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OZET

Giris ve Amag: (CoOlyak Hastaligi gluten alimi ile indiiklenen otoimmiin bir
enteropatidir.  Artrit ¢Olyak hastaliinin  siklikla  belirlenen  ekstraintestinal
bulgularindandir. Bu ¢alismanin amaci eklem tutulumu klinik bulgular1 olmayan ¢6lyak

hastalarinda, entezal anormal bulgularin ve otoantikor sikliginin aragtirilmasidir.

Materyal ve Method: Calismaya 1 Ocak 2015 — 1 Nisan 2016 tarihleri arasinda,
Erciyes Universitesi Cocuk Gastroenteroloji poliklinigine basvuran, eklem tutulumu
klinik belirtileri olmayan, yeni tani almis 27 ¢olyak hastasi ve hastalar ile yas ve
cinsiyet uyumlu olarak 31 saglikli ¢cocuk alindi. Calisma gruplarina baslangicta CHAQ
ve eklem muayenesi yapildi. . ANA, RF, CRP ve ESH analizi ve USG ile tendon
degerlendirmesi ve eklem incelemesi yapildi. Hastalarda izlemin 6. ayinda CHAQ,

eklem muayenesi, USG incelemesi ve pozitif olan laboratuar testi tekrarlandi.

Bulgular: Hasta grubunun 18’1 (%66.7) kiz 9’u (%33.3) erkek cinsiyette olup, ortalama
yas 106.9£55.0 ay, kontrol grubunun 19’u (%61.3) kiz 12’si (%38.7) erkek cinsiyette
olup, ortalama yas 120.7+53.3 ay idi. Hasta grubunda 27 hastanin 7’sinde (%26),
kontrol grubunda 31 ¢ocugun 9’unda (%29) ANA pozitifligi tespit edildi. 27 ¢olyak
hastasinin, baslangigta 14’tinde (%51), altinct ay kontroliinde 10’unda (%40), saglikli
kontrol grubunda ise 31 ¢ocugun 6’sinda (%19) en az bir eklemde entezal degisiklik
vardi. Hasta grubunda baslangi¢c sag ve ortalama 2. metakarp kartilaj kalinliklar1 ve
baslangi¢ sag ve ortalama ayak bilegi fleksor tendon kalinliklar1 altinct ay Olgiimlerine
gore daha yliksek tespit edildi. Hastalarda kontrol grubuna gore sag suprapatellar alan
anormal bulgu varlig1 daha ytiksek tespit edildi.

Sonug: Colyak hastalarinda saglikli cocuklara gore entezopati sikligi artmis olup; klinik

takip sirasinda kronik artrit gelisimi agisindan dikkatli olunmasi gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Artrit, ¢olyak hastaligi, entezit

vii



ABSTRACT

Introduction and aim: Celiac disease is an autoimmune enteropathy induced by gluten
intake. Arthritis is a frequently encountered extra-intestinal finding of Celiac disease.
The aim of present study was to investigate frequency of entheseal abnormality and

auto-antibody.

Material and method: The study included 27 newly diagnosed patients with Celiac
disease who presented to Pediatric Gastroenterology outpatient clinic of Erciyes
University, Medicine School between 1 January, 2015 and 1 April, 2016 and had no
clinical findings of articular involvement, and 31 age- and sex-matched healthy
children. In study groups, CHAQ and joint examination was performed at baseline.
Again, laboratory evaluations including ANA, RF, CRP and ESR as well as tendon and
joint sonography were performed in all subjects at baseline. On the month 6, CHAQ),

joint examination and laboratory test with positive result were re-assessed in Celiac

group.

Findings: There were 18 girls (66.7%) and 9 boys (33.3%) in the Celiac group whereas
19 girls (61.3%) and 12 boys (38.7%) in the control group. Mean age was 106.9+£55.0
months in the Celiac group whereas 120.7+53.3 months in the control group. ANA
positivity was detected in 7 (26%) of 27 patients and 9 (29%) of 31 controls. There was
at least one entheseal change in 14 (51%) patients at baseline and 10 (40%) patients on
month 6 in Celiac group. In the control group, there were at least one entheseal change
in 6 children (19%). In Celiac group, second metacarpal cartilage thicknesses at right
side and in average were found to be higher at baseline when compared to
measurements on the month 6. When compared to controls, presence of abnormal

finding at right suprapatellar region was more common in Celiac group.

Conclusions: The enthesopathy incidence was increased in children with Celiac disease
when compared to healthy controls; thus, care should be taken to development of

chronic arthritis during clinical follow-up.

Keywords: Arthritis, Celiac disease, enthesitis
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1. GIRIS VE AMAC

Colyak hastaligi (CH), genetik yatkinligi olan bireylerde, gluten alimina baglh ortaya
c¢ikan otoimmiin enteropatidir(l). Hastalik diinya popiilasyonunun %1 ini
etkilemektedir. Kizlarda erkeklerden daha sik goriiliir(2). Hastaligin, genetik ve
otoimmiin faktorlerin etkilesimi ve diyetle gluten alimi (¢evresel faktor) ile gelistigi
diistiniilmektedir(1). Colyak hastalifi ¢cok genis bir klinik yelpazeye sahiptir. Hastalar
gastrointestinal ve ekstraintestinal bulgular ile bagvurabilir. Cocukluk déneminde daha
cok ishal, gelisme geriligi, boy kisalig1 6n planda iken; eriskin donemde inatg1 ishal,

halsizlik, kilo kayb1 6n plandadir(3).

Colyak hastaliginin diger otoimmiin hastaliklar ile birlikteligi siktir. Bu durum HLA
haplotiplerinin ve hastaliklarin immiin mekanizmasinin  benzer olmasi1 ile
aciklanmaktadir(4). Colyak hastaliginin romatolojik hastaliklar ile birlikteligi bir¢ok
calismada bildirilmistir(5-7). CH’da eklem tutulumu genellikle aksiyal veya periferik
eklemlerde akut ve noneroziv artrit seklindedir(7). Entezis artritin erken bulgusu ve
spondiloartropatilerde ~ eklem  inflamasyonunun  baslangig  bolgesidir(8-10).
Ultrasonografi entezal tutlumun baslangic tespitinde ve artritin erken donemde tanisinda

fayda saglamaktadir(11).

Bu ¢alismanin amaci yeni tani almis ve eklem tutulumu klinik belirtileri olmayan
(subklinik) ¢olyak hastalarinda, saglikli kontrol grubuna kiyasla oto antikor sikliginin,
ultrasonografi ile tenosinovit ve entezit varlifinin ve tedavi sonrasinda bulgularin

seyrinin arastirilmasidir.



2.GENEL BIiLGIiLER

Colyak hastaligi, genetik olarak yatkinlig1 olan bireylerde, gluten igeren bugday, arpa,
yulaf, cavdar gibi besinlerin alimi ile tetiklenen, ince bagirsagin inflamasyonu ile
karakterize kronik otoimmiin enteropatidir(12,13). Hastaligin patogenezinde
immiinolojik, genetik ve gevresel faktorler rol alir(14). Inflamatuar siire¢ bugday, arpa,
cavdar gibi gluten igeren besin maddelerinin alimi ile tetiklenir. Yasamin herhangi bir
doneminde goriilebilir. Temel olarak ince bagirsagin tutulumunun yani sira, klinik

olarak genis bir yelpazeye sahip olan multisistemik bir hastaliktir(14).
2.1. Tarihge

Colyak hastaligindan ilk kez milattan sonra 2. ylizyilda Kapadokyali Aretaeus
bahsetmistir. Daha sonra 1888 yilinda Ingiliz pediatrist Samuel Jones Gee tarafindan,
CH'nin bugiinki bilinen klinik formu tanimlanmistir(15,16). II. Diinya savasi
doneminde kithik nedeni ile bugday, arpa ve yulaf gibi besinleri tiiketemeyen ¢dlyak
hastas1 ¢ocuklarin kliniginde iyilesme oldugunu fark eden Karel Dicke, ilk olarak
1953‘te bugdaydaki toksisitenin nedeninin gluten oldugunu saptamistir(17). 1954‘te
ince bagirsak biyopsi tekniklerindeki gelismelerle John W.Paulley, villoz atrofi ve kript
hiperplazisinin hastaligin karakteristik histopatolojik 6zelligi oldugunu belirlemistir(18).
Hastaligin tan1 kriterleri, 1969°da European Society of Pediatric Gastroenterology,
Hepatology, and Nutrition (ESPGHAN) tarafindan belirlenmistir. Bu kriterler 1990 ve
2012 yilinda tekrar yenilenmistir(19). 1990l yillarda anti endomisyal antikor (EMA)



ve doku transglutaminaz (DTG) antikorlar1 tanisal amagli kulanilmaya baslanmistir(20).

Marsh tarafindan ise ilk olarak mukozal hasar derecelendirilmesi yapilmistir(18).
2.2. Epidemiyoloji

Colyak hastaligi tiim diinyada yaygindir ve genel olarak prevalanst %1 diizeyindedir(2).
Kizlarda erkeklerden daha sik goriiliir. Colyak hastaligi 6zellikle Kuzey Avrupali
beyazlarda goriiliir. Son yillarda Kuzey Afrika ve Ortadogu gibi gelismekte olan
iilkelerde sik goriildiigii tespit edilmistir(21). Japonya ve Giiney Dogu Asya ise
hastaligin nadir goriildiigii bolgelerdir. Bu bolgelerde heniiz bat1 tipi diyet ile beslenme
aligkanligmin  gelismemis olmasit nedeni ile prevalansin  disiik oldugu
disiiniilmistiir(22). Tiirkiye’nin ¢esitli bolgelerinden 6-17 yas arasi 20190 6grencinin
tarandig1 onemli bir ¢alismada, antikor pozitifligi ile birlikte biyopsi ile tam1 alan CH
prevelanst %0.47 olarak belirlenmistir(23). Hastaligin halen kesin prevalansi
bilinmemektedir. Sessiz veya latent ¢dlyak tipindeki hastalarin atipik bulgulara sahip
olmalar1 veya klinik bulgu gostermemeleri nedeniyle, prevalans degerlendirmeleri
disinda kalabilecegi goz onilinde bulundurularak; belirtilen oranlarin degisebilecegi
diisiiniilmektedir(24,25). Ulkemizde ise ¢dlyak hastahigi goriilme sikhign %0,5-1
arasinda degismektedir(22, 26,27).

2.3. Patogenez

Colyak hastalig1 genetik yatkinlik, ¢evresel etkenler ve immiinolojik mekanizmanin rol
aldigi, ince bagirsak inflamasyonu ile karakterize multifaktoriyel bir hastaliktir. Colyak
hastaliginin patogenezi i¢in insan ve hayvan calismalar1 yapilmistir. Hastaligin genetik
ve otoimmiin faktorlerin karsilikli etkilesimi ve diyetle gluten alimi ile gelistigi

diisiiniilmektedir(13).
2.3.1. Cevresel faktorler

Colyak hastaliginin patogenezindeki en oOnemli cevresel faktor glutendir. Bununla
birlikte viriisler, gebelik, emzirme siiresi, stres, intestinal flora ve glutenle ilk tanigma
zaman gibi ¢evresel faktorlerin de hastaligin ortaya ¢ikmasinda tetikleyici olabilecegi
belirtilmistir. Viriislerden adenoviriis tip 7 ve 12, rotaviriis, kizamikg¢ik, herpes viriis tip

I’in aminoasit diziliminin, alfa gliadine benzer olmasi nedeni ile CH’da tetikleyici
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olabilecegi tlizerinde durulmustur(28,29). Anne siitli, emzirme siiresi ve gluten ile ilk
karsilasma zaman ile ilgili pek ¢ok calisma ve farkli goriis mevcuttur. Bu ¢aligsmalar
1s1¢inda ESPGHAN, gluten iceren tahilli besinlerin 16-26. haftalar arasinda, anne siitii
alimi devam ederken baslanmasi gerektigini ve uzun siire emzirmenin koruyucu

etkisinin olmadigin1 belirtmistir(30,31).

Yapilan mikrobiyata ¢alismalarinda, ¢olyak hastasi ve kontrol grubu karsilastirildiginda
mikrobiyata profilinin farkli oldugu gorilmistir. Ayrica Laktobacillus ve
Bifidobacteriuma ait bazi bakteri tiirlerinin, gliadinin neden oldugu epitel hasari

tizerinde koruyucu etkisi oldugu gosterilmistir(32,33).
Gluten

Colyak hastalifinda otoinflamatuar siirecin ilk tetikleyicisi, tahilli besinler ile alinan
glutendir. Gluten arpa, bugday, ¢avdar ve yulaf gibi tahillarin icerisinde bulunur. Gluten
albumin, gliadin, glutenin ve globulinden olusan karmasik bir molekiil yapisina sahiptir.
Toksisiteden esas sorumlu olan kismi1 alkolde c¢dozlinebilen, prolamin olan
gliadindir(3,34). Diger tahillardaki toksik prolaminler ise; arpada hordein, ¢avdarda
secalin, yulafta avenindir. Misir, piring, kara bugday ve dar1 ¢dlyak hastalari i¢in toksik

degilken; yulafin toksik olup olmadigi halen tartigsmalidir(34-36).

Colyak hastaligindaki patogenezden sorumlu tahillarin prolamin igerikleri ve toksisite

durumlar1 Tablo 1°de verilmistir(37).

Tablo 1. Tahillarin yapilari ve toksisite durumlart

Tahil Prolamin Icerik Toksisite
Bugday Gliadin %36 G, %17-23 P +++

Arpa Hordein %36 G, %17-23 P ++
Cavdar Sekalin %36 G, %17-23 P ++
Yulaf Avenin Yiiksek G, Diisiik P +
Misir Zein Diisiik G, P-

Piring Orzenin Distk G, P-

G: Glutamin P: Prolamin



2.3.2. Genetik faktorler

Colyak hastaligr ve diger pek ¢ok otoimmiin hastalik, HLA class II molekiilleri ile
iliskilendirilmistir(38). Colyak hastaligi multigenik bir hastalik olmakla birlikte, daha
cok HLA DQ2 (DQA1*05/DQB1*02) ve HLA DQ8 (DQA1*0301/DQB1*0302 )
genleri ile iligkilidir. Hastalarin % 86-100’tiinde HLA DQ2, % 5-10 kadarinda ise HLA
DQS8 haplodipi pozitiftir(12,39). Colyak hastalarinin birincil yakinlarinda hastaligin
goriilme sikligt %10°dur(40). ikizlerde goriilme siklig1 ise monozigotiklerde %75,
dizigotiklerde %11°dir(39,41). Hastaligin birinci derece akrabalarda sikliginin artmis
olmasi genetik yatkinligin 6nemini gostermektedir(42). HLA-DQ sekans varyantlari
colyak hastaligindaki en onemli genetik etki olmakla birlikte genetik yatkinlik ile ilgili
geri kalan etkiler HLA olmayan genlerdeki bilinmeyen sekans varyantlarina

dayandirilmaktadir(43).
2.3.3. Immiinolojik faktorler

Colyak hastaliginda ince bagirsak mukozasindaki hasar, bagirsak epitelinin lamina
propria tabakasinda gliadine karsi gelisen adaptif immiin yanita bagli olusmaktadir.
Tahill1 besinlerle alinan prolaminler toplumun % 99’unda toksik etki yaratmazken,
¢olyak hastalarinda artmis intestinal epitel gegirgenlik nedeni ile immiinolojik olaylari
tetikler(40,44). Zonulin isimli intestinal peptit bagirsak gegirgenliginin artmasinda
onemli rol oynamaktadir. Zonulin aktive olmasi ile siki baglanti bolgelerinin (tight
junction) agilmasina, bagirsak bariyer fonksiyonlarinin bozulmasina neden olan bir
intestinal peptittir(45). Genetik olarak yatkinligi olan bireylerde gluten alimi ile birlikte,
icerisindeki gliadin antijenik uyariyla zonulini asir1 miktarda ¢ogaltmaktadir.
Zonulindeki asir1 artis intestinal permeabilitenin artmasina neden olmaktadir(40,45).
Intestinal permeabilitedeki artisla gluten submukozaya gecer(40). Burada kalsiyum
bagimli hiicre i¢i enzim olan doku transglutaminaz-2 glutene baglanarak deamine eder
ve gluten peptitlerini negatif yiiklii glutamik asite doniistiiriir. Deamine peptitler negatif
yiik tasidiklarindan glutene kiyasla 1000 kat daha giiclii afiniteyle HLA DQ2 ve HLA
DQ8’e baglanirlar. HLA DQ2 ve DQS8’e baglanan demaine peptitler antijen sunan
hiicreler araciligiyla CD4 T hiicrelerinin aktive olmasini saglarlar(46). Bununla birlikte
inflamatuar sitokinler salinir. Salinan IFN-y; B gibi Th 1 sitokinleri lamina propriadaki

mononiikleer hiicrelerden matrix metalloproteinazlarin salinimina neden olur. Matrix
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metalloproteinazlarin salinimi hiicre hasar1 ile CH i¢in karakteristik olan, kript
hiperplazisi ve villoz atrofiye neden olur ( Sekil 1) (13, 46) . Aym1 zamanda aktive CD4
T hiicreleri, Th 2 sitokinleri de artirarak B hiicrelerinin aktivasyonunu ve plazma
hiicrelerine doniisiimiinii saglar. Plazma hiicrelerinden anti-gliadin ve anti-doku
transglutaminaz  (anti-DTG) antikorlar1 salinir. Salinan Anti-DTG  antikorlari
ekstraseliiler membrana bagli DTG’ye baglanarak DTG-otoantikor kompleksini
olusturur. Olusan bu kompleks, bazal membrana ¢okerek enterositin iskelet yapisini
degistirir ve epitelyal hasar olusur. Bu da CD 8+T aracili intraepitelyal lenfosit artisina
neden olur. Aktif CH‘da CD8 + T hiicre reseptorleri ve intraepitelyal lenfositler
artmistir(40).

(Colyak hastalarinda lamina propriada ve intestinal epitelde artmis olan IL-15, T
hiicreler aracilig1 ile dentritik hiicrelerin glutene toleransini bozar ve antijenik cevabi
arttirir. IL-15’in ekspresyonu Transforming Growth Faktor—3 (TGF—f) ‘nin mukozal T
hiicre sinyal iletimini bozarak siirekli olan bagirsak inflamasyonuna neden olur. Ayni
zamanda IL-15 olim reseptdrlerinin prototipi olan FAS ekspresyonunu uyararak

enterositlerin apopitozisine neden olur(47).
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Sekil 1. Colyak hastaliginin patogenezi (13)
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2.4. Colyak Hastahi@inin Simflandirilmasi

Colyak hastaliginda klinik bulgular hastaligin evresine, hastanin yagina ve diger sistem
tutulumlarina bagli olarak asemptomatik sessiz hastaliktan, ¢olyak krizine kadar
cesitlilik gosterir(48,49). Hastalarin en sik bagvuru sebebi ishal olmakla birlikte,
biliylime geriligi, karin agrisi, kilo kayb1 ve anemi de goriilebilmektedir(50). Cok genis
klinik yelpazeye sahip olmasi nedeni ile CH bir buzdagina benzetilmistir(51). Klasik
semptomlar1 olan veya CH tanist almis olanlar buz daginin suyun iistiindeki goriinen
kismini olustururlar. CH tanis1 alan her hastaya karsin 5-10 tane tani almamis hasta
oldugu sanilmaktadir. Bunlar da suyun altinda kalan buz dag kiitlesini yansitmaktadir.
Buz dagi modeline gore hastalar; klasik ¢olyak, sessiz ¢olyak ve potansiyel ¢olyak

olarak siniflandirilmistir Sekil 2 (52) .

Klasik CH

* Mukozal
/ . Hasar

Mevcut

Sessiz CH

Normal
Potansiyel CH
otansiyel G \ }Mukoza
)

Pozitif Seroloji, Genetik Yatkinlik (DQ2,DQ8)

Sekil 2. Colyak hastaliginda buz dagi modeli

2.4.1. Klasik ¢olyak hastahig:

Bu grup hastalarda 6-24. aylarda glutenin diyete girmesi ile birlikte kronik ishal, karin
sisligi, kilo kaybi gibi bulgular goriilmektedir. Hastaligin klasik semptomlarinin yani
stra, antikor pozitifligi ve ince bagirsak mukozasinda hafif villus diizlesmesinden total

villus atrofisine uzanan histopatolojik bulgular mevcuttur(40,53,54).



