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Hashimoto Tiroidit1 Yonetiminde Glutensiz
Beslenmenin Yeri

The Place of A Gluten-Free Diet in the
Management of Hashimoto Thyroiditis

(0Y4

Hashimoto tiroiditi ve Graves hastaliklari, sirastyla hipotiroidi ve hipertiroidiye yol agan ve en
yaygin goriilen otoimmiin tiroid hastaliklaridir. Son yillarda Hashimoto tiroiditinde gluten tiiketi-
minden kaginmak, popiiler bir egilim haline gelmistir. Glutensiz diyetin ana ilkesi, igerisinde
gluten bulunan bugday, arpa, ¢avdar, yulaf ve bunlari i¢eren biitiin yiyecek, icecek, ilag ve besin
takviyelerinin diyetten ¢ikarilmasidir. Ancak glutensiz diyet aslinda bir ince bagirsak enteropatisi
olan ¢blyak hastaligi i¢in mevcut bir tedavi seklidir. Ayrica gluten eliminasyonundan sonra hasta-
lar, selenyum, iyot, magnezyum, ¢inko ve bakir eksikligi agisindan risk altinda olmaktadir.
Bunun yaninda glutensiz diyetler, siirdiirilmesi zor ve pahali diyetlerdir. Glutensiz diyetin,
Hashimoto tiroiditi gibi otoimmiin tiroid hastaliklariin ilerlemesi ve potansiyel komplikasyon-
lart agisindan fayda saglayabilecegi bildirilmektedir. Hashimoto tiroiditi hastalari degerlendiril-
irken, mutlaka eslik eden ¢olyak hastaliginin varligi da sorgulanmalidir. Glutensiz diyetin
Hashimoto tiroiditi hastaligimim yonetiminde kullanilmasina dair yapilan ¢alismalar yetersizdir
ve glutensiz diyetin Hashimoto tiroiditi olan hastalara dnerilmesi igin yeterli kanit bulunmamak-
tadir. Bu c¢alismada, otoimmiin tiroid hastaliklarindan Hashimoto tiroiditinin yonetiminde
glutensiz diyet uygulamalari ile ilgili yapilan calismalar1 derlemek, bilimsel agidan deger-
lendirmek ve literatiire yeni bilgiler kazandirmak amaglanmugtir.

Anahtar Kelimeler:
Otoimmiin, Hashimoto tiroiditi, Glutensiz diyet

ABSTRACT

Hashimoto's thyroiditis and Graves' disease are the most common autoimmune thyroid diseases
that cause hypothyroidism and hyperthyroidism, respectively. In recent years, avoiding gluten
consumption in Hashimoto's thyroiditis has become a popular trend. The main principle of the
gluten-free diet is to exclude wheat, barley, rye, oats and all foods, beverages, medicines and
nutritional supplements containing gluten from the diet. But the gluten-free diet is actually an
existing form of treatment for celiac disease, a small intestinal enteropathy. In addition, after
gluten elimination, patients are at risk for selenium, iodine, magnesium, zinc and copper
deficiencies. In addition, gluten-free diets are difficult and expensive to maintain. It is reported
that a gluten-free diet may provide benefits in terms of progression and potential complications
of autoimmune thyroid diseases such as Hashimoto's thyroiditis. When evaluating patients with
Hashimoto's thyroiditis, the presence of concomitant celiac disease should also be questioned.
Studies on the use of a gluten-free diet in the management of Hashimoto's thyroiditis are insuffi-

1811



NSRRI PPERNIENE Kalayc: Z. ve Kamarli Altun H.

cient and there is insufficient evidence to recommend a
gluten-free diet to patients with Hashimoto's thyroiditis. In this
study, it was aimed to review the studies on gluten-free diet
practices in the management of Hashimoto's thyroiditis, one of
the autoimmune thyroid diseases, to evaluate them scientifically
and to provide new information to the literature.

