
Çölyak, gluten içeren bu¤day, arpa, çavdar ve yulafl› g›dalar›n
tüketilmesi ile tetiklenen ve immun mekanizma ile oluflan entero-
patidir. ‹lk olarak 1888 y›l›nda Samuel Gee taraf›ndan tan›mlan-
m›fl, 1950 y›l›nda Dicke hastal›¤›n patogenezinde bu¤day ve çav-
darda bulunan gluten isimli proteinin rolü oldu¤unu göstermifltir
(1). Çölyak hastal›¤› (ÇH) yaflam boyu süren tek g›da alerjisidir.
Günümüzde insano¤lunun en s›k rastlanan genetik hastal›¤› ola-
rak kabul edilmektedir. Olgular asemptomatik olabildi¤i gibi, tan›
gecikmesinde ölüme kadar varabilen genifl bir klinik yelpaze ile
karfl›m›za gelebilmektedir. ÇH tan› öncesi yüksek morbidite ve
mortaliteye neden olurken, tan› konulduktan sonra hastal›k ol-
maktan ç›karak bir yaflam biçimi haline gelmektedir. 

Beyaz ›rkta, özellikle çocukluk ça¤›nda, görülme s›kl›¤› son
verilere göre, 1/300 ile 1/80 aras›nda de¤iflmektedir (2). Genifl kli-
nik spektrumu göz önüne al›nd›¤›nda, ÇH s›kl›¤›n›n sadece epi-
demiolojik çal›flmalarla tespitinin zor oldu¤u ortaya ç›kmaktad›r.
Günümüz verilerine göre her tan› alan hastaya karfl›n 5–7 tan› al-
mam›fl çölyakl›n›n bulundu¤unu unutulmamal›d›r (3).

Çölyak patogenezinde genetik, çevresel ve immünolojik fak-
törler rol oynamaktad›r. Hastal›k ailesel özellik tafl›makta ve s›k-
l›kla ayn› ailede birden fazla hasta görülebilmektedir. Çal›flmalar-
da hastalar›n›n birinci derece akrabalar›nda %10–12 oran›nda
çölyak hastal›¤› saptand›¤› bildirilmektedir (4–6). ÇH’n›n insan lö-
kosit antijenleri (HLA) ile güçlü bir ba¤lant›s› vard›r. Kuzey Avru-
pa’daki hastalar›n %90’›nda HLA-DQA1*05, DQB1*02 (DQ2) ve
%10’unda HLA-DQA1*03, DQB1*02 (DQ8) haplotipleri tespit edil-
mifltir (7,8). Bu genler kromozom 6p21.3’te lokalizedir. Enterosit
yüzeyinde gliadin ile kompleks oluflturarak bu antijenin CD4+ T
lenfositlere sunumunda ve ‘’mucosal remodeling’’ oluflumunda
rol oynarlar. HLA DQ2 genel popülasyonda %20-30 s›kl›kta sapta-
n›rken, çölyakl›larda bu oran %86-100’e ulaflmaktad›r. Ayr›ca DQ2
negatif tüm çölyakl›lar DQ8 pozitiftir (2,3,9). DQ2’nin homozigotlu-
¤u erken bafllang›çl› ve klasik ÇH ile iliflkilidir (3). ÇH multigenik
bir hastal›kt›r, 15, 5, 11 nolu kromozomlarda hastal›k ile ilgili alan-
lar bildirilmesine karfl›n, DQ2, DQ8 varl›¤› esansiyeldir (10,11). 

Sonuçta DQ2 ve DQ8’in yüksek sensitivitesi fakat düflük spe-
sifitesi, düflük pozitif prediktif de¤eri ancak yüksek negatif pre-
diktif de¤eri vard›r.

Patofizyoloji

Gluten, bu¤day ve di¤er tah›llarda bulunan bir protein olup al-
kolde çözülebilen prolamin k›sm›yla hastal›¤a yol açmaktad›r.

Gliadinde bulunan glutamin ve prolinden zengin peptid sekans-
lar› gluten toksisitesinden sorumludur (12,13) (Tablo 1).

