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Giincel Yaklagim

Celiac Disease and the Contemporary Approach to

Gluten-Free Diet Treatment

OZET Golyak hastaligy; genetik olarak yatkinligi olan bireylerde, otoimmiin mekanizmalarla, bas-
lica bugdaydaki gluten ve arpa, ¢avdar, yulaf gibi tahillardaki gluten benzeri diger tahil proteinle-
rine kars1 kalic1 intolerans olarak gelisen proksimal ince barsak hastaligidir. Gluten, gliadin ve
glutenin olmak tizere iki temel fraksiyondan olusmaktadir. Colyak hastalig: ile iligkili olan protein
fraksiyonu gliadindir. Serolojik testler ve barsak biyopsisi gibi modern tan1 yéntemlerinin artma-
styla toplumlarda ¢olyak prevalansini saptamak kolaylagsmigtir. Colyak hastaliginda mukozal hasa-
rin derecesini ve ince barsak patolojisini degerlendirmede "Modifiye Marsh Kriterleri" referans
alinmaktadir. Célyak patogenezinde genetik, ¢evresel ve immiinolojik faktorler rol oynamaktadir.
Colyak hastaliginin gelisiminden sorumlu genlerin insan 16kosit antijenleri ile giiclii bir baglantisi
bulunmaktadir. Giintimiizde ¢6lyak hastaliginin tek tedavisi glutensiz diyet uygulamasidir ve has-
talar 6miir boyu bu diyeti uygulamak zorundadir. Yeni tani almig ¢6lyak hastalarinin niitrisyonel
durumlari, gastrointestinal sistem hasarinin boyutu, malabsorpsiyon derecesi ve bireyin tani kon-
madan o6nceki aktif hastalik dénemine bagl olarak degiskenlik gostermektedir. Bu nedenle glu-
tensiz diyet uygulayacak hastanin beslenme programi bir diyetisyen tarafindan ayrintili sekilde
yazilmali, hastalar belirli araliklarla degerlendirilmeli ve yagam boyu izlem altinda olmalidir.

Anahtar Kelimeler: Colyak hastaligy; diyet, glutensiz; beslenme tedavisi

ABSTRACT Celiac disease is a proximal small intestine disorder which occurs in autoimmune mech-
anisms of genetically tendent individuals, causing a permanent intolerance against gluten in wheat
and gluten-like proteins in rye, barley, oat etc. Gluten consists of two basic fractions, namely gliadin
and glutenin. The protein fraction related to the celiac disease is gliadin. Due to the increase of the
modern diagnostic methods such as serological tests and colonel biopsy, detecting the celiac preva-
lence in society got easier. For evaluation of mucosal damage amount and small intestine pathol-
ogy about celiac disease, “Modified Marsh Criteria” are taken reference. Genetic, environmental
and immunological factors take part in celiac pathogenesis. The genes which are responsible for
celiac disease have a strong relation with human leukocyte antigens (HLA). At the present time, the
only treatment to celiac disease is gluten-free diet and patients are obliged to have this diet for
their lifetime. The nutritional status of newly diagnosed celiac patients varies in accordance with
the gastrointestinal system damage amount, malabsorbtion rate and individual’s time spent in ac-
tive disease period before the diagnosis. Therefore gluten-free diet ought to be prepared in detail
by a dietitian, patients ought to be evaluated within specific periods and be watched over for their
lifetime.

Keywords: Celiac disease; diet, gluten-free; nutrition therapy

6lyak hastaligi; genetik olarak yatkinlig: olan bireylerde, otoimmiin

mekanizmalarla, baslica bugdaydaki gluten ve arpa, ¢avdar, yulaf gibi

tahillardaki gluten benzeri diger tahil proteinlerine karg: kalic1 in-
tolefans olarak gelisen proksimal ince barsak hastaligidir.!
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Colyak patogenezinde genetik, cevresel ve im-
minolojik faktorler rol oynamaktadir. Colyak has-
taliginin gelisiminden sorumlu genlerin insan
l6kosit antijenleri [human leukocyte antigens
(HLA)] ile giiclii bir baglantis1 bulunmaktadir.?

Colyak hastaliginin belirtileri pediatrik has-
talarda genellikle gluten igeren tahillarin diyete
eklenmesiyle erken yasta baslamaktadir ve
cogunlukla kusma, agirlik kaybi, biiylime ve
gelismede yavaglama/duraklama, sulu diyare, vita-
min-mineral eksikligi, emilim bozuklugu, sindirim
sistemi problemleri gibi “klasik klinik tablo” ile ka-
rakterizedir. Bu durumun aksine yetigkin ¢6lyak
hastalarinda sindirim sistemi ve malabsorbsiyon
problemleri daha seyrek gozlenmekte iken, ekstra-
intestinal sikayetlerle belirti veren “atipik ¢olyak
hastalig1” bu hastalarda daha sik kargilagilan bir
klinik tablodur.? Colyak hastaliginda mukozal ha-
sarin derecesini ve ince barsak patolojisini deger-
lendirmede “Modifiye Marsh Kriterleri” referans
alinmaktadir.*

