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Giris ve Amag: Colyak hastaligi tanisi almis olgularimizin klinik bulgula-
rinin, laboratuvar verilerinin ve glutensiz diyete uyumlarinin degerlendi-
rilmesi amagclanmistir. Gereg ve Yéntem: Bu calismada Erciyes Univer-
sitesi Tip Fakdiltesi Cocuk Gastroenteroloji béliimdinde, Ekim 201 1-Aralik
2013 tarihleri arasindaki iki yillik stirete izlenen yaslari 1-18 yas ara-
sinda (ortalamasi 9,4+4,02 yil) degisen, 28'i erkek (%39,9), 72 ¢blyak
hastasinin basvuru sikayetleri, fizik muayene bulgulari, laboratuvar ve
endoskopik verileri retrospektif olarak degerlendirildi. Bulgular: Calis-
maya alinan 72 olgunun yas ortalamasi 9,4+4,02 ve 44°i (%61,1) kiz
idi. Olgularimizin en sik basvuru sikayeti ishalken (%52), bunu gelisme
geriligi (%25), karin agrisi (%11,1), kabizlik (%6,9) izledi. Olgularimiz-
da boy kisaligi en sik gdrtilen fizik muayene bulgusuydu. Laboratuvar
bulgulari icerisinde en sik anemi gértiliirken bunlarin cogunlugunu de-
mir eksikligi anemisi olusturmaktaydi. Olgularimizin klinik tiplemesinde
hastalarin %82°si klasik, %6,9'u atipik, %6,9°u latent, %4,2'si asempto-
matik ¢élyak hastaligi alt sinifindaydi. Sonug: Bu ¢alismada kronik ishal
ve gelisme geriligi olan ¢ocuklarin yani sira kabizlik ve karin agrisi gibi
atipik yakinmalari olan ¢ocuklarda da ¢élyak hastaligi olabilecegini ve
hastaliga badl olusabilecek komplikasyonlarin glutensiz diyet ile azalti-
labilecegini vurgulamak istedik.

Anahtar kelimeler: Colyak hastaligi, gluten, ishal

GiRIS

Golyak hastaligi (CH) genetik olarak duyarli kisilerde bas-
lica bugdaydaki gluten ve arpa, cavdar, yulaf gibi tahil-
lardaki gluten benzeri diger tahil proteinlerine karsi kalici
intolerans olarak gelisen proksimal ince barsak hastaligi-
dir. Cogu hastada atipik ya da sessiz bir klinik seyir séz ko-
nusudur (1). Colyak hastaligi prevalansi, Avrupa kékenli
toplumlarda 1/85-1/300 (ortalama %1), Amerika Birlesik
Devletleri'nde 1/141 (%0,71), tlkemizin de arasinda bu-
lundugu Ortadogu kdékenli tilkelerde 1/165 (%0,6) civari
saptanmistir (2).

