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GERIATRI VE ÇÖLYAK HASTALIĞI

GIRIŞ

Çölyak hastalığı genetik olarak yatkınlığı bulu-
nan bireylerde diyetteki glutene aşırı duyarlılık 
reaksiyonu gelişmesi sonucu oluşan otoimmün 
bir hastalıktır (1). Bir süre çölyak hastalığının 
pediatrik veya genç erişkinlik dönemi hastalığı 
olduğu kabul görmüşse de hastalıkla ilgili bilgile-
rimizin artması bakış açımızı değiştirmiştir. Ar-
tık biliyoruz ki çölyak her yaş grubundan kişiyi 
etkilemektedir ve hem geç tanı alan çölyak has-
taları hem geç başlangıçlı çölyak hastaları hem de 
takip altındaki çölyak hastaları olmak üzere geri-
atrik popülasyonda bu klinik antite artarak kar-
şımıza çıkmaktadır (2). Sadece hastalık hakkın-
daki bilgilerimizin artması değil; aynı zamanda 
tanı için gerekli serolojik ve girişimsel tetkiklerin 
ulaşılabilirliğinin ve kullanımının artması da tanı 
oranlarının artmasını sağlamıştır. Çölyak has-
talığı özellikle yaşlı ve geriatrik popülasyondaki 
değişken klinik spektrumu, artmış morbidite ve 
mortalitesi nedeniyle klinisyenlerin farkındalığı-
nın artması gereken bir durumdur.

EPIDEMIYOLOJI

Çölyak hastalığı bölgesel ve ırksal farklılıklar 
göstermekle beraber toplumun ortalama %1'lik 

kısmını etkilemektedir (3). İnsidans Çin, Japonya 
gibi ülkelerde ve Afrika’da; Avrupa ve Amerika’ya 
kıyasla daha azdır ancak bunun sebebi gerçekten 
az görülmesi mi yoksa tanı araçlarına ulaşım kı-
sıtlılığı mı net bilinmemektedir (4). Farklılığın 
diğer sebeplerinin ise genetik yatkınlığın ırklar 
arası değişkenliği ve beslenme farklılıkları olabi-
leceği düşünülmektedir. Diğer otoimmün hasta-
lıklarda olduğu gibi kadınlarda daha sık gözlenir; 
oran farklı çalışmalarda değişmekle beraber 2-4/1 
şeklinde kadınlarda daha sıktır (5, 6). Ayrıca has-
talık bazı sendromlarda ve birinci derece akraba-
larında çölyak tanısı olanlarda toplumun diğer 
bireylerine kıyasla daha sık görülür ve bu gruplar 
hastalık için riskli bireyler olarak kabul edilirler, 
bu hastalara tarama önerilmektedir (7). Yapılan 
çalışmalar hastalığın insidansının artmakta oldu-
ğunu göstermiştir (8). İnsidans artışının erişkin 
ve yaşlı popülasyonda daha belirgin olduğu da 
saptanmıştır (2). 1960’larda yeni tanı çölyak has-
talarının sadece %4’ü 60 yaş üzerinde iken 2000'li 
yıllardan itibaren bu oran %19-34 aralığına yük-
selmiştir (9). Hollanda'da yapılan bir çalışmada 
ülkede 10-15 yaş aralığında çölyak tanısı alan has-
ta sayısı ile 65-70 yaş aralığında çölyak tanısı alan 
hasta sayısı eşit bulunmuştur (4). Yine Finlandi-
ya'da yapılan bir araştırmada 52-74 yaş aralığın-
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yonları veya yanlış tanı açısından hasta tekrar 
değerlendirilmelidir. Özellikle ileri yaş hasta gru-
bunda eşlik eden amiloidoz, mikroskopik kolit, 
bakteriyel aşırı çoğalma sendromu, pankreatik 
yetmezlik, irritabl barsak sendromu, safra pato-
lojileri, mezenterik iskemi, ilaç allerjisi, whipple 
hastalığı gibi patolojiler atlanmış olabilir (51).

