W
/./S ag I I k Derleme | Review

Akademisi

Colyak Hastaligi Olan Cocuklarin Agiz ve Dis Sagligi Durumu / Oral and Dental Health
Status of Children with Celiac Disease

0Ozge BEKTAS'
1. Istanbul Gelisim Universitesi, Saglik Hizmetleri Meslek Yiiksekokulu, drozgebektas@gmail.com

Gonderim Tarihi | Received: 03.07.2023, Kabul Tarihi | Accepted: 18.09.2023, Yayim Tarihi | Date of Issue:
31.12.2024

Atf | Reference:” BEKTAS, O. (2024). Coélyak Hastalig Olan Gocuklann Adiz ve Dis Saghgi Durumu. Sagiik
Akademisi Kastamonu (SAK), 9(3), s.535-548., DOI: https://doi.org/10.25279/sak.1313004

Oz

Colyak hastaligi bugday, cavdar ve arpada bulunan gliten aliminin neden oldugu otoimmuin
bir hastaliktir. Cocuklarin yaklasik %1’ini etkiler, ancak vakalarin %90’inin teshis edilmedigi
kabul edilir. Klinik olarak diyare, sigkinlik, kilo kaybi ve karin agrisi gibi gastrointestinal belirtileri
bulunmaktadir. Ayni zamanda mine defektleri, dislerde surme gecikmeleri, tekrarlayan aft6z
ulserler gibi agiz belirtileri bulunmaktadir. Dis hekimleri rutin muayene ve dis tedavisi sirasinda
Ozellikle klinik semptom géstermeyen sistemik hastaligi olan ¢ocuklarda ¢élyak hastaliginin
erken tanisinda yonlendirme yapabilir. Erken tani ile hastaligin tedavisine yonelik glutensiz

diyete baslanmasi semptomlarin gideriimesine, bagirsak mukozasinin iyilesmesine ve uzun
dénemde gelisebilecek komplikasyonlarin 6nlenmesine yardimci olur.

Bu derleme ¢dlyak hastaliginin tanisi, klinik bulgular ve agiz bulgularn konusunda literattrdeki
bilgileri degerlendirmektedir. Dis hekimleri 6zellikle cocuk hastalarda ¢élyak hastaliginin agiz
bulgularini detayl bir sekilde sorgulayip hastayl uygun hekime yénlendirerek erken teghis ve
tedavinin baslatimasinda énemli rol oynamaktadir. Golyak hastaligi olan ¢ocuklarda coklu
organ bozuklugu gelisebilecedi icin pediatristler, gastroenterologlar ve dis hekimleri
arasindaki is birligine dayali calisma 6énemlidir.

Anahtar kelimeler: ¢élyak hastaligi, gliiten, agiz belirtileri
Abstract

Celiac disease is an autoimmune disease caused by the ingestion of gluten, which is found
in wheat, rye, and barley. It affects about 1% of children, but 90% of cases are considered
undiagnosed. Clinically, there are gastrointestinal symptoms such as diarrhea, bloating,
weight loss and abdominal pain. Also, there are oral symptoms such as enamel defects,
delayed eruption of teeth, recurrent aphthous ulcers. Dentists can guide in the early diagnosis
of celiac disease, especially in children with systemic disease who do not show clinical
symptoms during routine examination and dental treatment. Starting a gluten-free diet for the
treatment of the disease with early diagnosis helps to relieve symptoms, heal the intestinal
mucosa and prevent long-term complications.

In this review, the literature on the diagnosis, clinical and oral findings of celiac disease is
evaluated. Dentists play an important role in early diagnosis and initiation of treatment,
especially in pediatric patients, by questioning the oral findings of celiac disease in detail and
directing the patient to the appropriate physician. Collaboration between pediatricians,
gastroenterologists, and dentists is important because children with celiac disease can
develop multiple organ dysfunction.

Keywords: Celiac disease, Gluten, Oral manifestations

535


file:///C:/Users/ACER/Downloads/0000-0002-6157-2534

Atif | Reference:” BEKTAS, O. (2024). Colyak Hastaligi Olan Cocuklarin Agiz ve Dis Sagligi Durumu.
S Saglik Akademisi Kastamonu (SAK), 9(3), s.535-548., DOI: https://doi.org/10.25279/sak.1313004.
I~

1. Giris

Cocuklar genellikle karin agrisi, sigkinlik, inat¢i ishal ve kilo kaybi gibi gastrointestinal
semptomlarla hekime basvurmaktadir (Murch ve digerleri, 2013). Cocuklarda sik gérilen
gastrointestinal hastaliklardan biri olan c¢oélyak hastaligi, genetik olarak duyarl bireyleri
etkileyen diyetteki bugday, cavdar ve arpada bulunan gliuten proteinine kargi gelisen bir
enteropatidir (Rodrigues ve Jenkins, 2006).

