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OZET

Omiir boyu siirecek glutensiz diyet ¢dlyak hastaligmin mevcut tedavisini
olusturur. Hastaligin prognozu agisindan en o6nemli belirte¢ diyete uyumdur.
Diisiik sosyoekonomik diizeye sahip bireylerin hem glutensiz diyet uyumu hem de
gida ve bakima erisim oranlar1 daha diisiik olabilir. Bu, degerlendirilmesi gereken
onemli bir iligkidir. Bizde bu c¢alismamizda glutensiz diyet uyumuna,

sosyoekonomik diizeyin etkisini degerlendirmeyi amagladik.

Adiyaman Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Gastroenteroloji
polikliniginde takipli olan, polklinik kontroliine gelen ve goriisme esnasinda en az
bir yillik  hastalik tanis1 olan  ¢Olyak hastalariyla yiiz yilize gorisildii.
Calismamizda hastalarin diyete uyum durumunu degerlendirmek amaciyla rutin
tetkik edilen nutrisyonel parametreler,¢olyak otoantikorlari, AST, ALT, ALP,
GGT, Albumin, hemogram parametreleri degerlendirildi. Bu parametrelerin
hastalarin gelir durumu, egitim durumu, meslek, ailedeki kisi sayisi vb..
sosyoekonomik diizeyi gosteren anket verileri ile karsilastirilmasi amaglandi.
Hastalarin sosyoekonomik diizeyinin glutensiz diyet uyumu iizerine olan etkisini
arastirma amaciyla sosyoekonomik diizeyi gosteren bir anket diizenleyip en az bir
yillik ¢olyak tanisi olan hastalara yiiz yiize gorlisme seklinde uygulandi. Colyak
hastalarinda otoantikorin negatiflesmesi icin en az 6 aylik bir slire gegmesi
gerekmektedir. Tan1 konduktan sonra en az bir yillik siire gegmis olan hastalar

calismamiza dahil ettik.

Calismamizda elde edilen yas, cinsiyet gibi veriler genel literatiir bilgisi ile
uyumludur. Katilimcilarin diyet uyumunu degerlendirmek amaciyla t-TG IgA
sonucu pozitif olan hastalarin diyete uymadigi ve t-TG IgA sonucu negatif olan
hastalarin ise diyete uyumlu oldugu kabul edildi. Bunun yaninda diger
otoantikorlar da degerlendirildi. Ayrica degerlendirilen tiim otoantikorlar negatif
olan hastalar diyete uyumlu kabul edilip bakilan antikorlardan herhangi biri
pozitif olan hastalarin da diyete uyumsuz oldugu kabul edilen bagka bir
gruplandirma yapildi. Calismamizda t-TG IgA sonucuna gore diyet uyumu

degerlendirildiginde, tan1 alma yas1 ile glutensiz diyet uyumu arasinda anlaml



fark gosterilememistir (p:0,336). Fakat herhangi bir antikor pozitifligi ve tim
antikorlarin negatif olma durumuna gore diyet uyumu degerlendirildiginde
anlamli farklilik goriilmistir (p:0,007). Bakilan tiim antikorlar1 negatif olan
katilimecilarin tan1 alma yasinin daha diisiik oldugu goriilmiistiir. Katilimceilarin t-
TG IgA sonucuna gore diyet uyumu degerlendirildiginde tani aldiktan sonraki
gegen siire ile glutensiz diyet uyumu arasinda anlamli fark saptanmistir (p:0,011).
Aym sekilde herhangi bir antikor pozitifligi ve tiim antikorlarin negatif olma
durumuna gore diyet uyumu degerlendirildiginde de anlamli bulunmustur
(p:0,016). Bizim ¢alismamizda folik asit eksikligi ile diyet uyumu arasinda
anlaml bir iliski goriilmiistiir ve diyete uyum gosteren katilimcilarin folik asit
diizeyinin anlamli olarak daha yiiksek oldugu gosterilmistir (p:0,003). Bunu
yaninda Ast (p:0,007), Alt (p:0,039) ve Alp (p:0,020) diizeyleri ile diyet uyumu
arasinda da anlamli bir iligki bulunmus olup bu parametrelerin diyete uyum
gosteren ¢Olyak hastalarinda anlamli olarak daha diisiik diizeyde oldugu

gosterilmistir.

Yapmis oldugumuz calismada katilimecilar aylik gelir durumuna gore
gruplandirildi. Ancak diyet uyumu iizerine anlamli bir sonu¢ bulunamadi
(p:0,372). Fakat ¢alismamizda gelir durumu ile diyet uyumu arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir sonug bulunmamakla beraber gelir diizeyi arttik¢a katilimcilarin
diyete uyumunun oransal olarak daha fazla oldugu goriildii. Bu durum bize
sosyoekonomik diizeyin glutensiz diyet uyumu iizerine etkisinin tam olarak
anlasilabilmesi i¢in daha uzun siire takipli ve daha fazla katilimcinin oldugu daha
cok calismaya ihtiya¢ duyuldugunu gostermektedir. Ayrica yapmis oldugumuz
calisma; diisiikk sosyoekonomik diizeye sahip bireylerin hem glutensiz diyet
uyumu hem de gida ve bakima erisim oranlar1 daha diisiik olabilecegini
gostermektedir. Bu durum degerlendirilmesi gereken onemli bir iliskidir. Ciinki
diisiik sosyoekonomik diizeye sahip hastalarin zorluklarina odaklanarak ve
kaynaklar gerektigi gibi yonlendirilerek glutensiz diyet uyumunu iyilestirecek
yeni stratejiler gelistirilebilir.

Anahtar kelimeler: Colyak, Glutensiz diyet, Sosyoekonomik Diizey



SUMMARY

A lifelong gluten-free diet forms the current treatment for celiac disease.
The most important indicator for the prognosis of the disease is compliance with
the diet. Individuals with low socioeconomic status may have lower rates of both
gluten-free diet compliance and access to food and care. This is an important
relationship that needs to be evaluated. In this study, we aimed to evaluate the

effect of socioeconomic level on gluten-free diet compliance.

We interviewed face-to-face with celiac patients who were followed up in
Adiyaman University Hospital Gastroenterology Polyclinic, who came to the
polyclinic control and who had a diagnosis of disease for at least one year during
the interview. In our study, routinely examined nutritional parameters, celiac
autoantibodies, AST, ALT, ALP, GGT, Albumin, and hemogram parameters were
evaluated in order to evaluate the dietary compliance of the patients. It was aimed
to compare these parameters with the survey data showing the socioeconomic
level of the patients, such as income status, education level, occupation, number
of people in the family, etc. In order to investigate the effect of the socioeconomic
level of the patients on gluten-free diet adherence, we prepared a questionnaire
showing the socioeconomic level and applied it to patients with a diagnosis of
celiac disease for at least one year, as a face-to-face interview. In celiac patients, a
period of at least 6 months is required for the autoantibody to become negative.
We included patients who were at least one year after diagnosis.

Data such as age and gender obtained in our study are compatible with
general literature knowledge. In order to evaluate the dietary compliance of the
participants, it was accepted that the patients with positive t-TG IgA results did
not comply with the diet and the patients with negative t-TG IgA results were
considered to be compatible with the diet. In addition, other autoantibodies were
also evaluated. In addition, patients with negative autoantibodies evaluated were
considered compliant with the diet, and patients with positive any of the tested
antibodies were considered to be incompatible with the diet, and another grouping

was made. In our study, when dietary compliance was evaluated according to the

Xi



t-TG IgA result, no significant difference could be found between the age at
diagnosis and adherence to gluten-free diet (p:0.336). However, when dietary
compliance was evaluated according to any antibody positivity and all antibodies
being negative, a significant difference was observed (p:0.007). It was observed
that the age of diagnosis was lower in the participants whose all antibodies were
negative. When dietary compliance was evaluated according to the t-TG IgA
results of the participants, a significant difference was found between the time
passed after diagnosis and gluten-free diet compliance (p:0.011). Likewise, it was
found to be significant when dietary compliance was evaluated according to any
antibody positivity and all antibodies being negative (p:0.016). In our study, a
significant relationship was observed between folic acid deficiency and dietary
compliance, and it was shown that the folic acid level of the participants who
adhered to the diet was significantly higher (p:0.003). In addition, a significant
relationship was found between Ast(p:0.007), Alt(p:0.039) and Alp (p:0.020)
levels and diet compliance, and it was shown that these parameters were

significantly lower in celiac patients who adhered to the diet.

In our study, the participants were grouped according to their monthly
income. However, no significant results were found on dietary compliance
(p:0.372). However, in our study, although there was no statistically significant
result between income status and diet compliance, it was seen that as the income
level increased, the dietary compliance of the participants was proportionally
higher. This shows us that more studies with longer follow-up and more
participants are needed to fully understand the effect of socioeconomic status on
gluten-free diet adherence. In addition, the work we have done; shows that
individuals with low socioeconomic status may have lower rates of both gluten-
free diet compliance and access to food and care. This is an important relationship
that needs to be evaluated. Because new strategies can be developed to improve
gluten-free diet adherence by focusing on the difficulties of patients with low

socioeconomic status and by directing resources as necessary.

Keywords: Celiac, Gluten-free diet, Socioeconomic Level
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1.GIRIS VE AMAC

Colyak hastaligi, popiilasyonun yaklasik %]1'ini etkileyen yaygin bir otoimmiin
enteropatidir. Genetik olarak duyarli kisilerde gliiten alimi1 yoluyla ortaya ¢ikar.
Colyak hastaliginin klinik prezentasyonu olduk¢a degiskendir. Gastrointestinal
semptomlar, osteoporoz, anemi, malignite, noropati, psikolojik rahatsizliklar ve

yorgunlugu igeren bir dizi bagirsak ve bagirsak dis1 belirtilerle ortaya ¢ikabilir (1,3).

Colyak hastaligi, hastalikla iligkili antikor pozitifligi ve duodenal biyopsi
orneklerinin histopatolojik olarak incelenmesi ile teshis edilir (1). Su anda ¢6lyak
hastalig1 i¢in tek etkili tedavi yasam boyu siki gliitensiz bir diyettir. Bununla birlikte
glutensiz gidalarin yaygin olarak bulunamamasi, yiiksek maliyet ve ¢apraz

kontaminasyon gibi birgok engel hastalarin bu diyete uymasini giiglestirir (1).

Gliitensiz besinlerin gliiten igeren besinlere oranla daha yiiksek maliyetlerinin
¢colyak hastalar1 tarafindan diyet uyumu Oniinde biiylik bir engel oldugu
belirtilmektedir(2).

Colyak hastaliginda siddetli ve gesitli semptomlarin bulunmasi ve tek tedavinin
zorlu yasam tarzi degisikligine dayanan gliitensiz diyetin olmasi1 ¢olyak hastalarinin
fiziksel ve sosyal islevini etkilenmesine yol agmaktadir. Hastalarin hastalik ile bas
etmelerini  saglamada sosyoekonomik faktorler belirleyici  olabilir. Ancak
sosyoekonomik durumun ¢6lyak diyeti ile yagayan hastalarin diyet uyumu tizerindeki

etkisi hakkinda ¢ok az veri bulunmaktadir (3).

Sosyoekonomik diizey yalnizca glutensiz besinlere erisimi ve ddeme gliciinii
etkilemekle kalmaz ayni zamanda tibbi bakima (doktorlar, diyetisyenler ve destek
gruplar1 dahil) erisimi de etkiler. Egitim diizeyide sosyoekonomik diizey ile ilgilidir.
Gliitensiz diyetin anlasilmasinda ve glutensiz gida igerigini gosteren bilgilendirme

notunun yorumlanmasinda 6nemlidir (3).

Diisiik sosyoekonomik diizeye sahip bireylerin hem glutensiz diyet uyumu hem
de gida ve bakima erisim oranlar1 daha diisiik olabilir. Buda daha yiiksek hastalik

aktivitesine ve semptomlarina yol agabilir. Bu durum degerlendirilmesi gereken



onemli bir iligskidir. Ciinkii diisik sosyoekonomik diizeye sahip hastalarin
zorluklarina odaklanarak ve kaynaklar gerektigi gibi yonlendirilerek glutensiz diyet
uyumunu iyilestirecek yeni stratejiler gelistirilebilir. Sizlere sunmakta oldugumuz bu
calismamizda ¢Olyak hastalarindaki glutensiz diyet uyumuna sosyoekonomik

diizeyin etkisini aragtirmay1 planladik.



2.GENEL BiLGILER

2.1.TANIM

Colyak hastaligi, otoimmiin bir enteropatidir. Genetik yatkinlig1 olan kisilerde
goriiliir ve glutene kars1 immiin reaksiyon gelisir (4). Bugday, arpa, yulaf ve ¢avdar
gibi tahillarda gluten bulunmaktadir. Bagirsak mukozasinda meydana gelen immiin
yanit, bu tahillarda bulunan gluten tiirevi peptitlere karsi gelisir ve sonug olarak
villuslarda hasar olusur (5). Bu besinlerin alimi sonrasi gelisen mukoza hasart; ishal,

karin sisligi, kilo kaybi, kabizlik gibi semptomlara neden olmaktadir (6).

Bu hastalarda biiyiime ve gelisme geriligi, osteoporoz, infertilite, otoimmiin
hastaliklar ve bagirsak lenfomasi gelisebilir. Bu tarz durumlarin gelisimini dnlemek
icin erken tani ve tedavi onemlidir (7). Kisaca; her yas grubunda ve Ozellikle
cocukluk caginda goriilebilen, tim organ sistemleri etkileyen bir malabsorbsiyon

problemidir (8).

2.2.TARIHCE

Colyak hastaligi, bugdayin besin iriinii olarak kullanilmasindan buyana
goriilen eski bir patolojidir ve ilk klinik semptomlarin MS 250'ye kadar uzandigi
bilinmektedir. Giinlimiizde ¢dlyak hastaligi ¢cok yonli incelenebilmektedir. Colyak
hastaliginin semptomlar1 belli olmayan ¢dlyak tiplerinden, malabsorpsiyonu ve

bagirsak hastalig1 gosteren klinik 6zelliklere kadar gesitleri bulunmaktadir (9).

