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ÖZET 

PREMATÜRE VEYA DÜ�ÜK DO�UM A�IRLIKLI DO�AN 

BEBEKLER�N ANNE VE BABALARINDA ÇÖLYAK HASTALI�I 

PREVALANSI 

Giri� ve amaç: Çölyak hastalı�ı, genetik yatkınlı�ı olan bireylerde tahılların 

içerdi�i glutenin tetikledi�i T hücre aracılıklı immün mekanizmayla olu�an kronik 

bir ince ba�ırsak hastalı�ıdır. Görülme sıklı�ı 1/100- 300 arası bildirilen çölyak 

hastalı�ı, klasik olarak malabsorpsiyon ve büyüme gerili�i gibi bulgularla ortaya 

çıksa da birçok sistemi etkiledi�inde atipik bulgularla da (izole boy, kısalı�ı, dental 

bozukluklar, inatçı anemi, infertilite, prematüre veya dü�ük do�um a�ırlıklı bebek 

sahibi olma vb.) kendini gösterebilir. Bu çalı�mada risk grubu olan prematüre 

ve/veya dü�ük do�um a�ırlıklı bebek sahibi olan anne ve babalarda çölyak hastalı�ı 

sıklı�ını ve komplikasyonlu gebelik üzerine etkisini ara�tırdık.   

Gereç ve yöntem: Çalı�maya risk grubu olarak 164 prematüre (do�um haftası 

<37 hafta) ve/ veya dü�ük do�um a�ırlıklı bebek (do�um kilosu< 2500 g) ve anne- 

babaları ve kontrol grubu olarak 123 sa�lıklı yenido�an bebek ve anne- babaları 

dâhil edildi. Risk grubunda yer alan 159 anne ve 157 babanın ve kontrol grubundaki 

123 anne ve 123 babanın serumlarından ttg IgA ve serum IgA çalı�ıldı. Seropozitif 

olgulara endoskopik duodenal biyopsi uygulandı. Risk grubunda yer alan bebeklerin 

anne, baba ve perinatal özellikleri anket metodu ile kaydedildi.  

Bulgular: Risk grubunda yer alan iki anne (%1,3-1/80), üç baba (%1,9-1/52) ve 

kontrol grubundaki bir anne (%0,8-1/123) seropozitif olarak tespit edildi. Tüm grupta 

seropozitiflik oranı 1/94 (%1,1) idi. Prematüre sahibi olan anne, baba ve anne veya 

babalardaki çölyak hastalı�ı sıklı�ı ise sırasıyla 1/57 (%1,8), 1/57 (%1,8) ve 1/29 



 

 

II 

(%3,5) idi. Dü�ük do�um a�ırlıklı bebek sahibi bir babanın (%2-1/50) serolojisi 

pozitifti. Risk grubunda yer alan dört olguya endoskopik duodenal biyopsi uygulandı 

ve Marsh- Oberhuber patolojik de�erlendirmesine göre üç olguda (%0,9-1/105) 

pozitif patolojik bulgular saptandı. Tüm grup ele alındı�ında bu oran 1/187 (%0,5) 

idi. Seropozitif iki anneye biyopsi yapılamadı. Tüm olgularda serum IgA çalı�ıldı, 

ya� ve cinsiyete göre dü�üklük saptanmadı. Anne, baba ve anne veya babada çölyak 

hastalı�ı bulunması bebeklerin prematüre ve/veya dü�ük do�um a�ırlıklı olmasını 

etkilemedi. Ancak bebeklerin do�um kilosu incelendi�inde ortalamaya göre 

seropozitif annelerin 214 g (p<0,05), seropozitif babaların 320 g ve seropozitif anne 

veya babaların bebeklerinin 259 g daha dü�ük oldu�u tespit edildi. Risk grubundaki 

seropozitif iki annenin bebekleri prematüre do�mu�tu. Seropozitif babaların tümünün 

bebekleri risk grubunda idi. Bebeklerin, anne ve babalarının bazı özellikleri 

sorgulandı�ında hikâyedeki annede infertilite ve sık do�um varlı�ı, preeklampsi, 

ço�ul gebelik ve erken membran rüptürü ve bebeklerde fetal distres, solunum 

sıkıntısı, oligohidramnios ve hipoglisemi varlı�ı prematüre do�an bebeklerde daha 

sık saptandı (p<0,05). Dü�ük do�um a�ırlıklı bebeklerde ise ço�ul gebelik 

multivariate test ile de�erlendirildi�inde di�er olgulardan daha yüksek saptandı 

(p<0,05). 

Sonuç: Prematüre ve/veya dü�ük do�um a�ırlıklı bebek sahibi olan anne ve 

babaların çölyak prevalansı sa�lıklı toplum çölyak prevalansından yüksek 

bulunmu�tur (1/63-1/240). Prematüre veya dü�ük do�um a�ırlıklı bebekleri olan 

anne ve babalarda çölyak hastalı�ı taranabilir. 

Anahtar Kelimeler: çölyak hastalı�ı, prematüre do�um, anne ve baba, prevalans 
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ABSTRACT 
 
 
THE PREVALENCE OF CELIAC DISEASE IN MOTHERS AND FATHERS 

OF PRETERM OR LOW BIRTH WEIGHT NEWBORNS 

 
 

Abstract: Celiac disease is a T- cell mediated chronic inflammatory malabsorption 

disease of small intestine that triggered by dietary exposure gluten present in cereals 

and develops in genetically susceptible individuals. Although it classically manifests 

with malabsorption and growth retardation, it may also affect the other systems of 

the body, which termed as atypical symptoms (short stature, dental defects, recurrent 

anemia, infertility, preterm and/or low birth weight etc). The prevalence of the 

disorder is 1/100- 300. We investigated the frequency of celiac disease affects in 

mothers and fathers who had preterm or low birth weight newborns. 

Material and Methods: The risk group consisted 164 preterm (gestastionel age <37 

weeks) or low birth weight newborns (birth weight <2500 g) and their 159 mothers 

and 157 fathers and the control group consisted 123 healthy newborns and their 246 

parents. Tissue transglutaminase IgA was used for screening and serum IgA for 

detecting selective IgA deficiency in all of the parents’ blood. Endoscopic duodenal 

biopsy was performed in the seropositive cases. Some parental and perinatal features 

of the cases listed in the risk group were recorded.   

Results: Two (1.3%-1/80) mothers and three (1.9%-1/52) fathers in the patient group 

and one mother (0.8%-1/123) in the control group were found seropositive. In 

studied cases, the seropositivity ratio was 1/94 (1.1%).  Celiac prevalence in mothers, 
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fathers and parents (mothers or fathers) who had preterm newborns was 1/57 (1.8%), 

1/57 (1.8%) and 1/29 (3.5%), respectively. One of three serpositive fathers had low 

birth weight newborn (2%-1/50). Endoscopic duodenal biopsy was performed in four 

cases in the risk group, and positive histological findings were confirmed according 

to Marsh-Oberhuber classification in three cases (0.9%-1/105). Biopsy proven celiac 

disease prevalence was 1/87 (0,5%) in all studied cases. Two seropositive mothers 

refused endoscopic biopsy. Serum IgA levels were analysed in all cases and low 

values were not determined regarding age and sex. Presence of celiac disease in the 

mother, father or parents had no effect on newborns being premature or low birth 

weight. On the other hand when birth weights of the newborns were analysed, the 

weights of the babies of seropositive mothers, seropositive fathers and seropositive 

parents were 214 g (p<0.05), 320 g and 259 g lower than those of seronegative ones 

respectively. Newborns of two seropositive mothers in the risk group were 

premature. All the newborns of the seropositive fathers were in the risk group. When 

the characteristics of the parents and perinatal features were examined, it was 

determined that infertility and frequent or multiple pregnancies, preeklampsi, 

premature rupture of membranes in the mother and fetal distress, respiratory 

disorders, olygohydramios and hypoglisemia in the newborns were more frequent in 

preterm babies than control newborns (p<0,05). Multiple pregnancies were higher in 

low birth weight newborns than the other cases (p<0.05) when analyzed by 

multivariate test.       

 Conclusion: The prevalence of celiac disease in the parents who have preterm or 

low birth weight is higher than the healthy population (1/63 vs 1/246). Thus, celiac 

screening in parents of preterm or low birth weight might be recomended. 

Key words: Celiac disease, preterm birth, mother and father, prevalence 
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1. G�R�� VE AMAÇ 

 
 

Çölyak hastalı�ı, genetik yatkınlı�ı olan bireylerde bu�day, arpa ve çavdar 

gibi tahılların içerdi�i glutenin tetikledi�i T hücre aracılıklı immün mekanizmayla 

olu�an kronik bir ince ba�ırsak hastalı�ıdır. Ba�ırsak mukozasındaki hasardan dolayı 

hastalarda malabsorpsiyon ve buna ba�lı olarak büyüme geli�me gerili�i, ishal, karın 

�i�li�i, ya�lı dı�kılama gibi klinik bulgular ortaya çıkmaktadır. Son yıllarda birçok 

olgunun atipik bulgularla seyretti�i ortaya konmu�tur. Bu atipik bulgular arasında 

izole boy kısalı�ı, aftöz stomatit, inatçı konvülziyonlar, oral tedaviye dirençli demir 

eksikli�i anemisi, serum transaminaz yüksekli�i, osteoporoz, alopesi, lenfoma ile 

infertilite ve dü�ük do�um a�ırlıklı bebek veya prematüre gibi gebelik 

komplikasyonları sayılabilir. Bir grup hastada da çölyak hastalı�ı uzun dönem sessiz 

kaldıktan sonra hayatın herhangi bir döneminde klinik bulgu vermekte veya yapılan 

taramalarda tesadüfen ortaya çıkmaktadır (1). Çölyak hastalı�ı ilk olarak 1888 

yılında tanımlanmı� olsa da, asemptomatik ve atipik vakalar hastaların çok önemli 

bir kısmını olu�turdu�undan günümüzde halen prevalans çalı�maları sürmektedir.    

Prematüre do�um veya dü�ük do�um a�ırlıklı bebekler çocuk kliniklerinde 

sıkça kar�ıla�ılan morbiditesi ve tedavi maliyeti yüksek olan yenido�an grubunu 

olu�turmaktadırlar. Te�his edilmemi� maternal çölyak hastalı�ı bulunan gebeliklerde 

intrauterin geli�me gerili�i, dü�ük ve çok dü�ük do�um a�ırlıklı bebek ve prematüre 

do�um gibi istenmeyen gebelik komplikasyonları sıkça görülmekle birlikte glutenin 

diyetten çıkarılması ile bu tür komplikasyonlarda belirgin azalma tespit edilmi�tir 

(2). Çölyak hastalı�ı olan gebelerde yapılan bir çalı�mada; serbest diyet alanların 

abortus riskinin 8,9 kez, dü�ük do�um a�ırlıklı bebek sahibi olma riskinin 5,8 kez 

arttı�ı ve anne sütü ile beslenme süresinin 2,5 kez azaldı�ı tespit edilmi�tir (3).  Aynı 

çalı�mada glutensiz diyet alan gebelerde ise dü�ük riskinin 9,2 kez, dü�ük do�um 
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a�ırlıklı bebek sahibi olma riskinin %29 azaldı�ı ve anne sütü ile beslenme oranın 

2,4 kez arttı�ı tespit edilmi�tir (3).  

Genetik yatkınlı�ın çölyak hastalı�ındaki önemi göz önüne alındı�ında fetüs 

üzerinde annenin oldu�u kadar babanın da etkisinin olaca�ı a�ikârdır. Toplum 

ortalamasına göre çölyaklı annelerin bebekleri 222 g, çölyaklı babaların bebekleri ise 

266 g daha dü�ük do�um a�ırlıklı olarak do�maktadırlar. Genel popülâsyona göre 

çölyak hastalıklı babaların bebeklerinin dü�ük a�ırlıklı do�ma riski 5 kat fazladır (4). 

Aynı zamanda çölyak hastalı�ı bulunan babaların bebeklerinde erken do�ma riski 

daha yüksek olup bu bebeklerin do�um a�ırlıkları dü�ük veya çok dü�ük 

olabilmektedir (5).  

  Bu çalı�mada �nönü Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sa�lı�ı ve Hastalıkları 

klini�inde takip ve tedavisi yapılan prematüre veya dü�ük do�um a�ırlıklı bebeklerin 

anne ve babalarında çölyak hastalı�ı taranmı�tır. 

Literatürde genellikle çölyak hastalı�ı oldu�u bilinen anne-babalar veya 

kliniklere ba�vuran tüm gebeler taranarak çalı�malar yapılmı�tır (2, 3, 5). Çalı�ma 

grubumuzun prematüre veya dü�ük do�um a�ırlıklı bebek sahibi olan riskli 

ebeveynlerden olu�masının çölyak hastalı�ını yakalama �ansımızı yükseltece�ini 

dü�ündük.  

