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OZET

Amag: Colyak Hastaligt (CH) diinyada yaygin olarak
gorilmektedir. Calismamizda klinigimizde CH tanisi ile
takip ettigimiz hastalarin demografik, antropometrik,
histopatolojik ve klinik 6zelliklerini retrospektif olarak
degerlendirdik.

Gereg ve Yontemler: Poliklinigimize 2009-2019 yillari
arasinda bagvuran toplam 23.250 hastadan 250'si (%1.07)
CH tanisi almisti. Bunlardan verileri eksiksiz, 18-65 yas
araliginda olan 115 hasta ¢aligmaya alindi. Hastalarda yas,
cinsiyet, hastaligin baslangic yasi, hastalik stiresi, aile
Oykist varligi, sigara,alkol kullanimi, egitim, medeni
durumu, viicut kitle indeksi (VKI), bel-kal¢a cevresi ve
hastalarin ilk bagvuru anindaki semptomlart kaydedildi.
Bulgular: Hastalarin 85’1 (%73.9) kadin, 30u (%26.1)
erkekti. Ortalama yaslart 33%£10.6 yil, hastaligin baslangic
yast 29.9£5.8 yil idi. Hastalik stiresi 0-17 yil araliginda
olup, ortalama 4.96£3.6 yil idi. Aile 6ykust 26(%22.06)
hastada gériildi. Sigara kullanan hasta sayist 26(%22.0),
alkol kullanan hasta sayist birdi. Ortalama VKI dizeyi
22.1%£4.2 olmakla bitlikte; hastalardan 20(%17.3)'sinin
zayif oldugu gérildia. Hastalarin bel-kalca orant 0.63-0.98
arasinda degisirken, ortalama 0.81+0.07 idi. Hastalarin ilk
basvuru semptomlari degerlendirildiginde; 83(%72.2)
hastada  gastrointestinal ~ sistem (GIS) ile iliskili
semptomlar, 22(%19.1) hastada GIS-dist semptomlar ve
10(%8.7) hastada hem GIS hem de GIS-dist semptomlar
vard1.

Sonug: Colyak hastaliginda gelisme geriligi ve kronik
ishal gibi klasik bulgular uyarici olmakla birlikte atipik
bulgularla prezente olabilecegide unutulmamalidir.

Anahtar Kelimeler: Colyak Hastaligi, Demografik
Ozellikler, Klinik Ozellikler

ABSTRACT

Introduction: Celiac disease (CD) is common in the
world. In our study, we retrospectively evaluated the
demographic, anthropometric, histopathological and
clinical features of the patients followed up with the
diagnosis of CD in our clinic.

Meterial and Methods: Out of 23,250 patients admitted
to our outpatient-clinic between 2009-2019, 250(1.07%)
were diagnosed with CD. Total of 115 patients (18-65
years) were included in the study. Age, gender, onset of
disease, duration of illness, family history, smoking,
alcohol use, education, marital status, body mass index
(BMI), waist-hip circumference and the symptoms of the
patients at the time of admission were recorded.

Results: Of the patients, 85 (73.9%) were female and 30
(26.1%) were male. The mean age was 33£10.6 years and
the age of onset was 29.9£5.8 years. The duration of the
disease was between 0-17 years and the mean duration
was 4.9613.6 years. Family history was seen in 26
(22.6%) patients. The number of smokers was 26(22.6%)
and the number of patients using alcohol was one.
Although the average BMI level is 22.1£4.2; 20(17.3%)
patients were weak. The waist-to-hip ratio of the patients
ranged from 0.63-0.98, with an average of 0.81£0.07.
When the first presentation symptoms of the patients
were evaluated; 83(72.2%) patients had symptoms related
to gastrointestinal system (GIS), 22(19.1%) had non-GIS
symptoms and 10(8.7%) had both GIS and non-GIS
symptoms.

