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Colyak, gluten iceren bugday, arpa, ¢avdar ve yulafli gidalarin
tilketilmesi ile tetiklenen ve immun mekanizma ile olusan entero-
patidir. ilk olarak 1888 yilinda Samuel Gee tarafindan tanimlan-
mis, 1950 yilinda Dicke hastalijin patogenezinde bugday ve cav-
darda bulunan gluten isimli proteinin rolii oldugunu gdstermistir
(1). Colyak hastaligi (CH) yasam boyu siiren tek gida alerjisidir.
Gilinliimiizde insanoglunun en sik rastlanan genetik hastalgi ola-
rak kabul edilmektedir. Olgular asemptomatik olabildigi gibi, tani
gecikmesinde dliime kadar varabilen genis bir klinik yelpaze ile
karsimiza gelebilmektedir. CH tani 6ncesi yiiksek morbidite ve
mortaliteye neden olurken, tani konulduktan sonra hastalik ol-
maktan cikarak bir yagsam bigimi haline gelmektedir.

Beyaz irkta, dzellikle gocukluk caginda, gdriilme sikhigi son
verilere gore, 1/300 ile 1/80 arasinda degismektedir (2). Genis kli-
nik spektrumu gdz éniine alindiginda, CH sikliginin sadece epi-
demiolojik calismalarla tespitinin zor oldugu ortaya ¢ikmaktadir.
Giliniimiiz verilerine gore her tani alan hastaya karsin 5-7 tani al-
mamig ¢dlyaklinin bulundugunu unutulmamalidir (3).

Colyak patogenezinde genetik, cevresel ve immiinolojik fak-
torler rol oynamaktadir. Hastalik ailesel 6zellik tagimakta ve sik-
likla ayni ailede birden fazla hasta goriilebilmektedir. Caligmalar-
da hastalarinin birinci derece akrabalarinda %10-12 oraninda
colyak hastaligr saptandigi bildirilmektedir (4—6). CH'nin insan 16-
kosit antijenleri (HLA) ile gii¢li bir baglantisi vardir. Kuzey Avru-
pa‘daki hastalarin %90'inda HLA-DQA1*05, DQB1*02 (DQ2) ve
%10'unda HLA-DQA1*03, DQB1*02 (DQ8) haplotipleri tespit edil-
mistir (7,8). Bu genler kromozom 6p21.3'te lokalizedir. Enterosit
yiizeyinde gliadin ile kompleks olusturarak bu antijenin CD4+ T
lenfositlere sunumunda ve “mucosal remodeling” olusumunda
rol oynarlar. HLA DQ2 genel popiilasyonda %20-30 siklikta sapta-
nirken, ¢olyaklilarda bu oran %86-100e ulasmaktadir. Ayrica DQ2
negatif tim ¢dlyakhlar DQ8 pozitiftir (2,3,9). DQ2'nin homozigotlu-
gu erken baslangigli ve klasik CH ile iligkilidir (3). CH multigenik
bir hastaliktir, 15, 5, 11 nolu kromozomlarda hastalik ile ilgili alan-
lar bildiriimesine karsin, DQ2, DQ8 varlhg esansiyeldir (10,11).

Sonucta DA2 ve DQ8'in yiiksek sensitivitesi fakat diisiik spe-
sifitesi, diisiik pozitif prediktif degeri ancak yiiksek negatif pre-
diktif degeri vardir.

Patofizyoloji

Gluten, bugday ve diger tahillarda bulunan bir protein olup al-
kolde ¢dziilebilen prolamin kismiyla hastalia yol agmaktadir.

Gliadinde bulunan glutamin ve prolinden zengin peptid sekans-
lari gluten toksisitesinden sorumludur (12,13) (Tablo 1).

