'Uzm. Dr.,

Kegitren Egitim ve Aragtirma
Hastanesi, Gastroenteroloji,
ANKARA

*Uzm. Dr.,

Kegioren Egitim ve Aragtirma
Hastanesi, i¢ Hastaliklan Servisi,
ANKARA

‘Uzm. Dr.,

Kegidren Egitim ve Aragtirma
Hastanesi, I¢ Hastaliklari Servisi,
ANKARA

‘Dog. Dr.,

Kegidren Egitim ve Aragtirma
Hastanesi, Dahiliye Klinigi,
ANKARA

Tletisim Adresi:

Yagar NAZLIGUL

Kegitren Egitim ve Aragtirma
Hastanesi, Dahiliye Klinigi,
Kegioren / ANKARA

Tel: 0312 356 90 00

E-mail: nazliguly@hotmail.com

Derleme

Colyak Hastalig
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Tamim:

Colyak hastaligi (CH) tahil ve tahil Grtnlerinde bulunan glutene
karst agin duyarlilik sonucu gelisen, incebarsak mukozasinda ve
submukozasida inflamasyon ile karakterize, siklikla
malabsorbsiyon ile seyreden, glutenin diyetten uzaklagtinlmasi
ile klinik bulgulan dizelen primer bir incebarsak hastaligidir.
Colyak hastaligi bazen gluten sensitif enteropati veya ¢olyak
sprue olarak da adlandinlmaktadir (1, 2).

ilk olarak Antik Yunan'da Aretaeus tarafindan yetiskinlerin bir
malabsorbsiyon sendromu olarak tanimlanmig olup ilk tam
tanimi 19. ylzyilin sonunda Samuel Gee tarafindan yapilmistir
(3). Bununla birlikte hastaligin etyolojisi ve tedavisinde Ikinci
Diinya Savasi'na kadar ciddi bir gelisme olmamustir. ilk olarak
Hollandali pediatrist Dicke ikinci Diinya Savagi sirasinda has-
taligin relapslarinin azaldigini ancak savastan sonra relapslarin
arttigini gozlemlemis ve bunun savas sirasinda tahil trtinlerinin
tiiketiminin azalmasina bagh oldugunu belirtmistir. Bu, has-
taligin etyolojisi ve tedavisi ile ilgili ilk gelismedir (3, 4). Daha
sonra 1954 yilinda Paulley hastaligin karakteristik intestinal
lezyonlarini tamimlarmgtir (1, 5).

Epidemiyoloji:

CH'nin gorilme  sikhg cografi farkhliklar - gostermektedir.
Hastaligin en yaygin oldugu bolge Bati Avrupa'dir. Hastalik
iskandinav tilkelerinde en yiiksek prevalansa sahip iken giineye
inildikce hastalik prevalansi azalmaktadir (1). CH'nin ABD'deki
prevalansi ise yaklagik olarak %1'dir (6). Yapilmis olan epide-
miyolojik calismalar géstermistir ki hastaligin prevalansi ABD ve
Avrupa poptilasyonlarinda benzerdir (7).

CHinin insidansi Avrupa ve ABD diginda diinyanin diger
bolgelerinde 6zellikle piring tiketiminin yogun oldugu
Hindistan'da, bunun diginda Araplarda, Hispaniklerde ve
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Tablo 1. Risk gruplan ve Célvak hastalig
ile iliskili hastaliklar

» Birinci derece akrabalar
* Down ve Turner Sendromu
o Sefektif [gA eksikligi
» Endokrin hastaliklar
Tip 1 Diyabetes Mellitus
Otoimmiin tiroid hastaliklan
Alopecia areata
« Norolojik hastaliklar
Serebellar ataksi
Epilepsi
Periferik néropati
Multipl skleroz
* Karaciger hastaliklar
Primer biliyer siroz
Otoimmiin hepatit
Otoimmiin kolanjit
idiyopatik aminotransferaz yiiksekligi
* Romatolojik hastaliklar
Romatoid artrit
Sjogren Sendromu
* Kalp hastaliklars
idiyopatik dilate kardiyomyopati
Otoimmiin myokardit
o Cilt hastaliklar
Dermatitis herpetiformis
Psoriazis
Vitiligo
* Diger hastaliklar
Demir eksikligi anemisi
Osteoporoz
Artrmig kirik riski
infretilite
Amenore
Dental enemal defektler
Depresyon ve anksiyete

Kronik asteni

Yahudilerde yapilan calismalarda da bat
toplumlarina gore daha dustik bulun-
mustur (2).