Ülkemizde bizim çalı�mamızda oldu�u gibi prematüre ve dü�ük do�um 

a�ırlıklı bebeklerin anne ve babalarında çölyak hastalı�ını tarayan ba�ka bir çalı�ma 

yapılmamı�tır. Elde etti�imiz bilgiler ı�ı�ında sonraki gebeliklerin klinik takibi 

konusunda kadın do�um hekimlerine de yardımcı olmayı amaçladık. Aynı zamanda 

çalı�mamızda 562 ki�iyi tarayarak buz da�ına benzetilen çölyak hastalı�ının 

bölgemizdeki prevalansı hakkında fikir sahibi olmayı da amaçladık.  
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2. GENEL B�LG�LER 
 
 

Çölyak hastalı�ı, çocukluk döneminde sık rastlanan malabsorpsiyon 

sendromlarından birisidir. Bu hastalık nontropikal spru, çölyak enteropatisi, glutene 

duyarlı enteropati gibi isimlerle de bilinmektedir. Çölyak hastalı�ı bu�day, arpa ve 

çavdar gibi tahıllarda bulunan prolamin fraksiyonlarının tetiklemesiyle ince ba�ırsak 

mukozasında geli�en inflamatuvar hasara ikincil emilim bozuklu�u ile karakterize bir 

hastalıktır. Tetikleyici faktör olan prolaminler, bu�daydaki gliadin ve arpadaki 

hordeindir. Patogenezinde çevresel, immünolojik ve genetik faktörler birlikte rol 

oynamaktadır. En önemli prolamin olan glutenin diyetten çıkarılması ile tam bir 

klinik ve histolojik düzelme olurken, diyete glutenin yeniden girmesi ile hastalık 

tekrarlar (6, 7). Glutene maruz kalma süresi ile otoimmün hastalı�ın ba�lama ve 

geli�me süreci do�ru orantı göstermektedir (8). Hastalı�ın klasik formu altı ve 

onsekiz aylar arasında ba�lasa da klinik olarak en sık bir ve be� ya�lar arasında 

gözlenir. Çölyak hastalı�ının tüm formları göz önüne alındı�ında her ya�ta ortaya 

çıkabildi�i söylenebilir (9- 11).  

 

2.1 Tarihçe 

 

Çölyak hastalı�ı, M.S. 250 yıllarında Kapadokyalı Areteus tarafından isimsiz 

olarak sadece klinik bulguları tariflenerek anlatılmı�, daha sonra ba�ırsa�ın çilesi 

anlamına gelen  "koiliakos" olarak adlandırılmı�tır. Francis Adams tarafından 1856 

yılında Yunanca’dan �ngilizce’ye ‘Celiac’ olarak çevrilmi�, Dr. Samuel Gee (12, 13) 

tarafından 1888 yılında, diyetten glutenin çıkarılması ile hastalı�ın düzeldi�i 

saptanmı� ve bugünkü bilinen �ekline yakın bir tanımlama yapılmı�tır. Hollândalı bir 

çocuk doktoru olan Dr. Willem Karel Dicke, (14) II. Dünya Sava�ı sırasında besin ve 



 

 

4 

tahıl yoklu�unda ishal, sindirim bozuklu�u ve geli�me gerili�i olan bazı çocukların 

düzeldi�ini, sava� sonunda kıtlık sona erince �ikâyetlerinin tekrarladı�ını fark 

etmi�tir. Dr. Willem Karel Dicke, 1950 yılında toksik olan bu�day proteini gluteni 

bulmu� ve birkaç yıl sonra arkada�ları ile birlikte çölyak hastalı�ına ba�lı geli�en 

ba�ırsak hasarını tespit etmi�tir (2, 14). Paulley (12), 1954’de ameliyat sırasında elde 

edilen ince ba�ırsak mukoza biyopsi örneklerinde çölyak hastalı�ına ait jejunal 

mukoza histolojisini belirlemi�, Crosby (13) kapsülünün bulunması ile duodenal 

biyopsi tekniklerinde ilerleme kaydedilmi�tir. Rubin ve arkada�ları (15) 1960’da 

çocuklardaki çölyak hastalı�ı ile eri�kinlerdeki nontropikal sprunun aynı klinik ve 

patolojik özellikleri olan e� hastalıklar oldu�unu ileri sürmü�lerdir. Seah (15), 

1971’de antiretikülin (ARA) immünglobülin A’yı (IgA) bulmu�tur. Ferguson ve 

arkada�ları (15), 1975’de çölyak hastalarının ba�ırsak biyopsi örneklerinde gliadinin 

tetikledi�i sitokin salgısını ortaya koymu�lardır. McDonald ve arkada�ları (15), 

1965’de çölyak hastalı�ının genetik zeminde olu�tu�unu ileri sürmü�, 1986’da 

Howell ve arkada�ları (15), çölyak hastalı�ının insan lökosit antijeni (HLA) ile 

ili�kisini fark etmi�, Sollid ve arkada�ları (15)  ise 1989’da HLA DQ2’nin özellikle 

çölyak hastalı�ında cis ve trans pozisyonunda kodlandı�ını bildirmi�tir.  Spencer ve 

arkada�ları (6), 1989’da intraepitelyal gamma/delta (�/�) T hücrelerinin çölyak 

hastalı�ının karakteristik görünümü oldu�unu ileri sürmü�tür. Marsh (13) 1992’de 

çölyak hastalı�ındaki mukozal progresyonun be� fazından bahsetmi�tir. Lundin ve 

arkada�ları (13), 1993’de çölyak hastalarının ba�ırsak mukozasında gliadine spesifik 

HLA DQ2 sınırlı T hücrelerini izole etmi�lerdir. Chorzelski (15), 1983’de 

antiendomisyum (EMA) IgA’yı, 1994’te Landiser antiumbilikal kord IgA’yı ve 

Dieterich antidokutransglutaminaz (ttg) antikorlarını bulmu�lardır (15). Marsh ve 

Oberhuber (16) 1999 yılında histopatolojik bulguların sınıflandırmasını yeniden 

gözden geçirmi�tir.  

 

2.2 Epidemiyoloji 

 

Çölyak hastalı�ının sıklı�ı co�rafî bölgelere, ırklara, seçilen çalı�ma 

popülâsyonuna ve çalı�ılan testlere göre farklılıklar göstermektedir. Ancak bulunan 

veriler çölyak hastalı�ının sıklı�ının eskiden tahmin edilen oranların üzerinde 
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oldu�unu göstermektedir. (Tablo 2.1) (17,18). Çölyak hastalı�ının gerçek 

prevalansını belirlemek zordur, çünkü olguların bir kısmı çölyak hastalı�ına has 

olmayan semptomlarla veya semptomsuz seyretmektedirler (9). Daha önceki 

yıllarda, tanı konmu� olgulara bakılarak çölyak hastalı�ı prevalansının genel 

toplumda 1/500 ile 1/8000 arasında oldu�u tahmin edilmekteydi (19, 20). A�ırlıklı 

olarak beyaz ırkın hastalı�ı olarak bilinen çölyak hastalı�ının ABD’deki prevalansı 

daha önce 1/3000 olarak bildirilse de hastalı�ın daha iyi anla�ılması, farklı klinik 

tabloların belirlenmesi ve do�ru serolojik testlerin kullanımı ile sıklı�ın özellikle 

Avrupa ve Kuzey Amerika’da 1/100– 1/300 arasında oldu�u anla�ılmı�tır (9, 21- 23). 

Finlândiya’da yapılan bir çalı�mada, okul çocuklarında prevalans 1/99 olarak 

bulunmu�tur (24). Selimo�lu ve arkada�ları (25) tarafından ülkemizde yapılan 

bölgesel bir ara�tırmada, Erzurum bölgesi 1263 sa�lıklı okul çocu�unda çölyak 

hastalı�ı taraması ttg IgA ile yapılmı� ve seropozitiflik oranı 1/115, biyopsi ile 

kanıtlanmı� çölyak hastalı�ı prevalansı ise 1/158 olarak tespit edilmi�tir.  

 

Tablo 2.1. Bazı ülkelerde çölyak hastalı�ının sıklı�ı.  

 

Ülke Çölyak hastalı�ı sıklı�ı 

Meksika (26) 1/37 

Rusya (27) 1/42 

�ngiltere (28) 1/83 

Finlândiya (24)  1/99 

�talya (29) 1/100 

ABD (23) 1/133- 1/77 

Portekiz (30) 1/136 

�ran (31) 1/166- 1/104 

Brezilya (32) 1/273- 1/52 

Hollânda (33) 1/333 

Almanya (34) 1/500 

Tunus (35, 36) 1/700- 1/355 
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Çölyak hastalı�ı diyete glutenin eklenmesi ile her ya�ta ortaya 

çıkabilmektedir. Ancak be� ya� altı çocuklarda ve be�inci on yılda sıklı�ı artmaktadır 

(37). Bazı serilerde belirgin olarak kadın cinsiyetin baskınlı�ı gösterilse de genel 

olarak cinsiyet farklılı�ı gözlenmemi�tir (9, 38- 40). �skandinav, �talyan, �rlandalı, 

�ngiliz, �spanyol, Yahudi ve Filistin ırklarında daha sık görülmektedir (9, 23, 41, 42). 

 

2.3 Patogenez   

 

Geçmi� yıllarda çölyak hastalı�ının patogenezi ile ilgili olarak enzim eksikli�i 

teorisi, immünolojik hipotez, membran glukoprotein hasarı ve mukozal geçirgenlik 

hasarı olarak adlandırılan birçok hipotez öne sürülmü�tür. Bugün ise çölyak 

hastalı�ının, T hücre aracılıklı ba�ırsak dı�ı bulguların e�lik etti�i otoimmün 

komponenti olan kronik inflamatuvar bir ba�ırsak hastalı�ı oldu�una dair ciddî 

kanıtlar bulunmaktadır (43). Patogenezde üç önemli faktör rol oynamaktadır: 

çevresel faktörler, genetik yatkınlık ve otoimmün mekanizmalar (�ekil 2.1) (44, 45).  

 

  
�ekil 2.1 Çölyak hastalı�ının ortaya çıkmasında rol alan ana faktörler. 

 

Çölyak 
Hastalı�ı 

Çevresel 
faktörler 

Genetik 
Otoimmünite 

Enfeksiyon? 

Genetik 
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2.3.1 Çevresel Faktörler  

 

Çölyak hastalı�ına neden olan çevresel faktörler içinde, diyette bulunan 

gluten, virüsler, gebelik ve stres yer almaktadır. Gliadine benzeyen aminoasit 

dizilimine sahip olan adenovirüs tip 7 ve 12, kızamıkçık ve herpes virüs tip 1’in 

hastalı�ın ortaya çıkmasında tetikleyici faktörler olabilecekleri dü�ünülmektedir (46). 

Tahıl, tüm dünyada tüketilen önemli bir besin kayna�ıdır (43).  Genetik 

zemini uygun olan duyarlı ki�ilerin bu toksik tahılları alması ile otoimmün olaylar 

ba�lar. Çölyak hastalı�ına neden olan en önemli çevresel faktör olan gluten, bu�day 

tanesinde ve di�er bazı tahıllarda bulunan bir proteindir. Bu�dayın ni�asta ve di�er 

eriyebilir içeriklerinden arta kalan kısmı olan glutenin, asıl protein fraksiyonu gliadin 

ve gluteninden olu�maktadır (�ekil 2.2). Di�er tahıllarda toksisiteden sorumlu 

protein olan prolamin, arpadaki hordein ve çavdardaki sekalindir (43). Tüm 

tahıllardaki aktif prolamin içeriklerine bakılacak olursa, toksisiteden sorumlu yapı 

içinde bulunan amid nitrojen oranlarının de�i�ti�i, mısır ve pirinçte yok denecek 

kadar az miktarda oldu�u görülmektedir (6, 41). Bu�dayda bulunan gliadin; alkolde 

çözünebilen, glutamin ve prolinden zengin peptit sekansları ile (Pro-Ser-Gln- ve Gln-

Gln-Gln-Pro) gluten toksisitesinden sorumlu olan bir polipeptittir. Elektroforetik 

hareketlerine göre �, �, � ve 	 olmak üzere dört gruptan olu�an gliadin tipleri içinde 

en fazla toksik olanı �- gliadindir (6, 11, 22, 41, 47). 

 

 
�ekil 2.2. Glutenin yapısı. 

GLUTEN 

Gliadin 

Glutenin 

Glutamin  %35 

Albumin 
 
 
Globulin 
 
Kompleks 
protein 

Prolin %15 
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Çölyak hastalı�ı diyete glutenin eklenmesi ile herhangi bir ya�ta ortaya 

çıkabilmektedir. Böylelikle glutenin patogenezdeki yeri daha iyi anla�ılmaktadır 

(37). 

