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Ozet

Amag:Colyak hastalidi, genetik yatkin bireylerde diyetle gluten iceren tahillarin tiketilmesi sonucu olusan
otoimmdn, kronik inflamatuar bir hastaliktir. Colyak hastaliginda, malabsorbsiyona bagli folat ve vitamin B12
eksikligi sik geligir. Bu vitaminlerin eksiklikleri hiperhomosisteinemiye neden olabilir. Hiperhomosisteineminin
vendz tromboemboli, ateroskleroz, inme gibi vaskiler hastaliklarla iligkisi iyi bilinmektedir. Calismanin amaci
¢cOlyak hastaligi olan gocuklarda serum homosistein diizeylerini incelemek ve glutensiz diyetin bunun tzerindeki
etkisini arastirmaktir.

Gereg ve yontem:Calisma, Temmuz 2013-Kasim 2016 tarihleri arasinda yapildi. Cdlyak hastalari yeni tanili ve
takipli ¢célyak hastalari olarak iki gruba ayrildi. Takipli ¢6lyak hastalari en az bir yildir izlemde olan hastalardan
secildi ve glutensiz diyet uyumuna gore iki gruba ayrildi. Hastalarin sosyodemografik, antropometrik 6zellikleri
ve laboratuvar degerleri kaydedildi. Serum homosistein diizeyi ELISA yontemi ile ¢alisildi.
Bulgular:Calismaya 106’si (%63.9) kiz olmak Uzere toplam 166 ¢ocuk alindi. Yas ortalamalari 9.6+4.9 yildi
Cocuklarin 50'si (%30.1) yeni tani ¢dlyak, 57’si (%34.3) takipli gélyak ve 59'u (%35.5) saglkh kontroldl. Colyak
hastalarinin 69'u (%64.5) diyetine tam uyuyordu.

Colyak hastalarinin folat diizeyi (8.9+4.1 mg/dL) saglikh ¢cocuklara gore (10.3+3.2 mg/dL) anlamli olarak diisiik
(p=0.042), homosistein diizeyi de 8.9 (2.8-49.5) nmol/mL; saglikli gruba goére 8.2 (4.7-25.8) nmol/mL anlamli
olarak ylksekti (p=0.032).

Sonug:Calismamizda, ¢olyak hastalarinda serum folat diizeyi daha diisiik homosistein diizeyi de daha ylksek
saptandi. Bu durum yeni tani ¢olyak hastalarinda en belirgindi. Clyak hastalarinda folat eksikligine bagh gorilen
hiperhomosisteinemi ciddi komplikasyonlara neden olabilir. Bu nedenle hastalar glutensiz diyete ilaveten folat,
B12 gibi mikrobesin dgelerinin eksikligi ydoninden de dizenli olarak taranmali ve eksiklik durumunda mutlaka
hiperhomosisteinemi varligi arastirilmalidir.
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Abstract

Purpose: Celiac disease is an autoimmune, chronic inflammatory disease which occurs as a result of consuming
gluten containing grains in genetically predisposed individuals. In celiac disease, malabsorption dependent
folate and vitamin B12 deficiencies develop frequently. These deficiencies can cause hyperhomocysteinaemia.
Hyperhomocysteinaemia is known to be associated with vascular diseases such as venous thromboembolism,
atherosclerosis and stroke. The purpose of the study is to analyze serum homocysteine levels in children with
celiac disease and to examine the effect of this on gluten-free diet.

Materials and methods: The study was conducted between July 2013 and November 2016. Celiac patients
were grouped as newly diagnosed and follow-up. Follow up children with celiac disease were chosen from
at least one-year disease follow-up and grouped into two according to their compliance to gluten-free diet.
The patients’ sociodemographic and anthropometric features and laboratory values were recorded. Serum
homocysteine level was determined with ELISA method.

