GERIATRI VE COLYAK HASTALIGI

GIRIS

Colyak hastaligi genetik olarak yatkinligi bulu-
nan bireylerde diyetteki glutene asir1 duyarlilik
reaksiyonu gelismesi sonucu olusan otoimmiin
bir hastaliktir (1). Bir siire ¢6lyak hastaliginin
pediatrik veya geng eriskinlik donemi hastalig
oldugu kabul gormiigse de hastalikla ilgili bilgile-
rimizin artmasi bakis agimizi degistirmistir. Ar-
tik biliyoruz ki ¢olyak her yas grubundan kisiyi
etkilemektedir ve hem ge¢ tani alan ¢olyak has-
talar1 hem geg baslangicli ¢olyak hastalar1 hem de
takip altindaki ¢olyak hastalar1 olmak tizere geri-
atrik popiilasyonda bu klinik antite artarak kar-
simiza ¢itkmaktadir (2). Sadece hastalik hakkin-
daki bilgilerimizin artmasi degil; ayn1 zamanda
tan1 i¢in gerekli serolojik ve girisimsel tetkiklerin
ulagilabilirliginin ve kullaniminin artmasi da tani
oranlarinin artmasini saglamistir. Colyak has-
talig1 ozellikle yasli ve geriatrik popiilasyondaki
degisken klinik spektrumu, artmis morbidite ve
mortalitesi nedeniyle klinisyenlerin farkindaligi-
nin artmasi gereken bir durumdur.

EPIDEMIiYOLOJI

Colyak hastaligi bolgesel ve 1rksal farkliliklar
gostermekle beraber toplumun ortalama %1'lik
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kismini etkilemektedir (3). Insidans Cin, Japonya
gibi tilkelerde ve Afrikada; Avrupa ve Amerika’ya
kiyasla daha azdir ancak bunun sebebi gergekten
az goriilmesi mi yoksa tani araglarina ulagim ki-
sithligt m1 net bilinmemektedir (4). Farkliligin
diger sebeplerinin ise genetik yatkinligin irklar
arast degiskenligi ve beslenme farkliliklar1 olabi-
lecegi diistintilmektedir. Diger otoimmiin hasta-
liklarda oldugu gibi kadinlarda daha sik gozlenir;
oran farkli ¢aligmalarda degismekle beraber 2-4/1
seklinde kadinlarda daha siktir (5, 6). Ayrica has-
talik baz1 sendromlarda ve birinci derece akraba-
larinda ¢olyak tanisi olanlarda toplumun diger
bireylerine kiyasla daha sik goriiliir ve bu gruplar
hastalik i¢in riskli bireyler olarak kabul edilirler,
bu hastalara tarama Onerilmektedir (7). Yapilan
¢aligmalar hastaligin insidansinin artmakta oldu-
gunu gostermistir (8). Insidans artiginin erigkin
ve yashi popiilasyonda daha belirgin oldugu da
saptanmistir (2). 1960’larda yeni tani ¢olyak has-
talarinin sadece %41 60 yas tizerinde iken 2000'1i
yillardan itibaren bu oran %19-34 araligina yiik-
selmistir (9). Hollanda'da yapilan bir ¢aligmada
tilkede 10-15 yas araliginda ¢6lyak tanisi alan has-
ta sayisi ile 65-70 yas araliginda ¢6lyak tanisi alan
hasta sayis1 esit bulunmustur (4). Yine Finlandi-
ya'da yapilan bir arastirmada 52-74 yas araligin-
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yonlar1 veya yanlis tani agisindan hasta tekrar
degerlendirilmelidir. Ozellikle ileri yas hasta gru-
bunda eslik eden amiloidoz, mikroskopik kolit,
bakteriyel asir1 ¢ogalma sendromu, pankreatik
yetmezlik, irritabl barsak sendromu, safra pato-
lojileri, mezenterik iskemi, ilag allerjisi, whipple
hastalig1 gibi patolojiler atlanmis olabilir (51).