2.3.2 Genetik Faktörler 

 

Patogenezde rol oynayan di�er önemli faktör genetik yatkınlıktır (48). Birinci 

derece akrabasında çölyak hastalı�ı bulunan çocukta çölyak hastalı�ı görülme 

olasılı�ı %1- 18 arasındadır. Greco ve ark. (43),  yaptıkları geni� çaplı çalı�mada 

monozigotik ikizlerde %80, dizigotik ikizlerde %20 oranında e� zamanlı çölyak 

hastalı�ının bulundu�unu göstermi�lerdir. Çölyak hastalı�ının major 

histokompatibilite kompleks (MHC)-sınıf II allelleri ile birlikteli�i bilinmektedir. En 

sık HLA-DQ2 (DR3-DQ2 ve DR5/7-DQ2 halotipleri), daha az sıklıkta HLA DR3 ve 

DQ8 grupları ile ili�kilidir (49). De�i�ik beyaz ırk toplumlarında, ba�ırsak biyopsisi 

ile kanıtlanmı� çölyak hastalarında HLA-DQ2 doku grubu %92- 98, HLA- DQ8 

heterodimerleri  %5- 10 arasında saptanmı�tır (6, 9, 11, 50- 52). HLA- DQ2 

heterodimer allelleri, in vitro glutene spesifik T hücre cevaplarının gösterilmesi ile 

daha önemli hale gelmi�tir (53). Aynı zamanda HLA-DQ2, toplumda %2 oranında 

bulunurken çölyak hastalarının %25’inde heterodimer olarak tespit edilmi�tir. Çölyak 

hastalı�ı geli�en hastalarda HLA- DQ2 moleküllerinin farklılı�ı veya bulunu� 

yüzdesi, hastalı�ın seyri açısından farklılık yaratmasa da özellikle HLA-DQB1*0201 

homozigot bulunan hastalarda çölyak hastalı�ı daha a�ır seyretmektedir (54).  

Japonya’da ise çölyak hastalı�ı nadir görülmekle birlikte HLA- DQ2 pozitifli�i olgu 

sunumları �eklinde tespit edilmi�tir (55). 

HLA-DQ allelleri tüm çölyak hastalarının sadece %40’ında bulundu�undan 

çölyak hastalı�ının genetik yapısında daha ba�ka faktörlerinde etkili oldu�u 

dü�ünülmektedir  (56- 64).   

 

2.3.3 Otoimmünite 

 

Çölyak hastalı�ında teti�i çeken faktör tam sindirilmemi� gluten peptitleridir. 

Sindirime dirençli ve immün reaktif olan 33-mer α 2 gliadin epitopunun ayrılması ile 

mutant yapı olu�ur. Bu mutant yapı proteolize dirençlidir ve doku transglutaminaz 
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için iyi bir substrattır (65). Gliadin peptiti lamina propriada bulunan antijen sunan 

hücrelere ula�ır. Çölyak hastalarında, epitelyal fonksiyon yetmezli�ine ikincil olarak 

geli�en sıkı ba�lantı fonksiyon bozuklu�u zonulin adı verilen protein salınımında 

artı�a neden olur. Ba�ırsak submukozasında yer alan zonulin gliadinin antijenik 

uyarması ile çok miktarda üretilerek sıkı birle�im ba�lantılarını (tight-junction) açar. 

Böylelikle normal ko�ullarda epitel 100kDa altındaki molekülleri geçirmezken, bu 

geçirgenli�in artı�ı ile 4kDa büyüklü�ündeki gliadinin geçmesine izin verir Mukozal 

bariyeri a�an gliadinler epitelyal hücrelerden perforin mRNA salınmasına ve 

intraepitelyal lenfosit uyarımına neden olurlar. Uyarılan intraepitelyal lenfositlerden 

salınan interlökin (IL)15, çölyak hastalı�ında makrofaj ve dentritik hücre 

maturasyonu sa�laması nedeni ile adaptif immün cevapta anahtar rol oynamaktadır 

(�ekil 2.3). 

 
 

�ekil 2.3. Ba�ırsak hasarının olu�ma mekanizması. (�EL: �ntraepitelyal lenfosit, 

TCR: T hücre reseptörü,  MHC I: Major histokompatibilite kompleksi 1, NKR: Do�al öldürücü hücre 

reseptörü) 

 

Submukozada yer alan doku transglutaminaz 2 enzimi gliadin peptitlerini 

deamide ederek glutaminin glutamik aside dönü�ümünü sa�lar ve bu �ekilde ortaya 

çıkan deamide 33-mer peptitler antijen sunan hücrelerce (antijen presenting cells, 

APCs) alınarak uygun HLA moleküllerine ba�lanırlar. Bu epitoplar ve doku 
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transglutaminaz kompleksi HLA-DQ2/DQ8 molekülleri yoluyla T hücrelerine 

sunulur ve sonuçta güçlü bir CD4+T hücre cevabı olu�turur. T hücreleri bu kompleks 

proteini T hücre reseptörleri (TCR) ile tanır ve böylece aktive olan CD4+T hücreleri 

de interlökin (IL)-2, (IL)-4, (IL)-8, (IL)-1�, interferon –�, (IFN- �), tümör nekrozis 

faktör-� (TNF- �) gibi sitokinler salgılayarak, epitel hasarına yol açan sitotoksik 

intraepitelyal lenfositlerin ve stromal hücrelerden köken alan matriks 

metalloproteinlerinin aktive olmasına neden olurlar. Ayrıca otoreaktif B hücreleri 

ço�alır ve plâzma hücrelerine farklıla�arak otoantikorların salgılanmasına neden olur. 

Bunlar doku transglutaminaza ve gliadine kar�ı olu�an IgA yapısındaki antikorlardır 

(6, 11, 41, 66, 67). 

Çölyak hastalı�ındaki birincil immünolojik olay, lamina propriadaki 

lenfositlerle ili�kilidir. Bu hücrelerin ço�u normal ko�ullarda �/�+ T hücre reseptörü 

ta�ırken çok daha azı sitolitik olan �/�+ TCR ta�ır. Dolayısıyla doku incelemelerinde 

artmı� �/�+ TCR saptanması çölyak hastalı�ını dü�ündürür. Ancak bu durumun inek 

sütü alerjisi veya ba�ka enteropatilerde de olabilece�i unutulmamalıdır (22, 66). 

 

2.4 Çölyak Hastalı�ında Klinik Bulgular 

 

Patogenezinde yer alan birçok etkenden dolayı çölyak hastalı�ında klinik 

bulgular çok geni� bir yelpazede kar�ımıza çıkmaktadır. Çölyak hastalarının büyük 

kısmının ba�ırsak dı�ı bulgularla veya sessiz seyreden hastalar olması nedeni ile 

çölyak hastalı�ı bir buzda�ına benzetilmi�tir (10)(�ekil 2.4). 

 

 
�ekil 2.4. Çölyak buzda�ı (68). 

Klasik Çölyak  
Hastalı�ı 

Sessiz Çölyak Hastalı�ı 

 Potansiyel Çölyak              

Sa�lıklı Ki�iler 

Belirgin 
mukozal 
hasar 

Normal 
mukoza 
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2.4.1 Klasik Form 

 

Çölyak hastalı�ında, karın �i�li�i 

ve ya�lı dı�kı ile karakterize kronik ishal 

ve büyüme geli�me gerili�i klasik 

belirtilerdir (69) (Resim 2.1). Klasik 

çölyak hastalı�ı, her ya�ta ortaya çıkmakla 

birlikte en sık 1- 5 ya�larında bulgu 

vermeye ba�lar (11, 22, 41). Ya�amın ilk 

birkaç ayı normal büyüme ve geli�me 

gösteren çocuklar özellikle anne sütü 

kesilip diyetlerine glutenin girmesi ile 6-  

18. aylarda bulgu vermeye ba�larlar (70).      

     

Yukarıdaki bulgulara ek olarak kusma, kas güçsüzlü�ü, hipotoni, dikkat 

eksikli�i ve irritabilite gibi �ikâyetlerle kar�ımıza gelebilirler. Küçük hastalarda di�er 

ya� gruplarına göre kronik ishal daha sıktır. �ki ya� altında nadir görülen ve ya�amı 

tehdit eden ‘çölyak krizi’ a�ır hipoproteinemi ve ödemin e�lik etti�i �ok tablosudur ve 

ilk bulgu olabilir (71). 

Eri�kinlerde ya�lı dı�kılama nadiren görülmektedir (70). Çölyak hastalı�ının 

gastrointestinal sisteme ait bulguları Tablo 2.2’de özetlenmi�tir. 

 
Tablo 2.2. Çölyak hastalı�ında gastrointestinal sistem bulguları 
 

 
 

Kronik ishal  Hepatik steatoz  
Konstipasyon Di� mine bozuklu�u  
��tahsızlık Tekrarlayan aftöz oral ülserler  
Kusma Dispepsi / Reflü 
Karın distansiyonu Tekrarlayan pankreatit 
Tekrarlayan karın a�rısı Lenfositik gastrit 
Psödoobstrüksiyon Lenfoma 
�ntusepsiyon �nce ba�ırsak adenokarsinomu 
  

Resim 2.1. Klasik çölyak hastası. 
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           2.4.2 Atipik Form 

 

Gastrointestinal sistem dı�ı ve malabsorpsiyon dı�ındaki bulgular atipik 

bulgulardır. Oral mukokutanöz lezyonlar, hematolojik, nörolojik, dermatolojik, 

endokrinolojik bozukluklar, infertilite, dü�ük, prematüre veya dü�ük do�um a�ırlıklı 

bebek sahibi olma, osteopati, otoimmün hastalıklar veya lenfoma gibi klinik bulgular 

çölyak hastalı�ının atipik bulguları arasında sayılabilir  (�ekil 2.5).  

Hematolojik sisteme ait olarak; nedeni açıklanamayan anemi, lökopeni, 

trombositopeni, vitamin K eksikli�ine ba�lı kanamalar gibi bulgular görülmektedir. 

Anemi, emilim bozuklu�una ba�lı geli�en demir, folat, B12 eksikli�i veya kronik 

kanamalar sonucunda geli�mektedir (72). Anemisi olan çölyak hastalarının % 

94’ünde demir eksikli�i kalanında ise folat ve B12 eksikli�i tespit edilmi�tir (73). 

Dermatitis herpetiformis simetrik olarak diz, dirsek, kalça ve sırtı tutan, 

derinin ileri derecede kurudu�u, ka�ıntılı, bazen a�rılı olabilen büllöz lezyonlardan 

olu�an ve alevlenme ve iyile�me periyotlarının oldu�u bir hastalıktır (74, 75). Deri 

biyopsi incelemelerinde granüler IgA depolanması gösterilerek tanı almaktadır (76). 

Bu hastalı�a sahip bireylerde de�i�ik derecelerde ba�ırsak tutulumu olmaktadır ve 

diyetten glutenin çıkarılması ile bu lezyonlar %85- 90 oranında düzelmektedir (76, 

77, 78). Hastaların %10’ununda emilim bozuklu�una ba�lı bulgularda e�lik 

etmektedir (79). Çölyak hastalı�ı, dermatitis herpetiformis lezyonlarının ortaya 

çıkı�ından yıllar sonra bulgu verebilir (68). Alopesi areata, psöriazis ve vaskülit di�er 

nadir dermatolojik bulgulardır (80). 

Tekrarlayan oral aftöz ülserler çölyak hastalarının %10-40’ında görülür (81). 

Di�er oral lezyonlar liken planus, eritamatöz, veziküler, purpurik veya erozif bukkal 

mukoza lezyonlarıdır. 

Nörolojik sisteme ait komplikasyonlar çölyak hastalarının %6-10’unda 

görülmektedir (82, 83). Periferal nöropati ve serebellar ataksi en sık görülen bulgular 

olmakla birlikte di�er bulgular serebral kalsifikasyonla birlikte epilepsi, miyelopati, 

miyopati, demans, algı bozuklukları, dikkat eksikli�i ve psikiyatrik bozukluklardır 

(84). Nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte otistik çocuklarda çölyak hastalı�ı 

daha sık izlenmektedir (85). Nörolojik disfonksiyonun nedeni olarak vitamin B12, E, 
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D, folat ve pridoksin eksikli�i veya nöral antijenlere kar�ı geli�en otoantikorlar 

suçlanmı�tır (83). 

Karaci�er, çölyak hastalı�ından sıklıkla etkilenen bir organdır. Asemptomatik 

transaminaz yüksekli�inden a�ır karaci�er yetmezli�ine kadar geni� bir yelpazede 

kar�ımıza çıkmaktadır. Di�er a�ır karaci�er patolojileri arasında nonalkolik ya�lı 

karaci�er hastalı�ı, otoimmün hepatit ve kolestatik karaci�er hastalı�ı yer almaktadır 

(86). 

Hafiften a�ır dereceye kadar de�i�en serum transaminaz yüksekli�i çölyak 

hastalarında %15-50 oranında görülmektedir (87). Açıklanamayan transaminaz 

yüksekli�i olan hastaların %10’nunda çölyak hastalı�ı tespit edilmektedir ve erken 

bir belirti olmaktadır (87, 88). Artmı� ba�ırsak geçirgenli�i nedeni ile portal ven 

dola�ımına kolaylıkla geçen toksin ve yabancı antijenler en geçerli mekanizma 

olarak dü�ünülmektedir (89, 90).  