Hastalik ince barsak mukozasinda intraepitelyal lenfosit
artisi, kript hiperplazisi ve villus atrofisi bulgulari ile tani
alir. Ancak ince barsak biyopsisi yapilmadan dnce tani-
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Background and Aims: To investigate the clinical and laboratory re-
sults of coeliac disease and assess patient compliance with a gluten
free diet. Materials and Methods: \We performed a retrospective
analysis of 72 patients with coeliac disease at the Department of Pedi-
atric Gastroenterology in Medical Faculty of Erciyes University between
October 2011 and December 2013. All patients were screened for
physical examination findings, laboratory tests and endoscopic results.
The patients were between 1-18 years of age (mean 9.4+4.02 years).
Results: The mean age of the 72 patients enrolled in the study was
9.4+4.02. Forty-four of the patients were female (61.1%). The most
common initial complaints of the patients were diarrhea (52%), devel-
opmental deficiencies (25%), abdominal pain (11.1%), and constipa-
tion (6.9%). Short height was the most common clinical symptom in
our examinations. Anemia was the most common laboratory finding
and was mostly caused by iron deficiency anemia. The distribution of
clinical sub-classification was 82% classical, 6.9% atypical, 6.9% latent
and 4.2% asymptomatic. Conclusion: In this study, we would like to
emphasize that aside from children with chronic diarrhea and devel-
opmental deficiencies, others with atypical complaints such as consti-
pation and abdominal pain could suffer from coeliac disease. Coeliac
disease related complications can be reduced through gluten-free diet.
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da ilk basamak olan antigliadin antikor (AGA), anti-doku
transglutaminaz antikoru (anti-dTG) ve/veya anti-endo-
misyum antikor (EMA) saptanmasi dnemlidir. CH stiphesi
olan, fakat serolojik testleri negatif bulunan vakalarda in-
san I6kosit antijeni (HLA) DQ doku grubu testleri ve ince
barsak biyopsisi yapilmasi énerilmektedir (3). Tani sonra-
sinda siki glutensiz diyet ile bu antikor dtzeylerinin dus-
mesi veya tamamen kaybolmasi beklenir. Tedavi, 6muir
boyu stirecek glutensiz diyettir. Bu tedaviye siki bir sekilde
uyulmasi hastaligin prognozu agisindan énemlidir (4). Bu
calismada 2011-2013 yillar arasinda Erciyes Universitesi
Cocuk Gastroenteroloji Bilim Dali'nda CH tanisi koyulan
72 cocuk hastanin klinik, laboratuvar bulgulari ve izlem
sonuclarinin degerlendirilmesi yapildi.
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GEREC ve YONTEM

Arastirma Erciyes Universitesi Tip Faktiltesi Cocuk Gast-
roenteroloji BolUmU'nde, Ekim 2011-Aralik 2013 tarihleri
arasinda retrospektif olarak iki yillik stirecte izlenen yaslari
1-18 yas arasinda (ortalamasi 9,4+4,02 yil) degisen 28'i,
erkek (%39,9) 72 ¢olyak hastasini kapsiyordu. Hastalar
yas ve cinsiyet dagilimi, basvuru yakinmalari, vticut kitle
indeksleri, fizik inceleme bulgulari, tam kan sayimi, kan
biyokimya degerleri, serum immtinglobulin A (IgA), EMA
IgA, ince barsak biyopsi sonuclari ve CH'na eslik eden di-
ger hastaliklar acisindan degerlendirildi. Ayrica klinik bul-
gulara, serolojik ve biyopsi sonuclarina gore; klasik, atipik,
latent ve asemptomatik olarak siniflandirildi. Istatistiksel
analizlerde Pearson korelasyon, Student-t test kullanild
(SPSS for Windows 21).

BULGULAR

Arastirmaya alinan 72 hastanin 44'u kiz (%61,1), 28'i
erkek (%39,9) olup, yaslart 1-18 yil arasinda (ortalama
9,4+4,02) dedismekteydi. Olgularimizda kiz ¢ocuklarin
orani erkek cocuklarin oranina gére fazla olup, aradaki
fark istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05).

Olgularimizin %52'sinde bagvuru sikayeti ishalken bunu
gelisme geriligi (%25), karin agnisi (%11,1), kabizlik
(%6,9) izledi. Sikayeti olmayan 3 hasta (%4,2) ise kar-
des taramasi ile saptanan asemptomatik ¢élyak hastalig
olgulariydi (Tablo 1). Olgularimizin ikisinde (%2,7) down
sendromu, dérdtinde (%5,5) diabetes mellitus, dordiinde
(%5,5) selektif IgA eksikligi vardi.

Fizik inceleme bulgularina bakildiginda olgularin %52'sin-
da yasa gdre viicut agirlgl, %42'sinde ise yasa gdre boy
3 persentilin altindaydi. Olgularimizda boy kisaligi en sik
gorlen fizik muayene bulgusuydu (Tablo 2).

