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Oz

Giris: Bu caligmada amacimiz ¢olyak hastalarinda malabsorbsiyon nedeni ile
gastrointestinal sistemden vitamin B12 ve folik asit emilimlerinin bozulmasinin
serum homosistein diizeyleri lizerine etkisini aragtirmak.

Gerec ve Yontem: Yaslar1 2-17 arasinda degigsmekte olan 32 tedavi dncesi ¢6lyak
hastasi, 14 tedavi sonrasi ¢olyak olgusu ve 30 saglikli kontrolde homosistein
diizeyleri aragtirildi. Tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi hasta grubunda ayrica plazma
vitamin B12 ve folik asit diizeyleri bakildi.

Bulgular: Homosistein i¢in aritmetik ortalama+SD; tedavi dncesi hasta grubunda
22,87+1,69 pmol/L, tedavi sonrasi hasta grubunda 17,31+1,94 ymol/L ve kontrol
grubunda 15,21+1,69 umol /L olarak belirlendi. Folik asit icin ortalama+SD;
tedavi Oncesi hasta grubunda 7,04+0,74 ng/ml, tedavi sonrast hasta grubunda
12,95+1,9 ng/ml olarak bulundu. Folik asit ve homosistein i¢in tedavi 6ncesi hasta
grubu ile tedavi sonrasi hasta grubu arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p<0,05). Vitamin B12 i¢in ortalama+SD; tedavi 6ncesi hasta grubunda
433,31+70,91 pg/ml, tedavi sonrasi hasta grubunda 400,33+78,36 pg/ml olarak
bulundu. Istatistiksel olarak iki grup arasinda anlaml1 bir fark saptanmadi (p>0,05).
Sonug: Aragtirmamizda tedavi 6ncesi ¢6lyak hastalarinda homosistein diizeyleri
tedavi sonrasi ve kontrol grubundan yiiksek bulundu. Bu calismada gruplar arasinda
folik asit diizeyleri agisindan anlamli fark bulunmasi, folik asit diizeylerinin
homosistein konsantrasyonlarindaki artigla daha fazla iligkili olabilecegini
gostermektedir.

Abstract

Introduction: Our aim in this study was to investigate effects of vitamin B12 and
folic acid malabsorption to homocysteine levels in celiac patients.

Materials and Methods: Between 2-17 years of ages 32 celiac patients before
treatment, 14 celiac patient in remission and 30 healthy controls involved in this
study. Homocystein levels were evaluated in all groups. In addition plasma levels
of vitamin B12 and folic acid determined in celiac and remission groups.
Results: Homocysteine levels as arithmetic mean+SD found 22.8+1.69 pmol/L
in celiac group, 17.31+1.94 ymol/L in remission group and 15.21+1.69 pgmol/L
in control group. Folic acid levels as arithmetic mean+SD found 7.04+0.74 ng/
ml in celiac patients and 12.95+1.9 ng/ml in remission group. There is statistically
significant difference between folic acid and homocysteine levels of two groups
(p<0.05). Vitamin B12 levels as arithmetic mean+SD found 433.31+70.91 pg/mlin
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celiac patients and 400.33+78.36 pg/ml in remission group. Difference between two groups is not statistically significant (p>0.05).
Conclusions: In our study homocysteine levels were found to be higher in celiac group than remission group. In this study, difference
in folic acid levels between two groups may show that changes in folic acid levels related to changes in homocysteine levels.

Giris

Gluten sensitif enteropati ya da ¢Olyak sprue
olarak da bilinen c¢olyak hastalifi; genetik olarak
yatkinlig1 olan bireylerde glutene karsi anormal T
hiicre cevabinin goriildiigii multifaktoriyel, sistemik
bir bozukluktur (1).