Key Words:
Autoimmune, Hashimoto's thyroiditis, Gluten free diet

GIRIS

Tiroid bezi, otoimmiin hastaliklardan en sik etkilenen organdir
(1). Aktivitesi, hipofiz bezinden salgilanan tiroid stimiilan
hormon (TSH) tarafindan diizenlenir. Hashimoto tiroiditi (HT)
ve Graves hastalig1 (GH), sirasiyla hipotiroidi ve hipertiroidiye
yol agan en yaygin goriilen otoimmiin tiroit hastaliklaridir (2).
HT’nin diinya genelinde prevalanst %10-12 iken; GH’nin
%]1-1.5’tir ve kadimnlarda, erkeklere gore daha yaygin goriil-
mektedir (3-5). Hashimoto tiroiditinde, tiroid folikiiler hiicre-
leri, hiicre ve antikorlar tarafindan tahrip edilir ve iyot eksikligi
olan bolgelerde en sik goriilen otoimmiin tiroid hastaligidir (6).
Hastalik, folikiiler hiicrelerin lenfositik infiltrat ve fibrozis ile
yer degistirmesinden kaynaklanmaktadir ve tiroid antikorlarin-
dan ozellikle tiroid peroksidaz antikorlari (anti-TPO), tiroglobu-
lin antikorlar1 (anti-TG) ve azalmig tiroid bezi ekojenitesi ile
karakterizedir. Tiroid parankimasmin siirekli yikimi, hipotiro-
idizme neden olur ve levotiroksin gibi sentetik tiroid hormonlar1
kronik tedavide yaygin olarak kullanilir (5).

Otoimmiin tiroid hastaliklar1 (OITH), muhtemelen ilk olarak
1912’de Japon bir doktor olan Hakaru Hashimoto tarafindan,
anti-tiroid antikorlarinin iiretimiyle sonuglanan, tiroidin lenfo-
sitler tarafindan infiltrasyonu olarak ortaya ¢ikan bir durum
olarak tanimlanmustir (7). Otoimmiin tiroidit olarak da bilinen
OITH, hem genetik, hem gevresel hem de beslenmeyi igeren
cok faktorlii bir etiyolojiye sahiptir (8). Bazi arastirmalar, gluten
alimi ile HT gelisimi veya ilerlemesi arasinda bir iligki
oldugunu distindiirmektedir (6, 9). Bu ¢alismanin amaci,
otoimmiin tiroid hastaliklarindan Hashimoto tiroiditi ydne-
timinde glutensiz diyet uygulamalari ile ilgili yapilan ¢aligma-
lar1 derlemek, bilimsel agidan degerlendirmek ve literatiire yeni
bilgiler kazandirmaktir.
Otoimmiin  Tiroid  Hastahklarimm
Mekanizmalar

OITH ile iliskili genlerin polimorfizminin, hastaligin gelisi-
minde rolii oldugu bilinmektedir. Bu genler arasinda, tiroid
uyarict hormon reseptorii (TSHR) genindeki polimorfizmler
Graves hastalig1 duyarliligini artirmaktadir (10). Tek niikleotit
polimorfizmi (SNP) rs179247 reseptdrii icin homozigotluk veya
hetetozigotluk, merkezi toleransin azalmasma ve GH gelisim
riskini arttran TSHR mRNA transkriptlerinin intratimik eks-
presyonunu azaltict etkiye sahiptir (11). Otoimmiin regilator
(AIRE) geni, mediiller timik hiicrelerde bir¢ok proteinin eks-
presyonunu diizenleyen bir transkripsiyon faktoriidiir. Bu gende
meydana gelen defektler, merkezi immiin toleransin
disregiilasyonu ve ¢oklu organ defektlerine neden olmaktadir

(11).

Patojenik

Immiin cevabi diizenleyen genler, OITH nin ilerlemesinde
anahtar role sahiptir. Major histo-uyumluluk kompleksi (MHC)
simif I ve II genleri ile birlikte, sitotoksik T lenfosit iliskili faktor
4 (CTLA4), CD40, CD25 (FoxP3), protein tirozin fosfataz,
reseptor olmayan tip 22 (PTPN22) ve sitokin diizenleyici
genler, OITH’nda ana faktdrler olarak tamimlanmistir (12).
CTLA4, GH ile iliskilendirilen ilk insan olmayan l6kosit antije-
ni (HLA) genidir (13). CDA40, tiimér nekroz faktorii (TNF)
stiper ailesinin immiin diizenleyici genidir ve tiroid folikiiler
hiicrelerinde eksprese edilir. CD40, C/T1 polimorfizminin, GH
ile korele oldugu bilinmektedir (14). Immiin diizenleyici yollar1
ve sitokin sinyallesmesini diizenleyen transkripsiyon faktori
olan transkripsiyon (STAT) ailesi proteininin sinyal
doniistiirticii ve aktivatoriindeki SNP'nin, GH'nin yan1 sira HT
ile de iligkili oldugu bulunmustur (15).

