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ÖZET

Çöliyak hastal›¤›, gliadin ad› verilen gluten fraksiyonunun in-
ce barsak mukozas› üzerindeki toksik etkisi sonucu geliflen
malabsorbsiyon ile karakterize bir hastal›kt›r. Çöliyak hasta-
l›¤› s›kl›¤›n›n insüline ba¤›ml› diabetes mellitusda artt›¤› bil-
dirilmektedir. Bu çal›flmada, çöliyak hastal›¤› s›kl›¤›n›n insü-
line ba¤›ml› diabetlilerde art›p artmad›¤› araflt›r›lm›fl, insü-
line ba¤›ml› diabetlilerde çöliyak hastal›¤› s›kl›¤› aç›s›ndan
an-laml› bir art›fl bulunmam›flt›r (p>0.05). Hasta say›s›
art›r›larak yap›lacak yeni çal›flmalarla sonuçlar yeniden göz-
den geçiril-melidir.
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SUMMARY

The Incidence of Coeliac Sprua in Insulin-Dependent Diabetics

Coeliac sprue is a disease of malabsorbtion developed by to-
xic effects of gliadin which is a gluten fraction, to the mucosa
of small intestine. It has been reported that the incidens of
coeliac disease was higher among insulin-dependent diabe-
tics. In this study, it has been investigated whether if the inci-
dence of coeliac disease was higher or not among insulin-
dependent diabetics, and no significant increase was found
(p>0.05). New studies on the  populations including more
patients  should be held in the future. 
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Çöliyak hastal›¤› (ÇH), gliadin ad› verilen gluten frak-
siyonunun ince barsak mukozas› üzerindeki toksik etki-
si sonucu geliflen malabsorbsiyon ile karakterize bir
hastal›kt›r (1). Günümüzde yeni kullan›lmaya bafllan›lan
tarama testleri, ÇH s›kl›¤›n›n toplumda ve insüline ba-
¤›ml› diabetes mellitusda (IDDM) yüksek oldu¤unu
göstermifltir. Bu nedenle, birçok klinisyen tüm IDDM
hastalar›n›n ÇH yönünden taranmas›n› savunmaktad›r
(2-5). Bu çal›flma, çöliyak hastal›¤› s›kl›¤›n›n insüline
ba¤›ml› diabetlilerde art›p artmad›¤› araflt›r›lmak
amac›yla yap›lm›flt›r

MATERYAL ve METOD

Çal›flma grubu daha önceden bilinen gastrointestinal hastal›¤›
olmayan ve gastrointestinal sisteme ait herhangi bir yak›nmas›
olmayan 12’si kad›n ve 8’i erkek, toplam 20 hastadan olufltu-
ruldu. Hasta grubunun yafllar› 17-53 aras›nda olup yafl ortala-
mas› 34.7±10.24 ve HbA1c=7.32±0.30 idi.  Kontrol grubu
olarak, ailesinde diabet bulunmayan, açl›k kan flekeri ölçüm-
leri normal s›n›rlarda olan, hiçbir gastrointestinal yak›nmas›
ve hastal›¤› olmayan 20 sa¤l›kl› kifli al›nd› (12 kad›n, 8
erkek). Kontrol grubundaki sa¤l›kl› gönüllüler 20-70 yafllar›

aras›nda olup yafl ortalamalar› 37.9±11.62 idi.

ÇH taramas› için immünglobulinA endomyseal antikor (IgA-
EMA) testi uyguland›. IgA-EMA’n›n de¤erlendirilmesinde
immünfloresan yöntemi uyguland›. Antikor pozitif olanlara
ince barsak biyopsisi uygulanarak ÇH’n›n histopatolojik
tan›s› kesinlefltirildi. 

Bulgular›n de¤erlendirilmesinde iki örnek grubunda elde
edilen yüzdelerin karfl›laflt›r›lmas› ve ba¤›ms›z gruplar için t
testi uyguland›.

BULGULAR

IgA-EMA testi uygulanan 20 IDDM’li hastan›n sadece
birinde pozitif sonuç görüldü. Bunun üzerine yap›lan
ince barsak biyopsisinde villus atrofisi, kript hiper-
plazisi, lamina propriada inflamasyon görüldü ve böyle-
ce ÇH tan›s› kesinlefltirildi. Kontrol grubunun tüm üye-
lerinde IgA-EMA testi negatif bulundu. Bu sonuçlara
göre; IDDM’li hasta grubunda kontrol grubuna göre
ÇH s›kl›¤› aç›s›ndan anlaml› bir art›fl tespit edilemedi
(t=1.04; p>0.05).
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TARTIfiMA