Gintimiizde ¢6lyak hastaliginin tek tedavisi
yasam boyu glutensiz diyet uygulamasidir. Bu
durum, bir yandan bireylere kendi tedavilerini ist-
lenme agisindan avantaj saglasa da ozellikle eriskin
¢olyak hastalar1 agisindan aligilagelmis beslenme
diizenini degistirmek kolay degildir.> Bunun yan:
sira glutensiz besin fiyatlarinin yiiksek olmasi, glu-
tensiz tirtinlerin tat, doku, tekstiir acisindan kalite-
sinin disiik olmasi, hastalarin besinlere ulagma
imké&nlarimin kisitli olmasi, tahmin edilemeyen
gluten kontaminasyonlarinin olmasi besin ikram-
larinin yapildig: farkl kiiltiirel uygulamalar nedeni
ile glutensiz diyeti yagam boyu siirdiirmek zordur.°

Bu caligmada, ¢olyak hastaligi ve glutensiz
diyet tedavisi ile ilgili giincel bilgiler irdelenmistir.

[l COLYAK HASTALIGI VE GLUTEN

Colyak hastaligi, gluten tiiketimi ile tetiklenen kro-
nik ve inflamatuar bir barsak hastaligidir. Gluten,
bugday proteinlerine genel olarak verilen isimdir.
Gliadin ve glutenin olmak tizere iki temel fraksi-
yondan olusmaktadir. Colyak hastalig ile iligkili
olan protein fraksiyonu ise gliadindir. Gliadin pro-
teini i¢in «, P, y ve o olmak tizere dort alt fraksiyon
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tanimlanmigstir ve hastalikla iligkili en zararh pro-
tein yapisinin o fraksiyonu oldugu belirtilmistir.
Gluten, giinimiiz gida endistrisinde “glutensiz”
olarak adlandirilan iiriinlerde bile tamamen yok
edilememistir. Bu nedenle, glutensiz iirtinlerde ¢6l-
yak hastalar1 i¢in zararh etki olusturmayan gluten
limitlerinin belirlenmesi énemlidir.” Bu amagla,
Gida Kodeksi Komisyonu tarafindan 2008 yilinda
glutensiz tirtinlerde gluten limiti 20 ppm/kg olarak
belirlemistir. Ancak farkl: iilkelerde farkli uygula-
malar mevcuttur. Ispanya, italya, Ingiltere, Kanada
ve Amerika’da gluten limiti 20 ppm iken, Arjan-
tin’de 10 ppm; Avustralya, Yeni Zelanda ve $ili’de
3 ppm’dir.® Ulkemizde ise “glutensiz hale getiril-
mis” besinlerde gluten igerigi 20 mg/kg kuru mad-
denin tizerinde olmamalidir.’

I EPIDEMIYOLOJI

Serolojik testler ve barsak biyopsisi gibi modern
tan1 yontemlerinin artmasiyla toplumlarda ¢6lyak
prevalansini saptamak kolaylagmistir. Bat1 toplum-
larinda ¢6lyak prevalansi toplumun yaklasik %1’lik
boliimiinii olusturmaktadir. Colyak goriilme siklig:
1:70-1:200 arasinda degismektedir.!®!! Avrupa il-
kelerinde yasayan, yas aralig1 30-64 yil olan 29.212
kisi tizerinde yapilan bir tarama sonucuna gore,
¢olyak prevalans1 Finlandiya’da ortalama %2,4
(2,0-2,8), Almanya’da %0,3 (0,1-0,4) ve Italya’da
%0,7 (0,4-1,0) olarak saptanmugtir.’® Son yillarda
ilkemizde daha ¢ok ¢ocuk yas grubunda ¢olyak
hastalig1 prevalansini saptamaya yonelik ¢alisma-
lar mevcuttur. Ceylan ve Demiréren tarafindan
okul ¢ag1 cocuklarinin dahil edildigi bir ¢aligmada,
célyak prevalansi %0,3 bulunmustur.'> Ulkemizde,
20.190 okul ¢ag1 cocuklarinin dahil edildigi bir
baska caligmada ise ¢6lyak prevalans: %0,47 olarak
belirlenmistir."® Erigkin yas grubunda 2005 yilinda
yapilan epidemiyolojik bir ¢aligmada ise ¢dlyak
prevalansinin %1 oldugu gosterilmigtir.'

I GENETIK YATKINLIK

Colyak patogenezinde genetik, cevresel ve immii-
nolojik faktorler rol oynamaktadir. Célyak hastali-
ginin gelisiminden sorumlu genlerin HLA ile giiclii
bir baglantis1 bulunmaktadir.? Temel olarak ¢6lyak
hastaligina yatkin bireyler %90 oraninda HLA-DQ2
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(DQAI1%05-DQBI1%02) alleli, %5 HLA-DQS8 (DQAI*
03 DQBI170302) alleli ve %5 DQ2 (genellikle
DQBI702) alellerinden en az birini tagimaktadir.
Colyak hastaligina yatkin bireylerin en fazla
DQBI1"02 genini tagidig: belirtilmistir.”> Colyak ge-
lisiminde genetik faktorler %40 oraninda etkilidir.'®

I KLINIK OZELLIKLER

Colyak hastaliginin klinik 6zellikleri gesitlilik gos-
termektedir. Hastalar; deri hastaliklar, artritler, ka-
raciger enzimlerinde artis, norolojik bozukluklar,
osteoporoz, kronik anemi, abdominal agri, diyare
gibi intestinal ve ekstraintestinal belirtiler tagiya-
bilmektedir.!”