Gluten enteropatisinde, hücresel ve hümoral immünitenin afl›-
r› uyar›lmas›na ba¤l› mukoza hasar›n›n oldu¤u ve glutene spesi-
fik T hücreleri taraf›ndan üretilen gama interferonun (γ-INF) ak-
tive oldu¤u bilinmektedir (14,15). Genetik predispozisyonu olan
kiflilerde doku transglutaminaz› (tTG) ile gliadinin deamidasyonu
sonras›nda HLA DQ2/DQ8 T hücreleri taraf›ndan gliadin peptid-
lerinin tan›nmas›n›n artt›¤› ve matriks proteinleri ve sitokinlerin
üretimi yoluyla mukozal y›k›ma neden olan otoimmün reaksiyon-
lar›n bafllat›ld›¤› bildirilmektedir (16,17). Gliadin ve/veya peptidle-
rinin henüz aç›klanamam›fl bir mekanizma ile intestinal bariyer-
den geçerek antijen sunan hücrelerin bulundu¤u intestinal mu-
kozan›n lamina propria bölümüne ulaflt›¤› gösterilmifltir. Fizyolo-
jik koflullarda barsak epiteli makromoleküllere geçirgen de¤ildir
(18). ÇH’nda parasellüler alana geçiflte art›fl oldu¤u gösterilmifl-
tir (19,20). Son yay›nlarda, zonulin ad› verilen bir proteinin ‘tight
junction’ geçirgenli¤inden sorumlu oldu¤u ve ÇH’n›n akut döne-
minde yap›s›n›n bozulmas›n›n geçirgenlikteki art›fla neden oldu-
¤u bildirilmektedir (21). Gliadin antijeninin zonülinin yüzey resep-
törüne ba¤lanmas› sonucunda protein kinaz C’nin aktive oldu¤u
ve ‘tight junction’›n yap›sal proteinleri ile ba¤lant›l› olan ve epi-
telyal geçirgenli¤i düzenledi¤i düflünülen hücre içi aktin fila-
mentlerinin polimerizasyonun artt›¤› gösterilmifltir (21-23). Bar-
sak epitel geçirgenli¤indeki bu art›fl›n çölyak hastal›¤›n›n di¤er
otoimmün hastal›klarla birlikte görülme s›kl›¤›n›n artmas›n›n da
nedeni oldu¤u düflünülmektedir (24).

ÇH patolojisindeki di¤er önemli bir özellik de epiteldeki lenfo-
sit infiltrasyonudur. Bu infiltrasyonun midede (lenfositik gastrit)
ve kolonda (lenfositik kolit) gösterilmesi, intraepitelyal T hücre
infiltrasyonunun gastrointestinal sistemin tüm bölümlerini etkile-
di¤ini göstermektedir (25,26). ‹ntraepitelyal lenfositlerin %90’dan
fazlas› CD8, %10’dan az› CD4’tür.

Tedavi edilmemifl çölyak hastalar›nda humoral immünitenin
de uyar›ld›¤› tespit edilmifltir. Bu hastalar›n barsak mukozalar›n-
da IgA sekrete eden plazma hücrelerinin say›s›ndaki art›fl dikkat
çekicidir (27). Bununla birlikte mukozal IgM üretiminin de önem-
li derecede artt›¤› ve sitokinlerin uyard›¤› epitel hücrelerinin sek-
retuar komponentlerinin aktifleflti¤i de gösterilmifltir. Ayr›ca gli-
adinin tetikledi¤i ekstrasellüler matriksin nonkollajenöz protein-
lerine karfl› antikor üretimi ile retükülin (ARA) ve antiendomisial
antikorlar (EMA) önemli ölçüde artmaktad›r (28).
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Çölyak Hastal›¤› Histopatolojik Bulgular›

Günümüz bilgilerine göre; tüm çölyak flüphesi tafl›yan hasta-
larda tan› ince barsak biyopsisi ile konmal› ve kesinlefltirilmelidir
(2). Hiçbir koflul alt›nda bu ilke çi¤nenmemelidir. Çünkü ÇH tan›-
s› kiflinin tüm yaflam›n› etkileyen ve de¤ifltiren bir durumdur. ÇH
tan›s› öykü, fizik bak›, biyokimyasal, serolojik ve histopatolojik
bulgular›n sentezi ile konmal›d›r. Aksi tav›rlar t›bbi etik sorunlar
yaratacakt›r, unutulmamal›d›r. ‹nce barsak kapsül biyopsisi, da-
ha büyük doku alma ve daha do¤ru tan›ya ulaflma olana¤› sa¤la-
makla birlikte, son y›llarda endoskopik olarak duodenumun 2. 3.
ve 4. k›sm›ndan (olabildi¤ince distalden) al›nan çok say›da bi-
yopsi örne¤inin de tan› da yeterli olaca¤› görüflü egemendir (3). 