CH, Avrupa ve ABD'de en sik dort ile
alinc dekad arasinda goriilmektedir.
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Yaklagik olarak vakalarin %20'si altmis ya-
sindan sonra %6'si ise cocukluk déne-
minde tani almaktadirlar (6).

CH igin toplumda ytiksek riskli gruplar bu-
lunmaktadir (Tablo 1) (8). Bunlarin baginda
birinci derece yakinlarinda CH bulunanlar
gelir ki bu grupta hastaligin prevalansi
yaklasik olarak %10'dur. ikinci derece ak-
rabalarinda CH bulunanlarda ise preva-
lans %2,6-%>5,5 arasinda olup genel popii-
lasyona gore yuksektir. Aciklanamayan
demir eksikligi anemisi olanlarda serolojik
testlerle saptanan CH prevalansi %2-5
iken endoskopik arastirma yapilanlarda
prevalans %3-9 arasinda saptanmustir. Os-
teoporoz hastalarinda ise CH'l prevalansi
9%71,5-3 arasinda olup otoimmiin hastalik-
lardan Tip 1 Diyabetes Mellituslu yetiskin-
lerde % 2-5, otoimmiin tiroid hastalarinda
%1,5-6,7 saptanmistir. Genetik hastalik-
lardan Down sendromlularda CH preva-
lansi % 3-12 arasinda degismektedir. Bun-
larin diginda Karaciger hastaligi bulunan-
larda, infertilite sorunu olan bayanlarda,
Addison hastalarinda IgA nefropatisi olan-
larda ve idiyopatik epilepsisi olanlarda CH
prevalansi topluma gore yiiksektir. Bu ne-
denle bu hasta gruplar sessiz bile olsalar
CH'agisindan arastinlmalidirlar (9).

Etyopatogenez:

Gluten suda erimeyen bir protein olup
ozellikle bugday, arpa, yulaf ve cavdarda
bulunur. Clutenin alkol ile reaksiyona
girmesi sonucu gliadin adi verilen bir
molekiil ortaya ¢ikar. Gliadin'in incebarsak
mukozasina zarar verme mekanizmasi
tam olarak bilinmemekle birlikte hastaligin
genetik olarak duyarh bireylerde cevresel
faktorlerin ve immunolojik faktérlerin
hastalig baslattigi yontindedir (1,2).



Colyak Hastalig

Tablo 2. Célyak Hastaliginin Histolojik Skorunun Degerlendirilmesi

Maodifiye Marsh Skoru

Evre 0: Normal

Evre 1: infiltratif (Villus ve kriptler normal
intraepitelyal lenfosit artisi mevcut.)

Evre 2: Kript hiperplazisi (Intraepitelyal
lenfosit artigi meveut. Villuslar normal)

Evre 3: Subtotal-total villus atrofisi

Evre 0: intraepitelyal lenfosit artisi < 40/100 ve en az

4 villus izlenmeli (>4/100 EC IEL, normal villus)

Evre 1: >40/100EC IEL, normal villus ve kriptler

Evre 2: >40/100EC IEL, kript hiperplazisi, normal villaslar
Evre 3a: >40/100EC IEL, villuslarda hafif diizlesme,

kript hiperplazisi

Evre 3b: >40/100EC IEL, orta diizeyde villuslarda diizlesme,

kript hiperplazisi

Evre 3c: >40/100EC IEL, total villus dizlesmesi,

kript hiperplazisi

Evre 4: Hipoplazi

Bu cevresel faktor gliadin olup elektro-
foretik olarak, , y ve w toplam dort frak-
siyonu mevcuttur. Bu dort fraksiyonun
tamami golyak hastalani igin toksiktir.
Giadin'in bu fraksiyonlarindan gliadin
organ kiltirlerinde intestinal mukozaya
toksik oldugu intraepitelyal lenfositlerin
toplanmasini saglayarak epitelyal lezyon-
lara yol actigs giisterilmistir (1).