Colyak hastaliginin belirtileri pediatrik hasta-
larda genellikle gluten iceren tahillarin diyete ek-
lenmesiyle erken yasta baslar ve cogunlukla kusma,
agirlik kaybi, biiylime ve gelismede yavaslama/du-
raklama, sulu diyare, vitamin-mineral eksikleri,
emilim bozuklugu, sindirim sistemi problemleri
gibi “klasik klinik tablo” ile karakterizedir. Bu du-
rumun aksine, eriskin ¢olyak hastalarinda klasik
klinik tablo ile karakterize ¢dlyak hastaligi daha
seyrek, ekstraintestinal sikdyetlerle belirti veren
“atipik ¢6lyak hastalig1” ise daha yaygin karsilagi-
lan klinik tablodur. Célyak hastaligi daha 6nceleri
siklikla cocuklarda gozlenen bir hastalik olarak bi-
linmekte idi. Ancak, son birkag yildir ¢6lyak has-
taliginin eriskinlerde c¢ocuklardan daha yaygin
oldugu, hastaligin her yas grubunda ortaya ¢ikabi-
lecegi ve yaklagik %20’den fazlasinin yas araliginin
55 yil iizerinde oldugu belirtilmigtir.® Erigkinler
arasinda tani alma yas1 40-60 yil arasinda degis-
kenlik gostermekte ve erigkin hastalarin biiyiik ¢o-
gunlugunu kadinlar olusturmaktadir.’® Bununla
beraber ¢ocuklar ve eriskinlerin en yaygin klinik
belirtileri de farklilik gostermektedir. Eriskinlerde
siklikla, abdominal agri, bulanti, kusma, agirlik
kaybi, kronik veya aralikli diyare ve/veya steatore,
agiz iilseri, D, E ve K vitamini eksikligi, anemi ve
halsizlik gozlenir iken; ¢cocuklarda diyare, agirlik
kayb1, kusma, anoreksiya, irritabilite ve asir1 zay1f-
lik gibi tipik bulgular goriilmektedir."

Besinlerle alinan demir, ince barsagin duode-
num kismindan emilmektedir ve bu emilim yeri
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¢6lyak hastalarinda en ¢ok zarar goren bolgedir.?
Dolayisiyla nedeni belli olmayan demir eksikligi
anemilerinde ¢6lyak hastalig: akla gelen ihtimaller
arasinda yer almalidir. Ozellikle, oral demir rep-
lasman tedavisine yanit vermeyen premenopozal
kadinlar seralojik testlerle taranmalidir.?! Diger
yandan, genellikle normal ya da yiiksek beden kitle
indeksi (BKI)'ne sahip bireylerde, ¢élyak hastalig1-
nin akla gelen ilk ihtimal olmamas: taniy: gecikti-
rebilmektedir.?? Ancak, 20 yih agkin siiredir tamda
kullanilan serolojik testlerin artmasi, biiyiime geri-
ligi, zayiflik vb. semptomlar klasik klinik tabloyu son
derece degistirmis ve ¢olyak hastaligina obezitenin
de eslik edebilecegini ortaya koymustur.” Ilging bir
sekilde ¢olyak hastaligi, bireylerin menstriiel ve
ireme saghigini etkileyerek infertiliteye neden ola-
bilmektedir. Colyak hastalig: ile tireme bozukluklar:
arasindaki iligki hal4 net olarak agiklanamamistir.
Ancak maternal doku transglutaminaz [tissue transg-
lutaminase (tTG)] antikorlarinin bazi organlarin is-
leyisini etkileyebilecegi ve bazi besin Ogeleri
eksikliginin, emilim ya da tasinmasinda fetal biiytime
ve gelismeyi olumsuz yonde etkileyebilecegi yo-
niinde gorisler mevcuttur.?

I PATOFIZYOLOJi

Giinitimiizde ¢olyak hastaliginda mukozal hasarin
derecesini ve ince barsak patolojisini degerlendir-
mede “Modifiye Marsh Kriterleri” referans alin-
maktadir.* Marsh-I evresinde villus boylar1 heniiz
kisalmamigtir ve bu evre “lenfositik enterit” olarak
adlandirilmaktadir. Marsh-II evresinde ise lenfosi-
tik enteritle birlikte kript hiperplazisi mevcuttur.
Villuslar hafif kisalmis ve kiintlesmistir. Kriptler bu
kayb1 kompanse etmek i¢in hipertrofiye ugramistir.
Marsh IlIa parsiyel villoz atrofi, Mars -IIIb subto-
tal villoz atrofi ve Marsh Illc total villoz atrofi ile
karakterizedir. MARSH I-II tanisal yanilgilara
neden olabilir iken, MARSH III (a, b, c) ¢6lyak ta-
nisini kesinlestirmektedir.>®