Colyak hastast ¢ocuklarda tipik olarak diyare,
abdominal distansiyon gibi gastrointestinal bulgular
ya da anemi, biiylime ve gelisme geriligi gibi
malnutrisyon semptomlar1 bulunur. Tedavi edilmemisg
¢Olyak hastalarinda folat, vitamin B12 ve vitamin B6
emilimi bozulabilir (2).

Vitamin B12, folik asit, vitamin B6 gibi
kofaktorlerin eksiklikleri homosistein diizeylerinde
artisa neden olabilir. Homosistein esansiyel bir
aminoasit olan metioninin katabolizmasi sirasinda
olugsan siilfiir iceren bir aminoasittir. Homosistein
bircok dokuda metionin sentaz enzimi ile remetile
olur, kofaktor olarak vitamin B12 ve kosubstrat olarak
metiltetrahidrofolat gereklidir. Remetilasyon icin
yeterli miktarda folik asit ve metilen-tetrahidrofolat
rediiktaz (MTHFR) enzimi olmalidir (3).

Kardiyovaskiiler hastalik, vendz tromboz ve strok
icin artmis risk uzun siire tedavi edilmemis yetiskin
¢Olyak hastalarinda gosterilmistir. Colyak hastalarinda
vaskiiler hastalik gelisimi hiperhomosisteinemi ile
iligkili olabilir (4).

Colyak hastalif1 tedavisinde en Onemli nokta,
gluten icermeyen diyete yasam boyu uyulmasidir.
Gluten kisitlamasina ilave olarak hastalar demir,
folat, B12 vitamini, kalsiyum ve D vitamini eksikligi
yoniinden taranmali ve tedavi edilmelidir (5).

Normal plazma homosistein diizeyleri pediatrik yas
grubunda (<15 yas) <10 gmol/L, 15-65 yas aras1 <15
pumol/L ve 65 yas lizeri <20 ymol/L’dir (6). Genetik,
fizyolojik, patolojik ve beslenme ile iligkili nedenlerle
homosistein diizeylerinde orta diizeyde artig goriilebilir
(7). Major klasik kardiyovaskiiler risk faktorleri ve
yag, cinsiyet, aile hikayesi gibi degistirilemeyen
risk faktorleri, neden bazi bireylerde miyokard
enfarktiisii, inme ve kardiyovaskiiler hastaliklarin
gelistigini, digerlerinde ise gelismedigini tam olarak
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aciklayamamaktadir. Patolojik ve epidemiyolojik
calismalar gostermistir ki aterosklerozun anatomik
yayilimindaki varyasyon ve aterosklerotik vaskiiler
hastalik riskinin sadece 1/2-2/3’ti klasik risk
faktorleri ile aciklanabilmektedir. Sonug¢ olarak
kardiyovaskiiler hastalik ve aterogenez geligme riskini
arttiran ¢ok sayida farkli risk faktorii aciga ¢cikmis ve
arastirilmistir. Bunlar arasinda artmig plazma ya da
serum homosistein diizeyleri 6zellikle onemlidir (8,9).
Yakin zamanda yapilan epidemiyolojik caligmalarda
hafif diizeyde artmis plazma homosistein diizeylerinin
kardiyovaskiiler hastalikla klasik kardiyovaskiiler
risk faktorlerinden bagimsiz olarak iligkili oldugu
ve genel popiilasyonda prevalansinin yiliksek oldugu
gosterilmistir.  Epidemiyolojik  caligmalar  total
homosistein diizeylerini diigiirmek icin kullanilan B6,
B12 vitamini ve folat ile tedavinin kardiyovaskiiler risk
ve aterogenezle iligkisinin homosistein diizeylerinden
bagimsiz olabilecegini gostermektedir (10).

Biz bu caligmada pediatrik ¢6lyak hastalarinda
tedavi oncesi aktif hastalik ve tedavi sonrasi remisyon
doneminde; vitamin B12 ve folat diizeylerinin nasil
etkilendigini ve bu durumun total homosistein
diizeyleri iizerine etkisini aragtirdik. Hasta grubunda
goriilen yiiksek serum total homosistein, c¢olyak
hastast cocuklarda artmis kardiyovaskiiler hastalik
riski ile iligkili olabilir.

