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Ozet

Ulkelerin gelismislik diizeyi, sosyo-ekonomik yapilar1 ve fertlerin beslenme
aliskanliklar1 her gecen giin degismekle birlikte tiim diinyada ve iilkemizde
tahil tirtinleri toplumlarm en 6nemli besin kaynagini olusturmaktadir. Tahillar
insanlar i¢in bu derece 6nemli olmalarina ragmen bazi rahatsizliklara da neden
olabilmektedirler. Bu rahatsizliklardan biri olan ¢dlyak hastaligi (celiac disease,
gluten sensitive entropathy), gluten iceren gidalarin alinmasiyla bagirsaklardaki
dogal yapmin bozulmasi sonucu ortaya cikan bir malabsorpsiyon (emilim
bozuklugu) sendromudur. Hastaliin nedenini olusturan esas etken bugdayda
bulunan gluten proteininin gliadin adli alt fraksiyonudur. Ancak c¢olyak
hastalar1 sadece bugday degil, gliadinlerin homologu olan prolaminleri de
iceren tritikale, cavdar ve arpa iriinlerinin tiiketiminden de sakinmak
zorundadir. Hasta olan kisilerde gluten iceren gidalarin tiiketilmesi, basta
vitaminler ve mineraller olmak iizere viicudun gereksinim duydugu cesitli
besin maddelerinin yetersiz emilimine neden olmaktadir. Colyak hastaligt icin
tek tedavi yontemi, yasam boyu siirdiiriilmesi gereken glutensiz diyet
uygulamasidir. O nedenle son yillarda ekmek baga olmak iizere gluten
icermeyen tahil iiriinleri iizerindeki arastrmalar yogunlasmis ve bazi iireticiler
de glutensiz gida {iiretimine yonelmistir. Bu c¢alismada tahil gluteninin
Ozellikleri ve buna bagli olarak ortaya cikabilen rahatsizliklardan colyak
hastalig1 hakkinda kisa bilgiler verilmeye calisiimigtir.

Anahtar kelimeler: Colyak, prolamin, gluten, gliadin

Giris

Her gecen giin degisen beslenme aligkanliklarina ragmen tahil ve iiriinleri
diinya niifusunun beslenmesinde halen énemini korumaktadir. Beslenmemizde
Oonemli bir yer tutan tahil ve {iiriinleri bazi insanlarda rahatsizliklara neden
olabilmektedirler. Tahil kaynakli hastaliklardan biri olan ¢dlyak; bugday,
cavdar, arpa ve bazen de yulaf iiriinlerinin tiikketimi sonucu bagirsakta ortaya
c¢ikan bir hastalktr. Hastaligin nedenini olusturan temel etken gluten
proteininin gliadin adli alt fraksiyonu olup, gluten igeren gidalarin tiiketilmesi
sonucunda basta vitaminler ve mineraller olmak iizere viicudun gereksinim
duydugu cesitli besin maddelerinin emilimi azalmaktadir (1, 2). Toplumsal,
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irksal farkliliklar klinik bulgularin ve hastaligin goriilme sikligin1 6nemli
Olctide etkilemektedir. Kisa bir siire oncesine kadar oldukca nadir goriilmekle
birlikte, giintimiizde Avrupa'da oldugu kadar Orta Dogu iilkeleri ile Hindistan
ve Kuzey Afrika'da da c¢oOlyak hastalign ile yaygin bir bicimde
kargilagilmaktadir (3, 4).

Gluten Proteini ve Ozellikleri

Tahillardaki depo proteinleri etanolde ¢oziinebilen prolaminler ve polimerik
gluteninler olmak iizere baslica iki gruba ayrilmaktadir. Prolaminler bugdayda
gliadinler, cavdarda sekalinler, arpada hordeinler, yulafta aveninler ve ¢olyak
hastalarina toksik olmayan misirda ise zeinler olarak adlandirilmaktadirlar (5).
Bugdayda depo proteinlerinin biiyilk bir kismini gluten proteinleri
olusturmaktadir (toplam proteinin % 80 — 85'1). Gluten proteinleri ise tahil
tanesindeki depo proteinlerinin prolaminler alt sinifma dahildir. Endospermde
bulunan gluten proteinleri nisasta graniillerinin etrafinda siirekli bir matriks
olusturmaktadir. Gluten proteinleri su veya tuzlu suda ¢oziinmez nitelikte olup,
monomerik gliadinler ve polimerik gluteninler olmak iizere iki fraksiyondan
olusmaktadir. Bu iki fraksiyon tanede hemen hemen esit oranlarda
bulunmaktadir (6). Ayrica gliadinler; a, B, y ve ® olarak alt fraksiyonlara da
ayrilmaktadir (5). Yapilan calismalar sonucunda gliadin fraksiyonunun ¢olyak
hastalar1 i¢cin toksik, glutenin fraksiyonunun ise daha az toksik oldugu
belirlenmistir. Gliadinlerden de o-gliadinler en toksik olamidir. B- ve y-
gliadinler biraz daha diisiik toksisiteye sahip iken, w-gliadinler en diisiik
toksisiteye sahip gliadin fraksiyonudur (1). Yulaf prolaminlerinin toksisitesi
halen tartigma konusu olmakla birlikte glutensiz diyette yulafin rolii hakkmnda
heniiz bir fikir birligi bulunmamaktadir. Ancak prolaminlerin yulaftaki toplam
proteinin %10'nu olustururken, bugday'da % 70'ini olusturmast bazi ¢olyak
hastalarinm neden bugdaydan daha fazla miktarda yulafi tolere edebildiklerini
aciklamaktadir (7). Prolaminler bugday, arpa, cavdar veya yulaf unlarindan
hazirlanan ekmek, biskiivi, kek, pasta vb firincilik iiriinlerinin yani sira et,
sosis, corba vb hazir gidalarda da bulunmaktadirlar. Bu tarz iiriinlerde gluten;
inceltici, tekstiir gelistirici, su veya yag tutucu olarak gorev yapmaktadir.
Ayrica bugday nisastasi ve gluten bazi ilaclarin yapisinda da yer alabilmektedir
.

