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Colyak hastaligi genetik yatkinligi olan bireylerde glutenin viicuda alinmasindan sonra ortaya
¢ikan otoimmiin bir hastaliktir. Hastaligin kesin tanisi ince barsak biyopsi ile konmaktadir. Colyak
hastaligi i¢in birgok alternatif tedavi seg¢eneklerinin arastirilmasina ragmen giiniimiizde tek tedavi
sekli glutensiz diyettir. Gluten, bugday, arpa, ¢avdarda bulunan bir protein karigimi olup ¢6lyakl
bireyler i¢in sakincalidir. Colyak hastalarinin glutensiz diyete yasam boyu uymasi esastir. Ancak
glutensiz Uriinlerin temin edilmesinde yasanan giigliikler, ¢apraz bulagsma riski ve firiinlerin
nispeten pahali olmasi nedeniyle glutensiz diyetin uygulanmasinda zorluklar yasanmaktadir.
Colyakli bireylerin artan taleplerini karsilamak igin glutensiz iiriin ¢esitliligi her gegen giin
artmaktadir. En ¢ok ihtiya¢ duyulan iiriinlerden ekmek, un ve makarnadan atistirmaliklara kadar
genis bir yelpazede iirlin piyasaya siiriilmektedir. Ancak glutensiz diyet ile ilgili baz1 dezavantajlar
ve ¢Olyak hastalarinin diyete uyum saglayamama durumlari dikkate alindiginda bireylerin yasam
kalitesini artiracak alternatif tedavi yontemleri arastirilmasi gerekmektedir.

Bu makalede ¢Olyak hastaliginin 6zellikleri, diger hastaliklarla iliskisi,
secenekleri ve tibbi beslenme tedavisi konularinda bilgiler sunulmustur.
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Celiac Disease and Gluten-Free Nutrition
ABSTRACT

Celiac disease is an autoimmune disease that occurs after ingestion of gluten in individuals with
genetic predisposition. The definitive diagnosis of the disease is made by small intestine biopsy.
Although many alternative treatment options have been investigated for celiac disease, the only
treatment today is a gluten-free diet. Gluten is a protein mixture found in wheat, barley, and rye
and is unfavorable for individuals with celiac disease. It is essential for celiac patients to adhere to
a gluten-free diet for life. However, due to the difficulties in procuring gluten-free products, the
risk of cross contamination and the relatively expensive products, there are difficulties in applying
the gluten-free diet. The variety of gluten-free products is increasing day by day to meet the
increasing demands of individuals with celiac disease. A wide range of products are put on the
market, from bread, flour and pasta, which are the most needed products, to snacks. However,
considering some disadvantages related to gluten-free diet and the inability of celiac patients to
adapt to the diet, alternative treatment methods that will increase the quality of life of individuals
should be investigated.

In this article, information about the characteristics of celiac disease, its relationship with other
diseases, alternative treatment options and medical nutrition therapy are presented.

Auf/Citation: Yildirim, E. (2020). Colyak hastalig1 ve glutensiz beslenme, Genel Saghk Bilimleri Dergisi, 2(3), 175-

187.
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GIRIS
Tanim

Colyak hastalign (CH), immiin sistemin aracilik ettigi, genetik olarak yatkin olan bireylerde gluten veya
diger prolaminlerin agizdan alinmasi ile ortaya ¢ikan kronik bir enteropatidir (Gimenez-Bastida, Piskula ve
Zielinski, 2015; Ozciftci-Ertugral, 2019).

Colyak Hastahi@imin Tarihcesi

Colyak hastaligini, Kapadokya’lt Aretacus MS. 1. yiizyilda ‘koiliakos’ olarak tanimlamistir. Sprue ismi
18.yy’ da kullanilmistir. 1888 de ilk defa Samuel Gee hastaligin diyetle tedavi edilebilecegini ifade etmistir. 1947
yilinda ¢olyakla iliskili tahillar tespit edilmis ve glutenin barsak hasarina yol actig1 tespit edilmistir. 1986 yilinda
hastalizin HLA-DQ?2 haplotipleri ile iliskili oldugu bildirilmistir (Oz¢iftci-Ertugral, 2019).

Epidemiyolojisi

Colyak yaygin goriilen otoimmiin hastaliklardan biridir (Catassi ve digerleri, 2010). Ayrica tan1 sayisindaki
artiga ragmen, teshis edilemeyen bir ¢ok hasta bulunmaktadir (Caio ve digerleri, 2019). Hastaligin goriilme siklig1
%0,5-1 arasinda degismektedir. Prevalans, Asya’da %0.5tir. Iran’da %0.3, Hindistanda %0.6, Israil’de %0.7
(P.Singh, Arora, A. Singh, 2016), Almanya ve Finlandiya’da % 0.2, Isve¢’te % 0.2-2.9* dur (Célyak Hastaliginda
Aile Hekimleri Icin Tani, Tedavi ve izlem Rehberi [Colyak Rehberi], 2019). Bati toplumlarinda hastalik
prevalansi giin gectikge artmaktadir. 1974- 1989’e kadar gecen 15 yillik zamanda Amerika’da prevalans 2 kat
artmustir (Catassi ve digerleri, 2010).

Ulkemizde ¢dlyak hastaligr siklig1 2-18 yas grubu ¢ocuk ve addlesan grubunda %0.9 (1:111) olarak tespit
edilmistir (Demirg¢eken ve digerleri, 2008). Dalgi¢ ve digerleri (2011) tarafindan 6-17 yas okul ¢agindaki 20190
saglikli cocukta 2006-2008 yillarinda yapilan taramada ¢dlyak varligi 1:94, biyopsi ile tan1 konulan ¢6lyak hasta
sikligr ise %0.47 (1:212) olarak bildirilmistir. CH erken ¢ocukluktan yasliliga kadar herhangi bir yasta ortaya
cikmaktadir. Kadinlarda erkeklere oranla daha sik goriilmekle birlikte (Kadm/Erkek = 2:1-3:1) serolojik
taramalara dayanan kadin erkek oran1 1,5:1 dir (Caio ve digerleri, 2019).

Patogenez

Colyak, temel genetik elementlerinin (Insan Lokosit Antijeni (Human Leukocyte Antigen-HLA) DQ2 ve
HLA-DQS8), oto antijenin (doku transglutaminaz) ve cevresel tetikleyicinin (gluten) iyi tanimlandigi bir
otoimmiin hastaliktir.