Results:A total of 166 children, 106 (63.9%) of whom were girls, were included in the study. The average
age of the patients were 9,6+4,9. Fifty (30.1%) children were newly diagnosed celiac patients, 57 (34.3%)
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were follow-up celiac patients and 59 (35.5%) were healthy controls. Folate level of celiac patients (8.9+ 4.1
mg/dL) was found to be significantly lower and homocysteine level (8.9 (2.8-49.5) nmol/mL) was found to be
significantly higher when compared with healthy children (10.3+3.2 mg/dL, 8.2 (4.7-25.8) nmol/mL, respectively)

(p=0.042=0.032).

Conclusion:In our study, celiac patients were found to have lower folate level and higher homocysteine level.
This situation was the distinct detail in newly diagnosed patients. In celiac patients, hyperhomocysteinaemia
as a result of folate deficiency can cause serious complications. Thus, the celiac patients should be screened
regularly in terms of the deficiency of micro food elements and in case of deficiency, hyperhomocysteinaemia

presence should be researched.

Key Words: Child, celiac disease, folate, homocysteine
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Girig

Colyak hastaligi (GH), genetik yatkin
bireylerde diyetle gluten iceren tahillarin
tUketilmesi sonucu olusan otoimmin, kronik
inflamatuar ve sistemik bir hastaliktir [1]. Dinya
genelinde cocuklarda CH prevalansi yaklasik
%0,5-1 arasindadir [2]. Ulkemizde yapilan gok
merkezli bir galismada CH prevalansi %0,47
olarak bulunmustur [3].

Hastalik tipik, atipik ve sessiz formlarda
gorulebilir. Hastalik tipine goére klinik bulgular
degisir [4]. Tipik CH klasik olarak 6-24 ay
arasinda diyete gluten girdikten sonra baslayan
kronik ishal, karin sisligi, kilo kaybi gibi bulgularla
seyreden bir hastaliktir [5]. Bu bulgular disinda
hastalik gastrointestinal sistem disI cok genis bir
spektrumla da kargimiza gelebilir. Ginimuzde
hastalarin yaklasik %50’si gastrointestinal
sistem disi semptomlarla tani almaktadir, bu
nedenle CH glnimuizde sistemik bir hastalik
olarak kabul edilmektedir [4, 5].

Cdlyak hastahiginda ince bagirsak hasari
nedeniyle malabsorpsiyon gelisir ve bu durum
demir, kalsiyum, folat ve B12 gibi mikro besin
eksikliklerine yol acar [6]. Bu eksiklikler,
hastalarda cgesitli fizyolojik stireclerde degisiklige
neden olabilir. Célyak hastaliginda bagirsaklarda
meydana gelen inflamasyon ve/veya kronik
ishal nedeniyle azalmis folat konjugaz aktivitesi
ve enterohepatik sirkulasyonun bozulmasi folat
kaybini artirir [7]. Primer emilim yeri ileum olan
vitamin B, ,, proksimal ince bagirsakta intrensek
faktorle kompleks olusturdugu icin CH’'de
eksikligine diger mikrobesinlere gére daha az
rastlanilir [8].

Homosistein, metionin sentez yolunun bir
ara metaboliti olan sulftrlt bir aminoasittir [9].
Folat ve riboflavin, vitamin B, ve vitamin B,,,
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homosistein metabolizmasinda gorevli enzimler
icin substrat ve temel kofaktorlerdir [10,
11]. Bu vitaminlerin yetersizligi siklikla serum
homosistein yiksekligine (hiperhomosisteinemi)
neden olur [12, 13]. Serum homosistein dizeyi
ayrica yasg, cinsiyet, beslenme faktorleri,
sigara, metionin iceren hayvansal proteinlerin
fazla alimi, genetik nedenler ve kortikosteroid,
siklosporin gibi ilaglardan da etkilenmektedir
[14].