Gerec ve Yontem

Bu aragtirmada calisma grubunu; Samsun ve
cevresinde yasayan Ondokuz Mayis Universitesi Tip
Fakiiltesi Pediatrik Gastroenteroloji poliklinigine
bagvuran 32 tedavi Oncesi ¢olyak hastalig1 tanisi almis
cocuk olusturmaktadir. Tedavi sonrasi hasta grubu ise
pediatrik gastroenteroloji poliklinigince takibe alinan
daha once c¢olyak hastaligi tanisi almis ve gluten
icermeyen diyetle tedavisine baglanmigs olup 6 ayda bir
kontrol amagli gelen hastalardan olugsmaktadir.

Olgu grubu olusturulurken; histopatolojik olarak
ince barsak biopsisi yapilmig ve kesin c¢olyak
hastalig1 tanis1 almis ancak heniiz gluten icermeyen
diyet baslanmamis olan hastalar secildi. Hastalarin



Dilek Beker Sanli ve ark. Colyak Hastalarinda Homosistein, Vitamin B12 ve Folikasit 3

timiinden akut, kronik hastalik ya da son dénemde
ila¢ kullanimu ile ilgili anamnez bilgileri alindi.

Aragtirma icin kullanilan kan numuneleri rutin
biyokimyasal tetkikler i¢in kan alimi sirasinda ayri bir
tiipe alinarak hizla laboratuvara ulastirildr ve santrifiij
edildi.

Kontrol grubu ise Ondokuz Mayis Universitesi Tip
Fakiiltesi Acil Pediatri poliklinigine bagvuran ve kronik
ya da metabolik hastalig1 olmayan ¢ocuklar arasindan
secildi. Spesifik olmayan semptomlarla bagvuran
ancak daha sonra diyabet, kanser, metabolik hastalik,
toksikasyon gibi tanilar alarak servise yoOnlendirilen
hastalar calisma diginda birakildi.

Tedavi 6ncesi hasta ve kontrol grubunda hastalarin
yaglar1 2-17 arasinda degismekte olup ortalama yas
11, tedavi sonrasi hasta grubunda ise hastalarin yaglari
5-17 arasinda degismekte olup ortalama yag 11 olarak
belirlendi.

Bu calisma i¢in Ondokuz May1s Universitesi Tip
Fakiiltesi etik kurulundan onay alindi.

Bu caligmada vitamin B12 ve folik asit diizeyleri
DPC firmasina ait tayin kiti ile immulite 2000 cihazinda
elektrokemiliiminesans  yontemi ile belirlendi.
Homosistein diizeylerinin tayini Axis-Shield firmasina
ait enzim immiinoassay kiti ile yapildi. Bu metodla
yapilan Olciimlerde Oncelikle serum numunesinde
disulfit ve protein bagh formda bulunan homosistein
dithiothreitol ile serbest homosisteine indirgenir. Bu
islemden sonra test numunesinde bulunan homosistein
S-adenozil homosistein hidrolaz ile S-adenozil-L-
homosistein’e (SAH) doniistiiriiliir. Metodun caligma
prensibi kuyucuklar1 kaplayan immobilize SAH ile
numunede bulunan SAH arasinda monoklonal anti-
SAH antikor baglanma bdlgeleri i¢in yarigmaya
dayanir. Baglhi olmayan anti-SAH antikorlar
uzaklagtirildiktan sonra horse radish peroxidase
enzimi ile isaretli sekonder anti-mouse antikor
ilave edilir. Peroksidaz aktivitesi spektrofotometrik
olarak substrat ilavesinden sonra olciiliir. Absorbans

numunede bulunan homosistein konsantrasyonu ile
ters orantilidir.

