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Ozet

Giris: Tani yontemlerindeki gelinelein bir sonucu olara
son yillarda daha cok kalastigimiz Gluten Sensi
Enteropati (GSEyeya Cdlyak hastal, tlkemiz i¢in di
o6nemli bir gastrointestinal patoloji konumundadir.

Amag: Bu konudaki bilgi birikimimize katki sgayabilmel
amaci ile, 1990-2001 yillari arasinda bilim dahanba-
vurarak GSE tanisi alan hastalar retrospektif &late:
gerlendirildi. Tani metodlarini, hastain semptomlarin
komplikasyonlari ve gortlme sikliklarini ortaya kogk
amagclandi.

Materyal ve Metod: Calismaya 40 hasta dahil edildi. -
kadin, 15 erkek, 40 hastaninsyartalamasi 44 (ort: 23-
78) olarak bulundu. Hastalar semptomlar yonindee-ir
lendi. Butlin olgulara rutin gaita analizlerinin ysina in-
ce ba&irsak biyopsisi yapildi ve ince pasak grafisi ce-
kildi. 13 hastada Dxsiloz testi uygulanirken, 8 hast:
serolojik incelemeler (Antigliadin Ab, Endomysialbj
yapildi. Ince bgirsak byopsi 6rneklerinde; villL
atrofisi, kript hiperplazisi ve intraepitelial leodit arts
tani kriteri olarak kabul edildi.

Bulgular: Hastalarin timinde (%100) izlenen diyareyi, hal-

sizlik (%80-32 hasta), kilo kaybi (%32,5-13 hastan
agrisi (%30-12 hasta), bulanti kusma (%17,5-7 hasta
bacaklardasislik (%10-4 hasta) izlemekte idi. Diati
ceken en dnemli komplikasyonlar; Idiguda (%37,t
demir eksiklgi anemisi, 10 olguda (%25) hipoalbu-
minemi, 5 olguda (%12,5) hipokalsemi, 2 olguda %5
gelisme gerilgi, 2 olguda (%5) lenfoma, 1 olguda (%2,5)
interstisyel pndmoni ve 1 olguda optiknsi atrofisi
(%2,5) idi. Olgularin %62,de glutensiz diyete erk
klinik yanit (ilk 5 glin) gdzlendi. Ber olgular takibe a-
hindi.

Yorum: Klinigimize kronik diyare ile bgvuran hastalarimiz
tanisinda ince @arsak biyopsisi olduk¢a énemstenak-
tadir. Tani konulduktan sonra hastalarin komgljkenla
acisindan dikkatli takip edilmesi, mortalite ve tidi-
teyi azaltaaktir. Diger merkezlerin bu konudaki ben
katkilari ile hastafiin Ulkemizdeki temel karakteristikle-
rini ortaya koymak mumkun olabilecektir.

Anahtar Kelimeler: Colyak hastafii, Tani, Komplikasyon
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Summary

Introduction: As a consequence of developments in thg-dia
nostic techniques, Gluten Sensitive EnteropathyE)Gd
Celiac disease is considered as an important gasst
nal disease due to its increased frequency in rgeans.

Aim: The patients who had applied to our clinic betwte
years of 1990-2001 and diagnosed GSE were reftospe
tively evaluated. It was aimed to reveal diagnotgit-
nigues, symptoms, and complications of GSE andgprev
lence of these complications.

Materials and Methods: Forty patients were enrolled into
study. The mean age of 40 patients (25 femalesla
males) was 44 (range: 23-78). The patients wergiaea
on a symptom basis. In addition to routine stoanexa-
tion, small intestinal biopsy was performed and lsnma
testinal x-rays were obtained in all patients. WHIB @-
tients were subjected to D-Xylose test, 8 patiemde-
went serologic examinations (antigliadin ab, endsia
ab). In small intestinal biopsy samples;lusl atrophy
crypt hyperplasia and intraepithelial lymphocyteua-
lation were regarded as diagnostic criteria.

Results: The most frequent complaints of the patientgewe
diarrhea (100%), fatigue (80%-32 patients), weilgiss
(32,5%-13 patients), abdominal pain (30%-12 pa)ent
nausea and vomiting (17,5%-7 patigntzretibial ederr
(10%-4 patients), respectively. The most notablaplp
cations were iron-deficiency anemia in 15 casess@y,
hypoalbuminemia in 10 patients (25%), hypocalizein
five patients (12,5%) growth failure in two patien
(5%), lymphoma in two patients (5%), interstitialep-
monia in one patient (2,5%), optic neuropathy ie pa
tient (2,5%). Early response to gluten free dieffifst 5
days) was achieved in 62,5% of the patients. Oplaer
tients were scheduled for follow-up.