2.4.2. Sessiz ¢olyak hastahig

Colyak hastaliginin bu formunda hastalar asemptomatiktir. Tarama sirasinda bakilan
antikorlar pozitiftir ve ince barsak biyopsisi yapildiginda da barsak mukozasinda tipik
lezyonlar goriiliir(38). Bu hastalarda okul bagarisinda diisiikliik, kronik yorgunluk gibi
belirtilerin  oldugu  bildirilmistir(55,56). Ozellikle son yillarda serolojik tam
yontemlerinin gelismesiyle sessiz formun sanilandan daha sik goriildiigii fark edilmis;
tarama programlarinda da Ozellikle risk gruplarinda (Tip-1 DM, Down sendromu,
selektif IgA eksikligi) ve ¢Olyak hastalarimin birinci derece yakinlarinda sik oldugu
bildirilmistir(57). Klasik ¢6lyakli malabsorbsiyonlu hastalarin, sessiz ¢olyak hastalarina
oraninin %30-40 oldugu tahmin edilmektedir. Bu oran g6z oniinde bulunduruldugunda
potansiyel malignite ve nutrisyonel eksiklik nedeniyle bu hastalarin tan1 konulup tedavi

edilmesinin ne kadar 6nemli oldugu goriilecektir(42,58).
2.4.3. Potansiyel ¢olyak hastalig

Bu hasta grubunda klinik yakinma yoktur. Colyak hastaligi ile ilgili antikorlar1 ve HLA
tiplendirmeleri pozitiftir. Ancak ince barsak biyopsileri normal ya da minimal degisiklik
vardir. Bu hastalar genetik olarak ¢olyak hastaligina yatkin olduklari i¢in, bu hastalarin
%50’sinden fazlasinda ¢olyak hastaligi gelisebilecektir(54,57). Bununla birlikte yapilan
caligmalarda potansiyel CH olan c¢ocuklarda ileriye doniik bir anlamli villoz atrofi
gelisme orani saptanmadigindan, klasik CH i¢in bir oOncii hastalik olarak kabul

edilmemektedir(59).
2.5. Klinik Bulgular

Klinik polimorfizimden dolayr ¢6lyak hastaliginda ¢ok genis yelpaze iginde
gastrointestinal ve ekstraintestinal semptomlar goriiliir(3). Klinik bulgular hayatin
herhangi bir doneminde ortaya ¢ikabilir. Malabsorbsiyon bulgulari daha ¢ok hayatin ilk
yillarinda goriiliirtken, bu bulgularin siklig1 giderek azalir(54). Colyak hastaligi
proksimal ince bagirsagi tutan bir hastalik olmasi yani sira, baz1 kisilerde tiim ince
bagirsag: tutabilmektedir. Ince bagirsagin proksimal tutulumu ile siklikla demir, folik
asit, kalsiyum, yagda eriyen vitaminlerin emilimi bozulur. Demir eksikligi anemisi,
folik asit eksikligi ve kemik mineral dansitesinde azalmaya neden olur(60). Ishal

semptomatik CH’nin en belirgin 6zelliklerinden olup cogunlukla distal ince bagirsagin
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da etkilendiginin gostergesidir. Yalnizca proksimal ince bagirsak tutuldugu zaman
hastalarda genellikle ishal yakinmasi olmaz. Ciinkii yag ve karbonhidrat sindirim
trlinleri distal ince bagirsakta emilerek kompanzasyon saglanmaktadir(60). Colyak
hastaligi ozellikle ¢ocukluk c¢agi kronik ishal nedenleri arasinda ilk siralarda yer
almaktadir(61). Gastrointestinal sistem (GIS) yakinmalarinin 6n planda oldugu CH’ nin
klasik formu; glutenin diyete girmesi ile birlikte ishal, karin sisligi, gelisme geriligi gibi

yakinmalar ile ortaya ¢ikar ve genellikle 6-24 ay arasi tan1 alirlar(62).

Siit ¢ocugu ve erken ¢ocukluk doneminde; ishal, anoreksi, karin sisligi, karin agrisi,
kilo alim yetersizligi veya kilo kaybi ve kusma yakinmalar1 sik
goriilmektedir(12,42,63). Kusma daha ¢ok erken siit c¢ocuklugu doneminde
goriilmektedir(54). Ge¢ tam1 alan cocuklarda ciddi malnutrisyon ve kaseksi
goriilmektedir. Kilo almada yavaglama ile birlikte kilo kayb1 baglar. Hastanin digkist
soluk renkli, yumusak, sik ve boldur. Ishal ilk zamanlar aralikli olabilir ve bazen
enfeksiydz gastroenterit veya solunum yolu enfeksiyonu ile birlikte goriilebilir. Bu
siirecin sonunda ishal kroniklesir. Bazi1 bebeklerde ciddi sulu ishal, karin sisligi,
dehidratasyon, hipotansiyon, letarji ve elektrolit degisikliklerinin eslik ettigi ¢olyak krizi
gelisebilir(12,54). Bazi hastalarda kabizlik belirgin bulgu olabilir(54). Bagirsakta
peristaltik hareketlerin yavaslamasi, sekresyonlarin artmasi ve bakteriyel asir1 ¢ogalma
nedeniyle karinda sislik gelisebilir(64). Irritabilite gibi davrams degisiklikleri sik
goriiliir(12).

Geg ¢ocukluk doneminde; gastrointestinal semptomlarin yani sira boy kisaligi, puberte
gecikmesi, dermatitis herpetiformis ve norolojik bozukluklar gibi atipik klinik bulgular
ile tan1 alabilirler(63,65). Bagirsak dist bulgulardan en sik rastlanilanlardan biri boy
kisalig1 olup, hastalarin yaklasik %10’unun intestinal biyopsisinde total villus atrofisi
saptandig1 belirtilmektedir(65). Gastrointestinal sistem bulgular1 ile bagvuran biiyiik
cocuklarda baslangic semptomlari herhangi bir yasta goriilebilmektedir. Nedeni tam
olarak bilinmemekle birlikte hastalarda glutenin diyete girmesi ile semptomlarin ortaya
cikmasi arasinda latent bir periyot vardir. Almanya ve Amerika’da eriskinler i¢in
yapilan bazi ¢alismalarda klinik bulgular ile tan1 arasinda on bir yi1l kadar uzun bir siire
olabilecegi bildirilmektedir(66,67). Biiyiik cocuklardaki gastrointestinal semptomlar
bulanti, kusma, tekrarlayan karin agrisi, siskinlik, kilo kaybi ve kabizliktir.



2.6. Atipik Klinik Bulgular

Anemi: Colyak hastaliginin sik goriilen bir bulgusudur(40). Siklikla demir eksikligi
anemisi olarak goriilmekle birlikte; bazen folik asit, vitamin B12 eksikligine veya
kronik kanamalara bagl olarak da gelisebilmektedir(68,69). Ulkemizde yapilan
calismalarda ¢olyak hastalarinda anemi siklig1 %30,9-89 arasinda bildirilmektedir(70-
73). CH’deki demir eksikligi anemisi, primer olarak bagirsaktaki emilim
bozuklugundan kaynaklanir, bununla birlikte gasrointestinal sistemden gizli kan
kaybina bagli olarak da goriilebilir(68,74). Ozellikle oral demir tedavisine direngli
demir eksikligi anemisinde CH akilda bulundurulmalidir(40). Ertekin ve arkadaslarinca
yapilan bir ¢aligmada 61 demir eksikligi anemisi ile bagvuran 2-16 yas arasi hastalarda

colyak siklig1 %21,3 olarak saptanmistir(75).

Dermatitis Herpetiformis: Colyak hastaliginin en yaygmn kutanéz lezyonlarindan
biridir. 10-50 yas arasinda ve CH’nin aksine erkeklerde daha sik goriiliir(76). Ust ve alt
ekstremitelerin ekstansor yiizeylerinde, diz, dirsek, skalp, ense ve kalcalarda, iizeri
vezikiillerle  ortilii  gruplasmis eritematéz kasintili  papiiler lezyonlar ile
karakterizedir(77). Buna ek olarak bazi hastalar avug¢ i¢inde purpura veya oral
mukozada erozyon ile basvurabilirler(78-80). Colyak hastaligi gibi HLA-DQ2 veya
HLA-DQS8 haplotipini tasiyan, genetik olarak yatkin bireylerde daha sik goriiliir(1).
Dermal papillarda ve bazal membran boyunca IgA depozitleri igeren graniiler yapilarin
bulunmasi tipiktir(38,63,81). Eger hastalar glutensiz diyete uyar ve ciltteki immiin
kompleks depozitleri kaybolursa CH ve dermatitis herpetiformis arasindaki baglanti

desteklenmis olur(82).

Osteoporoz ve osteopeni: Colyak hastalarinin  iigte ikisinde vitamin D
malabsorbsiyonuna bagli osteoporoz ve osteopeni goriiliir(83). Osteopeninin olasi
nedeni, negatif kalsiyum dengesine ragmen parathormon yanitinin artmis olmasidir.
Kemik dansitesindeki azalma semptomlar olmadan Once baslayabilir(84). Kanada’da
yapilan meta analiz calismasina gore eger osteoporoz riski varsa tani aninda ¢dlyak
hastalarma DEXA (dual-energy X-ray absorptiometry) yapilmalidir. Eger sonucta
anormallik varsa glutensiz diyet basladiktan bir-iki y1l sonra DEXA tekrarlanmali ve
hastalara D vitamini destegi verilmelidir(85). Colyak hastaliginin erken tani1 ve tedavisi
osteoporozdan korunmada olduk¢a 6nemlidir(84).
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Boy kisaligi: Geg¢ cocukluk ve adolesan doneminde CH icin tek bulgu boy kisaligi
olabilir. Hastalarin % 10-40°1 boy kisalig1 ile basvururlar(53). Bu hastalarda kemik yas1
ve bliylime hiz1 geridir. Uyarn testlerinde biiyiime hormonu yanit1 yetersizdir. Glutensiz

diyet sonrasinda biiylime hormonu cevabinin normale dondiigii gosterilmistir(38).

Kronik hepatit ve transaminaz yiiksekligi: Colyak hastaliginda asemptomatik
transaminaz yiiksekliginden, kronik karaciger yetmezligine kadar genis bir klinik tablo
goriilebilir. Nedeni bilinmeyen transaminaz yliksekligi olan hastalarin % 10’ununda CH
tespit edilmekte ve glutensiz diyet sonrasinda  transaminaz degerleri normale
donebilmektedir(86,87). Karaciger hasarindan malnutrisyon, immiin mekanizmalar ve
hasarlanmis bagirsak epitelinden emilen toksik maddeler sorumlu tutulmaktadir.
Hastalardan alinan karaciger biyopsi sonuglari; steatozis, siroz ve nonspesifik hepatit ile

uyumlu gelebilir(88).

Jinekolojik ve obstetrik sorunlar: Gecikmis menars, amenore, spontan abortus,
intrauterin biiyiime geriligi, preterm dogum ve diisiik dogum agirlikli bebekler CH ile
iligkili komplikasyonlardir(89,90). Glutensiz diyet ile takip edilen hastalar tedavi
edilmeyen hastalarla karsilastirildiginda daha diisiik oranda intrauterin biiylime geriligi,
preterm dogum ve diisiik dogum agirlikli bebekler goriilmektedir(89,90). Tablo 2°de
¢Olyak hastaliginin tipik ve atipik bulgular1 gosterilmistir(40,38,88,91).
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Tablo 2. Colyak hastaliginin tipik ve atipik klinik bulgular

TIPIK o

BULGULAR ATIPIK BULGULAR

. Kronik ishal Kas ve iskelet sistemi belirtileri Hematolojik belirtiler
. . . Anemi (demir, folat, B12

. Kilo kayb1 . Boy kisalig1 cksikligi)
' Abdommal . Rikets . Lokopeni
distansiyon
. Kusma . Osteopeni . Trombositopeni
. Biiylime geriligi |. Dis mine tabakas1 bozukluklar1 - Vitamin E veya vitamin K

. Karm agrisi

. Artrit ve artralji

eksikligi

Ureme sistemi belirtileri

. Istahsizlik . Miyopati . Gecikmig ergenlik
) ]??‘.’raﬁl ? Mukoza ve deri belirtileri . Adet diizensizlikleri ve amenore
degisikligi

. Dermatitis herpetiformis

. Tekrarlayan aft6z stomatit
. Vaskiilit

Norolojik belirtiler

. Tekrarlayan diisiikler ve/veya
infertilite
Diger belirtiler

. Karaciger enzim ytiiksekligi ve
kronik hepatit

. Agiklanamayan kilo kaybi

. Intestinal lenfoma
. Yorgunluk
. Sag¢ dokiilmesi

Epilepsi
. Serebellar ataksi
. Periferal néropati
. Anksiyete, depresyon, demans
. Bas agris1

. Tekrarlayic1 perikardit

2.7. Colyak Hastahg fle Birlikte Goriilebilen Hastahklar

Colyak hastaliginin diger bazi hastaliklarla birlikte goriillme orani artmistir (Tablo 3).
Bu durum daha cok HLA haplotiplerinin benzer olmast ve otoimmiinite ile
iliskilendirilmistir(4,92). (Co6lyak hastaliginin otoimmmiinite ile iliskili oldugunu
destekleyen c¢ok sayida kanit vardir. Ayrica CH’da otoimmiin hastaliklarin
prevalansinin arttig1 bildirilmektedir(93,94). Ozellikle Tip 1 diabetes mellitus (DM) ve
hipotiroidi ile birlikte giden otoimmiin tiroiditin CH ile birlikteligi siktir(4,54).
Diyabetli hastalarda, CH siklig1 yaklasik %10 civarindadir. Otoimmiin tiroidit hastalig1
%7,8 oraninda goriiliir(95). Ergiir ve arkadaslarinca yapilan bir ¢alismada Tip 1 DM’li
hastalarda otoimmiin tiroid hastaligit ve CH birlikteligi arastirilmis; Tip 1 DMl

hastalarin % 31,5’inde otoimmiin tiroid hastalig1, % 7,8’inde CH saptanmistir. Calisma
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sonucuna gore Tip 1 DM’li hastalarda, sikayet olup olmamasina bakilmaksizin rutin
olarak CH ve otoimmiin tiroid hastaligi arastirilmasi Onerilmistir(96). Ayrica selektif
IgA eksikligi, Down sendromu, Turner sendorumu ve Williams sendromu gibi genetik
bozukluklarla da iligkilidir. Selektif Ig A eksikligi olanlarda CH olugma riskinin 20 kat
arttigr bildirilmistir(12). Amerika’da yapilan calismalarda Down sendromlu ¢ocuklar
arasinda CH sikligi %3,2-10,3 arasinda bildirilmis ve hastalarin gastrointestinal

yakinmalar1 olmasa bile CH agisindan arastirilmasi gerektigi belirtilmistir(95,97,98).

Tablo 3. Colyak hastaligi ile birlikte goriilebilen hastaliklar (88,95)

Genetik bozukluklar Otoimmiin hastaliklar
. Down sendromu . Tip 1 Diyabet

. Turner sendromu . Otoimmiin tiroidit

. Williams sendromu . Romatoid artrit

. Selektif IgA eksikligi . Otoimmiin hepatit

. Myastania graves

. Primer biliyer siroz

. Primer sklerozan kolanjit
. Psoriyazis

. Sjogren sendromu

. Addison hastalig1

. Sistemik Lupus Eritematosus

2.8. Colyak Hastahg: Ve Artrit

Romatolojik hastaliklar ¢6lyak hastalarinda genel populasyona gore daha sik goriiliir.
Ancak CH ve farkli romatolojik hastaliklarin bir arada bulunmasinin kesin sikligi tam
olarak bilinmemektedir(99,100). Pek cok calismada CH wve artritin farkli gesitleri
arasindaki iliskiden bahsedilmistir(7,101). Colyak hastaligi olan c¢ocuklarda, sikligi
eriskinlerden daha az olmak iizere, % 1-3 oraninda juvenil romatoid artrit bildirilmistir.

Artrit akut ve erozif olmayan karakterdedir ve genelde glutensiz diyetle geriler(101-
13




103). Daha 6nceleri nadir oldugu diisiiniilen CH ile iliskili artrit olusumu siklig1 % 0-26
olarak bildirilmistir(7). Tariq ve arkadaslarinca yapilan, ¢olyakli hastalarda SpA
(spondiloartropati) ve otoimmiin hastaliklarin arastirildigi bir ¢alismada CH’da artrit
siklig1 yaklasik % 37 olarak bildirilmistir(104). Colyak hastalarinda saptanan eklem
tutulumu siklikla non-eroziv, deforme olmayan oligopoliartrit seklindedir. Periferik
bliyiik eklemlerin tutulumu ve sakroileit ile birlikte veya sakroileitsiz aksiyal tutulum
goriliir(7,100,105). Diger enteropatik artritlere olduk¢a benzer ve genis seronegatif

spondiloartropatiler ailesinde yer alir(7).

Entezis ligament, tendon veya eklem kapsiiliiniin kemikle birlestigi alandir. Entezis
SpA’lardaki eklem inflamasyonunun baglangic yeridir(9,10). Klinik olarak aktif
entezitte tendon, aponevroz veya ligamentin kemige yapistig1 yerde hassasiyet ve/veya
sislik mevcuttur(106,107). Daha siklikla alt ekstremitede lokalize olan entezit
spondiloartropatilerin 6nemli bir 6zelligidir(108). Ayrica artritin sik goriilen ve erken
bulgusudur(8). Periferik entezit spondiloartropatinin tiim alt tiplerinde goriiliir ve bazen
uzun donem boyunca tek klinik bulgu olabilir(108). CH’da klinik degerlendirme
sirasinda entezit bulgusu gézden kagabilir. Mevcut verilere gore Ultrasonografi (USG)
entezitin belirlenmesinde klinik muayeneye gore daha sensitif ve spesifiktir(8). Birgok
calismada yiiksek siklikta, klinik olarak asemptomatik SpA’da USG araciligr ile alt
ekstremitede entezit saptanmistir(8,109). Atteno ve arkadaglarinca yapilan bir
calismada; klinik olarak asemptomatik, heniiz tedavi edilmemis, yeni tan1 almis ¢lyakli
hastalarda; tedavi almis ve en az bir yildir anti-DTG antikorlar1 negatif olan, yine klinik
olarak asemptomatik hastalara gore daha yiiksek prevalansta entezopati saptanmistir. Bu
bulgular asemptomatik ¢6lyak hastalarinda yiliksek oranda subklinik entezopati varligin
ve bunun da serum anti-DTG konsantrasyonu ile korele olabilecegini
desteklemektedir(11). Baska bir ¢alismada da serum ve sinovyal sividaki anti-DTG
(Doku transglutaminazi) seviyesi arasinda anlamli korelasyon oldugu ve bu antikorlarin

artritik lezyonlardan sentezlendigi diistiniilmiistiir(110).

Transglutaminaz-2 CH’nin patogenezinde kritik rolii olan bir enzimdir(111).
Transglutaminaz-2  ekspresyonu TNF-a gibi proinflamatuar sitokinler tarafindan
indiiklenir. TNF-a SpA’nin patogenezinde rol alan ana sitokindir. Bu nedenle TNF-a
CH ve SpA arasindaki muhtemel baglantiyr agiklayabilir ve bu gelecekteki ¢aligmalar

i¢in umut verici bir alan temsil edebilir(11).
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2.9. Tam

Colyak hastaliginin tanisinda ESPGHAN‘in 6nerdigi ve 2012 yilinda da yeniden
diizenlenmis olan kriterler kullanilir(112). Bu klavuz biiylik kolayliklar saglasa da

tilkemizde ve diger birgok {ilkede altin standart tan1 yOntemi intestinal

biyopsidir(113,114).
2.9.1. Serolojik incelemeler

Colyak hastaliginin tanisinda antigliadin antikor (AGA) IgA ve IgG, antiendomisyum
antikor (EMA) IgA, antiretikiilin antikor (ARA) IgA, doku transglutaminaz antikoru
(DTG) IgA ve IgG, ve deamide gliadin peptid antikoru (DGP) IgA ve IgG otoantikorlar1
kullanilmaktadir(3,12,113,115).

Antigliadin antikor (AGA) IgA ve IgG

Saglikli bireylerde ve diger nedenlerle olusan gastrointestinal enflamasyonlarda da
pozitif sonug¢ verebilmesi ve diisiik oOzgillik ve duyarlilik gostermesi nedeniyle
giiniimiizde artik kullanilmamaktadir(115). ESPGHAN’1n son rehberinde ise AGA
antikorlarindan hi¢ bahsedilmemistir(113).

