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Cocuklarda Colyak Hastaliginin
Klinik Spektrumu Degisiyor mu?

Is Clinical Spectrum of Celiac Disease Changing in Children?

Burcu GUVEN®,  Elif SAG*, Murat CAKIR®

*Karadeniz Teknik Universitesi T1p Fakiiltesi, Cocuk Gastroenteroloji BD, Trabzon, TURKIYE

OZET Amac: Célyak hastaligi (CH), gocuk yas grubunda malabsorp-
siyonun en énemli nedenlerinden biri olup, ¢ok farkl: bulgularla ortaya
¢ikabilen bir hastaliktir. Zamanla serolojik testlerin artmasi, giivenli en-
doskopi kosullart ve doktorlarin hastalik konusunda farkindaliginin art-
mastyla birlikte, tan1 konulma siklig1 ve atipik bulgularla tani alan hasta
sayis1 artmistir. Bu ¢alismada, yillara gore hastaligin klinik, laboratuvar
ve histopatolojik bulgularini degerlendirmeyi amagladik. Gere¢ ve Yon-
temler: 2008-2019 yillar1 arasinda klinigimizde CH tanis1 alan hastala-
rin yasi, cinsiyeti, agirlik ve boylari, gelis yakinmalari, laboratuvar
tetkikleri ve histopatolojik bulgular1 degerlendirildi. Hastalar, tan1 alma
yillarma gore 2’ye ayrildi: Grup 1, 2008-2014 ve Grup 2, 2015-2019
yillar1 arasinda tan1 almiglardir. Gelis sikayetlerine gore de hastalar tipik
ve atipik olarak 2’ye ayrildi. Bulgular: Calismaya %66,9’u kiz ve yas
ortalamasi 7,12+4,24 yil olan toplam 148 hasta alindi. Grup 1°de kronik
ishal (%31,3), Grup 2’de ise biiylime geriligi (%35,7) belirgin olarak
daha sik tespit edildi (p<0,05). Gelis sikayetleri agisindan tipik ve atipik
olarak degerlendirildiginde 2 grup arasinda belirgin fark goriilmedi
(p>0,05). Hastalarin beslenme durumlari degerlendirildiginde, Grup
2’de diistik agirlikli hastalarin daha fazla oldugu tespit edildi (p<0,05).
Grup 1 (%15,62)’de daha belirgin olmak iizere toplam 14 hastada
(%9,45) da eslik eden otoimmiin hastalik mevcuttu. Histopatolojik ola-
rak degerlendirildiginde Grup 2’deki hastalarm belirgin olarak daha ileri
evrede oldugu goriildii (p<0,05). Senu¢: CH’nin klinik spektrumu za-
manla degismektedir. Son zamanlarda hastalar, biiyiime geriligiyle daha
sik gelmekte, eslik eden otoimmiin hastaliklar ise daha az goriilmekte-
dir. Ayrica hastalar daha ileri histopatolojik evreyle de gelmektedir.

Anahtar Kelimeler: Cocuk; ¢6lyak hastaligi; biiyiime geriligi;
otoimmiin hastaliklar; belirti ve bulgular

ABSTRACT Objective: Celiac disease (CD) is a leading cause of mal-
absorption in children and is known to have multiple manifestations. The
frequency of diagnosis and the number of cases diagnosed based on atyp-
ical findings have recently increased due to the enhancement of serolog-
ical tests, safe endoscopic environments, and the improved awareness of
celiac disease among physicians. In the present study, we aimed to eval-
uate the clinical, laboratory, and histopathological findings of children
with CD over time periods. Material and Methods: The age, gender,
body weight and height, presenting symptoms, and laboratory and
histopathological findings of patients who were diagnosed with CD in our
clinic between 2008 and 2019, were evaluated. The patients were divided
into two groups based on the year of diagnosis: Group 1, 2008-2014 and
Group 2, 2015-2019. The presenting symptoms were also divided into
typical and atypical symptoms. Results: The study included 148 patients
(66.9% girls, mean age 7.12 +4.24). Most common presenting symptom
was chronic diarrhea (31.3%) in Group 1 and failure to thrive (35.7%) in
Group 2 (p<0.05). No significant difference was found between the pa-
tients with typical and atypical presenting symptoms (p>0.05). In nutri-
tional state, the prevalence of underweight was higher in Group 2
(p<0.05). Of all patients, 14 (9.45%) patients had an accompanying au-
toimmune disease and the prevalence of these diseases was higher in
Group 1 (15.62%). In histopathological evaluation, the patients in Group
2 had higher grades (p<0.05). Conclusion: The clinical spectrum of CD
are likely to change over time. In recent years, patient with CD presented
with failure to thrive commonly and associated autoimmune diseases are
uncommon. Patients present with advanced histopathological grade.

