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Colyak hastaligy infansi ve ¢ocukluk déneminde gortilen malabsorbsiyonun en sik ne-
denidir. Ince barsak mukozasinda meydana gelen hasar glutene duyarhilk sonucu
olusmaktadir. Semptomlar mukozal hasarin derecesi ile iliskili olmamasma ragmen
hasarm yayginligi ile iliskilidir. Son on yil icinde ¢élyak hastah ile ilgili bilgilerimizde
dnemli degisiklikler olmustur. Colyak hastalifimn fazlaca ekstraintestinal bulgusu
tammlanms.ve-hastahfm. otoimmun. hozuldulbidarla iliskisi dasterflmistir  Glutensiz di-
yetin ¢olyak hastaliginda komplikasyonlan onledigi yéntinde veriler vardir. Bu veriler
1s1iimda hastalann subklinik formlarnmn tanimlanmas: énemlidir. Ince barsak biyopsisi
hastahgin tamsinda en énemli testtir. Bununla beraber biyopsiye karar verilecek has-
talarda ve risk gruplannmn taranmasinda yasam boyu glutensiz diyet baslamadan once
antikor testlerinin yapilmasi son derece yardimedir.

Anahtar kelimeler: Colyalc hastaligi, coculcdulc dénemi

Celiac Disease

Celiac disease is one of the common causes ol malabsorption during infancy and
childhood. The lesions of the small intestinal mucosa are secondary to a permanent
intolerance to gluten. The symptoms are not related to the degree of mucosal pathology
but to the extent of the mucosal lesion. During the last decade significant changes have
occurred in our concepts of celiac disease. Extraintestinal manifestations of celiac disease
have been increasingly recognized, and the strict association with diseases recognized as
autoimmune disorders is well established. There is evidence that a strict gluten-free diet
is protective against the complications of celiac disease: hence it is important that even
the subclinical forms be diagnosed early. Small bowel biopsy remains the gold standard
for diagnosis of celiac disease; however antibody tests are useful adjunct in deciding
whom to biopsy and for screening groups at risk before initiating a lifelong ghiten-free
diet.

Key words: Celiac disease, childhood

Colyak

hastaligy

(gluten sensitif en- mistir. Bugday ununun hastaligin olusma-

teropati), glutene duyarhilik sonucu gelisen
anormal ince barsak mukozasi ile karakterize
bir proksimal ince barsak hastaligidir. Hem
cocukluk hem de eriskin yas grubunda géri-
lebilir ve yasam boyu devam eder. Glutenin
diyetten uzaklastirilmasi ile ince barsak mu-
kozasinda dtizelme ve klinik olarak tam re-
misyon saglanmaktadir®.

Hastaligin klinik bulgulan ilk kez 1888
yilinda Samuel Gee tarafindan tanmimlan-

sindaki zararll etkisi ise 1940 yillarin son-
larinda Dicke ve ark® tarafindan saptanmuis-
tir. Bunun hemen ardindan Kamer ve ark®,
bugday gluteninin alkolde eriyen bir kom-
ponenti olan "gliadin"in malabsorbsiyonun-
dan sorumlu esas etken oldugunu gos-
termiglerdir. Peroral ve endoskopik ince bar-
sak biyopsi tekniklerinin gelismesi ile bu has-
taligin daha once cerrahi érneklerle gosteri-
lebilen karakteristik histopatolojik bulgulan
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dogrulanmis ve barsak biyopsisi hastaligin
tanmsinda yaygmn olarak kullamilmaya basla-
mustirt®,

