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GIRIS
Gluten duyarli enteropati, ¢lyak sprue olarak da bili-
nen ¢olyak hastaligi (CH), genetik duyarliligi olan ki-
silerde, glutenli tahillar olan bugday, cavdar ve arpa-
nin neden oldugu gastrointestinal sistem (GIS) ve GIS
dig1 organ belirtileri olan otoimmiin 6zelliklerde tagi-
yan immiunolojik kékenli sistemik bir hastaliktir (1).
Yulafin gluten toksisitesindeki rolt ise tartigmalidir.
Bugtin icin CH’nin basit bir malabsorbsiyondan ¢ok
daha kompleks, tipik bir enteropatinin yani sira battn
sistemleri ilgilendiren bir hastalik oldugu anlagilmis-
tir (1-6). Patogenezde gevresel faktor olarak glutenin
yani sira immiinolojik ve genetik faktorler rol alir (4,6).
Colyak Hastaligi, MHC sinif IT allelleri olan, HLA DQ2
(DQA1%0501-DQB1*%0201) ve HLA DQ8 (DQA1*0301-
DQB1%0302) molekilleri ile kuvvetle iligkilidir (3). Her
yasta gorulebilecegi gibi klinik olarak semptomlar: da
olduke¢a genis bir yelpazede yer alir (1-6,7). Baz seriler-
de kiz cinsiyet baskinlig: bildirilse de genel olarak cin-
siyet farki gézlenmez (6, 8-10). Avrupa ve Amerika’da

yapilan ¢aligmalarda, toplumda CH’1 prevalans: 2.5-15
yasg arast her 1000 ¢ocukta 3-13 ya da yaklagik 1/300-1/80
olarak bulunmustur. Bu nedenle her 1500 ¢ocuktan
5-20 tanesi tanili ya da tanisiz ¢6lyak hastasi olarak ka-
bul edilebilir (11-15). Genel olarak son yillardaki ¢alig-
malara gore siklig1 %1 civarinda kabul edilebilir. Ttrk
cocuklarinda CH prevalansi, Erzurum ilindeki saglikl
gorinen okul ¢ocuklarinda %0.6 (1:158) (5), Ankara’da
cocuk ve ergen 1000 kisilik bir ¢calisma grubunda 9%0.9
(1/111) olarak tespit edilmistir (6). CH tim dinyada en
sik gorilen kronik otoimmiin hastalik olmasi nedeniyle
kiiresel bir saglik sorunu olarak ele alinmaktadir (16).
Klasik bir otoimmiin hastaliktan farkli olarak glutenin
diyetten cikarilmasi ile tam bir klinik ve histolojik dii-
zelme saglanir. Erken tani ve uygun tedavi ile uzun do-
nemde gelisebilecek komplikasyonlar engellenmis olur
(1-8).

Bu calismada, 2004-2005 yillar: arasinda Dr. Sami Ulus
Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Egitim-Aragtirma Hasta-
nesi Cocuk Gastroenteroloji Boliimiinde CH tanisi ko
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nan 52 hastanin geriye dontik olarak degerlendirilmesi
yapilarak literattr ile kargilagtirmasi amacland.