Tiroide 6zgili olmamakla birlikte selenoprotein (SEP), tiroid
hormonunun deiyodinasyonunda gorev almaktadir. Yapilan bir
caligmada, SEP S geninin (SEPS1) promotdriindeki SNP ile HT
hastalig1 arasinda anlamli bir iliski bulunmusgtur (16). Selenyum
eksikligi; hipotiroidizm, subklinik hipotiroidizm, genislemis
tiroid, tiroid kanseri, HT ve GH’m da iceren OITH gibi birgcok
olumsuz tiroid kosulu ile iliskilendirilmistir (14-16).
Otoimmiin tiroid hastaliklarinin ¢evresel tetikleyicileri iizerine
yapilan son arastirmalar, selenyum ve D vitamininin baslica
diyet bilesenleri oldugunu belirlemistir. Diisiik D vitamini
seviyeleri sadece etiyolojik bir faktér degil, ayni zamanda
OITH'nin siddeti ile de iligkilidir. Yapilan bir meta analizde,
Graves hastalarinin, D vitamini eksikligine sahip olma
olasiliginin daha yiiksek oldugu gosterilmistir (17). D vitamini
ve selenyumun OITH’ndaki olumlu etkileri birgok calisma ile
gosterilse de konu ile ilgili olarak yapilan ¢alismalar hala devam
etmektedir. Ayrica bir¢ok antikanser ilacin (sitokinler, interfer-
on-o. ve tirozin kinaz inhibitorleri) tiroid fonksiyon bozuk-
lugunu indiikleyebilecegine dair giiclii kanitlar vardir. Hizlh
sanayilesme ve gevresel toksinlere maruz kalma da OITH'nin
nedensel faktorleri olarak kabul edilmektedir. Ayn1 zamanda
iklimin de OITH’min gelisimi iizerinde etkisinin oldugu
bilinmektedir. Kiiresel 1sinma ve hava kosullarindaki hizl
degisimlerin, otoimmiin hastalik insidansinda artiga neden
olabilecegi bildirilmektedir (18).

Genetik faktorlere ve cevresel tetikleyicilere bagli olarak,
bagisiklik sisteminin diizensizligi, tiroid bezine bir bagisiklik
saldirist ile sonuglanmaktadir. Otoimmiin tiroid hastaliklarinda
tipik bir bulgu, OITH patogenezinde kritik bir role sahip olan T
ve B lenfositlerinin intratiroidal infiltrasyonudur. Hiicresel
bagisiklikta, diizenleyici T hiicreleri (Treg'ler) ve folikiiler
yardime1 T (Tfh) hiicreleri, OITH nin patojenik mekanizmasin-
daki rolleri nedeniyle 6n plana ¢ikmistir. Treg'ler, CD4+ hiicre-
lerinin %5 ile %10'unu temsil eder ve dogrudan hiicre-hiicre
etkilesimi yoluyla veya doniistiiriicii bityiime faktorii p (TGF-B)
ve interlokin- 10 (IL-10) gibi sitokinler yoluyla dolayli olarak
bagisiklik tepkilerini ifade etmektedir. Treglerdeki defektler ve
Tfh hiicrelerinin aktivasyonu, genellikle OITH'n1 baglatan
olaylar olarak kabul edilmektedir. IL-17 ve IL-22 gibi inflama-
tuar sitokinler de OITH gelisiminde rol oynamaktadir (19).
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Gluten, Otoimmiin Tiroid Hastaliklar1 ve Colyak
Arasindaki Tliski