Keywords: Children; celiac disease; failure to thrive;
autoimmune diseases; signs and symptoms

Colyak hastaligi (CH) genetik olarak duyarli ki-
silerde, baslica bugdaydaki glutenin tetikledigi, prok-
simal ince bagirsagin inflamasyonuyla karakterize
olan kronik bir hastaliktir.! Tiirk C6lyak Hastaligi Ca-
ligma Grubu saglikli okul ¢ocuklarinda CH preve-
lansimi 1:212 (%0,47) olarak bildirmistir.> Tim

diinyada CH prevelansi artmasina ragmen klasik CH
(ishal, karinda distansiyon, biiylime geriligi) azalir-
ken, nonklasik formu (anemi, osteoporoz, boy kisa-
11g1) artmaktadir.” Ozellikle yas arttikca nonklasik
formu daha sik goriilmektedir.* Zamanla serolojik
testlerin artmasi, giivenli endoskopi kosullari ve dok-
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torlarn hastalik konusunda farkindaliginin artmasiyla
birlikte tan1 konulma siklig1 ve atipik bulgularla tani
alan hasta sayis1 artmigtir. Ayrica farkindalik arttik¢a
tarama programlar1 dahilinde asemptomatik bir¢cok
hastaya da artik tan1 konulmaktadir.*

I GEREC VE YONTEMLER

Ocak 2008-Aralik 2019 tarihleri arasinda Karadeniz
Teknik Universitesi Cocuk Gastroenteroloji polikli-
niginde CH tanis1 alan 0-18 yas arasi hastalar retros-
pektif olarak incelendi. Hastalarin, tan1 anindaki yas,
cinsiyeti, agirlik ve boylar, gelis sikayetleri, labora-
tuvar tetkikleri (tam kan sayimi, serum demiri ve fer-
ritini, By, vitamini, folik asiti, karaciger fonksiyon
testleri, serum IgA, doku transglutaminaz IgA) ve hi-
stopatolojik evreleri kaydedildi. Ayrica birlikte go-
rilen diger otoimmiin hastaliklar da incelendi. Ocak
2008-Aralik 2014 (Grup 1) ve Ocak 2015-Aralik
2019 (Grup 2) tarihleri arasinda tani alan hastalar kar-
silastirildi.

Histopatolojik evreleme i¢in modifiye Marsh
siniflamasi kullanildi.’ Bu siniflamaya gore, evre 2
ve 3a “hafif”, evre 3b ve 3¢ “orta-agir evre” CH
olarak kabul edildi. CH tanisi ise Avrupa Pediatrik
Gastroenteroloji, Hepatoloji ve Beslenme Birligi
Komitesi (ESPGHAN)’nin revize kriterleriyle ko-
nuldu.f

Beden kitle indeksi (BKI) persentilleri, yas ve
cinsiyete gore degerlendirildi. Besinci persentilin alti
diisiik agirlikli, 5-85. persentil arast normal agirlikls,
85-95. persentil arasi fazla agirlikli, 95. persentilin
listli ise obez olarak kabul edildi.”