Genetik yatkinlik ve glutene maruz kalmanin yani sira, bagirsak bariyeri fonksiyonunun kaybi, gluten
tarafindan tetiklenen pro-enflamatuar dogustan gelen uygun olmayan bir bagisiklik yanit1 ve dengesiz bir bagirsak
mikrobiyomunun tiimii ¢olyak hastaliginin otoimmiinitenin anahtar bilesenleridir (Caio ve digerleri, 2019).
Gluten bilesiminde bulunan gliadin sindirim enzimlerine kars1 direnglidir. Doku transglutaminaz enzimiyle
deamidasyon sonucu T hiicreleri aktive edilir ve inflamatuvar stokinler salgilanir. Ince barsak mukozasinda
meydana gelen kronik inflamasyon villuslarda yikima neden olmakta, emilim yiizeyinin azalmasina ve sindirim
enzimlerinin yetersizligine yol agarak klasik malabsorpsiyon semptomlarina yol agmaktadir (Akkelle ve Ertem,
2017) (Sekill).
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Sekil 1. Célyak Hastaligimin Patogenezi

Kaynak:https://docplayer.biz.tr/5615473-Colyak-hastaligi-doc-dr-gokhan-tumgor-cukurova-universitesi-tf-c-
gastroenteroloji-bd.html

Genetik Ozelligi

Colyaklr bireylerin akrabalarinda yaklasik %8-18 ve tek yumurta ikizlerinde %70, kardeslerinde %30
oraninda ¢dlyak hastaligimin goriilmesi hastaligin olusumunda genetik faktorlerin onemli bir yer tuttugunu
gostermektedir (Ozgiftci-Ertugral, 2019). Genetik 6zelliginden dolayr ¢olyak hastalarinin yakin akrabalari risk
altindadir (Caio ve digerleri, 2019; Guandalini ve Assiri, 2014). Colyak hastaliginin kalitimsal olmasinda Simif-11
HLA (6zellikle DQ2 ve DQ8) 6nemli bir yere sahiptir. HLA-DQ2 nin saglikli toplumda goriilme siklig1 %30 iken
¢Olyak hastalarinda %90’dan fazladir. HLA-DQ2 homozigotu tasiyan kisilerde erken baslangicli ¢olyak
hastaliginin gelisme riski ¢ok daha yiiksektir. HLA-DQ8 heterodimeri DQ2-negatif olan ¢dlyak hastalarinda
bulunur. Hastalik gelisimi i¢in sadece HLA-DQ2 veya DQS tastyiciligi yeterli degildir. Gluten igeren bir diyetle
birlikte mukozal bariyer, adaptif ve dogal bagisiklik sistemini etkileyen diger genetik faktorlerin kombinasyonu
hastalik gelisimde etkilidir. Célyak hastaliginda etkisi olan HLA’dan baska genler de tespit edilmistir (Ozciftci-
Ertugral, 2019). HLA duyarlilig1 ve bugday tiiketimi hastalik gelisiminin temel belirleyicileri olmakla birlikte,
HLA dis1 genlerin ve gesitli ¢evresel faktorlerin de hastalik gelisimi i¢in 6nemli oldugu belirtilmistir (Tye-Din,
Galipeau ve Agardh, 2018).

Gluten ve Colyak Hastahigindaki Rolii

Bugday unu, su ile yogruldugunda gliadinler ve glutenin bir araya gelerek karigik bir yap1 olan gluteni
olusturur. Gluten hamurun viskoelastik yapisinin olusumu i¢in gereklidir (Erkul, Yal¢in ve Koksel, 2005). Gluten
%90 protein, %8 lipit ve %2 oraninda karbonhidrat icerir. Cavdar ve diger tahillar gluten olusturamaz. Tahil
unundaki proteinler ¢ozlniirliikklerine gore, dort fraksiyon halinde bulunur: suda ¢oziiniir albiiminler, tuzda
¢Oziiniir globiilinler, etanolde ¢oziiniir prolaminler ve unda kalan glutelinler (Belitz ve Grosh,1999). CH igin
tehlikeli bir immiin yanit olusturan gluten fraksiyonu, bugday ve diger tahil {irlinlerinde bulunan ve prolamin adi
verilen bir protein yapisindadir (Rashid ve digerleri, 2007). Cesitli tahillarda bulunan prolaminler ve glutelinler
birbirinden farklidir. Bugday yiiksek oranda prolamin igerir. Prolaminler misirda %47.9, bugdayda %32.6;
glutelinler piringte %77.3, arpada %54.5, yulafta %53.9 oraninda bulunur (Belitz ve Grosh,1999) (Tablo 1).
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Tablo 1. Cesitli tahillarda bulunan prolaminler ve glutelinler.

Tahillar Prolaminler % Glutelinler %

Bugday Gliadin 32.6 Glutenin 457
Cavdar Sekalin 20.9 Sekalinin 24.5
Yulaf Avenin 14.0 - 53.9
Masir Zein 47.9 Zeanin 45.3
Arpa Hordein 25.0 Hordenin 54.5
Piring Oryzin 2.2 Oryzenin 77.3
Dar1 Cafirin 33.9 - 41.8

Kaynak: H.D. Belitz and W. Grosch. Gida kimyasi. Springer-Verlag Berlin Heidelberg Newyork. ISBN 3-540-
646-2 2nd edition.1999. (15 cereal and cereal product):636-638.)’den uyarlanmustir.

Gluten maddesinin ana bileseni olan gliadinler, prolinler ve glutaminler agisindan zengin olan kompleks
proteinlerdir ve bagirsak enzimleri tarafindan tamamen sindirilemezler. Bu kismi sindirimin son iir{inii, konake1
tepkilerini tetikleyebilen bir peptit karisimidir. Gliadin, zonulin bagimli artan bagirsak paraseliiler gecirgenligini
artirir. Bu peptitlerin paraseliiler gecisi ile baglayan bagirsak inflamasyonu devam eder (Caio ve digerleri, 2019).
Glutene karst verilen immiin yanit sonrasi ince bagirsak epiteli hasarlanir (Salvati, Mac Donald ve Vecchio
Bianco, 2008). Direngleri nedeniyle, gluten immiinojenik peptitler (GIP) hasarli epiteli gegebilir, kan akimana
ulasabilir (boylece enflamatuar siireci uzatir) ve son olarak idrarla atilirlar (Caio ve digerleri, 2019).

Klinik Belirtiler

CH’da belirtiler ¢ok farkli ve hastadan hastaya Onemli Olglide degiseceginden tanity1r koymak zor
olabilmektedir (Ravikumara, Tuthill ve Jenkins, 2006). 2011 yilinda Oslo siniflamasina gore CH;

o Klasik(tipik) Colyak Hastalig1

o Klasik olmayan (atipik) Colyak Hastalig

e Klinik 6ncesi Colyak Hastalig1

e Potansiyel Colyak Hastalig1

o Refrakter Colyak Hastalig1 olarak tanimlanmistir (Caio ve digerleri, 2019).

