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ÖZET 

  

Gluten enteropatisi olarak da bilinen Çölyak hastalığı, genetik olarak yatkın 

bireylerde glutene maruziyet sonrası immün yanıt gelişmesi ve özellikle proksimal 

ince bağırsak mukozasında meydana gelen doku harabiyeti ile karakterize bir 

otoimmün hastalıktır. Çölyak hastalığı tipik gastrointestinal semptomlarla tanınsa da 

atipik semptomlara eşlik edebilmekte veya asemptomatik seyredebilmektedir. Tanıda 

öykü, fizik muayene, laboratuvar sonuçları ve patolojik doku örneği ile tanının 

doğrulanması önem arz etmektedir. Çölyak Hastalığının glutensiz diyet dışında 

hastalık belirtilerini azaltan ve intestinal iyileşme sağlayan kanıtlanmış bir tedavisi 

bilinmemektedir. Bu nedenle çölyak hastalarının erken tanı alması, uygun diyete 

olabildiğince erken başlaması ve yaşam boyu diyet uyumu sağlamaları hastaların 

morbidite ve mortalitesini azaltmadaki en önemli etken olarak değerlendirilmektedir. 

Bilindiği üzere Çölyak Hastalığının tedavisinde en önemli nokta diyete uygun 

gıdaların temini, hazırlanması, tüketilmesi ve süreklilik göstermesidir. Dolayısıyla 

hastaların yaşam koşulları ve imkanları diyete uyum sürecine yön veren esas etken 

kabul edilebilir. Bu çalışmada Covid-19 Pandemi Dönemi Öncesi (Salgın hastalık 

öncesi dönem), Covid-19 Pandemi Dönemi (Salgın hastalık dönemi) ve 

Kahramanmaraş Merkezli 6 Şubat Deprem Dönemi (Doğal afet dönemi) gibi yaşam 

koşullarını doğrudan etkileyen durumlarda özel diyete ihtiyaç duyan Çölyak 

hastalarının diyet uyumlarının değerlendirilmesi amaçlanmıştır.  

Çalışmamız Covid-19 salgın dönemi öncesini, Covid-19 salgın dönemini ve 

Kahramanmaraş Merkezli 6 Şubat Deprem sürecini içeren, 30/01/2020- 18/10/2023 

tarihleri arasında Adıyaman Eğitim ve Araştırma Hastanesi Gastroenteroloji 

polikliniğine başvuran, 18 yaş üstü, Çölyak Hastalığı nedeniyle takipli hastalar 

arasında, hastane kayıt dosyaları incelenerek, hasta notları üzerinden demografik 

özellikler ve diyet uyumları değerlendirilerek retrospektif olarak yapılmıştır. 

Hastalar esas olarak Covid-19 Pandemi dönemi öncesi (PÖD), Covid-19 

Pandemi dönemi (PD) ve deprem sonrası dönem (DSD) olmak üzere üç ana zaman 

diliminde incelendi. Bu araştırmaya hastaların laboratuvar değerleri, demografik 

özellikleri ve diyet uyumları dahil edildi. Hastaların hastane kayıt sistemi üzerinden 
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yapılan hemogram, biyokimya ve hormon analizleri değerlendirildi. Çölyak 

hastalarında rutin olarak bakılan Hemoglobin, Platelet, MCV, Ferritin, B12 Vitamini, 

Folat, D Vitamini, Albümin, Kalsiyum ve TSH değerleri veri tabanına işlendi. Aynı 

zamanda hasta notlarından elde edilmiş olan bilgilerle eğitim durumları, semptom 

varlığı, hastanın dönemlere bağlı mevcut düzeninde değişme ve özellikle deprem 

sonrası dönemde barınma ortamı, dönemlere göre diyete uyabilme düzeyleri ve diyete 

uymada zorlanma dereceleri tüm bu faktörlere bağlı olarak değerlendirildi.  

Çalışmamıza ait cinsiyet ve yaş gibi demografik özellikler literatürdeki çalışma 

sonuçlarıyla benzer niteliktedir. PÖD, PD ve DSD dönemler arasında yaş, cinsiyet, 

eğitim düzeyi, mevcut düzenin değişmesi ve deprem sonrası barınma yeri gibi 

demografik özelliklerine göre Diyete Uymada Zorlanma ve Diyete Uyabilme düzeyi 

incelendiğinde DSD’ de diğer iki döneme göre diyet uyumunun azaldığı ve diyete 

uymada zorlanıldığı anlaşılmaktadır. 

Çalışmamızda katılımcıların diyete uymada zorlanma dereceleri, diyete 

uyabilme düzeyi ve hastalıkla ilişkili semptom varlığı değerlendirildiğinde PÖD, PD 

ve DSD arasında anlamlı fark tespit edilmiştir (p<0,001). Diyete uymada zorlanma 

ortancalarının DSD’ de daha yüksek olduğu, diyete uyabilme düzeyi ortancalarının ise 

DSD’ de daha düşük olduğu ve hastalıkla ilişkili semptom varlığının DSD’ de daha 

yüksek olduğu gösterilmiştir.  

PÖD ve PD karşılaştırıldığında ise diyete uymada zorlanma, diyete uyabilme 

düzeyi ve hastalıkla ilişkili semptom varlığı açısından anlamlı fark tespit edilmemiştir 

(p=0,210, p=0,510). PD’ de geniş kapsamlı yasakların olması, dışardan yemek 

yemenin azalması, evde besin hazırlanması ve tüketilmesi gibi durumlara bağlı olarak 

PÖD’ e göre daha yüksek oranda diyete uyum beklerken çalışmamızda PÖD ve PD 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır.  

PD ve DSD karşılaştırıldığında diyete uymada zorlanma, diyete uyabilme düzeyi 

ve hastalıkla ilişkili semptom varlığı açısından anlamlı fark tespit edilmiştir (p<0,001).  

Sonuç olarak ömür boyu glutensiz diyete uyum göstermesi gereken Çölyak 

Hastalarının DSD’ de PÖD ve PD’ ne göre yaşam koşullarının yüksek oranda 

etkilenmiş olması, glutensiz diyet uyumlarını dolayısıyla tedavi süreçlerini olumsuz 

yönde etkilemiştir. Çalışmamız afet, salgın hastalık vb.  kriz dönemlerinde Çölyak 

Hastalığı gibi özel diyete ihtiyaç duyan hastaların gıda temininin ve uygun koşullarda 



 
 
 

 
xiii 

bakımının sağlanmasının, gerekli koordinasyonun erken dönemde kurulması 

gerektiğinin önemini vurgulamaktadır. 

Anahtar Kelimeler: Çölyak Hastalığı, Glutensiz Diyet, Diyet Uyumu, Covid-

19 Pandemisi, Deprem 
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SUMMARY 

 

Celiac disease, also known as gluten enteropathy, is an autoimmune disease 

characterized by developing an immune response after exposure to gluten in 

genetically predisposed individuals and tissue damage, especially in the proximal 

small intestinal mucosa. Although typical gastrointestinal symptoms recognize celiac 

disease, it may be accompanied by atypical symptoms or may be asymptomatic. 

Confirming the diagnosis with history, physical examination, laboratory results and 

pathological tissue sample is important. 

There is no proven treatment for Celiac Disease other than a gluten-free diet that 

reduces disease symptoms and provides intestinal healing. For this reason, early 

diagnosis of celiac patients, starting an appropriate diet as early as possible and 

ensuring lifelong diet compliance are considered the most important factors in 

reducing the morbidity and mortality of patients. As it is known, the most important 

point in the treatment of Celiac Disease is the supply, preparation, consumption and 

continuity of foods suitable for the diet. Therefore, patients' living conditions and 

opportunities can be considered the main factor in diet adaptation. In this study, the 

diet of Celiac patients who need a special diet in situations that directly affect their 

living conditions such as the Covid-19 Pandemic Period (Pre-epidemic period), the 

Covid-19 Pandemic Period (Epidemic period) and the Kahramanmaraş Centered 

February 6 Earthquake Period (Natural disaster period). It was aimed to evaluate their 

compatibility. 

Our study includes the pre-Covid-19 epidemic period, the Covid-19 epidemic 

period and the 6 February Earthquake period centered in Kahramanmaraş, and the 

patients over the age of 18 who applied to Adıyaman Training and Research Hospital 

Gastroenterology polyclinic between 30/01/2020- 18/10/2023, with Celiac Disease. 

The study was conducted retrospectively by examining hospital registry files and 

evaluating demographic characteristics and dietary compliance through patient notes 

among patients who were followed up for medical reasons. Patients were mainly 

examined in three main periods: pre-Covid-19 Pandemic period (PPD), Covid-19 
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Pandemic period (PD) and post-earthquake period (DSD). Laboratory values, 

demographic characteristics and dietary compliance of the patients were included in 

this study. The patients' hemogram, biochemistry and hormone analyze performed 

through the hospital registry system were evaluated. Hemoglobin, Platelet, MCV, 

Ferritin, Vitamin B12, Folate, Vitamin D, Albumin, Calcium and TSH values, which 

are routinely measured in celiac patients, were entered into the database. At the same 

time, with the information obtained from the patient notes, educational status, presence 

of symptoms, changes in the patient's current routine depending on the periods and the 

shelter environment, especially in the post-earthquake period, levels of ability to 

comply with the diet according to periods and degrees of difficulty in complying with 

the diet were evaluated depending on all these factors. 

The demographic characteristics of our study, such as gender and age, are similar 

to the results of studies in the literature. When the level of Difficulty Adhering to the 

Diet and Ability to Adhere to the Diet is examined between the PPD, PD and DSD 

periods according to demographic characteristics such as age, gender, education level, 

change in the current order and shelter after the earthquake, it is understood that the 

diet compliance decreases. There is difficulty in adhering to the diet in the DSD 

compared to the other two periods. 

In our study, when the participants' degree of difficulty in adhering to the diet, 

their level of ability to comply with the diet, and the presence of disease-related 

symptoms were evaluated, a significant difference was detected between PPD, PD, 

and DSD (p<0.001). It has been shown that the median levels of difficulty in 

complying with the diet are higher in DSD, the median level of ability to comply with 

the diet is lower in DSD, and the presence of disease-related symptoms is higher in 

DSD. 

When PPD and PD were compared, no significant difference was detected in 

terms of difficulty in complying with the diet, the level of compliance with the diet, 

and the presence of disease-related symptoms (p = 0.210, p = 0.510). While we expect 

a higher rate of compliance with the diet in PD than in PPD due to comprehensive 

prohibitions, decreased eating out, and food preparation and consumption at home, no 

statistically significant difference was detected between PPD and PD in our study. 
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When PD and DSD were compared, a significant difference was detected in 

terms of difficulty in following the diet, level of ability to comply with the diet, and 

presence of disease-related symptoms (p<0.001). 

As a result, the fact that the living conditions of Celiac Patients, who must 

comply with a gluten-free diet throughout their lives, are highly affected in DSD 

compared to PPD and PD, has negatively affected their gluten-free diet compliance 

and therefore their treatment processes. Our work includes disasters, epidemics, etc.  

It emphasizes the importance of ensuring food supply and care under appropriate 

conditions for patients who need a special diet, such as Celiac Disease, during crisis 

periods, and that the necessary coordination should be established at an early stage. 

 

Key Words: Celiac Disease, Gluten-Free Diet, Diet compliance, Covid-19 

Pandemic, Earthquake 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Çölyak hastalığı (ÇH), genetik yatkınlığı olan bireylerde gluten maruziyeti ile 

başlayan, çevresel ve immünolojik faktörlerin de katkı sağladığı otoimmün bir 

hastalıktır. Yapılan çalışmalara göre ÇH’nın dünya genelinde prevalansı serolojik 

testlerle tanı konulduğunda yaklaşık %1,4 histopatolojik bulgularla desteklendiğinde 

ise %0,7 civarında seyretmektedir. Hastalık tipik ve atipik semptomlarla kendini 

gösterebildiği gibi asemptomatik de seyredebilmektedir (1).  

Günümüzde ÇH’nın bilinen ve etkinliği kanıtlanmış tek tedavisi ömür boyu 

sürecek olan glutensiz beslenmedir. Diyet uyumu değişen yaşam koşulları, 

sosyoekonomik düzey vb. durumlardan etkilenebilmekte ve hastalar için zorluk 

oluşturabilmektedir. Bu nedenle yeni tedavi seçenekleri araştırılmakta ve çalışmalar 

yapılmaktadır (2).  

Bilindiği üzere glutensiz gıdaların temini, hazırlanması ve uygun koşullarda 

paketlenmesi glutensiz diyet yapan hastalar için oldukça önemlidir. Aynı zamanda 

glutensiz gıdaların maliyetinin yüksekliği hastaların diyet uyumunu 

zorlaştırabilmektedir. Hastaların diyeti tam anlamıyla hayatına uyarlayabilmesi için 

uygun yaşam koşullarına sahip olması gerekmektedir.  

Geçtiğimiz yıllarda Covid-19 Pandemisi ve Kahramanmaraş Merkezli 6 Şubat 

Depremi, pandemi öncesi döneme göre birçok insanın yaşam tarzını değiştirmiş ve ÇH 

gibi özel diyete ihtiyaç duyan hastaların sağlık durumlarını önemli ölçüde etkilemiştir. 

Dolayısıyla size sunmuş olduğumuz bu çalışmada Çölyak hastalarının PÖD, PD ve 

DSD ‘deki diyet uyumlarını değerlendirmeyi amaçladık. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1.TANIM 

Çölyak Hastalığı (ÇH), genetik yatkınlığı olan hastalarda, immünolojik ve 

çevresel faktörlerin de eşlik ettiği gluten alınımına bağlı, özellikle proksimal ince 

bağırsağı etkiyen, villus atrofisine sebep olan bir otoimmün enteropatidir(1). Klinik 

belirtiler kişiden kişiye değişmekle birlikte, yetişkinlerde en sık yetersiz beslenme, 

kilo kaybı, şişkinlik, ishal gibi sindirim sistemi bulguları görülürken çocuklarda, 

büyüme geriliği, malabsorbsiyona bağlı hacimli dışkılama, ishal gibi semptomlar 

görülmektedir(2). Bu semptomlarla birlikte birçok sistem etkilenmektedir(3). Örneğin 

B12, Folat, Demir, D vitamini gibi mineral ve vitamin eksikliklerine bağlı olarak 

hematolojik (anemi), endokrinolojik (osteopeni), dermatolojik (dermatit, glossit), 

nörolojik (nöropati) ve gastrointestinal sistem (GİS) bulguları ortaya 

çıkabilmektedir(4,5) ve hatta ilerleyen dönmelerde GİS kanserleri ve lenfomalar 

gelişebilmektedir(6,7). Taavela ve ark. yaptığı çalışmada villöz atrofisi, kript derinliği 

gibi histolojik ve anti-doku transglutaminaz antikoru gibi serolojik markerların klinik 

semptomların şiddetiyle ilişkili olduğunu bildirmiştir(8). 

Serolojik testlerle yapılan taramalarda çölyak hastalığının prevalansı yaklaşık 

%1 olarak bildirilmiştir. Buna ek olarak serolojik testleri doğrulamak amacıyla yapılan 

biyopsi sonuçları değerlendirildiğinde prevalans yaklaşık olarak 1:70 ile 1:300 

arasında olduğu bildirilmiştir(9). Çölyak hastalarında asemptomatik vaka sayısının 

semptomatik vaka sayısına oranı yaklaşık 7:1 olarak bildirilmiştir. Bu durum birçok 

vakanın atlandığını düşündürmektedir(10). 

Çölyak hastalığı genetik yatkınlık zemininde gelişen bir hastalıktır. Dolayısıyla 

genetik yatkınlığı olan gruplarda çölyak görülme sıklığı artmış olarak bulunmaktadır. 

Çölyak hastası bireylerin birinci ve ikinci derece akrabaları tarandığında hastalık 

sıklığının kardeşler (%8,9) arasında, çocuklarında (%7,9) ve ebeveynlerinde (%3,0) 

görülme sıklığının arttığı bildirilmiştir(11). Çölyak hastalıklı bireylerin yaklaşık %95 

ile %99’da Human Leukocyte Antigen (HLA) DR3-DQ2 veya HLA DR4-DQ8’den 

en az birini eksprese etmektedir. Bunlardan homozigot HLA-DQ2 eksprese eden 

bireylerde enteropati ilişkili T hücreli lenfoma görülme sıklığının arttığı birdirilmiştir 

(12).  
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Etkinliği kanıtlanmış tek tedavi yöntemi ömür boyu sürecek olan glutensiz 

beslenme diyetidir(2). Hasta uyumu, glutensiz gıdalara ulaşım imkânı, sınırlı kullanım 

alanları, çapraz bulaş, sosyoekonomik durum, doğal afetler ve olağanüstü durumlar da 

göz önünde bulundurulduğunda tedavi süreci olumsuz yönde etkilenmektedir. Çölyak 

hastalığının artan insidans ve prevalansı, etyopatogenezinin yapılan çalışmalarla 

aydınlatılması yeni tedavi seçeneklerinin ortaya konması gerektiğini 

düşündürmektedir. 

 

 2.2.TARİHÇE 

 Çölyak Hastalığının tanımı MS 250’lere kadar dayanmaktadır. İlk olarak 

Aretaeus Cappodocia MS 250’de çölyak semptomlarını ‘’Koiliakos’’ olarak 

tanımlamıştır. Koelia, Yunanca kökenli olup karın anlamında kullanılmıştır. 1856 ‘da 

ise bu terim Francis Adams tarafından ‘’Çölyak’’ olarak tercüme edilmiştir. Çölyak 

hastalığının beslenmeyle ilgili olduğu ve tedavinin temelini beslenme içeriğinin 

düzenlemesi ile sağlanabileceğini 1888’de Samuel Gee dile getirmiştir(13).  

Willem-Karel Dicke İkinci Dünya Savaşı sırasında yaşanan kıtlık, yetersiz 

beslenme durumlarının birçok insanı olumsuz etkilese de Çölyaklı çocuklarda ölüm 

oranının azaldığını fark etti ve buğdaysız beslenmenin çocuklar üzerindeki etkilerini 

anlatan bir makale kaleme aldı(14). 