Avrupa Pediatrik, Gastroenteroloji, Hepato-
loji ve Besleme [European Society of Paediat-
ric, Gastroenterology, Hepatology and Nutrition
(ESPHAN)] Derneginin 2012 yilinda yayinladig:
bir kilavuza gore; 6zellikle ¢ocuk yas grubunda,
¢olyak hastalig ile ilgili {i¢ karakteristik belirti ol-
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masit durumunda (klasik ince barsak semptomlari,
pozitif HLA DQ2 varligi ve immiinglobulin A
(IgA), tTG seviyelerinin normalin 10 kat1 kadar ol-
mast) biyopsiye gerek olmadan ¢6lyak tanisi konu-
labilecegi rapor edilmistir.?® Ayrica 2012 yilinda
yayinlanan yeni kilavuzun, 1999 yilinda yayinlan-
mis mevcut kilavuzun yerini aldig, ancak bu kila-
vuzun uygulama ve sinanmasi igin zamana ihtiyag
oldugu belirtilmistir.>

“Ust gastrointestinal endoskopi” yapilir iken
iyi ve dogru bir histolojik degerlendirme i¢in duo-
denum ikinci kitasindan en az dort-alt1 biyopsi 6r-
negi alinmalidir.”” Endoskopik tanida; duodenum
ikinci segmentten alinan iki biyopsi %90, ¢ bi-
yopsi %95, dort biyopsi ise %100 tan1 koydurur-
ken; Amerikan Gastroenteroloji Dernegi Enstitiisii
[American Gastro enterological Association Insti-
tute (AGA)] aragtirmalarina gore tani i¢in en ideal
biyopsi sayisinin alt1 oldugu belirtilmigtir.”®

I COLYAK HASTALIGINDA TEDAVI

GLUTENSIZ DIYET

Giiniimiizde ¢6lyak hastaliginin tek tedavisi glu-
tensiz diyet uygulamasidir. Kati glutensiz diyet uy-
gulamasi, giinliik gluten aliminin 20 mg'dan daha
az alinmasi anlami tagimakta ve bu miktar yaklagik
olarak bir ince dilim ekmegin %1’ine karsilik gel-
mektedir.?’

Colyak hastalar icin et ve et tiriinleri, siit ve
stit iirtinleri, meyve-sebzeler gibi genis bir yelpa-
zede besin segenekleri bulunmaktadir. Ayrica glu-
tensiz diyette piring, misir ve patates kullanimi
oldukea yaygindir. Ancak gida endiistrisinde ticari
kaygilar nedeni ile et, sosis, ¢orba, hazir gida vb.
gibi glutensiz olarak bilinen baz1 besinlere gluten
ilavesi yapilabilmektedir. Bu tarz iiriinlerde gluten;
inceltici, tekstiir gelistirici, su veya yag tutucu ola-
rak gorev yapmaktadir.3®3 Bu nedenle, ¢olyak has-
talar1, “glutensiz” ibaresi yazmayan iiriinleri kulla-
nirken ¢ok dikkatli olmalidir. Clinki bu tiriinler,
iiretim hatt1 boyunca (6rnegin; tiretim alani i¢inde
transport, depolama veya isleme sirasinda) toksik
etki olusturacak tahillarla kontamine olabilmekte-
dir. Cok kat1 glutensiz diyet yapan hastalarin bile,
capraz bulasmadan kaynakli, giinde ortalama 5-50
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mg gluten tiiketebilecegi tahmin edilmektedir.
Eger hastalar bir iriin hakkinda gluten igeriyor ola-
bilecegine dair herhangi bir siiphe duyuyorlar ise;
bu iiriinii kesinlikle kullanmamalidir. Evde gluten-
siz besinler hazirlanir iken, gluten iceren besinler-
den aym bir sekilde hazirlanmali, saklanmali ve
tiiketilmelidir. Eger glutensiz besin hazirlamak i¢in
ayr1 bir alan yoksa 6ncelikli olarak glutensiz besin-
lerin, daha sonra gluten iceren besinlerin hazirlan-
masi tavsiye edilmektedir.3>3

Gluten yaygin olarak, ekmek, tahil, makarna
gibi besinlerde bulunmaktadir. Ancak soslar, tur-
sular, soya soslari, ¢orbalar, salata soslar1 gibi iiriin-
lerde de gluten bulunabilmektedir. Dolayisiyla
hastalar etiket bilgilerini dikkatli okumali ya da
gida tiireticileri ile iiriinleri hakkinda irtibata gec-
melidir. Glutensiz uiriinlerin iceriklerinde en yay-
gin bulunan maddeler misir nisastasi, patates
unu/nisastasi, tapyoka unu/nigastasi [(manyok ma-
nihot esculenta) bitkisinin koklerinden elde edilen
bir nisasta tiirii] ve kahverengi/beyaz pirin¢ unu-
dur.®

GLUTENSIZ DIYETTE GUVENILIR BESIN KAYNAKLARI

Glutensiz diyet uygulamasi ¢dlyak hastaliginda en
etkili tedavi yontemidir. Ciinkii hélen gluten ma-
ruziyetine bagh olarak barsak mukozasinda mey-
dana gelebilecek hasari dnleyebilecek etkili ve
glivenilir bir tedavi yontemi bulunamamaistir. Col-
yak hastalari i¢in giivenilir olan ve olmayan besin
kaynaklar1 Tablo 1’de 6zetlenmistir.>*

