Glincel Gastroenteroloji

Colyak Hastalig:
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araciigiyla gluten veya glutenle iliskili pro-

tein alimindan sonra ince barsak malab-
sorpsiyonu ile karakterize otoimmun bir hastalik-
tir(1). Onceden sadece ¢ocukluk caginda ortaya
¢ikon nadir gértlen bir hastalik olarak bilinirken,
gunumuzde her yasta teshis edilebilen sik gérulen
bir durum olarak kabul edilmektedir. Glutensiz ka-
1 bir diyetten sonra klinik ve histolojik dizelme
olup yeniden gluten alimiyla klinik alevlenme ile
gider (1,2). Ince barsak mukozasinda intraepitel-
yal lenfosit artisy, kript hiperplazisi, villus atrofisi ile
karakterize degisiklikler gérulur (2). Taruda anti-
gliadin antikor (AGA), anti-endomisyum ontikor
(EMA)ve anti-doku transglutominaz (ITG) antikor-
lann tespiti ve glutensiz diyetle duzeylerinin dus-
mesi énemlidir. Cogu hasta atipik klinik seyirlidir
veya sessiz seyredebilir.

C Olyak Hastahgr bugday, arpa ve ¢avdar

Serolojik, genetik ve histolojik olarak ikiye aynlr.
Semptomatik(aktif, klasik) Colyak Sprue malab-
sorbsiyonlu veya malabsorbsiyonsuz diyare ile
seyreder. Latent Colyak Sprue normal villus yapisi-
na sahip olup daha sonradan gelisen villéz crtrofi
durumudur. Bu hastalar ilerde Colyak Hastalidl ge-
listirecek olanlar veya ge¢miste Colyak Hastahdn
olup su anda glutenle beslenmeye ragmen aragtir-
malarda normal ince barsak mukozast tespit edi-
len kisilerdir. Potansiyel Colyak Sprue ince barsak
biyopsisi ile spesifik tani konulamayan ancak cnti-
endomisyum antikor veya intraepitelyal lenfosit
arhisinin saptandign durumdur. Bu hastalarda sik-
Ikla HLA-DQ2 genetik yatkinhdi vardir veya birin-
ci dereceden akrabalannda Coélyak Hastalidl olup
hastah@n gelisme ihtimali % 50'den fazladir. Ref-
rakter Sprue ise Colyak Sprueyu dusunduren sid-
detli ince barsok villus atrofisinin oldugu fakat 6
haftalk siki bir glutensiz diyete ragmen duzelme-
nin gérulmedigi durumdur (3,4).
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1986'da Howell ve arkadagslan Coélyak Spruenun
spesifik HLA class II DQ haplotipi ile iligkili oldugu-
nu gézlemlemislerdir (1). Hastalann ¢ogu HLA DQ2
ve/ veya HLA DQS8'i eksprese ederler (3-6).

EPIDEMIYOLOJi

Pek ¢ok Cdlyak Sprue hastasinda semptomlar mi-
nimaldir veya hi¢ semptom yoktur ve tan konula-
mamaktadir. Bu nedenle gergek prevelans: bilin-
memektedir. Klinik sikhd 1/3345 olarak géruldugu
halde serolojik testletle taramalarda dinya ¢apin-
da prevelansin 1/266 oldugu goésterilmistir (1, 2).
Belirgin cografik dagihm gosterir ve en yuksek insi-
dons1 Bah Avrupadadir.  Irlanda'da prevelans
1/300 civemndadir (7). Italya'da da insidons benzer
oranda yuksektir. Baltimore’da 2000 saghkl dondr-
de yapilan son bir gahismada AGA ve EMA ile tah-
mini prevelans yaklasik 1/300 olarak tahmin edil-
mistir. Colyak Sprue kadinlarda erkeklerden 2-13
kat daha sik géralmektedir (1). Turkiye'de Colyak
Hastalidn prevalonsina ait yeterli ve saglikh veriler
yoktur. Elstrer ve arkadaslarnin dTG antikorlan ile
yaphd bir taramada Turk populasyonunda Col-
yak Hastalign prevalans: % 1,3 (1/111) olarak bu-
lunmustur (8).

PATOLOJI

Colyak Sprue ince barsak mukozasin etkiler ve
submukoza, muskularis mukoza, seroza tutulumu
genellikle yoktur. Mukozal lezyonlann siddet ve
yayginhd oldukca degiskendir (9). Doku biyopsile-
rinin histolojik incelemesinde normal villus yapisi-
nin bozuldugu tespit edilmistir. Intestinal kriptler
olduk¢a uzamustir ve absorbtif yuzeyin duzlestigi
asikardir. Bu yapisal degisiklikler sindirim ve emili-
mi bozmaktadir. Villus atrofisi veya yoklugunu
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kript hipertrofisi kompanze etmeye c¢alsir, total
mukoza kahnh@ ¢cogu vakada azalmistir. Normal
biyopsilerde kolumnar olarak gdrulen absorptif
hucreler Colyak Hastaliginda kuboidal veya
squamozdur. Elektron mikroskopta absorptif hticre-
lerin mikrovillileri kisalmis ve kaynasmis olarak goé-
rualur. Sitoplazmik ve mitokondriyal vakuolizasyon
ve genis lizozomlan vardir (10).

Tedavi edilmeyen siddetli Colyak hastalannda un-
diferansiye kript hticrelerinin sayisi énemli 6lgtide
artar ve kriptlerde uzama meydana gelir. Kript
huicrelerinde mitoz artmistir ve histokimyasal ve si-
tolojik dzellikleri normaldir. Kriptlerdeki enteropoe-
zis artisl nedeniyle villus atrofisi adlandirmas yan-
hstir. Deneysel ¢ahsmalarda gliadinin toksik etkisi
ile mattr hucrelerde erken hucre kaybimin oldugu
ve kompansatuar olarak enterosit replikasyonun-
daki artig gésterilmistir. Ince barsak mukozasmnda-
ki degisiklikler sekil 1-4'te gosterilmistir (11).

i b
Sekil 1. Normal kript, $ekil 2. Normal villi,
Sekil 3. Kript hiperplazisi, $ekil 4. Villus atrofisi

Ince barsakta plazma hticresi ve lenfosit infiltras-
yonu vardir. Ig A, Ig M ve Ig G ureten hucrelerin
sayisinda 2-6 kat artis géralmektedir. Lamina prop-
riada PMNL, eozinofiller ve mast hticrelerinde artig
vardir. Normal mukozada CD4 lenfositler baskin-
ken Colyak Hastahgnnda CD8 lenfositler hakimdir
(12).

