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OZET

Colyak hastaligi (CH) oldukga sik gértlen bir hastaliktir. Klasik CH klcUk yaslarda ortaya ¢ikarken, atipik hastalik btytk
¢ocuklarda ortaya ¢ikma egilimindedir. Degisik klinik bulgular ve tani- tarama ydntemleri hakkindaki bilgi birikimin artma-
sI hastaliktan etkilenen gocuklarin erken tani aimasina ve uygun midahalesine olanak saglamistir. Serolojik testler daha
guvenilir hale gelmesine ragmen, ¢zellikle 2 yas altindaki gocuklarda testlerle ilgili sorunlar devam etmektedir. Colyak
hastalannin buytk bir kismi HLA DQ2 veya DQ8 kodlayan genleri tagirlar. Bu genlerin negatifligi CH olasiligini diglamak
icin yararl olabilir. Célyak hastaligina tani koymak icin Glutensiz diyet baslanmadan 6nce, gluten iceren diyet altinda du-
odenal biyopsi yapilmalidir. Glutensiz diyet asemptomatik olan hastalar da dahil CH tanisi alan tim ¢ocuklara verilmelidir.

Anahtar Sozciikler: Cocuk, Colyak hastalig

ABSTRACT

Celiac disease is extremely common. The classical presentation tends to occur in younger children, while atypical
presentations occur at an older age. Knowledge about the varied clinical manifestations together with CD screening
and diagnosis lead to appropriate early diagnosis and intervention in affected children. Although serologic testing has
become more reliable, there still remain significant problems with testing, particularly in children under 2 years old.
Genes encoding HLA DQ2 or DQ8 are found in the vast majority of those with CD, and negative test results can be
useful in ruling out the disorder. All patients should undergo a duodenal biopsy while on a gluten-containing diet in order
to diagnose CD before a gluten-free diet (GFD) is recommended. A GFD should be offered to all children diagnosed with

CD even when perceived as asymptomatic.
Key Words: Child, Celiac disease

COLYAK HASTALIGI

Colyak hastaligi (CH) genetik yatkinligi olan kisilerde gluten
iceren yiyeceklerin yenmesi sonucu ortaya ¢ikan otoimmun
bir enteropatidir. Gluten bugday ve dider tahillarda (arpa, yulaf,
¢avdar) bulunan bir proteindir. Glutenin alkolde ¢dzulebilen pro-
lamin kismi hastaliga neden olmaktadir. Colyak hastalidi hem
¢ocuklarda hem de erigkin yas grubunda gorilen ve yasam
boyu devam eden bir hastaliktir (1).

Epidemiyoloji

Nedeni bilinmemekle birlikte hastalk kizlarda erkeklerden daha
sik goérullr. Kolay ve hizli tani yéntemlerinin gelismesine paralel
olarak CH sikligi tim dinyada giderek artmaktadir. Hastaligin
sikgl bolgesel farkliik gdstermektedir. Dinyada CH siKlig
%0.05-0.1 olarak bildiriimistir (2). Ulkemizde CH sikligi, 2-18

yas grubundaki 1000 saglikli ¢ocukta yapilan bir ¢aligmada
%0.9, 7-18 yas grubundaki, 20190 saglikli cocukta yapilan bir
bagka ¢calismada ise %0.47 olarak saptanmistir (3,4).

Patogenez

Hastaligin patogenezinde toksik etki, peptidaz eksikligi, aktin
hipotezi, bazi viral enfeksiyonlarin Uzerinde durulmus, ancak bu
faktorlerin patogenezde roll olmadigi gosteriimistir. Ganumiiz-
de CH’nin patogenezinde esas olarak immunolojik mekanizma-
lar Uzerinde durulmaktadir. Colyak hastaliginin genetik yatkinligi
olan kisilerde glutenin alinmasiyla tetiklenen immunolojik reaksi-
yonlar sonucu olustugu distnulmektedir (5,6).