CH'nda genetik predispozisyonu olan bi-
reylerde hastaligin mukozal lezyonlarinin
olugsmasinda humoral ve hiicresel agirt im-
miin yanitlarin rol oynadigi ortaya kon-
mustur (10). Yine gliadinin 56-75. amino
asitlerinin ¢olyak hastaliginda T hiicre ce-
vabi icin epitop gbrevi yaptigi tespit edil-
mistir. Olusan gliadin spesifik CD4+ T
lenfositler fibroblastlar intestinal muko-
zaya karsi inflamatuvar reaksiyona yol a-
carlar (1, 10). Bir diger hipotez de gliadin
proteini ile enterik patojenler arasinda
imminolojik benzerliklerin  olmasi ve
gluten antijenlerine karsi immiinolojik
cevabin olusmasidir (1, 2).

Aile calismalari gostermistir ki genetik fak-
torler CH'nda dnemli rol oynamaktadirlar.
Birinci derece akrabalarda prevalans yak-

lagik olarak %10 civarinda iken tek yumur-
ta ikizlerinde %70'lerdedir (1, 9). CH ile il-
gili HLA antijenleri HLA-DQ2 ve
HLADQS8 haplotipleridir (10). Bunlardan
ozellikle HLA-DQ2 haplotipi hastalarin
buytk boliminde mevcuttur. Ancak tim
HLADQ?2? tasiyicilarinin %1'inden azinda
CH'1g mevcuttur (10, 11).

Sonug olarak CH genetik olarak duyarli
bireylerde gliadinin immuinolojik meka-
nizmalarla incebarsak mukozasini etkile-
mesi ile ortaya gikan kompleks otoimmun
bir enteropatidir (10).

Patoloji:

CH'nda incebarsaklarin sadece mukozasi
etkilenir. Submukoza muskularis propria
ve seroza hastaliktan etkilenmez. Has-
talikta incebarsak mukozal lezyonlar has-
taligin siddeti ve yaygmhgmna bagl olarak
degiskenlik gosterir (1).

Gintimiizde CH'nda incebarsak patolo-
jisini degerlendirmede modifiye Marsh
kriterleri kullanilmaktadir (Tablo 2)(12). lyi
bir histolojik degerlendirme igin mutlaka
Ust Gastrointestinal Endoskopi yapilirken
duodenum 2. kitasindan en az 4-6 biyopsi
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ornegi alinmalidir (8).

Marsh kriterlerine gére evre 0'da normal
mukoza evre 1'de sadece %30'un (ize-
rinde intraepitelyal lenfosit artigi mevcut
iken evre 2'de buna ek olarak lamina pro-
priyada inflamatuvar infiltrat ve kript
hiperplazisi mevcuttur. Evre 3'de ise villus
atrofisi gelisirken nadir de goriilse evre 4'te
total mukoza hipoplazisi gelisir (8).

4 /Tipik )
/ colyak Villus atrofisi
hastalif
HLA DQ2 ve DQ8 | Alipik
hastalann %75'inde | Cbl\‘alf \
sagliklilarin %25%inde  hastali@

mevcut

Colyak hastahy gelisme [ ¢ yrda
potansiyeli olan bireyler —

Saglikh bireyler | Narmalmuko%

Sekil 1. Colyak Hastaliginda Iceberg modeli

Klinik Bulgular:

CH'min klinik bulgulan hastanin yasina,
hastaligin stiresine, hastaligin yayginligina
ve ekstraintestinal bulgularin olup olma-
masina gore biylik degiskenlik gosterir.
Hastalarin biiytik bir kismi sessiz veya ati-
pik bulgularla gelmesi nedeniyle tani ko-
nulamadigindan Iceberg Model Teorisi
ileri stirtilmastar (Sekil 1) (13, 14). Buna go-
re CH klasik form, atipik form, sessiz veya a-
semptomatik form, latent form ve refrakter
form olmak tizere 5 grupta incelenir (15).
Klasik formun ana ozelligi kronik diyare ile
birlikte olsun veya olmasin malabsorb-
siyon sendromu bulgularinin mevcut ol-
masidhr. Klasik formda hastalarda steatore,
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kilo kaybu, siskinlik, cesitli vitamin ve be-
sinlerin eksiklikleri mevcuttur. Klasik for-
mun oldugu gocuk yas grubunda klinik
bulgular siklikla 6-18 aylik iken ortaya
gikar. Bu hastalarda en sik gériilen bulgular
biyiime ve gelisme geriligi, anormal gaita,
kusma, abdominal distansiyon, kas glig-
stizligli, hipotoni, istah azhg ve irritabi-
litedir. iki yagindan kiigiik hastalarda ha-
vati tehdit eden ciddi hipoproteinemi ile
birlikte olan 6demle seyreden ¢olyak krizi
gorilebilir (10, 14). Colyak krizi nadir de
olsa yetigkinlerde de bildirilmistir (16).
Yetiskinlerde goriilen klasik formda vaka-
larin ancak yansinda diyare, sigkinlik ve
abdominal rahatsizlik hissi mevcuttur. Di-
yare ani baslangich olup siklikla kroniktir.
Steatore ise yetiskin yas grubunda daha az
siklikta goralar (Tablo 3) (6, 10, 14).

