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OZET

Amag: Colyak hastaliginin gastrointestinal sistem dig1 bulgularindan biri de epilepsidir. Bu ¢aligmada idiopatik epilepsi nedeniyle arastirilan gocuk-
larda ¢olyak hastaligi sikliginin belirlenmesi amaglandi.

Gereg ve Yontem: Firat Universitesi Hastanesi Cocuk Néroloji Poliklinigi’nde Haziran 2016 ile Mart 2017 tarihleri arasinda idiopatik epilepsi tanis
alan ¢ocuk hastalar ¢aligmaya alindi. Tiim hastalarin serum anti doku-transglutaminaz IgA ve IgA diizeylerine bakildi, pozitiflik saptanmast duru-
munda duodenal biyopsi ile ¢olyak hastaligi tanist kesinlestirildi.

Bulgular: Toplam 109 epileptik hasta ¢aligmaya alindi. Hastalarin ortalama yas1 8.61+4.67 y1l olup 57’si (%52.3) erkek cinsiyet idi. Biitiin olgularin
serum IgA diizeyleri normal smirlarda idi. Serum anti doku-transglutaminaz IgA pozitifligi sadece bir olguda (%0.91) saptand: ve duodenal biyopsi
sonucu Marsh 3b idi.

Sonug: Idiopatik epilepsi tanis1 konulan ¢ocuklar ¢lyak hastalig1 semptomlari agisindan sorgulanmali, gerekirse tarama yapilmalidar.

Anahtar Sozciikler: Colyak Hastaligi, Epilepsi, Serum Anti Doku-Transglutaminaz Antikoru.

ABSTRACT
Frequency of Celiac Disease in Children with Idiopathic Epilepsy

Objective: One of the extra-intestinal findings of celiac disease is epilepsy. In this study, it was aimed to determine the prevalence of celiac disease in
children investigated for idiopathic epilepsy.

Material and Method: In this study, pediatric patients with a complaint of seizure who admitted to the Pediatric Neurology Department of Firat
University Hospital were included between June 2016 and March 2017. Serum anti tissue-transglutaminase IgA and IgA levels were measured in all
patients, diagnosis of celiac disease was confirmed by duodenal biopsy if anti tissue-transglutaminase IgA positivity was detected.

Results: A total of 109 epileptic patients were included in this study. Mean age of the patients were 8.61+4.67 years and 57 (52.3%) patients were
male gender. All cases had normal serum IgA levels. Serum antitissue-transglutaminase IgA positivity was detected in only one case (0.91%) and the

duodenal biopsy of this patient was Marsh 3b.

Conclusion: Patients diagnosed with idiopathic epilepsy should be questioned for celiac disease symptoms and screened if necessary.
Keywords: Celiac Disease, Epilepsy, Serum Anti Tissue-Transglutaminase Antibody.

Bu makale atifta nasil kullanilir: Altay D, Poyrazoglu HG, Dogan Y. Idiopatik Epilepsili Cocuklarda Colyak Hastaligi Siklig1. Firat Tip Dergisi

2020; 25 (1): 1-4.

How to cite this article: Altay D, Poyrazoglu HG, Dogan Y. Frequency of Celiac Disease in Children with Idiopathic Epilepsy. Firat Med J 2020; 25

(1): 1-4.

Célyak hastalig1 (CH), genetik olarak yatkin bireyler-
de arpa, bugday ve ¢avdarda bulunan glutene karsi
intolerans sonucu gelisen kronik, otoimmiin bir entero-
pati olup 6miir boyu glutensiz beslenmeyi gerektirir.
Diinyada CH siklig1 %0.05-0.1 olarak bildirilmistir (1).
Ulkemizde CH siklig1, 2-18 yas grubundaki 1000 sag-
likli ¢ocukta yapilan bir ¢aligmada %0.9, 7-18 yas
grubundaki 20190 saglikli ¢ocukta yapilan bir bagka
calismada ise %0.47 olarak saptanmistir (2, 3). CH,
ozellikle kiigiik yas grubunda abdominal distansiyon,
kronik ishal, biiylime geriligi, istahsizlik, irritabilite
gibi klasik bulgularla karsimiza ¢ikarken, daha biiytlik
cocuklarda ise artrit, aftéz stomatit, konstipasyon, dis
bozukluklari, dermatitis herpetiformis, demir eksikligi
anemisi, pubertede gecikme, hepatit, nérolojik bozuk-
luklar gibi klasik olmayan bulgularla kendini gosterebi-
lir (4). Colyak hastaliginin norolojik bulgular1 arasinda