Gluten enteropatisinde, hiicresel ve hiimoral immiinitenin asi-
ri uyarilmasina bagl mukoza hasarinin oldugu ve glutene spesi-
fik T hiicreleri tarafindan {iretilen gama interferonun (y-INF) ak-
tive oldugu bilinmektedir (14,15). Genetik predispozisyonu olan
kisilerde doku transglutaminazi (tTG) ile gliadinin deamidasyonu
sonrasinda HLA DQ2/DQ8 T hiicreleri tarafindan gliadin peptid-
lerinin taninmasinin arttigi ve matriks proteinleri ve sitokinlerin
iiretimi yoluyla mukozal yikima neden olan otoimmiin reaksiyon-
larin baslatildigi bildirilmektedir (16,17). Gliadin ve/veya peptidle-
rinin heniiz agiklanamamis bir mekanizma ile intestinal bariyer-
den gecerek antijen sunan hiicrelerin bulundugu intestinal mu-
kozanin lamina propria béliimiine ulastigi gdsterilmistir. Fizyolo-
jik kosullarda barsak epiteli makromolekiillere gegirgen degildir
(18). CH'nda paraselliiler alana gegiste artis oldugu gdsterilmis-
tir (19,20). Son yayinlarda, zonulin adi verilen bir proteinin ‘tight
junction’ gegirgenliginden sorumlu oldugu ve CH'nin akut ddne-
minde yapisinin bozulmasinin gegirgenlikteki artisa neden oldu-
gu bildirilmektedir (21). Gliadin antijeninin zoniilinin ylizey resep-
toriine baglanmasi sonucunda protein kinaz C'nin aktive oldugu
ve ‘tight junction’in yapisal proteinleri ile baglantili olan ve epi-
telyal gecirgenligi diizenledigi diisiiniilen hiicre ici aktin fila-
mentlerinin polimerizasyonun arttigi gosterilmistir (21-23). Bar-
sak epitel gecirgenligindeki bu artisin ¢dlyak hastaliginin diger
otoimmiin hastaliklarla birlikte goriilme sikliginin artmasinin da
nedeni oldugu diisliniilmektedir (24).

CH patolojisindeki diger dnemli bir 6zellik de epiteldeki lenfo-
sit infiltrasyonudur. Bu infiltrasyonun midede (lenfositik gastrit)
ve kolonda (lenfositik kolit) gosterilmesi, intraepitelyal T hiicre
infiltrasyonunun gastrointestinal sistemin tiim boliimlerini etkile-
digini gdstermektedir (25,26). intraepitelyal lenfositlerin %90'dan
fazlasi CD8, %10'dan azi CD4'tiir.

Tedavi edilmemis ¢olyak hastalarinda humoral immiinitenin
de uyarildigi tespit edilmigtir. Bu hastalarin barsak mukozalarin-
da IgA sekrete eden plazma hiicrelerinin sayisindaki artis dikkat
cekicidir (27). Bununla birlikte mukozal IgM {retiminin de dnem-
liderecede arttifi ve sitokinlerin uyardigi epitel hiicrelerinin sek-
retuar komponentlerinin aktiflestigi de gdsterilmistir. Ayrica gli-
adinin tetikledigi ekstraselliiler matriksin nonkollajenéz protein-
lerine karsi antikor iiretimi ile retiikiilin (ARA) ve antiendomisial
antikorlar (EMA) 6nemli élgiide artmaktadir (28).
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Cdlyak Hastalig Histopatolojik Bulgulan

Giliniimiiz bilgilerine gdre; tiim ¢dlyak siiphesi tasiyan hasta-
larda tani ince barsak biyopsisi ile konmali ve kesinlestiriimelidir
(2). Higbir kosul altinda bu ilke ¢cignenmemelidir. Clinkii CH tani-
st kisinin tim yasamini etkileyen ve degistiren bir durumdur. CH
tanisi oyki, fizik baki, biyokimyasal, serolojik ve histopatolojik
bulgularin sentezi ile konmalidir. Aksi tavirlar tibbi etik sorunlar
yaratacaktir, unutulmamalidir. ince barsak kapsiil biyopsisi, da-
ha biiyiik doku alma ve daha dogru taniya ulagsma olanagi sagla-
makla birlikte, son yillarda endoskopik olarak duodenumun 2. 3.
ve 4. kismindan (olabildigince distalden) alinan gok sayida bi-
yopsi 6rneginin de tani da yeterli olacagi gériisii egemendir (3).