Endomisyal antikor (EMA)

Bag doku proteini olan endomisyuma kars1 olusan IgA tipi antikor olan EMA, lamina
propriada CD4+ T lenfosit aktivasyonu ve mukozal remodelling sonucu ortaya
¢ikmaktadir(116,117). Cocuklarda sensitivitesi %88-100 ve spesifitesi %91-100
diir(12). Glutensiz diyet sonrasi diger antikorlardan daha dnce negatiflesir(118). Ancak
Ig A eksikligi olanlarda ve iki yasindan kiiciik cocuklarda negatif sonug verebilir(119).

Doku transglutaminazi (DTG)

Endomisyum dokusunu antijen olarak algilayan EMA’nin antijenik bir determinantidir.
Gliadin peptitlerin deaminasyonundan sorumludur. DTG-deamine ELISA yontemi ile
yapildigindan kolay ve ucuz bir testtir. Sensitivitesi %61-100 ve spesifitesi %86-
100°diir. Sensitivite ve spesifitesi lic yas altindaki ¢ocuklarda diistiktiir(120). Klasik
colyak belirtisi gosteren olgularda EMA ve DTG’nin  birlikte pozitif olmasinin
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intestinal biyopsinin gerekliligini azaltabilecegi yoniinde gortisler bildirilmektedir(121).
CH serolojisi ile ilgili olarak, ESPGHAN’1n raporunda bir damla kanda DTG antikoru
olarak bakilan hizli test kitlerinin (point of care testing) (POCT) sensitivitesinin %96.4
ve spesifitesinin ise %97.7 oldugu; ancak DTG IgA ve EMA’nin daha iyi bir
performansa sahip oldugu belirtilmistir(113).

Antideamide gliadin peptid antikoru (a-DGP)

Konvansiyonel AGA’ya gore daha yiiksek sensitivite ve spesifiteye sahiptir(122).
Sensitivitesi %79-98, spesifitesi ise %80-95’tir. DTG IgA ile birlikte kullanildiginda ise,
sensitivitesi %95, spesifitesi % 96 olarak bulunmustur(123). Selektif IgA eksikligi
olanlarda ve ii¢ yas alt1 ¢ocuklarda, DGP IgG’lerin, DTG ve EMA’ya gore daha iyi bir

performansi oldugu sdylenebilir(113).

Colyak hastalig1 tanis1 konulurken serum total IgA seviyesinin Olglilerek selektif IgA
eksikliginin diglanmasi gerekir. IgA eksikligi olan ¢ocuklarda ise testler IgG simifi
temel alinarak degerlendirilmelidir. Tiim Colyak hastalarinda kanda ¢olyak ile ilgili
antikorlar saptanamayabilir, ancak seronegatif olan bu hastalarda DTG antikorlar1 ince

barsak dokusunda ve diger dokularda saptanabilir(113).

Tablo 4. Colyak hastaligi tanisinda serolojik testlerin etkinligi (12,113,115,122,123)

DTG IgA
AGA AGA ARA EMA DTG DGP ve
IgA 1gG IgA IgA IgA IgA EMA
IgA
Sensitivite (%) 57-78 55-100 78-97 86-100 77-100 79-98 98-100
Spesifite (%) 71-87 71-100 98-100 98-100 91-100 80-95 98-100
Pozitif Ongoérii (%) | 20-90 30-100 98-100 >90 >90
Negatif Ongorii (%) | 40-90 70-100 80-95 >95 <95
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2.9.2. Histopatoloji

Colyak hastalig1 i¢in altin standart tan1 yontemi ince bagirsak biyopsisidir(124). DTG
IgA pozitif ise iist GIS endoskopi ile biyopsi alinmasi gereklidir. ideal olarak duodenal
bulbustan bir veya iki 6rnek alinmalidir ve duodenumun geri kalan kismindan da en az
dort ornek, tercihen iki farkli lokalizasyondan alinmalidir(125). Bununla birlikte
semptomatik olan hastalarda; hasta seroloji negatif bir hasta olabileceginden ya da;
serolojinin teknik nedenlerle veya IgA eksikligi nedeniyle negatif olabileceginden,

taninin atlanmamasi agisindan da biyopsi gereklidir(120).

Diizenlenen en son ESPGHAN rehberine gore; semptomatik olan bir hastada oncelikle
DTG Ig A ve serum IgA diizeyi bakilir. Sonuglar negatif ise yanlis negatiflik nedenleri
gozden gecirilir (protein kaybettiren enteropati, diisik glutenli diyet alim,
immiinsupresif ilag kullanimi, hastanin iki yasindan kiiciik olmasi). Bu durumlarda
klinik siiphe giicliiyse duodenal biyopsi yapilabilir. Eger DTG pozitif ise (normalin 10
katindan daha az yiikseklik) endoskopik biyopsi yapilir; glutensiz diyetle hastanin
semptomlar1 diizelir ve antikorlar1 negatiflesirse gluten challange yapmaya gerek

yoktur(113).

Intestinal biyopsinin tamdaki onemine karsin ESPGHAN rehberinde biyopsisiz
yaklasim icin kriterler belirtilmistir. Buna gore, eger hasta semptomatik ise, DTG IgA
seviyesi Ust limitin 10 katindan fazla ise, EMA pozitif ise, HLA DQ2 ve/veya DQ8
pozitif ise bu hastada histolojik degerlendirmenin atlanip glutensiz diyete gegilebilecegi;
ancak sonraki takiplerinde anlamli semptomatik diizelme ve c¢olyak antikorlarinin
normale gelmesi gerektigi belirtilmektedir(113). Colyak hastaliginda patolojik goriiniim
genis yelpazeye sahiptir. Hafif kript distorsiyonundan, total villus atrofisine kadar
degisiklik ve lamina proprianin lenfositler tarafindan infiltrasyonu goriiliir(126). Fakat
hicbir histopatolojik goriiniim CH i¢in kesin patognomonik bulgu degildir. Bu nedenle
tan1 klinik, serolojik testler ve intestinal biyopsi bulgulariin birlikte degerlendirilmesi

ile konulur.

Colyak hastaliginin  histolojik  6zelliklerinin ~ degerlendirilmesi  i¢in,  gluten
duyarhiligindaki degisimlere ikincil mukozada olusan degisikliklere gore yapilan

siiflama, ilk kez 1992 yilinda Marsh tarafindan ortaya konulmustur. Giiniimiize kadar
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ise CH histopatolojisi ile ilgili pek ¢ok arastirmaci tarafindan, farkli siniflama
yontemleri gelistirilmistir. En ¢ok kullanilanlar ise Marsh ve 1999 yilinda yenilenen

modifiye Marsh-Oberhuber siniflamasidir(54).
Marsh Simiflamasina gore histopatolojik bulgularin evrelenmesi

Preinfiltratif Evre (Tip 0): Normal mukozadan ayirimi zordur. Gluten duyarliliginin

bir ¢esidi olan dermatitis herpetiformisli hastalarda gosterilmistir.

Infiltratif Evre (Tip 1): Normal mukoza ile birlikte bagirsak villus epitelinde mitoz
goriilmeyen intraepitelyal lenfosit infiltrasyonu goriiliir. Bu lezyonlar GIS belirtileri,
malabsorbsiyon ya da anormal bagirsak gecirgenligi ile ilgili degildir. Daha cok
dermatitis herpetiformislilerde veya c¢olyak hastalarinin birinci derece yakinlarinda

goriiliir. Gluten, genetik yatkinlig1 olanlarda infiltratif lezyona yol acabilir.

Hiperplastik Evre (Tip 2): Infiltratif evredeki lezyonlara ek olarak kriptlerde

genisleme ve kript epitelinde lenfosit infiltrasyonu olur.

Destriiktif Evre (Tip 3): Mukozada diizlesme, kriptlerde uzama ve intraepitelyal

lenfosit sayisinda artig goriiliir. Colyak hastaliginin tipik bulgusudur.

Hipoplastik Evre (Tip 4): Mukozada belirgin diizlesme ve kript hipoplazisi vardir.

Intraepitelyal lenfosit sayis1 normaldir.

Modifiye Marsh-Oberhuber siniflamasinda ise destriiktif evre villoz atrofiye gore ii¢ alt

gruba ayrilir:

Tip 3 a: Parsiyel villoz atrofi
Tip 3 b: Subtotal villoz atrofi
Tip 3 c: Total villoz atrofi
2.9.3. Genetik incelemeler

Colyak hastalig1 poligenik bir hastalik olmakla birlikte, asil sorumlu genetik yapt HLA-
DQ2 ve HLA-DQ&’dir. Her ne kadar CH’nin tanis1 pozitif serolojik testler ve patolojik

degisikliklerin birlikte degerlendirilmesi ile konulsa da, bazi vakalarda bir tip test
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pozitif iken digerlerinde negatif olabilmektedir. Bu durumda HLA-DQ2 ve HLA-DQ8
genetik testleri taniy1 ekarte etmede yardimci olur. Genetik testlerin negatif olmasi
vakalarin % 99‘undan fazlasinda CH tanisimi ekarte ettirir(127). Genetik testler klinik
basvurusunda zaten glutensiz diyet alan ve daha Once hicbir test yapilmamis olan
hastalarda faydalidir. Burada yine HLA-DQ2 ve HLA-DQ8"in ikisinin de negatif olmasi

durumunda CH tanis1 son derece diistiktiir(1).

HLA disindaki genetik yapilarin da CH patogenezinde rol aldigi diisiiniilmektedir.
Ciinkii, %100 HLA uyumlulugu olan kardeslerin ancak %30-50’sinde CH goriilmiistiir.
Ayrica, toplumlarda DQ2 pozitifligi yiiksek olarak goriilmesine ragmen, pozitif olan
kisilerin tamaminda hastaligin aktif olarak goziilkmemesi, farkli genetik mekanizmalarin
veya ayni doku grubuna ait degisimlerin oldugunu diisiindiirmektedir. HLA dis1
varyantlarin arastirilmasi genom boyu iliskilendirme galismalar1 ile yapilmaktadir(128).
Pek ¢ok farkli iilkedeki pek ¢ok aragtirmaci, gliniimiize kadar farkli popiilasyonlarda
hastaligin olusmasina etki eden genetik faktorleri ve polimorfizmleri belirleyerek HLA
temelli olmayan faktorleri agiga cikarmaya calismistir. Bunlardan ¢ogunun c¢olyak
hastaligiyla kesin iligkisi halen tartismali ve arastirmaya aciktir(43). En biiyiikk aday
immiinolojik temeli nedeniyle IL-21 olarak goriilmektedir. Hunt ve arkadaslar1 ¢6lyak

hastalig1 ile IL-21 geninin 25 kilobazlik

5’ ucunda yerlesmis bir SNP (Single Nucleotide Polymorphism)’nin (rs6822844)
kuvvetli bir sekilde iliski gosterdigini bulmuslardir(129). IL-21 gen boélgesinin CH
disinda tip 1 DM, romatoid artrit, graves hastaligi ve psoriatik artrit ile de iliskili oldugu
gosterilmistir(128). Bu gen lokuslari, CH ve diger otoimmiin hastaliklar arasinda bag

kurmamiza olanak saglamaktadir.
2.9.4. Tan1 skorlama sistemi

Colyak hastaligr tanist icin ESPGHAN 2012 rehberinde tani skorlama sistemi
gelistirilmistir.

CH tanis1 i¢in bu skorlama ile ilk degerlendirme sirasinda dogru taniya yonlendirmek,
daha Onceden biyopsi yapilmis vakalarda taniyr dogrulamak, belirgin bulgular1 olan
hastalarda taniy1 basitlestirmek ve nonspesifik bulgular1 olan hastalarda gereksiz tani

konulmasinin Oniine gecilmesi amaglanmistir. Bu sistemde semptomlar, serum
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antikorlari, HLA ve biyopsi bulgular1 degerlendirilmektedir. Colyak hastaligi tanisi i¢in
toplam 4 puan yeterli bulunmustur (Tablo 5) (128).

Tablo 5. Colyak hastaligi tanisinda ESPGHAN'nin 6nerdigi basit puanlama sistemi

Kriter

Puan

Semptomlar

Malabsorpsiyon sendromu 2
CH ile ilgili diger belirtiler veya Tip 1 DM veya 1. derece yakinlarda CH varlig: 1

Asemptomatik 0
Serum antikorlar

EMA (+) ve/veya DTG ig¢in yiiksek pozitiflik (>10 normalin {ist sinir1) 2
Diisiik pozitif DTG veya izole anti-DGP pozitifligi 1
Seroloji bakilmamis 0

Seroloji bakilmis ama tiim ¢olyak antikorlar1 negatif -1

HLA

HLA DQ2 veya HLA DQ8 mevcut 1

HLA bakilmadi ya da sadece bir allelde HLADQ2 (HLA DQB1*0202) mevcut 0
HLA DQ2 ve HLA DQS8 negatifligi -1
Histopatoloji

Marsh 3b veya 3c 2
Marsh 2 veya 3a veya 1
Marsh 0-1 ve pozitif intestinal DTG antikorlar1

Marsh 0-1 veya biyopsi yapilmadi 0

2.10. Tedavi ve izlem

Colyak hastaliginda tek ve etkili tedavi yontemi yasam boyu glutensiz diyet almaktir.
Hastalarin diyetindeki tahil grubunu gluten ve diger toksik prolaminleri igermeyen
misir, kara bugday ve piring olusturur(3). Tolere edilebilen gluten miktar1 tartismalidir.
Yapilan bir ¢alismada giinliik 10 mg’dan daha az gluten aliminda daha az histopatolojik
anormallik goriilmiistiir(130). Daha Oncesinde yapilan bir ¢alismada da giinliik 50
mg‘dan daha az gluten aliminin klinik olarak iyi tolere edildigi gosterilmistir(131).
Hastalarin gluten tolerans1 farklidir ve esik degeri tahmin etmek zordur. Bu nedenle en
dogrusu glutenin diyetten tamamen c¢ikarilmasidir(1). Daha oOnceleri ¢olyak hastalar
icin toksik oldugu diisiiniilen yulafin kontamine olmamis seklinin diyete eklenmesinin
giivenilir olmasinin yanisira, ¢olyak ve dermatitis herpetiformisli ¢ogu hastada diyet
kalitesini arttirdigi yoniinde calismalar vardir. Fakat heniiz kesin bir fikir birligi

bulunmamaktadir(40).
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Hastalarin yas gruplarina gore kendilerine ve ailelerine egitim verilmeli, beslenme
tarifleri ve glutensiz tahil iirlinlerinin yapilmasi 6gretilmeli, uygun hazir besinler
onerilmelidir. Cocuk, anne ve aileye psikolojik destek saglanmalidir. Tedavi sirasinda
hasta-hekim-diyetisyen isbirligi ve diizenli araliklarla kontroliin saglanmasi
onemlidir(42). The Celiac Disease Guideline Committee glutensiz diyet tedavisinden 6
ay sonra DTG’nin ol¢iilmesini 6nermektedir. Boylece DTG antikor titresindeki diisiis
diyete uyum ve iyilesmenin dolayli bir gostergesi olarak kullanilmaktadir. Glutensiz
diyete baslandiktan sonra herhangi bir zamanda semptomlar1 devam eden veya tekrar
ortaya c¢ikan hastalarda DTG antikor seviyesindeki artis diyete uyumsuzlugu
gostermektedir. Asemptomatik hastalarda ise bir yi1l veya daha uzun siireli periyotlarla

DTG 6l¢iimii yapilarak diyete uyum monitorize edilmelidir (12).
Tedavi baslangicinda glutensiz diyet yaninda eksikligi olan vitamin ve diger besin
Ogeleri,

destekleyici tedavi olarak gerekebilir. Demir, B12 vitamini, folik asit, ¢inko ile diger
vitamin ve eser element destekleri verilebilir. Osteoporoz veya osteopeni varsa
kalsiyum ve D vitamini destegi verilmesi gereklidir. Hastalarin birinci derece

yakinlarinda da CH igin serolojik incelemeler yapilmalidir(12,42).
2.11. Komplikasyonlar

Colyak Kkrizi: Giiniimiizde nadir goriilen ciddi kusma ve direngli ishale bagli gelisen;
asidoz, elektrolit bozuklugu ve dehidratasyon ile karakterize bir tablodur. Hastalar

yogun bakim kosullarinda takip edilerek, sivi elektrolit dengesi i¢in replasman tedavileri

diizenlenmelidir(132).

Refrakter c¢olyak hastahi@i: Glutensiz diyete titizlikle uyulmasina ragmen persistan
semptomlarin ve villdz atrofinin devam etmesidir. Colyak hastalariin yaklasik %5’inde

goriiliir(133). Intraepitelyal lenfosit fenotipine gore ikiye ayrilir:
Tip 1: Normal intraepitelyal lenfosit fenotipi

Tip 2: Anormal intraepitelyal lenfosit populasyonunun klonal genislemesi
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Tip 1’in prognozu daha iyidir. Tip 2’nin prognozu kétiidiir. Ulseratif jejunit ve
enteropatiye bagli T hiicre lenfomasi1 agisindan yiiksek risklidir(133-135). Refrakter
CH’nin tedavisi siki glutensiz diyetle birlikte nutrisyonel destek, vitamin ve mineral
replasmanini igermektedir. Cogu vakada steroidler klinik olarak diizelme saglarlar(134).
Immiinsupresif ilaglar faydali olabilir(136,137). Fakat lenfomaya ilerleme riski
agisindan dikkatli kullanilmalidir(138). infliximab, cladribine ve kdk hiicre naklinin

basarili oldugu bildirilmis; ancak ilaglarin kiir saglamadig1 belirtilmistir(139-141).

Maligniteler: Colyak hastaliginda erken tani konur ve yasam boyu glutensiz diyete
uyum saglanir ise prognoz ¢ok iyidir(54). Fakat tedavi yapilmaz ise ozellikle Non-
Hodgkin lenfoma basta olmak iizere ince bagirsakta adenokarsinom ve gastrointestinal
sistemde cesitli bolgelerde malignite gelisebilmektedir(142,143). Colyak hastaliginda
malignite 6zellikle de malign lenfoma gelisirse mortalite ve morbidite orani artar. Bu
hastalarda prognoz oldukga kotiidiir(144). Gastrointestinal sistem disindaki bolgelerde
malignite gelisme riski genel populasyondan daha yiiksek degildir(84). Glutensiz diyete
uyum malign hastaliklarin gelisme riskini diisiiriir(67). Bu nedenle erken tani ve yasam

boyu glutensiz diyet 6liim ve sakat kalimin 6nlenmesi acisindan gereklidir.
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Hastalar

Calismaya 1 Ocak 2015 — 1 Nisan 2016 tarihleri arasinda, Erciyes Universitesi Tip
Fakiiltesi Fevzi Mercan Cocuk Hastanesi Cocuk Gastroenteroloji poliklinigine
basvuran, eklem tutulumu klinik belirtileri olmayan (subklinik), yeni tan1 almis 27
colyak hastas1 ¢ocuk alindi. Bu tarihler arasinda ¢ocuk gastroenteroloji poliklinigine
bagvuran ve intestinal biyopsi ile CH tanisi alan hastalardan birisi, juvenil idiyopatik
artrit (JIA) tanisi ile takipte oldugundan ¢aligmaya dahil edilmedi. Kontrol grubuna,

hastalar ile yas ve cinsiyet uyumlu 31 saglikli cocuk alindi.

Calisma icin Erciyes Universitesi T1p Fakiiltesi Etik kurul komitesinden izin alind1. Etik
kurul karar no: 2015/195. Hasta ve kontrol gruplarinin ailelerine ¢alisma ve olasi

sonugclar ile ilgili bilgi verilerek; Goniillii Onam Formu okunup, imzalatildi.

