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ÖZET
Giriş Ve Amaç: Çölyak Hastalığı (ÇH) genetik duyarlılığı olan bireylerde farklı klinik prezentas-
yonlarla ortaya çıkan, çocukluktan erişkin döneme uzanan geniş bir yaş aralığında tipik ve atipik 
bulgular ile seyreden, özellikle ince barsaklar başta olmak üzere bütün sistemlerde glutene karşı 
anormal immün yanıt sonucu gelişen bir hastalıktır. 
Gereç Ve Yöntemler: Bu çalışmada, 2004-2005 yılları arasında Ankara Dr. Sami Ulus Çocuk 
Sağlığı ve Hastalıkları Eğitim-Araştırma Hastanesi Çocuk Gastroenteroloji Bölümünde ÇH tanısı 
ile izlenen, yaşları 6 ay-13 yaş arasında (ortanca, 6.4 ± 4 yaş) değişen, 30’u kız (%57.7) 52 
hasta, yaş dağılımı, başvuru yakınmaları, fizik muayene bulguları, laboratuvar verileri ve eşlik 
eden diğer hastalıklar açısından retrospektif olarak değerlendirildi. 
Bulgular ve Sonuçlar: Hastaların %38.5’i 6-11 yaş grubunda idi. En sık görülen başvuru yakın-
ması ishal (%69.2) olup ishal yakınmasının 12 ve üzeri yaş grubunda azaldığı, (p=0,021)  yaş 
ilerledikçe en sık başvuru yakınmalarının gelişme geriliği (%87.5) ve boy kısalığı (%50) olduğu 
görüldü. Fizik inceleme bulguları içinde, karın şişliğinin 2 yaş altında sık görülmesi (%88.9) is-
tatistiksel olarak anlamlı bulundu (p=0,001). Laboratuar bulguları içinde en sık anemi (%69.2) 
görülürken, bunların %72’sini demir eksikliği anemisi oluşturuyordu. Anti-endomisyum antikor 
(EMA) IgA veya doku transglutaminaz (dTG) IgA pozitifliği 6ay-2 yaş grubunda %66.7, 2 yaş 
üstünde %83  oranında saptandı (p=0,23). En sık görülen klinik form tipik ÇH (%78.8) olup  
biyopsi sonucu en fazla saptanan histopatolojik tip ise destrüktif tip (Marsh Tip 3) ÇH (%82.7) 
idi. Atipik ve asemptomatik/sessiz ÇH ileri yaşlarda görülürken, beş yaş altında tipik ÇH’nın sık 
görülmesi anlamlı bulundu (p=0,003). Çölyak hastalığına eşlik eden hastalıklar;  selektif IgA 
eksikliği, tip 1 diyabet, otoimmün tiroidit, Down sendromu, Evans sendromu ve giardiazis’di.
Anahtar kelimeler:  Çölyak hastalığı, çocukluk dönemi, gluten duyarlılığı
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ABSTRACT
Introduction: Celiac Disease (CD) is an immune-mediated disease which is seen in genetically 
susceptible individuals with  CD typical and atypical findings in a wide age range from early 
childhood to adulthood  results  from  an abnormal inflammatory response to gluten, particularly 
in the small intestine. 
Materials and Methods: In this study 52 patients,( 30 female, 22male), (mean age 6.4 ± 4 
years) who were diagnosed as  CD in the Department of Pediatric Gastroenterology at Dr. Sami 
Ulus Children’s Hospital in Ankara between 2004-2005 were evaluated retrospectively in terms 
of age distribution, presenting symptoms, clinical findings, laboratory data and associated con-
ditions. 
Results And Discussion: 38.5% of all cases were in the 6-11 age group. The most common pre-
senting symptom was diarrhea (69.2%) which was decreased with increasing age, and the most 
common presenting symptoms were failure to thrive (87.5%) (p=0.021) and short height (50%) 
in the age group of 12 and above. The prevalence of abdominal distension  (88.9%) was signi-
ficant ly higer in children under 2 year of age (p=0.001). The most common finding was short 
height (75%) in the age group of 12 and above (p=0.17). The most common laboratory finding 
was anemia (69.2%) and 72% of the anemic patients had iron deficiency anemia. While en-
domysium antibody (EMA) IgA or tissue transglutaminase (tTG) IgA positivity in the 0-2 age gro-
up was 66.7%, it was 83% in the age group of 2 and above (p=0.23). The most common clinical 
form (78.8%) was typical CD and the most common histopathological type was destructive-type 
(Marsh Type 3) CD (82.7%). While atypical and asymptomatic/silent CD were observed in older 
patients, the prevalence of typical CD under 5 years was significant  ly more common(p=0.003). 
In our study, associated conditions with CD were IgA deficiency, type 1 diabetes, autoimmune 
thyroiditis, Down syndrome, Evans syndrome, and giardiasis.
Key words: Celiac disease, childhood, gluten sensitivity