Colyak hastaligindan latince koiliakos (bagirsaklarin zarara ugramasi) olarak
soz edilen metinler, milattan Once ikinci yiizyilda yasamis olan Kapadokyali
Aretaesus tarafindan yazilmistir (10). Aretaeus ve 1888'de Samuel Gee'nin
aciklamasi tek tedavinin besin dgelerinden fakir bir diyet oldugunu belirtmektetir ve
bu hastaligin ayrintili belirtilerini tarif etmektedir (9). Dr. Samuel Jones Gee tiim yas
gruplarinda ve cinsiyetlerde bu hastalifin goriilebilecegini ilk kez ifade etmistir.
Ancak Aretaesus hastalifin yalnizca yetigkin bireylerde ve ozellikle de ileri yasta
kadinlarda gozlendigini disiiniiyordu (11,12). Dr. Samuel Jones Gee bir olgu

tanmimlayarak glutensiz diyetin 6nemini vurgulamistir (11).



Hastaligin bugday unundan olabilecegi 1950'de Willem — Karel Dicke
tarafindan tespit edilmistir. Bu tespit, savas sonrast niifusun beslenme durumunu
tyilestirmek i¢in yapilan bir arastirmada ortaya c¢ikmistir. Hastaneye yatmis zayif
cocuklarda bagirsak hastaliklar1 ve nisastanin kullaniminmi1 arastirirken ortaya

cikariimistir (9).

Hastaligin patognomonik bulgusu Paulley tarafindan tanimlanmistir. 1954’te
ameliyatla elde edilen ince bagirsak biyopsi Orneklerinde villéz atrofinin ve kript

hiperplazisinin oldugunu gosterilmistir (13).

HLA ve ¢olyak hastaligi arasindaki iligki 1972'de spesifik antikorlarin (anti-
endomisial antikorlar, EMA) varlig1 1983'te tespit edilmistir (9).

1992 yilinda ilk siniflama sistemi Marsh tarafindan hastaligin histopatolojisi ve

patofizyolojisini yorumlayarak gelistirilmistir (14).

2.3.EPIDEMIiYOLOJi

Colyak hastaliginin sikligr toplumlar ve bdlgeler arasinda belirgin farkliliklar
gosterir. Bunun nedeni hastaligin gelismesinin bireylerin genetik ozellikleri ve

cevresel faktorler ile iligkili olmasidir (15,16).

Colyak hastaligi bulgular diyette gluten bulundugu takdirde ortaya ¢ikar. Bu
nedenle ¢6lyak hastaligr Israil, Yeni Zelanda, Suriye, Avusturalya, iran ve Tiirkiye

gibi tahil iilkelerinde sik goriiliirken Cin ve Japonya gibi tilkelerde nadir goriiliir(16).

Pek cok caligmada prevelansinin arttigindan bahsedilen ¢dlyak hastaliginin
goriilme sikligi, bolgesel degisiklik gostermektedir. Hastaligin  prevelansinin
artmasimin nedeni hastaligin tani teknik cesitlerinin artmasi ve hastalarin ¢olyak

hastaligi konusunda daha bilingli hale gelmesidir (17).

Colyak hastalariin bir kismi hastalifa 6zgii olmayan semptomlarla bir kismi
da tamamen semptomsuz seyrettigi i¢in hastaligin gergek prevalansini tespit etmek

zordur (18).

Yeni Zelanda, Avustralya, Tiirkiye, Hindistan, Iran, Israil, Suudi Arabistan,

Kuveyt, Umman, Cin ve Japonya gibi iilkeler¢cdlyak hastaligi icin yiiksek riskli



olarak tanimlanmaktadir. Bu 11 Asya — Pasifik iilkesinde yapilan ¢alismalarin
degerlendirildigi bir meta-analizde, ¢dlyak hastaligi sikliginin saglikli ¢ocuklarda
%0.32 ile %]1.41 arasinda yetiskinlerde ise %0.05ile %1.22 arasinda degistigi
gosterilmistir (19).

Colyak hastaliginin Kuzey Avrupa ve Amerika bolgelerinde ki goriilme sikligi

artig gosterirken ayni zamanda Asya tilkelerinde de 6nemli 6l¢iide artmistir (17).

Colyak hastaliginin prevelansinin artmasinin Sebebi beslenme aligkanliklarinin

degismesi olabilir (17).

Colyak hastalarmin  Avrupa ve Ingiltere’deki prevalanst  toplumun
%1’iniolusturmaktadir (20).

Almanya’da ¢olyak hastaligi goriilme sikligr %0,2 iken Finlandiya ve Isveg’te
bu oran %2 ile %3 arasinda degismektedir (21).

Kuzey Afrika ve Orta Dogu ilkelerinde de ¢oOlyak hastaligi siklikla
gorilmektedir. Fakat cok fazla goriilmesine ragmen teshisi azdir. Hastaligin
teshisinin az olmasi1 ve teshis edilecek ekipmanin bulunmamasi tani almis hasta

sayisin1 azaltmaktadir (21).

Nedeni tam olarak bilinmesede Kuzey Sahra bdolgesinde yasayan Arap

popiilasyonunda ¢6lyak hastaligi prevelansi %5,6’dir (21).

Israil’de ¢olyak prevelensmin %0,12 (0,1 erkek, 0,14 kadm) oldugu
belirtilmistir. Fakat daha sonra Israil’de yapilan bir arastirmada alinan kan
orneklerinin %1,1’inde pozitif ¢dlyak serolojisi saptanmistir. Son yapilan ¢alismalara

gore Israil’de ¢olyak hastalif1 gériilme siklig1 artmistir (22).

Asya Pasifik bolgesindeki ¢olyak hastaligi prevelans bilgileri Hindistan ile

siirhdir ve Hindistan’in kuzey kisimlarinda ¢6lyak hastaligi prevelans: artmaktadir
(21).

Hindistan’da ¢6lyak prevelansi %0,56 olarak saptanmistir. Bu orana bakarak

Hindistan’da 5-8 milyon insanin ¢6lyak hastasioldugu séylenebilir (23).



Japonya, Endozezya, Kore, Filipinler ve Pasifik adalarimin bir bdliimiinde
¢Olyak hastalig1 goriilme sikligi azdir. Clinkii bu bolgelerde diisiikk bugday tiiketimi

mevcuttur (21).

Tim diinyada Colyak hastaliginin goriilme sikligi artmaktadir. Prevelansin
kesin olarak belirlenebilmesi i¢in daha fazla ¢alismaya ve gegerliligi ve glivenilirligi

yiiksek tani yontemlerine ihtiyag vardir (21).

Colyak hastahigr sikligr ile ilgili Tirkiye’de yapilan bir ¢alismada ¢olyak
hastalig1 prevelans1t en az %0,47 oldugu bildirilmistir. Bu g¢alisma 6-17 yaslar
arasinda 190 saglikli okul ¢ag1 cocugunu kapsamaktadir (24).

Yine saglikli okul cocuklarindan 1489’unun rastgele se¢ildigi Erzurum’da
yapilan bir ¢alismada anti transglutaminaz IgA degerleri tetkik edilmistir. Tetkik
sonucu pozitif ¢ikan katilimcilara ince bagirsak biyopsisi Onerilmistir. Anti
transglutaminaz IgA degerleri pozitif olup ¢olyak hastaligi oldugu diisiiniilenlerin
prevelanst 1/115 olarak tespitedilmistir. Biyopsi ile ¢6lyak hastaligi kanitlanan hasta
sayisi ise 1/158 olarak saptanmustir (25).

Kayseri’de, Giirsoy ve ekip arkadaslari tarafindan bagka sebeplerden hastaneye
basvuran 20-59 yas grubu 906 kisi ile yapilan ¢aligmada ¢olyak hastaliginin sikligi
%1 olarak belirlemistir. Fakat bu calisma hastaneye basvuran ve/veya kronik
hastaligi bulunan bireylerin iizerinden yiiriitiildiigiinden bu bolgede yasayan saglikli
bireylerde daha diisiik olacagi diisiiniilmektedir (26).

Ankara’da yapilan bir arastirmada ise Colyak hastaligi prevalansi 1/144 olarak
bildirilmistir. Bu calismaya 5054 kan donoriiniin katilimiyla gercgeklestirilmistir.
Fakat calismanin dogru hasta sikligimi yansitmadigi distiniilmektedir. Ciinki
katilmcilarin %91 1 erkektir. Ayn1 zamanda demir eksikligi anemisi olanlar kan

donorii olamamaktadir ve demir eksikli§i anemisi 6nemli ¢dlyak bulgularindan

biridir (27).

1968-2002 yillarim1 kapasayan ve Gastroentereloji Boliimiine bagvuran
hastalara retrospektif ve prospektif olarak yapilan bir ¢alismada Tiirkiye’de ¢dlyak
hastalig1 sikilig1 %1,3 olarak bulunmustur. Bu ¢alismada hastaligin kadinlarda daha
sik goriildiigii tespit edilmistir (28).



2.4. PATOFIZYOLOJIi

Colyak hastaliginin otoimmiin bir hastalik oldugu diisiiniilmekle beraber
patofizyolojisi tam olarak bilinmemektedir. Genetik, ¢evresel ve immiinolojik
faktorlerden etkilendigi disiiniilmektedir (29,30).

Colyak hastaligi bir barsak enteropatisidir. Genetik olarak yatkin bireylerin
gliadin peptidlerini alimiyla tetiklenir (22,23). Gliadin peptitler gastrointestinal
enzimlere karsi direnglidir. Buda barsak gegirgenligini bozarak zararli etki
gostermelerine neden olur. Ayrica bu peptidler HLA-DQ2 igin spesifik olan

aminoasitlerdir (31).

2.4.1.Genetik Faktorler

Colyak hastaliginin patogenezinde anahtar rolii genetik faktorler oynamaktadir.
Colyak hastaligindaki ailesel yatkinlik diger kronik inflamatuar hastaliklara gore
anlamli olarak daha yiiksektir. Ayrica ¢dlyak hastaligi monozigotik ikizlerde %75
gibi ¢ok yiiksek bi oranda birlikte goriilmektedir (32). Major histokompatibilite

kompleks antijenleri bu genetik durumun olusturan temel faktordir (33).

Colyak hastaligr ile ilgili bir arastirmada, kiz kardeslerden biri ¢olyak hastasi
ise diger kiz kardesde ¢6lyak hastaligi olma ihtimali %17,6 iken ayn1 durumda olan
erkek kardesler i¢in goriilme siklig1 %10,8 saptanmisdir. Annesi veya babasi ¢olyak

hastasi olan bir ¢ocuk i¢in bu oran %3,4 saptanmistir (34).

Doku uygunluk antijenleri Major Histokompatibilite Kompleksi olarak
adlandirilmaktadir. Bu kompleks ilk kez Idkositlerde tanimlandigi igin  “Insan
Lokosit Antijenleri” (HLA) olarak da bilinmektedir. Yabanci olan antijenleri taniyip
baglayabilmeleri i¢in hiicrelerin yiizeyinde bulunan Insan 16kosit antijenleri baglamis
olduklar1 antjjenleri immiin sistemin hiicrelerine sunarlar ve immdiin sistem yanitini
baglatmis olurlar. Farkli alanlarda degisik formlarda bulunabilirler. HLA antijenleri
polimorfik molekiillerdir. Mendelyan kalittimla aktarilan ve insanda altinci

kromozomda bulunan bu antijenlerin yapimi genetik olarak kontrol altindadir (33).

HLA-DQ 2 ve HLA-DQS8 gibi MHC smuf II proteinlerini kodlayan genlerin

varligi ¢olyak hastaligi i¢in en karakterize genetik risk faktoriidiir ve toplam genetik



riskin %35'ini olusturur (35,36). Hastalarin %90’ indan fazlas1t HLA-DQ2 pozitifligi
gosterirken%10 HLA-DQS pozitifligi gosterir (37).

Colyak hastalarinin bazilarinda bu iki HLA tipide bulunmayabilir (38). Bunun
yaninda bu HLA allellerinin tespit edilme orani da diisiiktiir ve %40 diizeyindedir.
Bu bilgiler 1s18inda ¢olyak hastaligi patogenezinde genetik yatkinlik dnemlidir fakat
tek basina ¢olyak hastaligin gelismesi i¢in yeterli degildir (39).

Otoimmun tiroidit, Selektif IgA eksikligi, Tipl Diyabetes Mellitus, Dermatitis
Herpetiformis ve Down Sendromu gibi hastaliklarin ¢olyak hastaligi ile birlikte

goriilme orani yiiksektir (40).

2.4.2.Cevresel Faktorler

Gliiten tliketimi, ¢6lyak hastaliginin gelismesinden sorumlu asil gevresel
faktordiir. Glutamin ve prolinden zengin olan glutenin ekmek yapiminda kullanilma

nedeni esnekligidir (41).

Kotii beslenme aligkanliklart (6zellikle yasamin ilk yilinda olan) ve viral
enfeksiyonlar (6zellikle rota viriis) ¢olyak hastaligi riskini artirabilir. Bunun yaninda

anne siitiiniin hastalik riskini azalttig1 belirlenmistir (42).

Bugday, arpa ve ¢avdar gluten kompleksi olusturabilen tirtinlerdir. Bu iiriinler
otoimmiin yanit olusturur ve buda barsak mukozasinda enflamasyon ve hasara neden
olur (43,44,45). Bu iiriinlerdeki prolamin igerigi mukozal enflamasyon ve hasar ile
iligkilidir (46). Bitkisel besinlerde bulunan glutelin ve prolamin miktarlarinin esit
olmasi gluten komleksi olusmasina neden olur. Hasardan bu kompleks sorumludur.
Misir ve piringte bulunan glutelin ve prolamin miktar1 esit olmadigindan birlesip
gluten kompleksi olusturamaz. Bu nedenle misir ve piring tiiketimi mukozal hasara
yol agmaz. Gliadin bir prolamin tiiriidiir ve temel olarak bugday tanesinde bulunur.
Bugday, arpa, cavdar ve yulafta glutelin ve prolamin esit miktarlarda oldugundan
suyla birlestiginde gluten kompleksini olusturur. Buda mukozal hasara neden olur
(47).