Nexo ve ark.nin (11) calismasinda homosistein
Olciimii icin farklt metodlarin laboratuvar i¢i varyasyon
katsayilar1 hesaplanmistir. Bu ¢alismanin sonuglarina
gore FPIA icin CV degeri <%5, otomatize EIA icin
CV<%9 ve manuel EIA icin <%13 bulunmustur.
HPLC ve GC-MS gibi kompleks ve uygulamasi zaman
alict metodlarla kargilagtirildiginda  immiinolojik
metodlarla hata orani diisiik sonuglar elde edildigi
ve bu metodlarin rutin uygulama icin konvansiyonel
kromotografik  metodlardan  iistiin  olabilecegi
belirtilmistir.

Verilerin istatistiksel analizi SPSS bilgisayar paket
programi kullanilarak yapild.

Istatistiksel degerlendirmede verilerin dagilimlarinin

normal dagilima uygunlugu arastirildi ve daha
sonra parametrelerin  aritmetik ortalamatstandart
hatalart hesaplandi. Normal dagilima uymayan

vitamin B12 ve folik asit aktivitelerinin istatistiksel
degerlendirilmesinde Man-Whitney U testi kullanildi.
Homosistein diizeyleri de normal dagilima uymadigi
icin once logaritmik doniigiim yapilarak normal
dagilima uygunlugu saglandi ve tek yonlii varyans
analizi yapildi. Daha sonra Post Hoc Tukey HSD testi
ile gruplar arasi fark aragstirildi.

Bulgular

Tablo 1 ve Sekil 1’de tedavi 6ncesi hasta ve tedavi
sonrasi hasta gruplarinda homosistein diizeyleri
goriilmektedir. Kontrol grubunda homosistein igin
aritmetik ortalama+SD; 1521+1,69 umol/L olarak
bulundu. Tedavi sonrasi hasta grubu ile kontrol grubu
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi
(p>0,05), ancak tedavi 6ncesi hasta grubu ile tedavi
sonrasi hasta grubu ve kontrol grubu arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05).

Tablo 1 ve Sekil 2°de goriildiigii gibi tedavi Oncesi
hasta grubu ve tedavi sonrasi hasta grubu arasinda

Tablo 1. Olgu grubu ve remisyon grubundaki ¢ocuklarda homosistein diizeyleri (umol/L), folik asit diizeyleri (ng/ml) ve

vitamin B12 diizeylerinin (pg/ml) karsilagtirilmast

Olgu grubu (n=32)

Remisyon grubu (n=14)

Gruplar Min.-Max. Arit. Ort + SD Min.-Max. Arit. Ort + SD p

Homosistein 2,04-52,19 22.,87+1,69 7,28-54.57 17,31£1,94 p<0,05
Folik Asit 2,26-199 7.04+0,74 5,25-24 12,95+1,90 p<0,05
Vitamin B12 159-1988 433,31£7091 118-962 400,33+78,36 p>0,05

J Curr Pediatr 2015;13:1-6
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vitamin B12 diizeyleri acisindan anlamli bir fark
saptanmadi (p>0,05).

Tablo 1 ve Sekil 3 ’te goriildiigii gibi tedavi 6ncesi
hasta grubu ve tedavi sonrasi hasta grubunun folik
asit diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlaml fark
saptandi (p<0,05).

