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Glutensiz Diyet Sonrasi Obezite Gelisen Colyak Hastalikli Cocuk Olgu

A Child with Celiac Disease Developing Obesity after a Gluten-free Diet
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OzZET

Colyak hastaligl, genetik olarak duyarh bireylerde gluten ve ilgili prolaminler
nedeniyle ortaya g¢ikan otoimmdin bir hastaliktir. Klasik olarak ¢élyak hastalari
malabsorpsiyona baglh ishal, yagh diskilama, kilo kaybi ve biylime geriligi gibi
gastrointestinal sistem iligkili bulgularla basvurmaktadir. Bununla beraber asiri
kilo / obezite, ¢élyak hastalikli gocuklarda daha 6nce bilinenden daha yaygindir.
Tani aninda ya da glutensiz diyet baslandiktan sonra asiri kilo / obezite
saptanabilmektedir. Bu makalede ¢6lyak hastaligi tanisi ile izlenen olguda,
glutensiz diyet sonrasi obezite gelismesi tartisiimaktadir.
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ABSTRACT

Celiac disease is an autoimmune disease that occurs in genetically susceptible
individuals due to gluten and related prolamines. Classically, celiac patients
present with gastrointestinal system related findings such as diarrhea due to
malabsorption, fatty stool, weight loss and growth retardation. However,
overweight / obesity is more common than previously known in children with
celiac disease. Overweight / obesity can be detected at the time of diagnosis or
after starting a gluten-free diet. In this article, the development of obesity after
a gluten-free diet is discussed in the case followed up with the diagnosis of celiac
disease.
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GiRiS

Colyak hastaligr (CH) genetik yatkinligi olan bireylerde tahil Uriinlerinde
bulunan gluten ve gluten iligkili proteinlerin alimiyla ortaya ¢ikan, bagirsak
mukozasinin hasarlanmasina neden olan, immin aracili, kronik seyirli bagirsak
hastaligidir. Hastalik asemptomatik olabildigi gibi, karin agrisi, siskinlik, kilo kaybi,
ishal gibi malabsorbsiyon semptomlari ile ortaya gikabilir. Tedavisi glutensiz
diyettir. Ozellikle gocukluk gaginda tani alan bireylerin saglikli yasitlari ile benzer
blytme ve gelisme sirecini stirdiirebilmesi igin diyete uyumu sarttir (1).

Colyak hastaligi olan yetigkinlerde ve ¢ocuklarda yapilan gesitli galismalar,
hastaligin baslangicinda obez / fazla kilolu olma sikliginin nadir olmadigini
gostermektedir (2, 3, 4, 5). Valletta ve ark. (6) 1991-2007 yillari arasinda GH tanisi
alan 149 gocukta, tani aninda asiri kilo ve obezite prevalansini sirasiyla %11 ve
%3 bulmuslardir. Glutensiz diyete baglanildiktan sonra ise asiri kilolu olgularin
yuzdesinin yaklasik iki katina ¢iktigini bildirmislerdir. Reilly ve ark. (7) 2000' den
2008' e kadar yeni teshis edilmis CH' li 142 ¢ocugu incelemis ve tani aninda
hastalarin %12,6” sinin fazla kilolu ve %6’ sinin obez oldugunu bulmustur. Tani
aninda VKi (viicut kitle indeksi) normal olan hastalar arasinda, agirlik z-skorlar
glutensiz diyet tedavisinden sonra 6nemli olglide artmis ve %13’ U asin kilolu
olmugtur. Turk ¢ocuklarinda yapilan iki calismada; Gokge ve ark. (8) tani aninda
191 CH’ de %5,8 oraninda, Balamtekin ve ark. (9) ise 220 CH’ de %0,5 oraninda
obezite bulmustur. Glutensiz diyete siki sikiya uyan ¢olyak hastalarinda da asir
kilo / obezite gelisimine yonelik bir egilim vardir. Bununla birlikte,
malabsorpsiyon ve asiri kilo / obezitenin bir arada bulunmasinin patogenezi ve
klinik sonuglari belirsizligini korumaktadir (10). Bu yazida ¢olyak hastaligi tanisi ile
izlenen gocuk olguda, glutensiz diyet sonrasi obezite gelismesi tartisilmaktadir.