1950-1960 yıllarında teşhisinde yaşanılan önemli gelişmeler sonucunda ince 

bağırsaktan biyopsi ile tanı doğrulanabilir hale getirildi. Taylor ise 1961’de yaptığı 

immünolojik bir çalışma sonucunda, çölyak hastalığının dolaşımda bulunan 

otoantikorlar ile ilişkili olabileceğini bildirdi. Önceleri çölyak hastalığı gıda alerjisi 

olarak tanımlansa da otoimmün sistemik bir hastalık olduğu teorisi kabul edildi ve 

HLA-DQ2 ilişkisi saptandı. 1966’da yapılan bir çalışmada dermatitis herpetiformis ile 

takipli 12 hastanın 9’unda enteropatinin eşlik ettiği de belirlendi ve çölyak hastalığında 

nörolojik sistemik bulguların da görülebileceği kaydedildi(15). 

Çölyak dışı gluten duyarlılığından ilk kez 1980’li yıllarda ‘’Gastroenterology ‘’ 

dergisinde bahsedildi. Avrupa’dan oldukça yaygın olan bu hastalık Dr. Alesso Fasano 

tarafından ilgi görmekte ve tedavi edilmekteydi. Boston’da görev yapmaya başlayan 

Dr. Fasano Amerika Birleşik Devletleri’nde de bu hastalığın oldukça yaygın olduğunu 
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gördü ve 2003 yılında yayınladığı makale ile çölyak hastalığı ile ilgili farkındalık 

oluşmasında etkili oldu(16). 

2.3.EPİDEMİYOLOJİ 

Çölyak hastalığının daha önce sadece Avrupalıları etkilediği düşünülüyordu. 

Yapılan araştırmalar sonucunda ise bu hastalığın daha geniş kitleleri ve farklı 

coğrafyaları etkilediği bildirilmiştir(17). Yapılan epidemiyolojik çalışmalar 

sonucunda Afrika, Orta Doğu, Güney Amerika ve Asya bölgelerinde yetersiz teşhis 

nedeniyle çölyak hastalığı prevalansının bu bölgelerde bilinenden daha yüksek 

düzeylerde olduğu düşünülmektedir (18). 

İnsanlık tarihi incelendiğinde, çölyak hastalığının coğrafyalar arasındaki 

dağılımının, insanların buğday yetiştiriciliği ve tüketimi belirgin olan bölgelerde 

yoğunlaştığı gösterilmiş olup göç hareketlerinin de bu durumda etkili olduğu 

düşünülmektedir (19). 

 Günümüzde yapılan çalışmalara göre çölyak hastalığı sıklığının bölgeler 

arasında farklılık göstermesi bireyler arasındaki genetik özellikler, çevresel faktörler 

ve beslenme alışkanlıklarındaki çeşitliliğe bağlanmıştır. 

Hastalığın prevalansı coğrafik bölgelerce incelendiğinde, Kuzey Amerika ve 

Avrupa’da benzer saptanmış olup ABD’de hastalık sıklığı %0,5-1,0 olarak 

bilinmektedir(20). ABD vatandaşlarında Fasano ve ark. tarafından 13.145 kişinin 

katıldığı, serum antikorları ve biyopsi sonuçları değerlendirilerek yapılan çalışmada 

risk altında olmayan grupta çölyak hastalık prevalansı 1:133, risk altındaki gruplarda 

ise bu oran birinci derece akrabası hasta olan bireylerde 1:22, ikinci derece akrabası 

hasta olan bireylerde 1:39 olarak saptanmış (21). 

Güney Amerika’da Çölyak Hastalığının nadir görüldüğü düşünülüp az sayıda 

çalışma yapılmıştır. Son yıllarda Brezilya’da yapılan çalışmalarda rutin tetkikler 

sonucunda yetişkin hastalar arasındaki çölyak hastalığı prevalansı 1:473 olarak 

değerlendirilmiştir (22). 

Arjantin’de yapılan bir çalışmada 2000 yetişkin arasında çölyak hastalığı 

prevalansı 1:167 olarak değerlendirilmiş ve kadınlarda prevalansın erkeklerdekinin iki 

katı olduğu bulunmuştur (23). 

Çölyak hastalığı prevalansı Batı toplumlarında yaklaşık %1 oranında olup 

özellikle Kuzey Avrupa ülkelerinde daha yüksek olduğu düşünülmektedir (24–26). 
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Arnhem ve Nijmegen’de sağlıklı yetişkinlerin duodenum biyopsileri üzerine yapılan 

bir çalışmada Çölyak Hastalığı görülme sıklığı 1:330 olarak bulunmuştur (26). 

Finlandiya’da 7 - 16 yaş arası toplam 3654 çocuk arasında yapılan bir çalışmada ise 

Çölyak Hastalığı prevalansı en az 1:99 olarak değerlendirilmiş(27). Genel 

popülasyonda Çölyak Hastalığı prevalansı Kuzey İspanya’da 1:368(28) , Doğu 

İsviçre’de ise %75 olarak bulunmuştur (29). 

Kuzey Afrika’da son zamanlarda yapılan çalışmalarda Çölyak Hastalığı 

prevalansı yaklaşık olarak %0,28-%5,6 olarak değerlendirilmiş (30–33)Tunus’ da okul 

çağı çocuklarında yapılan bir çalışmaya göre ise hastalık prevalansı 1:157 olarak 

bulunmuştur. Yine Tunus’ da yakın zamanda yapılan başka bir çalışmada 2500 

hastanın serolojik testlerinin taranmasıyla anti-Endomisyal antikor pozitifliğinin genel 

popülasyonda 1:355 olduğu gösterilmiş (32). Kuzey Afrika ve özellikle Cezayir 

bölgesinde bulunan popülasyonda bugün Dünya’da bilinen en yüksek Çölyak 

Hastalığı prevalansına (%5,6) sahip olduğu bildirilmiştir (32,36). Özellikle Sahra 

halkında bu denli yüksek bir prevalans görülmesi DR3-DQ2 pozitifliği gibi genetik 

faktörlerle birlikte emzirme (30,34)oranının düşüklüğü, erken yaşlarda gluten tüketimi 

gibi çevresel faktörlerin de etkili olabileceği düşünülmektedir (35,36).  

Avustralya ve Yeni Zelanda’da yapılan çalışmalarda HLA-DQB1*02 

prevalansının yüksek olduğu saptanmış olup buğday tüketimi açısından Dünya’da 

önde gelen ülkelerdendir (37). Christchurch genel popülasyondan rastgele dahil ettiği 

1064 kişiden çölyak serolojisi pozitif olan hastalarda histolojik olarak doğrulanma 

sonrası hastalık prevalansını 1:82 (%1,2) olarak bulmuştur (38). Batı Avusturalya’da 

yapılan daha kapsamlı bir çalışmada 3011 yetişkin kişi incelenmiş Çölyak Hastalığı 

prevalansı 1:125 (%0,8) bulunmuş (39). 

Asya kıtasında Endonezya, Filipinler, Güney Kore ve Pasifik Adaları dahil 

olmak üzere HLA-DQB1*02 pozitifliğinin düşük olması, buğday tüketiminin sık 

olmaması nedeniyle Çölyak Hastalığı sıklığının nadir olması beklenmektedir. 

Güneydoğu Asya’da HLA-DQB1*02 pozitifliği genel nüfusun %5 inden fazla olsa da 

temel beslenme kaynaklarının pirinç olması nedeniyle Çölyak Hastalığının nadir 

olması beklenmektedir (40).  Kuzeybatı Hindistan (Pencap), okul çağı çocuklarında 

yapılan bir çalışmada sörolojiye göre Çölyak Hastalığı prevalansının %3 olduğu 

düşünülmektedir (41). Avrupa Pediatrik Gastroenteroloji ve Beslenme Derneği 
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kriterlerine göre Çölyak Hastalığı tanısı konulan Kuzey Hindistanlı çocukların birinci 

derece akrabalarında da hastalığın görülme sıklığı %4,4 olarak değerlendirilmiş olup 

hastaların %85’inde HLA-DQ2/DQ8 pozitif saptanmıştır(42). 

Ortadoğu’da Çölyak hastalığı görülme sıklığının Avrupa’dakine benzer olduğu 

düşünülmektedir (43). İran, Irak, Kuveyt’te kronik ishalin yaygın nedenlerinden birisi 

Çölyak hastalığı olmakla birlikte İran ve Suudi Arabistan’da Tip 1 DM tanılı hastaların 

%2-8’ine Çölyak hastalığı eşlik etmektedir(44). Ortadoğu ülkeleri ve Türkiye’de yılda 

kişi başına buğday tüketimi 150 kg üzerinde olup ülkeler arasındaki en yüksek 

değerlere sahiptir(44). Yapılan çalışma sayısının az olmasına karşın HLA-DQB1*02 

pozitifliği İran, Suudi Arabistan ve Türkiye gibi ülkelerde yüksek oranda saptanmıştır. 

İran, Suriye, Türkiye’de yapılan çalışmalara göre yetişkin bireylerde Çölyak hastalığı 

prevalansı sırasıyla 1:166, 1:157, 1:62, 1:87, 1:100 olarak saptanmıştır(45–49). Türk 

ve İranlı çocukların dahil edildiği bir çalışmaya göre ise Türk çocuklarda hastalık 

sıklığı 1:115 (%0,9) ve İranlı çocuklarda 1:165 (% 0,6) saptanmıştır (50,51). 

Dünya genelinde Çölyak Hastalığı prevalansı gluten alımının çok yüksek ve çok 

düşük olduğu bölgeler haricinde yaklaşık %0,5-%1 olarak değerlendirilmektedir (40). 

 2.4. PATOFİZYOLOJİ 

 Çölyak hastalığı, genetik yatkınlığı olan (HLA-DQ2 ve HLA-DQ8 pozitifliği 

vb.) bireylerde çeşitli faktörlerle tetiklenen (gluten, bağırsak mikrobiyatası, viral 

enfeksiyonlar vb.) özellikle doku transglutaminazlara karşı antikor üreten bir 

otoimmün hastalık ve enteropatidir (52). 

Hastalık serüveni vücuda gluten içeren besinler (buğday, arpa, çavdar vb.) 

alınmasıyla başlamaktadır. Buğday, arpa, çavdar belirgin olmak üzere ve daha az 

oranda yulaf gibi tahıl ürünleri yüksek molekül ağırlıklı, suda çözünmeyen prolamin 

proteinlerini içermektedir. Patogenezde esas sorumlu olan buğday prolamini olan 

gliadindir. Bununla birlikte arpa, çavdar ve yulaf prolaminleri de toksik etki 

gösterir(53) 

Sindirim sistemi enzimlerine karşı dirençli olan gliadin peptidleri, HLA sınıf II 

molekülleri ile birleşerek hastalığın temelini oluşturan immünolojik olayları 

tetiklemektedir ve bu reaksiyonun en sık oluştuğu doku grupları HLA-DQ2 ve DQ8 

olarak bildirilmiştir(54–57). 
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Gluten esas olarak alkolde çözülebilen prolamin kısmıyla hastalığa sebep 

olmaktadır. Gluten toksisitesinin esas sorumluları gliadinden ve prolinden zengin 

peptid sekanslarıdır (58,59)(Tablo 1). Glutene bağlı enteropati gelişmesinde, immün 

sistemin hücresel ve humoral komponentlerinin uyarılmasına bağlı aşırı duyarlılık 

reaksiyonlarının gelişmesi, mukoza hasarı oluşması ve glutene spesifik T hücreleri 

tarafından salgılanan Gama İnterferonun (g-IFN) aktivitesi sorumlu 

tutulmuştur(60,61). 

 

 

 

 

 

 

Tablo 1. Çölyak Hastalığında Tahılların Toksisitesi  

Tahıl  Prolamin İçerik Toksisite 
 

Buğday 

 

Gliadin 

 
 

 

%36 G,  

%17-23 P 

 

 

+++ 
 

Arpa 

 
 

Hordein 

 
 

%36 G,  

%17-23 P 

 

++ 

 
 

Çavdar 

 
 

Sekalin 

 
 

%36 G,  

%17-23 P 

 

++ 

 
 

Yulaf 

 
 

Avenin 

 
 

Yüksek G, Düşük P 

 

 

+ 

Mısır Zein Düşük G 

 

 

 

Pirinç - 
 

Düşük G  

G: Glutamin, P: Prolamin 
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Genetik olarak yatkınlığı olan bireylerde doku transglutaminazı ile gliadinin 

deamidasyonu sonucunda HLA DQ2-DQ8 T lenfositlerin gliadin peptitlerini 

tanımasının kolaylaştığı, mukozal hasara yol açacak matriks proteinleri ve sitokinlerin 

üretimi ile otoimmün reaksiyonların başladığı yapılan çalışmalarda 

gösterilmiştir(62,63)Gliadin ve peptitlerinin halen tam olarak bilinmeyen bir 

mekanizma ile intestinal mukozanın lamina propriasına ve parasellüler alana geçiş 

yaptığı bildirilmiştir(64–66). Yapılan çalışmalar sonucunda zonulin proteininin tight 

junction geçirgenliğini arttırdığı düşünülmektedir (67). Zonulin yüzey reseptörü ile 

gliadinin birleşmesi sonucunda protein kinaz C’nin aktivasyonunun arttığı ve epitelyal 

geçirgenlikten sorumlu olduğu düşünülen hücre içi filamentlerinin 

polimerizasyonunun sıklaştığı gösterilmiştir (67–69)Çölyak hastalığı ile diğer 

otoimmün hastalıkların birlikte görülme sıklığı bağırsak epitelindeki geçirgenlik artışı 

ile ilişkilendirilmiştir (70) 

ÇH patogenezinde sorumlu olan diğer önemli unsurun da epitelde gerçekleşen 

yoğun lenfosit infiltrasyonu olduğu gösterilmiştir(71). Mide ve kolon mukozasında da 

bu lenfositik infiltrasyonların gösterilmesi, tüm gastrointestinal sistem mukozasının 

intraepitelyal T hücreleri tarafından etkilendiğini düşündürmektedir(72,73). 

İntraepitelyal lenfositlerin yaklaşık %90’ı CD8 ve %10’u CD4 lenfositler 

oluşturmaktadır. Tedavi edilmemiş Çölyak Hastalarında humoral immün sistemin de 

aktifleştiği ve buna bağlı olarak barsak mukozasında Ig A salgılayan plazma hücre 

artışı, mukozal IgM üretiminin arttığı ve açığa çıkan sitokinlerin epitelyal hücrelerde 

sekretuar mekanizmayı başlattığı gösterilmiştir (74). Bununla birlikte gliadinin 

tetikleyici etkisiyle ekstrasellüler matriksin nonkollejenaz proteinlerine karşı 

oluşturulan retükülin (ARA) ve antiendomisyal antikorların (EMA) belirgin olarak 

arttığı bilinmektedir (75). 

Sonuç olarak Çölyak hastalığı patogenezinde üç temel unsur yer almaktadır. 

Bunlar; genetik, çevresel ve immünolojik faktörlerdir (Şekil 1). 
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Şekil 1. Çölyak Hastalığı Patogenezinde Temel Unsurlar 

 

 2.4.1.Genetik Faktörler 

Çölyak hastalığının güçlü bileşenlerinden birisi kalıtsal özelliklerdir. Yapılan 

çalışmalarda birinci derece akrabalarda aynı hastalığa sahip olma oranı yaklaşık %20 

olarak bulunmuştur (76)Bu durum monozigotik ikizlerde %75-80 varan oranlara 

ulaşırken dizigotik ikizlerde %10 olarak değerlendirilmiştir (77). 

Çölyak hastalığında en iyi tanımlanmış olan genetik faktör antijen sunumu ile 

görevli olan HLA-DQ2 ve HLA-DQ8 (Human Leukocyte Antigen Class II) genleridir. 

İspanya’da yapılan bir çalışmada Avrupa kökenli bireylerin yaklaşık %25-30 ‘u HLA-

DQ2 duyarlı olup yalnız %4 ‘ünde Çölyak hastalığı ortaya çıkmıştır. Bu da demek 

oluyor ki genetikle birlikte ek faktörler de patogenezde rol oynamaktadır (78).  HLA-

DQ2–DQ8, çölyak hastalığında en güçlü ve en iyi bilinen genetik ilişkiyi oluşturur 

fakat son zamanlarda yapılan genom çapında ilişkilendirme çalışmalarında (GWAS), 

diğer immün aracılı hastalıklarla örtüşen ve yüksek oranda bağışıklık sistemini 

etkileyen yeni genetik duyarlılık faktörleri tespit edilmiştir (79).  

Human Leukocyte Antigen, insanlardaki temel doku uyumundan sorumlu 

kompleksin (MHC) adıdır (80)Altıncı kromozom üzerinde yer alan bu genler Class I, 

II ve III olarak sınıflara ayrılmıştır (Şekil 2) (79). HLA-DQ 6p21.3 kromozom 

üzerinde bulunan, antijenlerin sunulmasından sorumlu Class II moleküldür. APC’lerde 

Genetik 
Faktörler

Çevresel Faktörler

İmmünolojik 
Faktörler 
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yer alan, bir hücre yüzeyi reseptörü olan bu molekül HLA-DQA1 ve HLA-DQB1 

genleri tarafından kodlanmış olan αβ heterodimerlerinden oluşur (81). 

Çölyak Hastalık riski DQA1 ve DQB1 alellerinin sayısı, tipi ve 

konfigürasyonlarına bağlı olarak değişir bu nedenle oldukça karmaşık bir genetiğe 

sahiptir (81). Hastalık açısından en riskli grup homozigot DQB1*02 taşıyan gruptur 

(76,77). Toplumun %2’si DQB1*02 homozigotluğuna sahiptir fakat heterozigotlarla 

karşılaştırıldığında hastalık riskinin yaklaşık olarak beş kat artması, tüm çölyak 

hastalarında homozigotluğun yaklaşık olarak %25 olarak bulunmasının nedenidir 

(78,82). Son yıllarda yapılan çalışmalarda DQB1*02 homozigot bireylerin, 

heterozigot bireylere göre daha güçlü CD4+ Th yanıtına sahip olduğu gösterilmiştir 

(76,83)Bununla birlikte homozigot bireylerde hastalık bulguları daha genç yaşlarda 

ortaya çıkmakta ve daha dirençli seyretmektir (12,84,85). 

Çölyak hastalarının az bir kısmı ise HLA-DQ2 heterodimer alellerinden yalnızca 

birini taşır bu durum ‘’yarı heterodimer ‘’ olarak tanımlanır. Avrupa’da yapılan bir 

çalışmada yaklaşık 1000 çölyak hastasının genetik tiplendirilmesi sonucunda %6 

‘sının HLA-DQ2 ve HLA-DQ8 taşımadığı ve bu hastaların %93’ ünün DQ2.5 yarı 

heterodimerini taşıdığı gösterilmiş (86). 