Gluten proteinleri, bugday unlarinin pigsme kalitesi {izerindeki
yiiksek etkilerinden dolay1 gida endiistrisinin uzun siiredir
ilgisini cekmektedir (20). Gluten, bugdayin depo proteinlerin-
den olan prolamin ve glutelin fraksiyonlarindan olusmaktadir
(21). Prolaminler suda ¢6ziinmez, ancak alkolde ¢dziinebil-
irken; glutelinler hem suda hem de alkolde ¢6ziinmezler (22).
Gliadin ve glutelin terimleri bugdaym prolamin ve glutelin
fraksiyonlarini agiklarken; secalin, hordein ve avenin terimleri
sirastyla ¢avdar, arpa ve yulafin prolamin fraksiyonunu tanimla-
maktadir (22). Kodeks Alimentarius, gluteni “bugday, ¢avdar,
arpa, yulaf veya bunlarin melez gesitlerinden ve bunlarin tiirev-
lerinden elde edilen, bazi kisilerin intoleransinin oldugu ve su
ile 0,5 molar NaCl’de ¢6ziinmeyen bir protein fraksiyonu”
olarak tanimlamigtir (23). Sonug¢ olarak gluten giiniimiizde
bugday, cavdar, arpa ve bazi durumlarda yulafin prolamin ve
glutelin fraksiyonlari i¢in ortak bir terim olarak kabul edilmek-
tedir. Gluten proteinlerinin igerdigi prolin ve glutamin amino
asitleri agisindan zengin tekrarlayan dizi boliimleri, insan
mide-bagirsak enzimleri tarafindan tamamen pargalanamamak-
tadir. Bu durum, ince bagirsakta nispeten uzun gluten peptitleri-
nin mevcudiyeti ile sonuglanmaktadir. Colyakli hastalarda, bu
tiir gluten peptitleri bir inflamatuar reaksiyonu tetiklemekte,
ancak saglikli bireylerin ¢ogunun ince bagirsaginda bulunma-
larmin oldukea zararsiz oldugu diisliniilmektedir (22).

Colyak hastaligi, genetik olarak duyarli bireylerde ince bagir-
saklar1 etkileyen ve yasam boyu siiren; diyare, malabsorbsiyon
sendromu ve viicut agirligi kaybi ile karakterize bir gastrointes-
tinal sistem hastaligidir. Birgok otoimmiin hastalik, ¢6lyak
hastaligi ile iliskilendirilmistir. Colyak hastalarinin yaklasik
%30’u, bir veya daha fazla otoimmiin hastaliga sahipken; genel
popiilasyonda otoimmiin hastalik prevalanst %3 ile % 4,4
arasinda degismektedir (24). Colyakla en ¢ok iliskisi bulunan
hastaliklar, Tip1 diyabet ve OITH’dir. On sekiz yasin altindaki
OITH’na sahip bireylerin %7-26’sinda ¢dlyak gelisimi goriile-
bilmektedir (25). Bu nedenle OITH takibinde, hastalarin diizenli
serolojik taramasinin yapilmast dnemlidir (26). Hem c¢olyak
hastalarindan, hem de saglikli kontrollerden alian insan biyop-
si eksplantlariyla yapilan ex vivo ¢alismalarinin yaninda; caco-2
hiicre dizileri kullanilarak yapilan in vitro ¢aligmalarda, gliadine
maruz kalmanin bagirsak epitel biitiinligiini bozdugu One
stiriilmistiir (28,29). Gliadinin bagirsak gegirgenligi tizerindeki
etkisine, zonulin protein sekresyonunun aracilik ettigine inanil-
maktadir. Zonulin, prehaptoglobulin-2 olarak tanimlanmaktadir
ve serum zonulin siklikla bagirsak gegirgenliginin bir belirteci
olarak kullanilmaktadir. Otoimmiin hastaliklarda zonulin
diizeylerinin yiikseldigi bulunmustur (27).

Colyak hastaligr ile OITH arasindaki iliski net olarak bilinmem-
ektedir. Colyakla OITH, HLA DR3-DQ2 ve DR4-DQ8 haplo-
tiplerini paylasmaktadir. DR3-DQ2/DR4-DQS8, OITH gelisim
riski ile gliclii bir sekilde iligkilidir (28). Ayrica, ¢dlyakta malab-
sorbsiyondan dolay1, selenyum ve iyot gibi anahtar elementlerin
eksikligi veya antikorlarn  neden oldugu otoimmiin
poliglandiiler sendromunun bir pargast olarak, artan immiino-
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sensitivitenin de OITH gelisimine yol agan etmenlerden biri
olabilecegi diistiniilmektedir (29). Otoimmiin tiroid hastaliklar
ve ¢olyak hastalig1 arasindaki iliskinin bir diger olasi sebebi ise;
diisiik selenyum ve D vitamini seviyelerinin, doku transglutami-
naz-2 IgA antikorlarinin, tiroid folikiilleri ve tiroid ekstraseliiler
matriksi ile etkilesime girmesidir. Ekzojen D vitamini
(kolekalsiferol) ve selenyum eksikliginin HT’ne neden
olabilecegi bildirilmektedir (6). Cdlyak ile HT arasindaki
iliskinin olast mekanizmast Sekil 1’de gosterilmistir (30). Bir
meta analiz ¢aligmasinda, bu iki hastaligin birlikte goriilebilme
riski oldugundan, tiim otoimmiin tiroid hastalarinin, ¢olyak
hastaligma sahip olup olmadiklarmm belirlenmesi igin
taranmast Onerilmistir (31). Caligmada, tiim HT hastalarmin
¢olyak serolojik testlerinden gegmesi gerektigi ve bu testlerden
herhangi birinin pozitif sonu¢ vermesi durumunda hastalarin
gastroduodenoskopi ve duodenal biyopsi ile arastirilmasi gerek-
tigi savunulmustur (31). Ayni sekilde, 6024 otoimmiin tiroid
hastasinin incelendigi bir ¢aliymada; hastalarda biyopsi ile
dogrulanmis ¢olyak hastaligi prevalansinin yiiksek oldugu
bildirilmistir (31).

