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Foods containing gluten have an important place in people's diet. There are diseases that occur due
to gluten metabolism disorder, and these can be classified as celiac disease, IgE-mediated allergy to
wheat and non-celiac gluten sensitivity. There are differences between individuals' gluten
sensitivities, and if individuals with gluten sensitivity consume foods containing gluten, significant
changes may occur in their histopathological structures and autoimmune systems in many tissues,
especially the intestinal tissue. Changes in the histopathological structure of tissues vary depending
on the tissues. Changes in the autoimmune system can be detected by examining at least one or more
of the parameters such as Transglutaminase, Gliadin, IgA, 1gG, CD4 and CD8. Although the effective
treatment method for diseases caused by gluten metabolism disorders is a gluten-free/gluten-restricted
diet, identifying the mechanisms and molecules involved in the immune system may lead to the
creation of new treatment methods. The aim of this study is to compile the relationship between gluten
and diseases caused by gluten metabolism disorders.
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Insanlarin beslenmesinde gluten iceren besinler dnemli yer tutmaktadir. Gluten metabolizmasi
bozukluguna bagl olusan hastaliklar bulunmakta olup bunlar ¢6lyak hastaligi, bugdaya kars1 IgE
aracili alerji ve ¢dlyak disi gluten duyarlilig1 olarak siniflandirilabilir. Bireylerin gluten duyarliliklart
arasinda farkliliklar olup gluten duyarliligi olan bireylerin gluten igeren besinleri tiiketmeleri
durumunda en bagsta bagirsak dokusu olmak iizere bir¢ok dokuda histopatolojik yapilarinda ve
otoimmun sistemlerinde 6nemli degisiklikler meydana gelebilir. Dokularin histopatolojik yapisindaki
degisiklikler dokulara gore degismektedir. Otoimmun sistemdeki degisiklikler ise Transglutaminaz,
Gliadin, IgA, IgG, CD4 ve CD8 gibi parametrelerden en az birinin veya birkaginin incelenmesi ile
tespit edilebilir. Gluten metabolizmast bozukluguna bagli olusan hastaliklarda etkili tedavi sekli
glutensiz/gluten kisith diyet olmakla birlikte bagigiklik sisteminde rol alan mekanizma ve
molekiillerin saptanmasi yeni tedavi yontemlerini olusturulmasina yol gosterebilir. Bu c¢alismada
ama¢ gluten ve gluten metabolizmasi bozukluguna bagli olusan hastaliklar arasindaki iliskinin
derlemesidir.
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Giris