KOMPLIKASYONLAR VE PROGNOZ

Diyet uyumuna ragmen semptomlar1 devam eden
ve eslik eden ek hastalik bulunamayan hastalar-
da ¢olyak komplikasyonlar: agisindan degerlen-
dirme yapilmalidir. Hasta bu durumda refrakter
¢olyak hastaligt (RCH) acisindan degerlendiril-
melidir. Hastada enteropati iliskili T hiicreli len-
foma ya da bir diger ¢6lyak manifestasyonu olan
tlseratif jejunit gelismis olabilir. 12 aylik siirede
tam diyet uyumuna ragmen malabsorbsiyonun
klinik, serolojik veya patolojik bulgularinin iyi-
lesmedigi olgularda refrakter ¢olyak hastaligin-
dan bahsedilir (52). Bu durumda kisiden alinan
ince barsak biyopsisindeki intraepitelyal lenfosit-
ler akim sitometride incelenir ve lenfosit tiplerine
gore tip 1 ve tip 2 RCH olarak siniflandirilir. Tip
1'de lenfositler normal fenotiptedir ve hastanin
prognozu genelde iyidir ancak tip 2'de lenfosit fe-
notipi degismistir, lenfositler premalign 6zellikler
sergilemektedir. Tip 2’nin prognozu kétiidiir. Bu
hastalarda enteropati iliskili T hiicreli lenfoma
gelisme riski yiiksektir. Ayrica bu hastalarda in-
testinal adenokarsinom riski de artmistir. Bahse-
dilen bu komplikasyonlar 6zellikle geriatrik hasta
grubunda gozlenmektedir. Amerikada yapilan bir
aragtirmada tip 1 RCH i¢in ortalama tani1 yag1 58
saptanmustir. Ayni ¢alismada tip 2 RCH igin de
ortalama tani yas1 70 saptanmustir. Tip 1 RCH da
hastaya steroid baglanir. Genelde 40-60 mg/giin
dozunda baslanan metilprednizolon, tedaviye
yanit alindiktan sonra hastanin semptomsuz ol-
dugu doza kadar azaltilir. Eger diisiik dozlara ini-
lemiyorsa tedaviye azatioprin, 6-merkaptopurin,
kladribin, infliksimab eklenmesi diisiintilebilir.
Tip 2 de ise kemik iligi transplantasyonu dene-
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nebilecek tedaviler arasindadir (53). Colyak tanisi
alan her hasta kontrolde kemik saglig1 acisindan
degerlendirilmelidir. D vitamini eksikligi varsa
replasman baglanmali ve gerekirse kemik mine-
ral dansitesi ol¢iimii ile degerlendirme yapilarak
osteopeni veya osteoporoz gelismisse ortaya kon-
malidir. Duruma gore tedavi diizenlenmelidir.
Hasta eslik edebilecek otoimmiin hastaliklar agi-
sindan da sorgulanmalidir. Takip siiresinde mal-
niitrisyon iligkili bir¢ok patoloji gelisebilir. Geri-
atrik hasta popiilasyonu igin 6zellikle kardiyak ve
norolojik komplikasyonlar 6n plana ¢ikmaktadir
ciinkii epilepsi, ataksi, noropati ve bas agrisi gibi
komplikasyonlar yashi hastada zaten var olan
norolojik problemlerin agirhigini artirabilir ve
diismeye egilimi artirabilir. Zaten kemik saglig
da yeterli olmayan hastada kiriklara ve morbidite,
mortalite artisina yol agabilir (54).

SONUG

Sonug olarak geriatrik popiilasyonda ¢olyak has-
talig1 varlig1 giderek artmaktadir. Bu nedenle bu
yas grubunda hastaligin ilk tanist agisindan kli-
nisyen farkindaligi 6nemlidir. Ayrica bu hasta-
larin takip ve tedavisinde yasa ve altta yatan ek
hastaliklara 6zgii planlamalarin yapilmas: geregi
yas grubuna 6zgli davranmay1 gerektiren bir di-
ger onemli durumdur. Komorbid durumlarin ve
¢olyak komplikasyonlarinin bir arada incelenme-
si ve yonetimi de ciddi 6nem tagimaktadur.
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