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III. ÖZET 
 

ÇÖLYAK HASTALIĞI ÖN TANISI İLE ENDOSKOPİ YAPILAN 
HASTALARIN DOKU TRANSGLUTAMİNAZ ANTİKOR DÜZEYLERİNİN 
ENDOSKOPİK VE PATOLOJİK BULGULARLA KARŞILAŞTIRILMASI 

   
Dr. Hüseyin Serkan KÖSEK 

Uzmanlık Tezi, Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı 
Tez Danışmanı: Doç. Dr. Ahmet BAŞTÜRK 

Temmuz - 2020, 87 sayfa 
 

       Amaç: Çölyak hastalığı tanısında altın standart ince bağırsak biyopsisidir ancak çölyak 
hastalığı tanısı için serolojik incelemelerin önemli bir yeri vardır. Doku transglutaminaz 
IgA antikoru, çölyak hastalığı tanısında yüksek duyarlılığa sahip özgül bir belirteçtir. Doku 
transglutaminaz IgA antikor düzeyi artışı ile villöz atrofinin şiddeti artmaktadır. Bu 
çalışmadaki amacımız, çölyak hastalığı tanısında kullanılan doku transglutaminaz antikor 
düzeylerini endoskopik ve histopatolojik bulgularla karşılaştırıp, çölyak hastalığındaki 
anlamlı doku transglutaminaz antikor düzeylerini belirleyerek bu hastalarda tanısal amaçlı 
endoskopi yapmak ve endoskopi yapmadan izlenebilecek hastaların antikor düzeylerini 
belirlemektir. 
       Gereç ve Yöntem: Gaziantep Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk 
Gastroenteroloji ve Çocuk Sağlığı Hastalıkları Polikliniklerine Eylül 2018- Mart 2020 
tarihleri arasında başvurmuş, çölyak hastalığı şüphesi nedeniyle doku transglutaminaz 
antikoru düzeyi bakılmış ve gastroskopi yapılmış 211 olgu ile retrospektif yapıldı. 
Hastaların cinsiyeti, yaşı, kilo ve boy ölçümleri, yakınmaları, ek hastalık varlığı, 
gastroskopi ve histopatoloji raporları, laboratuvar sonuçları kaydedildi. Hastaların doku 
transglutaminaz IgA antikor düzeyi referans aralığı; <20 RU/ml negatif, >20 RU/ml pozitif 
ve <20 RU/ml birinci grup, 20-50 RU/ml arası ikinci grup, 50-100 RU/ml arası üçüncü 
grup, 100-200 RU/ml dördüncü grup, >200 RU/ml beşinci grup olarak belirlendi. Çölyak 
hastalığı tanısı ESPGHAN ölçütlerine göre Modifiye Marsh evre2 ve üzeri çölyak hastalığı 
için anlamlı kabul edildi. Gastroskopi bulguları, spesifik endoskopi bulgularına göre 
patolojik olanlar ve normal olanlar olarak sınıflandırıldı. 
       Bulgular: Olguların 123’ü (%58,3) kız, 88’i (%41,7) erkekti. Marsh evrelerine göre; 
olguların 81’i evre 0 (%38,4), 9’u evre 1 (%4,3), 5’i evre 2 (%2,3), 28’i evre 3a (%13,3), 
33’ü evre 3b (%15,6), 55 ‘i evre 3c (%26,1) ile uyumluydu. Çölyak hastalığı tanısı alan 121 
olgunun 103’ünde (%85,1) doku transglutaminaz IgA düzeyi 200 üzeriydi. Doku 
transglutaminaz IgA düzeyi ile Marsh evresi arasında pozitif yönlü istatistiksel olarak 
anlamlı ilişki saptandı. 
       Sonuçlar: Doku transglutaminaz antikor düzeyinin refarans değerine göre 10 kattan 
fazla artışı %85,1 oranında çölyak hastalığı ile uyumlu bulundu ve tanısal amaçlı endoskopi 
yapmak için uygun grup olarak saptandı. Ancak doku transglutaminaz IgA düzeyi 200 
altında olan diğer gruplarda hasta sayısının az olması çalışmamızın kısıtlılıklarındandı. 
Doku transglutaminaz IgA düzeyi 100 üzeri saptanan olgularda karında şişlik, demir 
eksikliği anemisi, iştahsızlık ve boy kısalığı gibi şikayetlerin çölyak hastalığı riskini 
artırdığı sonucuna ulaşıldı.  Bu nedenle endoskopi kararı vermede serolojik incelemelerle 
birlikte başvuru şikayetleri de çok önemlidir.  
 
       Anahtar Kelimeler: Çölyak Hastalığı, Doku Transglutaminaz IgA, Endoskopi, Marsh 
Evreleri, Antikor düzeyi 
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IV. ABSTRACT 
 

THE COMPARİSON BETWEEN ENDOSCOPİC AND PATHOLOGİC 
RESULTS WİTH THE TİSSUE TRANSGLUTAMİNASE ANTİBODY LEVEL 
OF PATİENTS DONE ENDOSCOPY BY THE PRE DİAGNOSİS OF CELİAC 

DİSEASE 
   

Dr. Hüseyin Serkan KÖSEK 
Recidency Thesis, Department of Pediatrics 

Supervisor: Assoc. Prof. Dr. Ahmet BAŞTÜRK 
July - 2020, 87 pages 

 
       Aim: The small intestine biopsy is the golden standard in the diagnosis of celiac 
disease. However, serological examination plays an important role for the diagnosis of 
celiac disease. A tissue transglutaminase IgA antibody is a specific high affinity indicator to 
diagnose celiac disease. The severity of villous atrophy increases with the rise of tissue 
transglutaminase IgA antibody level. The aim of this study is to compare the levels of tissue 
transglutaminase IgA antibody in the diagnosis of celiac disease with the findings of 
endoscopy and histopathologic, do diagnostic endoscopy in the patients by determining the 
level of significant tissue transglutaminase antibody in celiac disease and determine the 
antibody levels of patients who will be followed without doing endoscopy. 
      Methods: The retrospective interviews were carried out in 211 cases admitted to 
Gaziantep University Medical Faculty Hospital Polyclinics of Paediatric Gastroenterology 
and Child Health Diseases between September 2018- March 2020, the levels of tissue 
transglutaminase antibody were checked owing to suspicion of celiac disease and 
gastroscopy was done. The gender, age, weight, height, complaint, presence of additional 
disease, the report of gastroscopy and histopathology, and laboratory results are recorded. 
The reference range of tissue transglutaminase IgA antibody level of patients: <20 RU/ml 
negative, > 20 RU/ ml positive and < 20 RU/ml first group, 20-50 RU/ml second group, 50-
100 RU/ ml third group, 100-200 RU/ ml fourth group, > 200 RU/ml fifth group were 
determined. According to ESPGHAN standard, the diagnosis of celiac disease was regarded 
as significant for modified Marsh stage 2 and above. Gastroscopy results was classified as 
pathologic and normal in accordance with specific endoscopy results  
       Findings: The cases were conducted with 123 (58,3%) female, 88 (41,7%) male. 
According to Marsh stages, 81 cases conform with stage 0 (38,4%), 9 cases conform with 
stage 1 (4,3% ), 28 cases conform with stage 3a (13,3 %), 33 cases conform with stage 3b 
(15,6%), 55 cases conform with stage 3c ( 26,1%). The tissue transglutaminase IgA level is 
above 200 in 103 of 121 cases which celiac disease was diagnosed. The positive statistically 
significant connection is between the tissue transglutaminase IgA level and Marsh stage  
       Conclusions : The tissue transglutaminase antibody level increased more than 10 times 
in accordance with referance value, which correspond to 85.1 % of celiac disease and the 
group is suitable to do diagnostic endoscopy. However, the study has been limited owing to 
the low number of patients in other groups which have the tissue transglutaminase IgA level 
below 200. It has been obtained that complaints such as abdominal distention, iron 
deficiency anaemia, inappetence and short stature increase the risk of celiac disease in the 
celiac disease in the tissue transglutaminase IgA level of cases above 100. Thus, the 
complaints are important apart from serologic examinations for the endoscopy decision. 
 
       Keywords:  Celiac Disease, Tissue Transglutaminase IgA, Endoscopy, Marsh Stages, 
Antibody Level  
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

 

 

       Çölyak hastalığı dünyada yaygın olarak görülen genetik ile ilişkili olan buğday, 

arpa ve çavdar gibi tahıllarda bulunan gluten proteinine karşı gelişmiş gıda 

intoleransıdır. Glutamin ve prolinden zengin bir protein olan glutenin alımı ile 

tetiklenen multifaktöryel otoimmün bir enteropatidir (1). Patogenezde çevresel faktör 

olarak glutenle birlikte immünolojik ve genetik faktörler de rol almaktadır (2). Hastalar 

asemptomatik olabileceği gibi, hastalarda malabsorbsiyon ve ekstraintestinal bulgular 

da eşlik edebilir. Demir eksikliği anemisi, karaciğer enzim yükseklikleri, tip1 diyabetes 

mellitus, otoimmun tiroidit, sjögren sendromu gibi otoimmun hastalıklar, osteopeni, 

osteoporoz ve down sendromu, turner sendromu gibi genetik hastalıklarla birliktelik 

gösterebilir. Çölyak hastalığı bu nedenlerden dolayı toplum sağlığı için oldukça önemli 

bir sorunu oluşturmaktadır (3). 

       Çölyak hastalığı çocuklarda ve erişkin yaş grubunda görülen ve yaşam boyu devam 

eden bir hastalıktır (4). Hastalık nedeni belli olmamakla birlikte kızlarda erkeklerden 

daha sık görülür. Kolay ve hızlı tanı yöntemlerinin gelişmesiyle birlikte çölyak hastalığı 

sıklığı tüm dünyada giderek artmaktadır. Hastalığın insidansı bölgeler arası farklılık 

göstermekle birlikte dünyada sıklığı % 0,05-0,1 olarak bildirilmiştir (5). Çölyak 

hastalığı primer olarak ince bağırsak mukozasını etkilemekte ve mukozada ilerleyici bir 

atrofiye yol açmakta olup, yağda emilen vitaminler, demir, vitamin B12 ve folik asit 

gibi vitamin ve minerallerin emilimini bozmaktadır (6). 

       Çölyak hastalığında çeşitli komplikasyonlar gelişmekte olup, çocuklarda vitamin ve 

mineral eksiklikleri, osteopeni, büyüme ve gelişme geriliği, puberte problemleri gibi 

önemli sorunlara yol açmaktadır. Çölyak hastalığının şu an için bilinen tek tedavisi 

glutensiz diyettir. 

       Glutenden zengin bir diyet ile beslenme sonrasında ince bağırsakta bulunan CD4+ 

gluten duyarlı T hücrelerinin aktive olduğu görülür. İmmun sistem aktivasyonu ile 

birlikte ince bağırsak yüzey epitelinin zarar gördüğü, villus atrofisi ve kript hiperplazisi 



 
 

2

ile sonuçlanan bir tablo ortaya çıkmaktadır. Bu tablo özellikle proksimal ince bağırsakta 

en üst düzeyde olup distale kadar ilerleyebilir. Glutene bağlı olarak gelişen enteropati 

sonucunda ince bağırsak fonksiyonlarında ciddi bozulma ve epitelyal hücrelerde 

belirgin artış olmaktadır. 

       Çölyak hastalığı ile birlikte tip 1 diyabet, otoimmun tiroid hastalıkları, kollajen 

doku hastalıkları, nefropati, primer biliyer siroz ve otoimmun hepatit gibi karaciğer 

hastalıkları ve bazı sendromlar görülebilmektedir (7). 

       Hastaların çoğunda doku transglutaminaz (DTG) ve endomisyum antikorları 

pozitiftir (8). Tanı serolojik testlerde pozitiflik ve endoskopik incelemelerdeki tipik 

bulgular ve ince bağırsak biyopsilerinin histopatolojik incelemelerindeki bazı 

belirteçlerin olması ile konur. Çölyak hastalığı tanısında altın standart ince bağırsak 

biyopsisidir ancak çölyak hastalığı tanısı için serolojik incelemelerin de önemli bir yeri 

vardır. Doku transglutaminaz IgA (dTG-IgA), çölyak hastalığı tanısında yüksek 

duyarlılığa sahip özgül bir belirteçtir (9). Yapılan çalışmalarda güçlü pozitif dTG-IgA 

(≥100 U/A) düzeylerinin kuvvetle villöz atrofiye işaret ettiği gösterilmiştir (9). 

       Çalışmamızdaki amacımız, çölyak hastalığı tanısında kullanılan doku 

transglutaminaz antikor düzeylerini endoskopik ve histopatolojik bulgularla 

karşılaştırıp, çölyak hastalığındaki anlamlı doku transglutaminaz antikor düzeylerini 

belirleyerek, bu hastalarda tanısal amaçlı endoskopi yapmak ve endoskopi yapmadan 

izlenebilecek hastaların antikor düzeylerini belirlemektir. 



2. GENEL BİLGİLER 

 

 

 

2.1. Tanım 

 

       Çölyak hastalığı (ÇH) buğday, arpa ve çavdar gibi tahıllarda bulunan gluten 

proteinine karşı duyarlı olan kişilerde glutene maruz kalma sonucu ince bağırsak 

mukozasında intraepitelyal lenfosit artışı, villöz atrofi ve kript hiperplazisi ile 

karakterize gastrointestinal sistem ve gastrointestinal sistem dışı organ belirtileri olan 

kronik otoimmün bir hastalıktır (9). 

 

2.2. Tarihçe 

 

       Hastalığın ortaya çıkması asıl olarak insanlık tarihi ile birlikte zamanımızdan 

yaklaşık 10.000 yıl önce, bereketli topraklar olarak tanımlanan insanoğlunun ıslah 

edilmiş tahıl ekimi ile ilk defa tarıma başladığı Orta Doğu, Mezopotamya ve Anadolu 

topraklarında olmuştur. İlk defa M.Ö 2. YY.’da Anadolu’da Kapadokyalı hekim 

Aretaeus tarafından Yunanca karın anlamına gelen “koelia” kelimesinden türetilerek 

“koiliakos” olarak adlandırılmış olup yetişkinlerin bir malabsorbsiyon sendromu olarak 

tanımlanmıştır (10). Konya Çatalhöyük’deki kalıntılarda bu hastalık ile ilişkili bulgulara 

rastlanmıştır. ÇH, insanoğlunun toplayıcılık ve avcılıktan yerleşik tarım düzenine 

geçtikten sonra tarihsel sürecini tamamlamakta ve özellikle beslenme temeli buğdaya 

dayanan unlu gıdalardan zengin olan toplumlarda yüksek sıklıklarda saptanmaktadır 

(11, 12). 

       1887-1888’de İngiliz patolog Samuel Gee hastalığın bugünkü bilinen şeklini 

tanımlamıştır (13). Dr. Samuel Gee yalnızca midye yemeyi önermiştir (14). 1932 

yılında da Dr. Sidney Haas tarafından muz diyeti ile kısmen fayda gören hastalar olduğu 

bilinmektedir (14). Hollandalı bir çocuk doktoru olan Dr. Willem Karel Dicke, II. 

Dünya Savaşı sırasında besin ve tahıl yokluğunda ishal, sindirim bozukluğu ve gelişme 
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geriliği olan bazı çocukların düzeldiğini, savaş sonunda kıtlık sona erince şikayetlerinin 

tekrarladığını fark etmiştir. Dicke 1950’de hastalığın patogenezinde çavdarın da rolü 

olduğunu göstermiştir (15). Dr. Paulley 1954 yılında ÇH’ye spesifik olan intestinal 

bulguları tanımlamıştır (16). 

        ÇH’nin 1972 yılında Falchuk ve Stokes tarafından HLA (insan lökosit antijeni) ile 

ilişkili olduğu ve genetik temelinin olduğu belirlenmiştir (17, 18). İntestinal mukoza 

dokusunda gliadine karşı hücresel immün reaksiyon olduğu 1978 yılında gösterilmiştir 

(19). ÇH’de 1992 yılında Marsh histolojik sınıflama sistemi geliştirilmiştir (20). 

Hastalığın tanı kriterleri ise ilk defa 1969 yılında Avrupa Çocuk Gastroenteroloji, 

Hepatoloji ve Beslenme Derneği (ESPGHAN) tarafından belirlenmiş, 2012, 2016 ve 

2019 yılında ise bu kriterler yeniden güncellenmiştir (21).  