GEREC VE YONTEMLER

Bu ¢alismada Ankara Dr. Sami Ulus Cocuk Sagli-
g1 ve Hastaliklar1 Egitim-Arastirma Hastanesi Cocuk
Gastroenteroloji boélumunde, Mart 2004-Nisan 2005
tarihleri arasindaki bir yillik stirecte izlenen yaglar: 6
ay-13 yag arasinda (ortalamasi 6.4 * 4 yag) degisen 30’u
kiz (%57.7) 52 ¢olyak hastasi; yag ve cinsiyet dagilimy,
bagvuru yakinmalari, fizik inceleme bulgulari, labora-
tuvar verileri [tam kan sayimi, kan biyokimya deger-
leri, serum demir, demir baglama kapasitesi, ferritin,
folik asit, vitamin B12, ¢inko duzeyleri, serum IgA,
tiroid fonksiyon testleri, otoantikorlar, sol el bilek ve
kafa grafileri, kemik mineral dansite (KMD) 6l¢iimq,
osteoporozu olanlarda serum vitamin D ve paratiroid
hormon (PTH) duizeyleri, digki mikroskopik inceleme-
si, EMA IgA, dTG IgA, anti-gliadin antikor (AGA) IgA
ve IgG], ince barsak biyopsi sonuglari, klinik tipleri ve
CH’na eslik eden diger hastaliklar acisindan degerlen-
dirildi.
KMD 2z skorunun -1 ile -2,5 arasinda olmasi osteope-
ni, <-2,5 olmasi osteoporoz olarak kabul edildi. Kesin
tani i¢in tim hastalara ince barsak biyopsisi uygulan-
d1 ve histopatolojik degerlendirme Marsh kriterlerine
gore yapildi. Olgular ANA (anti-nukleer antikor), anti-
ds DNA (anti-double stranded DNA antikor), anti-Tg
(anti-tiroglobulin antikor), anti-TPO (anti-tiroid perok-
sidaz antikor), ASMA (anti-smooth muscle antikor),
AMA (anti-mitokondrial antikor) ve LKM-1 (liver kid-
ney mikrozomal tip-1 antikor) otoantikorlar: i¢in ta-
randi.
Hastalar yaglarina gore 6 ay-2 yas, 3-5 yas, 6-11 yas, 12
ve Uzeri yas grubu olmak lizere dért gruba ayrildi. Yas
gruplar1 arasinda CH’nin gorilme sikligi ve gruplar
arasinda basvuru yakinmalari, fizik inceleme bulgula-
r1, laboratuvar verileri, klinik tipler agisindan farklilik-
lar arastirilda.
Istatistiksel degerlendirme, SPSS 11.0 bilgisayar prog-
rami1 kullanilarak yapildi. Kargilagtirmalar icin Ki-Kare
ve Student’s T-testleri kullanildi. P<0,05 olanlar ista-
tistiksel olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Bu ¢alismada CH tanisi konularak takibe alinan 30
(%51.7) kiz, 22 (%42,3) erkek toplam 52 hasta deger-
lendirildi. Hastalarin yaglar: 6 ay-13 yag arasinda olup,
ortalamasi 6,4 = 4 yas idi. Hastalarin %17,3’a (n:9) st
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cocugu (6 ay-2 yas), %28,8i (n:15) okul 6ncesi (3-5 yas),
%38.5’1 (n:20) okul ¢ag1 (6-11) ve %15.4’G (n:8) adolesan
(=12 yag) yas grubunda yer aliyordu.

En sik gorilen bagvuru yakinmas: ishal (%69.2) idi
(Tablo 1). Ishal yakinmasimin yas ilerledikce azaldig,
12 ve Uzeri yas grubunda ise en sik bagvuru yakinma-
siin gelisme geriligi (%87.5) (p=0,021) ve boy kisalig1
(%50) oldugu goérulda (Tablo 2). Ayrica 0-2 yas gru-
bunda istahsizlik (%55.6) ve kilo alamama (%44.4), 3-5
yas grubunda karin sisligi (%80), karin agris1 (%53.3),
kusma (%53.3) ve kabizlik (%20), =12 yas grubunda ise
eklem agrisi (%37.5) ve toprak yeme (%25) yakinmalari
diger gruplara gore daha ylksek siklikta bulundu. Ya-
kinmasi olmayan iki hasta (%3.8) kardeg taramas: ile
saptanan asemptomatik (sessiz) olgularda.

Hastalarin %76.1’inde 6ykide yakinmalarin gluten ige-
ren beslenmeye baglandiktan sonra ortaya ¢iktig: tes-
pit edildi.

