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Tanim

Colyak veya gluten hastaligi, genetik olarak yatkin bireylerde ince barsaklarin proksimal
kisimlarinda mukozal anormallikle kendini gosteren ve glutensiz diyetle bu anormalligin
duzeldigi, glutenin tekrar verilmesiyle de mukozal anormalligin yeniden ortaya ¢iktigi bir
hastaliktir.

Ik olarak 1887 yilinda Samuel Gee tarafindan tanimlanmis ve tedavisinin de diyetin
duzenlenmesi ile ancak mumkun olabilecegi belirtiimistir. Daha sonraki donemlerde tiptaki
ilerlemelere paralel olarak hastalik olusturan unsurlar ve hastaligin genetik yapisi daha net
olarak ortaya konmustur.

Dermatitis herpetiformis (DH) kasintili deri eripsiyonlari ile birlikte eklem tutulumu (diz,
el bilegi, kalga ve sirt gibi) da yapan, derinin dermoepidermal bileskesinde IgA birikimi ile
karakterize bir hastalik olup hastalarda degigik derecelerde ince barsak enteropatisi
mevcuttur ve glutensiz diyete cevap verir.

Epidemiyoloji

Colyak hastaligi en sik olarak Avrupa Ulkelerinde ve buradan diger tlkelere go¢ edenlerde
g6rullr. Avrupa ulkelerinde ortalama sikligi 1:1500°dir. Son zamanlarda ingiltere’den
yapilan bir caligmada serolojik tarama ve bunu takiben yapilan tanisal ince barsak
biyopsisi ile hastaligin sikh@i 1:300 olarak bulunmustur. irlanda’dan bildirilen 1:150’lik
gorulme sikhgi ise hastaligin en azindan bazi Ulkeler igin ciddi saglik sorunu oldugunu
ortaya koymaktadir. Amerika Birlesik Devletlerinde 2000 kan déndru Uzerinde yapilan
serolojik taramada gorulme sikhgr 1:250 olarak bulunmustur.

Cinsiyet

Hastalikla ilgili yapilan ¢alismalarda ¢alismanin yapildigi yere gore erkek/kadin orani da
farkhliklar gostermektedir. Erkek/kadin orani esit gibi gérullyorsa da, genel olarak kabul
edilen kadinlarda 2 kat daha sik oldugu yénundedir.

Mortalite

Glutensiz diyet yapiilmadan 6nce ¢olyak hastalarinin prognozu iyi olmayip, %10-30
arasinda degisen mortalite (6lum orani) oranlari bildiriimekteydi. Glutensiz diyetle bu
oran %0,4’lere kadar dusmaustur.

Patoloji

Colyak hastalarinda mukozal hasar ince barsaklarin proksimalinden bagslayarak tedrici
olarak distale (ileuma) dogru uzanim gosterir. Proksimal ince barsaklardaki hasarin
derecesi hastaligin siddetine bagh olarak degiskenlik gosterir. Hafif olgularda hasar
oldukga minimal ve hatta bazen saptanamayan dizeylerde olabilir. Bazi olgularda mide ve
rektum mukozasinda da anormallikler saptanabilir.

Ust (proksimal) ince barsak mukozasinin incelenmesi icin endoskopik biyopsiler, alt (distal)
ince barsaklar igin enteroskopi ile alinan biyopsi ornekleri tani i¢in en uygun yaklagimi



olusturur. Bazen hastalik yama tarzinda tutulum gosterebilecedinden biyopsi érnekleri ayni
yerden degil ama farkli-farkli yerlerden alinmalidir.

Tedavi gormemis ¢Olyak hastalarinda ince barsak mukozasinin karakteristik histolojik
gorunumu; duz (flat) bir mukoza, normal villus yapisinda bozulma ve kugulme, villus/kript
oraninda degisme seklinde 6zetlenebilir. Kript hiperplazisi ve lamina proprianin plazma
hucresi ile lenfositler tarafindan infiltrasyonu sonucu mukozanin kalinhgi artmisgtir.
Ylizeydeki enterositlerin uzunlugu azalmistir. intraepitelyal lenfosit (IEL) sayisi artmistir.

Mukozal lezyonlarin tipi
Bes tip mukozal lezyon tanimlanmistir.
Tip 0 preinfiltratif lezyon

Dermatitis herpetiformisli hastalarin %5’inde ince barsak mukoza 6érnekleri normal
bulunmasina kargin antigliadin antikoru sekrete ederler.