Epidemiyoloji

Avrupada yapilan ¢ok merkezli bir calis-
mada c¢olyak hastahinin Avrupadaki sikligi
1/1000 olarak bulunmustur®. Hastaligin
prevalans: en yiksek Isvec'te (1/250) sap-
tanirken Danimarka'da 1/4000 olarak bil-
dirilmistir. Kuzey Afrika ve Giiney Amerika'ya
ait benzer oranlar verilmistir. Fakat aktif
tarama programlar uygulandiginda ¢ok farkh
rakamlar ortaya c¢kmaktadir. Catassi ve
ark® italya'da hicbir semptomu olmayan
okul cocuklarinda subklinik veya gizli ¢olyak
hastaligl prevelansint arastirmis ve 3.3/1000
(1/305) bulmustur. Son zamanlarda Not ve
ark.” Amerika Birlesik Devletlerinde saghkh
kan donodrlerinde 8/2000 (1/250) oraninda
antiendomisum antikor pozitifligi saptamis ve
bu tlkede c¢olyak hastahimin zannedildigi
kadar nadir olmadigina isaret etmistir. Yur-
dumuzda ise ¢6lyak hastaligy ile ilgili ok
fazla calisma yoktur ve hastaligin tlkemizde
goriilme orani da bilinmemektedir.

Ingiltere'de ve Avrupamm diger bolgele-
rinde 19701 yillarda hastalifin insidansinda
belirgin bir azalma gézlenmistir. Bu diisitistiin
klasik ¢olyak hastalifinda goriilen gercek bir
azalmaya mi yoksa hastalifin ortaya cikisin-
daki bir gecikmeye mi bagh oldugu guni-
muzde bile aciklifa kavusmamustir. Bu ko-
nuda hastalifin prevelansim veya baslama
yasi etkileyebilecek cgevresel faktorler suc-
lanmistir. Bunlar iginde en énemli aciklama
bebek beslenmesi konusunda yasanan
onemli degisiklik olmus ve uzun siireli anne
sttt ile beslenme ile ¢olyak hastalifinin
gelisme riskinin azalmasi arasinda iliski bu-
@ Ayrica enfeksiyonlar icinde
Adenovirus tip 12 suclanmistir. Adenovirus

lunmustur

12'nin yapisal proteinleri arasinda sayilan
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"Elb proteini"nin aminoasit yapisi gluten pep-
tidine cok benzerdir. Bu etkenle enfekte olan
bir bireyde gliadinle karsilasma sonrasi im-
enteropati
gelisebilecegi ileri stirtilmiis fakat deneysel
olarak gosterilememistir®.

munolojik  cross-reaktivite ile

Genetik

Genetik faktdrler bazi bireylerde ince bar-
sak hasarimi olusturan immin yaniti pre-
dispoze edebilir. Célyak hastali1 ile 6. kro-
mozom TUzerindeki major histokompatibilite
kompleksinin HLA class II D bolgesi arasinda
bir iliski oldugu kuvvetle muhtemeldir.
Colyak hastalarinin %90-95'inde en oénemli
haplotipler DR3-DQ2 ve DR5/7DQ2'dir. DQ
heterodimer'i olmayan az bir kisim ¢olyak
hastas1 ise DR4 ve D@8 tasirlar ve bu da ge-
netik heterojeniteyi gostermektedir. Colyak
hastalarinin birinci derece yakinlarinda %5-
15, monozigot ikizlerinde %70, benzer HLA

yvapisina sahip kardeslerinde ise %30
- oraninda ¢élyak hastaligi goruldugia rapor
edilmistir!!?,
Patogenez

Son zamanlarda c¢élyak hastaliimin im-
munolojik kaynakli bir barsak en-
teropatisi oldugu ve mukozal lezyonlarin
hticresel ve humoral immun sistemin asin
uyarilmas1 sonucu gelistigi genel olarak
kabul edilmektedir. Gliadinin olusturdugu ilk
olaylardan biri, siuf II HLA tasiyan antijen

ince

sunucu hiticrelerin lamina propriadaki T
hiicrelerini aktive etmesiyle barsak mu-
kozasmmda monontikleer hiicrelerde artis
olmasi ve salgilanan IL2, IL4, IL10, interferon
gamma, TNF-alfa gibi sitokinler yanisira re-
aktif oksijen radikallerin etkisiyle sitopatik
olaylarm gelismesidir 1713,