DQ8, α ve β zincirlerinden oluşan bir heterodimerdir. Toplum genelinde %5-10 

oranında HLA-DQ8 pozitifliği bulunur (82,86). HLA-DQ2 homozigotluğunda olduğu 

gibi HLA-DQ8 homozigotluğu da heterozigotlarına göre daha yüksek hastalık riski 

taşımaktadır (87). En yüksek hastalık riski ise HLA-DQ2 ve HLA-DQ8 ‘i birlikte 

bulunduran bireylerde tanımlanmıştır (82). HLA-DQ2 ve HLA-DQ8 her ikisini de 

bulundurmayan bireylerde ise hastalık görülme sıklığı oldukça azdır. Avrupa’da 1008 

hastanın dahil edildiği geniş bir çalışmada yalnız %4’ ünün hastalık kriterlerini 

karşıladığı fakat DQ2 veya DQ8 taşımadığı gösterilmiş (86). Bu çalışmaya ek olarak 

ABD ve İtalya’da yapılan başka bir çalışmada Çölyak hastalarında DQ2/8 negatifliği 

%0,16-0,9 arasında bulunmuş (82,87). 

Sonuç olarak klinik şüphe yüksek, serolojik ve histolojik bulgular hastalığı 

destekler nitelikteyse HLA-DQ2/DQ8 negatifliğinde de hastalık tanısı konulabilir. 

Bununla birlikte DQ2 ve/veya DQ8 taşımayan bireylerde genel olarak hastalık 

görülme riskinin düşük olduğu göz ardı edilmemelidir. Ayrıca negatif prediktif 
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değerinin yüksekliği nedeniyle HLA testinin kullanımının klinik açıdan anlamlı 

olduğu düşünülmektedir (79). 

 

 
Şekil 2. ÇH Sorumlu Tutulan Gen Sekansları 

 

2.4.2.Çevresel Faktörler 

Çölyak hastalığının etyopatogenezinde çevresel faktörlerin önemi çok 

öncelerden beri bilinen bir gerçektir. Hastalığın primer tetikleyicisi glutendir. Glutenin 

moleküler yapısı, bağırsak epiteli boyunca transferi, doku transglutaminaz tarafından 

etkilenmesi ve lamina propriyaya ulaşması, buradaki antijen sunan hücrelerle 

bağlanması ve sitotoksik T lenfositlerin aktivasyonunu tetiklemesi nedeniyle 

patogenezde önemli bir role sahip olduğu son yıllarda yapılan çalışmalarla 

desteklenmiştir. Ayrıca çölyak hastalığının gelişmesinde, mikrobiyotanın, bebeklerin 

beslenmesinde glutene erken veya geç yer verilmesinin, yeterli emzirmeme ve 

sezaryenle doğum gibi faktörlerin de etkili olduğu düşünülmektedir (79). 
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Gluten, çölyak hastalığının tetikleyici besini tanımlayan genel bir terim olarak 

kullanılırken esas olarak yalnız buğdayda bulunan ve hastalığı aktifleyen gliadin ve 

glutenin peptitlerini ifade eder (88–90). Hastalığı aktive etme yeteneğine sahip diğer 

peptidleri de arpa ve çavdarda bulunan hordeinler ve sekalinlerdir (91). Bununla 

birlikte avenin peptidleri içeren yulafın nadiren hastalığı tetiklediği düşünülmektedir 

(92). Gliadin, glutenin, hordein ve sekalin bol miktarda glutamin ve prolin peptidlerine 

sahiptir. Prolin endopeptidaz aktivitesi bulunmayan ve dolayısıyla mide asidi, 

pankreas ve ince bağırsak sindirim enzimlerine karşı dirençli prolin ve glutaminler 

bağırsak mukozası hasarından sorumlu esas çevresel faktörlerdir (93,94). 

Son zamanlarda insan mikrobiyomu çölyak hastalığı patogenezindeki etkileri 

açısından yeni bir araştırma alanı oluşturmaktadır (95). İnsan bağırsağı oldukça çeşitli 

mikroorganizma türlerini barındırır (96). Son 5 yılda insan mikrobiyomunun 

karakterize edilmesinde metagenomik adı verilen yöntemle önemli teknolojik 

gelişmeler yaşanmıştır (97). Her birey kendine özgü mikrobiyoma sahip olsa da aile 

üyeleri arasında benzerlikler saptanmıştır (98). İnsan mikrobiyomu diyetle ilişkilidir 

ve bu durum metobolizma üzerinde etki oluşturmaktadır (99,100). Sonuç olarak 

bağırsak mikrobiyomu obezite, inflamatuar bağırsak hastalıkları ve çölyak gibi 

hastalıkların patogenezinde önemli bir faktör olarak düşünülmektedir (101). 2004 

yılına ait bir çalışmada, çölyak hastalarının biyopsileri incelenmiş ve çomak şeklindeki 

bakterilerin varlığı tespit edilmiş, dolayısıyla bağırsak mikrobiyomunun hastalık 

patogenezinde etkili olabileceği düşünülmüş (102). Çölyak hastaları ve çölyak 

hastalarının birinci derece akrabalarının bağırsak mikrobiyomunun değerlendirildiği 

daha kapsamlı bir çalışmada ise kontrol grubu ile karşılaştırıldığında değişiklikler 

dikkat çekmiş (103). Çeşitli yöntemlerin kullanıldığı ek çalışmalarda ise tedavi 

edilmemiş ve tedavi edilmiş çölyak hastaları ile kontrol gruplarının dışkı ve bağırsak 

mukozasından elde edilen materyaller karşılaştırılmış ve Staphylococcus, E. coli, 

Laktobasillus, Bifidobacteria, Klostiridium, Bakteroides içeriklerinde farklılıklar 

saptanmış (104–108). Teknolojik gelişmelerle birlikte yapılan birçok çalışmaya 

rağmen insan mikrobiyomunun çölyak hastalığı patogenezindeki kesin rolü 

aydınlatılamamıştır ve bağırsak mikrobiyotasının bağırsak mukozasındaki 

inflamasyonun sebebi mi, sonucu mu olduğu? gibi cevabını bekleyen sorular 

mevcuttur. Bu konu hakkında ileri çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır (109).  
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Rota virüs başta olmak üzere çocukluk çağı enfeksiyonlarının, doğum şeklinin, 

bebeğin ek beslenmesine geçişte gluten içeren gıdalar verilip verilmediğinin, emzirme 

süresi gibi birçok faktörün çölyak hastalığı patogenezinde etkili olabileceği 

düşünülmektedir. Geçtiğimiz yıllarda yapılan çalışmalarda çölyak hastalığı 

patogenezinde rota virüsün de rol oynadığı gösterilmiştir. Stene ve ark. yaptığı bir 

çalışmada genetik yatkınlığı olan çocuklar prospektif olarak incelenmiş ve sık 

geçirilen Rota virüs enfeksiyonunun çölyak hastalığı riskinde anlamlı bir artışa neden 

olduğu gösterilmiştir (110). 

Bebeklerin doğum şeklinin çeşitli mikroorganizmalara maruz kalınması ve 

dolayısıyla hastalık gelişiminde etkili olabileceği düşünülmüş ve bu konu hakkında 

çalışmalar yapılmıştır. Vajinal doğum ve sezaryen doğumla dünyaya gelen bebekler 

hastalık riski açısından karşılaştırılmış ve sezaryenle doğan bebeklerde hafif düzeyde 

risk artışı saptanmıştır (111,112). Ancak bu konu hakkında yeterli çalışma 

bulunmamakla birlikte ek çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır. 

Glutene maruziyetin çölyak hastalığı gelişmesindeki rolü 1980-1990 yıllarında 

İsveç’te çölyak hastalığı insidansındaki artışla önem kazanmıştır. Prospektif olarak 

yapılan çalışmalarda hastalık insidansındaki değişikliklerin glutene erken maruziyet, 

yetersiz emzirme veya emzirmeme, diyetin içerdiği gluten miktarı gibi nütrisyonel 

değişikliklere bağlanmıştır (113). Ek olarak yapılan çalışmalarda ilk 3 ayda gluten 

almış olan bebeklerde hastalık gelişme riskinin, yaşamının 4-6. aylarında gluten almış 

bebekler göre beş kat arttığı gösterilmiş (114). 

Çölyak hastalığı gelişiminde emzirmenin koruyucu bir faktör olduğu yapılan 

çalışmalarla desteklenmiştir. Beş vaka-kontrol çalışmasının değerlendirildiği bir meta-

analizde emzirme süresine bağlı olarak emzirmenin çölyak hastalığında %52 oranında 

bir azalmaya neden olduğu gösterilmiş (115). Birçok görüşe göre koruyucu etkiden, 

emzirmeye bağlı olarak glutenle erken dönemde karşılaşılmaması, anne sütünün 

enfeksiyonlara karşı koruyucu olması ve IgA antikorları varlığıyla immün yanıtın 

azalması sorumlu tutulmuştur. Dolayıyla risk altındaki bebeklerin mümkün olduğunca 

sık ve uzun dönem emzirilmesi ve ek gıdaya 4-6. Aylardan önce geçilmemesi 

önerilmektedir (116). 



 
 
 

 
14 

2.4.3.İmmünolojik Faktörler 

Çölyak hastalığı patogenezi sadece genetik duyarlılık ve çevresel faktörlerle 

açıklanamamaktadır. Özellikle immün sistem yanıtının son yıllarda yapılan 

çalışmalarla patogenezdeki etkisi açıklanmaya çalışılmıştır. Toksik gluten 

peptitlerinin deamidasyonunda ve spesifik T hücre yanıtlarının başlatılmasında doku 

transglutaminazın (tTG) önemli bir rolü olduğu bilinmektedir. Bununla birlikte 

intraepitelyal CD8-CD4 lenfositlerin ince bağırsaktaki tahribattan sorumlu olduğu 

çalışmalarla desteklenmiştir (79). 

Gluten içeren buğday, çavdar, arpa gibi besinlerin sindirilemeyen peptid 

parçaları lamina propriaya taşınır ve tTG tarafından deamidasyona uğrar. Doku 

transglutaminazı, proteinlerin geri dönüşümsüz bağlanmasını katalize eden 

transamidasyon ailesine ait bir enzimdir. Hücre içinde bulunan tTG2 enzimatik olarak 

inaktifdir (117). Doku transglutaminazı halen tam olarak açıklanamamış bir 

mekanizmayla hücre dışına taşınır ve kalsiyum bağlanmasıyla aktif enzim formuna 

dönüşür (118). Normal şartlarda tTG2 oksidasyonla inaktif olur. Yüksek inflamasyon 

uzun süreli inflamasyona maruz kalma gibi oksidasyonu azaltan durumlarda ise tTG2 

hücre dışında aktif kalır (119). (Şekil 3). 

  

Şekil 3. tTG2 aktivasyonu 

 

Çölyak hastalığının bilinen karakteristik özelliklerinden birisi serumda ELİSA 

yöntemi ile tespit edilebilen sensitivitesi ve spesifitesi yüksek olan, özellikle IgA 

yapısındaki anti-tTG2 antikorlarının saptanmasıdır (120). Son zamanlarda yapılan bir 
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çalışmada 104 çölyak hastası değerlendirilmiş ve T hücre bağımlı antikor oluşumu 

gösterilmiş aynı zamanda B hücrelerinin T hücresinin yanıtını oluşturmak için APC’ 

lere benzer davranış gösterdiği öne sürülmüştür. Bununla birlikte yapılan ek 

çalışmalarda oluşan oto-antikorların gliadin peptitlerinin geçişini arttırarak, 

anjiyogenezi inhibe ederek ve tTG2 aktivitesini etkileyerek ince bağırsak mukozal 

yapısını değiştirebildiği öne sürülmüştür fakat tTG2 aktivitesinin artıp azaldığı 

konusunda net bilgi elde edilememiştir (121–127). Oto-antikorların hastalık 

patogenezindeki rolünü destekleyen bağırsak dışı bulgulardan bir tanesi dermatitis 

herpetiformistir. Çölyak hastalığı ilişki olduğu düşünülen dermatitis herpetiformisin 

dermal papillada bulunan anti-tTG3 antikorları ile ilişkili olduğu düşünülmektedir 

(128). Kazanılmış bağışıklık olarak da bilinen adaptif bağışıklık, bağırsak 

mukozasındaki mikroorganizmalarca üretilen yararlı ve zararlı antijenlerin ayırt 

edilmesinin yanı sıra sindirilmiş peptitlerin ayrımında rol almaktadır. Lamina propria 

ve epitelyal tabakada yer alan immün hücreler efektör ve hafıza oluşturma yetenekleri 

mevcuttur. APC’ler B ve T lenfositlerin farklılaşmasına neden olacak sinyal 

yolaklarını aktifler ve zararsız antijenlerin ayırt edilip zararlı antijenlerin 

temizlenmesini sağlar (129).Adaptif (kazanılmış) immünitenin hastalık 

patogenezindeki rolü ilk kez 1970 yıllarında Ferguson ve MacDonald tarafından 

tanımlandı. Ek çalışmalarda T hücrelerinin HLA-DQ2 VE DQ8 tarafından sunulan 

gluten peptitlerini tanıdığı gösterildi (130,131). Çölyak hastalarının ince 

bağırsaklarından alınan biyopsilerde yüksek seviyelerde interferon-γ (IFN-γ) 

gösterilmiştir (132). IFN-γ, çölyak hastalarında Th1 hücrelerinin IL-15, IFN-α ve 

muhtemel IL-18 tarafından indüklenmesiyle üretilir (133,134). Çölyak hastalarının 

ince bağırsaklarında yüksek düzeyde IFN-α eksprese edilmektedir. Bu durumun 

proinflamatuar dentritik hücrelerin farklılaşmasında önemli rol oynadığı 

düşünülmektedir. Hepatit C hastalarında tedavide kullanılan IFN-α sonrasında çölyak 

hastalığının gelişme riskinde artış ve Down Sendromlu hastalarda (IFN-α reseptör 

ekspresyonun ve tip1 IFN yanıtının artmasıyla) çölyak hastalığının daha sık görülmesi 

bu hipotezi desteklemektedir (135–137) 

Çölyak hastalığında glutene spesifik CD4-T lenfositler majör rol oynamasına 

rağmen epitelyal hasar ve villöz atrofi oluşumunu açıklamada tek başına yeterli 

değildir ve intraepitelyal lenfositlerin etkili olduğu doğal bağışıklık eşlik etmektedir 
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(138). Bağırsak intraepitelyal lenfositlerinin varlığı çölyak hastalarının klasik 

histolojik özelliklerindendir. Bununla birlikte anormal intraeptelyal lenfosit 

birikiminin dirençli sprue ve enteropati ilişkili lenfomanın gelişiminde önemli bir role 

sahip olduğu bilinmektedir (139).  Sonuç olarak çölyak hastalığı patogenezinde 

immünolojik açıdan hem adaptif hem de doğal immünite elemanlarının rol oynadığı 

gösterilmiştir. 

 

 2.5.KLİNİK BULGULAR 

Çölyak hastalığı her yaş grubunda görülebileceği gibi yaşamın iki döneminde 

pik yapmaktadır, bunlar yaşamın ilk iki yılı ve yaşamın ikinci- üçüncü dekatlarıdır. 

Her hastada farklı semptomlar ve klinik bulgular gösterebilmesi nedeniyle ÇH tanısı 

zorlayıcı olabilmektedir (140). 2011 yılında yapılan Oslo sınıflandırmasına göre 

çölyak hastalığı klasik, atipik, sessiz, latent ve potansiyel olmak üzere klinik alt 

gruplara ayrılmıştır (141). Güncel klinik yaklaşımda ise tipik ve atipik terimleri yerine 

intestinal ve ekstra intestinal terminolojisi kullanılabilmektedir. Çölyak hastalığının 

klinik fenotipini bu iki terminolojinin ayrı ayrı veya birlikte kullanımının daha iyi 

tanımladığı düşünülmektedir (142). 

Çölyak hastaları özellikle çocukluk çağında diyare, steatore, kilo alamama gibi 

malabsorbsiyon semptomlarına sahiptirler. Fakat hastaların birçoğu klasik semptomlar 

yani intestinal semptomların dışında ekstra intestinal semptom ve bulgulara da sahip 

olabilirler. Çölyak hastalığının klinik yelpazesi oldukça geniştir ve bir buzdağına 

benzetilmektedir (Şekil 4), (143) . Bu buzdağı modeline göre tipik semptomların 

görüldüğü klasik çölyak hastalarının bir kısmı teşhis edilmiş bununla birlikte 

buzdağının altında kalan ekstra intestinal belirtilerin ön planda olduğu ve/veya tipik 

gastrointestinal belirtilerin bulunmadığı atipik formlar ise buzdağının altında 

kalmaktadır. Özellikle yapılan araştırmalar sonrası bu hastalar tanı almaktadırlar. 

Sessiz çölyak hastaları semptomsuz olmasına rağmen antikorların pozitifliği ve ince 

bağırsak biyopsisinde patolojik bulguların varlığı ile tanınır. Risk gruplarının 

taranmasıyla tanı alabilmektedir. Latent formda ise ince bağırsak biyopsisi normal ve 

otoantikorlar pozitiftir. Potansiyel formda HLA-DQ2/DQ8 varlığı olabilir hatta 

serolojik pozitifliği de eşlik edebilir ancak ince bağırsak biyopsileri normaldir (144). 
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Şekil 4. Çölyak Hastalığı Buzdağı ve Gluten Duyarlılığı Dağılımı 

 

Çölyak hastalığı dermatitis herpetiformis, tip 1 diyabet, Hashimato tiroiditi, 

selektif IgA eksikliği, alopesi areata, Addison hastalığı, Sjögren Sendromu gibi 

otoimmün ve idiyopatik hastalıklarla birliktelik gösterebilir. Ayrıca çölyak 

hastalığının bazı kromozomal hastalıklarla (Down, Turner, William sendromları), 

nörolojik hastalıklarla (serebellar ataksi, periferik nöropati, oksipital kalsifikasyonlu 

ve kalsifikasyonsuz epilepsi), otoimmün hepatik hastalıklarla (primer biliyer kolanjit, 

otoimmün hepatit, primer sklerozan kolanjit) ve idiyopatik dilate kardiyomiyopati ile 

ilişkili olduğu ve birliktelik gösterdiği düşünülmektedir. Çölyak hastalığının 

saydığımız bu hastalıklarla birliktelik göstermesinin şöyle bir önemi de vardır; ilişkili 

hastalıkların varlığı klinisyeni çölyak hastalığını da araştırmaya itmekte ve glutensiz 

diyetin komplikasyonları önlemesi, semptomların azalması ve ilişkili olduğu 

hastalıkların bazılarının da iyileşmesine vesile olduğu düşünülmektedir (145). Bir grup 

çölyak hastası da vardır ki 12 ay katı bir glutensiz diyete rağmen semptomların 

düzelmediği, ince bağırsak villus atrofisiyle karakterize olan dirençli çölyak hastalığı 

olarak da bilinen refrakter çölyak hastalığı grubuna dahildir. Bu grup hastaların izlemi 
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oldukça önemlidir. Çünkü ülseratif jejunoileit, kollojenöz sprue ve bağırsak lenfoması 

gibi ciddi komplikasyonlar gelişebilmektedir (141). 