Colyak hastaliginin klinik ézellikleri ilk olarak 1887’de Samuel Gee tarafindan tanimlanmistir.
1940’larda ise Hollandal bir cocuk doktoru olan William Dicke bugday ve ¢avdar ununun bu
hastalia neden oldugunu bildirmistir. ikinci Dinya Savasi sirasinda bugday unu tiketimi
azaltildiginda ¢oélyak hastalarinda gérulen semptomlarda bir diizelme gbézlemlenmis ve ¢olyak
hastaliginin tedavisi olarak “glitensiz diyet” kavrami ortaya ¢ikmistir (Sandhu ve Onyeador,
2015).

2. Colyak Hastaliginin Epidemiyolojisi

Colyak hastaligi yaygin olmayan bir enteropatiden (prevalansi 2.500 - 3.000’de 1) genetik
yatkinliga sahip yaygin bir ¢oklu organ hastaligina déntsmastur (Husby ve digerleri, 2012;
Bingley ve digerleri, 2004). Cocuklarda %1 prevalansa sahip ¢oélyak hastaliginin %90’
asemptomatik oldugu icin tani almamistir (NICE Guidelines, 2015). Bu nedenle ¢ocuklarda
g6rullen célyak hastaliginin epidemiyolojisi hakkinda yeterli bir veri bulunmamaktadir.

3. Colyak Hastaliginin Patofizyolojisi

Colyak hastaligi nadir goérulse de cocuklarda yetiskinlerden daha yaygin olan bir besin
intoleransi formudur. Genelde, diyete tahillarin girmesiyle, yasamin 6. ayindan sonra ortaya
cikar (Thom, Longo, Running ve Ashley, 2009; da Silva ve digerleri, 2008; Mearin, 2007).

Hastaligin kesin mekanizmasi bilinmemekle birlikte patogenezinde genetik ve cevresel
faktorlerin Gnemli bir rol oynadigr dustnulmektedir (Sedghizadeh ve digerleri, 2002). Cdlyak
hastaliginin &zellikle insan I6kosit antijeni (HLA) - Il, HLA-DQ2 ve HLA-DQS8 tarafindan
kodlanan genetik faktorlerle iliskili oldugu savunulmaktadir. Hastaligin gelisimi glaten alimiyla
tetiklenen, kontrolsliz, dogal veya kazanilmis bir bagisiklik tepkisinin bir sonucudur (Mearin,
2007; Gobbi, 2005).

4. Colyak Hastaliginin Klinik Tanisi

Colyak hastaligi, glutenin toksik bileseni olan gliadinin bagirsak epitel bariyerindeki
gecirgenligi artirmasi sonucu goérultr (Sandhu ve Onyeador, 2015). Bu durum 6zellikle genetik
olarak duyarl bireylerde, dogal ve kazaniimig bagisiklik sisteminin aracilik ettigi enflamatuvar
reaksiyona neden olabilir. Ozellikle IgA kaynakl anti-transglutaminaz antikorlar (TTG), ¢colyak
hastaligina 6zgu antikorlardir ve tarama testinde énemlidir (Murch ve digerleri, 2013).

COlyak hastaliginin tanisi, anti-transglutaminaz (TTG) ve anti-endomysial (EMA) antikorlari gibi
serum belirteclerinin laboratuvar incelemesi ve duodenal mukozanin histopatolojik olarak
degerlendirilmesi ile konulur (da Silva ve digerleri, 2008; Rauen, Back ve Moreira, 2005).
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5. Célyak Hastaliginin Klinik Bulgulari

Glutene kargl otoantikorlarin bulunmasi ince bagirsak mukozasinda hiperplaziye ve
intraepitelyal lenfositlerde artig ile iligkili komsu bag dokusunda enflamatuvar hastaliga yol
acarak otoimmun bozukluga neden olmaktadir (Barton, Kelly ve Murray, 2007). Colyak
hastaliginin neden oldugu hasar karbonhidratlarin, proteinlerin, yaglarin, demirin, kalsiyumun,
cinkonun, vitaminlerin (D, E, K, B12 vitamini), folik asidin sindirimini ve emilimini bozmaktadir
(Thom, Longo, Running ve Ashley, 2009).

Colyak hastaligi genellikle cocuklarda 7 yasina kadar teshis edilir, ancak daha sonraki
yaslarda da ortaya ¢ikabilir (Bingley ve digerleri, 2004). Kiicik cocuklarda diyare, karin agrisi,
kabizlik, kusma, steatore ve kilo kaybi gibi gastrointestinal semptomlarla birlikte gérular (Paul
ve Spray, 2014). Bagirsak disi belirtiler arasinda aciklanamayan demir eksikligi anemisi,
baydme geriligi, karaciger hastaligi, artropati, kas gligsuzIlugu, gecikmis menars ve dermatitis
herpetiformis bulunur (Murch ve digerleri, 2013; Husby ve digerleri, 2012).