OLGU SUNUMU

Yedi yasinda kiz hasta istahsizlik, kilo kaybi, aralikli karin agrisi ve tekrarlayan
demir eksikligi anemisi yakinmalariyla hastaneye basvurmustur. Oykiisiinde; dért
yasindan beri demir eksikligi anemisi sebebiyle ara ara demir tedavileri aldigi, bir
yildir istahsizligi, son alti ayda 6 kg kilo kaybi oldugu ve bebeklikten beri aralikh
karin agnisi oldugu 6grenildi. ishal ve kabizlik sikayetleri yokmus. Annesinde
demir eksikligi anemisi, CH; babasinda ise hemolitik anemi tanilarinin oldugu
Ogrenildi. Fizik muayenesinde vicut agirligi 20kg (10-25p) (Z skoru: -0,87), boy
113 c¢m (3-10p) (Z skoru: -1,63), VKi 15.6 (25-50p) (Z skoru: -0,1) idi. Sistem
muayenesinde hafif solukluk disinda bulgu saptanmadi. Laboratuvar
incelemelerinde tam kan sayiminda hemoglobin degeri 11,6 gr/dL (10,6-13,2),
l6kosit sayisi  8,600/mm?3(4,200-11,400), trombosit sayisi 446,000/mm?¥dir
(199,000-367,000). Biyokimya degerlerinde aspartat aminotransferaz (AST): 51
IU/L (15-35 ), Alanin aminotransferaz (ALT): 32 IU/L (7-35), total protein: 7,52
gr/dL (6,6-8,3), albtimin: 4,5 g/dL (3,5-5,2) , sodyum: 137 mmol/L (136-146),
potasyum: 5,7 mmol/L (3,5-5,1), Serum demir: 41 mcg/ dL (70-180), Total demir
baglama kapasitesi: 551 mg/dL (240-450), Folik asit: 4,4 ng/mL (3,1-19,9),
Ferritin: 3,8 ng/mL (23,9-336), vitamin B12: 489 pg/mL (126-505), Anti
endomisyum immunglobulin A (Ig A): ++++, Anti gliadin IgA> 200 U/mL (0-10),
Anti gliadin Ig G 131U/mL (0-10), Serum total Ig A 201 mg/dL (yasina gére normal
aralik: 70-303), Anti doku transglutaminaz Ig A> 200 U/mL (0-10) bulundu.
Ozofagogastroduodenoskopide; duodenum ikinci kisminda catlamis toprak
manzarasi ve skafaloid gériinim saptandi. Histopatoloji degerlendirmesi Marsh
Tip 3c (intraepitelyal lenfosit artisi, kript hiperplazisi, total villus atrofisi) ile
uyumlu CH olarak raporlandi. GH tanisi konulan hastaya glutensiz diyeti baslandi.
Bir yil sonra basvurdugunda, kilosu 34 kg (>97p) (Z skoru: 2,19), boyu 122 cm
(50-75p) (Z skoru: 0,06), VKi: 22,84 (>97p) (Z skoru: 2,37) saptandi. Hastanin
glutensiz diyete uyumu tamdi. Ancak aileden paket gida tiiketiminin son bir yil
icinde arttigi 6grenildi. Gunlik tukettigi kalori miktari 1800 kcal/gin olarak
hesaplandi ve ortalama 800 kcal/giin paket gida tiikettigi bulundu. Ginliik besin
iceriginin 50%’ si karbonhidrat, 45%’ i yag, 5% i proteinden olusmaktaydi.
Hastanin sedanter bir yasami oldugu 6grenildi. Fizik muayenede abdominal
obezitesi bulunan hastanin, pubertal gelisimi Tanner evre 1 (prepubertal dénem)
ile uyumluydu. Laboratuvar incelemelerinde hemoglobin degeri 12,9 gr/dL (10,6-
13,2), Ferritin: 23,4 ng/mL (23,9-336), AST: 30 IU/L (15-35), ALT: 21 1U/L (7-35),
Total kolesterol 180 mg/dL (0-200), Trigliserid 139 mg/dL (50-200), HDL
kolesterol 46 mg/dL (35-85), LDL kolesterol 106 mg/dL (60-160), HOMA-IR
(instlin direnci testi) 2,1 (<2.5), Anti doku transglutaminaz Ig A 8.1 (0-10 U/mL)
saptandi. Tiroid fonksiyon testleri normal idi ve serumda tiroid otoantikorlari
saptanmadi.