Conclusion: Although the classic findings such as
growth retardation and chronic diarrhea may be
stimulating in celiac disease, they may present with
atypical findings.
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Girig

Colyak hastaligt (CH) ile gluten arasindaki iligki ilk
defa ikinci dinya savast sirasinda Dicke ve
ark.tarafindan tanimlanmistir (1), Gintmiuzde
CH'nin kesin tanisinin nasil konulmasi gerektigini
(klinik, immiinolojik, endoskopik ve Ozellikle
histopatolojik) ve tedavi i¢in hastalara yasam boyu
glutensiz diyet verilmesi gerektigini biliyoruz (2).
Daha 6nce genellikle kuzey-batt  Avrupa’da
gbrilen ve c¢ok nadir olan CH glinimizde tim
dinyada yaygin olarak gérilmektedir. Yapilan
calismalarda farkli toplumlarda gérilme sikligt
degismekle birlikte % 0,3-1 oraninda
gorilmektedir (3,4). CH adoélesanlarda daha sik
gorilmekle bitlikte ilerleyen yaslarda da gérilme
sikligr artmigtir. Ayrica yapilan ¢alismalarda her iki
yas grubunda da yeni tan: alma oraninin artmis
oldugu gésterilmektedir (5). CH kadinlarda daha
stk g6rulmektedir (4). Genetik faktSrler hastaligin
gelisiminde 6nemli bir yere sahip olup, birinci
derece akrabalar arasinda ve monozigot ikizlerde
CH prevelansinin yaklagitk on kat kadar yuksek
oldugu bildirilmistir (6,7).

Hastaligin ortaya cikmasinda genetik faktoérlerin
yant sira, cevresel faktérlerinde o6nemli  rol
oynadigt bilinmektedir. Diyetle glutenden zengin
besinler alinmadigt stirece hastaligin gérilmeyecegi
distunilmektedir. Beslenmede glutenden zengin
besinlerin 6nemli yer tuttugu toplumlarda CH
gbrilme sikligt artmustir (8). Glutenden zengin bir
diyetin alinmast sonrasinda ince barsakta bulunan
CD4+ gluten-duyarli T hiicrelerinin aktive oldugu
goriiliir. Immun sistem aktivasyonu sonrasinda
yuzey epitelinin zarar gérdigl, villus atrofisi ve
kript hiperplazisi ile sonuglanan bir tablo ortaya
¢ikmaktadir. Bu tablo proksimal ince bagirsakta en
Ust diizeyde olup distale kadar ilerleyebilir. Colyak
hastalarinda hastaliga bagli semptomlarin bireyler
arasinda farklilik arzettigi ve ¢ok farkli derecelerde
olabilecegi bilinmektedir. Glutene bagli olarak
gelisen  enteropati  sonucunda ince  barsak
fonksiyonlarinda ciddi bozulma ve epitelyal
hicrelerde belirgin artts olmaktadir. Otoimmiin bir
hastalitk olan CH ile birlikte tip 1 diyabet,
otoimmun tiroid hastaliklar, kollajen doku
hastaliklari, nefropati, primer biliyer siroz ve
otoimmun hepatit gibi karaciger hastaliklari ve
bazi sendromlar gérilebilmektedir (9).

Bu calismada klinigimizde CH tanisi ile takip
ettigimiz hastalarinin demografik, antropometrik,
histopatolojik ve klinik ozelliklerini
degerlendirmeyi amacladik.

Gereg ve Yontem

Hastalarin Segimi: Calismamiza Hastanemiz
Gastroenteroloji ve Hepatoloji polikliniginde tan:
konularak takip edilen hastalar dahil edildi.
Caligma retrospektif tarama olarak dizayn edildi.
Poliklinigimize 2009-2019 yillart arasinda bagvuran
toplam 23.250 hastadan 250'sinin (%1.07) CH
tanist  almis oldugu gorildi (CH tanist alan
hastalarin tamaminda klinik ve laboratuvar olarak
siphe  duyulmasi  halinde  bakilan  Doku
Transglutaminaz Antikor (Anti-TTG)  dizeyi
pozitif olan ve vyapilan endoskopi sonucunda
alinan doku 6rneginin histopatolojik incelemesinin
CH ile uyumlu olma sart1 arandi). Poliklinigimize
olan takibini birakmus, verilerine ulagilamayan yada
verileri eksik olanlar ve gebe hastalar calismaya
alinmadi. Caligmaya verileri eksiksiz olan, dizenli
takiplerine gelen, c¢alisma icin onam formu
imzalayan gonulli, 18-65 yas araliginda, CH tanili
115 hasta dahil edildi. Bir gastroenterolog
tarafindan degerlendirilen ve c¢aligmaya dahil
edilen tim katilimcilardan yazili bilgilendirilmis
onam formlart alindi.