 

2.3. Epidemiyoloji 

 

       ÇH’ın prevelansı coğrafi bölgelere göre değişmekle birlikte, diyet ile alınan gluten 

alımına paralel olarak hastalık görülme sıklığı bölgeler arasında değişiklik 

göstermektedir. Bu yüzden İngiltere, Avustralya, Avrupa, Kuzey Amerika gibi 

buğdayın beslenmede önemli yer tuttuğu bölgelerde ÇH sıklığı artarken; buğdayın daha 

az tüketildiği Çin ve Japonya gibi Uzakdoğu bölgelerinde nadir görülmektedir. ÇH 

sıklığı, giderek artan bir grafik çizmekte olup dünya genelinde farklı toplumlarda 

ortalama % 0,3-1 arasında değişmektedir (22). 

       İlk yapılan epidemiyolojik çalışmalarda ÇH’nin beyaz ırkta sık olduğu tespit 

edilmiş olsa da daha sonra dünya genelinde yapılan çalışmalarda diğer birçok ırkta da 

sık olarak gözüktüğü tespit edilmiştir. ÇH’nin kadınlarda erkeklerden yaklaşık olarak 1-

3 kat arasında daha sık görüldüğü tespit edilmiştir (23). Son 20 yıl içerisinde hastalığın 

etiyopatogenezinin anlaşılmasıyla beraber tanısında ve tedaviye yanıtı değerlendirmede 

çok yardımcı olan Endomisyal Antikor (EMA) ve DTG gibi duyarlılığı ve özgüllüğü 

yüksek testler geliştirilmiş ve yaygın olarak klinik kullanıma girmiştir. Bu testlerin 

klinik kullanıma girmesiyle birlikte hastalığın düşünülenin aksine oldukça sık olduğu 

gösterilmiştir. Son yıllarda yapılan epidemiyolojik çalışmalarda da dünyanın her 

yerinde benzer sıklıklarda görüldüğü (Avrupa ülkeleri, Rusya, Kuzey ve Güney 



 
 

5

Amerika, Akdeniz ülkeleri, Güney Afrika, Hindistan, İran, Sahra Afrika’sı, Avustralya 

ve Yeni Zelanda) dikkati çekmektedir (Tablo 1) (24). 

       ÇH’nin geniş bir klinik yelpazeye sahip olduğu; ciddi malabsorbsiyona bağlı klasik 

semptomları olan hastalardan, daha fazla sayıda asemptomatik veya hafif semptomu 

olan hastaların mevcut olduğu gösterilmiştir. Bu nedenle hastalığın prevelansı buzula 

benzetilmekte ve sadece su üzerinde kalan kısmı kadar hastanın tanı aldığı 

varsayılmaktadır. Buzul iddiası 1991 yılında Richard Logan tarafından ileri sürülmüş 

olup, tanısız olguların tanı konulan olgulardan çok daha fazla olduğu öngörülmektedir. 

Buzulun görülebilen çok az kısmını klasik çölyak hastaları oluştururken, asıl önemli 

kısmı tanı alamayan atipik hastalardan oluşmaktadır. Avrupa’da tanı alan gluten sensitif 

olguların tanı alamayanlara oranı 1/5-1/13 arasında değişmektedir (25). Sdepanian ve 

arkadaşlarının yaptığı derlemede bu oran 1/7 olarak saptanmıştır (26). 

 

Tablo 1. Dünyadaki Çölyak Hastalığı Prevalansı (24) 

Ülke Yıl Çalışma grubu Sayı Sıklık 

Türkiye  2011 Sağlıklı okul çocukları 20190 1/212 

ABD  2012 Çocuk-Erişkin 7798 1/141 

Brezilya    2012 Erişkin (Kan Vericiler) 4000 1/286 

Belçika        2012 Çocuk-Adult (1-19 Yaş) 1159 1/114 

Hindistan 2012 Erişkin (Kan Vericiler) 1610 1/179 

K. Amerika    2011 Erişkin 3850 1/126 

İran 2012 Çocuk (Okul Çağı) 634 1/200 

Libya 2011 Çocuk (Okul Çağı) 2920 1/127 

Avrupa   2010 Çocuk-Erişkin 29212 1/100 

Yunanistan   2007 Erişkin  2230 1/558 

Tunus  2007 Çocuk (6-12 Yaş) 6286 1/157 

Meksika  2006 Erişkin (Kan Vericiler) 1009 1/137 

Rusya  2006 Erişkin (Kan Vericiler) 1740 1/142 

Portekiz  2006 Sağlıklı Çocuklar 536 1/134 
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2.4. Patogenez 

 

       ÇH proksimal ince bağırsağı tutan ve glutene kalıcı intolerans ile karakterize T 

hücre kaynaklı, otoimmün komponentli kronik inflamatuar bir enteropati olup, 

patofizyolojisinde mukozal immunite, genetik faktörler ve çevresel faktörler önemlidir. 

Diyete gluten içeren besin girmediği sürece hastalık görülmez.  

       ÇH arpa, çavdar ve buğdayın içeriğindeki proteinlerin tüketilmesi ile tetiklenir ve 

aktive olur. Hastalığı aktive eden proteinler çok yaygın bir şekilde “gluten” olarak 

bilinse de gluten sadece buğdaydaki aktive edici proteini kapsar. Gluten, gliadin ve 

glutenin isimli hastalığın aktive olmasında rol oynayan 2 tip proteini içerir (27, 28). 

Diğer tahıl ürünlerinden olan arpa ve çavdardaki hastalığı aktive edici proteinler ise 

sırasıyla hordein ve sekalindir. Yulaf; arpa, buğday ve çavdardan farklı olarak yüksek 

glutamin düşük prolamin içerir, toksik etkisi tartışmalıdır ve halen tam güvenli kabul 

edilmemektedir. Pirinç ve mısır ise toksik prolamin içermeyen düşük glutamin düzeyi 

ile ÇH için tamamen güvenli ve rahatlıkla tüketebilecek tahıl ürünleridir (Tablo 2) (29). 

 

Tablo 2. Tahılların Prolamin İçerikleri ve Toksisiteleri 

Tahıl Prolamin İçerik Toksisite 

Buğday  Gliadin 
%36 Glutamin, 

%17-23 Prolamin 
+++ 

Arpa  Hordein  
%36 Glutamin, 

%17-23 Prolamin  
++ 

Çavdar  Sekalin  
%36 Glutamin, 

%17-23 Prolamin 
++ 

Yulaf  Avenin  
Yüksek Glutamin, 

Düşük Prolamin  
? 

Mısır  Zein  
Düşük Glutamin,      

Prolamin -  
- 

Pirinç  Orzenin  
Düşük Glutamin,      

Prolamin - 
- 

 

       Gliadinler, gluteninler, hordeinler ve sekalinler yüksek prolin ve glutamin içeriğine 

sahiptir. Yüksek prolin içeriği; bu proteinleri gastrik, pankreatik ve bağırsak fırçamsı 
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kenar enzimleri tarafından proteolitik sindirime karşı dirençli yapar; çünkü bu 

enzimlerin prolil endopeptidaz aktivitesi eksiktir. Bunun sonucunda aminoasit içeren 

prolin ve glutaminden zengin büyük peptid fragmanları ince bağırsakta birikir. Bu 

peptidler bağırsağın epitel bariyerinden geçerek lamina propriada bulunan antijen sunan 

hücrelerle etkileşime girer (30, 31).  

       ÇH’de tetikleyici faktör gliadin peptitlerdir. Gliadin molekülü tamamıyla toksik 

olup, yapısındaki 33-mer peptid olarak adlandırılan molekülün genetik olarak yatkın 

kişilerde inflamatuvar yanıtı başlatan molekül olduğu gösterilmiştir (32). Gliadin epitel 

hücrelerinde yıkıma yol açarak interlökin-15 ekspresyonunu artırır, artmış interlökin-15 

ekspresyonu ise intraepitelyal lenfositleri aktive eder. İnfeksiyonlar sırasında veya 

değişen geçirgenlik sonucunda, bağırsak submukozasında yer alan doku 

transglutaminaz enzimi gliadin peptitlerini deamide ederek glutaminin glutamik aside 

dönüşümünü sağlar. Bu şekilde ortaya çıkan ve proteolize dirençli deamide 33-mer 

peptitler, antijen sunan hücrelerce alınarak uygun HLA moleküllerine bağlanırlar. 

Gluten peptidleri ile en fazla reaksiyon gösteren doku grupları HLA DQ2 ve DQ8’dir 

(33).  Bu epitoplar ve doku transglutaminaz kompleksi HLA-DQ2/DQ8 molekülleri 

yoluyla T hücrelerine sunulur ve sonuçta güçlü bir CD4+T hücre cevabı oluşturur. T 

hücreleri, bu kompleks proteini T hücre reseptörleri (TCR) ile tanır ve böylece aktive 

olan CD4+T hücreleri de interlökin IL-2, IL-4, IL-8, IL-1β, interferon (IFN)-γ, tümör 

nekrozis faktör (TNF)-α gibi sitokinler salgılar. Bu sitokinlerin etkisi sonucu 

fibroblastların dokuda toplanması sağlanır ve fibroblastlardan salınan matriks 

metalloproteinazları da bağırsak hasarına yol açar (10). Sonuç olarak intraepitelyal 

lenfositoz, villus atrofisi ve kript hiperplazisi meydana gelir (34) (Şekil 1).  

       Ayrıca otoreaktif B hücreleri çoğalır ve plazma hücrelerine farklılaşarak 

otoantikorların salgılanmasına neden olur. Bunlar doku transglutaminaza ve gliadine 

karşı gelişen IgA yapısındaki antikorlardır (10). 
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Şekil 1. Villus Atrofisi, Kript Hiperplazisi ve İntraepitelyal Lenfositoz 

 

       ÇH’nin patofizyolojisinde immünolojik, çevresel faktörlerin yanı sıra genetik 

yatkınlıkta önemli rol almaktadır. 

       Genetik yatkınlık monozigotik ikizlerde hemen daima % 100’dür. ÇH’nin birinci 

derece yakınlarında semptomatik ÇH % 2-5 oranında görülmekte olup, bu yakınların 

%10’unda da ince bağırsak mukozasında ÇH ile uyumlu asemptomatik hasar mevcuttur. 

ÇH’nin birlikte olduğu majör doku uygunluk grupları olan sınıf II DQA1*0501 ve 

DQB1*0201 allelleri 6. kromozom kısa kolunda olup, Kuzey Avrupa kaynaklı çölyak 

hastalarının % 98’inde bulunmuş ve Güney Avrupa’da ise bu oran % 92 olarak 

bulunmuştur (35). Baştürk ve ark. tarafından Türk çocukları üzerinde 2010-2015 yılları 

arasında yapılan bir çalışmada, ÇH tanısı alan hastaların % 76'sında HLA-DQ2 ve 

HLA-DQ8 pozitif, % 67'sinde HLA-DQ2 pozitif ve % 25'inde HLA-DQ8 pozitif olarak 

bulunmuştur (36). HLA-DQ2 ve HLA-DQ8 negatif olan ÇH tanısı alan hastaların 

sıklığı farklı popülasyonlar arasında önemli değişiklikler göstermektedir. Bu nedenle, 

ÇH’nin patogenezinde HLA-DQ'nun yanı sıra, son yıllarda önemi artan diğer doku 

grupları ve HLA dışı genlerin de etkin olabileceği düşünülmektedir (36). HLA 
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uyumluluğu % 100 olan kardeşlerin ancak % 30-50’sinde hastalığın ortaya çıkması 

bunun önemli bir göstergesidir. Toplumlarda DQ2- pozitifliğinin yüksek olmasına 

karşın, hastalığın aktif olarak ortaya çıkma sıklığının bire bir örtüşmemesi farklı genetik 

etkilenişlerin, hatta aynı doku grubuna ait polimorfizmlerin olduğunu destekler. Buna 

ilişkin başka gen lokuslarının varlığı da (kromozom 15q26, 5q ve olası 11q) ÇH ile 

birliktelik olarak bildirilmiştir (37, 38). ÇH gelişmesi multigenik olarak tanımlansa dahi 

hastalık için büyük oranda sorumlu yapı DQ2 ve DQ8’dir. ÇH’ye ait serolojik testlerin 

pozitif birlikteliği ile olan tip 1 diyabet hastalarında HLA DQ2 veya DQ8 genotipi 

baskındır (39). 

 

2.5. Klinik 

 

2.5.1. Klinik Belirtiler  

 

       ÇH çok geniş bir yelpazede klinik bulgularla karakterizedir. ÇH daha çok 

gastrointestinal bulgular ile karşımıza çıkar ancak gastrointestinal sistem dışı belirtiler 

ile de karşımıza çıkabilmektedir. Gastrointestinal sistem dışı belirtiler büyük oranda 

proksimal emilim bozukluğuna bağlı oluşmaktadır. Günümüzde ishal, karın şişliği, 

iştahsızlık gibi hastalık belirtileri gittikçe daha az görülmektedir (40).  

       ÇH’de klinik belirtiler (10, 41-43); 

 

       Gastrointestinal Belirtiler: 

 

 Erken Başlangıçlı (2 yaş altı)  

 Kronik ishal/steatore   

 Kilo alamama  

 İştahsızlık 

 Karın şişliği (Abdominal distansiyon)  

 Kas dokusu kaybı, cilt altı yağ dokusunun kaybolması  

 Apati ve huzursuzluk 

 Hipotoni 

 



 
 

10

 Geç Başlangıçlı  

 İshal veya sulu dışkılama 

 Bulantı-Kusma 

 Karında rahatsızlık hissi/şişkinlik (dispepsi) 

 Siklik karın ağrısı 

 Kabızlık 

 Kilo kaybı 

 

       Gastrointestinal Sistem Dışı Belirtiler: 

 

 Kas ve iskelet sistemi belirtileri  

 Boy kısalığı 

 Rikets  

 Diş mine tabakası bozuklukları 

 Osteopeni, osteoporoz   

 Artrit ve Artralji  

 Miyopati 

 

 Mukoza-deri belirtileri  

 Dermatitis Herpetiformis  

 Tekrarlayan Aftöz stomatit 

 Vaskulit 

 

 Hematolojik belirtiler  

 Anemi (demir/folat/vitamin B12 eksikliği) 

 Lökopeni  

 Trombositopeni 

 Vitamin E veya vitamin K eksikliği  

 

 Üreme sistemi belirtileri  

 Puberte tarda  

 Adet düzensizlikleri/amenore 
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 Tekrarlayan düşükler ve/veya infertilite  

 

 Nöro-psikiyatrik belirtiler  

 Serebral kalsifikasyonla birlikte olan epilepsi 

 Serebellar ataksi  

 Periferik nöropati  

 Anksiyete, depresyon, demans, şizofreni, dikkat eksikliği, algı bozuklukları 

 Baş ağrısı 

 

 Diğer Belirtiler  

 Karaciğer enzim yüksekliği ve kronik hepatit 

 Açıklanamayan kilo kaybı  

 Yorgunluk 

 Alopesi   

 İntestinal lenfoma 

 

       ÇH’de serolojik testlerin kullanıma girmesiyle çok hafif bulguları olan hastalara 

bile tanı konulabilmektedir. Semptomu olan olgulara göre asemptomatik olguların daha 

fazla sayıda tanı alması hastalığın “buz dağı” modelleme fikrini ortaya çıkarmıştır 

(Şekil 2) (44). 
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Şekil 2. Çölyak Hastalığı Buzdağı Modeli (45)  

 

2.5.2. Klinik Sınıflama  

 

       ÇH beş klinik kategoriye ayrılabilir(10).  

 

1. Tipik (Klasik) ÇH  

2. Atipik ÇH  

3. Sessiz ÇH  

4. Potansiyel ÇH  

5. Latent ÇH 

 

       Tipik (Klasik) ÇH: Daha çok süt çocukluğu döneminde ve küçük çocuklarda, 6 ay 

ile 2 yaş arasında, diyete glutenin girmesiyle ortaya çıkan, tipik olarak büyüme-gelişme 

geriliği, kronik ishal, karın şişliği, karın ağrısı, kusma, iştahsızlık gibi gastrointestinal 

sistem bulguları ile karakterizedir. Diyette alınmış gluten miktarına göre ve bireyin 

immünolojik yanıtına göre haftalar, aylar sonra klinik semptomlar ortaya çıkabilir. 

Hastaların gaitası tipik olarak cıvık, yağlı görünümde ve pis kokuludur. Nörolojik 
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bulgular da eşlik edebilen bu çocuklar emosyonel olarak çekimser, huzursuz, mutsuz ve 

huysuz olabilirler (40, 44, 46). Malabsorbsiyon ve/veya iştah azalmasına bağlı olarak 

kilo alımı ve boy uzaması yaşına göre geri kalır. Bu çocuklar kalsiyum ile vitamin D 

eksikliğine bağlı olarak sıklıkla rikets tablosu şeklinde de başvurabilirler. 