CH'de ince barsak mukozasinin histopatolojik degerlendiril-
mesi Marsh siniflamasina gore yapilmaktadir (29). Sekil 1'de
normal IB mukozasi gériilmektedir.

Marsh-1 lenfositik enterit olarak adlandirilir, intraepiteliyal
lenfosit infiltrasyonu ile karakterizedir. Her 100 enterosite karsin
>30 lenfosit varligi ile belirlenir. Villiis boylar heniiz kisalmamis-
tir. CH igin spesifik degildir, inek siitli alerjisi, giardiasis, diger
enteropatilerde de saptanabilir. Seropozitiflik varliginda CH siip-
hesini artinr. Bu asamada tanisal sorun varsa HLA tipleri ile bir-
likte degerlendirilmelidir (Sekil 2).

Marsh-11 lenfositik enteritle birlikte kript hiperplazisi vardir.
Villisler hafif kisalmig ve kiintlesmistir. Kriptler bu kaybi kom-
panze etmek icin hipertrofiye ugramistir. CH acgisinda kesinlik
gbstermez. Ancak serolojik pozitiflik (EMA, TTG) ile birlikte tan
koydurucu ozellik tagirlar (Sekil 3).

Marsh-IIlA parsiyel villoz atrofi (Sekil 4), Marsh-I11B subtotal
villoz atrofi (Sekil 5) ve Marsh-IIIC total villéz atrofi (Sekil 6) ile
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karakterizedir. CH siiphesinde taniyi destekleyen en giiclii histo-
patolojik bulgulardir. Tiim bu bulgulara lamina propriada lenfo-
sit, plazma hiicresi, eosinofil infiltrasyonu, goblet hiicre kaybi,
enterositlerde mitotik aktivitenin artisi gibi bulgularda eslik ede-
bilir. Histopatolojik olarak Marsh-1, Il ve seronegatif olan hasta-
larda HLA tiplerinin belirlenmesi, biyopsinin yinelenmesi tanisal
sorunu ¢ozebilir. Cok siipheli durumlarda glutensiz diyet ardin-
dan serolojik ve histopatolojik degerlendirmelerin yinelenmesiy-
le kesin taniya ulagilabilir (3).

CH’'da histopatolojik degisiklikler ince barsakta diffiiz yayiim
gostermez, cogunlukla yama tarzindadir ve degisikliklerin sidde-
ti de bélgeler arasinda farkliliklar gésterebilir. Atrofik bir alanin
hemen yani normal olabilir veya daha hafif bulgular gésterebilir.
Bu nedenle endoskopik olarak lezyonlu bélgelerden biyopsi al-
maya 6zen gosterilmelidir (2,3,30).

Terminoloji

Son yillarda gelisen teknoloji ile ¢élyak hastaligi konusunda
arastirmalar artmis ve yeni tani yontemleri ile hastaligin tanin-
masi kolaylagmistir. Colyak hastalari {i¢ klinik varyasyonla karsi-
miza ¢ikabilmektedir. Semptomatik aktif form, sessiz form ve la-
tent form (1). Bu klinik tablolarin 6zellikleri Tablo 2'de gosteril-
mistir.

