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Amag¢: Colyak hastaligi, genetik olarak duyarli bireylerde
gliitenin beslenme ile alinmasi sonucunda ortaya ¢ikan immun aracili
bir sistemik bozukluktur. Gliitensiz diyet, tedavinin temelini
olusturmaktadir. Caliymamizda, ¢olyak hastalarimizin gliitensiz diyet
tedavisi oncesi ve sonrast klinik bulgularmin degerlendirilmesi
amaglandi.

Gere¢ ve Yontem: Seclguk Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk
Gastroenterolojisi Poliklinigi tarafindan Ekim 2012-Ekim 2017
arasinda izlenen ¢Olyak hastaligi tanili hastalarin  dosyalari
retrospektif olarak incelendi. Hastalarin glitensiz diyet oncesi ve
sonras1 klinik 6zellikleri (yakinmalar, bulgular, viicut agirligi-boy
6lgiimleri ve laboratuvar sonuglari) kaydedildi. Hastalarin glutensiz
diyet 6ncesi ve sonrast doneme ait klinik ve laboratuvar bulgular
karsilastirildi.

Bulgular: Calismaya alinan 80 olgunun yas ortalamasi 7.4+4.3
yil ve 49'u (% 61.3) kiz idi. 80 hastanin 6'sinin (% 7.5) ailesinde
¢olyak hastaligi oykiisii vardi. Hastalarimiz arasinda 4 aydan daha
kisa bir siire anne siitii alma oran1 % 13.8 idi. Glutenin diyete giris
zamani hastalarin % 12.1'inde 17 haftadan erken ve % 15.2’sinde 12
aydan daha ge¢ idi. Hastalarimiz arasinda en sik (% 55) gozlenen
bagvuru yakinmasi biiyiime geriligiydi. Ancak hastalardan 6's1 (%
7.5) kilolu ve 2’si (% 2.5) ise obezdi. Glutensiz diyet tedavisi dncesi
hastalarin 25'inde (% 31.3) kronik malniitriisyon vardi. Colyak
hastaliginin tan1 yasi ile malniitrisyon (hafif, orta, agir) derecesi
arasinda anlamli bir bagint1 saptanmadi. Bagvuru sirasinda hastalarin
36’sinda (% 45) istahsizlik, 35’inde (% 43.8) karin agrisi, 25’ inde (%
31.3) dispeptik yakinmalar, 21'inde (% 26.3) kronik ishal, 18’inde (%
22.5) karn sisligi, 17’sinde (% 21.3) kabizlik ve 12’sinde (% 15)
kusma yakinmasi vardi. Bagvuru sirasindaki laboratuvar bulgularinda
ferritin disikligi 32 (% 40) hastada ve hemoglobin diisiikligi 26
(% 32.5) hastada saptandi. Glutensiz diyet sonrasi klinik ve
laboratuvar bulgular1 anlaml diizeylerde diizeldi.

Sonug: Gliitenin diyete giris yasi1 ¢6lyak hastaligi gelisme riski
acisindan Onemlidir. Gluten verilmesi sirasinda emzirme, ¢6lyak
hastaligi gelistirme riskini azaltabilir. Biiyliime geriligi ve kronik
ishal ¢6lyak hastaligini diisiindiiren klasik bulgulardir. Ancak ¢olyak
hastalarinin kilolu, sisman, kabizlik veya gesitli diger bulgular ile de
bagvurabilecegi  hatirlanmahidir.  Glutensiz ~ diyet  tedavisine
uyuldugunda  ¢olyak  hastaligi ile iliskili tim  bulgular
diizelebilmektedir. Hastaligin tedavisi yasam boyu glutensiz diyettir.

Anahtar Kelimeler: Colyak hastaligi, cocuklar, belirti ve
bulgular, antropometri, diyet tedavisi
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ABSTRACT

Aim: Celiac disease is an immune-mediated systemic disorder
elicited by the ingestion of gluten in genetically susceptible
individuals. Gluten-free diet is the basis of treatment. In our study, it
was aimed to evaluate the clinical findings of our patients with celiac
disease before and after gluten-free diet therapy.

Materials and Methods: The files of patients with celiac disease
followed by Selcuk University Faculty of Medicine Pediatric
Gastroenterology Outpatient Clinic between October 2012-October
2017 were reviewed retrospectively. Before and after gluten-free diet
clinical characteristics (complaints, findings, body weight-height
measurements and laboratory results) of patients were recorded.
Before and after gluten-free diet clinical and laboratory findings of
patients were compared.