Marsh'in teorisine gére ince barsak mukozas! prog-
resyon gosterir (13,14). StageO: preinfiltratif muko-
za; stage 1: lamina propriada intraepitelyal lenfo-
sit (IEL) artisy; stage 2: kript hiperplazisi; stage 3: vil-
lus atrofisi; stage 4: total mukozal atrofi gérulur ve
villilerin tamamen kaybl, apopitoziste artig, kript
hiperplazisi ile karakterizedir.
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Ince barsakta Colyak Hastahgindan etkilenen kis-
min uzunluguna gére klinik semptomlomnn siddeti
degigkenlik gésterir. Ince barsadin timunun etki-
lendigi hastalarda siddetli duodenal lezyonu olan
hastalara gére malabsorbsiyon daha ciddidir.

PATOGENEZ

Colyak Spruenun patogenezinde intestinal muko-
zanin glutene hassasiyveti yatmaktadir. Glutenin
mukozaya verdigi hasann molekuler mekanizmasi
bilinmemektedir. Colyak Sprue, genetik yatkinhdn
olan kisilerde ¢evresel gjanlann (gliadin) tetikledi-
g1l bir immuUn bozukluk olarak dusunulmektedir.
Klinik bulgular, degisken ¢evresel, genetik ve im-
mun etkenlere bagl olarak gesitlilik gdsterir.

Cevresel Faktorler

Gluten terimi prolamin ve gluteninleri kapsar. Gli-
adin proteinleri ile enterik patojenler arasindaki
immunolojik benzerlik muhtemelen patogenezde
rol almaktadir. Bu hipotez adenoviris 12nin 54
kDa Elb protein katmaru ile bir aminoasit bélgesi-
nin benzerligini gésteren alfa gliadin analiz ¢alis-
mast ile desteklenmistir (15). Dahast Colyak
Sprue'lu hastalann kontrol grubuna gére adenovi-
rus 12 ile gegirilmis enfeksiyon éykusunun yuksek
oldugu gérulmustir (16).

Yulaf, diger gluten igeren hububatlardakinden re-
latif olarak doha kuguk toksik prolamin pargast
icermektedir, muhtemelen bu nedenle baz Col-
yak Hastalon yulafl tolere edebilmektedir. Yulaf
tiketiminin miktan ile hastahdm siddeti arasinda
6nemli iliski vardir (17).

Genetik Faktorler

Aile calismalan genetik faktérlerin Colyak Sprue
patogenezinde énemli oldugunu gostermistir. Has-
talann birinci derece akrabalannda hastalidin go-
rulme orani % 8-18 arasinda iken monozigot ikizler-
de % 70 oraninda gérulur (18). Howell ve arkadas-
lan Coélyak Spruenun 6. kromozomdaki spesifik
HLA class II DQ2 haplotipi ile iligkili oldugunu gdz-
lemlemislerdir(5). Hastalarin % 95inde HLA DQ2
tespit edilirken geri kalann buyuk ¢cogunlugunda
HLA DQ8 bulunmustur (3,19). Gluten absorbe edil-
dikten sonra HLA DQ2 veya DQS8 eksprese eden la-
mina propricnin antijen sunon dentritik hticreler,
gliadin peptidlerini uyarnlmis T lenfositlerine sunazr-
lar. Bu lenfositler daha sonra immun globulin Uret-
meleri i¢in B lenfositleri ve esas olarak interferon y
olmak tzere IL 4-5-6-10, TNF a ve TGF B gibi sitokin-
leri salgilamast i¢in T lenfositlerini uyarr. Bu sitokin-
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ler enterositlere zarar vermekle kalmaz ayrica HLA
class II Uretimi ile hticreleri sensitize ederek entero-
sitlerin dogrudan hasanna neden olurlar. Tropikal
Sprue’lu hastalarn ¢ok azinda % 36 HLA class II bu-
lunur (19).

Immiin Faktérler

Gliadin ve ilgili prolaminlere karsi humoral ve huc-
re aracih kamitlar mevcuttur. Tedavi edilmemis
hastalann ince barsaginda immun globulin Ureten
B htcrelerinde artig vardwr. Ayrica tedavi edilme-
mis hastalann ¢ogunda, tedavi edilmis hastalarn
bazlannda ve tedavi edilmis olup subklinik hasta-
hidn olan hastalann bazilannda purifiye gliadine ve
gliadinin tim bdélimlerine karsi Ig A ve G gosteri-
lebilir. Ancak AGA'lar Colyak Sprue patogenezin-
de sart degildir. Gecgirgenligi bozulmus barsak epi-
telinden tam olarak sindirilemeyen gluten protein-
lerinin gecisi sirasmda nonspesifik yanit olarak da
salgilanabilir. Pek ¢ok normal insanda da bu anti-
korlar yuksektir (20).

Duz kasl gevreleyen konnektif doku yapisi olan en-
domisyuma karst gelisen Ig A antikorlan Coélyak
Sprue i¢cin patognomoniktir. Endomisyumdaki he-
def antijen doku transglutaminaz enzimidir (21).

Patogenezde hicre aracilh immun yanit da énem-
lidir (1,3). Tedavi edilmemis hastalarda ince bar-
sak mukozasindaki gogu T hicresi aktive olmustur
ve interferon Y ve TNF a gibi proinflamatuar medi-
atérler salinir(2,10). Ince barsak lamina propriasin-
da ¢ogunlukla CD4 porzitif olan aktive T lenfositler
vardur. Tedavi edilmemis hastalarda fazlaca bulu-
nan intraepitelyal lenfositlerde ise CD 8 pozitif bu-
lunmustur. Bu hucreler mukozal gardiyanlar gibi
rol oynar ve gluten toleron kisilerde T Helper 1 htic-
relerini azaltan IL4 salgilayarak diyet glutenine
kronik maruz kalmayi énler (1). Glutensiz beslenen
hastalardaki intraepitelyal lenfositlerin bulunmasi
diyete uymadigin gésterir.