       Atipik ÇH: Atipik veya gastrointestinal sistem dışı bulgularla giden ÇH’ye geçmiş 

dönemlere oranla günümüzde daha sık rastlandığı bildirilmektedir. Bu çocuklarda 

tekrarlayan karın ağrısı, bulantı-kusma gibi irritabl bağırsak hastalığını düşündüren 

dispeptik yakınmalar, şişkinlik, kabızlık ve gastroözofageal reflü gibi atipik intestinal 

yakınmalar veya boy kısalığı, ergenlikte gecikme, dental enamel defektleri, karaciğer 

fonksiyonlarında bozukluk, kardiyomyopati gibi kalp kası bozuklukları ve tedaviye 

cevap vermeyen veya nedeni kesin belli olmayan demir eksikliği anemisi, kronik artrit, 

osteoporoz veya osteopenik kemik hastalıkları gibi gastrointestinal sistem dışı bulgular 

gözlenebilir (47, 48). 

       Yedi yaşından sonra hastaların yarısından fazlası atipik prezentasyon olarak da 

bilinen hastalığın bu formu ile tanı almaktadırlar. Çocukluk çağında izole boy kısalığı 

olgularının % 8-10’unun ÇH olduğu bildirilmektedir. İzole tedaviye dirençli demir 

eksikliği anemisi hastalığın sık görülen başka bir atipik formudur (49). Karaciğer, ÇH 

atipik klinik formunda sık etkilenen diğer bir organdır. ÇH’de karaciğer asemptomatik 

hipertransaminazemiden siroza kadar değişen yelpazede etkilenebilir (50). Dermatitis 

herpetiformis ekstremitelerin dış yüzlerinde simetrik olarak oluşan yoğun kaşıntılı 

papüloveziküler lezyonlarla giden bir cilt problemi olup çölyak hastalarında 

görülebilmektedir. ÇH’de görülebilen bir diğer cilt bulgusu alopesidir. Osteoporoz 

özellikle erken yaşlarda başladığında ÇH’nin bulgusu olabilir (51). ÇH olan çocuklarda, 

erişkinlerden daha az sıklıkta olmak üzere, % 1-3 oranında Juvenil Romatoid Artrit 

geliştiği bildirilmiştir. Akut ve erozif olmayan karakterde artrit mevcuttur ve genelde 

glutensiz diyetle geriler (52).   

       Diş minesi hipoplazisi, epilepsi ve nonspesifik nörolojik bulgular (ataksi, periferik 

mononörit, miyopati, miyelopati vb.), anksiyete, depresyon, otizm, hiperaktivite gibi 

nöropsikiyatrik bozukluklar, artrit, artralji, tekrarlayan aftöz stomatit, intestinal 

obstrüksiyon, puberte tarda, nedeni bilinmeyen infertilite, hatta obezite bile hastalığın 

tanı bulgusu olabilir (53). 
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       Sessiz ÇH: Sessiz ÇH herhangi bir yakınması olmayan, sağlam görünümlü bir 

çocukta veya erişkinde ÇH’yi destekleyen yeterli klinik belirti ile bulgu olmadan tarama 

sırasında ÇH’ye özgül antikorların, doku grubunun ve ince bağırsak biyopsi 

bulgularının saptanmasıdır (40). Bu olgular asemptomatiktirler, bu nedenle risk 

grubunda bulunan, 1. derece akrabalarında ÇH saptanmış ya da ÇH ile birlikte 

görülebilen diğer hastalıkları olan bireyler aralıklı olarak taranmalıdır. Bu grupta ÇH % 

4-5 sıklıkta bildirilmektedir (10, 54). Son yıllarda sessiz çölyak hastalarının çoğunda 

hafif, gözden kaçabilen hastalık bulgularının olduğu ve glutensiz diyet sonrası fiziksel 

ve psikolojik açıdan kendilerini daha iyi hissettikleri gösterilmiştir (42).  

       Potansiyel ÇH: Potansiyel ÇH; DTG ve/veya EMA antikor pozitifliği olmasına 

rağmen duodenal biyopsilerde histopatolojik değişikliklerin gösterilememesi olarak 

tanımlanır. Bu hastalar HLA DQ2 veya HLA DQ8 gibi ÇH ile ilişkili doku gruplarına 

sahiptirler ve bu olgular ilerleyen yıllarda ÇH olma riski taşırlar. Bundan dolayı bu 

olguların izlenmesi gerekmektedir. 3 yıl süresince 106 potansiyel çölyak hastasının 

izlendiği bir çalışmada hastaların % 32’sinde antikor dalgalanması, % 30,8’inde ise 

villus atrofisi olduğu gösterilmiştir (55). Bu olgularda sonradan oluşan mukozal 

atrofinin nedeni tam olarak bilinmemektedir. Düşük miktarda gluten alımının ya da 

mukozal tutulumun dağınık olmasının ve mukozal biyopsilerin rastgele alınmış 

olmasının bu durumda etkili olabileceği düşünülmektedir.  

       Latent ÇH: ÇH ile ilişkili HLA doku grubuna sahip, ancak ince bağırsak 

biyopsileri normal veya minimal değişiklik gösteren (intraepitelyal lenfosit artışı gibi), 

hayatlarının bir döneminde gluten duyarlı enteropati gelişen kişilerdir. Bu hastalarda 

ÇH klinik belirtileri olabilir veya olmayabilir. Aynı şekilde serolojik açıdan ÇH 

antikorları pozitif veya negatif olabilir (56). 

 

2.5.3. Çölyak Hastalığı ile Birliktelik Gösteren Sendromlar ve Hastalıklar 

 

       Otoimmun hastalıklar (Tip 1 Diabetes Mellitus, Otoimmun tiroidit (Hashimoto 

tiroiditi), Sjögren sendromu), IgA eksikliği, Down, Turner, Williams Sendromu gibi 

genetik hastalıklar ve bazı hastalıklarla ÇH’nin birlikteliği bilinmektedir. Tip 1 Diabetes 

mellituslu çocuklarda % 4.5-7.4 oranında ÇH olduğu bildirilmiştir (57). Otoimmün 

tiroidit olan hastalarda ÇH görülme sıklığı normal popülasyona göre 6-7 kat oranda 
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artmış olduğu gösterilmiştir (58). Down sendromu ÇH ile bir arada görülebilen birçok 

genetik sendromdan en iyi araştırılan genetik sendromdur. Down sendromunda % 3,2-

10,3 oranında ÇH bildirilmiştir (59). ÇH ile birliktelik gösteren hastalıklar ve 

sendromların sıklığı Tablo’da gösterilmiştir (60) (Tablo 3). 

 

Tablo 3. Çölyak Hastalığı ile Birliktelik Gösteren Hastalıklar ve Sendromların Sıklığı 

 Sıklık (%) 

Otoimmun hastalıklar 

 Tip 1DM 

 Otoimmum hepatit 

 Sjögren sendromu 

 Addison hastalığı 

 

4,5-7,4 

12-13 

4-12 

5 

Selektif IgA eksikliği 2-8 

Genetik sendromlar  

 Down sendromu  

 Turner sendromu  

 Williams sendromu 

 

3.2-10.3 

6,4 

9,5 

 

       Klinik tabloya göre değişen fizik muayene bulguları mevcuttur ancak genel olarak 

klasik tablo malabsorbsiyon bulguları ile uyumludur. Açıklanamayan her tür klinik 

bulgu ve yakınmada ayrıcı tanıda ÇH düşünülmesi yanlış olmayacaktır (61). 

 

2.5.4. Çölyak Dışı Gluten Duyarlılığı  

 

       Çölyak dışı gluten duyarlılığı (ÇDGD), ÇH için serolojik veya histolojik pozitifliği 

bulunmayan hastalarda gluten alımına sekonder gelişen semptomatik yanıt sendromunu 

tanımlar. Yaygın görülen şikayetler; karın ağrısı, şişkinlik ve/veya bağırsak 

modellerinde değişikliktir. Az da olsa bazı hastalar bağırsak dışı semptomlar ile 

başvurabilir. Semptomların başlangıcı tipik olarak glutenin alınmasından saatler veya 

birkaç gün sonra gerçekleşir. Bu zaman süreci, buğday alerjisinde semptomların hızlı 

başlamasından dolayı (dakikalar ile saatler) ÇDGD’den ayırır ama ÇDGD, ÇH ile 

semptomların geç başlaması nedeniyle (günler ile haftalar) karışabilir (62). 
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2.6. Tanı 

 

       ÇH tanısı için altın standart ince bağırsak biyopsisidir. Serolojik incelemelerin de 

tanıda önemli bir yeri vardır ve tanıda ilk basamak olarak kullanılırlar.  

       ÇH’ye özgü serolojik testler ve yapılan bağırsak biyopsisinin sonuçları anormal ise, 

ÇH’nin tanısı konur. Teşhis, semptomlar daha sonra glutensiz bir diyette çözüldüğünde 

doğrulanır. Glutensiz bir diyette pozitiften negatife dönüşen serolojik testler tanının 

destekleyici kanıtı olarak kullanılabilir ve minimal semptomları olan kişilerde özellikle 

değerlidir (63).  

 

2.6.1. Serolojik Testler  

 

       Serolojik testlerin sonuçları ve klinik şüphe düzeyi tanı için bir ileri aşama olan 

endoskopik biyopsiye geçilip geçilmeyeceğini belirler. Serolojik testler ile diyetle 

alınan besinlerdeki proteinlere (gluten) ve bağırsak mukozasında bulunan yapısal 

proteinlere (endomisyum, retikülin, transglutaminaz) karşı gelişmiş antikorlar 

aranmaktadır. 

       ÇH’de serolojik testler tarama için önemlidir ve teşhiste birinci basamakta önemli 

bir adımdır. 

       Endomisyal antikor (EMA): İlk kez Chorzelski tarafından 1983 yılında 

tanımlanmıştır. Lamina propriada CD4+ T lenfosit aktivasyonu ve “mukozal 

remodeling” sonucu oluşmaktadır. EMA, düz kas bağ dokusunun bir yapısı olan 

endomisyuma karşı IgA antikorlarına bakmak için kullanılan bir testtir (64). ÇH tanısı 

için bakılan en duyarlı test immünofloresan yöntemi ile bakılan EMA testidir (43). 

Ancak uygulanma zorluğu, daha yüksek maliyet olması ve özel eğitimli laboratuvar 

elemanlarına gereksinim duyulmasından dolayı çok gerekli olmadıkça tercih 

edilmemektedir. 

       Doku transglutaminaz (DTG): Diterich tarafından 1997 yılında tanımlanmıştır. 

EMA’nın antijenik bir determinantıdır (59). DTG antikorları ELİSA yöntemi ile birlikte 

immünokromatografi yöntemi gibi farklı yöntemlerle çok daha hızlı ve daha kolay 

sonuç vermesi, ucuz olması ve güvenilirliğinin yüksek olmasından dolayı taramada 

veya şüpheli olguların belirlenmesinde kullanılması önerilen ilk basamak testtir (56). 
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DTG antikor düzeyi yüksek olması, özellikle normalin 10 katını aşan durumlarda villöz 

atrofiyi daha düşük değerlere göre daha iyi gösterdiği belirlenmiştir. Testin titresi ile 

villüs atrofisinin şiddeti arasında korelasyon mevcuttur (65, 66). Literatürde güçlü 

pozitif DTG antikor düzeylerinin (≥100 U/A) hemen daima villöz atrofiye işaret ettiği 

gösterilmiştir (9). Buna rağmen, ÇH riski düşük olan populasyonlarda yanlış pozitif ve 

yanlış negatif sonuçlar ortaya çıkabilir. Gluten içeren bir diyetteyken 

yapılmalıdır. Önceden test yapılmadan glutensiz bir diyete başlamış olan bireyler, 

antikor testinden önce en az altı hafta boyunca ideal olarak en az 3 g gluten / gün (günde 

yaklaşık bir dilim ekmeğe eşdeğer) içeren bir diyete devam etmelidir. Tanısal doğruluk 

için gerekli gluten miktarı tam olarak aydınlatılmamıştır (67). 

       Anti Gliadin Antikorları (AGA): 1958 yılında ilk kez Berger tarafından 

tanımlanmıştır. Antigliadin antikor IgA ve IgG düşük özgünlük ve duyarlılık 

göstermeleri nedeni ile günümüzde artık kullanılırlığını yitirmiştir. ESPGHAN’ın son 

rehberinde de artık bahsi geçmemektedir. Ancak hastalıkta ilk ortaya çıkan 

antikorlardan biridir. 2 yaş altı çocuklar için tanısal değer taşıyabilirler (66). 

       Anti Deamide Gliadin Peptid (DGP): Diğer serolojik testlere göre iki yaş altı 

hasta grubunda, daha iyi bir teşhis doğruluğuna sahip olduğu düşünülmektedir (68). 

İkinci kuşak bir antigliadin antikor testidir. DGP’nin 2 yaş altı için DTG antikorlarından 

daha duyarlı olup olmadığına dair kanıtlar çelişkilidir. Daha önceleri yapılan bazı 

çalışmalar DGP'nin bu yaş grubunda DTG antikorlarından daha duyarlı olabileceğini 

düşündürmektedir (68, 69). Ancak daha sonra yapılan iki yaşın altındaki 348 ÇH olan 

çocuğu içeren bir çalışma, DTG antikorlarının bu yaş grubunda da oldukça duyarlı ve 

spesifik olduğunu; DGP'den de daha iyi olduğunu bulmuştur (70). Yine de diğer ÇH 

özgün antikorları negatif olan ancak ÇH açısından ciddi şüphe duyulan 2 yaş altındaki 

çocuklarda DGP antikorlarının ek tetkik olarak kullanılabileceği önerilmektedir (5). 

       2019 yılında yayınlanan güncel ESPGHAN kılavuzunda; ÇH şüphesi halinde ilk 

olarak serum IgA düzeyi ve dTG-IgA düzeyi birlikte bakılmasının, diğer antikor 

kombinasyonlarına göre daha uygun olduğu belirtilmiştir (71). IgG grubu antikorların, 

yalnızca serum IgA düzeyinde yaşa göre düşüklük saptanması halinde test edilmesi 

önerilmiştir. Kılavuzda önemli değişiklik olarak bulguları ÇH düşündüren, serum dTG -

IgA değeri referans aralığın üst sınırının 10 katında ve daha üzerinde olan, ikinci bir 

serum örneğinde EMA-IgA testi pozitif olan ve ÇH için HLA DQ2 ve/veya DQ8 
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sonucu pozitif olan hastaların biyopsi yapılmaksızın ÇH kabul edilerek glutensiz diyete 

yönlendirilmesi önerilmektedir. Ayrıca, seroloji ile biyopsi olmadan tanı alan hastalar 

için HLA testleri ve bulguların devamlılığı mutlak kriter olarak kabul edilmemiştir. 

dTG-IgA düzeyi üst sınırın 10 katının altında tespit edilen hastalar için yanlış pozitif 

tanıları dışlamak amacıyla, distal duodenumdan en az 4 adet ve ampulladan en az 1 adet 

olmak üzere endoskopik biyopsi yapılması önerilmiştir. 

 

 
*ÇH: Çölyak Hastalığı; Anti TG2: Doku Transglutaminaz antikoru; IgA: Imünglobulin A; 
ÖGD=Özefagogastroduodenoskopi; EMA: Endomisyum antikoru; HLA: İnsan lökosit antijeni 

Şekil 3. Semptomatik Hasta Tanı Algoritması 

 

       Bu algoritmaya göre ÇH’ye özgü yakınmaları olan hastalardan öncelikli olarak 

serum total IgA ve dTG-IgA antikorları alınır. dTG-IgA normalin 10 katından fazla ise 

EMA ve HLA DQ2/DQ8 için doku gruplarına bakılır. Her iki test sonucu pozitif olması 

durumunda hastaya endoskopik ince bağırsak biyopsisi yapılmadan glutensiz diyet 

başlanabilir (56). 
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*ÇH=Çölyak Hastalığı; TG2=Doku transglutaminaz antikoru;                             
IgA=Immünglobulin A; ÖGD=Özefagogastroduodenoskopi; EMA= Endomisyum antkoru; HLA= İnsan 
lökosit antijeni 

Şekil 4. Asemptomatik Hasta Tanı Algoritması 

 

       Sonuç olarak ÇH’nin tanısında ve tarama amacıyla en yaygın kullanılan en uygun 

serolojik test, hızlı sonuç vermesi, yüksek duyarlılığı ve özgünlüğünün olması ve ucuz 

olmasından dolayı DTG’ye karşı gelişen antikorların analizidir. Tanısal testleri seçimi 

ve analizi aşamasında IgA eksikliği unutulmamalıdır. Serum total IgA düzeylerine 

bakılarak IgA eksikliğini ekarte etmek gerekmektedir. Immünglobulin A eksikliğinde 

(serum IgA düzeyi <0,2 g/l) tercihen IgG sınıfı antikorların bakılması özellikle 

önerilmektedir (72). IgA sınıfı ÇH antikorları negatif ise, IgA eksikliği olmayan bir 

olguda belirtilere ÇH’nin neden olma ihtimali düşüktür. 2 yaş altı çocuk, sınırlı gluten 

alımı, ağır belirtiler, ailevi yatkınlık, risk arttıran durum varlığı, immünsüpresif ilaç 

kullanımı gibi özel bir durumlardan birisi yoksa bu durumda ileri tetkik gerekli değildir. 

