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Giris ve Amac: Cdlyak (gluten) hastaligi bugday, arpa, yulaf, cavdar
gibi tahillardaki glutende bulunan gliadinin etkisi ile malabsorsiyona ne-
den olan, otoimmdn ve familial 6zellikleri olan bir hastaliktir. Her yasta
ortaya c¢ikabilir (1 yasindan 80 yasina kadar). Genel niifusta prevalan-
si Avrupa’da %0,05-0,2, Dinyada 0,5-1%’dir. Bu ¢alismada Erzurum
ve cevresinde eriskin nufusta endoskopik olarak tesbit edilen, ¢dlyak
hastaligi sikliginin arastirilmasi amaclanmistir. Gere¢ ve Yontem: Su-
bat-Haziran 2010 tarihleri arasinda tnitemizde cesitli nedenlerle gast-
roskopisi yapilan hastalar retrospektif olarak incelenerek, gluten has-
taliginin endoskopik sikligi ve gluten saptanan hastalarin demografik
Szellikleri arastirildi. Bulgular: Gastroskopileri taranan toplam 1950
hastanin 924°0 (%47) erkek, yas ortalamasi 48.27+17.09 yas (dagiim
14-100) idi. Yedi hastada (%0.035) endoskopik olarak gluten saptan-
mis olup, yas ortalamasi 29.85+11.92 (dadilim 17-49), 5'i kadin (%70),
2'si erkek (%30) idi. Sonug: Erzurum ve bdlgesinde gastroskopi yapilan
poplilasyonda ¢dSlyak hastaligi sikligi yaklasik 280 hastada bir olarak
tesbit edilmis olup, bu hastalar siklikla gen¢ yasta ve kadindir.

Anahtar Kelimeler: Clyak hastaligi, gluten, insidans

GiRiS

Colyak (gluten) hastaligi (CH) genetik olarak yatkin kisiler-
de bugday gluteni ve benzer yapidaki arpa ve cavdardaki
alkolde ¢éztinen proteinlere karsi gelisen kalici besin into-
leransidir (1). ilk olarak 1887 yilinda Samuel Gee tarafin-
dan tanimlanmustir (2).

Dunyada sikligr %0,5-1"dir (3). Bireylerin 1:70-1:200 ile
1:500'Unu etkiledigi ve her yasta goruldigu bildirilmis-
tir (1,2). Dedisik llkelerden degisik oranlar bildirilmistir;
ingilterede %0,33 (3), Amerikada %1 (4), iranda %0,6-
0,96 (5). Turkiyede hastaligin prevalansi tam olarak bilin-
memekle birlikte (2), Diyarbakir'da yapilan bir calismada
%0,51 olarak saptanmistir (6). Kadinlarda 2 kat daha sik
oldugu bildirilmistir (7).

Hastaligin klinigi dediskenlik gosterir. Yasamin ilk iki y-
linda tani alan cocuklarda intestinal semptomlar siktir.
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Background and Aims: Celiac disease develops due to the effect of
the gliadin fraction of wheat gluten, barley and rye proteins. Gluten-
sensitive enteropathy is an autoimmune and familial illness that deve-
lops after malabsorption, which is due to dietary intake of some grain
products. It can occur at any age (1-80 years of age). The prevalences
have been reported as 0,05-0,2% in the general population in Europe,
and 0,5-1% in the world. In this study, the incidence of gluten disease
in an adult population in the Erzurum area was investigated with en-
doscopy. Materials and Methods: Between February-June 2010, the
gastroscopy reports were examined retrospectively, and the endosco-
pic incidence of celiac disease and demographic characteristics of pa-
tients were investigated. Results: Gastroscopy was performed in a to-
tal of 1950 patients (924 [47%] males, mean age: 48,27+17,09 years
[range: 14-100]). Celiac disease was detected in 7 patients (0,35%) by
endoscopy (5 females (70%), 2 males (30%), mean age: 29,85+11,92
years, range: 17-49). Conclusions: In the Erzurum region, prevalence
of celiac disease has been identified as 1 in about 280 patients, and
these patients are often young and female.