KLINIK

Nadiren agr klinikle seyreden vakalar olsa da ta-
n1 caninda hastalann ¢ogu hafif semptomlu veya
semptomsuzdur. Bu tip vakalar hasta yakinlarnin
taranmas: veya diabetes mellitus, hipotroidi veya
Down sendromu gibi eslik eden hastaliklarn olan-
larda Colyak Sprue agisinden incelenerek tespit
edilebilir. Insidental olarak biyokimyasal veya he-

matolojik olarak bozukluk tespit edilenlerde Col-
yak Sprue akla gelmelidir (22) (Tablo 1).
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Tablo 1. Cdélyak Sprue igin serolojik test yapilmasi
gereken durumlar

Kronik diyare

Kilo kayhbi

Demir eksikligi anemisi

Folat eksikligi

Vitamin E veya K eksikligi

Osteoporoz

Hipokalsemi veya vitamin D eksikligi

1. dereceden akrabalorda Colyak Hastahdn dykusu
Transaminaz yuksekligi

Tip 1 diyabet, Sjdégren Send, Primer Biliyer Siroz vb otoimmun
hastalklor

Down, Turner Sendromu

Epilepsi, ataksi, néropati

Cocuklarda Klinik

Infamtlordaki Colyak Spruenun prezentasyonu ko-
layca atlanmaz. Tipik hikaye, kusmanin eslik ettigi
veya etmedidi steatore ve dzellikle hayatn 1. ve 2.
yiinda tahillann gidaya eklenmesi ile ortaya ¢i-
kan kramp tarzi kemn agnsidir. Klasik olarak ¢o-
cukta gelisme geriligi, apati, irritabilite, kas gug-
suzludu, hipotoni ve abdominal distansiyon goéru-
Iur (3,23). Sulu diyare ve zaman zaman konstipas-
yon goérulebilir. Gastrointestinal bulgular silik oldu-
gunda taru zordur. Gluten sensitivitesi olasiign ilgili
etnik kdékeni olan kisa veya gelisme geriligi olan
tim ¢ocuklarda enteropati klinigi olmasa da dugu-
nulmelidir. Glutensiz diyete gecilince gelisme geri-
ligi duzelir. Beslenme vyetersizligi, kismen anemi
ozellikle buytk cocuklarda sik prezentasyon sekli-
dir. Erken tani ile klinik rikets sik komplikasyon ol-
maktan ¢ikmustr. Cogu ¢ocuk hasta adelosan do-
neminde gegici spontan remisyona girer. Onlu
yaslarda Colyak Hastahd pek gortlmez (1). Once-
ki calismalar anne stty ile beslenmenin semptom-
lamn ortaya ¢ikmasin geciktirdigini dusindurmek-
tedir. Ancok daha yeni ¢calismalar ne anne sutt
ne de gluten verilmesinin semptomlann ortaya ¢i-
kis zamanni etkilemedigini dustindtrmektedir
(24).

Erigkinlerdeki Klinik

Eskiden Colyak Sprue pediatrik bir hastalik olarak
bilinmekteyken ginumuzde tam genelde eriskin
hayatta konmaktadir (25). Pek ¢ok vakada ¢ocuk-
lugunda hastalik 6ykisu olmadigh halde ilk kez ye-
tiskinlik déneminde ortaya ¢ikabilir. Bazen ilk kez
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yaghlikta goérilebilir. lleri yasta ortaya ¢ikan Col-
yak Hastahginda klinik daha ¢ok ekstraintestinal
sistemle ilgili olarak ortaya cikar. Omegdin diyare
ve kilo kaybi daha az gértlurken anemi daha sik-
fir (26).

Gastrointestinal Ozellikler

Klinik hastadom hastaya genis degisken klinik gds-
terir. Cunku intestinal malabsorbsiyondan dolay:
meydana gelen pek ¢ok semptom Colyak Sprue
icin spesifik degildir ve malabsorbsiyon yapan di-
ger hastaliklarda da gértlir. Pek ¢ok erigkinde ¢o-
cuklarda goérulen diyare, steatore, gaz, kilo kayhbi
gibi gastrointestinal semptomlar bulunmaktadir.
Diyare surekli olmaktan ziyade epizodiktir. Gece
veya sabah erken diyaresi siktir. Intestinal tutulu-
mu yaygin olan hastalarda gunde 10don fazla
diskilama vardir. Hastalarn digkilannin yag orani
yuksek oldugu i¢in gaita rengi agik gri renktedir ve
suda yuzer. Steatore proksimal ince barsakla sinir-
1 olan hastalarda siklikla yoktur (1).

Hostalarda kilo kaybimin miktan intestinal lezyo-
nun siddeti ve genisliginin yamn sira gidanin tolere
edilebilmesine baghdir. Bazi hastalarda istah fazla-
hd goéraltr ve buna bagh kilo kayhbr azdir (27). Na-
diren hizh ve siddetli kilo kaybima bagh cnoreksiya
meydana gelir. Anemi olmadigt halde bile yor-
gunluk, halsizlik gértlebilir. Diskida potasyum kay-
bina bagh siddetli hipokalemi, siddetli kas zayifhdi-
na neden olabilir. Kannda rahatsizlik ve sigkinlik
yaygin goéralir ve yanhslikla irritabl barsak olarak
degerlendirilir.  Siddetli abdominal agn ortaya ¢i-
kabilir (1). Komplike olmayan hastalarda bulont
ve kusma goérulmez. Hastalonn buyuk cogunlu-
gunda tekrar eden siddetli aftlar gorilir ve bunlar
diyet tedavisine iyi cevap verir.

Ekstraintestinal Ozellikler

Hastalann cogunda gérulen bu semptomlar ve kli-
nik bulgular hayati organlamn ilgilendirir ve nutris-
yonel malabsorpsiyon sonucudur. Ekstraintestinal
klinik; canemi, osteopenik kemik hastald, nérolojik
semptomlar ve mensturasyon anormalliklerini
kapsar (13).

Anemi hem c¢ocuklarda hem de eriskinde siklikla
gorultr ve genellikle proksimal ileumdaon bozul-
mus demir ve folat emilimine baghdir. Siddetli ile-
al tutulumu olanlarda vitamin B12 emilimi de bo-
zulmustur (3,23). Yaygin hastaligh olanlarda hema-
tari, epistaksis, vajinal kanoama, gastrointestinal
kanama ya da deri ve mukozalardaon kanamalar
goérulebilir. Konama intestinal K vitamini emilim
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bozukluguna baghdir ve daha énceden var olan
anemiyi derinlestirebilir. Demir eksikligi anemisi
glutensiz diyetle tamamen duzelir( 1). Sebebi bilin-
mevyen hiposplenizm erigkinlerin % 50'sinden fazla
olmakla birlikte gcocuklarda nadir gérultr; trombo-
sitozis, deforme eritrositler ve splenik atrofi ile birlik-
tedir (28).