Tablo 1. Olgularimizin Bagvuru yakinmalari

Basvuru Yakinmasi n (%)
ishal 36 (69.2)
Karn sisligi 30 (57.7)
Gelisme geriligi 26 (50)
istahsizlik 22 (42.3)
Kilo alamama 19 (36.5)
Karin agrisi 18 (34.6)
Kusma 17 (32.7)
Boy kisaligi 10 (19.2)
Toprak yeme 8 (15.4)
Eklem agrisi 8 (15.4)
Kabizlik 5(9.6)
Yakinmasi olmayan 2 (3.8)

Tablo 2. Basvuru yakinmalarinin yas gruplarina gore dagilimi

Yas gruplan En sik goriilen yakinma n (%)
6ay -2 yas ishal 8/9 (88.9)
3-5 yas ishal 13/15 (86.7)
6-11 yas ishal 12/20 (60)
>12 yas Gelisme geriligi 7/8 (87.5)
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Fizik inceleme bulgularina bakildiginda olgularin
%40'inda yaga gore vicut agirhigi, %48’inde ise yasa
gore boy 3 persentilin altindayd: (Tablo 3). Karin sis-
liginin 2 yag altinda sik gortilmesi (%88.9) istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p=0,001). 12 ve tzeri yag gru-
bunda ise boy kisalig1 (yasa gére boyun 3 persentilin
altinda olmasi) (%75) en sik gérulen fizik inceleme bul-
gusuydu (p=0,17).

Tablo 3. Fizik inceleme bulgulan

Fizik inceleme bulgulan n (%)
Viicut agirligi(VA) <3 persentil 21 (40.4)
3-50 persentil 29 (55.8)

>50 persentil 2 (3.8)
Boy <3 persentil 25 (48.1)
3-50 persentil 22 (42.3)

>50 persentil 5(9.6)
Solukluk 24 (46.1)
Abdominal distansiyon 21 (40.4)
Cilt alt1 yag dokusunda azalma 14 (26.9)
Odem 7 (13.5)
Hepatomegali 7 (13.5)
Hepatosplenomegali 2 (3.8)
Artrit 1(1.9)

Laboratuar bulgular: iginde en sik anemi (%69,2) gorii-
lirken (Tablo 4), bunlarin %72.2’sinde (n:26) demir ek-
sikligi anemisi, %11’inde (n:4) demir eksikligi ve mega-
loblastik anemi, %5.6’sinda (n:2) sadece megaloblastik
anemi, %2.8’inde (n:1) demir eksikligi ve HbD tasiyici-
I1g1, %2.8’inde (n:1) otoimmiin hemolitik anemi (Evans
sendromu), %2,8’inde (n:1) kronik hastalik anemisi ve
%?2.8’inde (n:1) ise talasemi tagiyiciligl tespit edildi.
Otoantikor taramasinda ASMA %15.8 (n:6/38), anti-
TPO 9%9.7 (n:3/31) oranlarinda pozitif tespit edildi.
ASMA pozitif olgulardan; doérdi 6-11 yag grubunda,
biri 12 ve Uzeri yas grubunda, biri ise ise 3-5 yas gru-
bunda yer aliyordu. Anti-TPO pozitifligi olan hastala-
rin ikisi 6-11 yag grubunda, biri ise 12 ve Uzeri yas gru-
bunda yer aliyordu. Otoimmiin tiroidit tespit edilen tg¢
hastanin tiroid fonkiyon testleri normaldi. Otoantikor
pozitifliklerinin 5 yagindan sonra sik gortilmesi istatis-
tiksel olarak anlamli bulunmadi ( p=0,098).

KMD 6l¢imi yapilabilen 41 hastadan 27’si (%65.8) nor-
mal, 9unda (%22) osteopeni, 5’inde (%12.2) osteoporoz
saptandi. 12 ve tzeri yag grubunda, osteopeni ve osteo-
poroz (%66.7) diger gruplara goére daha sik goruldu.