Colyaklt hastalarda barsak mukozasimn
diger bir ozelligi de epitel hiicrelerinin len-
fositik infiltrasyonudur. Intraepitelyal len-
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fositlerin (IEL) %90'dan fazlas:1 CD8, %10'dan
az1 ise CD4 lenfositlerdir. Normal mu-
kozadaki intraepitelyal T lenfositleri ya alfa/
beta (hticrelerin %90'1ndan fazlas)) veya
gamma/delta {(hticrelerin % 10'undan azl)
hiicre reseptorii eksprese ederler. Gamma/
delta T hiicre reseptér oram hem tedavi edi-
len ve hem de tedavi edilmeyen ¢élyak has-
talarinda artmaktadir’®, fakat bunun pa-
togenezdeki rolit tam olarak bilinmemektedir.
Burada [EL'lerin hasarm olusmasinda énemli
bir rol oynadign dastntilmektedir. Clinki
IELler T helper 1 ve sitotoksik hticre fonk-

Colyak

Preinfiltratif lezyon (Tip 0): Bu
dénemde esas olarak histoloji normaldir.
Boyle hastalarda jejunum mukozasinin
degismeden mi kaldifi yoksa zamanla lez-
yonda ilerleme mi oldugu kesin olarak bi-
linmemektedir. Preinfiltratif lezyonun yliksek
titrede lokal antigliadin antikor tiretimi ile
iliskili olduguna inanmilmaktadir.

Infiltratif lezyon (Tip 1): Normal mukoza
yapismin korunmasina ragmen villus epiteli
kiiciik lenfositlerle infiliredir. Hastalarda gast-
rointestinal semptomlar, malabsorbsiyon ve
barsak permeablitesinde anormallik yoktur.

siyonlarini diizenleyen sitokin profiline sahip
hiicrelerdir ve potansiyel olarak litik 6zellik
tasirlar.

Hastaligin patogenezinde
munitenin de rolii oldugu dustntlmektedir.
Colyak hastalarinda gliadinin etkisiyle 6zel-
likle hiicre dist nonkollajenéz proteinlere kars:
otoantikorlar (antiretikiilin ve antiendomisum
antikorlari) geli@mektedir“s). Fakat bu an-
tikorlarin mukozal hasarin olusmasidaki
rolll tam olarak gdsterilememistir. Antigliadin
antikorlarin antikor bagimh hiicre aracil si-

humoral im-

totoksik reaksiyonlarla mukoza hasarmna yil
actigs diistinilmis, ancak bazi hastalarda bu
antikorlarnn bulunmamasi ve baz saghkh bi-
reylerde de saptanabilmesi nedeniyle pa-
togenezde primer roliintin olmadigt kabul

edilmistir'6-17),

Histolojik Bulgular

Genetik olarak duyarl kisilerin glutenle
karsilasmasmmdan sonra ince barsagin prok-
simalinde farkh siddette histolojik degisiklik-
ler ortaya cikar. Bu yapisal degisikliklerin
glutene kars: gelisen hiicresel immun yanita
ve duyarhlasmis lamina propria lenfositlerine
bagh oldugu diistinalmektedir. Sonucta or-
taya cikan mukoza lezyonlan preinfiltratif, in-
filtratif, hiperplastik ve destruktif tip olmak
tizere smiflandirlirlar®.

Hiperplastik lezyon (Tip 2): Kriptlerde
hipertrofi ve villus epitelinin lenfositlerle in-
filtrasyonu ile karakterizedir ve bu dénemde
barsak permeablitesi bozulmaktadir.

Destriiktif lezyon (Tip 3): Kriptlerde hi-
pertrofi, lamina propriada sisme ve epitel
yluzeyinde diizlesme ile karakterizedir. Tu-
tulan barsak segmenti fazla ise malabsorb-
siyon bulgular: belirgindir.

