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ÖZET 

Amaç: Çölyak hastalığının gastrointestinal sistem dışı bulgularından biri de epilepsidir.  Bu çalışmada idiopatik epilepsi nedeniyle araştırılan çocuk-

larda çölyak hastalığı sıklığının belirlenmesi amaçlandı. 
Gereç ve Yöntem: Fırat Üniversitesi Hastanesi Çocuk Nöroloji Polikliniği’nde Haziran 2016 ile Mart 2017 tarihleri arasında idiopatik epilepsi tanısı 

alan çocuk hastalar çalışmaya alındı. Tüm hastaların serum anti doku-transglutaminaz IgA ve IgA düzeylerine bakıldı, pozitiflik saptanması duru-

munda duodenal biyopsi ile çölyak hastalığı tanısı kesinleştirildi. 
Bulgular: Toplam 109 epileptik hasta çalışmaya alındı. Hastaların ortalama yaşı 8.61+4.67 yıl olup 57’si (%52.3) erkek cinsiyet idi. Bütün olguların 

serum IgA düzeyleri normal sınırlarda idi. Serum anti doku-transglutaminaz IgA pozitifliği sadece bir olguda (%0.91) saptandı ve duodenal biyopsi 

sonucu Marsh 3b idi. 
Sonuç: İdiopatik epilepsi tanısı konulan çocuklar çölyak hastalığı semptomları açısından sorgulanmalı, gerekirse tarama yapılmalıdır. 

Anahtar Sözcükler: Çölyak Hastalığı, 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 Fırat 

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. 
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Çölyak hastalığı (ÇH), genetik olarak yatkın bireyler-

de arpa, buğday ve çavdarda bulunan glutene karşı 

intolerans sonucu gelişen kronik, otoimmün bir entero-

pati olup ömür boyu glutensiz beslenmeyi gerektirir. 

Dünyada ÇH sıklığı %0.05-0.1 olarak bildirilmiştir (1). 

Ülkemizde ÇH sıklığı, 2-18 yaş grubundaki 1000 sağ-

lıklı çocukta yapılan bir çalışmada %0.9, 7-18 yaş 

grubundaki 20190 sağlıklı çocukta yapılan bir başka 

çalışmada ise %0.47 olarak saptanmıştır (2, 3). ÇH, 

özellikle küçük yaş grubunda abdominal distansiyon, 

kronik ishal, büyüme geriliği, iştahsızlık, irritabilite 

gibi klasik bulgularla karşımıza çıkarken, daha büyük 

çocuklarda ise artrit, aftöz stomatit, konstipasyon, diş 

bozuklukları, dermatitis herpetiformis, demir eksikliği 

anemisi, pubertede gecikme, hepatit, nörolojik bozuk-

luklar gibi klasik olmayan bulgularla kendini gösterebi-

lir (4). Çölyak hastalığının nörolojik bulguları arasında  
 

 

epilepsi, periferik nöropati, baş ağrısı, mental retardas-

yon, bipolar bozukluklar, myelopati, hipotoni, gelişim-

sel gerilik, dikkat eksikliği ve hiperaktivite bozukluğu 

ile tikler yer alır (5).  

Epilepsi tanısı için Uluslararası Epilepsi ile Savaş Der-

neği (ILAE) kriterleri kullanılmaktadır (6). Bu kriterle-

re göre etiyoloji değerlendirildiğinde altta yatan nede-

nin tespit edilemediği hastalar idiopatik epilepsi tanısı 

gelişmekte olan ülkelerde 3.6-44/1000 oranında görül-

mektedir (7). Ülkemizden Canpolat ve ark. (8) okula 

giden 7-17 yaş grubu çocuklarda epilepsi prevalansını 

6/1000 olarak saptamışlardır.  Çölyak hastalarında 

epilepsi prevalansı % 1.2-5 oranında bildirilirken, epi-

lepsili hastalarda çölyak hastalığı prevalansı ise %3-6 

oranında bildirilmiştir (9-11). Önemli bir sağlık prob-

lemi olan epilepsilerin sık görülmeyen nedenleri ara-

sında ÇH da yer almaktadır. Bu çalışmada idiopatik 

epilepsi nedeniyle takip edilen çocuk hastalarda ÇH 
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sıklığının belirlenmesi amaçlandı.  

