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ÖZET 

 

Ömür boyu sürecek glutensiz diyet çölyak hastalığının mevcut tedavisini 

oluşturur. Hastalığın prognozu açısından en önemli belirteç diyete uyumdur. 

Düşük sosyoekonomik düzeye sahip bireylerin hem glutensiz diyet uyumu hem de 

gıda ve bakıma erişim oranları daha düşük olabilir. Bu, değerlendirilmesi gereken 

önemli bir ilişkidir. Bizde bu çalışmamızda glutensiz diyet uyumuna, 

sosyoekonomik düzeyin etkisini değerlendirmeyi amaçladık. 

Adıyaman Üniversitesi Eğitim ve Araştırma Hastanesi Gastroenteroloji 

polikliniğinde takipli olan, polklinik kontrolüne gelen ve görüşme esnasında en az 

bir yıllık  hastalık tanısı olan  çölyak hastalarıyla yüz yüze görüşüldü.  

Çalışmamızda hastaların diyete uyum durumunu değerlendirmek amacıyla rutin 

tetkik edilen nutrisyonel parametreler,çölyak otoantikorları, AST, ALT, ALP, 

GGT, Albumin, hemogram parametreleri değerlendirildi. Bu parametrelerin 

hastaların gelir durumu, eğitim durumu, meslek, ailedeki kişi sayısı vb.. 

sosyoekonomik düzeyi gösteren anket verileri ile karşılaştırılması amaçlandı. 

Hastaların sosyoekonomik düzeyinin glutensiz diyet uyumu üzerine olan etkisini 

araştırma amacıyla  sosyoekonomik düzeyi gösteren bir anket düzenleyip en az bir 

yıllık çölyak tanısı olan hastalara yüz yüze görüşme şeklinde uygulandı. Çölyak 

hastalarında otoantikorın negatifleşmesi için en az 6 aylık bir süre geçmesi 

gerekmektedir. Tanı konduktan sonra en az bir yıllık süre geçmiş olan  hastaları 

çalışmamıza dahil ettik. 

Çalışmamızda elde edilen yaş, cinsiyet gibi veriler genel literatür bilgisi ile 

uyumludur. Katılımcıların diyet uyumunu değerlendirmek amacıyla t-TG IgA 

sonucu pozitif olan hastaların diyete uymadığı ve t-TG IgA sonucu negatif olan 

hastaların ise diyete uyumlu olduğu kabul edildi. Bunun yanında diğer 

otoantikorlar da değerlendirildi. Ayrıca değerlendirilen tüm otoantikorlar negatif 

olan hastalar diyete uyumlu kabul edilip bakılan antikorlardan herhangi biri 

pozitif olan hastaların da diyete uyumsuz olduğu kabul edilen başka bir 

gruplandırma yapıldı. Çalışmamızda t-TG IgA sonucuna göre diyet uyumu 

değerlendirildiğinde, tanı alma yaşı ile glutensiz diyet uyumu arasında anlamlı 
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fark gösterilememiştir (p:0,336). Fakat herhangi bir antikor pozitifliği ve tüm 

antikorların negatif olma durumuna göre diyet uyumu değerlendirildiğinde 

anlamlı farklılık görülmüştür (p:0,007). Bakılan tüm antikorları negatif olan 

katılımcıların tanı alma yaşının daha düşük olduğu görülmüştür. Katılımcıların t-

TG IgA sonucuna göre diyet uyumu değerlendirildiğinde tanı aldıktan sonraki 

geçen süre ile glutensiz diyet uyumu arasında anlamlı fark saptanmıştır (p:0,011). 

Aynı şekilde herhangi bir antikor pozitifliği ve tüm antikorların negatif olma 

durumuna göre diyet uyumu değerlendirildiğinde de anlamlı bulunmuştur 

(p:0,016). Bizim çalışmamızda folik asit eksikliği ile diyet uyumu arasında 

anlamlı bir ilişki görülmüştür ve diyete uyum gösteren katılımcıların folik asit 

düzeyinin anlamlı olarak daha yüksek olduğu gösterilmiştir (p:0,003). Bunu 

yanında Ast (p:0,007), Alt (p:0,039) ve Alp (p:0,020) düzeyleri ile diyet uyumu 

arasında da anlamlı bir ilişki bulunmuş olup bu parametrelerin diyete uyum 

gösteren çölyak hastalarında anlamlı olarak daha düşük düzeyde olduğu 

gösterilmiştir. 

Yapmış olduğumuz çalışmada katılımcılar aylık gelir durumuna göre 

gruplandırıldı. Ancak diyet uyumu üzerine anlamlı bir sonuç bulunamadı 

(p:0,372). Fakat çalışmamızda gelir durumu ile diyet uyumu arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir sonuç bulunmamakla beraber gelir düzeyi arttıkça katılımcıların 

diyete uyumunun oransal olarak daha fazla olduğu görüldü. Bu durum bize 

sosyoekonomik düzeyin glutensiz diyet uyumu üzerine etkisinin tam olarak 

anlaşılabilmesi için daha uzun süre takipli ve daha fazla katılımcının olduğu daha 

çok çalışmaya ihtiyaç duyulduğunu göstermektedir. Ayrıca yapmış olduğumuz 

çalışma; düşük sosyoekonomik düzeye sahip bireylerin hem glutensiz diyet 

uyumu hem de gıda ve bakıma erişim oranları daha düşük olabileceğini 

göstermektedir. Bu durum değerlendirilmesi gereken önemli bir ilişkidir. Çünkü 

düşük sosyoekonomik düzeye sahip hastaların zorluklarına odaklanarak ve 

kaynaklar gerektiği gibi yönlendirilerek glutensiz diyet uyumunu iyileştirecek 

yeni stratejiler geliştirilebilir. 

Anahtar kelimeler: Çölyak, Glutensiz diyet, Sosyoekonomik Düzey 
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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 

Adıyaman 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 
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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.GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Çölyak hastalığı, popülasyonun yaklaşık %1'ini etkileyen yaygın bir otoimmün 

enteropatidir. Genetik olarak duyarlı kişilerde glüten alımı yoluyla ortaya çıkar. 

Çölyak hastalığının klinik prezentasyonu oldukça değişkendir. Gastrointestinal 

semptomlar, osteoporoz, anemi, malignite, nöropati, psikolojik rahatsızlıklar ve 

yorgunluğu içeren bir dizi bağırsak ve bağırsak dışı belirtilerle ortaya çıkabilir (1,3). 

Çölyak hastalığı, hastalıkla ilişkili antikor pozitifliği ve duodenal biyopsi 

örneklerinin histopatolojik olarak incelenmesi ile teşhis edilir (1). Şu anda çölyak 

hastalığı için tek etkili tedavi yaşam boyu sıkı glütensiz bir diyettir. Bununla birlikte 

glutensiz gıdaların yaygın olarak bulunamaması, yüksek maliyet ve çapraz 

kontaminasyon gibi birçok engel hastaların bu diyete uymasını güçleştirir (1). 

Glütensiz besinlerin glüten içeren besinlere oranla daha yüksek maliyetlerinin 

çölyak hastaları tarafından diyet uyumu önünde büyük bir engel olduğu 

belirtilmektedir(2). 

Çölyak hastalığında şiddetli ve çeşitli semptomların bulunması ve tek tedavinin 

zorlu yaşam tarzı değişikliğine dayanan glütensiz diyetin olması çölyak hastalarının 

fiziksel ve sosyal işlevini etkilenmesine yol açmaktadır. Hastaların hastalık ile baş 

etmelerini sağlamada sosyoekonomik faktörler belirleyici olabilir. Ancak 

sosyoekonomik durumun çölyak diyeti ile yaşayan hastaların diyet uyumu üzerindeki 

etkisi hakkında çok az veri bulunmaktadır (3). 

Sosyoekonomik düzey yalnızca glutensiz besinlere erişimi ve ödeme gücünü 

etkilemekle kalmaz aynı zamanda tıbbi bakıma (doktorlar, diyetisyenler ve destek 

grupları dahil) erişimi de etkiler. Eğitim düzeyide sosyoekonomik düzey ile ilgilidir. 

Glütensiz diyetin anlaşılmasında ve glutensiz gıda içeriğini gösteren bilgilendirme 

notunun yorumlanmasında önemlidir (3).  

Düşük sosyoekonomik düzeye sahip bireylerin hem glutensiz diyet uyumu hem 

de gıda ve bakıma erişim oranları daha düşük olabilir. Buda daha yüksek hastalık 

aktivitesine ve semptomlarına yol açabilir. Bu durum değerlendirilmesi gereken 
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önemli bir ilişkidir. Çünkü düşük sosyoekonomik düzeye sahip hastaların 

zorluklarına odaklanarak ve kaynaklar gerektiği gibi yönlendirilerek glutensiz diyet 

uyumunu iyileştirecek yeni stratejiler geliştirilebilir. Sizlere sunmakta olduğumuz bu 

çalışmamızda çölyak hastalarındaki glutensiz diyet uyumuna sosyoekonomik 

düzeyin etkisini araştırmayı planladık. 
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2.GENEL BİLGİLER 

 

2.1.TANIM 

Çölyak hastalığı, otoimmün bir enteropatidir. Genetik yatkınlığı olan kişilerde 

görülür ve glutene karşı immün reaksiyon gelişir (4). Buğday, arpa, yulaf ve çavdar 

gibi tahıllarda gluten bulunmaktadır. Bağırsak mukozasında meydana gelen immün 

yanıt, bu tahıllarda bulunan gluten türevi peptitlere karşı gelişir ve sonuç olarak 

villuslarda hasar oluşur (5). Bu besinlerin alımı sonrası gelişen mukoza hasarı; ishal, 

karın şişliği, kilo kaybı, kabızlık gibi semptomlara neden olmaktadır (6).  

Bu hastalarda büyüme ve gelişme geriliği, osteoporoz, infertilite, otoimmün 

hastalıklar ve bağırsak lenfoması gelişebilir. Bu tarz durumların gelişimini önlemek 

için erken tanı ve tedavi önemlidir (7). Kısaca; her yaş grubunda ve özellikle 

çocukluk çağında görülebilen, tüm organ sistemleri etkileyen bir malabsorbsiyon 

problemidir (8). 

 

2.2.TARİHÇE 

Çölyak hastalığı, buğdayın besin ürünü olarak kullanılmasından buyana 

görülen eski bir patolojidir ve ilk klinik semptomların MS 250'ye kadar uzandığı 

bilinmektedir. Günümüzde çölyak hastalığı çok yönlü incelenebilmektedir. Çölyak 

hastalığının semptomları belli olmayan çölyak tiplerinden, malabsorpsiyonu ve 

bağırsak hastalığı gösteren klinik özelliklere kadar çeşitleri bulunmaktadır (9). 

Çölyak hastalığından latince koiliakos (bağırsakların zarara uğraması) olarak 

söz edilen metinler, milattan önce ikinci yüzyılda yaşamış olan Kapadokyalı 

Aretaesus tarafından yazılmıştır (10). Aretaeus ve 1888'de Samuel Gee'nin 

açıklaması tek tedavinin besin ögelerinden fakir bir diyet olduğunu belirtmektetir ve 

bu hastalığın ayrıntılı belirtilerini tarif etmektedir (9). Dr. Samuel Jones Gee tüm yaş 

gruplarında ve cinsiyetlerde bu hastalığın görülebileceğini ilk kez ifade etmiştir. 

Ancak Aretaesus hastalığın yalnızca yetişkin bireylerde ve özellikle de ileri yaşta 

kadınlarda gözlendiğini düşünüyordu (11,12). Dr. Samuel Jones Gee bir olgu 

tanımlayarak glutensiz diyetin önemini vurgulamıştır (11).  
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Hastalığın buğday unundan olabileceği 1950'de Willem – Karel Dicke 

tarafından tespit edilmiştir. Bu tespit, savaş sonrası nüfusun beslenme durumunu 

iyileştirmek için yapılan bir araştırmada ortaya çıkmıştır. Hastaneye yatmış zayıf 

çocuklarda bağırsak hastalıkları ve nişastanın kullanımını araştırırken ortaya 

çıkarılmıştır (9). 

Hastalığın patognomonik bulgusu Paulley tarafından tanımlanmıştır. 1954’te 

ameliyatla elde edilen ince bağırsak biyopsi örneklerinde villöz atrofinin ve kript 

hiperplazisinin olduğunu gösterilmiştir (13).  

HLA ve çölyak hastalığı arasındaki ilişki 1972'de spesifik antikorların (anti-

endomisial antikorlar, EMA) varlığı 1983'te tespit edilmiştir (9).  

1992 yılında ilk sınıflama sistemi Marsh tarafından hastalığın histopatolojisi ve 

patofizyolojisini yorumlayarak geliştirilmiştir (14).  

 

2.3.EPİDEMİYOLOJİ 

Çölyak hastalığının sıklığı toplumlar ve bölgeler arasında belirgin farklılıklar 

gösterir. Bunun nedeni hastalığın gelişmesinin bireylerin genetik özellikleri ve 

çevresel faktörler ile ilişkili olmasıdır (15,16).  