Tablo 1. Olgularimizin basvuru sikayetleri

Basvuru Sikayetleri n ( %)
ishal 38 (52)
Gelisme geriligi 18 ( 25)
Karin agrisi 8(11,1)
Kabizlik 5(6,9)
Sikayeti bulunmayan 3(4,2)

Tablo 2. Olgularimizin fizik inceleme bulgulari

Bulgular n (%)
Boy kisaligi 34 (47)
Solukluk 19 (26)
Cilt alti yag dokusunda azalma 14 (19)
Abdominal distansiyon 5(7)

Cocuklarda vicut kitle indeksi yasa gére farklilik gdste-
rir. Olgularimizin vticut kitle indeksleri 16,67+2,68 (9,51-
26,35) olarak saptandi. Laboratuvar bulgulari icerisinde
en sik anemi gordltirken bunlarin cogunlugunu demir
eksikligi anemisi olusturmaktaydi. Kemik mineral dansi-
tometri (KMD) incelemesi yapabildigimiz 18 hastamizin
51 (%27,7) normal, 11'inde (%61,1) osteopeni, 2'sinde
(%11,1) osteoporoz saptandi. Kemik mineral yogunlugu-
nu gdésteren yasa gore Z skoru degerleri <-2 saptanan co-
cuklar “osteoporoz”; -1 ve -2 arasinda saptanan cocuklar
“osteopeni” olarak tanimlandi. Olgularimizin higbirinde
transaminaz yuksekligi tespit edilmedi (Tablo 3).

Tablo 3. Olgularin laboratuvar ve demografik 6zelikleri

Yas (yil) 9,46+4,42 (1-18)
Boy (cm) 127,95+21,78 (79,5-164)
Tarti (kg) 28,72+12,62 (11,00-52,00)

Vcut kitle indeksi
T. Protein (g/dl)
Albumin (g/dl)

16,67+2,68 (9,51-26,35)
7,0620,38 (6,30-8,40)
3,900,27 (3,10-4,80)

AST (u/L) 18,1£16,5 (11-44,3)

ALT (u/L) 23,4%15,6 (13,4-3,6)

IgA (mg/dl) 85431 (14,4-123,7)
EMA (RU/ml) 119,35+64,87 (0,00-200,00)

AST: Aspartat aminotransferaz. ALT: Alanin aminotransferaz.
IgA: immtinglobulin A. EMA: Anti-endomisyum antikor.

Tani aninda 72 olgunun 4 tanesinde selektif IgA (%5,5)
eksikligi vardi. 68 olguda ise EMA pozitifti. Arastirmamiz-
da olgularimizin 8'inde (%11,1) tani aldiktan 1 yil sonraki
EMA dtizeylerinin negatiflestigi saptandi.

Olgularimizin klinik tiplemesinde hastalarin 59'u (%82)
klasik, 51 (%6,9) atipik, 5'i (%6,9) latent, 3'U (%4,2)
asemptomatik ¢élyak hastaligi alt sinifindaydi (Tablo 4).
Atipik bulgulari olan 5 hastanin hepsi kabizlik sikayetiyle
poliklinigimize basvurmustu. 13 hastamizin endoskopik
incelemesinde mukozal kivrimlarda tam siliklik izlenirken,
54 hastamizda duodenum mukozasinin édemli oldugu, 5
hastamizin ise endoskopik bakilarinin normal sinirlarda ol-
dugu gortldu. Latent ¢Slyak olgularimiz disindaki hastala-
rimizin tdmundn ince barsak biyopsilerinde intraepitelyal
lenfosit artisi ve degdisen oranlarda villlis atrofisi izlendi.

Tablo 4. Colyak hastaliginin klinik alt tipleri

Klinik Alt Tip n (%)

Klasik 59 (82)
Atipik 5 (6.9)
Latent 5 (6.9)
Asemptomatik 3(4.2)



TARTISMA

Colyak hastaligi tahil ve tahil rinlerinde bulunan glute-
ne karsi asirt duyarlilik sonucu gelisen, ince barsak muko-
zasinda ve submukozasinda inflamasyon ile karakterize,
siklikla malabsorbsiyon ile seyreden, glutenin diyetten
uzaklastirilmasi ile klinik bulgulari dtizelen primer bir ince
barsak hastaligidir

Galismalar CH sikhiginin yasla birlikte arttigini destek-
lemektedir. Gerek addlesanlarda gerekse 65 yas Ustl
eriskinlerde yeni tani alma orani artmistir. Balamtekin ve
arkadaslarinin 220, Soylu ve arkadaglarinin 37 ¢olyakli ¢o-
cukta yaptiklar calismalarda hastaligin kizlarda daha sik
gorulddgu bildirilmistir (5,6). Calismamizda da kiz olgu-
lari istatistiksel anlamli olarak %61,1 oraninda (p<0,05),
yas ortalamamizi da 9 yil olarak saptadik.

