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ölyak hastalı�ı genetik yatkınlı�ı olan birey-
lerde, gluten içeren gıdaların alınmasıyla 
tetiklenen, T-hücre aracılı immünolojik 

olayların rol aldı�ı, temel olarak proksimal ince 
barsa�ın etkilendi�i otoimmün enteropatidir.1-3 
Hastalı�ın da�ılımı co�rafi farklılıklar göstermek-
tedir.4 Çölyak hastalı�ı sıklı�ı ABD’de 1/133, Fin-
landiya’da 1/99 iken ülkemizde 1/100-1/111 ara-
sındadır.5-8  Hastalı�ın  ortaya  çıkması;  genetik 

yatkınlık, özgül çevresel faktörlerle temas ve im-
münolojik mekanizmaların rol aldı�ı ince barsak 
mukoza zedelenmesinin varlı�ına ba�lıdır.9,10 
Çölyak hastalı�ı HLA DQ2 (DQA1*05/DQB1*02) 
veya HLA DQ8(DQA1*0301/DQB1*0302) ile 
ili�kili çok genli bir hastalıktır ve hastaların 
%90’inden fazlasında HLA DQ2 mevcuttur.11 Has-
talı�ın tanısında serolojik testlerin kullanılmaya 
ba�laması, bu testlerin duyarlılı�ı ve özgüllü�ün-
deki artma ile çölyak hastalı�ı taranabilir bir hasta-
lık haline gelmi� ve farklı klinik bulgularla seyre-
den hastalar tanı almaya ba�lamı�tır.12 
Gastrointestinal sistem yakınmalarının ön planda 
oldu�u klasik çölyak hastalı�ı; genellikle glutenin 
diyete eklenmesinden haftalar veya aylar sonra 
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Özet 
Amaç: Çocukluk ya� grubunda epilepsi olgularında çölyak hastalı�ı 

sıklı�ının ara�tırılmasıdır.  
Gereç ve Yöntemler: Ya�ları 1-19 yıl arasında (9.76 ± 4.63), 95’i 

(%55.9) erkek ,75’i (%44.1) kız 170 olgu, kontrol grubu olarak  
ya�ları 1-17 yıl arasında (9.87±3.56),100’ü (%48.8) erkek, 105’i 
(%51.2) kız, 205 çocuktan serum örnekleri alındı. Epilepsi ve 
kontrol grubunun tamamında serum IgA düzeyi ve serum 
antiendomisyum antikor (EMA) IgA düzeyi ölçüldü. EMA po-
zitif olgulara ince barsak biyopsisi yapıldı. 

Bulgular: Epilepsili 170 çoçu�un 8’inde EMA-IgA pozitifli�i bulu-
nurken, kontrol grubunda EMA-IgA pozitifli�i yoktu. Antikor 
pozitif olguların 2’sinde ince barsak mukoza bulguları çölyak 
hastalı�ı ile uyumlu idi (%1.17). 

Sonuç: Çalı�ma sonuçlarımız ile epilepsili çocuklarda latent ve potan-
siyel çölyak hastalı�ı sıklı�ı kontrol grubuna göre artmı� bu-
lunmu� ve çölyak hastalı�ının tanımlanmasında antiendomizyal 
antikorların yararlı oldu�u dü�ünülmü�tür. 
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 Abstract 
Objective: To assess the prevalence of celiac disease in epileptic 

children. 
Material and Methods: Aged between 1-19 years (9.76 ± 4.63) of

whom 95 male (55.9%), 75 female (44.1%) and 205 control 
aged between 1-17 years (9.87 ± 3.56), of whom 100 male 
(48.8%), 105 female (51.2%) are included in the study. Serum 
IgA and serum antiendomysium antibodies (IgA-EMA) levels 
were analyzed in all subjects included in study. Intestinal biop-
sies were carried out in patients positive for EMA. 

Results: EMA-IgA was positive in 8 of epileptic children. Whereas 
no positively was found in control groups. Intestinal biopsy was 
performed on all EMA positive patients and histopathological 
findings related with celiac disease were found in two of them 
(1.17%). 

Conclusion: Our result suggest that the prevalence of latent and 
potential celiac disease was higher than in controls and antien-
domysial antibody screening is helpful for the diagnosis of ce-
liac disease in children with epilepsy. 