Bu calismada tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi
hasta grubunda homosistein ile folik asit diizeyleri
arasindaki iligki lineer regresyon analizi ile arastirildi.
Homosistein diizeyleri ile folik asit diizeyleri arasinda
tedavi oncesi (r=0,12, p>0,05) ve tedavi sonrasi hasta
grubunda (r=0,04, p>0,05) istatistiksel olarak anlamli
iliski bulunmadi.
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Sekil 1. Olgu grubu, remisyon grubu ve kontrol grubunda
homosistein diizeylerinin karsilastirilmasi (p<0,05)
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Sekil 2. Olgu grubu ve remisyon grubunda vitamin B12
diizeylerinin kargilagtirilmasi (p>0,05)
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Calismamizda tedavi oncesi hasta grubunda ve
tedavi sonrasi ¢Olyak hastalarindan olusan grupta
homosistein ile vitamin B12 diizeyleri arasindaki iligki
lineer regresyon analizi ile arastirildi. Homosistein
diizeyleri ile vitamin B12 diizeyleri arasinda tedavi
oncesi ¢Olyak hastalarinda (r=0,00, p>0,05) ve tedavi
sonrasi hasta grubunda (r=0,06, p>0,05) istatistiksel
olarak anlaml iligki bulunmadi.

Tartisma

Son yillarda homosistein ve vaskiiler hastalikla ilgili
cok sayida klinik caligma yapilmistir. Bu ¢aligmalarin
onemli bir kismu artmig plazma total homosistein
konsantrasyonlarinin artmis kardiyovaskiiler hastalik
riski ile iligkili oldugu goriisiinii desteklemektedir.
Artmis plazma total homosistein diizeyleri; koroner,
serebral ve periferal arterlerde ve venlerde tikanma
icin bagimsiz bir risk faktorii olarak kabul edilmektedir
(12).

Colyak hastaligi olan cocuklarda; homosistein,
folat ve vitamin B12 diizeyleri arasindaki iligkinin
arastirlldigi  az  sayida  yaymlanmis  caligsma
bulunmaktadir. Bu konuda literatiirde yer alan
calismalarin ¢ogu yetiskin ¢6lyak hastalar: iizerinde
yapilmuigtir.

Yetigkinlerde total homosistein diizeylerinde
5 wumol/L’lik artig kardiyovaskiiler hastalik icin
relatif riskte yaklasik %70 artigla iligkilidir.
Ancak cocuk ve adolesanlar icin veriler sinirhidir.
Papandreou ve ark.’min (13) calismasinda yaslari

30

20

10
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N= 12 31

2,00 GRUP 3,00

Sekil 3. Olgu grubu ve remisyon grubunda folik asit diizeylerinin
karsilagtirilmasi (p<0,05)
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6-15 arasinda degisen 520 saglikli okul 6grencisinde
total homosistein, folat ve B12 diizeyleri bakilmuis,
diyetle folat ve vitamin B12 alimmin homosistein
diizeyleri iizerine etkisi incelenmistir. Bu ¢alismada
serum folat diizeylerinin bagimsiz olarak total
homosistein diizeylerini istatistiksel olarak anlamli
Olciide etkiledigi goriilmiistiir. Bizim calismamizda
homosistein diizeyleri ile folik asit diizeyleri arasinda
tedavi oncesi hasta grubu (r=0,12, p>0,05) ve tedavi
sonrasi hasta grubunda (r=0,04, p>0.,05) istatistiksel
olarak anlaml iliski olmadig1 g6zlendi.

Ponziani ve ark.’min (14) bir calismasinda bazi
gastrointestinal ~ hastalik  durumlarinda  (¢olyak
hastalif1, karaciger hastalig1) folat homeostazinin
nasil etkilendigi analiz edilmistir. Bu calismada
gastrointestinal hastalig1 olan bireylerin mutlaka folat
eksikligi yoOniinden degerlendirilmesi gerektigi ve
folatin diger hastaliklar (kardiyovaskiiler, norolojik,
neoplastik vb.) ile iligkili roliiniin degerlendirilmesi
icin daha fazla caligmaya ihtiya¢ oldugu belirtilmistir.
Bizim calismamizda da yetiskin ¢Olyak hastalarinda
yapilan caligmalarla uyumlu olarak aktif colyak
hastalig1 olan c¢ocuklar ile tedavi sonrasi remisyon
grubu arasinda folik asit diizeyleri agisindan
istatistiksel olarak anlaml fark goriildii (p<0,05).