Tip 1 infiltratif lezyon

Mukozal yapi1 normaldir, fakat intraepitelyal lenfosit sayisi artmistir. Bu lezyon dermatitis
herpetiformisli hastalarin %40’inda ve ¢dlyak hastalarinin birinci dereceden

yakinlarinin %10’unda bulunur. Bu lezyonu olanlarda malabsorpsiyona ait herhangi bir
semptom ya da belirti yoktur. Bu bireylerde intestinal permiabiliteye ait testler de normaldir.

Tip 2 hiperplastik lezyon

Bu tipte intraepitelyal lenfosit sayisinda artisa ilave olarak kriptlerin derinligi de artmistir
(villuslerin boyunda herhangi bir azalma olmaksizin). Dermatitis herpetiformisli
hastalarin %20’sinde ve ¢dlyak hastalarinda bu degisiklikler géruldr.

Tip 3 destriiktif lezyon

Bu klasik ¢dlyak lezyonu olusturur. Belirgin mukozal degisikliklere ragmen olgularin gogu
asemptomatiktir ve subklinik olarak siniflandirilir. Lezyon ¢olyak hastaligi igin karakteristik
olup, tanisal degildir. Siddetli giardiazis, infantil gida hassasiyeti (sensitivitesi), graft versus
host hastaligi, allograft rejeksiyon, ince barsagin kronik iskemik hastaligi, tropikal sprue, Ig
eksiklikleri ve diger immun yetersizliklerde de gorulebilir.

Tip 4 hipoplastik lezyon

Bu lezyon son donem lezyon olup, glutensiz diyete ragmen bir grup hastada gorultr ve bu
hastalarda malign komplikasyonlar ortaya ¢ikabilir. Mukoza ve submukozada kollagen
birikimi vardir (collagenous sprue) ve genellikle steroid, immunosupresif ajanlar ve
kemoterapiye cevap yoktur.



Colyak hastaliginin siniflamasi

Tanisi konulmamis ¢olyak hastaligi

Bu hastalarda klasik mukozal lezyonlarla birlikte semptom da vardir, fakat hentiz tanilari
konulmamistir.

Sessiz ¢olyak hastaligi

Bu grup bireylerin ince barsak biyopsilerinde karakteristik morfolojik degisiklikler olmasina
karsin semptom ve belirtiye sahip degillerdir. Eger sadece proksimal ince barsaklar
etkilenmigse diger ince barsaklar tarafindan fizyolojik kompansasyon nedeniyle klinik belirti
go6rulmez. Bununla beraber asiri gluten yuklenmesi oldugunda klinik belirtiler ortaya ¢ikar.

Latent ¢blyak hastaligi

Bu bireylerde hastaliga ait genetik yatkinlik s6z konusudur, fakat hastaliga ait klinik veya
histolojik belirti mevcut degildir. Gluten yuklenmesi veya diger ¢evresel faktorler sonucu
hastalik asikar hale gelebilir.

Normal bireyler

Bu bireylerde ne klinik ve ne de histolojik degisiklik olmadigi gibi genetik olarak da yatkinhk
s6z konusu degildir. Bununla beraber glutene karsi IgE’ye dayali alerji mevcuttur.

Genetik

Colyak hastaligi HLA ile iligkili bir durumdur. Primer olarak birlikte oldugu major
histocompatibilite kompleksi HLA DQA1*0501 ve DQB1*0201 allelleridir. HLA-DQ2 alleli
Kuzey Avrupa Ulkelerindeki ¢Olyak hastalarinin %98’inde bulunur. Gliney Avrupa’da ayrica
kGiguk bir hasta grubunda HLA-DQS8 pozitifligi mevcuttur.

HLA ile bu kadar gugclu bir iliskiye ragmen ayni HLA'y1 tagiyan kardeslerde ¢olyak hastaligi
icin konkordans %30-50 iken, monozigot ikizlerde konkordans %100’e ulasir. Risk birinci
dereceden yakinlarinda %10-20 arasinda degisir. Diger yandan Kuzey Avrupa’da normal
populasyonun %25’i DQ2 tasimaktadir. Dolayisiyla da hastaligin gelisiminde HLA disi
diger genetik etkiler de s6z konusudur.

Bununla beraber genetik olarak ¢olyak hastaligina yatkinlik belirli HLA gruplarinin tayini ile
saptanabilir.

Patogenez

Bilinen antijenin (gluten) ve uygun HLA doku grubunun varliginda hastalik ortaya
cikmaktadir. Gluten sensitive T hlcreler glutenden olusan peptide epitoplari taniyarak
aktive olurlar, daha sonra Th1/ThO tipte inflamatuvar cevap gelistirirler ve bunun
sonucunda da mukozal hasar meydana gelir. Burada glutenin igerisindeki asil
epitop/epitoplarin ne oldugu bilinmemektedir.