ÇH’de ince barsak mukozas›n›n histopatolojik de¤erlendiril-
mesi Marsh s›n›flamas›na göre yap›lmaktad›r (29). fiekil 1’de
normal ‹B mukozas› görülmektedir.

Marsh-I lenfositik enterit olarak adland›r›l›r, intraepiteliyal
lenfosit infiltrasyonu ile karakterizedir. Her 100 enterosite karfl›n
>30 lenfosit varl›¤› ile belirlenir. Villüs boylar› henüz k›salmam›fl-
t›r. ÇH için spesifik de¤ildir, inek sütü alerjisi, giardiasis, di¤er
enteropatilerde de saptanabilir. Seropozitiflik varl›¤›nda ÇH flüp-
hesini art›r›r. Bu aflamada tan›sal sorun varsa HLA tipleri ile bir-
likte de¤erlendirilmelidir (fiekil 2). 

Marsh-II lenfositik enteritle birlikte kript hiperplazisi vard›r.
Villüsler hafif k›salm›fl ve küntleflmifltir. Kriptler bu kayb› kom-
panze etmek için hipertrofiye u¤ram›flt›r. ÇH aç›s›nda kesinlik
göstermez. Ancak serolojik pozitiflik (EMA, TTG) ile birlikte tan›
koydurucu özellik tafl›rlar (fiekil 3).

Marsh-IIIA parsiyel villöz atrofi (fiekil 4), Marsh-IIIB subtotal
villöz atrofi (fiekil 5) ve Marsh-IIIC total villöz atrofi (fiekil 6) ile

karakterizedir. ÇH flüphesinde tan›y› destekleyen en güçlü histo-
patolojik bulgulard›r. Tüm bu bulgulara lamina propriada lenfo-
sit, plazma hücresi, eosinofil infiltrasyonu, goblet hücre kayb›,
enterositlerde mitotik aktivitenin art›fl› gibi bulgularda efllik ede-
bilir. Histopatolojik olarak Marsh-I, II ve seronegatif olan hasta-
larda HLA tiplerinin belirlenmesi, biyopsinin yinelenmesi tan›sal
sorunu çözebilir. Çok flüpheli durumlarda glutensiz diyet ard›n-
dan serolojik ve histopatolojik de¤erlendirmelerin yinelenmesiy-
le kesin tan›ya ulafl›labilir (3). 

ÇH’da histopatolojik de¤ifliklikler ince barsakta diffüz yay›l›m
göstermez, ço¤unlukla yama tarz›ndad›r ve de¤iflikliklerin flidde-
ti de bölgeler aras›nda farkl›l›klar gösterebilir. Atrofik bir alan›n
hemen yan› normal olabilir veya daha hafif bulgular gösterebilir.
Bu nedenle endoskopik olarak lezyonlu bölgelerden biyopsi al-
maya özen gösterilmelidir (2,3,30). 

Terminoloji

Son y›llarda geliflen teknoloji ile çölyak hastal›¤› konusunda
araflt›rmalar artm›fl ve yeni tan› yöntemleri ile hastal›¤›n tan›n-
mas› kolaylaflm›flt›r. Çölyak hastalar› üç klinik varyasyonla karfl›-
m›za ç›kabilmektedir. Semptomatik aktif form, sessiz form ve la-
tent form (1). Bu klinik tablolar›n özellikleri Tablo 2’de gösteril-
mifltir. 
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Tablo 1: Çölyak Hastal›¤›nda Tah›llar›n Toksisitesi (13)

TTaahh››ll PPrroollaammiinn ‹‹ççeerriikk TTookkssiissiittee

Bu¤day Gliadin %36 G, %17-23 P +++

Arpa Hordein %36 G, %17-23 P ++

Çavdar Sekalin %36 G, %17-23 P ++

Yulaf Avenin Yüksek G, düflük P +

M›s›r Zein Düflük G        -

Pirinç ? Düflük G        -

G;glutamin, P:Prolamin

fiekil 1: Normal ince barsak mukozas›

fiekil 2: Marsh-I Lenfositik enterit.

fiekil 3: Marsh-II Lenfositik enterit + kript hiperplazisi.