Results: The mean age of the 80 patients who were included in
the study was 7.4 + 4.3 years and 49 (61.3%) were girls. Six of the 80
patients (7.5%) had a family history of celiac disease. The rate of
breastfeeding was 13.8% in less than 4 months of age in our patients.
Timing of gluten introduction into the diet was 12.1% of the patients
at 17 weeks earlier and 15.2% of the patients at 12 months later. The
most common (55%) complaint among our patients was growth
failure. However, 6 patients (7.5%) were overweight and 2 patients
(2.5%) were obese. Chronic malnutrition was present in 25 (31.3%) of
the patients before gluten-free diet treatment. There was no significant
correlation between diagnosis age of celiac disease and grades of
malnutrition (mild, moderate, severe). At the time of admission, 36
(45%) patients had loss of appetite, 35 (43.8%) patients had abdominal
pain, 25 (31.3%) patients had dispeptic complaints, 21 (26.3%)
patients had chronic diarrhea, 18 (22.5%) patients had abdominal
swelling, 17 (21.3%) patients had constipation, and 12 (15%) patients
had vomiting. In the laboratory findings, 32 (40%) patients had low
ferritin and 26 (32.5%) patients had low hemoglobin levels. After
gluten-free diet clinical and laboratory findings were improved at
significant levels.

Conclusion: The age of gluten introduction to the diet is
important to the risk of developing celiac disease. Breast-feeding at
the time of gluten introduction may reduce the risk of developing
celiac disease. Growth retardation and chronic diarrhea are classic
findings suggestive of celiac disease. However, it should be
remembered that the patients with celiac disease may also be exposed
to overweight, obese, constipation, or various other findings. When the
gluten-free diet is followed, all symptoms associated with celiac
disease are resolved. The treatment of the disease is a lifelong gluten-
free diet.

Keywords: Celiac disease, children, signs and symptoms,
anthropometry, diet therapy
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GIRIS

Colyak hastalign (CH) genetik olarak
duyarli bireylerde bugday, arpa ve cavdar
gliadini ve bazi prolaminlerin besinler yolu ile
alimmasi sonucu ortaya ¢ikan immiin aracili bir
sistemik bozukluktur. Hastalarda gliitene bagl
cesitli klinik bulgularin eslik ettigi enteropati
ile birlikte CH’a 0zgli antikorlar ve insan
lokosit antijeninin (HLA) DQ2 ve/veya DQS8
haplotipleri pozitif olarak saptanir (1). CH,
Avrupa ilkelerinde % 1 siklikta olup
iilkemizde 2006-2008 yillar1 arasinda 20190
saglikli okul ¢ocugunu kapsayan bir ¢alismada
prevalans % 0.47 olarak bulunmustur (1,2).
Enteropati ile iliskili olarak CH ¢ocuklarda sik
goriilen bir biiyiime-gelisme geriligi nedenidir.
Bazen biiyiime-gelisme geriligi olmaksizin
otoimmun hastaliklar (tip 1 diabetes mellitus,
otoimmun  hemolitik anemi, romatolojik
hastaliklar, vb) ile de  karakterize
olabildiginden klinik bulgular degiskenlik
gosterebilmektedir. Gliitensiz diyet, tedavinin
temelini olugturmaktadir (1,3,4).

Calismamizda, CH tanis1 ile izlemekte
oldugumuz hastalarimizin  gliitensiz ~ diyet
tedavisi Oncesi ve sonrast klinik bulgularmin
degerlendirilmesi amaglanmustir.