Insanlar giinliik yasamlarmi devam ettirebilmek igin
beslenmek zorundadirlar. Beslenme yasamin
stirdiiriilmesi, biliyiime ve gelisme, sagligin korunmasi,
gelistirilmesi, yagsam kalitesinin iyilestirilmesi i¢in gerekli
olan besin bilesenlerinin besinler ile viicuda alinarak
kullanilmasidir. Bireylerin cinsiyet, yas, saglik durumu,
fiziksel aktivite, genetik 6zellikler, psikososyal faktor goz
Oniine almarak kisiye Ozgii besin Ogesi ve enerji
gereksinimi saglanmalidir. Bu gereksinimlerin
karsilanmas1 igin gerekli olan besin gruplarindan biri
tahillardir. Tahil grubu piring, bulgur, ekmek, makarna,
eriste, kuskus ve kahvaltilik tahillar1 icermektedir. Bu
besinlerin ¢cogu bugday, arpa, yulaf, cavdar ve misir gibi
tahillardan diretilmektedir (TUBER, 2022). Tahillar
nisasta, protein, seliloz, vitamin ve mineralleri
icermektedir. Tahillarda gluten olusturan proteinler
bulunmaktadir (Emiroglu, 2017). Bugday tanesinin
yaklasik olarak %S5,4’nil proteinler olusturmakta bununda
yaklagik olarak %70-80’ini gluten olusturan (glutelin ve
prolamin) proteinlerden olusturmaktadir (Tiirksoy ve
Ozkaya, 2006; Hudacko ve ark., 2013; Wieser ve ark.,
2023). Saglikli insanlarda gluten olusturan proteinler diger
proteinler gibi sindirim sisteminde salgilanan pepsin,
tripsin  ve kimotripsi vb. enzimler tarafindan
sindirilebilmektedir. Ancak, 6zellikle HLA-DQ2 ve DQ8
diye adlandirilan genlere sahip bireyler bu proteinlere
duyarli olduklar1 i¢in basta bagisiklik sistemi ve sindirim
sistemi olmak iizere bircok organ ve dokuda sorunlarin
olusmasina neden olabilmektedirler (Soya ve Un, 2014;
Simer ve ark., 2015). Colyak hastaligi gluten
metabolizmasi bozukluguna bagl olarak gelisen en tipik
ornegi olup diinya popiilasyonunun %0,6 ile %1 arasinda
degisiklik gostermektedir. Tirkiyede ise klinik olarak
kesin bilgi olmamakla beraber doku transglutaminaza karst
antikor siklig1 %1,3 olarak bildirilmistir (Yénal ve Ozdil,
2014). Gluten metabolizmasina bagli olusan hastaliklarin
teshisinde  histopatolojik ve  immunohistokimyasal
degerlendirmeler yardime1 olmaktadir (imik ve ark., 2024).
Glutene duyarli olan Dbireylerde glutensiz diyet
onerilmektedir (Biesiekierski, 2017). Bu ¢aligmadaki amag
gluten ve gluten metabolizmast bozukluguna bagli olusan
hastaliklar arasindaki iligkinin derlemesidir.

Gluten Yapis1 ve Metabolizmasi

Insan beslenmesinde tahillarin ¢ok onemli yeri
bulunmaktadir. Tahil grubu %65-75 karbonhidrat, %7-12
protein, %2-6 yag ve % 12-14 oraninda su igerir (Baniwal
ve ark., 2021). Bugday, Poaceae familyasina ait olan bir
besindir. Yapisinda bulunan posa, antioksidanlar, serbest
ve esterlesmis fenolik asitler, vitamin ve mineral agisindan
zengin olmast ile viicudumuzda metabolik fonksiyonlarin
stirdiiriilmesinde 6nemli role sahiptir (Xu ve ark., 2019).
Bugday tanesi %8-15 oraninda protein igermekte olup
bunun %70-80’ini gluten proteinleri olusturmaktadir
(Wieser ve ark., 2023). Gluten olusturan proteinler bazi
cicekli bitki tiirleri arasinda tohumun c¢imlenmesi ve
biiylimesi ic¢in enerji kaynagi olarak kullanilan depo
proteindir. Bugday, arpa, ¢avdar gibi tahil iiriinlerinin
endosperminde bulunmaktadir. Gluten, glutelin ve
prolamin proteinlerinin birlesimi ile olusur. Prolaminler

bugdayda gliadin, ¢avdarda sekalin, arpada hordein yulafta
avenin ve misirda zein olarak adlandirilir (Aziz ve ark.,
2015). Tahillarda bulunan gliadin ve prolamin oranlari
cevresel faktorler ve genetik Ozelliklere bagli olarak
degisebilir (Cabanillas, 2020). Gliadin ve glutenin,
prolamin ve glutamin aminoasitlerinden zengindir
(Nordgvist ve ark., 2012). Glutenle iligkili proteinler malt,
tritikale, kilgiksiz bugday ve kamut iceriginde yer
alabilmektedir (Biesiekierski, 2017). Gluten yapisi 6zelligi
ile viskozite sagladigi i¢in gida endiistrisinde 6nemli bir
yere sahiptir. Hamurda elastikiyet, su tutucu ozelligi,
yapigkanligi ile ekmek ve firmlanan {irtinlerde kullanilir.
Gluten kaliteli ekmek {iretimi i¢in hamurun elastikiyet
ozelligi ile ekmek icinin yapisina katkida bulunmaktadir
(Smidova ve Rysova, 2022). Bununla beraber organoleptik
Ozellikler saglayarak makarna, et, dondurma, soslar gibi
iriinlerin ~ de  igeriklerinde  yer  alabilmektedir
(Biesiekierski, 2017; Schalk ve ark., 2017). Ozellikle
HLA-DQ2 ve HLA-DQ8 genlerine sahip bireylerin gluten
olusturan proteinlere duyarli olduklari, bu kisilerde
bagisiklik sistemi ve sindirim sistemi sorunlari
goriilebilmekte iken HLA-DQ2 ve HLA-DQS8 geni
tagimayan canlilarda da bu tiir sorunlar goriilebilmekte ve
bunun bir¢ok faktére bagli oldugu bildirilmektedir (Ertem,
2014).