Gelis sikayetlerine gore hastalar, tipik (kronik
ishal, karin distansiyonu, bilylime geriligi, istahsiz-
lik, kusma) ve atipik (karin agrisi, boy kisaligi,
anemi, kabizlik, karaciger enzim yiiksekligi, asemp-
tomatik) olarak da ayrildi.®

Bu c¢alisma, Helsinki Bildirgesi ilkelerine
uygun olarak gerceklestirildi. Ayrica ¢alisma i¢in
Karadeniz Teknik Universitesi Bilimsel Arastirma-
lar Etik Kurulundan 31.05.2019 tarihli 2019/183
numarali etik kurul onay1 alindi. Hastalardan ve ai-
lelerinden bilgilendirilmis goniilli onam formu
alind1.

134

ISTATISTIKSEL YONTEM

Calismamizdaki tiim hesaplamalar IBM SPSS 22.0
programi kullanilarak yapildi. Tanimlayici istatistik
olarak sayisal degiskenler i¢in parametrik test varsa-
saglaniyorsa ortalamatstandart sapma
(Ort£SS), saglanmiyorsa ortanca (en az-en ¢ok); ka-
tegorik degiskenler say1 (n) ve yiizde (%) olarak ve-
rilmistir. Gruplar arasinda sayisal degiskenler
acisindan farklilik olup olmadigi parametrik test var-

yimlari

sayimlari saglantyorsa Student t-testi, saglanmiyorsa
Mann-Whitney U testi kullanilarak degerlendirilmis-
tir. Kategorik verilerin degerlendirilmesinde varsa-
yimlara bagli olarak Pearson ki-kare testi, Iki oran
karsilastirilmasi z testi, Fisher’in kesin testi ya da Fis-
her-Freeman-Halton kesin testi uygulandi. Kategorik
verilerin 2°1i karsilastirilmasinda Bonferroni diizelt-
mesi yapilmis olup kullanilan yeni a¥=0,0125 olarak
alind1. ikili karsilastirmalar disinda calismada p de-
geri <0,05 olanlar anlamli olarak kabul edildi.

I BULGULAR

Calismaya 99 (%66,9)’u kiz, yas ortalamasi
7,12+4,24 y1l olan toplam 148 hasta alindi. Hastalar
en sik biiylime geriligi (n=40, %27) nedeni ile klinige
bagvurdu. Bunu sirastyla ishal (n=31, %20,9), karin
agrist (n=19, %12.8), boy kisalig1 (n=15, %10,1),
anemi (n=13, %38,8), karinda siskinlik (n=10, %6,8),
istahsizlik (n=3, %2), kusma (n=2, %1,4) ve kabiz-
lik (n=1, %0,7) sikayetleri izledi. Aile dykiisii olan 5
hastaya (%3,4), Tip 1 diabetes mellitus (DM)’u olan
6 (%4,1) hastaya ve otoimmiin tiroidi olan 1 (%0,7)
hastaya ise sikdyeti olmamasina ragmen rutin kont-
rolleri sirasinda CH tanis1 konuldu (Tablo 1).

Grup 1’de kronik ishal (n=20, %31,3) Grup 2’de
ise biiylime geriligi (n=30, %35,7) belirgin olarak
daha sik tespit edildi (p=0,007, p=0,006). Gelis sika-
yetleri agisindan tipik ve atipik olarak degerlendiril-
diginde 2 grup arasinda belirgin bir fark goriilmedi
(p=0,607) (Tablo 1). Laboratuvar bulgulari a¢isindan
degerlendirildiginde 2 grup arasinda belirgin bir fark
tespit edilmedi (Tablo 2).

Hastalarin beslenme durumlar1 degerlendirildi-
ginde Grup 2’°de diistik agirlikli hastalarin daha fazla
oldugu goriildii (p<0,05). Hastalarin %4,73 (n=7)"u
ise fazla agirlikli veya sismandi (Tablo 3).
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TABLO 1: Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri.

