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OZGUN ARASTIRMA

Colyak hastalarinda serum hepsidin diizeylerinin
degerlendirilmesi ve demir parametreleri ile iliskisi

Evaluation of serum hepcidin levels in celiac disesase and relationship with iron
parameters

® Caglar KESKIN?, ® Giil Sema KESKIN?, ® Mehmet CINDORUK?

Gazi Universitesi Tip Fakailltesi, 'ig Hastaliklar Ana Bilim Dali, 2Gastroenteroloji Bilim Dali, Ankara

Giris ve Amac: Colyak hastalarinda demir eksikligi anemisi siklikla gorilmektedir. Hepsidin demir metabolizmasinda ve emiliminde énemli
rolli olan bir proteindir. Literatlirde ¢olyak hastalarinda hepsidin dlzeylerinin incelendigi sinirli sayida arastirma vardir ve bu arastirmalarda farkli
sonuglar elde edilmistir. Bu ¢calismada ¢élyak hastalari ve saglikli kontrollerde hepsidin diizeylerini karsilastirmak ve demir parametreleriyle iligkis-
ini dederlendirmek amaclanmistir. Gere¢ ve Yontem: TUm hastalar icin ¢olyak hastaligi tanisi serolojik testler, klinik ve endoskopik bulgulara
dayandirlarak konulmustur. Hastalarin kan érnekleri ilk bagvuruda alinarak analiz zamanina kadar saklanmistir. Bunlara ek olarak tam kan sayimi
parametreleri, serum demir, serum demir baglama kapasitesi, ferritin diizeyleri gibi demir parametreleri, C-reaktif protein, eritrosit sedimentasyon
hizi, serum eritropoetin ve serum hepsidin diizeyleri de ¢alisilmistir. Hastalarin demografik verileri, klinik bulgular, patoloji sonuglari hastane veri
sisteminden alinarak kaydedilmistir. Tim parameteler acisindan saglikli kontrol ve hasta gruplar arasinda karsilastirma yapilmis ve serum hep-
sidin duizeyleri ile korelasyonlari degerlendiriimistir. Bulgular: Calismaya 39 yeni tani ¢célyak hastasi ve 30 saglikli kontrol dahil edildi. Hasta
grubunun biiyiik cogunlugu kadindi (%73). Tanida 39 hastanin 18'inde demir eksikligi anemisi tespit edildi (%46). Serum hepsidin diizeyleri ¢célyak
hastalarinda saglikh kontrollere gére daha diisiikti [sirasiyla, 10031 (811 - 74147) pg/ml ve 20199 (4506 - 89163) pg/ml; p = 0.031). Anemisi olan
¢olyak hastalarinda anemisi olmayanlara gére serum hepsidin diizeyleri agisindan istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi (p = 0.5). Célyak hast-
alarinda hepsidin diizeyleri ferritin, transferrin satiirasyonu ile pozitif korelasyon gésterdi [sirasiyla; (r = 0.752, p < 0.001), (r = 0.456, p = 0.004)].
Sonuc: Colyak hastalarinda demir eksikligi anemisi siklikla goriilmektedir. Hepsidin diizeyleri ¢olyak hastaliginda saglikli kontrollere gére dustk
bulunmustur. Hepsidin, ¢élyak hastalarinda demir metabolizmasinin dnemli bir diizenleyici aktéri olarak degerlendirilmistir.