Gluten Metabolizmas1 Bozukluguna Bagh Olusan
Hastahklar

Gluten metabolizmasinda ortaya ¢ikan bozukluklar en
basta dokularda histopatolojik ve immunohistokimyasal

olarak bozulmalarina neden olmaktadir. Dokularin
histopatolojik  yapilarindaki  bozulmalar1  belirlemek
amaciyla farkli parametreler incelense de
immunohistokimyasal — parametreler tiim dokularda

benzerdir. Dokularin immunohistokimyasal cevaplarinin
incelenmesinde transglutaminaz, gliadin, IgA, 1gG, Cluster
of Differentiation (CD)4 ve CD8 parametreleri
incelenebilir (Demirgeken, 2011; Soya ve Un, 2014; Siimer
ve ark., 2015; Karaahmet, 2018). Bu parametrelerden
bazilarmin  analizi  immunohistokimyasal  cevabin
belirlenmesinde yeterli olabilecegi belirtilmistir. Gluten
yapmin  dokularin  histopatolojik  yapisina  etkisini
belirlemek igin dokularina gore belirlenen parametreler
iizerinde yapilan analizler yapilabilmektedir. Bunlar,
bagirsak dokusunda villoz atrofi, lenfosit plazma nétrofil
ve kript hiperplazi parametreleri; karaciger dokusunda
dejenerasyon, inflamasyon, bilierhiperplazi ve fat drop
parametreleri; uterus dokusunda hiperemi, epitel
dejenerasyonu, bezlerde azalma ve inflamasyon
parametreleri veovaryum dokusunda primordial follikiil,
primer follikiil, sekunder follikiil, graf follikiil, corpus

luteum ve atrofik follikiil parametreleri seklinde
orneklenebilir (imik ve ark., 2024).
Gluten metabolizmas1 bozukluguna bagli olusan

hastaliklar ¢olyak hastaligl, bugdaya karsi IgE aracili alerji
ve ¢Olyak dis1 gluten duyarliligi olarak siniflandirilabilir
(Cabanillas, 2020). Colyak hastaligi genetik olarak yatkin
bireylerde gluten alimi ile tetiklenen kronik otoimmiin
enteropatidir (Valvano ve ark., 2020). Dolayisiyla gluten
iceren besinlerin tiiketiminde bagirsaklarda inflamasyon ve
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doku hasari gibi immiinolojik yanitlari
tetikleyebilmektedir. Colyak hastaliginda antijen-spesifik
T hiicresi, proiflamatuvar sitokinler, otoantikorlar,

bagirsakta bulunan enzimlere karst bagirsak hasarinda
etkilidir (Cabanillas, 2020).

Bugday alerjisinin IgE aracili ve IgE aracili olmayan
olmak tizere iki tiir ¢esidi bulunmaktadir. IgE aracili bugday
alerjisi bugday igeriginde bulunan alerjenlere karsi antijen-
spesifik IgE’nin {iretimini ve daha sonrasinda IgE’nin bugday
alerjenleriyle ¢apraz baglanmasiyla mast hiicreleri ve
bazofillerin aktivasyonunu igerir. IgE aracili olmayan bugday
alerjenlerine yanit olarak aktive edilen T lenfositleri ve
eozinofillerin neden oldugu ozefagus ve gastrointestinal
inflamasyondur. IgE aracili bugday alerjisi bugdayin agiz
yolu ile viicuda alinmasi veya bugday tozunun hava yolu ile
solunmasi neden olabilir (Morita ve ark., 2023).

