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ÖZET 

Çölyak hastalığı (ÇH), genetik olarak yatkın bireylerde buğday, arpa, çavdar 

gibi tahıl ürünlerinde bulunan glütene karşı duyarlılık sonucu gelişen, bağırsak 

mukozasında inflamatuar değişikliklere neden olan, glütensiz diyetle klinik düzelme 

gösteren otoimmün ve ailesel özellikli bir hastalıktır. Çölyak hastalığında 

kardiyovasküler komplikasyonlar morbidite ve mortalitenin nedenlerinden biri olarak 

bilinmektedir. Çölyak hastalığı olan bireylerde kardiyomiyopati, miyokardit, aritmiler 

ve erken ateroskleroz gibi belirli kardiyovasküler hastalıkların, hastalığı olmayan 

bireylere göre daha yaygın görüldüğü ve subklinik kardiyovasküler sistem 

tutulumunun miyokardit ve dilate kardiyomyopatiden daha sık izlendiği görülmüştür. 

Çalışmamızda çocuklarda ÇH’nin kardiyovasküler sistem üzerindeki etkisinin 

araştırılması amaçlanmıştır. 

Çalışmamıza hasta grubu olarak Fırat Üniversitesi Hastanesi Çocuk 

Gastroenteroloji Polikliniğinde takipli ek kronik hastalığı olmayan çölyak hastaları, 

kontrol grubu olarak da Çocuk Kardiyoloji Polikliniğine masum üfürüm veya spor 

raporu için başvurmuş, ÇH ve ek kronik hastalığı olmayan yapılan fizik muayene ve 

ekokardiyografide (EKO) kardiyak patoloji saptanmayan hastalar dahil edildi. Tüm 

çocukların demografik, laboratuvar, elektrokardiyografi (EKG) ve EKO verileri 

kaydedildi. Çölyak hastaları ve kontrol grubunun demografik, laboratuvar, EKG ve 

EKO verileri karşılaştırıldı. 

Çalışmaya 55 çölyak hastası ve 52 kontrol grubu olmak üzere toplam 107 olgu 

dahil edildi. Hasta grubun yaşları 11(2-18) yıl, kontrol grubun yaşları 15(2-17) yıl idi. 

Hastaların tamamı endoskopi sonrası yapılan patolojik inceleme ile tanı almış olup 

ortalama takip süresi 3,7±2,9 yıldı. Çalışmamızda ÇH olan çocuklarda kontrol grubuna 

göre PR aralığı daha kısa, kalp hızı, diyastolik kan basıncı (DKB), PR dispersiyonu, 

QT dispersiyonu, QTc dispersiyonu ve P aks daha yüksek bulundu. Yine hasta grupta 

B12 vitamininin daha yüksek, D vitamininin ise daha düşük olduğu tespit edildi. 

Kontrol grubu EKO sonuçları normalken hasta grupta bir hastada mitral yetmezlik, bir 

hastada triküspit yetmezliği, bir hastada ince patent ductus arteriozus ve dört hastada 

mitral valve prolapsusu tespit edildi. Ayrıca hasta grupta diyastol sonu sol ventrikül 

çapı (LVIDd), sistol sonu sol ventrikül çapı (LVIDs), endsistolik volüm (ESV), 

enddiyastolik volüm (EDV) ve stroke volüm (SV) kontrol grubuna göre daha düşük 
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bulundu. Diyete uyumlu grupta ise uyumsuz gruba göre DKB, düşük dansiteli 

lipoprotein (LDL) ve P aks’ın daha düşük olduğu tespit edildi. 

Çölyak hastalığı olan çocuklarda sağlıklı çocuklara göre kardiyovasküler 

patolojiler ve subklinik bulgular daha fazla görülmektedir. 

Anahtar Kelimeler: Aritmi, çölyak hastalığı, EKG, kardiyovasküler tutulum 
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ABSTRACT 

CARDIAC PATHOLOGIES IN CELIAC PATIENTS 

Celiac disease (CD) develops as a result of sensitivity to gluten in cereal 

products such as wheat, barley and rye in genetically predisposed individuals, causing 

inflammatory changes in the intestinal mucosa, ıt is an autoimmune and familial 

disease that shows clinical improvement with gluten-free diet. Cardiovascular 

complications in celiac disease are known to be one of the causes of morbidity and 

mortality. It has been seen that certain cardiovascular diseases such as 

cardiomyopathy, myocarditis, arrhythmias and early atherosclerosis are more common 

in individuals with CD than in individuals without the disease, and subclinical 

cardiovascular system involvement is observed more frequently than myocarditis and 

dilated cardiomyopathy. In our study, it was aimed to evaluate the effect of CD on the 

cardiovascular system in children. 

Our study included celiac patients who were followed up in the Fırat University 

Hospital Pediatric Gastroenterology Polyclinic as a patient group and who did not have 

an additional chronic disease, and children who applied to the Pediatric Cardiology 

Polyclinic for innocent murmur or sports report without CD and additional chronic 

disease, who were not found to have cardiac pathology in the physical examination 

and echocardiography (ECHO) as the control group. Demographic, laboratory, 

electrocardiography (ECG) and ECHO data of all children were recorded. 

Demographic, laboratory, ECG and ECHO data of celiac patients and control groups 

were compared. 

A total of 107 cases, 55 of whom were Celiac patients and 52 of whom were in 

the control group, were included in the study. The age of the patient group was 11(2-

18) year, and the age of the control group was 15(2-17) year. All of the patients were 

diagnosed with the pathological examination performed after endoscopy, and the 

average follow up time was 3.7±2.9 years. In our study, children with CD had a shorter 

PR interval and higher heart rate, diastolic blood pressure (DBP), PR dispersion, QT 

dispersion, QTc dispersion and P ax compared to the control group. Again, it was 

determined that vitamin B12 was higher and vitamin D was lower in the patient group. 

While ECHO results in the control group were normal, mitral valve failure in one 

patient, tricuspid valve failure in one patient, patent ductus arteriosus in one patient, 
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and mitral valve prolapse in four patients were detected in the patient group. And also, 

the left ventricular end-diastolic diameter (LVEDD), left ventricular end-systolic 

diameter (LVEDS), end-systolic volume (ESV), end-diastolic volume (EDV) and 

stroke volume (SV) were found to be lower in the patient group as per the control 

group. In the diet-compliant group, DBP, low-density lipoprotein (LDL) and P ax were 

found to be lower than the non-adherent group. 

Cardiovascular pathologies and subclinical findings are more common in 

children with CD than in healthy children. 

Key words: Arrhythmia, cardiovascular involvement, celiac disease, ECG      
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1. GİRİŞ  

      Çölyak hastalığı (ÇH), genetik olarak yatkın bireylerde buğday, arpa, çavdar 

gibi tahıl ürünlerinde bulunan glütene karşı duyarlılık sonucu gelişen, bağırsak 

mukozasında inflamatuar değişikliklere neden olan, glütensiz diyetle klinik düzelme 

gösteren otoimmün ve ailesel özellikli bir hastalıktır (1). Glüten sensitiv enteropati, 

glüten enteropatisi, çölyak sprue olarak da isimlendirilebilmektedir. Çocukluk çağında 

en sık görülen malabsorbsiyon nedenidir (2). 

 Çölyak hastalığının sıklığı cinsiyete, yaşa ve bölgeye göre değişir. Ocak 1991 

ile Mart 2016 arasında Asya, Avrupa, Afrika, Güney Amerika, Kuzey Amerika ve 

Avustralya’da yayınlanan 96 çalışmanın incelendiği bir meta-analizde, dünya çapında 

ÇH sıklığı seroloji sonuçlarına göre %1,4, biyopsi sonuçlarına göre %0,7 bulunmuştur 

(3). Ülkemizde ÇH görülme sıklığı %0,3 ile %1 arasında değişim göstermektedir ve 

250 bin ile 750 bin arasında çölyak hastası olduğu tahmin edilmektedir (4). 

 Çölyak hastalığı klinik olarak bir veya daha fazla organ sisteminin 

etkilenmesine bağlı çeşitli belirtilerle ortaya çıkabilir. Çocuklarda ÇH’nin klasik 

triadı; karın şişliği, ishal ve gelişme geriliğidir. Diğer sık görülen semptomlar karın 

ağrısı, kilo kaybı, halsizlik, bulantı ve kusma olarak sıralanabilir. Üç yaşın altındaki 

çocuklarda gastrointestinal semptomlar daha sık görülürken; demir eksikliği anemisi, 

boy kısalığı gibi ekstraintestinal semptomlar daha büyük çocuklarda görülür (5). Tip 

1 diyabetes mellitus (DM), otoimmün tiroidit, otoimmün karaciğer hastalığı gibi 

otoimmün hastalıklar, Down sendromu, Turner sendromu, Williams sendromu gibi 

genetik hastalıklar ile birliktelik gösterebilir (6). 

Çölyak hastalığının tanısı Avrupa Pediatrik Gastroenteroloji, Hepatoloji ve 

Beslenme Derneğinin (European Society for Pediatric Gastroenterology, Hepatology 

and Nutrition (ESPGHAN)) önerileri ile seroloji ve ince bağırsak biyopsisi ile konulur 

(7). 

Çölyak hastalığının günümüzde bilinen tek tedavisi ömür boyu süren glütensiz 

diyettir. Glütensiz diyete uyum hastalığın seyri açısından önemlidir. Çölyak 

hastalarının buğday, arpa, çavdar içeren ürünleri tüketmemesi gereklidir. Glütensiz 

diyet ile klinik bulgular 1-2 haftada, histopatolojik bulgular 6 ay ile 2 yıl arasında 

düzelir. Tanıda pozitif saptanan antikorlar ise glütenden fakir diyetin başlamasından 

sonra 6 ay ile 1 yıl arasında negatifleşmektedir (8). 
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Çölyak hastalığında kardiyovasküler komplikasyonlar morbidite ve 

mortalitenin nedenlerinden biri olarak bilinmektedir. Çalışmalar, çölyak hastalarında 

kardiyomiyopati, miyokardit, aritmiler ve erken ateroskleroz gibi belirli 

kardiyovasküler hastalıkların, hastalığı olmayan bireylere göre daha yaygın 

görüldüğünü ortaya çıkarmıştır (9,10). 

Bununla birlikte bu çalışmalar ÇH’de görülen subklinik kardiyovasküler 

sistem tutulumunun miyokardit ve dilate kardiyomyopatiden daha sık olduğunu ortaya 

koymuştur (11,12). 

Kapak yetmezlikleri ve kardiyomyopatilerin erken evreleri gibi subklinik 

ventriküler fonksiyonların değerlendirilmesinde ekokardiyografi (EKO) kullanımının 

yararı yaygın olarak kabul edilmiştir (13,14). Yine ÇH’de elektromekanik ölçümü, 

kardiyak tutulumun derecesini belirlemek açısından faydalı bulunmuş ve sağlıklı 

bireylerle tedavi edilmemiş çölyak hastaları karşılaştırıldığında atriyal ileti 

gecikmeleri ve atriyal fibrilasyon önemli ölçüde daha yüksek bulunmuştur (15). 

           Çalışmamızda çocuklarda ÇH’nin kardiyovasküler sistem üzerindeki etkisinin 

araştırılması amaçlanmıştır. 

1.1. Tanım 

Çölyak hastalığı buğday, arpa ve çavdar gibi tahıllarda bulunan glüten 

proteinine karşı duyarlılığı olan kişilerde glütene maruz kalma sonucu ince bağırsak 

mukozasında intraepitelyal lenfosit artışı, villöz atrofi ve kript hiperplazisi ile 

karakterize gastrointestinal sistem ve gastrointestinal sistem dışı belirtileri olan kronik 

otoimmün bir hastalıktır (16). 

1.2. Tarihçe 

Çölyak hastalığı, yaklaşık 10.000 yıl önce tarımın gelişimi ve tahılların insan 

diyetine girmesi sonucu ortaya çıkmıştır (17). İlk defa milattan sonra ikinci yüzyılda 

Kapadokyalı Arataeus tarafından en sık kadınların etkilendiği yetişkin hastalığı olarak 

tarif edilmiştir (18). Arataeus tarafından ilk olarak ‘koiliakos’ olarak adlandırılmıştır. 

Yunancada “Koelia” karın anlamına gelmektedir. Yunancadan İngilizceye 1856’da 

‘Celiac’ olarak çevrilmiştir (19). Sprue terimi ise ilk olarak bu hastalarda sık görülen 

aftöz lezyonlar nedeniyle 18. yüzyılda Hollanda dilinde aftöz hastalık terimi olan 

"spruw" kelimesinden gelmiştir. Hastalık 1988’de, ilk defa biçimsel olarak tarif 
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edilmiş, hastalığın her yaşta görülebileceğini ve diyetle ilişkisi olabileceğini 

söylenmiştir (20). İkinci Dünya Savaşında besin ve tahıl yokluğunda fazla bulunmayan 

buğday, arpa ve çavdarın diyetle alınamaması ile bazı çocukların iyileştiği, savaş 

sonunda, kıtlık sona erince şikayetlerinin tekrarladığı görülmüştür (21,22). Hastalığın 

patogenezinde, glüten isimli proteinin rolü 1950’li yıllarda gösterilmiştir (23). 

Hastalığın nedeninin buğdaydaki glütenden kaynaklandığını Von De Kremer 1953’te 

göstermiştir (24). Bağırsaktaki hastalıkla ilişkili histopatolojik değişiklikler (geniş 

künt villuslar ve ince bağırsak mukozasında yoğun, kronik lenfoepitelyal hücre 

infiltrasyonu) ise 1954’de tanımlanmıştır (24). Çölyak hastalığının spesifik HLA-DQ2 

(Human Leukocyte Antigens) haplotipleri ile ilişkili olduğu 1986’da gösterilmiş (20) 

ve 1997’de tanı için çölyak otoantijeni araştırmasında dikkatler doku transglutaminaz 

(DTG) enzimine çekilmiştir (20).  

Çölyak hastalığı için 1992 yılında Marsh histolojik sınıflama sistemi 

geliştirilmiştir (25). Hastalığın tanı kriterleri ise ilk defa 1969 yılında ESPGHAN 

tarafından belirlenmiş, 2012, 2016 ve 2019 yılında ise bu kriterler yeniden 

güncellenmiştir (26). 

1.3. Epidemiyoloji 

Çölyak hastalığının prevelansı coğrafi bölgelere göre değişim göstermektedir. 

Diyet ile alınan glüten alımına paralel olarak hastalık görülme sıklığı artmaktadır. Bu 

yüzden İngiltere, Avustralya, Avrupa, Kuzey Amerika gibi buğdayın çok tüketildiği 

bölgelerde ÇH sıklığı artarken; buğdayın daha az tüketildiği Çin ve Japonya gibi 

Uzakdoğu bölgelerinde daha az görülmektedir. Çölyak hastalığı sıklığı, giderek artan 

bir grafik oluşturup dünya genelinde farklı toplumlarda ortalama %0,3-1 arasında 

değişmektedir (27). 

İskandinav ülkeleri, İrlanda ve İngiltere yaklaşık %1,0-1,5’luk oran ile daha 

yüksek bir oran gösterme eğilimindedirler (28). Orta Doğu ülkelerinde ÇH oranı 

Avrupa ülkelerine benzemektedir (29, 30). Amerika Birleşik Devletleri'nde genel 

popülasyonun %0,5-1'ini etkilemektedir (31). Orta Afrika ve Güneydoğu Asya (Çin 

ve Japonya dahil) toplumları daha az etkilenir (32, 33). Batı tarzı diyet alışkanlığından 

ziyade pirinç gibi gıdaların tüketilmesinin bunu sağlamış olabileceği düşünülmektedir 

(34). Çölyak hastalığı prevelansı, diyetlerinde çok düşük ve çok yüksek glüten alımı 
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olan popülasyonlar göz ardı edildiğinde ortalama olarak yaklaşık %1'dir (35). 

Hastalığın ülkemizde görülme oranı ise benzer şekilde yaklaşık olarak 1/100'dür (36, 

37). 