Çölyak hastalığı bulguları diyette gluten bulunduğu takdirde ortaya çıkar. Bu 

nedenle çölyak hastalığı İsrail, Yeni Zelanda, Suriye, Avusturalya, İran ve Türkiye 

gibi tahıl ülkelerinde sık görülürken Çin ve Japonya gibi ülkelerde nadir görülür(16).  

Pek çok çalışmada prevelansının arttığından bahsedilen çölyak hastalığının 

görülme sıklığı, bölgesel değişiklik göstermektedir. Hastalığın prevelansının 

artmasının nedeni hastalığın tanı teknik çeşitlerinin artması ve hastaların çölyak 

hastalığı konusunda daha bilinçli hale gelmesidir (17). 

Çölyak hastalarının bir kısmı hastalığa özgü olmayan semptomlarla bir kısmı 

da tamamen semptomsuz seyrettiği için hastalığın gerçek prevalansını tespit etmek 

zordur (18).  

Yeni Zelanda, Avustralya, Türkiye, Hindistan, İran, İsrail, Suudi Arabistan, 

Kuveyt, Umman, Çin ve Japonya gibi ülkelerçölyak hastalığı için yüksek riskli 
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olarak tanımlanmaktadır. Bu 11 Asya – Pasifik ülkesinde yapılan çalışmaların 

değerlendirildiği bir meta-analizde, çölyak hastalığı sıklığının sağlıklı çocuklarda 

%0.32 ile %1.41 arasında yetişkinlerde ise %0.05ile %1.22 arasında değiştiği 

gösterilmiştir (19).  

Çölyak hastalığının Kuzey Avrupa ve Amerika bölgelerinde ki görülme sıklığı 

artış gösterirken aynı zamanda Asya ülkelerinde de önemli ölçüde artmıştır (17). 

Çölyak hastalığının prevelansının artmasının sebebi beslenme alışkanlıklarının 

değişmesi olabilir (17). 

Çölyak hastalarının Avrupa ve İngiltere’deki prevalansı toplumun 

%1’inioluşturmaktadır (20). 

Almanya’da çölyak hastalığı görülme sıklığı %0,2 iken Finlandiya ve İsveç’te 

bu oran %2 ile %3 arasında değişmektedir (21). 

Kuzey Afrika ve Orta Doğu ülkelerinde de çölyak hastalığı sıklıkla 

görülmektedir. Fakat çok fazla görülmesine rağmen teşhisi azdır. Hastalığın 

teşhisinin az olması ve teşhis edilecek ekipmanın bulunmaması tanı almış hasta 

sayısını azaltmaktadır (21). 

Nedeni tam olarak bilinmesede Kuzey Sahra bölgesinde yaşayan Arap 

popülasyonunda çölyak hastalığı prevelansı %5,6’dır (21). 

İsrail’de çölyak prevelensının %0,12 (0,1 erkek, 0,14 kadın) olduğu 

belirtilmiştir. Fakat daha sonra İsrail’de yapılan bir araştırmada alınan kan 

örneklerinin %1,1’inde pozitif çölyak serolojisi saptanmıştır. Son yapılan çalışmalara 

göre İsrail’de çölyak hastalığı görülme sıklığı artmıştır (22). 

Asya Pasifik bölgesindeki çölyak hastalığı prevelans bilgileri Hindistan ile 

sınırlıdır ve Hindistan’ın kuzey kısımlarında çölyak hastalığı prevelansı artmaktadır 

(21). 

Hindistan’da çölyak prevelansı %0,56 olarak saptanmıştır. Bu orana bakarak 

Hindistan’da 5-8 milyon insanın çölyak hastasıolduğu söylenebilir (23). 
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Japonya, Endozezya, Kore, Filipinler ve Pasifik adalarının bir bölümünde 

çölyak hastalığı görülme sıklığı azdır. Çünkü bu bölgelerde düşük buğday tüketimi 

mevcuttur (21). 

Tüm dünyada Çölyak hastalığının görülme sıklığı artmaktadır. Prevelansın 

kesin olarak belirlenebilmesi için daha fazla çalışmaya ve geçerliliği ve güvenilirliği 

yüksek tanı yöntemlerine ihtiyaç vardır (21). 

Çölyak hastalığı sıklığı ile ilgili Türkiye’de yapılan bir çalışmada çölyak 

hastalığı prevelansı en az %0,47 olduğu bildirilmiştir. Bu çalışma 6-17 yaşları 

arasında 190 sağlıklı okul çağı çocuğunu kapsamaktadır (24).  

Yine sağlıklı okul çocuklarından 1489’unun rastgele seçildiği Erzurum’da 

yapılan bir çalışmada anti transglutaminaz IgA değerleri tetkik edilmiştir. Tetkik 

sonucu pozitif çıkan katılımcılara ince bağırsak biyopsisi önerilmiştir. Anti 

transglutaminaz IgA değerleri pozitif olup çölyak hastalığı olduğu düşünülenlerin 

prevelansı 1/115 olarak tespitedilmiştir. Biyopsi ile çölyak hastalığı kanıtlanan hasta 

sayısı ise 1/158 olarak saptanmıştır (25). 

Kayseri’de, Gürsoy ve ekip arkadaşları tarafından başka sebeplerden hastaneye 

başvuran 20-59 yaş grubu 906 kişi ile yapılan çalışmada çölyak hastalığının sıklığı 

%1 olarak belirlemiştir. Fakat bu çalışma hastaneye başvuran ve/veya kronik 

hastalığı bulunan bireylerin üzerinden yürütüldüğünden bu bölgede yaşayan sağlıklı 

bireylerde daha düşük olacağı düşünülmektedir (26).  

Ankara’da yapılan bir araştırmada ise Çölyak hastalığı prevalansı 1/144 olarak 

bildirilmiştir. Bu çalışmaya 5054 kan donörünün katılımıyla gerçekleştirilmiştir. 

Fakat çalışmanın doğru hasta sıklığını yansıtmadığı düşünülmektedir. Çünkü 

katılımcıların %91 i erkektir. Aynı zamanda demir eksikliği anemisi olanlar kan 

donörü olamamaktadır ve demir eksikliği anemisi önemli çölyak bulgularından 

biridir (27).  

1968-2002 yıllarını kapasayan ve Gastroentereloji Bölümüne başvuran 

hastalara retrospektif ve prospektif olarak yapılan bir çalışmada Türkiye’de çölyak 

hastalığı sıkılığı %1,3 olarak bulunmuştur. Bu çalışmada hastalığın kadınlarda daha 

sık görüldüğü tespit edilmiştir (28). 



7 

 

2.4. PATOFİZYOLOJİ 

Çölyak hastalığının otoimmün bir hastalık olduğu düşünülmekle beraber 

patofizyolojisi tam olarak bilinmemektedir. Genetik, çevresel ve immünolojik 

faktörlerden etkilendiği düşünülmektedir (29,30). 

Çölyak hastalığı bir barsak enteropatisidir. Genetik olarak yatkın bireylerin 

gliadin peptidlerini alımıyla tetiklenir (22,23). Gliadin peptitler gastrointestinal 

enzimlere karşı dirençlidir. Buda barsak geçirgenliğini bozarak zararlı etki 

göstermelerine neden olur. Ayrıca bu peptidler HLA-DQ2 için spesifik olan 

aminoasitlerdir (31). 

2.4.1.Genetik Faktörler 

Çölyak hastalığının patogenezinde anahtar rolü genetik faktörler oynamaktadır. 

Çölyak hastalığındaki ailesel yatkınlık diğer kronik inflamatuar hastalıklara göre 

anlamlı olarak daha yüksektir. Ayrıca çölyak hastalığı monozigotik ikizlerde %75 

gibi çok yüksek bi oranda birlikte görülmektedir (32). Major histokompatibilite 

kompleks antijenleri bu genetik durumun oluşturan temel faktördür (33).  

Çölyak hastalığı ile ilgili bir araştırmada, kız kardeşlerden biri çölyak hastası 

ise diğer kız kardeşde çölyak hastalığı olma ihtimali %17,6 iken aynı durumda olan 

erkek kardeşler için görülme sıklığı %10,8 saptanmışdır. Annesi veya babası çölyak 

hastası olan bir çocuk için bu oran %3,4 saptanmıştır (34). 

Doku uygunluk antijenleri Major Histokompatibilite Kompleksi olarak 

adlandırılmaktadır. Bu kompleks ilk kez lökositlerde tanımlandığı için  “İnsan 

Lökosit Antijenleri” (HLA) olarak da bilinmektedir. Yabancı olan antijenleri tanıyıp 

bağlayabilmeleri için hücrelerin yüzeyinde bulunan İnsan lökosit antijenleri bağlamış 

oldukları antijenleri immün sistemin hücrelerine sunarlar ve immün sistem yanıtını 

başlatmış olurlar. Farklı alanlarda değişik formlarda bulunabilirler. HLA antijenleri 

polimorfik moleküllerdir. Mendelyan kalıtımla aktarılan ve insanda altıncı 

kromozomda bulunan bu antijenlerin yapımı genetik olarak kontrol altındadır (33).  

HLA-DQ 2 ve HLA-DQ8 gibi MHC sınıf II proteinlerini kodlayan genlerin 

varlığı çölyak hastalığı için en karakterize genetik risk faktörüdür ve toplam genetik 
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riskin %35'ini oluşturur (35,36). Hastaların %90’ından fazlası HLA-DQ2 pozitifliği 

gösterirken%10 HLA-DQ8 pozitifliği gösterir (37). 

Çölyak hastalarının bazılarında bu iki HLA tipide bulunmayabilir (38). Bunun 

yanında bu HLA allellerinin tespit edilme oranı da düşüktür ve  %40 düzeyindedir. 

Bu bilgiler ışığında çölyak hastalığı patogenezinde genetik yatkınlık önemlidir fakat 

tek başına çölyak hastalığın gelişmesi için yeterli değildir (39).  

Otoimmun tiroidit, Selektif IgA eksikliği, Tip1 Diyabetes Mellitus, Dermatitis 

Herpetiformis ve Down Sendromu gibi hastalıkların çölyak hastalığı ile birlikte 

görülme oranı yüksektir (40). 

2.4.2.Çevresel Faktörler 

Glüten tüketimi, çölyak hastalığının gelişmesinden sorumlu asıl çevresel 

faktördür. Glutamin ve prolinden zengin olan glutenin ekmek yapımında kullanılma 

nedeni esnekliğidir (41).  

Kötü beslenme alışkanlıkları (özellikle yaşamın ilk yılında olan) ve viral 

enfeksiyonlar (özellikle rota virüs) çölyak hastalığı riskini artırabilir. Bunun yanında 

anne sütünün hastalık riskini azalttığı belirlenmiştir (42).  

Buğday, arpa ve çavdar gluten kompleksi oluşturabilen ürünlerdir. Bu ürünler 

otoimmün yanıt oluşturur ve buda barsak mukozasında enflamasyon ve hasara neden 

olur (43,44,45). Bu ürünlerdeki prolamin içeriği mukozal enflamasyon ve hasar ile 

ilişkilidir (46). Bitkisel besinlerde bulunan glutelin ve prolamin miktarlarının eşit 

olması gluten komleksi oluşmasına neden olur. Hasardan bu kompleks sorumludur. 

Mısır ve pirinçte bulunan glutelin ve prolamin miktarı eşit olmadığından birleşip 

gluten kompleksi oluşturamaz. Bu nedenle mısır ve pirinç tüketimi mukozal hasara 

yol açmaz. Gliadin bir prolamin türüdür ve temel olarak buğday tanesinde bulunur. 

Buğday, arpa, çavdar ve yulafta glutelin ve prolamin eşit miktarlarda olduğundan 

suyla birleştiğinde gluten kompleksini oluşturur. Buda mukozal hasara neden olur 

(47).  

Mikroorganizmaların da çölyak hastalığının ortaya çıkmasında rolü olduğu 

belirlenmiştir. α-gliadin çölyak hastalığını aktive eder ve insan Adenovirüs Tip 

12’nin EB1 proteininin benzer sekanslara sahiptir. Amerika Birleşik Devletleri’nde 
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tedavi edilemeyen çölyak hastalarında yapılan bir çalışmada katılımcıların % 

89’unun daha önce Adenovirüs Tip 12 enfeksiyonu geçirdiği tespit edilmiştir. Ad12 

viral protein ile α- 10 gliadinin arasındaki çapraz reaksiyon nedeniyle çölyak 

hastalığının gelişiminde Adenovirüs enfeksiyonunun rol oynayabileceği belirtilmiştir 

(48).  

Bir çalışmada; çölyak hastalarında ince bağırsak mukozasındaki belirgin 

değişiklikleri neden olabilecek minimum gluten tüketiminin günde 50 mg olduğu 

ileri sürülmüştür (49). 