Tedavi edilmeyen Colyak Sprue'da kemik mineral
dansitesi hemen daima dustktir ve hastalarnn
4inde osteoporoz vardir. Idiyopatik osteoporozlu
hastalemn % 12'sinde antigliadin antikorlar musbet
bulunmustur (29). Ince barsak hastah@ina bagh
yagda eriyen vitaminlerin emilim bozukluguna
bagh vitamin D eksikligi ve inefektif kalsiyum
transportuna bagh kalsiyum emiliminin bozulmasi
sonucu osteopenik kemik hastaliklan gelisir (30).

Kemik hastaliklan genellikle semptomatik Colyak
Sprue’su olan hastalarda daha siddetlidir ve ¢o-
cukluk cagmda tani konmusg olup adelosanda nor-
mal diyet alan semptomatik hastaldl olanlann
1/3"inde rapor edilmigtir (30). Ozellikle alt ekstremi-
te, kalca ve pelviste olmak Uzere kemik agnlan
bulunur. Kalsiyum ve magnezyum eksikligi pares-
tezi, kas kramplar ve hatta tetaniye sebep olabilir.
Patolojik fraktirlerin nadir oldugu dusunulse de
yapilan son bir ¢alismada Coélyok Hastalidn tanisi
konmamis veya divetini yapmayan hastalarnn %
25'inde periferal kemik fraktirlerinin géraldugu ra-
por edilmigstir (31). Uzun sureli kalsiyum malabsorb-
siyonu sonucu sekonder hiperparatroidizm gelisir (1).

Siddetli hastalikta santral veya periferal sinir siste-
mi lezyonlanna bagh nérolojik semptomlar gérule-
bilir fakat patogenezi iyi anlagilamarmstir. Ataksi
en sik (%l7) gérulen norolojik semptomdur. Bu
anormalliklerin serebellum, spinal kordun posterior
kollumunun ve periferal sinirlerin immunolojik ha-
sam sonucu oldugu dusunulur ve ‘gluten ataksi’ te-
rimi ile anlatiir. Duyu kayhbi ile birlikte kas gugsiz-
ugu ve parestezi arasira gorulur ve periferal néro-
pati ve spinal kordun nadir yama tarzinda demi-
yelinizasyonu, serebeller atrofi ve kapiller prolife-
rasyon “Wernice Ensefalopatisini” akla getirir (32).

Vitamin B12, tiamin, riboflavin ve pridoksin eksikli-
ginin noérolojik semptomlara sebep oldugunun or-
taya konulamamasina ragmen vitamin A,B,E mul-
tivitamin veya kalsiyum igeren preperatlann alin-
masinin semptomlarda diuzelme sagladign rapor
edilmistir. Gece kérlagu A vitamini tedavisi igin en-
dikasyondur. Periferal néropati ve ataksi spesifik
vitomin eksikligi ile baglantli dedildir ve gluten
kesilmesine cevapsizdir. Colyak Sprue ile kompleks
parsiyel epilepsi ve bilateral parietooksipital kalsi-
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fikasyon iligkisi bilinmektedir. Epilepsinin nedeni bi-
linmemektedir, ancak prognozu diyete erken bas-
lanmast ile koreledir. Cogu hasta psikolojik olarak
normalse de irritabilite, depresyon gibi semptom-
lar géruldr ve bunlar glutensiz diyetle duzelir (32).

Dermatitis herpetiformis tanisi alan hastalann
2/3"inde glutene benzer enteropati goérulir. Der-
matitis Herpetiformis'li hastalarda tTGye kars: anti-
korun bulunmas: Célyak Sprue ile arasinda pato-
genik iliskiyi karutlar. Dermatitis Herpetiformis'li
hastalar da glutensiz diyetten fayda gérebilirler
(33).

Jinekolojik ve obstetrik problemler tedavi edilme-
mis hastalarda siktir. Amenore dogurgan ¢agdaki
kadinlann 1/37nde, tedavi edilmeyen kisilerde
menarsda 1 yil kadar gecikme géralur. Colyak
Sprue’lu hastalar infertil olup diyet sonras: fertilite
goérilir. Infertilite bazen hastaligin ilk belirtisi ola-
bilir. Spontan ve tekrarlayan abortuslar, dustk do-
gum agulikh bebekler, dogumda ters gelis tedavi
edilmeyen kisilerde daha siktir ve glutenden fokir
diyetle 6nlenebilir (1). Hastalik prevelansinin yuk-
sek oldugu bolgelerdeki hamilelerin EMA ile taran-
masl gerekliligi dusunulmektedir.

Tablo 2. Colyak hastaliginda atipik semptom ve bulgular

Empotans veya dustk sperm sayisina bagh sekon-
der empotans tedavi edilmeyen hastalarda siktir.
Malabsorbsiyona sekonder malnutrisyonla erkek
infertilitesi olsa da glutenin ,diyetten ¢ikarnlmasi ile
kaybolan gonadal fonksiyonlann hipotalamohipo-
fizier anormal regulasyonu ve gonadal candrojen
rezistans! suglanmaktadir (1).

Colyak Hastalanmn % 30unda gegici karaciger
enzim yuksekligi gérultr (34). Bazlornda otoim-
mun hepatit, primer biliyer siroz, otoimmun kolom-
jit, primer sklerozan kolanjit gelisir. Karaciger yet-
mezligi ve karaciger transplantasyonu bu hasta-
larda daha sik géralur (1). Colyak Spruelu hasta-
larda eslik eden pek¢ok karaciger hastali@imnin se-
bebi hala anlasilamamis ancok immunolojik te-
meli oldugu ileri sarulmustir (34). Bazen Coélyok
Hastalarnda idiyopatik kronik hepatit ilk gelis sek-
li olabilir. Coélyak Hastaldinda goérulebilecek atipik
semptom ve bulgular tablo 2'de belirtilmistir
(1,25).

Colyak Sprue ile insulin bagimlh diabetes mellitus
arasinda iligki oldugu ortaya konmustur. Bu hasta-
larda Colyak Sprue gérilme insidanst % 3-8 arasin-
dadir (35). Asemptomatik olmasina ragmen bek-

Sistem Klinik Muhtemel Neden
Hematolojik Anemi Mikrositik (Demir eksikligi)
Makrositik (Folat eksikligi)
Konama Koagulasyon cnomalileri
Kas-iskelet Kisa boy Malabsorbsiyon
Osteopeni Ca,Vitamin D, Mg malabsorbsiyonu
Noérolojik Periferal néropati Tiomin ve Vit B12 eksikligi
Ataksi
Nobet Bilinmiyor
Jinekolojik Infertilite Hipotalamik-pittiter disfonksiyon
Intrauterin buytime geriligi
Tekrarlayan abortuslar
Amenore
Gastrointestinal Komn agnsi, dispepsi

Yutma gucluga

Karaciger enzim yuksekligi

Primer bilier siroz

Kabizlik

Deri, Dis, AQiz Sag¢ dokulmesi

Diglerde enema kaybi

Stomatit, glossit

Dermatitis Herpetiformis Bilinmiyor
Petesi ve ekimozlar Hipoprotrombinemi
Psikiyatrik Depresyon
Psikoz
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lenmeyen hipoglisemi ctaklan ve diyare Colyak
Sprue agisindon uyarmalidir. Bu hastalarda dedis-
ken nutrisyona bagh glisemi kontrolt zordur.