Key Words: Celiac disease, epilepsy,  
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veya aylar sonra ishal, karın �i�li�i, geli�me gerili-
�i gibi yakınmalarla ortaya çıkar ve ço�unlukla 6 
ay-2 ya� arası tanı alır. Geç çocukluk döneminde 
ise tedaviye dirençli demir eksikli�i anemisi, boy 
kısalı�ı, puberte gecikmesi, osteopeni, transaminaz 
yüksekli�i, nörolojik bozukluklar gibi 
gastrointestinal sistem dı�ı bulgular ön plana ge-
çer.13,14 Çölyak hastalarında görülebilen nörolojik 
bozukluklar; serebellar ataksi, polinöropati, �izofreni, 
migren, myopati, myoklonus, demans, ensefalit ve 
genellikle oksipital kalsifikasyonun e�lik etti�i 
epilepsidir.15-19  

Bu çalı�manın amacı epilepsi tanısı ile izlenen 
çocuk hastalarda antiendomizyal antikor 
immünglobulin A (EMA IgA) bakılarak, antikor 
pozitifli�i saptanan olgularda ince barsak biyopsisi 
ile çölyak hastalı�ı sıklı�ını ara�tırmaktır. 

Gereç ve Yöntemler 
Çalı�maya Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Çocuk Nöroloji Bilimdalı’nda Uluslararası Epilep-
si Sava� Derne�i (�LAE 89) kriterlerine göre20 
epilepsi tanısıyla izlenen ya�ları 1-19 yıl arasında 
(9.76 ± 4.63), 95’i (%55.9) erkek ,75’i (%44.1) kız 
170 epilepsi olgusu, kontrol grubu olarak çe�itli 
nedenlerle hastanemiz çocuk poliklini�ine ba�vu-
ran, büyüme ve geli�me gerili�i, kronik 
gastrointestinal sistem yakınması, nörolojik, 
otoimmun, endokrin ve karaci�er hastalı�ı olma-
yan ya�ları 1-17 yıl arasında (9.87±3.56),100‘ü 
(%48.8) erkek, 105‘i (%51.2) kız, 205 çocuk alındı 
(Tablo 1). Epilepsi grubunda hastaların %55’i 
generalize, %45’i parsiyel ba�langıçlı olup 
generalize epilepsi olgularının %72’i primer 
generalize epilepsi tanısı ile izleniyordu. Epilepsili 
çocuklar seçilirken kullandıkları ilaç miktarları, 
süresi, halen ilaç kullanıp kullanmaması dikkate 
alınmadı. Epilepsi tanısı ile izlenen çocuklarda 

EMA IgA pozitif olanlar dı�ında gastrointestinal 
sistem anamnezi ayrıntılı olarak alınamadı. Hasta 
ve kontrol grubundaki olguların aileleri çalı�ma 
protokolü ve olası sonuçları hakkında bilgilendiril-
di. Çalı�ma için hastane etik komitesinden izin 
alındı. Serum örneklerinden IgA ve EMA-IgA 
tayini yapıldı. Serum IgA düzeyi nefolometrik 
yöntemle ölçüldü. 5 mg/dl’nin altındaki de�erler 
IgA eksikli�i olarak kabul edildi. EMA-IgA tayini 
için immünfloresan antikor (IFA) yöntemi kulla-
nıldı. Bu yönteme göre; 0.2 cc hasta serumu 0.3 cc 
tampon ile seyreltildi ve 1 damla karı�ım, maymun 
düz kas substratında hazırlanmı� lam üzerindeki 
oyuklara damlatıldı. Uygun nem ortamında 30 
dakika bekletildi. Fosfat tamponlu serum fizyolojik 
(PBS) ile lamlar 10 dakika yıkandı Daha sonra 
lamlar tekrar inkübasyon çemberine dizildi ve fazla 
PBS’leri alındı. Her oyu�a “Goat anti-human 
polyvalent FITC Conjugate” konuldu ve 30 dakika 
bekletildi. PBS ile 10 dakika tekrar yıkandı. Daha 
sonra PBS + 2-3 damla evans-blue 5 dakika tatbik 
edildi. Fazla PBS slayt kenarından kurutma ka�ıdı 
ile alındıktan sonra hemen “Maunting Medium” ile 
kapatıldı ve reaksiyon florasan fotoı�ık mikrosko-
bu (Olympos BH12) ile de�erlendirildi. EMA IgA 
pozitif bulunan olgularda, duodenum ikinci kısım-
dan endoskopik yöntemle en az iki biyopsi örne�i 
alındı. Tüm doku örnekleri aynı patolog tarafından 
de�erlendirildi. Çölyak hastalı�ı tanısında 
parsiyelden totale uzanan villus atrofisi, kriptlerin 
uzaması ve epitel içi lenfosit sayısında artı� özel-
liklerinin görülmesi dikkate alındı. 