Hiperhomosisteineminin vaskiler endotel
hasari, venéz tromboemboli, ateroskleroz
gelisimi, tekrarlayan dusuUkler ve osteoporoz
ile iligkili oldugu bilinmektedir [15]. Birgok
calisma, orta derecede hiperhomosisteineminin
tekrarlayan  venéz  tromboembolizm  ve
aterotrombotik vaskiler hastalik igin bagimsiz
bir risk faktori olduguna isaret etmektedir [12-
14].

Colyak  hastahiginda,  malabsorbsiyona
bagli gelisen vitamin eksikliklerinde
hiperhomosisteinemi gorulebilir ve bu duruma
bagl tromboemboli ve ateroskleroz vakalari
bildirilmistir [16, 17]. Bu nedenle Amerikan
Kalp  Birligi, malabsorpsiyon sendromlu
hastalarda hiperhomosisteinemi i¢in tarama
yapilmasini  dnermektedir  [18].  Colyak
hastalarinda glutensiz diyet (GD) ile serum
homosistein duzeyi genellikle duzelmektedir
[6, 16]. Ancak bazi calismalarda siki GD’ye
ragmen hiperhomosisteineminin devam ettigi
gOsterilmigtir [15].

Calismamizin amaci, CH olan cocuklarda,
serum homosistein duzeylerini belilemek ve
saglkli c¢ocuklarla karsilastirmaktir. Ayrica,
¢Olyak hastalarinda sosyodemografik veriler
ile tedavi uyumunun serum homosistein diizeyi
Uzerindeki etkisini arastirmak amaglanmistir.



Colyak hastaliginda homosistein diizeyi

Gereg ve Yontem

Calisma, Ondokuz Mayis Universitesi Tip
Fakiltesi ve Hitit Universitesi Tip Fakiiltesi
Cocuk Gastroenteroloji Hepatoloji ve Beslenme
Bélimlerinde 01.07.2013 ve 15.11.2016
tarihleri arasinda yapildi. Calismaya ¢olyak
hastalari ve saglikli c¢ocuklar alindi. Cdlyak
hastaligi tanisi Avrupa Cocuk Gastroenteroloji
Hepatoloji ve Beslenme Dernegdi (ESPGHAN)
2012 kriterlerine gére kondu [19]. ince bagirsak
biyopsilerinin  histopatoloji  degerlendirmesi
modifiye Marsh (Oberhuber) siniflamasi ile
yapildi [20]. Calismaya alinan hastalar ti¢ gruba
ayrildi:  Yeni tani ¢olyak hastalari: Calisma
tarihleri arasinda basvuran ve CH tanisi alan
hastalar bu gruba dahil edildi. Takipli ¢olyak
hastalari: Colyak hastalgi tanisi ile en az bir
yildir izlenen hastalar bu gruba alindi. Glutensiz
diyet sonrasi bakilan doku transglutaminaz IgA
ve/veya endomisyal antikor sonucu negatif olan
hastalar: “GD”ye tam uyumlu”; pozitif olanlar
ise “GD”ye uyumsuz” olarak siniflandirildi.”

Hastalarin; sosyodemografik verileri,
antropometrik  6lgumleri, hematolojik ve
biyokimyasal parametreleri, antiendomisyum ve
doku transglutaminaz antikorlari, endoskopi ve
ince bagirsak patoloji bulgulari kaydedildi.

Kontrol grubu: Calisma tarihleri arasinda
poliklinige  basgvuran, bilinen bir  kronik
hastaligi olmayan 59 hasta kontrol grubu

olarak secildi. Kontrol grubundaki hastalarin
da sosyodemografik verileri ve antropometrik
Olcimleri kaydedildi.