Verhoef ve ark.’min (15) calismasinda plazma
folat ve daha diisiik diizeyde plazma vitamin B12 ile
plazma homosistein konsantrasyonlarinin ters orantili
oldugu ve beslenme ile yeterli miktarda vitamin
alan bireyler dahil olmak iizere folat diizeylerinin
plazma homosistein i¢in en dnemli belirleyici oldugu
belirtilmistir.

Tedavi edilmemis c¢olyak hastalarinda o6zellikle
ince bagirsak proksimal kismi etkilendigi icin demir
ve folat emiliminin bozulmasi sik rastlanan bir
durumdur. Vitamin B12 eksikligi ise terminal ileum
daha az etkilendigi icin daha az siklikla goriiliir.
Dahele ve ark.’nin (16) calismasinda tedavi edilmeyen
¢cOlyak hastalarinin %41’inde vitamin B12 eksikligi
gorlilmiigtiir.  Vitamin B12 konsantrasyonlarinin
sadece gluten icermeyen diyet uygulanarak normalize
oldugu ancak semptomatik hastalarda vitamin
suplemantasyonunun gerekebilecegi  belirtilmistir.
Bizim c¢alismamizda tedavi Oncesi aktif colyak
hastalig1 olan c¢ocuklar ile tedavi sonrasi remisyon
grubu arasinda vitamin B12 diizeyleri ag¢isindan
istatististiksel olarak anlamli fark goriilmedi (p>0,05).
Vitamin B12 diizeylerinin etkilenmemesi pediatrik

hastalarda da yetigkin colyak olgularinda oldugu
gibi terminal ileumun daha az etkilenmesi nedeni ile
olabilir.

Hadithi ve ark.’nin (17) yaptig1 bir calismada
¢Olyak hastalarinda vitamin takviyesinin homosistein
diizeyleri iizerine etkisi aragtirtlmigtir. Vitamin
takviyesi alan grupta, vitamin almayan ¢olyak hastasi
grubu ve saglikli kontrollerle kargilastirildiginda
plazma homosistein diizeyleri daha diisiik bulunmusgtur
(p<0,05). Vitamin B6 ve folat diizeyleri ile homosistein
diizeyleri arasinda birbirinden bagimsiz ve istatistiksel
anlamlt iligki bulunmugtur. Ancak vitamin B12
diizeyleri ile homosistein diizeyleri arasinda
istatistiksel olarak anlaml iligki goriilmemistir. Biz
de calismamizda yetigkin ¢6lyak olgularinda yapilan
caligsmalarla uyumlu olarak homosistein diizeyleri ile
vitamin B12 diizeyleri arasinda tedavi 6ncesi ¢olyak
hastalarinda (r=0,00, p>0,05) ve tedavi sonrasi hasta
grubunda (r=0,06, p>0,05) istatistiksel olarak anlamli
iligki olmadigin1 gordiik.

Hallert ve ark.’nin (18) caligmasinda 8-12 yil
diyet tedavisi alan ve biopsi ile remisyonda oldugu
kanitlanmig 30 yetiskin ¢olyak hastasi yer almigtir. Bu
olgularda plazma homosistein, folat, vitamin B12 ve
vitamin B6 diizeyleri 6l¢iilmiistiir. Colyak hastalarinda
genel popiilasyona gore total plazma homosistein
konsantrasyonlari daha yiiksek plazma folat ve vitamin
B6 konsantrasyonlar sirast ile %37 ve %20 daha diisiik
bulunmusgtur (p<0,008). Bizim calisgmamizda da daha
once yetigkin ¢olyak olgularinda yapilan caligmalarla
uyumlu olarak tedavi 6ncesi pediatrik ¢olyak grubunda
total homosistein diizeyleri tedavi sonrasi hasta ve
kontrol grubuna gore daha yiiksek bulundu (p<0,05).