Coélyak hastaligi malabsorpsiyon sendromu olarak bilinse de bazen gastroenterolojik
semptom gdstermediginden teshisi geciktigi icin refrakter anemi, osteoporoz, buylime
bozuklugu, diyabet, tiroidit gibi otoimmun bozukluklar, bagirsak neoplazisi, nérolojik ve
dermatolojik bozukluklar ortaya ¢ikabilir (Dewar, Ciclitira, Johnson ve Ellis, 2005; Campisi ve
digerleri, 2008). Genel olarak hastaligin sik gérulen klinik belirtileri diyare, kilo kaybi, karin
agnsi, demir eksikligi, anemi ve emilim bozuklugudur (da Silva ve digerleri, 2008;
Sedghizadeh ve digerleri, 2002; Freeman, 2008).

6. Colyak Hastaliginin Tedavisi

Cocuklar ¢élyak hastaligi tanisi konulduktan sonra 3-6 aylik araliklarla cocuk doktoru veya
cocuk gastroenterologu tarafindan takip edilmelidir (Murch ve digerleri, 2013). Bu takipler
sirasinda blylime - gelisim, diyabet ve hipotiroidizm gibi diger otoimmun hastaliklar da
degerlendirilir. Hastaligin tedavisinde diyetisyenler, cocuga beslenme agisindan dengeli bir
diyet programi olusturarak aileyi bilgilendirir ve bliytime — gelisimi izler (Paul ve Spray, 2014).

Colyak hastaliginin kronik dogasi surekli kisitlayici bir diyet zorunlulugu ve potansiyel
komplikasyonlar ile iligkili olarak hastalarin yasam kalitesini olumsuz yonde etkileyebilir
(Casellas, 2008). Bu nedenle rutin kontrollerle hastalarin izlenmesi énemlidir.

7. Célyak Hastaliginin Agiz Bulgulan

Colyak hastaliginin agiz bulgulan sik gériillmektedir. Ozellikle cocuklarda rahatsiziga neden
olarak gunluk agiz bakimini engelleyebilen tekrarlayan aftéz Ulserasyonlarin prevalansi
yuksektir (Condo ve digerleri, 2011). Bu nedenle 6zellikle tani konulmamis ¢élyak hastahg
olan cocuklarda agiz ve dis bulgulan hastalarin dis hekimleri tarafindan uygun hekime
yoénlendirilmesi sonucu hastaligin teshisini kolaylastirir ve uygun tedavi yaklagimlari ile
komplikasyonlarin gelisimi 6nlenir (Baccaglini ve digerleri, 2011).

Colyak hastaliginda goérilen dis minesindeki gelisim defektleri (mine hipoplazisi,
amelogenesis imperfekta, florozis ve erozyonlar), tekrarlayan aftéz stomatit, angular cheilitis
ve atrofik glossit klinik tanida 6nemli agiz bulgulandir (da Silva ve digerleri, 2008; Rauen, Back
ve Moreira, 2005; Procaccini ve digerleri, 2007). Bazi durumlarda ¢élyak hastalarinda gérulen
malabsorpsiyon ve yetersiz beslenme sonucu siklikla kiguk cocuklarda dis surmesinde
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gecikme, mikrodonti, minede formasyon bozukluklari ve tukurik bezlerinde bozukluk gibi
anomaliler agizda degisikliklere yol acabilir (da Silva ve digerleri, 2008; Rauen, Back ve
Moreira, 2005).

7. 1. Mine defektleri

Mineralizasyon bozukluklar kalitatif (renk degisikligi) veya kantitatif (hipolplazi) olarak
siniflandinlabilir (Rasmusson ve Eriksson, 2001). Dislerin gelisim evrelerinde kalitsal, sistemik
veya lokal etkenler, matriks olusumu ve dig mineralizasyonu sirasinda bozukluklara neden
olabilir. Mine matriksini Greten ameloblastlarda bir hasar oldugunda “mine hipoplazisi” adi
verilen kantitatif defektler olusurken bu hucrelerdeki hasar, digsin olgunlasma evresinde
oldugunda “mine hipokalsifikasyonu” adi verilen kalitatif defektler olusur (Lopes, Barbieri ve
Ando, 2001). Diglerde asinma, curlk veya beyaz lezyonlar gibi degisikliklerin varliginda mine
defektlerinin teghisi daha zor oldugu icgin ayirici tani 6nemlidir (Barros ve digerleri, 2004).

Mine hipoplazisi; dig gelisimi sirasinda hipokalsemi, yetersiz beslenme ve D vitamini eksikligi
gibi sistemik nedenler ile ilgili olabilir (da Silva ve digerleri, 2008; Aguirre ve digerleri, 1997).
Klinik olarak, defektler sari — kahverengi renk degisiklikleri seklinde gérullir (Rauen, Back ve
Moreira, 2005).

