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MATERYAL-METOT 

Çalışmaya Ocak 2011-Nisan 2013 tarihleri arasında daha önce 
ÇH teşhisi konulmuş olan veya yeni tanı alan hastalar alındı. 
Harran Üniversitesi Tıp Fakültesi Gastroenteroloji polikli-
niğinden takip edilen hastaların verileri retrospektif olarak 
tarandı. Hastaların epidemiyolojik, biyokimyasal, serolojik 
ve endoskopik biyopsi sonuçları değerlendirildi. Serolojisi 
pozitif olan hastalardan duodenum 2.kıtadan alınan biyopsi 
bulguları ÇH ile uyumlu olan hastalar ÇH kabul edildi. Histo-
patolojik sınıflama için Marsh sınıflaması kullanıldı (8). EMA 
titrasyonu 1:10 ve üzeri, AGA titrasyonu 20 U/L üzeri, anti-Ttg 
pozitif kabul edildi, bu testlerden herhangi biri pozitif olan 
hasta seroloji pozitif kabul edildi.

BULGULAR

Değerlendirilmeye alınan 30 hastanın 17’si (%57) kadın, 13’ü 
(%43) erkek idi. Tüm grup için yaş ortalaması ise 31,5±11, 
yaş aralığı 17-60 idi. Vücut kitle indeksleri ortalama 22,4±5 
(14-31 aralığında) idi. 

Endoskopik biyopsi sonucuna ulaşılan 18 hastanın 5’i (%28) 
Marsh 1, 9’u (%50) Marsh 2, 4’ü (%22) Marsh 3A idi. 

Hastaların seroloji sonuçlarına ulaşılanların pozitiflik oranla-
rı sırasıyla AGA Ig A-Ig G, EMA Ig A-Ig G, anti-Ttg Ig A için; 
12/24, 5/24, 14/28, 4/18, 9/11 idi. Hastalarda ortalama löko-

GİRİŞ

Çölyak hastalığı (ÇH) (gluten hastalığı), genetik perdispozis-
yonu olan kişilerde buğday, çavdar ve arpa alımıyla presipite 
olan, ince bağırsağın inflamatuvar bir hastalığıdır. Buğday, 
gluten ve gliadinlerin alkolde çözünür protein fraksiyonu, 
çavdar ve arpadaki benzer prolaminler, duyarlı bireylerde 
instestinal inflamasyonu tetikler. ÇH ile ilişkili antikorlar an-
tigliadin antikor (AGA), antiendomisyal antikor (EMA) ve anti 
doku-transglutaminazdır (anti-Ttg) (1). 

Hastalar diyare ve diğer gastrointestinal semptomlar olmak-
sızın anemi, osteoporoz, döküntüler, nörolojik bozukluklar 
gibi ekstraintestinal semptomlar veya transaminaz yüksekliği, 
amilaz yüksekliği gibi daha nadir bulgular ile prezente olabilir 
(2,3). 

Hastalığın tanısı seroloji, ince barsak biyopsisinde karakte-
ristik değişikliklerin varlığı ve glutensiz diyet ile iyileşmenin 
görülmesi ile konur. Ülkelere ve bölgelere göre değişmekle 
birlikte 1970’lere kadar hastalığın genel popülasyondaki glo-
bal prevelansı %0.03’lerdeydi. Günümüzde ise %1 civarında 
olup, bu artışın sebebinin tanı yöntemlerindeki ilerlemeler ve 
çevresel faktörler olduğu düşünülmektedir (4-7).

Bu çalışmada hastanemiz gastroenteroloji polikliniğinden 
takipli olan glutenli hastaların epidemiyolojik ve laboratuvar 
sonuçlarının değerlendirilmesi amaçlanmıştır.
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(9). Bizim çalışmamızda da vücut kitle indeksi ortalaması dü-
şük çıkmış olup tanı alan hastalarımızın genelde zayıf olduğu 
düşünülmüştür.

Ülkemizde yapılmış bir çalışmada hastalarda en sık başvuru 
şikayetleri ishal, halsizlik, nonspesifik karın ağrısı ve kilo 
kaybı olarak saptanmış. Yine aynı çalışmada hastaların bir 
kısmında demir eksikliği anemisi, B12 vitamin eksikliği, folat 
eksikliği, osteoporoz, polinöropati, gelişme geriliği, depres-
yon, kalsiyum düşüklüğü ve sekonder hiperparatiroidi gibi 
bulgular saptanmıştır (5). Bizim hastalarımızda geliş şikayet-
leri değerlendirilmemiş olup, en sık serolojik bulgu ani-Ttg 
poztifliği, laboratuvar olarak ise anemi saptanmıştır.

