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Atopik Dermatit ve Colyak Hastaliginin
Nadir Bir Birlikteligi

Rare Association of Celiac Disease with
Atopic Dermatitis in A Child: Case Report

OZET Atopik dermatit (AD) ¢ocuklarda en sik goriilen kronik, tekrarlayici inflamatuar deri hasta-
Iigidir. Colyak hastaligs (CH) ise glutenin tiiketilmesi ile ortaya ¢ikan, cogunlukla ince barsaklarin
kronik inflamasyonu sonucu malabsorpsiyonla seyreden bir hastaliktir. Tip 1 diabetes mellitus, oto-
immiin tiroidit gibi otoimmiin patogeneze sahip hastaliklarla birlikte goriilme siklig1 yiiksektir. AD
ve ¢olyak, T-hiicrelerine bagh olarak gelisen inflamatuar hastaliklardir ve her iki hastaligin bazi pa-
tolojik mekanizmalar1 paylasmas: miimkiindiir. Otoimmiin hastaliklar1 ve immiinopatolojik yanit-
lar1 6nlemede islevi olan regiilatuar T-hiicreleri her iki hastaligin immiinopatogenezinde rol oynar.
Bu ortak patogenezi kamitlayan ¢alismalar ve vaka serileri AD’ li hastalarda CH goriilme sikliginin art-
tgim digtindiirmektedir. Bu ¢alismada, ciddi atopik dermatit tanisiyla izlenen, ayni zamanda biiyiime
geriligi olan ve birlikte ¢6lyak hastalig1 da saptanan 2,5 yasinda bir ¢ocuk olgu sunulmustur.

Anahtar Kelimeler: Dermatit, atopik; ¢6lyak hastaligi

ABSTRACT Atopic dermatitis (AD) is the most common chronic, recurrent inflammatory skin dis-
ease in childhood. Celiac disease (CD) is an autoimmune disorder triggered by ingestion of cereal
gluten proteins, and usually presented by chronic inflammation of the small intestine leading to
malabsorption of nutrients. Autoimmune diseases such as type 1 diabetes, autoimmune thyroid dis-
ease occur more frequently in patients with CD than in general population. AD and CD are both
T-cell mediated inflammatory diseases, and may share common pathogenic immune pathways. Reg-
ulatory T-cells which prevents the process of autoimmune diseases and immunopathologic re-
sponses has a role in the immunopathogenesis of both of these diseases. The studies and case reports
that have demonstrated this mutual pathogenesis made us consider that patients with atopic der-
matitis may have increased risk of having celiac disease. This report describes a 2,5- year-old child
who presented with severe atopic dermatitis and growth retardation and diagnosed with celiac dis-
ease as comorbidity.
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topik dermatit (AD) ¢ocuklarda en sik goriilen kronik, tekrarlayici
inflamatuar deri hastaligidir.! Etiyopatogenezinde kronik cilt infla-
masyonuna neden olan bozulmus cilt bariyeri, cevresel allerjenler
ve mikroorganizmalara kars1 gelisen asir1 T-hiicre yaniti sorumlu tutul-
maktadir. Colyak hastalig1 (CH) ise yine T-hiicreleri disfonksiyonuna bagh
olan glutenin tiiketilmesi ile ortaya ¢ikan, ince barsaklarin immiinolojik ha-
sar1 sonucu, her zaman olmasa da ¢ogunlukla malabsorpsiyon ve biiyiime
geriligi ile seyreden bir hastaliktir. CH demir eksikligi anemisi, osteoporoz,
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dermatitis herpetiformis, gesitli nérolojik ve en-
dokrinolojik hastaliklar, basta intestinal lenfoma
olmak tizere gesitli maligniteler ve diger otoimmiin
hastaliklar ile artan oranlarda birliktelik goster-
mektedir.? CH’de daha yiiksek siklikta goriilen bu
otoimmiin hastaliklarin bazilari; Tip 1 diyabet, oto-
immiin tiroidit, Addison hastaligi, Sjogren sen-
dromu, otoimmiin kolanjit, otoimmiin hepatit,
primer biliyer siroz, immiinglobulin (Ig)A nefro-
patisi olarak bildirilmigtir.! Bir¢ok sistemik hasta-
likla birlikte goriilebilen CH'nin AD ile birlikteligi
ise ilk kez yaklasik 30 yil 6nceki ¢aligmalarda bil-
dirilmigtir.3*