Tablo 4. Olgularin Laboratuvar bulgularn

Laboratuvar bulgular n (%)
Anemi 36/52 (69.2)
Kemik yasi geriligi 22/43 (51)
Demir eksikligi 26/52 (50)
Cinko eksikligi 12/36 (33.3)
Folik asit dusukliig 14/50 (28)
Hipoalbuminemi 13/52 (25)
Transaminaz yiiksekligi 12/52 (23)
PTH yiksekligi 3/15 (20)
Nontiroid hastalik (diisiik T3 sendromu) 6/50 (12)
Tiroid otoantikor pozitifligi 3/31(9.7)
Hipokalsemi 5/52 (9.6)
Vitamin B12 distiklugi 4/50 (8)
ALP yiiksekligi 3/52 (5.8)
Diski mikroskobisinde parazit (Giardia) 1/49 (2)
IgA eksikligi 1/52 (1.9)

Serolojik testlerden EMA IgA veya dTG IgA pozitifli-
gi hastalarimizda en ytiksek siklikta bulundu (%80.8)
(Tablo 5). EMA IgA veya dTG IgA pozitifligi 6ay-2
yag grubunda %66.7 iken, 2 yas Ustinde %83 pozitifti
(p=0,23). Seronegatif dokuz hastaya (IgA eksikligi olan
ve sadece AGA IgG’si pozitif bulunan bir hasta diginda)
klinik olarak CH ile uyumlu semptomlar1 oldugu veya
olasi intestinal malabsorbsiyon nedenini bulmak igin
ince barsak biyopsisi yapildi. Seronegatif hastalardan
dérdu iki yagindan kucukti (timu histopatolojik ola-
rak tip 3), diger bes hasta 5-13 yaslar1 arasinda yer ali-
yordu. Bu olgulara doku grubu bakilamamakla birlikte
yapilan ince barsak biyopsileri -1 olgu hari¢- tipik bu-
lundu. Seronegatif bes olgu histopatolojik olarak dest-
ruktif (tip 3), Gi¢ olgu hiperplastik (tip 2) ve 8 yaginda
olan bir olgu ise infiltratif tip (tip 1) idi.

Tablo 5. Olgularin Serolojik testleri

Serolojik testler n (%)
EMA IgA veya dTG IgA 42/52 (80.8)
AGA IgG 39/50 (78)
EMA IgA veya dTG IgA + AGA IgG 32/52 (61.5)
AGA IgA 31/51 (60.8)
EMA IgA veya dTG IgA + AGA IgA 27/52 (52)
Seronegatif 9/52 (17.3)
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Klinik olarak hastalarin %78.8’i (n:41) tipik, %17.3’u
(n:9) atipik, %3.8’1 (n:2) asemptomatik/sessiz CH idi.
Histopatolojik olarak Marsh siniflamasina gére hasta-
larin %82,7’sini (n:43) tip 3 (destruktif), %11.5’ini (n:6)
tip 2 (hiperplastik), % 5.8’ini (n:3) tip 1 (infiltratif) CH
olusturuyordu. Tip 1 patolojiye sahip 3 olgunun yaglari
8, 11 ve 12 olup, bunlarin sadece biri seronegatifti. Bu
seronegatif olgunun da AGA IgA ve IgG’si pozitifti. Do-
layisiyla tip 1 patolojiye sahip olgular 2 yasindan buytik
oldugu icin gecici gluten intoleransi disinilmedi ve
diger olasi patolojiler digland.

Atipik bulgulari olan dokuz hastadan; dérdi boy kisa-
l1g1 (%44.5), dordia anemi (%44.5), biri ise artrit (%11)
nedeniyle bagvurmustu.

Atipik ve asemptomatik CH ileri yaslarda gorulirken,
6 ay-2 yas ve 3-5 yag grubundaki hastalarin tamami
(%100) tipik CH idi (Tablo 6). Sonug¢ olarak 5 yas al-
tinda tipik CH’nin sik gorilmesi istatistiksel olarak an-
lamli bulundu (p=0,003).

Tablo 6. Yas gruplarina gore tipik ve a tipik Colyak hastaligi Dagilimi

Yas gruplar1  n (%) Tipik CH Atipik CH Asemptomatik Toplam
n (%) n (%) GH n (%) n (%)
6ay-2yas 9(17.3) 9 (100) 9 (100)
3-5yas 15 (28.8) 15 (100) 15 (100)
6-11 yas 20 (38.5) 14 (70) 4 (20) 2 (10) 20 (100)
212 yas 8 (15.4) 3(37.5) 5(62.5) 8 (100)

Calismamizda CH’na en sik otoimmiun tiroiditin eglik
ettigi tespit edildi. Eglik eden diger nadir hastaliklar da
tablo 7’de gorulmektedir.