Conclusion: Small intestinol biopsy has great importanc
the diagnosis of patients presenting with chroméctba
A scrutinized follow-up of possible complicationfiea
the diagnosis will decrease mortality and morbiditith
similar contributions of other centers, it may lmsgible
to enumerate the main characteristics of the déséx
our country.
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Gluten Sensitif Enteropati (GSE) veya Cdlyak destriksiyona yol acan bir humoral ve hiicre araci-
hastalgl, 2.yy.’"da Kapadokya'dan Aretaeus tara- likl inflamatuvar cevabi tetikledi 6ne surtlmekte-
findan kronik, malabsorbtif bir bozukluk olarak dir (6,7). Semptomlari az olan veya asemptomatik
tarif edilmesine rgmen, ilk defa 1888'de Samuel hastalari tanimak, komplikasyonlar ile ilgili yikse
Gee tarafindan tanimlangtir (1). mortaliteden dolay! c¢olyak hasghin takibinde

GSE, esas olarak Kuzey Avrupa'daki beyaz kritik bir noktadir (8). Bu komplikasyonlar arasand
irkta gorulir. 1950’lerde Avrupa'da yapilan gali €1 onemlisi, malign hastalik ggtesidir. Bunlarin
malardaki hastalik prevalansi 1:4000 ile 1:8000i¢inde de lenfoma, colyak hasghda meydana
arasinda dgsmektedir. Buna kam, bu tani gelen butiin malignensilerin yakik %50 sini oly-
malabsorbsiyonun klasik semptomlari ile klinik turmaktadir (8).
prezentasyona dayanmakta idi. GSE'nin oligo- Tani yontemlerindeki gelmelerin bir sonucu
semptomatik formunun silginin anlgiimasi, gli- olarak, son yillarda daha c¢ok kdastigimiz GSE,
adin ve endomysium IgA antikorlari icin spesifik tlkemiz icin de dnemli bir gastrointestinal hagtall
serolojik incelemelerin sensitivite ve spesifitéisin -~ konumundadir. Ancak Ulkemizde gerek epidemiyolo-
gelismesi ile, bu tablo 1970’lerde gigti. Biyopsi jik, gerekse klinik Ozellikler ve komplikasyonlar
ile  dogrulanmg olan bu testlerle yapilan hakkinda ¢cok saikl bilgiler mevcut dgildir.
epidemiyolojik calgmalar, bircok tlkede 1:300 ile
1:500 arasinda @&sen daha yilksek prevalansi Amag
ortaya cikarmytir (2). Endomysium antikor testi Bu konudaki bilgi birikimine katki sdaya-
temel alinarak, 2000 Amerikan kan vericisi tizerin- bilmek amaci ile, 1990-2001 yillari arasinda bilim
de yapilan bir camada, prevalans 1:250 olarak dalimiza bgvurarak GSE tanisi alan hastalar retro-
saptanmytir (3). Danimarka’dan bildirilen bir ca- spektif olarak dgerlendirildi. Tani metodlarini,
lismada, tarama testleri prevalansi; 1:10000’denhastalgin semptomlarini, komplikasyonlari ve
1:300'e cikarmytir (4). Tirkiye'de ise hastain gorilme sikliklarini ortaya koymak amaclandi.
prevalansi tam olarak bilinmemektedir. Goéral ve
arkadalarinin Guiney Dgu Anadolu Bélgesi'nde Materyal ve M_etOd_ _

7-15 ya arasindaki 91 @enci tizerinde yapti bir Calsmaya 40 hasta dahil edildi. 25 kadin, 15
calsmada sadece IgG-Antigliadin antikor (IgG- far'kek 40 hastanin yeaortalamasi 44 (ort. 23-78)
AGA) pozitifligi 15 vakada (%16,5), sadece Ig A- 1di-

Antigliadin antikor (IgA-AGA) pozitifligi 5 vaka- Bltin olgulara rutin gaita analizlerinin
da (%5,5), IgA-AGA ve IgG-AGA birliktelii 5 yanisira ince larsak grafisinin cekildii ve ince
vakada (%5,5) saptangtir (5). Ulkemizde hasta- bagirsak biyopsisi yapilds tespit edildi. 15 hasta-
llgin prevalansini saptamak icin daha gegapl da 3 ginlik gaitada gaanalizi yapilirken 13 has-
epidemiyolojik calgmalara ihtiyag vardir. tada D-ksiloz testi, 8 hastada serolojik incelemele