Hastaligin olusumunda genetik faktorlerin dnemli rolt olmakla
beraber cevresel faktorlerin de dnemi blyUktlr. Diyete gluten
girmedigi surece hastallk gdérilmez. Bu nedenle hastaligin
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goérilme sikligl beslenmede bugdayin énemli yer tuttugu top-
lumlarda artmistir. Anne sUtlndn uzun slre veriimesi, anne
sUtU alirken ek gidalarin baslanmasi pek ¢ok calismada yararli
bulunurken, viral enfeksiyonlar, gida katki maddeleri, sigara
gibi ¢evresel etmenlerin hastaligin olusumunda olumsuz etkileri
oldugu dustnuimektedir (6). Bugun icin 6nerilen ideal olarak
anne sutdntn uzun stre verilmesi ve 4-7. aylarda henliz anne
sUtU alimi devam ederken gluten igeren tahilli ek gidalara bas-
lanmasidir (7). Colyak hastalarinin birinci derece akrabalarinda
%10-20 arasl, monozigot ikizlerde %70, benzer HLA doku ya-
plya sahip kardeslerde %30 oraninda CH gdrilmesi hastaligin
olusumunda genetik faktorlerin rol oynadigini géstermektedir
(8). Colyak hastaligi ile insan I6kosit antijenleri (Doku uygun-
luk antijenleri, HLA) sinif Il D grubu arasinda kuwvvetli bir iligki
gosteriimistir. HLA DQ2 toplumda %20-30 siklikta saptanirken,
¢olyak hastalarinda bu oran %86-100’e ulasmaktadir. Colyak
hastalarinin yaklasik %95’i DQ2, %5’i ise DQ8 doku grubuna
sahiptir. Ancak HLA tam uyumlu kardeglerin %30-50’sinde has-
tali@in gcikmasi HLA disi faktdrlerin de genetik yatkinlikta katkisi
olabilecegini dustndidrmektedir (9). Glutenin sindirim sistemine
alinmasiyla ince bagirsak mukozasindaki immunolojik olaylar
zinciri baglamaktadir. Immiinolojik yanit CD4+ gluten duyarl T
hlcrelerinin Th1/ThO tipi bir enflamatuvar cevabi aktive etme-
si ile baslar (40). Doku transglutaminaz (dTG) intraselliler bir
enzim olup mekanik irritasyon veya enflamasyona yanit olarak
enflamatuvar ve endoteliyal hicrelerden, fibroblastlardan salgi-
lanir. Bu sUreg tetiklendikten sonra bugdaydaki gluten gibi glu-
taminden zengin proteinlerle gapraz baglanti olusur. Bunun yani
sira gluten igindeki glutamin artiklarn glutamine deamide olurlar.
Deamidasyon gluten peptidlerinde negatif yuk olusturur, bu da
bu molekdllerin HLA DQ2 ve DQ8’e baglanmalarini artirarak T
hicrelerinin uyarici kapasitesini artinr. Gluten peptidlerinin HLA
DQ2 ve DQ8 pozitif hiicrelere sunulmasi ile immuanolojik yanit
tetiklenir. Bu immun yanit villus atrofisi, kript hipertrofisi ve ince
bagirsak ylzey epitelinin hasari ile sonuclanir (8,10). Hasarlan-
ma ince bagirsakta en Ust dlizeydedir, ancak distal bagirsagi da
farkli derecelerde etkiler.

KLiNiK BULGULAR

Colyak hastaliginda klinik bulgular oldukga farkl ve degiskendir.
Gunumuzde ishal, karin sigligi, istahsizlik gibi hastalik belirtileri
gittikge daha az gortimektedir (11). Serolojik testlerin kullanima
girmesiyle ¢cok hafif bulgulan olan hastalara bile tani konulabil-
mektedir. Belirtili olgulara gore belirtisiz olgularin daha fazla sa-

yida tani almasi hastaligin “buz dag’” modeline benzetiimesine
sebep olmustur (12).