Colyak hastaliginda klinik, asemptomatikten agir malab-
sorpsiyona kadar degisen genis bir yelpaze olusmaktadir
(4). Klasik CH; daha cok st ¢ocuklari ve kuictik ¢cocuklar-
da, tipik olarak buyutme-gelisme geriligi, kronik ishal, ka-
rin sisligi gibi gastrointestinal bulgular ve malabsorbsiyon
karakterli formdur. Atipik ¢élyak hastaliginda boy kisaligi,
pubertede gecikme, dis mine tabakasi bozukluklari, aft6z
stomatit, tedaviye yanit vermeyen veya aciklanamayan
demir eksikligi, kabizlik, gecici karaciger enzim yuksekligi
olabilir (4,7,8). Olgularimizin en sik basvuru nedeni ishal
iken ikinci sirada gelisme geriligi gelmekteydi. Kondolot
ve arkadaslari ¢élyak hastalarinda yaptiklari bir calismada
olgularinda boy kisaligini en sik gértlen fizik muayene
bulgusu olarak tespit etmislerdi (9). Benzer sekilde bizim
calismamizda da boy kisaligi en sik gérdilen fizik muayene
bulgusuydu. Olgularimizdaki boy kisalidi, karin agrisi, ane-
mi ve kabizlik en sik gortilen atipik bulgulardi. Korpimaki
ve arkadaslari 2011 yilinda yaptiklari bir calismada ¢élyak
hastaliginin seyrinde karaciger enzim ytiksekligi olabilece-
gini vurgulamiglardir (10). Isikay ve arkadaslarinin yaptik-
lari calismada ise CH ile idiopatik epilepsi birlikteliginin,
CH olmayanlara gdre istatistiksel olarak anlamli derecede
ylksek oldugu tespit edilmistir (11). Bizim calismamizda,
literatlirde bildirilenin aksine hicbir olgumuzda karaciger
enzim yuksekligi ya da idiopatik epilepsi saptanmadi.

Asemptomatik CH saglam gériinen bir ¢ocuk veya eris-
kinde tesadtfen, 6rnegin 1. derece yakininda CH olmasi
nedeni ile tarama yapilirken tipik ¢élyak enteropatisinin
saptanmasidir. Bu nedenle risk grubu denilen, 1. derece
akrabalarinda CH saptanmis ya da CH ile birlikte gérile-
bilen diger hastaliklari olan bireyler belli araliklarla arasti-
rilmalidirlar (12,13). Bizim ¢alismamizda sikayeti olmayan
lic asemptomatik c¢élyak hastasi kardes taramasi ile sap-
tandi. Latent ¢blyak hastaligi EMA ve/veya Anti-dTG po-

Célyak hastalig

zitif oldugu halde, ince badirsak biyopsileri normal olan
olgulardir. Bu olgularin genotipleri de HLA DQ-2 veya
HLA DQ-8 gibi ¢lyak ile uyumlu doku gruplarindandir.
Onceleri hicbir bulgulari olmamasina karsin sonraki yillar-
da tipik CH olma riski tasirlar. Bu nedenle izlenmeleri ge-
rekir (14). Olgularimizdan 5’inde (%6,9) serolojik olarak
EMA pozitifken ince barsak mukozalarinin normal oldugu
tespit edildi.