Colyak dis1 gluten duyarliligi ¢olyak hastaligi ve bugday
alerjisi olmayan bireylerde ortaya ¢ikan fonksiyonel
bozukluktur. Karin agrisi, siskinlik, ishal, epigastrik agr,
bulanti, kabizlik gibi gastrointestinal sistemle iligkili belirtileri
mevcuttur (Lobo ve Aguiar, 2023).

Colyak Hastahg

Colyak, genetik olarak duyarlt bireylerin gluten
alimiyla birlikte ince bagirsak enteropatisi ile karakterize
otoimmun aracili malabsorbsiyon ve immun aktivasyonda
sistemik belirtilerin goriildiigii bir hastaliktir (Lebwohl ve
Rubio-Tapia, 2021; Sahin, 2021). Eski zamanlarda agirlikli
olarak Kuzey ve Bati Avrupa’da goriilen ¢olyak hastaligi
artik tim diinya capinda goriilebilmekte olup ¢olyak
hastaliginin goriilme siklig1 yas, cinsiyet, genetik faktorler,
cevresel faktorler etkilidir (Calado ve Verdelho Machado,
2022). Colyak hastaligmin seroprevelans orani %1,4
olarak bildirilmektedir (Singh ve ark., 2018).

Colyak hastaliginin birgok tipi mevcuttur. Klasik
¢olyak, genellikle 6-24 aylik ¢ocuklarda goriillmektedir. Bu
cocuklarda hastaligin belirtileri gluten igeren mamalarin
verilmesi ile ortaya ¢ikmaktadir. Hastalarda kronik ishal,
karin sisligi, karin agris1, kusma, istahsizlik, biiylime ve
gelismede gerileme gibi belirtiler ile karakterizedir (Husby
ve ark.,2012; Calado ve Verdelho Machado, 2022). Atipik
¢Olyak hastaligi, biiyiik gocuklarda ve erigkinlerde goriiliir.
Genel bulgulart gastrointestinal sisteme ait bulgularin
disinda 6zellikle karaciger enzimlerinin de yiiksekligi ile
belirginlesmektedir (Yanar ve ark., 2013). Bunun diginda
osteoporoz, osteopeni, boy uzunlugunda kisalma, kifoz
gibi belirtiler ortaya ¢ikabilmektedir (Roshanzamir ve ark.,
2021). Sessiz ¢olyak hastaligit HLA-DQ2 ve HLA-DQ8
varligr ile karakterize ancak hastaliga ait belirtileri
goriilmeyen ince bagirsak biyopsisi bulgular ile
tanimlanan tiptir (Sahin, 2021). Potansiyel ¢6lyak
hastaligi, ¢6lyak antikorlarinin (HLA-DQ2 ve HLA-DQ8)
varligiyla tanimlanip alinan bagirsak biyopsisi ¢olyak
hastalig1 ile uyumlu olmayan tipidir (Ludvigsson ve ark.,
2013). Latent ¢olyak hastalig1 genetik duyarliligi bulunan
ancak enteropatisi olmayan, hayatlarinin herhangi bir
doneminde potansiyel olarak goriilebilen tip olarak
nitelendirilir  (Husby wve ark.,, 2012). Hastaligin
patogenezinde olusan etkiler basta bagirsak dokusu olmak
iizere diger dokularda goriilmektedir (Iversen ve Sollid,
2023). Bu degisiklikleri bagirsak dokusunda histopatolojik
parametrelerindeki (villoz atrofi, lenfosit plazma nétrofil

ve kript hiperplazi) degisiklikleri en basta goriilen
degisikliklerdir (Giimiis ve ark., 2024; imik ve ark., 2024).
Diger taraftan bu degisikliklerin yaninda immiinolojik
mekanizmalarda olugturdugu degisimler ise transglutaminaz,
gliadin, IgA, 1gG, CD4 ve CD8 parametrelerinden bir veya
birkagimin analizi ile belirlenebilmektedir (Maiuri ve ark.,
2003; Soya ve Un, 2014; Karaahmet, 2018; Giimiis ve ark.,
2024; imik ve ark., 2024).