Klinik ozellikler
Yenidogan ve ¢ocukluk dénemi

Klasik olarak yenidoganda ¢olyak hastaliginin prezantasyonu sutten kesilme ve diyete
tahilin ilavesi ile ortaya ¢ikar. Dolayisiyla yeni dogan donemde anne sutu ile beslenenlerde
semptomlar daha ge¢ olarak ortaya gikar. Gelisme geriligi, apati, solukluk, istahsizlik ve
kas gugsuzlugu vardir. Karinda distansiyon ve yumusak digkilama gorultr. Bazen buna
bulanti-kusma eglik edebilir. Nadiren ¢ok siddetli karin agrisi ortaya ¢ikabilir.

Yasin ilerlemesiyle gocuklarda ¢ok degisik semptomlar meydana gelebilir. Bu donemde
hastalik anemi ve gelisme geriligi ile kendini gosterebilir. Bazen rikets gorulebilir. Tani
konulup glutensiz diyete baglandiktan sonra kilo alimi baslar, gelisme geriligi duzelir.
Erigkin déonem

Geng ve erigkin donemde karsilasilan bulgular Tablo 1.de gorilmektedir.

Tablo 1. Klinik ve Laboratuvar ozellikleri

istahsizlik Kemik agrisi Depresyon
Diyare Comak parmak Hiposplenism
infertilite Yorgunluk Bulanti/kusma
Tekrarlayan karin agrisi Tekrarlayan agizda aftlar Kisa boyluluk
Kilo kaybi Patolojik kiriklar Ekimoz

Laboratuvar bulgusu olarak da hipoalbuminemi, demir, folik asit ve B-12 eksiklikleri,
protrombin zamaninda uzama, gliadin, retikilin, endomysium ve doku transglutaminazina
karsi antikorlarin bulunmasi.

Diyare esas semptomu olustururken, yorgunluk, kilo kaybi ve anemiye ait semptomlar
buna eslik edebilir. Bir grup hastada psikiyatrik semptomlar ortaya c¢ikabilir. Ayrica
osteomalazi ile ilgili problemler (spontan kiriklar, miyopati), deri komplikasyonlari, kanama
diatezi veya infertilite gorulebilir.

Bircok hastada siddetli semptom olmaksizin var olan hafif semptomlar yillarca bir hastaliga
ait olarak degil de normal bir durummus gibi kabul edilir. Olgularin sadece %5’inde karin
agrisi vardir. Bu nedenle karin agrisi yakinmasinda oncelikle diger hastaliklar
(6rn.volvulus, intusepsiyon, mezenterik adenit, kolelitiazis, peptik Ulser ve pankreatit)
diglanmalidir. Colyak hastaligi bilinen hastada ortaya ¢ikan karin agrisinda da
komplikasyon gelisimi disunulmelidir. Agizda Ulserler oldukga nadir goralur.

Bazen bir operasyon veya enfeksiyon diyare ataklarini tetikleyebilir. Ayni sekilde gebelik
de anemiyi (makrositik veya demir eksikligi) siddetlendirebilir veya diyareyi baslatabilir.
Gebelik sonrasi bu belirtiler ortadan kalkar ve bu nedenle de tani atlanabilir, gdzden
kacabilir.

Colyak hastalikl gogu hastada bagvuru belirtisi spesifik olmadigindan gorulebilecek hafif
anormalliklerde dahi (6rnegin surekli hafif derecede karaciger fonksiyon testlerinde
—transaminazlarda- veya kan sayiminda anormallikler gibi) hastalik digunulmeli ve ona ait
incelemeler baglatiimalidir. Agiklanamayan makrositik bir anemide ¢olyak hastaligi
arastiriimahdir.



Colyak hastaligi olanlarin birinci dereceden yakinlarinda hastalik %10 siklikta gorulur.
Hastaliga ait bazi semptomlar —6zellikle yorgunluk gibi- psikiyatrik bir bozukluga
baglanabilir. Diyare ataklari esnasinda 6zellikle de ¢gocuklarda bulanti-kusma gorulebilir.
istahsizlik gérilebilecegi gibi istahta artma da bulunabilir. Karinda siskinlik ve gaz siktir.