ÇH’de yapılan serolojik testlerin duyarlılığı ve özgünlüğü Tablo 4’te belirtilmiştir (73). 
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Tablo 4. Çölyak Hastalığı Tanısında Kullanılan Serolojik Testler ve Güvenilirlikleri 

Antijen Antikor tipi Duyarlılık % Özgüllük % 

Gliadin 
IgA 85 (57-100) 90 (47-94) 

IgG 80 (42-100) 80 (50-94) 

Endomisyum 
IgA 95 (86-100) 99 (97-100) 

IgG 80 (70-90) 97 (95-100) 

Doku 
transglutaminaz 

IgA 98 (78-100) 98 (90-100) 

IgG 70 (45-95) 95 (94-100) 

Deamıne gliadin 
peptid 

IgA 88 (74-100) 90 (80-95) 

IgG 80 (70-95) 98 (95-100) 

 

2.6.2. Endoskopik Biyopsi ve Histoloji 

 

       Bağırsak biyopsilerinde görülen villöz anormalliklerin bir kombinasyonu, pozitif 

serolojik bir test ile birlikte, ÇH için altın standart tanı kriteridir. ÇH tanısında pozitif 

seroloji varsa veya serolojik testler negatif, ancak klinik kuvvetle ÇH ile uyumluysa 

ince bağırsak biyopsi yapılması önerilmektedir (56). Dikkat edilmesi gereken durum 

hasta gluten içeren diyet alırken biyopsi yapılmalıdır. Biyopsi alırken yamalı tutulum 

olabileceği göz önüne alınarak bulbus ve distal duodenumdan birden fazla örnek 

gönderilmelir. Endoskopik tanıda; duodenum 2. segmentten alınan 2 biyopsi örneği % 

90, 3 biyopsi % 95, 4 biyopsi ise % 100 tanı koydurur. Amerikan Gastroenteroloji 

Derneği Enstitüsü (AGAI) ÇH tanısı için gerekli ideal biyopsi sayısının 6 olması 

gerektiğini belirtmiştir (74). ÇH’de görülen tipik biyopsi bulguları genellikle sırasıyla 

gelişen intraepiteliyal lenfosit artışı, kript hiperplazisi ve total villus atrofisidir (32). 

Ancak bu bulgular ÇH için patognomik değildir. İnek sütü protein alerjisi, infantların 

inatçı diyaresi, giardiazis, primer immun yetmezlikler, rotavirüs enfeksiyonu  gibi diğer 

birçok bağırsak inflamasyonu ile giden hastalıklarda da ortaya çıkabilir (75). ÇH ile 

benzer histopatolojik değişikliklere yol açan durumlar Tablo 5’de verilmiştir (56, 76). 
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Tablo 5. Çölyak Hastalığına Benzer Histopatolojik Bulgulara Yol Açan Durumlar 

İntraepitelyal lenfositozise neden olan durumlar 

 

 Helicobacter Pylori ile birlikte olan gastroduodenitis  

 Besin alerjisi (Gluten ile olmayan)  

 İnfeksiyonlar (Giardia, cryptosporidium, CMV vb)  

 Otoimmün enteropati  

 Crohn hastalığı  

 Bakteriyel aşırı çoğalma  

 Başta nonsteroidal antiinflamatuar ilaçlar olmak üzere bazı ilaçlar  

 IgA eksikliği  

 Yaygın değişkenli immün yetmezlikler (CVID) 

 İnce bağırsak allogreft rejeksiyonu 

 

Villöz kısalma / küntleşmeye neden olan durumlar  

 

 Mikrovillus inklüzyon hastalığı  

 Otoimmün enteropati  

 Tropikal sprue  

 Refrakter sprue  

 Kollajenöz sprue  

 Radyo-kemoterapi  

 Graft-versus-host hastalığı  

 Nütrisyonel eksiklikler  

 Enteropatinin indüklediği T hücreli lenfoma 

 

       ÇH tanısı koymak için endoskopinin duyarlığı ve özgüllüğü düşüktür (77). Ancak 

endoskopide aşağıdaki bulgular (78) şüphe uyandırmalıdır: 

 Duodenum kıvrımlarının taraklanması 

 Kıvrımlar ve mukozada bir mozaik desen üzerinde çatlama 

 Kıvrımların düzleşmesi 

 Büyütmede villus yokluğu 

 Duodenal ampulün granüler görünümü 
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       Bu bulgulardan herhangi biri endoskopi ile gözlendiğinde her zaman mukozal 

biyopsileri alınmalıdır. Endoskopik biyopsiler, ÇH olan birçok kişide normal kıvrımlar 

olabileceğinden klinik olarak şüpheli her hastadan biyopsi alınmalıdır. Endoskopik 

bulguların olmaması, düşük riskli popülasyonlarda ÇH olmadığını kanıtlamak için 

düşük bir öngörü değerine sahiptir (77, 79). 

 

 
A: Duodenal ampul, mukozal nodülerlik / mozaik deseni; B: Total villöz atrofi; C: Oniki parmak 
bağırsağının ikinci kısmı;  mukozal çatlaklar ve kıvrımların taraklanması; D: Kısmi villöz atrofi (düzensiz 
villöz atrofi) alanları ile serpiştirilmiş total villöz atrofi alanları (80) 

Resim 1. Çölyak Hastalığında İnce Bağırsakların Endoskopik Görünümü 

 

       Biyopsiyi Ne zaman yapalım? 

1. Amerikan Gastroenteroloji Derneği “şüphe duyulan” tüm olgularda biyopsi 

yapılmasını önermektedir (81).  
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2. A.B.D Ulusal Sağlık Enstitüsü (National Institue of Health = NIH) “seroloji 

pozitifse” veya “serolojik sonuçlar net olarak tanı için yeterli değilse, ama klinik şüphe 

varsa” (82).  

3. ESPGHAN ise “pozitif seroloji veya kuvvetli klinik şüphe varsa” biyopsi 

yapılmasını önermektedir (83). 

       MARSH kriterleri: Histopatolojik tanı için MARSH kriterleri esas alınmakta ve 

son yıllarda yapılan bazı değişiklikerle birlikte modifiye Marsh kriterleri 

kullanılmaktadır (84, 85). ÇH’da histolojik bulgular Marsh tarafından sınıflandırılmıştır 

ve Oberhuber, Corazza tarafından bu sınıflandırma modifiye edilmiş ve 5 evre de 

sınıflandırılmıştır (86) (Tablo 6). Histopatolojik değişikliklerin en ciddi hali bile 

hastalık için özgü değildir ve her zaman klinik ve seroloji ile birlikte 

değerlendirilmelidir. 

 

Tablo 6. Modifiye Marsh-Oberhuber Sınıflaması 

Marsh modifiye 

(Oberhuber) 

İntraepitelyal 

lenfositoz* 

Kript 

hiperplazisi 
Villöz atrofi Corazza 

0 Hayır Hayır Hayır Yok 

Evre 1  Evet Hayır Hayır A 

Evre 2 Evet Evet Hayır  

Evre 3a Evet Evet Kısmi B1 

Evre 3b Evet Evet Subtotal  

Evre 3c Evet Evet Total B2 

*Her 100 enterosit için >40 intraepitelyal lenfosit olması (Oberhuber); Corazza için 100 enterosit için 25 
intraepitelyal lenfosit olması. 
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A: Villuslu normal mukoza: kript oranı korunur ve intraepitelyal lenfositoz yoktur. Hemotoksilen eozin 
boyası, 100X; B: Villusun azalması: kısmi villöz atrofi, kript hiperplazisi ve artan intraepitelyal 
lenfositosit sayısı. Yıkıcı model, kısmi atrofi., 100X; C: İnflamatuar infiltrasyon ve artmış intraepitelyal 
lenfositosit sayısı, hemotoksilen eozin boyası, 400X; D: total villöz atrofi, kript hiperplazisi ve artan 
intraepitelyal lenfositosit sayısı. Total atrofi (düz mukoza). Hemotoksilen eozin boyası, 100X (80) 

Resim 2. Çölyak Hastalığında İnce Bağırsak Histolojik Görünümü 

 

 

Şekil 5. Çölyak Hastalığında Marsh Sınıflaması (29) 
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       Marsh evre I lenfositik enterit olarak adlandırılır ve intraepiteliyal lenfositoz ile 

karakterizedir, her 100 enterosite karşın 40’tan fazla lenfosit varlığı ile belirlenir. Villüs 

boyları normaldir. Marsh evre 2’de lenfositik enteritle beraber kript hiperplazisi de 

vardır. Villüsler hafif kısalmış ve küntleşmiştir. Kriptler bu kaybı kompanse etmek için 

hipertrofiye uğramıştır. Marsh evre 3a’da kısmi villöz atrofi, Marsh evre 3b’de subtotal 

villöz atrofi ve Marsh evre 3c’de total villöz atrofi mevcuttur. Bu bulgularla birlikte 

lamina propriada lenfosit, plazma hücresi, goblet hücre kaybı ve enterositlerde mitotik 

aktivitenin artışı gibi bulgular da beraberinde görülür (87). 

       ÇH tanısı için doku gruplarının yeri gün geçtikçe daha da önem kazanmaktadır. ÇH 

için HLA-DQ2 ve/veya HLA-DQ8 düşük özgüllüğe (ortalama % 54) sahip olup, ÇH 

için tanısında öngörü değeri zayıfıtr. Ancak yapılan çalışmalarda ÇH için HLA DQ2 ve 

DQ8’in duyarlılığının yüksek olduğu (ortalama % 96,2), her iki allel açısından negatif 

olan bireyin ÇH olma ihitmalinin son derece zayıf olduğu bildirilmiştir (88, 89). Bu 

nedenle HLA-DQ tiplendirmesinin asıl kullanım amacı ÇH’nin dışlanmasıdır. Doku 

tiplendirmesi ÇH’nin dışlanması için faydalı bir yol olarak kabul görmektedir. HLA 

tiplendirmesi kuvvetli klinik şüphe durumunda, serolojik testleri negatif veya ince 

bağırsak biyopsisinde hafif infiltratif değişiklikler gösteren bireylerde ya da ÇH için risk 

taşıyan hasta gruplarında serolojik izlem gerekliliğini belirlemek amacıyla da 

kullanılmalıdır. Negatif çıkan sonuçlar bu olgularda ÇH ihtimalinin düşük olduğunu, 

dolayısı ile ÇH antikor izleminin gerekli olmadığını gösterir (56). 

 

2.7. Tarama 

 

       Serolojik taramadaki gelişmeler, sessiz tip ÇH olan olguların, semptomatik 

olguların sayısını geçtiğini göstermiş ve buzdağı modellemesinin doğruluğunu 

ispatlamıştır. Yapılan yeni çalışmalarda, Birleşik Krallık’ta gerçekleştirilen geniş bir 

nüfus tabanlı çalışmada, asemptomatik çocuklarda ki ÇH’nin % 90’dan fazlasının tanı 

almadığı belirtilmiştir (90). Erken tanı ile birlikte hastalığa bağlı komplikasyonların 

gelişmesi engellenebilir. Bu yüzden tarama ÇH için önemlidir. ÇH belirti ve bulguları 

çok geniş bir yelpazeye sahiptir ve spesifik olmayan şikayetlerle de tanı konulmaktadır. 

Bundan dolayı sadece spesifik gastrointestinal sistem semptomları ile başvuran çocuklar 

değil, daha silik semptomları sahip nonspesifik belirti ve bulgularla başvuran 
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çocuklarda ÇH yönünden taranmalıdır. Duyarlılığı ve özgüllüğü yüksek oranda olan 

serolojik testler ve diğer testler sayesinde kesin tanı mümkün olmaktadır. Test 

sonuçlarının yorumlanması semptomu olan ve semptomsuz bireyler arasında farklılık 

göstermektedir. ÇH açısından ESPHGAN’a göre tarama grupları şu şekildedir (Tablo 7) 

(56). 

 

Tablo 7. ESPGHAN’a Göre Çölyak İçin Riskli Semptomatik ve Asemptomatik Gruplar 

Grup 1 (semptomatik grup) Grup 2 (asemptomatik, riskli grup) 

Kronik veya aralıklı ishali olan ve başka 
nedenle açıklanamayan çocuk ve adelosanlar 

Tip 1 Diabetes mellitus 

Gelişme geriliği, kilo kaybı, büyümede 
duraklama 

Down sendromu 

Gecikmiş puberte, amenore Otoimmun tiroid hastalıkları 

Demir eksikliği anemisi Turner sendromu 

Bulantı veya kusma Williams sendromu 

Kronik karın ağrısı, kramplar veya 
distansiyon 

Selektif Ig A eksikliği 

Kronik kabızlık Otoimmun karaciğer hastalıkları 

Kronik yorgunluk Çölyak hastasının birinci derece akrabaları 

Tekrarlayan aftöz ülserler   

Rash benzeri dermatitif herpetiformis  

Hafif travma sonrası fraktür, osteopeni, 
osteoporoz 

 

Karaciğer fonksiyon testlerinde bozukluk  

Alopesi, diş minesi hipoplazisi  

 

2.8. Tedavi 

 

       Şu anda ÇH için tek tedavi yöntemi, hayat boyu glutensiz diyettir (29, 81, 91, 

92). Buğday, çavdar ve arpadan tamamen arındırılmış bir diyet ve gluten içeren hiçbir 

yiyecek veya ilaç tüketilmemelidir, çünkü az miktarda gluten bile hastalar açısından 
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zararlı olabilir. ÇH olan hastaların diyetinden glutenin (günde 20 mg'ın altında gluten 

alımı) çıkarılması çoğu hastada semptomatik, serolojik ve histolojik bulgularda 

iyileşmeyi sağlayacaktır (93, 94).  

 Hastaların yaklaşık % 70'inde glutensiz diyete başlandıktan sonraki 2 hafta 

içinde semptomlarda iyileşme bildirilmektedir (94). 

 Çocuklarda büyüme ve gelişme, glutensiz diyet ile birlikte normale dönmeye 

başlar. Hastalığın birçok komplikasyonu glutensiz diyetle önlenebilir (95, 96). 

 Diyet düzenli bir şekilde uygulandığında ÇH’ye özgü antikorların titresi 

normalleşir. 

 Glutensiz diyete başladıktan sonraki aylar içinde villöz değişiklikler düzelmeye 

başlasa bile, tam histolojik düzelme uzun yıllar alabilir ve bu düzelme her 

hastada elde edilemeyebilir (97, 98). Tam histolojik düzelmenin 

sağlanamamasının nedeni olarak glutensiz diyete uyumdaki sorunlar 

düşünülmektedir (79).  

 Gluten alımının güvenli limiti hastadan hastaya değişir ve 10-100 mg / gün 

olarak kabul edilir, ancak son yapılan çalışmalarda üst sınırın 50 mg / günden 

fazla olmaması gerektiği bildirilmiştir (99). 

 Saf, diğer tahıllardan arındırılmış yulaf, ÇH olan hastaların % 95'inden 

fazlasında toksik değildir. Yetişkinlerde ve çocuklarda 15 yıldan uzun süredir 

enteropati riski olmadan bazı ülkelerde (Finlandiya gibi) glutensiz diyetin bir 

parçası olarak kullanılmaktadır (100, 101). Yulafın güvenli olmadığı çok küçük 

bir alt grup (< %5) vardır. Bazı ülkelerde, piyasada bulunan yulafın diğer 

tahıllardan tam arınmış olmasını garanti etmedeki zorluklar nedeniyle yulafın 

tedavide evrensel kullanımını önerme konusunda çekimserlikler vardır. Bundan 

dolayı, en azından tedavinin ilk aylarında, yulaf içermeyen bir diyet 

önerilmektedir. 

 Pirinç ve mısır glutensiz bir diyete dahil edilebilir. 

       Hastaların genelinde glutensiz diyete hızlı bir klinik yanıtı olmasına rağmen, yanıt 

oranı hastalar arasında değişkendir. Çölyak krizi olarak adlandırabileceğimiz genel 

durumu stabil olmayan ağır elektrolit bozukluğu ve enteropatisi olan hastalarda; 

hastaneye yatış ve sıvı ve elektrolitlerin düzeltimesi, intravenöz beslenme, demir ve 

vitamin takviyesi, bazen de steroidler gerekebilir (102). 
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       Eksikliği olan vitamin ve diğer besin ögeleri destekleyici tedavi olarak akut 

dönemde glutensiz diyet ile birlikte hastaya verilir. Hastalara demir, folik asit, çinko, 

B12 vitamini, kalsiyum ve D vitamini desteği ile diğer vitamin, eser element destekleri 

gerekebilir. Bağırsak epitelinin hasarına bağlı oluşan sekonder disakkaridaz eksiklikleri 

için de bağırsak epiteli yenilenip emilim sağlanıncaya kadar, ilk haftalarda, süt ve süt 

ürünleri, meyve ve meyve sularından kaçınılır (39).  