Anahtar kelimeler: Colyak hastaligi, hepsidin, anemi, demir eksikligi

Background and Aims: Iron deficiency anemia is a common presenting finding in patients with celiac disease. Hepcidin is a key player in iron
metabolism. In literature, there is limited and controversial data about serum hepcidin level in celiac disease. We aimed to compare serum hep-
cidin levels in celiac patients and healthy controls and to evaluate the relationship between hepcidin levels and iron parameters. Materials and
Methods: Diagnosis of celiac disease was established by serological, clinical and endoscopic findings. At the first admission, blood samples of
the patients were taken and stored until the time of analysis. All subjects underwent following tests: complete blood count parameters, iron param-
eters including serum iron level, ferritin, total iron binding capacity and transferrin saturation, C-reactive protein, erythrocyte sedimentation rate,
serum erythropoietin level and serum hepcidin level. Patient’s demographics, clinical findings and pathological characteristics were also recorded.
These parameters were compared in groups and correlation analysis was performed between serum hepcidin level and other parameters. Re-
sults: Thirty nine newly diagnosed celiac patients and 30 healthy controls were included in the study. The vast majority of the patients were female
(73%). Iron deficiency anemia was detected in 18 of 39 patients at the time of diagnosis (46%). Serum hepcidin levels were lower in celiac patients
than in healthy controls [10031 (811 - 74147) pg/ml and 20199 (4506 - 89163) pg/ml, respectively; p = 0.031). There was no statistically significant
difference in serum hepcidin levels in celiac patients with anemia compared to patients without anemia (p = 0.5). Hepcidin levels were positively
correlated with ferritin and transferrin saturation [(r = 0.752, p < 0.001), (r = 0.456 p = 0.004), respectively]. Conclusions: Iron deficiency anemia
is common in celiac patients. We found that hepcidin levels were lower in celiac patients than in healthy controls. Hepcidine has been evaluated
as a prominent regulator actor of iron metabolism in patients with celiac disease.
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GIRiS

Colyak hastaligi (CH), genetik olarak yatkin birey-
lerde gluten iceren besinlere karsi ince bagirsak
mukozasindaki duyarhlik ile karakterize otoim-
miin bir enteropatidir (1). Diinyada goriilme sik-
Iig1 toplumdan topluma degiskenlik gostermekte-
dir (%0.5-2) (2). CH'nda demir eksikligi anemisi
(DEA) siklikla goriulmektedir (3,4). Literatiirde
yeni tan1 CH’nda anemi siklig1 erigkin popiilasyon-
da %12-82 arasinda bildirilmektedir (5). Colyak
hastaliginda duodenum tutulumu goérilmektedir
(6). Demir emilimi agirlikli olarak proksimal ince
bagirsakta gerceklestiginden demir eksikligi yetis-
kinlerde en sik goriillen ekstraintestinal bulgudur.

Hepsidin, esas olarak karacigerden sentezlenen
ve idrarla atilan protein yapida hormondur. Sis-
temik demir metabolizmasinin ana dizenleyici-
sidir. Hepsidin reseptorii enterosit bazolateral
membraninda bulunan ferroportin reseptorleridir.
Ferroportin demirin hiicreden sistemik dolasima
katilmasin1 saglamaktadir. Hepsidin sentezi ile
ferroportin degradasyonunda artigla beraber en-
terositlerden demir emilimi azalmaktadir. Bu ne-
denle eritropoetik aktivite artisi, hipoksi, demir
eksikligi durumlarinda hepsidin sentezi azalirken;
demir yiiklenmesi ve sistemik inflamasyon durum-

larinda hepsidin sentezi artmaktadar (7-9).

Martinelli ve arkadaslar1 tarafindan pediatrik po-
piilasyonda yapilan bir arastirmada; inflamatuvar
barsak hastalar1 (IBH) ve ¢olyak hastalarinda hep-
sidin dizeyleri ve demir parametreleri karsilasti-
rilmig ve hepsidin diizeyleri IBH grubunda daha
yiksek bulunmustur (10). Literatiirde eriskin
colyak hastalarinda hepsidin diizeylerinin demir
parametreleri ile iligkisinin arastirildigi calisma
bulunmamaktadir. Bu calismanin amaci, yeni tan
almis anemik ve anemik olmayan ¢olyak hastala-
rinda ve saglikli kontrollerde hepsidin diizeylerini
belirlemek, diger demir parametreleri ile iligkileri-

ni arastirmaktir.

GEREC ve YONTEM
Hasta Secimi ve Calisma Dizayni

Mayis 2012 ile Haziran 2013 tarihleri arasinda
Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Gastroenterolo-
ji Poliklinigi'nde tani almig 39 ¢olyak hastasi ve
30 saglikli gonilli caligmaya dahil edildi. Célyak
hastalig1 tanis1 klinik, serolojik ve patolojik bulgu-
lara dayandirilarak konuldu.

Kronik bobrek ve/veya karaciger yetmezligi, akut
enfeksiyon ve malignitesi olan hastalar, oral veya
intravenoz demir tedavisi alan hastalar, gebeler ve
son bir y1l icerisinde transfiizyon uygulanan hasta-
lar calismaya dahil edilmedi.

Bu calisma Gazi Universitesi Etik Kurulu'nun 28-
05-2012 tarih ve 189 sayili karari ile onaylanmis-
tir. Tim katilimcilardan bilgilendirilmis onam for-
mu alinmigtir. Arastirma protokoliinde Helsinki

Deklarasyon protokoliine uyulmustur.