Key words: Celiac disease, gluten, incidence

Cogu durumda gelisme geriligi, kronik ishal, kusma, ka-
rin sisligi, kas glicsuzItgu, istahsizlik ve genel sinirlilik gibi
semptomlar olmasina karsin asemptomatik hastalar da
olabilir (7). Serolojik testler; boy kisaligi, demir tedavisine
yanitsiz anemi, osteoporoz, ataksi, periferik néropati, hi-
pertransaminazemi ve aciklanamayan infertilite gibi eks-
tra intestinal manifestasyonlarin tanisini kolaylastirir. CH;
immun hastaliklar, tiroid hastaliklari ve IgA eksikligi gibi
eslik eden otoimmtuin hastaliklarin yani sira Down ve Tur-
ner gibi sendromlar ile ytiksek oranda iliskili olmasi (genel
nufusdan yaklasik 5-10 kez daha fazla) nedeniyle dikkat
cekicidir. Semptomlar glutensiz diyet ile dtizelebilir (8).

Ozellikle nedeni aciklanamayan demir eksikligi anemisin-
de ve hafif-orta derecede transaminaz ytiksekliklerinde
colyak hastaligi da akla getirilmelidir. Kronik diyaresi olan
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her hastada ¢6lyak hastaligi da olabilecegi dustintilmeli ve
erken tani ve uygun tedavi ile 6zellikle malabsorbsiyonun
neden oldugu anemi, osteoporoz ve gelisme geriligi gibi
komplikasyonlar onlenmelidir (9). CH'§inda irritabl bar-
sak semptomlarina benzer sikayetlerin sik oldugu ve glu-
tensiz diyetle semptomlarin diizeldigi bildirilmistir (10).

Colyak hastalarinda mortalite, lenfoproliferatif ve gastroin-
testinal malignite riski artmaktadir (11). Gluten hastalarinin
egitilmesi, motive edilmesi ve takip edilmesi gerekir (12).

Bu calismada 2010 Subat-Haziran tarihleri arasinda gast-
roskopi yapilan hastalar retrospektif olarak taranarak, CH
sikligi ve ¢Olyak saptanan hastalarin demografik ézellikleri
arastiriimistir.

GEREC VE YONTEM

Subat-Haziran 2010 tarihleri arasinda Erzurum Bolge Egi-
tim ve Arastirma Hastanesi Gastroenteroloji poliklinigine
basvuran ve gastroskopisi yapilan toplam 1950 hastanin
gastroskopi raporlari retrospektif olarak incelendi.

Gastroskopik tanisinda ¢élyak hastaligindan stphenile-
nen hastalardan histopatolojik ve serolojik testleri pozitif
olanlar gluten kabul edilerek demografik, histopatolojik
ve serolojik tetkikleri ayrintili olarak degerlendirildi. Pato-
lojik degerlendirme icin Marsh siniflamasi kullanildi (7).
Serolojik degerlendirme igin antigliadin IgA ve antigliadin
IgG duzeyleri Micro Elisa yontemi ile bakildi. Bunlardan
biri pozitif olan hastalarda seroloji pozitif kabul edildi.

istatistiki degerlendirme icin SPSS programi 17.0 versiyo-
nu kullanildi.

BULGULAR

Gastroskopileri taranan toplam 1950 hastanin 924U
(%47) erkek, yas ortalamasi 48,27+17,09 yas (dagiim 14-
100) idi. 7 hastada (%0,035) endoskopik olarak gluten
saptanmis (Resim 1, 2) olup, yas ortalamasi 29,85+11,92
(dagilim 17-49), 5'i kadin (%70), 2'si erkek (%30) idi.
Hastalarin biyopsi sonuclarinda 3 hastada Marsh tip 3C,
birer hastada Marsh tip 3A ve 3B ve 2 hastada Marsh tip1
saptandi (Tablo 1).

Hastalarin serolojik sonucglarinda 7 hastanin 6'sinda anti
gliadin IgA pozitif, tek negatif olan hastada antigliadin
IgG pozitif idi (Tablo 2).