GSE, glutenin indiiklegi, bircok gidanin  [Antigliadin - Ab (AGA), Antiendomysial Ab
malabsorbsiyonuna yol agan, proksimal incgiba  (EMA)], 3 hastada laktoz tolerans testinin uygu-
sak mukozasinin diffiiz hasari ile karakterize birlanms oldugu tespit edildi. Paraziter enfes-
enteropatidir (6,7). Genellikle infant déneminde tasyonlar ve kolon hastaliklari gibi géir olasi
belirgin olmasina rgmen, ilk klinik belirti ve bul-  diyare nedenleri ekarte edildi.

gularini 2-4. dekadlar arasinda veya daha ge¢ vere- ince bgirsak biyopsi 6rneklerinde; villus
bilir. Hasarin kesin mekanizmasi bilinmemekle atrofisi, kript hiperplazisi ve intraepitelial legit

birlikte, diyetten glutenin ¢ikariimasi bircok hast  artisi tani kriteri olarak kabul edildi (Tablo 1).
da intestinal iyileme ve semptomlarin gerilemesi-

ne neden olmaktadir. Gluten; dulay, arpa ve yu- Bulgular
lafta bulunan bir depo proteinidir. Genetik olarak Hastalarin timunde (%100) izlenen diyareyi,
hassas kilerde glutenin, mukozal inflamasyona ve halsizlik (%80), kilo kaybi (%32,5), karingasi
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Tablo 1. Hastalara yapilan tanisal incelemeler veintraepitelyal lenfosit sayisi, kriptik hiperplaze

oranlar

Analiz Hasta Sayisi %
Ince bairsak biyopsisi 40 100
Rutin gaita analizi 40 100
Ince bagirsak grafisi 40 100
3 gunliik gaitada ya 15 37,5
D-ksiloz testi 13 32,5
Seroloji 8 20
Laktoz tolerans testi 3 7,5

Tablo 2. GSE'li hastalarimizda ggkn komplikas-
yonlar ve oranlari

Hasta Median Hastalik

Komplikasyon Sayist % Yasi(l
Demir eksiklgi anemisi 15 37,5 12
Hipoalbuminemi 10 25 7
Hipokalsemi 5 12,5 3
Geligme gerilgi 2 5 6
Lenfoma 2 5 14
Interstisyel pnémoni 1 2,5 3
Iskemik optik néropati 1 2,5 3

Orani konulduktan sonra komplikasyonun diduzamana
kadar gecgen sire (yil).

(%30), bulanti-kusma (%17,5), bacaklargialik
(%10) izlemekte idi.

Dikkati ceken en 6nemli komplikasyonlar; 15
olguda (%37,5) demir eksilgii anemisi, 10 olguda
(%25) hipoalbuminemi, 5 olguda (%12,5) hipokal-
semi, 2 olguda (%5) gefne gerilgi, 2 olguda
(%5) lenfoma, 1 olguda (%2,5) interstisyel
pnémoni ve 1 olguda (%2,5) optik néropati idi.
Lenfomali iki hastadan biri cerrahi giifin ve 4 kur
kemoterapi sonrasl, giri radyoterapi ve cerrahi
girisim sonrasi halen remisyonda ve izlenmektedir.

Olgularin %62,5'inde glutensiz diyete erken
klinik yanit (ilk 5 gin) gozlendi. [¥er olgular
klinik ve histopatolojik yanit acisindan izleme
alindi (Tablo 2).

Tarti sma
Colyak hastafil, intestinal villoz atrofiye
sekonder malabsorbsiyonun varlile karakterize-
dir (9). Tipik histolojik lezyonlari; artri
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villoz kintlesmedir (9). Glutensiz diyete ph
kaldiktan sonra Klinik ve histolojik dizelmenin
olmasi, c¢élyak hastg@ginin kesin tanisini destekler
(9).

Klini gimize 6n planda kronik diyare, halsizlik
ve kilo kaybi yakinmalari ile Bauran hastalarimi-
zin tanisinda ince Basak biyopsisi olduk¢a 6nem
tasimaktadir. Hastalarimizin %20’sinde bakgmi
olan serolojik tetkikler ise hastgh tani koymada
onemi gittikce artan testlerdir.

Komplike olmayan coOlyak hastginda, IgA-
AGA olgularin ¢gunda bulunur; ancak spesifik
degildir (9). EMA ise orta derecede sensitif, ylk-
sek oranda ise spesifiktir. Glutensiz diyete
kompliyansi ve klinik cevabl dou olarak yansita-
bilir. EMA glutenin yoklysunda ve vill6z atrofinin
geri déonmesinden sonra negatélbilir (9). Anti
doku transglutaminaz antikorlari (Anti-tTG) ise
¢blyak hastafiinin tanisi icin ¢ok yiksek oranda
sensitif ve spesifiktir (10). Yapilan bir ¢cghada
sensitivitesi %95, spesifitesi %94 olarak saptan-
mistir (11).

