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Colyak Hastalikli Cocuk Hastalarimizin Retrospektif
Olarak Degerlendirilmesi
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OZET

Caligmamizin amaci1 Colyak hastaligi (CH) tanili hastalarimizin klinik, laboratuvar ve uzun siireli izlem bulgularini aragtirmaktir. CH tanisi
ile izlenen 2-18 yas arasindaki ¢ocuk hastalarimizin dosyalari retrospektif olarak incelendi. Calismamiz siiresince ¢olyak tanili 159 hasta
caliymaya alindi. Calismamizda olgularimizin en sik bagvuru yakinmalarini ishal (% 78) ve karin agrist (% 36) olusturuyordu. Colyak tanili
olgularimizin 102’sinin doku gruplar1 ¢ahistirilmis olup doku gruplarma goére dagilimi incelendiginde, % 76’sinda HLA-DQ2 ve HLA-
DQ8, % 67’sinde HLA-DQ2 ve % 25’inde de HLA-DQ8 pozitifligi gozlendi. Ancak hastalarimizin % 24’tinde ne HLA-DQ2 ne de HLA-
DQ8 doku gruplart gézlendi. Anti-dTG IgA % 78 oraninda, anti-dTG IgG pozitifligi % 22 oraninda gozlenmistir. Olgularimizin izleminde
klinik diizelme % 93 oraninda gozlenmis olup bunun % 95°i diyete tam olarak uyanlar idi. Calismamizin sonuglari, ¢ocuklarda CH’nin
bagvuru semptomlarinin en sik gastrointestinal semptomlar ve biiyiime geriligi oldugunu gostermistir. Ayn1 zamanda tedavide en 6nemli
basamagin diyete uyum oldugunu gostermistir.

Anahtar Kelimeler: Colyak hastaligi. Cocuk. ishal. HLA-DQ.
Retrospective Evaluation of our Pediatric Patients with Coeliac Disease

ABSTRACT

The aim of our study was to investigate the clinical, laboratory and long-term follow-up findings in our patients with the diagnosis of CD.
The files of our pediatric patients between the ages of 2-18 years, who were followed up with CD diagnosis were retrospectively investigated.
159 patients with the diagnosis of CD were included in the study. The most common complaints at the admission were diarrhea (78%) and
abdominal pain (36%). The distribution of 102 patients with the diagnosis of CD according to the tissue groups was as follows: 76% of the
patients were HLA-DQ2 and HLA-DQ8 positive; 67% HLA-DQ2 and 25% HLA-DQ8 positive. However, in 24% of the patients, we ob-
served neither HLA-DQ2 nor HLA-DQS8 tissue groups. The rate of anti-dTG IgA was 78% and the rate of positive anti-dTG 1gG was 22%.
During the follow-up period, in 79% of the patients, anti-dTG antibodies became negative. In 95% of these patients complied fully with the
dietary recommendations. The results of our study showed that the most common symptoms at admission were gastrointestinal symptoms
and growth retardation. In addition, the results also indicated that the compliance with the dietary recommendations was the most important
step in the treatment.
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Colyak hastaligi (CH) genetik yatkinlig: olan kisilerde
gluten iceren besinlerin alinmasi sonucu ortaya ¢ikan
otoimmun bir enteropatidir. Gluten bugday ve diger
tahillarda (arpa, ¢avdar, yulaf) bulunan bir proteindir.
CH hem ¢ocuklarda hem erigkin yas grubunda goriilen
ve yasam boyu devam eden bir hastaliktir'. CH’de
klinik bulgular oldukga farkl: ve degiskendir. Tipik ve
atipik klinik sekillerde karsimiza ¢ikabilmektedir.
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Tipik CH daha ¢ok siit ¢ocuklar1 ve kii¢iik ¢ocuklarda,
yasamin 6-24. aylarinda, diyete glutenin girmesiyle
ortaya ¢ikan, tipik olarak blyime-gelisme geriligi,
kronik ishal, karin sisligi, karin agrist, kusma, istahsiz-
lik, kas giigsiizliigii ve hipotoni gibi gastrointestinal
sistem (GIS) bulgulari ile karakterizedir’. Atipik CH
ise boy kisaligi, puberte gecikmesi, dermatitis herpeti-
formis, dis mine tabaka bozuklugu, tedaviye direngli
demir eksikligi anemisi, osteoporoz, artrit, aftdz sto-
matit, aciklanamayan transaminaz yuksekligi, nérolo-
jik bozukluklar gibi belirti ve bulgularin yani sira
irritabl bagirsak hastaligint diisiindiiren  dispeptik
yakinmalar ve kabizlik gibi atipik gastrointestinal
belirtiler ile karsimiza ¢ikabilmektedir®?. CH; Gluten
sensitif enteropati, gluten enteropatisi, ¢cdlyak sprue
olarak da isimlendirilmektedir. Bu hastalikta gliitene
kars1 kalic1 bir intolerans olup, bu intolerans dmur
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boyu devam etmektedir. Colyak hastalifi ¢ocukluk
caginda en sik goriilen malabsorbsiyon nedenlerinden
biridir. Hastaligin tanisinda European Society for
Paediatric Gastroenterology, Hepatology and Nutri-
tion (ESPGHAN) kriterlerinden olusan klinik, serolo-
jik testler, ince bagirsak biyopsisi ve glutensiz diyete
cevap kullanilmaktadir®,