Tablo 1: Colyak Hastahiginda Tahillarin Toksisitesi (13)

Tahil Prolamin Igerik Toksisite
Bugday Gliadin %36 G, %17-23 P +++
Arpa Hordein %36 G, %17-23 P ++
Cavdar Sekalin %36 G, %17-23 P ++

Yulaf Avenin Yiiksek G, diisiik P +

Misir Zein Diisiik G -

Piring ? Diisiik G -

G;glutamin, P:Prolamin
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Klinik Bulgular

Colyak hastalig proksimal ince barsag (iB) tutan bir hastalik
olmasi yaninda bazi kisilerde tiim barsagi da tutabilmektedir. in-
ce barsagin proksimal tutulumu; siklikla demir, folik asit, kalsi-
yum, yagda eriyen vitaminlerin emilimi bozulacagi icin demir ek-
sikligi anemisi, folat eksikligi ve azalmis kemik mineral dansitesi
ile sonuglanacaktir (10). Ishal semptomatik ¢élyak hastaliginin

vt B A

Sekil 5: Marsh-111B Subtotal villdz atrofi.
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en belirgin 6zelliklerinden olup cogunlukla hastaligin distal IB da
tutmasi nedeniyledir. Yalnizca proksimal iB tutulumunda hasta-
larda genellikle ishal yakinmasi olmaz ciinkii distal [B'ta yag ve
karbonhidrat sindirim Giriinleri emilerek kompansasyon saglana-
bilmektedir.

Colyak hastaligi ozellikle ¢cocukluk caginda kronik ishal ne-
denleri arasinda ilk siralarda yer almaktadir (31). Klinigimizde
yapilan ¢alismada ¢élyakli hastalarin en sik bagvuru semptomu
ishal olarak saptandi. Bunu sirasiyla biiyime gelisme geriligi,
boy kisaligi ve karin agrisi izlemekte idi (32). Altuntas ve arka-
daslar, cocuklarda kronik ishal etiolojisinde en sik neden olarak
colyak hastaligini (%30) saptamislardir (33). CH klasik formu,
6-24 aylik cocuklarda diyete glutenin girmesi ile gastrointestinal
semptomlarin baglamasidir. Siit gocuklar ve kii¢iik gocuklarda
tipik olarak kronik ishal, anoreksi, karin sisligi, karin agrisi, kilo
alim yetersizligi veya kilo kaybi ve kusma yakinmalari gozlen-
mektedir. Ciddi malniitrisyon ve kaseksi geg tani alan ¢cocuklar-
da goriilmektedir. Irritabilite gibi davranis degisiklikleri siktir.
Bazi bebeklerde ciddi sulu diyare, karin sisligi, dehidratasyon,
hipotansiyon, letarji, hipokaleminin egemen oldugu elektrolit de-
gisiklikleri ile karakterize ¢olyak krizi gelisebilir (2).

Gastrointestinal semptomlarla gelen ¢dlyakli bilyiik cocuklarda
baslangic semptomu herhangi bir yas olabilmektedir. Célyak has-
taliginda glutenin diyetle alinmasi ile hastalik bulgular arasinda la-
tent bir periyot vardir. Bu periyodun nedeni tam agiklanamamakta-
dir. Aylar hatta bazen yillar siirebilmektedir. Amerika ve Alman-
ya'da eriskinlerde yapilan bazi calismalarda klinik bulgular ile tan
arasinda bazen 11 yil bile gecgebilecegi bildirilmektedir (34,35). Bii-
ylik cocuklardaki gastrointestinal semptomlar ishal, bulanti ve
kusma, karin agnsl, siskinlik, kilo kaybi ve konstipasyondur.

Ozellikle geg¢ ¢cocukluk déneminde barsak disi yakinmalar be-
lirgin oranda artmaktadir. Kisa boy en sik rastlanilan barsak disi
bulgulardan biri olup kisa boylu hastalarin yaklasik %10’unun je-
junal biyopsilerinde total villoz atrofi saptandigi da bildirilmekte-
dir (36). Mikrosefali (37), periferik néropati, ataksi, epilepsi, se-
rebral kalsifikasyon ve migren GH ile birlikteligi bildirilen diger
durumlardir (38-40).