 Kemik a�rısı, kısa boy, di� minesinde bozukluk, osteoporoz, kemik 

deformiteleri ve kırıkları iskelet sistemine ait sık görülen atipik bulgulardır (91). 

Çocuk ve eri�kinlerde yapılan birçok çalı�ma, çölyak hastalı�ı olan bireylerin kemik 

mineral dansitesinde önemli bir azalma oldu�unu göstermi�tir (92).  Erkek cinsiyette 

daha a�ır seyreden kemik mineral dansitesinde azalma birçok nedene ba�lı olarak 

geli�se de nedeni tam olarak anla�ılamamı�tır:  1- �nce ba�ırsak yüzeyinde meydana 

gelen hasar nedeni ile kalsiyum emiliminin bozulması ve sekonder 

hiperparatiroidizm geli�mesi ile kemik resorpsiyonu ve metabolizmasında artma 2- 

Vitamin D emiliminin bozulması 3- IL-1� ve IL-6 gibi inflamatuar sitokinlerin 

artması ile ili�kili kemik mineral dansitesinde azalma. Tipik çölyak hastalı�ı bulunan 

ki�ilerde kemik kırıkları daha sık görülmektedir (91). Di� mine bozuklukları, tedavi 

olmamı� hastaların yakla�ık %30’unda tespit edilmektedir. Sarı-kahverengi renk 

de�i�ikli�i, yüzeyde pürüzlenmeler ve di�te �ekil de�i�ikli�ine neden olur ve diyet 

tedavisi ile düzelmektedir (93). 

 Diabetes mellitus ve tiroit hormon bozuklukları otoimmünite nedeni ile 

çölyak hastalarında sıklıkla görülmektedir (94). �nsülin ba�ımlı diabetes mellituslu 

ki�ilerde çölyak hastalı�ı normal popülâsyona göre daha sıktır ve ortak HLA B8 ve 

DR3 allelleri vardır. Hipoglisemi sıklı�ı artan insülin ba�ımlı diabetes mellituslu 

hastalar tarandı�ında %4’ünde çölyak hastalı�ı tespit edilmi�tir (95). Benzer olarak 
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otoimmün tiroit hastalıkları ile çölyak hastalı�ı birlikteli�i sıkça rastlanan di�er bir 

durumdur (96). Endokrinolojik sistemle ilgili di�er hastalıklar Addison hastalı�ı ve 

infertilitedir (97). 

 Fertilite ve gebelikle ilgili problemler normal popülâsyona göre çölyak 

hastalı�ı olanlarda daha sık görülmektedir. Kadınlarda geç menar�, erken menapoz, 

ikincil amenore, sebebi bilinmeyen infertilite ve dü�ükler, preterm do�um ve dü�ük 

do�um a�ırlıklı bebek sahibi olma daha sıktır (98). Erkeklerde ise puberte ve ikincil 

cinsiyet karakterlerin geli�mesinde gecikme ve %25 hastada tespit edilen 

hipoprolaktinemi nedeni ile impotans ve libido kaybı görülmektedir (99). 

 Lenfoma ile çölyak hastalı�ının birlikteli�i, 1989 yılında 43 çölyak hastalıklı 

vakada lenfoma tespit edilmesi ile gösterilmi�tir (100). Çölyak hastalarında 

nonHodgkin lenfoma riski 70 kat, di�er tüm kanserler iki kat artmı� olarak tespit 

edilmi�tir (100, 101). Kötü seyirli T hücreli lenfoma çölyak hastalarında daha sıktır 

ve ‘enteropatiye e�lik eden intestinal T hücreli lenfoma’ olarak adlandırılır (102). 

NonHodgkin lenfomalar ba�ırsakla sınırlı olmayıp vücudun herhangi bir bölgesinde 

de olu�abilmektedir (103). Patogenezi tam olarak açıklanamamakla birlikte aktive 

olan sitokinlerin ve nutrisyonel eksikliklerin önemli rol oynadıkları dü�ünülmektedir 

(104).  
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2.4.3 Sessiz Çölyak Hastalı�ı 

 

  Sessiz çölyak, genellikle tarama çalı�malarında antikorlar pozitif tespit edilen, 

asemptomatik oldu�u halde ince ba�ırsak mukoza de�i�iklikleri gösteren ve glutensiz 

diyet ile normale dönen hasta grubu için kullanılan bir terimdir. Özellikle birinci 

derece akrabalarında çölyak hastalı�ı bulunan ve risk grubunda olan bireylerde 

rastlanır. Bazı ara�tırmacılar, glutensiz diyet sonrası okul ba�arısında artma, halsizlik 

gibi �ikâyetlerin kaybolması ve psikiyatrik de�i�ikliklerin düzelmesi nedeni ile bu 

hasta grubunun tam olarak asemptomatik olmadı�ını dü�ünmektedirler (106). Bir 

semptomatik hastaya kar�ılık yedi ki�inin asemptomatik oldu�u dü�ünülmektedir 

(107). 

 

 2.4.4 Potansiyel Çölyak Hastalı�ı 

 

 Doku transglutaminaz ve/veya endomisyal antikorları pozitif olan, DQ-2 veya 

DQ8 genotipinde, ince ba�ırsak biyopsisinde minimal mukozal de�i�iklikler 

(intraepitelial lenfosit artı�ı) veya normal bulgular gösteren ki�iler bu gruptadır. Daha 

önceleri ‘Latent çölyak’ olarak adlandırılırken son zamanlarda potansiyel veya gizli 

çölyak olarak tanımlama daha fazla kabul görmektedir (107, 108). Bu gruptaki 

bireylerin yakla�ık %50’sinde ileriki dönemlerde çölyak hastalı�ı geli�ti�i 

dü�ünülmektedir (109).  

 

 2.4.5 Dirençli Çölyak Hastalı�ı  

 

 Dirençli çölyak hastalı�ı, a�ır malabsorpsiyon veya semptomatik ince 

ba�ırsak villöz atrofisi bulunan ve en az altı aylık glutensiz diyet sonrasında düzelme 

saptanmayan grup için kullanılan bir tanımlamadır (110-113). Çölyak hastalarının 

%7-8’inde, daha çok eri�kinlerde görülen bu durumda daha çok diyete özen 

gösterilmedi�i dü�ünülmektedir (111). �mmünhistokimyasal incelemede bu 

hastaların ba�ırsak mukozalarında anti-CD3 ve anti-CD8 antikorları tespit edilmi�tir. 

Dirençli çölyaklı bireylerde tüm gastrointestinal sistem boyunca diffüz epitelyal T 
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hücre infiltrasyonu görülmektedir (112). Aynı zamanda dirençli çölyak hastalarında 

intestinal ülserler, mezenterik lenf nodunda kavitasyon, kollajenöz �pru ve lenfoma 

gibi çölyak hastalı�ının nadir komplikasyonları daha sıktır (112, 114, 115). Bu 

hastaların diyeti çok özenli plânlanıp, eser element deste�i verilmelidir (111,113). 

Bazı vakalarda immünsupresif tedavinin faydalı oldu�u dü�ünülmektedir  (116). 

 

2.5 Çölyak Hastalı�ına E�lik Eden Genetik Hastalıklar 

 

 Çölyak hastalı�ı ile birlikteli�i en fazla bilinen ve ara�tırılan genetik hastalık 

Down sendromudur. Bu birliktelik %3,2- 10,3 arasındadır ve klinik semptomlar 

genellikle belirgin de�ildir. Glutensiz diyetle bu çocukların hayat kalitelerinin 

artaca�ı dü�ünülmektedir (107, 117). 

 Turner sendromunda ise hasta büyüme hormonu tedavisi öncesi mutlaka 

çölyak hastalı�ı açısından taranmalıdır. Turner ve Williams sendromunda da Down 

sendromunda oldu�u gibi çölyak hastalı�ı ile birlikte görülme oranı yakla�ık %5-

10’dur (117). 

 Çölyak hastalı�ı ve selektif (s) IgA eksikli�i arasında önemli bir ili�ki 

bulunmaktadır. Çölyaklı bireylerin %2-10’unda sIgA eksikli�i, sIgA eksikli�i 

olanların %1,7-7,7’sinde çölyak hastalı�ı bulunmaktadır. Bu yüksek birliktelik 

nedeni ile çölyak hastalı�ı taramaları sırasında yanlı� negatif sonuçların tespiti için 

serum IgA düzeyleri kontrol edilmelidir (107, 117). 

 
          2.6 Reprodüktif Hastalıklar ve Çölyak Hastalı�ı 
 
  
 Çölyak hastalı�ının kadın ve erkek üreme sa�lı�ı üzerindeki etkileri son 

yıllarda artan sıklıkta ara�tırılmı�tır. Çölyak hastalı�ı tespit ve/veya tedavi edilmemi� 

kadınlarda geç menar�, menstürasyon düzensizlikleri, amenore, erken menapoz, 

tekrarlayan dü�ükler ve açıklanamayan infertilite görülürken erkeklerde impotans, 

libido kaybı, kötü semen kalitesi, açıklanamayan hipoandrojenizm, hiperprolaktinemi 

ve dü�ük LH düzeyi gibi bulgular izlenmektedir (118-121). Gebelik 

komplikasyonları arasında ise prematüre do�um, dü�ük do�um a�ırlı�ı, intrauterin 

geli�me gerili�i ve do�um sonrası emzirme süresinde kısalma yer almaktadır (2, 3, 

122).    
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 Element ve vitaminlerin üreme üzerine olan etkisi birçok çalı�maya konu 

olmu�tur. Çinko ve selenyum gibi element eksiklileri nedeni ile çölyak hastalı�ında 

infertilite görüldü�ü ileri sürülmü�tür (123-125). Folat eksikli�inin infertilite üzerine 

etkisini ortaya koyan bir çalı�mada çölyak hastalı�ı bilinen infertil kadın hastaya 

folat deste�iyle birlikte uygulanan glutensiz diyet sonrasında hastanın kendili�inden 

gebe kaldı�ı bildirilmi�tir (126).  

 Açıklanamayan infertilite bulunan hastalar üzerinde yapılan farklı 

ara�tırmalarda çölyak hastalı�ı bulunma oranı %1 ile %8 arasında de�i�kenlik 

bildirilmi�tir. Bu çalı�maların ço�unda çölyak hastalı�ı tespit edilmesine ra�men 

e�lik eden malabsorpsiyon bulguları ve element eksiklikleri tespit edilmemi�tir (127,  

128, 129). Çölyak hastalarında görülen bu bulguların sadece element eksiklikleri ile 

açıklamak do�ru olmamakla birlikte hangi mekanizma ile ortaya çıktı�ı halen net 

olarak ortaya konulamamı�tır (125).  

 Kadınlarda gözlenen geç menar� ve amonere tedavi almamı� çölyaklı hastalar 

ve glutensiz diyet alan hastalar arasında kar�ıla�tırılmı� ve tedavi almayan grupta bu 

bulguların daha fazla görüldü�ü tespit edilmi�tir (119). Çölyak hastası 59 kız çocu�u 

ve anneleri ile yapılan bir çalı�mada tedavi alan 49 hastanın ilk menar� ya�ının 

annelerinin menar� ya�larından daha erken oldu�u, tedavi almayan ve tanısı geç 

konan 10 hastanın menar� ya�larının annelerine göre daha geç bulundu�u 

bildirmi�tir. Menar� ya�ının gecikmesinde çölyak hastalı�ının tespit edilmesinin yanı 

sıra gluten toksisitesine maruz kalma süresinin de önemli oldu�u ortaya konmu�tur 

(130). 

 Çölyaklı hastalarda ikincil amonere ve erken menapozun görülme sıklı�ının 

da artmı� oldu�u ve daha az sayıda çocuk sahibi oldukları saptanmı�tır (131).  

 1950’li yıllarda yapılan bir çalı�mada çölyak hastası olan evli çiftlerin 

%33’ünün çocuklarının olmadı�ı ve infertilite ile çölyak hastalı�ının derecesi 

arasında bir orantı olmadı�ı bildirilmi�tir (132). Sonraki yıllarda çölyaklı erkeklerde 

androjen direnci ve hipogonodizm rapor edilmi�tir (133). �nfertilite ile direkt 

ba�lantısı olmasa da infertil çölyaklı erkeklerde serum FSH ve prolaktin düzeyleri 

yüksek bulunmu�tur. Bu anormallik hipotalamik hipofizer aksta dengesizli�e neden 

olarak hipoandrojenizme katkıda bulunmaktadır. Aynı zamanda folik asit eksikli�i 

seminifer tübül hücreleri gibi proliferasyonun hızlı oldu�u hücreleri daha fazla 
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etkilemektedir. Vitamin A eksikli�i ise erken spermatogenetik fazı olumsuz yönde 

etkilemektedir. Vitamin E deste�i ile epididim epitelinin do�ru farklıla�ma ve 

fonksiyonu, spermatit olgunla�ması sa�lanabilir (121). Farthing ve ark. (133), 

çölyaklı erkeklerde artmı� plazma testosteron-serbest testoteron oranı, dü�ük 

dihidrotestosteron ve yükselmi� serum lüteinize hormon düzeyi tespit etmi� ve tedavi 

ile bu hormonların normale döndü�ünü belirlemi�lerdir. Tespit edilen androjen 

direnci ve hipotalamik hipofizer aks disfonksiyonunu kadınlarda oldu�u gibi sadece 

malabsorpsiyonla açıklamak yeterli de�ildir (133, 134).  