Kalsiyum ve magnezyum dusuklugu ile birlikte kramp ve kasilmalar gorulebilir. Barsak
bozuklugu en sik gorulen problemdir ve siklikla yumusak diskilama seklindedir. Gunluk
diskilama sayisi siklikla 3-4 kez olup nadiren 8’e kadar ¢ikabilir. Bununla birlikte digkinin
ve de diskilamanin normal olmasi hastaligi ekarte ettirmez. Normal gorulmesine ragmen
digkida yag bulunabilir (steatore). Gece digkilamasi olan hastalarin yaklasik %10’unda
diski kagirmasi (inkontinans) gérilebilir. ilging olarak %10 hastada kabizlik bildirilmistir. Bir
diger dnemli nokta da irritable barsak hastaligi nedeniyle takip edilen hastalarin

yaklasik %10 varan bir kisminda daha sonra ¢olyak hastaliginin saptanmis olmasidir.

Deride, subkutan dokuda kanamalar olabilir. Burun kanamasi gorulebilir. S6z konusu
durumlar vitamin K eksikligini yansitirlar.

Erigskinlerde depresyon ve paranoya gértlebilir (glutensiz diyetle dizelir).
Dermatitis herpetiformis (DH)

Bu deri hastaligi ¢olyak hastaligi ile birlikte olabilir. Kasintili papuler ve vezikuler
erupsiyonla karakterizedir. Burada gorulen kizariklilhk genellikle simetrik olup vicudun
mubhtelif yerlerinde gorulebilir (el biledi, diz, kalga, sakrum, yuz, sirt ve agiz iginde). Temel
semptom kasinti ve yanma olup agriya yol agcacak kadar siddetli olabilir.

Birlikte olan diger semptomlar ¢dlyak hastaliginda gérulenlere benzer. Bunlar; yorgunluk,
diyare, karin agrisi ve karin sigkinligi seklinde sayilabilir. Burada saptanan malabsorpsiyon
cOlyakta gorulen gére daha hafif derecededir. Hastalarin neredeyse %100’Unde jejunal
mukoza anormal bulunmasina kargin sadece %10’unda malabsorpsiyonla iligkili semptom
vardir. Erkeklerde bir miktar daha fazla goéruldr.

Tani, etkilenmemis deri bolgesinde granuler IgA’'nin gosterilmesi ile konur. Bu granuler
depolanma (birikim) dermoepidermal bileskede olur, bu haliyle de lineer IgA birikiminden
ayrihr.

Daha 6nce de ifade edildigi gibi dermatitis herpetiformisli hastalarin tamamina yakinda
(%100) anormal ince barsak mukozasi s6z konusudur (ince barsak biyopsisinde).
Lezyonlar yama tarzinda olabilir.

DH’in tedavisinde gunluk 50-100mg dapson kullanilir. Bu tedavi ince barsak enteropatisini
etkilemez. Hastalara ayni zamanda glutensiz diyet onerilir. Bu tedavi ile 6-12 ay igerisinde
hastalar ciddi duzelme gOsterirler.

Fizik muayene bulgulari

Colyak hastaligina sahip ¢ocuklar siklikla akranlarina goére daha az gelismis ve kisa
boyludur. Gerek ¢ocuklarda ve gerekse de erigkinlerde olsun kilo kaybi mevcuttur.
Bebeklerin dis gelisimi geri kalmistir. Tirnak degisiklikleri ortaya ¢ikabilir (comaklagsma gibi).
Hipoproteinemiye bagl 6dem ve asit geligebilir. Karin siskinligi bulunabilir. Anemiye atesin
eslik ettigi hastalarda lenfoma gelisimi disunulmelidir.



Kiz ¢cocuklarinda adet gérme gecikmistir. Kadinlarda amenore gorulebilir. Menapoza girme
ise daha erken yaslarda olur (ortalama 45 yas). Ayrica infertilite ve spontan duguk oranlari
colyakli hastalarda daha fazla olarak bildirilmigtir.

Erkeklerde de puberte ve sekonder seks karakterlerinde gecikme, sperm sayisinda ve
morfolojisinde bozulma olabilir. Bunlar glutensiz diyetle duzelirler.

Hematolojik ve biyokimyasal anormallikler

Karakteristik kan tablosu hafif dereceden dimorfik anemidir (demir eksikligi
anemisi+makrositik megaloblastik anemi-0zellikle de folik asit eksikligi seklinde-). Siddetli
anemi nadirdir. Serum demir ve folik asit dlzeyleri siklikla duguktir. Periferik yayma
incelemesinde target hucreler, Howell-Jolly cisimleri, siderositler, duzensiz ve ¢entikli
hicreler, Heinz cisimleri, mikrosferositler, akantositler, bazen eritroblastlar gorilebilir.
Hastalarin %14’Unde B-12 eksikligi ortaya cikabilir.