GEREÇ VE YÖNTEM 

Fırat Üniversitesi Hastanesi Çocuk Nöroloji Poliklini-

ği’ne Haziran 2016 ile Mart 2017 tarihleri arasında 

nöbet geçirme yakınmasıyla başvuran, yapılan değer-

lendirme sonucunda uluslararası epilepsi sınıflandırma 

kriterlerine göre idiopatik epilepsi tanısı alan çocuk 

hastalar çalışmaya alındı. Serebral malformasyon, 

metabolik bozukluk, kafa travması, hipoksik iskemik 

hasar, nörodejeneratif ve nörometabolik hastalıkları, 

serebral palsi gibi nöbet oluşumuna zemin hazırlayan 

rahatsızlığı olan hastalar çalışma dışı bırakıldı. 

Olgulara ÇH tanısı Avrupa Pediatrik Gastroenteroloji, 

Hepatoloji ve Beslenme Topluluğu tanı kriterlerine 

(12) göre konuldu. Çalışmaya alınan olguların serum 

IgA ve anti doku-transglutaminaz (tTG) IgA düzeyi 

çalışıldı. tTG-IgA değeri normalin üzerinde olan hasta-

lara üst gastrointestinal endoskopik değerlendirme 

(Olympus Evis Lucera CLV-260SL)  yapıldı. Alınan 

duodenal biyopsi örneklerinin histopatolojik incelen-

mesinde Marsh skoru 2 ve üzerinde olan olgulara ÇH 

tanısı konuldu. 

Çalışmamız Fırat Üniversitesi Girişimsel Olmayan 

Araştırmalar Etik Kurul tarafından onaylandı 

(10.05.2016/09/09). 

Veriler, SPSS 22.0 Windows istatistik programı kulla-

nılarak kaydedildi ve tanımlayıcı istatistik yapıldı.  

BULGULAR 

Çalışmaya idiopatik konvulzyon/epilepsi nedeniyle 

Çocuk Nöroloji Polikliniği’ne getirilen 57’si (%52.3) 

erkek toplam 109 çocuk hasta alındı. Hastaların orta-

lama yaşı 8.61+4.67 yıl (16 ay-17 yıl) idi. Hastaların 

ağırlık ve boy SDS’leri ortalama değerler arasında (-2 

ile +2) olup çölyak hastalığı açısından semptomatik 

değillerdi. Hastaların 6’sı (%5.5) kompleks parsiyel 

epilepsi, 7’si (%6.4) üçlü antiepileptik ilaç kullanan 

dirençli epilepsi, geri kalanı (%88.1) generalize epilep-

si tanısı ile takipte idi.  

Çalışmaya alınan olgulardan sadece bir hastaya 

(%0.91) ÇH tanısı konuldu. Tanı alan olgumuz 2.5 

yaşında kız hasta olup idiopatik epilepsi tanısıyla iz-

lenmekte ve antiepileptik ilaç olarak fenobarbital kul-

lanmakta idi. Konvulzyonları fenobarbital ile kontrol 

altında idi. EEG’de keskin diken dalgalar mevcut idi. 

Kraniyal MR görüntüsü normal idi. Olgunun hikaye-

sinden zaman zaman karın ağrısı olduğu öğrenildi. 

Fizik muayenede ağırlığı 11.5 kg (z skoru: -1.43), boyu 

87 cm (z skoru: -0.82), boya göre ağırlık %95 idi. Ol-

gunun hemogram ve biyokimyasal parametreleri nor-

mal sınırlarda idi.  tTG-IgA >100 U/ml (n : <18 U/ml) 

olarak saptandı ve üst gastrointestinal endoskopik de-

ğerlendirme sonucunda duodenum mukozasında düz-

leşme ve pililerde taraklanma görüldü ve alınan duode-

nal biyopsilerin histopatolojik incelenmesi ile Marsh 

skor 3b ile uyumlu olması nedeniyle ÇH tanısı konuldu 

ve glutensiz diyet başlanarak takibe alındı.  