Bugday Alerjisi

Bugday alerjisi besin alerjilerinin basinda yer alan
saglik sorunudur (Liu ve ark., 2023). Bugday alerjisi
bugdayda bulunan proteinlere karsi IgE’nin aracilik ettigi
bagisiklik sisteminde olumsuz tepki gosteren dakika veya
saatler icinde meydana gelen saglik sorunidir. Bugday
alerjisinde gluten igeren ve gluten igermeyen proteinler
alerjen olarak nitelendirilir. Diinyada bugday alerjisi
goriilme siklign %0,1 ile %3,6 arasinda degismektir
(Wieser ve ark., 2020).

Bugdayin immiinolojik reaksiyonlari IgE aracili ve IgE
aracili olmayan reaksiyonlar olmak iizere ikiye ayrilir.
Bugday alerjisinde epitel dokunun hasar1 ile bugday
proteinlere kars1 maruziyet gergeklesmektedir (Yu ve ark.,
2016). Bir alerjenle ilk kez karsilagildiginda, antijen sunan
hiicreler (APC)'ler dendritik  hiicreler tarafindan
igsellestirilir ve CD4+ T hiicrelerine aktarilir. Sitokinlerin
varligi ile CD4+ T hiicreleri aktive olur ve daha sonra farkli
IL'ler iireten Th2 hiicrelerine farklilagir. IL-4, IgE iireten B
hiicrelerini etkinlestirir ve Th2 hiicrelerinin gelisimini
strdtrir. 1L-5, eozinofilleri aktive eder, IL-9, IgE
tiretimini, mast hiicre biiylimesini ve yiiksek afiniteli IgE
reseptoriiniin (FceRI) ekspresyonunu artirir ve IL- 13,
mukus salgisint uyarmak i¢in epitel hiicreleri {izerinde etki
gosterir. Salgilanan IgE antikorlari, mast hiicrelerinin ve
bazofillerin  yiizeyindeki FceRI'ye baglanir. IgE
antikorlarini tagiyan mast hiicresi alerjene yeniden maruz
brrakildiginda, ¢ok degerlikli alerjen iki bitisik IgE
antikorunu ve altta yatan FceRl'yi capraz baglar. Bu
kopriileme, birincil aracilarin (histamin, notr peptidazlar,
asit hidrolazlar ve heparin ve kondroitin siilfat gibi
proteoglikanlar) desarji ve ikincil aracilarin (16kotrienler,
prostaglandin D2, trombosit aktive edici faktdr) sentezi ve
salmimui ile mast hiicresi degraniilasyonuna yol agar. Mast
hiicrelerinin hayatta kalmas1 ve FceRI reseptoriiniin artan
ekspresyonu, bu reseptdrlerden gelen sinyaller tarafindan
strdiiriiliir, bodylece bir amplifikasyon mekanizmasi
saglamir. Ikinci asamada, eozinofiller IL-5 tarafindan
aktive edilir ve kemokinler tarafindan ani reaksiyon
bolgesine g¢ekilir. Epitel hiicreleri igin toksik olan
sitokinler, 16kotrienler ve proteinler (temel bazik protein ve
eozinofil katyonik protein) iretilerek, alerjene daha fazla
maruz kalmadan inflamatuvar yanmit gili¢lendirilir ve
stirdiiriiliir. Bu olaylar daha fazla hirilti, burun tikanikligi
ve egzamayl igeren geg alerjik tepkiye yol acar. Bazofiller
mast hiicrelerininkine benzer bir rol oynarlar ancak
etkilenen dokularda bulunmayip kanda dolasirlar (Wieser
ve ark., 2020). Bugday alerjisi olan bireyler bugday ve
tirlinlerine maruz kaldiklarinda atopik dermatit, iirtiker ve
gastrointestinal sistem tizerinde belirtiler goriilmekte ve
belirtilerin goriilme siiresi iki saati ge¢cmemektedir.
Bugday alerjisi olan bireyler bugday ve {iriinleri
tiiketmemelidir (Liu ve ark., 2023).
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Colyak Dis1 Gluten Duyarhhg