Çölyaklı babalardan do�an bebeklerin normal topluma göre 266 g daha dü�ük 

do�du�u �sveç’te yapılan geni� bir seride bildirilmi�tir (2).  Ancak bir yıl sonra aynı 

ara�tırmacı 1059 olguluk serisinde fark olmadı�ını bildirmi�tir (135). 

 Çölyak hastalı�ının gebelikteki etkisi konsepsiyondan itibaren tüm fetal hayat 

ve do�um sonrası emzirme süresini de kapsar (136- 138). Abortus ve fetal büyüme 

gerili�i ana sorunu te�kil etmektedir (139). Danimarka’da yapılan bir çalı�mada 

çölyak hastası annelerden do�an bebeklerin do�um kilolarının kontrol grubuna göre 

238 g daha dü�ük oldu�u saptanmı�tır. Aynı zamanda bu annelerin dü�ük do�um 

a�ırlıklı bebek sahibi olma olasılı�ının  %2,6 ve yenido�anlardaki intrauterin geli�me 

gerili�i riskinin %3,4 oranında arttı�ı tespit edilmi�tir. Annelerin glutensiz diyet 

sonrasında bu risklerinin kayboldu�u belirtilmi�tir (122). Ba�ka bir çalı�mada 

çölyaklı annelerin abortus riskinin altı kat arttı�ı, dü�ük do�um a�ırlıklı bebek sahibi 

olma riskinin belirgin yüksek oldu�u ve bu bulguların çölyak hastalı�ının �iddeti ile 

ili�kili olmadı�ı bildirilmi�tir. Tedavi sonrasında abortus riskinin azaldı�ı, dü�ük 

do�um a�ırlıklı bebek sahibi olma oranın sıfıra yakla�tı�ı ve emzirme süresinin 

yakla�ık 2,5 ay uzadı�ı tespit edilmi�tir (3). Çölyak hastalı�ının gebelik üzerine 

etkilerini ara�tıran çalı�malar Tablo 2.3’de özetlenmi�tir. 
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Tablo 2.3. Çölyak hastalı�ının gebelik üzerine etkilerini ara�tıran çalı�malar 

 

ÜLKE HASTA GRUBU SONUÇ YIL 

�talya (3) 

94 tedavi edilmemi� 

34 tedavi edilmi� 

çölyak hastası 

Tedavi edilmemi� grupta: artmı� 

abortus ve dü�ük do�um a�ırlıklı 

bebek ve kısa emzirme süresi 

1996 

�ngiltere 

(120) 

80 çölyaklı anne 

70 sa�lıklı kontrol 

Gecikmi� menar� ve artmı� 

abortus riski 
1996 

Danimarka 

(122) 

127 çölyaklı anne ve 211 

bebe�i 

1260 sa�lıklı kontrol  

Tedavi edilmemi� olgularda 

artmı� abortus riski, dü�ük 

do�um a�ırlıklı bebek ve 

intrauterin geli�me gerili�i 

Tedavi edilmi� olguların genel 

popülâsyondan farkı yok 

1999 

�talya (140) 
845 kadın 

(12’si çölyak hastası) 

Çölyak hastalarında gebelikle 

ilgili komplikasyonlar mevcut 
2000 

�talya (141) 

44 kadında tekrarlayan 

abortus, 39 kadında intrauterin 

geli�me gerili�i ve 50 sa�lıklı 

kontrol 

Tekrarlayan abortus ve 

intrauterin geli�me gerili�i 

çölyak hastası olma için bir risk 

2000 

�sveç (2) 

10500 anne ve baba 

(53 anne 27 baba çölyak 

hastası) 

Diyete bakılmaksızın çölyaklı 

anne ve babanın bebeklerinde 

dü�ük do�um a�ırlı�ı ve 

prematüre riski yüksek 

2001 

�talya (142) 5000 kadın 

Çölyak hastalı�ı ile gebelik 

komplikasyonları arasında ili�ki 

yok 

2004 

�ngiltere 

(143) 

1500 çölyaklı kadın 

7700 kontrol 

Fertilizasyon açısından fark yok 

Abortus ve sezaryen ile do�um 

çölyak hastalarında daha sık 

2005 

�sveç (135) 2078 çölyaklı kadın 

Tanı konmamı� çölyak hastalı�ı 

gebelik komplikasyonları için 

tedavi ile azalan bir risk 

2005 

�talya (144) 

1714 prematüre ve dü�ük 

do�um a�ırlıklı bebeklerin 

anneleri ve babaları 

Genel topluma göre çölyak 

hastalarında dü�ük do�um 

a�ırlı�ı daha sık 

2007 

 



 

 

20 

2.7 Çölyak Hastalı�ının Tanısı 

 
 Çölyak hastalı�ının tanısı �üphelenmekle ba�lar. Hastalı�ın klinik yelpazesi 

çok geni� oldu�u için neredeyse tüm lâboratuar yöntemlerinden faydalanılmaktadır.  

 Tedavi için ömür boyu sürecek glutensiz diyet verilmesi nedeni ile konulacak 

tanının kesin ve do�ru olması hasta için çok önemlidir. Avrupa Pediatrik 

Gastroenteroloji, Hepatoloji ve Beslenme Toplulu�u (ESPGHAN) ilk olarak 1969’da 

Interlaken’da tanı kriterleri belirlendikten sonra 1989’da Budape�te’de bu kriterler 

yeniden düzenlenmi�tir (145). Tanıyı dü�ündüren klinik ve/veya serolojik bulgusu 

olan hastalardan alınan ince ba�ırsak biyopsisinin çölyak hastalı�ı ile uyumlu 

histopatolojik bulgular göstermesi ve glutensiz diyet ile bulguların tamamen 

düzelmesi çölyak hastalı�ı tanısı için yeterlidir (Tablo 2.4). Düzenlenen kriterlerle, 2 

ya�ından büyük ve tedavi sonrası tam iyile�me gösteren hastaların diyetine glutenin 

tekrar sokulması ile ba�ırsak mukozasındaki bozulmanın gösterilmesi kriterlerden 

çıkarılmı�tır.  

Tablo 2.4. Çölyak hastalı�ı tanısı için önerilen ESPGHAN düzeltilmi� kriterleri 

(145). 

 

1. Çölyak hastalı�ı dü�ündüren öykü ve klinik bulgular, 

2. Çölyak hastalı�ı dü�ündüren serolojik inceleme sonuçları 

3. Çölyak hastalı�ı ile uyumlu histolojik bulgular 

4. Glutensiz diyet sonrası kesin klinik ve serolojik düzelme yanıtı 

5. Olguların iki ya�ından büyük olması 

6. Çölyak hastalı�ı ile benzerlik gösteren di�er durumların ayırt 

 edilmesi 

  

 Süt çocuklu�u döneminde, çölyak hastalı�ının histolojik bulguları di�er 

enteropatilerle (inek sütü alerjisi, postenterit enteropati, giardiazis, geçici besine 

duyarlı enteropati, immün enteropati, tropikal spru, malnutrisyon, vs) benzerlik 

gösterdi�inden tedavi sonrasında klinik yanıt kontrol edilmelidir (11). Tanı anında 

�üphe bulunan (biyopsi bulguları yetersiz veya karakteristik özellik göstermeyen 

veya biyopsi yapılmadan tedavi ba�lanan), diyetine yeterince uymayan veya uymak 

istemeyen,  tarama sırasında tespit edilmi� asemptomatik hastalara ek biyopsiler veya 

ÇÖLYAK 
HASTALI�I 
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‘gluten challenge’ (gluten yükleme ve uyarı) testi yapılması gerekmektedir. Gluten 

challenge testi di� mine bozuklu�u ve pubertal büyümenin geli�imini 

etkileyece�inden yedi ya� altına ve pubertedeki çocuklara yapılmamalıdır. Bu 

dönemlerde yapılacaksa hastayı sıkı kontrol altında tutup, yan etki geli�imini 

engellemek için günlük en az 10- 20 g gluten diyete eklenmelidir. Klinik bulgular 

ortaya çıkınca veya bulguları olmayan hastalarda 6 veya 12 ay içinde ince ba�ırsak 

biyopsisi tekrarlanır. Biyopsi zamanının kararla�tırılmasında serolojik testlerin 

pozitifle�mesi yol gösterici olabilir (22, 109, 145, 146). Rektal gluten challenge testi 

de güvenilir di�er bir yoldur (147). 

 

2.7.1 Serolojik De�erlendirme 

 

 Serolojik de�erlendirmede, glutene veya ba�ırsak mukozasındaki yapısal 

proteinlere kar�ı olu�an antikorlar tespit edilir. Özellikle tarama sırasında kullanılan 

en de�erli yöntemlerdir (10, 11, 22). Tarama ile antikor pozitif tespit edildikten sonra 

ince ba�ırsak biyopsisi ile çölyak tanısı konulur. Glutensiz diyet sonrası bu 

antikorların titrasyonlarının dü�mesi veya negatifle�mesi tedaviye cevap ve hasta 

uyumunun takibinde de kullanılmalarını sa�lar (148). ELISA (enzym-linked 

immunoassay), IFA (Immunofluorescence assay) veya IKY (�mmünokramotografik 

yöntem) gibi tekniklerle tespit edilen antikorların duyarlılık ve özgüllükleri 

birbirinden farklılık göstermektedir. �lk ke�fedilen, ba�ırsak ba� dokusundaki 

retiküline kar�ı olu�an ARA duyarlılı�ı dü�ük oldu�undan günümüzde tercih 

edilmemektedir (Tablo 2.5). 

 

Tablo2.5. Çölyak hastalı�ı tanısında kullanılan serolojik testler ve güvenilirlikleri 

 

 

 

 
  

 

Serolojik Test                                  Duyarlılık %           Özgüllük %    Çalı�ma Yöntemi 

  
 
Antigliadin IgA (AGA)                     75- 90                       82- 95                   ELISA 
Antigliadin IgG (AGA)                     69- 85                       73- 90                   ELISA 
Antiendomisyum IgA (EMA)           90- 98                        ~100                     IF 
Antiretikülin IgA(ARA)                    41- 100                      95- 100                IF 
Doku transglutaminaz IgA (tTG)      95- 98                        95- 99                  ELISA 
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 Anti-gliadin antikoru (AGA), gliadine kar�ı olu�mu� bir otoantikordur. 

AGA’nın duyarlılık ve özgüllü�ünün ya� ilerledikçe dü�mesi nedeniyle eri�kinlerde 

yapılan taramalarda kullanılmaması önerilmektedir (148, 149). Çölyak hastalı�ı 

dı�ında inek sütü alerjisi, kistik fibrozis, IgA nefropatisi, Crohn hastalı�ı, eozinofilik 

enterit, tropikal spru, romatoid artrit gibi hastalıklarda ve sa�lıklı bireylerde yanlı� 

AGA pozitifli�i görüldü�ünden çölyak hastalı�ı tanısında di�er metotlarla mutlaka 

kontrol edilmelidir (149). 

 Anti-endomisyal antikor miyoflamanlar arasındaki ba� doku proteini olan 

endomisyum yapısına kar�ı geli�ir (150). EMA IgA titreleri ile mukozal hasarın 

�iddeti arasında do�ru orantı olması nedeni ile EMA IgA titresi hastalı�ın takibinde 

kullanılan iyi bir serolojik yöntemdir (151). Yüksek maliyeti, zaman alıcı bir 

yöntemle çalı�ılıyor olması ve çalı�ılan lâboratuvardaki teknisyenin tecrübesi, ı�ık 

kayna�ı gibi de�i�kenlerden etkilenmesi EMA’nın dezavantajlarıdır (149). IgA 

eksikli�inde ve iki ya� altında yanlı� negatif sonuçlar elde edilebilir (150). 

 Doku transglutaminaz (ttg) olarak bilinen tip 2 transglutaminazın 

substratlarından biri glutaminden zengin olan gliadindir. �nsanda ttg yaygın olarak 

vücut sıvılarında ve gastrointestinal submukozayı da içeren pek çok dokunun, hücre 

zarı ve sitozolünde düzenleyici olarak bulunur. Görevleri arasında yara iyile�mesi, 

doku onarımı ve fibrozis yer alırken bazı otoimmün hastalıklarda (çölyak hastalı�ı, 

tip 1 diabetes mellitus, tiroit hastalıkları, sistemik lupus eritematozus ve Sjögren 

sendromu), kronik dejeneratif hastalıklar ve tümör biyolojisinde önemli bir faktör 

oldu�u ortaya çıkmı�tır (152).   