Tani
ince barsak biyopsisi

Klinik yakinmalar temelinde suphelenilen hastalik i¢in gelistiriimis ¢esitli tarama testleri
mevcuttur. Bununla beraber tani i¢in ince barsak biyopsisi gereklidir. Biyopsi ¢olyak
hastaligi disunulen hastalar (veya birinci dereceden yakinlarinda hastalik olanlar) disinda
dermatitis herpetiformisli hastalar, diyare, gelisme geriligi, anemi ve kisa boya sahip
cocuklara da yapiimalidir.

Biyopsi endoskopik olarak yapilir. Tedavisiz ¢olyak hastalarinda protrombin zamaninda
(PT) belirgin uzama olmasi nedeniyle biyopsi 6ncesi hemoglobin konsantrasyonu,
trombosit sayisi ve PT 6lgimu yapilmahdir. Biyopsi i¢in anemi kontrendikasyon olusturmaz.

Biyopsi duodenumun ikinci kismindan ve en az 3 farkli yerden alinmalidir. Endoskopist
makroskopik bulgulari da mutlaka belirtmelidir.

Serolojik belirtegler

Tedavisiz ¢olyak hastalarinda serolojik olarak gliadin, endomysium ve doku
transglutaminazina karsi antikorlar saptanabilir. Ote yandan glutensiz diyetle bunlarin
negatifleseceqi bilinmelidir. Colyak hastalarinin yaklasik %2-3’inde IgA eksikligine bagh
olarak IgA temelli serolojik testler negatif bulunur. Dolayisiyla da tarama programlarinda
serolojik testlerin yani sira IgA da istenmeli ve dusik bulunan olgularda IgG temelli testleri
yeniden istemelidir.

Antiretikiilin antikorlar

Antiretikllin antikorlar spesifik olup sensitiviteleri disuktur. Dolayisiyla da antiendomysial
ve tTG antikorlarinin kullanima girmesiyle antiretikulin antikorlari nadiren kullaniimaktadir.

Antigliadin antikorlar
Antigliadin antikorlardan IgA temelli olanlarin sensitivitesi %100, IgG temelli olanlarin

ise %89 olarak bulunmusgtur. Bu testlerin spesifiklikleri ise sirasiyla %96’ya %86’dIr.
Antigiliadin antikorlar ¢olyak diginda inek sutline entoleransta, IgA nefropatisinde, Crohn



hastaliginda, eozinofilik enteritte, tropikal sprue ve normal goérinimli bazi bireylerde de
saptanabilir.

Antijejenum antikorlar

Tarama programlarinda yaygin olarak kullaniimasa da jejenuma karsi antikorlar tespit
edilmistir.

Antiendomysial antikorlar

Antiendomysial antikorlar (EMA) ¢olyak tarama programlarinda AGA’dan daha ustunddr.
Bu antikorlarin ¢élyak hastaligini saptamada sensitivite ve spesifiklikleri sirasiyla %97-100
ile %98-99 olarak bulunmustur. AGA ve EMA’nin kombine edilmesiyle pozitif ve negatif
prediktif degerler %100’e ¢ikar. Eger testlerden herhangi biri pozitif ise ince barsak
biyopsisi geregi ortaya ¢ikarken, her iki testin de negatifliginde hastalar blyik oranda
¢olyak agisinda diglanirlar.

Anti-tTG antikorlari

Anti-tTg antikorlarinda IgA temelli olanlarin sentisitivetisi ve spesifitesi %95 civarindadir.
Burada unutulmamasi gereken bir diger husus da bazi ticari kitlerde oranlarin daha dugsuk
saptanabilecegi gercegidir.

Kemik metabolizmasi

Osteomalazi ¢dlyak hastalarinda herhangi bir semptoma yol agmasa da tespit edilebilir ve
kalsiyum ile D-vitamini tedavisine de cevap verir. Kemik agrisi, psddofrakturler veya
deformiteler olusabilirse de osteomalazi siklikla asemptomatiktir ve alkalen fosfataz
duzeyindeki artisla suphelenilir. Kalsiyum ve fosfat duzeyleri siklikla normaldir. Tanida
vitamin D (25(OH)D3) ve paratiroid hormon duzeyleri faydalidir. Siklikla yapiimasa da
kemik iligi biyopsisi tanty1 konfirme etmek i¢in uygulanabilir.

Colyak hastaliginda kesin mekanizmalari bilinmese de osteopenia ve osteoporoz sik
gorultr. Kemik mineral dansitesi siklikla azalmistir. Osteoporoz hastalarda hem morbidite
ve hem de mortalite riskini artirdigindan mutlaka arastiriimalidir (dual energy x-ray
absorptiometry). Cocuklardaki osteoporoz siklikla glutensiz diyete cevap verir.
Yetiskinlerde ise diyete ilave olarak hormon replasman tedavisi de yapiimalidir
(bifosfonatlar ve kalsitonin).