Colyak hastalarinda mine defektlerinin etiyolojisi tam olarak aydinlatlamamistir (Cantekin,
Arslan ve Delikan, 2015). Nieri ve ark. tarafindan yapilan sistematik bir derlemede ¢élyak
hastali§i olan bireylerde saglikli kontrol grubuna gére mine defektlerinin daha sik géruldugu
bildirilmistir (Nieri, Tofani, Defraia, Giuntini ve Franchi, 2017). Baz arastirmalara gére mine
defektleri ¢dlyak hastalarinda daha yaygindir (Rasmusson ve Eriksson, 2001; Aguirre ve
digerleri, 1997). Karma ve daimi dislenme déneminde cdlyak hastalarinda mine defektlerinin
prevalansi %9,5 - %95,9 arasinda iken sut dislenme dénemindeki prevalans %5,8 - %13,3
arasindadir (Pastore ve digerleri, 2008). Colyak hastalarindaki mine defektleri, mine organinin
matriksine karsi antikorlarin olusumu ve kalsiyum - fosfat metabolizmasindaki degisiklikle
iliskilendirilmistir (Procaccini ve digerleri, 2007). Bir calismada mine defektlerinin bagirsak
malabsorpsiyonundan kaynaklanan disuk serum kalsiyum seviyeleri ile karakterize
hipokalsemi ile iligkili olabilecegi ve c¢élyak hastalarinda mine defektlerinin etiyolojisinde
ameloblastlara karsi gelisen otoimmuin yanitin rol alabilecegi bildirilmistir (Wierink ve digerleri,
2007). Yetersiz beslenme sonucu gérilen A ve D vitamini eksikligi de mine hipoplazisine
neden olabilir (El-Hodhod ve digerleri, 2012). Bu nedenle dis hekimleri, &zellikle mine
defektleri olan hastalarda tibbi 6yki ve semptomlari sorgulayarak ¢élyak hastaliginin tanisinda
Onemli rol oynamaktadir (Wierink ve digerleri, 2007). Mine defektlerinden biri olan molar kesici
dis hipomineralizasyonunun degerlendirildigi bir calismada 5-34 yas araligindaki colyak
hastalarinda bu defektin kontrol grubuna gére 4,75 kat daha fazla géruldugu bildirilmistir. Bu
calismanin sonugclarina gére ¢oélyak hastaliginin molar kesici dis hipomineralizasyonunun
gelisme olasiigini arttirdigi sonucuna ulasiimistir (Kuklik, Cruz, Celli, Fraiz ve da Silva
Assuncao, 2020). Buna dayanarak dis hekimleri bu defekti teshis ettiginde ¢dlyak hastalgi
acisindan da hastayi degerlendirmeli ve erken taniya yardimci olmaldir.

Literatlrde bulunan dis minesindeki gelisimsel defektler ile ¢célyak hastaligi arasindaki iliskinin
arastirldigi bir calismada ¢élyak hastaligi olan bireylerde saglikh bireylere gére 6nemli él¢tde
daha yuksek mine defekti prevalansina sahip oldugu bildirilmistir. Bu makalenin bulgularina
goére Ozellikle sut dislerinde goérllen mine defektlerinin ¢dlyak hastaliginin bir gdstergesi
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oldugu ve minede gelisim bozuklugu olan hastalarin ¢élyak hastaligi olasiligi agisindan
taranmasi gerektigi sonucuna ulasilabilir (Souto-Souza ve digerleri, 2018).

Sénora ve arkadaslari, gliadine karsi antikorlarin mine proteinleri, amelogenin ve ameloblastin
ile daha 6énce bildirilen gapraz reaktivitesine dayanarak antigliadin IgG’nin mine yapilarini
tanima yetenegini arastirmiglardir. Bu calismada célyak hastaligi olan kadinlardan alinan
serum oOrneklerinde mine matrisinde ve ameloblast tabakasinda gucli boyanma gdzlenmis;
IgG’nin fetal dis gelisimi sirasinda plasenta yoluyla taginarak mine defekti olan dis yapisinda
gliadine karsi antikorlar Uzerinde etkili oldugu sonucuna ulasiimistir (Sénora ve digerleri,
2016). Munoz ve arkadaslar arastirmalarinda ¢élyak hastaligindan etkilenen bireylerin daimi
dislerindeki mine anomalilerinin patogenezini siniflandirmislar; hastalarda Uretilen gliadine
karsi antikorlarin mine proteini ile in vitro reaksiyona girebilecegini bildirmislerdir (Munoz ve
digerleri, 2012). Bu sonuca goére tedavi edilmemis ¢oélyak hastaligi olan cocuklarda mine
defektlerinin patogenezinde antigliadin serumunun rol oynadigi digunalebilir.