Tablo 7. Colyak hastahigina eslik eden hastaliklar

CH’na eslik eden hastaliklar n (%)

Otoimmiin Tiroidit 3/31(9.7)
Tip 1 Diyabet 2/52 (3.8)
Giardiazis 1/49 (2)

IgA Eksikligi 1/52 (1.9)
Down Sendromu 1/52 (1.9)
Evans Sendromu 1/52 (1.9)

TARTISMA

Bugtn icin CH'nin basit bir malabsorbsiyondan
¢cok daha kompleks bir hastalik oldugu anlagilmistir
(1-6). Son caligmalarda GIS dig1 bulgularin klasik ma-
labsorbsiyon semptomlarindan daha sik géraldiga ve
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tan1 alan atipik vakalarin giderek artmakta oldugu bil-
dirilmektedir (2,6,17,18). Bu nedenle hastaligin gercek
prevalansini belirlemek gligtiir. Baz1 serilerde bizim
calismamizda oldugu gibi (%57.7) kiz cinsiyet baskin-
lig1 bildirilse de, genel olarak cinsiyet farki gézlenmez
(6,8-10).

Klasik tanimin tersine ¢6lyak hastaligi ortaya ¢ikma
yasinin, ¢esitli nedenlere bagl olarak ileri yaglara kay-
dig1 bizim ¢alisgmamizda da tespit edildi. Hastaligin kla-
sik formunun goéruldiga 6ay-2yasg arasinda 9 (%17.3)
olgu tani alirken, 2 yas ustiinde ise 43 (%82.7) olgu
tani almisti. Bu da Maki ve arkadaslarinin, okul ¢agi
ve adodlesan donemde tani alan hasta sayisinin arttigi-
n1 bildiren ¢aligmasiyla uyumlu bulundu (18). Benzer
sekilde Ankara’da Demirgeken ve ark.’nin ¢aligmasin-
da hastalarin %45.5'nin okul cagi, %31.6’nin ergenlik
déneminde tani aldig1 bildirilmigtir (6). Semptomlarin
farkli yaglarda ortaya ¢ikmasinin; anne sutu ile bes-
lenme, glutenli besinlere baglanma zamani, diyetteki
glutenin miktar1 ve kalitesine bagh olabilecegi belirtil-
mistir (19).

Hastalar kiicuk yaglarda ishal, karin gigligi gibi tipik
GIS semptomlar ile gelirken, GIS semptomlar: olma-
yan hastalarda daha ileri yaslardaki ilk bulgu boy ki-
salig1, gecikmis puberte, demir eksikligi anemisi veya
osteoporoz olabilir (4,7,8,18,20-23). Benzer sekilde bi-
zim ¢alisgmamizda da 12 ve Uzeri yas grubunda en sik
(%75) tespit edilen bulgu boy kisaligi idi (p=0,17). 2 yas
altinda ise karin gisligi (%88.9) en sik gorilen fizik ince-
leme bulgusuydu ve diger calismalarla uyumlu olarak
anlamli bulundu (p=0,001) (8,17,21).

Boy kisalig1 (%44.5) ve anemi (%44.5) literatiire benzer
olarak en sik goriilen atipik bulgulard: (21,24). CH’nda
gelisme geriliginin ve boy kisaliginin; nutrisyonel ek-
siklikler, serum somatomedin aktivitesinin dugikli-
gl ve buyume hormonu salinnmindaki defektlerden
kaynaklandigi dustunilmektedir (25,26). Hastalar siki
bir glutensiz diyetle kisa stirede boy ve kilo alarak ya-
sitlarini yakalarlar. Bu nedenle kisa boylu bir ¢ocuga
yaklasirken ayirici tanida ¢olyak hastaligi mutlaka akla
gelmelidir.

Ayrica oral demir tedavisine cevap vermeyen ve ileri
yaglarda ortaya ¢ikan demir eksikligi anemisi CH’nin
ilk bulgusu olabilir (3,4,8,17,19). Calismamizda da go-
ruldigt gibi, CH'nda ince barsaktan emilim bozuk-
luguna bagli olarak; demir eksikligi anemisi yani sira
folat ve daha az olarak da vitamin B12 eksikligine bag-
I megaloblastik anemi goérulebilir (1,3,8,19).

