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GiRiS

Tahillar; yiizyillardir bir¢ok toplum i¢in ana gida
kaynaklarindan biri olarak kullanilmistir. Birey-
lerin beslenme aligkanliklarinin, kiiltiirel yapila-
rinin, ekonomik kalkinma diizeylerinin farklilik
gostermesine ragmen tahillarin 6nemi giiniimiiz-
de de siirmektedir ve hala hayati bir gida kaynag1
olarak kabul edilmektedir. Ancak tahillar ne kadar
degerli olursa olsun, bazi insanlarda saglik sorun-
larina yol agabilmektedir. Colyak hastalig1 ya da
diger adiyla gluten duyarli enteropati, tahillara
bagli gelisen saglik sorunlarindan biridir. Bu has-
talik, genetik a¢idan yatkin olan bireylerde bugday,
arpa, ¢avdar iceriginde bulunan gluten proteininin
gliadin alt birimine kars: gelisen bir bagisiklik ce-
vab1 sonucu ortaya ¢ikar (1). Bu reaksiyon, ince
bagirsakta hasara ve bunun sonucunda emilim bo-
zukluguna neden olur. Cogunlukla ¢ocukluk do-
neminde teshis edilmesine ragmen, yetiskinlerde
de yaygin olarak tan1 konmakta ve kronik emilim
bozuklugu nedenlerinden biri olarak goriilmekte-
dir. Semptomlar arasinda ishal, karin agrisi ve sis-
kinlik yer alirken, anemi, vitamin eksiklikleri, bii-
yime ve gelisme geriligi, adet diizensizlikleri gibi
durumlar gozlenmekte olup, tanisinda serolojik
testler, histopatolojik incelemeler ve gerektiginde

genetik testler kullanilmaktadir (2, 3). Tedavisi ise,
gluten iceren gidalarin diyetten tamamen ¢ikaril-

masidir.

Colyak hastaliginin tarihi, antik ¢aglardan gii-
niimiize kadar uzanan zengin bir ge¢mise sahip-
tir. Ilk olarak Kapadokyali Aretaeus tarafindan 2.
yiizyillda tanimlanan bu hastalik, tarih boyunca
farkli isimlerle ve farkli gozlemlerle anilmigtir (4).
Aretaeus, hastalig1 kronik ishal ve sindirilemeyen
gidalarin viicuttan atilmasiyla iliskilendirerek be-
timlemistir. Onun goézlemlerine gore, hastalik ¢o-
cuklar, yaghlar ve kadinlarda daha yaygin olarak
goriliyordu, kis mevsiminde ise belirtiler siklikla
artiyordu. Tedavi yontemleri olarak dinlenme, ag-
lik ve soguktan korunma 6nerilmisti (5).

Modern anlamda ¢olyak hastaligi tanisi ise
1888 yilinda Ingiliz doktor Samuel Gee tarafindan
yapilmustir (6). Gee, hastalig1 6zellikle 1-5 yas aras1
¢ocuklarda sik goriilen bir kronik sindirim bozuk-
lugu olarak tanimlamis ve semptomlar: detaylica
tarif etmistir. Hastalarin digkilarinin yenilen yiye-
ceklerden daha fazla miktarda, daginik, az sulu,
soluk renkli, ¢ok kotii kokulu, safrasiz ve koptiklii
oldugunu goézlemlemistir (6). 1950’lerden itibaren
yapilan aragtirmalar, ¢olyak hastaliginin gluten ile
baglantisin1 netlestirmistir (7). Bugdaydaki glu-
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davi protokolii ile ilgili 6neride bulunmak mevcut
bulgularla halen miimkiin degildir. Bu hastalarda
ince bagirsak T hiicreli lenfoma riski oldukga yiik-
sektir ve lenfoma riskini artirabilecegi diigiincesi
ile immunsupresifler 6nerilmemektedir (79). Te-
davi olarak kladribin, fludarabin gibi kemoterapo-
tik ajanlar kullanilabilir. Direngli vakalarda otolog
kok hiicre nakli, hastaligin ilerlemesini durdur-
mada etkili olabilir (80,83). Kladribin ile klinik
yanit orant %81, otolog kok hiicre nakli ile 4 yil-
ik sagkalim %66 olarak bildirilmektedir (80,83).
Tedavi siiresi net olmamakla beraber tip 1 gore
daha uzun stireli agresif tedaviler planlanmalidir
(80). Birinci basamak tedaviye yanit vermeyen tip
1 ve tip 2 RCH olan hastalarin bu konuda uzman-
lasmis merkezlere yonlendirilmesinde ve devam
eden yeni ila¢ ¢caligmalarina dahil edilmesinde fay-
da vardur.

Enteropati Iliskili T Hiicreli Lenfoma riski
RCH ozellikle de Tip 2 RCH'da artmaktadir. Siip-
heli vakalarda MR enterografi, kapsiil enteroskopi
ve PET-CT tamida kullanilabilecek goriintiileme
yontemleridir. Tedavide kemoterap6tik yaklagim-
lar ve ileri vakalarda otolog kok hiicre nakli uygu-
lanabilir (80).

NON-COLYAK GLUTEN HASSASIYETi

Non-¢olyak gluten hassasiyeti (NCGH), ¢6lyak
hastalig1 veya bugday alerjisi olmaksizin gluten
tilketimi sonrasinda ¢esitli semptomlar yasayan
kisilerde goriilen bir durumdur (84). Karin agrisi,
siskinlik, ishal veya kabizlik gibi sindirim sistemi
belirtilerinin yan1 sira yorgunluk, bas agris1 ve deri
sorunlar1 da goriilebilir NCGH’nin kesin bir tani
testi olmamakla birlikte, ¢olyak hastalig1 ve bug-
day alerjisinin diglanmasi, glutensiz diyetle semp-
tomlarin diizelmesi ve gluten titketiminin yeniden
baslamasiyla semptomlarin tekrarlamasi taniyi
destekler (84). Toplumun %0.5-13"ini etkiledigi
tahmin edilen bu durumun mekanizmasi tam ola-
rak anlagilmamis olsa da, bagirsak gegirgenliginde
artis ve diigiik dereceli inflamasyon hastalik gelisi-
minde rol oynayabilir (85).

Tedavinin temelini glutensiz diyet olusturur,
ancak bazi hastalar igin gluten miktarinin azaltil-
mast yeterli olabilirr NCGH’nin uzun vadeli sag-
lik etkileri hakkinda yeterli veri bulunmamakla
birlikte, ¢olyak hastaliginin aksine besin emilim
bozuklugu veya otoimmiin hastalik riski artist
gorillmemektedir. Yasam kalitesini 6nemli 6l¢ii-
de etkileyebilen bu durum hakkinda arastirmalar
devam etmekte olup, gelecekte daha spesifik tani
yontemleri ve hedeflenmis tedaviler gelistirilebilir.
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