Risk gruplarında ÇH görülme sıklığı %5-10 oranında olup daha yüksek 

bulunmuştur. Hasta olan kişilerin 1. dereceden akrabaları arasında görülme sıklığı 

%10, dizigotik ikizlerde %20, monozigotik ikizlerde %86 oranında gösterilmiştir 

(38,39). Çölyak hastalığı, Down sendromunda %4-15, Tip 1 DM’de %3-8 oranında 

birliktelik göstermektedir. Turner sendromu, Williams sendromu gibi kromozomal 

anomaliler, selektif immunglobulin A (IgA) eksikliği gibi immün yetmezlikler ve 

diğer bazı otoimmün hastalıklarla birlikteliği de yapılan çalışmalarda gösterilmiştir 

(40,41). Çölyak hastalığı olan çocuklarda kız erkek cinsiyet arasında oran değişikliği 

görülmezken, erişkinlerde kadınlarda erkeklere oranla 2-3 kat daha fazla izlenmektedir 

(42). Kadınlarda daha sık görülmesinin nedeninin yapılan bir çalışmada HLA-

DQ2/DQ8 haplotiplerinin erkeklere oranla daha sık rastlanması nedeniyle olabileceği 

düşünülmüştür (43) 

1.4. Patogenez 

Çölyak hastalığı, genetik olarak yatkın kişilerde, glüten teması sonucu oluşup, 

immün mekanizmaların eşlik ettiği ve çevresel faktörlerden etkilenen, otoimmün bir 

enteropatidir (18). 

Hastalığının gelişmesinden sorumlu temel faktör glütendir. Glüten Latince 

tutkal demektir. Buğday, çavdar ve arpanın tahıl tanelerinin prolamin (bitkisel depo 

proteini) depolama proteinleri için kullanılmaktadır (44). Çölyak hastalığının 

patogenezini glüten içerisinde bulunan gliadine ve ilişkili prolaminlere karşı gelişen 

humoral ve hücre aracılı immün yanıtlar oluşturmaktadır (44). 

Buğday proteinleri, çözünürlük özelliklerine bağlı olarak 4 genel depo 

formunda bulunurlar: prolaminler (etanolde çözünür), glüteninler (seyreltik asit veya 

alkali çözeltilerde kısmen çözünür), globülinler (%10 NaCl'de çözünür) ve albüminler 

(suda çözünür). Glüten terimi hem prolaminleri hem de glüteninleri kapsamaktadır 

(34).  

Prolaminler, buğdayda gliadin, arpada hordein, yulafta avenin, çavdarda 

sekalin, mısırda zein, pirinçte ise orzein olarak bulunurlar. Genetik farklılıklarına 
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rağmen, yulaf, arpa, buğday ve çavdardan gelen prolaminler ortak soyları nedeniyle 

immünolojik çapraz reaktiviteye sahiptir (45,46). 

Yulaf; arpa, buğday ve çavdardan farklı olarak yüksek glutamin düşük 

prolamin içermekte olup, toksik etkisi tartışmalıdır. Tam güvenli kabul 

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

sayesinde tamamen güvenli ve rahatlıkla tüketebilecek tahıl ürünleridir (47). 

Glütenin proteinleri ise kompleks yapıya sahip makromoleküller olup tahılların 

su absorbsiyonu, pişme kapasitesi, viskozitesi ve elastisitesinde görev alır (45, 46). 

Yapılan çalışmalar sonucu tahıllardaki gliadin komponentinin, çölyak hastalığı için 

yüksek toksik, glütenin komponentinin ise daha az toksik olduğu gözlenmiştir. 

Gliadinler, α, β, γ, ω olmak üzere 4 ana grupta incelenmektedir. Yapılan çalışmalarda, 

α-gliadin en toksik, ω-gliadin ise en düşük toksik gliadin grupları olarak tespit 

edilmiştir (48, 49). 

Gliadinler, glüteninler, hordeinler ve sekalinler yüksek miktarda prolin ve 

glutamin içermektedir. Yüksek prolin miktarı nedeniyle bu proteinler gastrik, 

pankreatik ve bağırsak enzimleri tarafından sindirilmeye karşı dirençlidirler. 

Sindirilemeyen bu peptidler ince bağırsakta birikir ve bağırsağın epitel bariyerinden 

geçerek lamina propriada bulunan antijen sunan hücrelerle etkileşir (50, 51). 

1.4.1. Genetik Faktörler 

Çölyak hastalığı, hastaların birinci derece akrabalarında %10-20, monozigot 

ikizlerde %70, benzer HLA ya sahip kardeşlerde %30 oranında görülmektedir. Bu, 

hastalığın oluşumunda genetik faktörlerin önemli bir etken olduğunu göstermektedir 

(52).  

 “Büyük Doku Uyum Kompleksi” (Major Histocompatibility Complex 

(MHC)), bağışıklık sisteminin kendinden olanı ve olmayanı ayırt etmesini sağlayan 

‘doku antijenlerini’ kodlayan gen bölgesidir ve 6. kromozomun kısa kolunda 

bulunmaktadır. İlk olarak insan lökositlerde gösterildiği için Human Leukocyte 

Antigens” (HLA) bölgesi olarak isimlendirilmiştir (53). 

Çölyak hastalığı tanısı alan hastaların %76'sında HLA-DQ2 ve HLA-DQ8 

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

bulunmuştur (54). 
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HLA-DQ’nin yapısındaki farklı heterodimer birleşimleri klinik ve fenotip 

olarak farklı ÇH tipleriyle ilişkilidir. HLA-DQ2 heterodimeri DQA1*0501, 

DQB1*0201 kombinasyonudur ve ÇH için en yüksek riske sahiptir. “DQ2-5” olarak 

da isimledirilmektedir. DQA1*0201 ve DQB1*0202 kombinasyonu olan HLA-DQ2-

2 ise hastalık oluşturmada HLA-DQ2-5’e göre daha düşük riske sahiptir (55). 

Yapılan araştırmalarda, ÇH ile ilişkili HLA dışında 40 gen bölgesinin daha 

olduğu görülmüştür. Bu gen bölgelerin çoğunluğu tip 1 DM gibi diğer otoimmün 

hastalıklarla da ilişkilendirilmiştir (56). 

Çölyak hastalığı olan Tip 1 DM tanılı hastaların %80’inde HLA DQ2, 

diğerlerinde de HLA DQ8 pozitifliği tespit edilmiştir. Down sendromlularda %100’e 

yakın HLA DQ2 pozitifliği vardır. Turner sendromu tanılı bireylerde de HLA DQ2 

pozitifliği olanlarda ÇH görülme oranı artmıştır. Bunlar göz önünde 

bulundurulduğunda ÇH tanılı hastaların birinci derece yakınları, Tip 1 DM, Down 

sendromu, Turner sendromu, Williams sendromu gibi genetik hastalığı olan bireyler 

ÇH açısından taranmalıdır (57). 

1.4.2. Çevresel Faktörler 

Hastalığın temelinde glüten maruziyeti olması nedeniyle diyete glüten 

girmediği sürece hastalık görülmez. Bu nedenle hastalığın görülme sıklığında diyette 

glütene yüksek maruziyet önemlidir. 

Çölyak hastalığının gelişmesinde glüten dışında, viral enfeksiyonlar, intestinal 

mikrobiyota, stres, emzirme süresi, glütenle ilk tanışma zamanı gibi çevresel 

faktörlerin de rol oynadığı düşünülmektedir. Özellikle erken çocukluk döneminde rota 

virüs, adenovirus gibi viral enfeksiyonların ÇH gelişimi riskini artırdığı 

düşünülmektedir. Bir araştırmada rota virüs aşılaması sonrasında diyette glüten ile 

karşılaşan infantlar incelenmiş ÇH gelişimi riskinin daha az olduğu gösterilmiştir (58). 

Yapılan mikrobiyota çalışmalarında, ÇH tanılı çocuklar ve kontrol gruplarının 

mikrobiyotalarında farklılıklar olduğu tespit edilmiştir ve ÇH olanlarda Laktobacillus 

ve Bifidobacterium içeriğinin daha az olduğu görülmüştür. Laktobacillus ve 

Bifidobacterium cinsine ait bazı bakteri türlerinin, gliadinin neden olduğu hasara karşı 

epitelyal hücreler üzerinde koruyucu olduğu gösterilmiştir. Spesifik bazı 

probiyotiklerin ise glüteni sindirdiği veya değiştirdiği ortaya konulmuştur. Tüm bunlar 
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göz önüne alındığında intestinal mikrobiyotanın ÇH gelişimi üzerinde etkisinin 

olabileceğini düşünülmektedir (59). 

Anne sütünün, emzirme süresinin ve glüten ile tanışma zamanının, ÇH 

gelişimindeki etkisi hakkında, birçok çalışma ve farklı görüşler mevcuttur (60).  

Avrupa Pediatrik Gastroenteroloji, Hepatoloji ve Beslenme Derneği glütene 

maruziyetin hayatın 4. ayı ile 12. ayı arasında başlanmasını ve başlandığında ilk 

haftalarda çok miktarda glüten tüketiminden kaçınılmasını önermektedir (61). 

1.4.3. İmmünolojik Faktörler 

Çölyak hastalığı glütenin içeriğindeki gliadine karşı güçlü humoral ve 

sitotoksik hücresel immün yanıt gelişmesi sonucu oluşur (62).  

Normal şartlarda barsak duvarı makromoleküllere karşı geçirgen değildir. 

Fakat ÇH’da hücreler arası geçirgenlik artar ve intestinal sıkı bağlantılarda gevşeme 

meydana gelmektedir. Bunun sonucunda gliadin ve peptidleri intestinal bariyerden 

geçerek antijen sunan hücrelerin bulunduğu lamina propriada birikir (63). Sıkı 

bağlantının düzenlenmesinden zonulin denilen bir intestinal peptit sorumludur. 

Gliadin, zonulin sinyalini aktive eder, intestinal epitelin sıkı bağlantısının azalmasına 

geçirgenliğin artmasına ve bariyer fonksiyonunun kaybına neden olur (8) 

Glüten barsak duvarından emilir, lamina propriada HLA-DQ2/HLA-DQ8 

eksprese eden antijen sunan hücreler (dendritik hücreler) tarafından bu antijenler 

CD4+ T lenfositlere sunulur (64,65). Bu esnada salgılanan DTG, enflamasyona yanıt 

olarak salgılanan bir hücre içi enzimidir ve gliadin peptidlerinin amid grubunu 

çıkararak nötr glutaminlerin asidik, negatif yüklü glutamik asite dönüşümünü sağlar 

(66). 

CD4+ T hücrelerinin inflamatuar cevabı aktive etmesi ile immünolojik yanıt 

başlar (34). İnterferon (IFN)–γ, interlökin (IL)-4, IL-5, IL-6, IL-10, tümör nekrozis 

faktör (TNF)-α, transforming growth faktör (TGF)–β gibi proinflamatuar sitokinler 

salgılanır (33).  

T helper 1 (Th1) sitokinleri, CD8 + T hücreleri ve doğal öldürücü (NK) T 

hücrelerini uyarır ve sitotoksisiteyi artırır (67,68). Bu Fas / Fas ligand sistemi veya IL-

15 ile indüklenen perforin / granzim ve doğal öldürücü aktive edici reseptör ''natural 
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killer-activating receptor-major histocompatibility-class I chain-related gene A'' sinyal 

yolağı mekanizmalarıyla apoptotik enterosit ölümüne yol açar (69).  

T helper 2 (Th2) sitokinleri B lenfositlerini aktive eder. Aktive olan B 

lenfositler plazma hücrelerine farklılaşır. Plazma hücreleri anti-gliadin antikor (AGA) 

ve anti-doku transglutaminaz antikor (DTGA)’ların sentezlenmesine neden olur. Bu 

sitokinler enterosit hasarını yol açar ve aynı zamanda enterositlerin luminal yüzeyinde 

anormal HLA sınıf II hücre yüzeyi antijenlerinin ekspresyonunu da neden olarak bu 

hücreler tarafından doğrudan antijen sunumu yapılmasına yol açar (44). 

Sonuç olarak oluşan hem adaptif hem de doğal immün yanıtlar hastalığın 

patolojik lezyonu olan villus atrofisi ve kript hiperplazisi oluşmasına neden olur. 

1.5. Klinik  

Çölyak hastalığı geniş bir yelpazede klinik bulgu gösteren bir hastalıktır. 

Çölyak hastalığı sıklıkla gastrointestinal bulgular ile karşımıza çıkar ancak 

gastrointestinal sistem dışı bulgularla da karşılabiliriz. Gastrointestinal sistem dışı 

belirtiler büyük oranda proksimal emilim bozukluğuna bağlı görülmektedir. 

Günümüzde ishal, karın şişliği, iştahsızlık gibi tipik gastrointestinal belirtileri gittikçe 

daha az görülmektedir (70).  

Yapılan taramalarda, asemptomatik olguların semptomatik olgulardan daha 

çok olduğu görülmüş ve bu hastalığın “buz dağı” modeline benzetilmesine neden 

olmuştur (Şekil 1) (71). 

Çölyak hastalığı klinik olarak; tipik (klasik) ÇH, atipik ÇH, sessiz ÇH, 

potansiyel ÇH ve latent ÇH olarak 5 grupta sınıflandırılır. 

 

Şekil 1. Buzdağı modeli 
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1.5.1. Tipik (Klasik) Çölyak Hastalığı 

Süt çocukluğu döneminde (6-24 aylıkken) diyete glütenin girmesiyle ortaya 

çıkar. Tipik olarak büyüme gelişme geriliği, kronik ishal, karın şişliği, karın ağrısı, 

kusma, iştahsızlık gibi gastrointestinal sistem bulguları ile karakterizedir. Nadir olarak 

bol sulu dışkılama, dehidratasyon, ciddi elektrolit bozuklukları ile seyreden hayatı 

tehdit edici “çölyak krizi” tablosuna yol açabilir. Bu çocuklarda huzursuzluk, 

mutsuzluk gibi emosyonel semptomlar da görülebilir (72). 

Bu klinik bulguların görüldüğü hastalarda histopatolojik bulgular antikor 

pozitifliği ve ince barsak mukozasında hafif villus düzleşmesinden total villus 

atrofisine kadar değişkenlik göstermektedir (73, 74). 

1.5.2. Atipik Çölyak Hastalığı 

Genellikle 5 yaş üstü okul çağı çocuklarında, büyük çocuklar ve erişkinlerde 

görülür. Boy kısalığı, pubertede gecikme, diş mine tabakası bozuklukları, aftöz 

stomatit, tedaviye cevap vermeyen demir eksikliği anemisi, osteoporoz gibi kemik 

hastalıkları, kronik artrit, kardiyomiyopati, cilt döküntüsü, karaciğer fonksiyonlarında 

bozukluk, nörolojik bozukluklar gibi ekstraintestinal sistem bulguları veya tekrarlayan 

karın ağrısı, bulantı-kusma, irritabl bağırsak hastalığını akla getiren dispeptik 

şikayetler, gastroözefageal reflü ve kabızlık gibi atipik intestinal sistem bulguları 

görülür (75,76). Bu hastalarda tipik malabsorbsiyon bulguları görülmez. En sık 

görülen ekstraintestinal sistem bulgusu nedeni bulunamayan veya tedaviye yanıt 

vermeyen demir eksikliği anemisidir. Çölyak hastalığının dermatolojik bulgusu olan 

dermatitis herpetiformis ise daha çok genç erişkinlerde görülür (75). Çocukluk çağında 

izole boy kısalığı olgularının %8-10’unun ÇH olduğu gösterilmiştir (77). 

Çölyak hastalığında karaciğer asemptomatik hipertransaminazemiden siroza 

kadar değişen çerçevede etkilenim gösterebilmektedir (78).  

Dermatitis herpetiformis ekstremitelerin dış yüzlerinde simetrik olarak oluşur 

ve yoğun kaşıntılı papüloveziküler lezyonlara yol açar. Alopesi ÇH’da görülebilen bir 

diğer cilt bulgusudur.  

Osteoporoz özellikle erken yaşlarda başladığında ÇH’nı akla getirebilir (79). 

ÇH olan çocuklarda %1-3 oranında Juvenil Romatoid Artrit geliştiği bildirilmiştir. Bu 
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oran erişkinlerde daha yüksektir. Artrit akut ve erozif olmayan karakterdedir ve 

genellikle glütensiz diyetle düzelir (80).  