*Psodo-Tahil

Psodo-tahil; giintimiizde tahillar, sert kabuklu kuru
yemisler, yagh tohumlar ve kurubaklagil sinifla-
masina dahil edilmeyen nisasta iceren tahil grubu
olarak simiflandirilmaktadir. Psodo-tahillar eski za-
manlarda Afrika, Asya, Orta ve Giiney Amerika’da
yetistirilen bir tahil grubu olup son 30 yilda siklikla
kullanilmaya baglanmigtir.®> Yapilan ¢aligmalarda
psodo-tahillarin iyi bir karbonhidrat, posa, fenolik
bilesen ve vitamin-mineral kaynag: oldugu rapor
edilmektedir. Ayrica psédo-tahillar, gida endiistri-
sinde besinleri niitrisyonel agidan zenginlestirmek
ve fizyolojik 6zellikleri gelistirmek amaciyla fonk-
siyonel besin olarak da kullanilmaktadir.*3 Orne-
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TABLO 1: Glutensiz besin kaynaklarinin temel bilesenleri.3*

Giivenilir besin kaynaklari
Tahillar Amaranth*, piring, karabugday, misir,
sorghum®, teff*, yulaf*

Gida katki maddeleri

dar,

Sitrik asit, malik asit, tartarik asit, maltodekstrin, dekstrin,
distile beyaz sirke, seker, karamel rengi, aspartam,
jelatin, vanilya ektrati, monosodyum glutamat,
yapay/dogal renklendiriciler ve tatlandiricilar

Giivenilir olmayan besin kaynaklari
Bugday ve tlrevleri, arpa, ¢avdar, tritikale***
Bugday nisastasi, soya sosu, modifiye nisasta
malt ekstratlari, hidrolize/teksttire bitkisel protein,
salata soslari, baharatlar.

*Gluten icermeyen tahil benzeri bilesen (psédo-tahil)

**Yulaf son yillarda glutensiz diyet tedavisinde giivenilir besin kaynagi olarak siniflandirimaktadir,

***Tritikale, bugdayla cavdarin melezlenmesinden elde edilen yeni bir tahil cinsidir.

gin; psodo-tahillarin posa igerikleri 7-10 g/100 ara-
sinda degismekte olup, sirasiyla meyve, sert kabuklu
kuruyemis, bakliyat, misir ve piring gibi tahillardan
daha yiiksek posa igerigine sahiptir. Ayrica, bu tahil
benzeri besinlerin protein icerikleri (6zellikle tahil-
larda sinirli bulunan lizin aminoasiti) bugdaya gore
daha yiiksektir.%

**Yulaf

Geg¢mis zamanlarda yulaf glutensiz diyet tedavi-
sinde yasaklanan tahil iiriinlerinden biri iken, gii-
niimiizde saf yulafin ¢6lyak hastalar1 tarafindan
titketilip tiiketilmeyecegi bilimsel bir arastirma ko-
nusu olmustur. Colyak hastalar: i¢in tehlikeli bir
immiin yanit olusturan gluten fraksiyonu, bugday
ve diger tahil diriinlerinde bulunan ve alkolde ¢6-
zlinebilen prolamin adi verilen bir protein yapisin-
dadir. Diger tahil tiriinleri ile karsilastirildiginda;
yulafta avenin olarak bilinen prolamin igeriginin
oldukca diisitk diizeyde oldugu saptanmistir. Ek
olarak; avenin, yulafin total protein iceriginin %10-
15’ini olusturur iken, bugday, arpa ve ¢avdardaki
prolamin yapilar1 total protein yapisinin %30-
50’sini olugturmaktadir.” Giiniimiizde Kanada’daki
saglik profesyonelleri tarafindan diizenli izlem al-
tinda olan ¢6lyak hastalarina belirli limitlerde saf
yulaf, glutensiz diyete eklenmektedir. Saf yulaf i¢in
glvenilir alim diizeyleri ¢ocuklar i¢in 20-25 g/giin,
erigkinler i¢cin 50-70 g/giin olarak belirlenmistir.*

GLUTENSIZ DIYET TEDAVISINDE BESIN KAYNAKLARIYLA
ILGILI TEMEL YAKLASIM

Yeni tani alan hastalarin ¢ogu glutensiz diyeti sa-
dece “ekmek ve hamur iglerini beslenme aligkan-
liklarindan elimine etmek” olarak diisinmektedir.
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Ancak, glutensiz diyet uygulamasi sirasinda dikkat
edilmesi gereken en 6nemli noktalardan biri gizli
gluten kaynaklaridir; ¢linki gluten (6zellikle bug-
day) besin etiketlerinde veya meniilerde pek ¢ok
farkli isimle tanimlanabilmektedir. Ornegin; triti-
kale, kamut, spelt bugday tiirevleridir ve ¢dlyak
hastalar i¢in toksik olabilecegi diistintilmektedir.
Bulgur, kuskus ve irmik gibi bugday tiirevlerine de
glutensiz diyet tedavisinde yer verilmemektedir.
Bunun yani sira ¢avdar, arpa veya malt (arpanin
kismi hidrolizat1) gibi bilesenler prolamin icerik-
leri nedeni ile zararl diyet bileseni olarak siniflan-
dirilmaktadir. Genel olarak, bugday ve malt
tiirevleri (bugday tiirevleri; kirik bugday, bugday
kepegi, bugday otu, bugday tohumu veya kepekli
bugday, malt tiirevleri; arpa malt, malt 6ziitii, malt
tatlandiric1 veya malt surubu) gluten igerikleri ne-
deni ile ¢dlyak hastalarinin beslenmelerinde yer al-
mamaktadir. Bunun yam sira distile (damitma)
edilerek elde edilen besinlerde (6rnegin; sirke) glu-
ten, distilete gecemediginden ¢olyak hastalari igin
herhangi bir sakinca olusturmamaktadir. Ancak,
dikkat edilmesi gereken en 6nemli noktalardan biri
arpa ve tiirevleri ile yapilan iceceklerdeki (6rnegin;
bira) gluten igerigidir.* Glutensiz diyet tedavisinde
besin kaynaklariyla iligkili temel yaklagim asagidaki
Tablo 2’de gorilmektedir.3?