Biyokimyasal Test Analizleri: Hastalardan
8-12 saat agliktan sonra K,EDTA igeren tlplere
alinan kan orneklerinden ayni giin iginde tam
kan sayimi analizi yapildi. Ayrica, yaklasik 4 mL
kadar kan pihti aktivatorli tlplere alindi. Alinan
kan &rnekleri 3000 rpm’de 5 dakika santrifij
edildikten sonra serumlari ayrildi. Serum demiri,
demir baglama kapasitesi, sattirasyon, ferritin,
folat, vitamin B12, AST, ALT, kalsiyum, albimin
testleri ayni gun calisildi. Homosistein odlgimi
icin ayrilan serum ise ¢alisma zamanina kadar
-80°C de saklandi. Homosistein o6lgimi igin
serum Ornekleri oda isisinda ¢dzindurildikten
sonra, ELISA yontemi ile Uretici firmanin kit
prospektisiine uygun olarak calisildi (Axis-
shield Birlesik Krallik, katalog no: FHYC100).
Calisma igin Ondokuz Mayis Universitesi Klinik

Arastirmalar Etik Kurul'undan galisma izni ve
onayi alindi (OMU KAEK no: 2017/362).

istatistiksel Analiz

Normal dagilim goésteren veriler ortalama
+ standart deviasyon; normal dagihm
gbstermeyen veriler ortanca (en kiglk - en
biyuk) olarak verildi. Normal dagihm gosteren
bagimsiz ikili gruplar t testi ile ikiden fazla
grup degiskeni olanlar one-way ANOVA ile
karsilastirildi. ikili karsilastirmalarda Tukey testi
kullanildi. Normal dagilis gostermeyen verilerde
ikili gruplar Mann-Whitney U testi ile, ikiden
fazla degiskenli gruplar Kruskal Wallis testi ile
karsilastirildi ve bonfferoni diizeltmesi yapildi.
Nitel veriler igin yutzdeler karsilastirilirken
pearson ki-kare testi ve z testi yapildi. Surekli
degiskenler arasindaki iligkiler parametrik
olmayan Spearman’s korelasyon katsayisi ile
arastirildi. Spearman korelasyon katsayisina
gore iligski yorumlamalarinda referans araliklari
0.00<r<0.25: c¢ok zayif; 0.26<r<0.49: zayIf;
0.50<r<0.69: orta; 0.70<r<0.89: vyiksek;
0.90<r<1.00: ¢ok yiksek olarak kabul edildi.
p’nin 0.05’ten kiglk olmasi anlamli kabul edildi.

Bulgular

Calismaya 106'’s1 (%63.9) kiz olmak Uzere
toplam 166 cocuk alindi. Yaglari ortancasi 10
(1-17) yildi. Gocuklarin 50’si (%30.1) yeni tani
¢cOlyak, 57’si (%34.3) takipli ¢olyak ve 59u
(%35.5)dasaglikl kontrolidi. Célyak hastalarinin
69'u (%64.5) atipik ¢olyak hastasiydi. Takipli
¢Olyak hastalarinin takip stiresi 47 (12-182) aydi
ve 33U (%58) diyetine tam uyuyordu (Tablo 1).
Colyak hastalarinin duodenum biyopsilerinin
35’ (%32.7) Marsh 3a, 40’1 (%37.3) Marsh 3b,
32’si (%30) Marsh 3c’ idi.

Yeni tani ¢olyak hastalarinin hemoglobin,
hematokrit, MCV dlzeyleri saglikh grup ve
takipli ¢olyak hastalarina gore anlamli olarak
dusukta (sirasiyla p<0.001, p<0.001, p<0.001).
Ferritin ve vitamin B12 duzeyleri arasinda
gruplar arasinda fark yoktu (p=0.819, p=0.929,
sirasiyla). Yeni tani ¢olyak hastalarinin albimin
dizeyi, takipli ¢olyak hastalarina gére anlamli
olarak dusuktu (p<0.001, Tablo 2).

Colyak hastalarinin folat dizeyi (8.9+4,1
mg/dl) saghkli ¢ocuklara gére (10.3+3.2 mg/
dl) anlamli olarak dusuktl (p=0.042). Yeni tani
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¢Olyak hastalarinda ve GD’ye uymayan ¢olyak
hastalarinda folat disukligu sikligr, GD’ye tam
uyumlu ve saglikli gruba gére anlamli olarak
yuksekti (sirasiyla, %23.9, %20, %3.6, %%2.2)
(p=0.006).