Hastaligin sikligi bolgesel farklilik gostermektedir.
Diinyada CH sikhigi % 0.05-0.1 olarak bildirilmistir®.
Ulkemizde CH sikligi, 2-18 yas grubundaki 1000
saglikli cocukta yapilan bir ¢aligmada % 0.9, 7-18 yas
grubundaki, 20190 saglikli cocukta yapilan bir baska
calismada ise % 0.47 olarak saptanmistir>®. Tedavi
omir boyu siirecek glutensiz diyettir’. CH’da, tani
oncesi ve tanidan sonra diyete uyulmayan durumlarda
yiksek morbidite ve genel popilasyonun 2-4 katina
varan mortalite oranlarma sahiptir®. Calismamizin
amact CH tanili hastalarimizin klinik, laboratuvar ve
uzun siireli izlem bulgularin aragtirmaktir.

Gerecg ve YOntem

Akdeniz Universitesi Pediatrik Gastroenteroloji Bilim
Dali Polikliniginden CH tanis1 ile izlenen 2-18 yas
arasindaki ¢ocuk hastalarimizin dosyalar1 retrospektif
olarak incelendi. Hastanemiz Pediatrik Gastroentero-
loji polikliniginde anamnez, fizik muayene esliginde
CH diistintilen olgularimizdan tanisal amacl olarak
doku transglutaminaz antikoru (anti-dTG) IgA, anti-
dTG IgG antikorlar1 ve “polymerase chain reaction
(PCR)/sequence-specific  oligonucleotide  probes”
(Luminex®) yontemi ile HLA-DQ2 B1 ve HLA-DQ8
B1 allelleri arastirilmigtir. Kesin tani igin duodenum-
dan alman ¢oklu biyopsi 6rneklerinin histopatolojik
incelemesi yapilmistir. Histopatolojik inceleme sonu-
cunda intraepitelyal lenfositoz Marsh 1, villus boyu/
kript derinligi oraninda orta derecede azalma Marsh 2,
parsiyel villus atrofisi Marsh 3a, subtotal villus atrofisi
Marsh 3b ve total villus atrofisi de Marsh 3c olarak
siniflandiriimustir®,

istatistiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizi SPSS 15.0 (SPSS Inc.
Chicago, IL, USA) programu kullanilarak yapilmistir.
Verilerin tanimlayict istatistikler siirekli degiskenler
icin ortalama + standart sapma; kategorik degiskenler
icin say1 ve yiizde olarak verilmistir.

Bulgular

Calismamiz 2010 ile 2015 yillar1 arasinda ¢dlyak
tanis1 alan 159 hasta ile yapildi. Colyak tanili hastala-
rin ortalama tani yasi 6,89+2,41 ve K/E oram 1,45/1

idi. Hastalarimizin ortalama izlem siiresi 28+4,3 ay idi.