GEREC VE YONTEM

Calismanuzda Selguk Universitesi Tip
Fakiiltesi Cocuk Gastroenterolojisi
Poliklinigi’nde Ekim 2012- Ekim 2017
arasinda CH tanisi ile izlenen hastalarin dos-
yalar1 ve hastanemiz otomasyon sistemindeki
kayith bilgileri retrospektif olarak incelendi.
Her hasta icin yas, cinsiyet bilgilerine ek
olarak dosyalarda yer alan anne siitii ile
beslenme siiresi, unlu gidalara baslanma yas1
ve gliitensiz diyet dncesi ile sonrasina ait klinik
ozellikler (yakinmalar, bulgular, viicut agirligi-
boy oOlclimleri ve laboratuvar sonuglari)
kaydedildi. Hastalarin basvuru sirasindaki
gliitensiz diyet Oncesi ve tani sonrasi gliitensiz
diyet altindaki en son poliklinik kontrollerine
ait donemlerdeki viicut agirh@ ve boy
Olglimleri esas alinarak Gomez, Waterlow ve
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Diinya Saglik Orgiitii (DSO)
siniflandirmalarina goére beslenme durumlari
degerlendirildikten sonra her iki donem igin
malniitrisyon  varligt  arastirildi.  Gomez
simiflamasi i¢in % olarak yasa gore agirhik
(YGA), Waterlow siniflamasi i¢in % olarak
yasa gore boy (YGB) ile boya gore agirlik
(BGA) ve DSO siniflamasi igin ise standart
sapma skorlar1 (SDS) (Z skoru) hesaplandi.
Malniitrisyon saptanan hastalarda tip (akut,
kronik, kronik zeminde akut) ve dereceleri
(hafif, orta, agir) belirlendi. YGA’s1 referans
grubun ortanca degerinden eksi iki standart
sapma gosteren ¢ocuklar diisiik kilolu, YGB’si
referans grubun ortanca degerinden eksi iki
standart sapma gosteren c¢ocuklar yaslarina
gore kisa (bodur) ve BGA’s1 referans grubun
ortanca degerinden eksi iki standart sapma
gosteren  ¢ocuklar  ise  zayif  olarak
tanimlandilar. Waterlow siniflamasinin BGA
degerlendirmesine gore ideal viicut agirliginin
yiizdesi % 110-120 olan olgular kilolu ve %
120°den daha fazla bulunanlar ise sisman
olarak kabul edildiler. Hastalarn tiim klinik
Ozellikleri tedavi Oncesi ve en az 3 aydir
gliitensiz diyet altinda olmak kaydi ile en son
poliklinik kontroliine ait veriler esas alinarak
karsilastirildi.

Istatistiksel ~ degerlendirmede  normal
dagilimin test edilmesinde verilerin hata
kontrolleri yapildiktan sonra Shapiro-Wilk testi
kullanildi. Olgiilebilir degiskenlerin dagilimi
ortalama, standart sapma, ortanca ve ylzde
olarak belirlendi. Normal dagilima sahip
olduklar1 goriildiikten sonra bagimsiz ve
bagimli (gliitensiz diyet Oncesi ve sonrasi
Olciimler) 2 6rnek gruplarinin ortalamalarinin
kargilagtirilmasinda t testi, korelasyon analizi
icin Spearman sira korelasyon analizi, 2
kategorili bagimh grup oranlarinin
karsilagtirilmasinda McNemar ve 2’den fazla
kategorili grup oranlarimin karsilastirilmasinda
ise marjinal homojenite testi kullanildi.
Anlamlilik diizeyi olarak 0.05’in altindaki p
degerleri alindi. Tim istatistiksel testler
“Scientific Package for Social Sciences”
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(SPSS 21.0) (IBM-SPSS Inc., Chicago, IL,
USA) programi kullanilarak degerlendirildi.

BULGULAR

Selcuk Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk
Gastroenterolojisi Poliklinigi’nde Ekim 2012-
Ekim 2017 arasinda CH tanis1 ile izlenen 80
hastanin 49’u kiz (% 61.3) ve tam yasi
ortalamas1 7.4+4.3 yil (1-16 yil) idi. Tam
sirasinda kiz (7.5+4.6 yil) ve erkek g¢ocuklarin
(7.243.9 yil) yas ortalamalar1 arasinda fark
yoktu.

Tablo 1. Bagvuru yakinmalarinin dagilim
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Hastalardan 27’sinin (% 33.8) ebeveynleri
arasinda akrabalik ve 6’siin (% 7.5) ailesinde
ise CH Oykiisii saptandi. Hastalarin ortalama
anne siitii ile beslenme siiresi 15.9+7.8 ay
(ortanca 18 ay, 9 giin-30 ay) olup ortalama
unlu gidalara baglama yasi ise 8.9+5.6 ay
(ortanca 6 ay, 3-24 ay) idi.

Tan1 Oncesi ortalama yakinma siiresinin
19.2430.3 ay (ortanca 12 ay, 1 ay-11 yil)
oldugu belirlendi. Bagvuru yakinmalarinin
oransal sikliklarmin gliitensiz diyet tedavisi
baglandiktan sonra anlamli diizeyde azaldiklari
dikkati ¢ekti (Tablo 1).