Abdominal ultrasonografide hepatosteatoz yoktu. Hastanin CH ile takipli olan
annesinin de VKi 31,2 idi ve obezite ile takip edilmekteydi. Diyeti tekrar
duzenlenen hastanin takiplerinde 3 ay sonra kilosu 32 kg (90-95p) (Z skoru: 1,54),
boyu 123 cm (25-50p) (Z skoru: -0,17), VKi: 21,1 (>97p) (Z skoru: 1,93) saptanmis
olup halen takibine devam edilmektedir. Hastanin ailesinden aydinlatiimis onam
formu alinmstir.

TARTISMA

Yasam boyu glutensiz diyet CH' li hastalar i¢in mevcut tek tedavidir. Glutensiz
diyete uyum her yasta zordur. Ozellikle gencler icin psikolojik ve sosyal olarak;
dogum gini partileri, disarida yemek yemek ve hatta okulda atistirma zamani
gibi durumlarda daha zorlayici olabilir (11).

Colyak hastaliginin atipik prezentasyon prevalansi son yirmi yilda artmistir (8).
CH ve asiri kilo / obezitenin bir arada bulunmasinin patogenezi ve klinik sonuglari
belirsizligini korumaktadir (10). Semeraro ve ark. (12) ¢o6lyak hastalarinda
duodenum-jejunum mukozalarinin atrofisinin, distal bagirsak segmentlerindeki
artan emilim ile kompanse edilebilecegini varsaymaktadir. Eger bu
kompansasyon asiri olursa da, ¢ocugun ihtiyaglarini asan enerji kazanimina ve
dolayisiyla asiri kilo / obezite riskinin artmasina yol agabilecegini savunmaktadir.
ince bagirsagin kompansatuar yiizey alani, hastanin yasi ile artmaktadir (12). iki
yasindan kuglk cocuklar genellikle malabsorpsiyon iliskili klasik CH bulgular
gosterirken, daha buylk ¢ocuklar, adolesanlar ve erigkinlerin asiri kilo/obezite
gibi atipik semptomlarla basvurmasi, 2 yasindan kiglik ¢ocuklarda bagirsak
adaptasyon mekanizmalarinin tam gelismemis olmasindan kaynaklanmaktadir
(10).

Gluten diyetten gikarildiktan sonra ¢6lyak hastalarinda asiri kilo veya obezite
gelisebilir (13). Glutensiz yiyeceklerin lezzetsizligi hastalari hiperproteik ve
hiperlipidemik gidalari tercih etme yoniinde indukleyebilir. Bu da sonug olarak
enerji aliminin artmasina ve ardindan agiri kilo alimina yol agar (14). Mariani ve
ark. (15) CH’ li 47 addlesanin yeme aligkanliklarini ve diyet igeriklerini incelemis,
47 tane saglikh benzer yas grubundaki kontrollerle karsilastirmistir. Colyak
hastalarinin diyetinin, kontrol grubuna gore kalori, lipit ve protein igeriginin daha
yuksek ve karbonhidrat igeriginin daha dusik oldugu saptanmistir. Colyak
hastalarindan diyete tam uyumlu olanlarda kalori, lipid ve protein igeriginin
diyete uymayanlara gore ylksek oldugu gosterilmistir. Asiri kilo / obezite
glutensiz diyete tam uyan CH’ li addlesanlarda % 72, uymayan GCH’ li
adolesanlarda % 51 ve kontrol grubunda % 47 bulunmustur (15). Glutensiz
diyetin yiksek basit seker, protein ve doymus yag yani sira dusik kompleks
karbonhidrat ve lif igerigini gosteren klinik kanitlar vardir (16). CH' li eriskinlerde
de glutensiz diyet ile kontrol grubuna gére daha fazla kalori, karbonhidrat ve yag
alimi oldugu; artmis kalori aliminin yani sira, diyetin makrobesin bilegiminin CH'
li hastalarda asiri kilo ve obezite patogenezinde rol oynayabilecegi
bildirilmektedir (17). Bizim hastamizda da glutensiz diyete basladiktan sonra,
yuksek basit seker ve doymus yag iceren paket gidalarin asiri tiiketimi mevcut idi.