Colyak
Hastalig
Bozulmus
bagirsak
metabolizmasi
Besin ogesi = = Bagirsak mikrobiyata
malabsorbsiyonu % é dishiyozu
R =
S =
= . -
Selenyum D vitamini = E Aum.l;: 1111:5‘111131
eksikligi eksikligi = :51 gecirgenlik
Dem 215
emir 4 § -
e H214 Inflamatuar profil
eksikligi <8 k=
g e Z
A 4
Hashimoto
Hastahig

Acik gri oklar: hastaliklar arasindaki dolayh baglantiy1; koyu gri oklar:
dogrudan baglantilar1 gostermektedir.

Sekil 1. Her iki hastaligin bir arada bulunmasinin olast nedenleri (30).

Hashimoto Tiroiditi Yonetiminde Glutensiz Diyetin
Etkinligi

Glutensiz diyetin ana ilkesi, igerisinde gluten bulunan bugday,
arpa, ¢avdar, yulaf ve bunlar1 igeren biitiin yiyecek, igecek, ilag
ve besin takviyelerinin diyetten ¢ikarilmasidir (32). Glutensiz
diyet esas olarak, meyve, sebze, et, balik, baklagiller,
kuruyemisler, siit tirinleri ve yumurta gibi gluten icermeyen
besinlerden olugmaktadir. Misir, dari, piring, sorgum ve tef
gluten igermeyen tahillara drnek olarak verilebilir. Gluten, gida
endiistrisinde dolgu maddesi olarak veya gida katki maddesi
olarak malt gibi {riinlerde kullanildigr igin, glutensiz diyet
olduk¢a kisitlayict olmaktadir (33). Gunlik diyette gluten
iceren tahillarmn fazla tiiketimi 6zellikle Avrupa toplumlarinda,
¢olyak dis1 gluten duyarlilig1 ve ¢dlyak gelisim riskini artirmak-
tadir. Yasam boyu glutensiz diyete bagh kalmak, gluten alimiyla
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tetiklenen bir ince bagirsak enteropatisi olan ¢dlyak hastalig
icin mevcut bir tedavidir. Ancak glutensiz diyet, diger elimi-
nasyon diyetleri gibi ¢esitli besin oOgesi eksikliklerine (B
vitaminleri, D vitamini, kalsiyum, demir, ¢inko, magnezyum,
selenyum, bakir) neden olabilmektedir (32). Glutensiz iiriinler
ayn1 zamanda, geleneksel muadillerine kiyasla, daha diisiik
besin degerine sahiptir. Ayrica, son derece islenmis iriinlerdir
ve daha fazla yag ve karbonhidrat igerigine sahiptirler. Yiiksek
kalori igerigi nedeniyle bazi glutensiz iriinler, obezite gelisi-
mine neden olabilmektedir. Glutensiz tirlinlerin satin alinmasi,
diyetin maliyetini %30 oraninda artirmaktadir ve bu maliyet,
“glutensiz” olarak etiketlenmis tiriinlerin satin alinmastyla daha
da artabilmektedir (34).