Laboratuar Analizleri

Caligmaya dahil edilen tiim hastalarin rutin tam
kan parametreleri ve biyokimyasal testleri ile
beraber; ferritin, serum demir, demir baglama
dizeyleri, B12 ve folik asit diizeyleri, eritrosit se-
dimentasyon hizi (ESR), C-reaktif protein (CRP)
diizeyleri calisilmigtir. Bunlara ek olarak hepsi-
din ve eritopoetin diizeyleri ¢aligilmigtir. Alinan
kan o6rnekleri en gec 30 dk icerisinde laboratuvara
ulastirilmig, 1000 x g’de 20 dakika santrifiij edilip
serumlarina ayrilmig ve ayrilmis serumlar eppen-
dorf tiiplerine konulup -80 C° de analiz zamanina
kadar saklanmigtir. Hepsidin diizeyi ELISA yo6n-
temi ile calisilmigtir (USCN ELISA hepsidin kiti,
lot no: LL121127598). Kitin intra-assay CV degeri <
%10, inter-assay CV degeri < %12 idi. Eritropoetin
(EPO) diizeyleri de yine ELISA yontemi ile ¢ali-
silmigtir (eBIOSCIENCE San Diego, eritropoetin
kiti; lot no: 75947019). Anemi tanimi yapilirken
Diinya Saglik Orgiitii (WHO) kriterleri dikkate

alinmigtir. Kadinlar i¢in hemoglobin (Hb) degeri-
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nin 12 g/l, erkekler i¢in 13 g/l altinda olmasi ane-
mi olarak degerlendirilmigtir. Kadinlarda Hb de-
geri 11 - 11.9 g/dl arasi hafif anemi, 8 - 10.9 g/dl
arasi orta siddette anemi, < 8 g/dl siddetli anemi;
erkeklerde 11 - 12.9 g/dl aras1 hafif, 8 - 10.9 g/dl
arasi orta, < 8 g/dl ise siddetli anemi olarak kabul

edilmigtir.

istatiksel Yontemler

Oncelikle verilerin normal dagilim gosterip gos-
termedigine Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilk
testleriyle bakilmig ve ardindan, normal dagilim
gostermeyen (p < 0.05) veriler nonparametrik test-
ler kullanilarak normal dagilim gésteren veriler
ise parametrik testler kullanmilarak karsilastiril-
migtir. Veriler ortalama + standart sapma veya
medyan (minimum - maksimum degerler) seklin-
de belirtilmistir. Nonparametrik analiz yapilan 3
grubun karsilagtirilmasinda anlaml farklilik sap-
tanan verilerde ikili analizler yapilmig ve farkli-
Iigin hangi gruplar arasinda oldugu anlagilmaya
caligilmigtir. Bu analizlerde Bonferroni diizeltmesi
yapilmistir. Yeni tan1 hasta grubunda tim para-
metrelere yonelik korelasyon analizi yapilmigtir.
Nonparametrik korelasyon analizlerinde Spear-
man’s rho testi kullanilmig ve p < 0.05 anlamli ka-
bul edilmistir. Analizler sirasinda SPSS- 17 prog-

rami1 kullanilmistir.

BULGULAR

Calismaya yeni tan1 39 ¢olyak hastasi ve 30 sag-
likh gonillia dahil edildi. Yasg ve cinsiyet agisindan
iki grup arasinda anlamh farklilik saptanmadi (p
= 0.42, p = 0.34). Hastalarin biyik cogunlugu ka-
dind1 (K/E: 30/9; %77). Colyak grubunda 18 has-
tada tan1 aninda anemi tespit edildi. Hafif derece
anemisi olan 12 hasta, orta derecede anemi tespit
edilen 6 hasta vardi. Siddetli anemisi olan has-
ta bulunmamaktaydi. Anemisi olan 18 hastanin
(%46.1) sadece birisinde DEA ve kronik hastalik

anemisi birlikteligi varken diger 17 hastada sa-

dece DEA tespit edildi. Hastalarin %35’inde B12
eksikligi (kesme deger 200 pg/ml kabul edildigin-
de) %13 inde folat eksikligi vardi. Colyak hasta-
larinda baslangic semptomlar: degerlendirildigin-
de; %29.1'inde ishal, %29.1'inde karin agris1 ve/
veya dispeptik yakinmalar, %21.8’inde halsizlik,
%14.5'inde ise kilo kayb1 gorilmistir. Hastala-
rin %5.4’unde ise tan1 aninda herhangi bir sika-
yet bulunmamaktaydi. Patolojik degerlendirmede
Marsh skorlarina gore hastalarin dagilimi; Marsh
1 (10 hasta), Marsh 2 (2 hasta), Marsh 3a (7 hasta),
Marsh 3b (8 hasta), Marsh 3c (11 hasta), Marsh 4
(1 hasta) seklindeydi.