Bagka hastaliklarda da gorulebilen bu
histopatolojik degisiklikler (Tablo I) ¢o6lyak
hastalig icin patognomonik degildir ve ¢dlyak
tamisinda jejunumdaki lezyonlarin glutene
bagli oldugunu géstermek dnemlidir.

Colyak hastaligindaki mukoza lezyonlan,

Tablo 1. Villus Atrofisine Neden olan Diger Durumlar.

e inek siti veya soya protein duyarliligs
e Eozinofilik gastroenteropati

» Gegici gluten duyarhihg

® Postenterit diyaresi

° Agir Giardia lamblia enfestasyonu
® Bakteriyel overgrowth

® Tropikal sprue

e HIV

e infant déneminde inatci ishaller

® Protein kalori malnitrisyonu

e intestinal lenfoma

e Primer immun yetmezlik
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erken dénemde gortilen epitelin kictik ve ¢ok
sayida lenfositle infiltrasyonundan, hiper-
plastik lezyona (villus atrofisi yokken kript hi-
perplazisi) ve duzlesmis mukoza goéruni-
miine kadar farkhbk goésterebilir'’!). Bugiin
icin gluten enteropati tamnisi sadece glutenli
diyetle beslenen ve diizlesmis mukoza goste-
ren hastalara smirh kalmamaktadir. Normal
diyetle beslenirken IEL artisi1 gosteren ve je-
junum mukozasi normal olan bazi hastalarda
glutensiz diyet swrasinda lenfosit sayisimin
azaldigy ve diyete gluten eklendiginde yeniden
arttigr gérulmektedir.

Dermatitis herpetiformis ve ¢olyakli has-
talarin birinci derece yakinlarinda oldugu
gibi baz1 hastalarda gastrointestinal hicbir
bulgu saptanamazken bazilarinda klasik ola-
rak ishal bulgusu gériilmektedir'®. Hastah-
g daha siddetli formlari muhtemelen ge-
netik yapiya, cevresel faktorlere ve araya
giren enfeksiyonlara baglidir. Hastanin hayati
boyunca gluten enteropati tablosu degisiklik
gosterebilir. Gluten duyarlilifi olan baz bi-
reylerde hayatin bir déneminde normal mu-
koza saptanirken daha sonraki bir dénemde
diizlesmis jejunum mukozasi gorilebilmek-
tedir. Boyle hastalar icin "latent ¢élyak has-
taligl" terimi kullanilmaktadir®®,

Colyak hastaliginda tutulan bolge sadece
jejunum degildir. Lenfositik gastritis adi ve-
rilen farkli bir form da tammlanmustir®9,
Ayrica tedavi edilmemis ¢6lyak hastalarindan
alman rektal mukoza 6meklerinde hiicresel
immunitenin aktive oldugu ve immiinsito-
kimyasal olarak CD3 ve gamma/delta pozitif
T lenfositlerinin arttifi gosterilmistir®?. Glu-
ten challenge villus atrofisine neden olan
diger durumlan ekarte etmek i¢in yapilmak-
tadir. Rektal mukozanin kolay elde edilebilir
olmasi nedeniyle gluten challenge rektal yolla
yapimaktadir. Tedavi altindaki hastalarda
glutenin lokal olarak verilmesinden sonra inf-
lamatuvar degisiklikler oldugu gésterilmis-
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tir®. Bu hastalarm kardeslerinin yaklasik
yansmnda rektal gluten challenge'de re-

aksiyon olmasi oldukca ilgingtir(zs’.

Klinik Bulgular

Klasik Form

Colyak hastaliinda klinik bulgular haya-
tin erken déneminde gortilebilecegi gibi yillar
sonrada ortaya c¢ikabilir. Hastalik tipik olarak
ishal ve bliytime geriligi gibi bulgularla ilk iki
yil icinde ortaya cikar. Istahsizlik, apati ve ir-
ritabilite sik géruliir. Kusma bazen belirgin
semptom olarak ortaya cikabilir®.