Ayrica, tim otoimmiin hastaliklar disiiniildiigiinde; ¢o6lyak
tanisindan dnceki gluten maruziyetinin stiresinin, ileride tiroid
otoimmiinitesi gelisimi {izerine etkisinin olmadigt bildirilmek-
tedir. Son klinik gelismeler, glutensiz diyetin, otoimmiin
hastaliklarin olusumunu engellemedigini vurgulamaktadir (24).
Kronik lenfositik tiroidit ve ¢dlyak hastaliginin siklikla birlikte
goriilmesi, arastirmacilari, HT de glutensiz diyetin etkinligini
arastirmaya yoneltmistir. Krysiak ve ark. yaptiklari ¢alismada,
HT hastaligina sahip kadinlardan bir gruba, alti ay boyunca
glutensiz diyet uygulanmis, diger gruba (kontrol grubu) ise
herhangi bir diyet tedavisi uygulanmamis, normal beslenmele-
rine devam etmeleri istenmistir (6). Semptomatik ¢6lyak hasta-
lart ve HT disinda endokrin hastaligi bulunan bireyler, ¢aligma-
ya dahil edilmemistir. Calisma sonunda kontrol grubunun serum
tirotropin ve serbest tiroid hormon seviyeleri, serum 25-hidroksi
vitamin D seviyeleri ayni kalmistir. Glutensiz diyet uygulayan
grupta, tiroid antikorlar1 azalmis, 25-hidroksi vitamin D seviye-
leri ve SPINA-GT indeksi (tirotropin ve serbest tiroid hormon
seviyelerine dayali hesaplanan bir indeks) biraz artmistir. Ayni
zamanda TPOAb ve TgAb seviyeleri, SPINA-GT indeksi ile
korelasyon gostermistir. Caligmada, glutensiz diyetin, otoim-
miin tiroid hastalig1 olan kadinlara klinik faydalar saglayabi-
lecegi bildirilmistir (6). Kus ve ark., 156 hastada glutensiz
diyetin HT tizerindeki etkilerini incelemek igin bir anket
caligmast yiiriitmiislerdir (9). Katilimeilarin %75’i glutensiz
diyet uyguladiklarmi bildirmislerdir. Ayrica katilimeilarin
%388’1 farmakolojik tedavi (levotiroksin) aldiklarmi belirtmis-
lerdir. Farmakolojik tedavi almayan hastalarin biiyiik ¢ogun-
lugunda TSH diizeylerinin  diistigli rapor edilmistir.
Katilimeilarin biiyiik ¢ogunlugu, HT semptomlarinda azalma
oldugunu ifade etmislerdir. Katilimcilar %43,5’inin dnceden
sindirim problemleri yasadigi; glutensiz diyeti uygulamaya
basladiktan sonra bu problemleri yasamadiklar1 ve HT’de
glutensiz diyetin olumlu etkilerinin olabileceginin alt1 ¢izil-
mistir. Ancak bunun bir anket ¢alismasi oldugu ve verilen
cevaplarin arastirmacilar tarafindan dogrulanmadigr belirtil-
mistir. Ayrica hastalar, ¢olyak hastaligt acisindan test
edilmemistir (9). Poblocki ve ark., hipotiroidizm nedeniyle
levotroksin kullanan HT’na sahip olan kadinlarda glutensiz
diyetin etkisini arastirdiklari ¢aligmada; katilimcilar iki gruba
ayrilmistir (5). Birinci gruba (n=31) 12 ay boyunca glutensiz
diyet uygulanmustir. Ikinci grup (n=31) ise normal beslenmesine
devam etmis ve kontrol grubu olarak belirlenmistir. Colyak
hastaligia sahip olanlar ¢aligmaya dahil edilmemistir. On iki

aylik takip sirasinda, iki grupta da anti-TPO, anti-TG antikor-
lar1, serbest T3 (Ft3) veya serbest T4 (Ft4) seviyeleri arasinda
bir fark bulunmamustir. Ancak, glutensiz diyet uygulayan HT
hastalarinda, TSH seviyeleri 6nemli derece azalmistir. Gluten-
siz diyetin bu etkiye, intestinal levotiroksin emilimini artirarak
neden olabilecegi bildirilmistir (5).

