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OZET

Coliyak hastaligi, gliadin adi verilen gluten fraksiyonunun in-
ce barsak mukozasi iizerindeki toksik etkisi sonucu geligen
malabsorbsiyon ile karakterize bir hastaliktir. Céliyak hasta-
higr sikligimin insiiline bagimli diabetes mellitusda arttigi bil-
dirilmektedir. Bu ¢alismada, ¢oliyak hastaligr sikliginin insii-
line bagimli diabetlilerde artip artmadigr arastirilnusg, insii-
line bagiml diabetlilerde ¢oliyak hastaligi sikligi acisindan
an-lamly bir artis bulunmamistir (p>0.05). Hasta sayisi
artirillarak yapilacak yeni ¢alismalarla sonuglar yeniden goz-
den gegiril-melidir.

Anahtar kelimeler: Coliyak hastaligi, insiiline bagiml dia-
betes mellitiis, gliadin

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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Coliyak hastaligr (CH), gliadin adi verilen gluten frak-
siyonunun ince barsak mukozasi tizerindeki toksik etki-
si sonucu gelisen malabsorbsiyon ile karakterize bir
hastaliktir (D, Giiniimiizde yeni kullanilmaya baglanilan
tarama testleri, CH siklifinin toplumda ve insiiline ba-
gimh diabetes mellitusda (IDDM) yiiksek oldugunu
gostermistir. Bu nedenle, bir¢ok klinisyen tiim IDDM
hastalarinin CH yoniinden taranmasini savunmaktadir
(2-5). Bu ¢alisma, ¢oliyak hastalign sikliginin insiiline
bagimlt diabetlilerde artip artmadig: arastirilmak
amactyla yapilmistir

MATERYAL ve METOD

Calisma grubu daha dnceden bilinen gastrointestinal hastalig1
olmayan ve gastrointestinal sisteme ait herhangi bir yakinmasi
olmayan 12’si kadin ve 8’i erkek, toplam 20 hastadan olustu-
ruldu. Hasta grubunun yaglar1 17-53 arasinda olup yas ortala-
mas1 34.7£10.24 ve HbA1c=7.324+0.30 idi. Kontrol grubu
olarak, ailesinde diabet bulunmayan, aglik kan sekeri 6lctim-
leri normal sinirlarda olan, higbir gastrointestinal yakinmasi
ve hastalig1 olmayan 20 saglikli kisi alind1 (12 kadin, 8
erkek). Kontrol grubundaki saglikli goniilliiler 20-70 yaslar1

arasinda olup yas ortalamalar1 37.9+11.62 idi.

CH taramasi i¢in immiinglobulinA endomyseal antikor (IgA-
EMA) testi uygulandi. IgA-EMA’nin degerlendirilmesinde
immiinfloresan yontemi uygulandi. Antikor pozitif olanlara
ince barsak biyopsisi uygulanarak CH’nin histopatolojik
tanist kesinlestirildi.

Bulgularin degerlendirilmesinde iki 6rnek grubunda elde
edilen yiizdelerin karsilastirilmasi ve bagimsiz gruplar igin t
testi uygulandi.

BULGULAR

IgA-EMA testi uygulanan 20 IDDM’li hastanin sadece
birinde pozitif sonu¢ goriildii. Bunun iizerine yapilan
ince barsak biyopsisinde villus atrofisi, kript hiper-
plazisi, lamina propriada inflamasyon goriildii ve boyle-
ce CH tanisi kesinlestirildi. Kontrol grubunun tiim iiye-
lerinde IgA-EMA testi negatif bulundu. Bu sonuglara
gore; IDDM’li hasta grubunda kontrol grubuna gore
CH siklig1 acisindan anlamli bir artig tespit edilemedi
(t=1.04; p>0.05).
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Giinlimiizde yeni kullanilmaya baslanilan tarama testle-
ri, CH prevalansinin toplumda ve IDDM’da sanildigin-
dan daha yiiksek oldugunu gostermistir. IDDM’da
CH’nin sik goriilmesi her iki hastalikta da yiiksek olan
HLA-DR3 genotipi frekansiyla iligkili olabilir. CH’ nin
etyolojisinde otoimmiin mekanizma da ileri siiriilmiis-
tiir. Gercekten de, CH’da ince barsak lamina propriala-
rinda plazma hiicresi ve lenfosit birikimi gozlenmistir.
Yine bu hastalarin serumlarinda gliadin fraksiyonuna
kars1 antikorlar bulunmustur. Glutene karsi gelisen lo-
kal ve sistemik IgG antikor yaniti, subepitelyal komple-
man aktivasyonuna, bu da epitelyal harabiyete ve kom-
pansatuvar kript hiperplazisine yol acgar. Kript hiper-
plazisinde rol oynayan diger bir faktor de T lenfosit ve
belki de makrofajlardan salgilanan sitokinlerdir. CH
patogenezinde ¢ok onemli goriilen bu iki mekanizma-
dan bagka iddia edilen diger mekanizmalar sunlardir:

1. Metabolik mekanizma; ¢6liyak hastalarinda bazi spe-
sifik peptidazlarin eksik olmasi ve yetersiz metabolize
olan glutenin toksik iiriinlere doniismesi (©);

2. Ince barsak mukoza epitel hiicresi apikal membrani
iizerinde bulunan glikoprotein tabakasinin yapisinin bo-
zularak toksik gliadin fraksiyonuna baglanma 6zelligi
kazanmas (0);

3. Genetik olarak yatkin kisilerin adenoviriislerle karsi-
lastiklarinda glutene hassas hale gelmeleri (©).

Coliyak hastaligi, proksimal duodenumdan distal ileu-
ma kadar genis bir alam tutabilir. Mukoza tabakasinin
hastaligidir. Hastalar genelde kadindir ve IDDM daha
erken yaglarda baglar -5, CH’n1 ¢ocukluk ¢ag1 hastali-
&1 olarak diigiinme egilimi vardir, ancak bu hastalik ID
DM'’lilerde erigkin yasta daha siktir. Coliyak hastalikli
IDDM’lilerde hipoglisemi yaygindir; bunun CH’da ince
barsak mukozasinda olusan sinirli hasarmn bir yansima-
st oldugu diisiiniilebilir. Cogu olguda tedaviden sonra

insiiline olan gereksinim artar, hipoglisemi ataklar1
azalr (2.10.11),

Asemptomatik hastalarda; bugday, arpa, cavdar gibi be-
sin maddeleri alinimindan bir iki saat sonra karin agri-
s1, kotii kokulu ishal, halsizlik ve abdominal distansi-
yon goriiliir. Ince barsak mukozasindaki patoloji nede-
niyle sekretin ve kolesistokininin yetersiz salgilanmast,
pankreas ekzokrin salgisinin azalmasina neden olabilir.
Ozellikle bebeklerde dehidratasyon, elektrolit kaybi ve
asidoz goriilebilir. Ince barsakta protein emiliminin

bozulmasi sonucu hipoproteinemi ve buna bagl ddem,
asit olusabilir. Proksimal intestinden demir, folat ve dis-
tal intestinden B12 vitamini absorbsiyonunun bozulma-
s1 sonucu anemi goriilebilir. Yagda eriyen vitaminler-
den K vitamininin emiliminin bozulmasi sonucu koagu-
lasyon bozukluklari; D vitamini ve kalsiyum absorbsi-
yonunun bozulmasi sonucu osteoporoz goriilebilir ve

bunun sonucu olarak kanda alkalen fosfataz yiiksele-
bilir (1.2,6,12),

Serumda IgA ve IgG tipi antigliadin antikorlarinin aras-
tirilmasi tanida degerlidir. Oral d-ksiloz ve laktoz tole-
rans testleri yol gostericidir. CH’nin taranmasinda en
hassas ve spesifik test [gA-EMA’dir. Bazi aragtirmaci-
lar taninin ince barsak biyopsisi ile dogrulanmasi gerek-
tigini savunurken; bazi arastirmacilar da CH’ndan siip-
he edilen hastalarda IgA-EMA pozitif tespit edildiginde
ince barsak biyopsisinin gerekli olmadigint savunmak-
tadir. Ince barsak biyopsisinde villus kaybi, kriptalarin
hiperplazisi, kolumnar yapidaki epitel hiicrelerinin ku-
boidal hatta skuamoz epitele doniisiimii, sitoplazmik ve
mitokondriyal vakuolizasyon, lamina propriada IgA,
IgG ve IgM sentezleyen lenfositlerin birikimi goriile-
bilir (6:13-17), Tedavide; glutensiz diyet, nadiren diyete
cevapsizlik durumunda steroid, azotiopirin ve siklofos-
famid denenebilir (1.2.6), Coliyak hastalifinda yassi
epitel hiicreli farinks, 6zofagus karsinomu, ince barsak
lenfoma ve adenokarsinomu riski artmistir. Glutensiz
diyet lenfoma riskini azaltabi-lir (1,2.6.18),

Eger CH’nin IDDM’li hastalarda daha yiiksek siklikta
oldugu kanitlanabilirse, IDDM’lilerde tan1 aninda ve
daha sonra CH icin tarama testi yapmak zorunlu ola-
caktir. Bu sanildigindan daha 6nemlidir, ¢iinkii ID
DM’de uygulanan standart diyet onerilerinde etkisi
uzun siiren, glutenden zengin karbohidratli diyet 6neril-
mektedir ve gluten icermeyen diyet yapmak zordur (),
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