Yakinmalar Hasta sayis1 (%) p
Tedavi dncesi Tedavi sonrasi
Biiyiime geriligi 44 (55) 22 (27.5) <0.001
Istahsizlik 36 (45) 11 (13.8) <0.001
Karin agrisi 35 (43.8) 0/80 (0) <0.001
Dispeptik yakinmalar 25(31.3) 1(1.3) <0.001
Kronik ishal 21(26.3) 1(1.3) <0.001
Karin sigligi 18 (22.5) 0(0) <0.001
Kabizlik 17 (21.3) 2 (2.5) 0.001
Kusma 12 (15) 0 (0) <0.001
Tam1 sirasinda siklik  sirasina  gore hastaliklara 6zgii baslanan tedavilerin yani sira

hastalarin 8’inde (% 10) tip 1 diabetes mellitus,
2’sinde (% 2.5) selektif immunglobulin A
eksikligi, 1’inde (% 1.3) Hashimoto tiroiditi ve
I’inde (% 1.3) ise konjenital hipotiroidi CH’a
eslik etmekte idi. Daha 6nce CH tanisi almus
olup gliitensiz diyet tedavisine uymayan 1 (%
1.3) hasta daha sonra sistemik lupus
eritematozus ve otoimmun hemolitik anemi
tablosunda basvurmustu. Bu hastada gliitensiz
diyete uyum sirasinda iyilesme goriilmesinin
ardindan diyetin yeniden uygulanmamasi
sonucu 1 yil sonra otoimmun hepatit, tip 1
diabetes mellitus ve Hashimoto tiroiditi de
gelismisti. CH tablosuna eklenen diger

gliitensiz diyete siki bir sekilde uyum sonrasi
yaklasik 1 yil i¢inde tiim hastalik bulgular
gerileyerek iyilesmisti. CH tanisina ragmen
gliitensiz diyet tedavisi yerine alternatif tip
(biorezonans)  uygulamasina  bagvurdugu
Ogrenilen 1 (% 1.3) hastada ise dermatitis
herpetiformis gelistigi ve gliitensiz diyete
uyum sonrast iyilestigi gortldii.

Hastalarin  antropometrik  Olc¢limlerine
gore Gomez ve Waterlow simniflamalari ile
yapilan  degerlendirmede tedavi  Oncesi
saptanan malniitrisyon oranlarin gliitensiz
diyet tedavisi sonrasi azaldig1 saptandi (Tablo

2).

Tablo 2. Hastalarin Gomez ve Waterlow simflamalarina gore sayisal (%) dagilim

Antropometrik Tedavi 6ncesi say1 (%) Tedavi sonrasi say1 (%) P
simflama

Malniitre Malniitre Malniitre Malniitre

degil Hafif Orta Agir degil Hafif Orta Agir
Gomez (YGA) 33(41.3) 28 (35) 16 (20) 3(3.8) 44 (55) 28 (35) 7 (8.8) 1(1.3) 0.001
Waterlow (YGB) | 39 (48.8) 31 (38.8) 7 (8.8) 2 (3.8) 60 (75) 16 (20) 4 (5) 0 (0) <0.001
Waterlow (BGA) | 49 (61.3) 29 (36.3) 2 (2.5) 0 (0) 64 (80) 15 (18.8) 1(1.3) 0 (0) 0.002
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Ayrica hastalarin  bagvuru sirasindaki
antropometrik  Olclimlerine  gdre yapilan
Waterlow siniflamasinin BGA degerlendirmesi
sonucu 6 (% 7.5) ¢ocugun kilolu ve 2’sinin (%
2.5) ise sisman oldugu da dikkati ¢ekti. Tedavi
oncesi hastalarin 20’si (% 25) diisiik kilolu
iken gliitensiz diyet tedavisi sonrasi belirgin
diizeyde azalma gostererek 8’1 (% 10) diisiik
kilolu bulundu (p=0.008). Tedavi 6ncesi zayif
hasta sayisinin 4’den (% 5) tedavi sonrasi 1’e
(% 1.3) diismesi istatistiksel olarak anlamli
diizeyde degil iken bodur hasta sayisindaki
14’den (% 17.5) 4’e (% 5) olan azalma ise
anlamli diizeyde idi (p=0.013). Kronik
malniitrisyonlu hasta sayisi1 tedavi dncesi 25
(% 31.3) iken tedavi sonrasi anlamli diizeyde
azalarak 13’e (% 16.3) distii (0.031). Ancak
kronik zeminde akut malniitrisyonlu hasta
sayisindaki 16’dan (% 20) 9’a (% 11.3) ve akut
malniitrisyonlu hasta sayisindaki 11°den (%
13.8) 9’a (% 11.3) olan diisiislerin ise anlamli
diizeylerde olmadiklar1 goriildii.

