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Eriskin ¢olyakh hastalarimizin klinik degerlendirilmesi

The clinic evalution of adult celiac diseases
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Giris ve Amac: Colyak hastaligi tanisi almis eriskin olgularimizin klinik bul-
gularinin, laboratuvar verilerinin ve glutensiz diyete uyumlarnin degerlen-
dirilmesi amaclanmistir. Gere¢ ve Yontem: Bu calisma, Kayseri Egitim ve
Arastirma Hastanesi, gastroenteroloji bolimtinde, Ocak 2011-Aralik 2014
tarihleri arasindaki tic yillik stirecte izlenen yaslari 18-70 yas arasinda degi-
sen, 72’si kadin (%70,6), 102 ¢olyak hastasinin basvuru sikayetleri, laboratu-
var sonuglari, endoskopi bulgular ve duodenum biyopsisi sonuglari retros-
pektif olarak degerlendirilmistir. Bulgular: Calismaya aliman 102 olgunun
yas ortalamast 37,6+14,8 idi. Olgularimizin basvuru sikayeti en stk demir
eksikligi anemisi (%48), ishal (%40), karin agrisi- siskinlik (%42) iken bunu
kilo ahm yetersizligi/ kilo kayb1 (%10) ve dispepsi (%7) izlemektedir. Ol-
gularmmuzin klinik tiplemesinde 49'u (%48) klasik, 50’si (%49,1) atipik, 3t
(%2,9) asemptomatik ¢olyak hastaligi alt snifindaydi. Laboratuvar bulgulari
icerisinde en sik demir eksikligi anemisi gorultirken olgularin %18,6’da ka-
raciger enzim ytiksekligi izlenmistir. Hastalarin tist endoskopilerinde gort-
len en sik bulgular sirasiyla duodenal 6dem, mozaik patern, taraklanma ve
pililerde silinme idi. Hastalarin %60'imin diyete uymadiklari tespit edilmistir.
Sonug: Colyak hastaliginin basvuru sekillerinin diger tilkelerde oldugu gibi
Turkiye'de de degisik oldugu ve atipik bulgularla basvuran hasta oraninin
artmis oldugu saptanmustir. Bu calismada ¢olyak hastaligina bagh olusabi-
lecek komplikasyonlarin onlenmesi icin atipik bulgularla gelen hastalara
mumkuin oldugunca erken taninin konulmasi ve diyete uyum konusunda
hastalarin bilinclendirilmesi gerektigi vurgulanmustir.
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GIRIS

Colyak hastaligi (CH) genetik olarak duyarh kisilerde bug-
day icerisinde bulunan gliadin veya arpa, cavdar ve yulaf gibi
tahillarin icerisinde bulanan gliadine es prolaminlere karst
gelisen immun enteropatidir (1). CH) yaygin bir hastaliktir
ve bircok cografi bolgelerde populasyonun 300 veya 100 ki-
siden birini etkilemektedir. Ozellikle 1.derece akrabalarda bu
prevalansin %10-15"lere ulasugl gozlenmistir (2). Ulkemi-
zin de arasinda bulundugu ortadogu tlkelerinde prevalans
yaklasik olarak 1/165 (%0,6) saptanmistir (3). Kadin erkek
oram 2:1°dir. CH klinigine gore klasik, atipik, sessiz ve latent
olmak tuizere 4 gruba ayrlir. Tipik semptomlart kronik ishal
ve abdominal distansiyondur. Ancak gastrointestinal sistem
(GIS) dist bulgularla da siklikla basvurabilmektedirler. Gu-
numuzde buz dag benzeri tan1 almayan hastalarin tani alan
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Background and Aims: To investigate the clinical and laboratory effects of
a gluten free diet and to determine diet compliance in celiac patients. Mate-
rials and Methods: This study was performed in the Department Gastroen-
terology, Kayseri Training and Research Hospital between January 2011 and
December 2014. 102 patients with celiac disease, 72 female (70.6%), were
included in the study. All patients were screened for physical examination
findings, laboratory tests, as well as endoscopic and duodenal biopsy results.
Results: The mean age of the 102 patients was 37 years (6+14,8). The most
common initial patient complaints were iron deficiency anemia (48%), di-
arrhea (40%), abdominal pain-bloating (42%), weight loss (%10) and dys-
pepsia (7%), respectively. We observed that the most common laboratory
finding was iron deficiency anemia and 18% had abnormal liver function.
The most common finding from patients’ upper endoscopy were duodenal
edema, mosaic pattern, scalloping and reduction of duodenal pili, respec-
tively. We detected lack of compliance to the gluten free diet in 60% of
celiac disease patients. Conclusion: We found that application form of ce-
liac disease has changed in Turkey as in other countries and an increased
proportion of patients present with atypical symptoms. A diagnosis of celiac
disease that presents with atypical symptoms should be made as early as
possible to prevent complications and educate patients about compliance to
a gluten free diet.
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hastalardan daha fazla oldugu dustinilmektedir (yaklasik
1:5-7) (2,4).