Colyak Hastahg: ile llgili Hastaliklar

CH'nin diger bazi hastaliklarla birlikte gdriilme orani artmistir
(Tablo 2). Yeni tani alanlarin %50'si GIS digi bulgularla kargimiza
gelmektedir (3). Bunlar iginde en sik rastladigimiz dermatitis her-
petiformis’dir. Dermatitis herpetiformis, gluten icin hedef organin
deri oldugu 6zel bir durumdur. Dermatitis herpetiformis dzellikle

Tablo 2: Colyak hastahiginda klinik siniflama.
Semptomatik, aktif form
(Klinik var, ince barsak mukozasi hasta)
Tipik (klasik) GIS bulgulari ile gelen ¢dlyak
GiS digi bulgularla gelen ¢élyak
Sessiz (silent) form
(Klinik var/yok, ince barsak mukozasi hasta)
GIS digi bulgularla gelenler
Hicbir yakinmasi olmayanlar
Latent form
(Klinik yok, mukoza normal, ilerisi igin riskli)
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ekstremitelerin dis yiizlerinde simetrik olarak olusan yogun ka-
sintili papliilovezikiiler lezyonlarla karakterizedir Boyle hastalarda
highir GIS yakinmasi olmamasina karsin, ince barsakta ézellikle
Marsh-I (intraepiteliyal lenfosit artisi) histopatolojik degisiklikler
saptanmaktadir. Tanisi normal gériiniiglii deri alanindan alinan
biyopsi 6rneginde immiinfléresan yontemle IgA'nin graniiler de-
polanmasinin gosterilmesi ile konulmaktadir (41). Ayrica IgA nef-
ropatili ve serebellar ataksili hastalarin bazilarinda glutenin di-
yetten cikanlmasi ile bulgularin kayboldugu da bildirilmistir
(38,42). Colyakl hastalarin yaklasik %3'tinde selektif IgA eksikligi
tespit edilmigtir. Bu oran genel popiilasyona gore 15 kat fazladir.
Down sendromunda ¢dlyak prevalansi %4-16 olarak bildirilmek-
tedir. Tani aninda bu hastalarin ¢ogu asemptomatiktir (1).

CH ile diger otoimmun hastaliklarin birlikteligi de siktir (43).
Bu durum HLA haplotiplerinin benzer olmasi ile agiklanmaktadir
(44,45). Ozellikle Tip | diabetes mellitus’un (46) ve otoimmiin tiro-
idit'in ¢olyak ile birlikteligi dikkat ¢ekicidir (45,47). Tip | diabetes
mellituslu hastalarin %8’inden fazlasinin ince barsak biyopsisin-
de ¢odlyak hastaligi igin spesifik degisiklikler tespit edilmistir (1).
CH ile birlikteligi gdsterilen diger otoimmun hastaliklar; otoim-
miin hepatitler (48), otoimmiin kolanjit (49), otoimmiin anemi,
trombositopeni, nétropeni (50), Addison hastaligi (51), irritabl
barsak hastaligi (52), alopesi (53) ve sarkoidozdur (54) (Tablo 3).

Tam

Tarihsel 6neme sahip antigliadin antikor (AGA) IgA ve IgG
cok degdisken ve diisiik spesifiklik (6zgiinliik) ve sensitivite (du-
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yarlilik) géstermeleri nedeni ile gliniimiizde kullanimlari sinirhdir
(2,3). AGA IgA ve IgG'nin duyarlligi benzer sekilde %52—-100 ara-
sinda dedismektedir. AGA IgA'nin 6zgiinligli %92-97 arasinda
degisirken, AGA IgG'nin daha disiiktiir ve %50 dolayindadir.
AGA lgG ozefajit, gastrit, inek siitii alerjisi, kistik fibrozis, Crohn
hastaligi gibi durumlarda da pozitif bulunabilir (2,30). Endomisi-
yal antikor (EMA) lamina propriada CD4+ T lenfosit aktivasyonu
ve “mukozal remodeling” sonucu ortaya ¢ikmaktadir. Mukozal
hasarin ihml oldugu durumlarda EMA'nin dogruluk orani diig-
mektedir (10,55).