Colyak hastaliginin klinik olarak ortaya ¢ikisi g¢ocuklarda tipik malabsorbsiyon sendromlarindan hem
cocuk hem de yetigkinlerde gozlenen atipik semptomlara dogru gegis gosterir (Colyak Rehberi, 2019).

Klasik tipte daha ¢ok gastrointestinal bulgular goriiliirken, atipik CH bagirsak dis1 belirtiler ile
karekterizedir (Oz¢iftci-Ertugral, 2019). Klasik CH daha ¢ok c¢ocuk popiilasyonunda ve ishal, istahsizlik, karin
sisligi ve gelisme geriligi ile karakterizedir. Daha biiyiik ¢ocuklar ve yetigkinlerde ise ishal, siskinlik, kabizlik,
karin agris1 ve kilo kaybi goriiliir. Kabizlik, bulanti, kusma gibi dispepsi benzeri semptomlar daha sik goriiliir.
Bagirsak dis1 semptomlar hem ¢ocuklarda hem de yetiskinlerde yaygindir. Vakalarin %40’mda tespit edilebilen
demir eksikligi ve daha nadir olarak folik asit ve/veya B12 vitamini eksikligine bagli makrositik anemi goriiliir.
Kalsiyum ve D3 vitamini emiliminin degismesi ile tan1 sirasinda hastalarda %70’e varan oranda kemik mineral
yogunlugunda degisiklikler (osteopeni ve osteoporoz gibi) goriilebilir. Sublinik form, klinik tanimlama esiginin
altinda semptom ya da bulgular1 olan hastalar1 kapsar (Caio ve digerleri, 2019). Sessiz ¢6lyak hastalig1 olarak da
adlandirilan bu gruptaki bireylerin herhangi bir yakinmasi ve klinik belirtisi olmamakla birlikte hastaliga 6zgii
antikorlar ve biyopsi bulgular pozitiftir (Ozgift¢i-Ertugral, 2019).

Potansiyel ¢olyak formunda klasik ve klasik olmayan semptomlar goriilebilir veya tamamen semptomsuz
olabilir. Refrakter ¢6lyak hastaligi (RCH) en az 12 ay kat1 bir GD’den sonra villuslarin atrofisi ile karakterize bir
hastaliktir. RCH iilseratif jejunoileit, kollajen sprue ve bagirsak lenfomasi gibi komplikasyonlara yol acabilir
(Caio ve digerleri, 2019).

Diger Hastaliklarla iliskisi

Colyak hastaligi otoimmiin bir hastalik oldugundan diger otoimmiin hastaliklarla birlikte goriilme riski
saglikli bireylerden daha yiiksektir (Metin, 2016). CH, dermatit herpetiformis Tip-1diyabet, Hashimoto troiditi,
secici IgA eksikligi, alopesi areata, Addison hastalig1, bag dokusu hastaliklar1 kromozomal hastaliklar, nérolojik
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hastaliklar, hepatik otoimmiin hastaliklar ve idiyopatik dilate kardiyomiyopati dahil olmak iizere farkli otoimmiin
ve idiyopatik hastaliklarla iliskili olabilir (Caio ve digerleri, 2019, Guandalini ve Assiri, 2014). Down
sendromunda ¢olyak hastaligmin goriilme sikligi %5-10; otoimmiin troiditli hastalarda CH riski genel
popiilasyondan yaklasik 6-7 kat daha fazladir. CH prevalans: Turner sendromunda %4-8 selektif IgA eksikliginde
ve Williams sendromunda %8 artmaktadir (Ozgift¢i-Ertugral, 2019).

Tam Kriterleri

CH tanisi, duodenal biyopsi ile saptanan mukozal degisikliklerin kombinasyonu, serolojik testlerin pozitif
olmasi (antitTG antikorlari, anti-endomysium antikorlar1 (EmA) ve deamide gliadin peptitin (DGP) antikorlar1)
tespit edilmesi ile konur (Caio ve digerleri, 2019). Colyak hastaligin1 diisiindiiren klinik bulguya sahip her
hastada serolojik testler yapilmalidir (Akkelle ve Ertem, 2017). Dogru tam1 koymak i¢in bagirsak biyopsisinin
yapilmast gerekir (Caio ve digerleri, 2019). Serolojik testleri pozitif olan hastalara iist gastrointestinal sistem
endoskopisi ile biyopsi yapilmasi gereklidir. Biyopsi hasta gluten iceren diyeti almaya devam ederken
yapilmalidir. Biyopsi orneklerinde villus atrofisi, villus kript hiperplazisi ve epitel ici lenfosit artis1 ¢olyak
hastaligi lehine bulgulardir (Rehber, 2019). Tanisal testler mutlaka gluten igeren besinler tiiketilirken
yapilmalidir. Aksi durumda yanlis negatif sonug¢ saptanabilir. Tan1 igin diger bir yol glutensiz diyet tedavisinden
sonra klinik bulgularda ve serolojik testlerde diizelme saglanmasidir (Akkelle ve Ertem, 2017).

CH’nin histolojik 6zellikleri modifiye Marsh (Marsh- Oberhuber) siniflamasi kullanilarak tanimlanir. Tip
0’da mukoza normal iken tip 1’de 100 eritrosit basina 40’tan fazla lenfosit artis1 goriilmeye baglar. Tip 2’de
intraepitelyal lenfosit artisiyla beraber kript hiperplazisi de goriiliir. Tip 3’te intraepitelyal lenfosit artis1 ve kript
hiperplazisine ilave farkli derecelerde villoz atrofisi (Tip 3a: hafif, Tip 3b: orta, Tip 3c: tam) gériiliir (Ozgciftgi-
Ertugral, 2019). (Tablo2).

Tablo 2. Colyak Hastaliginda Histolojik Stniflandirma.

Modifiye Marsh Histolojik Kiriterler

(Oberhuber) Intraepitelyal lenfosit artig* Kript hiperplazisi Villus atrofisi
Tip 0 Yok Yok Yok

Tip1 Var Yok Yok

Tip 2 Var Var Yok

Tip 3a Var Var Var (kismi)
Tip 3b Var Var Var (subtotal)
Tip 3c Var Var Var (total)

* Her yliz adet eritrosite karsilik 40°tan fazla intraepitelyal lenfosit
Kaynak: Ozgiftci-Ertugral, 2019°dan alinmustir.

