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Case Report / Vaka Sunumu

Pediatry / Pediatri

Are breath-holding spell, febrile seizure and anemia parts

of a puzzle? Celiac disease

Katilma nobeti, febril konviilziyon ve anemi bir yap-bozun pargalari mi?

Colyak hastaligi

Halil KOCAMAZ?, Sedat ISIKAY?

ABSTRACT

Celiac disease is related to many neurologic disorder such as epi-
lepsy, ataxia, neuropathy, myopathy and headache. The coexis-
tence of celiac disease and febrile convulsion is unusual. However
the incidence of celiac disease, and febrile convulsion is increased
in cases with iron deficiency anemia. Iron deficiency is known to
increase breath-holding spells. We’ve discussed clinical progress
of a 4.5 year-old female patient with a history of breath-holding
spell and iron deficiency anemia who applied with a febrile con-
vulsion and diagnosed as celiac disease. We aimed to show how
pediatricians could reveal celiac disease accompanying different
type common disorders just like by way of combining data gat-
hered from patient’s history, physical examination findings and
laboratory results as parts of a puzzle.
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Colyak hastaligr epilepsi, ataksi, néropati, miyopati ve bas agrisi
gibi birgok nérolojik hastalik ile iliskili olup, febril konviilziyon ile
birlikteligi enderdir. Bununla birlikte, demir eksikligi anemisi olan
olgularda febril konviilziyon ve ¢6lyak hastaligi sikhgi artmistir.
Demir eksikliginin katilma nébetinin sikhgini da artirdigi bilin-
mektedir. Oncesinde katiima nébeti ve demir eksikligi anemisi
Oykiisii olan 4,5 yasinda febril konvulziyon ile basvuran kiz olgu-
nun ¢6lyak tanisina uzanan éykiisiini irdeledik. Cocuk hekimleri-
nin sik karsilastigi gesitli hastaliklara eslik eden ¢6lyak hastaligini,
hastanin éykiisii, muayenesi ve laboratuvar test sonuglarini bir
yap-bozun pargalari gibi birlestirerek nasil ortaya ¢ikarilabilece-
gini géstermeyi amagladik.

Anahtar kelimeler: Cocuk, Célyak hastaligi, febril konvulziyon,
katilma nébeti

GiRiS

Colyak hastaligi (CH) genetik yatkinhgi olan bireyler-
de glutene karsi asiri duyarlilik sonucu gelisen bir ince
bagirsak hastaligidir. Patogenezinde genetik, cevresel
ve imminolojik faktorler rol oynamaktadir. Hastalik
¢ocuklarda tipik malabsorbsiyon sendromu seklinde
gorilen klasik belirtilerin yani sira gesitli organ ve
sistemleri etkileme potansiyeli olan klasik olmayan
belirtilerle de kendini gosterebilmektedirl. Colyak
hastaliginin norolojik hastaliklarla iliskisi bilinmekte-
dir. Epilepsi, ataksi, néropati, miyopati ve bas agrisi
iliskili oldugu bilinen noérolojik hastaliklardir?. Colyak
hastaligi ve febril konviilziyon (FK) birlikteligi sik ol-
mamakla birlikte, literatiirde bildirilmistir®. Febril
konvilziyon tanisi ile takip edilen bir olguda 6zge¢mi-

sin dikkatli sorgulanmasi, fizik muayene ve laboratu-
var testlerindeki CH'ni1 dlistindiren ipuglari sayesinde
CH’na uzanan tani slirecine dikkat cekmek istedik.

