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SiYEZ BUGDAYI (Triticum monococcum) COLYAK HASTALARI iCiN ALTERNATIF OLABILIiR Mi?
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0Z

Bu derleme, ilgili literatiir 15181nda, siyez bugday tiike-
timinin ¢6lyak hastalig1 lizerine etkisini degerlendirme-
yi amaglamistir. Célyak hastaligt bugdayda bulunan
gliadin basta olmak {izere ¢avdarda bulunan sekalin ve
arpada bulunan hordein gibi baslica depo proteinlerine
(gluten) karst immiin yanitla karakterize bir besin
intoleransidir. Gliadin fraksiyonlarinda bulunan T hiicre
uyaricl epitoplarin, 6zellikle immiin dominant a-gliadin
33-mer peptidinin immiin yanittan sorumlu oldugu
diistiniilmektedir. Hastaligin tedavisi gluten icerigi olan
tahillarin diyetten tamamen ¢ikarilmasini kapsamakta-
dir. Ancak glutensiz diyet B grubu vitaminlerin ve posa-
nin yetersiz alimina neden olmaktadir. Yapilan ¢alisma-
lar diploid yapiya sahip ilkel bugdaylarin modern bug-
daylara gore daha az toksik etkili oldugunu gostermis-
tir. Bu durumun siyez bugday1 basta olmak iizere bazi
ilkel bugday tiirlerinin modern bugdaylara gore disiik
konsantrasyonlarda a-gliadin 33-mer peptidi icermesi-
nin bir sonucu olabilecegi bildirilmistir. Ancak siyez
bugday ile ekmeklik bugday basta olmak {izere modern
bugdaylarin ¢dlyak toksisiteleri arasinda anlamli bir
fark olmadigini bildiren calismalar da mevcuttur. Ozel-
likle in vitro ¢alismalarda gliadin sindirim ydntemleri-
nin farkli olmasi ve farkl siyez bugday: tiriiniin kulla-
nilmasi celigkili sonuglar1 beraberinde getirmektedir.
Colyak hastaligi lizerine toksik etkisi minimum olan
siyez bugday tiirlerini aragtirmaya yonelik daha ileri
calismalara ihtiyag oldugu diisiiniilmektedir.
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ABSTRACT

This review aims to assess the effect of consumption of
einkorn wheat on celiac disease in the light of the
current literature. Celiac is a food intolerance disease
characterized by the immunological response to major
storage proteins (gluten) such as gliadin in wheat,
secalin in rye and hordein in barley. T-cell stimulatory
epitopes in the gliadin fractions are thought to be
responsible for the immune response, particularly the
immunodominant o-gliadin 33-mer peptide. The
treatment of the disease includes the removal of gluten
content cereals from the diet completely. However,
gluten-free diet causes insufficient intake of vitamin B
and dietary fiber. Studies have shown that primeval
wheat species with diploid structure are less toxic than
modern wheat species. It has been reported that this
situation may be a result of the inclusion of the a-
gliadin 33-mer peptide in low concentrations in some
primeval wheat species, especially the einkorn wheat,
compared to modern wheat species. On the other hand,
there are also studies reporting that there is no
significant difference between celiac toxicity of einkorn
and modern wheat species, especially bread wheat. The
method of gliadin digestion being different and the use
of different strains of einkorn wheat, particularly in
vitro studies, bring conflicting results with itself.

It is thought that further studies are needed to
investigate the species of einkorn wheat with minimum
toxic effect on celiac disease.
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Siyez Bugdayi (Triticum monococcum) Célyak Hastalari Icin Alternatif Olabilir Mi?

GiRIS

Tarihte ilk kez M.O. II. yiizyllda Aretaeus tarafindan
bahsedilen ve bugiinkii tanimi 1888 yilinda ingiliz pato-
log Dr. Samuel Gee tarafindan yapilan ¢élyak hastalig,
bugdayda (gliadin), ¢avdarda (secalin), arpada
(hordein) bulunan “gluten” olarak adlandirilan depo
proteinlerine (prolaminler) karsi inflamatuar bir T hiic-
re yanitinin neden oldugu kronik bir hastaliktir. Ince
bagirsak mukozasinda histolojik degisiklikler ve tipik
otoantikor varhigiyla karakterizedir (1,2).