TARTIŞMA 

Nörolojik bozukluklar, ÇH’nın gastrointestinal sistem 

dışındaki bulguları arasındadır. Konvulzyon veya epi-

lepsi gibi yakınmaları olan çocuklar öncelikle çocuk 

nöroloji polikliniklerine gitmektedir ve ilk planda sant-

ral sinir sistemi ile ilgili bir patoloji varlığı açısından 

araştırılmaktadırlar. Sistemik bir hastalık olan ÇH’nın 

laboratuvar testlerinden olan tTG-IgA testi, ancak he-

kimin ön tanıları arasında ise epilepsili çocuklarda 

bakılıp tanısı açısından çocuk gastroenteroloji uzman-

larına yönlendirilebilmektedir. Epileptik hastalarda ÇH 

prevalansını değerlendiren farklı çalışmalarda %0.8 ile 

%8.1 arasında değişen oranlar bildirilmiştir (13-16). 

İdiopatik epilepsili çocuklarda ÇH prevalansı ile ilgili 

olarak ülkemizde yapılan çalışmalarda Dalgıc ve ark. 

(17) %1.17, Ertekin ve ark. (18) %9.1, Isıkay ve ark. 

(19) %0.9 oranında prevalans bildirmişlerdir. Ülkemiz-

de yapılan çalışmalarda hastaların serum tTG-IgA 

düzeyleri bakılarak ve biyopsi ile kanıtlanmış tanıları 

mevcut idi. Bununla birlikte Ertekin ve ark. (18) Erzu-

rum ilinde yaptıkları çalışmalarında yüksek prevalans 

oranlarını epileptik çocuklarda sessiz ÇH prevalansın-

daki artış ile ilişkilendirdiklerini belirtmişler ve epilep-

tik çocukların ÇH açısından taranması gerektiğini vur-

gulamışlardır. Çalışmamız Elazığ ilinde yer alan 

üniversite hastanesindeki çocuklarla yapıldı. Her iki 

şehir de Doğu Anadolu Bölgesi sınırları içerisinde yer 

almakta ve çalışmada kullanılan test ve tanı yöntemi de 

aynı olmakla birlikte farklı sonuçlar elde edildi. Çalış-

mamızda epileptik çocuklarda ÇH prevalansı %0.91 

oranında bulundu ve bu sonuç ülkemizden Dalgıc ve 

ark. (17) ile Isıkay ve ark.nın (19) sonuçlarına yakın 

idi. Ertekin ve ark.nın (18) çalışmasında elde ettikleri 

sonuç ile çalışmamız arasındaki büyük farkın nedeni 

anlaşılamadı.  

Çölyak hastalığı ve nörolojik bozukluk arasındaki ilişki 

50 yılı aşkın bir zamandır bilinmesine rağmen hangi 

mekanizma ile geliştiği hakkındaki bilgiler kısıtlıdır. 

Genetik yatkınlık ile birlikte gluten nörotoksisitesi, 

doku transglutaminaza özellikle de doku transglutami-

naz-6 izoenzime karşı oluşan humoral ve hücresel 

immün cevabın patogenezde etkili olabileceği düşü-

nülmektedir. Ayrıca ÇH’nda malnutrisyon ve malab-

sorbsiyona eşlik eden nutrisyonel eksikliklerin epilepsi 

ve diğer nörolojik bozuklukların gelişimine katkısı 

olduğu üzerinde durulmaktadır (20).  

Çölyak hastalığının tanısında kullanılan tTG-IgA testi, 

ELISA ile yapılmakta olup %98 sensitivite ve spesifi-

teye sahiptir (21). Hastada olası selektif IgA eksikliğini 

belirleyebilmek için aynı anda serum IgA düzeyi de 

bakılarak yanlış-negatif ÇH tanısının önüne geçilmiş 

olur. Selektif IgA eksikliği varlığında tTG-IgA testi 

negatif olarak sonuçlanacaktır. Beraberinde serum IgA 

düzeyi bakılmadığı zaman ÇH tanısı kolaylıkla gözden 

kaçırılabilir. Selektif IgA eksikliği en sık görülen pri-
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mer immün yetmezlik olup ülkemizden Baştürk ve 

ark.nın (22) çalışmasında sağlıklı okul çağı çocukların-

da %0.52 oranında selektif IgA eksikliği bildirilmiştir. 