BESIN OLMAYAN GLUTEN KAYNAKLARI

Giinliik hayatta siklikla kullanilan ilag, vitamin-
mineral suplemani, dis macunu, gargara, ruj gibi
uriinler pek ¢ok ¢olyak hastas: icin tehlike olustu-
rabilecek seviyede gluten icerebilmektedir. Gluten
bu iiriinlerde ¢ogunlukla katk: ve yardimci1 madde,
kaplama veya kapsiil olarak bulunabilmektedir.
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TABLO 2: Glutensiz diyet tedavisinde besin kaynaklariyla ilgili temel yaklagim. %%

Glutensiz diyet tedavisinde yasaklanan besinler
Bugday ve tirevleri (bulgur, makarna, Piring, misir

kuskus, irmik, sehriye,vb)

Glutensiz diyet tedavisinde izin verilen besinler

Minor tahillar® (teff, millet, vb.)

Arpa Psédo-tahillar (karabugday, kinoa, amaranth) Hidrolize bitkisel protein
Malt Meyve-sebzeler Hidrolize sebze proteini
Cavdar Kurubaklagiller Modifiye besin nisastasi
Spelt Kuruyemigler® Yulaf
Tritikale Bitkisel yaglar Soslar
Kamut® (Horasan bugday) St ve tlrevleri (Site, yogurt, peynir) Baharatlar

Ete, tavuk, balik

Yumurta

Tereyag

Glutensiz diyet tedavisinde riskli besinler
Dekstrin
Aroma vericiler

2 Nadiren veya belli bir bdlgede yetistirilen tahil tirlerine verilen isimdir,

® Genellikle Ulkemizde ézellikle tuzlu kuruyemisler igin unla kavurma islemi yapiimaktadir,

¢ Laktoz intoleransi olan bireyler tiketmemelidir,
4 Bazi peynir tiirleri glutenle kaplanabilmektedir,
¢ Ekmek i¢i veya gluten katkili sos icermemelidir.

Gluten seviyesi bahsedilen besin dis1 iiriinlerde tes-
pit edilememektedir. Bu nedenle ¢olyak hastalari-
nin yetkililerle (iiretici/satic1) iletisime gegmesi ve
iirtinleri hakkinda 6zellikle capraz kontaminasyon
riski agisindan bilgi edinmesi tavsiye edilmektedir.
Diger yandan sampuan, losyon ve diger banyo mal-
zemeleri gibi {iriinlerin oral yoldan tiiketimi olma-
digindan gluten agisindan endise edilecek bir
durum olusturmamaktadir.*

GLUTENSIZ DIiYET TEDAVISINDE iZLEM

Xying ve Morgan tarafindan yapilan bir ¢alismada,
glutensiz diyet uygulamas: sonrasi, erigkin ¢6lyak
hastalarinin %70-95’inde iki hafta i¢inde klinik
semptomlarda diizelme gozlemlenmistir. Serum
IgA-anti-tTGA diizeyleri 6-12 hafta gibi bir siirede
normale dénmekte; histolojik bulgularin diizelmesi
ise ortalama olarak iki yili bulabilmektedir.*!

Yeni tani alan hastalar miimkiin oldugu kadar
hizli bir gekilde, doktor ve diyetisyen/beslenme uz-
manindan olusan bir saglik ekibine yonlendirilme-
lidir. Hastalar belirli araliklarla degerlendirilmeli ve
yasam boyu izlem altina alinmalidir.*? Glutensiz di-
yete baglamadan 6nce, hastalarin besin 6gesi eksik-
likleri saptanmali ve gerekli durumlarda 6zellikle
folik asit ve demir agisindan supleman destegi ya-
pilmalidir. Diyete basladiktan sonra, hastalarda
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diistik laktaz enzim aktivitesi olabileceginden, lak-
toz igeren besinlerin (6zellikle siit) sinirlandirilmasi
gerekebilmektedir.® Ancak bu hastalarin yogurt ve
peynir tiikketmelerinde herhangi bir sakinca yok-
tur.® Bunun yani sira, laktoz intolerans: gelisen has-
talara kalsiyum ve D vitamini takviyesinin gerekli
olabilecegi diistiniilmelidir. Hastalarda yogun diyare
oldugu zaman, tedavinin ilk birka¢ giiniinde elek-
trolit destegine ihtiya¢ duyulabilmektedir. Cogu
hasta klinik semptomlar, laboratuvar bulgularindaki
degisimler ve serum antikor seviyeleri agisindan
izlem altina alinmalidir. Sonraki analizlerde, serum
transglutaminaz (TG2) antikorlar1 ve deamine glia-
din peptit ol¢limleri yapilmalidir. Eger antikorlar
yliksek seyrediyor veya tekrar pozitif oluyor ise, bi-
yopsi iceren bir endoskopi diisiiniilmelidir. fyilesme
stireci ve glutensiz diyete uyum, teshisten 6-12 ay
sonra tekrar kontrol edilmeli, daha sonra hastalar
yillik olarak izlenmelidir.®