Colyak hastaliginda osteoporoz, rikets ve osteomalazi
diizlegsmis mukozadan kalsiyum ve D vitamini emili
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minin bozulmasina, endojen kalsiyum kullaniminin
artmasina veya digki ile kaybedilmesine bagli olabilir.
Negatif kalsiyum dengesinin ve PTH’nin kompansatu-
ar yanitinin kemik kaybinin ana sebebi oldugu dusi-
nulmugtar. Kemik agrilari, yalanci kiriklar ya da kemik
deformiteleri olabilecegi gibi osteomalazi durumunda
genellikle semptom gorilmez. Bu nedenle yeni tani
konulan hastalarda KMD o6l¢imu yapilmalidir (27,28).
Ayrica osteoporoz CH’nin atipik bulgularindan biridir
(3,4,19,27,29). Tedavisiz hastalarda KMD’nin normal-
den dugiik oldugu, siki glutensiz diyet tedavisi ile hizla
normale dondigt bulunmusgtur (19,27-29). Bizim c¢alis-
mamizda KMD 6l¢iimi yapilan 41 hastadan %22’sinde
osteopeni, %12.2’sinde osteoporoz ve ayrica iki hasta-
mizda rikets (%14,3) saptandi. Kemik yas: geriligi
hastalarin % 51’inde tespit edildi.

Klinik olarak hastalarimizin %78.8’i tipik, %17.3’i ati-
pik, %3.8’1 ise asemptomatik (sessiz) CH idi. 5 yagindan
kiicik hastalarin tamami (%100) tipik CH idi. Atipik ve
asemptomatik CH olgular: ise ileri yaglarda goérulda
(12 ve Uizeri yas grubunda %62.5, 6-11 yas grubunda ise
%30). Sonug olarak beg yas altinda tipik CH’nin sik go-
rilmesi istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,003).
Asemptomatik iki hastamiz ise tipik CH bulgulari olan
bir hastamizin kardesgleriydi ve tarama sonrasinda tes-
pit edildiler. Bu da risk grubundaki olgularin (Tip 1
diyabet, IgA eksikligi, otoimmiin tiroidit, Down send-
romu, Turner sendromu, Williams sendromu, birinci
derece akrabalik) asemptomatik olabilecegi ve tarama
yapilmasinin 6énemini vurgulamas: yoninden énemli
bir sonug olarak goruldu (3,4).

Serolojik testlerden EMA IgA veya dTG IgA pozitifli-
gi literatiire uygun olarak bizim hastalarimizda da en
yuksek siklikta bulundu (%80.8) (3). Yapilan ¢aligma-
larda semptomatik kisilerde EMA ve dTG’nin pozitif
6ngoriu degeri yaklasik %100 bulunmustur (3). Diigiik
maliyeti, kullanim kolaylig1 ve guvenilirliginin yuk-
sek olmasi nedeniyle CH’nda tani ve takipte ilk olarak
dTG, gerekli durumlarda CH tanisini dogrulamak igin
-IFA ile bakilan- EMA, IgA eksikligi olanlarda dTG IgG
onerilmektedir (3,6). AGA antikorlar: tanida artik cok
fazla 6nem tagimamaktadir (3).

Seronegatif ¢olyak hastalar1 ile ilgili caligmalarda
EMA’nin 2 yag altinda daha az gtivenilir oldugu bulun-
mustur (3,6). Ancak 2 yas altinda CH tanis: da daha zor
oldugu icin, gecici gluten intolerans: ve diger benzer
histolojiye yol agan hastaliklar nedeniyle 2 yasindan
sonra taninin teyit edilmesi gerekebilir. Ayrica IgA
eksikligi olmaksizin daha ileri yaglardaki cocuklarda
ve yetigkinlerde de seronegatif vakalar olabilir (8,30).