Karbonhidratlar, gelismis (lkelerdeki ¢ocuklarin diyetinde ana eneriji
kaynagidir. Kan glisemisini en guglii sekilde etkileyen diyet bilesenleridir (18).
Hem karbonhidrat miktari hem de tipi postprandiyal gliseminin belirleyicisidir
(10). Glisemik indeks (Gi), gidalari postprandiyal glisemik yanitlarina gore
siniflandirmak igin kullanilan bir parametredir. Yiiksek Gi’ i gidalar diisiik Gi’ li
gidalara gore daha yiiksek postprandial glisemi ve insiilinemiye yol agar (19).
Bircok glutensiz gida, esdeger gluten iceren gidalardan daha yiiksek bir Gi’ ye
sahiptir. Gluten proteini, gliten ag icinde nisasta moleklliini hapsederek
sindirim enzimleri tarafindan hidrolizini kisitlar ve ince bagirsagin limenindeki
nisasta emilimini zorlastirir (20). Bugday unundan glutenin gikarilmasinin, in vitro
amilolitik sindirim oraninin artmasina ve in vivo olarak da artmis glisemik tepkiye
yol agtig1 gosterilmistir (21). Epidemiyolojik ¢alismalar glikoz metabolizmasinin
sonuglarini degerlendirmek igin glisemik yku kullanmaktadir. Glisemik Yiik (GY),
yenilen gidadaki karbonhidratin kan sekerini yiikseltme 6lgiisii olan Gi degeri ile
o gidanin sahip oldugu karbonhidrat miktarinin fonksiyonudur. GY, alinan gidanin
Gi degeri ile karbonhidrat miktari (gr olarak) carpilip 100’e bdliinmesiyle elde
edilir. Fazla kilolu veya obez ¢ocuklarda yapilan birgok calisma, Gi ve GY’ nin
obezite ile iligkisi konusunda uyumsuz sonuglar géstermektedir (10). Bir kesitsel
calisma, viicut yag kiitlesi ile Gi veya GY arasinda bir iliski olmadigini bildirmistir
(22). Diger galismalar, Gi ve GY’ nin bel cevresi, VKi ve deri kivriminin kalinhigi ile
pozitif iligkilerini gostermektedir (23,24).
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Toplam 202 katihmciyi igeren alti randomize klinik galismayi iceren bir meta-
analiz (25), disik Gi veya diisiik GY iceren diyetlerin agirlik, VKi, toplam yag
kitlesi, total kolesterol ve LDL kolesterolde azalma sagladigi sonucuna varmistir.
Yine bir sistematik inceleme, diisiik Gi/ GY iceren diyetin uzun vadede aghk
insulini ve C-reaktif protein gibi proinflamatuar belirtegleri azalttigina dair
kanitlar sunmaktadir (26). Bu kanitlar, Gi’ i ve GY’ si normal gidalara gére yiiksek
olan glutensiz diyet uygulayan ¢6lyak hastalarinda asiri kilo / obezite olusumunu
aciklamaya yardimci olabilir (10). Bizim hastamizda, Gi’ i ve GY’ si normal gidalara
gore yiksek olan glutensiz diyetle beslenmenin 1. yilinda obezite gelismisti,
ancak hiperglisemi, hiperinsiilinemi yada lipid profil bozuklugu bulunmamakta
idi. Hastamizda obezite gelisimine; GI’ i yiiksek glutensiz diyetle beslenmenin
yanisira, Annenin de ¢élyak olmasina ragmen VKi’nin yiiksek olmasi nedeni ile
ailesinin beslenme aligkanliklari ve sedanter yasaminin da katkisi oldugu
disunilda.

SONUC

Son yapilan galismalar dogrultusunda ¢6lyak hastalarinda tani aninda ya da
glutensiz diyet baglandiktan sonra asiri kilo / obezitenin akilda tutulmasi ve her
iki hastalikla ilgili tani sirecinin hizlanmasi morbiditeyi azaltacaktir.

Cikar Catismasi
Yazarlar herhangi bir ¢ikar gatismasi bildirmemistir.
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