Mikroorganizmalarin da ¢olyak hastaliginin ortaya c¢ikmasinda rolii oldugu
belirlenmistir. a-gliadin ¢6lyak hastaligini aktive eder ve insan Adenoviriis Tip

12’nin EB1 proteininin benzer sekanslara sahiptir. Amerika Birlesik Devletleri’nde



tedavi edilemeyen ¢Olyak hastalarinda yapilan bir caligmada katilimcilarin %
89’unun daha 6nce Adenoviriis Tip 12 enfeksiyonu gegirdigi tespit edilmistir. Ad12
viral protein ile a- 10 gliadinin arasindaki capraz reaksiyon nedeniyle c¢olyak
hastaliginin gelisiminde Adenoviriis enfeksiyonunun rol oynayabilecegi belirtilmistir
(48).

Bir caligmada; c¢Olyak hastalarinda ince bagirsak mukozasindaki belirgin
degisiklikleri neden olabilecek minimum gluten tiikketiminin giinde 50 mg oldugu

ileri stirilmustiir (49).

Bunun yaninda ¢dlyak hastalarinin bagirsak mukozasinda yiiksek miktarda
gram negatif bakteriler saptanmistir. Besinlerde bulunan bakterilerin ve agir

metallerin de ¢6lyak hastaliginin patogenezinde olabilecegi diisiintilmektedir (50,51).

Anne siitlinlin ¢olyak hastaligina karsi koruyucu oldugu diisiiniilmektedir.
Bununla ilgili yapilan bir ¢alismada anne siitii alma siiresi ile ¢dlyak hastaligina karsi

koruyuculuk arasinda kuvvetli iliski gosterilmistir (52).

Aile dykiisii ve uyumlu HLA haplotipleri olan ve ¢olyak hastalig1 i¢in yiiksek
risk tasiyan hastalarda yapilan gozlemsel ve ileriye doniik biiyiik calismalar
mevcuttur. Bu caligmalara gore gluten igeren besinlerin baslama zamanlamasinin
¢Olyak hastaligi gelisme riski lizerinde onemli bir etkisi olmadig1 saptanmustir (53).
Avrupa Cocuk Gastroenterolojisi, Hepatoloji ve Beslenme Dernegi (ASPGHAN)
gliitene basglama zamaninin ¢ocugun 4. ay1 ile 12. ay1 arasinda olmasini ve gliiten
baslanmig ise ilk haftalarda c¢ok miktarda gliiten tiiketiminden kaginilmasini

onermektedir (54).

Sezaryen dogum ¢olyak hastalifi gelisimi i¢in risk faktorii oldugu
diistiniilmekte fakat elektif sezaryen calismalarinda celiskili sonuglar mevcuttur
(55,56).

2.4.3.Immiinolojik Faktorler

Makrofaj, CD4+ helper, plazma hiicreler, CD8+ sitotoksik T lenfositler ve

Natural killer hiicreleri ¢6lyak hastaliginda 6nemli rol oynamaktadir (43).



Colyak hastaligi sistemik immiin yanit bozuklugudur (57,58,59). Glutenden
tiretilen peptidlere karst uygun olmayan adaptif bir bagisiklik yaniti vardir.
Prolaminlerin CD4 + T-lenfosit cevabi indiikleyen kritik epitoplar1 igerdigi
saptanmustir. Bu epitoplar ya HLA-DQ2 ya da HLA-DQS tarafindan sunulmaktadir.
Gliadin gibi makromolekiiller i¢in fizyolojik olarak gegirgen olmayan bagirsak epitel
bariyerinin ¢6lyak hastaliginin patogenezinde onemli rol oynadigi bilinmektedir.
Enterositler arasinda siki baglantilar (tight junction, TJ) mevcuttur. Gliadin, genetik
duyarlilig1 olan kisilerde barsak hiicreleri ile etkileserek siki baglantilar1 soker ve
¢olyak hastaligi gelisir. Buda barsak gecirgenliginden sorumlu bir peptit olan
zonulinin up-regiilasyonuna neden olur. Epitelyum bariyerinden gecen gliadin
peptidleri lamina propriada bulunan T-lenfositler ile etkilesime girer. Aktive edilmis
CD4 + T-lenfositleri tarafindan T-yardimer 2 lenfosit dretilir. Olugsan T- yardimer 2
modeli IFN-y'nin domine ettigi bir T yardimci 1 paternini indiikler. T-yardimci 1
hiicreleri yiiksek pro-inflamatuar sitokin seviyelerini uyarir ve daha sonra plazmada

farklilasan B lenfositlerin klonal genislemesine neden olur (60).

Gluten sindirim enzimleri tarafindan aminoasitlerine kadar parcalanamaz.
Sindirilen gliadin 30 aminoasitten daha uzun peptidler seklinde kalir (61,62). Bu
sekilde olusan peptitler antijeniktir ve sindirim enzimlerine direnglidir. Doku
transglutaminaz enzimi Intestinal membrandan igeri alman bu pargalar1 deamidasyon
ve transamidasyona ugratir. Deamidasyon ve transamidasyon sonrast glutamik asit
parcaciklar1 olusur ve bu parcaciklar negatif yiikliidiir. HLA molekiilii tizerinde
pozitif yiiklii antijen baglama bolgeleri mevcuttur. Olusan glutamik asit parcaciklar
bu bolgelere yerlesir ve gliadin peptit baglar1 olusturulur. Bu reaksiyonlarda 6zellikle
HLA-DQ2 ve HLA-DQ8 kompleksleri kullanilir. Sonug¢ olarak glutamik asit
parcaciklart CD4+ T hiicrelerine antijenik olarak sunulur (63,64). Boylece immiin
reaksiyon baslatilir ve interferon-o, interlokin-4 ve timor nekrozis faktor gibi

sitokinler salinmayabaslar (65).

Bazi gliadin peptitleri T-lenfositler tarafindan taninmaz. Bu peptitler hem
intestinal epitelyal hiicreleri hem de APC'leri uyarir. Ozellikle interldkin (IL) -15 ile
uyarilan CD8 + T-lenfositleri uyarir. Colyak hastaliginin ayirt edici 6zelligi olarak

intraepitelyal CD8 + hiicrelerin artan yogunlugu gosterilir (57).
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Colyak hastaliginda barsak mukozasinin kronik inflamasyonu mevcuttur. Bu
stire¢ sitokinlerin uyarilmasi ile baglar ve siddetli bir immiin reaksiyon tetiklenmis
olur. Boylece intestinal hiicre hasar1 baslar. Bu hasar villus atrofisiyle sonlanir
(61,62,64).

Gliadin-spesifik olan T hiicre yanitinin doku transglutaminaz fonksiyonuyla
siddetlendigi bildirilmistir. Transglutaminaz doku, subepitelyal bolgenin hiicre digina

uzamasiyla olusan ve epitelyal firga sinirinda bulunan bir dokudur (66).

Patogenezin  anlagilmasinda  deaminasyon  reaksiyonlar1  Onemlidir.
Deaminasyon reaksiyonlari sonucunda aktif glutamik asit parcaciklart olusur. Bu
parcaciklar ekstraseliiler alana gecerek lizin igeren baska proteinlere baglanirlar.
Anti-endomisyum antikorlar1 bu sekilde olusur ¢iinkii ekstraseliiler matristeki
baglanma alanlarindan bir tanesi de endomisyumdur ve glutamik asit pargaciklarinin

endomizyuma baglanmasi ile olusan antikorlardir (65).

2.5 KLINiK BULGULAR

Colyak hastaligi asemptomatik olabilecegi gibi yogun bakim sartlarim
gerektirecek tablolarda goriilebilir. Acil miidahaleyi gerektirecek bu tabloya ‘Cdlyak
Krizi’ denir ve siddetli ishal, dehidratasyon, karin sisligi, letarji, hipotansiyon,
elektrolit imbalans1 degisiklikleriyle karakterizedir (38). Hastalik uzun siireli ishal,
karmn sisligi, istahsizlik, kilo kaybi, karin agrisi, hipoproteinemi, édem, davranis
degisiklikleri, hipopotasemi gibi semptomlar ile kendini gosterir. Cocuklarda ise
biiylime, gelisme geriligi ile karakterizedir. Ancak bu klinik goriiniim son yillarda
degismistir. Hastalarin yaris1 gastrointestinal dis1 sikayetler ile polklinige
bagvurmaktadir (67). Hastaligin belli bir yas aralig1 yoktur.

Colyak hastaligi; hastaligin siiresine, hastanin yasina, barsak dis1 bulgularina

ve hastaligin derecesine gore heterojenite gosterir (68).

Colyak hastaliginin en sik saptanan bulgular1 donuk renkli, yagli, sik ve bol
miktarda digkilamadir. Bu bulgular ince barsaklarda gelisen emilim bozukluguyla
ilgilidir (69).
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Bunlarin yaninda troid hastaliklari, tip 1 diyabet, Sjogren’s hastalig1 gibi
otoimmiin hastaliklar da ¢dlyak hastaligi ile birliktelik gosterebilir. Ayrica ¢olyak
hastaligi otoimmiin olmayan hastaliklarla da birlikte goriilebilir. Bunlar; Down
sendromu, Segici IgA eksikligi, Turner sendromu, William’s sendromu gibi
hastaliklardir. Otoimmiin veya otoimmiin olmayan hastaliklarla ¢6lyak hastaliginin
birlikte goriilmesi ile ilgili iliski net olarak belirlenememistir. Ancak ¢6lyak hastaligi
tanis1  konulursa birlikte goriilen diger hastaliklarin  da  goriilebilecegi

unutulmamalidir (70).

Colyak barsagin tamamini tutabilmektedir ancak proksimal ince barsagi tutan
bir hastalik olarak bilinmektedir. Barsak tutulumu siddet ve yayginlik olarak
hastadan hastaya farklilik gosterdiginden farkli klinik tablolar ortaya c¢ikar. Demir,
folik asit, kalsiyum ve yagda eriyen vitaminler, proksimal ince bagirsaktan emilir.
Colyak hastaliginda bu emilim bozulacaktir. Sonug olarak; demir eksikligi anemisi,
folat eksikligi ve azalmis kemik mineral dansitesi goriilmektedir (71). Colyak
hastaliginda barsak ileal kismi nadiren tutulur. Bundan dolay1 B12 vitamin eksikligi
az gorilir. En yaygm goriilen demir eksikligidir ve oral demir tedavisinden fayda
gormez (72,73,74).

Colyak hastalarindan asemptomatik bireylerin sayisi, semptomlari ve bulgulari
olan bireylerin 7 katidir. Asemptomatik vakalarda herhangi bir bulgu yoktur fakat
ince barsak biyopsisi ¢Olyak i¢in karakteristiktir (75). Bu durumda ¢6lyak

hastaliginda buzdagi modelinin gelistirilmesine neden olmustur (76,67).

Colyak hastaliginda erken tani1 koymak icin dikkatli yaklagilmalidir ¢ilinkii bir
cok hastalikta da goriilebilen semptom ve bulgularla kendini gosterebilir. Tam
koymak i¢in Oncelikle serolojik testler istenir sonrasinda gerekli ise biyopsi yapilir.
Tan1 koymak i¢in biyopsi gereklidir ama serolojik testler 6zellikle tTG tespiti ucuz

ve giivenilir oldugundan hekimler tarafindan 6ncelikle tercih edilir (77,70).
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Sekil 1. Colyak Hastalarinda Buzdagi Modeli

2.5.1.Klasik Colyak

Villus atrofisi ve intestinal malabsorbsiyonun neden oldugu barsak
patolojisinin 6n planda oldugu formdur. Cocuklarda ek gidaya gecildikten sonra yani
diyete gluten eklenmesiyle gastrointestinal semptomlar baslar. Kiigiik ¢ocuklarda
daha ¢ok barsak emilim kusuru ile karakterizedir. ishal, karm agris1, karmn sisligi,
kusma, biiyiime geriligi, kas zayifligi, hipotoni, istahsizlik ve abdominal distansiyon
gibi semptomlar goriiliir (38,67,78).

Glutenin diyete eklenmesinden sonra boy ve kilo persentillerinde diisme
goriliir. Malabsorbsiyonun bir sonucu olarak subkutan yag dokusunda ve kas

kiitlesinde azalma gdzlenir. infantlarda‘¢olyak krizi’ goriilebilmektedir (79,70).

Klasik ¢olyak hastaliginda, demir eksikligi anemisi, hipoalbuminemi,
hipokalsemi ve vitamin eksiklikleri ile karakterize laboratuvar bulgulari
goriilmektedir (79).
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2.5.2.Atipik Colyak

Bu ¢6lyak tipi kendini genellikle gastrointestinal sistem dis1 belirtilerle
gosterir. Ozellikle biiyiik ¢ocuklarda ve yetiskinlerde goriiliir. Cocuklarda ise puberte
gecikmesi, dental enamel defektleri ve biiyiime geriligi seklinde kendini gosterir.
Biiyiik ¢ocuk ve yetiskinlerde goriilen atipik ¢6lyak bulgulari demir eksikligi
anemisi, kabizlik, karaciger fonksiyonlarinda bozulma, rekiirren karin agrisi, bulanti,

kusma, sigkinlik seklindedir (67,78).

Colyak hastaliginin klinik belirtileri ve bulgularinda ge¢cmis yillara gore
anlamli degisiklikler olmustur (80). Finlandiya, Ingiltere, Canada ve Iskogya’da yeni
tan1 alan hastalarin yarisinda herhangi bir gastrointestinal semptom yada bulgu

goriilmemistir (79).

