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GIRIS

Gluten bugday, arpa ve cavdarda bulunan suda ¢oziinen
bir proteindir. Gluten ile iligkili hastalikliklar ¢6lyak hasta-
lig1 (GH), ¢Olyak dist gluten duyarliligi (CDGD), dermatitis
herpetiformis ve gluten ataksisidir (1). Son birka¢ dekattir
tanimlanan GDGD klinik olarak GCH’na benzeyen ancak se-
rolojik ve histolojik olarak CH tan1 kriterlerini karsilamayan
klinik bir durumdur. ilk olarak 1980’lerde bildirilen hasta-
ligin taninmast ve yayginhg giderek artmistir (2). Ozellikle
son birkag yildir CDGD ile ilgili bildiriler yayinlanmistir. Buna
ragmen epidemiyoloji, patoloji ve Klinik ile ilgili belirsizlikler
devam etmektedir. Insidansi net olarak bilinmemekle birlikte
CH'dan daha yaygin oldugu diistiniilmektedir (3,4). CDGD
icin literatiirde, gluten sensitivitesi ve gluten intoleranst isim-
leri de kullanlmaktadir (5). Hastaligin ayirict tamsinda irri-
tabl bagirsak sendromu (IBS) ve gluten ile iligkili hastaliklar
yer alir. Asagidaki tabloda gluten ile iliskili hastaliklarin sinif-
landiriimast yapimustir (Tablo 1).

KLINIK ve TANIM

CDGD icin bilinen bir mekanizma olmadigr gibi kabul gor-
miig tant kriterleri de yoktur (6). CDGD’nda diyare, siskinlik,
abdominal huzursuzluk veya agr1 gibi gastrointestinal yakin-
malar goriilebilecegi gibi bas agrist, halsizlik, dikkat eksikligi,
hiperaktivite bozuklugu, ataksi ve tekrarlayan oral {iilserler
gibi ekstraintestinal bulgular da goriilebilir (7). CDGD gast-
rointestinal yakinmalarla [BS ile benzerlik gosterirken, glu-

tensiz diyete yanit alinmasiyla CH'na benzer. Hem CH hem
de IBS ile benzerlik gosteren GDGD hastalarinin bir kisminin
heniiz ayirict tanst yapilmamusti. CH ve bugday alerjisinin
dislandigr hastalarda gluten iceren gidalarin alinmasiyla intes-
tinal ve ektraintestinal semptomlarin olugmast ve bu gidala-
rin diyetten cikarildiktan sonra semptomlarin gerilemesiyle
CDGD tanust konulabilir (4).

COLYAK HASTALIGI GENEL BiLGi

Kronik malabsorbsiyonun en sik sebeplerinden biri olan CH
genetik olarak yatkinligr olan kisilerde gluten maruziyeti ile ge-
lisen ince barsagin emilim bozuklugudur. Cocukluk ve erigkin
donemlerini etkileyen bu hastalik her yasta ortaya ¢ikabilmek-
tedir. Prevalanst %1 olarak tahmin edilmektedir. En sik semp-
tomlar karin agrisy, siskinlik, kilo kaybi ve kronik ishaldir. CH
normal popiilasyona kiyasla artmig mortalite riskine sahiptir
ve tip 1 diyabet, lenfoproliferatif hastaliklarla iliskilidir. Buna
karsilik CDGD, ince bagirsak kanser riski artigt, otoimmiin has-
talik riski artigt ve malabsorbsiyon ile iliskili degildir (7,8).

SEROLOJI

CH taramasinda zaman icerisinde immiinglobulin (Ig) A ve
Ig G orijinli anti gliadin antikorlart (AGA), anti endomisyum
antikorlart (EMA) ve anti doku transglutaminaz (TTG) an-
tikorlart kullanilmustir. Giintimiizde 2 yas lizerinde tarama




Gluten ile
Tligkili
Hastaliklar

Otoimmun

Otoimmun
ve Alerjik
Olmayan

&3

Gluten
Ataksisi

Bugday

Dermatitis
Herpetiformis

Gluten
Duyarlilig:

[Semptomatik] [ Sessiz ] [ Potansiyel ] [

Solunumsal
Alerji

' ' ~
s Bugday Bagiml; Kontakt
] [ Gida Alerjisi ] [E;zgersilz Aa elrfirilsli [ Urtiker ]
J

Tablo 1. Gluten ile iliskili hastaliklarin siniflandinimasi (1)

amacli IgA TTG antikoru bakilmast, Ig A eksikligi varsa Ig G
temelli deamide gliadin peptid (DGP) ve Ig G TTG bakilmast,
seroloji negatif olsa bile CH siiphesi yiiksekse ince bagirsak
biyopsisi onerilmektedir. CH biyopsi bulgulart villoz atrofi,
kript hiperplazisi ve intraepitelyal lenfosit artigidir (8).