                    



Klinik Bulgular

Çölyak hastal›¤› proksimal ince barsa¤› (‹B) tutan bir hastal›k
olmas› yan›nda baz› kiflilerde tüm barsa¤› da tutabilmektedir. ‹n-
ce barsa¤›n proksimal tutulumu; s›kl›kla demir, folik asit, kalsi-
yum, ya¤da eriyen vitaminlerin emilimi bozulaca¤› için demir ek-
sikli¤i anemisi, folat eksikli¤i ve azalm›fl kemik mineral dansitesi
ile sonuçlanacakt›r (10). ‹shal semptomatik çölyak hastal›¤›n›n

en belirgin özelliklerinden olup ço¤unlukla hastal›¤›n distal ‹B da
tutmas› nedeniyledir. Yaln›zca proksimal ‹B tutulumunda hasta-
larda genellikle ishal yak›nmas› olmaz çünkü distal ‹B’ta ya¤ ve
karbonhidrat sindirim ürünleri emilerek kompansasyon sa¤lana-
bilmektedir. 

Çölyak hastal›¤› özellikle çocukluk ça¤›nda kronik ishal ne-
denleri aras›nda ilk s›ralarda yer almaktad›r (31). Klini¤imizde
yap›lan çal›flmada çölyakl› hastalar›n en s›k baflvuru semptomu
ishal olarak saptand›. Bunu s›ras›yla büyüme geliflme gerili¤i,
boy k›sal›¤› ve kar›n a¤r›s› izlemekte idi (32). Altuntafl ve arka-
dafllar›, çocuklarda kronik ishal etiolojisinde en s›k neden olarak
çölyak hastal›¤›n› (%30) saptam›fllard›r (33). ÇH klasik formu,
6–24 ayl›k çocuklarda diyete glutenin girmesi ile gastrointestinal
semptomlar›n bafllamas›d›r. Süt çocuklar› ve küçük çocuklarda
tipik olarak kronik ishal, anoreksi, kar›n fliflli¤i, kar›n a¤r›s›, kilo
al›m yetersizli¤i veya kilo kayb› ve kusma yak›nmalar› gözlen-
mektedir. Ciddi malnütrisyon ve kafleksi geç tan› alan çocuklar-
da görülmektedir. ‹rritabilite gibi davran›fl de¤ifliklikleri s›kt›r.
Baz› bebeklerde ciddi sulu diyare, kar›n fliflli¤i, dehidratasyon,
hipotansiyon, letarji, hipokaleminin egemen oldu¤u elektrolit de-
¤ifliklikleri ile karakterize çölyak krizi geliflebilir (2).

Gastrointestinal semptomlarla gelen çölyakl› büyük çocuklarda
bafllang›ç semptomu herhangi bir yafl olabilmektedir. Çölyak has-
tal›¤›nda glutenin diyetle al›nmas› ile hastal›k bulgular› aras›nda la-
tent bir periyot vard›r. Bu periyodun nedeni tam aç›klanamamakta-
d›r. Aylar hatta bazen y›llar sürebilmektedir. Amerika ve Alman-
ya’da eriflkinlerde yap›lan baz› çal›flmalarda klinik bulgular ile tan›
aras›nda bazen 11 y›l bile geçebilece¤i bildirilmektedir (34,35). Bü-
yük çocuklardaki gastrointestinal semptomlar ishal, bulant› ve
kusma, kar›n a¤r›s›, fliflkinlik, kilo kayb› ve konstipasyondur. 

Özellikle geç çocukluk döneminde barsak d›fl› yak›nmalar be-
lirgin oranda artmaktad›r. K›sa boy en s›k rastlan›lan barsak d›fl›
bulgulardan biri olup k›sa boylu hastalar›n yaklafl›k %10’unun je-
junal biyopsilerinde total villöz atrofi saptand›¤› da bildirilmekte-
dir (36). Mikrosefali (37), periferik nöropati, ataksi, epilepsi, se-
rebral kalsifikasyon ve migren ÇH ile birlikteli¤i bildirilen di¤er
durumlard›r (38-40). 