CH tani yags1 ile malniitrisyon (hafif, orta,
agir) derecesi arasinda anlamli bir bagintt
saptanmadi (Tablo 3).

Tablo 3. Tam yas1 ile malniitrisyon derecesi arasindaki
baginti

Malniitrisyon derecesi Tam yas1
r degeri p degeri

YGA-Tedavi oncesi -0.033 0.794
YGB-Tedavi 6ncesi 0.146 0.245
BGA-Tedavi oncesi -0.174 0.167
YGA-Tedavi sonrast 0.095 0.402
YGB-Tedavi sonrast 0.138 0.222
BGA-Tedavi sonrasi 0.088 0.436

CH tanmis1 konulduktan sonra gliitensiz
diyet tedavisi baglanan hastalarin ortalama
izlem siiresi 4.7+3.3 yil (3 ay-14 yil, ortanca
4.0 y1l) idi. Hastalarimizin 70’inin (% 87.5)
gliitensiz diyete tam olarak uymaya Ozen
gosterdigi ve 10’unun (% 12.5) ise bir donem
gliitensiz diyet tedavisini keserek halk arasinda
alternatif tip olarak isimlendirilen ve CH
tedavisinde bilimsel yeri olmayan akupunktur
veya biorezonans gibi yontemlere bagvurdugu,
ancak daha sonra CH ile iligkili semptomlarin

diizelmemesi  iizerine  diyete  uymaya

Emiroglu et al.

basladiklari da ogrenildi. Izlemde doku
transglutaminaz IgA antikorlar1 pozitif bulunan
hasta sayisinin 74’den (% 92.5) 11’¢ (% 13.8)
distiigii goruldii (p<0.001).

CH tanili 80 ¢ocuktan sadece 21’inde (%
26.3) HLA doku gruplart calisilmis olup
bunlarin 14’tinde (% 66.7) yalnizca HLA DQ2
pozitifligi, 5’inde (% 23.8) yalmizca HLA DQS
pozitifligi ve 2’sinde (% 9.5) ise HLA DQ?2 ile
HLA DQ8’in birlikte pozitifligi
bulunmaktaydi.

Bagvuru sirasinda olgularin siklik sirasina
gore 32’sinde (% 40) ferritin dusikligi,
27’sinde (% 33.8) ¢inko eksikligi, 26’sinda (%
32.5) hemoglobin diisiikligi, 20’sinde (% 25)
vitamin D eksikligi ve 3’linde (% 3.8) ise
vitamin B12 eksikligi saptandi. Gliitensiz diyet
tedavisi baslandiktan sonra diisiik
hemoglobinli hasta sayisi (15 hasta, % 18.8)
(p=0.035) ve serum ferritin diizeyi diisiik hasta
sayisinda (20 hasta, % 25) belirgin diizeyde
azalma (p=0.052) goriildii. Istatistiksel olarak
anlamli  diizeylerde olmamakla birlikte
gliitensiz diyet tedavisi sonrasi ¢inko eksikligi
(24 hasta, % 30), vitamin D eksikligi (16 hasta,
% 20) ve vitamin B12 eksikligi (1 hasta, %
1.3) olan hasta oranlarinda da diisme dikkati
cekti.

TARTISMA

CH etyopatogenezinde genetik yatkinlik
onemli olup birinci derecede akrabalarda
rastlanma oram1 % 10 dizeylerindedir (5).
Bizim hastalarimizdan 27’sinin (% 33.8)
ebeveynleri arasinda akrabalik ve 6’smin (%
7.5) ailesinde ise CH Oykiisii saptanmasi
literatiir ~ bilgileri ile uyumlu olarak
degerlendirilmistir.

CH icin genetik yatkinligin baslica
belirleyicileri, altinct kromozomun kisa kolu
iizerinde bulunan major histokompatibilite
kompleksi (MHC) tarafindan kodlanan HLA
DQA ve DQB genleridir. Hastalarin %
95'inden fazlasinda HLA-DQ2 ve geri kalan

kisminda ise  HLA-DQ8  heterodimeri
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bulunmaktadir (6). Bizim c¢aligmamizdaki
hastalarimizin 21’inde (% 26.3) HLA doku
gruplarma bakilmis olup bunlarin 14’iinde (%
66.7) yalmizca HLA DQ2, 5’inde (% 23.8)
yalnizca HLA DQS8 ve 2’sinde (% 9.5) ise hem
HLA DQ2 hem de HLA DQ8 pozitif olarak
bulunmustur.