7. 2. Dis curugu

Dis curagu ile ilgili calismalarda ¢dlyak hastaliginda cirik prevalansinin saglikh bireylere gére
daha dustk oldugu bildirilmistir. Bu durum ¢élyak hastaliginda karyojenik olmayan kontrolli
glutensiz diyet programi sonucunda gérulebilir (De Carvalho ve digerleri, 2015; Acar ve
digerleri, 2012). Bununla birlikte bazi yazarlar bu hastalarda daha yuksek curtk prevalansi
bildirmistir. Mine hipoplazisi, tukurik bilesimindeki degisiklikler ve dusuk tikuruk akis hizi dis
curdgu icin risk olusturabilir (Costacurta ve digerleri, 2010). Tukuruk akis hizinin azalmasi,
hastaligin aktif evresi ve glutensiz beslenme ile birlikte agiz kuruluguna ve dilde yanma hissine
neden olabilir, bu da dis ¢urugu riskini artirabilir. Bazi yazarlar, glutensiz diyet rejiminde ¢olyak
hastalarinin tikardk amilaz, IgA ve IgM konsantrasyonunun disuk oldugunu; uyariimis
tukurdk miktarinin, takarok tamponlama kapasitesinin ve kalsiyum / fosfat oraninin azalmasi
ile dis cuarigu prevalansini etkileyebilecegini savunmaktadir (Acar ve digerleri, 2012;
Lenander-Lumikari, Ihalin ve Lahteenoja, 2000).

Literaturdeki bir calismada cocuklarda dis curugunin varligini ve dagiimini belirlemek
amaciyla yaslari 4 ile 16 arasinda degisen toplam 25 ¢dlyak hastasi cocuk ile yas ve cinsiyet
acisindan benzer 25 saglikl gocuk degerlendirilmis, ama gruplar arasinda dis gurtgu skorlari
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamigtir (Cantekin, Arslan ve Delikan,
2015).

Kalvandi ve arkadaslari, iran’da dis ciiriigi bulunan kisilerde ¢olyak hastaligina 6zgii serolojiyi
degerlendirmigler ve dis ¢curagu sikayetiyle dis klinigine bagvuran, yaslan 3 ile 12 arasinda
degisen 120 cocugun serum IgA-TGA seviyeleri 6lciimustir. Calismanin sonuclarina gére
caligilan populasyonun pozitif ¢dlyak serolojisi orani %11,6 olarak bulunmustur (Kalvandi,
Shahramian, Farmany, Yadegari ve Parooie, 2021).

Shteyer ve arkadaslarinin, ¢élyak hastaligi olan gocuklarda glutensiz diyetle iliskili olarak agiz
saghg durumunu ve yasam kalitesini inceledikleri calismasinda yeni teshis edilen ¢élyak
hastaligi olan ¢ocuklarda kontrol gruplarina gére daha fazla plak ve dis ¢curugu gézlendigi;
glutensiz diyet alan cocuklarda ise daha dusuk plak ve daha iyi agiz hijyeni oldugu bildirilmistir
(Shteyer, Berson ve Lachmanovitz, 2013). Bu sonuglar ¢cocuk gastroenterologlarinin ¢élyak
hastaligi olan ¢cocuklarda agiz sagh@iyla ilgili konulara iligkin farkindaligini artirmalidir. Ancak
mevcut arastirmanin verileri, mine defektlerinin genetik mi yoksa ¢dlyak hastalarinin diusuk
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agiz saghgi kosullarindan mi kaynaklandi§i konusunda hentiz net sonu¢ sunmamaktadir.
Sonuc olarak, ¢uruk ile ¢célyak hastaligi arasindaki iliski ve glitensiz diyetin etkisi calismalarda
henliz acikhga kavusmamistir. Dis cUrigu ve c¢olyak hastaligi arasindaki iliskiyi acikliga
kavusturmak icin daha fazla klinik aragtirma yapilimalidir.

Colyak hastaligi olan cocuklarda profesyonel agiz hijyeninin saglanmasi, pit ve fissurlerin
kapatiimasi, topikal flortr uygulamasi, dis curugu ve hipoplazik mine defektlerinin tedavisi
erken donemde yapilarak dis kaybi énlenebilir (Costacurta ve digerleri, 2010).

7. 3. Gecikmisg dis sirmesi

Cocuklarda uzun sureli yetersiz beslenmenin dis sUrmesi Uzerinde olumsuz etKkileri
olabilir. Colyak hastaligi olan ¢ocuklarda siklikla buytime ve gelisim geriligi oldugu icin dis
gelisiminde de gecikme gorulebilir (Condo ve digerleri, 2011). Gecikmis dis sirmesi, yetersiz
beslenmenin bir igareti olabilir ve gluten intoleransina ydnelik teshis gerektirir (Campisi ve
digerleri, 2008).

Colyak hastaligi olan cocuklarda gecikmis dis gelisiminin saglikh kontrol grubu ile
karsilastinldig bir calismada, Demirjian’in ydntemine gdre belirlenen dis yasi ile kronolojik yas
arasindaki fark degerlendiriimis; c¢oélyak hastalarinda dis gelisimindeki gecikme kontrol
grubuna kiyasla daha yUksek bulunmustur (Alamoudi ve digerleri, 2020).