Colyak hastalarinda viicut kitle indeksi kontrol
grubuna gore belirgin olarak daha diustkti [22.2
(15.4 - 36.5) kg/m? ve 25.3 (20.4 - 32.4) kg/m?; p
< 0.001]. Hasta grubunda

transferrin satiirasyonu ve ortalama korpiiskiiler

hemoglobin, ferritin,

hacim (MCV) degerleri kontrol grubuna gore daha
diisik bulundu [sirasiyla 12.2 (8.8 - 16.4) g/dl ve
13.8 (12.5 - 16.5) g/dl; p < 0.001, 10.2 (2.3 - 67) ng/
ml ve 34.4 (7.2 - 155) ng/ml; p = 0,002, 10.8 (1.3
- 55) ve 25 (4.5 - 104); p < 0.001, 86 (62 - 95) fLL
ve 88 (82 - 94) fL; p = 0.025]. Trombosit, 16kosit,
kirmizi hiicre dagilim genigligi (RDW) degerleri
ise kontrol grubuna gore daha yiiksek bulundu [s1-
rasiyla; 306 (191 - 700) x 1000/mm? ve 239 (159
- 356) 1000/mm?; p = 0.007, 7.5 (3.8 - 20.8) 1000/
mm3 ve 5.8 (4.6 - 11.7) 1000/mm?; p < 0.001, 15.1
(12.5 - 23.2) ve 13.4 (12 - 16.2); p < 0.001] (Tab-
lo 1). Serum hepsidin diizeyi ¢olyak hastalarinda
kontrol grubuna gore disiikk, EPO diizeyleri ise
hasta grubunda daha yiiksek bulundu [sirasiyla,
10031 (811 - 74147) ve 20199 (4506 - 89163) pg/
ml; p = 0.026, 9.7 (3.2 - 169) ve 6.5 (0.8 - 38) IU/L;
p = 0.002]. Gruplar arasinda eritrosit sedimentas-
yon hizi, C-reaktif protein, B12 ve folat diizeyleri
acisindan anlamli farklilik saptanmadi [sirasiyla;
16 (3 - 91) mm/h ve 15.5 (3 - 33) mm/h; p = 0.90,
1.9 (1 - 64) mg/dl ve 2.3 (1 - 8) mg/dl; p = 0.44, 243
(113 - 657) pg/ml ve 294 (130 - 473) pg/ml; p =
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0.20, 5.2 (0.9 - 22) ng/ml ve 7 (3.4 - 14.7) ng/ml; p =
0.26]. Anemik ve non-anemik ¢élyak hastalarinin
laboratuvar bulgular1 karsilagtirildiginda; serum
demir ve transferrin satiirasyonu degerleri hasta
grubunda daha dustikti; ferritin, hepsidin ve EPO
diizeyleri ise iki grup arasinda istatiksel anlamh
farklilik gostermedi (Tablo 2). Anemisi olan ¢ol-
yak hastalar1 kontrol grubu ile karsilastirildigin-
da hepsidin ve ferritin diizeylerinin disiik oldugu,
ESR degerlerinin ise daha yiiksek oldugu bulundu
[sirasiyla, 8727 (811 - 64019) pg/ml ve 20199 (4506
- 89163) pg/ml; p = 0.017, 6.9 (2.3 - 56) ng/ml ve
34.4 (7.2 - 155) ng/ml; p < 0.001, 25 (11 - 91) mm/h
ve 15 (3 - 33) mm/h; p = 0.006]. Colyak hastala-
rinda tani aninda histolojik bulgulara gore yapilan