HLA-DQ2 veya HLA-DQ8
molekiillerinin ekspresyonu CH’nin ortaya
cikmasi i¢in gerekli bir faktor olmakla birlikte
tek basma yeterli degildir. Beyaz irkta HLA-
DQ2 haplotipi yaklasik % 30-% 40 siklikta
bulunmasma karsin sadece % 1’inde CH
gelismektedir. Bu nedenle multigenetik bir
bozukluk sorumlu tutulmaktadir (6). CH
patogenezinde immun sistem ve c¢evresel
faktorlerin de roli Onemlidir. Anne siiti
bebegin bagisiklik sisteminin sekillenmesine
katkida bulunmakta ve ileride immun aracilt
bir hastalik gelisimini onlemede anahtar rol
oynadig1 diistiniilmektedir (5). Her ne kadar
kanit diizeyinin diisiikliigii nedeniyle anne siitii
alirken bebegin unlu gidalar ile tanigmasi
durumunda CH gelisme riskinin azalacagi
goriigii tamamen dogru olarak kabul edilemese
de anne siitiiniin diger bircok faydali yonleri
dikkate alinarak anne siitii ile beslenme tesvik
edilmektedir (7). Calisgmamizda hastalarimizin
ortalama anne siiti ile beslenme siiresi
15.9+7.8 ay (ortanca 18 ay, 9 giin-30 ay)
olarak bulunmugstur. Bebekler arasinda 6 aydan
daha az anne siitli alanlarin oraninin % 15.4 ve
4 aydan daha kisa siire anne siitii alanlarin
oraninin ise % 13.8 oldugu gorilmistiir.
Hastalarimizin 6nemli bir kisminda anne siitii
ile besleme siiresinin az olusu, CH gelisiminde
yetersiz silire anne siitii verilmesinin roli
olabilecegini  diisiindiirmektedir. =~ Ayrica
gliitenin bebegin diyetine girmeye baglama
zamaninin da CH’nin ortaya ¢ikmasinda rol
aldigr goriisii  benimsenmekte ve bebegin
yasinin 17 hafta-12 ay arasi oldugu donemde
gliitenin ~ diyette yer almasi  tavsiye
edilmektedir (7). Bizim  ¢alismamizda
hastalarimizin ortalama unlu gidalara baslama
yasinin 8.9+5.6 ay (ortanca 6 ay, 3-24 ay)
oldugu goriilmiistiir. Hastalarimiz arasinda 17
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haftadan daha 6nce unlu gidalar ile tanmisanlarin
orant % 12.1 bulunurken, 12 aydan daha ge¢
unlu gidalara baglanilan bebeklerin oraninin ise
% 152 oldugu goriilmistir. Bu durum
hastalarirmizda CH  gelisiminde  genetik
yatkinlik ve immiinolojik 6zelliklere ilaveten
unlu gidalarin basglanma yaslariin erken veya
gec olmasinin Oonemli olabilecegini
diisiindiirmektedir. Ozellikle 17 hafta oncesi
unlu gida verilmeye baslanan hastalarimizin
oraninin % 12.1 olmasi ile birlikte 4 aydan
daha kisa slire anne siitii verilme oranmin
yiiksekligi (% 13.8) etyolojik agidan dikkat
cekici olarak degerlendirilmistir.

Tip 1 diabetes mellitus, Down sendromu,
otoimmiin tiroid hastaligi, Turner sendromu,
Williams sendromu, selektif Ig A eksikligi
veya otoimmiin karaciger hastalig1 olan ¢ocuk
ve ergenler yapilan klinik degerlendirmede
asemptomatik  bulunsalar da  saglikh
popiilasyona gore CH yoniinden artmus bir risk
tasidiklar1 hatirlanarak tetkik edilmelidirler (6).
CH bulunan hastalarin % 10’unda tip 1
diabetes mellitus (8) ve % 2’sinde ise selektif
IgA eksikligi (9) bulundugu bildirilmis olup
calismamizda sirasi ile % 10 ve % 2.5 olarak
destekler

saptanan literatiirii

niteliktedir.