Colyak hastaligi ile iligkili gecikmis dis surmesi hakkindaki arastrmalar yetersiz ve
tarismalidir. Bir calismada yaslari 6 ile 16 arasinda degisen, biyopsi ile ¢olyak hastalg
kanitlanmig 30 ¢ocuk ve saglkl 30 cocuk deg@erlendirilmis; ¢olyak hastaligi olan cocuklarin
%33’unde gecikmis dis stirmesi gézlenmistir. Bunun aksine, ¢6lyak hastaligi olan 12 yas alti
cocuklarin saglkh cocuklarla karsilastinldigi bir calismada iki grupta da sut veya karisik
dislenme déneminde gecikmis dis surmesi gérulmemistir (Bicak ve digerleri, 2018). Colyak
hastaligi ile gecikmis dis surmesi iligkisini dogrulamak veya ¢urtutmek icin daha fazla arastirma
gerekmektedir.

7. 4. Yumusak dokulardaki agiz bulgulari

Tekrarlayan aftz Ulserler agizda en sik gérilen yumusak doku lezyonlaridir ve her yasta her
iki cinsiyeti de etkileyebilir. Ancak genellikle cocuklar, ergenler ve kadinlarda gérulmektedir
(Sedghizadeh ve digerleri, 2002; Aydemir ve digerleri, 2004). Bu lezyonlarin nedeni
bilinmemekle birlikte stres, alerjiler, beslenme yetersizlikleri, travma, hormon eksiklikleri,
enfeksiy6z ajanlar gibi lokal ve sistemik faktorler ile iliskilendiriimistir. Klinik olarak agril
ulserler, histolojik olarak yuvarlak, iyi sinirli, ortada nekrotik bir ylzey ile dudak, oral mukoza
veya yumusak damakta keratinize olmayan eritematdz sinirlari olan lezyonlar gérular
(Sedghizadeh ve digerleri, 2002; Campisi ve digerleri, 2008). Sik gbrilen mindr aftdz Ulserler
genellikle 10 - 14 gun icinde iyilesen kicuk yaralarla karakterizedir (Sedghizadeh ve digerleri,
2002; Fraiha, Bittencourt ve Celestino, 2002). Bu patoloji genellikle keratinize olmayan oral
mukozada ortaya cikar ve agriya neden olarak dis firgalamanin yani sira beslenmeyi,
konusmayi ve yutkunmay etkiler (Krisdapong, Sheiham ve Tsakos, 2012).

Literatirde c¢oélyak hastaligindan etkilenen bireylerde oral yumusak doku belirtileri rapor
edilmistir. Aftdz Ulserler veya tekrarlayan aftlar gibi dig etlerini ilgilendiren oral bulgular ¢olyak
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hastaligindan etkilenen bireylerde saglikli populasyona gore daha sik goérulur (Shteyer ve
digerleri, 2013; Rivera, Assiri ve Guandalini, 2013).

Campisi ve arkadaslari, yumusak doku oral lezyonlarinin prevalansinin ¢élyak hastalarinda
%42 ve kontrol grubunda %2 oldugunu bildirmiglerdir (Campisi ve digerleri, 2008). Bazi
yazarlar, tekrarlayan aftéz Ulserlerin asemptomatik ¢olyak hastaliginin isareti olarak kabul
edilebilecegini 6ne strmektedirler. Bir calismada serolojik ve histolojik olarak tani almig ¢Olyak
hastalarinda aft benzeri Ulserlerin daha sik bulundugu bildiriimistir (Campisi ve digerleri,
2008). Coélyak hastalarinda tekrarlayan aftéz Ulser prevalansinin %33.3 oldugu ve bu hastalarin
1/3’Unden fazlasinda gllUtensiz diyet ile semptomlarin azaldigi bildirilmistir (Bucci ve digerleri,
2006).

Mina ve arkadaslari, calismalarinda glutensiz diyet uygulayan, bu diyeti uygulamayan ¢élyak
hastasi cocuklar ile saglikli cocuklari karsilagstirmislar; ¢Olyak hastalarinda oral mukozada
polimorfonukleer I6kosit varligi ve tukuarik protein paternlerindeki farkllik nedeniyle oral
yumusak doku bulgularina yol actigini bildirmiglerdir (Mina, Riga, Azcurra ve Brunotto, 2012).
Bu sonuclara dayanarak glutensiz diyet, dis eti iltihabini azaltarak agiz saghg: kalitesinin
artmasini saglayabilir.

Tsami ve arkadaslarn ¢élyak hastaligi olan cocuk ve ergenlerin agiz hijyenini ve periodontal
tedavi ihtiyaclarini etkileyen faktorleri incelemiglerdir. Bu calismada ¢Olyak hastasi cocuk ve
ergenlerin periodontal tedavi ihtiyacinin, ikinci bir tibbi durumun varligi ve kisisel agiz hijyeni
aliskanliklaniyla iligkili faktorlerle bagh oldugu bulunmustur (Tsami ve digerleri, 2010).