Colyak Hastaligimin Komplikasyonlar

Geg tan1 konmus (50 yasindan sonra) veya siki bir glutensiz diyete uyum saglayamayan ¢dlyak hastalarinda
onemli komplikasyonlar goriiliir. Bu hasta grubunda inflamatuar barsak hastaliklari, otoimmiin hastaliklar,
osteoporoz, intestinal T hiicreli lenfomas1 gibi malign durumlar (Catassi, Bearzi ve Holems, 2005) ve mortalite
riski artar. Diger nadir goriilen komplikasyonlar arasinda (CH tanisi alan hastalarin yaklasik % 1'1), hiposplenizm,
refrakter ¢Olyak hastaligi, intestinal lenfoma, ince bagirsak adenokarsinomu ve {ilseratif jejunoileit yer almaktadir
(Catassi, Bearzi, Holems, 2005; Caio ve digerleri, 2019).

Colyak Hastahi@imin Takibi

Colyakl bireyler diizenli araliklarla takip edilmeli ve glutensiz diyete uyumlar1 sorgulanmalidir (Haines,
Anderson ve Gibson,2008). CH’nin ¢ocuklarda erken teshis edilip tedaviye baslanmasi ile emilim bozuklugu,
biiyiime geriligi, kemik mineral yogunlugunun azalmasi gibi komplikasyonlar 6nlenebilir (Ozgiftgi-Ertugral,
2019). Sik1 bir glutensiz diyet uygulayan hastalarin %70’inde semptomlar iki hafta icinde azalir, ilerleyen
zamanda serolojik ve histopatolojik olarak iyilesmeler de goriiliir. Hastalar tedavinin ilk 6 ayinda diyet tedavisine
yanit alinana kadar 1-2 ayda bir klinik semptom ve labaratuvar bulgularinda diizelme agisindan takip edilmeli,
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diyete uyumu saglanmalidir (Akkelle ve Ertem, 2017). Tanidan 6 ay sonra besin 6gesi yetersizliklerinin olup
olmadig: tetkik edilerek sorun yoksa yillik takibe gecilmesi onerilmektedir (Haines, Anderson ve Gibson,2008).

Biiylime doneminde glutensiz diyete tam olarak uyum saglanmasi sonucu emilim fonksiyonlar1 diizelmekle
birlikte bu donemde besinlerden saglanan vitamin ve eser elementler yetersiz kalabilir (Akkelle ve Ertem, 2017).
(Colyak tanis1 konduktan hemen sonra azalmis besin depolar1 ve yetersizligini diizeltmek icin, eksikligi saptanan
vitamin ve diger besin Ogeleri yoniinden bireyler desteklenmelidir (Green ve Celliar, 2007). Yeni tani alan
cocuklarda ilk {i¢ ay boyunca folik asit, D vitamini, B12 vitamini basta olmak iizere vitamin ve mineral destegi
verilmelidir (Akkelle ve Ertem, 2017). Bagirsaklarda emilim alanlarindaki azalma nedeniyle, besin dgeleri tam
olarak kullanilamaz. Yetersizlik sonucu gelisen anemi durumuna gére demir, B12, folik asit destegi yapilmalidir
(Metin, 2016). Tan1 esnasinda kemik mineral yogunlugu diisiik olan hastalar aralikli olarak takip edilmelidir
(Jatla, Zemel, Bierly ve Verma, 2009). Osteoporoz veya osteomalasi i¢in kalsiyum ve D vitamini takviyesi
gereklidir (Metin, 2016).

Glutensiz Diyet ve Uygulamada Karsilasilan Sorunlar

Colyak hastalar i¢in etkin tek tedavi omiir boyu siirecek olan gluten icermeyen bir diyettir. Diyete tam
uyum hastaligin prognozu i¢in elzemdir (Catassi, Bearzi, Holems, 2005). Anne siitiiniin hem bebek hem de ¢ocuk
iizerinde koruyucu etkisine ragmen, hastaligin ortaya cikisini geciktirdigine dair bilimsel bir veri yoktur.
Bebeklerde glutene baglama zamaninin 17-26. haftalar arasinda olmasi ve emzirme devam ederken az miktarda
gluten iceren besinlere baslanmasi Onerilmektedir (Metin, 2016; Colyak Rehberi, 2019). Ancak prospektif
caligsmalar, glutene baglama zamani ve emzirme siiresinin CH gelisimini etkilemedigini gostermistir (Tye-Din,
Galipeau ve Agardh, 2018).

Farkli ¢aligmalarda mukozal hasara neden olan gliadin alim esiginin giinliik 10-100 mg oldugu tespit edilse
de hastaligin semptomlarinda belirgin iyilesme saglayip komplikasyonlar1 azalttigindan dolay1 ¢olyak hastalar
icin sik1 bir glutensiz diyet onerilmektedir (Ozgiftci-Ertugral, 2019). Bu diyetten sonra hastalarin yasam kalitesi
artmaktadir. Ancak tam uyum saglayamayan hastalarda bu durum s6z konusu degildir (Wagner ve digerleri,
2008).

Colyak hastalarinin beslenme tedavisinde dort asamali bir yaklasim s6z konusudur:

1. Asamada, hastaya tan1 konduktan sonra hastaliginin kabullenmesi saglanmali, gluten icermeyen
besinlerin neler oldugu 6gretilmeli ve CH ile ilgili farkindalik egitimi hasta ve yakinlarina verilmelidir.

2. Asamada, gluten igermeyen besinlerin porsiyon miktarlari, besin gruplari, yeterli ve dengeli
beslenme anlatilmalidir.

3. Asamada, capraz kontaminasyon, evde glutensiz besinlerin hazirlanmasi ve disarda giivenilir
besin tiikketimi i¢in nelere dikkat edilecegi hususunda bireysel veya grup egitimleri verilmelidir.

4. Asamada, saglikli besin se¢imi, viicut agirligi denetiminin yapilmasi, hastalia yonelik
olusabilecek komplikasyonlar gibi konularda bilgilendirme yapilmalidir (Colyak Rehberi, 2019).