Colyak Spruelu hastalarda otoimmun troid hasta-
hdn sikhign yuksektir. Hipotiroidizm, hipertiroidiye
gore daha sik gérulur (36). SLE, Sjoégren Sendromu,
polimiyozit, romatoid artrit gibi konnektif doku has-
taliklom da sik gorulur (37). Selektif IG A eksikligi 10
kat fazla géraltr (1). Bir calismada Colyak Hastal-
g1 olan ¢ocuklarda astimin ¢ok daha fazla oldugu
gdraldugu tespit edilmistir (38). Laktoz ve sukroz in-
tolerans: tam aninda olmakla birlikte glutenin ke-
silmesi ile gok az hastada persistan disakkaridaz
eksikligi gérulur. Colyak Sprue'da inflamatuar bar-
sak hastaliklon (Ulseratif Kolit, Crohn) sik géril-
mektedir (39).

FiZiKk MUAYENE

Bulgular ¢ok degiskendir. Hafif hastalign olon has-
talamn fizik muayenesi normaldir. Daha adir hasta-
L& olanlarda fizik bulgular malcabsorbsiyon sonu-
cu ortaya gikar ve spesifik degdildir. Cocuklarda
blyume geriligi sikhr, comak parmak goérulebilir,
kasik trnak uzun sureli demir eksikligi anemisine
eslik edebilir. Gode birakan édem alt ekstremite-
lerde gérultr. Sivi elekirolit eksikligine bagh dehid-
ratasyon varsa turgor tonus azalmustir, ciltte kuru-
luk varcir. Anemiyle birlikte diguk dereceli ctes
gorulebilir, Bu durum lenfoma veya enfeksiyon gi-
bi komplikasyonlara isaret eder. Agur hastalarda
artrmis deri pigmentasyonu gérilebilir. Dermatitis
herpetiformis, hipotrombinemiye bagl spontan
ekimozlar, A vitamini yetmerzligine bagh folliktler
hiperkeratoz ve anemiye bagh solukluk gibi diger
dermatolojik bulgular gérulebilir (1).

Ag1z muayenesinde aftéz stomatit, ongular selozis
ve glossitle beraber dil papillaloannda azalma go-
rultr. Dislerde enema tabaokasinda defektler siktir.
Batin, barsak anslannin sivi ve gaz distansiyonuna
bagh olarak gergin ve timpandir. Hepatomegali
ve abdominal hassasiyet sik degildir, hipoprote-
inemili hastalarda asit gérulebilir. Nadiren gluten-
siz diyetle gerileyen lenfadenitler veya kaviteles-
mis abdominal mezenterik lenf nodlar bildirilmigtir
L.

Ekstremitelerde periferal néropati ve nadiren de-
miyelinizan spinal kord lezyonlanna bagh gesitli
duyu kayiplan goérulebilir. Eger néropati adirsa de-
rin tendon refleksleri azalabilir hatta kaybolabilir.
Siddetli kalsiyum ve magnezyum eksikligi "Chvos-
tek veya Trosseau” bulgulanna yol acabilir. Bu
hastalarda osteopeni ile iligkili kemik hassasiyeti
bulunabilir (31).

GG

TANISAL CALISMALAR

Serum IgA EMA veya tTG antikoru ve ince barsak
biyopsisi Colyak Sprue i¢in en kesin tcru testleridir.
Gaita ¢alsmalan, hematolojik ve biyokimyasal
testler ve radyolojik ¢alismalar anormal olabilir
ancak spesifik degildir. Cinku benzer anormallik-
ler diger intestinal malabsorbsiyon yapan hastalik-
larda da gorulebilir (1).

Gaita incelemesi

Eger malabsorbsiyon steatoreye yol acacak du-
zeyde ise, sulu, ¢ok miktarda, yan forme, agik kah-
ve-gri renkli, k6tt kokulu, yagh gérunumde gaita
karakteristiktir. Asetik asit ve 1sitma ile hidrolize
edilmis gaitanin, Sudan III veya IV ile boyanarak
mikroskopik incelemesinde yagd komponentinin
gosterilmesi tarama testi olarak kullarulabilir (1).

Hematolojik ve Biyokimyasal Testler

Tedavi edilmemis hastalarda demir eksikligi, folik
asit eksikligi ve vitamin D eksikligi gibi bir ¢ok bi-
yokimyasal ve hematojik bozukluklar gérilebilir.
Bu bozukluklar enteropatiye sekonder malabsorb-
siyonun nutrisyonel eksiklikleri gosterir. Gebelik di-
sinda derin anemi pek goérulmez, genellikle yay-
om hastalikla birliktedir ve lenfoma gibi kompli-
kasyonlardan siphelenmek gerekir.  Intestinal
permeabilite artisina bagh % 9-40 hastada serum
transaminazlannda kronik yukseklik rapor edimis-
tir. Hastalemn ¢ogunda bu yukseklik glutensiz di-
yetle duzelir (40).

Serolojik Testler

Klinik pratikte 4 serolojik ¢calisma Colyak Sprue ta-
nisina katkida bulunur. IgA EMA ve IGA TG anti-
kor temel olarak tTG'yi hedef alitken IgA AGA ve
IgG AGA lerin ise hedef antijeni gliadindir. Labora-
tuardaki degiskenlige ek olarak hastah@n siddeti
ve toplumdaki prevelansma bagl olarak bu testle-
rin sensitivitesi ve spesifitesinin dedistigi rapor edil-
mistir. Biyopsi ile tam konmus 101 hastalik bir galis-
mada, IgA EMA sensitivitesi total villus atrofisi
olanlarda % 100 iken, parsiyel villus atrofisi olan-
larda sadece % 31 olarak bulunmugtur (41)

IgA Endomisyel Antikor

EMAlar konnektif dokuyu gevreleyen duz kas hiic-
relerine baglonir. Serum IgA EMA, endomisyuma
baglonir ve indirek immunflorasanla karakteristik
boyanma paterni gosterir.