Parametreler Toplam(n=148) Grup 1(n=64) Grup 2(n=84) p
Cinsiyet (kiz) (n %) 99 (66,9) 43 (67,1) 56 (66,7) 0,9472
Yas (yil) 6 (1-17) 6(1,5-14) 6,5 (1-17) 0,438°
Boy (z skoru) -1,40+1,66 -1,81+1,48 -1,09+1,73 0,017¢
Agirlik (z skoru) 1,37 (-4,35-2,77) -1,26 (-4,35-1,21) 1,13 (-4,11-2,77) 0,640°
BKI (kg/m?) 14,5 (11,4-27,3) 15,7 (13,3-19,9) 152 (11,4-27,3) 0,279°
Kronik ishal n (%) 31(20,9) 20 (31,3) 11(13,1) 0,007
Karin distansiyonu n (%) 10 (6,8) 4(6,3) 6(7,1) 0,830
Karin agrisi n (%) 19(12,8) 8(12,5) 11(13,1) 0,9142
istahsizlik n (%) 3(2) 1(1,6) 2(2,4) 0,811¢
Kusma n (%) 2(1,4) 0(0) 2(2,4) 0,506¢
Buytime geriligi n (%) 40 (27) 10 (15,6) 30(35,7) 0,006
Boy kisaligi n (%) 15(10,1) 9(14,1) 6(7,1) 0,1672
Anemi, n(%) 13(8,8) 4(6,3) 9(10,7) 0,342°
Transaminaz yuksekligi n (%) 2(1,4) 2(31) 0(0) 0,185¢
Kabizlik n (%) 1(0,7) 1(1,6) 0(0) 0,402°
Asemptomatik n (%) 12(8,2) 5(7,8) 7(8,4) 0,9082
Tipik semptom n (%) 84 (56,8) 35 (54,7) 49 (58,3) 0,607
Atipik semptom n (%) 64 (43,2) 29 (45,3) 35 (41,7)

BKi: Beden kitle indeksi, a: Pearson ki-kare testi, b: Mann-Whitney U testi; ortanca (en az-en gok), c: Student t-testi (ortalamazstandart sapma), d: Fisher kesin testi.

TABLO 2: Hastalarin laboratuvar bulgular.

Parametreler Toplam(n=148) Grup 1(n=64) Grup 2(n=84) p

Hemoglobin (g/dL) 11,52+1,68 11,21+1,51 11,75+1,77 0,054
Lokosit (/mm?) 7.600 (3.700-22.000) 7.600 (3.700-22.000) 7.500 (4.000-16.700) 0,316°
Trombosit (/mm?) 343 (10-883) 325 (68-671) 350 (10-883) 0,400°
MCV (fL) 76,4 (57-94,2) 75,6 (57,2-89,7) 78,2 (57-94,2) 0,068°
Demir (mg/dL) 35 (2-146) 27 (2-146) 38 (7-135) 0,153
DBK (ug/dL) 366 (1-522) 3535 (1-503) 377 (162-522) 0,283°
Ferritin (mL/ng) 14,11+30,62 18,75+44,73 10,52+10,05 0,115%
Vitamin B12 (pg/mL) 279,5 (58-1105) 290 (107-1105) 264,5 (58-799) 0,441°
Folat (ng /mL) 6,4 (1,4-23) 6,2 (1,5-16,9) 6,79 (1,4-23) 0,511°
AST (UL) 40,65+36,93 41,62+48,98 40,03+27,06 0,8222
ALT (UIL) 24 (8-311) 27 (8-279) 22,5 (9-311) 0,062°

MCV: Ortalama eritrosit hacmi, DBK: Demir baglama kapasitesi, AST: Aspartat aminotransferaz, ALT: Alanin aminotransferaz, a: Student t-testi (ortalama+SDS), b: Mann-Whitney U

testi; Ortanca (en az-en ¢ok).

Grup 1 (n=10, %15,62)’de daha belirgin olmak
iizere toplam 14 hastada (%9,45) da eslik eden oto-
immiin hastalik mevcuttu (p=0,035) (Tablo 4). En sik
goriilen hastalik otoimmiin tiroidi (n=7, %4,73) ola-
rak saptandi (Tablo 4).