Colyak Hastaliginin Seroprevalansi: Spesifite
ve sensitivite yiksekligi nedeniyle hastalarda
sadece  Anti-TTG  pozitifligi  bakildi.  Anti
Endomisyumun Antikoru spesifite ve sensitivitesi
yiksek olmadigindan bakilmasina gerek gorilmedi
ve Amerikan Gastroenteroloji Dernegi tarafindan
Anti Gliadin Antikor bakilmasi Onerilmediginden
bu antikor dizeyide bakilmadi (2). Tum
katilimcilarin serum  Orneklerinde  Anti-TTG
dizeyi ticari olarak temin edilebilen enzim bagh
imminosorbent (IMMCo Teshis,
ImmulisaTMColyak Fuzyon TM{TG/DGP ELISA,
ABD) kitleri kullanilarak calisilmis idi. Uretici
firmanin Onerisi dogrultusunda antikor diizeyi cutt
of degeri 20 U/mL olarak belitlendiginden,
antikor duzeyinin 20 U/mlL'den yuksek seviyede
olmast pozitif olarak kabul edildi.

Endoskopik ve Histopatolojik Degerlendirme:
Antikor pozitifligi saptanan hastalarda endoskopik
inceleme video endoskop kullanilarak yapilmisti ve
duodenumun ikinci/tgtncu boluminden
biyopsiler alinmistt. Tim biyopsiler uzman bir
patolog tarafindan incelenerek histopatoloji 1992
yilinda yayimlanan Marsh siniflamasina  gére
yapilmistt (8). Biyopsi sonuglarinin net olarak
degerlendirilemedigi  tim  hastalardan  tekrar
biyopsi alinarak yeniden histopatoljik inceleme
yapilmuisti. Histopatolojik inceleme sonucunda CH
tantst konulan hastalar ¢alismaya alindu.

Klinik Ozelliklerin
Calismaya  dahil  edilen

Demografik ve
Degerlendirilmesi:
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hastalarda demografik, antropometrik 6zellikler
(yas, cinsiyet, hastaligin baslangic yasi, hastalik
siresi, aile Oykiisii varligi, sigara icimi, alkol
kullanimi, egitim durumu, medeni durumu, viicut
kitle indeksi (VKI)), dokiimante edildi. Viicut kitle
indeksini hesaplamak i¢in boy (metre) ve agirlik
(kg) olciimleri yapildi. VKI: Kilo / Boy x Boy
formiili ile hesaplandi. VKI <18.5 olanlar zayif,
18.5-24.9 kg/m? olanlar normal, 25-29.9 kg/m?2
olanlar fazla kilolu ve = 30 kg/m? olanlar obez
olarak degerlendirildi. Bel c¢evresi, kalga ¢evresi,
bel/kalca orani bakildi. Bel/kalca orant erkeklerde
0.9, kadinlarda 0.85 Uzeri abdominal obezite ve
kronik  hastaliklar ig¢in  riskli grup olarak
degerlendirildi (10,11). Katilimcilarin ilk bagvuru

anindaki semptomlari kaydedildi. Tum
katilimcilara gastrointestinal sistem (GIS) ile iliskili
semptomlarin  deZerlendirilmesi  i¢in  anket

verilerek doldurulmasi istendi. Ankette hastalarda
diare, konstipasyon, reflii, siskinlik, abdominal
agr1, bulanti, kusma sikayetlerin varligi ve siddeti
(hafif, agir ve orta) analiz edildi (12).
Gastrointestinal ~ sistem  semptomlarin  disinda
hastalarda anemi, tiroid hastaliklart varligl, kilo
kayb1t varligi, biyime gelisme geriligi, infertilite,
cilt lezyonlari varligi, kanama sikayeti, kemik
bozukluklar: varlig: kaydedildi.