Bunun yanında çölyak hastalarının bağırsak mukozasında yüksek miktarda 

gram negatif bakteriler saptanmıştır. Besinlerde bulunan bakterilerin ve ağır 

metallerin de çölyak hastalığının patogenezinde olabileceği düşünülmektedir (50,51). 

Anne sütünün çölyak hastalığına karşı koruyucu olduğu düşünülmektedir. 

Bununla ilgili yapılan bir çalışmada anne sütü alma süresi ile çölyak hastalığına karşı 

koruyuculuk arasında kuvvetli ilişki gösterilmiştir (52). 

Aile öyküsü ve uyumlu HLA haplotipleri olan ve çölyak hastalığı için yüksek 

risk taşıyan hastalarda yapılan gözlemsel ve ileriye dönük büyük çalışmalar 

mevcuttur. Bu çalışmalara göre gluten içeren besinlerin başlama zamanlamasının 

çölyak hastalığı gelişme riski üzerinde önemli bir etkisi olmadığı saptanmıştır (53). 

Avrupa Çocuk Gastroenterolojisi, Hepatoloji ve Beslenme Derneği (ASPGHAN) 

glütene başlama zamanının çocuğun 4. ayı ile 12. ayı arasında olmasını ve glüten 

başlanmış ise ilk haftalarda çok miktarda glüten tüketiminden kaçınılmasını 

önermektedir (54). 

Sezaryen doğum çölyak hastalığı gelişimi için risk faktörü olduğu 

düşünülmekte fakat elektif sezaryen çalışmalarında çelişkili sonuçlar mevcuttur 

(55,56). 

2.4.3.İmmünolojik Faktörler 

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

Natural killer hücreleri çölyak hastalığında önemli rol oynamaktadır (43).  
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Çölyak hastalığı sistemik immün yanıt bozukluğudur (57,58,59). Glutenden 

türetilen peptidlere karşı uygun olmayan adaptif bir bağışıklık yanıtı vardır. 

Prolaminlerin CD4 + T-lenfosit cevabı indükleyen kritik epitopları içerdiği 

saptanmıştır. Bu epitoplar ya HLA-DQ2 ya da HLA-DQ8 tarafından sunulmaktadır. 

Gliadin gibi makromoleküller için fizyolojik olarak geçirgen olmayan bağırsak epitel 

bariyerinin çölyak hastalığının patogenezinde önemli rol oynadığı bilinmektedir. 

Enterositler arasında sıkı bağlantılar (tight junction, TJ) mevcuttur. Gliadin, genetik 

duyarlılığı olan kişilerde barsak hücreleri ile etkileşerek sıkı bağlantıları söker ve 

çölyak hastalığı gelişir. Buda barsak geçirgenliğinden sorumlu bir peptit olan 

zonulinin up-regülasyonuna neden olur. Epitelyum bariyerinden geçen gliadin 

peptidleri lamina propriada bulunan T-lenfositler ile etkileşime girer. Aktive edilmiş 

CD4 + T-lenfositleri tarafından T-yardımcı 2 lenfosit üretilir. Oluşan  T- yardımcı 2 

modeli IFN-y'nin domine ettiği bir T yardımcı 1 paternini indükler. T-yardımcı 1 

hücreleri yüksek pro-inflamatuar sitokin seviyelerini uyarır ve daha sonra plazmada 

farklılaşan B lenfositlerin klonal genişlemesine neden olur (60). 

Gluten sindirim enzimleri tarafından aminoasitlerine kadar parçalanamaz. 

Sindirilen gliadin 30 aminoasitten daha uzun peptidler şeklinde kalır (61,62). Bu 

şekilde oluşan peptitler antijeniktir ve sindirim enzimlerine dirençlidir.  Doku 

transglutaminaz enzimi İntestinal membrandan içeri alınan bu parçaları deamidasyon 

ve transamidasyona uğratır. Deamidasyon ve transamidasyon sonrası glutamik asit 

parçacıkları oluşur ve bu parçacıklar negatif yüklüdür. HLA molekülü üzerinde 

pozitif yüklü antijen bağlama bölgeleri mevcuttur. Oluşan glutamik asit parçacıkları 

bu bölgelere yerleşir ve gliadin peptit bağları oluşturulur. Bu reaksiyonlarda özellikle 

HLA-DQ2 ve HLA-DQ8 kompleksleri kullanılır. Sonuç olarak glutamik asit 

parçacıkları CD4+ T hücrelerine antijenik olarak sunulur (63,64). Böylece immün 

reaksiyon başlatılır ve interferon-α, interlökin-4 ve tümör nekrozis faktör gibi 

sitokinler salınmayabaşlar (65). 

Bazı gliadin peptitleri T-lenfositler tarafından tanınmaz. Bu peptitler hem 

intestinal epitelyal hücreleri hem de APC'leri uyarır. Özellikle interlökin (IL) -15 ile 

uyarılan CD8 + T-lenfositleri uyarır. Çölyak hastalığının ayırt edici özelliği olarak 

intraepitelyal CD8 + hücrelerin artan yoğunluğu gösterilir (57). 
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Çölyak hastalığında barsak mukozasının kronik inflamasyonu mevcuttur. Bu 

süreç sitokinlerin uyarılması ile başlar ve şiddetli bir immün reaksiyon tetiklenmiş 

olur. Böylece intestinal hücre hasarı başlar. Bu hasar villus atrofisiyle sonlanır 

(61,62,64).  

Gliadin-spesifik olan T hücre yanıtının doku transglutaminaz fonksiyonuyla 

şiddetlendiği bildirilmiştir. Transglutaminaz doku, subepitelyal bölgenin hücre dışına 

uzamasıyla oluşan ve epitelyal fırça sınırında bulunan bir dokudur (66). 

Patogenezin anlaşılmasında deaminasyon reaksiyonları önemlidir. 

Deaminasyon reaksiyonları sonucunda aktif glutamik asit parçacıkları oluşur. Bu 

parçacıklar ekstraselüler alana geçerek lizin içeren başka proteinlere bağlanırlar. 

Anti-endomisyum antikorları bu şekilde oluşur çünkü ekstraselüler matristeki 

bağlanma alanlarından bir tanesi de endomisyumdur ve glutamik asit parçacıklarının 

endomizyuma bağlanması ile oluşan antikorlardır (65). 

 

2.5.KLİNİK BULGULAR 

Çölyak hastalığı asemptomatik olabileceği gibi yoğun bakım şartlarını 

gerektirecek tablolarda görülebilir. Acil müdahaleyi gerektirecek bu tabloya ‘Çölyak 

Krizi’ denir ve şiddetli ishal, dehidratasyon, karın şişliği, letarji, hipotansiyon, 

elektrolit imbalansı değişiklikleriyle karakterizedir (38). Hastalık uzun süreli ishal, 

karın şişliği, iştahsızlık, kilo kaybı, karın ağrısı, hipoproteinemi, ödem, davranış 

değişiklikleri, hipopotasemi gibi semptomlar ile kendini gösterir. Çocuklarda ise 

büyüme, gelişme geriliği ile karakterizedir. Ancak bu klinik görünüm son yıllarda 

değişmiştir. Hastaların yarısı gastrointestinal dışı şikayetler ile polkliniğe 

başvurmaktadır (67). Hastalığın belli bir yaş aralığı yoktur. 

Çölyak hastalığı; hastalığın süresine, hastanın yaşına, barsak dışı bulgularına 

ve hastalığın derecesine göre heterojenite gösterir (68). 

Çölyak hastalığının en sık saptanan bulguları donuk renkli, yağlı, sık ve bol 

miktarda dışkılamadır. Bu bulgular ince barsaklarda gelişen emilim bozukluğuyla 

ilgilidir (69).  



12 

 

Bunların yanında troid hastalıkları, tip 1 diyabet, Sjogren’s hastalığı gibi 

otoimmün hastalıklar da çölyak hastalığı ile birliktelik gösterebilir. Ayrıca çölyak 

hastalığı otoimmün olmayan hastalıklarla da birlikte görülebilir. Bunlar; Down 

sendromu, Seçici IgA eksikliği, Turner sendromu, William’s sendromu gibi 

hastalıklardır. Otoimmün veya otoimmün olmayan hastalıklarla çölyak hastalığının 

birlikte görülmesi ile ilgili ilişki net olarak belirlenememiştir. Ancak çölyak hastalığı 

tanısı konulursa birlikte görülen diğer hastalıkların da görülebileceği 

unutulmamalıdır (70). 

Çölyak barsağın tamamını tutabilmektedir ancak proksimal ince barsağı tutan 

bir hastalık olarak bilinmektedir. Barsak tutulumu şiddet ve yaygınlık olarak 

hastadan hastaya farklılık gösterdiğinden farklı klinik tablolar ortaya çıkar. Demir, 

folik asit, kalsiyum ve yağda eriyen vitaminler, proksimal İnce bağırsaktan emilir. 

Çölyak hastalığında bu emilim bozulacaktır. Sonuç olarak; demir eksikliği anemisi, 

folat eksikliği ve azalmış kemik mineral dansitesi görülmektedir (71). Çölyak 

hastalığında barsak ileal kısmı nadiren tutulur. Bundan dolayı B12 vitamin eksikliği 

az görülür. En yaygın görülen demir eksikliğidir ve oral demir tedavisinden fayda 

görmez (72,73,74).  

Çölyak hastalarından asemptomatik bireylerin sayısı, semptomları ve bulguları 

olan bireylerin 7 katıdır. Asemptomatik vakalarda herhangi bir bulgu yoktur fakat 

ince barsak biyopsisi çölyak için karakteristiktir (75). Bu durumda çölyak 

hastalığında buzdağı modelinin geliştirilmesine neden olmuştur (76,67). 

Çölyak hastalığında erken tanı koymak için dikkatli yaklaşılmalıdır çünkü bir 

çok hastalıkta da görülebilen semptom ve bulgularla kendini gösterebilir. Tanı 

koymak için öncelikle serolojik testler istenir sonrasında gerekli ise biyopsi yapılır. 

Tanı koymak için biyopsi gereklidir ama serolojik testler özellikle tTG tespiti ucuz 

ve güvenilir olduğundan hekimler tarafından öncelikle tercih edilir (77,70). 
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Şekil 1. Çölyak Hastalarında Buzdağı Modeli 

2.5.1.Klasik Çölyak 

Villus atrofisi ve intestinal malabsorbsiyonun neden olduğu barsak 

patolojisinin ön planda olduğu formdur. Çocuklarda ek gıdaya geçildikten sonra yani 

diyete gluten eklenmesiyle gastrointestinal semptomlar başlar. Küçük çocuklarda 

daha çok barsak emilim kusuru ile karakterizedir. İshal, karın ağrısı, karın şişliği, 

kusma, büyüme geriliği, kas zayıflığı, hipotoni, iştahsızlık ve abdominal distansiyon 

gibi semptomlar görülür (38,67,78). 

Glutenin diyete eklenmesinden sonra boy ve kilo persentillerinde düşme 

görülür. Malabsorbsiyonun bir sonucu olarak subkutan yağ dokusunda ve kas 

kütlesinde azalma gözlenir. İnfantlarda‘çölyak krizi’ görülebilmektedir (79,70).  

Klasik çölyak hastalığında, demir eksikliği anemisi, hipoalbuminemi, 

hipokalsemi ve vitamin eksiklikleri ile karakterize laboratuvar bulguları 

görülmektedir (79).  
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2.5.2.Atipik Çölyak 

Bu çölyak tipi kendini genellikle gastrointestinal sistem dışı belirtilerle 

gösterir. Özellikle büyük çocuklarda ve yetişkinlerde görülür. Çocuklarda ise puberte 

gecikmesi, dental enamel defektleri ve büyüme geriliği şeklinde kendini gösterir. 

Büyük çocuk ve yetişkinlerde görülen atipik çölyak bulguları demir eksikliği 

anemisi, kabızlık, karaciğer fonksiyonlarında bozulma, rekürren karın ağrısı, bulantı, 

kusma, şişkinlik şeklindedir (67,78).  

Çölyak hastalığının klinik belirtileri ve bulgularında geçmiş yıllara göre 

anlamlı değişiklikler olmuştur (80). Finlandiya, İngiltere, Canada ve İskoçya’da yeni 

tanı alan hastaların yarısında herhangi bir gastrointestinal semptom yada bulgu 

görülmemiştir (79). 

Atipik çölyak hastaları demir eksikliği anemisi, ekzokrin pankreas yetersizliği, 

folat eksikliği, alopesi, vitamin B12 eksikliği anemisi, reküren aftöz stomatit, kısa 

boy, dermatitis herpetiformis, osteomalazi, beyin atrofisi, osteoporoz, demans, 

amenore, myasteni gravis, hipogonadizm, nedeni açıklanamayan miyopatiler, 

idiopatik infertilite, manyetik rezonansta görünen yaygın beyaz cevher lezyonları, 

reküren abortus, oksipital kalsifikasyon, periferik nöropati ve serebellar atrofi ile 

karşımıza gelebilir (81). Atipik çölyak hastalığında gastrointestinal semptomlar ya 

hiç yoktur ya da çok azdır (79). 