GİRİŞ
Gluten duyarlı enteropati, çölyak sprue olarak da bili-
nen çölyak hastalığı (ÇH), genetik duyarlılığı olan ki-
şilerde, glutenli tahıllar olan buğday, çavdar ve arpa-
nın neden olduğu gastrointestinal sistem (GİS) ve GİS 
dışı organ belirtileri olan otoimmün özelliklerde taşı-
yan immünolojik kökenli sistemik bir hastalıktır (1). 
Yulafın gluten toksisitesindeki rolü ise tartışmalıdır. 
Bugün için ÇH’nın basit bir malabsorbsiyondan çok 
daha kompleks, tipik bir enteropatinin yanı sıra bütün 
sistemleri ilgilendiren bir hastalık olduğu anlaşılmış-
tır (1-6). Patogenezde çevresel faktör olarak glutenin 
yanı sıra immünolojik ve genetik faktörler rol alır (4,6). 
Çölyak Hastalığı, MHC sınıf II allelleri olan, HLA DQ2 
(DQA1*0501-DQB1*0201) ve HLA DQ8 (DQA1*0301-
DQB1*0302) molekülleri ile kuvvetle ilişkilidir (3). Her 
yaşta görülebileceği gibi klinik olarak semptomları da 
oldukça geniş bir yelpazede yer alır (1-6,7). Bazı seriler-
de kız cinsiyet baskınlığı bildirilse de genel olarak cin-
siyet farkı gözlenmez (6, 8-10). Avrupa ve Amerika’da 

yapılan çalışmalarda, toplumda ÇH’ı prevalansı 2.5-15 
yaş arası her 1000 çocukta 3-13 ya da yaklaşık 1/300-1/80 
olarak bulunmuştur. Bu nedenle her 1500 çocuktan 
5-20 tanesi tanılı ya da tanısız çölyak hastası olarak ka-
bul edilebilir (11-15). Genel olarak son yıllardaki çalış-
malara gore sıklığı %1 civarında kabul edilebilir. Türk 
çocuklarında ÇH prevalansı, Erzurum ilindeki sağlıklı 
görünen okul çocuklarında %0.6 (1:158) (5), Ankara’da 
çocuk ve ergen 1000 kişilik bir çalışma grubunda %0.9 
(1/111) olarak tespit edilmiştir (6). ÇH tüm dünyada en 
sık görülen kronik otoimmün hastalık olması nedeniyle 
küresel bir sağlık sorunu olarak ele alınmaktadır (16). 
Klasik bir otoimmün hastalıktan farklı olarak glutenin 
diyetten çıkarılması ile tam bir klinik ve histolojik dü-
zelme sağlanır. Erken tanı ve uygun tedavi ile uzun dö-
nemde gelişebilecek komplikasyonlar engellenmiş olur 
(1-8).
Bu çalışmada, 2004-2005 yılları arasında Dr. Sami Ulus 
Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Eğitim-Araştırma Hasta-
nesi Çocuk Gastroenteroloji Bölümünde ÇH tanısı ko
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nan 52 hastanın geriye dönük olarak değerlendirilmesi 
yapılarak literatür ile karşılaştırması amaçlandı.