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, obezite 

bizi tanıya götüren atipik bulgular olabilir. Bu hastaların seroloji testleri pozitiftir ve 

biyopsilerinde intestinal hasar saptanır (81). 

1.5.3. Sessiz Çölyak Hastalığı 

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 görülmesidir (70).  

Tarama programları ile bu hastalığın sessiz formunun görülme sıklığının 

hastalığın özellikle risk gruplarında (Tip 1 DM, Selektif IgA eksikliği, Down 

sendromu) ve çölyak hastalarının birinci derece akrabalarında sanılandan daha yüksek 

olduğu görülmüştür (82).  

Hastalar başvuruda her ne kadar semptom belirtmesede, son yıllarda sessiz 

çölyak hastalarının çoğunda hafif, gözden kaçabilen hastalık bulgularının olduğu ve 

glütensiz diyet sonrası fiziksel ve psikolojik açıdan kendilerini daha iyi hissettikleri 

belirtilmiştir (7). Bu kişilerde sık görülen bulgular; huzursuzluk, okul başarısında 

düşüklük, fiziksel sağlığın bozulması, kronik halsizlik, demir eksikliği, azalmış kemik 

mineral yoğunluğudur (8). 

1.5.4. Potansiyel Çölyak Hastalığı 

Çölyak hastalığını düşündürecek yeterli klinik belirti ve bulgu yoktur. Anti 

endomisyum antikor (EMA) ve/veya DTGA pozitifliği saptanırken ince bağırsak 

biyopsisinin normaldir ya da biyopside intestinal minimal hasar tespit edilir. Bu 

hastalarda genetik yatkınlık düşündüren HLA DQ2 veya HLA DQ8 pozitifliği 

bulunur. Bu hastalarda yaşamın ilerleyen dönemlerinde tipik ÇH geliştirme riski vardır 

ve bu yüzden bu gruptaki hastaların izlenmesi son derece önemlidir (76). Yapılan bir 
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kohort çalışmasında yapılan izlemde bu hastaların bir kısmında antikor dalgalanması 

bir kısmında da villöz atrofi tespit edilmiştir (83). 

1.5.5. Latent Çölyak Hastalığı 

Çölyak hastalığı 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 görülebilir (7). 

1.6. Çölyak Hastalığına Eşlik Eden Hastalıklar ve Bulgular 

Çölyak hastalığında ortaya çıkan bulgular ve eşlik eden hastalıklar (Tablo 1)’de 

gösterilmiştir (1, 70-83). 
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Tablo 1. Çölyak hastalığında ortaya çıkan bulgular ve eşlik eden hastalıklar  

Gastrointestinal Belirtiler Otoimmün Hastalıklar 

 Kronik ishal ve yağlı dışkı  
 İştahsızlık  
 Bulantı ve kusma  
 Kilo alamama  
 Karında rahatsızlık/şişkinlik  
 Tekrarlayan karın ağrısı  
 Cilt altı yağ dokusu kaybı  
 Kilo kaybı  
 Apati ve huzursuzluk  

Kronik kabızlık 

 Otoimmün tiroidit  
 Otoimmün hepatit  
 İnflamatuar barsak hastalıkları  
 Tip 1 DM 
 Addison hastalığı  
 Sjögren sendromu 
 Primer biliyer siroz  
 Sistemik lupus eritematozus  
 Vaskülit 

Atrofik gastrit 

Genetik Bozukluklar Maligniteler 

 Down sendromu 
 Turner sendromu   

Williams sendromu 

 Lenfoma 
 İnce bağırsak adenokarsinomu 

Özefagial ve orofaringeal skuamoz hücreli karsinom 

Sinir Sistemi Hematolojik Sistem 

 Periferik nöropati 
 Serebral kalsifikasyon 
 Serebellar ataksi  
 Epilepsi 

Baş ağrısı 

 Anemi (Demir, folat, B12 eksikliği) 
 Lökopeni, Trombositopeni, Trombositoz  
 Hiperhomosisteinemi 

Koagülopati (Vitamin K eksikliği) 

Bağışıklık Sistemi Solunum Sistemi 

Selektif Iga eksikliği İdiyopatik pulmoner hemosiderozis 

Kas İskelet Sistemi Karaciğer Hastalıkları 
 Kısa boy 
 Rikets 
 Osteomalazi 
 Osteoporoz 
 Diş mine tabaka sorunları 
 Artrit/artralji 

Miyopati 

 İzole hipertransaminazemi 
 Kronik hepatit 
 Primer biliyer siroz  
 Primer sklerozan kolanjit  
 Hemokromatozis  
 Masif hepatik steatoz  

Siroz 

Renal Sistem Psikiyatrik Bozuklar 

IgA nefropatisi 
Kronik glomerulonefrit 
Renal yetmezlik 

Şizofreni  
Majör depresyon  
Duygu durum bozuklukları  
Anksiyete  
Dikkat eksikliği 
Algı bozuklukları 
Demans  
Otizm spektrum bozuklukları 

Dermatolojik Bozukluklar Üreme Sistemi 
 Dermatitis herpetiformis  
 Kserozis  
 Alopesi areata  
 Dermatomiyozit  
 Kutanöz vaskülit  
 Ürtiker  
 Atopik dermatit  
 Psöriyazis  
 Kronik ülseratif stomatit  
 Tekrarlayan aftöz stomatit 
 Lineer IgA dermatozis  
 Vitiligo  
 Liken sklerozis 

Hipogonadizm  
İmpotans  
İmmatür sekonder seks karakterleri  
Azalmış sperm kalitesi  
Değişen spermatik motilite  
Gecikmiş menarş  
Amenore  
Rekürren düşükler  
Azalmış hamilelik oranı  
Erken menapoz  
Libido kaybı  
İnfertilite 

Kardiyovasküler Sistem 

Ateroskleroz 
Tromboz 
Perikardiyal efüzyon 
Kardiyomiyopati 
Strok  

Miyokardit 
Enfarktüs 
Ritim bozuklukları 
İskemik kalp hastalığı 
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1.7. Tanı 

Çölyak hastalığında tanı klinik bulgular, eşlik eden serolojik testlerin pozitifliği 

ve intestinal biyopsi bulgularının tespiti ile konulmaktadır. Son yıllarda klinik 

farkındalığın artması, geliştirilmiş testlerin bulunması ve taramaların artması 

nedeniyle daha çok hastaya tanı konulabilmektedir (84). Tanı için ESPGHAN’ın 

2019'da yeniden gözden geçirilen tanı kriterleri kullanılmaktadır. Tanıda 

asemptomatik ve semptomatik çocuk hastalarda farklı algoritmalar belirlenmiştir (7). 

Serolojik testler tanı için ilk basamaktır. Altın standart tanı yöntemi ise bağırsak 

biyopsi materyalin histolojik olarak Marsh sınıflanmasına göre değerlendirilmesidir 

(71).  

1.7.1 ESPGHAN 2020 Yeni Yönergesi  

  Tablo 2-6’da ESPGHAN 2020 Yeni Yönergesine göre tanı algoritması 

verilmiştir. 

Tablo 2. ESPGHAN tanı algoritması ilk değerlendirme (A) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tablo 3. ESPGHAN tanı algoritması Çocuk Gastroenteroloji görüşü (B) 

 

 

 

 

Herhangi bir nedenle 

çölyak serolojisi + 
Klinik olarak ÇH ÇH risk 

         DTGA ve IgA’yı ölç 

Pozitif 

Negatif  

Ç. Gastroenteroloji 

(B) 

D’ye bak 
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Tablo 4. ESPGHAN tanı algoritması biyopsi (C) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

İlk DTGA sonucunu gözden 

geçirin  

                DTGA pozitif  

DTGA konsantrasyonuna bak 

DTGA ≥10xULN 

EMA ile test et  

Çölyak 

Biyopsi C’ye 

bak 

EMA pozitif 

DTGA <10xULN 

EMA negatif  

Tutarsız seroloji 
D’ye bak 

Endoskopi 

≥4 biyopsi distal duodenumdan ve ≥1 bulbustan 

Histopatoloji 

Marsh 2-3 

Çölyak 

Marsh 0-1 

Biyopsi kalitesini gözden 
geçir ve Deneyimli patoloğa 

danış 

Patolojiyi gözden geçir 

Marsh 0 veya Marsh 1 ve pozitif seroloji öneriler:  

 Bir ÇH uzman merkeze danış 

 Yanlış pozitif DTGA/EMA 

(pozitifse=potansiyel ÇH) 
 HLA TGA vb. ek testler yapmayı düşün 

 Takip et ve glüten alırken tekrar test et 

 Semptomların uygunluğunu düşün 

Marsh 0-1 
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Tablo 5. ESPGHAN tanı algoritması ilk değerlendirme (D) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Total IgA negatif 

İlk total IgA’yı gözden geçir 

Total IgA normal 

Total IgA 

Yanlış seroloji riskini düşün 

 Düşük veya kısa süreli glüten alımı 
 İmmunsupresif tedavi 

 Ekstraintestinal belirtiler 

Yanlış Seronegatiflik riski 

Risk yok 

ÇH değil 

Total IgA düşük 

Pediatrik 

gastroentolojiye 

danış 

Yanlış negatiflik riski 

var 
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Tablo 6. ESPGHAN tanı algoritması Çocuk Gastroenteroloji görüşü (E)  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

1.7.2 Serolojik İncelemeler 

Serolojik testlerle besinlerdeki proteinlere (glüten) ve barsak mukozasındaki 

yapısal proteinlere (endomisyum, retikülin, transglutaminaz) karşı oluşmuş antikorlara 

bakılmaktadır. Bu testler AGA, ARA, EMA ve DTGA’dır (57). Yapılan çalışmalarda 

EMA ve DTGA’nın AGA’ya göre belirgin üstünlüğü gösterilmiştir (85). 

 

  

  

Seronegatiflik için yanlış risk 

HLA belirlemeyi düşün 

HLA-DQ2/DQ8 

HLA negatif 

ÇH değil, diğer 

teşhisleri düşün 

HLA-DQ2/8 pozitif 

Takip et ve 

tekrar test et, 

biyopsiyi düşün 

Risk 

mümkün 

Total IgA düşük 

IgG test et (DTGA, EMA, DGP) 

IgG TGA, EMA, DGP 

Negatif 

Serolojinin yanlış olma riskini düşün 

Risk yok  

Çölyak değil 

Seronegatifliğin yanlış olma riski 

Pozitif 

Biyopsi C’ye 

bak  
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Tablo 7. ÇH tanısında kullanılan serolojik testler ve çalışma yöntemleri (1)  

Test  Yöntem  

Anti-Gliadin antikor (AGA)  ELİSA 

Anti-Endomisyum antikor (EMA)  IFA, ELİSA 

Anti-Retikülin antikor (ARA)  IFA 

Doku transglutaminaz antikor (DTGA) ELİSA/IKY 

Deamide gliadin peptit antikor (DGP) ELİSA 

ELİSA: Enzyme x-linked immunosorbent assay, IFA: immunfluorescence assay, IKY: 

immünokromatografik yöntem 

 

EMA hastalığın teşhisinde en duyarlı testtir. Bir immünfloresan yöntemidir 

(57). Ancak maliyeti yüksek, uygulanması zor ve özel eğitilmiş laboratuvar 

elemanlarına ihtiyaç duyulması nedeniyle tercih edilmez. Yerine düşük maliyetli 

uygulanması daha kolay olan DTGA tercih edilir. DTGA antikorlarına ELISA ve 

immunokromatografi gibi yöntemlerle bakılmaktadır. Ucuz ve güvenilirliğinin fazla 

olması, hızlı ve kolay sonuç vermesi sebebiyle şüpheli olguların saptanmasında, 

tarama için tavsiye edilen ilk testtir. Şüpheli durumlarda EMA ya başvurulabilinir (7). 

Çölyak hastalığında ilk ortaya çıkan antikorlar Anti-gliadin antikorlarıdır 

(AGA). Normal bireyde ya da gastrointestinal inflamasyon durumunda da pozitif 

çıkabileceği için günümüzde tanıda kullanımı önerilmemektedir. Fakat iki yaş 

altındaki çocuklarda EMA ve DTGA antikorlarının güvenilirliği düşük ve yalancı 

negatif olma olasılığı yüksek olduğu için iki yaş altındaki çocuklarda AGA 

antikorlarının bakılması önerilmektedir (7). 

IgA eksikliği, hastalarda DTGA veya EMA IgA antikorlarının üretimini 

azaltarak sonucun yanlış negatif olmasına neden olabilir. Bundan dolayı, seroloji ile 

birlikte IgA konsantrasyonu da ölçülmesi bu yanlış negatifliğin farkedilmesini sağlar. 

Bu hastalarda (IgA eksikliği olan hastalar) DTG IgG, EMA IgG ve DGP IgG testleri 

kullanılabilir (7). 

DTG IgA ve IgG infeksiyonlar, karaciğer hastalıkları, otoimmün hastalıklar ve 

malignite gibi durumlarda da düşük seviyede pozitif çıkabilir. Fakat bu durumlarda 

EMA pozitif değil negatiftir. Bu gibi şüpheli durumlarda spesifitesi daha yüksek olan 

EMA bakılması önerilir. Seroloji testleri negatif olan ancak ciddi klinik şüphe bulunan 

hastalarda genetik testler ve ince bağırsak biyopsisi tavsiye edilmektedir (7). 
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Tablo 8. ÇH tanısında kullanılan serolojik testlerinin güvenirliliği (75) 

Test Sensitivite (%) Spesifite (%) 

Anti-gliadin antikoru IgG 75-85 75-90 

Anti-gliadin antikoru IgA  80-90 85-90 

Deamide gliadin peptit antikoru 94 97 

Doku transglutaminaz IgA  90-98 95-97 

Anti-endomisyum antikoru IgA  93-100 98-100 

 

1.7.3. Endoskopik Biyopsi ve Histopatolojik Bulgular 

Proksimal ince bağırsak biyopsisi ÇH tanısında altın standart yöntemdir. 

Serolojik testler pozitifken veya serolojik test negatif fakat güçlü klinik şüphe olduğu 

durumlarda ince bağırsak biyopsisi yapılması önerilmektedir. 2 yaşın altındaki 

çocuklarda ise glütene maruziyetin az olması, bağışıklık sisteminin matür olmaması, 

anne sütü ile beslenme gibi nedenlerle serolojik testler negatif çıkıp tanı zorlaşabilir. 

Bu durumda klinisyenin tecrübesine göre biyopsi yapılması düşünülebilir (7). 

Hasta glüten içeren diyet alırken biyopsi yapılmasına dikkat edilmelidir. 

Yamalı tutulum olabileceği göz önüne alınarak biyopsi yapılırken bulbus ve distal 

duodenumdan birden fazla örnek alınmalıdır. Endoskopik tanıda; duodenum 2. 

segmentten alınan 2 biyopsi örneği %90, 3 biyopsi %95, 4 biyopsi ise %100 tanı 

koydurur. Çölyak hastalığı tanısı için gerekli biyopsi sayısının 6 olduğu Amerikan 

Gastroenteroloji Derneği Enstitüsü (AGAI) tarafından belirtilmiştir (86). 

Yapılan endoskopide duodenum mukozasının kıvrımlarının kaybolması, 

nodüller görüntü, taraklanmış kıvrımlar ve mozaik patern ÇH’yi destekler. Fakat bu 

görünüm başka hastalıklarda da görülebileceği için biyopsi yapılması gerekmektedir 

(87). Çölyak hastalığında intestinal mukozada görülen histolojik bulgular 

intraepitelyal lenfosit artışı, kript hiperplazisi ve duodenal villöz atrofidir. Çölyak 

hastalığında Marsh evrelemesine göre histopatolojik bulgular Şekil 2’de verilmiştir. 