Colyak hastaligi birincil hasar boélgesi olan ince bagirsak
mukozasinda baslayan inflamatuar yanitta bilinen
IgE’ye bagimli besin alerjilerinden farklidir. Bugday
toksisitesi gliadin protein fraksiyonundan kaynaklanir.
Bugday disindaki tahillarin toksisitesi, daha ¢ok bu tiir-
lerin tanelerinde bulunan gliadine esdeger prolamin
fraksiyonuna baghdir. Glutenin bulundugu tahillar; bug-
day cesitleri, arpa ve ¢avdardir (3). Ayrica tolere edilebi-
len gluten dozu g6z oniinde bulunduruldugunda (5-50
mg) gluten ile kontamine olmus besinlerin ¢ok az mik-
tarlarinin bile ¢6lyak hastalar i¢in risk teskil edebilece-
gi aciktir (4). Amerikan Gastroenteroloji Dernegi'ne
gore yulaf irinleri gibi glutensiz oldugu diisiintilen pek
¢ok iiriiniin gluten ile kontaminasyona ugramasi nede-
niyle baslangicta ¢élyak hastalarinin diyetlerinde yulaf
bulunmamalidir. Ancak daha sonra doktor ve diyetisyen
kontroliinde kontaminasyona ugramamis yulaf eklene-
bilecegi bildirilmistir (5).

Colyak hastaligy, tanisi oldukga zor olan en yaygin besin
intolerans hastaliklarindan birisidir. Tedavi edilemeyen
¢olyak hastaligl osteoporoz, anemi, lenfoma, kisirlik,
gebelerde fetal anomali ve siddetli malabsorbsiyonlar
gibi hastaliklara yol acabilir (6). Tamamlayici besinlere
gecis ile birlikte ¢ocuk tahillarla tanismaktadir. Anne
siitii kesilmeden once yiiksek miktarda glutenli besin
verilmemesinin koruyucu olabilecegi bildirilmistir (7).
Anne siitiine devam eden bebeklerin diyetlerine gluten
iceren besinlerin kademeli olarak girmesi erken ¢ocuk-
lukta ve ileri doénemlerde ¢6lyak hastaligi riskini
azaltmaktadir (8). Ayrica anne siitii ile beslenme stiresi-
nin hastalik riskini azalttigina iliskin c¢alismalar da
mevcuttur (9).

Gelismis tlkelerdeki ¢dlyak hastalifn goriilme siklig
yaklasik olarak %0.5-1'dir. Cevresel faktorlerin de etki-
siyle bu oran diinya ¢apinda giderek artmaktadir (10).
Tiirkiye’de goriilme sikligl %0.3-1 arasinda degismekte
olup ¢oélyakll bireylerin yalmzca %10’una tani konula-
bildigi diistiniilmektedir (11).

(Célyak Hastaliginin Patogenezi

Falchuk ve Stokse 1972 yilinda ¢6lyak hastaliginin insan
l6kosit antijeni (HLA) ile iligkili oldugunu belirlemisler-
dir. ¢Colyak hastaliginin ilk olarak HLA-B8 daha sonra
HLA-DQ2 ile iliskili oldugu bildirilmistir. Hastalikla ilis-
kisi oldugu bildirilen diger HLA tipleri DR3 ve DR7’dir
(12).

Colyak hastaliginin patogenezinde genetik faktorler ile
dogal ve kazanilmis immiin faktorler i¢ ice girmis olup
birbirini tamamlayan yolaklar seklinde birlikte yer al-
maktadir (13). Bir intestinal peptit olan zonulinin
¢olyak hastaliginda intestinal ge¢irgenligin artmasindan
sorumlu oldugu distinilmektedir (14). Gliadin
peptitleri ince bagirsak epitel bariyerini gecerek lamina
propriada bulunan antijen sunumunun gergeklestigi