CH tanist icin pozitif seroloji ile birlikte ince bagirsak biyop-
sisi altin standartdir. Serolojik olarak bakilan anti-transglu-
taminaz antikor (anti-tTG) immunglobulin A (IgA) ve im-
munglobulin G (IgG) ve anti-endomisyum antikor IgA (EMA)
sensitivitesi %98, spesifisitesi %90-99 ile en yuksek tanisal
dogruluga sahip 2 testtir. Tedavi, omir boyu sturecek glu-
tensiz diyettir. Bu tedaviye stk bir sekilde uyulmast hasta-
ligi prognozu acisindan onemlidir (4). Bu calismada Ocak
2011-Arahk 2014 yillan arasinda Kayseri Egitim ve Arastir-
ma Hastanesi, Gastroenteroloji kliniginde CH tanisi koydu-
gumuz 102 hastanin klinik, laboratuvar bulgulart ve izlem
sonuglar1 degerlendirilmistir.
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GEREC ve YONTEM

Bu calismada Kayseri Egitim ve Arastirma Hastanesi Gastro-
enteroloji boliimunde, Ocak 2011-Aralik 2014 tarihleri ara-
sindaki a¢ yillik surecte izlenen yaglart 18-70 yas arasinda
degisen 72’si kadin (%70,6) 102 Colyak hastas; yas ve cin-
siyet dagilimi, basvuru yakinmalari, fizik muayene bulgulari,
laboratuvar bulgulari, tam kan sayimi, biyokimyasal deger-
leri, ferritin, B , vitamini, folik asit, tiroid fonksiyon testleri,
anti-gliadin antikor immunglobulin A (IgA) ve G (IgG), EMA
IgA diizeyleri, kemik mineral dansitesi (KMD), endoskopi
bulgular1, duodenal biyopsi sonuclar, klinik alt tipleri ve
CH'na eslik eden diger hastaliklar acisindan degerlendirilmis-
tir. Istatistiksel analizlerde Pearson korelasyon, Student-t test
kullanilmistir. (SPSS for Windows 21).

BULGULAR

Calismada Klinik, serolojik ve ince barsak biyopsisi ile CH
tanist konulan 72’si kadin (%70.6), 30u (%29,4) erkek top-
lam 102 hasta degerlendirilmistir. Tani aninda ortalama yas
37,6+14,8 yil, kadin ve erkeklerde tani aninda yas ortala-
mast (38,7£15 vs 35,7+14,1, p=0,34) olarak bulunmustur.
Colyakli hastalarin yas gruplarina gore cinsiyet dagilimi
Tablo 1'de gosterilmistir.