Atipik formda ise gastrointestinal semp-
tomlar bulunmaz. Atipik form daha gok
yetiskinlerde goriilmekte olup tim yetis-
kin hastalarin yaklasik yarisinda gastroin-
testinal sisteme ait semptomlar bulunmaz
(17). Atipik formda ekstraintestinal bul-
gular olan hematolojik, psikiyatrik, endok-
rin, renal, nérolojik, romatolojik, derma-

Tablo 3. Célyak Hastaliginin Semptomlar

Gastrointestinal Semptomlar:
Abdominal agri

Diyare

Steatore

Siskinlik

Nonspesifik gastrointestinal semptomlar
Non-Gastrointestinal Semptomlar:
Kilo kaybi

Halsizlik, yorgunluk

Artralji, artrit ve myalji

Deri dokintileri (dermatitis herpetiformis)
ve aftoz tlserler

Depresyon ve nérolojik semptomlar
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Tablo 4. Colyak Hastaliginin ekstraintestinal bugulari

ol Sehplel

Hemopoetik Anemi

Kanama

Trombositositoz, Howell-

Jolly cisimcikleri
Iskelet Osteopeni

Demir, Folat, Vitamin B12
veya pridoksin eksikligi

K vitamini eksikligi, folat
eksikligine bagh
trombositopeni
Hiposplenizm

Kalsiyum ve D vitamini
malabsorbsiyonu

Ost i
Patolojik kiriklar HEopE!
Osteoartropati Biirniyor
Kas Atrofi Malabsorbsiyona bagh
Malnutrisyon
Tetani Kalsiyum, Vitamin D
ve/veya Magnezyum
malabsorbsiyonu
Zayiflik ) -
Jeneralize kas atrofisi,
hipokalemi
Karaciger Artmig Karaciger Enzimleri Bilinmiyor
Sinir Periferik noropati Vitamin B12 ve tiyamin gibi
Sistemi vitamin eksiklikleri
Ataksi Serebellar ve posteriyor
kolon hasari
Santral sinir sisteminin Bilinmiyor
demiyelinizan hastaliklar
Nobetler Bilinmiyor
Endokrin Sekonder hiperparatiroidizm Kalsiyum ve Vitamin D
malabsorbsiyonuna bagh
hipokalsemi
Amenore, infertilite, impotans Malnutrisyon, Hipotalamo-
Cilt Folikiller hiperkeratozis, dermatit  hipofizer disfonksiyon

Petesi ve Ekimoz

Odem

Vitamin A ve Vitamin B
kompleks malabsorbsiyonu
K vitamini eksikligi ve
trombositopeni
Hipoproteinemi

Bilinmiyor

Dermatitis Herpetiformis

tolojik ve kardiyovaskiiler semptomlar sik-
likla bulunur (Tablo 4) (1,10, 11, 18).

Asemptomatik form hastaligin en yaygin
gortlen formudur. Bununla birlikte a-
semptomatik form buzdaginin suyun altin-
daki kismidir. Asemptomatik formun tanisi
klinik bulgular olmadigindan oldukca giig
olup bu nedenle ¢ogunlukla gbzden kagar
(10). Refrakter CH ise 12 aydan daha uzun
stire glutensiz diyet tedavisine ragmen klinik

ve histolojik bulgularin gerilemedigi bir
tablodur (19). Tiim Colyak hastalarin %7-
8'ini olusturur ve mortalitesi yiiksektir (20).

Tani:

CH'nintanisinda anamnez, fizik muayene,
hematolojik ve biyokimyasal testler ve ga-
ita muayenesi ilk basamag olusturur. A-
namnezde diyare, steatore, kilo kaybt, sis-
kinlik, abdominal rahatsizlik hissi siklikla
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tespit edilir. Fizik muayenede gocuklarda
buytime geriligi, cilt lezyonlar, anemi,
odem, comak parmak, sivi elektrolit den-
gesizligine bagli hipotansiyon, kuru ve so-
fuk cilt, aftdz stomatit, glossit, batin mu-
ayenesinde abdominal hassasiyet, hepa-
tomegali, agin hipoproteinemi mevcut ise
asit, periferik ngropati ve hipokalsemi ve
hipomagnezemiye bagli fraktiirler Chvos-
tec ve Trousseau bulgulan saptanabilecek
bulgulardir(1,2,10,11,18).