Antiendomizyal antikor pozitif, ancak ince 
barsak biyopsi bulguları normal olan olgularda 
gluten duyarlılı�ı dü�ünüldü 

Çölyak ve epilepsi birlikteli�i olan olgularda 
nöbetin lokalizasyonu ve oksipital kalsifikasyonun 
e�lik edip etmedi�i kranial tomografi ile incelendi. 

�statistiksel analiz, SSPS11 δ- UT�LS progra-
mında yapıldı. 0.05 den küçük p de�erleri anlamlı 
kabul edildi. 

Sonuçlar 
Hasta ve kontrol grubu arasında ya� ve cin-

siyet yönünden farklılık saptanmadı(p>0.05) 
(Tablo 1). 

 
 
 
Tablo 1. Hasta ve kontrol grubunun ya� ve cinsiyet 
da�ılımları. 

 
 Epilepsi grubu 

n= 170 
Kontrol grubu 
n= 205 

P 

Ya� (yıl) (ort ±std) 9.76 ± 4.63 9.87±3.56 >0.05 
Cinsiyet (K/E ) 75/95 105/100 >0.05 
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Hasta ve kontrol grubunda selektif Ig A eksik-
li�i saptanmadı. EMA IgA pozitiflik oranı de�er-
lendirildi�inde hasta grubunda 8 olguda (%4.7) 
antikor pozitifli�i saptanırken (3 erkek 5 kız) kont-
rol grubunda EMA IgA pozitif olgu yoktu. 

EMA- IgA pozitif bulunan 8 olguya 
endoskopik olarak ince barsak biyopsisi yapıldı ve 
2 olguda (%1.17) çölyak hastalı�ı ile uyumlu 
histopatolojik bulgular saptandı (Resim 1). Olgula-
rın biri erkek di�eri kız idi. EMA-IgA pozitif, an-
cak incebarsak biyopsisi normal olgularda gluten 
duyarlılı�ı oldu�u dü�ünüldü ve potansiyel çölyak 
hastaları olma olasılıkları nedeniyle uzun süreli 
izleme alındı. 

EMA- IgA pozitif saptanan olguların �LAE 
89’a göre nöbet tipleri ele alındı�ında, 6 hasta 
primer jeneralize epilepsi, 1 hasta lokalizasyonla 
ili�kili kompleks parsiyel nöbet, 1 hasta lokalizas-
yonla ili�kili semptomatik epilepsi olarak de�er-
lendirildi. Barsak biyopsi bulguları çölyak hastalı�ı 
ile uyumlu olan iki hastanın nöbet tipleri 
lokalizasyonla ili�kili semptomatik epilepsi ve 
primer generalize epilepsi olarak tanımlandı.(Tablo 
2). Bu iki olgu serebral kalsifikasyon açısından 
kranial tomografi ile de�erlendirildi ve serebral 
kalsifikasyon saptanmadı.  

Tartı�ma 
Çölyak hastalı�ı genetik yatkınlı�ı olan birey-

lerde gluten alımıyla tetiklenen T lenfositlerinin rol 

oynadı�ı ince barsak mukoza hasarı ile karakteri-
zedir.21 Glutenin diyete girdi�i süt çocu�u döne-
minde ishal, büyüme-geli�me gerili�i, i�tahsızlık 
gibi klasik belirtiler daha belirgin iken geç çocuk-
luk döneminde nörolojik bulguların yer aldı�ı 
gastrointestinal sistem dı�ı belirtiler ön plana ge-
çer. Çölyak hastalarında görülebilen nörolojik bo-
zukluklar; ataksi, polinöropati, �izofreni, multifo-
kal lökoensefalopati, migren, myopati, myoklonus, 
demans, ensefalit ve epilepsidir.14,22 

Eri�kin olgular göz önüne alındı�ında çölyak 
hastalarının yakla�ık olarak %10’unu etkileyen en 
sık nörolojik bulgu ataksi ve periferik 
nöropatidir.23 �diopatik serebellar ataksili olgularda 
çölyak hastalı�ı sıklı�ının ara�tırıldı�ı çalı�malarda 
hastaların artmı� gluten duyarlılı�ına sahip oldu�u 
bildirilmi�tir.18,24-26 Gluten duyarlılı�ı; çölyak has-
talı�ının belirtileri veya histopatolojik kanıtları 
olmasa da serumda anti-doku transglutaminaz an-
tikor (tTG) ve antigliadin antikorların (AGA) var-
lı�ı olarak tanımlanır. Son zamanlarda gastrointes-
tinal sistem yakınması olmayan AGA pozitif ataksi 
olguları “gluten ataksisi” olarak tanımlanmı�tır.25,26 
Gluten ataksisi olan olgularda HLA DQ2 pozitifli-

Tablo 2. EMA IgA pozitif olguların incebarsak 
biyopsi özellikleri ve epilepsi tipleri. 
 