Olgularimizin basvuru sikayetleri en stk demir eksikligi ane-
misi (%48), ishal (%40), karn agnsi-siskinlik (%42) iken
bunu kilo alim yetersizligi/kilo kayb1 (%10) ve dispepsi (%7)
izlemektedir. Herhangi bir sikayeti olmayan yalnizca aile oy-
kast nedeniyle tarama yapilan 3 hastamizda EMA ve/veya
AGA TgA porzitifligi saptandi. Bu hastalar hem endoskopik
bulgulariin hemde incebagirsak histopatolojilerinin normal
olmast tizerine asemptomatik CH olarak adlandirilmislardir.
Bir hastamiza ¢olyak krizi ile tani konulmustur. Olgularimizin
ikisinde (%1,9) Tip 1 diyabet ile birlikte Hashimato tiroiditi,
1 hastada (%0,9) dermatitis herpetiformis, 1 hastada (%0,9)
Sogren sendromu ve 1 hastada (%0,9) vitiligo vardi. CH'nin
klinik alt tiplerinin gorulme sikligr Tablo 2°de gosterilmistir.

Laboratuvar bulgulari icerisinde en sik anemi goralurken
bunlarin cogunlugunu demir eksikligi anemisi (%74,5) olus-
turmaktaydi. Ayni zamanda anemili hastalarin %27,9'inde fo-
lik asit eksikligi ve %21,2’de vitamin B, , eksikligi izlenmistir.

Tablo 1. Colyakh hastalarin yas gruplarina ve cinsiyete

gore dagilimi

Yas gruplar Kadin (n) Erkek (n) Total (n)
<20 8 4 12
20-29 14 8 22
30-39 18 8 26
40-49 19 7 26
>50 13 3 16
Toplam 72 30 102

Colyak hastalig:

Tablo 2. Colyak hastaligimin klinik alt tipleri

N (%)
Klasik 49 (%48)
Atipik 50 (%49,1)
Asemptomatik 3(%2,9)

Geriye dontik olarak degerlendirdigimiz hastalarimizin 20’si-
nin EMA IgA, antigliadin antikor A ve G sonuclarina ulasila-
mad1. 9 hastada tum serolojik testler negatif iken gerikalan
73 hastanin 50'inde EMA IgA ile birlikte AGA IgA ve/veya
IgG pozitifti. 5 hastada yalnizca EMA IgA pozitif idi. Diger
hastalarda EMA IgA negatif iken Anti gliadin A ve/veya G
pozitifligi mevcuttu. Hastalarimizin 19'unda (%18,6) karaci-
ger enzim duzeylerinde ytikseklik (<2-3 normalin tst smir1)
saptandi. Karaciger enzim yuksekligi saptanan hastalarimizin
hepsinde viral ve otoimmiin belirtecler negatif idi. Colyakli
hastalarin laboratuvar ve demografik ozellikleri Tablo 3’de
gosterilmistir.

Calismamizdaki olgularin klinik takip sturesi en az 3-4 yildur.
Klinik takiplerde hastalarin diyete uyumu serolojik testler
(EMA, AGA IgA and IgG) ve kendisine sorarak izlendi. Bu
calismada hastalarin yarisinda diyete uyumu degerlendire-
bildi ve diyet uyum orani %40 olarak saptandi. Diyete uyan
hastalarda ortalama 1 yil takip suresince ¢olyak antikorlarinin
titrelerinde anlamli dusme oldugu veya negatiflestigi goruldu.

Kemik mineral dansitesi (KMD) yapabildigimiz 44 hasta-
mizin 2’1 (%4,5) normal, 22’sinde (%50) osteopeni, 6’sinda

Tablo 3. Colyaklh hastalarin laboratuvar ve demografik

ozellikleri

Parametreler Ortalama+Standart sapma
Yas 37,6148
Cinsiyet (Kadin/Erkek) 72/30
VKI (kg/m?) 24+3
Lokosit (10° /L) 6,32 4
Hemoglobin (gr/dl) 12 (11-13)
Trombosit (10° /pL) 310£110
AST (IU/L) 31,2+18,7
ALT (IU/L) 28+19,8
GGT (IU/L) 84,8+31,5
ALP (IU/L) 90,7£51,5
Kalsiyum (gr/dl) 9,35 (9-9,6)
Fosfor (gr/dl) 3,5(3-4)
Total protein (gr/dl) 72+12
Albumin (gr/dl) 3,9+0,6