Atipik ¢olyak hastalar1 demir eksikligi anemisi, ekzokrin pankreas yetersizligi,
folat eksikligi, alopesi, vitamin B12 eksikligi anemisi, rekiiren aftoz stomatit, kisa
boy, dermatitis herpetiformis, osteomalazi, beyin atrofisi, osteoporoz, demans,
amenore, myasteni gravis, hipogonadizm, nedeni agiklanamayan miyopatiler,
idiopatik infertilite, manyetik rezonansta gériinen yaygin beyaz cevher lezyonlari,
rekiiren abortus, oksipital kalsifikasyon, periferik noropati ve serebellar atrofi ile
karsimiza gelebilir (81). Atipik ¢6lyak hastaliginda gastrointestinal semptomlar ya
hi¢ yoktur ya da ¢ok azdir (79).

2.5.3.Sessiz Colyak Hastahig

Eger ince barsak biyopsi bulgulari, ¢6lyak antikor pozitifligi ve HLA pozitifligi
oldugu halde ¢6lyak hastaligina ait semptom yoksa sessiz ¢olyak hastaligi diyoruz
(82). Ancak son zamanlarda yapilan ¢alismalarda gézden kacan hastalik bulgularinin
oldugu gorilmistir. Glutensiz diyet uygulamas: ile sessiz ¢Olyak hastalarinin

cogunda fiziksel ve psikolojik agidan iyilesmeler gosterilmistir (83).

Bu tip daha ¢ok tip 1 diyabet, Down, Turner, Williams sendromu gibi
otoimmiin veya genetik hastaligi olan bireylerde ve ailesinde ¢6lyak hastaligi olan

bireylerde saptanmaktadir (84).
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Gozden kagan ve sikca rastlanan bulgular; demir eksikligi veya demir eksikligi
anemisi, kemik mineral yogunlugunun azalmasi, psikolojik ve fiziksel olarak kendini
kotii hissetme, egzersiz yaparken ¢abuk yorulma, ¢ocuklarda okul performansinda

diisme ve siirekli yorgun hissetme seklindedir (79,70).

Sessiz tip ¢Olyak hastaligina tan1 konulmazsa daha sonraki dénemlerde tipik

¢Olyak hastalig1 semptomlart goriilecektir (79).

2.5.4.Latent Colyak Hastahig

Hayatlarinin bir doneminde gluten duyarli enteropatisi gelisen kisilerdir. Bu
hastalar uyumlu HLA grubuna sahipdir (85). Seroloji pozitiftir ama villus atrofisi

yoktur. Tan1 konulmadigi takdirde atrofi gelisebilir (86).

2.5.5.Potansiyel Colyak Hastahgi

Potansiyel ¢Olyak hastalar1 hayatlariin higbir doneminde ¢6lyak tanisi
almamig ancak pozitif serolojiye sahipdir. Uygun genetik arka plan vardir ve
histolojik olarak normal yada hafif bulgular mevcuttur (84). Potansiyel Colyak
Hastaligina sahip ¢ocuklarda yapilan ¢alismalar anlamli villus atrofisi gelismedigini
gostermistir. Buda bize potansiyel ¢6lyak hastaligindan klasik tip ¢olyak hastalig

gelismedigini géstermektedir. Yani oncii kabul edilmemektedir (87).

Glutensiz diyet Onerilmesi konusunda net bir bilgi yoktur ve c¢eliskiler

mevcuttur (86,88).

2.6. TANI

Colyak hastalig1 baska hastaliklar ile karigabilir ¢linkii hastaligin spesifik bir
bulgusu yoktur. Hastalifin bulgu ve belirtileri cesitlilik gdsterir. Bu durum tani
konmasim1 geciktirir. Benzer bulgularla gelen hastalarda ¢olyak unutulmamali ve
akilda tutulmalidir ¢ilinkii taninin atlanmasi ilerleyen donemlerde komplikasyonlara

neden olur hatta lenfoma gibi ciddi sonuglar dogurabilir (89).

Vaka tanimlama, tarama testleri ve belirleyici testler ¢6lyak hastalik tanisi igin

temel parametrelerdir. Son 50 yilda bu parametreler 6nemli 6l¢iide degismistir (79).
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Hastaligin tanisinda ve diglanmasinda ilk adim olarak kullanilan hastaliga
duyarli ve spesifik serolojik testler 1980 yilinda gelistirilmistir. Tipik semptom ve
bulgular1 olmayan hastalarin da taranmasi ¢6lyak hastalifi goriilme prevelansinin
giderek artmasina neden olmaktadir (89). Ince bagirsak biyopsisi Kesin tani
yontemidir. Tan1 igin altin standart yontem; biyopsi materyalinin histolojik olarak
Marsh siniflanmasina goére degerlendirilmesidir (90). HLA DQ2/DQ8 allellerinin
bulunmayan hastalarda ¢dlyak hastalig1 dislanir. Fakat ¢olyak hastasi olmayanlarda
bu genetik belirtegler pozitif olabilir (91). Bu nedenle genetik test sadece aile 6ykiisii
olan bireylerde tarama amaciyla kullanilabilir (92).

2.6.1.Serolojik Testler

Serolojik testler ¢olyak tanmisinda ilk kullanilacak yontemdir. Anti-gliadin
antikor (AGA) IgA ve IgG, anti-retikiilin antikor (ARA) IgA, doku transglutaminaz
antikoru (dTG) IgA ve IgG, anti-endomisyum antikor (EMA) IgA ve deamide
gliadin peptid antikoru (DGP) IgA ve 1gG bu testler arasinda yer alir (93).

Doku transglutaminaz antikorlar1 taramada ve siipheli vakalarin saptanmasinda
onerilen ilk testtir. Clinkii ucuz, kolay, hizli ve giivenilirligi yiiksek bir yontemdir

(94). Colyak hastaliginda kullanilan serolojik testler Tablo 1°de gésterilmistir.

Tablo 1.Colyak Hastaligi Tanisinda Kullanilan Serolojik Testler (93)

Serolojik Testler Yontem
Antigliadin Antikor (AGA) IgA/lgG | ELISA
Anti Endomisyum Antikor (EMA) IgA/IgG  |IFA, ELISA
Antiretikiilin Antikor (ARA) IgA/lgG IFA
Doku Transglutaminaz Antikor(dTG) IgA/lgG  |ELISA, IKY
Deamine Gliadin Peptid Antikir (DGP) IgA/lgG ELISA

ELISA: Enzyme Linked Sorbent Assay, IFA: Immuno Fluorescense Assay, IKY: Immuno
Kromotografik Yontem

Antigliadin  (AGA) antikorlarnt  (IgG ve IgA) gilinlimiizde artik
onerilmemektedir. Ciinkii kiiciik ¢cocuklar disinda diisiik duyarlilik, 6zgiilliikleri ve

diisiik dogruluklara sahiptir (95).

16



EMA testi ise yiiksek riskli popiilasyonda tani dogrulamak amaciyla
kullanilabilmektedir. Tanida en duyarl olan testtir (Tablo 2). Tanida en duyarl: test
oldugu halde bu sekilde kullanilmasinin nedeni uygulamada zorluk, yiiksek maliyet
ve Ozel egitimli laboratuvar eleman1 gereksinimidir (96). Tanisal dogrulugu artirmak
icin son yillarda klinisyenler seri testler yapma egilimindedir (84). 2 yasindan kiigiik
hasta grubunda anti-dTG ve EMA antikorlarin tanisal degeri anti-deamide gliadin
peptid (DGP)’ya gore daha diisiiktiir. Bu nedenle 2 yasindan kiigiik ¢ocuklarda anti-
DGP bakilmasi daha uygundur (96). Antigliadin antikorlar1 diisiik duyarliliklara
sahiptir. Bu nedenle giiniimiizde tercih edilmemektedir (97,98). Antikorlarin
duyarhilik ve 6zgiilliikleri Tablo 2’de verilmistir (99,100).

Tablo 2. Colyak Hastalign Tamsinda Kullanilan Testlerin Duyarlilik ve Ozgiilliik

Degerleri
Testler Duyarhlik (%) Sensivite SRR %)
Spesifite

Anti dTG-IgA 90-100 95-100
EMA- IgA 93-100 98-100
AGA-IgA 52-100 72-100
AGA-IgG 83-100 47-94
Anti-DGP IgA 80 98

Tanii¢in “European Society of Pediatric Gastroenterology Hepatology and
Nutrition (ESPGHAN)” tarafindan bir puanlama sistemi gelistirmistir (Tablo 3). 4
puan yeterli kabul edilmektedir (83). 2019 yili ESPGHAN kilavuzundaSerum IgA
diizeyi ve dTG-IgA diizeyinin birlikte bakilmasi onerilmistir. IgG grubu antikorlarin
ise yalnizca serum IgA diizeyinde yasa gore diigiikliik saptanmasi halinde test

edilmesi onerilmistir (101).
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Tablo 3. Colyak Tanisinda ESPGHAN’1n Onerdigi Puanlama Sistemi

Belirtiler Puanlar
Malabsorpsiyon sendromu 2
CH ile 1lgili diger belirtiler ya da Tip 1 DM ya da 1. derece yakinlannda :
CH varh@

Belirtisiz 0
Serum Antikorlan

EMA pozitifligi ve/veya anti-dTG antikorlarin normalin st sinirindan 5
10 kat yiiksek olmasi

Anti- dTG antikorlann digiik pozitifligi veya 1zole anti-DGP pozitifligi 1
Serolojik testler yapilmamusg 0
Serolojik testler yapilmig ancak tiim CH’ye 6zgii antikorlar negatif -1
HLA

Tam HLA-DQ?2 (cis ya da trans) veya HLA DQS heterodimerlerinin .
pozitifligi

HLA yapilmamus ya da %50 HLA DQ2 pozitiligi (sadece HLA-DQR1- .
0202)

HLA DQ2 ve HLA DQS8 negatifligi 0
Histoloji

Marsh 3b ya da 3¢ (subtotal villus atrofi, diiz mukoza) 5
Marsh 2 ya da 3a (villus boyu/ kript derinligi oraninda orta derecede

azalma) ya da Marsh 0-1 ve bagirsak dokusunda dTG antikorlarin 1
pozitifligi

Marsh 0-1 ya da biyopsi yapilmamis 0

Anti-dTG: Anti-doku transglutaminaz, Anti-GDP: Anti-deamide giladin peptid.
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2.6.2. HLA Testi (HLA-DQ2, HLA-DQ8)

Ailesel kalitimdan siipheleniliyor ise HLA testi yapilmalidir. HLA testinin
negatif olmasi ¢olyak hastaligini dislarken pozitif olmasi sadece olasi hastalik riskini
gostermektedir. Bunun yaninda serolojive HLA negatifligi olan fakat villus atrofisi
gOsteren hastalarda villus atrofisinin diger sebeplerine dikkat edilmelidir (102).
Laktoz intoleransi, Whipple hastalig1, bakteriyel asir1 ¢ogalma, enfeksiyoz hastaliklar
(Giardia lamblia, Cryptosporidium, Microsporidium, Sitomegalovirus, Herpes
virlisii) gibi pek ¢ok bozuklukda ¢olyak hastaligi ile benzer histolojik bulgular

gosteren ve malabsorbsiyon ile karakterize hastaliklardir (84).

HLA test endikasyonu teshisin tartismali oldugu durumlarda vardir. Bu testin
rutin de yapilmasi uygun degildir. Bazi ¢gok merkezli yapilan ¢alismalar, hem DQ2
hem de DQS8’lerinin negatif oldugunu gostermistir fakat bu oran ¢olyak hastalarinin
sadece %0,4'tiniin kapsamaktadir (103). Bu test ¢olyak tanili hastalarin aile
bireylerinin ¢6lyak hastaligina yatkinligini belirlemek amaciyla yapilabilir (104).

2.6.3. Ince Bagirsak Biyopsisi

Serolojik testler yiiksek duyarlilik ve ozgiilliige sahiptir fakat ince barsak
biyopsisi ¢olyak hastaliginin tamisi igin altin standart yontemdir. Intraepitelyal
lenfositoz, kript hiperplazisi ve villoz atrofisicdlyak hastalarinda ince bagirsak
biyopsisinde goriilen histopatolojik bulgulardir. Bu bulgulara dayanan histopatolojik
smiflama 1992 yilinda Marsh tarafindan gelistirilmistir (Tablo 4).1999 yilinda,
Oberhuber bu siniflamay1 modifiye etmistir(105).

Tablo 4. Colyak Hastaliginda Histolojik Bulgularin Marsh Siniflandirmasi

Onemli intraepitelyal lenfositik infiltrasyon olmaksizin normal

Marsh 0 o

mukozal mimari.

Lenfositik enterit: Lenfositler tarafindan belirgin bir villéz epitelyum
Marsh | infiltrasyonu olan normal mukozal mimari; rasgele olarak 100 enterosit

basina 30’dan fazla lenfosit olarak isaretlenir.
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Tablo 4 devami. Colyak Hastaliginda Histolojik Bulgularin Marsh Siniflandirmasi

Kript hiperplazisi olan lenfositik enterit: intraepitelyal lenfositoz
Marsh 11 ve epitel hiicrelerinin proliferasyonunun arttig kriptlerin

uzamasi ve dallanmasi.

Intraepitelyal lenfositoz, kript hiperplazisi ve villoz atrofi. 3
Marsh 111 \ ’ :
farkh villoz atrofi evresi vardir.

Parsiyel villoz atrofi, villus kiint ve kisalulmistir. Eger villus-
Marsh ITIA kript oram: 1: 1’den daha az 1se, ornekler rasgele villoz atrofi

olarak simiflandirilir.

Subtotal villoz atrofi, villiler agikca atrofiktir, ancak yine de
Marsh IIIB aS
taninabilirdir.