Histopatolojik tanı için günümüzde Modifiye Marsh (Marsh-Oberhuber) 

sınıflandırması kullanılmaktadır (88,89). Marsh-Oberhuber sınıflaması ve Marsh 

sınıflaması Tablo 9 ve Tablo 10’da verilmiştir. 
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Tip 0: Normal mukoza, Marsh-Tip1: Lenfositik enterit, Marsh-Tip 2: Lenfositik enterit ve kript 

hiperplazisi, Marsh-Tip 3A: Parsiyel villöz atrofi, Marsh-Tip 3B: Subtotal villöz atrofi, MarshTip3C: 

Total villöz atrofi)  

Şekil 2. ÇH’da Marsh evrelemesine göre histopatolojik bulgular (88) 

 

Tablo 9. ÇH’da Marsh-Oberhuber evrelemesi (90) 

      Tip Histolojik Lezyon 

Evre 0 (Preinfiltratif Evre) Normal ince bağırsak mukozası 

Evre 1 (İnfiltratif Evre) İntraepitelyal lenfosit (İEL) sayısında artış  

Evre 2 (Hiperplastik Lezyon) Evre 1 + Hiperplastik kriptler  

Evre 3 (Destrüktif Lezyon) 

3a: Parsiyel villöz atrofi 

3b: Subtotal villöz atrofi  

3c: Total villöz atrofi  

Evre 4 (Hipoplastik Lezyon) Total villöz atrofi + kript hipoplazisi  

 

Tablo 10. ÇH’da Marsh sınıflaması 

Marsh Sınıflaması  

Tip 0 (Preinfiltratif Evre) Normal ince bağırsak mukozası 
Tip 1 (İnfiltratif Evre) İEL sayısında artış (>25/100 epitelyal hücre), Normal villus 

yapısı (villus/kript: 3/1) 

Tip 2 (Hiperplastik Lezyon) İEL sayısında artış (>25/100 epitelyal hücre), Normal villus 

yapısı, Kript hiperplazisi 

Tip 3 (Destrüktif Lezyon) İEL sayısında artış (>25/100 epitelyal hücre), Kript 

hiperplazisi, Değişik derecede villöz atrofi 

Tip 4 (Hipoplastik Lezyon) Normal İEL sayısı total villöz atrofi, Kript hipoplazisi ve 

atrofisi 
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Marsh evre I lenfositik enterit olarak adlandırılır ve intraepitelyal lenfosit artışı 

ile karakterizedir, her 100 enterosite karşın 40’tan fazla lenfosit görülmesidir. Villus 

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

vardır. Villuslar hafif kısalmış ve küntleşmiştir. Bu kaybı kompanse etmek için kriptler 

hipertrofiye olmuştur. Marsh evre 3a’da kısmen 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. Marsh evre 4’te ise total 

villöz atrofi artı kript hipoplazisi vardır, fakat bu bulgular ÇH için patognomonik 

değildir. Otoimmün enteropati, inek sütü alerjisi, rota virüs enfeksiyonu ve giardiazis 

gibi birçok hastalıkta da görülebilir (91). 

Tablo 11. ÇH’ye benzer histopatolojik bulgulara yol açan durumlar  

 İntraepitelyal lenfositozise neden olan durumlar 

 Helicobacter Pylori ile birlikte olan gastroduodenitis  

 Besin alerjisi (Glüten ile olmayan)  

 Enfeksiyonlar (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 

1.8. Tedavi 

 Günümüzde çölyak hastalığı için tek tedavi, yaşam boyu glütensiz bir diyettir 

(7). Glütensiz diyet tipik, atipik ve sessiz hastalar için uygulanmalıdır, ancak 

potansiyel ÇH’de glüten siz diyet uygulanmaz (92). Hastalığın medikal tedavisi için 

geliştirilen yöntemler (oral enzim ilave edilmesi, doku transglutaminaz inhibisyonu, 
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HLA DQ allelinin prezentasyonunun blokajı vb.) deneysel düzeydedir ve 

ispatlanmamıştır (93). 

 Buğday, arpa ve çavdar içeren gıdalardan kaçınılmalıdır. Yulafın işlenmesi 

sırasında %10-15 glüten kontaminasyon riski olduğundan yulafın tüketilmesi 

önerilmez. Glüten içermeyen gıda, Codex Alimentarius Rehberi'nde 1 kilogram 

besinde 20 mg’dan (20ppm) az glüten içeren gıda maddesi, olarak kabul edilir. Günde 

50 mg gibi az miktarda glüten alımının bile aylar içerisinde hastaların intestinal 

mukozasında hasara neden olabileceği belirtilmektedir (94). 

 Glütensiz beslenme sonrası klinik iyileşmeler haftalar içinde, ince barsak 

mukozal hasarın iyileşmesi 1-2 yıl içinde olur (95). Demir, folik asit, 25 hidroksi 

vitamin D ve kalsiyum (Ca) eksikliği en sık görülen eksikliklerdir ve tespit edilerek 

giderilmelidir. Hastalara, hiposplenizm sebebiyle pnömokok aşısı yapılması da 

önerilmektedir (96). Hastaların diyete uyumlarının takibinde klinik cevaba ve DTGA 

seviyelerine bakılmaktadır. Bu değerlendirme minör glüten tüketimini tespit etmeye 

uygun değildir (97). 

1.9. Prognoz ve Komplikasyonlar 

Hastalığın prognozu glütensiz diyete sıkı bir şekilde uyulmasına bağlıdır. 

Diyete uyumu olmayan çölyaklı çocuklarda görülen en önemli komplikasyonlar 

osteoporoz, otoimmün hastalıklar, intestinal T hücreli lenfomadır (29). Ülseratif 

jejunoileit, inflamatuar bağırsak hastalıkları ve gastrointestinal sistemin herhangi bir 

bölümünde adenokarsinom oluşum riski de artmıştır. Komplikasyonlar genellikle 

ilerleyen yaşlarda ortaya çıkar. Akut çölyak krizi nadir görülür ve sıklıkla hastalar hızlı 

ve sürekli glütene maruz kaldıklarında ortaya çıkar. Şiddetli ishal, elektrolit 

anormallikleri ve metabolik asidoza neden olur. Prognozu hastalığın erken teşhisi ve 

hastaların diyete uyumu belirler. Diyete uyum gösteren hastalarda prognoz iyidir (98). 

1.9.1. Kardiyovasküler Komplikasyonlar 

1.9.1.1. Ateroskleroz 

Çölyak hastalığında arteriyel fonksiyon büyük önem taşımaktadır. 

Değişiklikleri ölçmek için ölçümler ekokardiyografi ve nabız dalga hızı kullanılarak 

yapılmaktadır. Yapılan bir çalışmada tedavi edilmeyen ÇH’de aort gerilimi, 
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esneyebilirliği önemli ölçüde daha düşük ve aort sertlik indeksi önemli ölçüde daha 

yüksek bulunmuş ve bunun gelecekteki subklinik ateroskleroz ve kardiyovasküler 

olayların habercisi olduğu tespit edilmiştir (99). 

 Çölyak hastalığında brakiyosefalik gövde, sağ ve sol ortak karotid arterin 

tıkanmasının olduğu olgular kaydedilmiştir. Kardiyovasküler risk faktörleri olmayan 

erişkin çölyak hastalarında, anormal homosistein, eritrosit sedimantasyon hızı (ESH), 

C-reaktif protein (CRP) ve insülin seviyeleri inflamasyonla birlikte arteriyel 

sertleşmeye neden olabilmektedir (100).  

 Karotis intima-media kalınlığı, diyabet ve ÇH’nin birlikte olduğu hastalarda, 

diyabet veya tek başına ÇH olan hastalara kıyasla anlamlı olarak daha yüksek 

bulunmuştur (101). Glütensiz diyete uyum kontrol edilmediğinde oksidatif strese, 

inflamatuar parametrelerde ve insülin direncinde artışa neden olur ve bu ateroskleroza 

yol açar (102). Glütenden kaçınmanın ardından bağırsak villusunun normal işlevine 

geri döndürülmesinin, kardiyovasküler disfonksiyonu 1 yıldan daha kısa sürede geri 

döndürmesi muhtemeldir (103).  

1.9.1.2. Tromboz 

Çölyak hastalığında tromboz görülme sıklığı artmıştır. Bu trombozlar birden 

fazla yerde görülebilir ve tekrarlayıcı olabilirler (104). Trombofilinin, 

hiperhomosisteinemi ve protein S, folat, vitamin B2 eksikliklerinden 

kaynaklanabileceği düşünülmektedir (105). Çölyak hastalığında görülen trombotik 

olaylar ayrıca ishale bağlı dehidratasyondan da oluşabilmektedir (106). Trombozu 

olan genç hastalarda, özellikle bu tromboz beklenmeyen bir yerde görülürse ÇH akla 

gelmelidir (107). 

1.9.1.3. Perikardiyal Efüzyon 

Çölyak tanılı hastaların bir kısmında perikardiyal sıvı tespit edilmiş ve bu 

hastalar ile diğer efüzyonsuz hastaların EKG, göğüs röntgeni, kan hücresi sayımı, 

serum enzimleri, serum proteini ve demir (Fe) düzeyleri karşılaştırıldığında hiçbir fark 

görülmemiştir (108). Bu çocuklar glütensiz diyet sonrasında tekrar 

değerlendirildiklerinde perikardiyal efüzyonun gerilediği görülmüştür (108,109). Bu 
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nedenle, hafif sol ventrikül genişlemesinin ÇH nedeniyle olabileceği olasılığı çocuk 

kardiyoloji hekimleri tarafından göz önünde bulundurulmalıdır (109). 

1.9.1.4. Kardiyomyopati 

Çölyak hastalığı ile ilişkili kardiyomiyopati ciddi ve potansiyel olarak ölümcül 

bir durumdur. Gastroenterolog ve kardiyolog içeren multidisipliner bir ekip tarafından 

izlenmelidir (110). Dilate kardiyomiyopati, idiyopatik kardiyomiyopati, iskemik veya 

valvüler kardiyomiyopati olan hastalarda ÇH görülme sıklığı daha yüksek 

bulunmuştur (111). Çölyak hastalığı olan kardiyomiyopati hastalarında ciddi şekilde 

genişlemiş sol ventrikül, sol ventrikül disfonksiyonu, çok düşük ejeksiyon fraksiyonu, 

pulmoner hemosideroz, kalp bloğu ve/veya kalp yetmezliği tespit edilmiştir (112).  

 Çölyak hastalığı ve kardiyomiyopati birlikte ortaya çıktıklarında arasındaki 

kesin neden-sonuç ilişkisi şu anda bilinmemektedir ancak dilate kardiyomiyopatinin, 

ÇH ile ilişkili olan karnitin eksikliğine bağlı olarak gelişebileceği düşünülmektedir 

(113). İdiyopatik konjestif kardiyomiyopatisi ve ÇH olan hastalarda, miyokard 

incelendiğinde, seçici bir aktin kaybı olduğunu gösterilmiştir (114). Bu nedenle, bu 

hastaların hem miyokardiyal sarkomerlerinde hem de enterositlerinde mikrofilament 

sisteminin bir tutulumu olabileceği düşünülmektedir (114). Çölyak hastalığında kronik 

inflamasyon mevcut olduğunda hızlanmış ateroskleroz nedeniyle iskemik 

kardiyomiyopati de görülebilmektedir (115). 

 Glütensiz diyet, anormal sol ventrikül boyutları ve azalmış ejeksiyon 

fraksiyonu dahil olmak üzere azalmış kardiyak fonksiyonları ciddi şekilde 

iyileştirebilir ve hatta bu bulgular tamamen geri dönüşümlü olabilir (110)  

 Dilate kardiyomiyopatili hastalarda demir eksikliği anemisi dahil 

komorbiditeler, ÇH’den şüphelenilmesini tetiklemelidir (116). Dilate 

kardiyomiyopatili çocuklarda etyoloji bulunamadıysa ÇH açısından da hastaları 

değerlendirmek fayda sağlayacaktır (117). 

1.9.1.5. Enfarktüs 

Çölyak hastası genç vakalarda ST yükselmesi ve spontan koroner arter 

diseksiyonu ile akut miyokard enfarktüsü görülebilmektedir (9). Çölyak hastaları ve 
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genel popülasyonun karşılaştırıldığı bir çalışmada miyokard enfarktüsünden bir yıl 

sonra mortalitenin çölyak hastalarında daha yüksek olduğu görülmüştür (118).  

1.9.1.6. Ritim Bozuklukları 

Çölyak hastalığında elektromekanik ölçümü, kardiyak tutulumun derecesini 

belirlemek açısından faydalı bulunmuştur (11). Sağlıklı bireylerle tedavi edilmemiş 

bireyler karşılaştırıldığında, ÇH’de atriyal ileti gecikmeleri ve atriyal fibrilasyon 

önemli ölçüde daha yüksek bulunmuştur (15). Tp-e aralığı, Tp-e/QT oranı ve Tp-

e/düzeltilmiş QT (QTc) oranlarının da ÇH’de artığı gözlemlenmiştir. Tedavi 

edilmemiş çölyak hastalarında meydana gelebilecek kronik inflamasyon, atriyal 

fibrilasyon için bir risk faktörüdür (119).  Çölyak hastaları ve sağlıklı grup EKO ile 

karşılaştırıldığında sol ventrikül fonksiyonunda istatistiksel olarak anlamlı farklılıklar 

tespit edilmiş, glutensiz diyet ile kapak yetersizlikleri ve EKO parametrelerinde 

önemli ölçüde düzelme olduğu gösterilmiştir (120). 

 Pulmoner hemosiderozlu çölyak hastalarının kalp pili implantasyonu 

gerektiren infranodal kalp bloğu geliştirebileceği bildirilmiştir. Bu hastalarda sindirim 

belirtileri olmayabilir fakat demir eksikliği anemisi tespit edilmiştir. Çölyak 

hastalığındaki ritim değişikliklerinin, malabsorbsiyonun neden olduğu elektrolit 

bozuklukları dahil olmak üzere diğer patojenik mekanizmalardan kaynaklanabileceği 

düşünülmektedir. Bu nedenle ritim bozuklukları ve kökeni belirsiz kronik anemisi olan 

hastalar ÇH için test edilmelidir (121). 

 Yapılan bir çalışmada tedavi edilmemiş çölyak hastalarında malabsorpsiyona 

bağlı olarak oluşabilen kronik hipokalseminin, geri dönüşümlü olarak kardiyak 

disfonksiyon ile ilişkili olduğu bulunmuştur (122). Tedavi edilmeyen çocuklarda, artan 

sempatik tonus nedeniyle kardiyak sempatik ve parasempatik aktivitede bir 

dengesizlik tespit edilmiştir (123). Bu dengesizlik, altı aylık glütensiz bir diyetten 

sonra bile hala tespit edilmiş ve bu subklinik bir otonom sinir sistemi 

disfonksiyonunun varlığını düşündürmüştür (123).  

1.9.1.7. İskemik Kalp Hastalığı 

Çölyak hastalarında genel olarak ne kan basıncı yüksekliği ne de aşırı kilo ve 

obezite olmasa da genel popülasyona kıyasla belirli kardiyovasküler hastalık risk 
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faktörlerinin daha yüksek olduğu bulunmuştur (124). Tip 1 diyabetli ve ÇH olan 

gençlerin daha düşük düzeyde yüksek yoğunluklu lipoprotein (HDL) kolesterolü 

olduğu görülmüş, bu da ÇH olmayan hastalara kıyasla kardiyovasküler hastalık riskini 

artırmıştır (125). 

 Glütensiz diyet alan tip 1 diyabetli çölyak hastalarında, diyabeti olmayan 

çölyak hastalarına kıyasla HDL-kolesterolde iyileşme ve daha düşük istirahat kalp hızı 

gösterilmiştir (126). Yapılan bir çalışmada glütensiz diyetle bir yılda, bel çevresinde 

artış görülmüş fakat düşük dansiteli lipopretein (LDL) kolesterolde önemli bir artış 

görülmemiştir (127). Bu nedenle, diyette sadece glüten çıkarılmamalı buna ek olarak 

vücut ağırlığı kontrolünü sağlayacak ve yüksek kaliteli besinleri içerecek bir diyet 

oluşturulmalıdır (128). 

1.9.1.8. Myokardit 

Otoimmün miyokardit, ÇH’nin bir komplikasyonu olabilmektedir (129). 