(Colyak hastalarinin satin alacagi iirtiniin etiket bilgisinde ‘‘glutensiz’’ ifadesi bulunmalidir. Tiirk Gida
Kodeksi Glutensiz Gidalar Tebligi’nin 5. Maddesi a ve b bendinde, gluten seviyesi diistiriilerck hazirlamig
iiriinlerin etiketlenmesi, reklami ve tanitiminda iiriinlerin i¢inde gluten miktar1 100 mg/kg oldugunda *‘cok diisiik
gluten®’ ibaresinin kullanilacagi belirtilmektedir. Yulaf i¢in de bir diizenleme getirilmis olup, gidalarda bulunan
yulafin bugday, ¢avdar, arpa ve bunlarin melez ¢esitlerinin bulagsmadan 6zel olarak {iiretilmesi, islenmesi ve bu
yulafin gluten miktarmin 20 mg/kg asamaz (5.madde, c bendi) ifadesi yer almaktadir. Ayn1 maddenin ¢ bendinde
ise gluten miktar1 20 mg/kg’in altinda ise ‘‘glutensiz’’ ibaresisinin kullanilacagi belirtilmektedir (Tirk Gida
Kodeksi Gluten Intoleransi Olan Bireylere Uygun Gidalar Tebligi, 2012/4). Bagirsakta hasara yol acan en az
gluten miktar1 10-50 mg/giindiir.
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Glutensiz bir diyetin i¢inde bugday, arpa, ¢avdar ve bunlardan yapilan herhangi bir besin yer almaz.
Prolamin miktar1 diigiik olan yulaf hakkinda ise toksik etkisinin olmadigi yoniinde ¢aligsmalar mevcut olmasina
ragmen tam bir fikir birligi yoktur (Kaukinen, Lindfors, Collin, Koskinen ve Maki, 2010). Yasaklanan tahillar
disinda musir, piring, dar1 gibi tiim tahillar serbesttir (Green ve Cellier, 2007). Bugday, arpa, cavdar, yulaf ve bu
tahillardan hazirlanan tiim iirlinler, nisasta, irmik, bulgur, kamut, kuskus, eriste, ekmek, makarna, kahvaltilik
gevrekler, simit, pasta, borek gibi firn {irtinleri, dondurma kiilah1 dahil pek c¢ok iiriin sakincali besinler grubunda
yer almaktadir (Colyak Rehberi, 2019).

Capraz kontaminasyon (bulasma) genelde kontamine olmus bir iiriinden, kontamine olmamus iiriine bakteri
ya da viriisiin dogrudan veya dolayli bir sekilde aktarilmasi olarak ifade edilmekle beraber, besinde olmasi
istenmeyen her tiirden maddenin bulagmasi i¢in de kullanilan bir terimdir (Parlak, 2018). Dogas1 geregi gluten
icermeyen disardan eklenen veya yanlislikla gluten karigan besinler de ¢apraz kontaminasyon riskinden dolay1
tilketilmemelidir (k6fte harcinda bugday unu veya ekmegin bulunmasi, tahilli yogurtlar gibi). Piyasadaki ticari
iiriinlerin ¢ogunda kivami arttirmak ve yapiyr gelistirmek amaciyla gliiten kullanilmaktadir. Ayrica ilaglar,
kozmetik irtinleri, dis macunlar1 vb iiriinlerde de bugday kaynakli nisasta kullanilabildiginden satin almadan 6nce
iiriiniin gluten bulagsma riski agisindan mutlaka etiket bilgileri kontrol edilmelidir (Rehber,2019; Akkelle ve
Ertem, 2017). Capraz bulas, paketli besin iiriinlerinde meydana gelebildigi gibi toplu beslenme yapan kurumlarda
da sik¢a olmaktadir. Capraz bulag besinlerdeki gizli glutenin baslica sebebidir ve besin zincirinin her asamasinda
meydana gelebilmektedir. Toplu beslenme yapilan kurumlarda glutenin bulagsmasi, aym1 mutfak arag, geregleri ve
iretim alanlar1 uygun sekilde temizlenmediginde veya hijyen kurallarina uyulmadigi durumlarda ortaya
¢ikabilmektedir (Parlak, 2018).

Glutensiz diyet tedavisinde saf yulafin ¢Olyak hastalar1 tarafindan tiiketilip tiiketilmeyecegi konusu
arastirllmaktadir. CH icin tehlikeli bir immiin yanit olusturan gluten fraksiyonu prolamindir. Diger tahil
iirinlerine kiyasla, yulafta bulunan avenin adindaki prolamin igerigi oldukc¢a diisiik diizeydedir. Ek olarak avenin,
yulafin total protein igeriginin %10-15’ini olusturur iken, bugday, arpa ve ¢avdardaki prolamin yapilar1 total
protein yapisinin %30-50’sini olusturmaktadir. Yulaf ile ilgili yapilan ¢aligmalara dayanan son kamitlar, smirh
miktarda alindiginda saf ve diger gluten igeren tahillarla kontamine olmayan yulaflarin, CH olan ¢ogu birey igin
giivenli oldugunu gostermektedir. Saf, kuru haddelenmis yulaf igin giivenilir alim diizeyleri ¢ocuklar igin 20-25
g/glin, eriskinler i¢in 50-70 g/giin olarak belirlenmistir. Ancak yulaf her iilkede saf olarak iiretilmemektedir
(Rashid ve digerleri, 2007). Yapilan bir ¢calismada ayni1 pakette bulunan yulaftan alinan 6rneklerde 1,5-400 ppm
arasinda kontaminasyon tespit edilmistir (Yildirim, 2019).

Colyak hastaliginda saf ve giinliik izin verilen miktar da sinirli olmak kaydiyla yulafin giivenligine bakan
caligmalar az sayida denek igermektedir (Rashid ve digerleri, 2007). Yulaf tiiketimi i¢in diyette ne miktarda
kullanilmasina yonelik tam bir fikir birligi yoktur ve gluten iceren tahillar ile ¢apraz bulas riskinden dolay1 GD’ te
genellikle kisitlanir (Yildirim, 2019)

CH olan kisilerin glutensiz diyetine saf yulaf eklendigi takdirde klinik takip onerilmektedir. Colyak
hastalig1 olan bir hastanin diyetinde yulaf baglatilirken; hastanin ¢6lyak hastaligi iyi kontrol edilmelidir, glutensiz
bir diyet ile hastanin gastrointestinal sikdyeti olmamalidir ve yetigkinlerin giinde en fazla 50 -70 gram ve
cocuklarin en fazla 20 -25 gram saf yulaf almalari 6nerilmektedir. CH olan bireylerin saf yulaf tiiketimi ile
tekrarlayan sikayetleri tizerine olgular vardir. Hastalar bu olasilik konusunda uyarilmalidir. Bu durumda hastalar
yulaflart1 birakmali ve sik@yetler devam ederse doktorlarina basgvurmalidir. Hastalarda yapilan kapsamli
aragtirmalar, yulaf intoleransinin nadir oldugunu gostermektedir. Ancak mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir
(Rashid ve digerleri, 2007).

Her gecen giin ¢olyak hastalarinin sayisinin artis1 ve hastalarin artan taleplerini karsilamak i¢in glutensiz
irlinlerin ¢esitliligi artmaktadir. Glutensiz diyette alternatif olarak farkli tahillar kullanilmaktadir. Glutensiz
ekmek yapmak i¢in nisasta, hayvansal ve bitkisel protein kaynaklar1 ve hidrokolloidlerin kullanimi {izerine
caligsmalar yapilmigtir. Nohut unu, esmer piring unu ve patates nisastast gibi alternatif bilesenler glutensiz
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rtinlerde kullanilabilmektedir (Barisik ve Tavman, 2018). Glutensiz {iiriinler i¢in ayrica amarant, Kinoa,
karabugday ve yulaf yer almaktadir (Barisik ve Tavman, 2018; Ulusoy ve Rakicioglu, 2019). (Tablo 3).

