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Vaka Takdimi

Idiyopatik kronik iirtiker bulgulariyla gelen ¢6lyak hastalig:

Bir vaka takdimi
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SUMMARY: Dinler G, Kalayc1 AG, Giin S. (Department of Pediatrics, Ondokuz
Mayis University Faculty of Medicine, Samsun, Turkey). Celiac disease
presentation as idiopathic chronic urticaria: a case report. Cocuk Saglig1 ve
Hastaliklar1 Dergisi 2009; 52: 36-38.

Celiac disease is an autoimmune systemic disorder induced by the intake
of gluten proteins, in genetically susceptible persons. The clinical spectrum
varies from classical malabsorption to asymptomatic silent form. It is known
to be associated with other autoimmune diseases such as insulin-dependent
diabetes mellitus and autoimmune thyroiditis. In this regard, an association
of celiac disease and idiopathic chronic urticaria may be expected frequently,
but there are only a few such reports in the literature. In this paper, we
report a case with celiac disease who has been followed for five years as
chronic urticaria.
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OZET: Colyak hastaligi, genetik olarak yatkin bireylerde, glutene kars1 gelisen
immiin cevap sonucu ortaya ¢ikan bir hastaliktir. Klinik spektrumu, klasik
malabsorpsiyondan asemptomatik sessiz sekline kadar degiskenlik gosterir.
Tip 1 diyabetes mellitus ve otoimmiin tiroidit gibi otoimmiin hastaliklarla
birlikteligi sik¢a gosterilmistir. Bu durumda, ¢6lyak hastalifiyla idiyopatik
kronik iirtiker birlikteligi sik beklenebilir. Ancak literatiirde bu vakalar
beklenildigi kadar fazla degildir. Yazimizda, bes yildir kronik iirtiker nedeniyle
izlenip sonrasinda ¢olyak tanisi alan bir vaka bildirilmis ve bu vaka dolayisiyla
¢Olyak hastaliginin nadir de olsa iirtiker gibi atipik bulgularla karsimiza
¢ikabilecegi vurgulanmistir.

Anahtar Kelimeler: ¢olyak, kronik iirtiker.

Colyak hastaligi, genetik olarak yatkin olan
bireylerde, bugdaydaki gluten proteinine
karsi, T hiicre iligkili gelisen immiin cevap ile
karakterize, enflamatuar bir hastaliktir. Klasik
olarak biiylime geriligi, ishal, malabsorpsiyon,
karin siskinligi gibi semptomlarla karsimiza
cikar!. Ancak gilintimiizde gelismis immiinolojik
ve serolojik testlerin daha yaygin kullanilmasi
nedeniyle atipik sekilde ¢dlyak vakalar1 daha
sik gorlilmekte ve klinikte tani koydugumuz
¢Olyak vakalarinin buzdaginin goriinen kismi
oldugunu diisiindlirmektedir. Tip 1 diyabetes
mellitus (tip 1 DM) ve otoimmiin tiroidit
gibi otoimmiin hastaliklarla birlikteligi sik¢a
gosterilmistir. Kronik trtikerin de etiyolojisinde
otoimmiinite sorumlu tutulmaktadir, bu iki
otoimmiin hastaligin birlikteligi sik olmasa da

literatiirde yer almaktadir. Burada, uzun siiredir
kronik {irtiker sikayetleri olan ve bu y&nde
arastirilirken ¢olyak hastali§i tanisi konulan
onbir yasinda bir hasta sunulmustur.

Vaka Takdimi

Onbir yasinda erkek hasta, bes yildir ayda 2-
3 kez tekrarlayan, govde ve ekstremitelerinde
kasintili, deriden kabarik lezyonlar gelismesi
nedeniyle hastanemize getirildi. Dis merkezlerde
bircok kereler antihistaminik tedavisi almis ancak
hicbirinden fayda gérmemisti. Viicudundaki
kasintili lezyonlar disinda sikayeti yoktu, dudak-
larda 6dem, ishal, karin agrisi, karin siskinligi gibi
yakinmalar1 hi¢ olmamisti. Fizik muayenesinde;
agirlik 32.5 kg (25. persentilde), boy 141 cm
(25-50. persentilde), govde ve ekstremitelerde
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papiiler, iirtikeryal lezyonlar vardi, diger sistem
bulgular1 normaldi. Tam kan sayimi normal,
periferik kan yaymasinda eozinofili yoktu. Diskida
parazit, amip ve giardia antijenleri negatifti, idrar
incelemesi, karaciger fonksiyon testleri, bobrek
fonksiyon testleri, tiroid fonksiyon testleri, serum
elektrolitleri, kan sekeri diizeyi normaldi. Eritrosit
sedimentasyon hizi, C-reaktif protein, C3, C4,
kantitatif immiin globiilin diizeyleri normal, IgE
55.7 IU/ml (normal) idi. Serum vitamin B,, ve
folat normal, demir 35.5 pg/dl (normali 59-158
ug/dl), demir baglama kapasitesi 279 ug/ml
(normali 245-450 pg/dl), ferritin 5.68 ng/ml
(normali 30-400 ng/ml), demir satiirasyonu
%12.7 bulundu. Deri prick test ile yabani otlar,
aspergillus, yumurta, findik, kakao ve bugdaya
kars1 reaksiyon saptandi. Antigliadin (AGA) IgA,
IgG ve antiendomisyum (EMA) antikorlarinin
pozitif bulunmas: iizerine endoskopik ince
bagirsak biyopsisi yapildi. Histopatolojik olarak
total villus atrofisi ve karisik tipte iltihabi hiicre
infiltrasyonu saptandi (Sekil 1). Glutensiz
diyete basladiktan bir ay sonra sikayetlerinin
azaldig1 iki ay sonra {irtikeryal dokiintiilerinin
tamamen kayboldugu goriildii, diyetine devam
eden hastanin iki yillik izlemi siiresince hig
sikayeti olmad.