GEREÇ VE YÖNTEMLER
Bu çalışmada Ankara Dr. Sami Ulus Çocuk Sağlı-

ğı ve Hastalıkları Eğitim-Araştırma Hastanesi Çocuk 
Gastroenteroloji bölümünde, Mart 2004-Nisan 2005 
tarihleri arasındaki bir yıllık süreçte izlenen yaşları 6 
ay-13 yaş arasında (ortalaması 6.4 ± 4 yaş) değişen 30’u 
kız (%57.7) 52 çölyak hastası; yaş ve cinsiyet dağılımı, 
başvuru yakınmaları, fizik inceleme bulguları, labora-
tuvar verileri [tam kan sayımı, kan biyokimya değer-
leri, serum demir, demir bağlama kapasitesi, ferritin, 
folik asit, vitamin B12, çinko düzeyleri, serum IgA, 
tiroid fonksiyon testleri, otoantikorlar, sol el bilek ve 
kafa grafileri, kemik mineral dansite (KMD) ölçümü, 
osteoporozu olanlarda serum vitamin D ve paratiroid 
hormon (PTH) düzeyleri, dışkı mikroskopik inceleme-
si, EMA IgA, dTG IgA, anti-gliadin antikor (AGA) IgA 
ve IgG], ince barsak biyopsi sonuçları, klinik tipleri ve 
ÇH’na eşlik eden diğer hastalıklar açısından değerlen-
dirildi. 
KMD z skorunun –1 ile –2,5 arasında olması osteope-
ni, <-2,5 olması osteoporoz olarak kabul edildi. Kesin 
tanı için tüm hastalara ince barsak biyopsisi uygulan-
dı ve histopatolojik değerlendirme Marsh kriterlerine 
göre yapıldı. Olgular ANA (anti-nükleer antikor), anti-
ds DNA (anti-double stranded DNA antikor), anti-Tg 
(anti-tiroglobulin antikor), anti-TPO (anti-tiroid perok-
sidaz antikor), ASMA (anti-smooth muscle antikor), 
AMA (anti-mitokondrial antikor) ve LKM-1 (liver kid-
ney mikrozomal tip-1 antikor) otoantikorları için  ta-
randı. 
Hastalar yaşlarına göre 6 ay-2 yaş, 3-5 yaş, 6-11 yaş, 12 
ve üzeri yaş grubu olmak üzere dört gruba ayrıldı. Yaş 
grupları arasında ÇH’nın görülme sıklığı ve gruplar 
arasında başvuru yakınmaları, fizik inceleme bulgula-
rı, laboratuvar verileri, klinik tipler açısından farklılık-
lar araştırıldı. 
İstatistiksel değerlendirme, SPSS 11.0 bilgisayar prog-
ramı kullanılarak yapıldı. Karşılaştırmalar için Ki-Kare 
ve Student’s T-testleri kullanıldı. P<0,05 olanlar ista-
tistiksel olarak anlamlı kabul edildi.

BULGULAR
Bu çalışmada ÇH tanısı konularak takibe alınan 30 

(%57.7) kız, 22 (%42,3) erkek toplam 52 hasta değer-
lendirildi. Hastaların yaşları 6 ay-13 yaş arasında olup, 
ortalaması 6,4 ± 4 yaş idi. Hastaların %17,3’ü (n:9) süt 

çocuğu (6 ay-2 yaş), %28,8’i (n:15) okul öncesi (3-5 yaş), 
%38.5’i (n:20) okul çağı (6-11) ve %15.4’ü (n:8) adölesan 
(≥12 yaş) yaş grubunda yer alıyordu. 
En sık görülen başvuru yakınması ishal (%69.2) idi 
(Tablo 1). İshal yakınmasının yaş ilerledikçe azaldığı, 
12 ve üzeri yaş grubunda ise en sık başvuru yakınma-
sının gelişme geriliği (%87.5) (p=0,021) ve boy kısalığı 
(%50) olduğu görüldü (Tablo 2). Ayrıca 0-2 yaş gru-
bunda iştahsızlık (%55.6) ve kilo alamama (%44.4), 3-5 
yaş grubunda karın şişliği (%80), karın ağrısı (%53.3), 
kusma (%53.3) ve kabızlık (%20), ≥12 yaş grubunda ise 
eklem ağrısı (%37.5) ve toprak yeme (%25) yakınmaları 
diğer gruplara göre daha yüksek sıklıkta bulundu. Ya-
kınması olmayan iki hasta (%3.8) kardeş taraması ile 
saptanan asemptomatik (sessiz) olgulardı.
Hastaların %76.1’inde öyküde yakınmaların gluten içe-
ren beslenmeye başlandıktan sonra ortaya çıktığı tes-
pit edildi.