Tablo 3. Glutensiz Tahillarin Bazi Besin Ogeleri Acisindan Bugday ile Karsilastirilmasi.

Bilesen % Amarant Kinoa Karabugday Yulaf Bugday
Karbonhidrat 67.3 69.0 67.2 - 61.0
Protein 15.2 13.3 10.9 13 11.7
Yag 8.0 7.5 2.7 7.5 2.0
Mineraller 3.2 2.6 1.59 3.1 1.8

Kaynak: Célyak Hastaliginda Aile Hekimleri i¢in Tani, Tedavi ve izlem Rehberi, 2019.

Glutensiz {riinlerde karbonhidrat oranmin fazla oldugu bildirilmektedir. Glutensiz ekmekteki yag
miktarinin normal ekmege oranla en az 2 kat fazla oldugu, glutensiz makarnada ise karbonhidrat ve sodyum
iceriginin daha fazla oldugu saptanmistir (Kutlu, 2019). Glutensiz diyet yapan hastalarin %20-38’inde enerji,
protein, posa, vitamin ve mineral gibi besin Ogeleri yetersizlikleri goriilmektedir. Glutensiz iiriinlerin, demir,
folat, B vitaminleri ve posa miktar1 diisiiktiir. Diisiik olan posa miktarini artirmak igin piring ve patates yerine
posa miktar1 daha yiiksek (7-10g/100g) olan karabugday, amarant, kinoa kullanilabilir. Ayrica glutensiz tahillar,
kurubaklagiller, sebze ve meyvelerin tiikketimi artirilabilir (Ulusoy ve Rakicioglu, 2019).

GD'de yaygin olarak bulunan bitkisel yaglardan kolza, palmiye ve Hindistan cevizi yaginin oram yiiksek
oldugu i¢in bu diyet {iriinlerinin agir1 tiiketiminin bir sonucu olarak viicut agirligi artist meydana gelebilir. Bu
nedenle, takip sirasinda karaciger steatozu (yagl karaciger) da dahil olmak {izere metabolik komplikasyonlari
onlemek igin beslenme danismanlig: tavsiye edilir (Metin, 2016). Ote yandan, siki bir GD'ye ragmen, ¢dlyak
hastalar1 vakalarin %30-50'si irritabl barsak sendromuna (IBS) atfedilebilen karin semptomlar yasayabilir. Bu
belirtiler, semptomatik ila¢ tedavisi kadar diyet Onerilerine de (6rn. Coziinmeyen lif veya fermente edilebilir
oligosakkaritler, disakkaritler, monosakkaritler ve poliollerin-FODMAP- alimmin azaltilmasi) yanit verebilir
(Caio ve digerleri, 2019). Steatore durumunda orta ve kisa zincirli trigliseritler, fruktoz ve laktoz intoleransinda
diisiik laktoz ve friiktoz igerikli besinlerin tiikketimi faydali olacaktir (Metin, 2016).

Glutensiz diyeti uygulamada bazi zorluklar olmaktadir. Glutensiz diyet uygularken beslenme yetersizlikleri
Ozellikle vitamin ve mineral eksiklikleri goriilmektedir. Glutensiz diyette hastaliga bagli olarak, metabolik
sendrom, artmig kardiyovaskiiler risk ve siklikla ciddi kabizlik dahil olmak {izere dezavantajlar olabilmektedir
(Midhagen ve Hallert, 2003). Glutensiz lriinlerin beslenme agisindan daha az posali daha ¢ok yagli gibi olumsuz
yanlarinin olmasi yanisira (Ulusoy ve Rakicioglu, 2019; Kutlu, 2019), glutensiz lirlinler daha pahalidir ve aile
biitcesine de agir bir yiik olusturmaktadir (Kutlu, 2019).

Glutensiz diyetin yasam kalitesi iizerinde olumsuz etkileri de s6z konusudur. Colyak hastalarinin glutensiz
iiriin tiikketme zorunlulugu psikolojik problemlere yol agmakta ve hastalarin gluten ile istemsiz olarak veya
yanliglikla kontaminasyon korkusu yasamasina neden olmaktadir (Moreno ve digerleri, 2017).

Wagner ve digerleri (2008) CH olan ergenlerin glutensiz diyete uyumunun ve tani aninda yasimin yasam
kalitesi tlizerine etkisini degerlendirmek i¢in yaptiklar1 ¢aligmada bir arastirma yapmuslardir. Glutensiz diyet ile
uyumlu olmayan ergenlerin, glutensiz diyet ile uyumlu ergenlere kiyasla daha diisiik bir genel yasam kalitesinin
oldugunu; daha fazla fiziksel problem, hastalik yiikii, aile problemi yasadiklarim bildirmislerdir. Uyumlu
olmayan grupta daha fazla sorun beklentisi ve daha fazla “ko6tii olma” duygusu bulunmustur. Yasam kalitesi
acisindan ¢olyak uyumlu hastalar ve kronik hastalig1 olmayan ergenler arasinda fark bulunmamistir. Geg ¢olyak
tanis1 alan ergenlerde okulda ve akranlari ile sosyal temasta daha fazla sorun oldugu gibi daha kétii fiziksel saglik
ve ¢Olyak hastalig ile iligkili yiik de artmustir. Sonug olarak glutensiz diyete uyum, en uygun yasam kalitesi elde
etmek i¢in onemli bir faktordiir. Glutensiz diyete siki sikiya bagl kalma zorluklar1 olan hastalar i¢in psikososyal
ve egitim destegi saglanmalidir. Erken CH baslangic1 ve teshisi, daha iyi fiziksel saglik, daha diisiik ¢6lyak
hastaligi ile iligkili ylik ve daha az sosyal problem ile iligkilidir. Bu durum miimkiin olan en erken donemde
konan CH tanisimin 6nemini géstermektedir.
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Colyak hastalarinda diyete uyumu artirmak icin doktor, diyetisyen, psikologun yer aldig1 ekip yaklasimi
gereklidir (Colyak Rehberi, 2019).

Colyak Hastahgi icin Yeni Tedavi Arayislar:

Yasam kalitesinin kotiilesmesi nedeniyle ¢6lyak hastalarinin yaklasik %40 beslenme rejiminden memnun
degildir ve alternatif tedavi arayisindadir. Son yillarda diyetten farkli tedavi arayan ¢6lyak hastalarinin taleplerini
karsilamaya ydnelik caligmalar yapilmaktadir (Caio ve digerleri, 2019).