Mainardi ve ark. otoimmiin tiroid hastalarinda (n=100) ¢6lyak
prevalansini %2 olarak bulmuslardir. Bu iki ¢6lyak hastasinda
glutensiz diyetin tiroid fonksiyonlarini ve antikor seviyelerini
etkilemedigi goriilmiistiir (35). Benzer bir ¢alismada, yeni tani
almig ¢Olyak hastalarinda bir yillik glutensiz diyet uygula-
masinin 10 hastada (%37) TPO antikorlart iizerine bir etkisinin
olmadig rapor edilmistir (36). Aksine, glutensiz diyet uygula-
masindan sonra bile tiroiditin siirekli ilerlediginin bir gostergesi
olarak; ¢6lyagi olmayan hastalarla karsilastirildiginda, tiroid
hacmi 6nemli dl¢iide azalmustir (36).

Metso ve ark. (36) ¢élyak hastalarinda glutensiz diyetin OITH
gelisimi lizerine etkisini arastirmak i¢in, yeni tant almis yetiskin
¢olyak hastalarma, bir yil boyunca glutensiz diyet
uygulamislardir. Colyak hastaligina sahip olmayan kontrol
grubuna ise bir y1l boyunca gluten igerikli diyet uygulanmistir.
Baslangicta ¢olyak hastalarinin siddetli veya subklinik tiroid
hastaligma sahip oldugu belirlenmistir. Takip sirasinda ¢olyak
hastalarmin tiroid bezi hacmi, kontrol grubuna gore onemli
derecede azalmistir. Bu durum, ¢6lyak hastalarinda glutensiz
diyete ragmen, tiroid bezi atrofisinin ilerlemesi seklinde yorum-
lanmistir. Glutensiz diyetin ¢olyak hastalarinda bir yillik takipte
otoimmiin siirecin ilerlemesini 6nlemedigi bildirilmistir (36).
Sategna ve ark. yiriittiikleri ¢cok merkezli bir ¢alismada; yeni
tan1 almig 128 ¢dlyak hastasina bir y1l boyunca glutensiz diyet
uygulanmis ve diyet uygulamasinin dncesinde ve sonrasinda,
hastalarm tiroid fonksiyonlar1 degerlendirilmistir. Glutensiz
diyetin bazi hastalarda tiroid anormalliklerini tersine gevirdigi
bulunmustur (37).

Konieczny ve ark.’nin HT’de eliminasyon diyeti kullaniminin
gecerliligi lizerine yiirGttiikleri bir arastirmaya; 81 HT, 118
¢olyak hastasi dahil edilmistir. Tiim katilimcilar, ¢alismaya
dahil olmadan o6nce eliminasyon diyeti uygulamislardir. HT
hastalarmin yasam kalitesi ve saglik durumlart geriye doniik
olarak ThyPROpl anketi (tiroide 6zgili Polonya dilinde hasta
tarafindan bildirilen sonug anketi) ile; ¢dlyak hastalari ise CSI
(¢olyak semptom indeksi) anketi ile degerlendirilmistir (38).
Katilimeilarin verdikleri cevaplara gore; eliminasyon diyetleri-
nin hastalik semptomlarinin siddetini azalttig1 bulunmustur.
Glutensiz diyet uygulayanlar, en ¢ok sindirimle ilgili problem-
lerinin iyilestigini bildirmislerdir. Hastalarda yorgunluk, ruh
hali degisikliklerinde azalma, konsantrasyonda artis da gozlem-
lenmistir. Ancak ¢aligmada, HT ne sahip olan hastalarda eslik
eden ¢olyak hastalignm varhiginin degerlendirilmedigi bildir-
ilmistir (38). Valentino ve ark., eslik eden ¢6lyak hastalig
bulunan, ii¢ otoimmiin tiroid hastasinda 6 aylk glutensiz
beslenmenin sonucunda; hipotiroidizmle ilgili semptomlarin ve
tiroksin dozunun iyilestigi bulunmustur (39). Tiroglobiilin ve
TPO antikorlariin sadece 18 aylik ek takibi olan bir hastada
degistigi bildirilmistir (39).

Ventura ve ark., ey zamanli ¢olyak ve HT’si olan hastalarin
(n=14), yalnizca HT hastalig1 bulunanlara gére (n=68) hedef

1841



TSH degerlerine ulasmak i¢in %50 daha fazla levotiroksin
dozuna ihtiya¢ duydugunu belirtmis ve bu durumu tedavi
edilmeyen ¢O6lyak hastalarinda levotiroksin  emiliminin
azalmasma bagli oldugunu oOne strmiislerdir (40). Artan
levotiroksin ihtiyaci, glutensiz diyetle birlikte azalmistir (40).
Zubarik ve ark.’na gore, otiroid (normal tiroid fonksiyonu)
durumunu saglamak i¢in yiiksek dozda levotiroksin ihtiyaci
bulunan hastalarin ¢élyaga sahip olma olasiliginin daha yiiksek
oldugu bildirilmis; ancak bu durum Sharma ve ark. tarafindan
onaylanmamistir (41,42).