Ya� 
(Yıl) 

 
Cins. 

 
�.B. Histolojisi 

 
Epilepsi Tipi 

3 Erkek Normal Lokalizasyonla ili�kili  
kompleks parsiyel 

nöbet 
8  Erkek Çölyak ile uyumlu Lokalizasyonla ili�kili  

semptomatik epilepsi 
9 Kız Normal Primer generalize 

epilepsi 
13 Kız Çölyak ile uyumlu Primer generalize 

epilepsi 
17 Kız Normal Primer generalize 

epilepsi 
7 Kız Normal Primer generalize 

epilepsi 
2 Kız Normal Primer generalize 

epilepsi 
8 Erkek Normal Primer generalize 

epilepsi 
 

�B: �nce barsak biyopsisi 
 

 

Resim 1. Villuslarda tümüyle düzle�me, kriptlerde belirgin 
hiperplazi, yüzey epitelinde yo�un lenfositik infiltrasyon ile 
lamina propriada lenfosit ve plazma hücresi infiltrasyonunda 
artı� izlenmektedir. (Hematoksilen-Eosin, X40) 
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�i anlamlı derecede yüksektir. Hadjivassiliou ve 
arkada�larınca25,26 yapılan iki farklı çalı�mada 
gluten ataksisi olan olguların %72-82’sinde HLA 
DQ2 pozitifli�i gösterilmi�tir. Zubillega ve arka-
da�larının27 yaptı�ı ba�ka bir çalı�mada çölyak 
hastalı�ı tanısı alan olgularda HLADQ2 pozitifli�i 
yakla�ık %90 bulunmu�tur. Bu sonuçlar gluten 
ataksisi ve çölyak hastalı�ı arasında pozitif ili�ki-
nin olabilece�ini dü�ündürmektedir. 

Çölyak hastalı�ının çocukluk ça�ında görü-
len en sık nörolojik komplikasyonu nöbetler-
dir.28,29 Çölyak hastalarında epilepsi ve nörolojik 
fonksiyon bozuklu�unun tanımlanması otuz yıl 
öncesine dayanmaktadır 1966’da Cooke ve 
Smith30 5 çölyak olgusunda nedeni bilinmeyen 
bilinç kaybı ataklarını tanımlamı�lardır. Daha 
sonraki tarihlerde çölyak hastalı�ı ve epilepsi 
arasındaki ili�ki ile ilgili çalı�malar yapılmı�, 
ancak bunların sayısı bu birlikteli�i açıklayacak 
sonuçlara ula�maya yetmemi�tir. Yapılan çalı�-
maların bazıları çölyak hastalarında epilepsi 
sıklı�ının arttı�ını iddia ederken, di�erleri farklı-
lık olmadı�ını iddia etmi�lerdir.19,24,29,31 Epileptik 
olgular arasında da çölyak hastalı�ı sıklı�ı ile 
ilgili yapılan çalı�malarda çeli�kili sonuçlar bil-
dirilmi�tir. Bazı çalı�malarda anlamlı fark 
bulunamazken, özellikle son yıllarda yapılan 
çalı�malarda iki hastalık arasında nedeni tam 
olarak anla�ılamayan ancak anlamlı birlikteli�in 
oldu�u vurgulanmı�tır.32-35 Cronin33 tarafından 
yürütülen 488 gebe kontrol olgusu ve eri�kin 
ya�ta 177 epileptik olgunun incelendi�i bir ça-
lı�mada kontrol grubunda 2 olguda (%0.4) ve 
hasta grubunda 4 olguda (%2.25) EMA IgA po-
zitifli�i bulunmu� hasta grubunda 4 olguda 
çölyak hastalı�ının tipik histopatolojik özellikle-
ri görülürken kontrol grubunda çölyak olgusuna 
rastlanmamı�tır. Ancak kontrol olgularının ya� 
ve cinsiyet da�ılımları hasta grubuyla farklı ol-
du�u için genel populasyonla kar�ıla�tırılmı�tır. 
Salur ve arkada�larınca35 Estonya‘da yapılan 
çe�itli nörolojik bozuklu�u olan ya�ları 3-21 
arasında de�i�en 206 olgunun incelendi�i çalı�-
mada 69 epilepsi olgusunda çölyak hastalı�ı 