ÇH olan kişilerde selektif IgA eksikliği %2 oranında 

rapor edilmiştir (23). Selektif IgA eksikliği olan kişi-

lerde ÇH taraması serum doku transglutaminaz IgG 

düzeyleri bakılarak yapılır. Çalışmamızda yer alan 

hastaların tamamında tTG-IgA ile birlikte serum IgA 

düzeyleri de bakıldı ve hiçbirisinde IgA eksikliği sap-

tanmadı.  

Çölyak hastalığında gelişen enteropatinin histolojik 

özellikleri farklı düzeylerdedir. Duodenumdan alınan 

biyopsilerin patoloji raporlarında intraepitelyal lenfosit 

miktarı, villus atrofisi, kript hiperplazisi belirtilir ve 

bunlara karşılık gelen Marsh skoru verilir. Marsh skoru 

2 ve üzerinde ise ÇH tanısı kesinleşir (12). Olgumuzun 

Marsh skoru, 3b olup subtotal villus atrofisi anlamına 

gelmekte idi. Avrupa Pediatrik Gastroenteroloji, Hepa-

toloji ve Beslenme Topluluğu’nun ÇH tanısı ile ilgili 

klavuzuna göre semptomatik hastalarda serum tTG-IgA 

düzeyi normalin 10 katından daha yüksek olması ve 

beraberinde endomisyal antikorların pozitifliği ile HLA 

DQ2 ve/veya DQ8 pozitifliği durumunda duodenal 

biyopsi yapmadan ÇH tanısı konulabileceği belirtil-

mektedir (12). Buz dağı modeline benzetilen ÇH’nda 

semptomatik olgular buz dağının sadece görünen kısmı 

olup, geriye kalan çoğunluğu asemptomatik olgular 

oluşturmaktadır. Bu nedenle biyopsi yapmadan tanı 

konulabilecek grup toplam hastaların küçük bir bölü-

münü içermektedir, ayrıca ömür boyu glutensiz diyet 

gerektiren hastalığın tanısı için de biyopsinin vazge-

çilmez olduğu düşüncesindeyiz.  

Epileptik hastalarda karın ağrısı, kabızlık veya ishal 

gibi gastrointestinal semptomlar ile büyüme geriliği, 

kilo kaybı gibi malabsorbsiyonu düşündüren bulgular 

varlığında mutlaka ÇH açısından değerlendirmeleri 

yapılmalıdır. Ayrıca ÇH tanısı geciken epilepsili ço-

cuklarda antikonvulzan ilaçların da malabsorbsiyonu 

sonucunda epilepsi ataklarının kontrolü zorlaşacaktır. 

Çalışmalarda glutensiz diyetin tedaviye dirençli epilep-

si olgularında yararlı olduğu belirtilmektedir (24, 25). 

Çalışmamızda ÇH tanısı alan olgumuza glutensiz diyet 

başlandı ancak fenobarbital ile nöbetleri kontrol altında 

olduğu için glutensiz diyetin epilepsiye etkisi hakkında 

fikir sahibi olunamadı.  

Sonuç olarak, bu çalışmada idiopatik epilepsili hastala-

rın %0.91’inde ÇH saptandı. Epilepsi nedeniyle araştı-

rılan çocuklarda ÇH’nın akılda tutulması ve tanıya 

götürecek yolda serum tTG-IgA ve IgA düzeylerinin 

birlikte bakılması önemlidir. Her ne kadar epileptik 

atağın aydınlatılması için nörolojik muayene ve tetkik-

lere yoğunlaşılsa da hastalar gastrointestinal yakınma-

ların varlığı açısından da sorgulanmalıdır.  
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