OLGU SUNUMU

Dort yas 6 aylk kiz hasta evde 6lgililen atesi 39.2°C
iken, ndbet gegirme yakinmasi ile klinigimize getirildi.
Her seferinde yaklasik 10-15 dk. sliren, son 8 ay icinde
toplam 4 kez goriilen, atesli ve jeneralize konviilziyon-
larinedeniyle fenobarbital kullandigi 6grenildi. Ozgeg-
misinde 6 aylikken ek besinlere gecildigi ve bu aydan
sonra da, ara ara ishal, karin siskinligi yakinmalarinin
oldugu ve kilo aliminin yavasladigi belirtildi. On aylik-
ken enteral beslenme destegi aldigi ve bu sayede kilo
alabildigi 6grenildi. On yedi aylikken katilma nébeti
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ve demir eksikligi anemisi tanisi alarak 3 ay sireyle
oral demir tedavisi kullanmisti. Kontrollerine diizenli
gitmeyen hastanin katilma nébetinin ise 2 yasindan
sonra kayboldugu belirtildi. Sistem sorgulamasinda
karin agrisinin ve karin siskinliginin oldugu 6grenildi.
Soygecmisinde babasinin kiiglk yaslarda febril kon-
vilziyon gegirme oykisl disinda ozellik yoktu. Fizik
muayenesinde viicut isisi 37.2°C, vicut agirligr 15.3
kg (10-25 persentiller arasinda), boyu 90 cm (<3. per-
sentil) ve boya gore agirhg standardin %84’'i idi. Cilt
ve konjonktivasi soluk gériiniimde, batinda hafif dis-
tansiyonu mevcuttu. Diger sistem muayeneleri nor-
maldi. Laboratuvar incelemelerinde; hemoglobin 8.4
g/dL, hematokrit %28, ortalama eritrosit volimu 60
fL, ortalama eritrosit dagilim genisligi %22, trombo-
sit sayisi 347.000/mm? idi. Periferik kan yaymasinda
%64 |6kosit, %32 lenfosit, %4 monosit mevcuttu ve
eritrositler hipokrom mikrositer morfolojide idi. Aglik
kan sekeri 91 mg/dL, Kalsiyum 9.4 mg/dL, Magnez-
yum 1.98 mg/dL idi. Serum elektrolitleri, bdbrek ve
karaciger fonksiyon testleri, tiroid hormonlari ve se-
rum IgA diizeyi normal aralikta idi. Serum vitamin B12
dizeyi 395 pg/dL (187-883 pg/dL), folik asit 2.4 ng/mL
(3-20 ng/mL), serum demiri 25 pg/dL (125-156 pg/
dL), demir baglama kapasitesi 485 pg/dL (250-450
pg/dL), transferrin satlirasyonu %7 ve ferritin 3.7 ng/
dL (10-291 ng/dL) idi. Uyku aktivasyonlu elektroen-
sefalografik incelemesi ve beyin magnetik rezonans
gorintilemesi normaldi. Ek gidaya gectikten sonra
kilo alamama, aralikh ishal yakinmasi olan, boy ki-
saligl ve demir eksikligi anemisi belirlenen hastanin
serum doku transglutaminazi (dTG) ylksek [300 IU
(0-15)] idi. Endoskopik incelemede CH’ni destekleyen
bir bulgu olan taraksi gériiniimde duodenum muko-
zasl izlendi (Figiir 1). Duodenum biyopsisinde de total
villéz atrofi ve kriptlerde hiperplazi saptanmasi Uze-
rine ¢olyak hastaligi tanisi alan olguya uygun kaloriyi
ve proteini iceren glutensiz diyet baslandi. Eszaman-
Ii oral demir (Fe+2) tedavisi 5 mg/kg/glin dozunda,
hemoglobin dizeyleri her ay izlenerek, 4 ay sireyle
kullanildi. D6rt ayin sonunda hemoglobin degeri 12.3
g/dL ye kadar yikseldi. Fenobarbital tedavisi toplam
2 yil kullanildiktan sonra kesildi. Ug yildir nébet kont-
roll saglanan olgunun glutensiz diyete uyumu tam
olup, 6. aydaki kontroliinde gastrointestinal yakinma-
lari ve demir eksikligi anemisinin kayboldugu gorul-

du. Olgunun klinik izlemine devam edilmektedir.

Figiir 1.