Osteopeni saptanan hastalarda (osteoporoz olmasa dahi) mutlaka ince barsak biyopsisi
yapllarak glutensiz diyet énerilmelidir (pozitif bulunan olgularda). Gunlik 1500mg kalsiyum
verilmelidir. “Dual energy x-ray absorptiometry” ile yillik takipler yapilmalidir.

Splenik atrofi
Colyak hastaliginda sik gorulur ve fakat nedeni bilinmez. Kan testinde hiposplenizme ait

Ozelliklerle birlikte Howell-Jolly cisimleri gorulur. Hiposplenizmi olan olgulara pnémokok
asisi onerilmektedir.



Radyoloji

Kolonda dilatasyon erken radyolojik bulgulardandir. Baryumlu grafilerde flokulasyon ve
segmentasyon izlenir. En yaygin 6zellidi ise dilatasyondur. Baryumlu grafilerde proksimal
ince barsaklarin ¢api erigskinlerde maksimum 30mm, 10 yas alti gocuklarda 24mm ve 6
ayliga kadar olan bebeklerde 14mm’dir. ileumda fazla dilatasyon goriiimez. Eger ince
barsaklarin géruntulemesi enteroklizis yontemi ile yapilmigsa ¢api maksimum 50mm
olarak kabul edilir.

Bazi hastalarda Crohn’a benzer bulgular saptanabilir (striktlir ve Glserasyon). Bazilarinda
ise bulgular sklerodermaya benzerdir. ilging olarak tedavisiz hastalarin %2'inde herhangi bir
radyolojik bulguya rastlanmaz. Bununla beraber 6zellikle de karin agrisi olan bireylerde
mutlaka radyolojik testlerden yararlaniimalidir (jejunal Ulserasyon, striktlr, lenfoma veya
karsinoam gibi komplikasyon gelisimi !).

Tedavi
Glutensiz diyet

Colyak hastaligi tanisi konuldugunda ilk olarak yapilmasi gereken bir an 6nce glutensiz
diyete baglanmasidir. Diyetten uzaklastiriimasi gereken gidalar; bugday, arpa ve ¢avdar.
Yulafin diyetten uzaklagtiriimasi ile ilgili fikir birligi yok, bazilari yasaklamakta, bazilari ise
serbest birakmaktadir. Glutensiz diyetle hastalia ait semptomlar (anemi, osteoporoz,
depresyon, infertilite...) kontrol altina alinirken komplikasyonlarin (intestinal lenfoma)
gelisimi de engellenmis olur. Bununla beraber eksik olanlar tamamlanmalidir (demir, folik
asit, kalsiyum ve nadiren de B-12 vit).

Alinacak gidalar gluten agisindan ¢ok iyi arastiriimalidir. Bazen ¢ok az miktarlar dahi
semptomlarin ortaya ¢ikmasina yol agabileceginden alinan tim besinlerin muhtevasina
dikkat edilmelidir. Hekimlerin unutmamasi gereken bir husus da bazi ilaglari gluten
icerebileceqidir.

Glutensiz diyetten 3-4 ay sonra ince barsaklardaki dizelmenin izlenmesi agisindan biyopsi
tekrari yapilabilir. Glutensiz diyete ragmen mukozal anormallik devam ediyorsa diger
nedenler (giardiazis, inek sutu alerjisi gibi) dusunulmeli ve arastiriimahdir. Semptomatik
duzelme saglansa dahi diyet surdurtulmelidir. Biyopsi kontrolleri 6-9 ay araliklarla yapilabilir.

Semptomlarda ve ince barsak mukoza oérneklerinde dizelmeler gliadin, reticulin,
endomysium ve tTG’e kargi olusan antikorlarin duzeyinde azalmaya neden olur. Tanida
suphe varsa hastaya glutenli diyet verildikten sonra biyopsinin tekrari yapilir. Bu amagla
4-6 hafta sureyle gunde 10 gram gluten 6gunlere bolunmus olarak verilebilir.

Gulutensiz diyete cevapsizlik

Colyak hastalarinin %70’i glutensiz diyetle 2 hafta igerisinde normale déner. Kalan %30’luk
kisim 3 gruba ayrilir:

1. Birinci grup progressif olarak ilerleme gosterir. Bazilarinda steroid tedavisi
ile ilerleme durdurulabilir. Ancak bir kisminda 6lime kadar giden ilerleme
gorular.