smiflamada Marsh 3b ve tizeri olan 20 hastada,
Marsh1, Marsh 2, Marsh 3a olan 19 hastaya gore;
Hb ve ferritin diizeyleri istatiksel olarak anlamlh
olmamakla birlikte daha diisiik, ESR diizeyleri ise
istatiksel olarak anlamli olmamakla birlikte daha
yiksekti. Hepsidin diizeyleri ac¢isindan iki grup
arasinda fark yoktu [sirasiyla, 11.9 (8.8 - 14.8) g/dl
ve 13.4 (9.4 - 16.4) g/dl; p=0.09, 6.6 (2.3 - 48) ng/ml
ve 12.6 (4.7 - 66) ng/ml; p = 0.08, 20 (3 - 43) mm/h
ve 12 (3 -91) mm/h; p = 0.08, 9025 (811 - 50071) pg/
ml ve 12657 (1615 - 74147) pg/ml; p = 0.24]. ). Col-
yak hastalarinda hepsidin diizeyleri ferritin, TS ile
pozitif korelasyon gosterdi [sirasiyla; (r = 0.752, p
<0.001), (r = 0.456, p = 0.004)].

Tablo 1 Colyak hastalarinin genel 6zellikleri ve saglikli kontrol grubu ile karsilastiriimasi

Colyak Hastalar (n = 39)

Yas (yil)
Cinsiyet

37 (19 - 65)
30K/9E

Vicut kitle indeksi (kg/m?)
Hemoglobin (g/dl)

22.2(15.4-36.5)
12.2(8.8-16.4)

Ferritin (ng/ml) 10.2(2.3-67)
Serum demir (mg/dl) 39 (7 -177)
Transferrin sattrasyonu % 10.8 (1.3 -55)
Demir baglama kapasitesi (mg/dl) 392 (152 - 575)
MCV (fL) 86 (62 - 95)

RDW (%)
Trombosit (x 1000/mm3)

15.1(12.5 - 23.2)
306 (191 - 700)

Lokosit (x 1000/mm?) 7.5(3.8-20.8)
Notrofil sayisi (x 1000/mm?) 4.6 (2.4-15.3)
Lenfosit sayisi (x 1000/mm?3) 2.3(0.8-4.9)
Vitamin B12 (pg/ml) 243 (113 - 657)
Folat (ng/ml) 5.2(0.9-22)
Sedimantasyon (mm/h) 16 (3-91)
CRP (mg/dl) 1.9 (1 - 64)

Hepsidin (pg/ml)
Eritropoetin (1U/])

10031 (811 - 74147)

9.7 (3.2-169)

Kontrol (n = 30) P Degeri
41 (23-62) 0.42
20K/ 10E 0.34

25.3(20.4-32.4) < 0.001

13.8(12.5-16.5) < 0.001

34.4 (7.2 - 155) 0.002

85 (21 - 169) < 0.001
25 (4.5 -104) 0.001

336 (161 - 464) 0.109
88 (82 -94) 0.025

13.4(12-16.2) < 0.001

239 (159 - 356) 0.007

5.8(4.6-11.7) < 0.001

3.3(2.2-8.3) 0.001
1.8(1.2-3.2) 0.006
294 (130 - 473) 0.20
7(3.4-14.7) 0.26
15.5(3-33) 0.90
2.3(1-8) 0.44
20199 (4506 - 89163) 0.031
6.5 (0.8 - 38) 0.002

MCW: Ortalama korpuskaler hacim; RDW: Kirmizi hticre dagilim genisligi CRP: C-reaktif protein.
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Tablo 2 Anemisi olan ve anemisi olmayan colyak hastalarinin ézelliklerinin karsilastiriimasi

Yas (yil)

Cinsiyet (K/E)

Vicut kitle indeksi (kg/m?)
Hemoglobin (g/dl)

Ferritin (ng/ml)

Serum demir (mg/dl)
Transferrin sattrasyonu %
Demir baglama kapasitesi (mg/dl)
MCV (fL)

RDW (%)

Trombosit (x 1000/mm?3)
Lokosit (x1000/mm?)
Notrofil sayisi (x 1000/mm?)
Vitamin B12 (pg/ml)

Folat (ng/ml)
Sedimantasyon (mm/h)
CRP (mg/dl)

Hepsidin (pg/ml)
Eritropoetin (1U/1)

Colyak (Anemisi Olanlar)

(n=18)