COLYAK HASTALIGININ KLiNiK TiPLERI

1. Tipik (Klasik) CH
2. Atipik CH
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3. Sessiz CH

4. Potansiyel CH

5. Latent CH

Tipik (Klasik) Célyak Hastalig:

Daha ¢ok sut cocuklan ve kigUk cocuklarda, yasamin 6-24.
aylarinda, diyete glutenin girmesiyle ortaya gikan, tipik olarak
blylme-gelisme geriligi, kronik ishal, karn sigligi, karn agrsi,
kusma, istahsizlik, kas gugsuzligu ve hipotoni gibi gastrointes-
tinal sistem (GIS) bulgular ile karakterizedir.

Diyetle alinan gluten miktari ve bireyin immunolojik yanitina gére
haftalar, aylar sonra klinik bulgular ortaya ¢ikabilir. Digki tipik ola-
rak civik, yagl goérinimde ve pis kokuludur. Emosyonel olarak
bu ¢ocuklar cok huzursuz, huysuz ve mutsuz olabilirler (11-13).

Atipik Golyak Hastalig

Genellikle bUylk cocuk ve erigkinlerde gortlur. Malabsorpsiyon
bulgular yoktur. Boy kisaligi, puberte gecikmesi, dermatitis her-
petiformis, dis mine tabaka bozuklugu, tedaviye direncli demir
eksikligi anemisi, osteoporoz, artrit, aftéz stomatit, agiklanama-
yan transaminaz yuksekligi, nérolojik bozukluklar gibi belirti ve
bulgularin yani sira irritabl bagirsak hastaligini distndudren dis-
peptik yakinmalar ve kabizlik gibi atipik gastrointestinal belirtiler
ile karakterizedir (11,13).

Sessiz Colyak Hastahgi

Sessiz CH saglam gérinUmii ve herhangi bir yakinmasi olma-
yan bir gocukta veya erigkinde CH'yi destekleyen yeterli klinik
belirti ve bulgu olmadan, CH’ye 6zgul antikorlarin, doku gru-
bunun ve ince bagdirsak biyopsi bulgularinin saptanmasidir (11).
Son vyillarda sessiz ¢dlyak hastalarinin gogunda hafif, gdézden
kacabilen hastalik bulgularinin oldugu ve glutensiz diyet sonrasi
fiziksel ve psikolojik agidan kendilerini daha iyi hissettikleri gos-
terilmistir (13,14).

Potansiyel Colyak Hastaligi

Potansiyel CH EMA ve/veya anti-dTG antikor pozitifligi oldugu
halde duodenal biyopsilerde histolojik degisikliklerin gérdlme-
mesi olarak tanimlanir. Bu hastalar HLA DQ2 veya HLA DQ8
gibi CH ile uyumlu doku gruplarina sahiptirler ve ileri yillarda CH
olma riski tagirlar. Bu nedenle bu hastalarin izlenmesi gerek-
mektedir. YUz alti potansiyel ¢élyak hastasinin 3 yil siresince
izlendigi bir ¢calismada hastalarin %32’sinde antikor dalgalan-
masl, %30.8’inde ise villus atrofisi gelistigi gosterilmistir (15). Bu
hastalarda daha sonra mukozal atrofinin gelismesinin nedeni
tam olarak bilinmemektedir. DUsUk miktarda gluten aliminin ya
da mukozal tutulumun daginik olmasinin ve mukozal biyopsile-
rin rastgele alinmis olmasinin etkisi olabilecegi dustnulmektedir.

Latent Colyak Hastalhgi

Colyak hastaligi ile uyumlu HLA grubuna sahip, ancak entero-
patisi olmayan, hayatlarinin bir ddneminde gluten duyarli ente-



ropatisi gelisen kisilerdir. Bu hastalarda CH belirtileri olabilir ya
da olmayabilir Benzer sekilde CH antikorlari pozitif ya da negatif
olabilir (13).