Hozyasz ve ark.’min (19) yaymladigr bir olgu
sunumunda; 17 yasinda¢olyak hastasibirkiz¢ocugunda
hiperhomosisteinemi tespit edilmis (aglik plazma total
homosistein konsantrasyonu 19,93 gmol/L), hastanin
hikayesinde 15 yaginda glutensiz diyet uygulamay1
birakti§i ve kronik malabsorbsiyona isaret eden
folik asit eksikligi ve demir eksikligi gibi bulgularin
oldugu goriilmiistiir. Hasta gluten iceren diyet almaya
devam ederken 5 mg folikasit suplemantasyonu 2
hafta siire ile verilmis serum folat diizeylerinde artig
ve homosistein konsantrasyonlarinda 13,2 ymol/L’ye
diigiis goriilmiigtiir. Gluten icermeyen diyete ve 0,5
mg folik asit suplemantasyonuna 4 ay devam edilmis
homosistein konsantrasyonlarinin 12,1 pmol/L’ye
diistligli goriilmiistiir.

J Curr Pediatr 2015;13:1-6



6 Dilek Beker Sanli ve ark. Colyak Hastalarinda Homosistein, Vitamin B12 ve Folikasit

Colyak hastaligi ve koroner arter hastaligi riski
ile ilgili yapilan caligmalarda riskin arttigi, azaldigi
ya da degismedigi yoniinde tartismali sonuglar
elde edilmigtir. Ludvigsson ve ark.’nin (20) yaptig1
poplilasyon bazli kohort caligsmasinda ince bagirsak
biopsisi ile villoz atrofi tespit edilmis 28.190 ¢olyak
hastasi yer almistir. Bu calismada ¢6lyak hastaligi ve
ince bagirsak enflamasyonunun iskemik kalp hastalig1
ile iligkili oldugu goriilmiistiir.

Bizim c¢alismamizda literatiirde konu ile ilgili
¢Olyak hastalarinda yapilan diger ¢alismalardan farkl
olarak tedavi oncesi aktif pediatrik ¢olyak olgulari
ile birlikte tedavi sonrasi remisyonda olan pediatrik
¢Olyak olgular1 da yer almaktadir. Bu konuda daha
once yapilan calismalarda genellikle ¢6lyak hastalari
ile sagliklt cocuklar karsilagtirilmigtir.

Sonug

Aragtirmamizda tedavi oncesi ¢Olyak hastalariin
homosistein diizeyleri tedavi sonrasi hasta grubundan
daha yiiksek bulundu. Tedavi sonras1 mukozal hasarin
diizelmesine bagli olarak homosistein metabolizmast
icin gerekli vitaminlerin emiliminin artmasi nedeni
ile homosistein diizeyleri daha diisiik beklenebilir.
Ayrica bu calismada gruplar arasinda folik asit
diizeyleri acisindan anlamli fark bulunmasi, folik asit
diizeylerinin homosistein konsantrasyonlarinda artigla
daha fazla iligkili olabilecegini gdstermektedir. Tedavi
oncesi hasta grubunda homosistein diizeylerindeki
artistn  mekanizmasinin  daha iyi aciklanmasi,
homosistein ve folik asit diizeylerinin tedavi ve takip
parametresi olarak kullanilabilmesi icin bu konuda
daha fazla sayida olgunun yer aldigi, daha uzun
takip siiresi olan c¢aligmalarin yapilmasi gerektigi
kanisindayiz.

Colyak hastalarinda mukozal hasara bagh
lipid emiliminin de bozuldugu dikkate alindiginda
kardiyovaskiiler riskin dogru olarak belirlenebilmesi
icin  homosistein diizeyleri ile birlikte lipid
parametrelerinin ve hatta diger kardiyovaskiiler risk
faktorlerinin de bir arada degerlendirildigi caligmalara
ihtiyag vardir.
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