41 (20 - 65)
16/2
21.8(15.4-30.2)
11.1(8.8-12)
6.9 (2.3 -56)
19.5(7 - 65)
4.8(1.3-21.3)
394 (263 - 575)
78.5 (62 - 95)
16.9 (13.2-23.2)
323 (191 - 700)
7.3(4.3-20.8)
4(2.6-15.3)
254 (187 - 434)
4.7 (0.9-18.2)
25(11-91)
2.9(1-64)

8727 (811 - 64019)

13.4(3.8-113)

Colyak (Anemisi Olmayanlar) P Degeri
(n=21)
36 (19 - 53) 0.137
14/7 0.101
22.3(17.2 - 36.5) 0.80
13.6(12.1-16.4) < 0.001
12.6 (4.5 - 67) 0.171
54 (15-177) < 0.001
14.7 (3.2 - 55.4) < 0.001
388 (152 - 499) 0.29
87 (76 - 93) < 0.001
14.3(12.5-16.5) < 0.001
290 (197 - 520) 0.117
8(3.8-13.2) 0.87
5(2.4-7.5) 0.82
243 (113 - 657) 0.90
7.5(3-22) 0.82
10 (3 -38) 0.003
1.7 (1-16) 0.109
12657 (1730 - 74147) 0.501
8.1(3.2-169) 0.585

MCW: Ortalama korpuskuler hacim; RDW: Kirmizi hiicre dagilim genisligi CRP: C-reaktif protein.

TARTISMA

Bu calismada onceki caligmalarla benzer olarak
colyak hastalarinda demir eksikligi anemisi sik-
lig1 yiksek bulunmustur. Hepsidin hormonunun
demir eksikligine yanit olarak diisiik dizeylerde
olmasi ¢olyak hastalarinda hepsidin hormonunun
demir metabolizmasinin ana diizenleyicisi olarak
rol oynadigini disindirmiustir. Hepsidin temel
olarak ince barsaktan demir emilimini azaltarak
ve demirin plazmaya gecisini engelleyerek etki
gosterir (11). Viicutta demir depolarinda azalma
oldugunda hepatik hepsidin sentezi azalmaktadar.
Akut ya da kronik enflamasyon durumlarinda ise
hepsidin sentezi artar, demir metabolizmas: tize-
rine negatif etki gosterir ve hipoferrinemi olustu-

rur (12). Bizim calismamizda ¢6lyak hastalarinda
saghkli kontrol grubuna gore hepsidin diizeyleri
distktir ve demir eksikligine adaptif bir davranig
gosterdigi dustnulebilir, ancak c¢alismamizdaki
mevcut bulgulara dayanarak c¢olyak hastalarinda
hepsidin sentezindeki azalmanin anemiye neden
oldugunu kesin olarak iddia etmek gii¢tiir. Bunu
kanitlayabilmek icin karaciger biyopsi materyal-
lerinde mRNA ekspresyon diizeylerinin degerlen-
dirildigi farkli gsekilde dizayn edilmis ¢aligmalara
ihtiyac vardir.

Anemik ve non-anemik ¢6lyak hastalarinin sonug-
lar1 kargilastirildiginda hepsidin diizeylerinin is-
tatiksel olarak anlamli olmasa da anemik grupta
daha diisiik oldugu bulunmustur. Istatistiksel an-
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lamliliga ulasilamamasinda hasta sayisinin yeter-
siz olusunun da roli olabilecegini diisiinmekteyiz.
Literatiirde immiin mekanizmali gastrointestinal
hastaliklarda hepsidin hormonunun demir meta-
bolizmasi ile iligkisinin aragtirildig: olduk¢a sinirh
sayida ¢alisma bulunmaktadir. Bu aragtirmalarin
cogu da inflamatuvar barsak hastaliklarinda ya-
pilmis calismalardir (10,13). Inflamatuvar siirecle-
rin daha 6n planda oldugu ulseratif kolit ve Cro-
hn hastaliginda serum hepsidin diizeyleri saglikli
kontrolere gore yiiksek bulunmustur. Martinelli
ve arkadaglarinin, inflamatuvar barsak hastalig
olan 50 hasta, ¢6lyak hastaligi olan 45 hasta ve 50
saglikli goniilliiniin hepsidin diizeyleri ve anemi
parametrelerini kargilagtirdiklar1 calismalarinda,
IBH grubunda ¢olyak ve saghikli kontrol grupla-
rina gore anemi siklig1 daha yiiksekti (10). Buna
ragmen ferritin, hepsidin, ESR ve CRP diizeyleri
IBH grubunda anlamh diizeyde yiiksek bulunmus.
Pantelis ve arkadaglarinin 49 ilseratif kolit has-
tasi, 51 Crohn hastas1 ve 102 saglikli kontrolle
yaptiklar1 bir diger arastirmada, IBH olanlarda
kontrol grubuna goére anemi oranlari yiiksekken,
hepsidin diizeyleri saglikli kontrol grubuna gore
belirgin yiksek bulunmus (13). Ayni ¢alismada
korelasyon analizlerinde IBH hastalarinda hepsi-
din dizeylerinin ferritin ve CRP ile pozitif kore-
lasyonu tespit edilmigtir. Bu ve bu bulgular1 des-
tekleyen diger caligsmalara gére hepsidin hormonu
IBH hastalarinda inflamatuvar bir belirtec olarak
yiksek bulunmustur. Calismamizda yeni tan ak-
tif ¢6lyak hasta grubunda bir inflamasyon belirteci
olan hepsidin diizeylerinin neden diisiik bulundu-
gunu mevcut verilerle aciklamak giictiir. Colyak
hastalarinda hizli enterosit yapim yikim dongiisii-
nin hepsidin dizeylerinin disiik 6l¢iillmesine ne-
den olabilecegi hipotezi 6ne striilebilir (14).