Tablo 1. Olgularımızın Başvuru yakınmaları

Başvuru Yakınması
İshal 
Karın şişliği
Gelişme geriliği
İştahsızlık 
Kilo alamama
Karın ağrısı
Kusma 
Boy kısalığı
Toprak yeme
Eklem ağrısı
Kabızlık
Yakınması olmayan

n (%)
36 (69.2)
30 (57.7)
26 (50)

22 (42.3)
19 (36.5)
18 (34.6)
17 (32.7)
10 (19.2)
  8 (15.4)
  8 (15.4)
 5 (9.6)
 2 (3.8)

Tablo 2. Başvuru yakınmalarının yaş gruplarına göre dağılımı  

Yaş grupları
6ay -2 yaş

3-5 yaş
6-11 yaş
≥12 yaş

En sık görülen yakınma
İshal
İshal
İshal

Gelişme geriliği

n (%)
8/9 (88.9)

13/15 (86.7)
12/20 (60)
7/8 (87.5)

M. KONDOLOT ve Ark.



Cilt 3  Sayı 1  2009 / Vol 3 Number 1  2009

13

Fizik inceleme bulgularına bakıldığında olguların 
%40’ında yaşa göre vücut ağırlığı, %48’inde ise yaşa 
gore boy 3 persentilin altındaydı (Tablo 3). Karın şiş-
liğinin 2 yaş altında sık görülmesi (%88.9) istatistiksel 
olarak anlamlı bulundu (p=0,001). 12 ve üzeri yaş gru-
bunda ise boy kısalığı (yaşa göre boyun 3 persentilin 
altında olması) (%75) en sık görülen fizik inceleme bul-
gusuydu (p=0,17). 

Laboratuar bulguları içinde en sık anemi (%69,2) görü-
lürken (Tablo 4), bunların %72.2’sinde (n:26) demir ek-
sikliği anemisi, %11’inde (n:4) demir eksikliği ve mega-
loblastik anemi, %5.6’sında (n:2) sadece megaloblastik 
anemi, %2.8’inde (n:1) demir eksikliği ve HbD taşıyıcı-
lığı, %2.8’inde (n:1) otoimmün hemolitik anemi (Evans 
sendromu), %2,8’inde (n:1)  kronik hastalık anemisi ve 
%2.8’inde (n:1) ise talasemi taşıyıcılığı tespit edildi.
Otoantikor taramasında ASMA %15.8 (n:6/38), anti-
TPO %9.7 (n:3/31) oranlarında pozitif tespit edildi.  
ASMA pozitif olgulardan; dördü 6-11 yaş grubunda, 
biri 12 ve üzeri yaş grubunda, biri ise ise 3-5 yaş gru-
bunda yer alıyordu. Anti-TPO pozitifliği olan hastala-
rın ikisi 6-11 yaş grubunda, biri ise 12 ve üzeri yaş gru-
bunda yer alıyordu. Otoimmün tiroidit tespit edilen üç 
hastanın tiroid fonkiyon testleri normaldi. Otoantikor 
pozitifliklerinin 5 yaşından sonra sık görülmesi istatis-
tiksel olarak anlamlı bulunmadı ( p=0,098).
KMD ölçümü yapılabilen 41 hastadan 27’si (%65.8) nor-
mal, 9’unda (%22) osteopeni, 5’inde (%12.2) osteoporoz 
saptandı. 12 ve üzeri yaş grubunda, osteopeni ve osteo-
poroz (%66.7) diğer gruplara göre daha sık görüldü. 

Serolojik testlerden EMA IgA veya dTG IgA pozitifli-
ği hastalarımızda en yüksek sıklıkta bulundu (%80.8) 
(Tablo 5). EMA IgA veya dTG IgA pozitifliği 6ay-2 
yaş grubunda %66.7 iken, 2 yaş üstünde %83 pozitifti 
(p=0,23). Seronegatif dokuz hastaya (IgA eksikliği olan 
ve sadece AGA IgG’si pozitif bulunan bir hasta dışında) 
klinik olarak ÇH ile uyumlu semptomları olduğu veya 
olası intestinal malabsorbsiyon nedenini bulmak için 
ince barsak biyopsisi yapıldı. Seronegatif hastalardan 
dördü iki yaşından küçüktü (tümü histopatolojik ola-
rak tip 3), diğer beş hasta 5-13 yaşları arasında yer alı-
yordu. Bu olgulara doku grubu bakılamamakla birlikte 
yapılan ince barsak biyopsileri -1 olgu hariç- tipik bu-
lundu. Seronegatif beş olgu histopatolojik olarak dest-
rüktif (tip 3), üç olgu hiperplastik (tip 2) ve 8 yaşında 
olan bir olgu ise infiltratif tip (tip 1) idi. 

