deri 
bozukluğu ile karakterizedir. Özellikle bazı trop ik  ve sup trop ik  bölgelerde 
endemiktir.

Klinik T ablo: H astalığın bulunduğu sa fh a lard a  değişik o larak  b u ­
lunur. Sinsi olarak başlayabilir, iştahsızlık, yorgunluk, kilo kaybı,ishal 
başlar. Diyare sayısı azdır. Diğer m alabsorpsiyon bu lgu ları d a  m ey d an a  
gelmeye başlar. Mesela cilt bulguları, ağızda lezyonlar, anem i gibi. Z a ­
yıflama gittikçe belirgin bir durum  alır.

L aboratuvar bulguların  da yukardaki tab loyu  desteklediği zam an  
tedavi ön planda yer alır. Bunun için de absorpsiyon bozukluğu  neticesi 
eksik olan elem entler dışardan verilir.

Folik asit, vitam in BIZ antibiyotik gibi bu n u n  dışında n o n trro p ik a l 
suprue da bahsettiğimiz glutensiz diet bu  d u ru m d a  rol oynam az.
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