COLYAK HASTALIGINA ESLIK EDEN HASTALIKLAR
ve SENDROMLAR

Otoimmin hastaliklar, IgA eksikligi ve bazi genetik sendromlarla
CH’nin birlikteligi bilinmektedir. Tip 1 Diyabet mellitusiu (DM)
¢ocuklarda GH sikligi %4.5-7.4 oldugu bildiriimistir (16). Otoim-
min tiroidit olan hastalarda GH sikiginin 6-7 kat artmis oldugu
gbsterilmistir (17). Colyak hastalig ile bir arada gérllebilen bir
¢ok genetik sendromdan en iyi arastirlan Down sendromudur.
Down sendromunda CH sikligi %3.2-10.3 arasinda bildirilmistir
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mi dnerilmekle birlikte, bu tlr puanlama sistemlerinin rutin klinik
uygulamaya gegcmesi icin ileriye dondk (prospektif) calismalarin
yapilmasi gerekli oldugu vurgulanmistir. Puanlama sisteminin
temel amaci tanisal bulgularin  degerlendirimesine katkida
bulunmak ve yeterince degerlendirimemis ya da sinirda kalan
olgularin yanlis tani aimasinin éntine gegcmekir. Puanlama sis-
temine goére CH tanisi konulmasi i¢in toplam 4 puan gereklidir
(Tablo 1) (13).

Tipik ve atipik bulgulart CH’yi distndUren olgularda tani igin ilk
asamada serolojik testler yapiimalidir. Serolojik testler tarama
amagl kullanilan en degerli ydntemlerdir. Bu testlerle besinlerde-

Tablo I: Colyak hastaligina eslik eden hastaliklar ve
sendromlarin sikligi.

(18). Célyak hastaligina eslik eden hastaliklar ve sendromlarin Siklik (%)
sikligi Tablo I’de verilmistir (19). Otoimmiin hastaliklar
Tip 1 DM 4.5-7.4
e o OtoimmUn hepatit 12-13
COLYAK HASTALIGININ TANISI Otoimmiin tiroidit 7
Colyak hastaligr tanisi, ginimUzde Avrupa Pediatrik Gastroen- SJOQTG” sendromu 4-12
teroloji, Hepatoloji ve Beslenme Derneginin (ESPGHAN) 6neri- Seeisen FesiEl] 2
leri dogrultusunda konulmaktadir. Dernek 2012 yilinda gdzden Selektif IgA eksikligi 2-8
geciriimis yeni tani kilavuzunu yayinlamigtir. Yeni kilavuzun 1999 Genetik sendromlar
yiinda yayinlanmig mevcut kilavuzun yerini aldidi, ancak yeni Down sendromu 3.2-10.3
kilavuzun uygulama ve sinanmasi igin zamana ihtiyag oldugu Turner sendromu 6.4
belirtilmistir. Bu kilavuzda CH tanisi i¢in basit bir puanlama siste- Wiliams sendromu 95
Tablo II: Colyak hastalidi tanisinda ESPGHAN’ nin 6nerdigi basit puanlama sistemi.
Puanlar
Belirtiler
Malabsorpsiyon sendromu 2
CH ile ilgili diger belirtiler ya da Tip 1 DM ya da 1. derece yakinlarinda CH varligi 1
Belirtisiz 0
Serum antikorlan
EMA pozitifligi ve/veya anti-dTG antikorlarin normalin Ust sininrndan 10 kat yUksek olmasi 2
Anti- dTG antikorlarin dustik pozitifligi veya izole anti-DGP pozitifligi 1
Serolojik testler yapiimamis 0
Serolojik testler yapilmis ancak tim CH’ye 6zgl antikorlar negatif -1
HLA
Tam HLA-DQ2 (cis ya da trans) veya HLA DQ8 heterodimerlerinin pozitifligi 2
HLA yapilmamis ya da %50 HLA DQ2 pozitiligi (sadece HLA-DQR1-0202) 1
HLA DQ2 ve HLA DQ8 negatifligi 0
Histoloji
Marsh 3b ya da 3c (subtotal villus atrofi, diiz mukoza) 2
Marsh 2 ya da 3a (villus boyu/ kript derinligi oraninda orta derecede azalma) ya da Marsh 0-1 ve bagirsak ’
dokusunda dTG antikorlarin pozitifligi
Marsh O-1 ya da biyopsi yapilmamis 0