Doku transglutaminazi (t-TG), EMA'nin antijenik bir determi-
nantidir. Doku transglutaminazinin rekombinant insan doku
transglutaminazi (t-h-TG) ve kobay doku transglutaminazi (t-
gpTG) olmak Gzere iki tipi vardir. tTG IgA, erigkin ve ¢ocuklarda
benzer oranlarda yiiksek duyarliik (%92-100) ve 6zgiinliik
(%91-100) tasidigindan giintimiiziin en etkin serolojik isaretleyi-
cisidir (Tablo 4). Ayrica EMA’dan farkli olarak ELISA bazl bir
testtir ve calisandan kaynaklanan hata payr yoktur (2,10,30).
Bazi calismalarda insan tTG'sinin spesifitesi ve sensitivitesinin
yiiksekliginden dolayr asemptomatik veya semptomlu ¢élyak
hastalarinda baslangic¢ testi olarak kullanilabilecegi, sonug po-
zitif ise ikinci basamak olarak EMA'ya bakilabilecegi ve bu tes-
tinde pozitif olmasi halinde taniyi dogrulamak igin biyopsi yapil-
masi 6nerilmektedir (56). Son ¢alismalarda hastalarin EMA ve
tTG'den biri ile degerlendirilmesi durumunda %20’ye varan
oranda tani disi kalan hastalarin olabilecegdini gdstermistir. Bu
nedenle giiniimiizde EMA ve tTG'nin birlikte kullanimi dneril-
mektedir (10).

Tablo 3: Colyak Hastahiginin Klinik Bulgulari (41).

Sik rastlanilan dzellikler

Daha az siklikta rastlanan dzellikler

ligili Hastaliklar

Erigkin Genel dzellikler

Demir eksikligi anemisi Kisa boy

ishal Gecikmis ergenlik
Cocuklar Gastrointestinal bulgular
ishal Tekrarlayan aftdz stomatit
Biiyiime geriligi Tekrarlayan karin agrisi
Karin sigkinligi Steatore

Barsak digi bulgular
Folat eksikligi anemisi

Dental-enemal hipoplazi
Vitamin K eksikligi
Hipertransaminazemi

Artralji ve artropati
Polinropati

Ataksi

Epilepsi

Tekrarlayan disiikler
Anksiyete ve depresyon
Follikiiler keratoz
Alopesi

Osteopeni veya osteoporoz

Trombositoz (hiposplenizm)

Kesin ilgisi olan hastaliklar
Dermatitis herpetiformis
IgA eksikligi

Tip | diyabet

Otoimmun tiroit hastaliklar
Sjogren sendromu
Mikroskobik kolit

Romatoid artrit

Down sendromu

IgA nefropatisi

Birlikteli§i muhtemel hastaliklar
Konjenital kalp hastaligi
Tekrarlayan perikardit
Sarkoidoz

Kistik fibrozis

Fibroz alveolit

Akciger kaviteleri

Pulmoner hemosiderozis
inflamatuar barsak hastaligi
Otoimmun hepatit

Primer biliyer siroz

Addison hastalig

Sistemik lupus eritematozus
Vaskiilit

Polimiyozit

Myastenia gravis

Sizofreni
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CH ve izole IgA eksikliginin asemptomatik cdlyaklilarda
1/8500 oldugunu, semptomatiklerde ise bu oranin %2 oldugunu
gostermektedir. Bu nedenlerle CH siiphesi olan, EMA IgA ve
TTG IgA negatif bulunan hastalarda EMA IgG1 ve TTG IgG bakil-
malidir. Bu iki test AGA IgG'den daha anlamlidir. Bu nedenlerle
IgA tipi testler kullaniliyorsa yanhs negatif sonuglardan kagin-
mak icin CH siiphesi olan tiim hastalarda dncelikle serum total
IgA diizeyi bakilmalidir. Ardindan hastaya en uygun test segil-
melidir. Yukarda belirtilen riskli gruplarda seronegatif CH olasili-
g1 veya diger enteropatiler ydniinden ince barsak biyopsisi de-
gerlendirilmelidir (2,3,30).