Colyak dist gluten duyarliligi gluten igeren besin
tiketimine bagli tekrarlanabilir semptomatik yanitlar
tetikleyen hastalarda ¢olyak hastaligi ve bugday alerjisi
bulunmamasi ile karakterize olan durumdur. Colyak disi
gluten duyarliliginda bagirsak ve bagirsak digt belirtilerle
karakterize olan sendrom olarak nitelendirilir (Cardenas-
Torres ve ark., 2021). Hastaligin tamisinda kullanilan
biyobelirteglerin yetersiz olmast ile diinyada prevelansi tam
olarak bilinmemektedir (Ierardi ve ark., 2018). Colyak dist
gluten duyarliliginda gastrointestinal ve ekstraintestinal
sistemde belirtiler goriilebilmektedir. En sik goriilen
gastrointestinal belirtiler arasinda siskinlik, karin agrisi,
reflii, ishal ve bulant1 goriiliirken ekstraintestinal sistemde
ise bag agrisi, yorgunluk, fibromiyaji, dermatit, eklem agrisi
goriilebilmektedir (Losurdo ve ark., 2018). Colyak dist
gluten duyarliligmin patogenezi net olarak belirlenmeyip
ancak bagisiklik sisteminin baskin bir rolii oldugu
bilinmektedir (Cardenas-Torres ve ark., 2021). Hastaligin
tanist konulurken spesifik biyobelirteglerin eksik olmasi
¢Olyak hastalig1 ve bugday alerjisinin dislanmasina hastanin
¢ift veya tek kor plasebo tedavisi ile kontrollii gluten
miidahalesi ile klinik degerlendirilmesi yapilir (Céardenas-
Torres ve ark., 2021). Colyak dis1 gluten duyarliligs
beslenme tedavisinde glutensiz/gluten kisith diyet tavsiye
edilmektedir (Abdi ve ark., 2023).

Gluten Duyarhhig1 ve Colyak Hastaliinda Beslenme

Gluten igeren besinler insanlarin ihtiyaglari oraninda
tiiketilmesi durumunda herhangi bir saglik sorunine neden
olmadigi bilinmektedir. Ancak HLA-DQ2 ve HLA DQ-8
geni tagiyan insanlarin gluten igeren besinleri tiikketmesi
durumunda basta ¢Olyak hastaligi olmak iizere g¢esitli
saglik sorunlarina neden olmaktadir. Bu saglik sorunlarinin
basinda ise ¢olyak hastaligi, gluten duyarliligi ve allerji
gelmektedir (Cabanillas, 2020). Bu ii¢ durum glutensiz/
gluten kisitli diyet tedavisi gerektirmektedir (Cenni ve ark.,
2023). Sistematik bir derlemede ¢6lyak hastaligi olan
bireylerde tolere edilebilir gluten miktarinin farklilik
gosterdigi ancak genel olarak giinliik <10 mg gluten alim
miktarmin histopatolojik anormalliklere neden olmadigi
belirtilmistir (Akobeng ve Thomas, 2008). Glutensiz bir
diyet bugday, cavdar, arpa, yulaf, kil¢iksiz bugday, kamut
veya bunlarin hibritlestirilmis tiirlerinden elde edilen besin
iiriinlerinde bulunan bir protein kompleksi olan glutenin
tiiketilmemesini gerektirir. Yalnizca dogal olarak gluten
icermeyen besinlerin (6rnegin baklagiller, meyve ve
sebzeler, islenmemis et, balik, yumurta ve siit {irinleri)
ve/veya glulten icermeyen Ozel olarak iretilmis veya
Avrupa mevzuatina gére 20 ppm'den daha diisiik gluten
icerigine sahip bugday bazli besinler glutensiz olarak
tanimlandiklar i¢in tiiketilebilir (Melini ve Melini, 2019).
Colyak Hastaliginin Belirlenmesinde Kullanilan
Paremetrelerle Tlgili Yapilan Calismalar