Çölyak Hastal›¤› ile ‹lgili Hastal›klar

ÇH’n›n di¤er baz› hastal›klarla birlikte görülme oran› artm›flt›r
(Tablo 2). Yeni tan› alanlar›n %50’si G‹S d›fl› bulgularla karfl›m›za
gelmektedir (3). Bunlar içinde en s›k rastlad›¤›m›z dermatitis her-
petiformis’dir. Dermatitis herpetiformis, gluten için hedef organ›n
deri oldu¤u özel bir durumdur. Dermatitis herpetiformis özellikle
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fiekil 4: Marsh-IIIA Parsiyel villöz atrofi.

fiekil 6: Marsh-IIIC Total villöz atrofi.

fiekil 5: Marsh-IIIB Subtotal villöz atrofi.

Tablo 2: Çölyak hastal›¤›nda klinik s›n›flama.

SSeemmppttoommaattiikk,, aakkttiiff ffoorrmm 
(Klinik var, ince barsak mukozas› hasta) 

Tipik (klasik) G‹S bulgular› ile gelen çölyak
G‹S d›fl› bulgularla gelen çölyak

SSeessssiizz ((ssiilleenntt)) ffoorrmm
(Klinik var/yok, ince barsak mukozas› hasta)

G‹S d›fl› bulgularla gelenler
Hiçbir yak›nmas› olmayanlar

LLaatteenntt ffoorrmm
(Klinik yok, mukoza normal, ilerisi için riskli) 

                              



ekstremitelerin d›fl yüzlerinde simetrik olarak oluflan yo¤un ka-
fl›nt›l› papüloveziküler lezyonlarla karakterizedir Böyle hastalarda
hiçbir G‹S yak›nmas› olmamas›na karfl›n, ince barsakta özellikle
Marsh-I (intraepiteliyal lenfosit art›fl›) histopatolojik de¤ifliklikler
saptanmaktad›r. Tan›s› normal görünüfllü deri alan›ndan al›nan
biyopsi örne¤inde immünflöresan yöntemle IgA’n›n granüler de-
polanmas›n›n gösterilmesi ile konulmaktad›r (41). Ayr›ca IgA nef-
ropatili ve serebellar ataksili hastalar›n baz›lar›nda glutenin di-
yetten ç›kar›lmas› ile bulgular›n kayboldu¤u da bildirilmifltir
(38,42). Çölyakl› hastalar›n yaklafl›k %3’ünde selektif IgA eksikli¤i
tespit edilmifltir. Bu oran genel popülasyona göre 15 kat fazlad›r.
Down sendromunda çölyak prevalans› %4–16 olarak bildirilmek-
tedir. Tan› an›nda bu hastalar›n ço¤u asemptomatiktir (1). 

ÇH ile di¤er otoimmun hastal›klar›n birlikteli¤i de s›kt›r (43).
Bu durum HLA haplotiplerinin benzer olmas› ile aç›klanmaktad›r
(44,45). Özellikle Tip I diabetes mellitus’un (46) ve otoimmün tiro-
idit’in çölyak ile birlikteli¤i dikkat çekicidir (45,47). Tip I diabetes
mellituslu hastalar›n %8’inden fazlas›n›n ince barsak biyopsisin-
de çölyak hastal›¤› için spesifik de¤ifliklikler tespit edilmifltir (1).
ÇH ile birlikteli¤i gösterilen di¤er otoimmun hastal›klar; otoim-
mün hepatitler (48), otoimmün kolanjit (49), otoimmün anemi,
trombositopeni, nötropeni (50), Addison hastal›¤› (51), irritabl
barsak hastal›¤› (52), alopesi (53) ve sarkoidozdur (54) (Tablo 3).

Tan›

Tarihsel öneme sahip antigliadin antikor (AGA) IgA ve IgG
çok de¤iflken ve düflük spesifiklik (özgünlük) ve sensitivite (du-

yarl›l›k) göstermeleri nedeni ile günümüzde kullan›mlar› s›n›rl›d›r
(2,3). AGA IgA ve IgG’nin duyarl›l›¤› benzer flekilde %52–100 ara-
s›nda de¤iflmektedir. AGA IgA’n›n özgünlü¤ü %92–97 aras›nda
de¤iflirken, AGA IgG’nin daha düflüktür ve %50 dolay›ndad›r.
AGA IgG özefajit, gastrit, inek sütü alerjisi, kistik fibrozis, Crohn
hastal›¤› gibi durumlarda da pozitif bulunabilir (2,30). Endomisi-
yal antikor (EMA) lamina propriada CD4+ T lenfosit aktivasyonu
ve ‘’mukozal remodeling’’ sonucu ortaya ç›kmaktad›r. Mukozal
hasar›n ›l›ml› oldu¤u durumlarda EMA’n›n do¤ruluk oran› düfl-
mektedir (10,55).