Anti-dTG: Anti-doku transglutaminaz, Anti-GDP: Anti-deamide giladin peptid.
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ki proteinlere ve badirsak mukozasindaki yapisal proteinlere (en-
domisyum, retikulin, transglutaminaz) karsi olusmus antikorlar
aranmaktadrr. Yanlis negatiflikleri engellemek icin CH taramasi
sadece gluten igeren diyet altinda yapilmalidir. Colyak hastalig
tanisinda kullanilan serolojik testler Tablo lII'de verilmistir. Bu
testlerin duyarlilidi ve 6zgulligu bir cok calismada belirlenmis-
tir (Tablo V). Standardizasyon belirleme calismalarinda EMA
ve anti-dTG IgA tipi antikorlannin antigliadin (AGA) IgA ve IgG
antikorlara karsi Ustin oldugu gosteriimistir (20). GUnumizde
antigliadin antikorlarin GH tanisinda  kullaniimasi artik énerilme-
mektedir.

Colyak hastaligi tanisinda en duyarll olan test immunofloresan
yontemi ile baklan EMA testidir (21). Ancak uygulanmasinin
daha zor, maliyetinin daha yUksek olmasi ve 6zel egitimli labora-
tuvar elemanlarina gereksinim duyulmasi nedeniyle ¢ok gerekli
olmayinca tercih edimemektedir. Anti-dTG antikorlari ELISA,
immunokromatografi yontemi gibi farkl yontemlerle ¢ok hizli ve
kolay sonug vermesi, ucuz olmasi ve guvenilirliginin yiksek ol-
masi nedeniyle taramada veya supheli olgularin saptanmasinda
kullaniimasi 6nerilen ilk testtir (13).Testin titresi villis atrofisinin
siddeti ile korelasyon g&sterir. YUksek, 6zellikle normalin 10
katini asan anti-dTG antikor dizeyinin vill6z atrofiyi disuk ya da
sinir de@erlerden daha iyi gosterdigi saptanmistir (22-24).

Gerek EMA gerek anti-dTG IgA yapisindaki antikorlarin 2 yas
altindaki ¢ocuklarda guvenilirligi disuktir ve yalanci negatif
sonug alma olasilig yiksektir. iki yas altindaki hasta grubunda
anti-deamide gliadin peptid (DGP) antikorlarin tanisal degeri
anti- dTG ve EMA’a gdre daha iyidir (25). Bu nedenle anti -DPG
antikorlaninin diger GH 6zgun antikorlarn negatif ancak CH aci-
sindan ciddi sUphe duyulan 2 yas altindaki gocuklarda ek tetkik
olarak kullanilabilecegi 6nerilmektedir (13).

Tanisal testlerin secimi ve degerlendirimesi asamasinda IgA
eksikligi de akilda tutulmalidir. Serum total IgA dizeylerine

Tablo Ill: Colyak hastaligi tanisinda kullanilan serolojik testler.

bakilarak IgA eksikliginin dislanmasi gereklidir. Immunglobu-
lin A eksikliginde (serum Ig A dizeyi <0.2 g/L) &zellikle Ig G
sinifi antikorlarin bakilmasi tercih ediimelidir (26). IgA eksikligi
olmayan bir bireyde IgA sinfi CH antikorlar negatif ise belirtilere
CH’nin yol agma olasiig dustktlr ve 2 yas alti gocuk, sinirl
gluten alimi, agrr belirtiler, ailevi yatkinlk, risk arttran durum
varligl, immunsupresif ilag kullanimi gibi  6zel bir durum yoksa
ileri tetkik gerekli degildir. Colyak antikorlar negatif, ancak klinik
bulgular kuvvetli bir sekilde CH'yi distndUrlyorsa, ince bagir-
sak biyopsisi ve HLA-DQ taramasi yapimasi &neriimektedir.
Histolojik inceleme bulgulari CH ile uyumlu ancak HLA-DQ2/
DQ8 heterodimerlerinin negatifse CH tanisi uzak bir olasiliktir ve
diger olasi tanilan distinmek gereklidir (13).