Glutensiz Diyetin Tanisal Onemi

CH’da tani, siki glutensiz diyete uyum sonrasi yakinmalarin kay-
bolmasi ile kesinlesir. Siki glutensiz diyet sonrasi serolojik testlerin
negatiflesmesi de taniyi dogrulayan diger énemli bir kriterdir. Bu
ozelliklere sahip hastalarda ikinci bir biyopsiye gerek yoktur (2).

Tedavi

Giinimiizde CH’nin tek tedavisi dmiir boyu siki glutensiz diyet
uygulanmasidir. Biyopsi yapilmadan asla glutensiz diyet baslan-
mamalidir. Yulafin giivenli olup olmadigi tartismalidir ancak bug-
day, arpa ve cavdarin, yulafa gdre prolamin yoniinden daha zen-
gin oldugu bilinmektedir. Ayrica son yillarda yeni tani almis has-
talarin diyetine yulaf eklenilmesi sonrasindaki 6—12 ayda klinik
bozulma olmadig goriilmiistlir (57,58). Glutensiz diyetin tanimi
tilkeler arasinda hatta ayni iilke iginde bile degisiklikler goster-
mektedir. Baz1 arastirmacilar gluten ve gluten iceren tiim {iriin-
lerin alimini tamamen yasaklarken, digerleri ELISA ile tespit edi-
lemeyecek eser diizeyde gluten aliminin (200 ppm (0.02g glu-
ten/kg)) zararli olmadigini dne siirmiislerdir (1). Son zamanlarda
200 ppm siniri, 20 ppm’e ¢ekilmistir (2).

Glutensiz diyet kimlere uygulanacaktir? CH semptomlari gos-
teren, ozellikle biiylime geriligi ile birlikte kronik diyaresi olan ve
karakteristik ince barsak biyopsi bulgulari tasiyan tim ¢ocuklar
tedavi edilmelidir. Riskli gruptan, asemptomatik ancak karakte-
ristik histopatolojik bulgular tagiyan ¢ocuklar da glutensiz diyet
tedavisine alinmalidir (2,30). Taninin hemen ardindan gocuklarin
biiyiik bir kismi az miktarda laktozu tolere edebilir. Ancak kiigiik
cocuklar ve ozellikle ciddi hastalik bulgulari gdsterenler, diger
bir deyisle agir mukoza hasarina bagli olarak laktaz enzim havu-
zu azalmis olanlar, mukoza diizelene kadar, gegici bir siire (yak-
lasik bir ay kadar) laktozsuz diyete alinmalidir.

Hastalarin yaklasik %70'inde glutensiz diyete basladiktan sonra-
ki iki haftada klinik bulgularda diizelme gériilmektedir. Serolojik ola-
rak 6. ayda TTG diizeyinin diismesi diyete uyumu ve diizelmeyi isa-

Aydogdu ve ark. Golyak Hastaligi

ret eder. Histolojik diizelmenin hizi ve derecesi ise 6nceden tahmin
edilemez. Ancak iki-ii¢ ay i¢inde tekrarlanan biyopsilerde kismi dii-
zelmeler gozlemlenmistir (41). Histolojik olarak tam diizelmenin yak-
lagik alti ay sonra olusabilecegi bildirilmistir (59). Yakinmalarin geg-
memesi durumunda, lenfoma, diger diyet proteinlerine hassasiyet,
immiin yetmezlik, irritabl barsak hastaligi, laktoz intoleransi, mikros-
kopik kolit veya pankreatik yetersizlik diisiiniilmelidir (41,59).