Hastalara CH tanisi; klinik, pozitif seroloji ve ince bagirsak biyopsi sonucu ile konuldu.
Hastalara ve kontrol grubuna yakinmalari sorgulandi. Sosyodemografik ozellikleri
olarak; yas, cinsiyet, bilinen mevcut hastalik bilgileri alindi. Hastalardan biri down
sendromu, biri morfea, biri de ambigus genitale nedeni ile takipteydi. Viicut agirligi,
boy, boy z skoru ve viicut agirlig1 z skoru, beden kitle indeksi (BKI) , BKi- Z skoru
degerleri kaydedildi. Hastalik aktivitesi degerlendirilmesi i¢in gorsel analog skala (aile
ve hasta) ve Cocukluk Cagi Saglik Degerlendirme Sorgu Formu ‘The Childhood
Health Assessment Questionnaire (CHAQ) ¢ uygulandi(EK-1). Tiim bireylere ayrintili

fizik muayene yapildi. Klinik degerlendirmenin hemen arkasindan deneyimli, Avrupa
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Romatizma Birligi (EULAR) sertifikasina sahip pediatrik romatolog tarafindan USG
ile tendon degerlendirmesi ve eklem incelemesi yapildi. Tiim bireylerin bilateral olarak
ikinci metakarpofalangeal eklem kartilaj kalinliklari, el bilegi, dirsek, diz, ayak bilegi
ve asil tendonu, yiiksek frekansli prob ((7.5-10MHz) kullanilarak , Penta 5 markal
gary-scale USG ile degerlendirildi. Hasta ve kontrol grubundan anti niikleer antikor
(ANA), romatoid faktér (RF), C reaktif protein (CRP) ve eritrosit sedimantasyon hizi
(ESH) analizi yapildi. Ayrica kontrol grubundaki bireylerin serumda EMA ve serum Ig
A diizeylerine bakildi.

Yeni tan1 alan ¢olyak hastalarina glutensiz diyet baslanarak takibe alindi. izleminin 6.
ayinda kontrole ¢agirildi. Kontrolde diyete uyumu ve yakinmalar1 sorgulandi. Viicut
agirhigl, boy, boy z skoru ve viicut agirh@ z skoru, BKI (Beden kitle indeksi), BKI-Z
skoru degerleri kaydedildi. CHAQ ve VAS (gorsel analog skala) degerlendirmesi
yapildi. Ayrintili fizik muayeneleri yapildi. Ayni pediatrik romatolog tarafindan 6. ay
kontrol USG yapildi. Pozitif laboratuar bulgusu olan hastalardan, pozitif sonucu olan

laboratuar testi tekrarlandi.

Hasta ve saglikli gruptan ANA, EMA, RF ve CRP testlerinin analizi i¢in jelli biyokimya
tiiptine 3 cc kan; serum IgA diizeyi 6l¢iimii i¢in jelli biyokimya tiipline 1 cc kan; ESH

analizi i¢in edtali tiipe 2 cc kan alindu.
3.2. Endomisyal Antikor Tayini

Ig A yapisindaki serum EMA tayini i¢in IFA yontemi ve Euroimmun marka kit
kullanildi. Jelli biyokimya tiipiine alinan 3 cc kan 6rnegi 4000 rpm’de (Revolutions Per
Minute) 10 dakika santrifiij edildi. Santrifiij edilen kandan elde edilen serumdan 100
mikrolitre alinirak 1000 mikrolitre PBS (Fosfat tamponlu serum fizyolojik) ile
seyreltildi. 30 mikrolitresi reagent traylere konuldu ve maymun karacigerinden
hazirlanmis lamlar iizerlerine kapatildi. Oda 1s1s1 ortaminda 30 dakika bekletildi. PBS

ile lamlar 10 dakika yikandi. Daha sonra 25 mikrolitre

Ig A konjugati reagent trayler lizerine konuldu. Yikamadan ¢ikarilan lamlar iizerlerine
kapatildi. 30 dakika oda 1sisinda bekletildi. Sonrasinda PBS ile lamlar sale icerisinde 10
dakika bekletilerek tekrar yikama islemi yapildi ve lamel gliserolle kapatildi. Floresan

mikroskobunda 40’11k objektif ile degerlendirildi.
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Endomisyal antikor bakilan tiim bireylerden serumda Ig A diizeyi Siemens BN II
cihazinda nefelometrik yontem ile 6l¢iildii. Jelli biyokimya tiipiine alinan 1 cc kan 4000
rpm’de 5 dakika santrifiij edildi. Serum kismu racklara yerlestirilerek cihaza verildi.

Sonuglar cihazdan otomatik olarak okundu.
3.3. Anti Niikleer Antikor Tayini

Ig G yapisindaki serum ANA tayini icin IFA yontemi ve Euroimmun marka kit
kullanildi. Jelli biyokimya tiipline alinan 3cc kan o6rnegi 4000 rpm’de 10 dakika
santrifiij edildi. Santrifiij edilen kandan elde edilen serumdan 10 mikrolitre kan serumu
1000 mikrolitre PBS ile seyreltildi. 30 mikrolitresi reagent traylere konuldu ve Human
Epitel cell (Hep20)/maymun karacigerinden hazirlanmis lamlar iizerlerine kapatildi.
Oda 1s1s1 ortaminda 30 dakika bekletildi. PBS ile lamlar 10 dakika yikandi. Daha sonra
25 mikrolitre Ig G konjugati reagent trayler lizerine konuldu. Yikamadan ¢ikarilan
lamlar iizerlerine kapatildi. 30 dakika oda 1sisinda bekletildi. Sonrasinda PBS ile lamlar
sale icerisinde 10 dakika bekletilerek yikama islemi yapildi ve lamel gliserolle kapatildi.
Floresan mikroskobunda 40’11k objektif ile degerlendirildi.

3.4. Romatoid Faktor testi, C Reaktif Protein Tayini

Serum CRP ve RF tayini i¢in Siemens dade behring II cithazinda nefelometrik yontem
ve Siemens marka kit kullanildi. Jelli biyokimya tiipiine alinan 3cc kan 6rnegi 4000
rpm’de 10 dakika santrifiij edildi. Serum kismu racklara yerlestirilerek cihaza verildi.

Sonuglar cihazdan okundu.
3.5. Eritrosit Sedimantasyon Hizi Tayini

Eritrosit sedimantasyon hiz1 6lglimii icin, kantitatif kapiller fotometri prensibine gore
Olclim yapan semi-otomatize sedimantasyon Ol¢iim analizorii olan, ALT FAX S.P.A
microTEST 1 cihazi kullanildi. EDTA’1 tiipe alinan 3cc kan 6rnegi cihaza verildikten 3
dk sonra sonug elde edildi. Daha sonraki sonuglar ise her 20 saniyede bir okundu. 20

mm/saat iizerindeki degerler yiiksek olarak kabul edildi(147,148).
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3.6. istatistiksel Analiz

Verilerin normal dagilima uygunlugu histogram, q-g grafikleri ve Shapiro-Wilk testi ile
degerlendirildi. Varyans homojenligi Levene testi ile test edildi. Gruplar arasi
karsilagtirmalarda nicel degiskenler icin Mann-Whitney U testi ve bagimsiz iki
orneklem t testi uygulandi. Tekrarli Sl¢limler arasi karsilagtirmalar nicel degiskenler i¢in
Wilcoxon, kategorik degiskenler i¢cin McNemar testi ile degerlendirildi. Kategorik
verilerin karsilagtirmalarinda Pearson y2 analizi kullanildi. Veriler R 3.2.2 programu ile

degerlendirildi. Anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya 1 Ocak 2015 — 1 Nisan 2016 tarihleri arasinda Erciyes Universitesi Tip
Fakiiltesi Fevzi Mercan Cocuk Hastanesi Cocuk Gastroenteroloji poliklinigine ilk kez
basvuran ve Colyak hastaligi tanis1 konulan 27 ¢ocuk hasta ile 31 saglikli ¢ocuk dahil
edildi. Hasta grubunun 18’i kiz 9’u erkek cinsiyette olup, ortalama yas 106.9+55.0 ay,
kontrol grubunun 19’u kiz 12’si erkek cinsiyette olup, ortalama yas1 120.7+53.3 ay idi.
Hasta ve kontrol gruplar1 arasinda yas ve cinsiyet acisindan anlamli bir farklilik tespit

edilmedi (p>0.05, Tablo 6).

Calisma gruplar beden Kitle indeksi (BKI) acisindan karsilastirildiginda; hasta
grubunda, calisma baslangicinda BKI-Z skoru -0.61 = 1.17 iken kontrol grubunda 0.04
+ 1.03 idi. Hasta grubunda BKIi-Z skoru, kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
anlamli derecede diisiik tespit edildi (p<0.05, Tablo 1). Hasta grubunun 6. ay BKi-Z
skoru -0.37 + 1.09 olup, hasta grubunun baslangi¢ BKi-Z skoru, 6. ay BKI-Z skoruna
gore istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik tespit edildi (p<0.05, Tablo 6).

Tablo 6. Calisma gruplarinin demografik olarak karsilastiriimasi

Degiskenler Gruplar p
Hasta (n=27) Kontrol (n=31)
Cinsiyet Kiz n(%) 18 (66.7) 19 (61.3) 0.671
Erkek n(%) 9 (33.3) 12 (38.7)
Yas (ay) 106.9 + 55.0 120.7 £ 53.3 0.336
BKI-Z skoru Baslangic -0.61 +1.17* 0.04 +£1.03 0.026
6. ay -0.37 £ 1.09

* 6.ay degeri ile karsilastirildiginda p=0.012
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Calisma gruplann inflamatuar belirtecler ve otoantikor varh@ acisindan

karsilastirildiginda;

Calisma baglangicinda her iki grup inflamatuar belirtecler agisindan
degerlendirilmis olup, hasta grubunda 2 hastada, kontrol grubunda ise 3 ¢ocukta
hafif ESH yiiksekligi tespit edilmistir. Buna karsilik hem hasta grubunda hem de
kontrol grubunda serum CRP diizeyleri normal sinirlarda belirlenmistir. Hem
CRP hem de ESH yiiksekligi bakimindan gruplar arasinda anlamli bir farklilik
tespit edilmemistir (p>0.05, Tablo 7).

Calisma gruplar1 otoantikor pozitifligi agisindan degerlendirildiginde hasta
grubunda 27 hastanin 7’sinde (%26), kontrol grubunda 31 cocugun 9’unda
(%29) ANA pozitifligi tespit edildi. ANA pozitiflik oran1 acgisindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p>0.05, Tablo 7).

Calisma gruplart RF pozitifligi agisindan karsilagtirildiginda ne hasta ne de
kontrol grubunda RF pozitifligi saptanmadi. RF pozitifligi acisindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p>0.05, Tablo 7).

Tablo 7. Calisma gruplarmin otoantikor ve inflamatuar belirteglerinin karsilagtiritlmasi

Degiskenler Gruplar p
Hasta (n=27) Kontrol (n=31)
n (%) n (%)
CRP (mg/L) Yiiksek 0 (0) 0 (0)
Normal 27 (100) 31 (100) -
ESH (mm/saat) 20< 2(7.4) 3(9.7) 0.999
<20 25 (92.6) 28 (90.3) '
ANA Pozitif 7 (26) 9 (29) 0.792
Negatif 20 (74) 22 (71) '
RF (IU/ml)  Pozitif 0 (0) 0 (0)
Negatif 27 (100) 31 (100) -
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Calisma gruplarinin CHAQ ve VAS skorlarimin karsilagtirilmasi:

- Calisma gruplarina hastalik aktivitesi degerlendirilmesi i¢cin CHAQ ve VAS
uygulandi. Hasta grubunda c¢aligma baslangicinda median CHAQ skoru 0’di. Yalnizca
iki hastaninki 0 degildi. En yiiksek deger 2.6’ydi. VAS’daki median agr1 skoru 0’du.
Yalnizca 2 hastanin agr1 skoru 0 degildi. En yiiksek 2.7’ydi. Hasta grubunun altinci ay
degerlendirmesinde ise, tiim hastalarin CHAQ ve VAS skoru 0’d1. Yine saglikli kontrol
grubundaki ¢ocuklarin da CHAQ ve VAS skoru 0°di. CHAQ ve VAS skoru agisindan
hastalarin baslangic dénemi ile kontrol gruplar1 ve hastalarin 6. ay1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik tespit edilmedi (p>0.05, Tablo 8 ve 9).

Tablo 8. Calisma gruplarinin CHAQ ve VAS skorlarinin karsilastiriimasi

Degiskenler Gruplar p
Hasta baslangic Kontrol (n=31)
(n=27)
CHAQ 0.0 (0.0-2.6) 0.0 (0.0-0.0) 0.059
VAS 0.0 (0.0-2.7) 0.0 (0.0-0.0) 0.126

Veriler n (%), ortalama =+ standart sapma, ortanca (minimum-maksimum) olarak ifade
edildi.

Tablo 9. Hasta grubunun baslangi¢ ve 6.ay CHAQ ve VAS skorlarinin karsilagtirilmasi

Gruplar
Degiskenler Hasta baslangic¢ Hasta 6. ay p
(n=27) (n=25)
CHAQ 0.0 (0.0-2.6) 0.0 (0.0-0.0) 0.180
VAS 0.0 (0.0-2.7) 0.0 (0.0-0.0) 0.317

Veriler n (%), ortalama =+ standart sapma, ortanca (minimum-maksimum) olarak ifade
edildi.

Ust ekstremite tendon kalinhgi 6l¢iim sonug¢larinin degerlendirilmesi:

- Calisma gruplarinin sag ve sol dirsek triceps tendon kalinliklar: ile ortalama triceps
tendon kalinliklar karsilastirildiginda; hastalarin baslangic donemi 6l¢timleri ile kontrol
grubu ve hastalarin altinct ay 6l¢iimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

tespit edilmedi (p>0.05, Tablo 10 ve 11).

- Calisma gruplarinin sag ve sol el bilegi ekstansor tendon kalinliklart ile ortalama

ekstansor tendon kalinliklar1 karsilastirildiginda; hastalarin baglangi¢ donemi dlgiimleri
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ile kontrol grubu ve hastalarin altinct ay olgilimleri arasinda istatistiksel olarak anlaml

bir farklilik tespit edilmedi (p>0.05, Tablo 10 ve 11).

- Calisma gruplariin sag ve sol 2. metakarp kartilaj kalinliklar1 ile ortalama 2. metakarp
kartilaj kalinliklar1 karsilastirildiginda; hastalarin baglangic dénemi dl¢iimleri ve kontrol
gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmedi (p>0.05, Tablo
10). Hastalarin baslangi¢ sag ve ortalama 2. metakarp kartilaj kalinhg: 6l¢iimleri,
altinc ay ol¢iimlerine gore istatistiksel olarak anlaml derecede yiiksek tespit edildi
(p<0.05, Tablo 11). Hastalarin sol 2. metakarp kartilaj kalinlig1 agisindan baslangi¢ ve
altinc1 ay Olgiimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmedi

(p>0.05, Tablo 11).

Ust ekstremite eklem ve tendonlar1 anormal bulgu varhg agisindan ultrasonografi

ile degerlendirildiginde;

- Ne baslangi¢ ne de altinci ayda hasta grubunda olecranonda sinovyal hipertrofi tespit
edilmedi. Yine kontrol grubunda da olecranonda sinovyal hipertrofi bulgularina

rastlanmadi (Tablo 10 ve 11).

- Dirsek eklem araliginda sivi varligi arastirildiginda; calisma baslangicinda sadece bir
hastanin dirsek eklem araliginda sivi artis1 belirlenirken, kontrol grubuna dahil edilen
tiim ¢ocuklarda ve caligmanin altinci ayindaki tiim hastalarda dirsek eklem araliginda

stv1 artisi tespit edilmedi (Tablo 10 ve 11).

- El bileklerinde tenosinovit varlig1 arastirildiginda; hasta grubunun hem baslangi¢ hem
de altinc1 ay degerlendirilmesinde tenosinovit bulgusuna rastlanmazken kontrol
grubunda bir ¢ocukta hem sag hem de sol el bileginde tenosinovit tespit edildi (Tablo 10
ve 11).
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Tablo 10. Calisma gruplarinin {ist ekstremite dlglimlerinin karsilagtiritlmasi

Gruplar
Degiskenler NS Kontrol p
baslangi¢ (n=31)
(n=27)

Sag dirsek triceps tendon kalinligi (mm) 0.30+0.08 0.32+0.07 0.375
Sol dirsek triceps tendon kalinligi (mm) 0.30+0.08 0.32+0.07 0.260
Ortalama triceps tendon kalinligi (mm) 0.30+0.08 0.32+0.07 0.311
O!ecranon sinovyal hipertrofi varli: 0(0) 0 (0) -
Dirsek eklem araliginda sivi artisi 1(3.7) 0 (0) 0.466
Sag el bilegi ekstansor tendon kalinligi (mm) 020 +0.07 0.20 = 0.05 0.975
Sag el bilegi ekstansor tenosinovit 0 (0) 13.2) 0.999
Sol el bilegi ekstansor tendon kalinligi (mm) 0.20 + 0.05 0.19 +0.06 0.694
Sol el bilegi ekstansor tenosinovit 0(0) 1(3.2) 0.999
Ortalama el bilegi ekstansor tendon kalinligi (mm) 0.20 = 0.06 0.2+ 0.05 0.853
Sag 2. metakarp kartilaj kalilig1 (mm) 0.17 (0.09-0.46) | 0.13(0.08-0.34) | 0.094
Sol 2. metakarp kartilaj kalinligi (mm) 0.17 (0.08-0.32) | 0.14 (0.08-0.31) | 0.462
Ortalama 2. metakarp kartilaj kalinlig1 (mm) 0.17 (0.09-0.39) | 0.14 (0.09-0.31) | 0.195

Veriler n (%), mean + standart sapma, medyan (minimum-maksimum) olarak ifade edildi.

Tablo 11. Hasta grubunun baslangi¢ ve 6. ay iist ekstremite 6lgtimlerinin

karsilastirilmasi
Degiskenler Gruplar
Hasta baslangi¢ Hasta 6. ay p
(n=27) (n=25)

Sag dirsek triceps tendon kalinlig1 (mm) 0.30 + 0.08 031 +0.06 0.771
Sol dirsek triceps tendon kalinligi (mm) 0.30 + 0.08 0.30 = 0.06 0.834
Ortalama triceps tendon kalinligi (mm) 0.30 +0.08 0.31+0.06 0.796
O!ecranon sinovyal hipertrofi varlig1 0(0) 0 (0) .
Dirsek eklem araliginda sivi artigi 1(3.7) 0 (0) .
Sag el bilegi ekstansor tendon kalinligi (mm) 0.20+0.07 0.17 + 0.04 0.063
Sag el bilegi ekstansor tenosinovit 0(0) 0 (0) -
Sol el bilegi ekstansor tendon kalinligi (mm) 0.20 + 0.05 0.18 + 0.05 0.072
Sol el bilegi ekstansor tenosinovit 0(0) 0 (0) -
Ortalama el bilegi ekstansor tendon kalinligi (mm) 0.20 £ 0.06 0.18+0.04 0.054
Sag 2. metakarp kartilaj kalinligi (mm) 0.17 (0.09-0.46) | 0.15(0.08-0.34) | 0.036
Sol 2. metakarp kartilaj kalinligr (mm) 0.17 (0.08-0.32) | 0.15(0.08-0.28) | 0.231
Ortalama 2. metakarp kartilaj kalinligi (mm) 0.17 (0.09-0.39) | 0.15(0.09-0.29) | 0.031

Veriler n (%), ortalama =+ standart sapma, ortanca (minimum-maksimum) olarak ifade

edildi.
31




Diz ve gastrokinemius ol¢iimlerinin degerlendirilmesi:

- Caligma gruplarinin sag ve sol quadriceps tendon kalinliklari ile ortalama quadriceps
tendon kalinliklar1 karsilastirildiginda; hastalarin baglangic donemi 6l¢iimleri ile kontrol
grubu ve hastalarin altinci ay Ol¢limleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
tespit edilmedi (p>0.05, Tablo 12 ve 13).

- Calisma gruplarinin sag ve sol patellar proksimal tendon kalinliklari ile ortalama
patellar proksimal tendon kalinliklar1 karsilastirildiginda; hastalarin baglangic dénemi
Olctimleri ile kontrol grubu ve hastalarin altinct ay lglimleri arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir farklilik tespit edilmedi (p>0.05, Tablo 12 ve 13).

- Caligma gruplarinin sag ve sol patellar distal tendon kalinliklar1 ile ortalama patellar
distal tendon kalinliklar1 karsilastirildiginda; hastalarin baglangic donemi Ol¢timleri ile
kontrol grubu ve hastalarin altinci ay Ol¢timleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik tespit edilmedi (p>0.05, Tablo 12 ve 13).

- Calisma gruplarinin sag ve sol diz kartilaj kalinliklar1 ile ortalama diz kartilaj
kalinliklart karsilagtirildiginda; hastalarin baslangi¢ donemi dlgtimleri ile kontrol grubu
ve hastalarin altinc1 ay Ol¢timleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit

edilmedi (p>0.05, Tablo 12 ve 13).