hiicrelerle etkilesmektedir. Bu etkilesimle birlikte hem
dogal hem de adaptif immiin yanit olusmaktadir. Bu
durum sdyle agiklanabilir: Tiim viicut dokularinda bulu-
nan ve viicudu doku onarimi ve kemik biiytimesi yoluyla
koruyan doku transglutaminaz enzimi (tTG)
submukozada gliadin peptitlerini deamide eder. Bu
deamide peptitler dogal gluten peptitlerinden daha
antijeniktir ve daha yiiksek bir afinite ile HLA-DQ2 ve
HLA-DQ8'in baglanma kisimlarina yapisirlar (15). HLA-
DQ2 ve DQ8 ile birlesen deamide peptitler antijen sunan
hiicreler tarafindan CD4+ T hiicrelere sunulur ve giiclii
bir inflamatuar yanit olusturulur. Bu immiin yanit sira-
sinda, anti-tTG ve antiendomisyal antikor formundaki
otoantikorlar iretilir. Bu antikorlarin varligi, ¢dlyak
hastaliginin 6zel bir gostergesidir (16). Daha sonra
CD4+ T hiicreleri lamina propriayi isgal ederler ve inter-
feron-y (IFN -y) gibi Th-1 sitokinlerinin salinimina ne-
den olurlar. Salinan sitokinler ( IL-2, IL-6, IL-10, TNF-a),
lamina propriadaki mononiikleer hiicrelerden matrix
metalloproteinazlarin (MMP) salinimini tetikleyerek,
¢olyak hastaligindaki karekteristik villoz atrofi ve kript
hiperplaziden sorumlu hiicre hasarini meydana getirir-
ler (15). Es zamanlh olarak, CD4+ T hiicreler, Th-2
sitokinlerinin salinimini da arttirarak, B hiicre aktivas-
yonuna neden olur. Aktive olan B hiicreleri, plazma hiic-
relerine doniisiirler. Bu hiicrelerden antigliadin antiko-
ru (AGA) ve anti-tTG antikoru salinir. Bu antikorlarin
olusumu ¢6lyak hastaliginin bir diger karakteristigi olan
CD8+ T aracili intraepitelyal lenfosit artisina zemin ha-
zirlar. Boylece, ¢olyak hastaliginin patogenezinde hem
HLA tipine spesifik hem de HLA tipinden bagimsiz olan
immiin yanitlar rol almis olur (17).

Colyak Hastaligindan Sorumlu Peptitler

Gliadin ve diger prolaminlerde bulunan prolin (*%15)
ve glutamin (*%35) amino asitlerinden zengin
peptitlerin ¢6lyak hastaligina neden olan epitoplar oldu-
gu bildirilmistir (18). Uzunluklar1 farkli olan bu
peptitlerin N- ya da C- terminallerindeki peptit baglari,
gastrik, pankreatik ve ince bagirsak fircamsi kenar
membranlarindaki endo ve ekzo peptidazlara kars: di-
renclidirler (19). immiin epitop veritabaninda (Immune
Epitope Database- IEDB) ¢6lyak hastaligi ile ilgili bugda-
ya ait 94'i a-gliadin geninde, 74’1 y-gliadin geninde,
12’si w-gliadin geninde, 8’1 diisiik molekiil agirhkh
glutenin geninde ve 2’si yiiksek molekil agirhikl
glutenin geninde olmak lizere toplam 194 adet T hiicre
uyarici epitop belirlenmistir (20). Glutende bulunan en
onemli CD-immiinojenik sekansin a-gliadindeki 33-mer
peptidi oldugu bildirilmistir. Buna kasin 890’1 asan o-
gliadin amino asit sekansinin sadece 19'u 33-mer
peptidi icermektedir. Bu nedenle hangi tahil tiiriiniin
hangi konsantrasyonlarda 33-mer fragmanlarini icerdi-
gi 6nemlidir. Schalk ve arkadaslar: tahillardan elde edi-
len unlarin 91-603 pg/g araliginda 33-mer peptidi icer-
digini, ancak a2-gliadinleri kodlayan D-genomunun
bulunmamas1 nedeniyle tetraploid ve diploid bugday
tiirlerinde (makarnalik bugday, emmer ve siyez bugda-
y1) 33-mer peptidine rastlanmadigini bildirmislerdir
(21). Shan ve arkadaslar1 a2-gliadinde bulunan 33-mer
peptitlerinin intestinal peptidazlara karsi direngli oldu-
gunu gdstermislerdir. Ortiisen ii¢ farkli T hiicre epitopu
iceren ve gii¢lii bir immiin yanit baglatan 33-mer peptidi
en giiclii immiin dominant gluten peptidi olarak kabul
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edilmektedir (22).