VKI: Vucut kitle indeksi, AST: Aspartat aminotransferaz, ALT: Alanin
aminotransferaz, GGT: Gama glutamil transferaz, ALP: Alkalen fosfataz
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(%13,6) osteoporoz saptanmistir. Osteopeni veya osteoporoz
saptanan hastalarimizdan hicbiri postmenapozal donemde
degildi. KMDsi yapilan hastalarin %80’inde serum 25(OH) D
duzeyi 20 ng/mL’den dustk tespit edilmistir. Olgularimizin
15'nin endoskopi sonuclarina ulasilamadi. Geri kalan olgula-
rin 10’da mukozal pililerde tam siliklik, 72 hastada duodenal
mukozada mozaik tarzinda o¢demli ve pililerde taraklanma, 5
hastada ise endoskopik bakilarinin normal siirlarda oldugu
goruldu (Resim 1). Colyak tanist konulan hastalarin duode-
nal biyopsi sonuglari; hastalarm 10°u (%9.8) Marsh-1, 17’si
(9%16,6) Marsh-11, 181 (%17,6) Marsch-IIIA, 141 (%13,7)
Marsh-II1B, 33’si (%32,5) Marsh-1IIC ve 10'u (%9.8) Mar-
sh-1V evresinde idi.

Resim 1. Duodenum mukozasinda taraklanma ve édem.

TARTISMA

Colyak hastaligi ulkemizde de ender olmayan, ancak klinik
bulgulariin cesitliligi nedeniyle gozden kacabilen bir hasta-
likur. En bilinen bulgular1 gastro-intestinal sisteme ait olsa da
hastalar atipik bulgularla da basvurabilmektedirler (1). Yapi-
lan calismalarda zamanla ishal ile bagvuran hastalarin preva-
lansinda azalma oldugu ve atipik semptomlarla tan1 konulan
CHmnin arttigy saptanmistir (5-7). Nadhem ve arkadaslar;
198071i yillarin baslarinda c¢olyak hastalarinim ana basvuru
sikayeti %90 ishal iken gunumiizde bu oranin %40’lara ka-
dar geriledigini ve Fe eksikligi anemisi, osteopeni gibi atipik
basvuru sikayetlerinin sikliginmn arttigim bildirmislerdir (8).
Bizim calismamizda da olgularin %451 ishal ile bagvururken
%55’inin Fe eksikligi anemisi, osteoporoz, dispepsi gibi ati-
pik bulgularla basvurdugu saptanmistir. Atipik bulgular ice-
risinde en sik Fe eksikligi anemisi saptanmustir.

Ulkemizde ¢olyak hastalarnmin bagvuru esnasindaki bulgu-
larin1 arastiran az sayida ¢alisma bulunmaktadir. Elsurer ve
ark.’nin 60 c¢olyakh hastada yaptiklar bir calismada en sik

semptom ishal, karin siskinligi ve kilo kaybi olarak saptan-
mustir (9). Coban ve ark. yaptiklarn 40 ¢olyakh hastada bas-
vuru sikayetlerini sirasiyla diyare ve halsizlik %80, kilo kay-
b1 %32,5, karin agrist %30, bulanti ve kusma %17,5 olarak
saptanmustir (10). Bu calismalar degerlendirdigimiz zaman
tlkemizde de son yilda CH'nin klinik prezentasyonunun de-
gistigini soyleyebiliriz. Bu durum hastahigin farkindaliginin
artmasl ile taramanin yayginlasmasina baglanabilir.