Tedavi edilmemiş çölyak hastalarında kalp kası lifleri çevresinde güçlü bir flüoresans 

kaydedilmiştir ve glütensiz diyet sonrasında kontrollerde bu görülmemiştir (130). Bu 

durum, tedavi edilmeyen ÇH’de miyokardın antijenik bileşenlerinde otoimmün bir 

sürecin meydana gelebileceğini ve kalp dokusu hasarına yol açarak miyokardit 

yapabileceğini düşündürmektedir. Bu hastalarda glütensiz diyet ve immunsupresyon 

genellikle etkili tedavi seçenekleridir (131). Bu nedenle, bu koşullara sahip hastalarda 

ÇH taraması yapmak progresyon ve klinik bozulmayı önlemek için önem taşımaktadır. 

Nitekim miyokarditli çocuklarda ÇH sıklığının, miyokarditi olmayan çocuklara göre 

daha yüksek olduğu bulunmuş, bu nedenle bu hastalarda ÇH taraması da yapılması 

önerilmiştir (132). 

1.9.1.9. Strok 

Çölyak hastalığı olan hastalarda, inme riskinin yüksek olduğu, glütensiz diyet 

sonrasında da devam edebildiği ve tekrarlayabildiği bulunmuştur (133, 134).  

Gastrointestinal belirtiler belirgin olsun ya da olmasın, özellikle gençlerde nedeni 

bilinmeyen inme vakalarında ÇH olası bir etiyoloji olarak düşünülüp araştırılmalıdır 

(135). Çölyak hastalığı olan hastaların strok patogenezinde vitamin B12 eksikliği, 

folik asit eksikliği ve muhtemelen hiperhomosisteinemi, serebral arteriyel vaskülopati 
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ve ikincil bir otoimmün bozukluk olan antifosfolipid sendromu görülebilmektedir 

(136,137).  Çölyak hastalığı, potansiyel olarak tedavi edilebilir bir serebral vaskülopati 

ve inme nedeni olabileceğinden, tipik gastrointestinal semptomların yokluğunda bile, 

çocuklukta kriptojenik inme değerlendirmesinde serolojiye özgü DTGA ile tarama 

önerilmektedir (138,139). 

1.10. Elektrokardiyografi 

Elektrokardiyografi, kardiyovasküler değerlendirmenin temel parçasıdır. 

Kardiyak aritmileri ve miyokard enfarktüsü gibi kalp rahatsızlıklarının teşhisinde 

oldukça faydalıdır (140). 

 Kalp kasının kasılması ve gevşemesi, miyokardiyal hücrelerin depolarizasyonu 

ve repolarizasyonundan kaynaklanmaktadır. Bu elektriksel değişiklikler uzuvlara ve 

göğüs duvarına yerleştirilen elektrotlar aracılığıyla kaydedilir ve bir 

elektrokardiyogram üretmek için grafik şeklinde bir kağıda kopyalanır (140). 

            Kullanılan EKG kağıdının belirli özellikleri vardır. Elektrokardiyografi 

kağıdında yatay düzlem süreyi, düşey düzlem ise amplitüdü ifade eder. Normal şartlar 

altında EKG 25mm saniye hızında 1 milivolt akım ile çekilir. Elektrokardiyografi 

kağıdında küçük ve büyük kareler mevcuttur. Yatay düzlemde her küçük kare 0.04 sn’ 

yi ifade ederken, 1 büyük kare ise 0.20 sn’ yi ifade eder. 1 büyük kare yatayda ve 

düşeyde 5 küçük kareden oluşur. Düşey düzlemde ise her küçük kare 0.1 mv olarak 

değerlendirilir. Elektrokardiyografideki tüm aralık hesaplamaları küçük kare sayısı ile 

0,04 çarpılarak bulunur. 

 Herhangi bir derivasyonda kaydedilen dalga amplitüdü miyokardın 

kütlesinden, net depolarizasyon vektöründen, aradaki dokuların kalınlığından ve 

elektrot ile kalp arasındaki uzaklıktan etkilenebilir. Ventrikül hipertrofisi olan hastalar 

büyük bir miyokardiyal kitleye sahiptirler ve bu yüksek genlikli dalga formlarına sahip 

olmalarına neden olur. Perikardiyal sıvı, pulmoner amfizem veya obezite varlığında 

ise akıma karşı yüksek bir direnç vardır ve bu nedenle dalga genliği azalmıştır. 

 Altı göğüs derivasyonu (V1, V2, V3, V4, V5, V6) kalbi yatay düzlemde 

görmektedir. Extremite elektrotlarından gelen bilgiler, kalbi dikey düzlemde 

görüntüleyen altı ekstremite derivasyonunu (I, II, III, aVR, aVL ve aVF) üretmek için 
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birleştirilir. Bu 12 derivasyondan gelen bilgiler, standart bir elektrokardiyogram 

oluşturmak için bir araya getirilir. 

1.10.1. Ritim 

Kardiyak ritmi doğru bir şekilde değerlendirmek için uzun süreli bir kayıda 

bakılır. Genellikle P dalgasının en iyi görüldüğü II. Derivasyon kullanılır. 

"Sinüs ritmi" terimi, ritim sinüs düğümünden kaynaklanıp ventriküllere 

iletildiğinde kullanılır. 

 Sinüs ritminin ana özellikleri 

 Her QRS kompleksinden önce bir P dalgası olmalı 

 PR aralıkları eşit olmalı  

 P aksı normal olmalı 

 P dalga şekilleri benzer olmalı 

 Sinüs aritmisi, inspirasyon ve ekspirasyon sırasında meydana gelen kalp 

hızındaki değişikliğe denir. İnspirasyonla kalp hızı artmaktadır. Bu inspirasyon 

sırasında kalbe dönen artan kan hacmi sonrası oluşan vagal bir yanıttan 

kaynaklanmaktadır (140). 

1.10.2. EKG Dalga ve Aralıkları  

          Kardiyak siklustaki ilk dalga olan P dalgası atriyumların depolarizasyonunu 

gösterir. P dalgasından sonra gelen ilk dalga grubu ise QRS kompleksi olarak 

adlandırılmaktadır. QRS kompleksi ventirüküllerin depolarizyonunu gösterir. T 

dalgası QRS kompleksinden sonra görülür ve ventriküllerin repolarizyon dalgasıdır. 
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Şekil 3. Normal EKG’yi oluşturan dalgalar  

QRS kompleksi ventriküllerin depolarizasyonu sonucu oluşan kontraksiyonla 

oluşmaktadır. Hem P dalgası hem de QRS kompleksi EKG’deki depolarizasyonu 

gösterir. Eğer QRS kompleksi defleksiyonla başlarsa bu ilk negatif dalgaya Q, ilk 

pozitif defleksiyon dalgasına R, ikinci negatif defleksiyon dalgasına ise S dalgası 

denir. Tek büyük bir negatif defleksiyon dalgası varsa buna QS dalgası denir. İkinci 

bir R dalgası varsa R′ dalgası, S dalgası varsa S′ dalgası olarak adlandırılır (141). 

QRS mesafesi Q’nun başlangıcından S’in sonuna kadar olan mesafeye denir. 

Q’nun başlangıcından S’in sonuna kadar olan küçük kare sayısı çarpı 0,04 formülü ile 

hesaplanır. Prekordiyal derivasyonlarda QRS süresi ekstremite derivasyonlarına göre 

0,01-0,02 saniye daha uzun görülebilir. QRS kompleksinin normal uzunluğunu 

ölçmek için V5 derivasyonu kullanılmaktadır. Yaş ilerledikçe myokard kitlesi artar ve 

bu yüzden QRS süresi uzar. Ortalama kalp vektörü ise bu yüzden sola kayar. 

 T dalgası ventriküllerin depolarizasyonunun sona ermesi ile gelişen elektriksel 

potansiyeller tarafından oluşturulmaktadır. Bu yüzden T dalgası bir repolarizasyon 

dalgasıdır. Normalde T dalgasının inen kolu çıkan koluna göre daha dik olup 

asimetriktir. T dalgası iki haftadan büyük tüm çocuklarda DI, DII ve V6 

derivasyonlarında pozitif refleksiyondadır (141, 142).  

U dalgası ventriküler Purkinje hücrelerinin repolarizasyonunu gösterdiği 

düşünülmektedir ve EKG’de bazı derivasyonlarda görülebilir. Normal U dalgası T 

dalgasının ¼’ünden daha az bir genlik göstermektedir. Farklı varyasyonları mevcut 

olsa da T dalgasının genliğinin yarısından fazla olmamalıdır. V2-4 arasındaki 
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derivasyonlar U dalgasının en yüksek genliklerde görüldüğü derivasyonlardır. U 

dalgasının çıkan kolunun inen koluna göre daha dik olması onu T dalgasından ayırır 

(143). 

1.10.2.1. PQ veya PR İntervali 

P dalgasının başlangıcından QRS kompleksinin başlangıcına kadar geçen süre 

PQ/PR aralığı olarak isimlendirilir. Normalde yaş ilerledikçe kalp hızı azalır ve PQ 

aralığı artar. Bu aralık Q dalgasının yokluğundan dolayı genel olarak PR aralığı olarak 

ifade edilir (144). PR aralığı, P dalgasının başlangıcından QRS kompleksinin 

başlangıcına kadar olan mesafedeki küçük kare sayısı çarpı 0,04 formülü ile 

hesaplanır. 

1.10.2.2. PR Segmenti  

PR segmenti P dalgası bitiminden QRS kompleksinin başlangıcına kadar olan 

segmente denir. PR segmenti izoelektrik hattın tespiti açısından değerlidir. PR 

segmenti, taşikardi durumunda normalde izoelektrik hattın belirlendiği T-P dalgaları 

arası iki dalganın birbirlerine yaklaşması sonucu seçilemeyeceği için izoelektrik hattın 

tespitinde kullanılmaktadır (144). 

1.10.2.3. QT Mesafesi  

Q dalgasının başlangıcından T dalgası sonuna kadar olan mesafeye denir. Q 

dalgasının başlangıcından T dalgası sonuna kadar olan küçük kare sayısı çarpı 0,04 

formülü ile hesaplanır. Ventrikül kasının elektriksel depolarizasyon ve repolarizasyon 

süresinin toplamını gösterir. QT mesafesi kalp hızından etkilenmektedir. Bu nedenle 

kalp hızına göre düzeltilmiş QT hesaplanır. Bu amaçla değişik formüller kullanılmakla 

beraber hala en yaygın kullanılan formül Bazett formülüdür (144). 

QT c = QT süresi (ölçülen)(sn) 

        √𝑅𝑅 𝑠ü𝑟𝑒𝑠𝑖 (𝑠𝑛) 

Bazett formülüne göre QTc, çocuklarda 0,44 saniyenin üzerine geçmemelidir. 

Hayatın ilk altı ayında bu süre 0,49 saniyeye kadar normal kabul edilir. QT intervali 

en iyi DII derivasyonunda ölçülebilir.  
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  Uzun QT nedenleri:  

 Hipokalsemi 

 Diffüz miyokardiyal hastalık (hipertrofik ve dilate kardiyomiyopati) 

 Uzun QT sendromları (Lange-Nielsen Sendromu, Romano-Ward sendromu) 

 Kafa travması   

 Ciddi malnutrisyon 

 Antiaritmik ajanlar (özellikle sınıf IA, IC ve III) 

 Antipsikotik fenotiazinler (örneğin tiyoridazin, klorpromazin), trisiklik 

antidepresanlar (örneğin imipramin, amitriptilin) 

 Antibiyotikler (örneğin ampisilin, eritromisin, trimetoprim sulfametaksazol, 

amantadin) 

  Antihistaminikler (örneğin terfenadin)  

Kısa QT intervali ise dijital etkisinin veya hiperkalseminin göstergesidir (141, 

142). 

1.10.2.4 QT ve QTc Dispersiyonu 

QT dispersiyonu (QTd), standart 12 derivasyonlu EKG’deki en uzun QT 

mesafesi ile en kısa QT mesafesi arasındaki farktır. Düzeltilmiş QT dispersiyonu 

(QTcd) ise 12 derivasyonlu EKG’deki en uzun ve en kısa QTc mesafeleri arasındaki 

farka denir (145). QT dispersiyonu miyokardın repolarizasyonunda bölgesel 

heterojenitesini gösterir. Bölgesel ileti yavaşlaması veya ileti yolu değişikliği sonucu 

aksiyon potansiyel süresindeki gecikme buna neden olmaktadır (145). QT 

dispersiyonu artmasının, reentry mekanizması yolu ile ciddi ventriküler aritmilere ve 

ani kalp ölümlerine neden olduğu gösterilmiştir (146).  

Ventriküler repolarizasyonun dispersiyonu olarak da tanımlandırılan QTd, 

uyarılabilirliğin homojen olmayan geri kazanımını veya ventriküler repolarizasyonun 

heterojenliğinin göstergesidir. Deneysel olarak, ventriküler repolarizasyon 

dispersiyonunun artması, ventriküler aritmilerle yüksek ilişkili bulunmuş ve bu 

nedenle, önemli bir aritmojenik gösterge olarak kabul edilmiştir. Genellikle bir kalpten 

elde edilen çeşitli repolarizasyon ölçümlerinin farkı veya aralığı olarak ifade edilir. Bu 

aralığı tanımlayan ventriküler repolarizasyon süresinin uç noktaları, sol ve sağ 

ventrikül arasında ve ayrıca miyokardın transmural ekseni boyunca da bulunabilir. Bu 
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oldukça basit elektrofizyolojik ölçümün değeri, bir dizi çalışmada ventriküler reentri 

aritmilerinin kolaylaştırılması ile ilişkilendirilerek gösterilmiştir. Bu önemli deneysel 

bulgular, repolarizasyon dispersiyonunu önemli bir aritmojenik substrat olarak ortaya 

koymuştur ve daha sonra miyokardın transmural ekseni boyunca repolarizasyon 

dispersiyonunun spesifik olarak aritmilerin oluşumunda anahtar bir rol oynadığı 

gösterilmiştir (147). 

QT dispersiyonunun normal kişilerde rapor edilmiş değerleri 10-71 msn gibi 

geniş bir aralıkta değişir. Çocuklarda ortalama 33 msn, medyan 37 msn bulunmuştur. 

Çalışmalarda, ventrikül recovery zamanını kalp hızı, ritmiklik ve uyarı bölgesinin 

etkilemesine rağmen, QT dispersiyonunu etkilemediği için düzeltilmiş QT 

dispersiyonu yerine QT dispersiyonunun kullanılması önerilmektedir (148,149). 

1.10.2.5. Tp-e ve Tp-e/QT oranı  

Tp-e intervali T dalgasının maksimum amplitüde ulaştığı nokta ile bitimi 

arasındaki süreye denir ve ventriküler transmural repolarizasyon dispersiyonunun bir 

göstergesi olarak kabul edilir. Ventrikül repolarizasyonunu gösterir ve Tp-e uzunluğu 

aritmiler için bir belirteç olarak kullanılmaktadır. Tp-e intervali T dalgasının 

maksimum amplitüde ulaştığı nokta arasındaki küçük kare sayısı çarpı 0,04 formülü 

ile hesaplanır. V6 en iyi yansıtan derivasyondur (150). Ventriküler miyokardiyumda 

üç farklı hücre tipi vardır. Bunlar endokardiyal, epikardiyal ve mid-miyokardiyal M 

hücreleridir. Bu hücrelerin elektrofizyolojik özellikleri birbirinden farklıdır. 

Miyokardiyumun tam ortasında olan, subendokardiyum ve subepikardiyuma kadar 

uzanan M hücrelerinin aksiyon potansiyel süresi daha uzundur. M hücrelerin 

repolarizasyonu süresi EKG’deki T dalga oluşumuna belirgin şekilde etkiler (151). 

Normal bir kasılmada ilk olarak epikardiyumun repolarizasyonu biter. T dalgasının 

çıkan kolu ve peak noktası, epikardial hücrelerin repolarizasyonu sonucu oluşur. T 

dalgası peak yapması epikardın tamamen repolarize olması demektir. M hücrelerinin 

repolarizasyonunun sonu ise T dalgasının sonudur. T dalgasının son bulması tüm 

ventrikül repolarize olduğunu gösterir. T dalgasının peak noktası ve T dalgası sonu 

arasındaki aralık repolarizasyonun transmural dispersiyonunun ölçümüdür (151,152). 