sonuglar

Istahsizlik, kusma, kronik veya
tekrarlayan ishal ve bagirsaklardan emilim
bozuklugu sonucu tart1 kaybi, biliylime geriligi
ile birlikte ozellikle siitgocugu veya kiigiik
cocuklarda olmak iizere tanis1t gecikmis
olgularda  agir  derecede
gelisebilmektedir. CH’da ishal, karin agrisi ve
malniitrisyon  gibi  bagirsaklardan emilim

bozuklugu ile iliskili semptom ve bulgular

malniitrisyon

hatirlanmasi
cogunlukla daha kolay olmakta ve tanisal
degerlendirmeye yonelik tetkikler
istenebilmektedir %). Calismamizda
hastalarimizdan % 45’inde istahsizlik, %
15’inde kusma, % 26.3’iinde ise kronik ishal
saptanmistir. Ancak CH’nin semptom ve
bulgularinin ¢ok degisken olabildigi igin

bulundugunda hastaligin

hastalarn  ishal yerine kabizlik ile de
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basvurabilecegi unutulmamahdir (5). Ust
gastrointestinal motor fonksiyon bozukluguna
bagli gelisen orocekal gegis siiresindeki
uzamanin (CH’da goriilen kabizligin nedeni
oldugu disliniilmektedir (10, 11). Kabizlik
CH’da % 4-12 siklikta bildirilmistir (12).
Hastalarimizda basvuru sirasinda saptanan %
21.3 oranmindaki kabizlik siklig1 literatiire gore
yiiksek olup etyolojisinde CH disindaki olasi
diger nedenlerin roliinii diistindlirmiistiir.
Biiyiime geriligi CH’nda sik rastlanan bir
bulgu olup % 48-89 siklikta bildirilmistir (5,
12). Calismamizda saptanan biiylime geriligi
olan hasta orant (% 55) literatiir ile uyumlu
bulunmustur. Biiyiime geriligi CH icin klasik
bir bulgu olmakla birlikte yetersiz beslenme
bulgusu bulunmayan, hatta kilolu veya sisman
olan ¢ocuklarda da CH tanisinin yalnizca
klinik bulgulara dayanarak diglanmamasi
gerektigi bildirilmistir (13). Nitekim basvuru
sirasinda hastalarimiz arasindan 6’smmin (%
7.5) kilolu ve 2’sinin (% 2.5) ise sisman olmasi
dikkat cekicidir. Karin agrist ve karmn sisligi
tim diinyada en yaygin semptomlar olarak
sayilmakta olup farkli caligmalarin sonuglarina
gore % 8-90 siklikta bildirilmistir (6,14).
Ulkemizde Izmir’de yapilan benzer bir
calismada (15) bagvuru yakinmalar1 arasinda
karin agris1 ve karin sigligi sirasi ile % 62.2 ve
% 59.5 siklikta bulunmustur. Calismamizda da
basgvuru yakinmalar olarak hastalarimizin %
43.8’inde karin agrisi, % 31.3’linde dispeptik
yakinmalar ve % 22.5’unda ise karin sisligi
bildirilmistir.

CH’nin tedavisi yasam boyu devam
edilmesi gereken gliitensiz  diyettir  (5).
Hastalarimiza  gliitensiz ~ diyet  tedavisi
baslandiktan sonra bagvuru yakinmalan ile
antropometrik degerlendirmelerin tiimiinde ve
hastalarimiz arasinda hemoglobin, ferritin,
¢inko, vitamin D ve vitamin B12 eksikligi
saptanma oranlarinin 6nemli bir bdliimiinde
belirgin diizeyde azalma olmustur. Tedavi
sonrasi diizelen bulgular hastalarimizin yiiksek
bir oranda (% 87.5) gliitensiz diyete uyum
gostermeleri ile iligkilendirilebilir. Ancak
calismamizda hastalarimizin % 12.5’unun
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glitensiz  diyet yerine akupunktur veya
biorezonans gibi CH tedavisinde yeri olmayan
yontemleri denemesi gliitensiz diyete uyumun
her hasta  i¢in kolay olmadigin
diisiindiirmektedir. Bu nedenle hastalarin
diizenli olarak belirli araliklar ile poliklinik
kontrollerine  ¢agirilarak
kontroller sirasinda gliitensiz diyete uyumun

1zlenmesi ve

Onemini vurgulamaya yonelik hasta ve ailesine
egitim verilmesi yararli bir yaklasimdir.