       Genel olarak diyet rejimleri veya diyet modifikasyonları, herhangi bir patolojiyi 

gidermek için kullanılan mevcut tüm tıbbi tedaviler arasında hastalar tarafından en az 

tercih edilen ve en az uyum gösterilen tedavi seçeneklerindendir (103). Glutensiz diyete 

uyumu araştıran çalışmalarda uzun dönem uyumun, yetişkinler arasında % 17-45 

aralığında olduğu tahmin edilmektedir (104). Hayat boyu glutensiz diyetin uygulanması, 

sürekli yiyecekleri yanında taşımalarını ve ev dışında yemek yemekten kaçınmalarını 

gerektireceğinden pek çok çölyak hastası için zorlayıcı bir tedavi seçeneğidir (105). 

Glutensiz ürünlere ulaşmadaki zorluklar, etiket bilgilerinin eksikliği ve yüksek 

maliyetler hastaların zorlanmasına ve olumsuz sağlık sorunlarına neden olmaktadır (79). 

Bundan dolayı yeni tedavi seçenekleri araştırılmaktadır. ÇH’nin immünopatogenezinde 

yer alan adımlar yavaş yavaş çözüldüğünden, günümüzde glutenin intralüminal 

sindirimi, bariyer fonksiyonlarında iyileşme ve immünomodülatörler gibi birçok 

immünopatogenetik hedef araştırılmaktadır. Yeni seçeneklerin birçoğu klinik araştırma 

aşamasına ulaşmış, ancak bu tedavi seçenekleri şu anda klinik kullanım için onaylanmış 

değildir. 

       ÇH’nin yönetiminde önerilenler; deneyimli bir diyetisyen ile birlikte takip, hastalık 

hakkında hastaların ayrıntılı bilgilendirilmesi, yaşam boyunca glutenin diyetten 

çıkarılması, nutrisyonel eksikliklerin tanımlanması ve replasmanı, ilgili hasta gruplarına 

katılma, ilgili bölümlerle birlikte uzun süreli takipte multidisipliner yaklaşım 

şeklindedir (106). 

 

2.9. Önleme 

 

       Şu anda, ÇH’nin önlenmesi için, ek gıdaya geçiş döneminde gluten girişinin 

zamanlamasına veya emzirme süresine bağlı olarak çalışmalar devam etmektedir ancak 

kesin olarak önlemeye yönelik kanıtlanmış bir öneri yoktur. Randomize kontrollü 
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çalışmalar az miktarda gluten ile besleyerek veya 12 aylıktan sonrasına kadar gluten 

girişini geciktirerek tolerans sağlanmasını amaçlamış ancak başarılı bulunmamıştır (79, 

107). Gluten miktarının önemli olup olmadığı hala tartışma konusudur (108-110). Erken 

teşhis ve tedavi, ÇH’ye bağlı komplikasyonlardan korunma da en geçerli yöntemdir 

(111). 

 

2.10. İzlem  

 

       ÇH’nin takip sıklığı klinisyenin kanaatine ve gözlemine dayanarak belirlenmelidir. 

İzlem de çölyak serolojisi yararlıdır. Çölyak spesifik antikorların, düşen 

konsantrasyonları diyette gluten alımının azaldığını gösterir. Antikorlar normalleştikten 

sonra, tekrardan yükselmesi, gluten alımının iyi bir göstergesi olarak kabul 

edilir. Uyumun gerçek göstergesi, bağırsak iyileşmesinin gösterilmesidir ancak bu 

durum sıkı diyet yapan hastalarda bile bazen ortaya çıkmayabilir. 

       Takip sıklığı; anormal başlangıç serolojik testler düzelinceye kadar veya klinik 

stabilizasyona kadar her 3-6 ayda bir, daha sonrasında ise her 1-2 yılda bir şeklinde 

yapılabilir. 

 Çalışmalar, dTG-IgA veya DGP-IgA serolojik testlerinin diyet uygunluğu 

izlemek için tercih edilen yöntemler olduğunu göstermektedir. 

 Bu testler küçük diyetsel kararsızlıkları tanımlamaz. Serum 

konsantrasyonlarında sürekli bir azalma diyete uyumu değerlendirme de önemli 

bir belirteçtir. 

 Yüksek titrelerde devamlılık gösteren veya artmış serolojik test titreleri önemli 

gluten maruziyetine işaret eder (79). 

 

2.11. Prognoz ve Komplikasyonlar 

 

      ÇH prognoz doğrudan glutensiz diyete bağlıdır. Diyete uyum ile prognoz 

mükemmeldir. Glutensiz diyete ömür boyu uyumu iyi olan hastalarda yaşam beklentisi 

sağlıklı populasyondan farklı değildir. 

       Gray ve ark.’nın (30) yaptığı çalışmada, tanı almamış semptomatik ÇH olan 

hastalarda genel populasyona göre yaşam kalitesi düşük izlenmektedir. Tanı ve tedavi 
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sonrası yaşam kalitesinde ciddi yükselme olduğu belirtilmiştir. Yaşam kalitesindeki 

düşüklük, inme hastaları gibi ciddi durumlardakine benzer bulunmuştur.  

       Tanı konulamış çölyak hastalarının en önemli komplikasyonları ilerleyen yaşla 

birlikte diğer otoimmün hastalıkların eşlik etmesi, osteoporoz, ülseratif jejunoileitis ve 

T hücreli intestinal lenfoma gibi hastalıkların ortaya çıkmasıdır. Ayrıca çok az olguda 

da ÇH krizi gelişebilir. ÇH’de klasik komplikasyonlar daha çok nutrisyonel 

komplikasyonlar olmak üzere anemi, rikets, osteopeni, osteoporoz, karaciğer 

bozuklukları, epilepsi ve oksipital kalsifikasyon, ataksi, nöropati, otoimmün miyokardit 

ve kardiyomiyopati, böbrek hastalıkları, adrenal yetmezlik, üreme sistemi bozuklukları, 

infertilite, işitme sorunları, psikolojik bozukluklar ve malignite (İnce Bağırsak 

lenfoması ve diğer sindirim kanalı kanserleri) olarak sayılabilir (10, 41-43, 112). 

       ÇH krizi günümüzde nadir görülen ancak ağır seyreden;  şiddetli sulu ishal, 

elektrolit bozukluğu, dehidratasyon, ağır abdominal distansiyon, hipotansiyon ve letarji 

tablosu ile hipoproteinemi ve hipoprotrombineminin eşlik ettiği klinik bir tablodur 

(113). 

 



3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

 

 

       Çalışmamız Gaziantep Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk Gastroenteroloji 

ve Çocuk Sağlığı Hastalıkları Polikliniklerine Eylül 2018- Mart 2020 tarihleri arasında 

ayaktan başvurmuş çölyak şüphesi nedeni ile doku transglutaminaz antikoru düzeyi 

bakılmış ve üst gastrointestinal sistem endoskopisi yapılmış 211 hasta ile retrospektif 

olarak yapılmıştır. Çalışma öncesi, Gaziantep Üniversitesi Etik Kurul 

Komisyonunundan 2020-128 no’lu etik kurul kararı ile onay alınmıştır. 

        Hastaların cinsiyetleri, yaşları, başvuru yakınmaları, eşlik eden hastalıkları Enlil 

Hastane Bilgi Yönetim Sistemine kaydedilen verilerden alınmıştır. Başvuru anında 

alınan öykü, fizik muayene ve konsültasyon nedenleri ile en sık başvuru şekilleri 

belirlenmiştir. Burada hastaların en çok şikayet ettikleri belirtiler ve o anda mevcut olan 

tıbbi problemler kaydedildi ve hastaların başvuru şikayetleri tipik ÇH, atipik ÇH, sessiz 

ÇH düşündüren bulgular olarak gruplandırıldı (10).   

       Hastaların tanı esnasındaki ağırlık ve boy ölçümü verileri kaydedildi. Olguların 

ağırlık ve boy ölçümleri kayıt altına alınarak ‘ölçülen değer - yaş ve cinsiyete göre 

ortanca değer/yaş ve cinsiyete göre standart sapma’ formülüyle kilo ve boy Z skoru 

değerleri hesaplandı. Antropometrik ölçümlerin (Vücut ağırlığı, boy uzunluğu) yaşa 

göre vücut ağırlığı (YVA) Z skoru; -2 ile -3 arasında olanlar orta malnutrisyon, -3 ve 

altındaki skorlar ağır malnutrisyon, +2 ile -2 arasındaki skorlar normal, +2 ile +3 arası 

skorlar hafif şişman ve +3 ve üzerindeki skorlar şişman olarak sınıflandırılmıştır. Yaşa 

göre boy uzunluğu (YBU) Z skoru -3 ve altındaki skorlar ciddi bodur, -2 ile -3 

arasındaki skorlar bodur, - 2 ile +2 arasındaki skorlar normal, +2 ile +3 arasındaki 

skorlar uzun ve +3 ve üzerindeki skorlar çok uzun olarak gruplandırıldı (114). 

       Hastanemiz laboratuvarında dTG-IgA düzeyleri ticari bir ELİSA kiti (Euroimmun, 

Lübeck, Almanya) kullanılarak ölçülmüştür. Referans aralığı; <20 RU/ml negatif, >20 

RU/ml pozitif olarak belirlenmiş ve ölçüm yapabildiği değerlere göre <20 RU/ml birinci 
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grup, 20-50 RU/ml arası ikinci grup, 50-100 RU/ml arası üçüncü grup, 100-200 RU/ml 

dördüncü grup, >200 RU/ml beşinci grup olarak belirlenmiştir. 

       Üst gastrointestinal sistem endoskopisi OLYMPUS marka (Olympus Medical 

Systems India Private Limited, Haryana, India) endoskopi cihazı kullanılarak tüm 

hastalara çocuk gastroenteroloji uzmanımız tarafından endoskopi ünitesinde yapılmış, 

endoskopi bulguları ÇH için spesifik endoskopi bulgularına göre (duodenum 

kıvrımlarının taraklanması, kıvrımlar ve mukozada bir mozaik desen üzerinde çatlama, 

kıvrımların düzleşmesi, duodenal ampulün granüler görünümü, atrofik görünüm) 

patolojik olanlar ve normal olanlar olarak sınıflandırılmıştır. Histopatoloji için örnekler 

forseps biyopsi ile bulbustan (en az 1 biyopsi) ve distal duodenumdan (en az 4 adet) 

alınmıştır. Biyopsi örnekleri hemotoksilen eosin (H&E) ile boyanmış ve uzman 

patologlar tarafından incelenmiştir. Biyopsi örnekleri modifiye Marsh evrelemesine 

göre evre 0 normal; evre 1 intraepitelyal lenfosit artışı; evre 2 intraepitelyal lenfosit 

artışı ve kript hiperplazisi; evre 3a parsiyel villöz atrofi; evre 3b subtotal villöz atrofi; 

evre 3c total villöz atrofi olarak kabul edilmiştir (84, 85). ÇH tanısı Avrupa Çocuk 

Gastroenteroloji, Hepatoloji ve Beslenme Derneği (ESPGHAN) ölçütlerine göre 

konulmuştur (56). Modifiye Marsh evre ≥2 ÇH için anlamlı kabul edilmiştir. 

 

 

Resim 3. Hastaların Gastroskopi Görüntülerinden Bazıları  
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       Hasta dosyalarından serum glukoz, serum kreatin, serum albumin ALT, AST, 

hemoglobin, MCV, trombosit sayısı, beyaz küre sayısı, ferritin, vitamin D, vitamin B12, 

dTG-IgA, total IgA değerleri kaydedildi. 

       Amerikan Pediatri Akademisi Beslenme Komitesi ve 1976-1980’deki “Second 

National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES-II)”in demir eksikliği 

anemisinin tanısı için önerdiği hematolojik testler, sınır değerler baz alınmıştır (115). 

       Çalışma populasyonumuzda yaş gruplarına göre hastaların hemoglobin ve MCV 

değerleri alt sınırın altında olanlar anemik kabul edildi. Serum ferritin değeri, demir 

eksikliği anemisini değerlendirmek için 5 yaş ve altında olanlarda <12 μg/dl, 5 yaş üstü 

çocuklarda <15 μg/dl, tüm yaş gruplarında enfeksiyon varlığında <30 μg/dl olarak 

belirlenmiştir (116).   

       Vitamin B12 için 180 ng/L ve vitamin D için 20 ug/L değerleri hastanemiz referans 

değerlerinin alt sınırı olup, vitamin B12 ve vitamin D eksikliği, bu referans değerlere 

bakılarak değerlendirilmiştir. 

       Serum albümin, serum glukoz, serum kreatin, ALT ve AST düzeyleri için 

hastanemiz biyokimya laboratuvarında kullanılan Beckman Coulter AU5800 analiz 

cihazı (Beckman Coulter Ireland Inc. Mervue, Galway, İrlanda) kullanılmış ve referans 

değerleri kit prospektuslarına göre belirlenmiştir. Serum albumin düzeyi, rutin pratikte 

karaciğerin sentez gücünü araştırmak için en sık kullanılan test olup normal serum 

düzeyi hastanemiz laboratuvarının kullandığı referans değerlerine göre 3.5-5,2 g/dL, 

ALT ve AST değerleri erkekler için <50 U/L normal, kadınlar için <35 U/L normal 

değerler olarak kabul edilmiştir.  

 

3.1. İstatistiksel Analiz 

 

       İstatistiksel analizler için SPSS 22.0 programı kullanıldı. Çalışma verileri 

değerlendirilirken tanımlayıcı istatistiksel metodlar (ortalama, standart sapma, medyan, 

frekans, oran, minimum, maksimum) kullanıldı. Niceliksel verilerin normal dağılıma 

uygunlukları Shapiro-Wilk testi ve grafiksel değerlendirmeler ile sınandı. Normal 

dağılım gösteren değişkenlerin iki grup arası karşılaştırmalarında Student t testi; normal 

dağılım göstermeyen değişkenlerin iki grup arası karşılaştırmalarında ise Mann Whitney 
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U testi kullanıldı. Niceliksel değişkenler arası ilişki değerlendirmesinde Spearman’s 

Korelasyon Analizi kullanıldı. Niteliksel verilerin karşılaştırılmasında Pearson Ki-Kare 

testi, Fisher Exact test, Fisher Freeman Halton testi ve Mc Nemar uyum testi kullanıldı. 

Anlamlılık p<0,05 düzeyinde değerlendirildi. 

       Korelasyon katsayısının (r) değerlendirilmesi aşağıdaki ölçüte göre yapılır (117): 

 0.0- 0,25  Çok zayıf 

 0,26-0,49  zayıf 

 0,50-0,69 orta 

 0,70-0,89 iyi 

 0,90-1,00  çok iyi 

 

       Duyarlılık (Sensitivity): Gerçek hastalar içinden testin hastaları belirleyebilme 

özelliğidir. 

       Özgüllük (Spesifisity): Gerçek sağlamlar içinden testin sağlamları belirleyebilme 

özelliğidir. 

       Pozitif Kestirim Değeri: Test pozitif (hasta) sonucu verdiği zaman, olgunun 

gerçekten hasta olması durumunun koşullu olasılığının ölçüsüdür. 

       Negatif Kestirim Değeri: Test negatif (sağlam) sonucu verdiği zaman, olgunun 

gerçekten sağlıklı olma olasılığıdır. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



4. BULGULAR 

 

 

 

       Çalışmamızda Gaziantep Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk 

Gastroenteroloji ve Çocuk Sağlığı Hastalıkları Polikliniklerine Eylül 2018- Mart 2020 

tarihleri arasında başvurmuş olan çölyak ön tanılı hastalardan doku transglutaminaz 

antikoru bakılmış ve üst gastrointestinal sistem endoskopisi yapılmış 309 hastanın 

geriye dönük dosya taraması incelenmiştir. Gastroskopileri ve histopatolojik 

değerlendirmeleri hastanemizde yapılmayan ve sonuçları hasta dosyalarında kayıtlı 

olmayan hastalar çalışmaya dahil edilmemiştir. Çalışmamız kriterlere uyan; %41,7’si 

(n=88) erkek, %58,3’ü (n=123) kız olmak üzere 211 hasta ile gerçekleştirilmiştir. 