Colyakl Bireylerin Beslenme Durumu

Colyak hastaliginda tek tedavi yonteminin yasam boyu
glutensiz diyet uygulamasi oldugu belirtilegelmistir
(23). Glutensiz diyet uygulamas ile birlikte ¢6lyakli
bireylerin giinliik enerji alimlarinin ve beden kiitle in-
dekslerinin (BKI) arttig), hastaliga iliskin komplikasyon-
larin azaldig1 bildirilmistir. Ancak bir 6miir boyu
glutensiz diyetle beslenme bir¢cok problemi beraberinde
getirmektedir (24). Hall ve arkadaslari, ¢élyakli bireyle-
rin glutensiz diyete uyum saglama oraninin %42-91
oraninda degisiklik gosterdigini bildirmislerdir (25).
Colyak hastalarinin uzun siire glutensiz diyetle beslen-
mesi nedeniyle bazi besin 6gesi alim miktarlarinda ye-
tersizlik gézlenmektedir. Ozellikle bazi tahillarin diyet-
ten c¢ikarilmasina bagh olarak B grubu vitaminler ve
posa aliminda yetersizlikler olusmakta, intestinal muko-
za harabiyetine bagl demir, B1, vitamini, folik asit ve D
vitamini diizeylerinde azalma gozlenmektedir (26).
Almanya’da yapilan bir ¢alismada ¢olyakl bireylerin
diyetle Bi, B2, Bs vitaminleri, folik asit, magnezyum ve
demir alim miktarlarinin Alman Ulusal Beslenme ve
Diyet Arastirmasi (NVS II) verilerine gore anlaml dere-
cede diisiik bulundugu bildirilmistir (27).

Glutensiz besin alternatiflerinin sinirh ve pahali olmas,
ulasilabilirlik sorunu, tat, lezzet ve tekstiir 6zelliklerinin
damak zevkine hitap etmemesi glutensiz diyet uygula-
masinl zorlastirmakta, hastalara sosyal agidan baski
olusturmaktadir. Bu nedenle alternatif tahil iiriinlerinin
tliketimi ¢6lyak hastalari icin 6nem arz etmektedir (28).

Colyak Hastaliginda Alternatif Bugday Tiirleri

Colyak hastalarinda diyete uyumu gelistirme stratejile-
rinin basinda T hiicre uyarici peptit miktar1 ve dolayi-
styla toksik profili diisiik olan tahillarin belirlenmesi yer
almalidir. T hiicre uyarici epitoplari az olan bugday tiir-
lerinin diyete uyumun gelistirilmesinde etkili olabilece-
gi bildirilmistir (29,30).

Pizzuti ve arkadaslari, a ve B-gliadinden fakir bugday
tlirlerinde ¢olyak toksisitesinin anlamli diizeyde diisiik
oldugunu bildirilmislerdir. Diploid, tetraploid ve
hekzaploid bugday tiirlerinin toksisiteleri arasinda bii-
yuk farklar bulunmustur. Bunlardan bazilar ¢ok diistik
agliitinasyon aktivitesi gdstermekte olup hayvan deney-
lerinde in vitro doku kiiltiiriine zararh etkilerinin olma-
dig1 bildirilmistir (30).

Modern bugday tiirlerinin atalari olan ilkel bugday tiir-
lerinin bir¢ogu diploid yapiya sahip oldugundan ¢élyak
hastaliginda daha az toksik etki gostermektedir. Bu du-
rum bugday tiirlerinde bulunan gluten miktarinin kro-
mozom sayisl ve yapisl ile iligkili olmasindan ileri gel-
mektedir. Ornegin Triticum tiirlerinden A genom iceren
siyez bugday1 14 kromozoma sahip oldugu ve kromo-
zom yapisl kiiclik oldugu icin az miktarda gluten igerir.
Buna karsin A ve B genomlarina sahip gernik bugday:
28 kromozom igerdigi icin daha fazla mitarda gluten
icerir (31).