2. ikinci grup hastalarda birlikte pankreatik lezyon vardir.

3. Ucglincli grup ya tam manasiyla diyete uymayan veyahut diyete uysa da

minor abdominal semptomlar ve diyarenin goruldugu hastalardan olusur.



Steroidler ve ¢6lyak hastaligi

Colyak hastalarinin semptomlari sistemik steroidler ile kontrol altina alinabilir (diyare
duzelir, kilo alimi saglanir, yag absorpsiyonu dizelir). Bununla beraber tedavinin
kesilmesiyle kisa surede bozulma meydana gelir. Steroidler ¢olyak krizi denilen ve
siddetli diyare, dehidratasyon, kilo kaybi, asidoz, hipokalsemi ve hipoproteinemiden olusan
tabloda kullanilabilir. Ayrica supheli olgularda tekrar gliadin verilerek yapilan test (“gluten
challenge test”) esnasinda nadiren de olsa ortaya gikabilen gliadin sokunda kullanilir.

Colyak hastaliginda uzun sireli steroidlere nadiren ihtiyac duyulur. Ozellikle serum
albumini ¢ok dusuk olanlarda glutensiz diyete yardimci olarak verilebilir. Bu durumda
steroidler birlikte olabilen protein kaybettirici enteropatiyi de duzeltirler. 6-mercaptopurine
veya azathioprine steroid dozunu azaltmak veya da birakmak igin verilebilir. Diger
immunosupressiflerin kullanimi ile (6rn.siklosporin A gibi) ilgili tecribeler hentz yeterli
degildir.

Steroidlerin dozu degdiskenlik gosterir. Eger hasta bulanti-kusma, diyare ve cerrahi
nedenlerle intravendz (IV) sivi tedavisine ihtiya¢ duyarsa hidrocortisone iV olarak 6 saatte
bir 100mg olarak verilir. Sayet hasta normal yiyebiliyor (oral alabiliyorsa) ve fakat ¢olyak
krizi s6z konusu ise gunluk 40-60mg prednisolon verilir. Glutensiz diyete yeterli oranda
cevap vermeyen hastalara ise gunluk 7.5-20 mg arasinda steroid kullanilir. Bunlara da
cevapsizlik varsa ya diyete uyumsuzluk veya da lenfoma, Ulseratif jejunit gibi
komplikasyonlar akla getirilmelidir.

Takip

Baslangi¢ degerlendirme, tani ve akabinde verilen glutensiz diyetten sonra takibin hangi
araliklarla ve nasil yapilacagi onemli bir noktayi olusturur. Hastalarin buyuk bir kismi
glutensiz diyete cevap verirler. Yillik olarak hastalar hem klinik (boy, kilo vs) ve hem de
laboratuvar olarak (tam kan sayimi, folik asit, kalsiyum, alkalen fosfataz gibi) kontrol
edilmelidir. Serolojik olarak antikorlarin saptanmasi hastalarin gluten alip almadigi
noktasinda ipuglari verir (antikorlarin titresinde artma glutene maruziyeti yansitir). Takip
omur boyu olmalidir. Bu sekildeki takip, gelisebilecek herhangi bir problemin erken
donemde tespitine imkan tanir.

Hastalarin takibinde gluten disi diger otoimmun hastaliklarin de gelisebilecegi
unutulmamalidir. Bu agidan diabetes mellitus, hipotiroidism, pernisiydz anemi ve
hipoadrenalism 6zellikle akilda bulundurulmalidir.

Komplikasyonlarin tedavisi

Colyak hastalarinin gogunda tani kondugunda laktoz ve sukroz entoleransi vardir. Tedavi
edilen ¢olyak hastalarinin kiguk bir kisminda disakkaridaz eksikligi ile ilgili problemler
devam eder. Bu durumlar ya hidrojen nefes testi ile ya ince barsak biyopsisinde enzim
Olcimu ile veya da uygun seker permiabilite calismalariyla saptanabilirler. Birlikte olan
disakkaridaz eksikligi mutlaka taninmalidir glutensiz diyetin kontrolt tam olarak yapilabilsin.

Hastalarin kaguk bir kisminda birlikte ince barsak bakteriyel agir cogalma mevcuttur. Bu
durum hidrojen nefes testi, safra asit solunum testi veya ince barsak aspiratinda anormal
derecede bakteri saptanmasi ile ortaya konabilir. Bakteriyel asiri gogalma uzun sure
birliktelik gdsteriyorsa antibiyotiklerle tedavi edilmelidir (3x200mg/glin metronidazole 10
gun sureyle veya 4x250mg/gun oxytetracycline veya 2x1 cotrimoxazol).