Histopatolojik olarak degerlendirildiginde ise
Grup 2’deki hastalarin belirgin olarak daha ileri ev-
rede oldugu goriildii (p=0,022) (Tablo 5).
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I TARTISMA

CH kronik seyreden, ince bagirsaklarda emilim bo-
zulmastyla karakterize olan otoimmiin bir hastaliktir.
Ozellikle serolojik testlerin girmesiyle birlikte
CH’nin insidansi giderek artmaktadir. Bununla bir-
likte hastaligin tan1 yas1 ve klinik bulgular1 da degis-
kenlik gostermeye baslamustir.’
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TABLO 3: Hastalarin beslenme durumlari.
Grup 1 Grup 2 ikili
n (%) n (%) p  karsilastirma
Distik agurhikli 8 (12,5) 30 (35,7) <0,0012
Normal agirlikli - 53 (82,8) 50 (59,5) 0,002 0,0012
Fazla agirlikli 3(4,7) 2(24) 0,652°
Sisman 0(0) 2(2,9) 0,506°

*: Fisher-Freeman-Halton kesin testi, a: iki oran karsilastirmasi z testi (a*=0,0125),
b: Fisher kesin testi (a*=0,0125).

TABLO 4: Birlikte gérulen otoimmiin hastaliklar.
Hastalik Toplamn (%) Grup1n(%)  Grup2n (%) p
Tip1DM 6 (4,05) 3(4,68) 3(3,57)

Otoimmdin tiroidi 7 (4,73) 7(10,93) 0(0,0) 0,035
ITP 1(0,07) 0(0,0) 1(1,19)
Toplam 14 (9,45) 10 (15,62) 4 (4,76)

DM: Diabetes mellitus, ITP: immiin trombositopenik purpura,
a: Fisher-Freeman-Halton kesin testi.

TABLO 5: Hastalarin histopatolojik evreleri.

Toplamnn (%) Grup1n(%) Grup2n (%) p?
Hafif (Marsh 2,32) 27 (18,2) 17 (26,6) 10 (11,9)
Orta-Agir (Marsh 3°,3°) 121 (81,8) 47 (73,4) 74 (88,1) 0,022
Toplam 148 (100) 64 (43,2) 84 (56,8)

a: Pearson ki-kare testi.

CH’lerin ortalama tan1 yas1 giderek artmaktadir.
Ravikumara ve ark.nin yaptigi caligmada, 1983-1989
yillarinda ortalama tan1 yasi 4 y1l iken 1999-2004 y1l-
larinda 8 yil olarak tespit edilmistir.” Ulkemizde ise
Demir ve ark. tarafindan 2000 yilinda yapilan ¢alig-
mada hastalarin ortalama tan1 yas1 5,2 yil iken, ayni
merkezde 2010 yilinda Balamtekin ve ark. tarafindan
yapilan ¢aligmada 7,2 yil olarak bulunmustur.'®!
Gokge ve ark.nin yaptigi ¢alismada ise 2005-2008 yil-
lar1 arasinda ortalama tani yas1 6,9 yil iken 2008-2012
yillar1 arasinda 9,3 yil olarak tespit edilmistir.'> Bu
durum, taramanin yayginlagsmasi ve atipik hastalarin
da tani almasina baglanmistir.!' Calismamizda da or-
talama tan1 yasinin 6 yildan 6,5 yila ¢iktig1 goriildii.

CH’lerin gelis bulgular1 da zamanla degismek-
tedir. Literatiirde klasik CH prevelansinin azaldigini,
sessiz ve atipik formunun ise giderek arttigini goste-
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ren birgok ¢alisma bulunmaktadir.''"* Ote yandan, iil-
kemizde hala klasik form baskin olarak goriilmekte-
dir.'%"* Caligmamizda da hastalarin %56,8’inin klasik
bulgularla bagvurdugu goriildii. Ayrica bu ¢alismada,
Grup 1°de kronik ishal (%31,3), Grup 2’de ise bii-
ylime geriligi (%35,7) belirgin olarak daha sik tespit
edildi. Klasik formun giderek azalmasi nedeni ile
kronik ishal sikliginin da azalmasi zamanla beklenen
bir sonugtur. Ote yandan biiyiime geriliginin siklig-
nin artmast literatiirle uyumlu degildir. Bu durumun
ailelerin ve doktorlarin CH konusunda farkindaliginin
artmasi, hastalarin kronik siirece (boy kisaligi) gir-
meden akut hafif-orta diizeyde malniitrisyon asama-
sinda yakalanmasina bagli oldugunu diisiinmekteyiz.