Hastaligin klasik formunda pis kokulu,
kopukli, acik renkli ve bol miktarda diski-
lama olur. Ishal, tekrarlayan ataklar seklinde
goraltir ve giinde 3-4 kez olabilir. Kolon di-
latasyonu sonucunda nadirde olsa kabizlik
goruldigi  bildirilmistir”. * ince barsaktaki
mukoza hasar nedeniyle enzim aktivitesinde
azalma olmakta ve sonucta sekonder laktoz
ve slikroz intoleransi gelisebilmektedir.
(Coélyak hastalifinda gortlebilen klinik bul-
gular Tablo II'de gosterilmistir.

Tablo ll. Célyak Hastalarinda Tani Aninda Gérislen Bul-
gular ve Gérilme Oranlari!!.

Bulgu %
Ishal 45
Abdominal distansiyon 23
Kusma 32
Halsizlik 32
Kilo kaybi 31
irritabilite ) 30
istahyzhk 25
Karin agrist 23
Biyime geriligi o 14
Uyku bozukluklar 9
Kaslarda zayiflik 7
Solukluk 7
Kabizhik 3
Agizda ilserasyon 2
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Ekstraintestinal Bulgular ve Atipik

Formlar

Klinik olarak gastrointestinal semptomla-
rin egemen oldugu klasik tip yanisira ekstra-
intestinal semptomlarla kendini gosteren ati-
(gizli/sessiz ¢olyak hastahg)
gortilebilir. Boyle hastalarda proksimal ince
barsakta sinli bir mukoza hasari olabilir ve
bu nedenle gastrointestinal semptomlar hig
olmayabilir ya da cok silik olabilir. Biiytimede
gerilik bazen tek semptom olabilir!®2%2%)
Sekil 1'de c¢olyak hastah@mm spektrumu
sematize edilmistir.

Klasik

3 R PSS S
DA C11 7 UCii

pik formlar

bulgulart olmayan hastalarda

ol 4t G} |

Veyailidat
baghh anemi veya kalsiyum malabsorbsiyonu
sonucu olusan osteopeni, hastalik igin tek
ipucu olabilir*?®. Bunun yaninda normal
diyet alirken jejunum mukozas1 normal olup

IEL artis1 gosteren ve glutensiz diyetten sonra

Colyak

IEL sayis1 azalan "latent” formlar gortlebilir.
Bu grup genellikle ¢olyakhh hastalarmm bi-
rinci derece akrabalarindan ya da gluten sen-
sitif enteropati ile iliskili baska bir hastahg:
olan bireylerden olusmaktadir ve ancak ta-
rama testleri ile saptanabilir. Bu nedenle glu-
tenli diyetle beslenen ve barsak villuslar nor-
mal olan Kkisilerde de gluten duyarlihg:
olabilir. Béyle kisilerde hayatin herhangi bir
doneminde kript hiperplazisi ve villus atrofisi
gelisebilir®27),

Colyakla Iliskili Hastaliklar ‘
Dermatitis herpetiformisli hastalarin bu-

wriile Tain Irscrmsm Ao odhralr hoatalifinda. odriilen
‘y LI BRI TINIVIXAR ALILEC \_{U“J TR AAMUNMA‘DAL‘\_&M 5-‘;‘ A AR A

barsak mukoza anormalligi saptanmistr®®.
Tiroid hastaliklani, addison hastaligi,

nisiydéz anemi,

per-
otoimmun trombositopeni,
sarkoidoz, insiiline bagimh diyebet?93% ve

alopesi®?  gibi cogunlukla otoimmun pa-

Genetik yatkinlik

Jejunum morfolojisi

A
Klilnikk Belirgin
colya mukozal
DR3 ;;2 \\_\_\ //_/./_,/ lezyon
DR5/7-DQ2 Sessiz
DR4-DQ8 solyak
H
Latent T
colyak No!:mal
mukoza
Saglikh
v bireyler