Son yıllarda yapılan çalışmalarda ve klinik gözlemlerde Oslo Sınıflamasında yer 

almayan seronegatif, glutensiz diyete yanıt vermeyen ve ince bağırsak mukozasında 

ciddi villus atrofisinin görüldüğü malabsorbsiyonun eşlik ettiği klinik formlar da 

tanımlanmıştır. Bununla birlikte bu formda villus atrofisine neden olabilecek 

hastalıklar da ayırıcı tanıda düşünülmelidir (146). 

 

2.5.1.Klasik (Tipik) Çölyak 

Çölyak hastalığının klasik formu, bebeklik ve erken çocukluk döneminde 

özellikle beslenmeye glutenin dahil edilmesiyle birlikte ortaya çıkan kronik ishal, iştah 

kaybı, beslenme bozuklukları, karın şişliği, karın ağrısı ve büyüme-gelişme geriliği ile 

prezente olur (147).  

Diyetle glutene maruz kalma zamanı ve miktarı, çevresel faktörler, genetik 

yatkınlık ve bireyin immünolojik cevabına göre klinik bulgular haftalar, aylar sonra 

kendini gösterebilir. Bu çocukların dışkıları özellikle yağlı, pis kokulu ve cıvık 

kıvamdadır. Bu çocukların genel olarak huzursuz oldukları bilinmektedir (148–150).  

Yetişkinlerde ise kronik ishal, kilo kaybı, halsizlik gibi semptomlar görülebilir 

ancak malabsorbsiyon genellikle eşlik etmez. Oldukça nadir olmakla birlikte kaşeksi, 

sarkopeni, ciddi hipoalbüminemi ve elektrolit bozuklukları nedeniyle hospitalizasyon 

ihtiyacı doğabilmektedir (145). 

 

2.5.2.Atipik Çölyak 

Çölyak hastalığının atipik formu genellikle büyük çocuk ve erişkinlerde 

görülmektedir. Genellikle malabsorbsiyon bulguları beklenmez. Atipik çölyak 

hastaları tedavi dirençli demir eksikliği anemisi (demir emiliminin bozulmasına bağlı), 

mikrositik anemi (kronik inflamasyona ve demir eksikliğine bağlı), nadir olmakla 

birlikte makrositik anemi ( B12 vitamini ve folat emiliminin bozulmasına bağlı), 

osteoporoz (kalsiyum ve D3 vitaminin emilimindeki defektlere bağlı), aftöz stomatit, 

karaciğer enzim yükseklikleri, boy kısalığı, puberte gecikmesi, dermatitis 

herpetiformis, diş minesi defektleri, nörolojik bozukluklar, kabızlık ve irritabl bağırsak 
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sendromuna (İBS) benzer dispeptik yakınmalarla klinik prezantasyon göstermektedir 

(148–150). Bu hastaların sıkı bir glutensiz diyet sonrasında şikayetleri azalmaktadır 

fakat bazı nörolojik semptomlar, kronik yorgunluk, İBS benzeri belirtiler uzun süre 

devam edebilmektedir (145). 

 

2.5.3.Sessiz Çölyak Hastalığı 

Sessiz çölyak hastalığı tanısı klinik belirti, bulgu ve semptom olmadan, ÇH’ na 

spesifik otoantikorların ve ince bağırsak biyopsi bulgularının var olmasıyla konulur 

(148). Son zamanlarda ise sessiz çölyak hastalarının genelinde gözden kaçabilen silik 

bir hastalık tablosu olduğu ve glutensiz diyetten fayda gördükleri gözlemlenmiştir 

(17,150). 

 

2.5.4.Latent Çölyak Hastalığı 

Latent çölyak hastaları, ÇH ile uyumlu HLA doku gruplarına sahip olup ince 

bağırsakta patolojik bulgusu bulunmayan ve hayatlarının belli bir döneminde glutene 

karşı duyarlılık geliştiren kişilerdir. Bu kişilerde çölyak spesifik otoantikorlar pozitif 

veya negatif olabilmekte aynı şekilde hastalık belirtileri eşlik edebilmekte ya da 

etmeyebilmektedir (150). 

 

2.5.5.Potansiyel Çölyak Hastalığı 

Potansiyel çölyak hastaları HLA-DQ2 ve/veya HLA-DQ8 uyumlu olup, anti-

tTG ve/veya EMA pozitif saptanmasına rağmen ince bağırsak biyopsisinde bulgu 

olmayan hasta gruplarıdır. Bu hastalar yaşamlarının ilerleyen dönemlerinde ÇH olma 

riskine sahip olmaları nedeniyle takip altında olmaları gerekmektedir. 106 potansiyel 

çölyak hastasının 3 yıl süre ile izlendiği bir çalışmada %32 oranında antikor 

dalgalanması ve %30,8 oranında incebağırsak biyopsisinde villus atrofisi geliştiği 

gözlemlenmiştir (151). Bununla birlikte mukozal atrofinin gelişme nedeni tam olarak 

bilinmemektedir. Bu duruma glutenin az miktarda alımı, mukozal tutulumun diffüz 

olmaması ve alınan biyopsilerin farklı yerlerden rasgele alınmış olmasının neden 

olabileceği öne sürülmüştür. 
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2.6. TANI   

Çölyak hastalığı tanısında altın standart yöntem duodenal biyopside hastalığa 

spesifik patolojik bulguların gösterilmesi ve serolojik testlerin (anti-tTG antikorları, 

anti-Endomisyum antikorları ve deamide gliadin peptid antikorları) pozitifliğinin 

saptanmasıdır.  Serolojik açıdan ciddi bir ilerleme kaydedilse bile mevcut olan hiçbir 

antikor testi maalesef %100 sensitivitesi ve spesifiteye sahip olmadığı gösterilmiştir 

(Tablo 2) (152–154). Dolayısıyla tanıyı doğrulamak adına ince bağırsak biyopsisinin 

yapılması gerekmektedir (155).  Avrupa Pediatrik Gastroenteroloji Hepatoloji ve 

Beslenme Derneği (ESPGHAN)’ne göre, Çölyak hastalığı ile uyumlu semptomları 

olan, yüksek titrelerde doku transglutaminaz antikorlarının varlığı ve HLA-DQ2/DQ8 

pozitifliğinde ince bağırsak biyopsisi olmadan da tanı konulabilir(150) . Fakat 

Amerika Birleşik Devletleri (ABD)’nin dahil olduğu bazı toplumlarda serolojik 

testlerin tekrarlanabilirliğinin düşük düzeyde olması sebebiyle ESPGHAN kriterleri 

yaygın bir klinik kullanılma sahip değildir (156). Fuchs ve ark. yapmış olduğu bir 

çalışmada EMA, anti-tTG ve HLA-DQ2/DQ8 aynı anda pozitif olması hastalığın 

tespitinde yüksek doğruluk oranına sahip olduğunu gözlemlemişlerdir (157). Tüm 

bunlara rağmen yetişkinlerde çölyak hastalığını göstermede temel kriterin halen ince 

bağırsak biyopsisi olduğu düşünülmektedir (52). Son yıllarda klinikte tanıyı 

kolaylaştırmak adına kullanılan ‘’beşte dört kuralı’nın tanıyı koymada yeterli 

olduğunu düşünen çalışmalar mevcuttur (158). Üzerinde durulması gereken beş kriter 

şöyle sıralanmaktadır:  

1. ÇH tipik GİS bulguları 

2. Antikor pozitifliği 

3. HLA-DQ2/DQ8 pozitifliği 

4. İnce bağırsak biyopsisinde patoloji varlığı 

5. Glutensiz diyete yanıt alınması  

Bu kriterlerden dördünün varlığı ÇH tanısını desteklemektedir (158). Bununla 

birlikte klinisyen hekim ÇH ‘nın atipik, seronegatif, potansiyel ve yanıtsız formlarını 

da tanınması kolaylaşmaktadır (52). 

 

 

Tablo 2. Çölyak Hastalığı Tanısı için Serolojik Belirteçlerin Performansı 
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Duyarlılık 

(%) 

Özgüllük 

(%) 

PPV 

(%) 

NPV 

(%) 

Teşhis doğruluğu 

(%) 

Anti-tTG 

IgA 

96.8 91.0 91.2 96.8 97.7 

EmA IgA 93.7 100 100 94.4 96.9 

DGP IgG 84.4 98.5 98.2 86.8 91.6 

Anti-tTG: anti-transglutaminaz antikorları, deamide gliadin peptidlerine karşı: 
DGP direkt antikorları, EmA : anti-endomisyum antikorları, NPV negatif tahmin 
değeri, PPV pozitif tahmin değeri 
 

 

2.6.1. Serolojik Testler 

Serolojik testlerin kullanımında son yirmi yılda gözlemlenen artış ÇH tanısını 

koymayı da kolaylaştırmıştır. Serolojik testlerin pozitif saptanması ve duodenal 

biyopsi bulgularıyla desteklenmesi ÇH tanısını koymada en önemli kriterlerdendir 

(155). İlk kez yaklaşık 40 yıl önce anti-gliadin IgA antikorları ÇH taraması amacıyla 

kullanılmaya başlanmış fakat spesifitesinin düşük saptanması nedeniyle daha çok ÇH 

dışı gluten sensitivitesini tanımlamak için kullanılmıştır (159). Günümüzde ÇH 

tanısında serolojik olarak anti-tTG IgA başta olmak üzere, EMA ve deamide gliadin 

peptit (DGP) antikorları baş rolü almıştır (153). Antikorlar IgA ve IgG olmak üzere 

iki alt gruba sahiptir, ÇH serolojisinde DGP hariç spesifitesi ve sensitivitesinin daha 

yüksek olması nedeniyle daha çok IgA grup antikorlar kullanılmaktadır. IgG grup 

antikorların yanlış pozitifliklere neden olması nedeniyle daha çok selektif IgA 

eksikliği olan hastalarda tercih edilmektedir (160). Yapılan çalışmalarda en yüksek 

spesifiteye sahip antikorlar EMA olarak tanımlanmıştır (161,162). Bununla birlikte 

anti-tTG IgA antikorlarının sensitivitesi %97 iken, EMA IgA antikorlarının 

sensitivitesi %94 gösterilmiştir (152). DGP IgA antikorlar ÇH tanısında önerilmezken 

iki yaşından daha küçük çocuklarda DGP IgG’nin tanıda faydalı olabileceği 

düşünülmektedir (163).  

Yetişkinlerde ÇH tanısı koymak içim serolojik olarak ilk basamak anti-tTG IgA 

ile total IgA düzeylerine bakılmasıdır. IgA düzeylerinin normal ve anti-tTG IgA 

yüksek titrelerde saptanması durumunda EMA değerlendirilmeden duodenal biyopsi 

yapılması önerilmektedir. Ancak anti-tTG IgA titresi düşükse EMA IgA bakılabilir ve 
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EMA pozitif saptanması durumunda duodenal biyopsi ile ÇH tanısı doğrulanmalıdır 

(52).  

       

 2.6.2. HLA Testi (HLA-DQ2, HLA-DQ8) 

Çölyak hastalığı moleküler düzeyde incelendiğinde, mekanizma tüm açıklığıyla 

bilinmemesine rağmen vücuda alınan gluten peptidleri ile HLA moleküllerinin 

bağlanması sonucu T lenfositler tarafından tanınması ve immünolojik olaylar 

zincirinin aktiflendiği gösterilmiştir (164). Dolaysıyla ÇH genetik temelli bir 

otoimmün hastalık olduğu düşünülmektedir(165).  

Toplumlar arasında farklılık göstermekle birlikte HLA-DQ2 ve/veya HLA-DQ8 

pozitifliği klinik olarak ÇH tanısında önemli bir yer edinmiştir. Özellikle tanı koymada 

zorlanılan hastalarda bu testlerin pozitifliği klinisyeni ÇH‘na 

yönlendirebilmektedir(82) .   

Sonuç olarak HLA gruplarının pozitif saptanması hastalığa yatkınlık ve 

hastalığın gelişimi konusunda bilgi verebilmektedir (166). HLA-DQ2 pozitifliğinin, 

HLA-DQ8 ‘e nazaran ÇH için daha yüksek risk oluşturduğu düşünülmektedir(167) . 

 

2.6.3. İnce Bağırsak Biyopsisi 

Çölyak hastalığı tanısında duodenal biyopsi halen altın standart olarak önemini 

korumaktadır(146). İleri çalışmalarla birlikte tanısal kriterler güncellendi, hafif villöz 

atrofi ve izole intraepitelyal lenfosit artışı ile karakterize minimal lezyonların varlığı 

da histolojik kriterlerde yerini aldı (168,169).  

Güncel kılavuzlar, hasta gluten içeren diyet alırken, bulbus ve distal 

duodenumdan en az dört bölgeden olacak şekilde çoklu doku örneği alınmasını 

önermektedir (170). 

Günümüzde ince bağırsak mukozasındaki yapısal değişiklikler Oberhüber 

tarafından modifiye edilmiş olan Marsh sınıflamasına göre tiplendirilmektedir 

(168,171) (Tablo3). 

 

 

Tablo 3. Marsh Evrelemesi 
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Şekil 5. ÇH Marsh Evrelemesine göre Histopatolojik Bulgular. 

 

Pozitif seroloji ile histolojik bulgu varlığı potansiyel ÇH’nı düşündürebilir. 

Ancak intraepitelyal lenfosit artışı olan tip1 ve tip 2 lezyonlar ÇH ile uyumlu fakat 

özgün değildir. Bu durumda ayırıcı tanılar da değerIendirilmelidir. Örneğin; gıda 

alerjileri, Giardia gibi paraziter hastalıklar, lenfositik kolit, Crohn Hastalığı, bakteriyel 

EVRE HİSTOLOJİK BULGULAR 
0 
 

Normal mukoza 
 

1 İntraepitelyal lenfosit artışı (>20 lenfosit/100 enterosit) 
 

2 Kriptlerde proliferasyon / hipertrofi 

3 Değişik derecelerde villus atrofisi 

3A Parsiyel villus atrofisi 

3B Subtotal villus atrofisi 

3C Total villus atrofisi 
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aşırı çoğalma sendromu, H. Pilori enfeksiyonları, immün yetmezlik sendromları, anti 

inflamatuar ilaç kullanımları vs. (172–174). 

 

2.7. TEDAVİ  

Çölyak hastalığının etkinliği kanıtlanmış tek tedavisi ömür boyu sürecek olan 

glutensiz diyete uyumdur. Günümüzde diyet dışı tedavilere yönelik çalışmalar atmıştır 

ancak faz 2 çalışmalarının sonucu beklenmekte ve yeni araştırmalar yapılmaktadır. 

Diyet dışı tedavi yöntemlerinin çoğu glutenin hidrolize edilerek veya 

deamidasyonunun bloke edilerek toksik olmayan forma çevrilmesi ve glutenin 

intestinal sistemden emiliminin engellenmesi mekanizmalarına dayanmaktadır. 

Bunlara ek olarak aşı çalışmaları, HLA-DQ2 ve interlökin inaktivasyonu gibi immün 

sistemi etkileyen çalışmalar devam etmektedir (175). 

 

2.7.1. Glutensiz Diyet  

Çölyak hastalığı tedavisinin ömür boyu sürmesi gerekli olup, bağırsak 

mukozasındaki tahribatın geri dönüşü, semptomların azalması günümüz şartlarında 

ancak glutensiz diyetle sağlanabilmektedir. Hastaların bu konuya özen gösterebilmesi 

için diyetisyen gözetiminde olmaları büyük önem arz etmekle birlikte, diyete 

uyumsuzluk durumunda ciddi komplikasyonlar gelişebileceği konusunda 

bilgilendirilmeleri gerekmektedir. Bununla birlikte uzun süreli glutensiz diyete 

hastaların %50 ‘den azı uyum sağlayabilmektedir (176). 

Hastaların buğday, arpa ve çavdar gibi gluten içeren besinleri diyetlerinden 

çıkarmaları gerekmektedir. Yulaf ise tartışmalıdır. Hastaların %95‘inden fazlasında 

yulaf tüketimi zararsız olabilir fakat yulaf işlenmesi sırasında gluten içeren diğer tahıl 

ürünleriyle %10-15 civarında kontaminasyon söz konusudur bu nedenle tüketimi 

önerilmez (175). 

2012’de glutensiz gıda ‘’1 kilogram besinin 20 mg’dan daha az gluten içermesi 

‘’ şeklinde tanımlanmıştır (177). Hastaların günlük diyetinde yaklaşık 50 mg gibi çok 

düşük miktarda gluten kaçağı olması bile uzun dönemde ince bağırsak mukozasında 

harabiyete yol açtığı bilinmektedir. Dolayısıyla diyette kaçak olmamasının önemi 

burada devreye girmektedir. Hastaların hekim, diyetisyen, psikolog ve Çölyak 
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Hastaları Toplulukları ile iletişim halinde olmaları diyet uyumlarını 

kolaylaştırmaktadır. Hastalar ayrıca gıda ve ilaç etiketlerinin okunması konusunda 

bilgilendirilmelidir. Çünkü gluten sadece ekmek, makarna, bisküvi gibi gıdalarla 

sınırlı değildir, paketli birçok gıdada ve hatta bazı ilaçların içeriğinde 

bulunabilmektedir. Asemptomatik veya hafif semptomatik olan hastalarda glutensiz 

diyette kaçaklar daha sık görülmektedir. Glutensiz diyete rağmen semptomlarında ve 

bulgularında iyileşme olmayan hastalarda diyet uyumsuzluğu ve kontaminasyon akla 

gelmelidir. Uygun bir diyet sonrası ise semptomatik iyileşme yaklaşık 2 hafta sonra 

görülmektedir. Bunu daha sonra serolojik ve histopatolojik iyileşme takip etmektedir 

(178).  