Doku transglutaminaz› (t-TG), EMA’n›n antijenik bir determi-
nant›d›r. Doku transglutaminaz›n›n rekombinant insan doku
transglutaminaz› (t-h-TG) ve kobay doku transglutaminaz› (t-
gpTG) olmak üzere iki tipi vard›r. tTG IgA, eriflkin ve çocuklarda
benzer oranlarda yüksek duyarl›l›k (%92-100) ve özgünlük
(%91-100) tafl›d›¤›ndan günümüzün en etkin serolojik iflaretleyi-
cisidir (Tablo 4). Ayr›ca EMA’dan farkl› olarak ELISA bazl› bir
testtir ve çal›flandan kaynaklanan hata pay› yoktur (2,10,30).
Baz› çal›flmalarda insan tTG’sinin spesifitesi ve sensitivitesinin
yüksekli¤inden dolay› asemptomatik veya semptomlu çölyak
hastalar›nda bafllang›ç testi olarak kullan›labilece¤i, sonuç po-
zitif ise ikinci basamak olarak EMA’ya bak›labilece¤i ve bu tes-
tinde pozitif olmas› halinde tan›y› do¤rulamak için biyopsi yap›l-
mas› önerilmektedir (56). Son çal›flmalarda hastalar›n EMA ve
tTG’den biri ile de¤erlendirilmesi durumunda %20’ye varan
oranda tan› d›fl› kalan hastalar›n olabilece¤ini göstermifltir. Bu
nedenle günümüzde EMA ve tTG’nin birlikte kullan›m› öneril-
mektedir (10).
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Tablo 3: Çölyak Hastal›¤›n›n Klinik Bulgular› (41).
SS››kk rraassttllaann››llaann öözzeelllliikklleerr DDaahhaa aazz ss››kkll››kkttaa rraassttllaannaann öözzeelllliikklleerr ‹‹llggiillii HHaassttaall››kkllaarr
EErriiflflkkiinn GGeenneell öözzeelllliikklleerr KKeessiinn iillggiissii oollaann hhaassttaall››kkllaarr
Demir eksikli¤i anemisi K›sa boy Dermatitis herpetiformis
‹shal Gecikmifl ergenlik IgA eksikli¤i

ÇÇooccuukkllaarr GGaassttrrooiinntteessttiinnaall bbuullgguullaarr Tip I diyabet
‹shal Tekrarlayan aftöz stomatit Otoimmun tiroit hastal›klar›
Büyüme gerili¤i Tekrarlayan kar›n a¤r›s› Sjögren sendromu
Kar›n fliflkinli¤i Steatore Mikroskobik kolit

BBaarrssaakk dd››flfl›› bbuullgguullaarr Romatoid artrit
Folat eksikli¤i anemisi Down sendromu
Osteopeni veya osteoporoz IgA nefropatisi
Dental-enemal hipoplazi BBiirrlliikktteellii¤¤ii mmuuhhtteemmeell hhaassttaall››kkllaarr 
Vitamin K eksikli¤i Konjenital kalp hastal›¤›
Hipertransaminazemi Tekrarlayan perikardit
Trombositoz (hiposplenizm) Sarkoidoz
Artralji ve artropati Kistik fibrozis
Polinöropati Fibroz alveolit
Ataksi Akci¤er kaviteleri 
Epilepsi Pulmoner hemosiderozis
Tekrarlayan düflükler ‹nflamatuar barsak hastal›¤›
Anksiyete ve depresyon Otoimmun hepatit
Folliküler keratoz Primer biliyer siroz
Alopesi Addison hastal›¤›

Sistemik lupus eritematozus
Vaskülit
Polimiyozit
Myastenia gravis
fiizofreni

                            



ÇH ve izole IgA eksikli¤inin asemptomatik çölyakl›larda
1/8500 oldu¤unu, semptomatiklerde ise bu oran›n %2 oldu¤unu
göstermektedir. Bu nedenlerle ÇH flüphesi olan, EMA IgA ve
TTG IgA negatif bulunan hastalarda EMA IgG1 ve TTG IgG bak›l-
mal›d›r. Bu iki test AGA IgG’den daha anlaml›d›r. Bu nedenlerle
IgA tipi testler kullan›l›yorsa yanl›fl negatif sonuçlardan kaç›n-
mak için ÇH flüphesi olan tüm hastalarda öncelikle serum total
IgA düzeyi bak›lmal›d›r. Ard›ndan hastaya en uygun test seçil-
melidir. Yukarda belirtilen riskli gruplarda seronegatif ÇH olas›l›-
¤› veya di¤er enteropatiler yönünden ince barsak biyopsisi de-
¤erlendirilmelidir (2,3,30).