Sekil 1. Colyak hastaligi buzulu ve gluten duyarhliginin spektrumo.
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togeneze sahip hastaliklarn, c¢oélyakh has-
talarda daha sik goraldagt  bildirilmistir.
Colyak hastalarinda otoimmun hastalk gelis-
me riski, direk olarak glutenle karsilasma
korelasyon  gostermektedir®?,
Colyak hastaligs ile otoimmun hastaliklar
arasindaki iliski, hastalarm B8 ve DR3 gibi
benzer haplotiplere sahip olmasi ile aciklana-

sturesi ile

bilirse de colyak hastahig ile otoimmunite
arasmda daha kompleks bir iligki oldugu
dustntlmektedir.

Genel popiilasyona kiyasla c¢olyak has-
tahifinda daha fazla gortilen diger hastaliklar
ise Down sendromu ve selektif IgA eksikligi
B3)'dir. Colyak hastalidi yoniinden taranmasi
gereken gruplar Tablo IlI'te gésterilmistir.

Tablo Hll. Célyak Yoninden Taranmasi Gereken Gruplar.

“Atipik” bulgularla seyreden durumlar:

* Boy kisalig

* Aftéz stomatit

* Dis mine hipoplazisi

* Infertilite

® inatci konvilsiyonlar

* Aciklanamayan anemiler

* Aciklanamayan aminotransferaz yiksekligi
® Osteoporoz

® Alopesi

s lenfoma

“Riskli” gruplar (iliskili hastalklar):

» Colyak hastalarinin birinci derece yakinlari
 Otoimmun endokrinopati

® IgA eksikligi

* insiline bagimh DM

* Kollajen doku hastalig

e Down sendromu

Tani

Avrupa Pediatrik Gastroenteroloji ve Bes-
lenme Kurumu 1989 yihinda orjinal tani kri-
terlerini gbézden gecirerek tam icin iki kriterin
gerekli oldugunu belirlemistir®®,
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1. Tar icin zorunlu kriterler

a. Yeterli miktarda gluten alirken ka-
rakteristik mukoza hasarinin clmasi

b. Diyetten gluten cikarildiginda klinik
olarak tam remisyon saglanmasi

2. Tanuy destekleyen kriterler

a. Immitinositokimyasal olarak CD3 ve
gamma/delta pozitif T lenfosit artis1 (Gluten
challenge)

b. Seroloji (antigliadin, antiendomisum ve
antiretikiilin antikor pozitifligi)

c. Genetik uygunluk (DR3-DQ2, DR5/
7DQ2)

Gluten challenge:

Gluten challenge (glutenli diyet tekrar ve-
rildikten sonra mukozal degisikliklerin olus-
masi), barsakta mukoza duizlesmesine neden
olan diger durumlan ekarte etmek icin
yapimaktadir. Oral ya da rektal yolla gluten
verildikten sonra barsak mukoza drneklerin-
de CD3 ve gamma/delta pozitif T lenfosit-
lerinde artis olmasi esasma dayamr®!. Rek-
tal mukozanin kolay elde edilebilir olmasi ne-
deniyle gluten challenge'in rektal yolla
yapimas:i tercih edilir. Mukoza diizlesmesine
neden olan diger bozukluklarnn cogu ilk 2 yil
icinde goéraldigianden, iki yasin altinda tam
alan btttin  hastalara gluten challenge
onerilmektedir. Gluten challenge siki bir
izlem altinda yapilmali ve alti1 yasindan énce
ve erken puberte déneminde yapilmamahdir.