Total villoz atrofi, villiler ilkel ya da yoktur ve mukoza, kolonik
Marsh IHIC ;

mukozaya benzemektedir.

2.7. TEDAVI

2.7.1.Glutensiz Diyet

Omiir boyu siirecek glutensiz diyet ¢olyak hastaligimin mevcut tedavisini
olusturur. Hastaligin prognozu agisindan en onemli belirte¢ diyete uyumdur. Arpa,
bugday ve cavdar diyetten cikarilmahdir. Yulafla ilgili ise net fikir birligi
olusmamakla beraber hem in vivo c¢aligmalar hem de in vitro immiinolojik bazi
caligmalar yulafin glivenli bir sekilde tiiketilebilecegini ileri siirmektedir. Ancak
yulafi¢in ¢apraz kontaminasyon endise kaynagidir (106,107).

Hastalarin ve ailelerinin glutensiz  diyetle ilgili siirekli egitilmesi
gerekmektedir. Ancak glutensiz diyette izin verilen gluten miktar1 en 6énemli tartisma
konusudur. Diinya ¢apindaki bilim adamlar1 ve ¢6lyak hastalar1 destek gruplar
arasinda gluten tiiketim esigi ile ilgili ¢eliskiler mevcuttur. Bu durum saglam bilimsel
kanitlarin eksikliginden kaynaklanmaktadir. Barsak hasarinin gelismesinden sorumlu
cevresel faktorler; Bugday gluteni ve diger tahillardaki benzer proteinlerin
(prolaminler) gliadin fraksiyonudur. Yaygin olarak kullanilan bir¢ok tahilda

prolaminler dedigimiz gliadin fraksiyonu bulunmaktadir. Bundan dolay1 “bugdaysiz”
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ve “glutensiz”ayni seyi ifade etmemektedir. Etiketlere dikkat etmek gereklidir. Yani
bugday digindaki tahillar da glutenli olabilirler (107).

Catassi ve ekip arkadaslar1 tarafindan az miktarda gliadinin uzun siireli
tikketiminin etkilerini gérmek i¢in ¢olyak hastasi 20 ¢ocuk iizerinde bir ¢alisma
yapilmustir. Bu ¢alismada 4 haftalik bir uyarn testi uygulanmistir ve 100 mg ve 500
mg gliadin kullanilmistir. Giinliik 100 mg gliadin intraepitelyal lenfosit sayisinda
onemli artisa neden olurken, 500 mg gliadin belirgin histolojik degisikliklere neden
olmustur (108).

Diyet tedavisine 6zel olarak iiretilmis tirlinler mevcuttur. Ancak bu triinlerde
bile ¢ok az da olsa gluten proteinini igerebilir (109). Mevcut etiketleme kurallarinin
iilkeler arasinda farkliliklar gOstermesi glutensiz {riinlerin gluten igerdigini

desteklemektedir.

Colyak hastalarinin kiigiik bir kisminda glutensiz diyet etkisizdir. Bu refrakter
¢colyak hastalig1 olarak adlandirilir. Refakter ¢olyak hastaligi yiiksek mortaliteye
sahiptir. Bu mortalite orani tip 1 diyabet hastaligindan daha yiiksektir ve daha agir
malniitrisyona neden olur. Lenfoma gelisme riski bu hastalarda artmistir. Heniiz bu

hastalik formu ile ilgili etkili bir tedavi yontemi gelistirilememistir (110).

Tiirk Gida Kodeksi Gluten Intoleransi Olan Bireylere Uygun Gidalar
Tebligi’nde glutensiz iriinlerin etiketlenmesi, reklami ve tamitiminda glutensiz
ibaresinin kullanilabilmesi i¢in gluten seviyesinin 20 mg/kg’1 agmamas1 gerektigi
belirtilmistir. Son tiiketiciye sunulacak gidada gluten miktar1 100 mg/kg’
asamayacagl ve ¢ok diisiik glutenli ibaresi kullanilabilecegi belirtilmistir (111). 29
Temmuz 2020 tarihinde 31200 sayili Resmi Gazete’de yayinlanan teblig ile bu teblig
yiriirliikten kaldirilmistir (112).

Glutensiz diyete tam olarak uyum saglanmasi1 birka¢ hafta i¢inde klinik
iyilesme ile sonuglanir. Mukozal hasar ise 1-2 yilda diizelir (109). C6lyak hastalarina
multivitamin destegi verilmesi ve tedavinin ilk asamasinda siit ve siit iirlinlerinden
kacinilmasi Onerilmektedir ¢ilinkii ikincil olarak laktoz intoleransi eslik edebilir ve
vitamini eksiklikleri siklikla goriilmektedir (113). Biiylime gelisme geriligi,
osteoporoz gibi baz1 komplikasyonlar ¢6lyak hastalarinda goriilebilir. Hastaligin

erken teshisi ve tedavisi bu komplikasyonlarin gelismemesi i¢in dnemlidir (114).
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Piring ve musir glutensiz diyetteki ana tahil grubu olusturur. Fakat unlarin
rafine edilmesi ve diisiik lif icerikli nisasta kullanilmasi yetersiz lif alimina baglh
kabizlikla sonuglanir. Kabizliga engel olmak i¢in lif i¢erigi bugdaya benzeyen Kinoa,
amarant ve karabugday gibi psddotahillar kullanilabilir. Yine glutensiz diyet bazi
vitamin ve besin 6geleri eksikligine neden olur. Bunlar destekleyici tedavi olarak

diyete eklenmelidir. Bu nedenle siki takip sarttir (115).

Glutensiz diyetin baslangicindan itibaren 2 yil i¢inde mukozal diizelme
gortiliirken ¢6lyak antikor negatiflesmesi i¢in 6 ay gerekmektedir. Klinik diizelme ise
yaklagik 2 hafta icinde saglanmaktadir (116). Colyak hastalarinin beklenen yasam
stiresi diger populasyona gore daha kisadir fakat siki glutensiz diyet 3-5 yil iginde

beklenen yasam siiresini diger populasyon ile ayni diizeye getirmektedir (117).

Glutensiz diyet, ¢olyak hastalar: i¢in iyi bir tedavi secenegi olmasina ragmen

diger ilag bazli tedavilerde arastirilmaktadir (118,119).

2.7.2. Gluten Girisini Bloke Etme

AT-1001 tedavi amaciyla tizerinde en ¢ok ¢alisilan ajandir (120). AT-1001 ve
plasebo kontrolleri karsilastirildiginda; pleseboya goére AT-1001 ile tedavi edilen
hastalarin semptomlarinin azaldigi gosterilmistir. Ayrica otoantikor yaniti ve pro-

inflamatuar liretiminin daha az oldugu goérilmiistir (121).

2.7.3. Oral Enzim Tedavileri

Prolil endopeptidazlar, gliadin peptitlerde fazla miktarda bulunan prolin
rezidiilerini ayirarak etki gosterir. Bu sekilde bu gliadin peptidlerinin lamina
propriadan gecisine engel olabilir (122). Bu enzim c¢esitli mikroorganizmalarda
eksprese edilir. Ve bu enzimlerin gluten sindirimini hizlandirarak T hiicre
epitoplarini yok etmesi diisiiniilmektedir (123). Fakat tiiketilen giinliik gluten miktari
13 gramin tstiine ¢iktii durumda enzim tedavisi yetersiz olacaktir. Bu durum
tedaviyi smirlandirmakta ve enzim tedavisinin sadece refrakter tip 1 veya yiiksek

gluten duyarliligi olan ¢6lyak hastalarinda kismi bir fayda saglayacabilecektir (124).
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2.7.4. Modifiye Edilmis Tahillar

Bu sekilde genetik olarak modifiye edilen tahillar ile immiinstimiilatuvar
kapasitenin azaltilmasi amaglanmistir. Kromozom 1°de bulunan diisiik molekiil

agirlikli gliiten, w-gliadin ve y- gliadinin delesyonu bu amagla kullanilmistir (125).

2.7.5. As1 Tedavisi

As ile ilgili klinik aragtirmalar prototip bir as1 ile baslamis ve faz 1 caligmalar
tamamlanmistir. Bu as1 HLA-DQ2 tarafindan taninan bir dizi gluten peptidine karsi
gelistirilmistir (120). Ozellikle, pek ¢ok hastanin uyumunun saglanmasi igin tek
dozlu bir uygulama olmasi tlizerinde ¢alisilmaktadir (126). Fakat immiin sistem
aktivasyonu riski mevcuttur ve bu yan etki i¢in daha fazla arastirmaya ihtiya¢ vardir
(84).

2.7.6. Rho ve Rho Kinaz inhibitorii

Rho Kinaz etkinligi ile bagirsak gegirgenliginde artig oldugu diisiiniilmektedir.
Glutene bagli artan barsak gecirkenliginin engelenebilme durumu igin bu ilag

gelistirilmistir (120).

2.8. PROGNOZ

Hastalarin glutensiz diyet uyumu ile prognoz arasinda belirgin korelasyon
mevcuttur. Ve diyet uyumu ayni zamanda yasam Kkalitesini arttirmaktadir (127).
Ayrica taninin erken konmasi ve tedaviye erken baslanmasi diyet uyumu i¢in ¢ok

onemlidir (128).
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3.GEREC VE YONTEMLER

Calismamiz poliklinik kontroliine gelen ¢olyak hastalariyla yiizyilize goriisme
seklinde prospektif olarak yapildi. Bu ¢alisgma 1 Ocak 2022 ve 1 Mayis 2023 tarihleri
arasinda Gastroenteroloji polklinigine bagvurusu olan ve tani konulmasi iizerinden en
az bir yillik siire ge¢mis olan, en az 1 yillik patolojik tanisi bulunan, 18 yas iistii
hastalarla ylizylize goriisiildii. Gebe olan, 18 yasindan kiiciik olan ve son 1 yil

icerisinde tan1 alan hastalar calismaya dahil edilmedi.

Bu tez calismasi igin Adiyaman Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik
Aragtirmalar Etik Kurulu’nun 25.10.2022 karar tarihli, 2022/7-18 karar sayili

toplantisinda onay alindi.

Goriismede kendi hazirlamis oldugumuz 11 sorudan olusan sosyoekonomik

diizeyi gosteren bir anket uygulandi. Anket dncesinde yazili onam alindi.

Orneklem gurubunun belirlenmesinde gerekli literatiir  taramasi yapilmis
¢olyak hastalig1 goriilme siklig1 ylizde 1 olarak goriilmiistiir (3). %95 giiven araligi,

% 2 sapma ile 6rnekleme alinacak kisi sayis1 95 kisi olarak hesaplanmistir.
Calismaya dahil edilme Kkriterleri;

1) Adiyaman Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Gastroenteroloji

Poliklinik takipli olan hastalar
2)Gorlisme esnasinda en az 1 yillik ¢6lyak tanist olan hastalar
3)18 yasindan biiyiik olan hastalar

4) Tanm1 konduktan en az bir yi1l sonra ¢dlyak otoantikorlar1 ¢alisilmis olan

hastalar
Cahismadan dislanma Kriterleri;
1) 18 yasindan kiigiik olan hastalar
2) Gebe hastalar

3) Colyak tanisi lizerinden 1 y1l gegmeyen hastalar
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Poliklinik takipli olan, polklinik kontroliine gelen ve gorlisme esnasinda en az
bir yillik hastalik tanis1 olan ¢olyak hastalariyla yliz yiize goriisiilerek glutensiz
diyet uyumuna sosyoekonomik diizeyin etkisini degerlendirmeyi amagladik.
Adiyaman Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Gastroenteroloji Poliklinik
takipli olan ¢6lyak tanili hastalardan rutin tetkik olarak nutrisyonel parametreler,
¢olyak otoantikorlari, AST, ALT, ALP, GGT, Albumin, hemogram parametreleri
tetkik edilmektedir. Calismamizda hastalarin diyete uyum durumunu degerlendirmek
amactyla rutin tetkik edilen yukarda belirtmis oldugumuz laboratuvar sonuglarina
bakildi. Nutrisyonel parametreler, ¢olyak otoantikorlari, AST, ALT, ALP, GGT,
Albumin, hemogram parametreleri degerlendirilip hastalarin gelir durumu, egitim
durumu, meslek, ailedeki kisi sayist vb.. sosyoekonomik diizeyi gosteren anket
verileri ile karsilastirilmasi amaglanmistir. Hastalarin sosyoekonomik diizeyinin
glutensiz diyet uyumu iizerine olan etkisini arastirmayi planladik. Bu nedenle
sosyoekonomik diizeyi gosteren bir anket diizenleyip en az bir yillik ¢6lyak tanisi
olan hastalara yiiz ylize goriisme seklinde uyguladik. Co6lyak hastalarinda
otoantikorin negatiflesmesi icin en az 6 aylik bir siire gegmesi gerekmektedir. Tani

konduktan sonra en az bir yillik siire gegmis olan hastalar1 ¢alismamiza dahil ettik.

Calismamizda hastalarin diyete uyum durumunu degerlendirmek amaciyla
polklinik kontroliine gelen c¢olyak hastalarinda rutin tetkik edilen  ¢olyak

antikorlarma bakildi.

Anket caligmamizda Oncelikle yas ve cinsiyetler soruldu. Ayni zamanda

hastalik tan1 yas1 sorulup ¢6lyak hastalik siiresi kaydedildi.

Katilimcilarin ¢alisma durumlart ¢alisiyor ve calismiyor olarak belirlenip.

Calisanlar ise memur ve diger olacak sekilde gruplandirildi.

Katilimeilarin aylik gelirleri asgari {icret ve ortalama memur maaslar1 gz
onunde bulundurularak 5 bin TL alti, 5-10 bin TL aras1 ve 10 bin TL usti olacak
sekilde 3 grupta incelendi. Bunun yaninda ailedeki toplam kisi sayist sorgulanip
kaydedildi.

Katilimcilar ve anne ve babalarmin egitim durumlari okur-yazar degil,
ilkogretim, ortadgretim, lise, Onlisans, lisans ve lisans iistii seklinde kaydedildi.