SONUC

Colyak hastaligi genetik olarak yatkinhgi olan birey-
lerde diyetteki tetikledigi otoimmun, multisistemik
bir hastaliktir. Demir eksikligi anemisi ¢olyak hasta-
hginin tani oncesinde tek bulgusu olabilmektedir®.
Febril konvulziyonda da demir eksikligi anemisi sik
goruldugu icin CH ile iliskisi daha 6nce incelenmistir3.
Gastrointestinal yakinmalari olan olgumuzun 17 ay-
likken katilma noébeti tanisi almasi ve demir eksikligi
anemisi nedeniyle demir tedavisi kullanmasi CH agi-
sindan kayda deger bulunmustur. Isikay ve ark.* ta-
rafindan yapilan galismada, katilma nobetinin ¢olyak
hastaligl ile iliskisi belirlenememistir. Ancak, demir
eksikligi anemisinin katilma nobeti sikligini ve ciddi-
yetini artirdig1 gosterilmistir®. Demir eksikligi anemisi
olan olgular FK’ya daha yatkindir ve CH olan olgularda
tani sirasinda %69’a varan oranlarda demir eksikligi
anemisi saptanmaktadir®’. Hastamizin katilma nébeti
gecirdigi donemde oral demir tedavisini 3 ay kullandi-
g1 6grenildi. Febril konvulziyon gecirdigi yeni basvuru-
sunda da demir eksikligi anemisi tanisi almasi demir
emilimindeki bir sorunu disindirmektedir. Sonug
olarak, ¢olyak hastalarinda oral demir tedavisine di-
rengli demir eksikligi anemisi goriilmektedir®. Colyak
hastaligl temel olarak ince bagirsagin st kisimlarini
etkilediginden bu boélgeden emilen demir, folik asit,
kalsiyum gibi maddelerin eksikligi ve bununla iliski-
li klinik bozukluklar gériilebilmektedir®. Carroccio ve
ark.’® demir eksikligi anemisi ve direncli anemisi olan
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eriskin olgularda CH sikligini sirasiyla %5.8 ve %20 ola-
rak saptamislar ve ¢olyakh olgularda yalnizca gluten-
siz diyet ile aneminin dlzelebilecegi gostermislerdir.
Hastamizin komplike febril konviilziyonu da olmasi
nedeniyle demir tedavisi glutensiz diyet ile eszamanli
olarak baslandi. Demir eksikligi anemisi olan ¢ocuk-
larda ise CH sikligi % 4.4 olarak bildirilmistir’. Kieslich
ve ark./nin'? yaptiklari galismalarinda, 75 ¢olyak tanili
hastanin 2’sinde FK bildirmislerdir. Febril konvulziyon-
lu cocuklarda yalnizca demir eksikliginin degil bazi
eser elementlerin ve ¢inko eksikliginin de goruldugi
bildirilmistir'®>. Hastamizda serum cinko ve eser ele-
ment diizeylerine bakilamadi. Colyakli hastalar gast-
rointestinal sistem belirtilerinin yani sira boy kisaligl,
puberte gecikmesi ve norolojik bozukluklar gibi bul-
gularla tani alabilirler. Gorilebilen nérolojik bozukluk-
lar serebellar ataksi, polindropati, sizofreni, migren,
miyopati, myoklonus, demans, ensefalit ve oksipital
kalsifikasyonlarin eslik ettigi epilepsidir'*. Patogenezi
tam olarak anlasilamasa da noérolojik bozuklugu olan
¢Olyakh hastalarda belirlenen anti-purkinje hiicresi ve
anti-gangliozid antikorlarinin hastaligin nérolojik belir-
tilerinden sorumlu oldugu distnilmektedir®>. Colyak
hastaliginda tani serum dTG antikorlarinin yiksekligi
ve duodenum histopatolojisine dayanarak konulmak-
tadir. Duodenum mukozasinin endoskopi de taraksi
gorinimi ¢olyak hastaligini destekler ama baska
kosullarda da gorilebilir'e. Hastamizin endoskopik in-
celemesinde de duodenum mukozasi da taraksi goru-
nimdeydi (Figlir 1). Colyak hastaliginda temel tedavi
gluten iceren gidalarin diyetten cikarilmasidirt’.

Olgumuzda da 6 aylik glutensiz diyet sonrasinda gast-
rointestinal yakinmalarin kayboldugu, oral demir te-
davisine yanit vererek aneminin de dizeldigi izlendi.
Konvulziyon yakinmasi yinelemedi. Kullanmis oldugu
antiepileptik ila¢ nedeniyle febril konvulziyonunun iyi
kontroll glutensiz diyete uyum ile iliskilendirilemedi.
Sonug olarak, febril konvulziyon geciren olgularda
o0zgecmisteki katilma nobeti 6ykiist, demir eksikli-
gi anemisi birlikteligini, ek gidaya gectikten sonraki
gastrointestinal yakinmalar bir bitiin olarak ¢élyak
hastaligini akla getirmelidir. Pediatri hekimlerinin
rutin pratikte sik karsilastigl hastaliklarda bile antro-
pometrik olgiimleri iceren ayrintili fizik muayene ve
oOzellikle gastrointestinal yakinmalar, demir eksikligi
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anemisi acisindan 6zge¢misin sorgulanmasi ile CH ta-
nisini koymasi olasi olmaktadir.
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