Cocukluk caginda diyete uyum orani %45-81 arasinda degis-
mektedir. Bizim 66 hastalik bir seride yaptigimiz ve heniiz yayin-
lanmamis olan bir ¢alismaya gére bu oran, literatiir verilerine
benzer bir sekilde %70 bulunmustur. Glutensiz diyete uyumsuz-
luk, dzellikle addlesan ¢dlyaklilarda sik karsilasilan bir sorundur
ve bu durum, istenen biiylime hizini yakalamayi engellemektedir.

Glutensiz diyet sonrasi hastalarda ilk yil icerisinde hizli kilo ali-
mive boy uzamasi gozlenmektedir (60). Yine klinigimizde yaptigimiz
calismada Glutensiz diyetin baslamasiyla, ilk 3 aydan itibaren kilo
ve boyda da anlamli artiglar goriilmistiir. Bu artiglar 3. yilda da de-
vam etmektedir (61). Bu nedenlerle ¢dlyak tanisi alan gocuklar sa-
dece ilk aylarda degil, yillarca yakin izlemde tutulmalidir.

Colyak krizindeki hastalarin tedavisinde hizli sivi replasmani
yapilmali ve elektrolit dengesi saglanmalidir. Steroid tedavisinin
yararli oldugu bildirilmektedir. Anoreksik ve malabsorbsiyonu
belirgin olan glutensiz diyete hizli yanit veremeyen ciddi hasta-
larda da steroidler kisa siire igin verilebilmektedir (prednizon
her 24 saatte bir 2mg/kg, 1-2 hafta) (59).

Diyete tam veya ara sira uyumsuzluk, 6zefagus, mide, barsak
gibi GIS kanser riskini genel popiilasyonun 10-15 katina ¢ikartir-
ken, daha diisiik olasilikla otoimmiin tiroidit, hepatit, diabet gibi
immiin kokenli hastaliklara yol agmaktadir (2).

Giliniimiizde glutensiz gidalar iireten ¢ok sayida uluslararasi
ticari firma bulunmaktadir. Bunlarin ikisi su anda iilkemizde de
iriinlerini pazarlamaktadir. Ancak diinyanin her yerindeki ¢dl-
yaklilar geleneksel gidalari, evde veya digarida pisirme teknikle-
rini iyi 6grenmek, her tiirli market diriinlerinin etiketlerini dikkat-
le okumak zorundadirlar. Giinkii gida teknolojisinde koruyucu,
koyulastirici, yapistirici 6zellikleri nedeni ile bugday unu yogun
kullanilmaktadir. Béyle bir diinyada sikhgi 1/100 oranlarina varan
CH tedavisinde diyet digi tedavi yontemleri yaklasik 40 yildir
arastirilmaktadir. Son yillarda gliadinin bakteriyel enzimlerle de-
toksifiye edilmesine yonelik calismalar siirmektedir (62). Ancak
hi¢ biri su anda giindelik yasamda uygulanabilir diizeyde degil-
dir. Bu yazinin diizenlendigi 2005'in ilk aylarinda Amerikan Pedi-
atrik Gastroenteroloji Dernegi'nin (NASPGAN) yayinladigi kila-
vuzda GH tedavisi igin halen gecerli tek yonteminin émiir boyu
siki glutensiz diyet uygulanmasi oldugu bildirilmektedir (2). Gele-
cekte diyet digi daha farkh tedavi yontemlerinin uygulamaya gi-
recedine, insanoglunun bu en yaygin genetik hastalija daha
farkl tedavi yontemleri gelistirecegine inanmaktayiz.

Tablo 4: Tedavi Edilmemis Colyak Hastaliginda Serolojik Testlerin Sensitivite ve Spesifitesi.

Serolojik Testler Sensitivite (%) Spesifite (%)
Endomisial antikor 57-100 97-100
Kobay tTG kullanilarak yapilan ELISA 95-98 92-95

insan tTG kullanilarak yapilan Dot blot test 96-100 97-99
Antigliadin antikor-IgA 75-94 82-100
Antigliadin antikor-1gG 69-95.5 73-97.8
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