Katilimcilarin egitim seviyesi ortadgretim ve alti, lise ve lisans ve iistii olacak sekilde

25



3 gruba ayrilip degerlendirildi. Anne egitim durumu okur yazar degil ve ilkogretim
ve lizeri olacak sekilde 2 gruba ayrilip degerlendirildi. Baba egitim durumu ise

ilkokul ve alt1, ortaokul ve iizeri olacak sekilde 2 gruba ayrilip degerlendirildi.
Son olarak ailedeki ¢olyak hastasi sayis1 kaydedildi.

Ayn1 zamanda katilimcilarin rutin tetkik edilen ¢olyak otoantikorlari (Doku
transglutaminaz igA, Doku transglutaminaz igG, Antiendomizyum antikoru, Anti
gliadin igA, Anti gliadin igG), hemogram parametreleri (Wbc, Hb, PIt, Mpv),
biyokimya parametreleri (Ast, Alt, Alp, Ggt, Alb) ve nutrisyonel parametreler
(Ferritin, B12 vitamini, Folik asit) veri tabanindan bakilip kaydedildi.

3.1. iISTATIKSEL ANALIZLER

Calismamiz gozlemsel tipte kesitsel bir arastirmadir. Siirekli degiskenler
ortalama + standart sapma ve en kii¢iik-en biiyiik olarak, kategorik degiskenler say1
ve yiizde olarak belirlendi. Verilerin analizi i¢in SPSS 22,0 programi kullanildi.
Calismaya katilan katilimcilarin demografik verileri, sosyoekonomik durumu
belirlemek igin olusturdugumuz anket sorulari ve calismada kullanilan laboratuar
degerleri ile ilgili tanimlayici istatistikler yapildi. Calisma verileri degerlendirilirken
tanimlayict istatistiksel metotlarin (Ortalama, Standart Sapma, Medyan, Frekans,
Oran, Minimum, Maksimum) yam sira niceliksel verilerin karsilastirilmasinda
Student t Testi, niteliksel olarak belirtilen verilerin analizinde ise Ki-kare testi

kullanildi. p degeri 0.05 in altinda ise fark anlamli olarak kabul edildi.
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Calismaya en az bir yildir ¢6lyak hastaligi tanisi olan 80 hasta dahil edildi.
Cinsiyet durumlarina bakildiginda 20(%25) tanesi erkek, 60(%75) tanesi kadn idi
(Sekil 2). t-TG IgA otoantikoru diyet uyumunu belirlemede ana belirteg olarak
belirlendi. Katilimcilardan 40 tanesinde t-TG IgA pozitif iken, 40 tanesinde negatif

sonu¢ elde edilmistir. Pozitif sonu¢ elde edilen hastalar diyete uymadigi kabul

4. BULGULAR

edilirken negatif sonuglarin ise diyete uyum gosterdigi kabul edilmistir.

m ERKEK:20(%25)
m KADIN:60(%75)

Erkek hastalarimizdan 9 kiside t-TG IgA negatif iken, 11 kiside pozitif tespit
edildi. Kadin hastalarda ise 31 katilimcida t-TG IgA negatif, 29 katilimcida pozitif
idi (p:0,606)(tablo 5).

Sekil 2. Katilimcilarin Cinsiyet Dagilimi

Tablo 5. Katilimeilarin t-TG IgA Sonucuna Gore Cinsiyet Dagilimi

t-TG IJQAN (N=40) | t-TG  IgA P | istatistik
(N=40)
N(%) N(%)
Cinsiyet
Erkek 9 (45,0) 11 (55,0) X%.0,267
Kadin 31(51,7) 29 (48,3 p:0,606

Katilimcilarin medeni durumuna bakildiginda 46 (%57,5) tanesi bekar, 34

(%42,5) tanesi evli idi (sekil 3).
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u BEKAR:46(%57,5)
m EVLI:34(%42,5)

Sekil 3. Katilimcilarin Medeni Durumuna Gére Dagilimi

t-TG IgA negatif olan grupta bekar sayist 21 (%45,7) iken evli sayist 19
(9%55,9) tespit edildi. t-TG IgA pozitif grupta bekar sayisi 25 (%54,3), evli sayisi 15
(%44,1) idi (p:0,366)(tablo 6).

Tablo 6. Katilimcilarin t-TG IgA Sonucuna Goére Medeni Durumlari Dagilimi

t-TG IgA N (N=40) | t-TG IgA P | istatistik
(N=40)
N(%) N(%)
Medeni durum
Bekar 21 (45,7) 25 (54,3) X?:0,818
Evli 19 (55,9) 15 (44,1) p:0,366

Hastalardan meslekleri soruldu ve

kaydedildi. Caligmayanlarin sayist 55

(%68,8) kisi idi. Calisanlar ise memur ve diger olacak sekilde gruplandirildi. Memur
sayist 12 (%15), diger meslek gruplari ise 13 (%16,2) kisi idi (sekil 4).
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DIGER:13(%16,2)

MEMUR:12(%15)

0 10 20 30 40 50 60

Sekil 4. Katilimeilarin Calisma Durumuna Gore Dagilimi

Calismayan ¢olyak hastalarinin 27 (%49,1) tanesinde t-TG IgA negatif iken, 28
(9%50,9) tanesinde t-TG IgA pozitif tespit edildi. Calisan hastalarda ise 13 (%52,0)
tanesi negatif, 12 (%48,0) tanesi pozitif idi (p:0,809).

Katilimcilarin aylik gelirleri degerlendirilirken asgari iicret ve ortalama memur
maaglar1 g6z 6nlinde bulundurulmustur. Aylik gelirlere gore 5 bin TL alt1, 5-10 bin
TL arasi, 10 bin TL iistii olacak sekilde 3 gruba ayrildi ve sirasiyla diisiik, orta ve
yiiksek gelirli olacak sekilde degerlendirildi. Diisiik gelirli katilimecr sayisi 34
(%43,6), orta gelirli katilimer sayis1 29 (%36,3), yiiksek gelirli katilimct sayist 17
(%21,3) kisi idi (sekil 5).
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Sekil 5. Katilimcilarin Aylik Gelir Durumuna Goére Dagilimi

Aylik geliri 5 bin TL altinda olan ¢dlyak hastalarinin 15 (%44,1) tanesinde t-
TG IgA negatif iken, 19 (%55,9) tanesinde t-TG IgA pozitif tespit edildi. Aylik geliri
5-10 bin TL arasinda olan ¢o6lyak hastalarinin 14 (%48,3) tanesi negatifken 15
(%51,7) tanesi pozitif tespit edildi. Aylik geliri 10 bin TL {izerinde olan hastalarda
ise 11 (%64,7) tanesi negatif, 6 (%35,3) tanesi pozitif idi (p:0,372)(tablo7).

Tablo 7. Katilimcilarin t-TG IgA Sonucuna Goére Calisma Durumlart ve Aylik Gelir
Durumlar1 Dagilimi

t-TG IgA N (N=40) |t-TG IgA P | Istatistik
(N=40)

N(%) N(%)
Calisma durumu
Calismiyor 27 (49,1) 28 (50,9) X2:0,058
Calisiyor 13 (52,0) 12 (48,0) p:0,809
Aylik Gelir
5 bin alt1 15 (44,1) 19 (55,9) X%1,976
5-10 bin arasi 14 (48,3) 15 (51,7) p:0,372
10 bin tizeri 11 (64,7) 6 (35,3)

Colyak hastalar1 egitim durumlarina gére analiz edidi. 2 (%2,5) kisini herhangi
bir egitim almadigi, 10 (%12,5) kisinin ilkokul mezunu, 7 (%8,8) kisinin ortaokul
mezunu, 37 (%46,3) kisinin lise mezunu, 10 (%12,5) kisinin onlisans mezunu, 14

(%17,5) kisinin lisans mezunu oldugu goriildi (sekil 6).
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® OKUR --YAZAR
DEGIL:2(%2,5)

m [LKOKUL
MEZUNU:10(%12,5)

® ORTAOKUL

MEZUNU:7(%8,8)
m LISE MESUNU:37(%46,3)

m ONLISANS
MEZUNU:10(%12,5)

m LISANS
MEZUNU:14(%17.5)

Sekil 6. Katilimcilarin Egitim Durumuna Gore Dagilimi

Katilimcilar ortaggretim ve alti, lise ve lisans ve {istii olacak sekilde 3 gruba
ayrilip kaydedildi. Egitim seviyesi ortaokul ve alti olan ¢dlyak hastalarinin 11
(%57,9) tanesinde t-TG IgA negatif iken, 8 (%42,1) tanesinde t-TG IgA pozitif tespit
edildi. Egitim seviyesi lise mezunu olan ¢6lyak hastalariin 16 (%43,2) tanesi negatif
iken 21 (%56,8) tanesi pozitif tespit edildi. Egitim seviyesi lisans mezunu olan
hastalarda ise 13 (%54,2) tanesi negatif, 11 (%45,8) tanesi pozitif idi (p:0,518)(tablo
8).

Baba egitim durumuayni sekilde analiz edildi. 15 (%18,8) kisi okur yazar
degil, 29 (%36,3) kisi ilkokul mezunu, 16 (%20) kisi ortaokul mezunu, 17 (%21,3)

kisi lise mezunu, 6n lisans mezunu yok. Lisans mezunu ise 3 (%3,8) kisi idi (sekil7).
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= OKUR-YAZAR
DEGIL:15(%18,8)

= ILKOKUL
MEZUNU:29(%36,3)

= ORTAOKUL
MEZUNU:16(%20)

m LISE MEZUNU:17(%21,3)

u LISANS MEZUNU:3(%3,8)

Sekil 7. Katilimcilarin Baba Egitim Durumuna Gére Dagilimi

Baba egitim durumlar1 ortadgretim ve alti, lise ve lisans ve iistli olacak sekilde
3 gruba ayrilip kaydedildi. Baba egitim seviyesi ilkokul ve alt1 olan katilimcilarin 23
(%52,3) tanesinde t-TG IgA negatif iken 21 (%47,7) tanesi pozitif tespit edildi. Baba
egitim seviyesi ortaokul ve tizeri olan hastalarda ise 17 (%47,2) tanesi negatif, 19
(%52,8) tanesi pozitif idi (p:0,653)(tablo 8).

Anne egitim durumuna bakildiginda ise 32 (%40) kisinin okur yazar olmadigi
gortildii. 31 (%38,8) kisi ilkkokul mezunu, 7 (%8,7) kisi ortaokul mezunu, 9 (%11,2)
kisi lise mezunu ve 1 (%1,3) kisinin ise yiikseklisans mezunu oldugu goriildii
(sekil8).
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® OKUR-YAZAR
DEGIL:32(%40)

= ILKOKUL
MEZUNU:31(%38,8)

= ORTAOKUL
MEZUNU:7(%8,7)

® LISE MEZUNU:9(%11,2)

A

® YUKSEK LISANS:1(%1,3)

Sekil 8. Katilimcilarin Anne Egitim Durumuna Goére Dagilimi

Anne egitim seviyesi ise okur yazar degil, ilkdgretim ve lizeri olacak sekilde 2
gruba ayrilip kaydedildi. Anne egitim seviyesi okur-yazar olmayan ¢olyak
hastalarinin 19 (%59,4) tanesinde t-TG IgA negatif iken 13 (%40,6) tanesi pozitif
tespit edildi. Anne egitim seviyesi ilkokul ve iizeri olan hastalarda ise 21 (%43,8)
tanesi negatif, 27 (%56,3) tanesi pozitif idi (p:0,171)(tablo 8).

Tablo 8. Katilimcilarin, Anne ve Babalarinin t-TG IgA Sonucuna Gore Egitim
Durumlar1 Dagilimi

t-TG IgA N (N=40) | t-TG IgA P | Istatistik
(N=40)
N(%) N(%)
| Egitim seviyesi

Ortaokul ve alt1 11 (57,9) 8(42,1) X2:1,316
Lise 16 (43,2) 21 (56,8) p:0,518
Lisans 13 (54,2) 11 (45,8)
Anne egitim
Okuryazar degil 19 (59,4) 13 (40,6) X2:1,875
Tlkokul ve {izeri 21 (43,8) 27 (56,3) p:0,171
Baba egitim
Tlkokul ve alt1 23 (52,3) 21 (47,7) X%.0,202
Ortaokul ve iizeri 17 (47,2) 19 (52,8) p:0,653

Katilimcilarin yas ortalamast 30.2, medyan degeri 26 en kiiciik yas 18, en
biiyiik yas 77 yas idi. t-TG IgA negatif olan hastalarin yas ortalamas1 31,32+11,97
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iken, t-TG IgA pozitif olanlarin yas ortalamasi 29,20+10,45 olarak tespit edildi
(p:0,400)(tablo 9).

Katilimeilarin hastalik tani yasi ortalamasi 22,2, medyan yas 22, en kiiciik tani
yast 1 ve en biiyiik tan1 yas1 55 yas idi. t-TG IgA negatif olan hastalarin hastalik tan1
yas1 ortalamasi 21,02+11,48, t-TG IgA pozitif olanlarin hastalik tani yas1 ortalamasi
23,45+10,93 olarak tespit edildi (p:0,336)(tablo 9).

Yas ve tan1 yas1 sorgulanan hastalarin hastalik siiresi ortalamasi 8 yil, hastalik
stireleri medyan degeri 5, en az siire 1 yil, en ¢ok siire 43 yil seklindeydi. t-TG IgA
negatif olan hastalarin hastalik siiresi ortalamasi 21,02+11,48, t-TG IgA pozitif
olanlarin hastalik tan1 siiresi oOrtalamasi 23,45+10,93 olarak tespit edildi
(p:0,011)(tablo 9).