Gaita muayenesinde gaita steatore, bol
sulu, yari sekilli veya agik renkte olabilir.
Gaitanin yag iceriginin degerlendirilme-
sinde Sudan Il veya [V boyanip
mikroskopile degerlendirilmesi faydali
olabilir. Yine fekal yag degerlendirmesinin
yaninda oral D-xylose testi hastalarda
siklikla anormaldir (1, 18). Hastalarda stk-
likla hematolojik ve biyokimyasal anor-
mallikler saptanir. Bunlar arasinda demir,
folik asit ve vitamin D eksikligi, bunlara
bagli olarak demir eksikligi anemisi,
aminotransferaz yikseklikleri sik saptanan
hematolojik ve biyokimyasal anormallik-
lerdir(1,2,10,18).

CHnda kullandigimiz serolojik testler Anti-
gliadin antikor IgA ve IgG, Anti-endomisyum
antikor IgA ve IgG, Anti-doku transglutaminaz
antikor IgA ve IgG ve Anti-retikiilin antikordur
(10, 21). Anti-endomisyum antikor en sensitif
ve spesifik test olmakla birlikte pahal bir testtir.
Ancak CH igin altin standart testtir (22). Giini-
muizde CH igin serolojik testlerden baslangig o-
larak Anti-gliadin antikor veya Anti-doku trang-
lutaminaz antikor istenmesi ve eger bu testler
pozitif ise Anti-endomisyum antikor testi isten-
mesi Onerilmektedir (23, 24). CH'nda HLA-
DQ2 ve HLA-DQ8 ile kuwvetli bir genetik iligki
mevcuttur. Ozellilkle HLA-DQ2hin negatif
prediktif degeri % 95'in lizerindedir (12),

l Dirim Tip Gazetesi 2008

Radyolojik testlerde incebarsaklarda ge-
nisleme ve mukozal foldlarin kaybi izlenir.
Bununla birlikte giiniimiizde lenfoma ve
incebarsak karsinomasinin degerlendiril-
mesi diginda CH'min tanisinda radyolojik
testler gerekli degildir (10, 18, 25).

CH'da endoskopide villus atrofisinin
endoskopik bulgulari olan mukozal mo-
zaik patern, sirkiler mukozal foldlarin
kaybs, vaskiiler paternin gdriiliir olmasi,
duodenumda mikronodiilarite, tarak sirti
goriinimii izlenebilir (26, 27).

incebarsak biyopsisi CH siiphesi kuvvetli
ancak serolojik testler negatif ise yapil-
malidir. Biyopsiler en az (i adet olmali ve
distal duodenum veya proksimal jeju-
numdan alinmalidir. Histopatolojik bul-
gular Marsh skorlama sistemine gore de-
gerlendirilir (10, 27). Serolojik testler ve
histopatolojik alarak tant kanulamaz ise
hastaya en az 6 ay stire ile normal diyet
verilerek yapilan gluten challenge testi ile
semptomlar ve bulgular takip edilir. Testin
ilk 6-8 haftasinda histolojik bulgular ve
seralojik bulgular siklikla ortaya cikar.
Ancak gluten challenge testinde serolojik
testler altinci ayda tekrar edilmelidir (18).
Sonug olarak CH'nda tani anamnez ve
klinik bulgulari destekleyen serolojik ve
histolojik bulgular ile glutensiz diyete
agikaryanitile konur (Sekil 2) (18).

Ayirici Tan:

CH'nin kronik diyare yapan ve benzer his-
topatolojik degjsikliklere neden olan has-
taliklardan ayirici tamist yapiimalidir (Tablo
5) (11). CH'nda hasta glutensiz diyete alin-
diktan sonra klinik bulgularin diizelmesi
ve serolojik testlerin negatiflesmesi de ta-
nida oldukca degerlidir ve takipte de kul-
lanilir (11, 28).