Mevsimsel dagilimda sirasiyla ilkbahar % 46, sonba-
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har % 23 yaz % 17 ve kis mevsiminde % 14 oraninda
gbzlenmigtir. Caligmamizda olgularimizin en sik bag-
vuru yakimasinin ishal (% 78), karin agris1 (% 36),
biiyiime geriligi (% 39) ve karin distansiyonu (% 38),
boy kisalig1 (% 16), puberte gecikmesi (% 1), demir
eksikligi anemisi (% 2), hipertransaminazemi (% 1)
oldugu gozlendi. (Tablo I). Colyak tanili olgularimizin
102’sinin doku gruplar1 ¢aligtirilmis olup doku grupla-
rima gore dagilimi incelendiginde, % 76’sinda HLA-
DQ2 ve HLA-DQ8, % 67’sinde HLA-DQ2 ve %
25’inde de HLA-DQS8 pozitifligi goézlendi. Ancak
hastalarimizin % 24’tinde ne HLA-DQ2 ne de HLA-
DQS8 doku gruplar1 gozlendi (Tablo Il). CH’ye eslik
eden hastaliklardan en sik % 13 oraninda tip 1 diyabe-
tes mellitus, % 7 oraninda hipotiroidi gozlenmis olup
8 hastamizda (% 6) selektif IgA eksikligi, 5 hastamiz-
da (% 4) inflamatuvar bagirsak hastalig1 gézlenmistir.
Anti-dTG IgA % 78 oraninda, anti-dTG IgG pozitifli-
§i % 22 oraninda gozlenmistir. Olgularimizin izle-
minde % 79’da anti-dTG antikorlarinda negatiflesme
gbzlenmistir. Olgularimizin izleminde klinik diizel-
me % 93 oraninda gbzlenmis olup bunun % 95’1 diye-
te tam olarak uyanlar idi. Diyete uymayanlarin %
91°de klinik ve laboratuvar diizelme gozlenmemistir.
Olgularimizin histopatolojik siniflamaya gore dagilimi
incelendiginde % 61,2°sini Marsh 3, % 26,7 sini
Marsh 2 ve % 12,1’ini de Marsh 1 grubu olusturuyor-
du (Sekil 1).

Tablo I. Colyak hastalarimizin demografik 6zellikleri
ve bagvuru yakinmalarina gore dagilimi

Hasta n, %
Yas , Ortalama 6,89+2,41
Cinsiyet (K/E) 94/65
Mevsim

ilkbahar 73 (46)
yaz 27 (17)
sonbahar 36 (23)
kis 22 (14)
Basvuru yakinmalari

ishal, n, % 124 (78)
Blylme geriligi, n, % 62 (39)
Karin distansiyonu, n, % 60 (38)
Kronik karin agrisi, n, % 57 (36)
Boy kisaligl, n, % 25 (16)
Puberte gecikmesi, n, % 2 (1)
Demir eksikligi anemisi, n, % 3 (2
Kabizlik, n, % 0 (0)
Hipertransaminazemi, n, % 2 (1)
Tekrarlayan oral aft, n, % 0 (0)

Tablo Il. Colyak hastalarimizin HLA DQ2 ve HLA-

DQS8 dagilim
HLA-DQ2 HLA-DQ2
veDQs | HLADQ2 [HLA-DQS| ] D08
D L B
Galismamiz, % 24 67 25 76
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Sekil 1.

Colyak gruplarmmin histopatolojik siniflamaya
gore dagilimi

Tartisma

Yapilan bir¢ok calisgmada CH’nin kadinlarda erkekler-
den daha sik goriildiigi bildirilmistir®. Soylu ve
ark.' 37 colyakli cocukta yaptiklari calismalarda
hastaligin kizlarda daha sik goraldigii bildirilmistir.
Bizim c¢aligmamizin sonuglar1 da literatiir ile uyumlu
olup kizlarda CH siklig1 erkeklerden oldukca fazla
gozlenmistir.

Colyak hastaligi 6zellikle gocukluk g¢aginda kronik
ishal nedenleri arasinda ilk siralarda yer almaktadir™?.
Yapilmis ¢esitli calismalarda, ¢6lyak hastalarinda en
sik bagvuru nedeni ishal olarak bildirilmistir™**. Ca-
lismamizda bagvuru semptomu olarak en sik ishal
saptandi. Cdlyak hastaliginda boy kisaligi, pubertede
gecikme, dis mine tabakas1 bozukluklari, aftdz stoma-
tit, tedaviye yanit vermeyen veya agiklanamayan de-
mir eksikligi, kabizlik, gecici karaciger enzim yiiksek-
ligi olabilir®*. Calismamizda yukaridaki semptom-
lardan pubertede gecikme, boy kisaligi, demir eksikli-
gi ve karaciger enzim yiiksekligi saptanmustir.