Colyak hastalar kalsiyum ve yagda eriyen vitaminlerden
D vitamini emilim bozukluguna bagl olarak rikets, oste-
openi, osteoporoz ve kemik deformiteleri ile karsimiza
gelebilir (15). Literattirde yeni tani almig CH olgularina
KMD o6l¢timu yapilmasi 6nerilmektedir (16). Calismamiz-
da KMD 6l¢timu yapilan 18 hastanin 11'inde (%61,1) os-
teopeni, 2'sinde (%11,1) osteoporoz saptandi.

CH otoimmtuin bir hastalik oldugu icin tip | diyabet, tiro-
idit, Sjogren hastaligi, sklerozan kolanjitis, Addison has-
taligi, romatoid artrit, dermatitis herpetiformis ayrica os-
teoporoz, primer biliyer siroz, Down sendromu ve segici
immdunglobulin A (IgA) eksikligi gibi hastaliklarla da sik
birliktelik gdsterir. Bu nedenle bu riskli hastaliklari olanla-
rin CH agisindan taranmasi dnerilmektedir (17). Calisma-
mizda olgularin %2,7'sinde Down sendromu, %5,5 inde
diabetes mellitus, %5,5'inde selektif IgA eksikligi olmasi
asemptomatik de olsa riskli hastalik gruplarinin taranma-
sinin gerekliligini teyit etmektedir.

Colyak hastaliginin tanisinda anamnez, fizik muayene,
hematolojik ve biyokimyasal testler ve gayta muayene-
si ilk basamadi olusturur. Tipik veya atipik bulgularla CH
dustinddiren olgularda serolojik testler yapilarak antikor
pozitifligi aranmalidir. Serolojik testler hastaligin takibin-
de de kullaniimakla birlikte kesin tani icin yeterli degildir.
Sonug olarak Anti-dTG ve/veya EMA antikorlar pozitif
bulunan btittin olgulardan CH tanisini kesinlestirmek igin
ince bagirsak biyopsisi alinmalidir (1,18,19). Calismamiz-
da tani esnasinda 72 olgumuzun 4 tanesinde selektif IgA
(%5,5) eksikligi vardi, 68 (%94,5) olguda ise EMA pozitif-
ligi saptandi. Hastalarimizin %93,1'inin ince barsak biyop-
silerinde intraepitelyal lenfosit artisi ve dedisen oranlarda
villiis atrofisi izlenirken, %6,9'unun biyopsileri normaldi.
Biyopsileri normal olan latent CH’li olgularimizin tiimdin-
de EMA pozitifti.

GUinlimuzde CH'nin tek tedavisi Gmur boyu siki glutensiz
diyet uygulanmasidir. Bu tedaviye siki bir sekilde uyulmasi
hastaligin prognozu agisindan 6nemlidir. Akut dénem-
de glutensiz diyet yaninda hastaya eksikligi olan vitamin
ve diger besin &geleri baglanir. Hastalarin yaklasik %70-
80'inde glutensiz diyete basladiktan sonraki iki haftada
klinik bulgularda dlizelme gérulmektedir. Serolojik olarak
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6. ayda anti-dTG dtizeyinin dlsmesi diyete uyumu ve du-
zelmeyi isaret eder (1,20). Colyak hastaligi tanisi koydu-
gumuz tim hastalarimiza glutensiz diyet baslandi, ayrica
KMD'de osteopeni ve osteoporoz tespit ettigimiz hastala-
ra kalsiyum ve vitamin D3 takviyesinde bulunuldu.

Dalgic ve arkadaslari yaptiklari bir calismada c¢élyak has-
talarinin ebeveynlerinin égrenim dtizeyinin ilkokul ve al-
tinda olmasi ile gelir diizeyinin dtsuik olmasi gibi sosyo-e-
konomik risk etmenlerinin ¢oklu degiskenli analizlerinde
CH Uzerinde istatistiksel olarak anlamli etkilerinin olma-
digini saptamislar (21). Cocukluk caginda glutensiz diye-
te uyum orani %45-81 arasinda degdismektedir (22). CH
tanisi koydugumuz cocuklara ve ebeveynlerine glutensiz
diyet ile ilgili bilgilendirme yapilmasina ragmen olgularimi-
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