Alternatif tedaviler arasinda;
e Farmakolojik tedaviler
e Immunojenik gluten peptitlerini inaktive etmek igin enzim
e Bagirsak liimeninde gluteni pargalamak i¢in ajanlar
e Bagirsak gecirgenligini diizenlemek i¢in ilaglar
e Glutene kars1 tolerans gelistirecek as1 ¢aligmalari yer almaktadir (Colyak Rehberi, 2019).

Klinik arastirmalar halen devam etmektedir, ancak sadece birkaci (bakteriyel karigimdan (ALVO003)
larazotid asetat ve glutene spesifik proteazlara sahip olanlar) daha sonraki klinik aragtirma agamalarina ulagsmustir.
Simdiye kadar yayinlanan verilerde, glutenle birlikte alindiklarinda, larazotidin, hastalarin minimum miktarda
gluteni tolere etmesinde yararli olabilecegi bildirilmektedir. ALV003, gluteni hedef alir ve gluten duodenuma
geemeden Once midede kiigiik parcalara ayrigtirir. Ancak ALV003’{in sadece kii¢iik miktarlardaki gluteni
'sindirebildigi' ve bu nedenle kontaminasyona kars1 etkili olacag1 fakat hastalar1 biiylik miktarlardaki glutenin
neden oldugu etkilerden koruyamayacagi gosterilmistir. Ayrica, ALV003'in, plaseboya karsi Colyak hastasinda
histolojik ve semptom skorlarmi iyilestirmedigi gosterilmistir. Asilama (Nexvax2), CH'li hastalarin gliadin
peptitlerine duyarsizlastirilmasini amaglayan bir baska olas1 terapéotik stratejidir (Caio ve digerleri, 2019).

CH tedavi arayislan iginde probiyotikler ile yapilan umut verici ¢aligmalar mevcuttur. Hakansson ve
digerleri (2019) tarafindan yapilan randomize kontrollii calismada, L. plantarum HEAL9 ve L. paracasei 8700:
2'nin (probiyotik grup) gluten iceren bir diyet alan, ¢dlyak hastaligi i¢in genetik olarak risk altindaki ¢ocuklarda,
devam eden c¢olyak hastaligi otoimmiinitesini baskilayip baskilamadigi arastirilmistir. Kontrol grubundaki
cocuklar maltodekstrin (plasebo grubu) almistir. Plasebo grubunda CD45RA + Th hiicreleri azalirken, efektor ve
bellek CD45RO + Th hiicreleri artmistir. Ortalama IgA-tTG diizeyleri probiyotik grubunda plasebo grubuna goére
anlamli olarak azalirken, IgG-tTG igin tersi durum s6z konusudur. Sonug olarak; her iki Lactobacillus susunun
(L. plantarum HEALD9 ve L. paracasei 8700: 2) giinliikk oral uygulamasinin, ¢lyak hastaligi otoimmiinitesi olan
cocuklarda periferik bagisiklik tepkisini diizenledigi (antijenlere karsi pro-inflamatuvar tepkileri azaltarak) tespit
edilmistir.

Otoimmiin hastaliklarda probiyotiklerin sagligir gelistirici etkilerini degerlendirmek icin daha ileri
caligmalara ihtiya¢ duyulmasina ragmen, bazi meta analizler klinik durumlarin iyilestigini gostermistir
(Hakansson, Aronsson, Brundin, Oscarsson, Molin ve Agardh, 2019). Pecora ve digerleri (2020), bagirsak
mikrobiyota degisiklikleri ve CH arasindaki iliskiler hakkindaki bilgileri tartismak ve CH tedavisinde
probiyotiklerin herhangi bir roliiniin olup olmadigin1 anlamak amaciyla bir aragtirma yapmislardir. PubMed’de,
Kasim 2009- Kasim 2019 arasinda yayinlanan tim g¢alismalar, “Colyak Hastaligi” ve “Mikrobiyota” (306
makale), “Colyak Hastalig1” ve “Gastrointestinal Mikrobiyoloji” (139) ve “Probiyotikler” ve “Colyak Hastalig1”
(97 makale) incelenmistir. Literatlir analizi, bagirsak mikrobiyotasinin gluten metabolizmasinda, bagisiklik
yanitini diizenlemede ve bagirsak bariyerinin gegirgenligini diizenlemede iyi bir role sahip oldugunu gostermistir.
Umut verici ¢aligmalar probiyotiklerin CH tedavisinde ve / veya Onlenmesinde olasi bir rol oynadigini
gostermektedir. Bununla birlikte, konuyla ilgili insan denemeleri hala azdir ve homojenlikten yoksundur. Tiim
caligmalarda sonuglar tutarli olmasa da, probiyotiklerin CH ile iliskili belirtileri iyilestirmede, periferik bagisiklik
yanitim1 diizenlemede ve fekal mikrobiyotayr degistirmede olas1 bir rolii belgelenmistir. Ancak, probiyotik
uygulamasimin CH baslangicini 6nleyebilecegine dair kanit bulunamamustir. Probiyotiklerin hastaligin tedavisine
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veya Onlenmesine yardimct olup olamayacagini ve hangi probiyotikleri kullanacagini tanimlamak i¢in daha fazla
caligmaya ihtiya¢ duyulmaktadir.

In vitro ve in vivo calismalar, glutene 6zgii bagisiklik tepkilerini destekleyen konak-mikrop veya gluten-
mikrop etkilesimleri oldugunu diisiinse de, CH gelisiminde gen-mikrop etkilesimlerini anlamak, mikrobiyotanin
hem kompozisyonunun hem de fonksiyonunun risk altindaki bireylerde ¢alisildig1 ve takip edildigi daha biiyiik
klinik caligmalar i¢in zamana ihtiyag vardir. Cevrenin gen ekspresyonu ve hastalik gelisimi iizerindeki etkisini
incelemek icin epigenetik calismalar yapilmalidir. CH icin yeni tedaviler heniiz ¢ocuklarda test edilmemis olsa
da, cevresel faktorlerin ve mikrobiyomun rolii ve gluten bagisikligin1 ve toleransimi nasil etkileyebilecekleri
tizerine yeni ¢aligmalar, hastaligin 6nlenmesinde umut vericidir (Tye-Din, Galipeau ve Agardh, 2018).