epilepsi, periferik noropati, bas agrisi, mental retardas-
yon, bipolar bozukluklar, myelopati, hipotoni, gelisim-
sel gerilik, dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu
ile tikler yer alir (5).

Epilepsi tanisi i¢in Uluslararast Epilepsi ile Savas Der-
negi (ILAE) kriterleri kullanilmaktadir (6). Bu kriterle-
re gore etiyoloji degerlendirildiginde altta yatan nede-
nin tespit edilemedigi hastalar idiopatik epilepsi tanisi
gelismekte olan tilkelerde 3.6-44/1000 oraninda goriil-
mektedir (7). Ulkemizden Canpolat ve ark. (8) okula
giden 7-17 yas grubu ¢ocuklarda epilepsi prevalansini
6/1000 olarak saptamislardir.  Colyak hastalarinda
epilepsi prevalanst % 1.2-5 oraninda bildirilirken, epi-
lepsili hastalarda ¢olyak hastaligi prevalansi ise %3-6
oraninda bildirilmistir (9-11). Onemli bir saglik prob-
lemi olan epilepsilerin sik goriilmeyen nedenleri ara-
sinda CH da yer almaktadir. Bu calismada idiopatik
epilepsi nedeniyle takip edilen ¢ocuk hastalarda CH
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sikligimin belirlenmesi amaglandi.
GEREC VE YONTEM

Firat Universitesi Hastanesi Cocuk Noroloji Poliklini-
gi'ne Haziran 2016 ile Mart 2017 tarihleri arasinda
ndbet gegirme yakinmastyla bagvuran, yapilan deger-
lendirme sonucunda uluslararasi epilepsi siniflandirma
kriterlerine gore idiopatik epilepsi tanist alan cocuk
hastalar caligmaya alindi. Serebral malformasyon,
metabolik bozukluk, kafa travmasi, hipoksik iskemik
hasar, norodejeneratif ve nérometabolik hastaliklari,
serebral palsi gibi ndbet olusumuna zemin hazirlayan
rahatsizlig1 olan hastalar ¢alisma dist birakildi.
Olgulara CH tanis1 Avrupa Pediatrik Gastroenteroloji,
Hepatoloji ve Beslenme Toplulugu tami kriterlerine
(12) gore konuldu. Calismaya alinan olgularin serum
IgA ve anti doku-transglutaminaz (tTG) IgA diizeyi
caligildi. tTG-IgA degeri normalin tizerinde olan hasta-
lara st gastrointestinal endoskopik degerlendirme
(Olympus Evis Lucera CLV-260SL) yapildi. Alinan
duodenal biyopsi orneklerinin histopatolojik incelen-
mesinde Marsh skoru 2 ve {izerinde olan olgulara CH
tanis1 konuldu.

Calismamiz Firat Universitesi Girisimsel Olmayan
Aragtirmalar  Etik  Kurul tarafindan  onaylandi
(10.05.2016/09/09).

Veriler, SPSS 22.0 Windows istatistik program kulla-
nilarak kaydedildi ve tanimlayici istatistik yapildi.