OLGU SUNUMU

Iki buguk yasindaki erkek olgu yiizde ve tiim vii-
cutta goriilen kizarik, ciltten kabarik, kasintili lez-
yonlar, ciltte yaygin kuruluk, yetersiz tarti alimi ve
boy kisalig1 yakinmasi ile poliklinigimize getirildi.
Oz gegmisinde 3.250 g (25-50 p) agirhiginda, 49 cm
(25-50 p) boyunda ve bag ¢evresi 34 cm (25 p) ola-
rak normal spontan yol ile dogmustu. Iki yagina
kadar anne siitii aldig: ve altinci ayda tamamlayici
beslenmeye gecildigi, bu donemde D vitamini ve
demir destegi aldig1 6grenildi. Olgunun yanakla-
rindaki kizariklik ve kasintili lezyonlarin ii¢ aylik-
ken bagladig1 ve AD tanisi aldig, bircok kez topikal
steroid ve nemlendiriciler kullandig: fakat belirgin
fayda gormeyince kisa siireli oral steroid tedavisi
de aldig1 6grenildi. Soy ge¢misinde annesinde
isitme azlig1 olan olgunun babasi saglikliydi. Ak-
raba evliligi yoktu. Olgunun 10 yagsinda bir erkek
kardesi mevcuttu ve astim nedeni ile izleniyordu.
Fizik muayenesinde viicut agirligi: 8.500 g (<3 p),
boy: 83 cm (<3 p), bas gevresi: 44,5 cm (<3 p) idi.
Tart1 yas1 dokuz ay, boy yas1 17 ay, bas cevresi yedi
ay ile uyumluydu. Gomez: %68 (yasa gore tarti: 2.
derece orta malniitrisyon), rolatif tart1: %86 (boya
gore tarti: hafif beslenme bozuklugu) olarak sap-
tandi. Ciltte yaygin kuruluk ve kizarikligi olan ol-
gunun ekstremitelerinin hem ekstansor hem de
fleksor yiizlerinde kanamali, kabuklu lezyonlar
mevcuttu. On dislerinde ciiriikler olan olgunun dil
papillalar silik, goz kapaklarinin iizeri kuru ve ka-
buklu gériinimdeydi. Her iki aksiller bolgede
1x1cm boyutunda agrisiz, mobil, multipl lenf nod-

lar1 ve her iki inguinal bélgede 2x0,5 cm boyutunda
agrisiz, mobil lenf nodlar1 mevcuttu. Néromotor
gelisimi yagina uygun olan olgunun diger sistemik
muayene bulgular1 dogaldi. Olgu, AD ve biiyiime
gelisme geriligi nedeni ile servise yatirildi. Tam kan
sayiminda WBC:11.900/mm?3, Hb:12,4 g/dL Htc:
%37,9 eozinofil: 1.380/mm?, serum total IgE: >1050
kU/L, ECP (eozinofilik katyonik protein) > 200
ng/L (2,3-16 ng/L) saptandi. Biyokimyasal para-
metreleri, f T4, TSH, IgG, IgA, IgM, folik asit,
¢inko, vitamin B12 degerleri ve biyotinidaz aktivi-
tesi normaldi. Yumurta sarisi spesifik IgE >100
kU/L (class-5), olan olgunun yumurta beyazi spesi-
fik IgE: 74 kU/L, inek siitii spesifik IgE: 1,6 kU/L, ev
tozu spesifik IgE (d1-d2>100 kU/L), lateks spesifik
Ig E < 0,01 kU/L idi. Inek siitii, yumurta saris1, yu-
murta beyazi ve bugday ile yapilan yama ve deri
prik testleri negatif idi. Firinlanmig yumurta ile ya-
pilan oral provakasyon testinde AD lezyonlarinda
artig saptanmadi. Tam digk: analizi normal, digkida
parazit negatifti. Lenf nodlarina yénelik yapilan
ultrasonografi (USG) sonucu reaktif lenf nodlar ile
uyumlu bulundu. Batin USG’si normaldi. Bliytime
gelisme geriligi nedeni ile gonderilen antiendomis-
yum IgA > 1/10 titrede pozitif olmasi iizerine
CH’den siiphelenildi. Bakilan insan 16kosit antijeni
[human leukocyte antigen (HLA)] DQ2 (+), HLA
DQ8 (-) idi. Endoskopide makroskobik olarak go-
riitnen bulbus mukozasindaki diizensizlik CH le-
hine idi (Resim 1). Alinan biyopsi materyalinin
patolojik incelemesinde; total villus atrofisi, kript
hiperplazisi, intraepitelyal lenfositoz (> 40 IEL/en-

RESIM 1: Kripta hiperplazisi, villus atrofisi ve intraepitelyal lenfositoz gésteren
duodenum biyopsisi.
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terosit) gosteren kronik duodenit saptand: ve glu-
ten enteropatisi ile uyumlu bulundu. Olguya AD
ile birlikte CH tanis1 konularak glutensiz diyet bas-
landi. Alt1 ay sonraki poliklinik kontroliinde AD
lezyonlarinin diizeldigi ve tartisinin artarak 10.300
g'a ciktig1 goriildii.