2.5.3.Sessiz Çölyak Hastalığı 

Eğer ince barsak biyopsi bulguları, çölyak antikor pozitifliği ve HLA pozitifliği 

olduğu halde çölyak hastalığına ait semptom yoksa sessiz çölyak hastalığı diyoruz 

(82). Ancak son zamanlarda yapılan çalışmalarda gözden kaçan hastalık bulgularının 

olduğu görülmüştür. Glutensiz diyet uygulaması ile sessiz çölyak hastalarının 

çoğunda fiziksel ve psikolojik açıdan iyileşmeler gösterilmiştir (83). 

Bu tip daha çok tip 1 diyabet, Down, Turner, Williams sendromu gibi 

otoimmün veya genetik hastalığı olan bireylerde ve ailesinde çölyak hastalığı olan 

bireylerde saptanmaktadır (84). 
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Gözden kaçan ve sıkça rastlanan bulgular; demir eksikliği veya demir eksikliği 

anemisi, kemik mineral yoğunluğunun azalması, psikolojik ve fiziksel olarak kendini 

kötü hissetme, egzersiz yaparken çabuk yorulma, çocuklarda okul performansında 

düşme ve sürekli yorgun hissetme şeklindedir (79,70). 

Sessiz tip çölyak hastalığına tanı konulmazsa daha sonraki dönemlerde tipik 

çölyak hastalığı semptomları görülecektir (79). 

2.5.4.Latent Çölyak Hastalığı 

Hayatlarının bir döneminde gluten duyarlı enteropatisi gelişen kişilerdir. Bu 

hastalar uyumlu HLA grubuna sahipdir (85). Seroloji pozitiftir ama villus atrofisi 

yoktur. Tanı konulmadığı takdirde atrofi gelişebilir (86). 

2.5.5.Potansiyel Çölyak Hastalığı 

Potansiyel çölyak hastaları hayatlarının hiçbir döneminde çölyak tanısı 

almamış ancak pozitif serolojiye sahipdir. Uygun genetik arka plan vardır ve 

histolojik olarak normal yada hafif bulgular mevcuttur (84). Potansiyel Çölyak 

Hastalığına sahip çocuklarda yapılan çalışmalar anlamlı villus atrofisi gelişmediğini 

göstermiştir. Buda bize potansiyel çölyak hastalığından klasik tip çölyak hastalığı 

gelişmediğini göstermektedir. Yani öncü kabul edilmemektedir (87). 

Glutensiz diyet önerilmesi konusunda net bir bilgi yoktur ve çelişkiler 

mevcuttur (86,88). 

 

2.6.TANI 

Çölyak hastalığı başka hastalıklar ile karışabilir çünkü hastalığın spesifik bir 

bulgusu yoktur. Hastalığın bulgu ve belirtileri çeşitlilik gösterir. Bu durum tanı 

konmasını geciktirir. Benzer bulgularla gelen hastalarda çölyak unutulmamalı ve 

akılda tutulmalıdır çünkü tanının atlanması ilerleyen dönemlerde komplikasyonlara 

neden olur hatta lenfoma gibi ciddi sonuçlar doğurabilir (89). 

Vaka tanımlama,  tarama testleri ve belirleyici testler çölyak hastalık tanısı için 

temel parametrelerdir. Son 50 yılda bu parametreler önemli ölçüde değişmiştir (79). 
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 Hastalığın tanısında ve dışlanmasında ilk adım olarak kullanılan hastalığa 

duyarlı ve spesifik serolojik testler 1980 yılında geliştirilmiştir. Tipik semptom ve 

bulguları olmayan hastaların da taranması çölyak hastalığı görülme prevelansının 

giderek artmasına neden olmaktadır (89). İnce bağırsak biyopsisi kesin tanı 

yöntemidir. Tanı için altın standart yöntem; biyopsi materyalinin histolojik olarak 

Marsh sınıflanmasına göre değerlendirilmesidir (90). HLA DQ2/DQ8 allellerinin 

bulunmayan hastalarda çölyak hastalığı dışlanır. Fakat çölyak hastası olmayanlarda 

bu genetik belirteçler pozitif olabilir (91). Bu nedenle genetik test sadece aile öyküsü 

olan bireylerde tarama amacıyla kullanılabilir (92). 

2.6.1.Serolojik Testler 

Serolojik testler çölyak tanısında ilk kullanılacak yöntemdir. Anti-gliadin 

antikor (AGA) IgA ve IgG, anti-retikülin antikor (ARA) IgA, doku transglutaminaz 

antikoru (dTG) IgA ve IgG, anti-endomisyum antikor (EMA) IgA ve deamide 

gliadin peptid antikoru (DGP) IgA ve IgG bu testler arasında yer alır (93).  

Doku transglutaminaz antikorları taramada ve şüpheli vakaların saptanmasında 

önerilen ilk testtir. Çünkü ucuz, kolay, hızlı ve güvenilirliği yüksek bir yöntemdir 

(94). Çölyak hastalığında kullanılan serolojik testler Tablo 1’de gösterilmiştir. 

 

Tablo 1.Çölyak Hastalığı Tanısında Kullanılan Serolojik Testler (93) 

 

 

Antigliadin (AGA) antikorları (IgG ve IgA) günümüzde artık 

önerilmemektedir. Çünkü küçük çocuklar dışında düşük duyarlılık, özgüllükleri ve 

düşük doğruluklara sahiptir (95). 
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EMA testi ise yüksek riskli popülasyonda tanı doğrulamak amacıyla 

kullanılabilmektedir. Tanıda en duyarlı olan testtir (Tablo 2). Tanıda en duyarlı test 

olduğu halde bu şekilde kullanılmasının nedeni uygulamada zorluk, yüksek maliyet 

ve özel eğitimli laboratuvar elemanı gereksinimidir (96). Tanısal doğruluğu artırmak 

için son yıllarda klinisyenler seri testler yapma eğilimindedir (84). 2 yaşından küçük 

hasta grubunda anti-dTG ve EMA antikorların tanısal değeri anti-deamide gliadin 

peptid (DGP)’ya göre daha düşüktür. Bu nedenle 2 yaşından küçük çocuklarda anti-

DGP bakılması daha uygundur (96). Antigliadin antikorları düşük duyarlılıklara 

sahiptir. Bu nedenle günümüzde tercih edilmemektedir (97,98). Antikorların 

duyarlılık ve özgüllükleri Tablo 2’de verilmiştir (99,100). 

 

Tablo 2. Çölyak Hastalığı Tanısında Kullanılan Testlerin Duyarlılık ve Özgüllük 

Değerleri 

 
 

Tanıiçin “European Society of Pediatric Gastroenterology Hepatology and 

Nutrition (ESPGHAN)” tarafından bir puanlama sistemi geliştirmiştir (Tablo 3). 4 

puan yeterli kabul edilmektedir (83). 2019 yılı ESPGHAN kılavuzundaSerum IgA 

düzeyi ve dTG-IgA düzeyinin birlikte bakılması önerilmiştir. IgG grubu antikorların 

ise yalnızca serum IgA düzeyinde yaşa göre düşüklük saptanması halinde test 

edilmesi önerilmiştir (101). 
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Tablo 3. Çölyak Tanısında ESPGHAN’ın Önerdiği Puanlama Sistemi 
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2.6.2. HLA Testi (HLA-DQ2, HLA-DQ8) 

Ailesel kalıtımdan şüpheleniliyor ise HLA testi yapılmalıdır. HLA testinin 

negatif olması çölyak hastalığını dışlarken pozitif olması sadece olası hastalık riskini 

göstermektedir. Bunun yanında serolojive HLA negatifliği olan fakat villus atrofisi 

gösteren hastalarda villus atrofisinin diğer sebeplerine dikkat edilmelidir (102). 

Laktoz intoleransı, Whipple hastalığı, bakteriyel aşırı çoğalma, enfeksiyöz hastalıklar 

(Giardia lamblia, Cryptosporidium, Microsporidium, Sitomegalovirus, Herpes 

virüsü) gibi pek çok bozuklukda çölyak hastalığı ile benzer histolojik bulgular 

gösteren ve malabsorbsiyon ile karakterize hastalıklardır (84). 

HLA test endikasyonu teşhisin tartışmalı olduğu durumlarda vardır. Bu testin 

rutin de yapılması uygun değildir. Bazı çok merkezli yapılan çalışmalar, hem DQ2 

hem de DQ8’lerinin negatif olduğunu göstermiştir fakat bu oran çölyak hastalarının 

sadece %0,4'ünün kapsamaktadır (103). Bu test çölyak tanılı hastaların aile 

bireylerinin çölyak hastalığına yatkınlığını belirlemek amacıyla yapılabilir (104).  

2.6.3. İnce Bağırsak Biyopsisi 

Serolojik testler yüksek duyarlılık ve özgüllüğe sahiptir fakat ince barsak 

biyopsisi çölyak hastalığının tanısı için altın standart yöntemdir. İntraepitelyal 

lenfositoz, kript hiperplazisi ve villöz atrofisiçölyak hastalarında ince bağırsak 

biyopsisinde görülen histopatolojik bulgulardır. Bu bulgulara dayanan histopatolojik 

sınıflama 1992 yılında Marsh tarafından geliştirilmiştir (Tablo 4).1999 yılında, 

Oberhuber bu sınıflamayı modifiye etmiştir(105). 

Tablo 4. Çölyak Hastalığında Histolojik Bulguların Marsh Sınıflandırması 
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Tablo 4 devamı. Çölyak Hastalığında Histolojik Bulguların Marsh Sınıflandırması 

 
 

2.7. TEDAVİ 

2.7.1.Glutensiz Diyet 

Ömür boyu sürecek glutensiz diyet çölyak hastalığının mevcut tedavisini 

oluşturur. Hastalığın prognozu açısından en önemli belirteç diyete uyumdur. Arpa, 

buğday ve çavdar diyetten çıkarılmalıdır. Yulafla ilgili ise net fikir birliği 

oluşmamakla beraber hem in vivo çalışmalar hem de in vitro immünolojik bazı 

çalışmalar yulafın güvenli bir şekilde tüketilebileceğini ileri sürmektedir. Ancak 

yulaf için çapraz kontaminasyon endişe kaynağıdır (106,107). 

Hastaların ve ailelerinin glutensiz diyetle ilgili sürekli eğitilmesi 

gerekmektedir. Ancak glutensiz diyette izin verilen gluten miktarı en önemli tartışma 

konusudur.  Dünya çapındaki bilim adamları ve çölyak hastaları destek grupları 

arasında gluten tüketim eşiği ile ilgili çelişkiler mevcuttur. Bu durum sağlam bilimsel 

kanıtların eksikliğinden kaynaklanmaktadır. Barsak hasarının gelişmesinden sorumlu 

çevresel faktörler; Buğday gluteni ve diğer tahıllardaki benzer proteinlerin 

(prolaminler) gliadin fraksiyonudur. Yaygın olarak kullanılan birçok tahılda 

prolaminler dediğimiz gliadin fraksiyonu bulunmaktadır. Bundan dolayı “buğdaysız” 
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ve “glutensiz”aynı şeyi ifade etmemektedir. Etiketlere dikkat etmek gereklidir. Yani 

buğday dışındaki tahıllar da glutenli olabilirler (107).  

Catassi ve ekip arkadaşları tarafından az miktarda gliadinin uzun süreli 

tüketiminin etkilerini görmek için çölyak hastası 20 çocuk üzerinde bir çalışma 

yapılmıştır. Bu çalışmada 4 haftalık bir uyarı testi uygulanmıştır ve 100 mg ve 500 

mg gliadin kullanılmıştır. Günlük 100 mg gliadin intraepitelyal lenfosit sayısında 

önemli artışa neden olurken, 500 mg gliadin belirgin histolojik değişikliklere neden 

olmuştur (108). 

Diyet tedavisine özel olarak üretilmiş ürünler mevcuttur. Ancak bu ürünlerde 

bile çok az da olsa gluten proteinini içerebilir (109). Mevcut etiketleme kurallarının 

ülkeler arasında farklılıklar göstermesi glutensiz ürünlerin gluten içerdiğini 

desteklemektedir.  

Çölyak hastalarının küçük bir kısmında glutensiz diyet etkisizdir. Bu refrakter 

çölyak hastalığı olarak adlandırılır. Refakter çölyak hastalığı yüksek mortaliteye 

sahiptir. Bu mortalite oranı tip 1 diyabet hastalığından daha yüksektir ve daha ağır 

malnütrisyona neden olur. Lenfoma gelişme riski bu hastalarda artmıştır. Henüz bu 

hastalık formu ile ilgili etkili bir tedavi yöntemi geliştirilememiştir (110).  