BULGULAR

Caligmaya idiopatik konvulzyon/epilepsi nedeniyle
Cocuk Noroloji Poliklinigi’ne getirilen 57’si (%52.3)
erkek toplam 109 cocuk hasta alindi. Hastalarin orta-
lama yas1 8.61+4.67 yil (16 ay-17 yil) idi. Hastalarin
agirlik ve boy SDS’leri ortalama degerler arasinda (-2
ile +2) olup ¢olyak hastaligi agisindan semptomatik
degillerdi. Hastalarin 6’s1 (%5.5) kompleks parsiyel
epilepsi, 7’si (%6.4) iglii antiepileptik ilag kullanan
direncli epilepsi, geri kalan1 (%88.1) generalize epilep-
si tanist ile takipte idi.

Caligmaya alinan olgulardan sadece bir hastaya
(%0.91) CH tanisi konuldu. Tami alan olgumuz 2.5
yasinda kiz hasta olup idiopatik epilepsi tanisiyla iz-
lenmekte ve antiepileptik ilag olarak fenobarbital kul-
lanmakta idi. Konvulzyonlar1 fenobarbital ile kontrol
altinda idi. EEG’de keskin diken dalgalar mevcut idi.
Kraniyal MR goriintiisii normal idi. Olgunun hikaye-
sinden zaman zaman karin agrist oldugu Ogrenildi.
Fizik muayenede agirligi 11.5 kg (z skoru: -1.43), boyu
87 cm (z skoru: -0.82), boya gore agirlik %95 idi. Ol-
gunun hemogram ve biyokimyasal parametreleri nor-
mal siirlarda idi. tTG-IgA >100 U/ml (n : <18 U/ml)
olarak saptand1 ve {ist gastrointestinal endoskopik de-
gerlendirme sonucunda duodenum mukozasinda diiz-
lesme ve pililerde taraklanma goriildii ve alinan duode-
nal biyopsilerin histopatolojik incelenmesi ile Marsh
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skor 3b ile uyumlu olmasi nedeniyle CH tanis1 konuldu
ve glutensiz diyet baslanarak takibe alindi.

TARTISMA

Norolojik bozukluklar, CH’nin gastrointestinal sistem
digindaki bulgular1 arasindadir. Konvulzyon veya epi-
lepsi gibi yakinmalar1 olan c¢ocuklar oncelikle ¢ocuk
ndroloji polikliniklerine gitmektedir ve ilk planda sant-
ral sinir sistemi ile ilgili bir patoloji varlig1 acisindan
aragtirilmaktadirlar. Sistemik bir hastalik olan CH’nin
laboratuvar testlerinden olan tTG-IgA testi, ancak he-
kimin 6n tanilar1 arasinda ise epilepsili ¢ocuklarda
bakilip tanist agisindan ¢ocuk gastroenteroloji uzman-
larma ydnlendirilebilmektedir. Epileptik hastalarda CH
prevalansini degerlendiren farkli ¢aligmalarda %0.8 ile
%38.1 arasinda degisen oranlar bildirilmistir (13-16).
Idiopatik epilepsili cocuklarda CH prevalansi ile ilgili
olarak iilkemizde yapilan caligmalarda Dalgic ve ark.
(17) %1.17, Ertekin ve ark. (18) %09.1, Isikay ve ark.
(19) %0.9 oraninda prevalans bildirmislerdir. Ulkemiz-
de yapilan c¢aligmalarda hastalarin serum tTG-IgA
diizeyleri bakilarak ve biyopsi ile kanitlanmis tanilart
mevcut idi. Bununla birlikte Ertekin ve ark. (18) Erzu-
rum ilinde yaptiklar1 ¢alismalarinda yiiksek prevalans
oranlarini epileptik ¢ocuklarda sessiz CH prevalansin-
daki artis ile iliskilendirdiklerini belirtmisler ve epilep-
tik ¢ocuklarin CH agisindan taranmasi gerektigini vur-
gulamiglardir.  Caligmamiz Elazig ilinde yer alan
iiniversite hastanesindeki c¢ocuklarla yapildi. Her iki
sehir de Dogu Anadolu Boélgesi sinirlar1 igerisinde yer
almakta ve ¢alismada kullanilan test ve tan1 yontemi de
ayni olmakla birlikte farkli sonuglar elde edildi. Calis-
mamizda epileptik ¢ocuklarda CH prevalansi %0.91
oraninda bulundu ve bu sonu¢ iilkemizden Dalgic ve
ark. (17) ile Isikay ve ark.nin (19) sonuglarma yakin
idi. Ertekin ve ark.min (18) ¢alismasinda elde ettikleri
sonug ile ¢alismamiz arasindaki biiyiik farkin nedeni
anlagilamadi.