Tp-e intervali aritmilerde önemli bir tarama yöntemidir. Tpe/QT oranı, toplam 

repolarizasyon süresine göre repolarizasyon dispersiyonunun bir tahminini sağladığı 
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için ventriküler repolarizasyonun ve aritmojenezin daha hassas bir indeksi olduğu 

gösterilmiştir. Tpe aralığı ile karşılaştırıldığında, kalp hızındaki dinamik değişikliklere 

rağmen Tpe/QT oranının sabit kaldığı bulunmuş, bu iki yeni indeksin, konjenital ve 

edinsel kanalopatilerin yanı sıra kısa, aritmojenez ve ani kardiyak ölümün yeni 

belirteçleri olduğu gösterilmiştir. Tp-e ve Tp-e/QT oranının normal değerleri ile ilgili 

toplum bazlı yeterli çalışma olmamakla birlikte 60 sağlıklı birey üzerinde yapılan bir 

çalışmada Tp-e intervali 40-110 msn (ort. 76.1 ±1.7 msn), Tp-e/QT oranı 0.15-0.25 

(ort. 0.21 ± 0.003) msn olarak ölçülmüştür (153). 

1.11. Ekokardiyografi 

Ekokardiyografi ultrasonik ses dalgalarıyla kalbin anatomik ve mekanik 

işlevleri hakkında bilgi edinmemizi sağlayan invaziv olmayan bir teşhis ve araştırma 

aracıdır. İlk olarak 1950’lerde kullanılmış olmasına rağmen hemodinamik olarak 

instabil olan hastaların değerlendirilmesinde kullanılması 1980’lerin sonlarında 

olmuştur (154). 

1.11.1 Ekokardiografinin Fiziği  

Ultrason, frekansı saniyede 20.000' in üzerinde olan seslerden oluşmaktadır. 

Ultrasonik ses dalgaları, vücut dokularında belirli yönlerde ortalama olarak saniyede 

5140 metre hız ile yol alır. Bu ilerleme esnasında rastladıkları dokuların tiplerine göre 

yansıma ve kırılmaya uğrarlar. Yansıyan bu ses dalgaları özel alıcılarla (piezoelektrik 

transducer) alınıp elektriksel işaretlere dönüştürülür. Bu işaretler resme 

dönüştürülerek, ekrana yansıtılır kalbin yapısı ve çalışma durumu hakkında bilgiler 

elde edilir (155). Elde edilen EKO dalgaları ekranda ya çizgiler halinde (A mode) ya 

da ışıklı noktalar halinde (B mode) iletilir. Eğer noktalar halinde elde edilen EKO 

hareketli bir şekilde yansıtılırsa buna M-mode (Motion) denilir (156). 

1.11.2. Eko Teknikleri 

Klinik olarak sık kullanılan üç eko yöntemi vardır.  

1-İki boyutlu (2-D) veya ‘kesitsel görüntü’  

2-Hareket veya M-mod  

3-Doppler- süregen dalga ve aralıklı dalga  
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1-2D eko: Aynı anda kardiyak boşlukların, kapakların ve kan damarlarının 

görüntüsü elde edilebilir. Transdüser tarafından belli bir açıda üretilen ses dalgası 

elektronik olarak döndürülür. Ultrason yaklaşık 90 derecelik yayın üzerinde saniyede 

en az 20-30 kere (bazı yeni sistemlerde 120 kereye kadar) tarayıcı çizgiler boyunca 

iletilir. Bu yansıyan ultrason sinyalleri ekranda hareket eden bir görüntü oluşturmak 

üzere birleştirilir (156,158).  

 2-M-mod eko: Hareket eden yapıların kayıtlarında daha yüksek duyarlılıkla 

(2-D ekodan daha fazla) iletilen ve geri alınan ultrason sinyallerinin tek bir çizgi 

üzerinde gelecek şekilde bir araya getirilmesiyle oluşmaktadır. Yansımanın derinliği 

ve genliğinin zamana göre bir grafik haline getirilmesi ile oluşturulmaktadır. 

Hareketteki değişiklikler izlenebilir. Ultrason sinyali incelenmek istenen yere dik hale 

gelecek şekilde ayarlanır. Kalp boşluklarının ölçütleri ve kalınlığının hesaplanması 

bilgisayar yazılımı kullanılarak ekran üzerinden manuel olarak elde edilir (156-159). 

       3-Doppler eko: Eritrositlerin hareketiyle oluşan ultrasonun yansıması ile elde 

edilen görüntüdür. Yansıyan ultrasonun iletilen ultrasona göre frekansında farklılık 

vardır. Bunu kan akımının hızı ve yönü belirler. Bu bize kalp ve kan damarları ile ilgili 

hemodinami açısından bilgi verir. Kapak darlığı, darlıklarının şiddeti ve kapakta kaçak 

tespitini sağlar. Ayrıca ventriküler septal defekt ve atrial septal defekt gibi kalp içi 

şantların tespitini sağlar. 

 a-Süregen dalga Doppler’i: Transdüserden ses dalgaları sürekli bir şekilde 

gönderilir ve geri alınır. Kan akımının yönü ve hızı değerlendirilir. En yüksek kan 

akım hızı tespit edilebilir. En büyük avantajı görüntü kaymasının olmamasıdır. Bu 

yöntem ile çok yüksek hızlar ölçülebilmektedir.  

b-Aralıklı dalga Doppler’i: Bu teknikte ses dalgası transdüser ile 

gönderildikten sonra, yeni bir ses dalgası göndermek için yansıyan ses dalgasının 

kendisine geri dönmesini bekler. Çünkü ses dalgasını gönderen ve yansıyan ses 

dalgasını kayıt altına alan kristaller aynı kristallerdir. Gerçek zamanlı görüntü ve 

Doppler dalga formunun gerçekleşmesi için transdüsere dönen ses dalgaları işlenir 

(156). 

Ekokardiyografi, kalbin mekaniklerin incelenmesinde doğal dinamiklere sahip 

olması sebebiyle, en uygun yöntemdir. Bunu yüksek doğruluk oranlarıyla 

başarabilmektedir. Bu sebeple uzun süredir, kalbi dinamik olarak görüntülememizi 
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sağlayan tek yöntem olma özelliğine sahiptir. Araştırmacılar ve ultrasonik 

görüntüleme ekipmanları, kardiyak mekanikleri daha kompleks analiz edebilen 

otomatik teknikler üzerinde hala çalışmalarını sürdürmektedir. 
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2. GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışmamıza Kasım 2020 ve Nisan 2020 tarihleri arasında Çocuk Kardiyoloji 

Polikliniği’ne başvuran şeçili hastalar alınmıştır. Hasta grubu olarak Fırat Üniversitesi 

Hastanesi Çocuk Gastroenteroloji Polikliniği’nde takipli ek kronik hastalığı 

(hipertansiyon, diabetes mellitus, konjenital veya edinsel kalp hastalığı, kronik akciğer 

hastalığı vb.) olmayan çölyak hastaları, kontrol grubu olarak da çölyak hastalığı ve ek 

kronik hastalığı olmayan Çocuk Kardiyoloji Polikliniği’ne masum üfürüm veya spor 

raporu için başvuran yapılan fizik muayene ve tetkiklerinde kardiyak patoloji 

saptanmayan hastalar dahil edilmiştir. 

 Hastaların demografik verileri hastane bilgi yönetim sistemi üzerinden elde 

edilmiştir. Çalışmada hastaların fizik muayeneleri ve antropometrik ölçümleri 

yapılarak, rutin kan tetkikleri (tam kan sayımı, ALT, AST, Ca, K, Mg, albumin, Fe, 

ferritin, B12, D vitamini, total kolesterol, LDL, yüksek dansiteli lipoprotein (HDL), 

trigliserit (TG), ESH, CRP, troponin, DTGA, total IgA), sistolik ve diyastolik kan 

basıncı, tanı süresi, diyet uyumları, patoloji skorları, EKG ve EKO bulguları prospektif 

olarak standardize edilmiş bir form ile kayıt altına alınmıştır. Aileler çalışma hakkında 

bilgilendirilmiş ve her birinden çalışma için yazılı onam alınmıştır. 

 Elektrokardiyografi değerlendirilmesi aynı hekim tarafından yapıldı. Tüm 

hastalar en az 10 dakika dinlendirildikten sonra, Çocuk Kardiyoloji Polikliniği EKG 

laboratuvarında (Schiller Cardiovit At-102 plus cihazı), 25 mm/sn hız ve 10 mm/mV 

genlikte 12 derivasyonlu EKG kayıtları alınmıştır. Standart 12 derivasyonlu EKG bir 

büyüteç yardımıyla incelendi. Her bir hastanın ortalama kalp hızı belirlendi. Ayrıca P 

dalgası, PR intervali, PR Dispersiyonu, QT, QTd, QTc, QTcd, Tp-e, Tp-e/QTc, 

hesaplamaları (EKG bölümünde anlatıldığı gibi) manuel olarak yapıldı. 

Ekokardiyografi incelemeleri hastanemizde bulunan ekokardiyografi cihazı ile (GE 

Vivid S5 ®) yapıldı. Çalışmaya alınan tüm olgulara ekokardiyografik değerlendirme, 

tecrübeli çocuk kardiyoloji hekimleri tarafından yapıldı. Tüm olgularda parasternal 

bakış penceresinden M mode ekokardiyografi kullanılarak diyastol sonu 

interventriküler septum kalınlığı (IVSd), diyastol sonu sol ventrikül çapı (LVIDd), 

diyastol sonu sol ventrikül arka duvar kalınlığı (LVPWd), sistol sonu interventriküler 

septum kalınlığı (IVSs), sistol sonu sol ventrikül çapı (LVIDs) ölçümleri yapıldı ve 
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endsistolik volüm (ESV), enddiyastolik volüm (EDV), stroke volüm (SV), ejeksiyon 

fraksiyonu (EF) ve fraksiyonel kısalma (FS) hesaplandı. 

2.1. İstatistiksel Değerlendirme 

 Verilerin istatistiksel analizinde IBM SPSS Statistics Versiyon 22.0 paket 

programı kullanıldı. Sürekli değişkenlerden parametrik olanlar ortalama ± Standart 

sapma (SS), parametrik olmayan veriler ise ortanca (minimum-maximum) şeklinde 

gösterildi. İkili gruplarda kategorik değişkenlerin değerlendirilmesinde Ki-kare testi, 

normal dağılım gösteren ölçümler için bağımsız gruplarda Student-t testi kullanıldı. 

Normal dağılım göstermeyen sürekli değişkenlerde Mann Whitney-U testi yapıldı. 

Çoklu grupların değerlendirilmesinde tek yönlü anova testi, post-hoc test olarak da 

Tukey testi kullanıldı. p<0,05 değeri anlamlı kabul edildi.  
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3. BULGULAR 

Çalışmaya 55 çölyak tanılı hasta ve 52 kontrol grubu olmak üzere toplam 107 

olgu dahil edildi. Çalışmaya dahil edilen hasta grubunda 55 hastanın 37’si kız (%67,2), 

18’si erkek (%32,7) hastadan oluşmaktaydı. Kontrol grubunda 52 hastanın 37’si 

(%71,1) erkek, 15’i kız (%28,8) olgudan oluşmaktaydı. 

İkamet ettiği yere göre yapılan değerlendirmede hastaların büyük 

çoğunluğunun şehir merkezinde yaşadığı saptandı. Hasta ve kontrol grubunun 

yerleşim yeri dağılımı Şekil 5’te verilmiştir. 

 

 

Şekil 4. Hasta ve kontrol grubunun yerleşim yeri dağılımı 

Hasta grubunda kalp hızı ve diyastolik kan basıncı ortalaması kontrol grubuna 

göre daha yüksekti ve bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0,05). Diğer 

değerler arasında istatistiksel fark görülmedi. Hasta ve kontrol grubunun demografik 

verileri Tablo 12’de verilmiştir. 
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Tablo 12. Hasta ve kontrol grubunun demografik özellikleri 

         Hasta     Kontrol      p 

Yaş (yıl)**       15 (2-17)    11(2-18) >0,05 

Ağırlık (kg)*       35,7±13,1    39,5±14,8 >0,05 

Boy (cm)*       141,8±21,0    143,5±20,2 >0,05 

Kalp hızı (atım/dk)*       97,6±20,7    90,4±16,0 <0,05 

Sistolik kan basıncı (mmHg)*       110,2±10,1    110,9±11,7 >0,05 

Diyastolik kan basıncı (mmHg)**       65 (45-90)    58 (50-86) <0,05 

*Ortalama ± standart deviasyonla birlikte verilmiştir. 
**Ortanca (minimum-maksimum) olarak verilmiştir. 
 

Hasta grubunun tanı süresi ortalama 3,7±2,9 yıl idi. Hastaların tamamı 

endoskopi sonrası yapılan patolojik inceleme ile tanı almıştır. Hastalara yapılan 

endoskopi sonucu alınan ince barsak biyopsilerinin patoloji sonuçları Marsh 

sınıflandırmasına göre rapor edilmiştir. Hastaların 3’ü (%5,4) Marsh 2, 23’ü (%41,8) 

Marsh 3a, 18’i (%32) Marsh 3b, 9’u (% 16,3) Marsh 3c, 2’si (%3,6) Marsh 4 ile 

uyumlu idi. Hastaların Marsh evrelemesine göre dağılımı Şekil 6’da verilmiştir. 

 

 

Şekil 5. Hasta grubunun Marsh evrelemesine göre dağılımı 
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Bakılan troponin değerleri hastaların tamamında normal olarak saptandı. Hasta 

ve kontrol grubunda bakılan Ca, potasyum (K), Mg, hemoglobin (Hgb), hemotokrit 

(Hct), ortalama eritrosit hacmi (Mcv), albümin, Fe, ferritin, Total kolesterol, LDL, 

HDL, TG, ESH ve CRP değerlerinde istatistiksel açıdan anlamlı bir fark görülmedi. 

B12 vitamini hasta grubunda daha yüksek, D vitamini ise daha düşük bulundu ve 

istatistiksel olarak anlamlı olduğu görüldü (<0,05). Hasta ve kontrol grubunun 

laboratuvar verileri Tablo 13’te verilmiştir. 

Tablo 13. Hasta ve kontrol grubunun laboratuvar verileri 

 Hasta Kontrol p 

Ca (mg/dl)* 10,0±0,5 9,8±0,4 >0,05 

K (meq/L)* 4,4±0,3 4,3±0,3 >0,05 

Mg (mg/dl)* 2,0±0,2 2,1±0,2 >0,05 

Hgb (g/dl)* 13,4±1,2 13,4±1,3 >0,05 

Hct (%)* 40,6±3,3 40,6±3,5 >0,05 

MCV (fl)* 83,0±4,5 82,4±5,4 >0,05 

Albümin (g/dl)* 4,7±0,2 4,7±0,2 >0,05 

Fe (ug/dl)* 78,5±45,9 68±30,8 >0,05 

Ferritin (ng/ml)* 17,1±14,1 36,9±79,2 >0,05 

B12 (pg/ml)** 370 (156-975) 275 (139-581) <0,05 

D vitamini (μg/L)* 15,2±8,0 19,3±8,0 <0,05 

Total kolesterol (mg/dl)* 144,8±32,5 150,5±20,2 >0,05 

LDL (mg/dl)* 82,14±35,2 99,7±93,8 >0,05 

HDL (mg/dl)* 52,0±12,2 52,7±13,0 >0,05 

Trigliserit (mg/dl)** 72 (27-188) 80 (29-265) >0,05 

ESH (mm/h)** 7 (2-24) 7 (3-33) >0,05 

CRP (mg/L)** 3,3 (3,3-16) 3,3 (3,3-35,9) >0,05 

*Ortalama ± standart deviasyonla birlikte verilmiştir. 
**Ortanca (minimum-maksimum) olarak verilmiştir. 
  