Tablo 3. Fizik inceleme bulguları

Fizik inceleme bulguları
Vücut ağırlığı(VA)  <3 persentil
                               3-50 persentil
                               >50 persentil
Boy                        <3 persentil
                               3-50 persentil
                               >50 persentil
Solukluk
Abdominal distansiyon
Cilt altı yağ dokusunda azalma
Ödem
Hepatomegali
Hepatosplenomegali
Artrit

n (%)
21 (40.4)
29 (55.8)
2 (3.8)

25 (48.1)
22 (42.3)
5 (9.6)

24 (46.1)
21 (40.4)
14 (26.9)
7 (13.5)
7 (13.5)
2 (3.8)
1 (1.9)

Tablo 4. Olguların Laboratuvar bulguları

Laboratuvar bulguları
Anemi 
Kemik yaşı geriliği
Demir eksikliği
Çinko eksikliği
Folik asit düşüklüğü
Hipoalbuminemi 
Transaminaz yüksekliği
PTH yüksekliği
Nontiroid hastalık (düşük T3 sendromu)
Tiroid otoantikor pozitifliği
Hipokalsemi 
Vitamin B12 düşüklüğü
ALP yüksekliği
Dışkı mikroskobisinde parazit (Giardia)
IgA eksikliği 

n (%)
36/52 (69.2)
22/43 (51)
26/52 (50)

12/36 (33.3)
14/50 (28)
13/52 (25)
12/52 (23)
3/15 (20)
6/50 (12)
3/31 (9.7)
5/52 (9.6)
4/50 (8)

3/52 (5.8)
1/49 (2)

1/52 (1.9)

Tablo 5. Olguların Serolojik testleri

Serolojik testler
EMA IgA veya dTG IgA
AGA IgG
EMA IgA veya dTG IgA + AGA IgG
AGA IgA
EMA IgA veya dTG IgA + AGA IgA
Seronegatif 

n (%)
42/52 (80.8)
39/50 (78)

32/52 (61.5)
31/51 (60.8)
27/52 (52)
9/52 (17.3)
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Klinik olarak hastaların %78.8’i (n:41) tipik, %17.3’ü 
(n:9) atipik, %3.8’i (n:2) asemptomatik/sessiz ÇH idi. 
Histopatolojik olarak Marsh sınıflamasına göre hasta-
ların %82,7’sini (n:43) tip 3 (destrüktif), %11.5’ini (n:6) 
tip 2 (hiperplastik), % 5.8’ini (n:3) tip 1 (infiltratif) ÇH 
oluşturuyordu. Tip 1 patolojiye sahip 3 olgunun yaşları 
8, 11 ve 12 olup, bunların sadece biri seronegatifti. Bu 
seronegatif olgunun da AGA IgA ve IgG’si pozitifti. Do-
layısıyla tip 1 patolojiye sahip olgular 2 yaşından büyük 
olduğu için geçici gluten intoleransı düşünülmedi ve 
diğer olası patolojiler dışlandı.    
Atipik bulguları olan dokuz hastadan; dördü boy kısa-
lığı (%44.5), dördü anemi (%44.5), biri ise artrit (%11) 
nedeniyle başvurmuştu.
Atipik ve asemptomatik ÇH ileri yaşlarda görülürken, 
6 ay-2 yaş ve 3-5 yaş grubundaki hastaların tamamı 
(%100) tipik ÇH idi (Tablo 6). Sonuç olarak 5 yaş al-
tında tipik ÇH’nın sık görülmesi istatistiksel olarak an-
lamlı bulundu (p=0,003). 

Çalışmamızda ÇH’na en sık otoimmün tiroiditin eşlik 
ettiği tespit edildi. Eşlik eden diğer nadir hastalıklar da 
tablo 7’de görülmektedir.