Diz eklemi ve kuadriseps tendonlar1 anormal bulgu varh@ agisindan
ultrasonografi ile degerlendirildiginde;

- Quadriceps tendon ¢evresinde sivi varligi arastirildiginda; calisma baslangicinda
sadece bir hastanin yalnizca sag quadriceps tendon cevresinde sivi artisi belirlenirken,
kontrol grubuna dahil edilen tiim c¢ocuklarda ve calismanin altinci ayindaki tiim
hastalarda quadriceps tendon ¢evresinde siv1 tespit edilmedi (Tablo 12 ve 13).

- Patellar distal tendon g¢evresinde sivi varligi arastirildiginda; hasta grubunun hem
baslangic hem de altinc1 ay degerlendirilmesinde patellar distal tendon g¢evresinde sivi
varligina rastlanmazken kontrol grubunda bir cocukta hem sag hem de sol patellar distal
tendon ¢evresinde s1v1 artisi tespit edildi (Tablo 12 ve 13).

- Sag suprapatellar alan anormal bulgu varligi agisindan arastirildiginda; c¢aligma
baslangicinda hasta grubunda sekiz hastada, sag suprapatellar alanda anormal bulgu
tespit edildi. Sekiz hastanin dordiinde eklem araliginda sivi artisi, iki hastada sinovyal

hipertrofi, bir hastada aktif sinovit ve bir hastada da aktif sinovit ve Power doppler (PD)
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bulgusu tespit edildi. Kontrol grubunda ise iki ¢ocukta sag suprapatellar alanda anormal
bulgu tespit edildi. Bir c¢ocukta minimal sinovyal hipertrofi, bir c¢ocukta eklem
araliginda sivi artis1 tespit edildi. Calismanin altinci ayinda hasta grubunda sekiz
hastada sag suprapatellar alanda anormal bulgu tespit edildi. Sekiz hastanin dordii
calisma baslangicinda da sag suprapatellar alanda anormal ultrasonografi bulgulart olan
hastalardi. Alt1 hastada sinovyal hipertrofi ve eklem araliginda sivi artisi, 2 hastada
eklem araliginda sivi artis1 tespit edildi. Hastalarin baslangic degerlendirmesi ve
kontrol grubu Kkarsilastirildiginda; hastalarda kontrol grubuna gore sag
suprapatellar alan anormal bulgu varhg: istatistiksel olarak anlamh derecede
yiiksek tespit edildi (p<0.05, Tablo 12). Hastalarin sag suprapatellar alan anormal
bulgu varlig1 agisindan baslangi¢c ve altinci ay degerlendirmeleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik tespit edilmedi (p>0.05, Tablo 13).

- Sol suprapatellar alan anormal bulgu varligi agisindan arastirildiginda; g¢alisma
baslangicinda hasta grubunda bes hastada, sol suprapatellar alanda anormal bulgu tespit
edildi. Beg hastanin ikisinde eklem araliginda siv1 artisi, iki hastada sinovyal hipertrofi
ve eklem araliginda sivi artist, bir hastada da sinovyal hipertrofi, eklem araliginda sivi
artist ve PD bulgusu tespit edildi. Kontrol grubunda ise bir ¢ocukta sol suprapatellar
eklem araliginda siv1 artisi tespit edildi. Caligmanin altinci ayinda hasta grubunda sekiz
hastada sol suprapatellar alanda anormal bulgu tespit edildi. Sekiz hastanin dordii
calisma baglangicinda da sol suprapatellar alanda anormal ultrasonografi bulgular1 olan
hastalardi. Bir hastada sinovyal hipertrofi ve eklem araliginda sivi artisi, lic hastada
eklem araliginda sivi artisi, bir hastada minimal sinovyal hipertrofi, bir hastada sinovyal
hipertrofi, eklem aralifinda siv1 artis1 ve bursit, bir hastada sinovyal hipertrofi ve bursit,
bir hastada sinovyal hipertrofi ve PD bulgusu tespit edildi. Sol suprapatellar alan
anormal bulgu varli§i agisindan hastalarin baglangic donemi degerlendirmeleri ile
kontrol grubu ve hastalarin altinci ay degerlendirmeleri arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik tespit edilmedi (p>0.05, Tablo 12 ve 13).
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Tablo 12. Calisma gruplarinin diz ve gastrokinemius 6lglimlerinin karsilastirilmasi

Degiskenler Gruplar p
Hasta Kontrol
(n=27) (n=31)
Sag quadriceps tendon kalinligir (mm) 043+0.07 |0.46+0.10 |0.123
Sag quadriceps tendon ¢evresinde sivi varligi 1(3.7) 0 (0) 0.466
Sol quadriceps tendon kalinlig1 (mm) 043+0.09 |0.46+0.08 |0.099
Ortalama quadriceps tendon kalinlig1 (mm) 043+0.08 |0.46+0.09 |0.999
Sag patellar proksimal tendon kalinligir (mm) 0.27+0.07 |0.28+0.07 | 0.399
Sol patellar proksimal tendon kalinligi (mm) 0.28+0.08 |0.29+0.06 |0.351
Ortalama patellar proksimal tendon kalinligi (mm) 0.27+0.07 |0.29+0.06 |0.316
Sag patellar distal tendon kalinlig1 (mm) 0.24+0.06 |0.26+0.06 | 0.309
Sag patellar distal tendon ¢evresinde siv1 varligi 0 (0) 1(3.2) 0.999
Sol patellar distal tendon kalinlig1 (mm) 0.24+0.06 |0.27+0.06 |0.109
Sol patellar distal tendon ¢evresinde sivi varligi 0 (0) 1(3.2) 0.999
Ortalama Patellar distal tendon kalinlig1 (mm) 024+0.06 |0.26+0.05 |0.183
Sag diz kartilaj kalinligi (mm) 0.29+0.05 |0.27+£0.05 | 0.560
Sol diz kartilaj kalinlig1 (mm) 0.27+0.05 |0.27+0.06 |0.789
Ortalama diz kartilaj kalinlig1 (mm) 0.28+0.05 |0.27+0.05 |0.883
Sag suprapatellar alanda anormal bulgu varligi 8 (29.6) 2 (6.4) 0.034
Sol suprapatellar alanda anormal bulgu varlig 5 (18.5) 1(3.2) 0.087

Veriler n (%), ortalama =+ standart sapma, ortanca (minimum-maksimum) olarak ifade edildi.
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Tablo 13. Hasta grubunun baslangic ve 6. ay diz ve gastrokinemius dlgiimlerinin

karsilastirilmasi
Gruplar
Degiskenler s Hasta 6. ay p
basl_anglg: (n=25)
(n=27)

Sag quadriceps tendon kalinligi (mm) 0.43 +£0.07 0.43 +0.07 0.617
Sag quadriceps tendon ¢evresinde sivi varligi 1(3.7) 0 (0) -
Sol quadriceps tendon kalinligi (mm) 0.43 £0.09 0.44 +0.07 0.486
Ortalama quadriceps tendon kalinligi (mm) 0.43 £0.08 0.44 +£0.07 0.494
Sag patellar proksimal tendon kalinlig1 (mm) 0.27 £0.07 0.27 £0.05 0.902
Sol patellar proksimal tendon kalinligi (mm) 0.28 +0.08 0.26 = 0.06 0.130
Ortalama patellar proksimal tendon kalinligi (mm) 0.27 £0.07 0.27 £0.05 0.393
Sag patellar distal tendon kalinligi (mm) 0.24 £ 0.06 0.25+£0.05 0.967
Sag patellar distal tendon ¢evresinde s1v1 varligi 0 (0) 0 (0) -
Sol patellar distal tendon kalinlig1 (mm) 0.24 £0.06 0.25+0.05 0.863
Sol patellar distal tendon ¢evresinde s1vi varligi 0(0) 0 (0) -
Ortalama Patellar distal tendon kalinlig1 (mm) 0.24 £ 0.06 0.25+0.05 0.846
Sag diz kartilaj kalinligi (mm) 0.29 +£0.05 0.29+0.07 0.894
Sol diz kartilaj kalinlig1 (mm) 0.27 £0.05 0.29 £0.07 0.118
Ortalama diz kartilaj kalinligir (mm) 0.28 £0.05 0.29 +0.07 0.340
Sag suprapatellar alanda anormal bulgu varligi 8 (29.6) 8 (32) 0.999
Sol suprapatellar alanda anormal bulgu varlig 5(18.5) 8 (32) 0.375

Veriler n (%), ortalama =+ standart sapma, ortanca (minimum-maksimum) olarak ifade

edildi.

Ayak bilegi ve asil tendonu él¢iimlerinin degerlendirilmesi

- Calisma gruplarinin sag ve sol ayak bilegi anterior kartilaj kalinliklar ile ortalama

ayak bilegi anterior kartilaj kalinliklar1 karsilastirildiginda; hastalarin baslangi¢ donemi

Ol¢timleri ile kontrol grubu ve hastalarin altinc ay 6l¢iimleri arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir farklilik tespit edilmedi (p>0.05, Tablo 14 ve 15).

- Calisma gruplarinin sag ve sol ayak bilegi fleksor tendon kalinliklari ile ortalama ayak

bilegi fleksor tendon kalinliklar1 karsilastirildiginda; hastalarin baslangic donemi

Olctimleri ve kontrol gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit

edilmedi (p>0.05, Tablo 14). Hastalarin baslangic sag ve ortalama ayak bilegi

fleksor tendon kalinhiklari, altinci ay ol¢iimlerine gore istatistiksel olarak anlamh

derecede yiiksek tespit edildi (p<0.05, Tablo 15). Yine hasta grubunda baslangig sol




ayak bilegi fleksor tendon kalinliklari, altinc1 ay Ol¢limlerine gore istatistiksel olarak

anlamliya yakin derecede ytiksekti (p=0.06, Tablo 15).

- Caliyma gruplarimin sag asil tendon kahnhiklar1 Kkarsilastirildiginda; hasta
grubunun baslangi¢c sag asil tendon kalinhig1 kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak anlamhya yakin derecede diisiiktii (p=0.06, Tablo 14). Bununla birlikte
hastalarin baslangi¢ ve altinci ay sag asil tendon kalinlig1 agisindan istatistiksel olarak

anlaml farklilik tespit edilmedi (p>0.05, Tablo 15).

- Calisma gruplarimin sol asil tendon kahnhklar1 karsilastirildiginda; hasta
grubunun baslangi¢ sol asil tendon kalinhginin kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak anlamh derecede diisiik oldugu tespit edildi (p<0.05, Tablo 14). Yine hasta
grubunun baslangi¢ sol asil tendon kalinhgmmin 6. ay sol asil tendon kalinh@ina
gore istatistiksel olarak anlamh derecede diisiik oldugu tespit edildi (p<0.05, Tablo
15).

- Calisma gruplarimin ortalama asil tendon kalinhklar: karsilastirnldiginda; hasta
grubunun baslangi¢c ortalama asil tendon kalimhgmmin Kkontrol grubuna gore
istatistiksel olarak anlamh derecede diisiik oldugu tespit edildi (p<0.05, Tablo 14).
Yine hasta grubunun baslangi¢ ortalama asil tendon kalinh@inin 6. ay ortalama
asil tendon kalinh@ina gore istatistiksel olarak anlamhiya yakin derecede diisiiktii

(p=0.06, Tablo 15).
- Asil tendonlar1 anormal bulgu a¢isindan ultrasonografi ile degerlendirildiginde;

-Calismanin baslangicinda iki hastada sag asil tendiniti, bir hastada sol asil tendiniti
varligi tespit edildi. Hasta grubunda g¢aligmanin altinci ayinda bakilan ultrasonografi
degerlendirmesinde; baslangigta sag asil tendiniti olan bir hastada tendinit bulgularinin
diizeldigi tespit edildi. Sag asil tendiniti olan diger hastada ve sol asil tenditi olan bir
hastada ise tendinit varligi devam ettigi tespit edildi. Bununla birlikte kontrol grubunda
ne sagda ne de solda asil tendiniti varhig tespit edilmedi. Asil tendiniti agisindan
hastalarin baslangic degerlendirmesi ile hem kontrol hem de hastalarin altinci ay
degerlendirilmesi arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05,

Tablo 14 ve 15).
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Tablo 14. Calisma gruplarinin ayak bilegi ve asil tendonu lglimlerinin karsilastirilmasi

Degiskenler Gruplar p
Hasta Kontrol
(n=27) n=31)
Sag ayak bilegi anterior kartilaj kalinligi (mm) 0.15+£0.03 0.15+£0.02 0.537
Sol ayak bilegi anterior kartilaj kalinligi (mm) 0.15+£0.03 0.14+£0.03 0.670
Ortalama ayak bilegi anterior kartilaj kalinligt mm) | 0.15 + 0.03 0.14 £ 0.02 0.696
Sag ayak bilegi fleksor tendon kalinligi (mm) 0.25+0.06 0.26 = 0.06 0.648
Sol ayak bilegi fleksor tendon kalinligi (mm) 0.24 £ 0.06 0.26 £ 0.06 0.330
Ortalama ayak bilegi fleksor tendon kalinligi (mm) | 0.25 +0.06 0.26 + 0.06 0.404
Sag asil tendon kalinligi (mm) 0.37 £0.07 0.41 £0.07 0.061
Sol asil tendon kalinlig1 (mm) 0.36 £ 0.07 0.40 £ 0.07 0.049
Ortalama asil tendon kalinlig1 (mm) 0.37 £0.07 0.41 £0.07 0.045
Asil tendiniti varhigt sag 2 (7.4) 0(0) 0.095
sol 1(3.7) 0(0)

Veriler n (%), ortalama =+ standart sapma, ortanca (minimum-maksimum) olarak ifade edildi.

Tablo 15. Hasta grubunun baslangi¢ ve 6. ay ayak bilegi ve asil tendonu 6l¢timlerinin

karsilastirilmast
Degiskenler Gruplar p
Hasta baslangic | Hasta 6. ay
(n=27) (n=25)
Sag ayak bilegi anterior kartilaj kalinlig1 (mm) 0.15+0.03 0.15+0.04 | 0.769
Sol ayak bilegi anterior kartilaj kalinlig1 (mm) 0.15+0.03 0.14+0.03 | 0.475
Ortalama ayak bilegi anterior kartilaj kalinligi (mm) 0.15+0.03 0.14+0.03 | 0.717
Sag ayak bilegi fleksor tendon kalinligi (mm) 0.25+0.06 0.23+0.05 | 0.047
Sol ayak bilegi fleksor tendon kaliligi (mm) 0.24 +0.06 0.23+0.05 | 0.065
Ortalama ayak bilegi fleksor tendon kalinligi (mm) 0.25+0.06 0.23+£0.05 | 0.030
Sag asil tendon kalinligi (mm) 0.37+0.07 0.40+0.07 | 0.164
Sol asil tendon kalinligi (mm) 0.36 +£0.07 0.41+0.08 | 0.010
Ortalama asil tendon kalinligi (mm) 0.37+£0.07 0.39+£0.08 | 0.059
Asil tendiniti varhig sag 2(7.4) 1(4) 0.999
sol 1(3.7) 1(4)

Veriler n (%), ortalama + standart sapma, ortanca (minimum-maksimum) olarak ifade

edildi.

Hasta grubu ANA pozitifligi durumuna gore iki gruba ayrilip asil tendon kalinhg

karsilastirildiginda;

- ANA pozitifligi olan ve olmayan hastalar arasinda hem sag, hem sol hem de ortalama

baslangic asil tendon kalinliklar1 acisindan anlamli bir farklilik tespit edilmedi (p>0.05,

Tablo 16). Buna karsiik ANA pozitif olan hastalarin sol ve ortalama asil tendon

kalinhklar1 6. ayda ANA negatif olanlara gore istatistiksel olarak anlamh derecede

daha yiiksek bulundu (p<0.05, Tablo 17). Sag asil tendon kalinhg1 da 6. ayda, ANA

pozitif olanlarda negatif olanlara gore istatistiksel olarak anlamhiya yakin derecede

yiiksek bulundu (p=0.056, Tablo 17)
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Tablo 16. Hasta grubunda ANA pozitifligi olan ve olmayan hastalarin baslangig asil

tendon kalinliklarinin karsilastirilmasi

Degiskenler ANA n (%) ortalamazstandart sapma p

POZITIF | 7(25.9) 0.41+0,07

Sag asil tendon kalinligi (mm) ] 0.149
NEGATIF | 20 (74) 0,35+ 0.07
POZITIF | 7(25.9) 0,39+ 0.06

Sol agil tendon kalinlig1 (mm) i 0.188
NEGATIF | 20 (74) 0,35+ 0.07
POZITIF | 7(25.9) 0,40 + 0.06

Ortalama asil tendon kalinligi (mm) i 0.208
NEGATIF | 20 (74) 0,36 £ 0.07

Tablo 17. Hasta grubunda ANA pozitifligi olan ve olmayan hastalarin 6. ay asil tendon

kalinliklarinin karsilastirilmast

Degiskenler ANA n (%) ortalamazstandart sapma p
POZITIF | 7(25.9) 0.44 + 0,06 0.056
Sag asil tendon kalinlig1 (mm) _
NEGATIF | 20 (74) 0,38 £0.07
POZITIF | 7(25.9) 0,45 +0.07 0.034
Sol asil tendon kalinligr (mm) _
NEGATIF | 20 (74) 0,38 £ 0.06
POZITIF 7 (25.9) 0,45 £ 0.06 0.022
Ortalama asil tendon kalinlig1 (mm) _
NEGATIF | 20 (74) 0,37 £0.07

Hasta grubu ESH yiiksekligine gore iki gruba ayriip asil tendon kalinhg
karsilastirildiginda;

- ESH yiiksekligi olan ve olmayan hastalar arasinda hem sag, hem sol, hem de ortalama
baslangi¢ ve altinci ay asil tendon kalinliklar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik tespit edilmedi (p>0.05, Tablo 18 ve 19).
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Tablo 18. Hasta grubunda ESH yiiksekligi olan ve olmayan hastalarin baslangic asil

tendon kalinliklarinin karsilastirilmasi

Degiskenler ESH n (%) ortalamazstandart sapma p

>20 2(7.4) 0.38 £0.09 0.613
Sag asil tendon kalinligi (mm)

<20 25 (92.6) 0.40 £ 0,07

>20 2 (7.4) 0.39+0.10 0.913
Sol asil tendon kalinlig1 (mm)

<20 25 (92.6) 0.39+0.07

>20 2(7.4) 0.38 £0.10 0.832
Ortalama agil tendon kalinligi (mm)

<20 25 (92.6) 0.39 +£0.07

Tablo 19. Hasta grubunda ESH yiiksekligi olan ve olmayan hastalarin 6. ay asil tendon
kalinliklarinin karsilastirilmast
Degiskenler ESH n (%) ortalamazstandart sapma p

>20 2(7.4) 0.34+0.04 0.273
Sag asil tendon kalinligi (mm)

<20 25 (92.6) 0.40 £ 0,07

>20 2 (7.4) 0.34£0.05 0.210
Sol asil tendon kalinlig1 (mm)

<20 25 (92.6) 0.41£0.07

>20 2 (7.4) 0.34+0.05 0.346
Ortalama asil tendon kalinligi (mm)

<20 25 (92.6) 0.39+0.08

Hasta grubu BKi-Z skoruna goére iki gruba ayrihp asil tendon kahnhg
karsilastirildiginda;

- Calismanin baslangicinda BKI-Z skoru -2’nin altinda ve -2 nin iizerinde olan hastalar
arasinda hem sag, hem sol, hem de ortalama baslangi¢ asil tendon kalinliklar1 agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmedi (p>0.05, Tablo 20).