Ihnatowicz ve ark. ise glutensiz diyetin, distik kaliteli glutensiz
tirlinlerle ilgili potansiyel beslenme eksiklikleri nedeniyle HT
gelisme riskini artirabilecegini belirtmislerdir. Ayrica selenyum-
dan yetersiz topraklarda yetistirilen mahsullerden gluten
alimmin HT riskini artirdig1 bildirilmislerdir (30). Derlemedeki
calismalardan sadece birkagi, glutensiz diyetin ¢6lyak yoklugun-
da HT hastalart igin faydali olabilecegini gostermistir (30).
Gluten alimiyla tiroid tahribati arasindaki iligkinin, bagirsak ve
tiroid dokusu transglutaminaz arasindaki molekiiler mimikri
mekanizmasina bagli olabilecegi belirtilmistir (33). Baska bir
derlemede, HT hastalarinin standart yonetiminde glutensiz
diyetin etkinligi ile ilgili bir temel bulunamamustir. HT hastalari
icin Onerilen tibbi beslenme tedavisinin; polifenoller, antioksi-
danlar ve omega 3 yag asitleri agisindan zengin bitkisel tirtinleri
iceren ve D vitamini, iyot, selenyum takviyesi saglayabilecek
inflamatuar 6zellikte bir tedavi oldugu belirtilmistir (43).

SONUC

Diyet faktorlerinin  otoimmiin  endokrin  bozukluklarin
patogenezine katkisi, lizerinde giincel ¢alismalar yiiriitiilen bir
alandir. Gluten tiiketiminden kaginmak, popiiler bir egilim
haline gelmistir. Yagsam boyu glutensiz diyete bagli kalmak,
gluten alimiyla tetiklenen bir ince bagirsak enteropatisi olan
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¢olyak hastaligi igin mevcut bir tedavidir. Ancak glutenin,
immiin aracili hastaliklarin seyrini bozmaya katkida bulunabi-
lecegi de varsayilmaktadir. Glutensiz diyetin, otoimmiin
hastaliklart onledigine dair yeterli kanit yoktur. Ancak ¢6lyak
hastaligma sahip olan veya olmayan otoimmiin tiroid hasta-
larmin, diisiik gluten icerikli diyetlerden hastaligin ilerlemesi ve
potansiyel komplikasyonlar1 agisindan fayda saglayabilecegi
bildirilmektedir. HT hastalarinin tibbi beslenme tedavileri;
A,C,E vitaminleri polifenoller ve omega 3 gibi antioksidan ve
antiinflamatuar bilesiklerden zengin olmalidir. Ayn1 zamanda,
gluten eliminasyonundan sonra HT hastalarmim tibbi beslenme
tedavileri, selenyum, iyot, magnezyum, ¢inko, bakir ag¢isindan
desteklenmelidir. Glutensiz diyetlerin, OITH iizerindeki etkileri
arastirilirken  mutlaka bireyin  ¢6lyak hastaliginin  olup
olmadiginin da degerlendirilmesi gerekmektedir. Yagam boyu
glutensiz diyet, siirdiiriilmesi zor ve olduk¢a pahali bir tibbi
beslenme tedavisi yaklagimi oldugu i¢in, bireylerin yasam
kalitesini bozabilecegi unutulmamalidir. Glutensiz diyetin
OITH iizerindeki etkileriyle ilgili daha fazla sayida calisma
yapilmasima ihtiyag duyulmaktadir. Simdiye kadar yapilan
caligmalar, otoimmiin tiroid hastalarinin diyetlerinden gluteni
cikarmalar1 gerektigi iddiasini desteklememektedir. Biiyiik
sinirlamalari ve belirsiz sonuglari olan sinirli sayida ¢alisma g6z
oniine alindiginda, glutensiz diyet, HT hastalarinin yonetiminde
rutin olarak 6nerilmemektedir.

Cikar Catismasi:
Yazarlarin beyan edecek ¢ikar ¢atigmasi yoktur.

Finansal Destek:
Bu ¢alisma igin herhangi bir finansal destek alinmamustir.
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