Çölyak hastalarında katı bir glutensiz diyete uyulmaması durumunda demir 

eksikliği anemisi, osteoporoz, vitamin D eksikliği, çinko eksikliği vb. durumlar 

gelişebilmektedir. Kronik dönemde ise non-Hodgkin lenfoma, intestinal lenfoma ve 

adenokarsinom gelişme riski artmıştır (178). Bununla birlikte çölyak hastalarında 

diyete uyumsuzluk durumunda infertilite, spontan abortus, erken doğum risklerinde 

artış olduğu bilinmektedir (179).  

Hastaların diyete başladıktan sonra ilk 6 ay içerisinde en az üç kez takibe 

çağırılması gerekir. Semptomlar sorgulanmalı ve laboratuvar bulguları 

değerlendirilmelidir. Hastanın diyete uyum sağladığı konusunda emin olunduktan 

sonra takip araları yılda 2-3 kez olacak şekilde açılabilir. Bu takiplerde diyet uyumu 

anti-tTG IgA ve anti-DGP IgA bakılarak serolojik olarak değerlendirilebilir (175). 

 

 2.7.2. Gluten Girişini Bloke Etme  

 Vibrio kolera toksininden elde edilmiş olan Larazotid asetat (AT-1001) glutenin 

bağırsak epitelinden girişini bloke etmek amacıyla kullanılan bir ajandır (180). 

Münevver Nazlıcan Zengin ve ark. tarafından yapılan bir çalışmada AT-1001’ in 

glutene karşı ince bağırsak mukozası geçirgenliğini azalttığı ve dolayısıyla 

inflamasyonu azalttığı bildirilmiştir (181). Ali Rıza Çalışkan ve ark. 2020 yılında 

yapmış olduğu bir çalışmada Larazotid’ in ince bağırsak mukozasının geçirgenliğini 

azaltarak bakteriyel translakosyonu azalttığı gösterilmiştir (182). 2015 yılında 

bitirilmiş çölyak hastaları ile yapılmış olan bir Faz II çalışmasında Larazotid 

kullanımının semptomları azalttığı bildirilmiştir (183). 



 
 
 

 
26 

 

2.7.3. Oral Enzim Tedaviler 

Gliadin peptitlerinin lamina propriaya ulaşmasını engellemek ve toksik etkilerini 

inaktive etmek için endopeptidazların kullanılması amaçlanmıştır (184). Diyet uyumu 

olan Çölyak hastalarında yapılmış randomize bir çalışmada, Aspergillus niger 

kullanılarak elde edilen AN-PEP’ in ince bağırsak mukozasında iyileşme sağladığı ve 

serolojik testlerin normalleştiği gösterilmiştir (185). 

Latiglutenez (IMGX-003) olarak da bilinen ALV003, glutene özgü bir gluteni 

inaktive ettiği gösterilmiş bir proteazdır. Buna yönelik yapılan çalışmalarda 

latiglutenazın ince bağırsak epitel hücreleri arasındaki tight-junctionları kapatıp gluten 

geçişinin engellendiği gösterilmiştir (186). Tye-Din ve ark. yapmış olduğu başka bir 

çalışmada ise ALV003 tedavisi alan çölyak hastalarında plasebo grubuna göre gluten 

spesifik T hücre aktivasyonunda önem arz eden bir azalma olduğu gösterilmiştir (187) 

Washington Üniversitesi’nin yapmış olduğu çalışmalarla elde edilen TAK062 

bir diğer adıyla Kuma062, glutenin mide çıkışından önce immünolojik olarak inaktive 

olmasını sağlayan bir endopeptidazdır. TAK062 için yapılan Faz I çalışmaları glutenin 

sağlıklı yetişkinlerde midede tamamına yakın şekilde inaktive olduğu bildirilmiş ve 

Faz II çalışmalarına geçilmiştir (187,188). 

 

2.7.4. Modifiye Edilmiş Tahıllar 

 Glutensiz diyete uyumun zor, zahmetli ve pahalı olması nedeniyle farklı bir 

diyetetik yaklaşım aranmış ve genetiği değiştirilmiş gluten gibi modifiye tahılların 

tedavide kullanılabileceğine yönelik çalışmalar yapılmıştır (189–191). 

 

2.7.5. Aşı Tedavisi 

Çölyak hastalığının patofizyolojisinde önemli bir yer tutan immünolojik yanıtın 

modülasyonunu amaçlayan peptid bazlı bir aşı geliştirilmeye çalışılmış olup toksik 

gliadin peptitlerinden oluşan ‘’Nexvax 2‘’ peptid aşısının faz I çalışmaları 

başlatılmıştır (192). 
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2.7.6. Rho ve Rho Kinaz İnhibitörü 

Çölyak hastalığı patogenezinde önemli bir yer tutan ince bağırsak epitel 

geçirgenliğindeki artışın Rho kinaz (ROCK) aktivitesine bağlı olduğu 

düşünülmektedir (193).  Dolayısıyla ÇH tedavisinde ROCK inhibisyonu ve bağırsak 

mukozasının glutene geçirgenliğin azaltılması planlanmıştır (194). 

 

2.8. YETİŞKİN ÇÖLYAK HASTALARININ TAKİBİ 

Çölyak hastalarının takibi hastalığın komplikasyonlarının ve semptomlarının 

kontrolü açısından düzenli bir şekilde yapılmalıdır. Bu kontrollerde serolojik testlerde 

birlikte nütrisyon parametreleri, kemik dansitometrisi ve gerekirse ince bağırsak 

biyopsisi tekrarlanıp değerlendirilmelidir. Çölyak hastalığı tanısı konduktan sonraki 

ilk yıl içinde hasta üçer ay arayla görülmeli ve daha sonra takipler altı ayda bir olarak 

seyreltilmelidir. Takip ve tedavi sürecine deneyimli bir diyetisyenin dahil edilmesi 

önem arz etmektedir. Hastalar tanı alır almaz glutensiz diyete başlamalıdırlar ancak 

diyete tam uyuma rağmen bağırsak mukozasında iyileşme zaman alabilir ve hatta 

iyileşme görülmeyebilir. Yapılan çalışmalarda ince bağırsak mukozasında iyileşme 

görülmemesi, osteoporoz ve buna bağlı kalça kırıkları, lenfoproliferatif malignite 

gelişme riskinde artışla ilişkili olduğu gösterilmiştir (195,196). Ludvigsson ve ark. 

İsveç’te yapmış olduğu geniş çaplı bir araştırmada ince bağırsak biyopsileri takiplerde 

normal olan ÇH’ da lenfoproliferatif malignite riski olmadığı gösterilmiştir (197). 

Bununla birlikte yapılan başka bir çalışmada mukozal iyileşmenin mortaliteyi azalttığı 

düşünülmektedir (195). Rubio-Tapia A ve ark. ABD’de yapmış olduğu bir çalışmaya 

göre yetişkin ÇH’ da glutensiz diyet tedavisinden yaklaşık 3 yıl sonra mukozal 

iyileşme olduğu gösterilmiştir (195). Dolayısıyla ÇH glutensiz diyete başladıktan 

yaklaşık iki yıl sonra kontrol biyopsi hasta bazında önerilebilir. 

2.9. TARAMA 

Çölyak hastalığı tanısı koyulmasında ciddi mesafeler kaydedilmiş olsa da hala 

tanı konulamamış hasta sayısı oldukça yüksektir. Dolayısıyla hastaları tarama ihtiyacı 

doğmaktadır. İshal, kilo kaybı gibi klasik semptomları olan hastalar ÇH için test edilse 

de asemptomatik ya da atipik semptomları olan hastalar gözden kaçabilmektedir. 

Genel toplumda hiçbir semptomu bulunmayan bireylerin taranması önerilmezken, 
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birinci derece akrabalarında çölyak tanısı olanlar, çölyak prevalansının yüksek 

saptandığı toplumlarda malabsorbsiyon, karaciğer fonksiyon testlerinin hafif 

yüksekliği, demir eksikliği anemisi, fonksiyonel bağırsak hastalığı vb. bulguları 

olanların taranması önerilmektedir. Bununla birlikte ÇH ile birliktelik gösteren Tip I 

Diyabet gibi hastalıkların varlığında ÇH açısından tetkik yapılmalıdır (198). 

 

2.10. REFRAKTER ÇÖLYAK HASTALIĞI 

Çölyak hastasının en az 1 yıl sıkı bir glutensiz diyete rağmen ince bağırsak 

biyopsisinde mukozal hasarın devam etmesi ve hastanın semptomlarında düzelme 

olmaması refrakter çölyak hastalığı (RÇH) olarak adlandırılır (199). ÇH’nın yaklaşık 

%1 ve daha azı refrakter çölyak hastası olduğu düşünülmektedir (200). Refrakter 

çölyak hastalığı, duodenal biyopsilerin immün histokimyasal yöntemlerle ve 

polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) incelenmesi sonucu poliklonal T lenfosit ile 

karakterize tip 1 ve klonal T hücre popülasyonu ile karakterize tip 2 olarak iki alt gruba 

ayrılmıştır. Tip 1 RÇH çapraz kontaminasyon dahil çeşitli nedenlere bağlı olabilir bu 

nedenle işlenmiş gıdaların da diyetten çıkarılmasıyla daha katı bir diyetle 

yönetilebileceği düşünülmektedir (201). Prognozu daha kötü olan Tip 2 RÇH ise 

yüksek oranda bağırsak kökenli lenfoma ile ilişkilidir ve çoğunlukla parenteral 

beslenme desteği verilir, yakın takip gerekmektedir (202) 

 

2.11. PROGNOZ 

Çölyak hastalığının prognozunda en önemli faktörlerden birisi diyete erken 

başlama zamanı ve uyum sürecidir. Diyete uyumsuzluk veya diyete geç başlanması 

durumunda enteropati ilişkili T hücreli lenfoma gelişme riski artmaktadır. Bununla 

birlikte erken tanı ve tedavi gelişebilecek komplikasyonları ve semptomları 

önleyebilmektedir (56,203,204). Tanıda gecikme veya diyete uyulmama durumunda 

malnütrisyon, kanama, siroz, kanser gibi kronik hastalıklara bağlı ciddi 

komplikasyonlar gelişebilir ve hasta kaybedilebilir. Ayrıca geç kalınması durumunda 

nöropati, ataksi gibi nörolojik komplikasyonlar, patolojik kemik kırıkları, malignite 

gelişmesi geri döndürülemeyebilir. Sıkı bir glutensiz diyet sonrası semptomlarda 
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yaklaşık 1-2 hafta içinde, mukozal hasarda ise yaklaşık 6 ayda iyileşme 

görülebilmektedir(204). 

 

2.12. COVİD-19 PANDEMİSİ VE ÇÖLYAK HASTALIĞI 

2019 Aralık ayında Çin’nin Wuhan kentinde nedeni bilinmeyen pnömoni 

vakalarının yaygınlaşmasıyla, Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) tarafından etkenin 

Coronavirus ailesine ait olduğu, 2003 yılında şiddetli akut solunum sendromuna neden 

olan virüs grubuyla genetik açıdan benzerlik gösterdiği bildirilmiştir. Kıtalar arasında 

yayılan bu virüs DSÖ tarafından SARS-CoV-2 olarak adlandırılmış, neden olduğu 

hastalık COVİD-19 olarak değerlendirilmiş ve 2020 Mart ayında pandemik kabul 

edilmiştir (205). Salgının ilk günlerinde risk faktörlerinin neler olduğu ve bu risk 

faktörlerine sahip hastalarda enfeksiyonun nasıl seyredeceği konusunda ciddi 

endişeler duyuluyordu (206). Hastalık yaygınlaştıkça ileri yaş, diyabet, hipertansiyon, 

kalp yetmezliği, karaciğer yetmezliği, böbrek yetmezliği gibi kronik hastalıkları olan 

hastalarda hastalık seyri hakkında fikir oluşabildi (207). Bununla birlikte 

immünsuprese tedavi alan hastalarda, otoimmün hastalığı olanlarda ve HIV pozitif 

hastalarda COVID-19 hastalığa yakalanma riskinin arttığı ve hastalık sürecinin ağır 

seyredebileceği gösterilmiştir (208). ÇH’ nın otoimmün temelli bir hastalık olması 

nedeniyle COVİD-19 ile ilişkisi ve karantina döneminde diyet uyumu merak konusu 

oldu. Yapılan araştırmalar doğrultusunda otoimmün hastalığı olan ve immünsuprese 

ilaç kullanmayan hastalarda COVİD-19’ a yakalanma riskinin artmadığı gösterilmiş 

(209). Gasbarrini G ve ark. İtalya’da yapmış olduğu çok merkezli, retrospektif bir 

çalışmada COVİD-19’a yakalanma riski ÇH ve genel toplumda benzer bulunmuş 

(210,211). Yapılan çalışmalar çölyak hastalarının enfeksiyona karşı genel 

popülasyona benzer immün yanıt oluşturduğu gösterilmiştir(212). 

Pandemi döneminde katı karantina kuralları uygulandı. İnsanlar raf ömrü uzun 

olan gıdaları veya kendilerinin işleyebileceği gıdaları tercih ettiler. İtalya‘da yapılan 

bir çalışmada pandemi döneminde hastaların glutensiz gıdaya ulaşmada endişe 

yaşamadıklarını ve restoranlardan sipariş vermek, farklı ortamlarda gıda tüketmek gibi 

kontaminasyona sebep olabilecek nedenlerin azalmasıyla, evde yemek pişirme gibi 

koşulların oluşmasıyla diyete daha fazla uyum sağlanabildiği gösterilmiştir(213). 
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Ancak bazı çölyak hastalarının pandemi döneminde glutensiz gıdaya erişimde zorluk 

yaşadıkları ve diyetlerini aksattıklarını bildiren çalışmalar da mevcuttur (214). 

 

2.13. AFET DÖNEMİ VE ÇÖLYAK HASTALIĞI 

Kahramanmaraş merkezli, 6 Şubat 2023 tarihinde 7,7 ve 7,6 şiddetlerinde 

meydana gelen iki büyük deprem sonrası birçok ilde büyük yıkımlar yaşanmış, ciddi 

can ve mal kayıpları meydana gelmiştir. Afet ve sonrası gibi normal yaşamı kesintiye 

uğratan olağanüstü durumlarda afetzedelerin ve çölyak hastaları gibi özel diyet ihtiyacı 

olan hastaların uygun gıdalara ulaşabilmesi hayati önem taşımaktadır. Afetzedelerin 

birçoğu ilk dönemde çadır kentlerde yaşamak durumunda kalmıştır. Dolayısıyla uygun 

gıdalara ulaşımda zorlanıldığı düşünülebilir. İlerleyen dönemlerde ise Çölyak hastası 

afetzedelerin beslenmeleri, Sağlık Bakanlığı, AFAD, Kızılay ve sivil toplum 

kuruluşlarının desteğiyle glutensiz ürünlerin çölyak hastalarına ulaştırılması ve seyyar 

mutfaklarda glutensiz yemek pişirilmesi ile sağlanmaya çalışılmıştır (215). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 

Bu çalışma Covid-19 salgın dönemi öncesi, Covid-19 pandemi dönemi ve 

Kahramanmaraş merkezli 6 Şubat deprem süreci sonrasını içeren, 30/01/2020- 

18/10/2023 tarihleri arasında Adıyaman Eğitim ve Araştırma Hastanesi 

Gastroenteroloji polikliniğine başvuran, 18 yaş üstü, Çölyak Hastalığı nedeniyle 

takipli hastalar arasında hastane kayıt dosyaları incelenerek, hasta notları üzerinden 

demografik özellikler ve diyet uyumları değerlendirilerek retrospektif olarak yapıldı. 

Hastalar esas olarak Covid-19 Pandemi dönemi öncesi, Covid-19 Pandemi 

dönemi ve deprem sonrası dönem olmak üzere üç ana zaman diliminde incelendi. Bu 

araştırmaya hastaların laboratuvar değerleri, demografik özellikleri ve diyet uyumları 

dahil edildi. 

Hastaların hastane kayıt sistemi üzerinden yapılan hemogram, biyokimya ve 

hormon analizleri değerlendirildi. Çölyak hastalarında rutin olarak bakılan 

Hemoglobin, Platelet, MCV, Ferritin, B12 Vitamin, Folat, D Vitamini, Albümin, 

Kalsiyum ve TSH değerleri veri tabanına işlendi. Aynı zamanda hasta notlarından elde 

edilmiş olan bilgilerle eğitim durumları, semptom varlığı, hastanın dönemlere bağlı 

mevcut düzeninde değişme ve özellikle deprem sonrası dönemde barınma ortamı, 

dönemlere göre diyete uyabilme düzeyleri ve diyete uymada zorlanma dereceleri tüm 

bu faktörlere bağlı olarak değerlendirildi.  

Bu tez çalışması için Adıyaman Üniversitesi Girişimsel Olmayan Klinik 

Araştırmalar Etik Kurulu’nun 14/11/2023 karar tarihli, 2023/3-3 karar sayılı 

toplantısında onay alındı. 

 

3.1. İSTATİKSEL ANALİZLER 

Verilerin analizinde IBM SPSS 22.0 programı kullanılmıştır. Verilerin 

tanımlayıcı istatistiklerinde ortalama ± standart sapma, medyan (minimum – 

maksimum), frekans ve yüzde değerleri kullanılmıştır. Değişkenlerin normal dağılıma 

uyumu Kolmogorov Smirnov testi ile değerlendirilmiştir. Nicel tekrarlı ölçümlerin 

analizinde Friedman testi ve sonrasında Post-Hoc test olarak Dunn-Bonferroni testi, 

nitel tekrarlı ölçümlerin analizinde Cochran Q testi ve sonrasında Post-Hoc test olarak 
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Dunn-Bonferroni testi kullanıldı. Anlamlılık seviyesi 0,05 olarak kabul edilmiştir.
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4. BULGULAR 

 

Çalışmaya çölyak hastalığı tanısı olan 107 hasta dahil edildi. Araştırmaya dahil 

edilen hastaların yaş ortalaması 30,70±11,05, medyan yaş 28, en küçüğü 18, en büyüğü 

67 yaşında idi (Tablo 4). 

 

Tablo 4. Çalışmaya Katılanların Yaş Durumları 

 
 Medyan (Min – Maks) 

 
Ort. ± Std. Sapma n (%) 

Yaş 28,00 (18,00 – 67,00) 
 

30,70±11,05  

 

 
Şekil 6 ve Tablo 5’te görüldüğü gibi çalışmaya katılan hastaların cinsiyet 

durumlarına bakıldığında 22 (%20,56) tanesi erkek, 85 (%79,44) tanesi kadın idi. 