Hasta ve kontrol grubunun EKG parametreleri karşılaştırıldı (Tablo 14). PR 

aralığı hasta grubunda daha kısa, PRd, QTd, QTcd ve P aks hasta grubunda daha 

yüksek bulundu ve bu istatiksel olarak anlamlıydı (p<0,05). 
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Tablo 14. Hasta ve kontrol grubunun elektrokardiyografi verileri 

 Hasta  Kontrol  p 

PR (sn)** 0,12(0,06-0,16) 0,12(0,1-0,16) <0,05 

PR Dispersiyon (sn)** 0,02(0,01-0,1) 0,01(0-0,04) <0,05 

QT (sn)** 0,32(0,03-0,4) 0,32(0,26-0,37) >0,05 

QTd (sn)** 0,04(0,01-0,12) 0,02(0-0,06) <0,05 

QTc (sn)* 0,39±0,38 0,38±0,01 >0,05 

QTc Dispersiyon (sn)** 0,05(0,01-0,21) 0,03(0,002-0,061) <0,05 

Tpe (sn)** 0,07(0,04-0,12) 0,07(0,03-0,09) >0,05 

Tpe/QTc* 0,17±0,04 0,17±0,03 >0,05 

Paks (derece)* 53,9±19,7 42,7±21,5 <0,05 

Taks (derece)* 41,3±24,2 34,1±19,0 >0,05 

QRSaks (derece)** 62,2(-63,4-(+135)) 59(-20-(+105) >0,05 

QRATaçısı (derece)* 17,6±31,4 25,0±28,4 >0,05 

QRS süresi (sn)** 0,08(0,04-0,1) 0,07(0,04-0,11) >0,05 

  *Ortalama ± standart deviasyonla birlikte verilmiştir. 
  **Ortanca (minimum-maksimum) olarak verilmiştir. 

 

Hasta ve kontrol grubunda EKO bulguları değerlendirildi. Kontrol grubunun 

tamamında normal ekokardiyografi bulguları saptandı. Çölyak hastalarında ise 48  

(%87,2) hastada ekokardiyografi bulguları normal, 1 (%1,8) hastada mitral yetmezlik, 

1 (%1,8) hastada triküspit yetmezliği, 1 (%1,8)  hastada ince patent ductus arteriozus 

ve 4 (%7,2) hastada mitral valve prolapsusu tespit edildi. Hastaların hiçbirinde 

fonksiyon bozukluğu veya kardiyomiyopati düşündürecek bulguya rastlanmadı. 

Hasta ve kontrol grubunun ekokardiyografi verileri karşılaştırıldığında IVSd, 

LVPWd, IVSs, EF, FS değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

görülmedi. LVIDd, LVIDs ESV, EDV ve SV hasta grubunda kontrol grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı derecede düşük saptandılar (p<0,05). 

Tablo 15. Hasta ve kontrol grubunun ekokardiyografi verileri 

 Hasta Kontrol p 

IVSd (mm)* 7,12±1,8 7,31±1,7 >0,05 

LVIDd (mm)* 36,7±5,9 39,2±4,9 <0,05 

LVPWd (mm)** 6,64(3,07-13,6) 7,0(3,5-16,7) >0,05 

IVSs (mm)* 10,5±2,0 10,5±2,0 >0,05 

LVIDs (mm)* 22,2±3,4 23,7±3,8 <0,05 

ESV (ml)* 17,3±6,4 20,6±8,5 <0,05 

EDV (ml)* 60,0±18,4 68,5±20,5 <0,05 

SV (ml)* 42,6±13,4 47,9±14,1 <0,05 

EF (%)* 71,0±5,1 70,25±6,6 >0,05 

FS (%)** 39(32-49) 38(31-60) >0,05 

*Ortalama ± standart deviasyonla birlikte verilmiştir. 
**Ortanca (minimum-maksimum) olarak verilmiştir. 
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Çalışmamızda hasta grubunun glutensiz diyete uyumu sorgulandı. Hastaların 

%89’u (n=49) diyete uyduğunu bildirirken, %11’i (n=6) diyete uymadığını bildirdi. 

Tedaviye uyumlu ve uyumsuz hastaların demografik özellikleri Tablo 3’te verilmiştir. 

Uyumlu ve uyumsuz hastalar karşılaştırıldığında yaş, ağırlık, boy, kalp hızı, sistolik 

kan basıncı arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı. Diyastolik kan 

basıncı uyumlu hastalarda kontrol grubuna göre daha düşük bulundu ve bu istatistiksel 

olarak anlamlıydı (p<0,05). 

Tablo 16. Tedaviye uyumu olan ve olmayan hastaların demografik özellikleri 

   Uyumlu        Uyumsuz  p 

Yaş (yıl) 12(2-17)   14(5-16) >0,05 

Ağırlık (kg) 36(12-67)   40(16-45) >0,05 

Boy (cm) 144(89-170)   138(105-161) >0,05 

Kalp hızı (atım/dk) 100(46-152)   108(80-120) >0,05 

Sistolik kan basıncı (mmHg) 110(89-125)   120(95-125) >0,05 

Diyastolik kan basıncı (mmHg) 74(45-90)   80(75-87) <0,05 

Ortanca (minimum-maksimum) olarak verilmiştir. 
 

Uyumlu ve uyumsuz hastaların laboratuvar değerleri karşılaştırıldı (Tablo 17). 

LDL uyumsuz hastalarda daha yüksek görüldü ve bu istatistiksel olarak anlamlı 

bulundu (p<0,05). Diğer laboratuvar verileri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark saptanmadı. 

Tablo 17. Tedaviye uyumu olan ve olmayan hastaların laboratuvar verileri 

 Uyumlu Uyumsuz p 

Ca (mg/dl) 9,9(8,6-11,6) 9,95(9,4-10,7) >0,05 

K (meq/L) 4,5(3,9-5,2) 4,5(3,8-4,9) >0,05 

Mg (mg/dl) 2(1,7-2,8) 2(1,8-2,5) >0,05 

Hgb (g/dl) 13,4(10,7-17) 13,2(11,5-15,2) >0,05 

Hct (%) 40,5(33,6-49,6) 39,3(36,2-47,9) >0,05 

MCV (fl) 83,2(72,7-93) 83,9(78,3-88,1) >0,05 

Albümin (g/dl) 4,7(4,2-5,4) 4,7(4,5-4,9) >0,05 

Fe (ug/dl) 80(7-254) 68(13-111) >0,05 

Ferritin (ng/ml) 14,6(2,1-83,4) 13,5(3,2-23,3) >0,05 

B12 (pg/ml) 370(156-915) 247(202-975) >0,05 

D vitamini (μg/L) 13,9(4,9-38,4) 12,7(8,1-33,7) >0,05 

Total kolesterol (mg/dl) 139(85-220) 152(107-290) >0,05 

LDL (mg/dl) 75,8(16-168,4) 91,6(64-261) <0,05 

HDL (mg/dl) 52,1(10,2-87,4) 38,9(34,3-63,5) >0,05 

Trigliserit (mg/dl) 70(27-188) 57(45-100) >0,05 

ESH (mm/h) 7(2-24) 14(5-19) >0,05 

CRP (mg/L) 3(3-16) 3(3-3) >0,05 

Ortanca (minimum-maksimum) olarak verilmiştir. 
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Tedaviye uyumlu ve uyumsuz hastaların EKG verileri karşılaştırıldı (Tablo 

18). Paks uyumlu hastalarda daha düşük saptandı ve bu istatistiksel olarak anlalı 

bulundu (p<0,05). Diğer EKG verilerinde uyumlu ve uyumsuz hastalar arasında 

anlamlı bir fark saptanmadı. 

Tablo 18. Tedaviye uyumu olan ve olmayan hastaların elektrokardiyografi verileri 

  Uyumlu Uyumsuz p 

PR (sn) 0,1(0,06-0,16) 0,12(0,08-0,12) >0,05 

PR Dispersiyon (sn) 0,02(0,01-0,06) 0,04(0,02-0,04) >0,05 

QT (sn) 0,32(0,24-0,4) 0,34(0,03-0,36) >0,05 

QTd (sn) 0,04(0,01-0,12) 0,04(0,04-0,06) >0,05 

QTc (sn) 0,39(0,31-0,47) 0,43(0,32-0,47) >0,05 

QTc Dispersiyon (sn) 0,05(0,01-0,21) 0,05(0,02-0,07) >0,05 

Tpe (sn) 0,06(0,04-0,12) 0,06(0,06-0,08) >0,05 

Tpe/QTc 0,15(0,09-0,27) 0,18(0,12-0,25) >0,05 

Paks (derece) 45(5,7-116,5) 63,4(63,4-71,9) <0,05 

Taks (derece) 40,2(9,4-161,5) 53,1(18,4-69,4) >0,05 

QRSaks (derece) 61,3(-63,4-(+135)) 67,6(8,5-80,5) >0,05 

QRATaçısı (derece) 45(-45-70,5) 14,3(-44-53,9) >0,05 

QRS süresi (sn) 0,08(0,04-0,1) 0,08(0,04-0,08) >0,05 

Ortanca (minimum-maksimum) olarak verilmiştir. 
 

Tedaviye uyumlu ve uyumsuz hastaların ekokardiyografi verileri karşılaştırıldı 

(Tablo 19).  Veriler arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark görülmedi. 

Tablo 19. Tedaviye uyumu olan ve olmayan hastaların ekokardiyografik verileri 

 Uyumlu Uyumsuz p 

IVSd (mm) 6,82(3,94-13,87) 6,13(4,3-8,6) >0,05 

LVIDd (mm) 37,2(11,6-48,6) 36,2(30,2-37,8) >0,05 

LVPWd (mm) 6,6(3,07-13,6) 6,1(3,9-9,2) >0,05 

IVSs (mm) 10,5(7-15,2) 11,1(7,6-13,2) >0,05 

LVIDs (mm) 22,3(13,3-30,2) 22,3(17-23,5) >0,05 

ESV (ml) 17(5-36) 17(8-19) >0,05 

EDV (ml) 59(30-111) 55(36-61) >0,05 

SV (ml) 42(24-81) 37(27-45) >0,05 

EF (%) 70(60-82) 71(65-76) >0,05 

FS (%) 38(31-49) 41(35-43) >0,05 

Ortanca (minimum-maksimum) olarak verilmiştir. 
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4.  TARTIŞMA 

Çölyak hastalığı, otoimmün ve ailesel özellikli bir hastalık olup genetik olarak 

yatkın bireylerde buğday, arpa, çavdar gibi tahıl ürünlerinde bulunan glütene karşı 

duyarlılık sonucu gelişir. Bağırsak mukozasında inflamatuar değişikliklere neden olur 

(1). Çocukluk çağında en sık görülen malabsorbsiyonun nedeni olup glütensiz diyetle 

klinik düzelme gösterir (2). 

Çölyak hastalığında kardiyovasküler komplikasyonlar morbidite ve 

mortalitenin nedenlerinden biri olarak bilinmektedir. Çalışmalar, ÇH’li bireylerde 

kardiyomiyopati, miyokardit, aritmiler ve erken ateroskleroz gibi belirli 

kardiyovasküler hastalıkların, hastalığı olmayan bireylere göre daha yaygın 

görüldüğünü ortaya çıkarmıştır (9,10). 

Bununla birlikte bu çalışmalar ÇH’de görülen subklinik kardiyovasküler 

sistem tutulumunun miyokardit ve dilate kardiyomyopatiden daha sık olduğunu ortaya 

koymuştur (11, 12). 

Son yıllarda, ÇH ve kardiyak fonksiyon bozukluğu arasında önemli ilişkiler 

bulunmuştur. İtalya’da yapılan bir çalışmada kalp nakli için bekleyen 642 hastanın 

%1,9'unun EMA antikorlarının pozitif olduğu bulunmuştur (720 sağlıklı kontrolde 

gözlenen %0.35) ve görece risk 5.3'tür (160). Çölyak hastalığı ile bildirilen çeşitli 

kardiyovasküler hastalıklar arasında, dilate kardiyomyopati ve ÇH en çok çalışılan 

grup olmuştur. Çölyak hastalığı prevelansının dilate kardiyomyopati hastalarında 

%5,7 olduğu tahmin edilmiştir ve genel popülasyondaki prevalanstan daha yüksek 

bulunmuştur (161). Son zamanlarda, büyük bir İsveç popülasyonuna dayalı kohort 

çalışmasında ÇH ve dilate kardiyomyopati arasında pozitif ilişki bulunmuştur (162). 

Çölyak hastalığında kardiyovasküler tutulum birçok mekanizma ile açıklanır. Gelişen 

kronik malabsorbsiyon kardiyomiyopatiye yol açar. Folik asit ve B12 vitamininin 

malabsorbsiyonu nedeniyle artan plazma homosistein seviyeleri kardiyomiyositlerin 

yapısal ve fonksiyonel anormalliklerine yol açarak kardiyomiyopatiye neden olur 

(163). Ayrıca gelişen barsak geçirgenlik anormallikleri antijenlerin ve enfeksiyöz 

ajanların barsaktan emiliminin artmasına ve immün mekanizmaların aktivasyonuna 

neden olarak sonunda miyokard hasarına yol açar (164). Villöz atrofi sonucu gelişen 

ve miyokardial metabolizmada rol oynayan tiamin, riboflavin, magnezyum (Mg), 
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kalsiyum, selenyum ve karnitin eksiklikleri de kardiyomyopatinin diğer 

nedenlerindendir (165). 

Bu çalışmalar ışığında herhangi bir işlev bozukluğunun kanıtı aramak için 

ÇH’li çocuklarda kardiyak işlevi değerlendirdik. Ayrıca diyete uyumun bu 

parametreler üzerindeki etkisini de inceledik. Tedaviye uyumsuz hastalarda B12 

düzeylerini tedaviye uyum gösteren hastalara göre daha düşük (sırasıyla, 247 (202-

975), 370 (156-915)) saptamamıza rağmen aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

değildi. İstatiktiksel fark saptamamamız vaka sayımızın azlığından kaynaklanabilir. 

Yine hasta grupta ekokardiyografik olarak sol ventrikül sistolik fonksiyonlarında 

azalma veya kardiyomyopati bulgusuna rastlamadık. Ancak hasta grupta EDV ve 

SV’yi düşük saptamamız subklinik bir fonksiyon yetersizliği bulgusu olabileceğini 

düşündürmektedir. Yine hasta grupta saptadığımız kapak patolojileri çölyak hastalığı 

ile ilişkili olabilir. 

Saylan ve ark. (166) tarafından yapılan çalışmada 75 çölyak hastası (26 diyete 

uyumsuz ve 49 diyete uyumlu hasta) ve 30 kontrol grubu karşılaştırılmıştır. Vücut 

ağırlığı ve boy hasta grupta daha düşük bulunurken diyete uyumlu ve uyumsuz 

hastalarda fark görülmemiş, kalp hızı, sistolik ve diyastolik kan basıncında gruplar 

arasında fark bulunmamıştır. Fathy ve ark. (167) tarafından 20 Suudi çölyak hastası ve 

20 sağlıklı çocuk arasında bir çalışma yapılmıştır. Çalışmadaki çölyak hastalarının 

13’ü yakın zamanda tanı alan, 7’si ise glütensiz diyete uymayan ve çalışma sırasında 

hala semptomatik hastalardan oluşmaktadır. Hasta ve kontrol grubu 

karşılaştırıldığında her iki grup arasında ağırlık, boy, kalp hızı ve kan basıncı açısından 

fark görülmemiştir. Deveci ve ark. (168) 81 çölyak hastası ile 51 sağlıklı çocuğu 

karşılaştırmışlardır. Hasta grubuda serum DTGA sonucuna göre iki gruba ayrılmıştır. 

Hem hasta ve kontrol grupları arasında hem de DTGA negatif olan ve pozitif olan 

gruplar arasında ağırlık, boy, kalp hızı ve kan basıncı açısından fark görülmemiştir. 

Polat ve ark. (169) 45 çölyak hastası ve 30 kontrol grubu üzerinde çalışmışlardır. Hasta 

grubu EMA titresine göre EMA pozitif olanlar (20) ve EMA negatif olanlar (25) olarak 

iki gruba ayrılmış, gruplar arasında ağırlık, boy, kalp hızı açısından fark görülmediğini 

bildirmişlerdir. Assa ve ark. (170) tarafından İsrail’de yapılan bir kohortta 1970-1998 

arasında doğan ve askerlik hizmeti için başvuran 17 yaşındaki yaklaşık 2 milyon çocuk 

zorunlu sağlık kontrolünde taranmış ve 10,566 (%0,53) ÇH vakası tespit edilmiştir. 
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Çölyak hastalığı olan kişilerde ortalama diyastolik kan basıncı ve vücut kitle indeksi 

daha düşük bulunmuş olup kalp hızı çölyak hastalarında kontrol grubuna göre daha 

yüksek bulunmuştur. Bizim yaptığımız çalışmada hasta ve kontrol grubu arasında 

ağırlık, boy, sistolik kan basıncı arasında fark bulunmazken, kalp hızı Assa ve ark. 