Colyak hastaligi tanisinda doku gruplarinin tanidaki yeri giderek
dnem kazanmaktadir. HLA-DQ2 ve/veya HLA-DQ8 CH icin
dusik 6zgullige (ortalama 54%) sahip olup, CH igin 6ngdri
degeri dusuktlr. Ancak yapilan galismalarda GH’inda HLA DQ2
ve DQ8'’in duyarliiginin yiksek oldugu (ortalama %96.2), her iki
allel agisindan negatif olan bireyin CH olma olasiliginin son de-
rece dusUk oldugu gosterilmistir (27,28). Bu nedenle HLA-DQ
tiplendirmesinin esas kullanim alani GH’nin dislanmasidir. Doku
tiplendirmesi CH’nin dislanmasi ya da tanidan uzaklasiimasi igin
faydall bir ydntem olarak kabul edilmektedir. HLA tiplendirmesi
kuvvetli klinik siphe durumunda, serolojik testleri negatif veya
ince barsak biyopsisinde hafif infiltratif degisiklikler gosteren
bireylerde ya da CH icin risk taslyan hasta gruplarinda serolojik
izlem gerekliligini belirlemek amaciyla kullanimalidir. Negatif
sonuglar bu olgularda GH olasiiginin disik oldugunu, dolayisi
ile CH antikor izleminin gerekli olmadigini gdsterir. Doku tiplerine
bakilmasi gereken bir diger hasta grubu ise ince barsak biyop-
sisi yapilmadan, normalin 10 kati yiksek pozitif antikor dizeyi
ile CH tanisi konulacak hasta grubudur. Bu hastalarda taniyi
guclendirmek icin HLA-DQ2/HLADQS tiplendirmesi yapilmasi
Onerilmektedir (13).

Serolojik testler Yontem
Antigliadin Antikor (AGA) IgA/IgG ELISA
Anti Endomisyum Antikor (EMA) IgA/IgG IFA, ELISA
Antiretikiilin Antikor (ARA) IgA/IgG IFA
Doku Transglutaminaz Antikor (dTG ) IgA/IgG ELISA, IKY
Deamide gliadin peptid (DGP) antikor  IgA, IgG ELISA

ELISA: Enzyme Linked Immuno Sorbent Assay, IFA: Immuno Fluorescense Assay, IKY: immuno Kromatografik Yéntem.

Tablo IV: Colyak hastalidi tanisinda kullanilan serolojik testlerinin gtvenirliligi.

CH antikorlan

Duyarhilik (%)

Ozgiilliik (%)