Antikor porzitif olup histolojik olarak CH kriterlerini kargi-
lamayan hastalar potansiyel CH olarak adlandirilir. Semp-
tomlar1 olup antikor negatif olan, histolojik olarak CH tant
kriterlerini tagimayan ve glutensiz diyete yanit alinan hasta-
lar CDGD i¢in adaydirlar. CDGD icin heniiz tanimlanmis bir
belirte¢ yoktur. CDGD hastalarinda degisken derecede AGA
pozitifligi olabilir (9). Ayrica daha diisiik oranlarda Ig G ve Ig
A temelli DGP poritifligi izlenebilir. Ince bagirsak biyopsisin-
de intraepitelyal lenfosit artisi, intestinal villuslarda artmag Ig
A birikimleri, mikrovilliis yapisinda degisiklikler ve gliadine
karst artmig antikor sekresyonu gortiliir (10).

GENETIK

CH'nin taniminda da yer alan genetik yatkinlik hastaligin
olusumunda anahtar rol oynamaktadir. CDGD ve CH ge-
netik yatkinlik acisindan benzerlik gosterirler. Insan 16kosit
antijeni (HLA) Sinif I genleri olan HLA-DQZ veya HLA-DQS8
GH'larinin %95-100'inde pozitiftir. Bu lokosit antijenlerinin
pozitifligi normal popiilasyonda %30, CDGD'da %50 civarin-
da bulunur (1,7). Tipik semptomlart olan, biyopsi ve seroloji
olarak CH'nt karsilamayan hastalarda HLA-DQ2 ve HLA-DQ8
genlerinin varligt CDGD’nin varligini destekler (4).

GG

TANI

Gluten maruziyetiyle tipik semptomlari olan, anti EMA ve
anti TTG negatif hastalarda uygun sekilde alinmig biyopsiler-
de ince bagirsak mukozal yapisinin normal olmast CDGD’nt
akla getirmelidir. CH'nin diglanabilmesi i¢in mutlaka Ig A ek-
sikliginin varligr arastiriimalidir. Ig A eksikligi genel populas-
yonun en stk goriilen immiin yetmezligidir ve CH'da sikligt
artmistir. Bugday alerjisine yonelik olarak cilt testi ve Ig E 6l-
climleri yapilmalidir. CH ve bugday alerjisi diglanmig hastalar-
da gluten maruziyeti ile semptomlarin gelismesi ve glutensiz
diyete yamt alinmasiyla CDGD tanist konulabilir. Gluten ile
iliskili hastaliklarin tan1 algoritmasi asagidaki tabloda 6zetlen-
mistir (Tablo 2).

IMMUNOLOJI

Bugday alerjisi cilt, solunum ve gastrointestinal sistemin etki-
lendigi Ig E'nin patogenezde yer aldigr alerjik bir reaksiyon-
dur. GH, gluten ataksisi ve dermatitis herpetiformis glutene
karst edinsel immiin sistemin agirt duyarlihig sonucu olusur.
GH'dan farkli olarak GCDGD edinsel olmayan dogustan sahip
olunan immiin yanutla glutene cevap verilen ve ince bagirsak
mukozal bariyerinin korundugu klinik bir durumdur. Adaptif
immiin belirteclerden olan (interlokin (IL)-6 ve IL-21 CH'da
artmigken CDGD’nda normal seviyelerde saptanmustir. Edin-
sel olmayan, dogustan sahip olunan immiin belirteclerden
olan Toll-like reseptorler ise CDGD'nda artmisken CH'nda
normal seviyelerdedir (9).
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Ozetle CDGD gluten ile iliskili hastaliklardan olup, genetik ve
klinik olarak CH'na benzerlikler gosterebilen ancak histolojik
ve serolojik olarak CH'dan ayrilan bir klinik durumdur. Tipik
semptomlart olan, EMA ve TTG antikorlar: negatif olan ve
histolojik olarak ince bagirsak mukoza yapisinin normal sap-
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