 
Şekil 6. Çalışmaya Katılanların Cinsiyet Dağılımı 

 
 

KADIN:85 (%79,44)

ERKEK:22 (%20,56)
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Tablo 5. Çalışmaya Katılanların Cinsiyet Dağılımı 

 
 
 

Medyan (Min – 
Maks) 

Ort. ± Std. 
Sapma 

n (%) 

Cinsiyet Kadın   85 (%79,44) 
Erkek   22 (%20,56) 

 
Eğitim düzeyleri değerlendirildiğinde ise 4 (%3,74) hasta okula hiç gitmemiş 

(yok), 20 (%18,69) hasta ilkokul mezunu, 8 (%7,48) hasta ortaokul mezunu, 35 

(%32,71) hasta lise eğitimi almakta veya tamamlamış, 40 (%37,38) hasta üniversite 

eğitimi almakta veya tamamlamış idi (Şekil 7) (Tablo 6). 

 
Şekil 7. Çalışmaya Katılanların Eğitim Düzeyleri 

 
 
 

Tablo 6. Çalışmaya Katılanların Eğitim Düzeyleri 

  Medyan (Min – 
Maks) 

Ort. ± Std. 
Sapma 

n (%) 

Eğitim 
Düzeyi 

Yok   4 (%3,74) 
İlkokul   20 (%18,69) 
Ortaokul   8 (%7,48) 
Lise   35 (%32,71) 
Üniversite   40 (%37,38) 
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(%18,69)

ORTAOKUL:8
(%7,48)

LİSE:35 (%32,71) ÜNİVERSİTE:40
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Şekil 8. Çalışmaya Katılanların Deprem Sonrası Düzen Değişimi 

 
 

Deprem sonrası dönemde 9 (%8,41) hastanın mevcut düzeni değişmemiş, 98 

(%91,59) hastanın ise mevcut düzeni değişmiş idi (Şekil 8) (Tablo 7). 

 
Tablo 7. Çalışmaya Katılanların Deprem Sonrası Düzen Değişimi 

 
  Medyan (Min – 

Maks) 
Ort. ± Std. 

Sapma 
n (%) 

Deprem 
Sonrası 
Düzen 
Değişimi 

Hayır   9 (%8,41) 

Evet   98 (%91,59) 

EVET: 98 (%91,59) HAYIR:9 (%8,41)
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Deprem sonrası dönemde 44 (%41,12) hasta evde, 13 (%12,15) hasta 

konteynerde, 50 (%46,73) hasta çadırda barınmış idi (Şekil 9) (Tablo 8). 

 
 

Şekil 9. Çalışmaya Katılanların Deprem Sonrası Barınma Yeri 

 
 

 
Tablo 8. Çalışmaya Katılanların Deprem Sonrası Barınma Yeri 

 
  Medyan (Min – 

Maks) 
Ort. ± Std. 

Sapma 
n (%) 

Deprem 
Sonrası 
Barınma 
Yeri 

Ev   44 (%41,12) 
Konteyner   13 (%12,15) 
Çadır   50 (%46,73) 

 
 
 

Çalışmaya katılan hastaların diyete uymada zorlanma durumları, pandemi öncesi 

dönem (PÖD), pandemi dönemi (PD) ve deprem sonrası dönem (DSD) olmak üzere  

0

10

20

30

40

50

60

EV:44 (%41,12) KONTEYNER:13 (%12,15) ÇADIR:50 (%46,73)
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üç ayrı zaman diliminde yaş, cinsiyet, eğitim düzeyi, deprem sonrası düzen değişimi 

ve deprem sonrası barınma yerine göre istatistiksek olarak kıyaslandı.  

Tablolar incelendiğinde istatistiksel olarak anlamlı bulunan kıyaslamalar kalın 

olarak işaretlenmiştir. Diyete uymada zorlanma durumu 10 üzerinden 1. derece 

‘Diyete uymada hiç zorlanmadım’ ve 10. derece ‘Diyete uymada çok zorlandım’ 

olarak değerlendirilmiştir.  

 Tablo 9’da yaşa göre diyete uymada zorlanma için istatistiksel kıyaslamaların 

yer aldığı görülmektedir. Hastalar 18-30 yaş, 31-40 yaş ve 40 yaş üstü olmak üzere 

gruplara ayrıldı ve bu yaş gruplarının dönemler arasında diyete uymada zorlanma 

dereceleri kıyaslanmıştır. 18 ve 30 yaş arası toplam 64 hasta olup Pandemi Öncesi 

Dönem (PÖD)’de hastaların diyete uymada zorlanma derecesi medyan değeri 3,00, 

Pandemi Dönemi (PD) ‘de 5,00 ve Deprem Sonrası Dönem (DSD)’de 10,00 olarak 

tespit edildi (p<0,001). 31 ve 40 yaş arası toplam 27 hasta olup Pandemi Öncesi 

Dönem (PÖD) ‘de hastaların diyete uymada zorlanma derecesi medyan değeri 6,00, 

Pandemi Dönemi (PD) ‘de 8,00 ve Deprem Sonrası Dönem (DSD) ‘de 10,00 olarak 

tespit edildi (p<0,001). 40 yaş üzeri grupta ise toplam 16 hasta olup Pandemi Öncesi 

Dönem (PÖD) ‘de hastaların diyete uymada zorlanma derecesi medyan değeri 5,00, 

Pandemi Dönemi (PD) ‘de 5,50 ve Deprem Sonrası Dönem (DSD) ‘de 10,00 olarak 

tespit edildi (p<0,001). 

Çalışmaya katılan hastalar kendi yaş grupları arasında PÖD ve PD, PÖD ve 

DSD, PD ve DSD ‘de diyete uymada zorlanma dereceleri açısından kıyaslanmıştır 

(Tablo 9). 
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Tablo 9. Dönemler Arasında Yaşa Göre Diyete Uymada Zorlanma İçin İstatistiksel 
Kıyaslamalar 

 
 PÖD (1) PD (2) DSD (3)   
 Medyan (Min 

– Maks) 
Medyan (Min 

– Maks) 
Medyan (Min – 

Maks) 
  

Yaş 
 

   PF pPH 

18 – 30 
(n=64) 

3,00 (1,00 – 
10,00) 

5,00 (1,00 – 
10,00) 

10,00 (1,00 – 
10,00) 

<0,001 1-2 
=0,600 
1-3 
<0,001 
2-3 
<0,001 

31 – 40 
(n=27) 

6,00 (1,00 – 
10,00) 

8,00 (1,00 – 
10,00) 

10,00 (3,00 – 
10,00) 

<0,001 1-2 
=0,459 
1-3 
<0,001 
2-3 
=0,024 

40 + 
(n=16) 

5,00 (1,00 – 
9,00) 

5,50 (1,00 – 
10,00) 

10,00 (5,00 – 
10,00) 

<0,001 1-2 
=1,000 
1-3 
=0,002 
2-3 
=0,004 

 

Tablo 10’da cinsiyete göre diyete uymada zorlanma için istatistiksel 

kıyaslamaların yer almaktadır. Kadın hasta sayısı 85 olup PÖD’hastaların diyete 

uymada zorlanma derecesi medyan değeri 5,00, PD’de 5,00 ve DSD’de 10,00 olarak 

tespit edildi (p<0,001). Erkek hasta sayısı 22 olup PÖD’de hastaların diyete uymada 

zorlanma derecesi medyan değeri 4,50, PD’de 5,50 ve DSD’de 10,00 olarak tespit 

edildi (p<0,001). Tabloda ayrıca cinsiyete göre PÖD ve PD, PÖD ve DSD, PD ve DSD 

‘de diyete uymada zorlanma dereceleri açısından istatiksel kıyaslamalar yer 

almaktadır. 
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Tablo 10. Dönemler Arasında Cinsiyete Göre Diyete Uymada Zorlanma İçin 
İstatistiksel Kıyaslamalar 

 
 PÖD (1) PD (2) DSD (3)   
 Medyan (Min 

– Maks) 
Medyan (Min 

– Maks) 
Medyan (Min – 

Maks) 
  

Cinsiyet   PF pPH 

Kadın 
(n=85) 

5,00 (1,00 – 
10,00) 

5,00 (1,00 – 
10,00) 

10,00 (1,00 – 
10,00) 

<0,001 1-2 
=0,181 
1-3 
<0,001 
2-3 
<0,001 

Erkek 
(n=22) 

4,50 (1,00 – 
10,00) 

5,50 (1,00 – 
10,00) 

10,00 (1,00 – 
10,00) 

<0,001 1-2 
=1,000 
1-3 
<0,001 
2-3 
=0,002 

 
 
 

Tablo 11’de ise eğitim düzeyine göre diyete uymada zorlanma için istatistiksel 

kıyaslamaların yer aldığı görülmektedir. Hastalar Eğitim Yok, İlkokul, Ortaokul, Lise 

ve Üniversite mezunu ve/veya eğitim süreci devam etmekte olmak üzere beş gruba 

ayrılmış ve dönemler arasında diyete uymada zorlanma dereceleri kıyaslanmıştır. 

Eğitimi olmayan (Yok) toplam 4 hasta olup PÖD’de hastaların diyete uymada 

zorlanma derecesi medyan değeri 7,50, PD’de 5,00 ve DSD’de 9,00 olarak tespit edildi 

(p<0,282). İlkokul düzeyi eğitimi olan toplam 20 hasta olup PÖD’de hastaların diyete 

uymada zorlanma derecesi medyan değeri 5,00, PD’de 5,50 ve DSD’de 10,00 olarak 

tespit edildi (p<0,001). Ortaokul düzeyi eğitimi olan toplam 8 hasta olup PÖD’de 

hastaların diyete uymada zorlanma derecesi medyan değeri 5,50, PD’de 6,50 ve 

DSD’de 10,00 olarak tespit edildi (p=0,029). Lise düzeyi eğitimi olan toplam 35 hasta 

olup PÖD’de hastaların diyete uymada zorlanma derecesi medyan değeri 5,00, PD’de 

6,00 ve DSD’de 10,00 olarak tespit edildi (p<0,001). Üniversite düzeyi eğitimi olan 

toplam 40 hasta olup PÖD’de hastaların diyete uymada zorlanma derecesi medyan 

değeri 5,00, PD’de 5,00 ve DSD’de 10,00 olarak tespit edildi (p<0,001). Tabloda 
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eğitim düzeyine göre PÖD ve PD, PÖD ve DSD, PD ve DSD ‘de diyete uymada 

zorlanma dereceleri açısından istatiksel kıyaslamalar yer almaktadır. 

 

 

 
Tablo 11. Dönemler Arasında Eğitim Düzeyine Göre Diyete Uymada Zorlanma İçin 
İstatistiksel Kıyaslamalar 

 
 PÖD (1) PD (2) DSD (3)   
 Medyan (Min 

– Maks) 
Medyan (Min 

– Maks) 
Medyan (Min – 

Maks) 
  

Eğitim Düzeyi 
 

  PF pPH 

Yok (n=4) 7,50 (3,00 – 
9,00) 

5,00 (1,00 – 
10,00) 

9,00 (5,00 – 
10,00) 

0,282 --- 

İlkokul 
(n=20) 

5,00 (1,00 – 
10,00) 

5,50 (1,00 – 
10,00) 

10,00 (3,00 – 
10,00) 

<0,001 1-2 
=1,000 
1-3 
<0,001 
2-3 
=0,013 

Ortaokul 
(n=8) 

5,50 (1,00 – 
10,00) 

6,50 (2,00 – 
10,00) 

10,00 (1,00 – 
10,00) 

0,029 1-2 
=0,507 
1-3 
=0,046 
2-3 
=1,000 

Lise 
(n=35) 

5,00 (1,00 – 
10,00) 

6,00 (1,00 – 
10,00) 

10,00 (1,00 – 
10,00) 

<0,001 1-2 
=0,846 
1-3 
<0,001 
2-3 
<0,001 

Üniversite 
(n=40) 

5,00 (1,00 – 
10,00) 

5,00 (1,00 – 
10,00) 

10,00 (1,00 – 
10,00) 

<0,001 1-2 
=1,000 
1-3 
<0,001 
2-3 
<0,001 

 
 

Tablo 12’de Deprem Sonrası Düzen Değişimine göre diyete uymada zorlanma 

için istatistiksel kıyaslamaların yer almaktadır. Deprem Sonrası Düzeni Değişmeyen 

(Hayır) hasta sayısı 9 olup PÖD’de hastaların diyete uymada zorlanma derecesi 
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medyan değeri 2,00, PD’de 5,00 ve DSD’de 8,00 olarak tespit edildi (p=0,010). 

Deprem Sonrası Düzeni Değişen (Evet) hasta sayısı 98 olup PÖD’de hastaların diyete 

uymada zorlanma derecesi medyan değeri 5,00, PD’de 5,00 ve DSD‘de 10,00 olarak 

tespit edildi (p<0,001). Tabloda Deprem Sonrası Düzen Değişimine göre PÖD ve PD, 

PÖD ve DSD, PD ve DSD ‘de diyete uymada zorlanma dereceleri açısından istatiksel 

kıyaslamalar yer almaktadır. 

 
Tablo 12. Dönemler Arasında Deprem Sonrası Düzen Değişimine Göre Diyete 
Uymada Zorlanma İçin İstatistiksel Kıyaslamalar 

 
 PÖD (1) PD (2) DSD (3)   
 Medyan (Min 

– Maks) 
Medyan (Min 

– Maks) 
Medyan (Min – 

Maks) 
  

Deprem Sonrası Düzen 
Değişimi  

  PF pPH 

Hayır 
(n=9) 

2,00 (1,00 – 
7,00) 

5,00 (1,00 – 
10,00) 

8,00 (1,00 – 
10,00) 

0,010 1-2 
=0,472 
1-3 
=0,040 
2-3 
=0,867 

Evet 
(n=98) 

5,00 (1,00 – 
10,00) 

5,00 (1,00 – 
10,00) 

10,00 (1,00 – 
10,00) 

<0,001 1-2 
=0,429 
1-3 
<0,001 
2-3 
<0,001 

 
 
 

Tablo 13’ de Deprem Sonrası Barınma Yerine göre diyete uymada zorlanma için 

istatistiksel kıyaslamaların yer almaktadır. Hastaların deprem sonrası barınma yerleri 

Ev, Konteyner, Çadır olmak üzere üç grupta incelenmiştir. Deprem sonrası evde 

barınmış hasta sayısı 44 olup PÖD’de diyete uymada zorlanma derecesi medyan değeri 

5,00, PD’de 5,00 ve DSD’de 10,00 olarak tespit edildi (p<0,001). Deprem sonrası 

konteynerde barınmış hasta sayısı 13 olup PÖD’de diyete uymada zorlanma derecesi 

medyan değeri 5,00, PD ‘de 8,00 ve DSD ‘de 10,00 olarak tespit edildi (p=0,003). 

Deprem sonrası çadırda kalan hasta sayısı 50 olup PÖD’de diyete uymada zorlanma 

derecesi medyan değeri 5,00, PD ‘de 5,00 ve DSD‘de 10,00 olarak tespit edildi 

(p<0,001). Bununla birlikte tabloda Deprem Sonrası Barınma Yerine göre PÖD ve 
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PD, PÖD ve DSD, PD ve DSD ‘de diyete uymada zorlanma dereceleri açısından 

istatiksel kıyaslamalar yer almaktadır. 

 

Tablo 13. Dönemler Arasında Deprem Sonrası Barınma Yerine Göre Diyete Uymada 
Zorlanma İçin İstatistiksel Kıyaslamalar 

 
 PÖD (1) PD (2) DSD (3)   
 Medyan (Min 

– Maks) 
Medyan (Min 

– Maks) 
Medyan (Min – 

Maks) 
  

Deprem Sonrası Barınma 
Yeri 

  PF pPH 

Ev (n=44) 5,00 (1,00 – 
10,00) 

5,00 (1,00 – 
10,00) 

10,00 (1,00 – 
10,00) 

<0,001 1-2 
=1,000 
1-3 
<0,001 
2-3 
<0,001 

Konteyner 
(n=13) 

5,00 (1,00 – 
10,00) 

8,00 (1,00 – 
10,00) 

10,00 (1,00 – 
10,00) 

0,003 1-2 
=1,000 
1-3 
=0,018 
2-3 
=0,150 

Çadır 
(n=50) 

5,00 (1,00 – 
10,00) 

5,00 (1,00 – 
10,00) 

10,00 (1,00 – 
10,00) 

<0,001 1-2 
=0,329 
1-3 
<0,001 
2-3 
<0,001 

F: Friedman Tekrarlı Ölçümler Testi, PH: Post-Hoc Dunn-Bonferroni Testi, ND: 
Normal Dönem, PD: Pandemi Dönemi, DSD: Deprem Sonrası Dönem 

Çalışmaya katılan hastaların diyete uyabilme düzeyleri, pandemi öncesi dönem 

(PÖD), pandemi dönemi (PD) ve deprem sonrası dönem (DSD) olmak üzere üç ayrı 

zaman diliminde yaş, cinsiyet, eğitim düzeyi, deprem sonrası düzen değişimi ve 

deprem sonrası barınma yerine göre istatistiksek olarak kıyaslandı ve istatistiksel 

olarak anlamlı bulunan kıyaslamalar kalın olarak işaretlendi. Diyete uyabilme düzeyi 

10 üzerinden 1. derece ‘Diyete hiç uymadım ve 10. derece ‘Diyete tam uydum’ olarak 

değerlendirilmiştir. 

Tablo 14’ de yaşa göre diyete uyabilme düzeyi için istatistiksel kıyaslamaların 

yer aldığı görülmektedir. Hastalar 18-30 yaş, 31-40 yaş ve 40 yaş üstü olmak üzere 

gruplara ayrıldı ve bu yaş gruplarının dönemler arasında diyete uyabilme düzeyi 
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kıyaslanmıştır. 18 ve 30 yaş arası toplam 64 hasta olup PÖD ‘de hastaların diyete 

uyabilme düzeyi medyan değeri 9,00, PD ‘de 8,00 ve DSD ‘de 3,00 olarak tespit edildi 

(p<0,001). 31 ve 40 yaş arası toplam 27 hasta olup PÖD ‘de hastaların diyete uyabilme 

düzeyi medyan değeri 7,00, PD ‘de 5,00 ve DSD ‘de 2,00 olarak tespit edildi 

(p<0,001). 40 yaş üzeri grupta ise toplam 16 hasta olup PÖD ‘de hastaların diyete 

uyabilme düzeyi medyan değeri 8,00, PD ‘de 7,00 ve DSD ‘de 6,50 olarak tespit edildi 

(p=0,199). Ayrıca hastalar kendi yaş grupları içerisinde PÖD ve PD, PÖD ve DSD, 

PD ve DSD ‘de diyete uyabilme düzeyi açısından kıyaslanmıştır (Tablo 14). 