Türk Gıda Kodeksi Gluten İntoleransı Olan Bireylere Uygun Gıdalar 

Tebliği’nde glutensiz ürünlerin etiketlenmesi, reklamı ve tanıtımında glutensiz 

ibaresinin kullanılabilmesi için gluten seviyesinin 20 mg/kg’ı aşmaması gerektiği 

belirtilmiştir. Son tüketiciye sunulacak gıdada gluten miktarı 100 mg/kg’ı 

aşamayacağı ve çok düşük glutenli ibaresi kullanılabileceği belirtilmiştir (111). 29 

Temmuz 2020 tarihinde 31200 sayılı Resmi Gazete’de yayınlanan tebliğ ile bu tebliğ 

yürürlükten kaldırılmıştır (112). 

Glutensiz diyete tam olarak uyum sağlanması birkaç hafta içinde klinik 

iyileşme ile sonuçlanır. Mukozal hasar ise 1-2 yılda düzelir (109). Çölyak hastalarına 

multivitamin desteği verilmesi ve tedavinin ilk aşamasında süt ve süt ürünlerinden 

kaçınılması önerilmektedir çünkü ikincil olarak laktoz intoleransı eşlik edebilir ve 

vitamini eksiklikleri sıklıkla görülmektedir (113). Büyüme gelişme geriliği, 

osteoporoz gibi bazı komplikasyonlar çölyak hastalarında görülebilir. Hastalığın 

erken teşhisi ve tedavisi bu komplikasyonların gelişmemesi için önemlidir (114).  
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Pirinç ve mısır glutensiz diyetteki ana tahıl grubu oluşturur. Fakat unların 

rafine edilmesi ve düşük lif içerikli nişasta kullanılması yetersiz lif alımına bağlı 

kabızlıkla sonuçlanır. Kabızlığa engel olmak için lif içeriği buğdaya benzeyen kinoa, 

amarant ve karabuğday gibi psödotahıllar kullanılabilir. Yine glutensiz diyet bazı 

vitamin ve besin öğeleri eksikliğine neden olur. Bunlar destekleyici tedavi olarak 

diyete eklenmelidir. Bu nedenle sıkı takip şarttır (115).  

Glutensiz diyetin başlangıcından itibaren 2 yıl içinde mukozal düzelme 

görülürken çölyak antikor negatifleşmesi için 6 ay gerekmektedir. Klinik düzelme ise 

yaklaşık 2 hafta içinde sağlanmaktadır (116). Çölyak hastalarının beklenen yaşam 

süresi diğer populasyona göre daha kısadır fakat sıkı glutensiz diyet 3-5 yıl içinde 

beklenen yaşam süresini diğer populasyon ile aynı düzeye getirmektedir (117).  

Glutensiz diyet, çölyak hastaları için iyi bir tedavi seçeneği olmasına rağmen 

diğer ilaç bazlı tedavilerde araştırılmaktadır (118,119). 

2.7.2. Gluten Girişini Bloke Etme 

AT-1001 tedavi amacıyla üzerinde en çok çalışılan ajandır (120). AT-1001 ve 

plasebo kontrolleri karşılaştırıldığında; pleseboya göre AT-1001 ile tedavi edilen 

hastaların semptomlarının azaldığı gösterilmiştir. Ayrıca otoantikor yanıtı ve pro-

inflamatuar üretiminin daha az olduğu görülmüştür (121). 

2.7.3. Oral Enzim Tedavileri 

Prolil endopeptidazlar, gliadin peptitlerde fazla miktarda bulunan prolin 

rezidülerini ayırarak etki gösterir. Bu şekilde bu gliadin peptidlerinin lamina 

propriadan geçişine engel olabilir (122). Bu enzim çeşitli mikroorganizmalarda 

eksprese edilir. Ve bu enzimlerin gluten sindirimini hızlandırarak T hücre 

epitoplarını yok etmesi düşünülmektedir (123). Fakat tüketilen günlük gluten miktarı 

13 gramın üstüne çıktığı durumda enzim tedavisi yetersiz olacaktır. Bu durum 

tedaviyi sınırlandırmakta ve enzim tedavisinin sadece refrakter tip 1 veya yüksek 

gluten duyarlılığı olan çölyak hastalarında kısmi bir fayda sağlayacabilecektir (124). 
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2.7.4. Modifiye Edilmiş Tahıllar 

Bu şekilde genetik olarak modifiye edilen tahıllar ile immünstimülatuvar 

kapasitenin azaltılması amaçlanmıştır.  Kromozom 1’de bulunan düşük molekül 

ağırlıklı glüten, ω-gliadin ve γ- gliadinin delesyonu bu amaçla kullanılmıştır (125). 

2.7.5. Aşı Tedavisi 

Aşı ile ilgili klinik araştırmalar prototip bir aşı ile başlamış ve faz 1 çalışmaları 

tamamlanmıştır. Bu aşı HLA-DQ2 tarafından tanınan bir dizi gluten peptidine karşı 

geliştirilmiştir (120). Özellikle, pek çok hastanın uyumunun sağlanması için tek 

dozlu bir uygulama olması üzerinde çalışılmaktadır (126). Fakat immün sistem 

aktivasyonu riski mevcuttur ve bu yan etki için daha fazla araştırmaya ihtiyaç vardır 

(84). 

2.7.6. Rho ve Rho Kinaz inhibitörü 

Rho Kinaz etkinliği ile bağırsak geçirgenliğinde artış olduğu düşünülmektedir. 

Glutene bağlı artan barsak geçirkenliğinin engelenebilme durumu için bu ilaç 

geliştirilmiştir (120). 

 

2.8. PROGNOZ 

Hastaların glutensiz diyet uyumu ile prognoz arasında belirgin korelasyon 

mevcuttur. Ve diyet uyumu aynı zamanda yaşam kalitesini arttırmaktadır (127). 

Ayrıca tanının erken konması ve tedaviye erken başlanması diyet uyumu için çok 

önemlidir (128).  
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3.GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 

Çalışmamız poliklinik kontrolüne gelen çölyak hastalarıyla yüzyüze görüşme 

şeklinde prospektif olarak yapıldı. Bu çalışma 1 Ocak 2022 ve 1 Mayıs 2023 tarihleri 

arasında Gastroenteroloji polkliniğine başvurusu olan ve tanı konulması üzerinden en 

az bir yıllık süre geçmiş olan, en az 1 yıllık patolojik tanısı bulunan, 18 yaş üstü 

hastalarla yüzyüze görüşüldü. Gebe olan, 18 yaşından küçük olan ve son 1 yıl 

içerisinde tanı alan hastalar çalışmaya dahil edilmedi.  

Bu tez çalışması için Adıyaman Üniversitesi Girişimsel Olmayan Klinik 

Araştırmalar Etik Kurulu’nun 25.10.2022 karar tarihli, 2022/7-18 karar sayılı 

toplantısında onay alındı. 

Görüşmede kendi hazırlamış olduğumuz 11 sorudan oluşan sosyoekonomik 

düzeyi gösteren bir anket uygulandı.  Anket öncesinde yazılı onam alındı. 

Örneklem gurubunun belirlenmesinde gerekli literatür  taraması yapılmış 

çölyak hastalığı görülme sıklığı yüzde 1 olarak görülmüştür (3). %95 güven aralığı, 

% 2 sapma ile örnekleme alınacak kişi sayısı 95  kişi olarak hesaplanmıştır.  

Çalışmaya dahil edilme kriterleri; 

1) Adıyaman Üniversitesi Eğitim ve Araştırma Hastanesi Gastroenteroloji     

Poliklinik takipli olan hastalar 

2)Görüşme  esnasında  en az 1 yıllık çölyak tanısı olan hastalar 

3)18 yaşından büyük olan hastalar 

4) Tanı konduktan en az bir yıl sonra çölyak otoantikorları çalışılmış olan  

hastalar 

Çalışmadan dışlanma kriterleri; 

1) 18 yaşından küçük olan hastalar 

2) Gebe hastalar 

3) Çölyak tanısı üzerinden 1 yıl geçmeyen hastalar 
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Poliklinik takipli olan, polklinik kontrolüne gelen ve görüşme esnasında en az 

bir yıllık  hastalık tanısı olan  çölyak hastalarıyla yüz yüze görüşülerek glutensiz 

diyet uyumuna sosyoekonomik düzeyin etkisini değerlendirmeyi amaçladık. 

Adıyaman Üniversitesi Eğitim ve Araştırma Hastanesi Gastroenteroloji Poliklinik 

takipli olan çölyak tanılı hastalardan rutin tetkik olarak nutrisyonel parametreler, 

çölyak otoantikorları, AST, ALT, ALP, GGT, Albumin, hemogram parametreleri 

tetkik edilmektedir. Çalışmamızda hastaların diyete uyum durumunu değerlendirmek 

amacıyla rutin tetkik edilen yukarda belirtmiş olduğumuz laboratuvar sonuçlarına 

bakıldı. Nutrisyonel parametreler, çölyak otoantikorları, AST, ALT, ALP, GGT, 

Albumin, hemogram parametreleri değerlendirilip hastaların gelir durumu, eğitim 

durumu, meslek, ailedeki kişi sayısı vb.. sosyoekonomik düzeyi gösteren anket 

verileri ile karşılaştırılması amaçlanmıştır. Hastaların sosyoekonomik düzeyinin 

glutensiz diyet uyumu üzerine olan etkisini araştırmayı planladık. Bu nedenle 

sosyoekonomik düzeyi gösteren bir anket düzenleyip en az bir yıllık çölyak tanısı 

olan hastalara yüz yüze görüşme şeklinde uyguladık. Çölyak hastalarında 

otoantikorın negatifleşmesi için en az 6 aylık bir süre geçmesi gerekmektedir. Tanı 

konduktan sonra en az bir yıllık süre geçmiş olan  hastaları çalışmamıza dahil ettik. 

Çalışmamızda hastaların diyete uyum durumunu değerlendirmek amacıyla 

polklinik kontrolüne gelen çölyak hastalarında rutin tetkik edilen  çölyak 

antikorlarına bakıldı. 

Anket çalışmamızda öncelikle yaş ve cinsiyetler soruldu. Aynı zamanda 

hastalık tanı yaşı sorulup çölyak hastalık süresi kaydedildi.  

Katılımcıların çalışma durumları çalışıyor ve çalışmıyor olarak belirlenip. 

Çalışanlar ise memur ve diğer olacak şekilde gruplandırıldı. 

Katılımcıların aylık gelirleri asgari ücret ve ortalama memur maaşları göz 

önünde bulundurularak 5 bin TL altı, 5-10 bin TL arası ve 10 bin TL üstü olacak 

şekilde 3 grupta incelendi. Bunun yanında ailedeki toplam kişi sayısı sorgulanıp 

kaydedildi. 

Katılımcılar ve anne ve babalarının eğitim durumları okur-yazar değil, 

ilköğretim, ortaöğretim, lise, önlisans, lisans ve lisans üstü şeklinde kaydedildi. 

Katılımcıların eğitim seviyesi ortaöğretim ve altı, lise ve lisans ve üstü olacak şekilde 
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3 gruba ayrılıp değerlendirildi. Anne eğitim durumu okur yazar değil ve ilköğretim 

ve üzeri olacak şekilde 2 gruba ayrılıp değerlendirildi. Baba eğitim durumu ise 

ilkokul ve altı, ortaokul ve üzeri olacak şekilde 2 gruba ayrılıp değerlendirildi. 

Son olarak ailedeki çölyak hastası sayısı kaydedildi. 

Aynı zamanda katılımcıların rutin tetkik edilen çölyak otoantikorları (Doku 

transglutaminaz igA, Doku transglutaminaz igG, Antiendomizyum antikoru, Anti 

gliadin igA, Anti gliadin igG), hemogram parametreleri (Wbc, Hb, Plt, Mpv), 

biyokimya parametreleri (Ast, Alt, Alp, Ggt, Alb) ve nutrisyonel parametreler 

(Ferritin, B12 vitamini, Folik asit) veri tabanından bakılıp kaydedildi.  

 

3.1. İSTATİKSEL ANALİZLER 

Çalışmamız gözlemsel tipte kesitsel bir araştırmadır. Sürekli değişkenler 

ortalama ± standart sapma ve en küçük-en büyük olarak, kategorik değişkenler sayı 

ve yüzde olarak belirlendi. Verilerin analizi için SPSS 22,0 programı kullanıldı. 

Çalışmaya katılan katılımcıların demografik verileri, sosyoekonomik durumu 

belirlemek için oluşturduğumuz anket soruları ve çalışmada kullanılan laboratuar 

değerleri ile ilgili tanımlayıcı istatistikler yapıldı. Çalışma verileri değerlendirilirken 

tanımlayıcı istatistiksel metotların (Ortalama, Standart Sapma, Medyan, Frekans, 

Oran, Minimum, Maksimum) yanı sıra niceliksel verilerin karşılaştırılmasında 

Student t Testi, niteliksel olarak belirtilen verilerin analizinde ise Ki-kare testi 

kullanıldı. p değeri 0.05 in altında ise fark anlamlı olarak kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

 

Çalışmaya en az bir yıldır çölyak hastalığı tanısı olan 80 hasta dahil edildi. 