Tablo 9. Katilimcilarin t-TG IgA Sonucuna Gore Yas, Hastalik Tan1 Yas1 ve

Hastalik Siiresi Ortalamalari

TG IgAN (N=40) | TG  IgA P | istatistik
(N=40)

Yas 31,32+11,97 29,20+10,45 T:0,846
p:0,400

Hastalik tan1 yasi 21,02+11,48 23,45+10,93 T:-0,967
p:0,336

Hastalik siiresi 10,2749,14 5,75+6,01 T:2,615
p:0,011

Analiz edilen otoantikorlardan herhangi birinde pozitif sonu¢ elde edilen
hastalarin diyete uymadigi kabul edilip, analiz edilen otoantikorlarin tamaminin
negatif sonu¢lanmasi durumunda ise diyete uyum gosterdigi kabul edildigi baska bir
degerlendirme yapildi. Herhangi bir antikorda pozitiflik goriilen hastalar ile tiim
antikorlar negatif olan hastalar gruplandirildiklarinda, biitiin antikorlar1 negatif olan
hastalarin yas ortalamasi 29,59+11,33 iken, herhangi bir antikoru pozitif olanlarin
yas ortalamas1 31,25+11,510larak tespit edildi (p:0,549)(tablo 10).

Biitiin antikorlar1 negatif olan hastalarin hastalik tan1 yasi ortalamasi
17,96+10,58, herhangi bir antikoru pozitif olanlarin hastalik tan1 yas1 ortalamasi

25,19+11,04 olarak tespit edildi (p:0,007)(tablo 10).
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Biitin antikorlar1 negatif olan hastalarin hastalik siiresi ortalamasi
11,59410,45, herhangi bir antikoru pozitif olanlarin hastalik siiresi ortalamasi

6,06+5,84 olarak tespit edildi (p:0,016)(tablo 10).

Tablo 10. Katilimcilarin Tim Antikor Sonuclarina Gore Yas, Hastalik Tan1 Yas1 ve
Hastalik Siiresi Ortalamalar1

TUM ANTIKOR N | HERHANGI BIR | Istatistik
(N=27) ANTIKOR P
(N=47)
Yas 29,59+11,33 31,25+11,51 T:-0,601
p:0,549
Hastalik tan1 yasi 17,96+10,58 25,19+11,04 T:-2,752
p:0,007
Hastalik siiresi 11,59+10,45 6,06+5,84 T:2,529
p:0,016

Colyak hastasi ile ayni evde kalan kisi sayist degerlendirildiginde; Ortalama
4.8 iken, en az 2 kisi ve en fazla 11 kisi kaldiklar1 goriildii. Medyan degeri ise 5 idi.
t-TG IgA negatif olan katilimcilarin birlikte yasamis oldugu kisi sayis1 ortalamasi
4,72+41,32 iken, t-TG IgA pozitif olan katilimcilarin birlikte yasamis oldiklar kisi
sayist ortalamasi 5,00+1,83 idi (p:0,445)(tablo 11).

Tablo 11. Katilimcilarin t-TG IgA Sonucuna Gore Ailedeki Kisi Sayist Ortalamalart

t-TG IgAN (N=40) | t-TG  IgA P | istatistik
(N=40)

Ailedeki kisi sayist 4,72+41,32 5,00+1,83 T:-0,768
p:0,445

Ailede ve 1. Derecedeki akrabalarda ¢6lyak tanisi olan kisi sayisina bakildi.
Ortalama 1,5 olarak bulundu. En fazla 5 ¢6lyak hastasi mevcuttu. t-TG IgA negatif
olan katilimcilarin birinci derece akrabalarindan ¢dlyak tanisi olan kisi sayisi
ortalamasi 1,35+0,57 ken, t-TG IgA pozitif olan birinci derece akrabalarindan ¢6lyak
tanisi olan kisi sayisi ortalamast 1,70+1,01 idi (p:0,062)(tablo 12).
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Tablo 12. Katilimcilarin t-TG IgA Sonucuna Goére Ailedeki Colyak Tanili Hasta
Sayis1 Ortalamalari

t-TGIgAN (N=40) [t-TG IgA P | istatistik
(N=40)
Ailedeki  ¢olyakl | 1,35+0,57 1,70+1,01 T:-1,890
sayisl p:0,062

Tiim hastalarda degerlendirilen ¢olyak antikorlarini, pozitif ve negatif olarak
iki gruba ayrildigi takdirde; EMA(AnNti-Endomizyum antikor) 79 hastada
degerlendirilmisti. Bunlarin 42 (%53,2) si negatif, 37 (%46,8) si pozitif idi. Doku
transglutaminaz igA 80 hastanin tamaminda bakilmis. Negatif olanlarin sayis1 40
(%50), pozitif olanlarin sayisi 40 (%50) idi. Doku transglutaminaz igG yine 80
hastada degerlendirilmis. 69 (%86,3) hastada negatif sadece 11 (%13,7) hastada
pozitif sonu¢ vermisti. Anti-gliadin igA 76 hastada degerlendirilmis ve 59 (%77,6)
hasta negatif, 17 (%22,4) hasta pozitif olarak sonug¢ verdi. Hastalarin 75 tanesinde
Anti-gliadin igG antikoru bakilmigdi. Bunlardan 48 (%64) tanesi negatif, 27 (%36)

tanesi pozitif olarak sonug verdi (tablo 13).

Tablo 13. Katilimcilarin Otoantikor Sonuglari Dagilimi

N % X+SD
EMA
NEGATIF 42 53.2
POZITIF 37 46.8 107,54+67,61
TG IGA
NEGATIF 40 50.0
POZITIF 40 50.0 126,90+70,77
TG IGG
NEGATIF 69 86.3
POZITIF 11 13.7 45,31+18,39
ANTI G IGA
NEGATIF 59 77.6
POZITIF 17 22.4 103,20+100,92
ANTI G IGG D
NEGATIF 48 64.0
POZITIF 27 36.0 66,44+79,46

t-TG IgA negatif olan ve t-TG IgA pozitif olan katilimcilarin nutrisyonel
parametreleri, hemogram parametreleri ve biyokimya parametereleri ortalamalari

alind1 ve karsilastirildi (tablo 14).
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Tablo 14. Katilimcilarin t-TG IgA Sonucuna Gére Hemogram, Biyokimya ve
Nutrisyonel Parametreleri Ortalamalari

t-TG IgA N(N=40) | t-TG IgA P(N=40) Istatistik
Ferritin 37,48+54,75 33,57+52,33 T:0,327
p:0,744
B12 211,23+87,61 253,02+130,63 T:-1,680
p:0,097
Folik asit 9,41+5,01 6,35+3,82 T:3,062
p:0,003
AST 17,0745,17 20,2545,01 T:-2,786
p:0,007
ALT 15,52+12,93 21,10+10,72 T:-2,098
p:0,039
ALP 63,22+22,45 76,90+28,50 T:-2,384
p:0,020
GGT 15,62+11,22 13,02+45,83 T:1,300
p:0,199
ALB 4,43+0,36 4,41+0,33 T:0,256
p:0,799
WBC 6,52+1,43 6,36+1,55 T:0,476
p:0,636
HB 13,31+1,88 13,18+2,02 T:0,291
p:0,772
PLT 257,78+58,27 262,17+77,83 T:-0,286
p:0,776
MPV 9,52+1,74 9,41+1,88 T:0,271
p:0,787
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5.TARTISMA

Bulasici olmayan inflamatuar bagirsak hastaliklar1 i¢cinde en sik goriilen ¢6lyak
hastaligidir. Hastalik kalitimsal ve c¢evresel etmenler sebebi ile ortaya ¢ikar.
Tetikleyici faktor gliiten igeren besinlerdir. Colyak hastaliginin semptomlart gesitlilik
gosterir. Bu nedenle tan1 koymak olduk¢a zordur. Hastalar tipik olarak ishal ve kilo
kayb1 ile hastaneye bagsvururlar. Bunun yaninda bagirsak semptomu olmayan
subklinik veya gizli hastalik tespit edilmistir. Tani, histopatolojik biyopsi

degisikliklerinin saptanmasiyla ve ardindan gliitensiz diyet cevabina baglidir (129).

Hastaligin siki bir gliitensiz beslenme disinda etkili bir tedavi segenegi yoktur.
Diyet disinda tedavi yontemleri arastirllmaktadir. Fakat heniiz kesin bir tedavi

yontemi bulunamamastir.

Colyak hastalarinin  sosyoekonomik diizeyinin diyet uyumu {izerindeki
etkisinin belirlenmesine yonelik yiiriitiilen bu ¢alismada katilimcilarin demografik
ozellikleri incelendiginde 80 katilimcinin 60’inin (%75) kadinlardan, 20’sinin (%25)

erkeklerden olustugu goriilmektedir.

Paarlathi ve arkadaslarimin ¢6lyak hastalariyla yapmis oldugu c¢alismada
katilimeilarin %241 erkeklerden,%76’s1 kadinlardan olugmaktadir (130).

Er’in 2018’de yapmis oldugu c¢alismada hastalarin yas ortalamas: 37
bulunmustur, %76,8’1 kadinlardan olugmaktadir. Yaptigimiz ¢aligmada da yakin
sonuglar goriilmiistiir ve %75 gibi bir oranla kadinlar ¢ogunluktadir ve katilimcilarin

yas ortalamasi 30°dur (131).

Kadinlarin gogunlukta olmasi iki sekilde aciklanabilir. Ik olarak kadinlarda
daha sik ¢dlyak hastaligi goriilmektedir. ikinci olarak kadimlar erkeklere gore daha
sik tibbi bakim yaptirdiklar i¢in daha fazla teshis almaktadir.

2013’te Cakmak’in yaptig1 calismada katilimcilarin yas ortalamasi 32,7°dir.
Yaptigimiz c¢alismada bireylerin yas ortalamasit 30 bulunmustur. Sonuglarin yas

ortalamasi agisindan yakin oldugu goriilmektedir (132).

Calismamizda elde edilen yas, cinsiyet gibi veriler genel literatiir bilgisi ile

uyumludur.
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Calismamizda hastalarin diyete uyum durumunu degerlendirmek amaciyla
polklinik kontroliine gelen ¢olyak hastalarinda rutin tetkik edilen  ¢olyak
antikorlarina bakildi. Ozellikle doku transglutaminaz IgA ana belirte¢ olarak
kullanild1. Scoglio ve ark, yapmis olduklar1 ¢alisma sonucunda yiiksek tTG-IgA ile
klinigi uyumlu hastalarda biyopsi yapilmadan CH tanisi konulabilecegini ileri
stirmislerdir (133). Mubarak ve ark. tTG-IgA diizeyi >100 U/A olan hastalarda
biyopsi yapilmasmin gerekli olmadigimi savunmuslardir. Bir baska calismada da
dTG-IgA diizeyleri >100 U/A olan 49 hastadan 48’inde Marsh 2 ve iistiinde
lezyonlar oldugu bulunmustur (134).

Colyak hastaligi herhangi bir yasta ortaya cikabilen bir hastalik olmasina
ragmen temel olarak ortaya ¢iktig1 iki yas grubu vardir. Bunlardan ilki yasamin ilk
yillarinda glutenle tanismadan sonrasi, ikinci en sik ortaya ¢iktig1 yaslar ise yasamin
ikinci ve tgilincii on yillaridir (135).Yapmis oldugumuz ¢alismada, CH tanisi alan
olgularin tan1 alma yaslari 1 ila 55 arasinda degismekte olup, ortalama 22,2 yil olarak
ortaya c¢ikmigtir. Bizim c¢alismamizda t-TG IgA sonucuna goére diyet uyumu
degerlendirildiginde, tan1 alma yas1 ile glutensiz diyet uyumu arasinda anlamli fark

gosterilememistir (p:0,336).

Yapmis oldugumuz calismamizda diyet uyumunu degerlendirmek amaciyla t-
TG IgA yaninda diger otoantikorlar da degerlendirildi ve degerlendirilen tiim
otoantikorlar negatif olan hastalar diyete uyumlu kabul edilip, bakilan antikorlardan
herhangi biri pozitif olan hastalarin da diyete uyumsuz oldugu kabul edildi. Herhangi
bir antikor pozitifligi ve tiim antikorlarin negatif olma durumuna gore diyet uyumu
degerlendirildiginde, tan1 alma yasi ile glutensiz diyet uyumu arasinda anlamli fark
goriilmiistiir (p:0,007). Bakilan tiim antikorlar1 negatif olan katilimcilarin tan1 alma
yast daha diisiik oldugu goriilmiistiir. Buda hastalarin tan1 alma yas1 diistiikk¢e diyete
uyum gostermede daha iyi oldugunu gostermekte. Yas ilerledik¢e alismis oldugu
diyetin degismesinin daha zor oldugunun gostermekte ve diyet uyumsuzlugunun
nedenini bu alistlmis olan diyetin  degistirilmesindeki  zorluklar oldugu

distiniilmektedir.

Calismamizda, katilimcilarin tan1 aldiktan sonraki gecen siire kaydedildi.

Katilimcilarin t-TG IgA sonucuna gore diyet uyumu degerlendirildiginde, tam
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aldiktan sonraki gegen siire ile glutensiz diyet uyumu arasinda anlamli fark
saptanmistir (p:0,011). Ayni sekilde herhangi bir antikor pozitifligi ve tim
antikorlarin negatif olma durumuna gore diyet uyumu degerlendirildiginde de
anlamli bulunmustur (p:0,016). Colyak tanisi alan bir hasta, tan1 sonrasi her gegen
giin diyete uyumu daha iyi etkilemektedir. Yani bir hasta ne kadar uzun siiredir
glutensiz diyet ile besleniyorsa diyete daha uyumlu olmaktadir. Buda hastalarin

zamanla yeni durumu kabullendigini géstermektedir.

Diisiik gelir diizeyine sahip bireylerin hem glutensiz diyet uyumu hem de gida
ve bakima erisim oranlart daha diisiik olabilir. Bu da daha yiiksek hastalik
aktivitesine ve semptomlarina yol agabilir. Bu degerlendirilmesi gereken 6nemli bir
iligkidir. Ciinkii diisiik sosyoekonomik diizeye sahip hastalarin zorluklarina
odaklanarak ve kaynaklar gerektigi gibi yonlendirilerek glutensiz diyet uyumunu

tyilestirecek yeni stratejiler gelistirilebilir.