 Önce domuz karaci�erinden daha sonra rekombinant teknoloji ile insandan 

elde edilen ttg antikorların duyarlılı�ı ve özgüllü�ü artırılmı�tır. Testin maliyetinin 

daha dü�ük olması ve uygulama kolaylı�ı nedeni ile çölyak hastalı�ı tarama ve 

izleminde ttg kullanılması önerilmektedir. 

 Bölgesel otoimmünite sonucu olu�an IgA tipindeki antikorlar tanı ve 

taramada duyarlılık ve özgüllük açısından IgG tipi antikorlardan belirgin olarak 

üstündür. Sıkça görülen seçici IgA eksikli�i olan bireylerde yanlı� negatif sonuçların 

elde edilmesine neden olaca�ından tanı ve tarama sırasında serum IgA düzeylerinin 

tespit edilmesi önem kazanmaktadır (153).  
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2.7.2 �nce Ba�ırsak Biyopsisi 

 

 Klinik ve/veya serolojik olarak çölyak hastalı�ı dü�ünülen hastalarda üst 

gastrointestinal endoskopisi ile alınan duodenum distali veya jejenum biyopsilerinde 

tipik çölyak bulgularının olması tanıda altın standarttır. Parsiyelden totale uzanan 

villus atrofisine e�lik eden kript hiperplazisi, artmı� mitotik aktivite ve lenfosit 

mitotik aktivitesinin >%0,2 olması, lamina propriada intraepitelyal lenfositlerin, 

plazma hücrelerinin, mast hücrelerinin ve eozinofillerin artması ile karakterize 

mukoza kronik inflamasyonu, epitel hücre çekirdeklerinin polarite kaybı ve 

hücrelerde psödostrafikasyon, fırçamsı kenarın kaybolması çölyak hastalı�ı için 

tipiktir (11). �lk olarak Rubin ve ark. (155), tarafından histopatoloik sınıflama 

yapılmı�, sonra Marsh tarafından yeniden düzenlenerek önemli geli�meler 

sa�lamı�tır. Marsh sınıflamasında dört kategori belirlenmi�tir: preinfiltratif (tip 0); 

infiltratif (tip 1); infiltratif, hiperplastik (tip 2); flat destruktif (tip 3); atrofik, 

hipoplastik (tip 4). Son zamanlarda uygulamada kolaylık sa�lanması amacı ile Marsh 

ve Oberhuber tarafından sınıflandırma gözden geçirilmi� ve be� kategoride 

gruplandırılmı� (154, 155, 156, 157, 158) 

 

Marsh-Oberhuber Tip 0  

 Histolojik olarak normal ba�ırsak mukozasıdır ve villüs yapılarında bozulma 

olmamı�tır. Villüslarda kısalma ve kript hiperplazisi yoktur, epitelde birkaç (100 

epitel hücresi için 30’dan az) lenfosit vardır. Bu hastalar serolojik olarak tespit 

edilebilir, fakat klinik belirti yoktur (154, 156,   159).  

 

Marsh-Oberhuber Tip 1 

 Normal ba�ırsak yapısına sahiptir, fakat 100 epitel hücresi ba�ına 30’dan 

fazla intraepitelyal lenfosit içerir. Klinik bulgular nadiren gözlenir. Bu kategorinin 

kullanımı son zamanlarda de�i�tirilmi�tir. Tanımlanan kript hiperplazisinde 

literatürle uyumsuzluk vardır. Bu bulgular nonspesifiktir; klinik bulgular, aile öyküsü 

ve serolojik bulgular yoksa tanı koydurucu de�ildir ( 156, 160, 161) 
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Marsh-Oberhuber Tip 2 

 Bu ara lezyonlarda normal villüs yapısı vardır, fakat kript hiperplazisi 

gözlenir. �ntraepitelyal lenfosit sayısı her 100 epitel hücresi için >30’dır. Klinik 

bulgular nadiren gözlenir. Kript hiperplazisini tanımlamak güçtür. Normal oranlar 

3:1 ile 5:1 kabul edilir. Tanı koydurucu özelli�i yoktur; tedavi alan çölyak hastalıklı 

olgularda veya dermatitis herpetiformiste görünebilir. 

 

Marsh-Oberhuber Tip 3 

 Tip 3 lezyonlar, artmı� intraepitelyal lenfosit sayısı, kript hiperplazisi ve 

villus atrofisi ile karakterizedir. Villüs atrofisi açısından parsiyel (3a), subtotal (3b) 

ve total (3c) olarak gruplandırılmı�tır (154, 156, 158, 162) 

 

Marsh-Oberhuber Tip 4  

 Villüs kaybı vardır, fakat kript yüksekli�i ve intraepitelyal lenfosit sayısı 

normaldir. Bunların geri dönü�ümsüz oldu�u ve malnutrisyon sonucu veya 

intraepitelyal lenfosit hemostazı sonucu oldu�u dü�ünülmektedir. (154, 155, 156, 

158, 163). 

 

 2.7.3 Doku Grubu 

 

 Uygun serolojik testleri takiben altıncı kromozom üzerinde bulunan HLA-B8, 

HLA-DQ2 ve DQ8 gibi HLA allelerine bakılır. Bu haplotiplerin bulundukları 

dokularda T hücre klonları �-gliadinden türeyen peptitleri tanır ve lamina propriadaki 

immün mekanizma harekete geçer. Çölyak hastalarının %95’inde HLA-DQ2 grubu 

saptanmı�tır. Özellikle çölyak hastalarının birinci derece akrabaları ve tarama ile 

tespit edilmi� olgularda doku grubu çalı�ılması faydalı olabilir. Irklara göre farklılık 

gösteren doku gruplarını belirlemek faydalı olsa da çölyak tanısı ince ba�ırsak 

biyopsisi ile do�rulanmadan konulmamalıdır (22). 
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 2.7.4 Tanı �çin Kullanılan Yardımcı Lâboratuvar Testleri 

 

 Çölyak hastalı�ının neden oldu�u emilim bozuklu�una ba�lı olarak geli�en, 

tedaviye dirençli demir eksikli�i anemisi, ra�itizm, pıhtıla�ma bozuklukları, ikincil 

veya e�lik eden otoimmün hastalıkların te�his ve izleminde hematolojik ve 

biyokimyasal parametrelerin tespit edilmesi gerekmektedir.  

 Hematolojik de�erlendirmede anemi, trombositoz veya trombositopeni ve 

lökopeni görülebilir. Hipersplenizm varlı�ında Howell-Jolly cisimci�i ve hedef 

hücreleri periferik yayma incelenmesinde tespit edilir. Protrombin zamanı ve parsiyel 

tromboplastin zamanı kontrolü ile pıhtıla�ma bozuklukları tespit edilir. 

 Biyokimyasal incelemede, özellikle tedavi almamı� olgularda, serum demir 

düzeyi ve demir ba�lama kapasitesi, serum çinko düzeyi, kalsiyum, fosfor, alkalen 

fosfataz, parathormon, vitamin D düzeyi, serum transaminazları, elektrolitler, folik 

asit ve vitamin B12 düzeyi mutlaka tespit edilmeli ve sonuçlarına göre tedavi 

plânlanmalıdır. 

 Malabsorpsiyon tespiti için dı�kıda ya� ve indirgeyici madde incelemeleri 

yapılır.  

 Osteopeni veya osteoporoz çölyak hastalı�ında sıklıkla görülen durumlar 

oldu�undan kemik mineral ölçümü için kullanılan kemik dansitometresi hem tanı 

anında hem de tedavi takibinde kullanılan bir di�er tetkiktir. Diyetle düzeldi�i için 

rutin yapılıp yapılmaması tartı�malıdır. 

 Beraberinde e�lik eden veya ikincil olarak geli�en otoimmün hastalıkların 

tespiti için ANA, Anti ds-DNA, AMA, ASMA, LKM-1 gibi otoantikorlar tanı amaçlı 

kullanılabilir. 

 Seçilmi� vakalarda (lenfoma veya karsinom dü�ünülen dirençli çölyak 

hastalarında) tomografi veya magnetik rezonans ile ba�ırsak duvar kalınla�ması 

tespit edilebilir (70, 109). 

 

 2.8 Ayrıcı Tanı 

 

 Çölyak hastalı�ının ayırıcı tanısında inek sütü enteropatisi, soya ve di�er 

besin proteinlerine intolerans, eozinofilik enteropati, ishal sonrası enteropati, 
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giardiazis, tropikal spru, HIV enteropatisi, süt çocuklu�u dönemindeki inatçı ishaller, 

primer immün yetmezlikler, protein- kalori malnutrisyonu, geçici gluten intoleransı, 

bakteriyel ishaller, otoimmün enteropati ve ba�ırsak lenfoması yer almaktadır (70). 

 

 2.9 Tedavi 

 

 Çölyak hastaları, ömür boyu sürecek sıkı glutensiz diyet ile sa�lıklı bir ya�am 

sürdürebilirler (11, 22, 50). Hastalara bu�day, arpa ve çavdardan kesin bir �ekilde 

kaçınmaları konusunda gerekli e�itim ve psikolojik destek verilmelidir (43). 

Hastalara tükettikleri besinlerin etiketlerini okuyarak içeriklerini ö�renmeleri ve 

bunu bir alı�kanlık haline getirmeleri gerekti�i anlatılmalıdır. Çok yönlü e�itimde, 

glutensiz besin hazırlama tekniklerinin ö�renilmesi de yer almalıdır. Glutensiz 

diyetle hasarlanmı� ba�ırsak mukozası yakla�ık %10 hastanın dı�ında tamamen 

normale dönebilir. Histolojik düzelme ilk be� yılda hastaların %85’inde ve 15 yılda 

kalan hastaların %88’inde gözlenir. Çocuklarda bu cevabın ilk iki yıl içinde hızlı bir 

�ekilde oldu�u tespit edilmi�tir (43).  

 Son zamanlarda belirli miktarda uzun dönem yulaf kullanımın mukozal hasar 

ve istenmeyen klinik bulguları olu�turmadı�ı gösterilmi�tir (164). Yulaf unu içeren 

besinler bu�day unu ile kontamine olabilece�inden glutensiz diyet ba�lanan hastalara 

diyetin ilk dönemlerinde yulaf önerilmemektedir. Ayrıca ba�ırsak mukozasındaki 

hasarlanma nedeni ile ikincil dissakkaridaz eksikli�ine ba�lı geçici lâktoz intoleransı 

olu�aca�ından klinik bulgusu olanlarda bir süre süt ve süt ürünleri kısıtlanmalı ve 

tedavinin ilerleyen a�amalarında kontrollü olarak diyete eklenmelidir. (9, 11).  

 Hastaların diyetinde tahıl grubunu pirinç ve mısır olu�turmaktadır. Di�er 

besinlerde herhangi bir kısıtlama bulunmamaktadır (9). 

 Emilim bozuklu�una ba�lı olarak geli�en vitamin, demir, kalsiyum ve eser 

elementler, eksikliklerine göre yerine konmalı ve sa�lıklı büyüme ve geli�menin 

devamı sa�lanmalıdır (11, 50, 70).  

 Nadir olguda geli�en glutensiz diyete yanıtsızlıkta öncelikle diyete uyum 

sorgulanmalıdır. Diyete iyi uyuma ra�men bulgularda kötüle�me, çölyak krizi ve 

dirençli spru gibi durumlarda kısa süreli kortikosteroit veya immünsüpresif 
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(azatiyoprin veya siklosporin gibi) tedaviler verilebilir. Yanıt alınamadı�ı 

durumlarda total parenteral beslenme uygulanır  (9, 10, 70). 

 

 2.10 Komplikasyonlar  

 

 Çölyak hastalı�ında komplikasyonların birço�u yıllar içinde geli�mektedir. 

En sık görülen komplikasyonlar Tablo 2.6’da özetlenmi�tir (70).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

  
   

 2.11 Prognoz 

 

 Çölyak hastalı�ının prognozu te�his zamanı ile ilgilidir. Erken tanı konulan 

çölyak hastalarında daha olumlu sonuçlar beklenir. Aksine, tanısı geciken hastalarda 

kalıcı sakatlıkla sonuçlanan osteopenik kemik hastalı�ı ve nöropati gibi geri 

dönü�ümsüz patolojik de�i�iklikler meydana gelir (70).  

 

 

Tablo 2.6. Çölyak hastalı�ında görülen komplikasyonlar. 
 