 

 
 
Tablo 14. Dönemler Arasında Yaşa Göre Diyete Uyabilme Düzeyi İçin İstatistiksel 
Kıyaslamalar 

 
 PÖD (1) PD (2) DSD (3)   
 Medyan 

(Min– Maks) 
Medyan (Min 

– Maks) 
Medyan (Min – 

Maks) 
  

Yaş     
18 – 30 
(n=64) 

9,00 (1,00 – 
10,00) 

8,00 (1,00 – 
10,00) 

3,00 (1,00 – 
10,00) 

<0,001 1-2 
=0,254 
1-3 
<0,001 
2-3 
<0,001 

31 – 40 
(n=27) 

7,00 (1,00 – 
10,00) 

5,00 (1,00 – 
10,00) 

2,00 (3,00 – 
10,00) 

<0,001 1-2 
=1,000 
1-3 
=0,016 
2-3 
=0,105 

40 + 
(n=16) 

8,00 (1,00 – 
10,00) 

7,00 (1,00 – 
10,00) 

6,50 (1,00 – 
10,00) 

0,199 --- 

 
 

Tablo 15’ de cinsiyete göre diyete uyabilme düzeyi için istatistiksel 

kıyaslamaların yer aldığı görülmektedir. Kadın hasta sayısı 85 olup PÖD ‘de hastaların 

diyete uyabilme düzeyi medyan değeri 9,00, PD ‘de 8,00 ve DSD ‘de 3,00 olarak tespit 

edildi (p<0,001). Erkek hasta sayısı 22 olup PÖD ‘de hastaların diyete uyabilme 

düzeyi medyan değeri 8,00, PD ‘de 7,0 ve DSD ‘de 2,50 olarak tespit edildi (p<0,001). 
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Tabloda ayrıca cinsiyete göre PÖD ve PD, PÖD ve DSD, PD ve DSD ‘de diyete 

uyabilme düzeyi açısından istatiksel kıyaslamalar yer almaktadır. 

 

Tablo 15. Dönemler Arasında Cinsiyete Göre Diyete Uyabilme Düzeyi İçin 
İstatistiksel Kıyaslamalar 

 
 PÖD (1) PD (2) DSD (3)   
 Medyan 

(Min – 
Maks) 

Medyan (Min 
– Maks) 

Medyan (Min – 
Maks) 

  

Cinsiyet   PF pPH 

Kadın 
(n=85) 

9,00 (1,00 – 
10,00) 

8,00 (1,00 – 
10,00) 

3,00 (1,00 – 
10,00) 

<0,001 1-2 
=0,404 
1-3 
<0,001 
2-3 
<0,001 

Erkek 
(n=22) 

8,00 (1,00 – 
10,00) 

7,00 (1,00 – 
10,00) 

2,50 (1,00 – 
10,00) 

<0,001 1-2 
=0,874 
1-3 
=0,008 
2-3 
=0,150 

 
Tablo 16’da ise eğitim düzeyine göre diyete uyabilme düzeyi için istatistiksel 

kıyaslamaların yer aldığı görülmektedir. Eğitimi olmayan (Yok) toplam 4 hasta olup 

PÖD ‘de hastaların diyete uyabilme düzeyi medyan değeri 8,00, PD ‘de 8,00 ve DSD 

‘de 6,00 olarak tespit edildi (p=0,257). İlkokul düzeyi eğitimi olan toplam 20 hasta 

olup PÖD ‘de hastaların diyete uyabilme düzeyi medyan değeri 8,00, PD ‘de 7,00 ve 

DSD ‘de 5,00 olarak tespit edildi (p=0,156). Ortaokul düzeyi eğitimi olan toplam 8 

hasta olup PÖD ‘de hastaların diyete uyabilme düzeyi medyan değeri 8,50, PD ‘de 

6,50 ve DSD ‘de 5,00 olarak tespit edildi (p<0,035). Lise düzeyi eğitimi olan toplam 

35 hasta olup PÖD ‘de hastaların diyete uyabilme düzeyi medyan değeri 10,00, PD 

‘de 8,00 ve DSD ‘de 5,00 olarak tespit edildi (p<0,001). Üniversite düzeyi eğitimi olan 

toplam 40 hasta olup PÖD ‘de hastaların diyete uyabilme düzeyi medyan değeri 9,00, 

PD ‘de 8,00 ve DSD ‘de 1,00 olarak tespit edildi (p<0,001). Tabloda eğitim düzeyine 

göre PÖD ve PD, PÖD ve DSD, PD ve DSD ‘de diyete uyabilme düzeyi açısından 

istatiksel kıyaslamalar yer almaktadır. 
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Tablo 16. Dönemler Arasında Eğitim Düzeyine Göre Diyete Uyabilme Düzeyi İçin 
İstatistiksel Kıyaslamalar 

 
 PÖD (1) PD (2) DSD (3)   
 Medyan 

(Min– Maks) 
Medyan (Min 

– Maks) 
Medyan (Min – 

Maks) 
  

Eğitim Düzeyi     
Yok (n=4) 8,00 (7,00 – 

9,00) 
8,00 (5,00 – 

9,00) 
6,00 (1,00 – 

8,00) 
0,257 --- 

İlkokul 
(n=20) 

8,00 (1,00 – 
10,00) 

7,00 (1,00 – 
10,00) 

5,00 (1,00 – 
10,00) 

0,156 --- 

Ortaokul 
(n=8) 

8,50 (1,00 – 
10,00) 

6,50 (1,00 – 
10,00) 

5,00 (1,00 – 
10,00) 

0,035 1-2 
=1,000 
1-
3=0,061* 
2-3 
=0,782 

Lise 
(n=35) 

10,00 (1,00 
– 10,00) 

8,00 (1,00 – 
10,00) 

5,00 (1,00 – 
10,00) 

<0,001 1-2 
=1,000 
1-3 
<0,001 
2-3 
=0,001 

Üniversite 
(n=40) 

9,00 (1,00 – 
10,00) 

8,00 (1,00 – 
10,00) 

1,00 (1,00 – 
10,00) 

<0,001 1-2 
=0,353 
1-3 
<0,001 
2-3 
=0,006 

 
 
 
 

Tablo 17’de Deprem Sonrası Düzen Değişimine göre diyete uyabilme düzeyi 

için istatistiksel kıyaslamaların yer almaktadır. Deprem Sonrası Düzeni Değişmeyen 

(Hayır) hasta sayısı 9 olup PÖD ‘de hastaların diyete uyabilme düzeyi medyan değeri 

9,00, PD ‘de 8,00 ve DSD ‘de 8,00 olarak tespit edildi (p=0,761). Deprem Sonrası 

Düzeni Değişen (Evet) hasta sayısı 98 olup PÖD ‘de hastaların diyete uyabilme düzeyi 

medyan değeri 9,00, PD ‘de 8,00 ve DSD ‘de 3,00 olarak tespit edildi (p<0,001). 

Tabloda Deprem Sonrası Düzen Değişimine göre PÖD ve PD, PÖD ve DSD, PD ve 

DSD ‘de diyete uymada zorlanma dereceleri açısından istatiksel kıyaslamalar yer 

almaktadır. 
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Tablo 17. Dönemler Arasında Deprem Sonrası Düzen Değişimine Göre Diyete 
Uyabilme Düzeyi İçin İstatistiksel Kıyaslamalar 

 
 PÖD (1) PD (2) DSD (3)   
 Medyan 

(Min– Maks) 
Medyan (Min 

– Maks) 
Medyan (Min – 

Maks) 
  

Deprem Sonrası Düzen 
Değişimi  

    

Hayır 
(n=9) 

9,00 (1,00 – 
10,00) 

8,00 (1,00 – 
10,00) 

8,00 (1,00 – 
10,00) 

0,761 --- 

Evet 
(n=98) 

9,00 (1,00 – 
10,00) 

8,00 (1,00 – 
10,00) 

3,00 (1,00 – 
10,00) 

<0,001 1-2 
=0,137 
1-3 
<0,001 
2-3 
<0,001 

 
 

Tablo 18’de Deprem Sonrası Barınma Yerine göre diyete uyabilme düzeyi için 

istatistiksel kıyaslamaların yer almaktadır. Deprem sonrası evde barınmış hasta sayısı 

44 olup PÖD ‘de diyete uyabilme düzeyi medyan değeri 9,00, PD ‘de 8,00 ve DSD 

‘de 5,00 olarak tespit edildi (p<0,001). Deprem sonrası konteynerde barınmış hasta 

sayısı 13 olup PÖD ‘de diyete uyabilme düzeyi medyan değeri 8,00, PD ‘de 8,00 ve 

DSD ‘de 5,00 olarak tespit edildi (p=0,347). Deprem sonrası çadırda kalan hasta sayısı 

50 olup PÖD ‘de diyete uyabilme düzeyi medyan değeri 9,00, PD‘de 8,00 ve DSD‘ de 

2,00 olarak tespit edildi (p<0,001). Bununla birlikte tabloda Deprem Sonrası Barınma 

Yerine göre PÖD ve PD, PÖD ve DSD, PD ve DSD ‘de diyete uyabilme düzeyleri 

açısından istatiksel kıyaslamalar yer almaktadır. 
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Tablo 18. Dönemler Arasında Deprem Sonrası Barınma Yerine Göre Diyete Uyabilme 
Düzeyi İçin İstatistiksel Kıyaslamalar 

 
 PÖD (1) PD (2) DSD (3)   
 
 

Medyan 
(Min– Maks) 

Medyan (Min 
– Maks) 

Medyan (Min – 
Maks) 

  

Deprem Sonrası 
Barınma Yeri 

    

Ev (n=44) 9,00 (1,00 – 
10,00) 

8,00 (1,00 – 
10,00) 

5,00 (1,00 – 
10,00) 

<0,001 1-2 
=1,000 
1-3 
=0,007 
2-3 
=0,012 

Konteyner 
(n=13) 

8,00 (1,00 – 
10,00) 

8,00 (1,00 – 
10,00) 

5,00 (1,00 – 
10,00) 

0,347  
--- 

Çadır 
(n=50) 

9,00 (1,00 – 
10,00) 

8,00 (1,00 – 
10,00) 

2,00 (1,00 – 
10,00) 

<0,001 1-2 
=0,083 
1-3 
<0,001 
2-3 
<0,001 

F: Friedman Tekrarlı Ölçümler Testi, PH: Post-Hoc Dunn-Bonferroni Testi, PÖD: 
Pandemi Öncesi Dönem, PD: Pandemi Dönemi, DSD: Deprem Sonrası Dönem, *: 
Sınırda anlamlıdır. 

 

 

Tablo 19’da ise çalışmaya katılan tüm hastaların (n:107) PÖD, PD ve DSD 

dönemleri arasında Diyete Uymada Zorlanma, Diyete Uyabilme Düzeyi ve semptom 

varlığı (var / yok) için istatistiksel kıyaslamaların yer aldığı görülmektedir. Buna göre  

diyete uymada zorlanma medyan değeri PÖD’ de 5,00, PD’ de 5,00 ve DSD’ de 10,00 

olarak tespit edildi (p<0,001). Hastaların diyete uyabilme düzeyi medyan değeri PÖD’ 

de 9,00, PD’ de 8,00 ve DSD’ de 3,00 olarak tespit edildi (p<0,001). Hastalığa ait 

herhangi bir semptomu olmayan (semptom yok) hasta sayısı PÖD ‘de 64(%59,8), PD’ 

de 72(%67,3), DSD’ de 37(%34,6) olarak tespit edildi (p<0,001Q). Hastalığa ait 

herhangi bir semptomu olan (semptom var) hasta sayısı PÖD ‘de 43(%40,2), PD’ de 

35(%32,7), DSD’ de 70(%65,4) olarak tespit edildi (p<0,001Q). Ayrıca tabloda diyete 

uymada zorlanma, diyete uyabilme düzeyi ve semptom varlığı için PÖD ve PD, PÖD 

ve DSD, PD ve DSD ‘ler arasında istatiksel kıyaslamalar yer almaktadır. 
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Tablo 19. Dönemler Arasında Diyete Uymada Zorlanma, Diyete Uyabilme Düzeyi ve 
Semptom Varlığı İçin İstatistiksel Kıyaslamalar 

 
 PÖD (1) PD (2) DSD (3)   
(n=107) Medyan (Min 

– Maks) / 
n (%) 

Medyan (Min 
– Maks) / 

n (%) 

Medyan (Min 
– Maks) / 

n (%) 

PF pPH 

Diyete 
Uymada 
Zorlanma  

5,00 (1,00 – 
10,00) 

5,00 (1,00 – 
10,00) 

10,00 (1,00 – 
10,00) 

<0,001 1-2 
=0,210 
1-3 
<0,001 
2-3 
<0,001 

Diyete 
Uyabilme 
Düzeyi                        

9,00 (1,00 – 
10,00) 

8,00 (1,00 – 
10,00) 

3,00 (1,00 – 
10,00) 

<0,001 1-2 
=0,210 
1-3 
<0,001 
2-3 
<0,001 

Semptom 
Yok / Var 

64(%59,8) / 
43(%40,2) 

72(%67,3) / 
35(%32,7) 

37(%34,6) / 
70(%65,4) 

<0,001Q 1-2 
=0,510 
1-3 
<0,001 
2-3 
<0,001 

 
Tablo 20’de çalışmaya katılan tüm hastaların PÖD, PD ve DSD dönemlerinde 

biyokimyasal değişkenler için istatistiksel kıyaslamaların yer aldığı görülmektedir. 

Buna göre hastaların HGB değerinin medyan değeri PÖD’ de 13,02, PD ‘de 13,03, 

DSD ‘de 13,40 olarak tespit edildi (p= 0,668). PLT değerinin medyan değeri PÖD’ de 

254.000, PD ‘de 270.000, DSD ‘de 237.000 olarak tespit edildi (p= 0,011). MCV 

değerinin medyan değeri PÖD’ de 84,00, PD ‘de 85,60, DSD ‘de 85,00 olarak tespit 

edildi (p= 0,820). Ferritin değerinin medyan değeri PÖD’ de 9,20, PD ‘de 9,10, DSD 

‘de 11,85 olarak tespit edildi (p= 0,055). B12-Vit değerinin medyan değeri PÖD’ de 

194,50, PD ‘de 205,00, DSD ‘de 220,00 olarak tespit edildi (p= 0,403). Folat değerinin 

medyan değeri PÖD’ de 6,80, PD ‘de 6,40, DSD ‘de 6,85 olarak tespit edildi (p= 

0,082). D-Vit değerinin medyan değeri PÖD’ de 17,85, PD ‘de 18,10, DSD ‘de 23,70 

olarak tespit edildi (p= 0,035). Albümin değerinin medyan değeri PÖD’ de 4,20 PD 

‘de 4,30, DSD‘de 4,30 olarak tespit edildi (p= 0,074). Kalsiyum değerinin medyan 
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değeri PÖD’ de 9,40, PD ‘de 9,20, DSD ‘de 9,20 olarak tespit edildi (p= 0,534). TSH 

değerinin medyan değeri PÖD’ de 1,70, PD ‘de 1,50, DSD ‘de 1,50 olarak tespit edildi 

(p= 0,263). Bununla birlikte tabloda biyokimyasal parametreler için PÖD ve PD, PÖD 

ve DSD, PD ve DSD ‘ler arasında istatiksel kıyaslamalar yer almaktadır. 

Tablo 20. Dönemler Arasında Biyokimyasal Değişkenler İçin İstatistiksel 
Kıyaslamalar 

 PÖD (1) PD (2) DSD (3)   
(n=107) Medyan (Min 

– Maks) / 
n (%) 

Medyan (Min 
– Maks) / 

n (%) 

Medyan (Min 
– Maks) / 

n (%) 

PF pPH 

HGB 13,02 (8,90 – 
17,40) 

13,03 (5,07 – 
17,80) 

13,40 (6,10 – 
17,20) 

0,668 --- 

PLT 254000 
(48000 – 
435000) 

270000 
(116000 – 
605000) 

237000 
(132000 – 
950000) 

0,011 1-2 
=0,027 
1-3 
=1,000 
2-3 
=0,027 

MCV 84,00 (57,00 – 
98,00) 

85,60 (52,00 – 
98,00) 

85,00 (60,00 – 
101,00) 

0,820 --- 

Ferritin 9,20 (2,00 – 
119,00) 

9,10 (0,80 – 
156,00) 

11,85 (0,50 – 
224,00) 

0,055 --- 

B12 194,50  
(68,00 – 
632,00) 

205,00  
(87,00 – 
1168,00) 

220,00  
(93,00 – 
879,00) 

0,403 --- 

Folat 6,80 (1,35 – 
23,00) 

6,40 (1,10 – 
17,00) 

6,85 (1,52 – 
23,00) 

0,082 --- 

D-Vit 17,85 (6,00 – 
48,00) 

18,10 (3,00 – 
61,00) 

23,70 (10,70 – 
51,00) 

0,035 1-2 
=0,269 

1-3 
=0,033 
2-3 
=1,000 

Albümin 4,20 (2,70 – 
5,00) 

4,30 (2,90 – 
5,20) 

4,30 (2,30 – 
5,10) 

0,074 --- 

Kalsiyum 9,40 (7,50 – 
10,60) 

9,20 (6,80 – 
10,50) 

9,20 (4,30 – 
10,70) 

0,534 --- 

TSH 1,70 (0,20 – 
7,10) 

1,50 (0,40 – 
16,00) 

1,50 (0,30 – 
10,40) 

0,263 --- 

F: Friedman Tekrarlı Ölçümler Testi, Q: Cochran Q Tekrarlı Ölçümler Testi, PH: 
Post-Hoc Dunn-Bonferroni Testi, PÖD: Pandemi Öncesi Dönem, PD: Pandemi 
Dönemi, DSD: Deprem Sonrası Dönem 
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5.TARTIŞMA 

 

Çölyak Hastalığı, otoimmün hastalıklar içerisinde genel toplumda oldukça sık 

görülenler arasında yer almaktadır. Çölyak, otoimmün temelli olmakla birlikte genetik 

yatkın bireylerde çevresel etkenlerin de katkı sağladığı ve gluten içeren besinleri 

tükettikten sonra özellikle ince bağırsak mukozasında harabiyete yol açan bir 

hastalıktır. Semptomlar hastadan hastaya değişmekle birlikte ishal ve kilo kaybı gibi 

tipik semptomların olmadığı durumlarda tanı koymak zorlaşmaktadır. Tanıda 

otoantikorların pozitifliği hastalığı güçlü oranda desteklemekte fakat kesin tanı için 

doku biyopsi örneğine ihtiyaç duyulmaktadır  (216). 