Colyak hastalarinin homosistein diizeyi 8.9
(2.9-48.5) nmol/mL, saghkli grubun homosistein
dizeyinden 8.2 (4.7-25.8) nmol/mL anlamli
olarak yuksekti (p=0.032).

Yeni tani ¢oélyak hastalarinin homosistein
dizeyi 9.3 (2.8-49.5) nmol/mL; saglikl grubun
homosistein dizeyinden 8.2 (4.7-25.8) anlaml
olarak vyuksekti (p=0.018). Takipli c¢o6lyak
hastalari 8.7 (4.3-41.7) nmol/mL ile saglikh
grup arasinda bir fark saptanmadi (sirasiyla,
p=0.197, p=0.544). Takipli ¢célyak hastalarindan
GD’ye tam uyanlarin homosistein diizeyi 8.4
(4.2-41.7) nmol/mL ile GD’ye uyumsuz hastalar
9,5 (4.3-37.4) nmol/mL arasinda istatistiksel
olarak bir fark saptanmadi (p=0.309,Tablo 3,
Sekil 1).

Homosistein dizeyi ile gocuklarin cinsiyeti,
yasl, boy, agirlik, laboratuar degerleri arasinda
bir korelasyon saptanmadi. Célyak hastalarinin
takip slresi ve ¢olyak tipi ile serum homosistein
dlzeyi arasinda da bir iligki saptanmadi.

Tartisma

Colyak hastahgi, ince bagirsaklarda kronik
inflamasyonla giden genetik otoimmin bir
hastaliktir. Bu inflamasyon sonucu olusan
mikrobesin eksiklikleri, anemi, folat, vitamin B12
eksikligi ve osteoporoz gibi komplikasyonlara
neden olur [7, 8]. Shephard ve ark. [21],

Tablo 1. Calisma grubunun genel 6zellikleri

Kemppainen ve ark. [22] ile Valante ve ark.
[23] calismalarinda c¢olyak hastalarinda
folat dizeyini saglikh bireylere goére disik
olarak bildirmektedirler. Coélyak hastalarinda
folat eksikligi oranini  Wierdsma ve ark.
[24] %20, Saibeni ve ark [16] %43.5 olarak
bildirmistirler. Ulkemizde yapilan galismalarda
da ¢olyak hastalarinda %15.7-31.3 oranlarinda
folat eksikligi saptanmistir [25-27]. Bizim
calismamizda da benzer olarak c¢olyak
hastalarinin %17’sinde folat eksikligi saptandi.
Bu oran yeni tani ¢olyak hastalarinda ve GD’ye
uyumsuz ¢Olyak hastalarinda GD uyumlu
olanlara ve saglikli gruba gére anlamli olarak
yuksekti.

Hiperhomosisteinemi, homosistein
metabolizmasinda goérevli enzimlerin genetik
eksikliginden veya bazi ilaglar, sigara kullanimi
ve kronik bdbrek yetmezligi gibi durumlardan
kaynaklanabilir [28]. Ancak, yapilan
calismalarda hiperhomosisteineminin 2/3’Gnin
folat, B6 ve vitamin B12 eksikliklerinden de
kaynaklanabilecegi rapor edilmistir [13, 29].
Colyak hastalarinda benzer olarak serum
folat dizeyi, homosistein dizeyinin bagimsiz
belirleyicilerindendir [30]. Bu nedenle
malabsorbsiyon  durumlarinda bu vitamin
eksikliklerine sekonder hiperhomosisteinemi
siklikla eslik edebilir [18].