KOMPLIKASYONLAR VE PROGNOZ

Diyet uyumuna rağmen semptomları devam eden 
ve eşlik eden ek hastalık bulunamayan hastalar-
da çölyak komplikasyonları açısından değerlen-
dirme yapılmalıdır. Hasta bu durumda refrakter 
çölyak hastalığı (RÇH) açısından değerlendiril-
melidir. Hastada enteropati ilişkili T hücreli len-
foma ya da bir diğer çölyak manifestasyonu olan 
ülseratif jejunit gelişmiş olabilir. 12 aylık sürede 
tam diyet uyumuna rağmen malabsorbsiyonun 
klinik, serolojik veya patolojik bulgularının iyi-
leşmediği olgularda refrakter çölyak hastalığın-
dan bahsedilir (52). Bu durumda kişiden alınan 
ince barsak biyopsisindeki intraepitelyal lenfosit-
ler akım sitometride incelenir ve lenfosit tiplerine 
göre tip 1 ve tip 2 RÇH olarak sınıflandırılır. Tip 
1’de lenfositler normal fenotiptedir ve hastanın 
prognozu genelde iyidir ancak tip 2’de lenfosit fe-
notipi değişmiştir, lenfositler premalign özellikler 
sergilemektedir. Tip 2’nin prognozu kötüdür. Bu 
hastalarda enteropati ilişkili T hücreli lenfoma 
gelişme riski yüksektir. Ayrıca bu hastalarda in-
testinal adenokarsinom riski de artmıştır. Bahse-
dilen bu komplikasyonlar özellikle geriatrik hasta 
grubunda gözlenmektedir. Amerika’da yapılan bir 
araştırmada tip 1 RÇH için ortalama tanı yaşı 58 
saptanmıştır. Aynı çalışmada tip 2 RÇH için de 
ortalama tanı yaşı 70 saptanmıştır. Tip 1 RÇH da 
hastaya steroid başlanır. Genelde 40-60 mg/gün 
dozunda başlanan metilprednizolon, tedaviye 
yanıt alındıktan sonra hastanın semptomsuz ol-
duğu doza kadar azaltılır. Eğer düşük dozlara ini-
lemiyorsa tedaviye azatioprin, 6-merkaptopurin, 
kladribin, infliksimab eklenmesi düşünülebilir. 
Tip 2 de ise kemik iliği transplantasyonu dene-

nebilecek tedaviler arasındadır (53). Çölyak tanısı 
alan her hasta kontrolde kemik sağlığı açısından 
değerlendirilmelidir. D vitamini eksikliği varsa 
replasman başlanmalı ve gerekirse kemik mine-
ral dansitesi ölçümü ile değerlendirme yapılarak 
osteopeni veya osteoporoz gelişmişse ortaya kon-
malıdır. Duruma göre tedavi düzenlenmelidir. 
Hasta eşlik edebilecek otoimmün hastalıklar açı-
sından da sorgulanmalıdır. Takip süresinde mal-
nütrisyon ilişkili birçok patoloji gelişebilir. Geri-
atrik hasta popülasyonu için özellikle kardiyak ve 
nörolojik komplikasyonlar ön plana çıkmaktadır 
çünkü epilepsi, ataksi, nöropati ve baş ağrısı gibi 
komplikasyonlar yaşlı hastada zaten var olan 
nörolojik problemlerin ağırlığını artırabilir ve 
düşmeye eğilimi artırabilir. Zaten kemik sağlığı 
da yeterli olmayan hastada kırıklara ve morbidite, 
mortalite artışına yol açabilir (54).

SONUÇ

Sonuç olarak geriatrik popülasyonda çölyak has-
talığı varlığı giderek artmaktadır. Bu nedenle bu 
yaş grubunda hastalığın ilk tanısı açısından kli-
nisyen farkındalığı önemlidir. Ayrıca bu hasta-
ların takip ve tedavisinde yaşa ve altta yatan ek 
hastalıklara özgü planlamaların yapılması gereği 
yaş grubuna özgü davranmayı gerektiren bir di-
ğer önemli durumdur. Komorbid durumların ve 
çölyak komplikasyonlarının bir arada incelenme-
si ve yönetimi de ciddi önem taşımaktadır.
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