SONUC

Biiyiime geriligi ve kronik ishal CH i¢in
uyarict olmakla birlikte hastalarin  kilolu,
sisman, kabizlik veya cesitli diger bulgular ile
de bagvurabilecegi hatirlanmalidir.
Asemptomatik olsalar da genetik yatkinlik
nedeni ile birinci derece akrabalarinda CH
saptanan veya saglikli popiilasyona gore artmis
bir risk tagidigi bilinen hastaligi olan kisilerin
tetkik edilmesi Onerilmelidir. Anne siitii ile
beslenme ve bebegin yasmin 17 hafta-12 ay
arast oldugu donemde gliitenin diyette yer
almasi korunmada 6nemlidir. Tedavi gliitensiz
diyetten ibaret oldugundan diyete uyumun
stirdiiriilebilmesi i¢in poliklinik kontrollerinde
hasta ve ailesine egitim verilmesi gereklidir.

KAYNAKLAR

1. Troncone R, Auricchio S. Celiac Disease. In:
Wyllie R, Hyams JS, Kay M, editors. Pediatric
Gastrointestinal and Liver Disease. 5th ed. Philadelphia:
Elsevier; 2016. p. 395-404.

2. Dalgic B, Sari S, Ensari A, et al. Prevalence of
celiac disease in healthy Turkish school children. Am J
Gastroenterol 2011;106(8):1512-7.

3. Kivela L, Kaukinen K, Lahdeaho ML, et al.
Presentation of Celiac Disease in Finnish Children Is No
Longer Changing: A 50-Year Perspective. J Pediatr
2015;167(5):1109-15.

4. Dewar DH, Ciclitira PJ. Clinical Features and
Diagnosis of Celiac Disease.  Gastroenterology
2005;128(4 Suppl 1):519-24.

5.  Guandalini S, Discepolo V. Celiac Disease. In:
Guandalini S, Dhawan A, Branski D, editors. Textbook
of Pediatric Gastroenterology, Hepatology and Nutrition.
1st ed. Switzerland: Springer; 2016. p. 453-70.

6. Husby S, Koletzko S, Korponay-Szabo IR, et
al. European Society for Pediatric Gastroenterology,
Hepatology, and Nutrition guidelines for the diagnosis of

338



"] ConTEMP MED 2017; 7(4): 333-339

coeliac disease. J Pediatr Gastroenterol  Nutr
2012;54(2):136-60.

7. Szajewska H, Shamir R, Mearin L, et al. Gluten
Introduction and the Risk of Coeliac Disease: A Position
Paper by the European Society for Pediatric
Gastroenterology, Hepatology, and Nutrition. J Pediatr
Gastroenterol Nutr 2016;62(3):507-13.

8. Bybrant MC, Ortqvist E, Lantz S, Grahnquist
L. High prevalence of celiac disease in Swedish children
and adolescents with type 1 diabetes and the relation to
the Swedish epidemic of celiac disease: a cohort study.
Scand J Gastroenterol. 2014; 49 (1): 52-8.

9. cataldo F, Marino V, Bottaro G, Greco P,
Ventura A. Celiac disease and selective immunoglobulin
A deficiency. J Pediatr. 1997;131(2):306-8.

10. Cucchiara S, Bassotti G, Castellucci G, et al.
Upper gastrointestinal motor abnormalities in children
with active celiac disease. J Pediatr Gastroenterol Nutr.
1995;21(4):435-42.

11. sadik R, Abrahamsson H, Kilander A, Stotzer
PO. Gut transit in celiac disease: delay of small bowel
transit and acceleration after dietary treatment. Am J
Gastroenterol. 2004;99(12):2429-36.

12. Garampazzi A, Rapa A, Mura S, et al. Clinical
pattern of celiac disease is still changing. J Pediatr
Gastroenterol Nutr 2007;45(5):611-4.

13. Diamanti A, Capriati T, Basso MS, et al. Celiac
disease and overweight in children: an update. Nutrients
2014;6(1):207-20.

14. Rashid M, Cranney A, Zarkadas M, et al.
Celiac disease: evaluation of the diagnosis and dietary
compliance in  Canadian  children.  Pediatrics.
2005;116(6):6754-9.

15. Soylu OB, Ecevit OC. Célyak hastaligi tanisi
ile izlenen olgularin klinik degerlendirmesi. Izmir Dr.
Behget Uz Cocuk Hast Dergisi 2013;3(1):38-43.

Emiroglu et al.

339