Colyak hastaligr kadinlarda daha sik goriilmekte-
dir (K/E: 2/1). Bizim ¢alismamizda da ¢olyak has-
talarinin %73t kadindi. Colyak ve saglikli kontrol
grubu kargilastirildiginda beklenildigi gibi anemi
sikhigr ¢olyak grubunda daha yiiksekti, demir pa-

rametreleri agisindan da DEA ile uyumlu bekle-
nen sonuglar elde edildi. Gegmis ¢aligsmalara gore
¢olyak hastalarinda anemi siklig1 %12’den %82’ye
kadar degiskenlik gostermektedir. Bizim calisma-
mizda da CH'nda anemi siklig1 %46 olarak tespit
edilmistir ve bu anlamda literatiir ile uyumlu bir
sonuc elde edilmistir (15,16).

Calismamizdaki kisithliklar ise su sekilde siralana-
bilir; hasta sayisinin yetersizligi temel sinmirlilik ola-
rak goriilebilir. Ayrica saglikli kontrol grubu digin-
da ¢olyak hastaligi olmayan ve DEA olan bir kontrol
grubu da hepsidinin CH'nda normal bir DEA'nden
farkli ozellik gosterip gostermedigi konusunda fi-
kir verebilirdi. Ayrica hepsidin serumda ve idrarda
saptanabilen ve 6nciil maddesi olan prohepsidinin
yikilmasiyla olusan bir peptiddir. Hastalarin idrar
hepsidin ve serum prohepsidin diizeylerinin ¢alisil-
mas1 CH'nda hepsidinin yerini daha iyi anlamamizi
saglayacakti. Ayrica CH patogenezinde etkin olan
baz1 sitokinlerin serum diizeylerinin belirlenmesi
¢olyak hastaligindaki anemide hepsidinin roliine
iligskin daha gii¢lii veri saglayabilirdi.

Sonug¢ olarak calismamizda c¢oélyak hastalarinda
ozellikle de anemisi olan ¢olyak hasta grubunda
hepsidin diizeyleri kontrol grubuna goére diisiik
bulundu. Anemik ve nonanemik c¢olyak hastala-
r1 arasinda hepsidin diizeyleri acisindan anlamli
farklilhlk bulunmadi. Gelecekte c¢olyak hastala-
rinda hepsidin hormonunun DEA gelisimindeki
roliintin degerlendirilecegi daha cok sayida hasta
ve daha fazla parametreyle yapilacak genis ¢aph

aragtirmalara ihtiyac¢ vardir.

Etik Kurul: Bu calisma Gazi Universitesi Etik
Kurulu’nun 28-05-2012 tarih ve 189 sayili karart
ile onaylanmugtir. Arastirma protokoliinde Helsin-

ki Deklarasyon protokoliine uyulmustur.

Cikar Catismast Beyanu: Yazarlar herhangi bir

ctkar catismast olmadigini beyan ederler.

Finans Beyanu: Yazarlar bu calismanin herhangi

bir finansal destek almadigint beyan ederler.
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