Etik Beyani: Tum katilimcilar calismaya katilmak
icin  yazilt izin vermislerdir. Bu c¢alismanin

yapilmast icin etik onay hastanemiz Etik
Komitesi'nden  alindi.  Tum  proseditler,
kurumumuzun insan deneyi komitesinin etik

standartlarina ve Helsinki Deklarasyonu'na uygun
idi.

Istatistiksel Analiz: Istatistiksel analizler icin
NCSS (Number Cruncher Statistical System,
NCSS, LLC Kaysville, Utah, USA) programi
kullanildi.  Calisma  verileri  degetlendirilirken
tanimlayict  istatistiksel =~ metodlar  (ortalama,

standart sapma, medyan, siklik yiizde ve oran)
kullanild.

Bulgular

Caligmaya CH ile takip edilen 18-65 yas araliginda
115 hasta dahil edildi. Hastalardan 30 (%26.1)’u
erkek, 85 (%73.9)’1 kadin idi. Hastalarin yas araligi
18-65 yil olup ortalama yas 33£10.6 idi. Evli olan
hastalarin sayist 81 (%70.4), bekar 32 (%27.8), dul
2 (%1.7) idi. Hastalarin  egitim durumlart
incelendiginde; okur yazar olmayan hasta sayist 21
(%18.3) iken, ilkogretim mezunu sayist 64 (%55.6),
lise mezunu sayist 23 (%20) ve Gniversite mezunu
sayist 7 (%06.1) hasta idi. 23 (%20) hasta ¢alismakta
iken 92 (%80) hasta herhangi bir iste

calismamaktaydi. Hastaligin baslangic yas araligi
11-60 yil olmakla birlikte ortalama baglangic yasi
29.9%5.8 yil idi. Hastalik stresi 0-17 yil araliginda
olup, ortalama 4.961+3.6 yil idi. Hastalik siiresi 1 yil
alti olanlarin sayist 10 (%8.7), 1-5 yil araliginda
olanlarin sayis1 50 (%43.5), 5 yil iizerinde olanlarin
sayist 55 (%47.8) yil olarak saptandi. Hastalarin
boy ve kilolart 6lgillerek VKI’leri hesaplandi.
Ortalama VKI dizeyi 22.1+4.2 olmakla birlikte;
hastalardan 67 (%58.2)’inin VKI’i normal iken, 20
(%17.3) hasta zayif, 21 (%18.2) hasta fazla kilolu
ve 7 (%06.08) hastanin da obez oldugu gérildi.
Hastalarin  bel kalca orani 0.63-0.98 arasinda
degisirken, ortalama 0.81£0.07 idi. Bel kal¢a orant
erkeklerde 0.87%+0.06, kadinlarin ise 0.8%£0.06
olarak saptandi. 26 (%22.6) hastada aile 6ykist
oldugu gorildi. Sigara kullanan hastalarin sayist 26
(%22.6) iken, sigara kullanmayan hastalarin sayist
79 (%068.7), daha 6nce kullanip birakmis hasta
sayist ise 10 (%8.7) idi. Alkol kullanan hastalarin
sayist 1 (%0.86) iken, alkol kullanmayan hastalarin
sayist 114 (%99.14) idi (Tablo 1).

Hastalarin histopatolojik bulgulart incelendiginde,
28 (%24.3) hasta Evre 2 iken, 35 (%30.4) hasta
Evre 3a, 30 (%26) hasta Evre 3b, 19 (%16.5)
hasta Evre 3c, 3 (%2.6) hastanin ise Evre 4
oldugu gorildi. Hastalarin tamaminda lenfosit
infiltrasyonu ve kript hiperplazisi izlenirken, villis
atrofisi 87 (%75.7) hastada gozlendi (Tablo 2).