- Calismanin altinc1 ayinda BKI-Z skoru -2’nin altinda ve -2’nin iizerinde olan hastalar
arasinda hem sag, hem sol, hem de ortalama altinc1 ay asil tendon kalinliklar1 agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmedi (p>0.05, Tablo 21).
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Tablo 20. Hasta grubunda baslangi¢ BKi-Z skoruna gore hastalarin baslangic asil

tendon kalinliklarinin karsilastirilmasi

Degiskenler BKi-Z ortalamaz p
n (%)
skoru standart sapma

-2< 24 (88.9) 0.37+0.08 0.711
Sag asil tendon kalinligi (mm)

<-2 3(11.1) 0.35+0.007

-2< 24 (88.9) 0.37+0.07 0.816
Sol asil tendon kalinlig1 (mm)

<-2 3(11.1) 0.35+0.02

-2< 24 (88.9) 0.37+0.08 0.605
Ortalama asil tendon kalinligi (mm)

<-2 3(11.1) 0.35+0.01

Tablo 21. Hasta grubunda 6. ay BKi-Z skoruna gore hastalarin 6. ay asil tendon

kalinliklarinin karsilastiriimasi

BKi-Z ortalamaz
Degiskenler n (%) p
skoru standart sapma
-2< 23 (92) 0.40£0.07
Sag asil tendon kalinligi (mm) 0.916
<-2 2(8) 0.39+0.007
-2< 23 (92) 0.40£0.08
Sol asil tendon kalinligi (mm) 0.831
<-2 2(8) 0.39+0.07
-2< 23 (92) 0.39+0.08
Ortalama asil tendon kalinligi (mm) 0.988
<-2 2(8) 0.39+0.00
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5. TARTISMA

Colyak hastaligi, genetik olarak yatkin bireylerde diyetle gluten alimi ile tetiklenen
yaygin bir enteropatidir. Genetik yatkinlik HLA DQ2 ve DQS8 haplotipleri ile iligkilidir.
Ancak CH ile iligkili 60'tan fazla gen lokusu tarif edilmistir. Kronik ishal ve beslenme
bozuklugu gibi klasik malnutrisyon klinik bulgular1 ve ekstraintestinal bulgular
goriilebilir. Cilt, endokrin, iskelet, hepatik, hematolojik, trombofilik, jinekolojik,
fertilite, dental, psikiyatrik ve davranigsal anomaliler siklikla tanimlanan ekstraintestinal
bulgulardir(145). Tan1 icin altin standart intestinal biyopsidir. Histolojik 6zellikleri;
degisen derecelerde intestinal villusta diizlesme, kript hiperplazisi ve lamina propriada
lenfosit infiltrasyonudur. CH’nin tedavisindeki temel prensip, glutensiz diyet olarak

devam etmektedir(1).

Tarama c¢alismalart ile CH sikligr tiim diinyada giderek artan bir egri ¢izmektedir.
Yapilan c¢alismalar, CH goriilme sikliginin yagla birlikte arttigmi desteklemektedir.
Daha ¢ok adolesan doneminde ve 65 yas istii eriskinlerde yeni tani alma oram
artmustir(146). Ulkemizde Balamtekin ve arkadaslar1 220 ¢olyak hastasinda yaptiklar:
calismada, ortalama tani alma yasimi yedi yil olarak tespit etmislerdir(74). Vasile ve
arkadaslarinin 17’si erigkin, 21’1 ¢ocuk yeni tan1 almig ¢olyak hastalarinda yaptiklari
calismada ortalama tan1 alma yas1 yetiskinlerde 42 yil (23-83) iken, ¢ocuklarda dort yil
(1-17) olarak tespit edilmistir(147). Lurz ve arkadaslarinca 94 CH ile yapilan ¢alismada
ortalama tani yasi yedi yil ve hastalarin %15’inin iki yasimin altinda oldugu tespit
edilmistir(148). Bizim c¢alismamizda da, literatiir bilgilerine benzer olarak, ¢olyak

hastalarinin ortalama tani alma yasinin sekiz yil (2-16) oldugu goriilmiistiir. Yas ile
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birlikte goriilme sikliginin artmasi; genetik ve serolojik testlerdeki gelisime bagli olarak,

daha Onceleri tan1 konulamayan hastalarin tan1 almasina bagli oldugu diisiiniilmiistiir.

Colyak hastalig1 kizlarda erkeklerden daha sik goriiliir. Bardella ve arkadaslar1 1436
hastada retrospektif olarak yaptiklar1 calisamada kiz/erkek oranmi 2.3/1 olarak
bildirmislerdir (149). Ulkemizde ise Balamtekin ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada,
¢olyak tanili hastalarin %60,9’u kiz, %39,1°1 erkek olarak tespit edilmistir(74). Vasile
ve arkadaslarinca yapilan calismada eriskin ve cocuk ¢olyak hasta gruplarinin her
ikisinde de, sirasiyla %71 ve %67 olmak iizere kiz cinsiyetin baskin oldugu
bildirilmistir(147). Ivarsson ve arkadaslari kizlarda CH gelisme riskinin erkekler ile
karsilastirildiginda 2 kat daha yiiksek oldugunu bildirmistir. Bu sonucun da; kizlarin
erkeklere kiyasla genetik agidan, c¢olyak hastaligina karsi immiinolojik siirecleri
etkileyen c¢evresel etmenlere daha savunmasiz olabileceginden kaynaklandigi
disiiniilmistiir(150). Bizim c¢alismamizda da, ¢6lyak hastalarinin %66.7’sinin kiz,
%33.3’1iniin erkek oldugu goriilmiistiir. Literatiir ile uyumlu olarak bizim ¢alismamizda
da ¢dlyak hastalarinda kiz cinsiyetin daha baskin oldugu goriildii. Bu sonucun, ¢olyak
hastaliginin otoimmiin bir hastalik olmasi ve otoimmiin hastaliklarin kizlarda daha

yaygin olmasi ile agiklanabilecegi diistintildii.

Tedavi edilmeyen ¢olyak hastalarinin biiylik ¢ogunlukta malnutrisyonlu ve diisiik kilolu
oldugu diistiniilmektedir(151). Chenq ve arkadaslar1 ¢6lyak hastalarinda glutensiz diyet
ile takip sonrasinda, zayif olan hastalarda kilo alimi, obez veya fazla kilolu hastalarda
da kilo kayb1 oldugunu bildirmislerdir(152). Van der ve arkadaslari, tedavi edilmemis
¢Olyak hastalariin saglikli cocuklara gore orta derecede daha kisa, viicut agirliginin
daha diisiik ve BKI’nin hafifce daha diisiik oldugunu, fakat ayn1 zamanda da ¢dlyak
hastalarinin ¢ogunda BKI’nin normal oldugunu bildirmislerdir. Bazi1 caligmalarda,
cocuklukta tan1 konulan ¢6lyak hastalarinda glutensiz diyet uygulandiktan sonra
bliylimeyi yakaladiklar1 gosterilmis; ancak diger c¢alismalarda da ¢olyak hastaligi olan
erkek ve kadinin kontrollere kiyasla daha kisa oldugu tespit edilmistir(151). Brambilla
ve arkadaslarinca yapilan bir calismada ¢6lyak hastalarinda BKi’nin kontrol grubuna
kiyasla belirgin diisiik oldugu ve daha az siklikla da fazla kilolu ve obez ¢ocuklarin da
oldugu tespit edilmistir. Glutensiz diyet ile takip edildiginde ise diisiik viicut agirlig
olan hasta sayisinda azalma, fazla kilolu hasta sayisinda artma oldugu

bildirilmistir(153). Literatiirde BK1 ile ilgili ¢eliskili sonuglar olmasi ile birlikte biiyiik
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cogunlugunda ¢dlyak hastalarinda kontrol grubuna kiyasla BKi’nin diisiik oldugu
bildirilmistir. Bizim ¢alismamizda da benzer olarak kontrolle karsilagtirildiginda ¢6lyak
hastalarinda BKI-Z skorunun daha diisiik oldugu ve 6 aylik glutensiz diyet sonrasinda
BKIi-Z skorunda artma oldugu gériildii. Hasta grubunda yalmzca 3 kisinin BKi-Z skoru
-2’nin altinda idi. Bu sonuglar ¢dlyak hastaliginin genellikle malnutrisyon ile iligkili
olmasi ile birlikte; viicut agirlifi normal veya fazla olan hastalarda da c¢olyak

hastaliginin olabileceginin g6z oniinde tutulmasi gerektigini diistindiirmektedir.

Colyak hastaligr ile JIA, romatoid artrit (RA) ve primer sjogren sendromu gibi
otoimmiin romatolojik hastaliklar arasindaki iligski bir¢ok calismada bildirilmistir(5,6).
CH ve bazi romatolojik hastaliklarin birlikteligi ayni genin tutulumunu veya yaygin
patojenik otoimmiin mekanizmanin oldugunu diisiindiirmektedir(154). Robazzi ve
arkadaslarinca, JIA'n ve romatizmal atesli cocuklarda yapilan bir calismada otoimmiin
endokrin hastaliklar ve ¢dlyak hastaligmin sikligi arastinlmis. Elli iic JIATi ve 66
romatizmal atesli ¢ocuktan olusan populasyonda; her gruptan bir kiside ¢olyak hastaligi
tanimlanmistir(155). Koszarny ve arkadaslart 121 RA’l, 31 primer sjogren sendromlu
hastada yaptiklari ¢alismada; RA’l1 hastalarda 5 kiside, primer sjogren sendromlu hasta
grubunda 2 kiside AGA pozitif saptanmistir. Colyak hastalarinda eklem tutulumu
siklikla non-eroziv, deforme olmayan, aksiyal ve / veya sakroiliyak eklem tutulumu ile
iligkili oligopoliartrit seklindedir. SPA’larin 6nemli bir 6zelligi olan entezit siklikla alt

ekstremitelerde lokalizedir(7).

Entezal inflamasyon bulgular1 klinik muayene ile tespit edilir. Bununla birlikte
asemptomatik entezal tutulumlarda klinik muayene yeterli olmayabilir(107). Bu nedenle
entezit tespiti i¢in geligmis gorlintiileme yontemlerine ihtiyag vardir. Bu ozellikle
SPA’nin erken teshisinde faydali olur. SPA’da klinik bulgularin spesifitesinin diisiik
oldugu ve uzun dénemde siklikla radyografik degisikliklerin gozlenmesinin gerektigi
diisiiniilmektedir(156). US eklem ve periartikiiler yumusak dokuyu degerlendirebilmesi
ve noninvaziv, giivenilir ve tekrar1 kolay bir tetkik olmasi nedeniyle entezitin
degerlendirilmesinde 6nemli role sahiptir. US ile entezit bolgelerindeki anormal
vaskiilarizasyon degerlendirilebilir. US entezopatinin erken bulgularini saptamada
kullanilabilir(157). Boylece gelecekteki ¢alismalarda, entezal tutulum ve artritin erken
donem tanisinda faydali olabilir(11). Balint ve arkadaglarinca yapilan ¢alismadan elde

edilen sonuclara gore entezit tespitinde klinik muayenenin, US’a kiyasla daha diigiik
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sensitiviteye sahip oldugu tespit edilmistir(158). Caligmamizda klinik olarak eklem

sikayeti olmayan ¢6lyak hastalarinda, siklikla subklinik entezopati tespit edildi.

Literatiirde yetigkin ¢Olyak hastalar1 ile yapilan entezopati ¢aligmalar1 mevcut olmakla
birlikte(11,159,160), simdiye kadar pediatrik ¢olyak hastalarinda subklinik entezopati
arastirmasi yapilmamistir. Bandinelli ve arkadaslarinca crohn ve iilseratif kolitli eklem
semptomu olmayan hastalarda yapilan calismada; saglikli kontrol grubunda yalnizca iki
kiside (%S5) sag asil tendonunda entezopati , hasta grubunda ise 66 hastada (%81.5)
entezis kalinliginda artis, 55 hastada (%67.9) entezopati saptandig bildirilmistir. Hasta
grubunda siklikla sag distal patellar tendon kalinliginda artis ve sol asil tendonunda
entezopati saptanmistir(161). Atteno ve arkadaslari yaptiklar1 bir ¢alismada; saglikli
kontrol grubuna kiyasla ¢6lyak hastalarinda daha yiliksek prevalansta entezopati
saptamis ve bu bulgular ile, klinik muayene bulgusu olmayan ¢dlyak hastalarinda biiyiik
oranda subklinik entezopatinin varligim1 bildirmislerdir. Onlar ¢6lyak hastalarinda
siklikla distal patellar tendon kalinligi ve saglikli kontrol grubunda da asil tendon
kalinligimin arttigin1 tespit etmisler ve bu sonucun lokal ve mekanik anatomik faktorler
ile iligkili olabilecegini diisiinmiislerdir(11). Bizim c¢alismamizda da literatiirdeki
verilere benzer olarak; 27 ¢Olyak hastasinin, baslangigta 14’iinde (%51), altt aylik
glutensiz diyet ile takibinden sonraki degerlendirmede 10’unda (%40), saglikli kontrol
grubunda ise 31 ¢ocugun 6’sinda (%19) en az bir eklemde entezal degisiklik vardi. Yeni
tan1 almis hastalarin 8’inde (%29.6) sag suprapatellar alanda, 5’inde (18.5) sol
suprapatellar alanda anormal bulgu (eklem araliginda sivi artigi, sinovyal hipertrofi,
aktif sinovit, PD) saptanirken; kontrol grubunda ise 2 ¢ocukta (6.4) sag suprapatellar

alanda, 1 cocukta (3.2) sol suprapatellar alanda anormal bulgu oldugu gériildii.

Literatiirde bir¢cok ¢aligsmada; intestinal patolojisi olan hastalarda siklikla distal patellar
tendon kalinhginda artis ve saglikli bireylerde de asil tendonunda entezopati
bildirilmis(11,159,161). Bizim ¢alismamizda ise literatiirden farkli olarak distal patellar
tendon kalinlig1 agisindan hasta ve saglikli kontrol grubu arasinda anlamli farklilik
saptanmadi. Kontrol grubundaki saglikli ¢ocuklarda asil tendiniti saptanmaz iken, sol ve
ortalama asil tendon kalinlig1 hasta grubuna kiyasla daha kalin tespit edildi. Yine sol
asil tendon kalinlig1 hastalarda altinct ay degerlendirmesinde baslangica gore daha
kalindi. Bu sonucun inflamasyon artisina degil de, hastalarin glutensiz diyet sonrasinda

boy ve kilolarinin artmast ve bununla birlikte de tendon kalinliginin artmasina bagh
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olabilecegi diisiiniildii. Cilinkii hastalarda ESH yiiksekligi olan ve olmayanlarda asil
tendon kalinhig karsilastirildiginda anlamli bir farklilik saptanmadi. BKI-Z skoruna
gore hastalarda asil tendon kalinlig1 karsilastirildiginda ise istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik olmamakla birlikte; BKi-Z skoru -2’nin {izerine olan hastalarda asil tendon
kalinliklar1 rakamsal olarak daha yiiksekti. Daha dnce erigkinlerde yapilan ¢aligmalarda
da beden kitle indeksi, el ve ayak baskinligi gibi faktorlerin tendon kalinligini etkiledigi
gosterilmistir(162).

Artrit ile CH arasinda yiiksek iliski oldugunu ve glutensiz diyet ile, artrit goriilme
sikliginda azalma oldugunu bildiren raporlar bulunmaktadir. Ayrica glutensiz diyet
sonrasinda artrit bulgularinda tam remisyon oldugu bildirilmistir. Lubrano ve
arkadaslar1 normal diyet alan ¢6lyak hastalarinda, glutensiz diyet alan ¢olyak hastalar
ve kontrol grubu ile karsilastirildiginda; daha yiiksek siklikta artikiiler tutulum oldugunu
bildirmiglerdir(7). Atteno ve arkadaslarinca 55 ¢6lyak hastasi (yeni tani alan) ve en az
bir yildir glutensiz diyet alan 55 ¢6lyak hastasi ile yapilan c¢alismada; en az bir yil
glutensiz diyet alan ¢6lyak hasta grubuna kiyasla yeni tani almis ¢olyak hastalarinda
daha yiiksek prevalansta entezopati saptandigr goriilmiistiir(159). Bizim ¢alismamizda
literatiir ile benzerlik ve farkliliklar mevcuttu. Altt ay glutensiz diyet ile takip
sonrasinda hasta grubunda sag ve ortalama ikinci metakarp kartilaj kalinliginda ve yine
sag ve ortalama ayak bilegi fleksor tendon kalinliginda azalma goriildii. Bununla
birlikte zit olarak baslangicta hasta grubunda sekiz hastada (9%29.6) sag, bes hastada
(%18.5) sol suprapatellar alanda anormal bulgu tespit edilirken; ¢alismanin altinci
aymnda hasta grubunda sekiz hastada (%32) sag, sekiz hastada (% 32) sol suprapatellar
alanda anormal bulgu saptandi. Sag suprapatellar alanda baslangigta anormal bulgu
saptanan sekiz hastanin dordiinde ve sol suprapatellar alanda baslangigta anormal bulgu
saptanan bes hastanin dordiinde alt1 ay glutensiz diyet sonrasinda suprapatellar alandaki
patolojik bulgular devam etmekteydi. Ayrica ANA pozitif olan hastalarda da alt1 ay
glutensiz diyet sonrasinda sol ve ortalama asil tendon kalinliginda artis tespit edildi. Bu
sonuglara gore glutensiz diyet ile GIS bulgulari iyilesse de eklem bulgularinin tam
olarak gerilemedigi ve ¢olyak hastalarinda romatolojik hastaliklara yatkinlik oldugu, bu
nedenle de ¢olyak hastalariin kronik artrit gelisimi agisindan takipte olmalar1 gerektigi

diistinildii.
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Normal eklemler de bir miktar bursal sivi igermektedir. Birka¢ calismada saglikli
cocuklarda diz, dirsek ve retrokalkaneal bursada ne kadar sivi beklendigi

degerlendirilmistir(162).

Collado ve arkadaslar1 60 saglikli cocukta kalca, diz ve el eklemlerini degerlendirdikleri
calismada; c¢ocuklarin %060’inda suprapatellar alanda sivi artig1 tespit edildigini
bildirmislerdir(163). Nancy ve arkadaslarinca 30 saglikli ¢ocuk ile yapilan ¢alismada ise
cocuklarin %15’inde dizlerde az miktarda sivi gosterilmis ve muhtemelen fizyolojik bir
bulgu olabilecegi diisliniilmiistiir(162). Bizim ¢alismamizda da benzer olarak saglikli
kontrol grubunda iki ¢ocukta (%6.4) sag, bir ¢ocukta (%3.2) sol suprapatellar alanda
stvi artigt tespit edildi. Ayrica bir cocukta (%3.2) sag, bir ¢ocukta (%3.2) sol distal
patellar tendon ¢evresinde sivi ve diger calismalardan farkli olarak bir ¢ocukta (%3.2)

hem sag hemde sol el bileginde tenosinovit tespit edildi.

Calismamiz ¢ocuk ¢Olyak hastalarinda subklinik entezopatinin arastirildigr ilk
calismadir. Calismamizin zayif yonleri olgu sayisinin az olmasi ve ultrasonografi
degerlendirmelerinin sadece bir hekim tarafindan yapilmis olmasidir. Bununla birlikte
bu konuda yapilan ilk calisma olmasi nedeniyle calismamizin 6nemli oldugunu

diisiiniiyoruz.

Sonug olarak c¢aligmamizda cocuk ¢O6lyak hastalarinda klinik belirti vermese de
subklinik olarak bazi nonspesifik eklem degisiklikleri ve entezopati varlig
gosterilmistir. Bununla birlikte gerek entezopati, gerekse eklem degisikliklerinin ¢6lyak

hastalig1 ile iligkisinin aydinlatilmasi i¢in ileri caligmalara ihtiyag vardir.
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6. SONUCLAR

Yeni tam1 alan 27 ¢olyak hastast ¢ocuk ve 31 saglikli ¢ocuk ile yapilan ‘Colyak
Hastalarinda Subklinik Tenosinovit, Entezit ve Otoantikor Varligmin Aragtirilmasi®

konulu ¢aligmada asagidaki sonuglar elde edilmistir.
1. Colyak hastalarinin ortalama tani alma yasinin sekiz yil oldugu goriilmiistiir.
2. (Colyak hastaligi kizlarda erkeklerden daha sik tespit edilmistir. (K/E: 19/8)

3. Colyak hastalarinda tami anindaki BKI-Z skorunun saglikli kontrol grubundaki
cocuklara kiyasla daha diisiik oldugu ve 6 aylik glutensiz diyet sonrasinda yiikseldigi
tespit edildi.

4. Hasta grubunda 27 hastanin 7’sinde (%26), kontrol grubunda 31 ¢ocugun 9’unda
(%29) ANA pozitifligi tespit edildi.

5. 27 ¢olyak hastasinin, baslangigta 14’tinde (%51), altt aylik glutensiz diyet ile
takibinden sonraki degerlendirmede 10’unda (%40), saglikli kontrol grubunda ise 31
cocugun 6’sinda (%19) en az bir eklemde entezal degisiklik tespit edildi.