TARTIŞMA
Bugün için ÇH’nın basit bir malabsorbsiyondan 

çok daha kompleks bir hastalık olduğu anlaşılmıştır 
(1-6). Son çalışmalarda GİS dışı bulguların klasik ma-
labsorbsiyon semptomlarından daha sık görüldüğü ve 

tanı alan atipik vakaların giderek artmakta olduğu bil-
dirilmektedir (2,6,17,18). Bu nedenle hastalığın gerçek 
prevalansını belirlemek güçtür. Bazı serilerde bizim 
çalışmamızda olduğu gibi (%57.7) kız cinsiyet baskın-
lığı bildirilse de, genel olarak cinsiyet farkı gözlenmez 
(6,8-10). 
Klasik tanımın tersine çölyak hastalığı ortaya çıkma 
yaşının, çeşitli nedenlere bağlı olarak ileri yaşlara kay-
dığı bizim çalışmamızda da tespit edildi. Hastalığın kla-
sik formunun görüldüğü 6ay-2yaş arasında 9 (%17.3) 
olgu tanı alırken, 2 yaş üstünde ise 43 (%82.7) olgu 
tanı almıştı. Bu da Maki ve arkadaşlarının, okul çağı 
ve adölesan dönemde tanı alan hasta sayısının arttığı-
nı bildiren çalışmasıyla uyumlu bulundu (18). Benzer 
şekilde Ankara’da Demirçeken ve ark.’nın çalışmasın-
da hastaların %45.5’nin okul çağı, %31.6’nın ergenlik 
döneminde tanı aldığı bildirilmiştir (6). Semptomların 
farklı yaşlarda ortaya çıkmasının; anne sütü ile bes-
lenme, glutenli besinlere başlanma zamanı, diyetteki 
glutenin miktarı ve kalitesine bağlı olabileceği belirtil-
miştir (19). 
Hastalar küçük yaşlarda ishal, karın şişliği gibi tipik 
GİS semptomları ile gelirken, GİS semptomları olma-
yan hastalarda daha ileri yaşlardaki ilk bulgu boy kı-
salığı, geçikmiş puberte, demir eksikliği anemisi veya 
osteoporoz olabilir (4,7,8,18,20-23). Benzer şekilde bi-
zim çalışmamızda da 12 ve üzeri yaş grubunda en sık 
(%75) tespit edilen bulgu boy kısalığı idi (p=0,17). 2 yaş 
altında ise karın şişliği (%88.9) en sık görülen fizik ince-
leme bulgusuydu ve diğer çalışmalarla uyumlu olarak 
anlamlı bulundu (p=0,001) (8,17,21). 
Boy kısalığı (%44.5) ve anemi (%44.5) literatüre benzer 
olarak en sık görülen atipik bulgulardı (21,24). ÇH’nda 
gelişme geriliğinin ve boy kısalığının; nutrisyonel ek-
siklikler, serum somatomedin aktivitesinin düşüklü-
ğü ve büyüme hormonu salınımındaki defektlerden 
kaynaklandığı düşünülmektedir (25,26). Hastalar sıkı 
bir glutensiz diyetle kısa sürede boy ve kilo alarak ya-
şıtlarını yakalarlar. Bu nedenle kısa boylu bir çocuğa 
yaklaşırken ayırıcı tanıda çölyak hastalığı mutlaka akla 
gelmelidir. 
Ayrıca oral demir tedavisine cevap vermeyen ve ileri 
yaşlarda ortaya çıkan demir eksikliği anemisi ÇH’nın 
ilk bulgusu olabilir (3,4,8,17,19). Çalışmamızda da gö-
rüldüğü gibi, ÇH’nda ince barsaktan emilim bozuk-
luğuna bağlı olarak; demir eksikliği anemisi yanı sıra 
folat ve daha az olarak da vitamin B12 eksikliğine bağ-
lı megaloblastik anemi görülebilir (1,3,8,19).	
Çölyak hastalığında osteoporoz, rikets ve osteomalazi 
düzleşmiş mukozadan kalsiyum ve D vitamini emili

Tablo 7. Çölyak hastalığına eşlik eden hastalıklar

ÇH’na eşlik eden hastalıklar
Otoimmün Tiroidit
Tip 1 Diyabet
Giardiazis
IgA Eksikliği
Down Sendromu
Evans Sendromu

n      (%)
3/31 (9.7)
2/52 (3.8)
1/49 (2)

1/52 (1.9)
1/52 (1.9)
1/52 (1.9)

Tablo 6. Yaş gruplarına göre tipik ve a tipik Çölyak hastalığı Dağılımı

Yaş grupları

6 ay-2 yaş
3-5 yaş
6-11 yaş
≥12 yaş

n (%)
 