Hastaların yaşları 1 ile 16,9 arasında değişmekte olup, ortalama 8,37±3,96 yıldır. 
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Tablo 8. Tanımlayıcı Özelliklerin Dağılımları 

  n (%) 

Yaş (yıl) 
Min-Mak (Medyan) 1-16,9 (8,2) 

Ort±Ss 8,37±3,96 

Yaş grubu 

<5 yaş 50 (23,7) 

5-12 yaş 116 (55,0) 

>12 yaş 45 (21,3) 

Cinsiyet 
Erkek 88 (41,7) 

Kız 123 (58,3) 

Boy Z skoru 

Normal  148 (70,1) 

Bodur  39 (18,5) 

Ciddi bodur 24 (11,4) 

Tartı Z skoru 

Ağır malnutrisyon 11 (5,2) 

Orta malnutrisyon 39 (18,5) 

Normal 159 (75,4) 

Şişman 2 (0,9) 

Eşlik eden hastalık durumu 
Var 32 (15,2) 

Yok 179 (84,8) 

Eşlik eden hastalıklar (n=32) 

Tip 1 DM 29 (90,7) 

Turner sendromu 1 (3,1) 

Talasemi taşıyıcılığı 1 (3,1) 

Glikojen depo hastalığı 1 (3,1) 

DM: Diyabetes mellitus 
 

       Boy Z skorları incelendiğinde; %70,1 (n=148) normal, %18,5 (n=39) bodur ve 

%11,4 (n=24) ciddi bodur olduğu gözlenmiştir. Tartı Z skorlarına göre olguların 

%5,2’si (n=11) ağır malnutrisyonu olan olgular, %18,5’i (n=39) orta malnutrisyonu olan 

olgular, %75,4’ü (n=159) normal ve %0,9’u (n=2) hafif şişman olgular olarak 

saptanmıştır. 

       Eşlik eden hastalığı bulunan %15,2 (n=32) oranında olgu vardır. Bu olguların 

%90,7’sinde (n=29) tip 1 diyabet, %3,1’inde (n=1) turner sendromu, %3,1’inde (n=1) 

talasemi taşıyıcılığı ve %3,1’inde (n=1) glikojen depo hastalığı mevcuttur. 
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Tablo 9. Klinik Özelliklerin Dağılımları 

  n (%) 

Başvuru şikayeti 

Karında şişlik 7 (3,3) 

İshal 17 (8,1) 

İştahsızlık 15 (7,1) 

Tarama yapılan olgular 30 (14,2) 

Boy kısalığı 45 (21,4) 

Dermatolojik problemler 2 (0,9) 

Karın ağrısı 60 (28,4) 

Kabızlık 14 (6,6) 

Demir eksikliği anemisi 12 (5,7) 

Kilo alamama 5 (2,4) 

Malnutrisyon 4 (1,9) 

dTG-IgA düzeyi 

<20 10 (4,7) 

20-50 11 (5,2) 

50-100 22 (10,4) 

100-200 27 (12,9) 

>200 141 (66,8) 

Marsh evresi 

Evre 0 81 (38,4) 

Evre 1 9 (4,3) 

Evre 2 5 (2,3) 

Evre 3a 28 (13,3) 

Evre 3b 33 (15,6) 

Evre 3c 55 (26,1) 

Patoloji sonucu 
Çölyak 121 (57,3) 

Çölyak değil 90 (42,7) 

Endoskopi sonucu 
Çölyak 154 (73) 

Çölyak değil 57 (27) 

dTG-IgA: Doku transglutaminaz immunglobulin A 
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       Başvuru şikayetleri incelendiğinde; % 28,4 (n=60) karın ağrısı, % 21,4 (n=45) boy 

kısalığı, % 14,2 (n=30) tarama yapılan olgular, % 8,1 (n=17) ishal, % 7,1 (n=15) 

iştahsızlık, % 6,6 (n=14) kabızlık, % 5,7 (n=12) demir eksikliği anemisi, % 3,3 (n=7) 

karında şişlik, % 2,4 (n=5) kilo alamama, % 1,9 (n=4) malnütrisyon ve % 0,9 (n=2) 

dermatolojik problemler saptanmıştır. Marsh evreleri incelendiğinde; evre 0 % 38,4 

(n=81), evre 3c % 26,1 (n=55), evre 3b % 15,6 (n=33), evre 3a % 13,3 (n=28),  evre 1 

% 4,3 (n=9), evre 2 % 2,3 (n=5) olarak saptanmıştır.   

 

   

Şekil 6. Başvuru Şikayetlerinin Dağılımları 

 

       ÇH saptanan hastaların başvuru şikayetleri değerlendirildiğinde, klasik (tipik) ÇH 

olan olgular % 54 (n=65), atipik ÇH olan olgular % 37 (n=45), sessiz tip ÇH olan 

olgular ise % 9 (n=11) olarak saptanmıştır. 
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ÇH: Çölyak Hastalığı 

Şekil 7. Çölyak Hastalığı Saptanan Hastaların Başvuru Şikayetlerine Göre 
Sınıflandırması 

 

Tablo 10. Patoloji Sonuçlarına Göre Eşlik Eden Hastalıkların Dağılımı 

 Patoloji sonucu 

Çölyak (n=121) Çölyak değil (n=90) 

Eşlik eden 
hastalık 
durumu 

Var 13 (10,7) 19 (21,1) 

Yok 108 (89,3) 71 (78,9) 

Eşlik eden 
hastalıklar 
(n=32) 

Turner sendromu 1 (0,8) 0 (0) 

Tip 1 DM 10 (8,2) 19 (21,1) 

Talasemi taşıyıcılığı 1 (0,8) 0 (0) 

Glikojen depo 

hastalığı 
1 (0,8) 0 (0) 

DM: Diyabetes mellitus   

 

       Çölyak şüphesi nedeniyle taramaya alınan olgularımızdan eşlik eden hastalığı olan 

olguların % 10,7’sinde (n=13) çölyak saptanmış ve çölyak saptanan olguların % 8,2’si 

tip 1 DM tanılı hastalardan oluşmaktadır. 
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       dTG-IgA düzeyi bakılan olguların % 4,7’si (n=10) 20’den düşük, % 5,2’si (n=11) 

20-50 arasında, % 10,4’ü (n=22) 50-100 arasında, % 12,9’u (n=27) 100-200 arasında ve 

% 66,8’i (n=141) 200’ün üzerindedir. 

 

 
dTG-IgA: Doku transglutaminaz immunglobulin A 

Şekil 8. dTG-IgA Düzeylerinin Dağılımları 

 

       Marsh evreleri incelendiğinde; % 38,4 (n=81) evre 0, % 4,3 (n=9) evre 1, % 2,3 

(n=5) evre 2, % 13,3 (n=28) evre 3a, % 15,6 (n=33) evre 3b ve % 26,1 (n=55) evre 3c 

olgu olduğu gözlenmiştir. 
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Şekil 9. Marsh Evresi Dağılımı 

 

       Patoloji sonucuna göre olguların % 57,3’ünde (n=121) çölyak saptanırken, 

endoskopi sonucuna göre olguların % 73’ünün (n=154) çölyak olabileceği 

düşünülmüştür. 

 

 

Şekil 10. Patoloji ve Endoskopi Sonuçlarının Dağılımları 
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Tablo 11. Laboratuvar Sonuçlarının Dağılımları 

  n (%) 

B12 

Eksiklik var 62 (29,4) 
Eksiklik yok 149 (70,6) 
Min-Mak (Medyan) 70-805 (234) 
Ort±Ss 249,89±103,09 

Vitamin D 

Eksiklik var 117 (55,5) 
Eksiklik yok 94 (44,5) 
Min-Mak (Medyan) 9-65 (19) 
Ort±Ss 20,09±8,16 

Hemoglobin 

Düşük 34 (16,1) 
Normal 177 (83,9) 
Min-Mak (Medyan) 6,5-16,6 (12,6) 
Ort±Ss 12,37±1,55 

Ferritin 

Düşük 110 (52,1) 
Normal 101 (47,9) 
Min-Mak (Medyan) 1,3-74,1 (12,4) 
Ort±Ss 15,96±13,05 

MCV 

Düşük 157 (74,4) 
Normal 54 (25,6) 
Min-Mak (Medyan) 55,1-91,8 (79,2) 
Ort±Ss 77,76±7,09 

AST 

Yüksek 9 (4,3) 
Normal 202 (95,7) 
Min-Mak (Medyan) 12-69 (30) 
Ort±Ss 31,36±9,49 

ALT 

Yüksek 34 (16,1) 
Normal 17 (83,9) 
Min-Mak (Medyan) 6-65 (18) 
Ort±Ss 19,63±9,07 

PLT 
Min-Mak (Medyan) 164000-680000 (345000) 
Ort±Ss 390957,35±32217,94 

WBC 
Min-Mak (Medyan) 3980-18980 (7710) 
Ort±Ss 8368,88±3080,60 

Kreatin 
Min-Mak (Medyan) 0,1-0,9 (0,4) 
Ort±Ss 0,40±0,11 

Albumin 
Min-Mak (Medyan) 28-49 (43) 
Ort±Ss 42,43±2,79 

Glikoz 
Min-Mak (Medyan) 60-527 (90) 
Ort±Ss 106,03±55,66 

IgA 
Min-Mak (Medyan) 0,2-10,1 (1,7) 
Ort±Ss 1,77±1,43 

ALT: Alanin aminotransferaz, AST: Aspartat aminotransferaz, IgA: İmmunglobulin A, MCV: Ortalama 
eritrosit hacmi, WBC: Beyaz küre sayısı, PLT: Trombosit sayısı  
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       B12 ölçümleri ortalama 249,89±103,09 olup, olguların % 29,4’ünde (n=62) B12 

eksikliği vardır. Vitamin D ölçümleri ortalama 20,09±8,16 olup, olguların % 55,5’inde 

(n=117) Vitamin D eksikliği vardır. 

       Hemoglobin ölçümleri ortalama 12,37±1,55 olup, olguların % 16,1’inde (n=34) 

Hemoglobin değeri düşüktür. Ferritin ölçümleri ortalama 15,96±13,05 olup, olguların % 

52,1’inde (n=110) Ferritin değeri düşüktür. 

       MCV ölçümleri ortalama 77,76±7,09 olup, olguların % 74,4’ünde (n=157) MCV 

değeri düşüktür. 

       AST ölçümleri ortalama 31,36±9,49 olup, olguların % 4,3’ünde (n=9) AST değeri 

yüksektir. ALT ölçümleri ortalama 19,63±9,07 olup, olguların % 16,1’inde (n=34) ALT 

değeri yüksektir. 

       PLT ölçümleri ortalama 390957,35±32217,94; WBC ölçümleri ortalama 

8368,88±3080,60; Kreatin ölçümleri ortalama 0,40±0,11; Albumin ölçümleri ortalama 

42,43±2,79; Glikoz ölçümleri ortalama 106,03±55,66; IgA ölçümleri ortalama 

1,77±1,43’tür. 

 

Tablo 12. Demografik Özellikler ile Patolojide Çölyak Saptama Durumunun İlişkisi  

 Patoloji sonucu 
p 

Çölyak (n=121) Çölyak değil (n=90) 

Yaş (yıl) 
Min-Mak (Medyan) 1,1-16,4 (8,1) 1-16,9 (8,6) 0,621 

Ort±Ss 8,25±3,91 8,53±4,04 

Yaş grupları; 
n(%) 

<5 yaş 28 (23,1) 22 (24,4) 0,976 

5-12 yaş 67 (55,4) 49 (54,4)  

>12 yaş 26 (21,5) 19 (21,1)  

Cinsiyet;  
n(%) 

Erkek 48 (54,5) 40 (45,5) 0,487 

Kız 73 (59,3) 50 (40,7) 

p<0,05 
 

       Çölyak olan ve olmayan olguların yaş ortalamaları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmamıştır (p>0,05). Yaş gruplarına göre de Çölyak oranları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır (p>0,05). 

       Cinsiyete göre patoloji sonucu istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

göstermemektedir (p>0,05). Histopatoloji sonucuna göre ÇH saptanan erkeklerin oranı 

%54,5 (n=48), kızların oranı %59,3 (n=73), K/E oranı 1,52 olarak bulunmuştur.  
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Tablo 13. Yaş Grupları ve dTG-IgA Düzeyleri İlişkisi 

 Yaş Grupları 

P dTG-IgA 

düzeyleri 
0-5 yaş 5-12 yaş >12 yaş 

20-50 2 (18,2) 8 (72,7) 1 (9,1) 0,543 

50-100 5 (22,7) 12 (54,5) 5 (22,7)  

100-200 8 (29,6) 12 (44,4) 7 (25,9)  

>200 30 (21,3) 81 (57,4) 30 (21,3)  

<20 5 (50) 3 (30) 2 (20)  

dTG-IgA: Doku transglutaminaz immunglobulin A; p<0,05 
 

       dTG-IgA düzeyleri ile yaşlar arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

saptanmamıştır (p>0,05).  

 

Tablo 14. Patoloji Gruplarına Göre Boy ve Kilo Z Skorlarının Değerlendirmesi  

 
Patoloji sonucu 

p 
Çölyak (n=121) Çölyak değil (n=90) 

Boy Z skoru 

Normal  81 (66,9) 67 (74,4) 

0,258 Bodur  27 (22,3) 12 (13,3) 

Ciddi bodur 13 (10,8) 11 (12,2) 

Tartı Z skoru 

Ağır malnutrisyon 10 (8,3) 1 (1,1) 

0,079 Orta malnutrisyon 20 (16,5) 19 (21,1) 

Normal 90 (74,4) 69 (76,7) 

Hafif şişman  1 (0,8) 1 (1,1) 

p<0,05 

 

       Çölyak olan ve olmayan olguların boy Z skorları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmamıştır (p>0,05). 

       Çölyak olan ve olmayan olguların kilo Z skorları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmazken (p=0,079; p>0,05); çölyak olan grupta ağır 

malnutrisyonu olan olgu oranının çölyak olmayan gruptan yüksek olması dikkat 

çekicidir. 
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Tablo 15. Başvuru Şikayeti ile Patolojide Çölyak Saptama Durumunun İlişkisi  

 
Patoloji sonucu 

p 
Çölyak (n=121) Çölyak değil (n=90) 

Başvuru 
şikayeti 
 
 

Karında şişlik 6 (5,0) 1 (1,1) 0,243 

İshal 9 (7,4) 8 (8,9) 0,702 

İştahsızlık 11 (9,1) 4 (4,4) 0,194 

Tarama olguları 11 (9,1) 19 (21,1) 0,053 

Boy kısalığı 28 (23,1) 17 (18,9) 0,456 

Dermatolojik 

problemler 
1 (0,8) 1 (1,1) 1,000 

Karın ağrısı 32 (26,4) 28 (31,1) 0,458 

Kabızlık 7 (5,8) 7 (7,8) 0,565 

Demir eksikliği anemisi 9 (7,4) 3 (3,3) 0,203 

Kilo alamama 5 (4,1) 0 (0) 0,073 

Malnutrisyon 2 (1,7) 2 (2,2) 1,000 

p<0,05 

 

       Başvuru şikayeti ile patoloji sonucu arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

saptanmazken (p=0,090; p>0,05); karın ağrısı ve boy kısalığı nedeniyle başvuran hasta 

sayısı diğer başvuru sayılarından fazla olup, kilo alamama nedeniyle başvuran hastaların 

tamamının çölyak tanısı alması dikkat çekici olarak gözlenmiştir.  
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Tablo 16. Patoloji Sonucu Çölyak Olanlarda Başvuru Şikayetlerinin Değerlendirmeleri 

Başvuru şikayeti 
Patoloji sonucu Çölyak (n=121) 

Gözlenen Beklenen Fark 

Karında şişlik 6 11,0 -5,0 
İshal 9 11,0 -2,0 
İştahsızlık 11 11,0 ,0 
Tarama olguları 11 11,0 ,0 
Boy kısalığı 28 11,0 17,0 
Dermatolojik problemler 1 11,0 -10,0 
Karın ağrısı 32 11,0 21,0 
Kabızlık 7 11,0 -4,0 
Demir eksikliği anemisi 9 11,0 -2,0 
Kilo alamama 5 11,0 -6,0 
Malnutrisyon 2 11,0 -9,0 

p:0,001; p<0,05 
 

       Patoloji sonucu çölyak olan 121 olguda başvuru şikayetleri değerlendirildiğinde; 

aralarında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmıştır (p<0,05). Karın ağrısı ve boy 

kısalığı görülme oranları diğer şikayetlerden anlamlı düzeyde yüksek oranda 

görülmektedir. Diğer şikayetler arasında ise anlamlı farklılık saptanmamıştır (p>0,05). 