Günümüzde yeni kullan›lmaya bafllan›lan tarama testle-
ri, ÇH prevalans›n›n toplumda ve IDDM’da san›ld›¤›n-
dan daha yüksek oldu¤unu göstermifltir. IDDM’da
ÇH’n›n s›k görülmesi her iki hastal›kta da yüksek olan
HLA-DR3 genotipi frekans›yla iliflkili olabilir. ÇH’n›n
etyolojisinde otoimmün mekanizma da ileri sürülmüfl-
tür. Gerçekten de, ÇH’da ince barsak lamina propriala-
r›nda plazma hücresi ve lenfosit birikimi gözlenmifltir.
Yine bu hastalar›n serumlar›nda gliadin fraksiyonuna
karfl› antikorlar bulunmufltur. Glutene karfl› geliflen lo-
kal ve sistemik IgG antikor yan›t›, subepitelyal komple-
man aktivasyonuna, bu da epitelyal harabiyete ve kom-
pansatuvar kript hiperplazisine yol açar. Kript hiper-
plazisinde rol oynayan di¤er bir faktör de T lenfosit ve
belki de makrofajlardan salg›lanan sitokinlerdir. ÇH
patogenezinde çok önemli görülen bu iki mekanizma-
dan baflka iddia edilen di¤er mekanizmalar flunlard›r:
11.. Metabolik mekanizma; çöliyak hastalar›nda baz› spe-
sifik peptidazlar›n eksik olmas› ve yetersiz metabolize
olan glutenin toksik ürünlere dönüflmesi (6);
22.. ‹nce barsak mukoza epitel hücresi apikal membran›
üzerinde bulunan glikoprotein tabakas›n›n yap›s›n›n bo-
zularak toksik gliadin fraksiyonuna ba¤lanma özelli¤i
kazanmas› (6);
33.. Genetik olarak yatk›n kiflilerin adenovirüslerle karfl›-
laflt›klar›nda glutene hassas hale gelmeleri (6).

Çöliyak hastal›¤›, proksimal duodenumdan distal ileu-
ma kadar genifl bir alan› tutabilir. Mukoza tabakas›n›n
hastal›¤›d›r. Hastalar genelde kad›nd›r ve IDDM daha
erken yafllarda bafllar (4,5). ÇH’n› çocukluk ça¤› hastal›-
¤› olarak düflünme e¤ilimi vard›r, ancak bu hastal›k ID
DM’lilerde eriflkin yaflta daha s›kt›r. Çöliyak hastal›kl›
IDDM’lilerde hipoglisemi yayg›nd›r; bunun ÇH’da ince
barsak mukozas›nda oluflan s›n›rl› hasar›n bir yans›ma-
s› oldu¤u düflünülebilir. Ço¤u olguda tedaviden sonra
insüline olan gereksinim artar, hipoglisemi ataklar›
azal›r (2,10,11).

Asemptomatik hastalarda; bu¤day, arpa, çavdar gibi be-
sin maddeleri al›n›m›ndan bir iki saat sonra kar›n a¤r›-
s›, kötü kokulu ishal, halsizlik ve abdominal distansi-
yon görülür. ‹nce barsak mukozas›ndaki patoloji nede-
niyle sekretin ve kolesistokininin yetersiz salg›lanmas›,
pankreas ekzokrin salg›s›n›n azalmas›na neden olabilir.
Özellikle bebeklerde dehidratasyon, elektrolit kayb› ve
asidoz görülebilir. ‹nce barsakta protein emiliminin

bozulmas› sonucu hipoproteinemi ve buna ba¤l› ödem,
asit oluflabilir. Proksimal intestinden demir, folat ve dis-
tal intestinden B12 vitamini absorbsiyonunun bozulma-
s› sonucu anemi görülebilir. Ya¤da eriyen vitaminler-
den K vitamininin emiliminin bozulmas› sonucu koagu-
lasyon bozukluklar›; D vitamini ve kalsiyum absorbsi-
yonunun bozulmas› sonucu osteoporoz görülebilir ve
bunun sonucu olarak kanda alkalen fosfataz yüksele-
bilir (1,2,6,12).

Serumda IgA ve IgG tipi antigliadin antikorlar›n›n arafl-
t›r›lmas› tan›da de¤erlidir. Oral d-ksiloz ve laktoz tole-
rans testleri yol göstericidir. ÇH’n›n taranmas›nda en
hassas ve spesifik test IgA-EMA’d›r. Baz› araflt›rmac›-
lar tan›n›n ince barsak biyopsisi ile do¤rulanmas› gerek-
ti¤ini savunurken; baz› araflt›rmac›lar da ÇH’ndan flüp-
he edilen hastalarda IgA-EMA pozitif tespit edildi¤inde
ince barsak biyopsisinin gerekli olmad›¤›n› savunmak-
tad›r. ‹nce barsak biyopsisinde villus kayb›, kriptalar›n
hiperplazisi, kolumnar yap›daki epitel hücrelerinin ku-
boidal hatta skuamoz epitele dönüflümü, sitoplazmik ve
mitokondriyal vakuolizasyon, lamina propriada IgA,
IgG ve IgM sentezleyen lenfositlerin birikimi görüle-
bilir (6,13-17). Tedavide; glutensiz diyet, nadiren diyete
cevaps›zl›k durumunda steroid, azotiopirin ve siklofos-
famid denenebilir (1,2,6).  Çöliyak hastal›¤›nda yass›
epitel hücreli farinks, özofagus karsinomu, ince barsak
lenfoma ve adenokarsinomu riski artm›flt›r. Glutensiz
diyet lenfoma riskini azaltabi-lir (1,2,6,18).