7. 5. Cografi dil

Cografi dil, etiyolojisi bilinmeyen kronik enflamatuvar bir oral lezyondur. Filiform papillanin
atrofisi sonucu gelisen dilde duzensiz beyaz sinirlari olan eritematz bir alanla karakterizedir
(Cigic ve digerleri, 2016). Bagirsak malabsorpsiyonundan kaynaklanan demir, folik asit ve B12
vitamin eksikligine sekonder olarak ortaya cikabilir (da Silva ve digerleri, 2008). Bramanti ve
arkadaslarinin yaptigi calismada kesin tani almis ¢Olyak hastalarinin %10’unda, ¢olyak
hastaligi siphesi olan bireylerin %19’unda, saglikl kontrol grubundaki bireylerin %3,7’sinde
cografik dil gdzlenmistir (Bramanti ve digerleri, 2014). Cigic ve arkadaslarinin calismalarinda
ise cografi dili olan 9 (%15) hastanin IGA transglutaminaz pozitif oldugu ve bu hastalarda
colyak hastaligi ile uyumlu histolojik degisikliklerin duodenal biyopsi ile dogrulandigi
bildirilmistir (Cigic ve digerleri, 2016).

7. 6. Atrofik glossit

Atrofik glossit; dil mukozasinin kirmizi, parlak bir gérinim aldigi enflamatuvar
bozukluktur. Filiform papilla atrofisi sonucu dil eritamatdz ve purtzsuz yapidadir (Erriu ve
digerleri, 2012). Hastalarda ¢igneme, yutma ve konusma guclikleri gérulebilir. Bir calismada
atrofik glossitin ¢élyak hastalarinda artis gosterdigi ifade edilmistir (Bramanti ve digerleri,
2014). Bu calismada kesin tani almis ¢olyak hastalarinin %14’tGnde, ¢dlyak hastaligi stphesi
olan bireylerin %23,8’Unde, saglikli kontrol grubundaki bireylerin %1,85’inde atrofik glossit
g6ruldigu bildirilmistir.
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7. 7. Angular cheilitis

Angular cheilitis; eritem, Ulserasyon, yaygin kizariklik ve agiz kdselerinde kabuklanma ile
karakterize bir durumdur. Bir calismada angular cheilitisin ¢élyak hastalarinda artis gosterdigi
bildirilmigtir (Bramanti ve digerleri, 2014). Bu calismada angular chelitisin ¢célyak hastaligi olan
bireylerin %6’sinda, ¢blyak hastaligi olan bireylerin %9,5’inde, saglikh kontrol grubundaki
bireylerin %3,7’sinde géruldugu kaydedilmigtir.

7. 8. Dilde yanma

Dilde yanma; siddetli agr, dilin eritematdéz gérinimu ve papilla 6demi ile karakterize bir
patolojidir. Bir calismada dilde yanmanin ¢élyak hastalarinda artis gdsterdigi bildirilmistir
(Bramanti ve digerleri, 2014).

Colyak hastalarinda gérulen dilde kizariklik ve agri gibi klinik belirtiler, ince bagirsaktan emilim
bozuklugu nedeniyle gérulen B12 vitamini, folik asit ve demir eksikligine bagh papiller atrofi
ile iligkilidir (da Silva ve digerleri, 2008; Lahteenoja ve digerleri, 1998). Lahteenoja ve
arkadaslari dilde yanma, atrofik glossit gibi yumusak doku degisikliklerinin ¢élyak hastalig
olan grupta daha fazla gérilduguna bildirmiglerdir (Léhteenoja ve digerleri, 1998). Bamanti
ve arkadaslar kesin tani almis ¢élyak hastalarinin %14’tnde, ¢6lyak hastaligi suphesi olan
bireylerin %9,5’'inde, saglikli kontrol grubundaki bireylerin %5,55’inde dilde yanma ve bu
duruma bagli olarak gelisen cigneme, yutma ve konusma zorlugunun géruldiguna bildirmistir
(Bramanti ve digerleri, 2014).

Colyak hastaliginin agiz bulgulan Tablo 1’de &zetlenmistir (da Silva ve digerleri, 2008;
Muggiano, Quaranta ve Giannantoni, 2013).

Tablo 1. Colyak Hastaliginin Agiz Bulgulan

v'mine defektleri

v'diglerde surme gecikmeleri

v'dig ¢UrUkleri

v'tekrarlayan aftdz Ulserasyonlar

v'dermatitis herpetiformis

v'angular ceilitis

vatrofik glossit

Francavilla ve arkadaslar, c¢oélyak hastaliginin immunopatogenezinin anlasiimasindaki
ilerlemeler ile glutensiz diyete alternatif farkli tirde tedavi segenekleri dGnermislerdir. Bu tedavi
secenekleri, gliten iceren tahillarin immunojenitesini degistirmeyi veya sindirim sirasinda
bozulmadan kalan immunojenik peptitleri oral enzimler ile parcalamayr amaclamaktadir
(Francavilla ve digerleri, 2014).