SONUC ve ONERILER

CH genetik ve cevresel faktorlerin etkisi ile ortaya cikmaktadir. Colyak hastaligimin pek c¢ok
semptomlarinin olmasi tan1 koymay1 zorlastirmaktadir. Alternatif tedavi yontemlerine iligkin arastirmalar devam
etmekte olup kesin bir tedavi olanagi sunulamamistir. Ancak mikrobiyota {izerine yapilan c¢aligmalar umut
vericidir. Gluten bulas1 olmayan saf yulafin her ¢olyak hastasi icin tiiketimi uygun olmasa da cogunda diisiik
dozlarda tiiketilmesi tiriin gesitliligi saglayacaktir. Hastaligin glinlimiizdeki tek ve etkili tedavisi siki bir glutensiz
diyete tam uyumdur. Colyakli bireyler diyetlerine tam olarak uyum sagladiklarinda semptomlar ortadan
kalkmakta veya siddeti azalmaktadir. Tedavide belirtilerin iyilesmesi i¢in doktor ve diyetisyen kontroliinde hasta
egitimi ve takibi onem arz etmektedir.

Finansal destek

Finansal destek alinmamustir.

Cikar catismasi

Cikar catigmasi yoktur.
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EXTENDED ABSTRACT

Celiac disease (CD) is a chronic disease that occurs after taking gluten and other prolamines into the body in
individuals with a genetic predisposition. Genetic predisposition, oral gluten intake, loss of intestinal barrier function, an
inappropriate immune response to gluten, and disruption of the intestinal microbiome balance are important factors in the
occurrence of the disease. Although the incidence of the disease varies according to countries, it is 0.5-1%. The gluten
fraction that is dangerous for CD is prolamine. Prolamins are found in different proportions in various grains (32.6% in
wheat (gliadin); 25% in barley (hordein); 20.9% in rye (sekalin); 14% in oats (avenin)). There is an unwanted immune
response in the body against peptides that are formed as a result of partial digestion of gliadins, which are the main
component of gluten, by intestinal enzymes, and consequently the small intestinal epithelium is damaged.

Symptoms in CD are very different and vary from patient to patient. The clinical manifestation of the disease shows a
transition from typical malabsorption syndromes in children to non-typical symptoms seen in children and adults. Anemia
due to deficiency of iron, folic acid and vitamin B12 in cases of celiac disease; Osteopenia and osteoporosis are seen due to
decreased calcium and vitamin D3 absorption. CD can be associated with different autoimmune and idiopathic diseases,
including dermatitis herpetiformis, type-1 diabetes, Hashimoto's thyroiditis, selective IgA deficiency, connective tissue
diseases, chromosomal diseases, neurological diseases, hepatic autoimmune diseases. The diagnosis of CD is made by the
combination of mucosal changes detected by duodenal biopsy and positive detection of serological tests. The histological
features of CD are defined using the modified Marsh (Marsh-Oberhuber) classification. Significant complications are seen in
celiac patients who are diagnosed late or cannot adapt to gluten-free diet. Malignant conditions such as inflammatory bowel
diseases, autoimmune diseases, osteoporosis, intestinal T-cell lymphoma and mortality risk increases in this patient group.
For these reasons, individuals with celiac disease should be monitored regularly and their compliance with gluten-free diet
should be questioned. In most patients who follow a strict gluten-free diet, symptoms diminish within two weeks, and
serologically and histopathologically improve later. Immediately after the diagnosis of celiac disease, individuals should be
supported in terms of vitamin and other nutrient deficiencies in order to improve their decreased food stores and
insufficiency. Patients with low bone mineral density should be followed up intermittently at the time of diagnosis. The only
effective treatment for celiac patients is a lifelong gluten-free diet. Full compliance with the diet is important for the
prognosis of the disease.

Although it has been determined in different studies that the gliadin intake threshold that causes mucosal damage is
10-100 mg per day, a strict gluten-free diet is recommended for celiac patients because it provides significant improvement
in the symptoms of the disease and reduces complications. The quality of life of patients increases after this diet. The label
information of the product to be purchased by celiac patients should have "gluten-free" statement. A gluten-free diet does not
include wheat, barley, rye and any food made from them. Recent evidence, based on studies on oats, suggests that when
taken in limited quantities, oats, pure and not contaminated with other gluten-containing grains, are safe for most individuals
with CD. Safe intake levels for pure oats are 20-25 g / day for children and 50-70 g / day for adults. However, oats are not
produced pure in every country. There is no complete consensus on how much to use in the diet for oats consumption and is
restricted on the gluten-free diet due to the risk of cross contamination with gluten-containing grains. All grains such as corn,
rice and millet are free except for the prohibited grains. Although it does not contain gluten by nature, foods that have gluten
added or mistakenly mixed with gluten should not be consumed due to the risk of cross contamination. Alternative
ingredients such as amaranth, quinoa, buckwheat, chickpeas, brown rice and potatoes can be used in gluten-free products. It
is reported that gluten-free products contain more carbohydrate and fat, and contain less fiber. Nutritional deficiencies such
as energy, protein, fiber, vitamins and minerals are observed in 20-38% of patients on a gluten-free diet. Gluten-free products
are low in iron, folate, B vitamins and fiber. The gluten-free diet can have disadvantages due to the disease, including
metabolic syndrome, increased cardiovascular risk, and often severe constipation. Therefore, nutritional counseling is
recommended to prevent metabolic complications during follow-up. There are some difficulties in applying a gluten-free
diet. Gluten-free products are more expensive and place a heavy burden on the family budget. Gluten-free diet also has
negative effects on quality of life. The obligation of celiac patients to consume gluten-free products causes psychological
problems. Because of the worsening of the quality of life, most of the celiac patients seek alternative treatment.

Among the alternative treatments;

¢ Pharmacological treatments

e Enzyme to inactivate immunogenic gluten peptides

o Agents for breaking down gluten in the intestinal lumen

o Medicines to regulate intestinal permeability

o There are vaccine studies that will develop tolerance to gluten.

It has been reported that when taken with gluten, larazotide may be beneficial in patients tolerating the minimum
amount of gluten. It has been shown that ALV003 can only digest small amounts of gluten and therefore be effective against
contamination, but cannot protect patients from adverse effects caused by large amounts of gluten. Additionally, ALV003
has been shown to not improve histological and symptom scores in the Celiac patient versus placebo. Vaccination (Nexvax2)
is another possible strategy aimed at desensitizing patients with CD to gliadin peptides. Although results were not consistent
across all studies, a possible role of probiotics in improving symptoms associated with CD, regulating peripheral immune
response, and modifying fecal microbiota was documented. However, there was no evidence that probiotic administration
could prevent CD onset. More studies are needed to identify whether probiotics can help treat or prevent disease and which
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probiotics to use.

As a result, research on alternative treatment methods for CD is ongoing and a definitive treatment opportunity has
not been offered. However, studies on microbiota are promising. The only and effective treatment of the disease today is full
compliance with a strict gluten-free diet. Symptoms disappear or decrease in severity when individuals with celiac disease
fully adapt to their diet. A team approach consisting of physicians, dieticians and psychologists is necessary to increase
dietary compliance in patients with celiac disease.
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