CH’lerin %23,8-98,0’inda biiyiime geriligi go-
rillmektedir.'” Bu ¢aligmada da biiylime geriligi, has-
talarin %27’sinde tespit edildi. Gok¢e ve ark.nin
yaptig1 caligmada, niitrisyonel durum agisindan yillara
gore bir farklilik tespit edilmezken bu ¢alismada, Grup
2’de diisiik agirlikli hastalarin daha fazla oldugu go-
riildii.'? Bu durum, Grup 2’deki hastalarda histopato-
lojik evrenin daha ileri olmasi ve malabsorpsiyonuna
bagli olarak daha siddetli olmasiyla agiklanabilir.

Son donemlerde toplumda, obezite sikliginin art-
mastyla birlikte CH’lerde de obezite daha sik goriil-
meye baslanmistir. Ozellikle son yillarda literatiirde,
sisman ¢ocuklarda tedaviye direngli demir eksikligi
anemisi, transaminaz yliksekligi, tekrarlayan karin ag-
r1s1 ve makarna yedikten sonra ishal goriilmesi gibi ne-
denlerle CH tanis1 konulan olgularin sayilar
artmaktadir.'>! Gokge ve ark.nin yaptigi ¢aligmada,
CH’lerin %5,8’1 fazla agirlikli, %2,6’s1 sisman olarak
tespit edilmistir.'” Baska bir ¢alismada ise bu oran %5
olarak bulunmustur.?’ Amerika’da yapilan bir ¢alis-
mada da CH’lerin %19’unda BKi’nin artmis oldugu
gorildi.?! Bu galismada ise hastalarin %4,2’si fazla
agirlikli, %1,7’si ise sigman olarak tespit edildi. Bu du-
rumun, diinyadaki obezite sikliginin artmasindan CH
olan ¢ocuklarin da etkilenmesinin veya kompansatuar
olarak bu hastalarin daha enerjili yiyeceklere yonel-
mesinin sorumlu olabilecegi diistiniilmektedir.??

CH’nin bir¢ok otoimmiin hastalikla birlikteligi
bilinmektedir. Bibbo ve ark.nin yaptig1 calismada,
CH’lerin %35,7’sinde eslik eden otoimmiin hastalik
goriilmis olup en sik goriilen hastalik ise otoimmiin
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tiroidi (%24,3) olarak bulunmustur.”® Bu ¢alismada
da hastalarin %9,45’inde CH’ye eslik eden otoimmiin
hastalik tespit edildi. Ventura ve ark.nin yaptigi ca-
ligmada, CH’lerde otoimmiin tiroidi siklig1 %14,4,
Shahraki ve ark.nin yaptig1 calismada ise %3,7 olarak

2425 bu oran

gosterilmigtir. Calismamizda ise
%4,73’tii. CH’ye eslik eden bir diger otoimmiin has-
talik ise Tip 1 DM’dir. CH olan ¢ocuklarda, tip 1 DM
siklig1 %3,2-11,0 olarak bildirilmistir.!"'*** Bir diger
calismada ise bu oran %9,4 olarak belirtilmis ve za-
manla sikligin belirgin olarak arttigi gosterilmistir.'
Bu artis, serolojik testlerin tanisal etkinliginin artma-
sina ve tarama amacli daha ¢ok tetkik yapilmasina
baglanmustir.'? Arastirmamizda da Tip 1 DM sikligi
%¢4,06 olarak tespit edilmis, ancak yillara gore bir de-
Sisiklik goriilmemistir.