Ulseratif enterit

Colyak hastaliginin nadir bir komplikasyonudur. ince barsaklarda birden fazla kronik
ulserlerle karakterizedir. Siklikla da lenfoma komplikasyonuna ikincil olarak geligirler.

Hastalarda kronik diyare, karin agrisi ve kilo kaybi mevcuttur. ince barsak grafileri siklikla
anormaldir. Duodenal veya jejunal strikturler gorulebilir. Hastaligin degerlendiriimesinde
enteroskopi oldukga faydalidir. Bazen ince barsaklardan tam kat biyopsi 6rnegi icin
laparotomi gerekebilir.

Striktur veya perforasyon gelisen hastalarda cerrahi gereksinim s6z konusudur (etkilenen
ince barsak segmentinin rezeke edilmesi). Kisitl sayidaki hastada kortikosteroidler faydali
olabilir. Eger lenfoma tanisi konulmussa uygun kemoterapi verilmelidir.

Malignite

Colyakli hastalarda kontrollere gore gastrointestinal trakta ait karsinomlarin (6zellikle ince
barsak adenokarsinomu, 6zofagus ve farengeal skuamoz karsinoma) gorulme sikhgi
artmigtir.

Colyak hastalarinda lenfoma siklii %6-8 oranindadir. Olgularin gogunda 6.dekatta gorulur.
Diyare, karin agrisi ve kilo kaybi1 en dnemli semptomlari olusturur. Ates, lenfadenopati,
hepatosplenomegali, karinda kitle veya asit muayene bulgulari olarak dikkati ¢cekebilir.
Bazen hastalar akut perforasyon, tikanma veya kanama ile basvurabilirler.

Enteroskopi faydalidir, fakat bazen laparotomi gerekebilir. Periferik lenf nodlari, karaciger
veya kemik iliginin histolojik tetkiki tantya yardimci olabilir. Abdominal ultrasonografi,
tomografi veya MR faydali olabilir. Kan testleri faydasizdir (her ne kadar hipoalbuminemi,
yuksek sedimantasyon saptansa dahi).

Psikolojik ve nérolojik komplikasyonlar

Tedavisiz ¢olyak hastalarinin bazilarinda psikolojik bozukluklar gorulebilir. Bunlar glutensiz
diyete cevap verirler. Nadiren hastalarda siddetli nérolojik anormallikler (ensefalopati,
serebellar disfonksiyon, miyelopati, periferik néropati, serebral kortekste kalsifikasyon)
ortaya cikabilir. Norolojik komplikasyonlar erkeklerde daha siktir. Diyete ragmen norolojik
hastaliklarin bir kismi ilerleme gdsterebilir. Sipinal hastalik A, B ve E vitamini ile duizelebilir.
Multivitaminler ve eser elementlerden tedavide faydalanilabilinir.

Birlikte olan hastaliklar

Diyabet ve ¢dlyak hastaliginin birlikteligi gok iyi bilinmektedir. insuline bagh diyabetin
sikhgdi ¢olyak hastalarinda %6-8 oranindadir. Ayrica kronik hepatit, biliyer siroz ve
Sklerozan kolanijitin sikligi ¢olyak hastalarinda artmistir. Kronik fibrozan alveolit ve
idiyopatik pulmoner hemosiderozis gibi diger interstisyel akciger hastaliklari da rapor
edilmistir. Colyak hastalarinin %10-15’inde distal ulseratif kolit bildirilmigtir. Colyak
hastaligi ile birlikte olan proktokolitler glutensiz diyetle diuzelirler. Bununla beraber bazen
tedavide oral salazopyrine, mesalazine veya kortikosteroid enemalar gerekebilir.
Hastalarda mikroskopik kolit gorulme sikhgi da artmigtir.
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Colyakla birlikte gorulebilen hastaliklarin listesi asagidaki tabloda gorilmektedir.

Tablo. Colyakla birlikte olan hastaliklar

Sikhik
Atrofik dermatit Bilinmiyor
Dermatitis herpetiformis %2-3
Down Sendromu Bilinmiyor
Epilepsi Bilinmiyor
IgA eksikligi %2-5
IgA mezangial nefropati Bilinmiyor
insuline bagl diabetes mellitus %3-8
Primer Bilier siroz Bilinmiyor
Sarkoidoz Bilinmiyor
Sjogren Sendromu Bilinmiyor
Tiroid hastaligi %6-8

Not: Bu metin AGA klavuzundan faydalanarak hazirlanmistir.