Cinsiyet durumlarına bakıldığında 20(%25) tanesi erkek, 60(%75) tanesi kadın idi 

(Şekil 2). t-TG IgA otoantikoru diyet uyumunu belirlemede ana belirteç olarak 

belirlendi. Katılımcılardan 40 tanesinde t-TG IgA pozitif iken, 40 tanesinde negatif 

sonuç elde edilmiştir. Pozitif sonuç elde edilen hastalar diyete uymadığı kabul 

edilirken negatif sonuçların ise diyete uyum gösterdiği kabul edilmiştir.  

Şekil 2. Katılımcıların Cinsiyet Dağılımı 

Erkek hastalarımızdan 9 kişide t-TG IgA negatif iken, 11 kişide pozitif tespit 

edildi. Kadın hastalarda ise 31 katılımcıda t-TG IgA negatif, 29 katılımcıda pozitif 

idi (p:0,606)(tablo 5). 

Tablo 5. Katılımcıların t-TG IgA Sonucuna Göre Cinsiyet Dağılımı 

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

(N=40) 

İstatistik 

 N(%) N(%)  

Cinsiyet    

Erkek 9 (45,0) 11 (55,0) X2:0,267 

p:0,606 Kadın 31 (51,7) 29 (48,3) 

 

Katılımcıların medeni durumuna bakıldığında 46 (%57,5) tanesi bekar, 34 

(%42,5) tanesi evli idi (şekil 3). 

ERKEK:20(%25)

KADIN:60(%75)
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Şekil 3. Katılımcıların Medeni Durumuna Göre Dağılımı 

t-TG IgA negatif olan grupta bekar sayısı 21 (%45,7) iken evli sayısı 19 

(%55,9) tespit edildi. t-TG IgA pozitif grupta bekar sayısı 25 (%54,3), evli sayısı 15 

(%44,1) idi (p:0,366)(tablo 6). 

Tablo 6. Katılımcıların t-TG IgA Sonucuna Göre Medeni Durumları Dağılımı 

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

(N=40) 

İstatistik 

 N(%) N(%)  

Medeni durum    

Bekar 21 (45,7) 25 (54,3) X2:0,818 

p:0,366 Evli 19 (55,9) 15 (44,1) 

 

Hastalardan meslekleri soruldu ve kaydedildi. Çalışmayanların sayısı 55 

(%68,8) kişi idi. Çalışanlar ise memur ve diğer olacak şekilde gruplandırıldı. Memur 

sayısı 12 (%15), diğer meslek grupları ise 13 (%16,2) kişi idi (şekil 4). 

 

BEKAR:46(%57,5)

EVLİ:34(%42,5)
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Şekil 4. Katılımcıların Çalışma Durumuna Göre Dağılımı 

Çalışmayan çölyak hastalarının 27 (%49,1) tanesinde t-TG IgA negatif iken, 28 

(%50,9) tanesinde t-TG IgA pozitif tespit edildi. Çalışan hastalarda ise 13 (%52,0) 

tanesi negatif, 12 (%48,0)  tanesi pozitif idi (p:0,809). 

Katılımcıların aylık gelirleri değerlendirilirken asgari ücret ve ortalama memur 

maaşları göz önünde bulundurulmuştur. Aylık gelirlere göre 5 bin TL altı, 5-10 bin 

TL arası, 10 bin TL üstü olacak şekilde 3 gruba ayrıldı ve sırasıyla düşük, orta ve 

yüksek gelirli olacak şekilde değerlendirildi. Düşük gelirli katılımcı sayısı 34 

(%43,6), orta gelirli katılımcı sayısı 29 (%36,3),  yüksek gelirli katılımcı sayısı 17 

(%21,3) kişi idi (şekil 5). 

 

0 10 20 30 40 50 60

ÇALIŞMIYOR:55(%68,8)

MEMUR:12(%15)

DİĞER:13(%16,2)
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Şekil 5. Katılımcıların Aylık Gelir Durumuna Göre Dağılımı 

Aylık geliri 5 bin TL altında olan çölyak hastalarının 15 (%44,1) tanesinde t-

TG IgA negatif iken, 19 (%55,9) tanesinde t-TG IgA pozitif tespit edildi. Aylık geliri 

5-10 bin TL arasında olan çölyak hastalarının 14 (%48,3) tanesi negatifken 15 

(%51,7) tanesi pozitif tespit edildi. Aylık geliri 10 bin TL üzerinde olan hastalarda 

ise 11 (%64,7) tanesi negatif, 6 (%35,3) tanesi pozitif idi (p:0,372)(tablo7). 

 

Tablo 7. Katılımcıların t-TG IgA Sonucuna Göre Çalışma Durumları ve Aylık Gelir 

Durumları Dağılımı 

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

(N=40) 

İstatistik 

 N(%) N(%)  

Çalışma durumu    

Çalışmıyor 27 (49,1) 28 (50,9) X2:0,058 

p:0,809 Çalışıyor 13 (52,0) 12 (48,0) 

Aylık Gelir    

5 bin altı 15 (44,1) 19 (55,9) X2:1,976 

p:0,372 5-10 bin arası 14 (48,3) 15 (51,7) 

10 bin üzeri 11 (64,7) 6 (35,3) 

 

Çölyak hastaları eğitim durumlarına göre analiz edidi. 2 (%2,5) kişini herhangi 

bir eğitim almadığı, 10 (%12,5) kişinin ilkokul mezunu, 7 (%8,8) kişinin ortaokul 

mezunu, 37 (%46,3) kişinin lise mezunu, 10 (%12,5) kişinin önlisans mezunu, 14 

(%17,5)  kişinin lisans mezunu olduğu görüldü (şekil 6). 
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GELİRLİ:34(%43,6)

ORTA GELİRLİ:29(%36,3) YÜKSEK

GELİRLİ:17(%21,3)
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Şekil 6. Katılımcıların Eğitim Durumuna Göre Dağılımı 

Katılımcılar ortaöğretim ve altı, lise ve lisans ve üstü olacak şekilde 3 gruba 

ayrılıp kaydedildi. Eğitim seviyesi ortaokul ve altı olan çölyak hastalarının 11 

(%57,9) tanesinde t-TG IgA negatif iken, 8 (%42,1) tanesinde t-TG IgA pozitif tespit 

edildi. Eğitim seviyesi lise mezunu olan çölyak hastalarının 16 (%43,2) tanesi negatif 

iken 21 (%56,8) tanesi pozitif tespit edildi. Eğitim seviyesi lisans mezunu olan 

hastalarda ise 13 (%54,2) tanesi negatif, 11 (%45,8) tanesi pozitif idi (p:0,518)(tablo 

8). 

Baba  eğitim durumuaynı şekilde analiz edildi. 15 (%18,8) kişi okur yazar 

değil, 29 (%36,3) kişi ilkokul mezunu, 16 (%20) kişi ortaokul mezunu, 17 (%21,3) 

kişi lise mezunu, ön lisans mezunu yok. Lisans mezunu ise 3 (%3,8) kişi idi (şekil7). 

 

OKUR --YAZAR

DEĞİL:2(%2,5)

İLKOKUL

MEZUNU:10(%12,5)

ORTAOKUL

MEZUNU:7(%8,8)

LİSE MESUNU:37(%46,3)

ÖNLİSANS

MEZUNU:10(%12,5)

LİSANS

MEZUNU:14(%17,5)
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Şekil 7. Katılımcıların Baba Eğitim Durumuna Göre Dağılımı 

Baba eğitim durumları  ortaöğretim ve altı, lise ve lisans ve üstü olacak şekilde 

3 gruba ayrılıp kaydedildi. Baba eğitim seviyesi İlkokul ve altı olan katılımcıların 23 

(%52,3) tanesinde t-TG IgA negatif iken 21 (%47,7) tanesi pozitif tespit edildi. Baba 

eğitim seviyesi ortaokul ve üzeri olan hastalarda ise 17 (%47,2) tanesi negatif, 19 

(%52,8) tanesi pozitif idi (p:0,653)(tablo 8). 

Anne eğitim durumuna bakıldığında ise 32 (%40) kişinin okur yazar olmadığı 

görüldü. 31 (%38,8) kişi ilkkokul mezunu, 7 (%8,7) kişi ortaokul mezunu, 9 (%11,2) 

kişi lise mezunu ve 1 (%1,3) kişinin ise yükseklisans mezunu olduğu görüldü 

(şekil8). 

 

OKUR-YAZAR

DEĞİL:15(%18,8)

İLKOKUL

MEZUNU:29(%36,3)

ORTAOKUL

MEZUNU:16(%20)

LİSE MEZUNU:17(%21,3)

LİSANS MEZUNU:3(%3,8)
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Şekil 8. Katılımcıların Anne Eğitim Durumuna Göre Dağılımı 

Anne eğitim seviyesi ise okur yazar değil, ilköğretim ve üzeri olacak şekilde 2 

gruba ayrılıp kaydedildi. Anne eğitim seviyesi okur-yazar olmayan çölyak 

hastalarının 19 (%59,4) tanesinde t-TG IgA negatif iken 13 (%40,6) tanesi pozitif 

tespit edildi. Anne eğitim seviyesi İlkokul ve üzeri olan hastalarda ise 21 (%43,8) 

tanesi negatif, 27 (%56,3) tanesi pozitif idi (p:0,171)(tablo 8). 

 

Tablo 8. Katılımcıların, Anne ve Babalarının t-TG IgA Sonucuna Göre Eğitim 

Durumları Dağılımı 

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

(N=40) 

İstatistik 

 N(%) N(%)  

Eğitim seviyesi    

Ortaokul ve altı 11 (57,9) 8 (42,1) X2:1,316 

p:0,518 Lise 16 (43,2) 21 (56,8) 

Lisans 13 (54,2) 11 (45,8) 

Anne eğitim    

Okuryazar değil 19 (59,4) 13 (40,6) X2:1,875 

p:0,171 İlkokul ve üzeri 21 (43,8) 27 (56,3) 

Baba eğitim    

İlkokul ve altı 23 (52,3) 21 (47,7) X2:0,202 

p:0,653 Ortaokul ve üzeri 17 (47,2) 19 (52,8) 

 

Katılımcıların yaş ortalaması 30.2, medyan değeri 26 en küçük yaş 18, en 

büyük yaş 77 yaş idi. t-TG IgA negatif olan hastaların yaş ortalaması 31,3211,97 

OKUR-YAZAR

DEĞİL:32(%40)

İLKOKUL

MEZUNU:31(%38,8)

ORTAOKUL

MEZUNU:7(%8,7)

LİSE MEZUNU:9(%11,2)

YÜKSEK LİSANS:1(%1,3)
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iken, t-TG IgA pozitif olanların yaş ortalaması 29,2010,45 olarak tespit edildi 

(p:0,400)(tablo 9). 

Katılımcıların hastalık tanı yaşı ortalaması 22,2, medyan yaş 22, en küçük tanı 

yaşı 1 ve en büyük tanı yaşı 55 yaş idi. t-TG IgA negatif olan hastaların hastalık tanı 

yaşı ortalaması 21,0211,48,  t-TG IgA pozitif olanların hastalık tanı yaşı ortalaması 

23,4510,93 olarak tespit edildi (p:0,336)(tablo 9). 

Yaş ve tanı yaşı sorgulanan hastaların hastalık süresi ortalaması 8 yıl, hastalık 

süreleri medyan değeri 5, en az süre 1 yıl, en çok süre 43 yıl şeklindeydi. t-TG IgA 

negatif olan hastaların hastalık süresi ortalaması 21,0211,48,  t-TG IgA pozitif 

olanların hastalık tanı süresi ortalaması 23,4510,93 olarak tespit edildi 

(p:0,011)(tablo 9). 

Tablo 9. Katılımcıların t-TG IgA Sonucuna Göre Yaş, Hastalık Tanı Yaşı ve 

Hastalık Süresi Ortalamaları 

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

(N=40) 

İstatistik 

Yaş 31,3211,97 29,2010,45 T:0,846 

p:0,400 

Hastalık tanı yaşı 21,0211,48 23,4510,93 T:-0,967 

p:0,336 

Hastalık süresi 10,279,14 5,756,01 T:2,615 

p:0,011 

 

Analiz edilen otoantikorlardan herhangi birinde pozitif sonuç elde edilen 

hastaların diyete uymadığı kabul edilip, analiz edilen otoantikorların tamamının 

negatif sonuçlanması durumunda ise diyete uyum gösterdiği kabul edildiği başka bir 

değerlendirme yapıldı. Herhangi bir antikorda pozitiflik görülen hastalar ile tüm 

antikorlar negatif olan hastalar gruplandırıldıklarında, bütün antikorları negatif olan 

hastaların yaş ortalaması 29,5911,33 iken, herhangi bir antikoru pozitif olanların 

yaş ortalaması 31,2511,51olarak tespit edildi (p:0,549)(tablo 10). 