Glutensiz Diyetin Tan›sal Önemi

ÇH’da tan›, s›k› glutensiz diyete uyum sonras› yak›nmalar›n kay-
bolmas› ile kesinleflir. S›k› glutensiz diyet sonras› serolojik testlerin
negatifleflmesi de tan›y› do¤rulayan di¤er önemli bir kriterdir. Bu
özelliklere sahip hastalarda ikinci bir biyopsiye gerek yoktur (2).

Tedavi

Günümüzde ÇH’nin tek tedavisi ömür boyu s›k› glutensiz diyet
uygulanmas›d›r. Biyopsi yap›lmadan asla glutensiz diyet bafllan-
mamal›d›r. Yulaf›n güvenli olup olmad›¤› tart›flmal›d›r ancak bu¤-
day, arpa ve çavdar›n, yulafa göre prolamin yönünden daha zen-
gin oldu¤u bilinmektedir. Ayr›ca son y›llarda yeni tan› alm›fl has-
talar›n diyetine yulaf eklenilmesi sonras›ndaki 6–12 ayda klinik
bozulma olmad›¤› görülmüfltür (57,58). Glutensiz diyetin tan›m›
ülkeler aras›nda hatta ayn› ülke içinde bile de¤ifliklikler göster-
mektedir. Baz› araflt›rmac›lar gluten ve gluten içeren tüm ürün-
lerin al›m›n› tamamen yasaklarken, di¤erleri EL‹SA ile tespit edi-
lemeyecek eser düzeyde gluten al›m›n›n (200 ppm (0.02g glu-
ten/kg)) zararl› olmad›¤›n› öne sürmüfllerdir (1). Son zamanlarda
200 ppm s›n›r›, 20 ppm’e çekilmifltir (2). 

Glutensiz diyet kimlere uygulanacakt›r? ÇH semptomlar› gös-
teren, özellikle büyüme gerili¤i ile birlikte kronik diyaresi olan ve
karakteristik ince barsak biyopsi bulgular› tafl›yan tüm çocuklar
tedavi edilmelidir. Riskli gruptan, asemptomatik ancak karakte-
ristik histopatolojik bulgular tafl›yan çocuklar da glutensiz diyet
tedavisine al›nmal›d›r (2,30). Tan›n›n hemen ard›ndan çocuklar›n
büyük bir k›sm› az miktarda laktozu tolere edebilir. Ancak küçük
çocuklar ve özellikle ciddi hastal›k bulgular› gösterenler, di¤er
bir deyiflle a¤›r mukoza hasar›na ba¤l› olarak laktaz enzim havu-
zu azalm›fl olanlar, mukoza düzelene kadar, geçici bir süre (yak-
lafl›k bir ay kadar) laktozsuz diyete al›nmal›d›r.

Hastalar›n yaklafl›k %70’inde glutensiz diyete bafllad›ktan sonra-
ki iki haftada klinik bulgularda düzelme görülmektedir. Serolojik ola-
rak 6. ayda TTG düzeyinin düflmesi diyete uyumu ve düzelmeyi ifla-

ret eder. Histolojik düzelmenin h›z› ve derecesi ise önceden tahmin
edilemez. Ancak iki-üç ay içinde tekrarlanan biyopsilerde k›smi dü-
zelmeler gözlemlenmifltir (41). Histolojik olarak tam düzelmenin yak-
lafl›k alt› ay sonra oluflabilece¤i bildirilmifltir (59). Yak›nmalar›n geç-
memesi durumunda, lenfoma, di¤er diyet proteinlerine hassasiyet,
immün yetmezlik, irritabl barsak hastal›¤›, laktoz intolerans›, mikros-
kopik kolit veya pankreatik yetersizlik düflünülmelidir (41,59).