sıklı�ı %1.4 olarak bulunmu� ve genel toplumda 
çölyak hastalı�ı sıklı�ının 1000’de 0.37 olması 
gözönüne alınarak epilepsi ve çölyak hastalı�ı 
birlikteli�inin anlamlı derecede yüksek oldu�u 
dü�ünülmü�tür. Fois ve arkada�ları21 �talya‘da 
epilepsi tanısı ile takip edilen çocuk olgularda 
çölyak hastalı�ı sıklı�ını 1/87 olarak bulmu�lar-
dır. Pratesi ve arkada�ları36 119 çocuk, 136 eri�-
kin epilepsili hasta, 2034 çocuk ve 2371 eri�kin 
kontrol grubunun ele alındı�ı geni� serili bir 
ara�tırmada  EMA IgA taraması ve incebarsak 
biyopsisi ile çölyak hastalı�ı sıklı�ını epileptik 
olgularda 1/127, kontrol grubunda 1/293 olarak 
bildirmi�tir. Bu iki grup arasında istatistiksel 
farklılık bulunamamı�sa da epileptik olgulardaki 
çölyak hastalı�ı sıklı�ı kontrole göre 2.3 kat 
fazla oldu�u için sonuçlar yaygınlı�ın arttı�ı 
�eklinde yorumlanmı�tır. Bizim çalı�mamızda 
epilepsi grubunda EMA IgA seropozitifli�i %4.7 
iken çölyak hastalı�ı sıklı�ı %1.17’dir. Ülke-
mizde Demirçeken ve arkada�larının8 yaptı�ı 67 
nörolojik bozuklu�u olan olgunun dahil edildi�i 
(52 epilepsi, 15 di�er nörolojik bozukluklar) 
1000 vakalık bir çalı�mada, çölyak hastalı�ı sık-
lı�ı 1/125 (%0.8) olarak bulunmu�, fakat nörolo-
jik bozuklu�u olan olguların hiç birinde 
seropozitiflik ve çölyak hastalı�ı saptanmamı�tır. 
Çalı�ma grubumuzda, epilepsili çocuklarda sa�-
lıklı kontrol grubuna göre gluten duyarlılı�ı ve 
çölyak hastalı�ı sıklı�ı artmı� bulunmu�tur. Epi-
lepsili grupta çölyak hastalı�ı sıklı�ı oranımız 
çe�itli çalı�maların sonuçları ile benzer bulun-
mu�tur.34-36 

Epilepsili olgularla çölyak hastalı�ı birlikteli-
�inin nedeni tam olarak anla�ılamamı�tır. Özellikle 
otoimmun mekanizmalar, vaskülit ve vitamin ek-
siklikleri üzerinde durulmaktadır. Bir görü�e göre 
gliadine kar�ı olu�an antikorlar çapraz reaksiyonla 
beyin dokusuna kar�ı da benzer antikor üretimine 
neden olmakta bu nedenle nörotoksisiteye yol aç-
maktadır. Ancak �imdiye kadar yapılan çalı�malar-
da beyin dokusuna kar�ı olu�an antikor gösterile-
memi� olup Pratesi  ve arkada�ları37 tarafından 
sadece beyin kan damarlarına kar�ı olu�an antikor-
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lar immunfloresan yöntemiyle gösterilmi�tir. 
Hadjivassiliou ve arkada�ları38 çölyak hastalı�ı 
olmadan da gliadinin nörotoksik etkisi nedeniyle 
nörolojik belirtilerin olabilece�ini savunmu�lardır. 
Abele ve arkada�larının39 öne sürdü�ü gibi çölyak 
hastalı�ının subklinik formunda nörolojik bozuk-
lukların patogenezi ve gluten kısıtlı diyetin etkinli-
�inin tanımlanması için daha geni� çalı�maların 
yapılması gereklidir.  