Célyak ve Siyez Bugday1

Einkorn olarak da adlandirilan siyez bugday: (Triticum
monococcum) bilinen en ilkel bugday tirtdir. Diploid
bir tiir olan siyez bugdayi, yliksek kiil icerigine (2.3-2.8
g/100 g) sahip olup, mineral maddelerin dnemli bir
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kismini fosfor (415 mg/100 g) olusturur (32-34). Ayrica
ekmeklik bugdaya gore daha yiiksek oranda kalsiyum,
manganez, stlfiir, cinko, demir, bakir ve selenyum igerir
(35). Ancak iklim, toprak ve genotip 6zelligi tanedeki
minerallerin diizeyinde degismelere neden olabilmekte-
dir. Siyez bugday icerdigi fenolik bilesikler, tokoferoller
ve karotenoidler acgisindan da diger bugday tiirlerine
iistiinliik saglamaktadir (36). Modern bugdaylarla karsi-
lastirildiginda, karotenoid diizeyinin 2 kat, lutein orani-
nin 3-4 kat, riboflavin ve piridoksin diizeylerinin ise 4-5
kat daha yiiksek bulundugu belirtilmistir. Ayrica, ek-
meklik bugdaya gore daha yiiksek olan fitosterol icerigi
sayesinde kanda kolesterol diizeyinin azalmasina yar-
dimci oldugu ve mide, rahim ve meme kanserini dnle-
mede etkili oldugu bildirilmistir (35).

Siyez bugday lizerine yapilan ¢alismalarda protein ice-
riginin diger bugday tiirlerine gore ytliksek oldugu belir-
tilmektedir (32). Ancak siyez bugdayinin gluten fraksi-
yonunu olusturan gliadin ve glutenin oranlarinin, diger
bugday tiirlerine gore daha diisiik oldugu bildirilmistir
(37).

Hekzaploid bugday tiirlerine gore diploid tiirlerde
glutene karsi T hiicre yanitinin daha disiik oldugu rapor
edilmistir. Bu durumun siyez bugday1 gibi A genomuna
sahip diploid bugday tiirlerinda a-gliadin genleri tara-
findan kodlanan 33-mer peptitlerinin bulunmamasin-
dan ileri geldigi bildirilmistir. Ayrica siyez bugdayinin
da dahil oldugu ilkel bugday tiirlerinde a-gliadin T hiic-
re uyaricl epitoplarinin yani sira ¢olyak patogenezinde
rol oynayan diger diger gliadin ve glutenin epitoplarinin
da disiik konsantrasyonlarda bulundugu belirlenmistir
(29,30).

Molberg ve arkadaslari tarafindan yapilan bir ¢calismada
diploid ve tetraploid tiirlerde bulunan gluten fraksiyon-
larinin kemotritptik sindiriminin kargilastirilmasi i¢in o
ve y-gliadin T hiicre uyaric1 epitoplar1 kullanilmistir.
Siyez bugdayinin emmer ve durum bugdayina goére daha
diisiik diizeyde IF-y yaniti olusturdugu belirlenmistir
(38).

Colyak hastalarinda siyez bugdayinin intestinal mukoza
toksisitesi lizerine yapilan bir ¢alismada in vitro doku
kiltird kullanilmistir. Calisma kapsaminda 12 ¢élyakl
ve 17 saglikli bireyin duodenum biyopsileri 24 saat bo-
yunca ekmeklik bugday gliadini (1 mg/ml) ve siyez bug-
day1 gliadini (1 mg/ml) ile kiiltiirlenmistir. Her bir bi-
yopsi oOrneginde immiinohistokimyasal olarak intra
epitelyal CD3+ hiicreleri ile HLA-DR tespit edilmeye
calisilmis ve IFN-y 6l¢limii yapilmistir. Siyez bugday:
gliadinleri ile kiiltiirlenen ¢6lyak biyopsilerinde
intraepitelyal CD3+ ve kript epitelinde asir1 HLA-DR
ekspresyonu gozlenmemistir. Siyez bugdayindan sonra
ekmeklik bugday gliadinleri ile kiiltiirlenen biyopsilerde
anlamli bir IFN-y yanit1 gériilmemistir (30).