Colyak Hastalhig1

Colyak hastalifi; bugday gluteni ve diger tahillardaki benzer proteinlerin
tiiketilmesi sonucunda ortaya ¢ikan ve "glutene hassas bagirsak sistemi" olarak
da bilinen bir gida intoleransidir (1, 8). Hastaligin nedenini olusturan esas etken
bugdayda bulunan gluten proteininin gliadin adli alt fraksiyonudur. Ancak
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¢Olyak hastalar1 sadece bugday degil, gliadinlerin homologu olan prolaminleri
de iceren tritikale, cavdar ve arpa {irlinlerinin tiiketiminden de sakinmak
zorundadir. Colyak hastalarinda glutenin etkisi ince bagirsak {iizerinde
olmaktadir. Gluten almi ile ince bagrsak i¢ ylizeyindeki absorpsiyonu
saglayan cikintilar (villi) kisalmakta, hatta tamamen ortadan kalkarak bagirsak
i¢ yiizeyi diizlesmektedir. Villilerin yiizeyindeki tek sira "kripta" hiicreleri ise
kalinlagmaktadir. Boylece absorpsiyonun yapildigi yiizey azalip besin alimi
zorlagsmaktadir (1). Genetik ve cevresel faktorlerin etkilesimi sonucu ortaya
cikan hastalikta; beslenme aligkanliklari, bebeklik doneminde anne siitii alimi,
glutenli gidalar ile beslenme yas1 ve giinlilk tiiketim miktar1 etkili olabilen
baslica cevresel faktorleri olugturmaktadir (3). Erken gocukluk déneminde (ilk
2 yag) hastaligin klasik belirttileri ishal, kusma, istahsizlik, karin sisligi, kilo
kaybi, kabizlik ve bilyiime geriligidir. Bilyiik ¢cocuklarda ve yetigkinlerde ise
tedavi edilemeyen veya nedeni bulunamayan kansizlik, kemik zayiflig1 gibi
durumlar da ¢olyak hastaliginin belirtileri arasindadir. Colyak hastaligi hayatin
herhangi bir doneminde tipik belirtilerle ortaya ¢ikabilecegi gibi bazi hastalarda
yillarca hi¢ belirti vermeden cok hafif seyredebilmektedir. Bu da hastaligin
teshisini zorlasgtrmaktadir. Tani amaciyla Oncelikle kanda antigliadin
antikorlart (AGA), endomizyum antikorlar1 (EMA) ve transglutaminaz
antikorlarmin (T GA) aragtirilmasi gerekir. Bu antikorlardan en az birisi pozitif
olursa ¢oOlyak hastaligi siiphesi ile ince bagirsak biyopsisi yapilmast sarttir (4).

Colyakla Yasam

Colyak hastaliginda tek tedavi yontemi Omiir boyu siirdiiriilmesi gereken
glutensiz diyet uygulamasidir. Glutensiz diyette bugday, arpa ve cavdar unu
iceren her tiirlii besin maddesinin yenilmesi sakmcalidir. Bununla beraber

¢Olyak hastalarmin gidalardaki glutene hassasiyet diizeyleri de farklilik
gostermektedir. Bazi hastalar iz miktardaki gluteni tolere edemezken, digerleri
daha biiyiik miktarlarda gluteni tolere edebilmektedirler. Misir ve piring ise
toksik olmayip digerlerinin yerine kullanilabilmektedir (4, 5). Giiniimiizde
¢Olyak hastalar1 i¢cin "glutensiz gidalar" olarak adlandirilan 6zel bir gida
kategorisi altinda glutensiz firm iriinleri tiretilmektedir. Bunlar dogal olarak
gluten icermeyen piring, misir ve soya unu ile guar veya amaranttan hazirlanan
biskiivi vb iiriinleri icermektedir (9). Colyak hastalarmin tiikettikleri glutensiz
gidalar genellikle zenginlestirilmediklerinden ve rafine edilmis un ve/veya
nisastadan iiretildiklerinden, baz1 B grubu vitaminleri, demir ve diyet lifiigerigi
acisindan gluten iceren diger gidalara oranla daha fakirdirler (10).
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