Colyak hastaliginda basta bagirsak dokusu olmak iizere
diger dokularda da degisiklik gdzlemlenir. Gluten igeren
besinlerin yapisinda bulunan glutenin ince bagirsak
mukozasinda alkol ile reaksiyona girerek toksik olan
gliadin olugmaktadir. Gliadin epitel hiicrelerde yikima yol

acarak interlokin-15 ekspresyonunu artirir, buna baglh
olarak artan interlokin-15 ekpresyonu ise intraepitelyal
lenfositleri aktive eder. Infeksyon esnasinda olusan
gecirgenligin degismesi ile gliadin doku transglutaminazi
tarafindan antijen sunan hiicrelerin yiizeyindeki HLA-DQ2
veya HLA-DQS8 ile etkilesime girer. Gliadin T hiicre
reseptorii ile CD4, T hiicrelerine sunulur ve bu durum
sitokin salinimina neden olarak doku hasar1 olusur (Giimiis
ve ark., 2021). Bunun sonucunda ise villoz atrofi ve kript
hiperplazi meydana gelir (Green ve Cellier, 2007) Bu
duruma bagli olarak ¢olyak hastaliginin tespit edilmesine
yonelik yapilmis olan hayvan ve insan ¢aligmalari
mevcuttur.

Marietta ve Murray (2012) ile Marietta ve ark (2011)
yapmis olduklar1 ¢aligmalarda ¢olyak hastaliginin tespit
edilmesinde hayvansal modeller kullanilabilecegini bunun
icin rat, fare, kdpek, tavsan, maymun gibi hayvanlarin
kullanilabileceklerini  bildirmislerdir. ~ Ayrica  bu
calismalarda transgenik (HLA-DQ2-8) hayvanlarin en
basta bagirsak dokusu olmak iizere ¢esitli dokularinda
histopatolojik bulgularin desteklenmesi igin
immunohistokimyasal parametrelerin analiz amagli olarak
kullanilabilecegini bildirmislerdir. Korponay—Szabo” ve
ark (2000) kemirgen ve primatlarin bagirsak dokularinda
(reticulin, endomysial, jejunal ve fibroblast) yapilan
otoantikor test sonucglarinin, ¢olyak hastasi insanlarin
serumlarindaki ile aym etki mekanizmasma sahip
oldugunu ve benzer sonuglar alindigini bildirmislerdir.