TARTISMA

Golyak Hastaliginin (CH) dinyada sikliginin %0,5-1 (3)
oldugu, bireylerin 1:70-1:200Uinu etkiledigi ve her yas-
ta gordldugd bildirilmistir (1,2). Suudi Arabistan’da ado-
lesanlarda yapilan serolojik taramalarda %1,8-3,2 gibi
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Tablo1. Hastalarin demografik ve histopatolojik
ozellikleri

isim Yas Cinsiyet Patoloji

NO 21 K Marsh tip 3A

MT 36 E Marsh tip 3B

TK 17 K Marsh tip 1

FU 28 K Marsh tip 3C

MD 49 K Marsh tip 3C

EA 19 E Marsh tip 1

MY 39 K Marsh tip 3C

Tablo 2: Hastalarin serolojik 6zellikleri

isim Antigliadin IgA Antigliadin 1gG
NO 190au/ml

MT 148,3au/ml

TK 4,3au/ml 13,7au/ml
FU >300au/ml 64au/ml
MD 187,5au/ml 59,6au/ml
EA 177,1au/ml 71,3au/ml
MY 300au/ml 42,4au/ml

ylksek oranlar bildirilmistir (13). CH Avrupa llkelerinde
ve buradan diger llkelere g6¢ edenlerde sik gdrdilur.
Avrupa llkelerinde ortalama sikhigi 1:500 olarak bildiril-
mistir. ingiltere’de yapilan bir calismada serolojik tarama
ve bunu takiben yapilan tanisal ince barsak biyopsisi ile
hastaligin sikigr 1:300 olarak bulunmustur. Ttrkiye'de
hastaligin prevalansi tam olarak bilinmemektedir. Géral
ve arkadaslarinin Gtiney Dogu Anadolu Bdlgesi‘'nde 7-15
yas arasindaki 91 6grenci Uizerinde yaptigi bir calismada
sadece IgG-antigliadin antikor (IgG-AGA) pozitifligi 15 va-
kada (%16,5), sadece IgA-antigliadin antikor (IgA-AGA)
pozitifligi 5 vakada (%5,5), IgA-AGA ve IgG-AGA birlikte-
ligi 5 vakada (%5,5) saptanmistir (2,7). Tdrkiyede yapilan
baska bir calismada fonksiyonel dispepsili 102 hastanin
birinde (%0,98) gluten saptanmistir (14). Bizim ¢alisma-
mizda guten sikligi (%0,035); yaklasik 280 hastada 1 ola-
rak saptanmistir. Bu oran literattirde bildirilen oranlardan
Avrupa verilerine yakin bir sikliktir.

Son 50 yildir CH prevalansi, 10 yildir da tani koyma ora-
ni artmaktadir. CH sikliginin tim dlnyada arttigi, cogu
hastaya tani konulamadigi bilinmekte olup, tani icin op-
timum stratejilerin gelistirilmesi gerekmektedir (12, 15).
Brezilyada yapilan bir calismada ¢ocuklarda yaslilara gére
5 kat fazla gorulddgu bildirilmistir (16). Gluten sikhi@i ile
ilgili eski bélgesel veriler olmadigindan insidansin artisi ile
ilgili yorum yapamamakla birlikte sikligin nispeten ytksek
bir oran oldugu dusutindlmustuir.



Resim 1: FU, 28 yasinda, kadin hastanin tipik gastroskopik gordinu-
md. Serolojik testleri pozitif ve histopatolojisi Marsh tip 3C'dir.

Resim 2: EA, 19 yasinda, erkek hastanin gastroskopik gériiniimu ¢ok
tipik olmamakla beraber 6dem dikkat cekmis, serolojik testleri ve his-
topatolojisi (Marsh 1) pozitif oldugundan tani konulmustur.

Erkek/kadin orani, (genel olarak kabul edilen) kadinlarda
2 kat daha sik oldugu yéntindedir (7, 17). Toplum temel-
li bir calismada 52 yasindan itibaren prevalansinda artis
oldugu saptanmistir (8). Demir eksikligi olan geng erkek-
lerde gluten sikligi %4 (18), demir eksikligi olan premena-
pozal kadinlarda %7,14 saptanmstir (19). iranda sikhig
%0,6-0,96 ve inflamatuvar barsak hastalarinda 10 kez
daha sik oldugu bildirilmistir (5). Bizim hasta grubumuzda
da literatirle uyumlu olarak, kadin sayisi, erkek sayisinin
yaklasik 2 katidir. Yas ortalamamiz nisbeten daha geng
olup, en yasl hastamiz 49 yasinda idi. Siklik arastirilan
gruplara gore dedismekte olup, bizim kohortumuz her-
hangi bir nedenle gastroskopi yapilan hastalard.