Calismamizda, toplama bakildiginda ise eslik
eden otoimmiin hastalik sikliginin zamanla azaldig:
tespit edildi. Gokge ve ark.nin yaptigi ¢calismada, za-
manla otoimmiin hastalik sikliginin arttig1 gosteril-
mistir.'> Bu artis, tarama testlerinin daha sik
yapilmasina baglanmigtir. Bir diger arastirmada ise
bu durum, tan1 yasinin gecikmesi ve buna bagh glu-
ten maruziyet siiresinin artmasina baglanmistir. Uzun
siireli gluten maruziyetinin diger otoimmiin hastalik-
lar igin bir uyarici olabilecegi distiniilmiistiir.* Bu
yiizden giincel kilavuzlar CH’lerde diger otoimmiin
hastaliklarin taranmasii nermektedir.>*?” Ote yan-
dan, Kiveld ve ark.nin yaptigi calismada ise CH’lerde
2009 yilindan 6nceki tiroid hastalik siklig1 %3 iken,
2010-2013 yillart arasinda %0,6 olarak tespit edil-
mistir.”® Castro ve ark. ise CH’lerde otoimmiin has-
talik siklig1 artarken Ozellikle otoimmiin tiroidi
sikliginin azaldigini belirtmis, bunu da genotip degi-
simine baglamiglardir.”® Calismamizda, o6zellikle
Grup 2’de otoimmiin tiroidi hasta sayilarinin belirgin
olarak azalmasi, toplama eslik eden otoimmiin has-
talik sikliginin azalmasina yol agmuistir.

Bu ¢alismada, histopatolojik bulgular degerlen-
dirildiginde 6zellikle Grup 2’de hastalarin daha ileri
evre oldugu goriildii. Gokge ve ark.nin 191 CH’de
yaptig1 ¢alismada, hastalarin %77,5’inde orta-ileri
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evre histopatolojik bulgular tespit edilmistir.!> Ancak
yillara gore bir farklilik bulunmamistir. Tapsas ve
ark.nin yaptigi calismada ise zamanla hastalarin hi-
stopatolojik evrelerinin arttig1 tespit edilmistir. Bunun
nedeni olarak da hastalarin daha silik (atipik) klinik
bulgularla gelmesi ve tani yasinin gecikmesi goste-
rilmistir.’® Ancak hastalarimizda, 2 grupta atipik kli-
nik bulgular ve tam1 yas1 agisindan bir fark
bulunmamaktadir. Ozellikle son yillarda, bireylerin
daha erken donemde gluten tiiketimine basladigi ve
daha fazla gluten tiikettigi bilinmektedir.’! Tan1 ya-
sinda bir degisiklik olmasa bile gluten maruziyetinin
artmis olmasi bu duruma sebep olmus olabilir.

I SONUG

Sonug olarak zamanla, CH nin demografik, klinik ve
histopatolojik bulgular1 degiskenlik gostermektedir.
Tan1 yas1 artmakta, hastalar kronik ishalden ziyade
biliytime geriligiyle, ileri evre histopatolojik bulgu-
larla gelmektedir. Eslik eden otoimmiin hastaliklar
degiskenlik gostermektedir.

Finansal Kaynak

Bu ¢alisma sirasinda, yapilan arastirma konusu ile ilgili dogru-
dan baglantisi bulunan herhangi bir ilag¢ firmasindan tibbi alet,
gere¢ ve malzeme saglayan ve/veya iireten bir firma veya herhangi
bir ticari firmadan, ¢alismanin degerlendirme siirecinde, ¢alisma
ile ilgili verilecek karart olumsuz etkileyebilecek maddi ve/veya

manevi herhangi bir destek alinmanmugtir.

Cikar Catismasi

Bu ¢alisma ile ilgili olarak yazarlarin ve/veya aile bireylerinin,
¢tkar ¢atismasi potansiyeli olabilecek bilimsel ve tibbi komite iiye-
ligi veya iiyeleri ile iligkisi, danismanlik, bilirkisilik, herhangi bir

firmada ¢calisma durumu, hissedarlik ve benzer durumlart yoktur.
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