Colyak hastalgi, cocuklarda malabsorbsiyon
sendromlarinin  basinda  gelmektedir [4,
6]. Yapilan c¢ok sayida c¢alismada, c¢olyak
hastalarinda homosistein dlzeyleri genel
populasyona kiyasla yiksek saptanmistir [6, 16,
17]. Bu durum folat ve vitamin B12 eksiklikleriyle

n (%) Cinsiyet Yas Colyak tipi
Kiz Erkek (yl) Tipik Atipik
Yeni tani ¢olyak 8.5
50 (%30.1) 39 (%78) 11 (%22) (147) 10 (%20) 40 (%80)
Takipli ¢colyak
10
Diyetine tam uyan 33 (%19.9) 21 (%63.6) 12 (%36.4) (2-17) 14 (%42.4) 19 (%52.6)
12,5
Diyetine uymayan 24 (%14.5) 14 (%53.5) 10 (%41.7) (5-17) 14 (%58.3) 10 (%41.7)
Saglikh kontrol 10
59 (%35.5) 32 (%54.2) 27 (%45.8)
(1-17)
Toplam 166 (%100) 106 60 38 (%35.5) 69 (%64.5)
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Tablo 2. Gruplara gore laboratuvar degerlerinin karsilastiriimasi

Yeni tani ¢olyak Diyetine tam Diyetine Saglikh Grup p
uyan uymayan
Hemoglobin
11.1£22 13.1+£1.5° 12.8+1.4° 12.6+1.1° <0.001
(gr/dL)
Hematokrit (%) 35 (16-43)° 38 (32-52)° 39 (29-45)° 38 (25-45)° <0.001
MCYV (fL) 75.615.62 85+5.3° 82+5.7° 81.5+5.7° <0.001
Beyaz kiire
7.4 (3.5-21) 8 (3.6-14)® 6.1(3.6-11)° 7.7 (4.4-13)° 0.028
(103/mm3)
Trombosit 357 345 311 313 0.227
(10 mm? (197-1068) (174-498) (210-487) (173-269) ’
Serum Demiri 352 86° 76° 56° 0.027
(ug/dL) (4-487) (13-182) (17-182) (18-150) '
TDBK*
387194 37777 410+48 378446 0.366
(ng/dL)
Satiirasyon (%) 8(1-95)7 26 (2-238)° 21 (3-48)* 18 (1-60)® 0.024
Ferritin (ng/mL) 11 (2-1201) 29 (4-86) 16 (4-48) 24 (10-219) 0.819
352 411 303 305
B12 (pg/mL) (107-992) (236-751) (144-2000) (64-4000) 0.929
Folat (ng/mL) 8+4.22 10.9+3.6° 8.3+3.7% 10+3.2° 0.002
AST (U/L) 30.9+112 23.614° 24.7+6%° 28.1+10% 0.008
ALT (U/L) 16 (6-58) 17 (5-49) 19 (8-32) 15 (10-26) 0.621
Ca* (mg/dL) 9.3+0.7¢ 9.8+0.2% 10.120.3° 9.9+0.9% 0.004
Albumin (g/dL) 4.2 (1.9-4.9) 4.6 (3.8-5.1)° 3.9 (4.6-5)° 4.0 (3.8-4.9)° <0. 001

*total demir baglama kapasitesi; a,b,c harfleri gruplar arasindaki istatistiksel farklari sembolize etmekte olup, bu U¢ harften ortak olanlari
icermeyen satirlar arasinda istatistiksel fark vardir, gruplar arasi p degeri son satirda verilmistir.

Tablo 3. Gruplara goére homosistein dizeylerinin karsilastiriimasi

Serum homosistein diizeyi (nmol/mL) p

CGolyak hastalar (tiimu) 8.9 (2.8-49.5)
0.032

Saglikh Grup 8.2 (4.7-25.8)

Yeni tani ¢olyak hastalari 9.3 (2.8-49.5)
0.197

Takipli ¢olyak hastalari 8.7 (4.3-41.7)

Diyetine tam uyan hastalari 8.4 (4.2-41.7)
0.309

Diyetine uymayan hastalari 9.5 (4.3-37.4)
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Sekil 1. Gruplara goére homosistein dlzeyleri

iliskidir. Calismamizda da benzer olarak ¢olyak
hastalarin homosistein duzeyi saglikli kontrol
grubuna gore anlamli olarak yiksek bulundu.