Sekil 1. Total villus atrofisi ve karisik tipte iltihabi
hiicre infiltrasyonu. (H.E, x100).

Tartisma

Kronik trtiker, alt1 haftadan uzun sireli,
hemen her giin olan, beraberinde anjiyoédem
de olabilen, iirtikeryal dokiintiiler seklinde
tanimlanmaktadir?. Etiyolojisi tam olarak
aydinliga kavusmamistir. ilk kez 1982’de
kronik trtikerli hastalarda tiroid antikorlarinin
saptanmasiyla otoimmiin mekanizmalarla
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gelistigi hipotezi daha 6n plana ¢ikmaktadir3.
Sonraki ¢alismalarda nedeni bilinmeyen bu
grubun %30-50’sinde IgE reseptoriiniin alfa alt
tinitesine karsi IgG antikorlarinin saptanmasi
hastaligin patogenezinde otoimmiinitenin yeri
oldugu goriisiinti desteklemektedir#>.

Colyak hastaligi, gluten intoleransinin neden
oldugu genetik gecisli enflamatuar bir hastaliktir.
Malabsorpsiyon, ishal, karin siskinligi gibi klasik
¢blyak semptomlarindan baska ekstraintestinal
semptomlar ve bircok otoimmiin hastaliklarla
(tip 1 DM, tiroidit, alopesi) birlikteligi bilin-
mektedir!. Otoimmiin hastaliklar, normal
popiilasyona gore ¢olyakli hastalarda on kat
daha fazla goriliir. Hem ¢olyak hem de kronik
tirtikerin temelinde otoimmiin mekanizmalarin
rol oynadig1 diistiniildiigiinde, klinikte ikisinin
birlikte goriildiigii olgular siklikla beklenebilir.
Ancak umulanin aksine hem klinik pratikte hem
de literatiirde ikisinin birlikteligi cok degildir.
Hautekeete ve arkadaslari® 1987’de ¢olyak ve
kronik irtiker birlikteligini ilk tanimladiginda,
¢Olyaktaki zedelenmis mukozanin antijen
gecirgenligini artirmasinin, kronik itirtiker
patogenezinde rol oynadigini savunmus ve diyet
tedavisi ile kronik {irtikerin diizelmesinin de
diizelen mukozal zedelenme nedeniyle antijen
gecirgenliginin azalmasiyla baglantili oldugunu
ileri stirmiistiir. Daha sonra vaka sunumlari
seklinde yayimlanan birkag calismada da glutensiz
diyetle tirtiker semptomlarinin kayboldugu
gozlemlenmistir”8. Caminiti ve arkadaslarinin?
cocuk yas grubunda yaptiklari vaka kontrollii
bir ¢alismada, kronik tirtikeri olan 79 hastanin
dordiinde (%5) ¢olyak hastaligi saptanmis ve
kontrol grubuna gére (%0.67) anlamli olarak
yiiksek bulunmustur. Bu hastalarin hepsi de
glutensiz diyetten kisa slirede fayda gbérmiis
en erken bes, en ge¢ on hafta icinde rtiker
sikayetleri tamamen diizelmistir. Endomisyum
ve doku transglutaminaz antikorlarinin nega-
tiflesmesi alt1 ile dokuz ay civarinda oldugu
halde tirtiker semptomlar: ¢ok daha erken
kaybolmustur. Bizim vakamizda da, bu ¢alismada
oldugu gibi tipik ¢olyak semptomlar1 olmayip,
sadece kronik iirtiker nedeniyle yapilan incele-
meler sonucunda ¢6lyak hastaligi tanisina
gidilmistir. Biyiime geriligi veya malabsorpsiyon
bulgular1 olmayan hastamizda, sadece demir
depolarinda azalma tespit edilmistir. Glutensiz
diyete baslandiktan sonra birinci ayda tirtiker
sikayetleri gerilemis, ikinci ay kontroliinde
tamamen kayboldugu goriilmiistiir. AGA ve
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EMA 15. ayda negatiflesmistir. Literatiirdeki
diger vakalarla da uyumlu olarak hastamiz
glutensiz diyetten fayda gérmiistiir?-10.

Sonug olarak, nedeni a¢iklanamamis kronik
tirtiker vakalarinda tipik ¢6lyak bulgulari olmasa
da subklinik ¢dlyak hastalig1 olabilecegi akla
gelmelidir. Tedaviye cevap vermeyen bu kronik
tirtiker vakalarinin glutensiz diyet ile diizelmesi
ve dikkatli bir diyet ile, belki de gelisebilecek
diger otoimmiin hastaliklarin engellenmesi
konulan taninin 6nemini vurgulamaktadir.
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