6. Hastalarin baglangi¢ sag ve ortalama 2. metakarp kartilaj kalinlig1 6l¢timleri, altinci

ay Ol¢timlerine gore daha yiiksek tespit edildi.

7. Hastalarda kontrol grubuna goére sag suprapatellar alan anormal bulgu varligi daha

yiiksek tespit edildi.
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8. Hastalarin baslangic sag ve ortalama ayak bilegi fleksor tendon kalinliklari, altinct

ay ol¢timlerine gore daha yiiksek tespit edildi.

9. Kontrol grubundaki saglikli ¢ocuklarda, sol ve ortalama asil tendon kalinlig1 hasta
grubuna kiyasla daha kalin tespit edildi. Yine sol asil tendon kalinlig1 hastalarda altinci

ay degerlendirmesinde baslangica gore daha kalind.

10. ANA pozitif olan hastalarin 6. ayda olgiilen sol ve ortalama asil tendon
kalinliklarr, ANA negatif olan hastalarin sol ve ortalama asil tendon kalinliklarina goére

daha yiiksek bulundu.
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EKLER
Ek 1. CHAQ ve VAS Degerlendirmesi

HiC¢ BiRAZ COK YAPAMIYOR UYGULA
ZORLAN ZORLA ZORLA NAMAZ
MADAN NACAK NARAK
GIYINME VE KISISEL BAKIM
Cocugunuz:
- Ayakkabi baglarmi baglayabilmek ve O O (] O O
digmelerini ilikleyebilmek dahil, kendi
bagna giyinebiliyor mu?
- Sagini yikayabiliyor mu? [m]
- Coraplarini ¢ikarabiliyor mu? O O (] O O
- Eltinaklarini keseliyor mu? [m]

AYAGA KALKMA

Cocugunuz:

- Algak bir sandalyeden veya yerden ayaga O
kalkabiliyor mu?

- Yataga girip cikabiliyor veya bebek
karyolasinda ayakta durabiliyor mu?

O

YEMEK YEME

Cocugunuz:

- Tabagindaki eti kesebiliyor mu?

- Bir fincan ya da bardag1 agzina gétiirebiliyor
mu?

- Cips paketini acabiliyor mu?

oo
O
O
O
O

YURUME

Cocugunuz:

- Evdisinda diiz yolda yirtyebiliyor mu?
- Bestane basamagi ¢ikabiliyor mu?

oo
oo
oo
oo
oo

Yukaridaki isleri yapmak i¢in cocugunuzun genellikle kullandig1 yardimci alet ve cihazlar liitfen isaretleyiniz:

- Baston [m] - Giyinmek igin kullanilan aletler (digme ilikleme aleti, O

fermuar gekme aleti, uzun sapli ayakkabi gekecegi, vs.)

- Yiiriiteg O - Cevresi kalinlagtirilmis kalem veya &zel gerecler (catal, O
kasik, bigak, vs.)

- Koltuk degnegi O - Ozel yapilmis veya desteklenmis sandalye O

- Tekerlekli sandalye O - Diger (lutfen belirtiniz:................ooooiii . ) O

Cocugunuzun HASTALIGINDAN DOLAYT baska bir kimsenin yardimmmna ihtiya¢ duydugu durumlar: isaretleyiniz.

- Giyinme ve kisisel bakim m} - Yemek yeme O
- Ayagakalkma O - Yurime m}
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VUCUT BAKIMI (HIJYEN)

Cocugunuz:

Tam viicudunu yikayip, kurulayabiliyor mu?
Banyo kiivetinde yikanabiliyor mu? (kiivete
girip, ¢ikabiliyor mu?)

Tuvalet veya lazimliga oturup kalkabiliyor
mu?

Diglerini fir¢alayabiliyor mu?

Sagclarini tarayip / fircalayabiliyor mu?

UZANMA

Cocugunuz:

Bagmin tzerindeki bir yerden agir bir
oyuncak kutusu veya bir kitabi alip asagi
indirebiliyor mu?

Giysi veya bir kagit pargasini almak igin yere
egilebiliyor mu?

Bir kazag1 bagindan agag1 gecirebiliyor mu?
Omuzlarmin tzerinden geriye bakmak igin

boynunu gevirebiliyor mu?

TUTMA

Cocugunuz:

Tukenmez veya kursun kalemle yazi
yazabiliyor veya karalama yapabiliyor mu?
Araba kapisini agabiliyor mu?

Onceden  agilmig  kavanoz  kapaklarini
acabiliyor mu?

Musluklar1 agip kapayabiliyor mu?

Bir kapiy1 agmak icin tokmagini ¢evirip, ayni

zamanda kapryi itebiliyor mu?

FAALIYETLER (Aktiviteler)

Cocugunuz:

Ayak isleri gérebiliyor, aligveris yapabiliyor
mu?

Otomobile, oyuncak arabaya veya otobiise
binip inebiliyor mu?

iki veya tg¢ tekerlekli bisiklete binebiliyor
mu?

Ev islerini yapabiliyor mu?

Kosup oynayabiliyor mu?

HiC
ZORLAN
MADAN
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Yukaridaki isleri yapmak i¢in cocugunuzun genellikle kullandig1 yardimc alet ve cihazlar liitfen isaretleyiniz:

- Yikseltilmis tuvalet oturagi O - Kiivet tutamaglari (m}

- Kiivet taburesi O - Uzanmak i¢in uzun saph aletler O

- Kavanoz agacafi (6nceden agilmis kavanozlar O - Banyoda kullanilan uzun saph aletler O
igin)

Cocugunuzun HASTALIGINDAN DOLAYI bagka bir kimsenin yardimma ihtiya¢ duydugu durumlari isaretleyiniz.

- Viicut bakimi ¢hijyen) ] - Tutma ve agma [}
- Uzanma m] - Ayak isleri ve ev igleri [m}

AGRI: Cocugunuzun hastahgmdan kaynaklanan agrisinin olup olmadigimi 6grenmek istiyoruz.
GECEN HAFTA ICINDE, sizce, ¢ocugunuzun hastaligindan kaynaklanan ne kadar agrisi oldu?

Agrmn siddetini géstermek icin asagidaki ¢izginin iizerine isaret koyunuz.
Agnisiz 0 | I 100 Cok siddetli agr1

GENEL DEGERLENDIRME: Romatizmanin ¢ocugunuzu etkileyen tiim yénlerini gézden gecirip, onun ne derece etkilendigini

asagidaki cizgi lizerine tek bir isaret koyarak degerlendiriniz.

Hic etkilenmedi 0 | I 100 Cok etkilendi
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Ek-2: Colyak hastalarmm yas, cinsiyet, BKI-Z skoru, ANA, ESH, CRP, RF verileri

Ad- DosyaNo | Yag | Cins BKI-Z BKI-Z | ANA ESH CRP RF
Soyad (ay) skoru skoru (mm/saat) | (mg/L) | (IU/ml)
baglangig 6. ay
1 K.G | 5014853580 | 177 K -1,33 -1,68 - 10,00 3,28 10,20
2 | AE 2022942 | 69 | K 1,02 - - 2,00 328 | 10,20
3 S.C 3915648570 | 196 K -1,29 - - 8,00 3,00 10,40
4| BO |6810110852| 138 | K 2,96 2,56 | + 2,00 328 | 10,20
5 M.D 6727446816 | 156 E -3,12 -2,49 - 18,00 3,27 10,40
6 YK 1429624548 | 117 E -1,54 -1,19 - 15,00 3,28 10,20
7 | LK | 0874889656 | 93 | E 0,81 1,14 - 12,00 3,28 | 10,20
8 K.A 1406086976 | 34 E -1,14 -1,08 - 4,00 3,28 10,20
9 | CSP | 1954619286 | 96 | K 212 07 " 6,00 328 | 10,40
10 AY | 2193465114 | 172 K -0,84 -0,94 s 16,00 3,28 10,20
11| ES.A 2322845 23 K -1,99 -0,83 - 3,00 3,27 10,40
12| TM 2024410 | 129 | K -1,54 0,81 - 15,00 3,28 | 10,20
13| MC 1710282968 | 85 E 0,18 -0,75 o5 11,00 3,27 10,40
14 S.0 1862645 127 K -0,70 -0,54 - 10,40 3,27 10,40
15 R.S 6057583624 | 81 K 0,61 -0,40 - 12,00 3,80 10,20
16 E.A | 6900125926 | 147 K -0,41 -0,39 - 6,00 3,28 10,20
17| HO |5671482048 [ 158 K -0,20 -0,37 - 17,00 3,28 10,20
18] MC | 5504415492 | 89 K -0,53 -0,37 i 11,00 3,28 10,40
19 SS.Y 2160941 39 K -1,22 0,26 - 6,00 3,28 10,20
201 RM |6135001632 | 150 K 0,16 0,30 i 14,00 3,28 10,20
21 AB 2191725 24 E 0,02 0,43 - 24,00 3,28 10,20
22| MO 1933126 127 E 0,50 0,45 E 2,00 3,27 10,40
92| BD 2226969 | 144 | K 0,70 0,71 . 2,00 328 | 1020
24| HY |6435491488 | 195 K 0,84 1,07 i 11,00 3,28 10,20
25| EXNK | 7321628066 | 29 K 1,21 1,14 4,00 327 10,40
26| MO | 1404883394 | 67 | E 1,10 150 - 7,00 327 | 10,40
29 E.S 2296515 24 E 0,32 1,68 - 22,00 3,28 10,20
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Ek-3: Colyak hastalarmm CHAQ ve VAS verileri

Ad-Soyad | CHAQ baslangi¢ | CHAQ 6. ay | VAS baslangig | VAS 6. ay
1 K.G 0 0 0 0
2 AE 2.60 - 2.70 &
3 SC 0 - 0 =
4 B.O 0 0 0 0
5 M.D 0 0 0 0
6 YK 0 0 0 0
7 LK 0 0 0 0
8 K.A 0 0 0 0
9 CSP 0 0 0 0
10 AY 0 0 0 0
11 ES.A 0 0 0 0
12 T.M 0 0 0 0
13 M.C 0 0 0 0
14 S.0 0 0 0 0
15 RS 0 0 0 0
16 E.A 0 0 0 0
17 H.O 0 0 0 0
18 M.C 0 0 0 0
19 SSY 0 0 0 0
20 RM 0 0 0 0
21 AB 0 0 0 0
22 M.O 0 0 0 0
23 H.D 0.75 0 1.50 0
24 H.Y 0 0 0 0
25 | ENK 0.13 0 0 0
26 M.O 0 0 0 0
27 E.S 0 0 0 0
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Ek-4: Kontrol grubunun yas, cinsiyet, BKI-Z skoru, ANA, ESH, CRP, RF, CHAQ, VAS

verileri
Ad- DosyaNo | Yas | Cins | BKI- | AN ESH CRP RF CHAQ | VAS
Soyad (ay) kZ A | (mm/saat) | (mg/L) | AU/ml) [ skoru | skoru
sKoru
1 | BS.D 2081063 133 | K 0,97 - 6 3,28 10,20 0 0
2 S.D 2078005 187 | K 0 & 25 3,28 10,20 0 0
3 | HK.E 2127139 170 | K 0,33 - 13 3,28 10,20 0 0
4 B.B 2134849 120 | K 0,39 + 9 3,19 9.75 0 0
5 i.K 0086022964 | 177 | K 0,36 - 7 3,27 10,40 0 0
6 | Y.K.P 2055229 156 | E 0,25 + 10 3.19 9,75 0 0
7 | M.G | 9726142410 | 42 E 1,10 - 6 3,27 10,40 0 0
8 N.T 2301243 103 K 0,90 - 6 3.27 10,40 0 0
9 E.C |0445652108 | 120 | K 1,03 - 14 3,28 10,20 0 0
10| E.S.T 2080070 46 K 0,43 - 20 3,28 10,20 0 0
11| AD |2733594074 | 184 | E 1,74 - 7 5,66 10,40 0 0
12 | EN.T 2338330 95 K 1,78 + 26 3,28 10,40 0 0
13| E.P |3339561880 | 73 K 0,06 + 7 3,28 10,40 0 0
14| AE.S 1879545 65 E 0,71 + 7 3,28 10,20 0 0
15 S.S 2235507 29 K 0,15 - 2 3,28 10,20 0 0
16| Y.K 2029092 54 E 0,55 - 2 3,27 10,40 0 0
17| E.F.D 2295699 105| E 1,34 + 7 3,27 10,40 0 0
18| S.A | 0727662832 | 97 E 0,69 - 22 3,27 10,40 0 0
19| T.O 1855682 148 | E 0,51 - 2 3,27 10,40 0 0
20 S.T 2239380 154 | K 0,28 - 18 3,27 10,40 0 0
21 B.A 2250650 96 E 2,68 + 3 3.27 10,40 0 0
22 | BK.D 1963715 145 | E 0,65 + 2 3,27 10,40 0 0
23 | HAU 2181464 148 | K 1,25 - 3 3,28 10,40 0 0
24| H.E 1389638620 | 202 | K 1,08 - 17 3,28 10,40 0 0
25 | G.C.G | 8403063972 | 24 E 0,15 - 17 3.29 10,40 0 0
26| S.A 1330384694 | 206 | K 1,27 - 6 3.28 10,40 0 0
27 | N.T [0927104662 | 206 | K 0,57 - 6 3,28 10,40 0 0
28| SK 2297217 145 K 0,41 - 3 3,27 10,40 0 0
29| S.A 2074460 117 | K 0,88 - 3 3,27 10,40 0 0
30| BY 2008919 65 K 1,03 - 7 3,27 10,40 0 0
31 | M.O.K 2279723 130 | E 1,96 - 2 3,27 10,40 0 0
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Ek-5 : Colyak hastalarinin baglangig tist ekstremite lgtimleri

Ad- Sag- Sol- Olecranon Sag- Sol- Sag- Sol-
Soyad TTK TTK EETK EETK 2MKK 2MKK
(mm) (mm) (mm) (mm) (mm) (mm)
1 K.G 0,52 0.55 | Sagda stvit 0,28 0.35 0,12 0,09
2 AE 0,26 0,23 - 0,16 0,18 0,22 0,20
3 S.¢C 0,34 0,30 - 0,16 0,15 0,09 0,08
4 B.O 0,35 0,34 - 0,28 0,23 0,19 0,17
5 MD 0,39 0,32 - 0,18 0,17 0,14 0,14
6 Y.K 0.36 0,37 - 0,27 0,21 0,17 0,15
7 LK 0,30 0,29 - 0,17 0,19 0,19 0,21
8 K.A 0.16 0,20 - 0,15 0,15 0,27 0,26
9 CSP 0.30 0,31 - 0,19 0,19 0.16 0,19
10 AY 0.35 0,34 - 0,23 0,23 0,22 0,13
11 E.S.A 0.26 0,21 - 0,11 0,15 0,46 0,31
12 T.M 0,30 0,31 - 0,27 0,27 0,12 0,12
13 M.C 0.24 0,23 - 0,18 0,19 0,25 0,22
14 S.0 0.36 0.37 - 0,20 0,24 0,11 0,12
15 R.S 0.33 0.33 - 0,27 0,23 0,17 0,19
16 E.A 0.37 0,40 - 0,24 0,25 0,15 0,15
17 H.O 0,21 0,24 - 0,20 0,26 0,11 0,10
18 M.C 0,31 0,29 - 0,14 0,14 0,19 0,20
19 S.8.Y 0,23 0,23 - 0,16 0,18 0.23 0,23
20 RM 0,39 0,31 - 0,19 0,21 0,14 0,13
21 AB 0,26 0,18 - 0,13 0,16 0,17 0,09
22 M.O 0.31 0.37 - 0,13 0,17 0.15 0,17
23 HD - - - 0,37 0,27 - -
24 HY 0,33 38 - 0,36 0,29 0,13 0,10
25| ENK 0.16 ,18 - 0,13 0,12 0,31 0,32
26 MO 0.31 28 - 0,12 0,17 0,25 0,23
27 E.§ - = = = = 2 =

TTK:Triceps tendon kalinligi, EETK:EI bilegi ekstansér tendon kalinligy, 2.MCPK:2. metakarp kartilaj kalinlig1
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Ek-6: Colyak hastalarinm 6. ay tist ekstremite dlgiimleri

Ad- Sag- Sol- Olecranon Sag- Sol- Sag- Sol-
Soyad TTK TTK EETK EETK 2MKK 2MKK
(mm) (mm) (mm) (mm) (mm) (mm)
1 K.G 0,26 0,28 - 0,14 0,15 0,10 0,08
2 AE Kontrole gelmedi
3 S.¢ Kontrole gelmedi
4 B.O 0,32 031 - 0,17 0,17 0,17 0,17
5 M.D 0,39 0.36 = 0,14 0,16 0,11 0,14
6 Y.K 0,35 0,35 - 0,15 0,16 0,15 0,15
7 LK 0,30 0,29 - 0,17 0,19 0,17 0,19
8 K.A 0,16 0,15 = 0,14 0,15 0,24 0,28
9 C.S.P 0,35 0,39 - 0,16 0,14 0,15 0,17
10 AY 0,30 0.33 < 0,18 0,18 0,10 0,12
11| ESA 0,31 0.31 - 0,11 0,17 0,29 0,26
12 M 0,31 031 = 0,18 0,14 0,11 0,12
13 M.C 0,32 0,28 = 0,17 0,16 0,26 0,25
14 S.0 0,34 031 = 0,19 0,18 0,11 0,11
15 R.S 0,27 031 - 0,13 0,15 0,18 0,19
16 E.A 0,34 031 = 0,20 0,17 0,10 0,09
17 H.O 0,39 0,39 . 0,23 0,27 0,08 0,10
18 M.G 0,37 0,33 = 0,14 0,17 0,20 0,16
19| SS.Y 0,21 0,18 - 0,18 0,16 0,28 0,25
20 RM 0,38 0,38 = 0,27 0,27 0,14 0,13
21 AB 0,33 0,32 2 0,25 0,31 0,34 0,24
22 M.O 0,33 0,30 - 0,18 0,17 0,15 0,14
23 H.D 0,35 0.35 z 0,29 0,31 0,11 0,12
24 HY 0,39 0.39 = 0,21 0,18 0,10 0,10
25| ENK 0,18 0,18 = 0,13 0,12 0,25 0,25
26 M.O 0,31 0,36 = 0,16 0,15 0,26 0,23
27 E.§ 0,39 0.42 & 0,26 0,28 0,14 0,15

TTK:Triceps tendon kalinhigi, EETK:EI bilegi ekstansor tendon kalinhgi, 2.MKK: 2. metakarp kartilaj kalinlig
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Ek-7: Kontrol grubunun iist ekstremite dlgtimleri

Ad- Sag- Sol- Olecranon Sag-EETK Sol-EETK Sag- Sol-

Soyad TTK TTK (mm) (mm) 2MKK 2MKK
(mm) (mm) (mm) (mm)
1 B.S.D 0.36 0.32 - 0,21 0,34 0,12 0,13
2 S.D 0.31 0,29 - 0,27 0,32 0,13 0,12
3 H.K.E 0,40 0.40 - 0,32 0,31 0,13 0,17
4 B.B 0,52 0.48 - 0.35 0.23 0.16 0.14
5 i.K 0.46 0,44 - 0,25 0,31 0,10 0.10
6 Y.K.P 0,43 0.44 - 0,23 0,23 0,13 0,15
7 M.G 0,21 0,21 - 0,12 0,14 0,31 0,25
8 N.T 0,28 0,30 - 0,26 0,21 0.14 0.15
9 E.C 0,35 0,38 - 0,27 0,27 0,09 0,09
10| ES.T 0,21 0,22 - 0,12 0,12 0,22 0.17
11 AD 0,28 0,37 = 0,13 0,18 0,09 0,10
12| EN.T 0,35 0,37 - 0,23 0,23 0,17 0.14
13 E.P 0.34 0,31 . 0,21 0,20 0,20 0,18
14| AES 0.31 0.32 - 0,17 0,20 0.25 0.31
15 S.S 0.27 0,23 - 0,19 0,19 0,26 0,29
16 Y.K 0.20 0.19 - 0,18 0,16 0.34 0,28
17| E.F.D 0,31 0,30 - 0,22 0,20 0,16 0.19
18 S.A 0.37 0.40 - 0,21 0,18 0,22 0,20
19 T.0 0,39 0,36 - 0,20 0,17 0,12 0,11
20 S.T 0.31 0.26 - 0,22 0.19 0.09 0.10
21 B.A 0.39 0.38 = 0,18 0,27 0.20 0.21
22| BK.D 0,38 0,40 - 0,23 0,21 0,14 0,13
23| HAU 0,31 0,36 - 0,19 0,15 0,10 0,14
24 H.E 0,30 0,35 & 0,19 0,15 0,10 0,09
25| GC.G 0.19 0.17 - 0,13 0.12 0.27 0.30
26 S.A 0.31 0,35 - 0,17 0,13 0,08 0.10
27 N.T 0.34 0,30 = 0,15 0,14 0,10 0.08