Hastalara ve ailelerine egitim verilecegi zaman
“colyak hastalig1 ile yasamay1 6grenme” egitimin
ana temasi olmalidir. Bireylere, hastaligin ihma-
linde olusabilecek medikal komplikasyonlar, aile
bireylerine ¢olyak riski acisindan tarama yapilma-
sinin gerekliligi ve yagsam boyu glutensiz diyet uy-
gulamanin O6nemi anlatilmalidir. Ayrica diyet
danigsmanhiginin baghklari, gizli gluten kaynaklari-
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nin tanimlanmasi, yeterli beslenme desteginin sag-
lanmas: ve etiket okuma alisgkanliginin kazandiril-
masi olugturmalidir.3

GLUTENSIZ DIYETTE KONTAMINASYON RiSKi ALANLARI

Kontaminasyon; istenmeyen zararli maddeler veya
mikroorganizmalarin herhangi bir yolla besinlere
bulagmasidir. Kontaminasyon dogrudan olabildigi
gibi capraz kontaminasyon yoluyla dolayli olarak
da gerceklesebilmektedir. Capraz kontaminasyon;
zararl etkenlerin besinlere dolayli yoldan bulas-
masidir.*

Glutensiz besinlerin gluten ile kontaminas-
yonu genel olarak iki sekilde gerceklesmektedir; bi-
rincisi, glutensiz besinlerin glutenli besinlerle ayni
hatta iiretilmesi, paketlenmesi veya iiretim sirasinda
ayni1 ekipmanlarin kullanilmas: sonucu olusmakta-
dir. Bu durum baz: glutensiz besinlerdeki katk:
maddesi beyanlarinin yetersiz olma nedenini agik-
lamaktadir. Ctinkii bu besinlerde gluten, katki mad-
desi olarak degil, capraz kontaminasyon nedeni ile
mevcuttur. Bu nedenle 6zellikle iiretici firmalar son
irtinlerin gluten igeriklerini mutlaka saptamalidir.
Capraz bulagmada bir diger risk glutenli besinlerle
ortak besin hazirlama, pisirme ve depolama alanla-
nidir. Ozellikle ortak kullanilan mutfak alanlari, res-
toranlar, hazir-hizli besin iretim yerleri gluten
acisindan riskli alanlardir. Bu nedenle besin hazir-
lama sirasinda kullanilan ekipmanlar, mutfak arag-
gerecleri ve yiyecekler (soslar, mayonez, ketcap,
margarin, agikta satilan yiyecekler, agik kaplarda
muhafaza edilen tereyag, recel ve bal gibi besinler)
gluten riski agisindan degerlendirilmelidir.®

GLUTENSIZ DIYETE UYUM

Glutensiz diyete uyum derecesi degiskenlik goster-
mektedir. Sistematik bir caligmada, glutensiz diyete
uyumun %42-91 arasinda degiskenlik gosterdigi
rapor edilmigtir. Diyete uyum biligsel, duygusal, sos-
yokiiltiirel etkenlerle degiskenlik gostermekte;
buna kargin ¢olyak destek gruplarina iiye olma ve
diizenli diyet takibi diyete uyumu artirmaktadir.*

COLYAK HASTALARINDA NUTRiSYONEL DURUMUN
DEGERLENDIRILMESI

Glutensiz diyet tedavisi, bu diyeti ortalama 8-12 y1l
stire ile uygulayan hastalarda besin 6gesi eksiklik-
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lerini gidermeyi ve yeterli besin 6gesi alimini ga-
ranti etmemektedir. Colyak hastalarinin diyet le-
rinde enerjinin makro besin Ogelerinden gelen
orani (%) saglikli bireylerde 6nerilen referans ara-
liklar ile aynidir. Karbonhidrattan gelen enerjinin
giinliik enerjiye katkisinin %55-60, proteinden
gelen enerjinin giinliik enerjiye katkisinin %15-20
ve yagdan gelen enerjinin giinlitk enerjiye katkisi-
nin %25-30 araliginda olmasi onerilmektedir.
Bunun yani sira ¢olyak hastalar i¢in giinliik 6neri-
len posa miktar1 ise 25-35 g’dir.3¢