I TARTISMA

Bu ¢alismada, ciddi AD ve eslik eden bitytime geri-
ligi olan bir olgu sunulmustur. Cocuklarda AD ¢o-
gunlukla tedaviye yanithidir. Orta-ciddi seyirli, stk
tekrar eden AD’de birka¢ durumun gozden gegi-
rilmesi gereklidir. Bunlar; tedaviye uyumsuzluk,
yanlig tani, allerjenler ve irritanlarla devamh kar-
silasma ve komorbiditelerdir. Bu olguda aile verilen
tedaviyi diizgiin bir sekilde uyguluyordu. Klinik ve
laboratuvar bulgular1 AD ile uyumluydu. Eslik ede-
bilecek olas1 besin allerjileri gozden gegirildi.
Ancak bu olguda saptanan biiyiime geriligi AD’de
beklenen bir bulgu degildi. Belirgin gastrointesti-
nal yakinmalari olmasa da CH ayirici tanida arasti-
rilda.

CH, gluten ve glutenle iligkili proteinlere kars1
genetik duyarlilig: olan bireylerde ¢ok cesitli kli-
nik tablolara neden olan immiin aracili sistemik bir
hastaliktir.”> Yapilan ¢aligmalar CH’nin sadece bir
gastrointestinal sistem hastalig1 olmadigini goster-
mektedir.® Atopik hastaliklarla ¢olyak birlikteligi
hakkinda cgeligkili caligmalar bulunmaktadir. Bazi
calismalar ¢olyak hastalarinda atopinin daha sik go-
riilmedigini bildirirken, bazilarinda atopik hasta-
larda ¢6lyak hastaliginin insidansinin sikliginin
arttig1 gosterilmistir.?? Zauli ve ark. yaptiklar: bir
calismada, malabsorpsiyon kliniginin gériillmedigi
401 AD hastasinin %1’inde CH saptamigtir.® Gallo
ve ark., kronik trtiker ve AD’li 43 erigkin hasta-
nin %7’sinde, biyopsi sonuglarina gére asempto-
matik CH saptamiglardir ki bu oran normal
populasyondan onemli olgiide yiiksektir.® Yine
Maryam ve ark., 11 yasindaki ¢6lyak hastasinin kli-
nik takibi sirasinda Hodgkin lenfoma tanisi aldi-
gin1, kemoterapi bitiminden dért yil sonra kronik,

tekrarlayan, kasintili lezyonlar, kserozis ve artmig
serum IgE diizeyleri ile AD tanis1 aldigini bildir-
mistir.?

Bu birlikteligin olas: bilimsel temelleri irdelen-
digi zaman bircok arastirmada karsimiza regiilatuar
T-hiicreleri (T-reg) ¢ikmaktadir. Son yillarda T-reg
hiicrelerin immiin regiilasyonda énemli rolii oldugu
belirlenmistir. T-reg hiicreler, otoimmiin hastalik-
larin ve diger bazi immiinopatolojilerin olugmasini
engelleyen T-hiicreleri olarak bilinirler.'

Allerjik kisilerde T-reg hiicrelerde azalma ya
da fonksiyonel kayiplar oldugu saptanmigtir.!

Bazi ¢aligmalarda AD’ 1i hastalarda T-reg hiic-
relerin stipresyon kapasitesinde belirgin azalma sap-
tanmigtir.!? Ou ve ark., AD tanili hastalarda CD4+
ve CD25+ hiicrelerin sayisini fazla olarak saptamas,
yine benzer sekilde Lesiak ve ark. da AD’li hasta-
larda T-reg hiicrelerin miktarinin anlamh sekilde
arttifini gostermistir.'*' Tiim bu veriler AD immii-
nopatogenezinde hentiz netlik kazanamayan bir¢ok
immiinolojik faktor olsa da T-reg hiicrelerin 6nemli
bir rolii olabilecegini diisiindiirmektedir.

Benzer sekilde ¢olyak hastalarinin intestinal
biyopsi 6rneklerinde de T-reg hiicreler saptanmig
ve bu hiicrelerin regiilatuar 6zelliklerinin ¢evre do-
kulardan gelen uyarilardan etkilendigi belirlen-
mistir. Gercekten de bu proinflamatuar mikro
cevrede Thl ve Th17 hiicrelerinin arttig, artan bu
hiicrelerin de T-reg hiicrelerin aktivitesini kisitla-
dif1 goralmistiir.”®

Tim bu veriler 15181nda, benzer immiinopa-
togeneze sahip olan bu iki hastaligin birlikte go-
rillmesinin anlaml oldugunu ve AD’ye CH’nin
eslik edebilecegini diisiindirmektedir. Bu ne-
denle o6zellikle tedaviye direncli, orta-agir sid-
detteki AD tanis1 alan hastalarda CH’nin 6ncelikli
olarak aragtirilmasi gereklidir. Biiytime gelisme ge-
riliginin varligs CH yoniinden ek bir uyaric: bul-
gudur, ancak bu bulgu saptanmasa da tedaviye
direngli AD hastalarinda tedaviye yanitsizlik ne-
denlerinden biri olarak CH unutulmamalidir.
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