Antigliadin Antikorlar (AGA):
AGA, tedavi almayan c¢oyakh hastalarin
barsak sekresyonlarinda ve serumda bu-

- lunmaktadir. AGA IgA ve IgG antikorlan ta-

yini genelikle ELISA ile yapilmaktadir. Colyak

“hastaliginda AGA testinin duyarhlig: ve 6zgual-

101 hasta poptilasyonuna gore degisiklik
gostermektedir. Coélyak hastalifiin tanisinda
AGA IgGnin duyarhlg yliksek olmasina
ragmen romatoid artrit, Sjégren sendromu,
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sarkoidoz, pemfigus ve atopik egzema gibi
cesitli otoimmun hastaliklarda da pozitif ola-
bilmektedir. Bu nedenle hem IgA ve hem de
IgG tipi AGAnin tayin edilmesi testin du-
yarligmi ve ozgulligani artirmaktadir®®,
Tek basina IgA bakilmas: ise total IgA ek-
sikliginde yanlis negatif sonug verebilecegi
icin sakincahdir. Glutensiz diyet sirasinda
AGATin negatiflesmesi ve gluten alinmasin-
dan sonra yeniden pozitif olmasi olas1 bir

mukoza relapsim gosterir®6-=7),

Antiendomisum Antikoru (EMA):
iIk kez 1983'de tammlanan EMA, diiz

Colyak

Tedavi

Colyak hastaligimin tedavisi gluten iceren
gidalarin diyetten tamamen cikarilmas: ile
yapilir. Semptomu olsun ya da olmasin ttim
hastalarda glutensiz diyet ©6nerilmektedir.
Pirin¢, patates ve musir toksik degildir ve
bugday bilesikleri yerine kullanilabilir. Diger
diyet kisitlamas1 nadiren gereklidir. Ciinku
hastalarda gelisebilecek sekonder laktoz in-
glutensiz  diyete baslandiktan
hemen sonra diizelmektedir. Diyete basladik-
tan 2-4 hafta sonra sut genellikle tolere edi-
lebilir. Diyete uyulmamasi sonucu veya araya
giren enfeksiyonlann etkisiyle gelisebilen ve

toleransi

kas fibrillerinin etrafindaki kollajen dokuya
kars: gelismektedir®®. EMA IgA, ¢olyak has-
talifinda en spesifik antikor olup duyarhhk ve
6zgulligli hemen hemen %100'dtir. Hastahgm
tamsinda tarama testi olarak kullanilmas:

onerilen antikor testinin EMA olmasma

ragmen bu testin kullammmm smrlayan iki

faktoér vardir: Birincisi, iki yasm altindaki
cocuklarda duyarli olmamasi, ikincisi ise se-
lektif IgA eksikligi olan coélyak hastalarinda
yanlis negatif sonuc verebilmesidir®®. EMA
titresi mukozadaki hasarin siddeti ile ilis-
kilidir ve glutensiz diyete basladiktan sonraki
6 ay veya bir yil icinde negatiflesir®®, Bir se-
rolojik calismada gosterilmistir ki; bilitiin an-
tikor testlerinin (AGA IgG ve IgA, EMA) pozitif
veya negatif olmasi ile %99 oraninda célyak
hastaliginin olup olmadig: belirlenebilmek-
tedir®!,

Antiretikiilin Antilkor:

Ik olarak 1971'de tamimlanan R1 reti-
kiilin antikorlan sicanlarin bébrek, karaciger
ve midelerinde indirek immunofléresan yon-
temiyle tesbit edilmistir®?. Bu antikorlar
oldukc¢a duyarlh olup gizli ¢6lyak hastalarimn
saptanmasinda ve ylksek riskli grubun ta-
ranmasmda givenli olarak kullanilabi-

lirler43,

hayati tehdit eden ¢6lyak krizinde kor-
tikosteroidler kullarulabilir. Glutenin diyetten
cikanlmasma yamit dramatiktir ve buyitme
hizinda artis gozlenir. Yaklasik olarak 6 ay-
dan sonra jejunum histolojisinde diizelme
olur. Tedaviye yetersiz yanitin nedeni ge-
nellikle diyete tam olarak uyulmamasidir.
Fakat nadiren de olsa bdyle durumlarda
diger gida proteinlerine duyarlilik, lenfoma ve
immun yetmezlik gibi hastaliklar da diisi-
nitlmelidir®. ‘
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