Hastalarin ilk basgvuru semptomlart
degerlendirildiginde; 83 (%72.2) hastada GIS ile
alakali semptom varken, 22 (%19.1) hastada GIS
dist semptomlar ve 10 (%8.7) hastada da hem GIS
ile alakali hem de GIS dist semptomlar mevcut idi.
Gastrointestinal semptomlar ile bagvuran c¢olyak
hastalarindan, 78 (%067.8) hastada diare, 44
(%28.3) hastada gastrobzofageal reflii, 76 (%66.1)
hastada siskinlik, 85 (%73.9) hastada abdominal
agri, 78 (%67.8) hastada bulanti-kusma, 19
(%16.5) hastada ise kabizlik sikayeti gbzlendi.
Non-gastrointestinal semptomlar ile basvuran
hastalarda ise 14 (%12.1) hasta anemi, 7 hasta
kemik bozukluklari, 5 (%4.3) hasta tiroid
anomalileri, 3 (%2.6) hasta infertilite, 6 (%5.2)
hasta biyime gelisme geriligi, 5 (%4.3) hasta ise
diger (ki hastada GIS semptomu olmaksizin
sadece kilo kaybi, bir hastada deri lezyonlari, bir
hastada trombositopeniye baglt burun kanamasi ve
bir hastada da tasa bagli ekstrahepatik kolestaz
mevcuttu) sikayetler ile bagvurdu (Tablo 3).

Tartigma
1950'li  yillarda Avrupalilarda CH prevalans:
%0.025  ile %0.0125 arasinda iken, yapilan
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Tablo 1. Colyak hastalarinda demografik ve antropometrik 6zellikler

Degiskenler Mediant SS Min. Max.
Yas 33+10.6 18-65 yil
Hastalik baslangic yast 29.91+5.8 11-60
Hastalik stiresi 4.96%3.6 0-17 yul
VKI 22.1%+4.2 14.38-35.38
Bel/kalca orant 0.81%+0.07 0.63-0.98
Say1 Yizde %

Cinsiyet

Kadin 85 73.9

Erkek 30 26.1
Hastalik siiresi

1 yil alts 10 8.7

1-5 yil 50 43.5

5 yil Gsti 55 47.8
Aile 6ykust

Var 26 22.6

Yok 89 77.4
Egitim durumu

Okur yazarlik yok 21 18.3

Tkogretim 64 55.6

Lise 23 20

Universite 7 6.1
Medeni durum

Evli 81 70.4

Bekar 32 27.8

Dul 2 1.7
Calisma durumu
Calistyor 23 20

Calismiyor 92 30
Sigara kullanimi

Iciyor 26 22.6

I¢miyor 79 68.7

Birakmis 10 8.7
Alkol kullanimi1

Iciyor 1 0.86

I¢miyor 114 99.14

Birakmus 0 0
VKI

Zayif 20 17.3

Normal 67 58.2

Fazla kilolu 21 18.2

Obezite 7 6.08

VKI: Viicut kitle indeksi, Min.:Minimum, Max.: Maksimum, SS: Standart sapma

caligmalarda  1970'li  yillardan  sonra  tani
yontemlerinin ~ gelistirilmesi ~ ve  biyopsiyle
dogrulanan bu testlerin kullanilmasiyla birlikte
bircok dtlkede prevalans %0,3-1 oranina kadar

yukselmistir (3,4,13). Bizim klinigimize son 10
yilda basvuran tim hastalarda CH prevalansini
%1.07 olarak bulduk ve bu sonuc¢ literatir ile
uyumlu idi. Hasta grubumuzun %22.6'sinde aile

Van Tip Derg Cilt:26, Say1:3, Temmuz/2019



Tablo 2. Colyak hastalarinda histopatolojik bulgular

Histopatolojik evreleme

Say1 (%)

Evre 2
Evre 3a
Evre 3b
Evre 3¢
Evre 4
Lenfosit infiltrasyonu
Var
Yok
Kript hiperplazisi
Var
Yok
Villts atrofisi
Var
Yok

28 (%24.3)
35 (%30.4)
30 (%26)
19 (%16.5)
3 (%2.6)

115 (%100)
0 (%0)

115 (%100)
0 (%0)

87 (%75.7)
23 (%24.3)

Tablo 3. Colyak hastalarinda ilk basvuru semptomlari

Gastrointestinal semptomlar Say1-Yiizde Non-gastrointestinal semptomlar Sayi-Yiizde
Diare 78 (%67.8) Anemi 14 (%12.1)
Refld 44 (%28.3) Kemik bozukluklar 7 (%6.08)
Siskinlik 76 (%66.1) Tiroid anomalileri 5 (%4.3)
Abdominal agri 85 (%73.9) Infertilite 3 (%2.6)
Bulanti-kusma 78 (%67.8) Biylime gelisme geriligi 6 (%5.2)
Kabizlik 19 (%16.5) Digerleri 5 (%4.3)
6ykust  vardi. Bes  hastanin  (%4.3) ise %1.2’dir. Yeni CH tanist konulan hastalarin
kardeslerinde ya da anne-babasinda CH mevcuttu. %20'sinin 60 yasin tzerinde oldugu