Bütün antikorları negatif olan hastaların hastalık tanı yaşı ortalaması 

17,9610,58,  herhangi bir antikoru pozitif olanların hastalık tanı yaşı ortalaması 

25,1911,04 olarak tespit edildi (p:0,007)(tablo 10). 
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Bütün antikorları negatif olan hastaların hastalık süresi ortalaması 

11,5910,45,  herhangi bir antikoru pozitif olanların hastalık süresi ortalaması 

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

Tablo 10. Katılımcıların Tüm Antikor Sonuclarına Göre Yaş, Hastalık Tanı Yaşı ve 

Hastalık Süresi Ortalamaları 

 TÜM ANTİKOR N 

(N=27) 

HERHANGİ BİR 

ANTİKOR P 

(N=47) 

İstatistik 

Yaş 29,5911,33 31,2511,51 T:-0,601 

p:0,549 

Hastalık tanı yaşı 17,9610,58 25,1911,04 T:-2,752 

p:0,007 

Hastalık süresi 11,5910,45 6,065,84 T:2,529 

p:0,016 

 

Çölyak hastası ile aynı evde kalan kişi sayısı değerlendirildiğinde; Ortalama 

4.8 iken, en az 2 kişi ve en fazla 11 kişi kaldıkları görüldü. Medyan değeri ise 5 idi. 

t-TG IgA negatif olan katılımcıların birlikte yaşamış olduğu kişi sayısı ortalaması 

4,721,32 iken, t-TG IgA pozitif olan katılımcıların birlikte yaşamış oldıkları kişi 

sayısı ortalaması 5,001,83 idi (p:0,445)(tablo 11). 

Tablo 11. Katılımcıların t-TG IgA Sonucuna Göre Ailedeki Kişi Sayısı Ortalamaları 

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

(N=40) 

İstatistik 

Ailedeki kişi sayısı 4,721,32 5,001,83 T:-0,768 

p:0,445 

 

Ailede ve 1. Derecedeki akrabalarda çölyak tanısı olan kişi sayısına bakıldı. 

Ortalama 1,5 olarak bulundu.  En fazla 5 çölyak hastası mevcuttu. t-TG IgA negatif 

olan katılımcıların birinci derece akrabalarından çölyak tanısı olan kişi sayısı 

ortalaması 1,350,57 ken, t-TG IgA pozitif olan birinci derece akrabalarından çölyak 

tanısı olan kişi sayısı ortalaması 1,701,01 idi (p:0,062)(tablo 12). 
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Tablo 12. Katılımcıların t-TG IgA Sonucuna Göre Ailedeki Çölyak Tanılı Hasta 

Sayısı Ortalamaları 

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

(N=40) 

İstatistik 

Ailedeki çölyaklı 

sayısı 
1,350,57 1,701,01 T:-1,890 

p:0,062 

 

Tüm hastalarda değerlendirilen çölyak antikorlarını, pozitif ve negatif olarak 

iki gruba ayrıldığı takdirde; EMA(Anti-Endomizyum antikor) 79 hastada 

değerlendirilmişti. Bunların 42 (%53,2) si negatif, 37 (%46,8)  si pozitif idi. Doku 

transglutaminaz igA 80 hastanın tamamında bakılmış. Negatif olanların sayısı 40 

(%50), pozitif olanların sayısı 40 (%50) idi. Doku transglutaminaz igG yine 80 

hastada değerlendirilmiş. 69 (%86,3) hastada negatif sadece 11 (%13,7) hastada 

pozitif sonuç vermişti. Anti-gliadin igA 76 hastada değerlendirilmiş ve 59 (%77,6) 

hasta negatif, 17 (%22,4) hasta pozitif olarak sonuç verdi. Hastaların 75 tanesinde 

Anti-gliadin igG antikoru bakılmışdı. Bunlardan 48 (%64) tanesi negatif, 27 (%36) 

tanesi pozitif olarak sonuç verdi (tablo 13). 

Tablo 13. Katılımcıların Otoantikor Sonuçları Dağılımı 

 N % XSD 

EMA    

NEGATİF 42 53.2  

POZİTİF 37 46.8 107,5467,61 

TG IGA    

NEGATİF 40 50.0  

POZİTİF 40 50.0 126,9070,77 

TG IGG    

NEGATİF 69 86.3  

POZİTİF 11 13.7 45,3118,39 

ANTİ G IGA    

NEGATİF 59 77.6  

POZİTİF 17 22.4 103,20100,92 

ANTİ G IGG D    

NEGATİF 48 64.0  

POZİTİF 27 36.0 66,4479,46 

 

t-TG IgA negatif olan ve t-TG IgA pozitif olan katılımcıların nutrisyonel 

parametreleri, hemogram parametreleri ve biyokimya parametereleri ortalamaları 

alındı ve karşılaştırıldı (tablo 14). 
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Tablo 14. Katılımcıların t-TG IgA Sonucuna Göre Hemogram, Biyokimya ve 

Nutrisyonel Parametreleri Ortalamaları 

 t-TG IgA N(N=40) t-TG IgA P(N=40) İstatistik 

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 17,075,17 20,255,01 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5,83 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.TARTIŞMA 

 

Bulaşıcı olmayan inflamatuar bağırsak hastalıkları içinde en sık görülen çölyak 

hastalığıdır. Hastalık kalıtımsal ve çevresel etmenler sebebi ile ortaya çıkar. 

Tetikleyici faktör glüten içeren besinlerdir. Çölyak hastalığının semptomları çeşitlilik 

gösterir. Bu nedenle tanı koymak oldukça zordur. Hastalar tipik olarak ishal ve kilo 

kaybı ile hastaneye başvururlar. Bunun yanında bağırsak semptomu olmayan 

subklinik veya gizli hastalık tespit edilmiştir. Tanı, histopatolojik biyopsi 

değişikliklerinin saptanmasıyla ve ardından glütensiz diyet cevabına bağlıdır (129).  

Hastalığın sıkı bir glütensiz beslenme dışında etkili bir tedavi seçeneği yoktur. 

Diyet dışında tedavi yöntemleri araştırılmaktadır. Fakat henüz kesin bir tedavi 

yöntemi bulunamamıştır. 

Çölyak hastalarının sosyoekonomik düzeyinin diyet uyumu üzerindeki 

etkisinin belirlenmesine yönelik yürütülen bu çalışmada katılımcıların demografik 

özellikleri incelendiğinde 80 katılımcının 60’inin (%75) kadınlardan, 20’sinin (%25) 

erkeklerden oluştuğu görülmektedir. 

Paarlathi ve arkadaşlarının çölyak hastalarıyla yapmış olduğu çalışmada 

katılımcıların %24’ü erkeklerden,%76’sı kadınlardan oluşmaktadır (130).  

Er’in 2018’de yapmış olduğu çalışmada hastaların yaş ortalaması 37 

bulunmuştur, %76,8’i kadınlardan oluşmaktadır. Yaptığımız çalışmada da yakın 

sonuçlar görülmüştür ve %75 gibi bir oranla kadınlar çoğunluktadır ve katılımcıların 

yaş ortalaması 30’dur (131). 

Kadınların çoğunlukta olması iki şekilde açıklanabilir. İlk olarak kadınlarda 

daha sık çölyak hastalığı görülmektedir. İkinci olarak kadınlar erkeklere göre daha 

sık tıbbi bakım yaptırdıkları için daha fazla teşhis almaktadır. 

2013’te Çakmak’ın yaptığı çalışmada katılımcıların yaş ortalaması 32,7’dir. 

Yaptığımız çalışmada bireylerin yaş ortalaması 30 bulunmuştur. Sonuçların yaş 

ortalaması açısından yakın olduğu görülmektedir (132).  

Çalışmamızda elde edilen yaş, cinsiyet gibi veriler genel literatür bilgisi ile 

uyumludur. 
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Çalışmamızda hastaların diyete uyum durumunu değerlendirmek amacıyla 

polklinik kontrolüne gelen çölyak hastalarında rutin tetkik edilen  çölyak 

antikorlarına bakıldı. Özellikle doku transglutaminaz IgA ana belirteç olarak 

kullanıldı. Scoglio ve ark, yapmış oldukları çalışma sonucunda yüksek tTG-IgA ile 

kliniği uyumlu hastalarda biyopsi yapılmadan ÇH tanısı konulabileceğini ileri 

sürmüşlerdir (133). Mubarak ve ark.  tTG-IgA düzeyi >100 U/A olan hastalarda 

biyopsi yapılmasının gerekli olmadığını savunmuşlardır. Bir başka çalışmada da 

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

lezyonlar olduğu bulunmuştur (134). 

Çölyak hastalığı herhangi bir yaşta ortaya çıkabilen bir hastalık olmasına 

rağmen temel olarak ortaya çıktığı iki yaş grubu vardır. Bunlardan ilki yaşamın ilk 

yıllarında glutenle tanışmadan sonrası, ikinci en sık ortaya çıktığı yaşlar ise yaşamın 

ikinci ve üçüncü on yıllarıdır (135).Yapmış olduğumuz çalışmada, ÇH tanısı alan 

olguların tanı alma yaşları 1 ila 55 arasında değişmekte olup, ortalama 22,2 yıl olarak 

ortaya çıkmıştır. Bizim çalışmamızda t-TG IgA sonucuna göre diyet uyumu 

değerlendirildiğinde, tanı alma yaşı ile glutensiz diyet uyumu arasında anlamlı fark 

gösterilememiştir (p:0,336).  

Yapmış olduğumuz çalışmamızda diyet uyumunu değerlendirmek amacıyla t-

TG IgA yanında diğer otoantikorlar da değerlendirildi ve değerlendirilen tüm 

otoantikorlar negatif olan hastalar diyete uyumlu kabul edilip, bakılan antikorlardan 

herhangi biri pozitif olan hastaların da diyete uyumsuz olduğu kabul edildi. Herhangi 

bir antikor pozitifliği ve tüm antikorların negatif olma durumuna göre diyet uyumu 

değerlendirildiğinde, tanı alma yaşı ile glutensiz diyet uyumu arasında anlamlı fark 

görülmüştür (p:0,007). Bakılan tüm antikorları negatif olan katılımcıların tanı alma 

yaşı daha düşük olduğu görülmüştür. Buda hastaların tanı alma yaşı düştükçe diyete 

uyum göstermede daha iyi olduğunu göstermekte. Yaş ilerledikçe alışmış olduğu 

diyetin değişmesinin daha zor olduğunun göstermekte ve diyet uyumsuzluğunun 

nedenini bu alışılmış olan diyetin değiştirilmesindeki zorluklar olduğu 

düşünülmektedir. 

Çalışmamızda, katılımcıların tanı aldıktan sonraki geçen süre kaydedildi. 

Katılımcıların t-TG IgA sonucuna göre diyet uyumu değerlendirildiğinde, tanı 
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aldıktan sonraki geçen süre ile glutensiz diyet uyumu arasında anlamlı fark 

saptanmıştır (p:0,011). Aynı şekilde herhangi bir antikor pozitifliği ve tüm 

antikorların negatif olma durumuna göre diyet uyumu değerlendirildiğinde de 

anlamlı bulunmuştur (p:0,016). Çölyak tanısı alan bir hasta, tanı sonrası her geçen 

gün diyete uyumu daha iyi etkilemektedir. Yani bir hasta ne kadar uzun süredir 

glutensiz diyet ile besleniyorsa diyete daha uyumlu olmaktadır. Buda hastaların 

zamanla yeni durumu kabullendiğini göstermektedir. 

Düşük gelir düzeyine sahip bireylerin hem glutensiz diyet uyumu hem de gıda 

ve bakıma erişim oranları daha düşük olabilir. Bu da daha yüksek hastalık 

aktivitesine ve semptomlarına yol açabilir. Bu değerlendirilmesi gereken önemli bir 

ilişkidir. Çünkü düşük sosyoekonomik düzeye sahip hastaların zorluklarına 

odaklanarak ve kaynaklar gerektiği gibi yönlendirilerek glutensiz diyet uyumunu 

iyileştirecek yeni stratejiler geliştirilebilir. 

2017’de İran’da yapılan bir çalışmada, çölyak hastalarının büyük bir kısmının 

karşılanamayan önemli masraflarla karşı karşıya olduğu görülmektedir. Glüten 

içermeyen besinler, çölyak hastalar için yaşam maliyetini oldukça arttırmaktadır. Bu 

durum geliri düşük olan insanlar için oldukça zordur. Yeni teşhis edilen hastalar için 

glutensiz diyete daha güvenli bir geçiş sağlamak ve diyet ihmalinden 

kaynaklanabilecek olası uzun vadeli komplikasyonları önlemek için hükümetin 

glutensiz ürünlere ulaşım desteği gerekmektektir (136). 

Ülkemizde de glütensiz ürünlerin üretim maliyetleri ve ithalat maliyetleri 

yüksektir. Buda kişi başına düşen harcamaları artırmaktadır çünkü çölyak 

hastalığının mevcut tek tedavisi glütensiz diyettir. 