Hastalığın tedavisi için birçok yeni çalışma mevcut olsa da halen en etkili ve 

kanıtlanmış tedavi yöntemi glutensiz diyete tam uyumdur. 

Çölyak hastalarının glutensiz diyete uyumlarını etkileyen birçok etken 

bulunmaktadır. Hastanın yaşam koşulları bunların başında gelmektedir. Bizim yapmış 

olduğumuz bu çalışmada, Covid-19 Pandemi Öncesi Dönemde, Covid-19 Pandemi 

Döneminde ve Kahramanmaraş Merkezli 6 Şubat Deprem Sonrası Dönemde 

Adıyaman’da yaşayan Çölyak hastalarının glutensiz diyete uyumları 

değerlendirilmiştir. Çalışmaya katılan hastaların demografik özellikleri incelendiğinde 

107 katılımcının 85’inin (%79,44) kadınlardan, 22’sinin (%20,56) erkeklerden 

oluştuğu görülmektedir. 

Paarlathi ve arkadaşlarının 2013’ de çölyak hastalarıyla yapmış olduğu bir 

çalışmada katılımcıların %24’ü erkeklerden, %76’sı kadınlardan oluşmaktadır (217). 

Er’in 2018 yılında Konya ilinde yapmış olduğu bir çalışmada erişkin Çölyak 

hastalarının epidemiyolojik bulguları retrospektif olarak incelenmiş ve hastaların yaş 

ortalaması 37 bulunmuş olup kadın hasta oranı %76,8 tespit edişmiş. Bizim 

çalışmamızda da benzer sonuçlar görülmüş ve kadın hasta oranı %79,44 tespit 

edilmiştir (218).  

Kadın cinsiyetin daha yüksek oranda seyretmesi DQ2/DQ8 pozitifliğinin 

kadınlarda (%94) erkeklere (%85) göre daha sık görülmesine ve kadınların daha sık 

tıbbi yardım başvurularının olmasına bağlı olduğu düşünülmektedir (219). 

2013 yılında Ankara’ da yapılan bir çalışmaya göre Çölyak hastalarının yaş 

ortalaması 32,7 olarak tespit edilmiş (220) . Bizim çalışmamızda ise katılımcıların yaş 
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ortalaması 30,70 olarak benzer bir sonuç elde edilmiştir. Sonuç olarak çalışmamıza ait 

cinsiyet ve yaş gibi demografik özellikler literatürdeki çalışma sonuçlarıyla benzer 

niteliktedir. 

Yapmış olduğumuz çalışmada hastaların demografik özellikleri, yaşam koşulları 

ve biyokimyasal parametrelerle hastaların PÖD, PD ve DSD olmak üzere 3 ayrı zaman 

diliminde diyete uymada zorlanma derecelerini ve diyete uyma düzeylerini 

değerlendirdik.  

Çalışmamızda tüm yaş gruplarında diyete uymada zorlanma açısından dönemler 

arasında anlamlı fark saptanmıştır (p<0,001). Diyete uyma düzeyi açısından ise 40 yaş 

üstü grup haricinde dönemler arasında anlamlı fark saptanmıştır (p<0,001). Buna göre 

DSD’ de diğer dönemlere kıyasla tüm yaş gruplarında diyete uymada zorlanma 

derecesinin daha yüksek ve diyete uyabilme düzeyinin daha düşük olduğu 

gösterilmiştir. Aynı zamanda PÖD ve PD kıyaslamalarında anlamlı fark saptanmamış 

fakat PÖD-DSD ve PD-DSD karşılaştırıldığında ise anlamlı farklar saptanmıştır. Yine 

DSD’ de diğer iki döneme göre diyet uyumunun azaldığı ve diyete uymada zorlanıldığı 

anlaşılmaktadır. Bu durumda DSD ‘de glutensiz gıdalara ulaşamamanın yanında gıda 

takviyesinin zorlaşması, kontaminasyona dikkat edilememesi, barınma sıkıntısı, 

hijyen sorunu vb. durumların etkili olduğunu düşünmekteyiz. 

Çalışmamızda cinsiyete göre dönemler arasındaki diyete uymada zorlanma ve 

diyete uyma düzeyi açısından anlamlı fark saptanmıştır (p<0,001). Kadın ve 

erkeklerde benzer istatiksel sonuçlar elde edilmiş ve DSD’ de diğer dönemlere kıyasla 

kadın ve erkeklerde diyete uymada zorlanma derecesinin daha yüksek ve diyete 

uyabilme düzeyinin daha düşük olduğu gösterilmiştir. Ayrıca DSD’de diğer iki 

döneme göre diyet uyumunun azaldığı ve diyete uymada zorlanıldığı görülmektedir.  

Yapmış olduğumuz bu çalışmada eğitim düzeylerine göre dönemler arasındaki 

diyete uymada zorlanma açısından değerlendirildiğinde, eğitimi olmayan (yok) 

hastalar haricinde diğer eğitim düzeylerinde dönemler arasında anlamlı fark 

saptanmıştır (p<0,001 ve p=0,029). Diyete uyma düzeyi açısından 

değerlendirildiğinde ise eğitimi olmayan (yok) ve ilkokul eğitimi olan hastalar 

haricinde dönemler arasında anlamlı fark tespit edilmiştir (p=0,035 ve p<0,001). 

Ayrıca hastaların eğitim düzeyinin artmasıyla diyete uymada zorlanma derecesinin 

ortanca değerlerinin daha düşük olduğu ve diyete uyabilme düzeyi ortancalarının daha 
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yüksek olduğu görülmektedir. Eğitim düzeyinin sosyoekonomik şartlarla doğrudan 

bağlantılı olması bu durumu açıklayabilir. Oza ve ark. yapmış olduğu bir çalışmaya 

göre eğitim düzeyinin glutensiz diyeti tam anlamıyla anlayabilme, yaşam tarzına 

uyarlayabilme, glutensiz gıdalara ulaşabilme ve hastalık hakkında bilinçlenme 

konularında etkili olduğu düşünülmektedir (221) 

Çalışmamızda katılımcılar DSD’de düzen değişimine göre diyete uymada 

zorlanma açısından değerlendirildiğinde, düzeni değişmeyenler (Hayır) ve düzeni 

değişenler (Evet) için dönemler arasında anlamlı fark tespit edilmiştir (p=0,010 ve 

p<0,001). Bununla birlikte düzeni değişenlerin diyete uymada zorlanma ortancalarının 

düzeni değişmeyenlere göre daha yüksek olduğu görülmüştür. Diyete uyabilme 

düzeyleri için değerlendirildiğinde ise düzeni değişmeyenlerde (Hayır) anlamlı bir fark 

saptanmamış, düzeni değişenler (Evet) ise dönemler arasında anlamlı fark tespit 

edilmiştir (p=0,761, p<0,001). Ayrıca düzeni değişenlerin diyete uyma düzeyi 

ortancalarının düzeni değişmeyenlere göre daha düşük olduğu tespit edilmiştir. Bu 

durumu yine yaşam koşullarının olumsuz etkilenmesini en doğru şekilde 

açıklayabilmektedir. 

Çalışmamızda katılımcılar DSD ‘de barınma yerine göre diyete uymada 

zorlanma açısından değerlendirildiğinde ev, konteyner ve çadırda kalan hastalar için 

dönemler arasında anlamlı fark tespit edilmiştir (p=0,003 ve p<0,001). Diyete 

uyabilme düzeyleri için değerlendirildiğinde ise konteynerde kalanlarda dönemler 

arasında anlamlı bir fark saptanmazken (p=0,347), ev ve çadırda kalanlarda dönemler 

arasında anlamlı fark tespit edilmiştir (p<0,001). Tüm gruplar incelendiğinde ise DSD 

de diğer dönemlere göre ev, konteyner ve çadırda kalan hastaların diyet uyumunda 

zorlandığı ve diyete uyma düzeyinin düştüğü görülmektedir. Ayrıca çadırda kalan 

hastaların diyete uymada zorlanma ortancaları konteyner ve evde kalanlara göre daha 

yüksek saptanmıştır. Hastaların yaşam tarzı haline gelen glutensiz diyete uyabilmeleri, 

uygun gıdayı temin edebilme ve uygun ortamda pişirebilme olanaklarına bağlı olduğu 

bu çalışmayla gösterilmiştir.  

Bu çalışmada katılımcıların diyete uymada zorlanma derecesi, diyete uyabilme 

düzeyi ve hastalıkla ilişkili semptom varlığı değerlendirildiğinde PÖD, PD ve DSD 

arasında anlamlı fark tespit edilmiştir (p<0,001). Diyete uymada zorlanma 

ortancalarının DSD’ de daha yüksek olduğu, diyete uyabilme düzeyi ortancalarının ise 
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DSD’ de daha düşük olduğu ve hastalıkla ilişkili semptom varlığının DSD’ de daha 

yüksek olduğu gösterilmiştir. PÖD ve PD karşılaştırıldığında ise diyete uymada 

zorlanma, diyete uyabilme düzeyi ve hastalıkla ilişkili semptom varlığı açısından 

anlamlı fark tespit edilmemiştir (p=0,210, p=0,510). Benzer sonuçlar diğer istatistiksel 

kıyaslamalarda da elde edilmiştir. PD’ de geniş kapsamlı yasakların olması, dışardan 

yemek yemenin azalması, evde besin hazırlanması ve tüketilmesi gibi durumlara bağlı 

olarak PÖD ’e göre daha yüksek oranda diyete uyum beklerken çalışmamızda PÖD ve 

PD arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır. Bu durum ise hastaların 

PÖD ’de glutensiz diyet farkındalığının yüksek ve glutensiz besinlere ulaşma 

imkanlarının yüksek olduğunu bize düşündürmektedir. PD ve DSD karşılaştırıldığında 

ise diyete uymada zorlanma, diyete uyabilme düzeyi ve hastalıkla ilişkili semptom 

varlığı açısından anlamlı fark tespit edilmiştir (p<0,001). Bu durumda DSD’ deki 

yaşam koşullarının zorluğuna karşı PD’ de dışarıda yemek yememe dolayısıyla çapraz 

bulaşta azalma, gluten maruziyetinde azalma ve evde diyete uygun yemek pişirme 

koşullarına sahip olmanın etkili olduğunu düşünmekteyiz.  

Son olarak bizim çalışmamızda dönemler arasında biyokimyasal parametreler 

incelendiğinde PLT ve D-Vit değerleri için anlamlı fark tespit edilmiştir (p=0,011, 

p=0,035). Diğer parametreler için anlamlı fark saptanmamıştır. PLT değeri DSD’ de 

diğer dönemlere göre daha düşük saptanmış, D-Vitamin düzeyi DSD’ de diğer 

dönemlere göre daha yüksek saptanmıştır. Diyete uyumunun DSD’ de diğer dönemlere 

göre daha düşük düzeyde olmasına rağmen nütrisyonel parametrelerin DSD daha 

yüksek seyretmesini dikkat çekicidir. Bu durumunun hastaların birçoğunun 

depremden kısa bir süre önce poliklinik kontrolüne gelmeleri, eksik olan vitamin ve 

minerallerin replasmanının yapılması ve depo formların boşalma süresinden önce bu 

testlerin yapılmış olmasına bağlı olduğunu düşünmekteyiz. 
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6. SONUÇLAR 

 

Bu çalışmada salgın hastalıklar (Covid-19 Pandemisi) ve doğal afet 

(Kahramanmaraş Merkezli 6 Şubat Depremi) durumlarında çölyak hastalığı gibi özel 

diyet gerektiren hastaların diyet uyumlarının değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 

Çalışmamızda Covid-19 salgın dönemi öncesi, Covid-19 Pandemi dönemi ve 

Kahramanmaraş Merkezli 6 Şubat Deprem süreci sonrasını içeren, 30/01/2020- 

18/10/2023 tarihleri arasında Adıyaman Eğitim ve Araştırma Hastanesi 

Gastroenteroloji polikliniğine başvuran, 18 yaş üstü, Çölyak Hastalığı nedeniyle 

takipli hastalar arasında hastane kayıt dosyaları incelenerek, hasta notları üzerinden 

demografik özellikler ve diyet uyumları değerlendirilerek retrospektif olarak yapılmış 

olup aşağıdaki sonuçlar elde edilmiştir. 

1. Hastalar esas olarak Covid-19 Pandemi dönemi öncesi, Covid-19 pandemi 

dönemi ve deprem sonrası dönem olmak üzere üç ana zaman diliminde 

incelendi. Bu araştırmaya hastaların laboratuvar değerleri, demografik 

özellikleri ve diyet uyumları dahil edildi. 

2. Çalışmaya çölyak hastalığı tanısı olan 107 hasta dahil edildi. 107 

katılımcının 85’inin (%79,44) kadınlardan, 22’sinin (%20,56) erkeklerden 

oluşmaktadır. Katılımcıların yaş ortalaması 30,70 tespit edilmiştir. Sonuç 

olarak çalışmamıza ait cinsiyet ve yaş gibi demografik özellikler 

literatürdeki çalışma sonuçlarıyla benzer niteliktedir. 

3. Hastaların eğitim düzeyinin artmasıyla diyete uymada zorlanma derecesinin 

ortanca değerlerinin daha düşük olduğu ve diyete uyabilme düzeyi 

ortancalarının daha yüksek olduğu görülmektedir. Eğitim düzeyinin 

sosyoekonomik şartlarla doğrudan bağlantılı olması bu durumu 

açıklayabilir. 

4. PÖD, PD ve DSD dönemler arasında yaş, cinsiyet, eğitim düzeyi, mevcut 

düzenin değişmesi ve deprem sonrası barınma yeri gibi demografik 

özelliklerine göre Diyete Uymada Zorlanma için istatistiksel kıyaslamalar 

yapılmış olup sadece “Eğitim Durumu” demografisi alt kategorisi olan 

‘okuma yazması (yok) olmayan’ larda dönemler arası Diyete Uymada 

Zorlanma açısından istatistiksel olarak anlamlı bir bulgu saptanmamıştır. 
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Diğer demografilere göre dönemler arası Diyete Uymada Zorlanma 

ortancaları açısından istatistiksel olarak anlamlı farklar olduğu görülmüştür. 

Diyete Uymada Zorlanma puanları ortanca değerleri incelendiğinde ise 

deprem sonrası dönemde istatistiksel anlamlı bir artış olduğu 

anlaşılmaktadır. Diğer bir ifadeyle deprem sonrası dönemde diyete uyumun 

zorlaştığı anlaşılmaktadır. 

5. PÖD, PD ve DSD dönemleri arasında demografik özelliklere göre Diyete 

Uyabilme Düzeyi için istatistiksel kıyaslamalar yapılmış olup “Yaş” 

demografisinin alt kategorisi  “40 yaş üstü birey” lerde,  “Eğitim Durumu” 

demografisi alt kategorileri “okuma yazması (yok) olmayan” ve “ilkokul 

mezunu olanlar”da, “Deprem Sonrası Düzen Değişimi” demografisi alt 

kategorisi olan “Hayır diyen” lerde ve “Deprem Sonrası Barınma Yeri” 

olarak “Konteyner” da kalanların  dönemler arası Diyete Uyabilme Düzeyi 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir bulgu saptanmazken diğer 

demografilere göre dönemler arası Diyete Uyabilme Düzeyi ortancaları 

açısından istatistiksel olarak anlamlı farklar olduğu görülmüştür. Diyete 

Uyabilme Düzeyi puanları ortanca değerleri incelendiğinde ise deprem 

sonrası dönemde istatistiksel anlamlı bir azalma olduğu anlaşılmaktadır. 

Diğer bir ifadeyle deprem sonrası dönemde yine diyete uyumun zorlaştığı 

anlaşılmaktadır. 

6. DSD’ de diğer iki döneme göre diyet uyumunun azaldığı ve diyete uymada 

zorlanıldığı anlaşılmaktadır. Bu durumda DSD‘de glutensiz gıdalara 

ulaşamamanın yanında gıda takviyesinin zorlaşması, kontaminasyona dikkat 

edilememesi, barınma sıkıntısı, hijyen sorunu vb. durumların etkili olduğunu 

düşünmekteyiz. 

7. Bu çalışmada katılımcıların diyete uymada zorlanma derecesi, diyete 

uyabilme düzeyi ve hastalıkla ilişkili semptom varlığı açısından 

değerlendirildiğinde PÖD, PD ve DSD arasında anlamlı fark tespit edilmiştir 

(p<0,001). Diyete uymada zorlanma ortancalarının DSD’ de daha yüksek 

olduğu, diyete uyabilme düzeyi ortancalarının ise DSD’ de daha düşük 

olduğu ve hastalıkla ilişkili semptom varlığının DSD’ de daha yüksek olduğu 

gösterilmiştir.  
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8. PÖD ve PD karşılaştırıldığında ise diyete uymada zorlanma derecesi, diyete 

uyabilme düzeyi ve hastalıkla ilişkili semptom varlığı açısından anlamlı fark 

tespit edilmemiştir (p=0,210, p=0,510). Benzer sonuçlar diğer istatistiksel 

kıyaslamalarda da elde edilmiştir. PD’ de geniş kapsamlı yasakların olması, 

dışardan yemek yemenin azalması, evde besin hazırlanması ve tüketilmesi 

gibi durumlara bağlı olarak PÖD’ e göre daha yüksek oranda diyete uyum 

beklerken çalışmamızda PÖD ve PD arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmamıştır. Bu durum ise hastaların PÖD’ de glutensiz diyet 

farkındalığının yüksek ve glutensiz besinlere ulaşma imkanlarının yüksek 

olduğunu bize düşündürmektedir. 

9. PD ve DSD karşılaştırıldığında diyete uymada zorlanma derecesi, diyete 

uyabilme düzeyi ve hastalıkla ilişkili semptom varlığı açısından anlamlı fark 

tespit edilmiştir (p<0,001). PD’ ne kıyasla DSD’ de yaşam koşullarının ve 

glutensiz gıdaya ulaşımın zorlaşmasının bu sonuca katkı sağladığını 

düşünmekteyiz. 

10. Bu çalışmada dönemler arasında biyokimyasal parametreler incelendiğinde 

PLT ve D-Vitamin değerleri için anlamlı fark tespit edilmiştir (p=0,011, 

p=0,035). Diğer parametreler için anlamlı fark saptanmamıştır.  
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