Baska bir calismada kapsamli gastrointestinal sindirim
ile T hiicre epitoplar1 dahil siyez bugday1 peptitlerinin
biiylik ¢ogunlugunun pargalandigl dolayisiyla ¢olyak
hastalart i¢in alternatif bir bugday tiirii olabilecegi bildi-
rilmistir. Calisma kapsaminda siyez bugday1 ve ekmek-
lik bugday gliadinleri iki farkli yontemle in vitro sindir-
me maruz birakilmistir: Birinci yontem kismi proteoliz
(pepsin-kemotripsin sindirimi), ikinci yontem ise kap-
samli sindirim (ince bagirsak fircams1  kenar
membranlarindaki endo ve ekzo peptidazlarin da dahil
oldugu sindirim) olarak belirlenmistir. Sindirilen bug-
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day orneklerinin immiin uyaric1 6zelliklerinin belirlen-
mesi i¢in T hiicre hatlar1 ve jejunal biyopsiler laboratuar
ortaminda degerlendirilmistir. Kismi proteoliz sonrasi T
hiicre yanitlari her iki bugday tiirii i¢in de benzer bulun-
mustur. Ancak siyez bugdayinin kapsamli sindirimi son-
rast T hiicre yanitinin ekmeklik bugdaya gore anlamh
diizeyde diisiik oldugu gorilmiistiir (39).

Colyak hastalarinda tek bir doz siyez bugdayr aliminin
degerlendirildigi bir calismada 12 ¢olyak hastasi birey
li¢ gruba ayrilmis ve her bir grupta yer alan bireyler 0.,
14. ve 28. gilinlerde 2.5 gram tahil proteini iceren
glutensiz puding tiiketmistir. Tiiketilen pudinglere tahil
proteini olarak siyez bugday1 proteini (birinci grup),
atoksik piring proteini (ikinci grup) ve toksik amygluten
(Gglincti  grup) eklenmistir. Calisma kapsaminda
intestinal gecirgenligin degerlendirilmesi i¢in iriner
laktuloz/ramnoz oram  saptanmis ve DSO’niin
gastrointestinal yan etkiler skalasi kullanilmistir. Siyez
bugday1 proteini igeren puding tiiketenlerde laktuloz/
ramnoz orani en diisiik bulunmus ancak gruplar arasi
farklar istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Buna
karsin siyez bugdayi ve piring proteini iceren puding
tiketen bireylerin gastrointestinal yan etki skoru
(birinci grup: 8 puan; ikinci grup: 11 puan) toksik
amygluten tiiketen bireylerden (31 puan) anlamh di-
zeyde diisiik bulunmustur (40).

Siyez bugdayinin ¢dlyak hastaligi tizerine olumlu etkisi-
ni destekleyen calismalarin yani sira toksik olduguna
iliskin kanitlar sunan ¢alismalar da mevcuttur. Prandi
ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada ilkel ve modern
Triticum tiirlerinin in vitro sindirimi ile olusan gluten
peptitleri LC-MS teknigi ile analiz edilmistir. Calisma
kapsaminda dort farkh tiir ekmeklik bugday (Grano del
Miracolo, Virgilio, Blasco ve Bologna), tli¢ farkh tiir du-
rum bugday: (Senatore Cappelli, Timilia ve Odisseo) ve
birer tiir siyez bugday1 (ID331), emmer bugday1 (Farro
della Garfagnana) ve spelt bugday1 (Rouquin) incelen-
mistir. Calisma sonuglar1 siyez bugdaymnin en diisiik
konsantrasyonda immiinojenik peptit icerigine sahip
olmasinin yani sira en yiiksek konsantrasyonda toksik
peptit icerdigini gostermistir. Siyez bugday1 dahil olmak
izere ilkel tiirlerin de immiinotoksik sekanslari iceren
peptitler trettigi ve bu nedenle ¢dlyak hastalar1 igin
daha giivenli sayillamayacag bildirilmistir (41).

Colyak hastaliginda bugday tiirlerinin giivenliginin de-
gerlendirildigi bir calismada ploid diizeyi ve kokeni
farkl 4 ilkel (siyez, spelt, kamut ve Graziella Ra), 3 mo-
dern (Senatore Cappelli, Svevo ve ekmeklik bugday)
toplam 7 bugday tiirii incelenmistir. ince bagirsak
gluten spesifik T hiicre yaniti proliferasyon analizi ile 13
¢olyak hastasi test edilmistir. Bugday tiirleri, ploid diize-
yi ve kékenden bagimsiz olarak, olduke¢a genis bir spekt-
rumda T hiicre yaniti sunmus; tiirler arasinda T hiicre
yaniti bakimindan istatistiksel olarak anlaml bir fark
saptanmamugtir. {lkel bugday tiirlerinin dislanmasi da
dahil olmak iizere ¢6lyak hastaliginda siki bir glutensiz
diyete ihtiya¢ oldugu belirtilmistir (29).