1. Anamnez ve klinik bulgular Célyak hastalig
ile uyumlu

. Serolojik testler Colyak hastalig ile uyumlu

Histolojik bulgular Colyak hastalig ile uyumlu

Glutensiz diyete asikar klinik ve serolojik yamit

Hasta 2 yagindan biyiik

Colyak hastaligini taklit edebilecek diger

hastaliklar digland ise

S oWk W

Kesin Calyak hastalig tanisi

Sekil 2. Avrupa Pediatrik Gastroenteroloji,
Hepatoloji ve Nutrisyon tarafindan revize
edilmis Colyak Hastahg Tani Kriterleri

Tedavi:

Hayat boyu glutensiz diyet giivenli olup
hastaligin kabul edilmis tek tedavisidir.
Clutensiz diyet ile birlikte eksikligi olan vi-
tamin B12, folat demir, kalsiyum, D vita-
mini nutrisyonel destek tedavisi olarak ve-
rilmelidir (14, 29).

Bazi Colyak hastalari glutensiz diyete yanit
vermeyebilir. Bu hastalar refrakter Célyak
hastaligi olan hastalar olup immiinsupresif
tedavi olarak steroid tedavisi ve azatiyopii-
rin faydali olabilir (15). Uzun stireli steroid
tedavisinin veya diger immiinsupresiflerin

Tablo 5. Colyak hastaliginin ayirici tanisinin
yapilmasi gereken hastaliklar

1. Gegici gida alerjisi (inek stitii proteini ve soya
proteini alerjisi dahil)

. Gastroenterit ve postenterit

. Malnutrisyon

. Giardiyazis

. Eozinofilik gastroenteropati

. Bakteriyel overgrowth

. intestinal lenfoma

Otoimmun enteropati

© BN W R WN

. immun yetmezlik (primer immiin yetmezlik,
graft versus host hastalig ve HIV vb.)

Colyak Hastalif

kontrendike oldugu refrakter CH'larinda
siklosporin, tacrolimus ve infliksimabin cid-
di yan etkileri olmakla birlikte kullanildig
vaka bildirimleri meveuttur. Yine yakin za-
manlarda otolog stem cell transplan-
tasyon ile hastaligin klinik ve laboratuvar
bulgularinda dramatik iyilesmenin oldugu
bildirilmistir (19).

Komplikasyonlar:

CH'nin erken tani ve tedavi ile 6nlenehilir
en onemli komplikasyonlari lenfoma, Di-
yabetes Mellitus, epilepsi, osteopeni ve in-
fertilitedir (27).

CHnda ozellikle adrenal hipoandroje-
nizm, impotansinda dahil oldugu Greme
sorunlari ve infertilite cok yaygin olarak
goriilmektedir. Yine CH'nda en sik Der-
matitis herpetiformis olmak tizere alopesi
ve psoriazis de gorilebilen cilt hastalikla-
ndir. Nérolojik hastaliklardan serebellar
ataksi ve periferik néropati en yaygin go-
rilmekle birlikte epilepsi ve psikiyatrik
problemler de CH'nda tanimlanmugtir (10).
Otoimmiin hastaliklardan otoimmiin koles-
tatik karaciger hastalig, otoimmiin tiroid
hastaligi Colyak hastalarinda saglikli topluma
gore qok daha sik gorilmektedir (30, 31).
CH'nda meydana gelen lefoma enteropati
ile iligkili T hiicreli (EATL) lenfomadir (32).
Colyak hastalarinda EATL normal popiilas-
yona gore 4-100 kat yaygindir ve 5 yillik
yasama ganst %10 olup prognozu oldukga
kétidir. CH'da nadir de olsa agiz, 6zofa-
gus, farenks ve incebarsagin karsinomlar
da gorltr (27).

Prognoz:

CH'nda tani erken konur ve yasam boyu
glutensiz diyet uygulanir ise prognoz mu-
kemmeldir. Ancak tedavi yapilmaz ise

1sajazen diy, wnng I.

Dirim Tip Gazetesi 2008 |



1salazen duy, ung '

M.

KUCUKAZMAN ve ark.

mortalitenin 1, 9 - 3, 4 kat arttig) calisma-
larda gosterilmistir (1). Erken tani ve yasam
boyu glutensiz diyetin hastahgin kompli-
kasyonlarinin gelismesini 6nleyici etkisi ol-
dugu bilinmektedir (6). CH'nda malignite
ozellikle malign lenfoma gelisirse mortalite

ve morbidite yiikselir ve bu nedenle bu
hastalarda prognoz oldukga kétidar (10,

1

+ 33):
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