Tenosinovit | Tenosinovit

28 S.K 0.35 0.33 - 0,20 0,18 0.10 0,10
29 S.A 0,29 0,30 = 0,16 0,15 0.10 0.10
30 B.Y 0,28 0,26 - 0,15 0,14 0.22 0.23
31| M.OK 0,31 0.33 = 0,19 0,17 0,13 0,15

TTK:Triceps tendon kalinhigi, EETK EI bilegi ekstansdr tendon kalinhigi, 2. MKK:2. metakarp kartilaj kalinhigs
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Ek-8: Colyak hastalarinin baglangig diz ve quadriceps tendon verileri

Ad- Sag- Sol-QTK | Sag-PPTK Sol- Sag- Sol- | Sag-DKK | So-DKK | SagSA Sol SA
Soyad QTK (mm) (mm) (mm) PPTK PDTK PDTK (mm) (mm)
(mm) (mm) (mm)

1 K.G 0,52 0,58 0.29 0.33 0,26 0,25 0,18 0,17 - -

2 AE 0,38 0,35 0.19 0.18 0,20 0,11 0,27 0.29 AS -

3 S.C 0,39 0,40 0.27 0.31 0,24 0,35 0,23 0,17 - -

4 B.O 0,48 0,49 0,29 0,26 0,26 0,24 0,27 0,28 - S1V1

5 M.D 0,46 0,49 0,25 0,24 0,24 0,26 0,34 0,26 - SH,s1vi
6 Y.K 0.44 0,45 0.34 0,35 0,29 0,27 0,33 0.34 - -

7 LK 0.37 0,39 0.23 0.26 0,21 0,24 0,32 0,34 - -

8 KA 0,39 0,40 0,29 0,27 0,19 0,19 0,37 0,35 - -

9 C.SP |0,49.5mv1 0,54 0,20 0.25 0,21 0,24 0,25 0,25 - -

10 AY 0.49 0,53 0.34 0.43 0,28 0,35 0,27 0,27 S1V1 SH.s1v1
11 ES.A 0.32 0,27 0.17 0.16 0,16 0,16 0,30 0,27 - -

12 M 0,52 0,40 0,33 0,36 0,33 0,36 0,26 0,24 SH.s1vi -

13 M.C 0,34 0,36 0,24 0,23 0,23 0,24 0,27 0,25 - -

14 S.0 0,47 0,54 0.31 0.28 0,32 0,27 0,35 0,34 - -

15 R.S 0,43 0,50 0,27 0.29 0,23 0,23 0,32 0,27 S1VL SH.PD,sivi
16 E.A 0,48 0,46 0.31 0,36 0,24 0,30 0,19 0,16 - S1v1
17 H.O 0,44 0,38 0.26 0,26 0,25 0,20 0,19 0,26 AS.PD -

18 M.C 0,36 0,35 0,21 0,21 0,18 0,18 0,30 0,25 - -

19 S.S.Y 0,35 0,35 0.19 0,17 0,13 0,16 0,33 0,28 - -
20 R.M 0,45 0,43 0,32 0.38 0,30 0,28 0,25 0.24 - -
21 AB 0,35 0,40 0,31 0.20 0,31 0,23 0,28 0,31 - -
22 M.O 0,56 0,58 0.41 0.44 0,32 0,39 0,35 0,35 - -
23 H.D 0,41 0,31 0,27 0.29 0.29 0,23 0,27 0,29 S1VL -
24 HY 0,57 0,57 0.47 0.41 0,38 - 0,30 0,30 S1V1 -
25 ENXK 0,28 0,23 0,16 0,16 0,16 0,15 0,40 0,30 - -
26 M.O 0,38 0,36 0,18 0,19 0,19 0,19 0,31 0,26 SH -
27 E.S - - - & - - - = < “

QTK:Kuadriseps tendon kalinhgi, PPTK Patellar proksimal tendon kalinhgr, PDTK:Patellar distal tendon kalinhg:, DKK:Diz kartilaj kalinlig, SA:Suprapatellar alan, AS: Aktif
sinovit, SH:Sinovyal hipertrofi, PD: Power doppler
TTK: Triceps tendon kalinhigi, EETK: el bilegi ekstansor tendon kalinligi, 2.MCPK: 2. metakarp Kartilaj kalinhg:
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Ek-9: Colyak hastalarmin 6. ay diz ve quadriceps tendon verileri

Ad- Sag- Sol-QTK | Sag-PPTK Sol- Sag- Sol- Sag- Sol-DKK Sag Sol
Soyad QTK (mm) (mm) (mm) PPTK PDTK PDTK DKK (mm) SA SA
(mm) (mm) (mm) (mm)
1 K.G 0,46 0,46 0,30 0,26 0,27 0,27 0,18 0,17 - -
2 AE Kontrole gelmedi
3 S.C Kontrole gelmedi
4 B.O 0,43 0,40 0,18 0,20 0,17 0,19 0,27 0,28 SH,s1v1 S1V1
5 M.D 0,48 0,48 0,31 0,30 0,31 0,30 0,28 0,31 SH,s1v1 SH,PD
6 Y.K 0,45 0,48 0,28 0,23 0,26 0,24 0,37 0,35 - -
T LK 0,41 0,38 0,27 0,19 0,25 0,22 - - - -
8 K.A 0,25 0,28 0,19 0,15 0,17 0,19 0,38 0,36 - -
9 C.S.P 0,47 0,52 0,31 0,34 0,27 0,23 0,28 0,31 S1V1 -
10 AY 0,49 0,57 0,31 0,31 0,32 0,32 0,23 0,22 SH,s1v1 S1V1
11 ES.A 0,32 0,32 0,20 0,15 0,13 0,15 0,37 0,35 - -
12 M 0,41 0,45 0,25 0,31 0,25 0,31 0,24 0,29 S1V1 SH
13 M.C 0,41 0,40 0,27 0,29 0,23 0,26 0,31 0,31 - -
14 S.0 0,45 0,48 0,29 0,27 0,27 0,28 0,31 0,34 - -
15 R.S 0,39 0,37 0,25 0,23 0,22 0,23 0,31 0,30 - SH.,s1v1
16 EA 0,48 0,47 0,30 0,26 0,29 0,27 0,19 0,18 - -
17 H.O 0,48 0,47 0,29 0,22 0,24 0,22 0,23 0,21 SH,s1v1 SH
18 M.C 0,46 0,45 0,21 0,23 0,20 0,21 0,27 0,31 - -
19 S.S.Y 0,42 0,44 0,21 0,21 0,17 0,20 0,32 0,36 - -
20 RM 0,48 0,44 0,33 0,32 0,29 0,29 0,29 0,30 SH,s1v1 S1V1
21 AB 0,38 0,34 0,28 0,25 0,27 0,21 0,49 0,48 - -
22 M.O 0,56 0,56 0,38 0,33 0,32 0,34 0,36 0,39 - -
23 HD 0,47 0,51 0,26 0,31 0,28 0,27 0,24 0,19 - -
24 HY 0,63 0,56 0,35 0,40 0,31 0,34 0,20 0,17 - -
25 E.N.K 0,31 0,36 0,27 0,25 0,27 0,25 0,31 0,31 - -
26 M.O 0,40 0,46 0;31 0,24 0,21 0,19 0,29 0,29 SH,s1v1 SH,stv1
27 ES 0,45 0,41 0,38 0,28 0,34 0,29 0,40 0,40 - -
QTK:Kuadriseps tendon kalinligi, PPTK:Patellar proksimal tendon kalinligi, PDTK:Patellar distal tendon kalinlig1i, DKK Diz kartilaj kalinligi, SA:Suprapatellar alan, SH:Sinovyal

hipertrofi, PD:Power doppler
TTK: Triceps tendon kalinligi, EETK: el bilegi ekstansor tendon kalinligi, 2. MCPK: 2. metakarp Kartilaj kalinlig1
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Ek-10: Kontrol grubunun diz ve quadriceps tendon verileri

Ad- Sag- Sol- Sag- Sol- Sag- Sol- Sag- Sol- Sag | Sol
Soyad QTK QTK PPTK PPTK PDTK PDTK [DKK | DKK | SA | SA
(mm) | (mm) (mm) (mm) (mm) (mm) | (mm) | (mm)

1 B.S.D 0,42 0,42 0,32 0,32 0,30 0,31 0,21 | 0,21 - -
2 S.D 0,56 0,47 0,31 0,32 0,26 0,28 0,24 | 0,21 $1VL -
3 HK.E 0,55 0,53 0,45 0,39 0,40 0,42 0,27 | 0,25 - -
4 B.B 0,63 0,55 0,40 0,31 0,37 0,27 0,31 | 0,36 - -
5 i.K 0,54 0,52 0,30 0,34 0,24 0,31 0,18 | 0,18 - -
6 Y.K.P 0,48 0,43 0,27 0,31 0,28 0,30.stv1 | 0,27 | 0,27 - -
7 M.G 0,29 0,30 0,18 0,20 0,17 0,21 0,36 | 0,34 - -
8 N.T 0,47 0,45 0,34 0,33 0,31 0,22 0,34 | 0,29 - -
9 E.C 0,36 0,44 0,28 0,35 0,30 0,27 0,28 | 0,27 - -
10 [ E.S.T 0,28 0,30 0,19 0,19 0,19 0,20 0,32 | 0,31 - -
11 A.D 0,40 0,48 0,28 0,30 0,23 0,27 0,22 | 0,19 - -
12 | EN.T 0,38 0,39 0,29 0,30 0,29 0,23 0,25 | 0,24 - -
13 E.P 0,38 0,44 0,19 0,26 0,19 0,23 0,30 | 0,34 SH -
14 [ AE.S 0,48 0,52 0,20 0,24 0,19 0,19 0,34 | 032 - -
15 S.S 0,31 0,36 0,21 0,24 0,14 0,24 0,36 | 0,34 - -
16 Y.K 0,40 0,38 0,34 0,26 0,27 0,23 0,32 | 0,32 - -
17| E.ED 0,48 0,49 0,24 0,30 0,28 0,29 0,31 | 0,33 - -
18 S.A 0,47 0,47 0,27 0,23 0,22 0,22 0,27 | 0,28 - -
19 T.O 0,54 0,45 0,41 0,35 0,34 0,31 0,31 | 0,35 - -
20 S.T 0,42 0,43 0,24 0,27 ] 0,30.s1v1 0,31 0,20 | 0,21 - -
21 B.A 0,55 0,56 0,27 0,33 0,27 0,30 0,33 | 0,33 - -
22 | B.K.D 0,70 0,67 0,39 0,48 0,37 0,48 0,26 | 0,30 - -
23| HAU 0,49 0,50 0,29 0,33 0,24 0,27 0,30 | 0,31 - -
24 H.E 0,60 0,56 0,34 0,33 0,28 0,31 0,18 | 0,19 - -
25| G.C.G 0,32 0,34 0,16 0,16 0,17 0,17 0,36 | 0,35 - -

26 S.A 0,58 0,58 0,36 0,35 0,31 0,32 0,23 | 0,20 - S1V1
27 N.T 0,59 0,58 0,35 0,30 0,27 0,23 0,18 | 0,18 - -
28 S.K 0,56 0,54 0,31 0,35 0,25 0,30 0,23 | 0,19 - -
29 S.A 0,47 0,51 0,31 0,24 0,28 0,24 0,29 | 0,27 - -
30 B.Y 0,32 0,37 0,19 0,19 0,16 0,21 0,27 | 0,29 - -
31 | M.O.K 0,45 0,47 0,30 0,38 0,29 0,29 0,38 | 0,36 - -

QTK:Kuadriseps tendon kalinhgi, PPTK:Patellar proksimal tendon kalinligi, PDTK:Patellar distal tendon

kalinlig1, DKK:Diz kartilaj kalinlig1, SA:Suprapatellar alan, SH:Sinovyal hipertrofi
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Ek-11: Colyak hastalarinin baglangig ayak bilegi ve asil tendon verileri

Ad- Sag- Sol- Sag- Sol- Sag- Sol- Sag asil Sol agil
Soyad | AAKK | AAKK | AFTK | AFTK ATK ATK | tendiniti | tendiniti
(mm) (mm) (mm) (mm) (mm) (mm)
1 K.G 0,15 0,15 0,29 0,29 - - - -
2 AE 0,22 0,19 0,35 0,15 0,35 0,32 - -
3 S.C 0,13 0,10 0,22 0,17 0,40 0,37 - -
4 B.O 0,13 0,10 0.29 0,34 0,35 0,34 - -
5 M.D 0,19 0,13 0,18 0.19 0,36 0,37 - -
6 Y.K 0,16 0,17 0,31 0,33 0,36 0,39 - -
7 LK 0,20 0,24 0,20 0,20 0,30 0,30 - -
8 K.A 0,20 0,17 0,18 0,19 0,33 0.31 - -
9 | CSP 0,12 0,15 0,23 0,30 - - - -
10 | AY 0,21 0,15 0,29 0.33 0.43 0.36 - -
11 | ES.A 0,15 0,15 0,14 0,18 - - - -
12| TM 0,11 0,10 0,33 0,30 - - - -
13 | M.C 0,10 0.11 0,20 0,25 0,40 0.41 - -
14| S.O 0,07 0,09 0,29 0,27 0,54 0,55 - -
15| RS 0,16 0,15 0,34 0,25 0,35 0.31 - -
16 | EA 0,19 0,15 0,34 0.31 0,43 0.41 - -
17 | HO 0,15 0,15 0,31 0,25 0,43 0,38 + -
18| MG 0,16 0,17 0,18 0.20 0,40 0,39 - -
19 | SS.Y 0,18 0,14 0,22 0,21 0,33 0,36 - -
20 | RM 0,09 0,20 - - 0,30 0,32 - +
21| AB 0,15 0,21 0,19 0.20 0,24 0,24 - -
22 | MO 0,17 0,14 0.33 0.33 0,54 0,50 - -
23 | HD - - - - 0,34 0,35 + -
24 | HY 0,15 0,11 0,30 0,33 0,46 0,46 - -
25 | ENK 0,21 0,21 0,18 0,14 0,23 0,25 - -
26 | MO 0,17 0,14 0,28 0,24 0,39 0,38 - -
27| ES - " = & = o = y

AAKK: Ayak bilegi anterior kartilaj kalinligi, AFTK: Ayak bilegi fleksér tendon kalinligi, ATK: Asil tendon
kalinhg:
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Ek-12: Colyak hastalarinin 6. ay ayak bilegi ve asil tendon verileri

Ad- Sag- Sol- Sag- Sol- Sag- Sol- Sag asil Sol agil
Soyad | AAKK | AAKK AFTK AFTK ATK ATK tendiniti | tendiniti
(mm) (mm) (mm) (mm) (mm) (mm)
1 K.G 0,10 0,12 0,23 0,23 0,39 0,37 - -
2 AE | Kontrole gelmedi
3 S.C [ Kontrole gelmedi
4 B.O 0,22 0,11 0.24 0.21 0,39 0,40 - -
5 M.D 0,14 0.14 0.21 0,27 0,40 0,39 - -
6 Y.K 0,16 0,18 0,20 0,19 0,48 0,44 - -
7 LK 0,15 0,15 0,21 0,19 0,36 0,32 - -
8 K.A 0,18 0,18 0,18 0,16 0,25 0,26 - -
9 | CSP 0,13 0,14 0,27 0,30 0,43 0,49 - -
10| AY 0,14 0.14 0,28 0,28 0,37 0.36 - -
11 | ESA 0,15 0,17 0,16 0,16 0,26 0,33 - -
12| TM 0,13 0,11 0,23 0,24 0,41 0,40 - -
13 | M.C 0,16 0.11 0,26 0,27 0,49 0,49 - -
14| SO 0,14 0,13 0,30 0,32 0,50 0,52 - -
15| RS 0,15 0,13 0,18 0.20 0,32 0,32 - -
16 | EA 0,13 0,13 0,27 0.23 0,39 0,37 - -
17| HO 0,10 0,08 0,28 0,27 0,43 0,43 - -
18| MG 0,16 0,13 0,17 0,17 0,38 0,39 - -
19 | SS.Y 0,15 0,15 0,19 0,20 0,36 0,40 - -
20 | RM 0,09 0,12 0,45 0,38 0,47 0,47 - +
21| AB 0,27 0,27 0,17 0.21 0,31 0,30 - -
22 | MO 0,16 0.15 0.33 0.37 0,54 0,54 - -
23 | HD 0,10 0,12 0,21 0,36 - - + -
24 | HY 0,11 0.13 0,31 0,26 0,47 0,55 - -
25 | ENK 0,20 0,20 0,18 0,14 - - - =
26 | M.O 0,18 0,18 0,23 0,26 0,43 0,43 - -
27| ES§ 0,17 0,17 - - 0,38 0,38 - -

AAKK: Ayak bilegi anterior kartilaj kalinligi, AFTK: Ayak bilegi fleksér tendon kalinligi, ATK: Asil tendon
kalinhg:

73




Ek-13: Kontrol grubunun ayak bilegi ve asil tendon verileri

Ad- Sag- Sol- Sag- Sol- Sag- Sol- Sag asil Sol agil
Soyad | AAKK | AAKK | AFTK | AFTK ATK ATK | tendiniti | tendiniti
(mm) | (mm) (mm) (mm) (mm) (mm)
1 B.S.D 0,19 0,14 0,28 0,24 0,34 0,36 - -
2 S.D 0,15 0,13 0,35 0.34 0,42 0,47 - -
3 HK.E 0,17 0,19 0,39 0,35 0,50 0,50 - -
4 B.B 0,13 0,15 0.30 0,30 0,50 0.48 - -
5 i.K 0,12 0,13 0,38 0.40 0,49 0.47 - -
6 Y.K.P 0,11 0,17 0,31 0,31 0,50 0,48 - -
7 M.G 0,18 0,19 0,18 0,18 0,29 0,27 - -
8 N.T 0,16 0,16 0,32 0,34 0,38 0,30 - -
9 EC 0,14 0,11 0,32 0,31 0,47 0,38 - -
10 | E.S.T 0,11 0,14 0,19 0.19 0.31 0.33 - -
11 AD 0,14 0,13 0,33 0,31 0,40 0,39 - -
12 | EN.T 0,13 0,13 0,25 0,35 0,39 0,42 - -
13 E.P 0,12 0.13 0,22 0,22 0,39 0.41 - -
14| AES 0,15 0,14 0,18 0,19 - - - -
15 S.8 0,21 0,18 0,20 0,18 0,30 0,27 - -
16 Y.K 0,16 0.21 0,27 0.30 0,32 0.40 - -
17 | E.F.D 0,18 0,14 0,26 0,25 0,44 0,40 - -
18 S.A 0,18 0,18 0,19 0.31 0,47 0,45 - -
19 T.0 0,12 0,10 0,27 0,31 0,52 0,50 - -
20 S.T 0,12 0,11 0,25 0.23 0,42 0.41 - -
21 B.A 0,15 0,15 0,28 0,28 0,48 0,52 - -
22 | BK.D 0,15 0.12 0.36 0.37 0,59 0,56 - -
23 | HAU 0,15 0,13 0,26 0,25 0,38 0,39 - -
24 H.E 0,12 0,10 0,27 0,25 0,40 0,42 - -
25| G.C.G 0,19 0,17 0,18 0,17 0,25 0,25 - -
26 S.A 0,17 0,13 0,30 0,24 0,45 0,44 - -
27 N.T 0,13 0,10 0,27 0,26 0,46 0,42 - -
28 S.K 0,16 0,12 031 0,22 0,39 0.40 - -
29 S.A 0,17 0,18 0,19 0,20 0.43 0,37 - -
30 B.Y 0,19 0,21 0,15 0,19 0,37 0,37 - -
31 | MMOK [ 0,14 0,18 0,21 0,18 0,48 0.43 - -

AAKK:Ayak bilegi anterior kartilaj kalinhigi, AFTK:Ayak bilegi fleksor tendon kalinligi, ATK: Asil tendon
kalinhg
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