Colyak hastalarinda siyez bugdayinin giivenilirliginin
incelendigi baska bir calismada bes ¢blyak hastasi 60
glin boyunca yalnizca su ve undan olusan siyez bugdayl
su biskiivisi (6.1 g gluten / 100 g biskiivi) tliketmistir.
Bireylerden ilk ve son giin duodenal biyopsi alinmistir.
Marsh-Oberhuber evreleme sistemine gore ilk giin tim
hastalarda Marsh II lezyonu (infiltratif) saptanmistir.

Son giin yapilan biyopside ise dort hastada Marsh III
lezyonu (diizlesmis villuslar), bir hastada ise dermatitis
herpetiformis niiksii goriilmiistiir. Ayrica ii¢ hastada
c¢olyak ile ilgili antikorlar negatiften pozitife doniismiis-
tir. Ancak ilk, son ve 30. gilinlerde uygulanan
Gastrointestinal = Sistem Derecelendirme Olgegine
(GSRS) gore siyez bugdayinin kismen iyi tolere edildigi
gorilmiistir. Bu bulgular siyez bugdayinin ¢élyak hasta-
lar1 i¢in glivenilir bir bugday tiirii olmadigini ancak
gluten duyarliliginda etkili olabilecegini goéstermistir
(42).

Siyez bugdayinin ¢olyak toksisitesinin alt tiirlere gore
degistigi de bildirilmistir. iki siyez bugday tiiriiniin
(Monlis ve ID331) immiinolojik 6zelliklerinin karsilasti-
rildigr bir c¢alismada 28 ¢oélyak hastasindan alinan
jejunal biyopsilerden elde edilen doku kiiltiirlerinde
gliadinin dogustan gelen ve adaptif immiin yanit lizerin-
deki etkileri incelenmistir. Her iki siyez bugday tiirii de
mukozal T hiicrelerinde proliferasyonu ve IFN-y {ireti-
mini baslatmistir. Bununla birlikte intraepitelyal T hiic-
re infiltrasyonu ve lamina propriada T hiicre aktivasyo-
nu yine her iki tiirde de gozlenmistir. Ancak Monlisin
kismi sindiriminde (pepsin-tripsin sindirimi)
intraepitelyal IL-15 ekspresyonu ve kript enterosit
proliferasyonunda anlamli bir artis meydana gelmis,
ID3371’in kismi sindiriminde bir degisiklik olmamustir.
Sonugta her iki tiiriin de ¢élyak hastalar i¢in toksik
oldugu ancak ID3371’in hastaligi indiiklemede daha az
etkili oldugu bildirilmistir (43).

SONUC

Tahillarda bulunan ¢ogunlukla gliadin fraksiyonlarinin
T hiicre epitoplarina karsi intraepitelyal immiin yaniti
ile karakterize olan ¢olyak hastaliginda alternatif tahil
tirtinlerinin etkisi bir¢ok ¢alismada degerlendirilmistir.
Kiiciik yapida, az miktarda kromozom igeren ve ilkel bir
tlir olan siyez bugdayinin toksisiteye neden olan T hiicre
epitoplarindan fakir olmasi dikkat ¢cekmektedir. Ancak
yapilan ¢calismalar siyez bugday: toksisitesi ile ilgili fark-
I1 sonuglar sunmaktadir. Bu durumun ¢alismalarda siyez
bugdayina ait farkh alt tiirlerin kullanilmasindan ileri
gelebilecegi diisiiniilmektedir. Ayrica yapilan ¢alismala-
rin ¢ogunlugu in vitro doku kiiltiiri ¢alismalar1 olup
gliadin sindirim yontemi (kismi proteoliz veya kapsaml
gastrointestinal sindirim) farkhilik arz etmektedir.
Colyak hastaliginda siyez bugdayr tliketiminin
toksisitesine iligkin farkli materyal ve yontemlerin kul-
lanildig1 daha ileri ¢alismalara ihtiya¢ oldugu diisiiniil-
mektedir.
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