9 (17.3)
15 (28.8)
20 (38.5)
  8 (15.4)

Tipik ÇH
n (%)

 9 (100)
15 (100)
14 (70)

  3 (37.5)

Atipik ÇH
n (%)

4 (20)
5 (62.5)

Asemptomatik 
ÇH n (%)

2 (10)

Toplam
n (%)

  9 (100)
15 (100)
20 (100)
  8 (100)
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minin bozulmasına, endojen kalsiyum kullanımının 
artmasına veya dışkı ile kaybedilmesine bağlı olabilir. 
Negatif kalsiyum dengesinin ve PTH’nın kompansatu-
ar yanıtının kemik kaybının ana sebebi olduğu düşü-
nülmüştür. Kemik ağrıları, yalancı kırıklar ya da kemik 
deformiteleri olabileceği gibi osteomalazi durumunda 
genellikle semptom görülmez. Bu nedenle yeni tanı 
konulan hastalarda KMD ölçümü yapılmalıdır (27,28). 
Ayrıca osteoporoz ÇH’nın atipik bulgularından biridir 
(3,4,19,27,29). Tedavisiz hastalarda KMD’nin normal-
den düşük olduğu, sıkı glutensiz diyet tedavisi ile hızla 
normale döndüğü bulunmuştur (19,27-29). Bizim çalış-
mamızda KMD ölçümü yapılan 41 hastadan %22’sinde 
osteopeni, %12.2’sinde osteoporoz ve ayrıca iki hasta-
mızda rikets (%14,3) saptandı. Kemik yaşı geriliği 
hastaların % 51’inde tespit edildi. 
Klinik olarak hastalarımızın %78.8’i tipik, %17.3’ü ati-
pik, %3.8’i ise asemptomatik (sessiz) ÇH idi. 5 yaşından 
küçük hastaların tamamı (%100) tipik ÇH idi. Atipik ve 
asemptomatik ÇH olguları ise ileri yaşlarda görüldü 
(12 ve üzeri yaş grubunda %62.5, 6-11 yaş grubunda ise 
%30). Sonuç olarak beş yaş altında tipik ÇH’nın sık gö-
rülmesi istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p=0,003). 
Asemptomatik iki hastamız ise tipik ÇH bulguları olan 
bir hastamızın kardeşleriydi ve tarama sonrasında tes-
pit edildiler. Bu da risk grubundaki olguların (Tip 1 
diyabet, IgA eksikliği, otoimmün tiroidit, Down send-
romu, Turner sendromu, Williams sendromu, birinci 
derece akrabalık) asemptomatik olabileceği ve tarama 
yapılmasının önemini vurgulaması yönünden önemli 
bir sonuç olarak görüldü (3,4).
Serolojik testlerden EMA IgA veya dTG IgA pozitifli-
ği literatüre uygun olarak bizim hastalarımızda da en 
yüksek sıklıkta bulundu (%80.8) (3). Yapılan çalışma-
larda semptomatik kişilerde EMA ve dTG’nın pozitif 
öngörü değeri yaklaşık %100 bulunmuştur (3). Düşük 
maliyeti, kullanım kolaylığı ve güvenilirliğinin yük-
sek olması nedeniyle ÇH’nda tanı ve takipte ilk olarak 
dTG, gerekli durumlarda ÇH tanısını doğrulamak için 
–IFA ile bakılan- EMA, IgA eksikliği olanlarda dTG IgG 
önerilmektedir (3,6). AGA antikorları tanıda artık çok 
fazla önem taşımamaktadır (3).
Seronegatif çölyak hastaları ile ilgili çalışmalarda 
EMA’nın 2 yaş altında daha az güvenilir olduğu bulun-
muştur (3,6). Ancak 2 yaş altında ÇH tanısı da daha zor 
olduğu için, geçici gluten intoleransı ve diğer benzer 
histolojiye yol açan hastalıklar nedeniyle 2 yaşından 
sonra tanının teyit edilmesi gerekebilir. Ayrıca IgA 
eksikliği olmaksızın daha ileri yaşlardaki çocuklarda 
ve yetişkinlerde de seronegatif vakalar olabilir (8,30). 