HLA-DQ Bl ile yapilan ¢alismalardan Erriu ve ark.'’
CH tanili hastalarda yaptiklar ¢alismada HLA-DQ2
sikligini % 79,5 ve Zamani ve ark.'® CH tamli hasta-
larda yaptiklar ¢aliymada HLA-DQ2 sikligint % 75,
HLA-DQS8 sikligint % 14, HLA-DQ2 ve HLA-DQ8
sikligini ise % 98 oraninda bulmuslardir. Calismamiz-
da olgularimizin % 76’sinda HLA-DQ2 ve HLA-
DQ8, % 67’sinde HLA-DQ2 ve % 25’inde de HLA-
DQS8 pozitifligi gozlendi. Ancak HLA-DQS8 siklig1,
literatiirde diisiik olarak bulunmus ¢alismalardan
(Kamerun’da % 0.6, italya’da % 2, Macaristan’da %
2.3, Birlesik Devletler’de % 4.2, Finlandiya’da % 6.4
ve Japonya’da % 7.6) farkh olarak % 25 oraninda olup
daha yiiksek saptandi™®?. Daha 6nce Cattassi ve ark.”
tarafindan 2009 yilinda yapilmis olan ve Tiirklerde %
22, Kuzey Amerika yerlilerinde % 25,3, Meksikalilar-
da % 28,3, Bugmenlerde (Giiney Afrikada etnik grup)

saptanmis olan % 30 oraninda HLA-DQS8 sonuglari ile
Rostami-Nejad ve ark.”” tarafindan iran toplumunda
yapilmig olan g¢alismada saptanmis olan % 25,4 ve
Perez-Bravo ve ark.? tarafindan Sili’de yapilmis olan
calismada saptanmig olan 25,8 sonuglar1 ile uyumlu-
dur.

Colyak hastalarimin yaklagik % 3’tinde selektif IgA
eksikligi tespit edilmistir®. CH ile diger otoimmun
hastaliklarin birlikteligi de siktir™. Tip 1 diyabet mel-
lituslu (DM) ¢ocuklarda CH siklig1 % 4.5-7.4 oldugu
bildirilmistir® ve otoimmiin tiroidit’in ¢olyak ile bir-
likteligi dikkat ¢ekicidir’ 8. Calismamizda CH’ye %
13 oraninda tip 1 DM, % 7 oraninda hipotiroidi eslik
etmis olup % 6 oraninda selektif IgA eksikligi ve % 4
oraninda inflamatuvar bagirsak hastalig1 gdzlenmistir.

[zlem sirasinda diyet tedavisine yamit ve CH’nin akti-
vitesini degerlendirmede tan1 sirasinda kullanilan
serolojik testlerden yararlanilir. Antikor titrelerindeki
diigiisiin ve negatiflesmenin tedaviye uyumun ve iyi-
lesmenin dolayli bir gdstergesi olarak kabul edilebile-
cegi bildirilmistir®. Cahismamizda olgularimizin %
79’da anti-dTG antikorlarinda negatiflesme gozlen-
mistir. Klinik diizelme % 93 oraninda gézlenmis olup
bunun % 95’i diyete tam olarak uyanlar idi. Diyete
uymayanlarin % 91°de klinik ve laboratuvar diizelme
gdzlenmemistir.

Balamtekin ve ark.®® yaptiklari ¢alismada Marsh 3’ii
gastrointestinal sikayetler ile basvuran olgularda %
41,9 ve gastrointestinal sistem dist sikayetler ile bag-
vuran olgularda % 27,6 saptamis iken Marsh 1 ve 2’yi
toplamda sirasiyla % 58,1 ve % 72,4 oraninda sapta-
muslardir. Calismamizda olgularimizin bagvuru semp-
tomuna bakilmaksizin % 61,2°’sini Marsh 3, %
26,7’sini Marsh 2 ve % 12,1’ini de Marsh 1 grubu
olusturuyordu.

Caligmamizin sonuglari, ¢ocuklarda ¢dlyak hastaligi-
nin bagvuru semptomlarinin en sik gastrointestinal
semptomlar ve biiylime geriligi oldugunu gostermistir.
Tedavide en 6nemli basamagin diyete uyum oldugunu
gostermigtir. Ayn1 zamanda doku gruplarinin CH’li
cocuklarda farkli toplumlarda farkli siklikta gozlendi-
gini ortaya koymustur.
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