Bascunan ve arkadaslari; ¢célyak hastaliginin tek etkili ve gtivenli tedavisinin, beslenme uzmani
tarafindan verilen beslenme egitimi oldugunu ve dengeli glitensiz diyetin uzun vadede tatmin
edici sonuclar sagladigini bildirmislerdir (Bascunan, Vespa ve Araya, 2017). Yapilan bir
calismada glutensiz diyetin baslatiimasindan sonra beslenme eksikliklerini tespit edip tedavi
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etmek igin diizenli kontrollerin ve laboratuvar ¢calismalarinin Snemli oldugu, ¢élyak hastalarinin
genel saglik ve yasam kalitesini artirdigi bildirilmistir (Theethira ve Dennis, 2015).

8. Sonug ve Oneriler

Colyak hastaligi, gliten alimina karsi immun aracili bir reaksiyonun neden oldugu klinik
durumdur. Serolojik taramanin gelismis sensitivite ve spesifitesi hastaligin daha iyi
tanimlanmasini saglamistir. Dis hekimligi agisindan mine hipoplazisi ve oral yumusak doku
lezyonlarn c¢dlyak hastaliginin en yaygin semptomlaridir. Gocuk dis hekimleri 6zellikle
beslenme eksiklikleri ile iligkili olan tipik agiz lezyonlar varliginda hastaligin seyrini ve hastanin
prognozunu degistirebilen ¢dlyak hastaligindan siphelenmelidir. Ayni zamanda ¢ocuk dis
hekimleri, mine defektleri ve tekrarlayici aftdz Ulserasyonlarin farkinda olmali ve hastalari ilgili
bélimlere yonlendirerek erken dénemde hastaligin tanisinda yardimei olmalidir. Bu sekilde
erken ddénemde hastaliga 6zel diyet programlari ile semptomlar ve komplikasyonlar
azaltilabilir. Ayrica estetik ve fonksiyonel bozukluklara yol agan mine defektlerinin konservatif
tedavisi, agiz Ulserleri ve dis eti lezyonlarinin topikal tedavileri ile ¢élyak hastalarinin agiz
saghg durumunda iyilesme saglanabilir.
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Beyanlar:

Bu makale daha o6nce herhangi bir bilimsel toplantida sdézli/poster bildiri olarak
sunulmamigtir. Tez calismasindan Uretiimemistir. Yazarin herhangi bir c¢ikar catismasi
bulunmamaktadir. Bu makale herhangi bir kisi/kurulum/kurulus tarafindan maddi /manevi
desteklenmemistir. Etik kurul onayi gerektiren bir calisma degildir.

Extended Abstract

Children usually seek medical help with gastrointestinal symptoms such as abdominal pain,
bloating, persistent diarrhea, and weight loss. Celiac disease is one of the most common
gastrointestinal diseases in children and is an enteropathy that develops against gluten
protein found in diets containing wheat, rye, and barley. It affects genetically susceptible
individuals. Clinical symptoms of celiac disease were first described by Samuel Gee in 1887.
In the 1940s, Dutch pediatrician William Dicke reported that the cause of this disease was
wheat and rye flours. The decrease in wheat flour consumption during World War Il, along
with the observation that symptoms improved in celiac patients, led to the emergence of the
concept of a “gluten-free diet”. Celiac disease has transformed from a rare enteropathy (1%)
to a widespread multiorgan disease, and since 90% of this condition is asymptomatic, it is
difficult to diagnose. Celiac disease usually occurs after the 6th month when grains are added
to the diet. Although the exact causes are unknown, genetic and environmental factors are
thought to be effective. It is accepted that especially HLA-DQ2 and HLA-DQ8 genetic factors
are associated with the disease. The disease develops as a result of the uncontrolled immune
response triggered by gluten intake. In celiac disease, gliadin, the toxic component of gluten,
increases the permeability of the intestinal epithelial barrier, which creates an inflammatory
response. Diagnosis is made by laboratory examinations of anti-transglutaminase (TTG) and
anti-endomysial (EMA) antibodies in the serum and histopathological evaluation of the
duodenal mucosa. Celiac disease is usually diagnosed in children up to the age of 7. It is
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seen with gastrointestinal symptoms such as diarrhea, abdominal pain, constipation, vomiting
and weight loss at young ages. Although celiac disease is known as a malabsorption
syndrome, symptoms such as delayed anemia, osteoporosis and growth retardation can also
be observed. The most common clinical symptoms include diarrhea, weight loss, abdominal
pain and iron deficiency anemia. Children diagnosed with celiac disease should be followed
up with a balanced diet program by nutrition consultants. The chronic nature of celiac disease
can negatively affect quality of life due to constant dietary restrictions and possible
complications. Therefore, routine follow-ups are very important. Oral symptoms of celiac
disease are also common. Recurrent aphthous ulcers are common, especially in children,
and this helps dentists to refer patients to an appropriate physician. Certain oral findings, such
as developmental defects in tooth enamel, play an important role in clinical diagnosis.
Mineralization disorders of teeth and delayed tooth eruption are frequently observed in celiac
patients. In conclusion, dental health problems associated with celiac disease require greater
awareness among dentists and pediatricians. Studies in this area aim to improve children's
oral and dental health by continuing to search for solutions.
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