Erzurum ve bölgesinde yapılan başka bir çalışmamızda 
gastroskopileri taranan toplam 1.950 hastadan 7 hastada 
(%0.035) endoskopik olarak gluten saptanmış olup, yaş orta-
laması 29,85±11,92 (dağılım 17-49), 5’i kadın (%70), 2’si er-
kek (%30) olarak saptandı. Bu çalışmada gastroskopi yapılan 
popülasyonda ÇH sıklığı yaklaşık 280 hastada bir olarak tesbit 
edilmiş olup, bu hastalar sıklıkla genç yaşta ve kadındı (6). 
Şanlıurfa yöresinde ise gluten hastaları ortalama 3, dekatta, 
çoğunluğu kadın, histolojik bulgular hafif-orta (2/3’ü Marsh 
1-2) idi. Testlerden AGA Ig A bakılan hastaların yarısında po-
zitiflik saptanırken, anti-Ttg Ig A bakılan hastaların %80’inde 
pozitif idi.

Ülkemizdeki başka bir çalışmada anemisi olan 84 hastanın 
6’sında (%7,14) hem serolojik hem de histolojik olarak çölyak 
hastalığı ile uyumlu bulgular saptandı. Hastaların 10,3±0,64 
gr/dl olan ortalama hemoglobin değerleri altı aylık glutensiz 
diyet sonrası 12,97±8,45 gr/dl’ye yükselmiştir (11). Bizim 
çalışmamızda da demir eksikliği anemisi en sık laboratuvar 
bulgu olup, ferritin bakılan 21 hastanın 11’inde ferritin alt 
sınırın altındaydı. 

Sonuç olarak Şanlıurfa yöresinde gluten hastaları ortalama   
3. dekatta, çoğunluğu kadın, vücut kitle indeksleri düşük, 
histolojik bulgular hafif-orta idi. Laboratuvar bulgulardan en 
dikkat çeken demir eksikliği anemisi olup, serolojik testler-
den en sık anti-transglutaminaz Ig A pozitif idi.

sit: 8,3±2,6 (4,5-14,8)/uL, hemoglobin: 12,87±1,7 (9-16) g/
dl, trombosit 286,8±87,5 (147-440)/uL, ferritin: medyan 9,7 
(4,4-78,5) ng/ml, B12: 235,5±98,7 (75-550) ng/ml, aspartat 
aminotransferaz: 31,29±13,99 u/L (13-64) idi. 

HBsAg, AntiHBs, antiHCV, antiHIV bakılan 17 hastadan hiçbi-
rinde HBsAg, antiHCV ve antiHIV saptanmazken, 8 tanesinde 
(%47) antiHBs pozitif idi.

Çölyaklı hastalarımızın demografik ve laboratuvar özellikleri 
Tablo 1’de özetlenmiştir.

TARTIŞMA

Çölyak hastalığı sık görülen bir hastalıktır. Sıklığı ülkelere 
ve bölgelere göre değişmekle birlikte ortalama %1 civarın-
da olduğu kabul edilmektedir (4-7). Şanlıurfa yöresinde de 
ÇH’nın sık görüldüğünü düşünüyoruz. 

İsveç genel popülasyonunda yapılan bir çalışmada zayıf ki-
şilerin tanı almamış ÇH olma riskinin artmış olduğu ancak 
kilolu olmanın da tanı almayı ekarte etmediği saptanmıştır 

Yaş/Cinsiyet	 31,5±11	yaş	(dağılım	17-60),	K/E:	17/13

Vücut	kitle	indeksi	 22,4±5	(14-31)

Lökosit	 8,3±2,6	(4,5-14,8)/uL

Trombosit	 286,8±87,5	(147-440)/uL

Hemoglobin	 12,87±1,7	(9-16)	g/dL

Ferritin	(median)	 9,7	(4,4-78,5)	ng/mL

Aspartat	aminotransferase	 31,29±13,99	(13-64)	U/L

Anti-gliadin	Ig	A	(pozitif/toplam)	 12/24

Anti-gliadin	Ig	G		 5/24

Anti-transglutaminaz	Ig	A		 9/11

Anti-endemisyum	Ig	A		 14/28	

Biyopsi

(18	biyopsi	sonucu,	n/yüzde)	 Marsh	1:	5	(%28)

	 Marsh	2:	9	(%50)

	 Marsh	3A:	4	(%22)

Tablo 1.	Şanlıurafa	yöresi	çölyaklı	hastaların	demog-
rafik	ve	laboratuvar	özellikleri
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