Colyak hastalig1 ve norolojik bozukluk arasindaki iliski
50 yili askin bir zamandir bilinmesine ragmen hangi
mekanizma ile gelistigi hakkindaki bilgiler kisithdir.
Genetik yatkinlik ile birlikte gluten ndrotoksisitesi,
doku transglutaminaza &zellikle de doku transglutami-
naz-6 izoenzime karsi olusan humoral ve hiicresel
immiin cevabin patogenezde etkili olabilecegi diisii-
nilmektedir. Ayrica CH’nda malnutrisyon ve malab-
sorbsiyona eslik eden nutrisyonel eksikliklerin epilepsi
ve diger norolojik bozukluklarin gelisimine katkisi
oldugu iizerinde durulmaktadir (20).

Colyak hastaliginin tamisinda kullanilan tTG-IgA testi,
ELISA ile yapilmakta olup %98 sensitivite ve spesifi-
teye sahiptir (21). Hastada olas1 selektif IgA eksikligini
belirleyebilmek icin ayni anda serum IgA diizeyi de
bakilarak yanlig-negatif CH tanisinin Oniine gegilmis
olur. Selektif IgA eksikligi varliginda tTG-IgA testi
negatif olarak sonuglanacaktir. Beraberinde serum IgA
diizeyi bakilmadig1 zaman CH tanis1 kolaylikla gézden
kagirilabilir. Selektif IgA eksikligi en sik goriilen pri-



Firat Tip Dergisi/Firat Med J 2020; 25 (1): 1-4

mer immiin yetmezlik olup iilkemizden Bastiirk ve
ark.nin (22) ¢aligmasinda sagliklt okul ¢agi ¢ocuklarin-
da %0.52 oraninda selektif IgA eksikligi bildirilmistir.
CH olan kisilerde selektif IgA eksikligi %2 oraninda
rapor edilmistir (23). Selektif IgA eksikligi olan kigi-
lerde CH taramasi serum doku transglutaminaz 1gG
diizeyleri bakilarak yapilir. Calismamizda yer alan
hastalarin tamaminda tTG-IgA ile birlikte serum IgA
diizeyleri de bakild1 ve higbirisinde IgA eksikligi sap-
tanmadi.

Colyak hastaliginda gelisen enteropatinin histolojik
ozellikleri farkli diizeylerdedir. Duodenumdan alinan
biyopsilerin patoloji raporlarinda intraepitelyal lenfosit
miktari, villus atrofisi, kript hiperplazisi belirtilir ve
bunlara karsilik gelen Marsh skoru verilir. Marsh skoru
2 ve iizerinde ise CH tanis1 kesinlesir (12). Olgumuzun
Marsh skoru, 3b olup subtotal villus atrofisi anlamina
gelmekte idi. Avrupa Pediatrik Gastroenteroloji, Hepa-
toloji ve Beslenme Toplulugu’nun CH tanisi ile ilgili
klavuzuna gore semptomatik hastalarda serum tTG-IgA
diizeyi normalin 10 katindan daha yiiksek olmasi ve
beraberinde endomisyal antikorlarin pozitifligi ile HLA
DQ2 ve/veya DQS8 pozitifligi durumunda duodenal
biyopsi yapmadan CH tanisi konulabilecegi belirtil-
mektedir (12). Buz dagi modeline benzetilen CH’nda
semptomatik olgular buz daginin sadece goériinen kismi
olup, geriye kalan g¢ogunlugu asemptomatik olgular
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