AGA IgG 75-100 42-98
AGA IgA 53-100 65-100
EMA IgA 75-98 96-100
dTG IgA 98.5 98
DGP IgA 93
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Colyak hastalidi tanisinda altin standart ydntem ise ince ba-
girsak biyopsisidir. GUnumUzde pozitif seroloji varsa ya da
serolojik testler negatif, ancak kuvvetli klinik siiphe varsa ince
bagirsak biyopsi yapilmasi &nerimektedir (13). Biyopsi hasta
gluten iceren diyet alirken yapiimalidir. Yamali tutulum olabilece-
ginden bulbus ve distal duodenumdan ¢oklu érnek alinmalidir.
Colyak hastaliginda goértlen biyopsi bulgulari CH’yi destekler,
ancak patogonomonik degildir. Colyak hastaliginda gorulen ti-
pik biyopsi bulgulari intraepiteliyal lenfosit artigi, kript hiperplazisi
ve “diiz mukoza” olarak tanimlanan total villus atrofisidir (29). Bu
bulgular CH icin patagnomonik degildir, otoimmin enteropati,
inek sUtU alerjisi, rota virls enfeksiyonu ve giardiaziste de goru-
lebilir (29). Histopatolojik tani icin Marsh kriterleri esas alinmakla
birlikte bazi degisikliklerin yapilmasi éneriimektedir ve modifiye
tani kriterleri s6z konusudur (30,31). Marsh siniflamasina gére
Marsh | lenfositik enterit olarak adlandirilir ve intraepiteliyal
lenfosit infiltrasyonu ile karakterizedir, her 100 enterosite karsin
>30 lenfosit varligi ile belirlenir. Villis boylarn hentiz kisalmamigtir.
Marsh II'de lenfositik enteritle birlikte kript hiperplazisi vardir. Vil-
lUsler hafif kisalmis ve kUntlesmistir. Kriptler bu kaybi kompanze
etmek igin hipertrofiye ugramistir. Marsh llla parsiyel villdz atrofi,
Mars -lllb subtotal villbz atrofi ve Marsh llic total villdz atrofi
ile karakterizedir. TUm bu bulgulara lamina propriada lenfosit,
plazma hlcresi, goblet hicre kaybi ve enterositlerde mitotik
aktivitenin artisi gibi bulgular da eslik eder (30).

GUnUmuzde biyopsi yapimadan CH tanisi konulmasi halen
tartismalidir. Belirgin Klinik bulgulan olan ve yuiksek titrede (10
kattan yUksek) anti-dTG IgA pozitifligi olan hastalarda, EMA
pozitifligi ve HLADQ2 ve/veya HLA-DQ8 heterodimer pozitifligi
durumunda, aile ile tartigilarak biyopsi yapiimadan tani konula-
bilecegi ESPGHAN’In son kilavuzunda belirtiimektedir. Ancak
anti-dTG antikorlan dlsUk titrede pozitif ve EMA testi negatif
hastalarda ince barsak biyopsisi yapilmasi mutlaka gereklidir.
Biyopsisiz tani konulan hastalarda izliemde belirtilerde belirgin
gerileme ve CH antikorlarinda normallesme dikkate alinmalidir
(13).

Colyak Hastaligi tanisi almis bireylerde glutensiz diyet altinda
yeniden histolojik inceleme yapilimasi gereksizdir. Yakinmalarin
gerilemesi ve/veya CH iligkili antikorlarin normallesmesi tani icin
yeterlidir (13).

Gluten yUklemesi (gluten challange) GH tanisi koymak i¢in cogu
olguda gerekli degildir, ancak taninin stpheli oldugu kimi du-
rumlarda uygulanabilir. iki yas altindaki gocuklarda negatif sero-
loji ile tani almig hastalar disinda gluten ytkleme testi yapiimasi
gerekli degildir. Gluten uyarisi 5 yas altinda ve pubertal blytme
sirasinda yaplimamalidir. Gluten yUklemesi sirasinda diyetle ye-
terince gluten alindigindan emin olunmalidir. Colyak hastaligina
6zgU antikorlar yUkleme suresince izlenmelidir. Colyak hastali-
gina 6zgu antikorlarinda pozitiflesme ve /veya histolojik relaps
gorUlurse hastaya CH tanisi konulur. Pozitif seroloji/belirtilerin
yoklugunda, 2 yil sonunda yUkleme sonlanmis sayilir, ancak
relaps ilerleyen zamanda da gorulebildiginden takibe devam
edilmelidir (13).
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Tani koyma sUresinde hastaliga 6zgu yukarda anlatilan tetkikle-
rin yani sira hematolojik, biyokimyasal, radyolojik ve laboratuvar
incelemeler de yapilir.