EMA negatif hastalar semptomlar, ÇH ile ilişkili has-
talıklar ve glutensiz tedaviye cevap açısından seropo-
zitif hastalardan farklı bulunmamıştır (30). Bizim çalış-
mamızda seronegatif dokuz hasta vardı, dört olgu iki 
yaşından küçüktü, diğer beş olgu 5-13 yaşları arasında 
idi. Sonuç olarak, bu konuda çocukluk çağını kapsayan 
çalışmalar olmasa da, seronegatif olgular öykü, fizik in-
celeme ve laboratuvar bulguları ile birlikte değerlendi-
rilmeli ve ÇH olabileceği düşünülenlere kesin tanı için 
ince barsak biyopsisi ve  gerekirse doku grubu tayini 
yapılmalıdır. Tanıda altın standart halen ince barsak 
biyopsisidir (3).
Günümüzde ÇH ile birlikte diğer otoimmün hastalıkla-
rın görülebileceği çok daha iyi bilinmektedir. ÇH’nda 
HLA bağımlılığı, poligenik kalıtım, GİS dışı organ tu-
tulumlarının olması, hedef organda mononükleer hüc-
re infiltrasyonunun olması ve spesifik otoantikorların 
varlığı patogenezde immünolojik mekanizmaların 
rolü olduğunu desteklemektedir. Endokrin patolojiler-
den özellikle tip 1 diyabet, otoimmün tiroidit, nadiren 
Addison hastalığı, ayrıca kronik otoimmün hepatit, 
primer biliyer siroz, kistik fibrozis ve SLE birlikteliği 
bildirilmiştir (3,4,17,31-34). Bizim çalışmamızda da lite-
ratüre uygun olarak ÇH’na en çok endokrin otoimmün 
hastalıkların eşlik ettiği (%9.7 otoimmün tiroidit, %3.8 
tip 1 diyabet) (31) ve otoantikor pozitifliklerinin ileri 
yaşlarda ortaya çıktığı görüldü. Hastalarımızdan biri 
otoimmün hemolitik anemi ve trombositopeni ile giden 
Evans sendromu tanısı ile izleniyordu. Aynı zamanda 
gelişme geriliği olan hastanın serolojik testleri pozitif 
olup, ince barsak biyopsisinde tip 3 GSE tespit edildi. 
ÇH’na nadir de olsa immünohematolojik hastalıkların 
da eşlik edebileceği unutulmamalıdır (35,36). 
Hastalarımızın %23’ünde asemptomatik transaminaz 
yüksekliği saptandı. Enfeksiyöz hepatit göstergeleri 
negatif olan hastalar glutensiz diyetle takibe alındı. Ta-
kiplerinde transaminaz düzeylerinin normal değerlere 
ulaştığı görüldü. Bu hastalarımızda başka bir kronik 
karaciğer hastalığı veya otoimmün hepatit saptanma-
dı. Demir ve ark.larının 104 vakalık serisinde de %38 
transaminaz yüksekliği bildirilmiştir (21). Ülkemizden 
yapılan bir başka çalışmada da transaminaz düzeyleri 
yüksek olan ve karaciğer biyopsileri de yapılarak özgün 
olmayan reaktif değişiklikler saptanan 9 çölyak hastası 
çocuğun glutensiz diyet başlandıktan sonra transami-
naz düzeylerinin normale geldiği bildirilmiştir (37). 
Tek etkili tedavisi yaşam boyu glutensiz diyet (1-8,38) 
olan çölyak hastalığında uzun vadede glutensiz diyetin 
olumsuz etkisine rastlanmamıştır (7,38). Diyet yapma-
yan hastalarda morbidite ve mortalite belirgin artar
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ken (1,3,38) glutensiz diyetle GİS semptomları düzelir, 
boy ve kilo beklenen düzeye ulaşır, hematolojik ve bi-
yokimyasal parametreler normal sınırlara gelir. Ayrıca 
kemik mineralizasyonunda düzelme tespit edilmiştir. 
Asemptomatik olan çölyak hastalarında da glutensiz 
diyet tedavisi ile fiziksel ve psikolojik olarak iyi his-
setme hali bildirilmiştir (3,4). Sonuç olarak çocukluk 

çağında erken tanı ve uygun tedavi gereken Çölyak 
hastalığını kendi olgularımızla değerlendirerek tipik 
vakaların 5 yaş altında ülkemizde hala %80’lere varan 
oranlarda görülebildiğini, hastalığın ortaya çıkma yaşı 
ilerledikçe atipik bulguların ön plana geçtiğini vurgu-
lamak istedik. 
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