Hasta grubumuzda monozigotik ve dizigotik ikiz
yoktu. Beyaz irkta CH prevelanst %2 civarinda
gbrilirken, birinci derece akrabalarinda CH
bulunanlarda %17, HLLA benzer kardeslerde %40
ve monozigot  ikizlerde %775 oraninda
gbrilmektedir (14). Amerika Birlesik
Devletleri'nde  biiyik  bir kohortta yapilan
calismada CH prevalansi; riski olmayan grupta
%0.75, semptomatik hastalarda %1.78, birinci
derece akraba olanlarda %4.54, ikinci derece
akraba olanlarda %2.56, oraninda bulunmustur (6).
Avrupa tlkelerinde yapilan ¢aligmalarda toplumda
CH go6rilme  sikligt  %1.17-%0.33  arasinda
bildirilmistir. Ulkemizde de buna benzer olarak
prevalansin ¢ocuklarda %1 civarinda, eriskinlerde
de %0,8-1,3 araliginda oldugu bildirilmistir(15-18).
Yas ile birlikte CH prevalanst artmaktadir. Bunda
gelisen tant yontemleri, kolay erisilebilirlik, sosyo-
ekonomik diizeyin artmasina bagl olarak ileri
yastaki hastalara daha fazla tani konulmasinin pay1
oldugu disinilmektedir. Ingiltere'de 45-76 yaslari
arasindaki bireylerde CH prevalanst yaklasik

bildirilmektedir (19). Bizim hasta grubumuzda 40
yasin dstinde tani alanlarin oram %25.2 olup bu
veri literatlr ile uyumluydu.

CH klinik olarak yasam siiresi boyunca iki ayri
zamanda ortaya c¢ikmaktadir. Bunlardan ilki
yasamun ilk yilinda 8 ila 12. aylar arasinda iken,
digerinin ise 3-4. dekadda oldugu bildirilmistir
(20).  Bununla bitlikte CH'nin yasam boyunca
herhangi bir dénemde ortaya ¢ikabilecegi
unutulmamalidir. Bizim hasta grubumuz da 3.
dekatta tant alan hastalarimizin orani %29.5 iken
4. dekatta tani alan hastalarimzin orani %36.5 idi
ve bu veriler ¢6lyak hastaliginin bimodal pik
yapiyor olmast tezini desteklemekteydi. CH
kadinlarda iki kat daha fazla goériilmektedir. Altta
yatan mekanizmalardan birinin kadinlarda HLA
haplotipi DQ2/DQ8'in daha c¢ok goérilmesine
baglanmaktadir (21). Diger nedenlerden biride
gen¢ yastaki kadinlarin  daha  fazla saglik
kuruluslarina basvurmalart ve tetkik
yaptirmalaridir. Ancak daha ileri yaglarda bu farkin
giderek kapandigi ve yaslt popiilasyonda yeni tant
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CH oraninin cinsiyetler arasinda benzer oldugu
bilinmektedir (21). Bizim c¢alisma grubumuz da
hastalarin %73.9'u kadin olup, kadin ve erkeklerin
tani oranlarinin yas arttk¢ca bir birine yaklastig:
g6rildi. Hasta grubumuzun ortalama tant yast
29.9+5.8 (11-60) olup hastalarimizin %25.2'sinin
40 yas ustinde tant aldigl, 40 yasin istinde tani
alan erkeklerin (%33.9) az da olsa yiikseldigini
saptadik. Her dekadda CH tanist konabildigini
bunun da ulasilabilirlik, CH ile ilgili bilin¢lenme,
tarama testlerinin ucuz ve kolay bir sekilde
uygulanabilirliginin rol oynadigini disinmekteyiz.