Tedavi edilmemis hastalarda IgA EMA % 90 veya
daha fazla sensitivite ve yaklasik % 100 spesifiteye
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sahiptir. Glutensiz diyetle antikor seviyeleri duser
ve tedavi edilen hastalarda siklikla negatiflesir
(42).

Anti-Doku Transglutaminaz Antikoru

IgA anti tTGmM Coélyak Sprue tanusinda oldukca
sensitif ve spesifik oldugu kanitlanmustir. Bir ¢alis-
mada Colyak Sprue oldugu biyopsi ile kamitlanmis
olanlann % 98'inde anti-tTG bulunurken kontrol va-
kalannda % 5 bulunmustur (43). 136 Coélyak
Sprue'lu ve 207 kontrol grubunun oldugu diger bir
cabsmada antitTG nin sensitivite ve spesifitesi si-
rayla % 95 ve % 94 olarak bulunmustur (1).

Anti-Gliadin Antikorlar

Tedavi edilmemis hastalarda serum AGA IgA ve
IgG sikhkla yuksektir ve birkag yildir yarcimel tar
testi olarak kullanmlmaoktadir. Fakat bu testler sade-
ce orta derecede sensitivite ve spesifiteye sahiptir.
IgA AGA'un spesifite  (%68-100) ve sensitivitesi
(%52-97) IgG AGA'a (sensitivitesi % 50-96, spesifite-
si % 36-92) gére simirda yuksektir. IgA AGA testi
ozellikle Colyak Sprue’lu hastalann % 1-2'sinde gé-
rilen IgA yetmezligi olonlarda kullamishdir. Ma-
alesef genel populasyonda AGAnin porzitif predik-
tif degeri genellikle azdir. AGAun yuksek titresi du-
suk titreye gére Colyak Sprue i¢in daha spesifiktir,
fakat baz sdylemlere gére normal insanlarda da
yuksek AGA seviyeleri bulunur (20).

Serolojik Testlerin Klinik Uygulamasi

Serolojik testler klinikte, 6n testlerde muhtemelen
Cdlyak Sprue Hastalign oldugundan suphelenilen,
glutensiz diyetle dlzelme gbsteren hastalann de-
gerlendirilmesinde ve asemptomatik hastalonn ta-
ranmasinda kullomnilir. Colyak Sprue stphesi dustk
olan hastalarda hem IgA EMA hem de IgA tTG ne-
gatifse yuksek oranda hastahgin olmadidgl dusunu-
Iur ve ince barsak biyopsisine gerek duyulmayabi-
lir. Tamda IgA EMA en yuksek kesinlie sahiptir
ancaok IgA anti+tTG testinden daha pahali ve daha
az yaygmlikta bulunur. AGA testleri taruda daha
az dogruluga sahiptir (1). Clnkud IgA EMA ve IgA
anti-iTG testlerinin spesifitesi ¢ok yUksektir, pozitif
prediktif de@erleri dusuk riskli populasyonda bile
yuksektir. Bunun aksine IgA ve IgG AGATin spesi-
fitesi dusuktur ve dusuk riskli populasyonda dustk
bir pozitif prediktif degere sahiptir (Tablo 3) (25).

Tablo 3. Colyak hastahigindaki otoantikorlann spesifitesi

Sensitivite % Spesifite %
IgA AGA 52-1 85-94
IgA EMA 97-100 98-99
IgA tTG 95-99 75-94
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AGA testleri orta veya yuksek muhtemel Colyak
Hastahdinda faydalh dedildir. Pozitif veya negatif
sonug ince barsak biyopsisi ihtiyaciri ortadan kal-
dirmaz. Cuinku AGA testleri yuksek oranda yonhs
porzitiflige sahiptir. AGA duzeyleri, glutensiz diyet
tedavisi ile birlikte duser. IgA AGA halen glutensiz
diyetle tedavi edilen hastalann tokibinde en ¢ok
kullonilan testtir. Tedavi 6éncesi antikor duzeyleri
tespit edilmelidir. Normal degerlere tedavinin 3-6
ayl igerisinde ulasiir. IgG AGAM dususu IgA
AGA'ya goére daha yavastir (44).

Yuksek spesifite ve sensitiviteli serolojik testlerin or-
taya ¢cikmasiyla asemptomatik kisilerin taranmasi-
nin geredi konusunda tartismaya yol agrmgshr.
Asemptomatiklerin taronmasinin faydalon arasin-
da enteropati iligkili T-hucreli lenfoma riskinde
azalma, tanmmlonmarmig nutrisyonel eksiklikler sa-
yilabilir. Bununla birlikte bu faydalar zor bir diyete
uymaya baghdir. Asemptomatik kisilerin siki bir
glutensiz diyete girmeleri zor olabilir ve psikolojik
yan etkilere yol acabilir. Bu nedenle Colyak Sprue
prevelonsinin yuksek oldugu populasyonlarda bi-
le asemptomatik kisilerin yaygin olarak taranmast
tavsiye edilmez. Bunun aksine anemi, tip 1 diabe-
tes mellitus, otoimmun tiroild hastalidl, konnektif
doku hastalidy, karaciger hastaldi, Down Sendro-
mu veya IG A eksikligi olon hastalann birinci yada
ikinci dereceden yakinlarn arasinda yaygin oldu-
gu kabul edilir ve bu hastalarda tarama testleri
endikedir (22).

RADYOLOJi

Tedavi edilmemis Colyak Sprue oldugundan sup-
helenilen hastalann degerlendirilmesinde ince
barsak baryumlu grafisi faydalidir. Anormal bul-
gular ince barsakta genisleme, baryumun flokutle
olmasi, segmentasyon ve pililerde kalinlasma bu-
lunur. Ince barsak calismalan Crohn Hastahdn,

Scleroderma, asin bakteri cogalmast (ince barsak
divertikulozisi) veya Kollagenoéz Sprue gibi diger
hastaliklardan suphelenildiginde ¢ok faydahdir.
Orta dereceli Colyak Hastahdn olanlarda baryum-
lu grafi normal olabilir ve baryumlu grafi ince bar-
sak biyopsisi ve serolojik testler kadar tanida sensi-
tif degildir. Célyak Sprue'lu ¢ogu hastada rutin in-
ce barsak pasaj grafisi gereksizdir ve lenfoma, kar-
sinoma, Ulseratif jejunoileitis veya striktur gibi
komplikasyonlann ekarte edilmesinde dustunul-
melidir (1).