Tedavi edilmeyen CH’da emilim bozuklugu sonucu demir
eksikliginin yam sira folik asit, vitamin B ), vitamin B, ba-
kir ve cinko eksiklikleri de tespit edilmistir. CH'da vakalarin
%12’sinde vitamin B, eksikligi saptanmistir (11,12). Bizim
calismamizda da vakalarin %74’ tnde demir, %27,9’'inde folik
asit eksikligi ve %21,2’de vitamin B , eksikligi saptanmuistir.
Bu durumda CH tanist koydugumuz hastalar ayn1 zamanda
serum B, ve folik asit duzeylerinin bakilmasi ve eksikligin
yerine konulmasi gerektigini gostermektedir.

Colyak hastalar kalsiyum ve yagda eriyen vitaminlerden D
vitamini emilim bozukluguna bagh olarak rikets, osteopeni
ve osteoporoz ile karsimiza gelebilir (13). Hjelle ve arkadas-
larmin 2014 yilinda yapuklan kesitsel calismada gerek yeni
tan1 almis gerekse takipli CH olan olgularda KMD ol¢umu-
nun onemine vurgu yapmuslar (14). Bu calismada biz hasta-
larin %43 tntun KMD ve vitamin D diizeylerine ulasabildik.
Bu hastalarin %80’inde 25 (OH)D duzeyleri dustik saptanmis
olup KMD sonuglart; sirasiyla hastalarin 2’sinde (%4,5) nor-
mal, 22’sinde (%50) osteopeni, 16’sinda (%13,6) osteoporoz
seklinde idi.

CH1 olan kisilerde genel poptlasyona gore 10 kat fazla oto-
immun hastaliklar olusur. Bu sik goralebilen otoimmuin
hastaliklar sirasiyla Tip 1 diabetes mellitus (%5-6), tiroid
hastaliklar (%5), Sjogren sendromu, Addison hastaligi, oto-
immun hepatit, kardiyomyopati ve norolojik hastaliklardur.
Bir hastada hem CH hemde otoimmtin hastalik gelisir ise ge-
nellikle CH sessiz olup genellikle ilk tani otoimmun hastalik
olmaktadir. Bu nedenle bu hastaliklarn olanlarin CH acisin-
dan da taranmasi onerilmektedir (1,2). Bizim calismamizda
da olgularimizin ikisinde (%1,9) Tip 1 diabetes mellitus ile
birlikte Hashimato tiroiditi, 1 hastada (%0,9) Sogren sendro-
mu, 1 hastada (%0,9) dermatitis herpetiformis ve 1 hastada
(%0,9) vitiligo vardi. Sjogren sendromu olan hastamizin ayni
zamanda 1. derece akrabasinda da CH oyktisi mevcuttu. Bu
durum CH'nin etyolojisinde genetigin guclit bir roli oldugu
gorusuni desteklemektedir.

CHnin sistemik tutulumlarindan bir digeri de karacigerdir.
Bu tutulumda en sik izole karaciger enzimlerinde yukseklik
gorulmektedir ve glutensiz diyet ile cogu hastada normale
dondugu izlenmistir. CH’da anormal karaciger enzim ytiksek-
ligi prevalansini Bardella ve arkadaslart %42 (15), Novacek
ve arkadaslar1 %40 (16), Castillo ve arkadaslar1 %40.6 olarak



saptamistir (17). Tersine nedeni actklanamayan karaciger en-
zim yuksekliginde CHnin prevalanst %9 olarak saptanmistir
(16). Ayni zamanda CH'1 otoimmiin hepatit, primer biliyer
siroz ve primer sklerozan kolanjit gibi otoimmun karaciger
hastaliklariyla da birlikte olabilir. Bizim calismamizda hasta-
lann %18,6’sinda karaciger enzim yuksekligi saptanmustir.
Glutensiz diyetle hastalarin yarisinda karaciger enzimlerinde
dusme egilimi gozlenmistir. Diger otoimmun hastaliklarla
birliktelik izlenmemistir.

CH'nin tedavisi yasam boyu glutensiz diyettir. Ancak gluten-
siz diyet yorgunluk, yasam kalitesinde azalma ve depresyon
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