Yapmış olduğumuz çalışmada katılımcılar aylık gelir durumuna göre 

gruplandırıldı. Ancak diyet uyumu üzerine anlamlı bir sonuç bulunamadı. Yapmış 

olduğumuz anket çalışmasında katılımcıların aylık gelirleri sorulmuş. Fakat verilen 

cevapların bir kısmının eksik ya da yanlış olduğu düşünülmektedir. Bunun nedeninin 

çölyak hastalarına yapılan sosyal nakdi desteğin, vermiş olduğu anket cevabına göre 

kesilebileceği yönünde olan yanlış ınanışın olduğu düşünülmektedir. Ayrıca gelir 

düzeyi arttıkça katılımcıların diyete uyumunun sayısal olarak daha fazla olduğu 

görüldü. Aylık geliri 5 bin TL altında olan çölyak hastalarının %44,1’inde t-TG IgA 
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negatif, aylık geliri 5-10 bin TL arasında olan çölyak hastalarının %48,3 negatif, 

aylık geliri 10 bin TL üzerinde olan hastalarda ise %64,7’i negatif idi (p:0,372). Bu 

durum bize sosyoekonomik düzeyin glutensiz diyet uyumu üzerine etkisinin tam 

olarak anlaşılabilmesi için daha uzun süre takipli daha çok çalışma yapılması 

gerektiğini göstermektedir. 

Çölyak hastalarıyla aynı evde kalan kişi sayısı ile glutensiz diyet uyumu 

arasındaki ilişkiyi araştırmak amacıyla katılımcılara evdeki toplam kişi sayısı sorulup 

kaydedildi. Ancak elde edilen veriler değerlendirildiğinde anlamlı bir sonuç 

bulunamadı (p:0,445). Yapmış olduğumuz çalışmada aynı evde bulanan kişi 

sayısının artması, diyet uyumu üzerinde negatif bir etki oluşturmamaktadır. 

Sosyo-ekonomik durum, eğitim düzeyinide içerir. Eğitim seviyesinin glütensiz 

diyeti anlama, diyeti uygulama, glütensiz ürün etiketini okuma ve tıbbi yardım alma 

düzeyini etkileyebileceği düşünülmektedir. Aynı zamanda eğitim düzeyinin düşük 

olması istemsiz glüten tüketimine neden olabileceği ve bu durumun da hastalık 

yükünü arttırabileceği düşünülmektedir (137). Bizim çalışmamızda hem 

katılımcıların hem de anne ve babalarının eğitim durumları değerlendirildi. Eğitim 

seviyeleri diyet uyumları ile karşılaştırıldı. Katılımcıların (p:0,518), annelerinin 

(p:0,171) ve babalarının (p:0,653) eğitim seviyeleri ve glutensiz diyet uyumu 

arasında anlamlı bir sonuca ulaşılamadı. Bunun nedeni katılımcıların eğitim 

seviyeleri ile maddi imkanlarının arasındaki uyumsuzluk olduğu düşünülmektedir. 

Eğitim seviyesinin daha iyi olması glutensiz diyeti anlama ve uygulama açısından 

önemli olabilir fakat maddi imkanların kısıtlı olması glutensiz besinlere 

ulaşılmasında sorunlar oluşturmaktadır.  

Çölyak genetik bir hastalıkdır. Bundan dolayı hastaların yakınları çölyak 

hastalığı gelişmesi açısından risk aitındadır. Birinci derece akrabalarda çölyak 

hastalığı prevalansı %5-38 arasındadır (138-139). Birinci derece yakınlarda çölyak 

bulunma olasılığı yakınlık derecelerine göre değişebilmektedir (140). Yapmış 

olduğumus anket çalışmasında hastalara ailede kaç tane çölyaklı hasta olduğu sorusu 

yönlendirildi. Sonuçlar istatiksel olarak analiz edilip. Ailede çölyak hastası sayısı ile 

diyet uyumu arasındaki ilişki değerlendirildi. Fakat anlamlı bir fark elde edilmedi 
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(p:0,062). 1. Derece akrabalarda çölyak hastalığının bulunmasının diyet uyumu 

üzerinde herhangi bir etkisinin olmadığı gösterilmiştir. 

Aynı zamanda yapmış olduğumuz çalışmada katılımcıların hemogram 

parametreleri (Wbc, Hb, Plt, Mpv), biyokimya parametreleri (Ast, Alt, Alp, Ggt, 

Alb) ve nutrisyonel parametreleri (Ferritin, B12 vitamini, Folik asit) veri tabanından 

bakılıp kaydedildi.  

Tam kan sayımı, bireylerin serum folat, B12 vitamini, demir düzeyleri gibi 

hematolojik belirteçlerine bakılması da mikro besin ögesi emilimlerini 

gösterdiğinden dolaylı olarak glutensiz diyete uyumunun bir göstergesi 

olabilmektedir (141).  

Kuloğlu ve ark.’nın yapmış olduğu çalışmada 109 katılımcı değerlendirilmiş, 

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

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

(142). 

Bizim çalışmamızda folik asit eksikliği ile diyet uyumu arasında anlamlı bir 

ilişki görülmüştür (p:0,003). Hastaların diyet uyumu arttıkça folik asit düzeyleri 

anlamlı olarak daha yüksek tespit edilmiştir. Bunu yanında Ast (p:0,007), Alt 

(p:0,039) ve Alp (p:0,020) düzeyleri ile diyet uyumu arasında da anlamlı bir ilişki 

bulundu. Hastaların diyet uyumu arttıkça bu parametrelerin daha düşük olduğu 

görülmüştür. Diğer laboratuar tetkikleri ile diyet uyumu arasında anlamlı bir fark 

yoktu. 
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6.SONUÇLAR 

 

Bu çalışma, çölyak hastalarının sosyoekonomik düzeyinin glutensiz diyet 

uyumu üzerine olan etkisini araştırmak amacıyla planlanmış olup. Aşagıdaki 

sonuçlar elde edilmiştir.  

1. Çalışmamız, poliklinik kontrolüne gelen çölyak hastalarıyla yüzyüze görüşme 

şeklinde prospektif olarak  yapıldı. Hastaların diyete uyum durumunu 

değerlendirmek amacıyla polklinik kontrolüne gelen çölyak hastalarında rutin 

tetkik edilen  çölyak antikorlarına bakıldı. 

2. Çalışmaya en az bir yıldır çölyak hastalığı tanısı olan 80 hasta dahil edildi. 80 

katılımcının 60’ı (%75) kadınlardan, 20’si (%25) erkeklerden oluşmaktadır 

3. Çalışmamızda elde edilen yaş, cinsiyet gibi veriler genel literatür bilgisi ile 

uyumludur. 

4. Çalışmamızda t-TG IgA sonucuna göre diyet uyumu değerlendirildiğinde, 

tanı alma yaşı ile glutensiz diyet uyumu arasında anlamlı fark 

gösterilememiştir (p:0,336). Fakat katılımcılardan tetkik edilen diğer 

antikorlarda diyet uyumu açısından değerlendirilmeye alınıp,  herhangi bir 

antikor pozitifliği olan katılımcıların diyete uymadığı ve tüm antikorların 

negatif olan katılımcıların diyete tam olarak uyduğu kabul edilip, diyet 

uyumu tüm antikor parametrelerine göre değerlendirildiğinde anlamlı 

farklılık görülmüştür (p:0,007). Bakılan tüm antikorları negatif olan yani 

glutensiz diyete uyan katılımcıların tanı alma yaşının daha düşük olduğu 

görülmüştür. Yani daha genç yaşta çölyak tanısı alan katılımcılar diyet 

uyumu daha iyi olduğu sonucuna ulaşılmıştır. 

5. Katılımcıların tanı aldıktan sonraki geçen süre ile glutensiz diyet uyumu 

arasında anlamlı fark saptanmıştır. Bu durum bize hastalar çölyak tanısı 

aldıktan sonra ne kadar süre geçerse uyumun o kadar iyi olacağını 

göstermektedir. Yani çalışmamıza göre hastaların glutensiz diyet uyumu 

açısından her geçen gün diyet uyumuna olumlu etki oluşturmakta ve 

hastaların yeni durumu kabullendiğini göstermektedir.  
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6. Çalışmamızda folik asit eksikliği ile diyet uyumu arasında anlamlı bir ilişki 

görülmüştür ve diyete uyum gösteren katılımcıların folik asit düzeyinin 

anlamlı olarak daha yüksek olduğu gösterilmiştir (p:0,003). Bunu yanında Ast 

(p:0,007), Alt (p:0,039) ve Alp (p:0,020) düzeyleri ile diyet uyumu arasında 

da anlamlı bir ilişki bulunmuş olup, bu parametrelerin diyete uyum gösteren 

çölyak hastalarında anlamlı olarak daha düşük düzeyde olduğu gösterilmiştir. 

7. Katılımcıların gelir durumu ile diyet uyumu arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir sonuç bulunmamakla beraber gelir düzeyi arttıkça katılımcıların 

diyete uyumunun oransal olarak daha fazla olduğu görüldü. Bu sonuç; yapmış 

olduğumuz çalışmanın düşük gelir düzeyine sahip bireylerin, hem glutensiz 

diyet uyumu hem de gıda ve bakıma erişim oranlarının daha düşük 

olabileceğini göstermektedir.  
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8.EKLER 

 

8.1.SOSYOEKONOMİK DÜZEYİ GÖSTERİR ANKET 

TC KİMLİK NO  

AD-SOYAD  

YAŞ  

ÇÖLYAK HASTALIĞI TANI KONMA YAŞI  

CİNSİYET  

MESLEK  

AİLENİN TOPLAM  AYLIK GELİRİ 3 bin tl-5 bin tl arası  

5 bin tl-10 bin tl arası 

10 bin tl-15 bin tl arası 

15 bin tl üzeri 

AİLEDEKİ KİŞİ SAYISI  

MEDENİ DURUMU  

HASTANIN EĞİTİM DURUMU  

BABA EĞİTİM DURUMU  

ANNE EĞİTİM DURUMU  

AİLEDEKİ ÇÖLYAKLI SAYISI  

TLF NO 1:  
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8.2. AYDINLATILMIŞ ONAM FORMU 

 

     Sevgili Katılımcı.. 

     “Çölyak hastalarında sosyoekonomik düzey ile glutensiz diyet uyumu  

arasındaki ilişki” başlıklı bu araştırma, Adıyaman Üniversitesi İç hastalıkları AD 

tarafından yapılmaktadır. Araştırma : Çölyak hastalarında sosyoekonomik düzey 

ile glutensiz diyet arasındaki ilişkiyi araştırmak   amacıyla planlanmıştır. Sizin 

yanıtlarınızdan elde edilecek sonuçlarla sosyoekonomik düzey belirlenip, glutensiz 

diyet üzerine olan etkisi hakkındaki araştırma  planlanabilecektir. Bu nedenle 

soruların tümüne ve içtenlikle cevap vermeniz büyük önem taşımaktadır. 

 

     Araştırmaya katılmanız gönüllülük esasına dayalıdır. Bu form aracılığı ile elde 

edilecek bilgiler gizli kalacaktır ve sadece araştırma amacıyla (veya “bilimsel 

amaçlar için”) kullanılacaktır. Çalışmaya katılmamayı tercih edebilirsiniz veya 

anketi doldururken istemezseniz son verebilirsiniz. 

 

Anket formuna adınızı ve soyadınızı yazmayınız. 

 

Anketimiz tek bölümden oluşmaktadır. Toplam 11 sorudan oluşan, 5 dk 

zamanınızı alacak bu çalışmada yanıtlarınızı, soruların altında yer alan seçenekler 

arasından uygun olanı daire içine alarak ya da açık uçlu sorularda sorunun altında 

bırakılan boşluğa yazarak belirtiniz. Birden fazla seçenek işaretleyebileceğiniz 

sorularda, size uygun gelen bütün seçenekleri işaretleyiniz. Eğer sorunun yanıtları 

arasında “diğer” seçeneği mevcutsa ve yanıtınız var olan seçenekler arasında yer 

almıyorsa, bu durumda yanıtınızı diğer seçeneğindeki boşluğa yazınız. 

 

     Anketi yanıtladığınız için teşekkür ederiz. 

 

     Çalışma ile ilgili herhangi bir sorunuz olduğunda aşağıdaki kişi(ler) ile iletişim 

kurabilirsiniz: 

 

Sorumlu   Dr. Öğrt. Üyesi Hüseyin KAÇMAZ 

Dr.Yunus BAYDEDE 

Adıyaman Üniversitesi İç Hastalıkları  Anabilim Dalı 

 

 

                                                                                                                   Araştırma 

Ekibi 

Dr.Yunus BAYDEDE          

 

Çalışmaya katılmayı kabul ediyorsanız aşağıdaki kutucuğu X ile işaretleyiniz ve 

devam ediniz. 

 

 

Kabul ediyorum. 
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8.3.ETİK KURUL ONAYI 
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8.4.İNTİHAL RAPORU 