Hiposplenizm, asit, lenfadenopcarti, mesenterik lenf
nodu kavitasyonu bulundudunda abdominal to-
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mografi veya maonyetik rezonans tarusal ipucu
saglar. Kemiklerin radyografik incelenmesinde ke-
mik dansitesinde diffuz azalma arasia, vertebral
kompresyon kingi ve psddofrakturler gibi osteope-
nik kemik hastalidinin sekonder bulgulcm gérilebi-
lir (1).

Endoskopi

Colyak Hastah@ginda gesitli endoskopik dedisiklik-
ler tanmimlonmistir. Duodenal katlontilann azalma-
s1, taraklasma, mukozal dizlesme ve mozaik gora-
num vardir. Daha az siklikta ise vaskularitede art-
ma ve mukozal nodularite gérulebilir. Mukoza ¢a-
buk kanar. Ancak bu bulgulann hicbiri Célyak icin
spesifik ve sensitif degildir. Tar i¢in duodenum-
dan alinan biyopside histopatolojik degerlendirme
sarthr (45).

Ince Barsak Biyopsisi

Klinik veriler yada serolojik testlerin sonuglanna
gdre Cdlyak tarusimn ince barsak biyopsisi (Sekil
5) ile konfirme edilmesi gereklidir (46).

Klinik Stphe

N

Porzitif Seroloji

g

Cdélyak Hastahdn
agisindon biyopsi al

Herhangibir nedenle endoskopi

Sekil 5. Célyak hastah@nin tanisy

1950'den beri kullanilmasina ragmen ince barsak
biyopsisi hala standart test olarak kullanilmaktadir
(2,22). Coélyok Hastah@imda glutene bagl ince
barsak mukozal hasan baghca proksimal kismirni
tutarken, tim barsak tutulumu da goérulebilir. Bi-
yopsiler, Brunner bezlerinin sebep oldudu mukozal
yapisal bozukluk ve peptik duodenitisin sebep ol-
dugu degisikliklerden kag¢imak i¢in distal duode-
numdan (2. ve 3. kitadan) alinmalidir (46).

Gluten Verme

Gecgmiste tekrar gluten verilmesini takiben yapilan
ince barsak biyopsisi Colyak Sprue tarisinm konfir-
me eden 6nemli bir basamak olarak disunulmek-
te idi. Bununla birlikte guntumuzdeki pratik uygula-
mada glutensiz diyet sonrasmda torilan supheli
kalan baz hastalar i¢in nadiren kullanilmaoktadir.

GG

Tedavi O6ncesi porzitif IJA EMA veya IgA ontiTG
testi Célyak Spruenun tcanisinda daha fazla des-
tekleyicidir ve gluten verilmesini gereksiz kilar. Ka-
rakteristik intestinal lezyonu olmayon veyda IgA
EMA veya anti-tTG antikoru pozitif bulunan gluten-
siz diyet alan hastalara gluten verilebilir. Bu tur
hastalarda glutensiz diyete semptomatik cevap
gluten duyarh enteropatinin mevcudiyetine igsaret
edebilir. Irritabl Barsak Sendrom’lu hastalar glu-
tensiz diyete bagladiktan sonra kann siskinligi
kramp veya diyarede iyilesme gérulur (47).

AYIRICI TANI

Malabsorpsiyon ve steatore pankreatik yetmerzlik,
kolestatik karaciger hastaliklen ve terminal ileal
hastaliklar ve rezeksiyonlan veydad ince barsak bak-
teri asin ¢ogalmast sonucu meydana gelir. Baz
hastalarda pankrecatik yetmerzlik Colyak Sprue ile
birlikte bulunabilir. Glutensiz diyete cevap verme-
ven hastalarda bu ihtimal dugtntlmelidir. Yetis-
kinlerde Cdlyak Sprue Whipple hastah@ndan ko-
layca ayirt edilebilir, ¢inkt ince barsak biyopsisin-
de histolojik bulgular bu hastalklarda olduk¢a
farkhdar (1).

Mukozal dedisiklikler giardia enfeksiyonunda go-
rulebildigi gibi strongyloides, coccidiosis gibi para-
zitik enfeksiyonlarda da goérulebilmesine ragmen
bu degisiklikler nadiren villus atrofisini i¢erir. Villus
atrofi Colyak Sprue i¢in karakteristik olmasina rag-
men pcatognomonik dedildir ve diger barsak has-
taliklemnda degisik derecelerde gérulebilir (48).

Akut viral gastroenteritlerden sonra meydana ge-
len yapisal degisiklikler Colyak Spruedan ayirt
edilemez. Infontlardoki inek sut alerisi veya so-
ya proteini intoleransinin biyopsi bulgulan Célyak
Sprue‘dan farksizdir (1). Tam tar konamayan ¢o-
cuklarda gluten kesilmesiyle meydana gelen mor-
folojik duzelme ile birlikte glutenin tekrar uygulon-
masindan sonra kétuye gitme tarmda temeldir.

Nadir bir durum olan Kollagenédz Sprue’da glute-
nin kesilmesine cevap yetersizdir ve absortif epitel-
yumdaki lamina propriada kollajen depolanmdaisl
gelisir. Tedaviye yanit alinomayon hastalarda;
laktoz intoleransi, bakteriyal asin ¢ogalma, infla-
matuar barsak hastaldi, T hicreli lenfoma, otoim-
mun enteropati, Ulseratif jejunitis de akla gelmeli-
dir (1).
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TEDAVI
Glutensiz Diyet

Diyetten glutenin ¢ikarilmasi zorunludur. Klinik du-
zelme % 70 hastada 2 hafta iginde gérultr. Bazen
onemli duzelme 6 haftaya kadar uzayabilir. Histo-
lojik degisiklikler 5-12 haftadan énce normale dén-
meyebilir. Baz hastalarda 2 yildan fazla surebilir.
Glutensiz diyete ragmen yetersiz iyilesmme meyda-
na gelirse villéz atrofiyle seyreden diger hastaliklar
veya refrakter Colyak Sprue disunulmelidir. Persis-
tan semptomlonn sebebi aynca Iritabl Barsak
Sendromu, laktoz intolerans: veya pankreatik yet-
mezlik gibi eslik eden hastaliklordan da olabilir (1).

Gergekte gluten iceren hububatlann diyetten to-
mamen ¢ilkanlmas! pek ¢ok hasta igin zordur. Glu-
tensiz diyet pahalidir ve gluten gida endustrisinde
¢ok genis yer alan maddedir. Cunkt bugday unu
pek ¢ok gida iginde bulunmaktadir.