Insanlar iizerinde yapilan calismada ise Giileg ve ark
(2011) endoskopi yontemi ile 51 bireyde ¢olyak hastaligi
tespit etmis olup ¢6lyak hastaligini daha hizli tespit etmek
icin doku transglutaminaz (tTG) ve IgA antikor testlerini
uygulamislardir. Test sonuglarinin hizli ve endoskopi ile
tutarli sonuglar gosterdigini bildirmislerdir. Korponay-
Szabo” ve ark (2003) klinik olarak tespit edilen 78 ¢6lyak
hastasinin bagirsak dokularindan yapilan transglutaminaz,
IgA ve IgG antikor testlerinin yiiksek giivenirlik oraninin
yiksek oldugunu ve pratikte kullanilabilecegini
bildirmislerdir. Ayrica bu ¢aligmada ¢olyak hastalig tespit
edilen hastalarn 12 tanesinde (%9,8) HLA-DQ geni tespit
etmislerdir. Demirg¢eken ve ark (2008) Tiirk ¢ocuklarinda
¢Olyak hastaliginin gériilme sikligini arastirmak igin
yaptiklar1 ¢aligmada saglikli ve ¢6lyak hastaligi diginda
rahatsizlig1 bulunan yaglar1 2-18 arasinda olan 1000 olgu
iizerinde serum dokularinda antikor tespiti i¢in doku
transglutaminaz, gliadin, IgA ve IgG tarama testleri
yapilmig ve ¢alisma sonucunda klinik vakalarin 10’unda
(%1) ¢dlyak hastalig: riski belirlenmistir. Colyak hastalig
teshisi icin ELISA testi yapilmis ve 10 vakanmn 9’nda
¢cOlyak hastaligi teshisi konulmustur. Bu c¢aligmanin
sonunda antikor testlerinin giivenirlik oranlarinin yiiksek
olmas1  neticesinde  rahatlikla  kullanilabilecegini
bildirmislerdir. Colyak hastalarinda bagirsak
malabsorpsiyonu nedenli demir, folat, kalsiyum, gibi besin
Ogesi yetersizlikleri goriilebilmektedir (Mgdza ve
Szlagatys-Sidorkiewicz, 2023). Tung ve ark (2016) ¢olyak
hastalig1 siiphesiyle takibe aldiklar1 174 hastalarin
%24’tinde anemi, 118 hastanin %20,3’linde vitamin B12
eksikligi, 110 hastanin %24,5’inde folik asit eksikligi, D
vitamini eksikligi ise 84 hastanin %75’inde saptamislardir.
Colyak siipheli olanlarda sirasiyla anti-gliadin antikor
immunglobulin A anti-endomisyum, doku
transglutaminaz immunglobulin A, doku transglutaminaz
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immunglobulin G pozitiflik oranlart %22,2, %50, %54,5
ve %20 iken ¢olyak orani yiiksek olan hastalarda ise
pozitiflik oranlart sirast ile %100, %100, %81,8 ve %87
olarak belirlemislerdir. Colyak hastaligt beslenme
tedavisinde glutensiz diyet uygulandiginda bagirsak
dokusunda bulunan villoz/kript oranini normal diizeye
doniisim saglayabilir ve bagirsak dosunda olusan
inflamasyonu azaltir ancak hastalik durumunda CD3
seviyesinin artmasi gibi ¢06lyak hastaligna ait olan
belirtiler de goriilebilmektedir (Mandile ve ark., 2022).
Bunu destekleyen baska bir ¢alisma da ise glutensiz diyet
ile tedavi gdren ¢olyak hastasi grubunda tani sirasinda
siddetli mukozal hasar goriilmekte iken tedaviden bir yil
sonra bagirsak mukozasinda iyilisme goézlemlendigi
bildirilmistir (Pekki ve ark., 2015).

Sonug¢

Gluten, glutelin ve prolamin proteinlerinin birlegimi ile
olusan yapisal dzellige sahip protein olarak nitelendirilir.
Prolaminler bugdayda gliadin, ¢avdarda sekalin, arpada
hordein yulafta avenin ve misirda zein olarak adlandirilir.
Gluten yapis1 ozelligi ile viskozite sagladigi igin gida
endiistrisinde 6nemli bir yere sahiptir. Gluten igeren
besinler saglikli bireylerde herhangi saglik sorununa neden
olmazken, duyarli bireylerde g¢esitli derecelerde saglik
sorunlarina neden olmaktadir. Bu saglik sorunlar1 ¢oélyak
hastalig1, bugdaya kars1 IgE aracili alerji ve ¢olyak dist
gluten duyarlilig1 olarak siniflandirilabilir Bu sorunlarin
sekli veya siddeti ise farkli olabilmektedir. Gluten
metabolizmasi bozukluguna bagli olusan hastaliklara en
duyarli grubun genetik yatkinligi olan bireylerin oldugu

bilinmektedir. Bu nedenle genetik yatkinligr olan
bireylerin  belirlenmesi  erken  tedaviye  olanak
saglayabilmektedir. Giinimiizde etkili tedavi sekli

glutensiz/gluten kisith diyetler olmakla birlikte bagisiklik
sisteminde rol alan mekanizma ve molekiillerin saptanmasi
yeni tedavi yontemlerinin olugturulmasina yol gosterebilir.
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