E¤er ÇH’n›n IDDM’li hastalarda daha yüksek s›kl›kta
oldu¤u kan›tlanabilirse, IDDM’lilerde tan› an›nda ve
daha sonra ÇH için tarama testi yapmak zorunlu ola-
cakt›r. Bu san›ld›¤›ndan daha önemlidir, çünkü ID
DM’de uygulanan standart diyet önerilerinde etkisi
uzun süren, glutenden zengin karbohidratl› diyet öneril-
mektedir ve gluten içermeyen diyet yapmak zordur (2).

KAYNAKLAR

1. Toskes PT: Nontropical sprue. In: Bennett JC, Plum F, (editors).
Cecil Textbook of Medicine, Philadelphia: WB Saunders Company
p.704-5, 1996.
2. Cronin CC: Insulin dependent diabetes and coeliac disease.
Lancet 399:1096-7, 1997.
3. Ventura A, Neri E, Ughi C, et al: Gluten-dependent diabetes-
related and thyroid-related autoantibodies in patients with celiac dis-
ease. J Pediatr 137:263-5, 2000.
4. Barera G, Bianchi C, Calisti L, et al: Screening of diabetic chil-
dren for coeliac disease with antigliadin antibodies and HLA typing.
Arch Dis Child 66:491-4, 1991.
5. Koletzko S, Burgin-Wolff A, Koletzko B, et al: Prevalence of
coeliac disease in diabetic children and adolescents: a multicentre

G. Tamer, ‹nsüline Ba¤›ml› Diabetes Mellitus’ta Çöliyak Hastal›¤› S›kl›¤›

5



osteopenia with diet in adult coeliac disease. Gut 38:322-7, 1996.
13. De Vitis I, D’Addesa S, Ghirlanda G, Gasbarrini G: Celiac
disease and insulin dependent diabetes mellitus: a multicentre study.
Gastroenterology 110(Suppl):A13, 1996 (abstr).
14. Ferreira M, Davies SL, Butler M, et al: Endomysial antibody:
is it the best screening test for coeliac disease? Gut 33:1633-7, 1992.
15. Maki M, Huupponen T, Holm K, Hallstrom O: Seroconversion
of reticulin autoantibodies predicts coeliac disease in insulin depen-
dent diabetes mellitus. Gut 36:239-42, 1995.
16. Fraser-Reynolds KA, Butzner JD, Stephure DK, et al: Use of
immunoglobulin A-endomysial antibody to screen for celiac disease
in North american children with type 1 diabetes. Diabetes Care
21:1985-9, 1998.
17. Del Rosario MA, Fitzgerald JF, Chong SK, et al: Further stud-
ies of anti-endomysium and anti-gliadin antibodies in patients with
suspected celiac disease. Pediatr Gastroenterol Nutr 27:191-5, 1998.
18. O’Conner TM, Cronin CC, Loane JF, et al: Type 1 diabetes
mellitus, coeliac disease, and lymphoma: a report of four cases. Dia-
bet Med 16:614-7, 1999.

study. Eur J Pediatr 148:113-7, 1988.
6. Tatar G: Çöliyak spru. In: Telatar H, fiimflek H, (editors). Gas-
troenteroloji, Ankara: Hekimler yay›n Birli¤i p.379-86, 1993.
7. Not T, Tommasini A, Tonini G, et al: Undiagnosed coeliac dis-
ease and risk of autoimmune disorders in subjects with type I diabetes
mellitus. Diabetologia 44:151-5, 2001.
8. Lopez Cruz MC, Martin Mateos MA, Giner Munoz MT, et al:
Common variable immunodeficiency, insulin-dependent diabetes
mellitus and celiac disease. Allergol Immunopathol 28:323-7, 2000.
9. Hummel M, Bonifacio E, Stern M, et al: Development of celiac
disease-associated antibodies in offspring of parents with type I dia-
betes. Diabetologia 43:1005-11, 2000.
10. Shanahan F, McKenna R, McCarthy CF, Drury MI: Coeliac
disease and diabetes mellitus: a study of 24 patients with HLA typing.
QJM  510:329-35, 1982.
11. Collin P, Salmi J, Hallstrom O, et al: High frequency of coeliac
disease in adult patients with type I diabetes. Scand J Gastroenterol
24:81-84, 1989.
12. Valdimarsson T, Lofman O, Toss G, Strom M: Reversal of

Göztepe T›p Dergisi 17: 4-6, 2002

6


