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Gluten enteropatsisi olarak da bilinen Célyak Hastalig1 (CH) emilim bozuklu-
guna yol agarak, malabsorbsiyon ve kilo kaybina sebep olan bir hastaliktir. CH
hastaliginda bugday, arpa, ¢avdar ve daha az olarak, belli bir oranda yulafta bu-
lunan gluten, madesine kars1 otoimmunite kaynakli bir duyarlilik s6z konusudur
(1). CH genetik olarak duyarl bireylerde, gluten aliminin tetikledigi sistemik im-
miin aracil bir hastaliktir (2). Glutenin esas olarak tepkimeyi tetikleyen madde-
si gliadindir. Hastalar gluten iceren gidalarla karsilastiklarinda ince barsaklarin
mukozasinda meydana gelen immunolojik reaksiyonlar sonrasinda, mukozada
bulunan emici hiicrelerde, bagisiklik sisteminin aktivasyonu ile harabiyet olugur.
Lamina propriada CD4+ T lenfositlerinin glutene duyarli hale gelerek gliadin-
le kargilagmast sonrasinda Immunolojik reaksiyon, aktif hale gelir. Immunolojik
reaksiyonla ince bagirsak mukozasinda meydana gelen patolojik hasarla besin
maddelerinin sindirimi ve emilimi bozulacagindan, ishal, kilo kayb1 olsur. Bar-
saklardaki emilim bozuklugu, viicut i¢in gerekli olan ¢ok sayida vitamin, element
ve proteinin eksikligine sebep olur. Bu eksiklikler CH'de kilo kaybina sebep olan
nedenler arasindadir. CH glutensiz diyete olumlu cevap vererek, zamanla ince ba-
girsak mukozasinda olusan patolojik hasar diizelebilir, ancak tekrar gulutene ma-
ruz kalmak, hastalig1 aktif hale getirerek, semptomlarin yeniden ortaya ¢ikmasina
sebep olur.

CHde viicutta tespit edilen antikorlar Anti- gliadin antikorlar1 (AGA), ente-
rositlere karsi olusan anti-endomisyal antikorlar (EMA) ve anti-transglutaminaz
(a-TTG) antikorlardir. Glutene maruz kalinmasi1 durumunda plazma hiicreleri
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Diyete temel prensip kat1 bir glutenden fakir diyettir. Hem gastrointestinal
hem de kutanoz hasarlanmalar1 diizeltir (25).Kutanoz lezyonlarin tam iyilesmesi
i¢in ortalama 1-2 yil glutensiz diyet alirken, gastrointestinal semptomlar genel-
likle ortalama 3-6 ay icinde gecer. IgA antikorlari, yillar siiren siki bir glutenden
fakir diyet sonra dermal-epidermal birlesme noktasindan kaybolabilir. Vakalarin
% 10-20’sine kadar remisyona girebildigi gosterilmistir (25).

CH hastalar1 6miir boyu glutenden fakir diyette bagl kalmalidir. Yulaf, CH
olanlarin gogu tarafindan giivenli bir sekilde tolere edilir.

Sonug olarak; Gluten enteropatisi olarak da bilinen Célyak hastaligi emilim
bozukluguna yol agarak, malabsorbsiyona ve her hastada olmamakla beraber has-
talarin gogunda erken donemde kilo kaybina sebep olan bir hastaliktir. Viicudun
glutene maruz kalmasi ile olusan antikorlarin CH olusumunda, otoimmunitenin
bozulmasinin 6nemli rol oynadigini géstermektedir. Cocuklarda kilo kaybs, ge-
lisme ve biiytime geriligi, boy kisaligi, CH'nin erken bulgular1 olabilir. Serolojik
testlerin CH tanisindaki duyarliliklar1 %80-95 seviyelerinde olup yiiksek duyar-
lilik s6z konusdur. Kesin tani histopatolojik olarak konulur. CHde glutensiz bir
diyete uymak, yasam kalitesini etkileyen ana faktor olup, glutenden fakir diyete
baslanmast ile beraber kilo aliminda da diizelme oldugu izlenmistir.
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