Hasta grubumuzun %73.9'inde abdominal agr1,
%067.8'inde diare, %66.1'1 ise abdominal siskinlik
gibi  klasik CH bulgulart ile basvururken
hastalarimizin ~ %28.3'i  gastro6zofageal — refld,
%16.5 ise atipik GIS semptomlart ile bagvurdu.
Anemi (%12.1), biylime gelisme geriligi (%5.2),
infertilite (%2.6) ve kemik bozukluklart (%6.1) gibi
ekstraintestinal sikayetlerle basvuran hastalarimiz
mevcuttu.  Bu  nedenle CH'lart  tanisinda
multisistemik degerlendirme olduk¢a degerlidir.
CH'ar1 asemptomatik olabilecegi gibi, GIS ile
alakalt semptomlar (karin agrisi, karinda siskinlik
ve ishal gibi), ekstraintestinal bulgular veya eslik
edebilecek diger otoimmun hastaliklarin bulgular
ile de bagvurabilirler. Bununla birlikte hastalarin
azimsanmayacak bir kisminda dis mine defektleri,
aftéz stomatit, kronik artrit, anemi semptomlari,
kemik ve deri hastaliklari, kalp kast bozukluklari,
karaciger ve  ndrolojik  bozukluklar  gibi
ekstraintestinal atipik bulgularla basvurduklar: gibi
irritabl barsak hastaligini dustindiren sikayetler,
kabizlik ve refld gibi atipik intestinal sikayetlerle
de basvurabilmektedirler (2,3,4,22,23). Hastaligin
degisik sckillerde ortaya ¢ikmasindaki nedenin
immunolojik ve genetik bazi faktérlerin yant sira
yas, cinsiyet gibi demografik 6zelliklerin, beslenme
aliskanliginin ve mukozal inflamasyon derecesinin
etkili oldugu disinilmektedir (24). Atipik
sikayetleri  olan  hastalarin  cogunda  GIS
yakinmalarinin olmadigt gbrilmistiir ve nedeni
belli olmayan demir eksikligi olan hastalarda CH
olma ihtimalinin yetiskinlerde daha fazla oldugu
bildirilmistir (25,26). Yasin ilerlemesiyle birlikte
gliadin peptidlerine karst degisik immun cevaplarin
olusmasi sonucunda cesitli otoimmun hastaliklatin
daha fazla ortaya ¢iktigi izlenmistir (26). Ilging bir
sekilde hastalarimizin %18.2'si fazla kilolu ve %6.1
obez idi. Coélyak hastalarinda beklenilenin aksine
CH'nin obezite ile bitlikte olabilecegi de gorilen
bir durumdur. Cesitli element mineral
eksikliklerinin yeme bozuklugu yaparak obeziteye
sebep oldugu disintlmektedir. Nedeni tam
anlasilamamakla birlikte glutensiz diyete uyum

ve

gbsteren ¢Olyak hastalarinda beden kitle indeksinin
normale geldigi gérilmistir (26).

Ginumiizde prevalansi artma egiliminde olan CH
diyetten glutenin cikarilmasi ile tedavi edilebilir
olmas, tedavi ile gelisebilecek olasi
komplikasyonlarin ~ 6ntine  gecilebilecegi  ve
hastanin yasam kalitesinin artacagini g6z 6niinde
bulundurursak, CH'nin taninmasi ve tedavisi
olduk¢a 6nemlidir. Hastalarin uyarict olan gelisme
geriligi ve kronik ishal gibi klasik CH bulgulari ile
basvurabilecegi gibi hastalarin kilolu veya sisman
olabilecegi, kabizlik gibi atipik GIS septomlari
yada osteoporoz, dermatitis herpetiformis, aftéz
stomatit gibi ekstra-intestinal bulgularla da
bagvurabilecegi unutulmamalidir. Asemptomatik
olsalar da genetik yatkinlik nedeni ile birinci
derece akrabalarinda CH saptanan veya saglikli
popllasyona gére artmis bir risk tasidigt bilinen
hastaligt olan kisilerin de CH acisindan tetkik
edilmesi gerektigini diistintyoruz.

Cikar Catigmasi:
bildirmemistit.

Yazar c¢ikar  catigsmast

Kurumsal Ve Finansal Destek: Yazar herhangi
bir finansal destek istememektedir.
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