(170) yaptığı çalışmaya benzer bir şekilde daha yüksek bulunmuştur. Assa ve ark.’dan 

(170) farklı olarak diyastolik kan basıncı ise hem hasta grupta kontrol grubuna göre 

hem de uyumsuz grupta uyumlu gruba göre daha yüksek bulunmuş olup bu durum 

kendi içinde tutarlı bulunmuştur. 

Çölyak hastalığı multisitemik bir hastalıktır ve farklı klinik formlar içerir. 

Çocuklarda emilim bozukluğundan kaynaklanan ishal, anemi ve büyüme geriliği ile, 

demir, folik asit ve vitamin B12 eksikliğine neden olarak ekstraintestinal bulgularada 

neden olur. Etyolojisi bilinmeyen anemi varlığında çölyak hastalığından 

şüphelenilmelidir. Bu nedenle, bu vakalarda DTGA ve EMA antikorların bakılması 

endikedir ve pozitifse, endoskopi ve bağırsak biyopsisi yapılması önerilir (171). 

Saylan ve ark. (166) tarafından yapılan çalışmada EMA (+) 26 hasta ve EMA (-) 49 

hasta karşılaştırıldığında Mcv EMA (+) hastalarda daha düşük RDW ise daha yüksek 

bulunmuştur. Hgb, Mcv, MCHC ve ferritin arasında fark görülmemiş. Karadaş ve ark. 

(172)’nın çalışmasında 26 diyete uyumlu hasta ve 26 uyumsuz hasta karşılaştırılmış 

Hgb uyumsuz grupta daha düşük bulunmuş, Bolia ve ark. (173) tarafından glütensiz 

diyet yapan ve yapmayan 40’ar hasta karşılaştırılmış, Hgb uyumsuz hastalarda daha 

düşük bulunmuştur. Albümin, K, Mg, P arasında fark bulunmamıştır. Fathy ve ark. 

(167)’ın yaptığı çalışmada hasta ve kontrol grubu kıyaslanmış ve Hgb değerinde 

anlamlı fark saptanmamıştır. Ertekin ve ark. (174) yaptıkları çalışmada demir eksikliği 

olan 61 hastanın 13’nde (%21,3) ÇH tespit etmiş ve çölyak hastaların Hgb değeri 

diğerlerine göre daha düşük bulunduğunu bildirmişlerdir. Bizim çalışmamızda Fathy 

ve ark.’a (167) benzer şekilde hem hasta ve kontrol grubu hem de uyumlu uyumsuz 

hastalar karşılaştırıldığında Hgb ve ferritin değerlerinde gruplar arasında fark 

görülmedi. García-Manzanares ve Lucendo yeni tanı konmuş ÇH olan hastalarda 

vitamin B 12 eksikliği prevalansının %8 ile %41 arasında olduğunu bildirmiştir (175). 

Bizim çalışmamızda B12 vitamini hasta grupta daha yüksek D vitamini ise kontrol 

grubunda daha yüksek bulundu. Diyete uyumlu, uyumsuz grup arasında ise fark 

görülmedi. Hgb, B12, folik asit ve D vitamini açısından bulduğumuz veriler 
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çalışmamıza dahil edilen hastaların hepsinin takipli olması, düzenli tetkik edilmesi ve 

tedavi edilmesinden kaynaklanmış olabilir.  

Assa ve ark. (170) tarafından retrospektif taranan 2 milyon kişilik araştırmada 

çölyak hastalarında hiperlipidemi daha yüksek bulunmuştur. Marchi ve ark. (176) tanı 

anında ve 8 ay glütensiz diyetten sonra 20 çölyak hastasının verilerini karşılaştırmış. 

Total kolesterol, HDL, TG’te artış LDL’de ise düşüş görülmüştür. Rybak ve ark. (177) 

tarafından yapılan çalışmada 277 çölyak hastası ile 95 kontrol grubu karşılaştırılmış. 

HDL, LDL, TG ve total kolesterol arasında anlamlı fark görülmemiştir. Bizim 

çalışmamızda Marchi ve ark. (176) benzer olarak diyete uyumu olan hastalarda LDL 

daha düşük bulundu. Kontrol ve hasta grubu arasında ise fark yoktu. Bu veriler bize 

ÇH’de diyete uyumun LDL kontrolü üzerindeki önemini göstermektedir. Yine diyete 

uyumsuz hastalarda görülen LDL yüksekliğinin bu hastalarda gelecekte görülebilecek 

aterosklerozun temellerini atabileceği değerlendirilmiştir. 

Sol ventrikül sistol ve diyastol sonu volümleri ve ejeksiyon fraksiyonu bize 

ventriküler artimiler açısından yol göstericidir. Saylan ve ark. (166) tarafından yapılan 

araştırmada 26’sı diyete uyumsuz 49’u diyete uyumlu 75 çölyak hastası ve 30 kontrol 

grubu arasında EKO parametreleri karşılaştırılmıştır. LVIDd, LVIDs, MVE, MVA/E 

ve TVE değerleri hasta grupta daha yüksek bulunmuş, diyete uyumlu ve uyumsuz 

hastalar arasında ise fark görülmemiştir. Bolia ve ark. (173) 80 çölyak hastası ile 25 

sağlıklı çocuğun EKO verilerini karşılaştırdığında LVIDd hasta grupta daha yüksek, 

EDV daha düşük bulunmuş ve hasta grupta daha fazla kişide EF<%55 saptanmıştır. 

ESV’de gruplar arasında anlamlı fark görülmemiştir. Deveci ve ark. (168) 81 çölyak 

hastası ve 51 sağlıklı çocuğu konvansiyonel EKO, doku Doppler görüntüleme (TDI) 

ve 2D speckle tracking ekokardiyografi (2DSTE) ile karşılaştırdığında konvansiyonel 

EKO parametrelerinde gruplar arası fark görülmemesine rağmen diğer iki teknikte 

hasta grubunda anlamlı subklinik değişiklikler görülmüştür. Aynı şekilde Polat (169), 

Deveci (168) ve Fathy (167) ve ark.’nın yaptıkları çalışmalarda klasik EKO ile hasta 

ve kontrol grupları arasında fark görülmemişken, TDI ve 2DSTE ile hasta grupta 

subklinik bulgular tespit edilmiştir. Lionetti ve ark. (178) 40 çölyak hastası üzerinde 

yaptığı bir çalışmada, 40 hastanın 9’nda mitral kapak yetersizliği, 2’sinde aort 

yetmezliği, 1’nde pulmoner ve triküspit kapak yetmezliği tespit etmiş ve 1 hastada 

düşük EF bulmuştur. Bizim çalışmamızda ise hasta grubunda 1 hastada mitral 
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yetmezlik, 1 hastada triküspit yetmezliği, 1 hastada ince patent ductus arteriozus ve 4 

hastada mitral valve prolapsusu bulundu. Çalışmamızda EDV literatürle uyumlu bir 

şekilde hasta grupta daha düşük bulundu. ESV ve SV ile ilgili literatürde yeterli 

çalışma olmamakla birlikte çalışmamızda hasta grupta daha düşük bulundu. ESV ve 

SV düşüklüğü hasta gruptaki kalp hızı yüksekliğine bağlı olabileceği gibi subklinik 

kalp yetmezliği bulgusuda olabilir. Diyete uyumlu ve uyumsuz hastalar arasında ise 

ESV ve SV’de fark görülmedi. LVIDd ve LVIDs ise literatürden farklı olarak hasta 

grubumuzda daha düşük saptandı. 

Elektrokardiyogram (EKG), kardiyolojide sıklıkla kullanılan ucuz, kolay 

erişilebilir ve noninvaziv bir tanı aracıdır. Elektrokardiyogramların dikkatli ve yeterli 

yorumlanması, birçok kalp hastalığının teşhisi ve prognozu için önemlidir. Hastalarda 

ventriküler aritmi riskini öngören birçok parametre EKG'leri kullanılarak 

değerlendirilebilir. Çalışmamızda çölyak hastalarının EKG verilerini sağlıklı 

çocuklarla karşılaştırdık. QT aralığı ve T dalgası kardiyak repolarizasyonu 

değerlendirmek için önemli parametrelerdir. QT aralığı, QTc, QTd ve QTcd 

miyokardiyal repolarizasyonun belirleyicileri olarak kabul edilmektedir (179). Uzamış 

QT intervali EKG’deki kalp repolarizasyonunun gecikmesini gösteren 

belirteçlerindendir. QT ve QTc dispersiyonu ise miyokardın repolarizasyonunda 

bölgesel heterojenitesini gösterir. QT dispersiyonu artmasının, reentry mekanizması 

yolu ile ciddi ventriküler aritmilere ve ani kalp ölümlerine neden olduğu gösterilmiştir 

(146). Yine bir dizi deneysel çalışmada ventriküler reentry aritmilerinin miyokardiyal 

repolarizasyon dispersiyonundaki artışla ilişkili olduğu bildirilmiştir (147). Corazza 

ve ark. tarafından yapılan bir çalışmada yetişkin çölyak hastalarının %33’ünde QT 

intervali uzaması saptanmıştır (180). Bornaun ve ark. tarafından yapılan bir çalışmada 

kronik inflamasyonla seyreden ülseratif kolit ve crohn hastalığı olan çocuklar ile 

sağlıklı çocuklar karşılaştırılmış hasta grupta QT dispersiyonu ve QTc 

dispersiyonunun uzadığı bulunmuş ve inflamasyonun ventriküler aritmi riskini 

arttırdığı öngörülmüştür (181). Divya ve ark. tarafından yapılan bir çalışmada 20 

malnutrisyonu olan çocuk ile 20 sağlıklı kontrol grubu karşılaştırılmıştır. Yetersiz 

beslenen çocuklarda vücut ağırlığı, boy, vücut kitle indeksi albümin, K ve Ca 

seviyeleri daha düşük, QTc ve QTcd anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur (182). 

Bizim çalışmamızda QT aralığında gruplar arasında anlamlı fark görülmezken 
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literatürdeki çalışmalara benzer şekilde hasta grupta QTd ve QTcd daha yüksek 

bulundu. Bu durum çölyak hastalarında aritmi riskinin ÇH olmayan hastalara göre 

daha yüksek olduğunu göstermektedir.  

Tp-e intervali T dalgasının maksimum amplitüde ulaştığı nokta ile bitimi 

arasındaki süredir. Ventriküler transmural repolarizasyonunun bir göstergesi olarak 

kabul edilir. Uzamış Tp-e intervali artmış ventriküler aritmi riski ile ilişkilidir.  Tpe/QT 

ve Tpe/QTc oranı, toplam repolarizasyon süresine göre repolarizasyon 

dispersiyonunun bir tahminini sağladığı için ventriküler repolarizasyon ve 

aritmojenezin daha hassas bir indeksi olduğu gösterilmiştir. Tp-e/QT oranı ve Tp-

e/QTc oranı da elektrokardiyografide ventriküler aritmi gelişimi için belirleyici olarak 

kullanılır ve artan mortalite riskinin en önemli belirleyicilerinden olduğu 

düşünülmektedir (183-185). Literatürde çocuklarda çölyak hastalığında TPe, Tp-e/QT 

oranı ve Tp-e/QTc oranı ile ilgili yeterli çalışma bulunmamakla birlikte Demirtaş ve 

ark. tarafından 38 yetişkin Çölyak hastası ve 38 kontrol grubu arasında EKG 

parametreleri karşılaştırılmış, Tp-e aralığı ve Tpe-e/QTc oranı çölyak hastalığı olan 

hastalarda daha yüksek bulunmuş ve hastalık süresi artıkça Tpe-e/QTc oranında artış 

görülmüş (186). Bizim çalışmamızda Tp-e aralığı ve Tpe-e/QTc oranında gruplar 

arasında anlamlı fark görülmedi. 

Sonuçlar 

1. Hasta ve kontrol grubu arasında yaş dağılımı, ağırlık, boy, sistolik kan basıncı 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı. 

2. Kalp hızı ve diyastolik kan basıncı hasta grupta kontrol grubuna göre daha 

yüksek saptandı ve bu istatistiksel olarak anlamlı bulundu. 

3. Bakılan troponin değeri hastaların tamamında normal bulundu. 

4. B12 vitamini hasta grubunda daha yüksek, D vitamini ise daha düşük bulundu 

ve istatistiksel olarak anlamlı olduğu görüldü. Bakılan diğer laboratuvar 

değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı fark görülmedi. 

5. Hasta grubunda PR aralığı daha kısa, PRd, QTd, QTcd ve Paks daha yüksek 

bulundu ve bu istatiksel olarak anlamlıydı. 

6. Çölyak hastalarında 48 hastada normal EKO (%87,2), 1 hastada mitral 

yetmezlik, 1 hastada triküspit yetmezliği, 1 hastada ince patent ductus 
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arteriozus ve 4 hastada mitral valve prolapsusu tespit edildi ve bu istatistiksel 

olarak anlamlı bulundu. 

7. Hasta ve kontrol grubu arasında IVSd, LVPWd, IVSs, EF, FS değerleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark görülmedi. LVIDd, LVIDs ESV, 

EDV ve SV hasta grubunda kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı 

derecede düşük saptandılar. 

8. Çölyak hastalarının %89’u (n=49) diyete uyduğunu bildirirken, %11’i (n=6) 

diyete uymadığını bildirdi. 

9. Uyumlu ve uyumsuz hastalar karşılaştırıldığında yaş, ağırlık, boy, kalp hızı, 

sistolik kan basıncı arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı. 

Diyastolik kan basıncı, uyumlu hastalarda 74(45-90) mmHg, kontrol grubunda 

80(75-87) mmHg bulundu ve bu istatistiksel olarak anlamlı derecede daha 

düşüktü. 

10. LDL uyumlu hastalarda 78,2±26,3 mg/dl, uyumsuz hastalarda 113,8±73,4 

mg/dl idi. LDL uyumsuz hastalarda daha yüksek görüldü ve bu istatistiksel 

olarak anlamlı bulundu. Diğer laboratuvar verileri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark saptanmadı. 

11. Paks uyumlu hastalarda 52,2±20,2 derece, uyumsuz hastalarda 67,6±6,4 derece 

bulundu ve bu istatistiksel olarak daha düşük saptandı. Diğer EKG verilerinde 

uyumlu ve uyumsuz hastalar arasında anlamlı bir fark saptanmadı. 

Sonuç olarak ÇH’nin erken dönemde dahi kardiyak fonksiyonlar üzerinde 

önemli etkileri olduğu görülmektedir. Kalp hızı ve diyastolik kan basıncının hasta 

grupta daha yüksek olması kardiyak etkilenimin ilk muayene sırasında bile ipuçlarını 

vermektedir. Elektrokardiyografide ise PR aralığı hasta grubunda daha kısa, PRd, 

QTd, QTcd ve Paks hasta grubunda daha yüksek bulunmuş olup bu bize ileride 

görülebilecek aritmiler açısından önemli ipuçları sunmaktadır. Hastalar EKO ile 

değerlendirildiğinde ÇH olan hastalarda anlamlı patolojiler görülmüş ve bununla 

birlikte hasta grupta EDV ve SV’deki anlamlı düşüklük bize ÇH’de subklinik kardiyak 

tutulumunda olabileceğini düşündürmektedir. Diyete uyumsuz hastalarda diyastolik 

kan basıncının ve LDL’nin uyumlu hastalara göre daha yüksek olması diyete uyumun 

bu değerler üzerine etkisini göstermiştir. Fakat diyete uyumlu hastaları 49 kişi, 

uyumsuz hastaların ise 6 kişi olması daha net veriler elde etmemizi kısıtlamıştır. 
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