Çocukluk ça¤›nda diyete uyum oran› %45–81 aras›nda de¤ifl-
mektedir. Bizim 66 hastal›k bir seride yapt›¤›m›z ve henüz yay›n-
lanmam›fl olan bir çal›flmaya göre bu oran, literatür verilerine
benzer bir flekilde %70 bulunmufltur. Glutensiz diyete uyumsuz-
luk, özellikle adölesan çölyakl›larda s›k karfl›lafl›lan bir sorundur
ve bu durum, istenen büyüme h›z›n› yakalamay› engellemektedir. 

Glutensiz diyet sonras› hastalarda ilk y›l içerisinde h›zl› kilo al›-
m› ve boy uzamas› gözlenmektedir (60). Yine klini¤imizde yapt›¤›m›z
çal›flmada Glutensiz diyetin bafllamas›yla, ilk 3 aydan itibaren kilo
ve boyda da anlaml› art›fllar görülmüfltür. Bu art›fllar 3. y›lda da de-
vam etmektedir (61). Bu nedenlerle çölyak tan›s› alan çocuklar sa-
dece ilk aylarda de¤il, y›llarca yak›n izlemde tutulmal›d›r. 

Çölyak krizindeki hastalar›n tedavisinde h›zl› s›v› replasman›
yap›lmal› ve elektrolit dengesi sa¤lanmal›d›r. Steroid tedavisinin
yararl› oldu¤u bildirilmektedir. Anoreksik ve malabsorbsiyonu
belirgin olan glutensiz diyete h›zl› yan›t veremeyen ciddi hasta-
larda da steroidler k›sa süre için verilebilmektedir (prednizon
her 24 saatte bir 2mg/kg, 1–2 hafta) (59).

Diyete tam veya ara s›ra uyumsuzluk, özefagus, mide, barsak
gibi G‹S kanser riskini genel popülasyonun 10–15 kat›na ç›kart›r-
ken, daha düflük olas›l›kla otoimmün tiroidit, hepatit, diabet gibi
immün kökenli hastal›klara yol açmaktad›r (2). 

Günümüzde glutensiz g›dalar üreten çok say›da uluslararas›
ticari firma bulunmaktad›r. Bunlar›n ikisi flu anda ülkemizde de
ürünlerini pazarlamaktad›r. Ancak dünyan›n her yerindeki çöl-
yakl›lar geleneksel g›dalar›, evde veya d›flar›da piflirme teknikle-
rini iyi ö¤renmek, her türlü market ürünlerinin etiketlerini dikkat-
le okumak zorundad›rlar. Çünkü g›da teknolojisinde koruyucu,
koyulaflt›r›c›, yap›flt›r›c› özellikleri nedeni ile bu¤day unu yo¤un
kullan›lmaktad›r. Böyle bir dünyada s›kl›¤› 1/100 oranlar›na varan
ÇH tedavisinde diyet d›fl› tedavi yöntemleri yaklafl›k 40 y›ld›r
araflt›r›lmaktad›r. Son y›llarda gliadinin bakteriyel enzimlerle de-
toksifiye edilmesine yönelik çal›flmalar sürmektedir (62). Ancak
hiç biri flu anda gündelik yaflamda uygulanabilir düzeyde de¤il-
dir. Bu yaz›n›n düzenlendi¤i 2005’in ilk aylar›nda Amerikan Pedi-
atrik Gastroenteroloji Derne¤i’nin (NASPGAN) yay›nlad›¤› k›la-
vuzda ÇH tedavisi için halen geçerli tek yönteminin ömür boyu
s›k› glutensiz diyet uygulanmas› oldu¤u bildirilmektedir (2). Gele-
cekte diyet d›fl› daha farkl› tedavi yöntemlerinin uygulamaya gi-
rece¤ine, insano¤lunun bu en yayg›n genetik hastal›¤a daha
farkl› tedavi yöntemleri gelifltirece¤ine inanmaktay›z. 
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Tablo 4: Tedavi Edilmemifl Çölyak Hastal›¤›nda Serolojik Testlerin Sensitivite ve Spesifitesi.

SSeerroolloojjiikk TTeessttlleerr SSeennssiittiivviittee ((%%)) SSppeessiiffiittee ((%%))

Endomisial antikor 57-100 97-100

Kobay tTG kullan›larak yap›lan EL‹SA 95-98 92-95

‹nsan tTG kullan›larak yap›lan Dot blot test 96-100 97-99

Antigliadin antikor-IgA 75-94 82-100

Antigliadin antikor-IgG 69-95.5 73-97.8
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