15

EMA negatif hastalar semptomlar, CH ile iliskili has-
taliklar ve glutensiz tedaviye cevap agisindan seropo-
zitif hastalardan farkl bulunmamaisgtir (30). Bizim ¢alig-
mamizda seronegatif dokuz hasta vardi, dort olgu iki
yasindan kugukta, diger beg olgu 5-13 yaglari arasinda
idi. Sonug olarak, bu konuda ¢ocukluk ¢agini kapsayan
caligmalar olmasa da, seronegatif olgular 6ykd, fizik in-
celeme ve laboratuvar bulgulari ile birlikte degerlendi-
rilmeli ve CH olabilecegi diistintlenlere kesin tani igin
ince barsak biyopsisi ve gerekirse doku grubu tayini
yapilmalidir. Tanida altin standart halen ince barsak
biyopsisidir (3).

Guntmuzde CH ile birlikte diger otoimmiuin hastalikla-
rin gorilebilecegi ¢cok daha iyi bilinmektedir. CH’nda
HLA bagimlilig, poligenik kalitim, GIS dis1 organ tu-
tulumlarinin olmasi, hedef organda monontukleer hiic-
re infiltrasyonunun olmasi ve spesifik otoantikorlarin
varligi patogenezde immiinolojik mekanizmalarin
roli oldugunu desteklemektedir. Endokrin patolojiler-
den ozellikle tip 1 diyabet, otoimmiin tiroidit, nadiren
Addison hastaligi, ayrica kronik otoimmin hepatit,
primer biliyer siroz, kistik fibrozis ve SLE birlikteligi
bildirilmistir (3,4,17,31-34). Bizim ¢alismamizda da lite-
ratiire uygun olarak CH’na en ¢ok endokrin otoimmiin
hastaliklarin eslik ettigi (%9.7 otoimmin tiroidit, %3.8
tip 1 diyabet) (31) ve otoantikor pozitifliklerinin ileri
yaglarda ortaya c¢iktigr gorildi. Hastalarimizdan biri
otoimmiin hemolitik anemi ve trombositopeni ile giden
Evans sendromu tanisi ile izleniyordu. Ayni zamanda
gelisme geriligi olan hastanin serolojik testleri pozitif
olup, ince barsak biyopsisinde tip 3 GSE tespit edildi.
CH’na nadir de olsa immiinohematolojik hastaliklarin
da eslik edebilecegi unutulmamalidir (35,36).
Hastalarimizin %23’iinde asemptomatik transaminaz
yuksekligi saptandi. Enfeksiyoz hepatit gostergeleri
negatif olan hastalar glutensiz diyetle takibe alindi. Ta-
kiplerinde transaminaz diizeylerinin normal degerlere
ulagtigr gorulda. Bu hastalarimizda bagka bir kronik
karaciger hastaligi veya otoimmiin hepatit saptanma-
di. Demir ve ark.larinin 104 vakalik serisinde de %38
transaminaz yuksekligi bildirilmistir (21). Ulkemizden
yapilan bir bagka ¢aligmada da transaminaz dizeyleri
yuksek olan ve karaciger biyopsileri de yapilarak 6zgiun
olmayan reaktif degisiklikler saptanan 9 ¢olyak hastasi
cocugun glutensiz diyet baglandiktan sonra transami-
naz diizeylerinin normale geldigi bildirilmistir (37).
Tek etkili tedavisi yagsam boyu glutensiz diyet (1-8,38)
olan ¢olyak hastaliginda uzun vadede glutensiz diyetin
olumsuz etkisine rastlanmamigtir (7,38). Diyet yapma-
yan hastalarda morbidite ve mortalite belirgin artar
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ken (1,3,38) glutensiz diyetle GIS semptomlar: diizelir,
boy ve kilo beklenen diizeye ulasir, hematolojik ve bi-
yokimyasal parametreler normal sinirlara gelir. Ayrica
kemik mineralizasyonunda dizelme tespit edilmistir.
Asemptomatik olan ¢6lyak hastalarinda da glutensiz
diyet tedavisi ile fiziksel ve psikolojik olarak iyi his-
setme hali bildirilmistir (3,4). Sonug olarak ¢ocukluk
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