Hastalar arasinda gluten toleranst agisindan fark
vardir. Bazi hastalar gluten alimindan sonra semp-
tom gelistirmeyebilitken digetleri ¢ok hassas olup
sindirimden dakikalar sonra bile akut kolerayi ha-
tirlatan masif su gibi diyare gelisebilir. Hatta bazen
diyare o kadar ciddi olabilir ki gliadin soku olarak
adlondinlan akut dehidratasyon meydana gelebi-
lir (49).

Tedavi edilmemis hastalarda yluzeyel epitel hucre-
lerinin hasarnna sekonder olarak laktaz eksikligi
gelisebilir. Bu nedenle glutensiz diyetin baslangt-
cinda sut ve sut urunlerinden kagiulmahdir (11).
Diyet tedavisinden sonra eger tolere edilebiliyorsa
sut urunleri tekrar diyete eklenir. Orta miktardaoki
yulafin kisa dénem i¢in alinmasinn toksik olmadi-
a1 bilinmektedir. Rondomize kontrolli ¢ahsmalaor-
da Coélyak Spruelu erigkinlerin 6-12 ay igin 50-70
g/gun alnan yulafin semptomlarda, nutrisyonel
durumda ve ince barsak mukozasinda degisiklik
yapmadidt bildirilmigtir (1).

Immiinosiipressif Tedavi

Invitro caligmalar Célyak Sprue’lu hastalordan ali-
nan biyopsilerde glukokortikoidlerin  glutenin za-
rarl etkilerini énledidini géstermistir. Antiinflama-
tuar etkilerine ek olarak su ve sodyumun mukozal
transportuna yararh etkilerinin oldugunu ortaya
koymustur. Ancak glukokortikoidler rutin tedavide
endike degildir. Siddetli diyare, dehidratasyon, ki-
lo kaybi, asidoz, hipokalemi, hipoproteinemi gibi
akut Célyak kriz durumunda kullarmlmahdir (1),

Azotiyopurin ve 6 merkaptoplrin semptomlann
kontroll i¢in 10mg/gun‘den daha fazla glukokorti-

222

koid ihtiyact duyonlarda kullonilabilir. Refrakter
Sprue’lu hastalarda siklosporin kullonmiminin bazen
hayat kurtarict oldugu bildirilmesine ragmen etkisi
kanitlanmarustir (60).

Gillet ve arkadaslan, refrakter sprulu immunosup-
resif tedaviye cevap vermeyen hastalarda TNF al-
fa antikoru (infliximab) tedavisini olduk¢a etkin ol-
dugunu bulmustur (51).

Destekleyici Tedavi

Ciddi Coélyak Sprue’lu hastalarda glutensiz diyete
ilave olarak malabsorpsiyonun sebep oldudgu nut-
risyonel eksiklikleri duzeltmeyi saglar. Anemik has-
talar demir ve folat almahdir. Nadiren vitamin B12
tedavisi gereklidir. Purpurasi, ekimozu ve kanama-
s1 olan hastalarda PT' de uzama olabilir ve vitamin
K verilmesi gerekebilir. Siddetli diyare ve dehidra-
tasyonu olan hastalar IV siv1 ve elektrolit destedi-
ne ihtiya¢ duyarlar. Hipokalsemili ve klinik ve rad-
yolojik olarak osteopenik kemik hastah@r asikar
olan hastalar 2-3g/gun kalsiyum tedavisi ve oral
vitamin D verilmesine ihtiya¢ duyarlar. Célyak
Spruenun komplikasyonu olarak gelisen osteope-
nik kemik hastalid Uzerinde bifosfancatlann rolune
ait veri yoktur (30).

Yeni tam konmug, klinik olarak malabsorbsiyonu
belirgin olan hastalarda vitamin A, tiomin, ribofla-
vin, nicasin, pridoksin, vitamin C ve E'den olusan
multivitamin preperatlan gerekebilir.  Intestinal
absorbsiyon normale ddndukten sonra uzun sureli
vitamin verilmesine gerek yoktur (11).

KOMPLIKASYONLAR

Magjor komlikasyonlan; malignensi, ulseratif jeju-
noileit, ve kollajendz spruedur.

Malign hastalik insidanst iki kat daha fazladir. Te-
davi edilmemis Colyak Spruelu hastalarda kanser
riski artrmstir. Malignitelerin yansindan fazlast ince
barsak lenfomasidir (62). Gastrointestinal sistem
lenfomasi bu hastalarda 30 kez artmustir. Genelde
20-40 yil sonra ortaya gikar. T hucreli lenfoma sik-
tir, kemoterapiye yomt iyi degildir ve hizla élume
gider. Glutensiz diyetle kontrole alindiktan sonra
diyare, kilo kaybi ve intestinal kanamonin gértl-
mesi lenfomay: akla getirmelidir. Intestinal obst-
ruksiyon, kanama,ctes, hipoalbuminemi, eritrofa-
gositoz lenfomay: dustindurir. Etiyolojide intestinal
mukozanin karsinojenlere maruziyeti, intestinal
kriptlerde mitotik aktivite artigl, onkojenik virtslerle
enfeksiyon suclanmaktadir. Intestinal adenokarsi-
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noma riskinde 3 kat, ézofagial kanser riskinde 8
kat ve tim kanser tiplerinin riskinde 3 kat artis gé-
ralur (53).

Ulseratif jejunoileit nadir ama ciddi komplikasyon-
lanndaondir ve ince barsakta tlserasyon ve striktir-
ler ile gider. Abdominal adnsi, diyare ve kilo kay-
b1 olan ve glutensiz diyetle yonit ainamayan has-
talarda dusunulmelidir. Crohn Hastahdn da Coélyak
Hastalidn ile sik gérulen hastahklordondir.

Intestinal perforasyonla birlikte peritonit gérilebi-
lir. Ince barsak grafisi, ve abdominal CT ile tomi
konur. Malignitesi olmayanlarda glukokortikoid
ve azotioplrin tedavisi veya cerrahi yapilabilir.
Tablo 4'de Colyak Sprue ile iligkili komplikasyonla-
nn sikhign goérulmektedir (53).

Tablo 4. Colyak sprue ile iligkili durumlar ve komplikas-
yonlann sikklign

Dental enemal defekt % 83
Osteoporoz % 38
Artritis % 26
Sakroileitis % 63
Lenfoma % 6
Vitamin B12 eksikligi % 41
Hipotiroidi % 12
Addison Hastahdn % 12
PROGNOZ

Erken tanmmirsa glutenden fokir diyetle prognoz
mukemmeldir. Tar konamaz ve tedavi edilemez-
se malnutrisyon ve kaonama ile hastalar kay-
bedilir. Periferal néropati, ataksi veya patolojik
fraktlrler geri dénemeyebilir.
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