Homosistein, primer olarak aterojenik ve
protrombotik 6zellige sahipti. Homosistein,
intima  kalinligina neden olan vaskuler
hasari indUkler, elastik laminayl harap eder,
trombosit aktivasyonu ve trombis formasyonu
olusumunu aktive eder [29, 31]. Bodylece
arteriyel hastaliklar ve venookluziv hastaliklarin
gelisme riskini artirir. Cesitli calismalarda,
ihmh homosistein yuksekliginin aterotrombotik
damar hastaliklari igin bagimsiz bir risk faktora
oldugu gdsterilmistir [30]. Colyak hastalarinda

hiperhomosisteinemiye bagh hepatik ven
trombozu, derin ven trombozu, stroke ve
pulmoner emboli olgulari bildirilmigtir [32-

35]. Calismamizda olgularin higbirinde klinik
bulgu veren vaskiller hastalik yoktu. Ancak,
vaskuler hastaliklarin kronik ve progresif olmasi
nedeniyle ilerleyen yaslarda bulgu verdigi de
bilinmektedir [36].

Saibeni ve ark. [16] GD ile beslenen
hastalarda 1 yillik tedavi sonrasinda serum
homosistein dlzeyinde azalma saptarken,
De Marchi ve ark. [37] 6-8 aylik tedaviden
sonra bu etkiyi gbzlemlemedigini belirtmigtir.
Hadithi ve ark. [30] ¢blyak hastalarinda vitamin
takviyesinin, homosistein duzeyleri Uzerine
etkisini arastirmis; vitamin takviyesi alan grupta,
almayan gruba goére plazma homosistein
dizeylerini daha dusuk bulmustur.

Calismamizda GD’ye tam uyumlu gocuklarda
hem folat hem de homosistein diizeyleri normal
saptandi. GD’ye uyumsuz ¢olyak hastalarinda
ise homosistein dlzeyi normale gelmisti, ancak
folat eksikligi GD’ye tam uyanlara gore daha
sikti. Tum c¢dlyak hastalarina folat tedavisi
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verilmesine ragmen GD’ye uymayan hastalarda
folat dusukliginin devam etmesi, uzun slrecte
hiperhomosisteinemi gelismesine neden olabilir
ve bu durum vaskuler hastaliklarin gelisimi igin
buyuk risk olusturmaktadir [6, 16, 23].

Galismanin kisithliklari, galismaya serum
homosistein  dlUzeyini etkileyebilecedi icin
bilinen kronik hastaligi olanlar alinmadi, ancak
homosistein yuksekligi yapabilecek ailesel ve
genetik faktorler diglanamadi.

Sonu¢ olarak, c¢alismamizda c¢Olyak
hastalarinda serum folat diizeyi daha dusik ve
homosistein diizeyi ise ylksek saptandi. Takipte
tim hastalarda homosistein dizeyi normale
gelmisti. Ancak, GD’'ye uyumsuzlarda folat
eksikligi devam ediyordu. Colyak hastalarinda
folat eksikligi ve hiperhomosisteinemi uzun
dénemde o6nemli komplikasyonlara neden
olabilir. Bu nedenle yeni tani ¢olyak hastalari
folat eksikligi ve hiperhomosisteinemi yoninden
taranmali, takipli hastalar GD uyumu agisindan
yakin denetlenmeli ve GD uyumsuz hastalar
folat eksikligi yonunden degderlendiriimeli ve
eksikligi durumunda tedavisi dizenlenmelidir.

Cikar iligkisi: Yazarlar herhangi
iliskileri bulunmadigini beyan eder.
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