GCOLYAK HASTALIGININ AYRICI TANISI

inek sUtl protein intolerans, giardiazis, inflamatuvar bagdirsak
hastaligi, eozinofilik gastroenterit, immun yetmezlik durumlar,
bakteriyel asir ¢gogalma basta olmak Uzere diger malabsorpsi-
yon sendromlari ve etiyolojisi kesin olarak bilinmeyen daha pek
¢ok durumda ayrici tanida GH olasiligr distdndlmelidir (32).

COLYAK HASTALIGININ TEDAVISI

Tedavi 6mUr boyu strecek glutensiz diyettir. Glutensiz diyete siki
bir sekilde uyulmasi hastaligin prognozu acisindan &nemlidir.
Colyak hastalarinin bugday, arpa, gcavdar ve yulaf iceren Grlnleri
tUketmemesi gereklidir. Toksik prolamin dizeyi en dusuk olan
yulafin diyete sokulmasi konusunda galismalar olmakla beraber
bu konuda heniiz kesin bir fikir birligi yoktur (19).

Glutensiz diyetteki ana tahil grubunu gluten ve diger toksik
prolaminleri igermeyen piring ve misir olusturur. Tani alan has-
talarda glutensiz diyetin yanisira eksikligi saptanan vitamin ve
diger besin dgeleri destekleyici tedavi olarak eklenir. Bagirsak
epitelinin hasarina bagl gelisen sekonder disakkaridaz eksikligi
icin bagirsak mukozasl dizelene kadar ik haftalarda sut, sUt
UrUnleri, meyve ve meyve sularindan kaginiimalidir (32).

Glutensiz diyet baslandiktan sonra 1-2 haftada Klinik bulgular
duzelmeye baglarken, mukozal histolojinin dizelmesi 6 ayi bu-
lur. Tanida pozitif olan 6zgUn antikorlar gluten kesildikten sonra
6 ay-1 yil arasinda negatiflesirler (2).

Glutensiz diyete uyum orani, de@erlendirme yontemine ve
tanimina bagli olarak ¢esitli galismalarda % 42-91 olarak bildi-
rilmistir (33).

GOLYAK HASTALIGININ KOMPLIKASYONLARI

Uzun sure tani almayan veya glutensiz diyete uymayan hasta-
larda gorulen en 6nemli komplikasyonlar otoimmun hastaliklar,
osteoporoz ve T hicreli lenfoma gibi malignitelerin ortaya
¢clkmasidir. Komplikasyonlar tipik olarak yillar sonra genellikle
eriskin yaslarda ortaya ¢ikar. Colyak hastalarinda intestinal len-
fornanin yani sira gastrointestinal sistemin herhangi bir yerinde
adenokarsinom gelisme riski de artmistir (34).

COLYAK HASTALIGININ PROGNOZU

Glutensiz diyete uyum gosteren hastalarda prognoz oldukga
iyidir. Yasam kalitesi diyete uyum gdsteren hastalarda sagliki

Turkiye Cocuk Hast Derg/Turkish J Pediatr Dis / 2014; 2: 105-111



110 Kuloglu Z

kisilerden farkli degilken, diyete uyum gdstermeyen hastalarda
dusUktur (35).

COLYAK HASTALIGININ UZUN DONEM iZLEMi

CH tanisi alan cocuklarin diizenli araliklarla takibi ve glutensiz di-
yete uyumlarinin sorgulanmasi dnerilmektedir. Besin eksiklikleri
agisindan tanidan 6 ay sonra hastanin yeniden tetkik edilmesi,
daha sonra yillik izlenmesi 6nerilmektedir (36). Tani aninda ke-
mik mineral dansitesi distk saptanan hastalarin aralikli olarak
izlemi dnerilmektedir (37). izlem sirasinda diyet tedavisine yanit
ve CH’nin aktivitesini degerlendirmede tani sirasinda kullanilan
serolojik testlerden yararlanilir. Antikor titrelerindeki dtsUstn
ve negatiflesmenin tedaviye uyumun ve iyilesmenin dolayl bir
gostergesi olarak kabul edilebilecegi bildirilmistir (38).
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