Célyak siklig

Colyak hastalarinda mukozal hasar ince barsaklarin prok-
simalinden baslayarak tedrici olarak distale, ileuma dog-
ru uzanim gosterir. Proksimal ince barsaklardaki hasarin
derecesi hastaligin siddetine bagl olarak degiskenlik
gbsterir. Tedavi gérmemis c¢élyak hastalarinda ince bar-
sak mukozasinin karakteristik histolojik gortinimu; dtiz
bir mukoza, normal villtis yapisinda bozulma ve ktictiime,
villiis/kript oraninda degdisme seklinde ¢zetlenebilir. Kript
hiperplazisi ve lamina proprianin plazma hticresi ile lenfo-
sitler tarafindan infiltrasyonu sonucu mukozanin kalinlig
artmistir. Ylzeydeki eneterositlerin uzunlugu azalmistir.
intra epitelayal lenfosit sayisi artmistir (7). CH teshisi koy-
dugumuz hastalarda 5 tanesinde (Marsh tip 3) daha belir-
gin olmak tizere belirtilen degisiklikler saptanmistir.

Colyak hastaligi, intestinal villoz atrofiye sekonder ma-
labsorbsiyonun varligi ile karakterizedir. Glutensiz diyete
bagl kaldiktan sonra klinik ve histolojik dtizelmenin olma-
si, ¢Olyak hastaliginin kesin tanisini destekler. Eriskin do-
nemde istahsizlik, diyare, infertilite, karin agrisi, kilo kaybr,
depresyon gibi bulgularla karsimiza cikabilir. Diyare esas
semptomu olustururken yorgunluk, kilo kaybi ve anemiye
ait semptomlar eslik edebilir. Bir grup hastada psikiyatrik
semptomlar ortaya ¢ikabilir (7). CH klinik olarak, klasik,
latent ve potansiyel tip olarak 3 ayri formda incelenebilir.
Klasik tip kronik ishal ve karin agrisi ile seyreder. Latent
tip asemptomatiktir, serum antikor pozitifligine ragmen
normal ince barsak mukozasi mevcuttur. Potansiyel tip
de asemptomatiktir, serum antikor pozitifligi ve genetik
uyumluluk birlikte olabilir (1). Biyopsi ile dogrulanmis olan
bu testlerle yapilan epidemiyolojik calismalar, bircok Uilke-
de 1:300 ile 1:500 arasinda degisen daha ytiksek preva-
lansi ortaya ¢ikarmistir. Bizim ¢alismamizda; endoskopik
olarak gluten teshisi dustintilen hastalardan biyopsi ve se-
rolojisi pozitif olanlar; ¢élyak olarak kabul edilmis olup, bu
hastalarin klinik semptomatolojisi degerlendirilmemistir.

Glutensiz diyet yapilamazdan 6nce c¢6lyak hastalarinin
prognozu iyi olmayip, %10-30 arasinda dedisen morta-
lite oranlarl bildirilmekteydi. Glutensiz diyetle bu oran
%0,4'lere kadar dustrdlmustdr. Uzun zamandir CH olan
bireylerde intestinal lenfoma gelisme riskinin oldugu bi-
linmektedir. Colyak’li hastalarda malign lenfoma gelisme
riski, genel poplilasyon ile karsilastirildiklari zaman 50-100
kat artmistir. CH'§inda gelisen lenfomanin tanisini koymak
genellikle zordur ve sagkalim genel olarak kéttiddr. Prog-
nozu duzeltmek icin ilk yapiimasi gereken, CH ile iliskili len-
fomaya erken tani koymaktir. Gastrointestinal kanama ve
perforasyon gibi komplikasyonlar kot prognozu gésterir
(1). Célyak hastalarinda mortalite, lenfoproliferatif ve gast-
rointestinal malignite riski arttigindan (11) gluten hastala-
rinin egitiimesi, motive edilmesi ve takip edilmesi gerekir
(12). Bu nedenle CH'nin erken tanisinin konulmasi, duizenli
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takip edilmesi gerekir. Bizim hasta grubumuzda lenfoma,
gastrointestinal kanser ve mortalite saptanmamistir, hasta-
lar poliklinik takibine alinmistir. Hastalarin erken saptanma-
si ve diyete erken baslanmasi dnemlidir.
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