Epileptik hastaların nöbet tipleri ile çölyak 
hastalı�ı arasındaki ili�ki hakkında bir çok ça-
lı�ma vardır. Epilepsi-serebral kalsifikasyon-
çölyak hastalı�ı birlikteli�i özel bir sendrom 
olarak tanımlanmı� ve 1992 yılına kadar çe�itli 
olgu sunumları �eklinde literatürde yer almı�-
tır.29,40 Gobbi ve arkada�ları,41 6-31 ya� arası 
serebral kalsifikasyonlu 31 epileptik hastanın 
24’ünde çölyak hastalı�ı saptamı� ve bu olgular-
da belirgin nöbet tipinin oksipital bölge belirtisi 
gösteren parsiyel epilepsi oldu�unu bildirmi�tir. 
Çalı�ma sonuçları oksipital bölge kaynaklı 
parsiyel epilepsilerin daha çok serebral 
kalsifikasyon bulunan olgularda görüldü�ünü, 
serebral kalsifikasyon olmayan olgularda özel-
likle parsiyel nöbet tipi ile çölyak hastalı�ı ara-
sında pozitif ili�kinin olmadı�ını göstermi�tir. 
Çalı�mamızda çölyak hastalı�ı saptanan 1 hasta-
da lokalizasyonla ili�kili semptomatik epilepsi, 1 
hastada da  primer generalize epilepsi saptanmı�-
tır ve olgularımızın hiç birinde serebral 
kalsifikasyon tespit edilmemi�tir. EMA-IgA 
pozitif olan, ancak biyopsi bulguları normal ol-
gular göz önüne alındı�ında sekiz hastanın altı-
sında (%75) primer generalize epilepsi mevcuttu. 
Ancak çalı�maya alınan epilepsi olgularının 
%55’i generalize, %45’i parsiyel epilepsi olup, 
generalize epilepsi grubunun %72’sini primer 
generalize epilepsi olguları olu�turmakta idi. Bu 
nedenle gluten duyarlılı�ı ile primer generalize 
epilepsi arasında ili�ki kurulamamı�tır.  

Nörolojik belirtilerle birlikte olan çölyak has-
talarında genellikle gastrointestinal sistem yakın-
maları çok azdır veya yoktur.33,36 EMA-IgA pozitif 
olan olgularımızda kronik gastrointestinal sistem 

yakınma öyküsü yoktu. Biyopsi bulguları çölyak 
hastalı�ı ile uyumlu olan 1 hastada yorgunluk di�e-
rinde ise ö�renme güçlü�ü oldu�u belirlendi. Bu 
nedenle gastrointestinal sistem dı�ı bulguların ön 
planda oldu�u hastaların tanı almasında serolojik 
tarama yöntemlerinin kullanılması önemlidir. Ta-
rama  amaçlı olarak en sık kullanılan antikorlardan 
birisi de EMA-IgA’dır. Çölyak hastalı�ı taramala-
rında duyarlılı�ı, özgüllü�ü, pozitif ve negatif ön-
görü de�erleri %100’e varmaktadır.24 Bizim çalı�-
mamızda 8 olguda EMA IgA pozitifli�i saptandı 
ve yaptı�ımız ince barsak biyopsisinde 2 olgu 
çölyak hastalı�ı tanısı aldı. Ancak EMA IgA pozi-
tif iken barsak biyopsisi normal olan olgular gluten 
duyarlılı�ı olarak kabul edildi. Biyopsi bulguları 
çölyak hastalı�ı ile uyumlu olmayan altı olguda 
kontrol grubunun aksine EMA IgA pozitif oldu�u 
için bu olgularda gluten duyarlılı�ının arttı�ı dü�ü-
nüldü ve bu olgular potansiyel çölyak hastalı�ı 
açısından izleme alındı. 

Sonuç olarak çocukluk ça�ında epilepsi, 
atipik çölyak hastalı�ının bir bulgusu olabilir.14 

Ço�u epileptik hastada çölyak hastalı�ı belirtisiz 
ve hafif seyreder. Ülkemiz ko�ullarında dirençli 
nöbetlerde çölyak hastalı�ı e�lik eden patoloji 
olarak dü�ünülmelidir. Bu olgularda tanı için an-
tikor tarama yöntemlerinin kullanılması; hastalı�ın 
zamanında tanı alması ve tedavi edilmesi, iyi bir 
nöbet kontrolünün yanı sıra çölyak hastalı�ına 
ili�kin uzun dönem komplikasyonların önlenme-
sine yardımcı olacaktır. Epilepsi-çölyak hastalı�ı 
birlikteli�inin olası nedenleri ve sıklı�ının tam 
olarak gösterilebilmesi için daha geni� çalı�malara 
ihtiyaç vardır.  
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