  
Dermatitis herpetiformis  
Geli�me gerili�i 
Periferal nöropati, mononöritis multipleks, ataksi, motor nöropati, miyelopati 
Osteopenik kemik hastalıkları 
Otoimmün tiroit hastalıkları 
Diyabetes mellitus 
�nfertilite, kadınlarda geç menar�, erken menapoz 
Artmı� ölü do�um, dü�ük ve antenatal ölüm riski 
Erkeklerde infertilite, libido azalması, anormal sperm hareketi 
Dirençli sprue 
Otoimmün hastalıklar 
Malign lenfomalar 
Gastrointestinal sistem adenokarsinomları 
Ülseratif jejunoileit 
Mezenterik lenf nodu kavitasyonu 
Karaci�er hastalı�ı (transaminaz yüksekli�i, kronik aktif hepatit) 
Akci�er hastalı�ı (stafilokok ve klebsiella pnömonisi, bron� kanseri, tüberküloz) 
Hiposplenizm 
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2. 12 Korunma 

 

         Anne sütünde immün sistemi destekleyen birçok biyoaktif molekül 

bulunmaktadır. Bu moleküller birbirleriyle etkile�erek özellikle gastrointestnal 

mukozayı koruyup sa�lamla�tırılar. Bu moleküllerden IgA bu korumada önemli yer 

almaktadır. Çocu�un tahılla kar�ıla�ması genellikle memeden kesilmeyle olur. Bu 

nedenle anne sütü kesilmeden önce yüksek miktarda glutenli besinlerin verilmesi 

önerilmemektedir. Bebekler 4- 6 aylıkken ve anne sütü alırken glutenle tanı�tırılması 

önerilmektedir. Anne sütü alma süresi kısaldıkça hastalı�ın arttı�ına dair çalı�malar 

bulunmaktadır (165). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

 Bu çalı�ma Mart 2007 - Ekim 2008 tarihleri arasında �nönü Üniversitesi 

Çocuk Sa�lı�ı ve Hastalıkları Anabilim Dalı’nda takip ve tedavisi yapılan prematüre 

veya dü�ük do�um a�ırlıklı bebekler ve anne ve babaları üzerinde yapıldı. Miadında 

ve 2500 g üzerinde do�an bebekler ve anne ve babaları da kontrol grubu olarak 

seçildi.  

 

 3. 1. Olgu Özellikleri 

 

 Çalı�maya dâhil edilen 287 bebek ve anne- baba toplam 562 olgu iki gruba 

ayrıldı. 

I. Risk grubu: Do�um haftası 37 haftadan küçük olan veya zamanında do�mu� 

ancak do�um kilosu 2500 g’ın altında saptanan 164 bebek ve anne ve babalarından 

olu�an 316 ki�ilik grup; (159 anne, 157 baba) 

II. Sa�lıklı kontrol:  Zamanında do�mu� ve do�um kilosu 2500 g’ın üstünde 

123 bebek ve 123 çift anne ve babalardan olu�an toplam 246 ki�ilik gruptu. 

 Do�um kilosuna göre bebekler 1500- 2500 g ise dü�ük do�um a�ırlıklı, 1000- 

1500 g ise çok dü�ük a�ırlıklı ve 1000 g altında ise a�ırı dü�ük do�um a�ırlıklı olarak 

sınıflandırıldı. 

 Çalı�maya katılan tüm anne-babaların ya�ları, akrabalık durumu, annenin 

kaçıncı gebeli�i oldu�u, gebeli�i süresince düzenli olarak takip edilip edilmedi�i, 

daha önce dü�ükle sonuçlanan gebelik öyküsü, infertilite tedavisi alıp almadı�ı, 

ailenin gelir düzeyi, çölyak hastalı�ı bulunan akrabalarının olup olmadı�ı, sigara 
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ve/veya alkol tüketimi, preeklampsi, gestasyonel diyabet, sık do�um, enfeksiyon, 

uterusa ait yapısal anomalilerin varlı�ı; bebekle ilgili olarak do�um haftası, a�ırlı�ı, 

boyu ve ba� çevresi, 1. dakika ve 5. dakika APGAR de�eri, fetal distres varlı�ı, ço�ul 

gebelik, hidrops, erken membran rüptürü, postnatal döneme ait, hipoglisemi, 

solunum problemleri ve sarılık durumu konusunda bilgiler sorgulanıp anket formuna 

kaydedildi. 

 Çalı�ma için 26.12.2006 tarihinde 2006/87 kayıt numarası ile etik kurul onayı 

alındı. Çalı�maya dâhil olan tüm bireylere Helsinki �nsan Hakları bildirgesine uygun 

olarak yazılı düzenlenmi� bilgilendirilmi� onam formu okutulup imzalatıldı ve 

çölyak hastalı�ı ile ilgili bilgi verildi. 

 

 3. 2. Numune Toplanması 

 

 Çalı�maya katılan tüm anne ve babalardan kan örnekleri alınarak 15 dk 3000 

devirde santrifüj edilerek serum ayrılma i�lemi yapıldı. Ayrılan tüm serumlar 

etiketlenerek çalı�ma zamanına kadar -40 0C’de saklandılar. 

 

 3. 3. Serolojik �nceleme 

 

 Çalı�maya alınan tüm serumlarda Turgut Özal Tıp Merkezi Biyokimya 

Laboratuvarında Brio Seac Radim Company marka 50041 modelli cihazda mikro 

EL�SA yöntemi kullanılarak ImmuLisa Anti-human Tissue Transglutaminase 

Antibody Ig A marka ticari kiti ile doku transglutaminaz IgA ve Dade Behring  

marka BN II  cihazı ile Dade Behring IgA marka ticari kiti ile serum IgA 

nefolemetrik yöntemle çalı�ıldı. 

 

 3. 4. Endoskopik �nceleme ve Patolojik De�erlendirme 

  

 Çalı�mamızda ttg IgA pozitif saptanan olgulara Olympus GIF-XQ240 

Fleksible endoskop ile üst gastrointestinal endoskopi uygulanmı� ve birden fazla 

duodenal biyopsiler alınmı�tır. Patolojik de�erlendirilme �nönü Üniversitesi Tıp 
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Fakültesi Patoloji Anabilim dalında yapıldı. De�erlendirmede Marsh- Oberhuber 

sınıflandırması kullanıldı. 

 

 3. 5. �statistiksel Analiz 

 

 Veriler SPSS for Windows versiyon 16.0 paket istatistik programı ile 

ortalama � standart deviasyon, student’s t testi, Mann Whitney-U testi, Fischer Exact 

Kikare testi, Logistik Regresyon ve Mulvariate testleri (çoklu kar�ıla�tırma) 

kullanılarak istatistiksel olarak de�erlendirildi. 
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4. BULGULAR 

 

 �nönü Üniversitesi Çocuk Sa�lı�ı ve Hastalıkları Anabilim Dalının 

Yenido�an Yo�un Bakım Ünitesi, Prematüre Yo�un Bakım Ünitesi ve Genel Pediatri 

poliklini�inde takip ve tedavi edilen ve Kadın Hastalıkları ve Do�um Anabilim 

Dalına ba�lı Do�um Ünitesinde do�an toplam 164 prematüre veya dü�ük do�um 

a�ırlıklı yenido�an bebek ve bu bebeklerin 159 anne ve 157 baba risk grubu olarak 

belirlendi. Kontrol grubunu 123 sa�lıklı yenido�an ve bu yenido�anların 123 anne ve 

123 baba çalı�maya dâhil edildi. Risk grubunda 152 bebe�in hem annesi hem 

babası,7 bebe�in sadece annesi ve 5 bebe�in sadece babası çalı�mayı kabul etti. 

 Vaka grubunda yer alan 164 bebe�in 78’i kız (%47,6) ve 86’sı erkek (%52,4) 

idi. Kontrol grubunda ise 57 kız (% 46,3) ve 66 erkek (%53,7) bebek yer aldı (�ekil 

4.1).   

 

42%

44%
46%

48%
50%

52%
54%

56%

Kız

Erkek
78

86
66

57

Hasta grubu Kontrol grubu  
�ekil 4.1. Çalı�maya alınan bebeklerin cinsiyet da�ılımı 

 Risk grubuna dâhil edilen bebeklerin 114’ü (%70)  prematüre ve 50’si (%30) 

dü�ük do�um a�ırlıklı idi (�ekil 4.2).  
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114; 70%

50; 30%

Prematüre bebek

Dü�ük do�um a�ırlıklı bebek

                           
�ekil 4.2. Risk grubu olguların prematüre ve dü�ük do�um a�ırlıklı bebek da�ılımı 
 
 Risk grubunda bulunan bebeklerin do�um haftalarına göre da�ılımı Tablo 

4.1’de gösterilmi�tir. 

 
Tablo 4.1. Risk grubu bebeklerin do�um haftalarına göre da�ılımları 
 

Do�um Haftası 
 

 
Olgu Sayısı (n) 

 

 
Yüzde (%) 

28 Hafta 23 14 

29 Hafta 7 4,3 

30 Hafta 11 6,7 

31 Hafta 10 6,1 

32 Hafta 19 11,6 

33 Hafta 9 5,5 

34 Hafta 13 7,9 

35 Hafta 12 7,3 

36 Hafta 10 6,1 

37 Hafta 17 10,4 

38 Hafta 28 17,1 

39 Hafta 3 1,8 

40 Hafta 2 1,2 

Toplam 164 100 
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 Risk grubundaki bebeklerin do�um haftalarına göre 69’unun 28- 32 haftalık, 

44’ünün 33- 36 haftalık ve 51’inin 37 haftadan büyük oldu�u belirlendi (�ekil 4.3.). 

 

28-32 hafta

33-36 hafta

�37 haftadan büyük

n=69 (%42)

n=44 (%26,8)

n=51 (%31,2)

 
 
�ekil 4.3. Risk grubu bebeklerin do�um haftasına göre da�ılımı 

 
 Risk grubunda yer alan bebeklerin ortalama a�ırlı�ı 1690 ± 39,1 g idi. Risk 

grubundaki bebeklerin do�um haftaları göz ardı edilip do�um a�ırlı�ına göre 

gruplandırıldı�ında 14’ünün 500- 999 g (a�ırı dü�ük do�um a�ırlıklı), 44’ünün 1000- 

1499 g (çok dü�ük do�um a�ırlıklı),  101’inin 1500- 2499 g (dü�ük do�um a�ırlıklı) 

ve 5’inin 2500- 3000 g arasında oldu�u belirlendi (Tablo 4.2). 

 

Tablo 4.2. Risk grubu bebeklerin do�um a�ırlı�ına göre da�ılımları 

 

Do�um A�ırlı�ı Vaka Sayısı (n) Yüzdesi (%) 

500- 999 g (A�ırı dü�ük do�um a�ırlıklı) 14 8,5 

1000- 1499 g (Çok dü�ük do�um a�ırlıklı) 44 26,8 

1500- 2499 g (Dü�ük do�um a�ırlıklı) 101 61,6 

2500- 3000 g 5 3,1 

Toplam 164 100 

 

 Çalı�maya alınan bebeklerin ortalama do�um haftası risk grubunda 33,5± 3,6 

hafta (28- 40 hafta), kontrol grupta 38,5± 1,1 hafta (37- 42 hafta) ve tüm gruplarda 

35,7± 3,8 hafta idi. Ortalama do�um a�ırlı�ı risk grubunda 1690,5± 500,1 g (600- 



 

 

35 

2800 g), kontrol grubunda 3265,6± 481,8 g (2500- 5000 g) ve tüm gruplarda 

2365,56± 922,6 g idi. Ortalama do�um boyu risk grupta 39,8± 4,3 cm (28- 51 cm), 

kontrol grubunda 49,1± 2,6 cm (42- 54 cm) ve tüm gruplarda 42,1± 5,7 cm idi. Risk 

grubun ortalama do�um ba� çevresi 30,3± 3,1 cm ( 21- 43 cm), kontrol grubunun 

34,4± 1,6 cm (32- 39 cm) ve tüm gruplarda 31,3± 2,3 cm idi. APGAR 1. ve 5. dakika 

risk grubunda 4,1± 0,7 ve 8,3± 0,4, kontrol grubunda 4,7± 0,8 ve 8,4± 1 idi (Tablo 

4.3.).  

 

Tablo 4.3. Çalı�maya alınan bebeklerin do�um haftası, a�ırlık, boy, ba� çevresi ve 

APGAR skoru ortalamaları. 

 

 

 
Risk Grubu n=164 

 
Kontrol Grubu 

n=123 

 
Toplam 
n=287 

 
p De�eri 

Ortalama Do�um 
Haftası 

33,5± 3,6 
(28- 40) 

38,5± 1,1  
(37- 42) 

35,7± 3,8 
(28- 42) 

0,00 

Ortalama Do�um 
A�ırlı�ı (g) 

1690,5± 500,1  
(600- 2800) 

3265,6± 481,8  
(2500- 5000) 

2365,6± 922,6  
(600- 5000) 

0,00 

Ortalama Do�um 
Boyu (cm) 

39,8± 4,3 
(28- 51) 

49,1± 2,6 
(42- 54) 

42,11± 5,7 
(28- 54) 

0,00 

Ortalama Do�um Ba� 
Çevresi (cm) 

30,3± 3,1 
(21- 43) 

34,5± 1,6  
(32- 39) 

31,3± 3,3  
(21- 39) 

0,00 

1. Dakika APGAR 
Skoru 

4,1± 0,7 
(2-7) 

4,7± 0,8  
(3-5) 

4,3± 0,9 
(2-7) 

0,09 

5. Dakika APGAR 
Skoru 

8,3± 0,4 
(5- 10) 

8,4± 1 
(6- 9) 

8,3±0,7 
(5- 10) 

0,22 

 

 Çalı�maya alınan tüm bebeklerin bazı demografik ve perinatal özellikleri 

Tablo 4.4’da gösterilmi�tir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

36 

Tablo 4.4. Çalı�maya alınan tüm bebeklerin ve annelerinin bazı demografik 

özellikleri. 