 

Tablo 17. dTG-IgA Düzeyi ile Patolojide Çölyak Saptama Durumunun İlişkisi  

 Patoloji sonucu 
p 

Çölyak (n=121) Çölyak değil (n=90) 

dTG-IgA 

düzeyi  

<20 1 (10,0) 9 (90,0)  

20-50 0 (0) 11 (100)  

50-100 8 (36,4) 14 (63,6)  

100-200 9 (33,3) 18 (66,7)  

>200 103 (73,0) 38 (27,0) 0,001 

dTG-IgA: Doku transglutaminaz İgA, p<0,05 
 

       dTG-IgA ile patoloji sonucu arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmıştır 

(p=0,001). dTG-IgA 200 üzerinde olan gruptaki çölyak oranı anlamlı yüksek 

bulunmuştur (p=0,001). dTG-IgA 200 üzerinde olan 141 hastanın 103'ünde (% 73) ÇH 
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uyumlu histopatolojik bulgular saptanmış olup ÇH tanısı alanların % 85,1’ini 

oluşturmaktadır. Diğer gruplar arasında homojen dağılım olmaması ve hasta sayısının 

gruplar içerisinde yeterince dağılım göstermemesi istatiksel açıdan değerlendirme 

yapmamızı mümkün kılmamaktadır ve çalışmamızın kısıtlılıklarındandır. 

        

 
dTG-IgA: Doku transglutaminaz İgA 

Şekil 11. dTG-IgA Düzeylerine Göre Çölyak Oranları Dağılımı 

 

       dTG-IgA düzeyi ile Marsh evresi arasında pozitif yönlü (dTG-IgA arttıkça evre 

artan) 0,483 düzeyinde istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmıştır (r:0,483; p=0,001; 

p<0,05).  

 

       dTG-IgA sonucu 100 üzerinde olan olgularda: 

       Karında şişlik şikayeti ile başvurma durumu çölyak riskini diğer başvuru şekillerine 

göre 3,113 kat arttırıcı etkiye sahiptir (OR:3,113; % 95CI: 0,366-26,511). 

       İştahsızlık şikayeti ile başvurma durumu çölyak riskini diğer başvuru şekillerine 

göre 1,544 kat arttırıcı etkiye sahiptir (OR:1,544; % 95CI: 0,401-5,943). 

       Boy kısalığı şikayeti ile başvurma durumu çölyak riskini diğer başvuru şekillerine 

göre 1,391 kat arttırıcı etkiye sahiptir (OR:1,391; % 95CI: 0,617-3,314). 
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       Demir eksikliği anemisi şikayeti ile başvurma durumu çölyak riskini diğer başvuru 

şekillerine göre 2,359 kat arttırıcı etkiye sahiptir (OR:2,359; % 95CI: 0,492-11,308). 

 

Tablo 18. dTG-IgA Sonucu ile Endoskopide Çölyak Saptama Durumunun İlişkisi  

 Endoskopi sonucu 
p Çölyak (n=154) Çölyak değil 

(n=57) 

dTG-IgA sonucu <20 5 (3,2) 5 (8,8) 0,138 

20-50 3 (1,9) 8 (14,0) 0,002 

50-100 17 (11,0) 5 (8,8) 0,801 

100-200 16 (10,4) 11 (19,3) 0,085 

>200 113 (73,4) 28 (49,1) 0,001 

dTG-IgA: Doku transglutaminaz İgA, p<0,05 
 

 

       dTG-IgA düzeyi ile endoskopi sonucu arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

saptanmıştır. dTG-IgA düzeyi 20’nin altı, 50-100 arası ve 100-200 arası grupların 

endoskopi sonucu çölyak oranları açısından anlamlı farklılık göstermezken (p>0,05);  

200 üzerinde olan gruptaki çölyak oranı istatistiksel olarak yüksektir. (p<0,05).  

 

Tablo 19: Patoloji Sonucu ile Endoskopi Sonucu Arasındaki Uyumun Değerlendirmesi 

 Patoloji sonucu 
p 

Çölyak Çölyak değil Toplam 

Endoskopi sonucu 

Çölyak 107 (50,7) 47 (22,3) 154 (73,0) 

0,001 Çölyak değil 14 (6,6) 43 (20,4) 57 (27,0) 

Toplam 121(57,3) 90 (42,7) 211 (100) 

 Duyarlılık 88,43 

 

 

Özgüllük 47,78 

Pozitif Kest. Değ. 69,48 

Negatif Kest. 

Değ.
75,44 

Doğruluk 71,09 

p<0,05 
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       Patoloji sonucuna göre olguların % 57,3’ünde (n=121) çölyak varken, % 42,7’sinde 

(n=90) çölyak yoktur. Endoskopi sonucuna göre olguların % 73’ünde (n=154) çölyak 

varken, % 27’sinde (n=57) çölyak yoktur. 

       Patoloji sonucuna göre çölyak olan 121 olgunun 107’si endoskopi sonucuna göre 

de çölyakken, 14’ü çölyak değildir. Patoloji sonucuna göre çölyak olmayan 90 olgunun 

43’ünde endoskopi sonucuna göre çölyak düşündüren bulgular mevcut değilken, 

47’sinde çölyak düşündüren bulgular mevcuttur. 

       Patoloji sonucu ile endoskopi sonucu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir uyum 

yoktur. Farklılık vardır (p=0,001; p<0,05). Buna göre duyarlılık % 88,43; özgüllük % 

47,78; pozitif kestirim değeri % 69,48; negatif kestirim değeri % 75,44 ve doğruluk % 

71,09 saptanmıştır. 

 

 

Şekil 12. Patoloji Sonucu ile Endoskopi Sonucunun Uyumu 
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Tablo 20. Laboratuvar Sonuçları ile Patolojide Çölyak Saptama Durumunun İlişkisi  

 
Patoloji sonucu 

P 
Çölyak (n=121) Çölyak değil (n=90) 

B12 

Eksiklik var 43 (69,4) 19 (30,6) 

0,023 Eksiklik yok 78 (52,3) 71 (47,7) 

Ort±Ss 241,95±112,00 260,56±89,23 

Vitamin D 

Eksiklik var 73 (62,4) 44 (37,6) 

0,098 Eksiklik yok 48 (51,1) 46 (48,9) 

Ort±Ss 19,29±8,36 21,17±7,80 

Hemoglobin 

Düşük 27 (79,4) 7 (20,6) 

0,005 Normal 94 (53,1) 83 (46,9) 

Ort±Ss 11,94±1,61 12,94±1,26 

Ferritin 

Düşük 80 (72,7) 30 (27,3) 

0,001 Normal 41 (40,6) 60 (59,4) 

Ort±Ss 12,80±12,79 20,20±12,24 

MCV 

Düşük 94 (59,9) 63 (40,1) 

0,264 Normal 27 (50,0) 27 (50,0) 

Ort±Ss 76,46±8,11 79,52±4,95 

AST 

Yüksek 24 (70,6) 10 (29,4) 

0,088 Normal 97 (54,8) 80 (45,2) 

Ort±Ss 32,51±9,85 29,82±8,81 

ALT 

Yüksek 5 (55,6) 4 (44,4) 

1,000 Normal 116 (57,4) 86 (42,6) 

Ort±Ss 19,95±8,65 19,20±9,63 

PLT 

Min-Mak 
(Medyan) 

164000-685000 
(351000) 

198000-609000 
(337000) 0,086 

Ort±Ss 400123,97±34288,59 378633,33±29348,26 

WBC 

Min-Mak 
(Medyan) 

4440-18980 (7280) 3980-18250 (7890) 
0,413 

Ort±Ss 8074,90±2884,72 8764,11±2851,56 
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Kreatin 

Min-Mak 
(Medyan) 

0,1-0,7 (0,4) 0,2-0,9 (0,4) 
0,080 

Ort±Ss 0,38±0,10 0,42±0,12 

Albumin 

Min-Mak 
(Medyan) 

28-49 (43) 36-48 (42) 
0,109 

Ort±Ss 42,61±2,94 42,18±2,58 

Glikoz 

Min-Mak 
(Medyan) 

62-320 (90) 60-527 (90) 
0,708 

Ort±Ss 99,11±39,39 115,33±71,17 

IgA 

Min-Mak 
(Medyan) 

0,6-10,1 (1,8) 0,2-3,6 (1,1) 
0,003 

Ort±Ss 2,09±1,62 1,23±0,77 

ALT: Alanin aminotransferaz, AST: Aspartat aminotransferaz, IgA: İmmunglobulin A, MCV: Ortalama 
eritrosit hacmi, WBC: Beyaz küre sayısı, PLT: Trombosit sayısı, p<0,05 
 

       B12 düzeyi ile patoloji sonucu arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

saptanmıştır (p=0,023). B12 eksikliği olan olgularda çölyak oranı, B12 eksikliği 

olmayanlardan yüksektir. 

       Vitamin D düzeyi ile patoloji sonucu arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

saptanmamıştır (p>0,05). 

       Hemoglobin düzeyi ile patoloji sonucu arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

saptanmıştır (p=0,005). Hemoglobin değeri düşük olan olgularda çölyak oranı, 

Hemoglobin değeri normal olanlardan yüksektir. 

       Ferritin düzeyi ile patoloji sonucu arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

saptanmıştır (p=0,001). Ferritin değeri düşük olan olgularda çölyak oranı, Ferritin 

değeri normal olanlardan yüksektir. 

       MCV, AST ve ALT düzeyleri ile patoloji sonucu arasında istatistiksel olarak 

anlamlı ilişki saptanmamıştır (p>0,05). 

       PLT ve WBC ölçümleri ile patoloji sonucu arasında istatistiksel olarak anlamlı 

ilişki saptanmamıştır (p>0,05). 

       Kreatin, Albumin ve Glikoz ölçümleri ile patoloji sonucu arasında istatistiksel 

olarak anlamlı ilişki saptanmamıştır (p>0,05). 

       IgA ölçümleri ile patoloji sonucu arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

saptanmış olup (p=0,003); çölyak olan grubun ölçümleri, çölyak olmayan gruptan 

yüksek bulunmuştur. 



5. TARTIŞMA 

 

 

 

       ÇH genetik olarak yatkın kişilerde glutene maruz kalma sonucu ince bağırsağın 

kronik otoimmun enteropatisi olarak tanımlanır (118). ÇH hem çocuklarda hem de 

erişkin yaş grubunda görülen ve yaşam boyu devam eden bir hastalıktır (4). ÇH çok 

geniş bir yelpazede klinik bulgularla ortaya çıkabilir. ÇH daha çok gastrointestinal 

bulgular ile karşımıza çıkmakta olup, gastrointestinal sistem dışı bulgular ile de 

karşımıza çıkabilmektedir. Klasik klinik bulgular malabsorpsiyon nedeniyle ortaya 

çıkan büyüme gelişme geriliği, ishal, karın şişliği, yağlı dışkılama gibi klinik 

bulgulardır. Atipik klinik bulgular arasında boy kısalığı, puberte gecikmesi, tedaviye 

dirençli demir eksikliği anemisi, aftöz stomatit, hipertransaminazemi, artrit, alopesi, 

dental enamel hipoplazisi, gastroözofageal reflü ve kabızlık gibi yakınmalar görülebilir 

(119). 

       ÇH, gelişiminde hem çevresel hem de genetik faktörlere ihtiyaç duyan hastalıklara 

en iyi örneklerden birisidir. Dicke, 1950 yılında yaptığı tanımlamalarda çevresel 

tetikleyici etmen olarak gliadini bildirmiş (15), son 20-30 yılda hastalığın gelişiminde 

genetik faktörlerin en az çevresel faktörler kadar önem taşıdığıyla ilgili birçok veriye 

ulaşılmıştır (33). 

       Yapılan birçok çalışmada ÇH’nin kadınlarda erkeklerden daha sık görüldüğü 

bildirilmiştir (120, 121). Bardella ve ark. (122) erkeklerin tanısının atlandığını ve 

aslında her iki cinsin eşit etkilendiğini ileri sürmüşlerdir. Balamtekin ve ark. (123) 

yapmış oldukları çalışmada kız cinsiyet oranını % 60,9 bulmuşlardır. Başka bir 

çalışmada Ertekin ve ark. (124) kız cinsiyet oranını % 53,6 olarak tespit etmişlerdir. 

Bastürk ve ark. (36) yaptığı bir çalışmada da kız/erkek oranı 1,5/1 olarak saptanmıştır. 

Hastalığın kızlarda daha fazla görülmesinin, baba kökenli HLA-DQ allellerinin tam 

bilinmeyen epigenetik modifikasyonuyla ilişkili olduğu öne sürülmüştür (125). 

İnterlökin 174G/C gen polimorfiziminin kız cinsiyette ÇH yatkınlığını artırdığı öne 
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sürülmektedir (126). Literatürlerdeki belritilen değişik görüşlere rağmen çalışmaların 

çoğu ÇH’nin kız cinsiyette fazla olduğunu göstermekte olup bizim çalışmamızda da ÇH 

saptananlarda kız cinsiyeti % 59,3 bulunmuş ve çoğunluğun görüşünü desteklemektedir. 

Bu durum ülkemizde kız cinsiyetin genetik olarak ÇH’ye yatkın olabileceğini 

düşündürmektedir. 

       ÇH ile son yıllarda yapılan ulusal ve uluslararası çalışmalarda çölyak hastalarının 

yaş ortalamasının arttığı tespit edilmiştir. Demir ve ark. (127) tarafından 2000 yılında 

yapılan çalışmada hastaların ortalama tanı yaşı 5.2 yıl iken, aynı merkezde 2010 yılında 

Balamtekin ve ark. tarafından yapılan çalışmada 7.2 yıl olarak bulunmuştur. Maki ve 

ark. (35) okul çağı ve adölesan dönemde tanı alan hasta sayısının arttığını 

bildirmişlerdir. Demirçeken ve ark. (128) yapmış oldukları çalışmada hastaların % 

45,5’nin okul çağı, % 31,6'sının ergenlik döneminde tanı aldığını bildirmişlerdir. 

Baştürk ve ark. (36) tarafından Türk çocukları üzerinde yapılan bir çalışmada yaş 

ortalaması 7.42 yıl olarak bulunmuştur. Yapmış olduğumuz çalışmada, ÇH tanısı alan 

olguların yaşları 1,1 ile 16,4 arasında değişmekte olup, ortalama 8,25±3,91 yıl olarak 

ortaya çıkmıştır. ÇH’nin tanı alma yaşının değişmesinin bebeklik dönemindeki 

beslenme farklılıklarından kaynaklandığı düşünülmektedir. Yapılan çalışmalarda 

hastalık belirtilerinin geç yaşlarda ortaya çıkmasında, anne sütü alma süresinin uzaması 

ve diyete glutenin geç girmesinin etkili olduğu bildirilmiştir (121, 129). Ayrıca bu 

duruma neden olarak, taramanın yaygınlaşması ve atipik vakaların da tanı sıklığının 

artışı rol oynamaktadır (123). Ancak bizim çalışmamız için tanı alma yaşının yüksek 

çıkmasında, bölgemizdeki ailelerin sosyoekonomik düzeyinin düşük olmasına bağlı 

hastaların sağlık kurumlarına geç başvurmasının ve tanılarının gecikmesinin önemli rolü 

olduğunu düşünmekteyiz.  

       Dünya genelinde ÇH tanısı alan çocuklarda gözlenen en sık semptomlar 

değerlendirildiğinde, Kanadalı çocuklarda karın ağrısı % 90 olarak bildirilmiş, ishal ve 

karın şişliği bunu takip ettiği saptanmış (130). Ülkemizde Kuloğlu ve ark. (131) 

tarafından yapılan bir çalışmada, ÇH bulunan 109 çocuğun retrospektif olarak başvuru 

şikayetleri değerlendirilmiş, ishal % 53,2, solukluk % 40,4 kilo azlığı % 34,8, boy 

kısalığı % 31,2 olarak tespit edilmiştir. Demir ve ark.’nın (127) yaptığı çalışmaya göre 

yaşları 10 ay-16 yaş arasında değişen 104 çölyak hastasında en yaygın semptom ishal % 

81,7, karın şişkinliği % 60,6, boy kısalığı % 42,2 tespit edilmiştir. Türkiyede yapılan 
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diğer bir çalışmada, Bastürk ve ark. (36) 2010-2015 yılları arasında yaptığı yaptığı 

çalışmada ise en sık gözlenen şikayetler; ishal (% 83), karın ağrısı (% 40), büyüme 

geriliği (% 38) ve abdominal distansiyon (% 41) idi. Bizim çalışmamızda ÇH saptanan 

olgular içerisinde karın ağrısı en sık başvuru nedeni olarak saptanmış; bunu boy kısalığı, 

iştahsızlık, tarama nedeniyle başvuran hastalar (eşlik eden tip 1 DM veya 1. derece 

akrabalarında ÇH olanlar), ishal, kabızlık ve karında şişlik, kilo alamama ve 

malnutrisyon takip etmektedir. Bu çalışmalarda da görüldüğü gibi ÇH çok farklı 

başvuru şikayetleri ile gelebilir. Bundan dolayı tanı almış hastaların buzdağının görünen 

yüzü olduğu unutulmamalı, bu semptomlarla başvuran hastalarda ÇH olabileceği akılda 

tutulmalıdır. Bu semptomlar birçok gastrointestinal hastalığın başvuru semptomlarına 

birebir benzemektedir. Bizim çalışmamızda ve dünyanın birçok yerinde yapılan diğer 

çalışmalarda gösteriyor ki; bu semptomlarla başvuran hastaların ÇH olabileceği 

düşünülmeli ve hastalar bu açıdan da mutlaka değerlendirilmelidir. 