Yapilan caligmalar, glutensiz diyet Ortintii-
stinde baz1 esansiyel besin 6gelerinin ve posa ali-
minin yetersiz olmasinin yani sira, dengesiz bir
karbonhidrat, yag ve protein dagilimi oldugunu
gostermistir. Diyet posast tiiketiminin ¢olyak has-
talarinda yetersiz oldugu bulunmustur. Bunun ne-
deni olarak, glutensiz ekmek hazirlamada
kullanilan unlarin, posadan fakir, rafine unlar
ve/veya nisastadan iiretilmesinden kaynakli olabi-
lecegi ileri striilmusgtiir.*® Ayrica glutensiz tiriin-
lerin rafine unlardan elde edilerek pek cok besin
Ogesinin kayba ugramast, glutensiz iirtinlerin besin
Ogelerince zenginlestirilememesi, dengesiz bes-
lenme aligkanliklar1 ve uygun olmayan besin se-
¢imleri dengesiz bir diyet oriintiisiiniin nedenleri
arasinda sayilabilmektedir.***° Bunun yani sira is-
lenmis glutensiz iiriinlerin de yag, seker ve tuz ige-
riklerinin oldukea yiiksek oldugu rapor edilmistir.
Bu nedenle sinirli besin secenekleri olan ¢6lyak
hastalar1 yag, seker ve enerji igerigi yiiksek besin
titketmeye egilimli olabilmektedir.!

Yeni tan1 almig ¢olyak hastalarinin niitrisyonel
durumlari, gastroinstestinal sistem hasarinin boyutu
ve malabsorpsiyon derecesi ve bireyin tan1 konma-
dan 6nceki aktif hastalik donemi siiresine bagh ola-
rak degiskenlik gostermektedir. Tan1 sirasinda bazi
hastalarda 6nemli derecede viicut agirlig1 kaybi,
anemi, agikdr vitamin-mineral kayiplar1 mevcut-
tur.®® Yapilan ¢aligmalarin sonuglarina gore; ¢6lyak
hastalarinda tani baglangicinda mikro besin ogele-
rinden demir, kalsiyum, magnezyum, D vitamini,
¢inko, folat, niasin, B;, vitamini ve ribofavinin en
sik karsilagilan besin ogesi yetersizlikleri oldugu
rapor edilmistir.33*¢ Ancak 6zellikle demir, folat ve
kalsiyum eksiklikleri bu hastalarda yaygindir.
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Cinki bu vitaminler ince barsagin proksimal kis-
mindan emilmektedir. Hastalik barsak sistemi bo-
yunca ilerlerse karbonhidratlar, yaglar, A, D, E, K
vitaminleri ve diger besin 6gelerinde malabsorpsi-
yon meydana gelmektedir.”? Hastalarda sekonder
laktaz enzim eksikligi (laktaz eksikligi sonucu siit
ve siit iirtinleri tiiketiminde azalma) veya barsakta
meydana gelen malabsorpsiyonlar nedeni ile de kal-
siyum, fosfor ve D vitamini eksiklikleri olusabil-
mektedir.®® Bu nedenle, ¢olyak hastalar1 kemik
eklem hastaliklar1 agisindan 6nemli risk altindadur.
Dolayistyla yeni tani almis ¢6lyak hastalarinin
kemik mineral yogunluklari, alkalin fosfat parati-
roid hormon diizeyleri mutlaka kontrol edilmeli,
gerekli durumlarda supleman destegi yapilmalidir.>*

0 SONUC VE ONERILER

Giiniimiizde ¢6lyak hastaliginin tek tedavisi glu-
tensiz diyet uygulamasidir ve hastalar 6miir boyu
bu diyeti uygulamak zorundadir. Bu nedenle glu-
tensiz diyet uygulayacak hastanin beslenme plani
diyetisyen tarafindan ayrintili bir gekilde yazilmals,
hastalar belirli araliklarla degerlendirilmeli ve
yasam boyu izlem altina alinmalidir. Colyak hasta-
larina ve ailelerine hastalik hakkinda ve glutensiz
beslenme konusunda egitim verilmeli ve “¢olyak
hastalig1 ile yasamay1 6grenme” egitimin ana temast
olmalidir. Bireylere diyete uymama durumunda

olusabilecek tibbi komplikasyonlar ve yasam
boyu glutensiz diyet uygulamasinin 6nemi anla-
tilmalidir. Ayrica beslenme danigmanlig: siire-
since bireylere gizli gluten kaynaklar ve ¢apraz
kontaminasyon konularinda egitim verilmelidir.
Glutensiz triinlerin tat, doku, tekstiir acisindan
kalitesinin diisiik olmasi, iiretim ve depolama asa-
malarinda meydana gelebilecek ¢apraz kontami-
nasyon riski ve besin fiyatlarinin yiiksek olmas:
gibi nedenlerden kaynakli olarak hastalarin besin-
lere ulagma imkéanlar1 kisitlanabilmektedir. Bu
durum, hastalarin beslenme diizenlerini etkile-
mekte ve hastalar yeterli enerji, makro ve mikro
besin Ogeleri ve posa gereksinimlerini karsilaya-
mamaktadir. Bu yetersizliklerin 6nlenebilmesi
amaciyla ticari olarak hazirlanan besinler 6zellikle
posa, demir, folat, kalsiyum, D vitamini ve B grubu
vitaminlerince zenginlestirilmelidir.

Cikar Catigmasi

Yazarlar herhangi bir ¢ikar catismasi veya finansal destek

bildirmemigtir.
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