Hastalarimiz arasinda hipoalbuminemi ve
demir eksiklgi anemisi en sik gézlenen komplikas-
yonlar olurken, iki olguda (%5) g6zlenen lenfoma
ise literatlire gore dahadik orandadir (12).

Cdlyak hastafiinda hipoalbuminemi, vill6z
yapinin kaybolmasinin bir sonucu olarak ve hiicre-
ler arasinda plazma proteinlerinin ylzey epitelinde
difizyonunun kolaylgmasi ile meydana gelir.
Colyak hastafiinda sik gézlenmektedir (9). Bizim
hastalarimizin ise 10 tanesinde (%25) hipoalbu-
minemi mevcuttu.

Cdlyak, demir eksikfii anemisinin nedeni o-
labilir. Bir calismada ¢élyak ile uyumlu ince pa-
sak biyopsi bulgulari olan 93 hastanin 11'inde
(%12) demir eksiklii anemisi saptanmtir (13).
Baska bir calgmada ise GSE’ li 85 hastanin
%6’sinda demir eksikli anemisi saptanrgir
(14). Bizim serimizde ise bu oran daha yiksek
olarak saptandi (%37,5). Demir eksgklanemisi-
nin dlkemizde ve Ozellikle kadin cinsiyette sik
gOzlenmesi, cajmamizdaki kadin olgu sayisinin
daha fazla olmasi, bu orani arttigrolabilir.
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Cdlyak hastafiinda 1limh dizeyde hipokal-
semi olabilir. Hastalarin ¢o asemptomatiktir.
Tetani, karpopedal spazm nadir olarak gézlenir  piser merkezlerin bu konudaki benzer katkila-
(15). Bizim hastalanmizin 5 tanesinde (%13,5) p jle hastalgin tilkemizdeki temel karakteristikle-

ozellikle lenfoma gibi ciddi komplikasyonlarin
gelisimi acisindan tetikte olunmalidir.

hipokalsemi gozlendi ve bunlarin hicbirinde 6nem- (i ortaya koymak muimkiin olabilecekir.

li semptom olgmadi.

KAYNAKLAR

Ote yandan c¢olyak hastaly 6zellikle kigiik
¢cocuklarda somatik gehne gerilginin dizeltilebi-
lir nedenlerinin bginda gelir. Hastagin tedavi

edilmesi ile ge§me gerilginin dizeyinde azalma *

olabilir (16). Bizim serimizde de iki hastada geli

me gerilgi mevcuttu. *
Primer gastrointestinal lenfomalar bitiin non- >

Hodgkin lenfomalarin %4-12'sini ve butiin gastro-

intestinal timorlerin %1-4’Gnu ofturur (17). Ce- ?

sitlihistopatolojik tipleri bildirilmis olmasina rg

men, sadece tanimlargniolan Kklinikopatolojik ¢

durum, enteropati-tipi intestinal T-hicreli lenfo-
ma’'dir (18). Literatirdeki en genienteropati-tipi

intestinal T-hicreli lenfoma serisi 31 vaka ile &al 10

ve arkadglari tarafindan bildirilmgtir (17). 11.
Uzun zamandir ¢tlyak hast@liolan bireyler-

de intestinal lenfoma gslne riskinin oldgu bi- 12.

linmektedir (19). Colyak’ll hastalarda malign

lenfoma gekme riski, genel populasyon ile kar
lastiriidiklari zaman 50-100 kat artghr (17).
Cdlyak hastafiinda gelgen lenfomanin tanisini

koymak genellikle zordur ve gkalim genel olarak 15

kotadar. Prognozu dizeltmek icin ilk yapilmasi

gereken, colyak ile gkili lenfomaya erken tani 16
koymaktir (20). Geliteki performans statusu ve 17.

ge¢ tani prognozu etkiler. Gastrointestinal kanama
ve perforasyon gibi komplikasyonlar
prognozu gosterir (20).

Harris ve arkadgarina gore, c¢olyak hastali-
ginda lenfoma gedimi, 40 yain Ustinde ve on

yildan daha fazla hastalik suresi olanlarda ve,;

glutensiz diyete k@i kalmayanlarda olmaktadir
(21). Buna kann, sonraki cabmalarda colyak
hastalgl siresi ile lenfoma geiimi arasindaki

kotl 1s.
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intervalin daha kisa olgu ©6ne sartlmgtir
(22,23). Bizim lenfoma gelen iki vakamizda da
hastalik stiresi on yildan uzundu.

Hastalik siresi arttikca komplikasyonlarin ge-
lisme riski de artmaktadir. Bu nedenle, c¢dlyak
hastalgl olan kkiler yakindan takip edilmeli ve
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