       ÇH tanısı ile takip edilen çocuklarda kronik inflamasyon nedeniyle ince bağırsak 

villuslarında oluşan hasar genellikle çeşitli mikrobesinlerin malabsorbsiyonuna yol açar. 

Thomas ve ark.’nın (132) 16 yaş üstü 384 çölyaklı hastanın değerlendirmesinde 

histolojik bulgulardaki ciddiyetin anemi, folat eksikliği ve demir eksikliği ile ilişkili 

olduğunu ancak diğer laboratuvar ve klinik özelliklerle ilişkisi olmadığını 

saptamışlardır. Çalışmamızda histopatolojiye göre ÇH tanısı alan ve ÇH tanısı almayan 

grup arasında laboratuvar bulguları karşılaştırılmıştır. Buna göre ÇH tanısı alan grupta 

hemoglobin, ferritin ve vitamin B12 değerleri histopatolojisi normal olan ÇH tanısı 

almayan gruba göre anlamlı olarak düşük bulunmuştur. Histopatolojiye göre 

karşılaştırılma yapılan vitamin D düzeyi açısından anlamlı fark bulunmamaktadır. 

Ancak histopatolojisi ÇH ile uyumlu grupta vitamin D düzeyi ortalaması 19,29; 

histopatolojisi normal olan grupta ort. 21,17 olup; histopatolojisi ÇH ile uyumlu grupta 

daha düşüktür. Çalışmamızda değerlendirilen olguların Vitamin D ölçümleri ortalama 

20,09 olup, olguların % 55,5’inde (n=117) Vitamin D eksikliği vardır. 

       Çölyak hastalarında malabsorbsiyona bağlı düşük D vitamini seviyeleri, metabolik 

kemik hastalığının gelişiminde bir diğer nedendir. Bu nedenle, vitamin D eksikliğinin 

erken teşhisi ve tedavisi, ÇH olan hastalarda metabolik kemik hastalığı gelişimini 

engelleyecektir. 2017’de Deora ve ark. (133) tarafından ÇH’li çocuklarda yapılan bir 

çalışmada % 69,4 oranıyla en fazla eksik olan mikrobesin D vitamini olarak 
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saptanmıştır. Kuloğlu ve ark.’nın (131) çalışmasında 109 çölyak hastasını incelemiş, 

demir eksikliği anemisi sıklığını % 81.6, çinko eksikliğini % 64.1, folik asit eksikliğini 

% 18.3, hipoalbuminemiyi % 9.5 ve hipokalsemi sıklığını % 0.9 olarak saptamıştır. 

Bizim çalışmamızda dTG-IgA düzeyi 100 RU/ml üzeri değerlerde demir eksikliği 

anemisi şikayeti ile başvurma durumu ÇH riskini diğer başvuru şekillerine göre 2,359 

kat arttırıcı etkiye sahipti. 

       Kalhan ve ark.’nın (134) yaptıkları çalışmada 226 olgunun % 67,3‘ünde klasik 

çölyak, % 31,4 ünde atipik çölyak ve % 1,3’ünde de sessiz çölyak saptamışlardır. 

Çalışmamızdaki klasik çölyak hastaları olguların % 54’ünü, atipik çölyak hastaları 

olguların %37’sini, sessiz çölyak hastaları da % 9’unu oluşturmaktaydı. 

       Boy kısalığının başvuru şikayetinde ÇH tanısında tek başına klinik bulgu olarak 

görülebildiği yapılan çalışmalarda gösterilmiştir (135). Boy kısalığı nedeniyle başvuran 

seçilmemiş vakalarda, ÇH sıklığı % 2,9 ile % 8,3 arasında değişmekte olup, ÇH 

büyüme hormonu eksikliği veya diğer organik nedenlerden daha sık görülmektedir. Boy 

kısalığına neden olan diğer nedenler dışlandığında bu oran % 59’a çıkmaktadır (136). 

ÇH’de gelişme geriliğinin ve boy kısalığının; nutrisyonel eksiklikler, serum 

somatomedin aktivitesinin düşüklüğü ve büyüme hormonu salınımındaki defektlerden 

kaynaklandığı düşünülmektedir (137, 138). Ertekin ve ark.’nın (124) yaptıkları 

çalışmada en sık klinik bulgu olarak boy kısalığını (% 83,5) tespit etmişlerdir. Bunu 

destekleyen başka bir çalışmada Kondolat ve ark. (139) en sık ekstraintestinal bulgu 

olarak boy kısalığını % 44,5 göstermişlerdir. Başka bir çalışmada Demir ve ark.’nın 

(127) ÇH tanısı alan olgularda en sık klinik bulgu olarak karında distansiyon ve boy 

kısalığını % 45,2 göstermişlerdir. Bizim yapmış olduğumuz çalışmada boy kısalığı 

şikayetiyle başvuran hastaların oranı, ÇH şüphesi nedeniyle endoskopi yapılan ve 

histopatolojisi değerlendirilen grup içerisinde % 21, ÇH saptanan olgular içerisinde de 

% 23 ile en sık görülen ekstraintestinal bulgu olarak önemli yer tutmaktadır. Ayrıca 

çalışmamızda çölyak olan ve olmayan olguların boy Z skorları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır. Bu durumun, karşılaştırmada kontrol grubu 

olarak değerlendirdiğimiz hastaların da ÇH şüphesi nedeniyle başvuran hastalardan 

oluşmasına bağlı olduğunu düşünmekteyiz. Histopatoloji sonuçlarına göre ÇH 

saptanmayan gruptaki hastalarımızın %25,5’i bodur ve ciddi bodur hastalardan, ÇH 

saptanan gruptaki hastalarımızın %33,1’i bodur ve ciddi bodur hastalardan 
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oluşmaktaydı. Boy kısalığı çölyak hastalarında önemli bir ekstraintestinal bulgu olup, 

endokrinolojik patoloji olmayan boy kısalığı ile başvuran olgularda mutlaka ÇH ayırıcı 

tanı olarak düşünülmesi gerekmektedir. 

       ÇH'nın genel prevalansı ülkelere ve tanıda kullanılan yöntemlere göre değişmekle 

birlikte batı toplumunda tüm yaş grubunda % 0,3–% 1(140), Tip 1 DM olan pediatrik ve 

ergen hastalarda % 6,2-10,3 (141) ve hatta % 15'e kadar oranlarda bildiren çalışmalar 

vardır (142). Amerika’da 83090 çölyak hastasının dahil edildiği bir çalışmada 11,660 

(% 14) hastada Tip 1 DM birlikteliği gösterilmiştir (143). Benzer şekilde Tip 1 DM 

hastalarında yapılan tarama çalışmalarında ÇH sıklığında artış bulunmuştur. 2014 

yılında yapılan bir meta-analizde 26605 Tip 1 DM hastasının % 6’sında tanısı biyopsi 

ile doğrulanmış ÇH saptanmıştır (144). Collin ve ark.’nın (145) çocuklarda yapmış 

olduğu çalışmada çölyak hastalarında tip 1 DM sıklığı % 5,4 iken kontrol grubunda % 

1,5 olarak bulunmuştur. Peretti ve ark.’nın (146) 284 tip 1 DM’li çocukta yaptıkları 

çalışmada; hastaların 11’inde dTG pozitifliği saptanmış. Antikor titresi yüksek olan 

hastalarda biyopsi sonuçları da ÇH tanısını doğrulamıştır. ÇH ve Tip 1 DM ortak HLA 

genotipi paylaşmaktadır. Tip 1 DM için en yüksek riske sahip HLA genotipleri DQ2 ve 

DQ8 çölyak hastalarında sırasıyla % 90 ve % 8-10’unda bulunmaktadır. Bundan dolayı 

iki hastalık arasındaki ilişki daha çok paylaşılan genetiğe bağlanmaktadır. DQ2 

homozigot Tip 1 DM’lu hastaların % 33’ünde DTG antikor pozitifliği mevcuttur. Buna 

karşılık olarak, DQ2 ve DQ8 negatif Tip 1 DM’lu hastaların sadece % 1’inde çölyak 

antikorları mevcuttur (147, 148). Çalışmamızda ÇH saptanan hastaların arasında tip 1 

DM tanılı hastaların oranı % 8,2 olarak bulunmuştur. Tip 1 DM’li hastaların ortak HLA 

genotipi taşımaları, bu hastalarda ÇH’nin rutin taranması gerektiğini göstermektedir. Bu 

taramalar semptomsuz ÇH’yi saptamada önemli bir adım olacaktır.    

       Semptomları ÇH’yi düşündüren çocuk ve ergenlerde, 10 kat ve üzerinde dTG-IgA 

pozitifliğinin villöz atrofiye işaret ettiğini destekleyen çalışmalar literatürde vardır. Bu 

nedenle serolojik testler hem hastalığın tanısında hem de biyopsi kararı verilirken 

önemlidir (43, 149, 150). Pek çok çalışmada ciddi intestinal hasarla yüksek dTG-IgA 

seviyeleri arasında bağlantı olduğu bildirilmiştir (151). Hansson ve ark.’nın (152) ÇH 

tanılı 57 çocukta yaptığı çalışmada, Tursi ve ark.’nın (153) erişkinlerde yaptıkları 

çalışmada dTG-IgA düzeyleri ile mukozal hasar arasında ilişki olduğunu 

göstermişlerdir. Scoglio ve ark. (154) yüksek dTG-IgA ve endomisyum antikor (EMA) 
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düzeyleri ile kliniği uyumlu hastalarda biyopsi yapılmadan ÇH tanısı konulabileceğini 

ileri sürmüşlerdir. Diamanti ve ark. (155) dTG-IgA’nın eşik değerinin beş kat üstünde 

olmasının mukozal atrofiyle uyumlu olduğunu göstermişlerdir. Donaldson ve ark. (156) 

117 hastayı retrospektif olarak inceledikleri çalışmalarında dTG-IgA >100 U/A olan 

hastaların Marsh 3a ve üstündeki lezyonlarla uyumlu olduğunu, dTG-IgA özgüllüğünün 

% 98’den büyük olduğunu göstermişlerdir. Mubarak ve ark. (46) dTG-IgA düzeyi >100 

U/A olan hastalarda biyopsi yapılmasının gerekli olmadığını savunmuşlardır. Bir başka 

çalışmada da dTG-IgA düzeyleri >100 U/A olan 49 hastadan 48’inde Marsh 2 ve 

üstünde lezyonlar olduğu bulunmuştur (157). Alessio ve ark. (158) ÇH için risk faktörü 

ve destekleyici semptomları olan hastalarda dTG-IgA düzeyi eşik değerin 20 kat 

üstündeyse % 99,8 oranla lezyonların Marsh 3a, Marsh 3b ya da Marsh 3c’den biri ile 

uyumlu olduğunu göstermişlerdir. Bizim çalışmamızda da amacımız olan biyopsi için 

kararı vermede dTG-IgA düzeyi bu çalışmalara benzer şekilde referans değerinin 10 kat 

üzerinde istatiksel olarak anlamlı saptanmıştır. Ayrıca çalışmamızda yapılan çalışmalara 

benzer olarak dTG-IgA antikor düzeyleri arttıkça olguların Marsh skorunun arttığı 

gösterilmiştir. Ancak çalışmamız için belirlediğimiz grupların içerdiği hasta sayısının 

daha fazla olması durumunda serolojik testlerin hastalığın tanısında ve biyopsi kararı 

verme de daha etkili olabileceğini düşünmekteyiz.  

       Çalışmamızda ince bağırsak biyopsi sonuçlarına göre olguların % 38,4 (n=81) 

marsh evre 0, % 4,3’ü (n=9) marsh evre 1, % 2,3’ü (n=5) marsh evre 2, % 13,3’ü 

(n=28) marsh evre 3a, % 15,6’sı (n=33) marsh evre 3b, % 26,1’i (n=55) marsh evre 3c 

ile uyumlu olarak saptandı. Çölyak hastalarının sunulduğu geniş serilerde de Marsh 2 ve 

4 evrelerinde histopatolojik bulguya sahip hasta sayısına çok az rastlanmaktadır (127). 

Bizim çalışmamızın verileri de literatürdeki bu bilgiyi destekler nitelikteydi. 

       Brezilya’da 2014 yılında semptomatik 80 yetişkin hasta üzerinde yapılan endoskopi 

bulguları ile histopatolojinin karşılaştırıldığı bir çalışmada ÇH’nin histolojik tanısına 

ilişkin endoskopik bulguların duyarlılığı % 60,9, özgüllük % 88,2, pozitif kestirim 

değeri % 87,5, negatif kestirim değeri % 62,5 olarak saptanmıştır (80). Bizim 

çalışmamızda endoskopi bulgularına göre ÇH ile uyumlu bulgular, histopatoloji ile 

karşılaştırılmış ve duyarlılık % 88,43; özgüllük % 47,78; pozitif kestirim değeri % 

69,48; negatif kestirim değeri % 75,44 saptanmıştır. Çalışmamızda histopatoloji sonucu 

ile endoskopi sonucu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir uyum yoktur ve bu durum 
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literatür ile uyumludur (77). Cammarota ve ark. (159, 160) , total duodenal villöz 

atrofinin endoskopik görüntüsünün ÇH tanısında, zamandan tasarruf sağlayabileceğini 

ve maliyetleri azaltabileceğini düşünmüş ve ÇH riski yüksek olan hastalarda biyopsi 

ihtiyacını önlemek için endoskopik olarak gösterilen total villöz atrofinin yeterince 

spesifik olduğuna dair yeni bir tanı stratejisi önermişlerdir. Ancak bu teklif henüz 

onaylanmamıştır. Ayrıca ÇH'ye ek olarak diğer bağırsak hastalıklarında da villöz atrofi 

bulunabileceği bilinmekte ve bu yüzden ÇH tanısında histopatoloji altın standart olarak 

kabul edilmektedir (161). 

       Çalışmamızda bazı kısıtlamalar bulunmaktaydı. Çalışmaya alınan hastaların dTG-

IgA düzey aralıklarının sınıflandırıldığı gruplarda ve histopatolojik sonuçların marsh 

evrelemesine göre ayrıldığı gruplarda, hasta dağılımın yeterince homojen olmamasından 

dolayı istatiksel analiz çalışmalarında yeterince başarılı olunamamıştır. Ayrıca alınan 

histopatolojik örneklerin aynı patolog tarafından incelenmemesi de çalışmamız için en 

önemli handikaplardan biridir.  

        

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

 

 

       Çok geniş bir klinik yelpazeye sahip olan ÇH’de gastroenteroloji, endokrinoloji, 

hematoloji, onkoloji, nöroloji klinikleri başta olmak üzere atipik ÇH hastaları için 

standart bir “tarama endikasyonları” listesi oluşturularak tüm Çocuk Sağlığı ve 

Hastalıkları poliklinik ve uygulamalarında standart bir yaklaşım sağlanmalıdır. Bu 

şekilde daha fazla hasta taranarak daha değişik klinik bulgular ve daha fazla hasta tanı 

alabilir. 

       ÇH’nin tanısının koyulmasında güncel gelişmelerin yakından takip edilmesi 

gerektiği, serolojik testler, başvuru şikayetleri, genetik sonuçların biyopsisiz tanı 

koymada önemli yer tuttuğu, gelecek yıllarda dTG-IgA düzeyinin referans değerine ve 

hastanın bulgularına göre biyopsi kararı vermede önemli rol oynayacağı düşünülmekte 

ve bu konudaki çalışmaların daha uzun zaman aralığı ve daha fazla hasta sayısı ile 

yapılması önerilmektedir.   

       Sonuç olarak dTG-IgA düzeyi, gastroskopi bulguları ve histopatolojik incelemeler 

ÇH tanısında çok önemlidir. dTG-IgA antikor düzeyinin referans değerine göre 10 

kattan fazla artışı durumunda, ESPHGAN tarafından güncellenen son tanı algoritmasına 

göre biyopsisiz tanı koyma açısından ve gastroskopi kararı alınırken hastaların başvuru 

şikayetleri, laboratuvar bulguları, HLA doku grupları ve serolojik test sonuçlarının 

değerlendirilmesinin önemli rol oynadığı unutulmamalıdır.      
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