2017°de Iran’da yapilan bir calismada, ¢6lyak hastalarmin biiyiik bir kismimin
karsilanamayan Onemli masraflarla kars1 karsiya oldugu goriilmektedir. Gliiten
icermeyen besinler, ¢6lyak hastalar i¢in yasam maliyetini oldukc¢a arttirmaktadir. Bu
durum geliri diisiik olan insanlar i¢in olduk¢a zordur. Yeni teshis edilen hastalar i¢in
glutensiz diyete daha giivenli bir gecis saglamak ve diyet ihmalinden
kaynaklanabilecek olasi uzun vadeli komplikasyonlar1 6nlemek icin hiikiimetin

glutensiz tiriinlere ulasim destegi gerekmektektir (136).

Ulkemizde de gliitensiz {iriinlerin {iretim maliyetleri ve ithalat maliyetleri
yiiksektir. Buda kisi basina diisen harcamalar1 artirmaktadir ¢iinkii ¢olyak

hastaliginin mevcut tek tedavisi gliitensiz diyettir.

Yapmis oldugumuz calismada katilimcilar aylik gelir durumuna gore
gruplandirildi. Ancak diyet uyumu {izerine anlamli bir sonu¢ bulunamadi. Yapmis
oldugumuz anket caligmasinda katilimcilarin aylik gelirleri sorulmus. Fakat verilen
cevaplarin bir kisminin eksik ya da yanlis oldugu diistiniilmektedir. Bunun nedeninin
¢olyak hastalaria yapilan sosyal nakdi destegin, vermis oldugu anket cevabina gore
kesilebilecegi yoniinde olan yanlis mmanisin oldugu diisiiniilmektedir. Ayrica gelir
diizeyi arttikca katilimcilarin diyete uyumunun sayisal olarak daha fazla oldugu

goriildii. Aylik geliri 5 bin TL altinda olan ¢dlyak hastalarinin %44,1’inde t-TG IgA
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negatif, aylik geliri 5-10 bin TL arasinda olan ¢dlyak hastalarinin %48,3 negatif,
aylik geliri 10 bin TL iizerinde olan hastalarda ise %64,7’i negatif idi (p:0,372). Bu
durum bize sosyockonomik diizeyin glutensiz diyet uyumu iizerine etkisinin tam
olarak anlagilabilmesi i¢in daha uzun siire takipli daha c¢ok ¢alisma yapilmasi

gerektigini gostermektedir.

Colyak hastalariyla ayn1 evde kalan kisi sayisi ile glutensiz diyet uyumu
arasindaki iligkiyi arastirmak amaciyla katilimeilara evdeki toplam kisi sayis1 sorulup
kaydedildi. Ancak elde edilen veriler degerlendirildiginde anlamli bir sonug
bulunamadi (p:0,445). Yapmis oldugumuz ¢alismada aynmi evde bulanan Kkisi

sayisinin artmasi, diyet uyumu lizerinde negatif bir etki olusturmamaktadir.

Sosyo-ekonomik durum, egitim diizeyinide igerir. Egitim seviyesinin gliitensiz
diyeti anlama, diyeti uygulama, gliitensiz iiriin etiketini okuma ve tibbi yardim alma
diizeyini etkileyebilecegi diisiiniilmektedir. Ayn1 zamanda egitim diizeyinin diisiik
olmasi istemsiz gliiten tiiketimine neden olabilecegi ve bu durumun da hastalik
yukiinii arttirabilecegi  distintilmektedir  (137). Bizim ¢alismamizda hem
katilimcilarin hem de anne ve babalarinin egitim durumlar degerlendirildi. Egitim
seviyeleri diyet uyumlar1 ile karsilastirildi. Katilimcilarim (p:0,518), annelerinin
(p:0,171) ve babalarmin (p:0,653) egitim seviyeleri ve glutensiz diyet uyumu
arasinda anlamli bir sonuca ulasilamadi. Bunun nedeni katilimcilarin egitim
seviyeleri ile maddi imkanlarinin arasindaki uyumsuzluk oldugu diisiiniilmektedir.
Egitim seviyesinin daha iyi olmasi glutensiz diyeti anlama ve uygulama agisindan
onemli olabilir fakat maddi imkanlarin kisithh olmasi glutensiz besinlere

ulasilmasinda sorunlar olusturmaktadir.

Colyak genetik bir hastalikdir. Bundan dolayr hastalarin yakinlar1 ¢dlyak
hastaligr gelismesi acisindan risk aitindadir. Birinci derece akrabalarda ¢olyak
hastalig1 prevalansi %5-38 arasindadir (138-139). Birinci derece yakinlarda ¢olyak
bulunma olasiligi yakinlik derecelerine gore degisebilmektedir (140). Yapmis
oldugumus anket ¢alismasinda hastalara ailede kag tane ¢dlyakli hasta oldugu sorusu
yonlendirildi. Sonuglar istatiksel olarak analiz edilip. Ailede ¢olyak hastas1 sayisi ile

diyet uyumu arasindaki iliski degerlendirildi. Fakat anlamli bir fark elde edilmedi
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(p:0,062). 1. Derece akrabalarda ¢olyak hastaliginin bulunmasinin diyet uyumu

tizerinde herhangi bir etkisinin olmadig1 gosterilmistir.

Ayn1 zamanda yapmis oldugumuz c¢alismada katilimcilarin  hemogram
parametreleri (Wbc, Hb, PIt, Mpv), biyokimya parametreleri (Ast, Alt, Alp, Gagt,
AlDb) ve nutrisyonel parametreleri (Ferritin, B12 vitamini, Folik asit) veri tabanindan
bakilip kaydedildi.

Tam kan sayimi, bireylerin serum folat, B12 vitamini, demir diizeyleri gibi
hematolojik  belirteclerine bakilmasi da mikro besin ogesi emilimlerini
gosterdiginden dolayli olarak glutensiz diyete uyumunun bir gostergesi
olabilmektedir (141).

Kuloglu ve ark.’nin yapmis oldugu c¢alismada 109 katilimer degerlendirilmis,
demir eksikligi anemisi % 81.6, ¢inko eksikligini % 64.1, folik asit eksikligini %
18.3, hipoalbuminemiyi % 9.5 ve hipokalsemi sikligint % 0.9 olarak saptamistir
(142).

Bizim galigmamizda folik asit eksikligi ile diyet uyumu arasinda anlamli bir
iligki goriilmistir (p:0,003). Hastalarin diyet uyumu arttikga folik asit diizeyleri
anlamli olarak daha yiiksek tespit edilmistir. Bunu yaninda Ast (p:0,007), Alt
(p:0,039) ve Alp (p:0,020) diizeyleri ile diyet uyumu arasinda da anlaml bir iliski
bulundu. Hastalarin diyet uyumu arttikga bu parametrelerin daha diisiik oldugu
goriilmiistiir. Diger laboratuar tetkikleri ile diyet uyumu arasinda anlamli bir fark

yoktu.
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6.SONUCLAR

Bu calisma, ¢olyak hastalarinin sosyoekonomik diizeyinin glutensiz diyet

uyumu iizerine olan etkisini arastirmak amaciyla planlanmis olup. Asagidaki

sonuglar elde edilmistir.

1.

Calismamiz, poliklinik kontroliine gelen ¢dlyak hastalariyla yiizyiize goriisme
seklinde prospektif olarak yapildi. Hastalarin diyete uyum durumunu
degerlendirmek amaciyla polklinik kontroliine gelen ¢olyak hastalarinda rutin

tetkik edilen ¢olyak antikorlarina bakildi.

Calismaya en az bir yildir ¢6lyak hastalig1 tanist olan 80 hasta dahil edildi. 80
katilimcinin 60’1 (%75) kadinlardan, 20°si (%25) erkeklerden olusmaktadir

Calismamizda elde edilen yas, cinsiyet gibi veriler genel literatiir bilgisi ile
uyumludur.

Calismamizda t-TG IgA sonucuna gore diyet uyumu degerlendirildiginde,
tan1 alma yast ile glutensiz diyet uyumu arasinda anlamh fark
gosterilememistir  (p:0,336). Fakat katilimcilardan tetkik edilen diger
antikorlarda diyet uyumu agisindan degerlendirilmeye alinip, herhangi bir
antikor pozitifligi olan katilimcilarin diyete uymadigi ve tim antikorlarin
negatif olan katilimcilarin diyete tam olarak uydugu kabul edilip, diyet
uyumu tiim antikor parametrelerine gore degerlendirildiginde anlaml
farklilik goriilmiistiir (p:0,007). Bakilan tiim antikorlar1 negatif olan yani
glutensiz diyete uyan katilimcilarin tan1 alma yasinin daha diisiik oldugu
gorilmistiir. Yani daha gen¢ yasta ¢oOlyak tanist alan katilimcilar diyet
uyumu daha iyi oldugu sonucuna ulasilmistir.

Katilimcilarin tani aldiktan sonraki gegen siire ile glutensiz diyet uyumu
arasinda anlamh fark saptanmistir. Bu durum bize hastalar ¢olyak tanisi
aldiktan sonra ne kadar siire gecerse uyumun o kadar iyi olacagimi
gostermektedir. Yani calismamiza gore hastalarin glutensiz diyet uyumu
acisindan her gegen giin diyet uyumuna olumlu etki olusturmakta ve

hastalarin yeni durumu kabullendigini gostermektedir.
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6. Caligmamizda folik asit eksikligi ile diyet uyumu arasinda anlamli bir iligki
goriilmistiir ve diyete uyum gosteren katilimcilarin folik asit diizeyinin
anlamli olarak daha yiiksek oldugu gosterilmistir (p:0,003). Bunu yaninda Ast
(p:0,007), Alt (p:0,039) ve Alp (p:0,020) diizeyleri ile diyet uyumu arasinda
da anlamli bir iligki bulunmus olup, bu parametrelerin diyete uyum gosteren
¢olyak hastalarinda anlamli olarak daha diistik diizeyde oldugu gosterilmistir.

7. Katilmeilarin gelir durumu ile diyet uyumu arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir sonu¢ bulunmamakla beraber gelir diizeyi arttik¢a katilimcilarin
diyete uyumunun oransal olarak daha fazla oldugu goriildii. Bu sonug; yapmis
oldugumuz calismanin diigiik gelir diizeyine sahip bireylerin, hem glutensiz
diyet uyumu hem de gida ve bakima erisim oranlarinin daha disiik

olabilecegini géstermektedir.
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8.EKLER

8.1.SOSYOEKONOMIK DUZEYi GOSTERIR ANKET

TC KIMLIK NO

AD-SOYAD

YAS

COLYAK HASTALIGI TANI KONMA YASI

CINSIYET

MESLEK

AILENIN TOPLAM AYLIK GELIRI 3 bin tI-5 bin tl arasi
5 bin tI-10 bin tl aras1
10 bin tl-15 bin tl aras1
15 bin tl tizeri

AILEDEKI KiSI SAYISI

MEDENI DURUMU

HASTANIN EGIiTIM DURUMU

BABA EGITIM DURUMU

ANNE EGITiM DURUMU

AILEDEKI COLYAKLI SAYISI

TLF NO 1:
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8.2. AYDINLATILMIS ONAM FORMU

Sevgili Katilimci..

“Colyak hastalarinda sosyoekonomik diizey ile glutensiz diyet uyumu
arasindaki iliski” bashkl bu arastirma, Adiyaman Universitesi I¢ hastaliklar1 AD
tarafindan yapilmaktadir. Arastirma : Colyak hastalarinda sosyoekonomik diizey
ile glutensiz diyet arasindaki iliskiyi arastirmak amaciyla planlanmistir. Sizin
yanitlarinizdan elde edilecek sonuglarla sosyoekonomik diizey belirlenip, glutensiz
diyet tlizerine olan etkisi hakkindaki arastirma planlanabilecektir. Bu nedenle
sorularin tiimiine ve igtenlikle cevap vermeniz biiylik onem tagimaktadir.

Arastirmaya katilmaniz goniilliilik esasina dayalidir. Bu form araciligi ile elde
edilecek bilgiler gizli kalacaktir ve sadece aragtirma amaciyla (veya “bilimsel
amaglar icin”) kullanilacaktir. Caligmaya katilmamay1 tercih edebilirsiniz veya
anketi doldururken istemezseniz son verebilirsiniz.

Anket formuna adiniz1 ve soyadinizi yazmavyiniz.

Anketimiz tek boéliimden olusmaktadir. Toplam 11 sorudan olusan, 5 dk
zamaninizi alacak bu ¢alismada yanitlarinizi, sorularin altinda yer alan secenekler
arasindan uygun olam daire i¢ine alarak ya da agik uglu sorularda sorunun altinda
birakilan bosluga yazarak belirtiniz. Birden fazla secenek isaretleyebileceginiz
sorularda, size uygun gelen biitiin secenekleri isaretleyiniz. Eger sorunun yanitlar
arasinda “diger” secenegi mevcutsa ve yanitiniz var olan secenekler arasinda yer
almiyorsa, bu durumda yanitiniz1 diger se¢enegindeki bosluga yaziniz.

Anketi yanitladiginiz i¢in tesekkiir ederiz.

Calisma ile ilgili herhangi bir sorunuz oldugunda asagidaki kisi(ler) ile iletisim
kurabilirsiniz:

Sorumlu Dr. Ogrt. Uyesi Hiiseyin KACMAZ
Dr.Yunus BAYDEDE

Adiyaman Universitesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali

Arastirma
Ekibi
Dr.Yunus BAYDEDE

Calismaya katilmayi kabul ediyorsaniz asagidaki kutucugu X ile isaretleyiniz ve
devam ediniz.

Kabul ediyorum.
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