 

Risk Grubu 
n=164 

Kontrol Grubu 
n=123 

Toplam 
n=287 

p De�eri 
De�i�ken 

n % n % n  

Erkek 86 52,4 66 53,7 152 
Cinsiyet 

Kız 78 47,6 57 46,3 135 
0,521 

Anne- Baba Akrabalı�ı Varlı�ı 35 21,3 28 23 63 0,427 

Fetal Distres Varlı�ı 57 34,8 7 5,7 64 0,00 

Ço�ul Gebelik Varlı�ı 26 15,9 2 1,6 28 0,00 

Hidrops Fetalis Varlı�ı 0 0 0 0 0  
Erken Membran Rüptürü 
Varlı�ı 42 25,6 3 2,4 45 0,00 

Polihidramnios Varlı�ı 3 1,8 1 0,8 4 0,42 

Oligohidramnios Varlı�ı 8 4,9 0 0 8 0,01 

Hipoglisemi Varlı�ı 31 18,9 4 3,3 35 0,00 

Hipotermi Varlı�ı 4 2,4 0 0 4 0,10 

Solunum Sıkıntısı Varlı�ı 59 36 2 1,6 61 0,00 

�kter Varlı�ı 92 56,1 20 16,3 175 0,00 

�nfertilite Öyküsü 21 12,8 4 3,3 25 0,03 

Gebelik Takibi Öyküsü 99 60,4 62 50,4 161 0,06 

Sigara Kullanımı 11 6,7 7 5,7 18 0,462 

Alkol Kullanımı 0 0 0 0 0  

Gestasyonel Diyabet Varlı�ı 10 6,1 4 3,3 14 0,205 

Preeklampsi Varlı�ı 21 16,5 4 3,3 31 0,00 

Sık Do�um Öyküsü 13 7,9 3 2,4 16 0,03 

Enfeksiyon Varlı�ı 10 6,1 4 3,3 14 0,205 

Uterin Anomali Varlı�ı 2 1,2 2 1,6 4 0,574 

  

 Risk grubu bebeklerinin anne ya�ları 16- 44 ya� (ortalama 28,4± 6,2 ya�) ve 

baba ya�ları 20- 49 ya� (ortalama 32± 6,1 ya�) iken kontrol grubu bebeklerin anne 

ya�ları 18- 45 ya� (ortalama 28,7± 5,9 ya�) ve baba ya�ları 22- 51 ya� (ortalama 

33,1± 6 ya�) olarak tespit edildi (p> 0,05). Tüm gruplarda anne ya�ı 16- 45 ya� 

(ortalama 28,5± 6 ya�) ve baba ya�ı 18- 51 ya� (ortalama 32,4± 6 ya�) idi (Tablo 

4.5.).  
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Tablo 4.5. Çalı�maya alınan anne ve babaların özellikleri. 

 * Anne ya�ları ortalama p de�eri ˜ Baba ya�ları ortalama p de�eri 

 

 Anne ya�ı riskli gebelik açısından 23 ya� altı, 23- 35 ya� arası ve 35 ya� üstü 

olarak üç gruba ayrıldı (�ekil 4.4). 

0%

10%

20%

30%

40%

50%

60%

70%

80%

90%

<23 ya� 23-35 ya� >35 ya�

Hasta grubu

Kontrol grubu

32 16

108 94

24 13

%19,5

%13

%68,5

%76,4

%14,6
%10,6

 
�ekil 4.4. Anne ya�ı aralıklarının çalı�ma gruplarına göre da�ılımı 
 

 Risk grubu ve kontrol grubu olgular akrabalık, abortus ve infertilite varlı�ı 

için kar�ıla�tırıldı�ında infertilite varlı�ı (p=0,03) dı�ındaki bulgularda istatistiksel 

olarak fark saptanmadı (p> 0,05). Gebelik sırasında takip edilme ve akrabasında 

çölyak hastalı�ı bulunma durumu kar�ıla�tırıldı�ında da istatistiksel olarak farklılık 

yoktu (p>0,05) (�ekil 4.5). 

Risk Grubu Kontrol Grubu Toplam 

 
Anne 

n= 159 
Baba 

n= 157 
Anne 

n= 123 
Baba 

n= 123 

 
p De�eri 

Anne 
n=282 

Baba 
n= 280 

Ya� Aralı�ı 
(ya�) 16- 44 20- 49 18- 45 22- 51  16- 45 18- 51 

Ya� 
Ortalaması 

(yıl) 
28,4± 6,2 32± 6,1 28,6± 5,9 33,1± 56,0 *0,677 

˜0,125 28,5± 6,0 32,4± 
6,0 
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Akrabalık varlı�ı Abortus varlı�ı �nfertilite varlı�ı Gebelikte takip 
edilme durumu

Akrabasında çölyak hastalı�ı
 bulunma durumu

35 28
44 33

21

4

99 62

3 6

%21,3
%22,9

%26,9 %26,8

%12,8

%3,2

%60,3

%50,4

%4,2
%6,5

 
 �ekil 4.5. Olguların bazı soygeçmi� özellikleri 

 

 ttg IgA risk grubu annelerin 2’sinde (%1,3-1/80), babaların 3’ünde (%1,9-

1/52), toplam 5 anne veya babada (%1,6-1/63) pozitif tespit edildi (�ekil 11). Kontrol 

grubunda ise bir annede (%0,8-1/123) ttg IgA pozitif saptandı, babaların hiçbirinde 

seropozitiflik yoktu. Çalı�maya alınan tüm annelerin toplam 3’ünde (%1,1-1/94) 

çölyak hastalı�ı serolojik olarak pozitif saptanmı�tır. Tüm babalar 

de�erlendirildi�inde seropozitiflik oranı 1/93 (%1,1) dır. Çalı�maya katılan tüm 

olgular içinde toplam 6 (%1,1) olguda çölyak hastalı�ı serolojik olarak pozitif 

saptanmı�tır (�ekil 4.6). Çalı�maya dâhil edilen olguların hepsinde serum IgA 

çalı�ıldı, ya� ve cinsiyete göre dü�ük IgA de�erleri saptanmadı. 
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�ekil 4.6. Tüm gruplarda ttg IgA pozitif olgular 
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 Sonuçta, ttg IgA serolojik pozitifli�i risk grubunda 1/63 (%1,6), kontrol 

grubunda 1/246 (%0,4) ve tüm gruplarda 1/94 (%1,1) olarak tespit edilmi�tir. Sırası 

ile prematüre bebek sahibi olan anne, baba ve anne veya babaların seropozitiflik 

oranları 1/57 (% 1,8), 1/57 (% 1,8) ve 1/29 (%3,5), dü�ük do�um a�ırlıklı bebek 

sahibi olan babaların seropozitifli�i 1/50 (%2) olarak saptandı. Risk grubunda dü�ük 

do�um a�ırlıklı bebek sahibi olan seropozitif anne yoktu. Kontrol grubunda bir anne 

seropozitifti ve bu gruptaki seropozitiflik sıklı�ı 1/246 (%0,4) dır. Seroloji pozitif 

olgulara endoskopik duodenal biyopsi önerilmi� ve 4 olgu i�lemi kabul etmi�tir. 

Endoskopik duodenal biyopsi alınan olguların birinde normal ince ba�ırsak 

mukozası, birinde Marsh- Oberhuber evre 1 ile uyumlu ince ba�ırsak mukozası ve iki 

olguda Marsh- Oberhuber evre 3c ile uyumlu ince ba�ırsak mukozası rapor 

edilmi�tir. Biyopsi ile kanıtlanmı� çölyak hastalı�ı risk grubunda 1/105 (%0,9) olarak 

saptanmı�tır. Prematüre olan grupta biyopsi ile kanıtlanmı� hastalık oranı 1/57 

(%1,8), dü�ük do�um a�ırlıklı grupta ise 1/50 (%2) dir. Risk grubunda, sırası ile, 

anne ve babaların biyopsi ile kanıtlanmı� çölyak hastalı�ı sıklı�ı 1/159 (%0,6) ve 

1/79 (%1,3) olarak bulundu. Tüm grupta biyopsi ile kanıtlanmı� çölyak hastalı�ı 

sıklı�ı 1/187 (0,5) idi. 

 Çalı�mamızda seropozitif bulunan altı olgu ve bebeklerine ait perinatal 

özellikler Tablo 4.6 ve Tablo 4.7’de gösterilmi�tir. 

 

Tablo 4.6. Serolojik olarak pozitif olguların bazı özellikleri. 

 

 1. Olgu 2. Olgu 3. Olgu 4. Olgu 5. Olgu 6. Olgu 

ttg IgA Pozitif Ebeveyn Anne Anne Anne Baba Baba Baba 

Olgunun Ya�ı 22 38 35 33 28 23 

Abortus Varlı�ı Yok Yok Var Yok Var Yok 

�nfertilite Varlı�ı Yok Yok Yok Var Yok Yok 

Gebelik Takibi Varlı�ı Yok Yok Yok Var Var Var 

Çölyaklı Akraba Varlı�ı Yok Yok Yok Yok Yok Yok 

ttg IgA Düzeyi (U/mL) >118 52 >118 30,3 72,7 27,8 

Biyopsi 

(Marsh- Oberhuber) 
Evre 3c Yapılmadı Yapılmadı Evre 1 Evre 3c Normal 
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Tablo 4.7. Serolojik olarak pozitif olguların bebeklerinin bazı özellileri. 

 

 1. Olgu 2. Olgu 3. Olgu 4. Olgu 5. Olgu 6. Olgu 

Cinsiyet Kız Erkek Kız Erkek Kız Erkek 

Do�um Haftası 28 30 38 38 34 32 

Do�um A�ırlı�ı (g) 600 1300 4600 2175 1665 1550 

Do�um Boyu (cm) 33 40 52 44 40 39 

Do�um Ba� Çevresi (cm) 29 27 38 33 30 29 

1. Dakika APGAR Skoru 4 4 5 5 5 4 

5. Dakika APGAR Skoru 8 8 9 8 9 8 

Anne- baba Akrabalı�ı 

Varlı�ı 
Yok Yok Var Yok Yok Yok 

Fetal Distres Varlı�ı Yok Yok Yok Yok Yok Var 

Ço�ul Gebelik Varlı�ı Yok Yok Yok Var Yok Var 

Hipoglisemi Varlı�ı Var Yok Yok Yok Yok Yok 

Solunum Sıkıntısı Varlı�ı Yok Yok Yok Yok Yok Var 

�kter Varlı�ı Yok Yok Yok Var Yok Var 

 

 ttg IgA pozitif ve negatif annelerin ve bebeklerinin özellikleri kar�ıla�tırıldı 

ve 1. dk APGAR skorları dı�ında (p=0,045) istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı (p>0,05) (Tablo 4.8, 4.9, 4.10).  

 

Tablo 4.8. Risk grubu anne özelliklerinin ttg IgA serolojisine göre kar�ıla�tırılması. 

 

Annelerin ttg IgA 
Pozitif 

Annelerin ttg IgA 
Negatif Toplam  

De�i�ken 
n %  n % n 

p 
De�eri 

Sık Do�um Varlı�ı 0 0 13 8,3 13 0,843 
�nfertilite Varlı�ı 0 0 21 13,4 21 0,753 
Gebelik Takibi Varlı�ı 0 0 96 61,1 96 0,155 
Sigara Kullanımı 0 0 10 6,4 10 0,878 
Alkol Kullanımı 0 0 0 0 0  
Gestasyonel Diyabet Varlı�ı 0 0 10 6,4 10 0,878 
Preeklampsi Varlı�ı 0 0 25 15,9 25 0,709 
Enfeksiyon Varlı�ı 0 0 10 6,4 10 0,878 
Uterin Anomali Varlı�ı 0 0 1 0,6 1 0,987 
Ailede Çölyak Hasta 
Bulunması 0 0 2 1,3 2 0,975 
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Tablo 4.9. Risk grubunda bebeklerin bazı özelliklerinin anne ttg IgA serolojisine 

göre kar�ıla�tırılması. 

 

 
Annelerin ttg IgA sonuçları 

 
Toplam 

p 
De�eri 

 
 

De�i�ken 
 

Pozitif 
(n) 

Yüzde 
(%) 

Negatif 
(n) 

Yüzde 
(%) (n)  

Erkek 1 50 83 52,9 84  
Bebeklerin 
Cinsiyeti 
 Kız 1 50 74 47,1 75 

0,722 
 

2 100 109 98,2 111 Prematüre 
 
Dü�ük Do�um A�ırlıklı Bebek 0 0 48 100 48 

0,486 

28- 32 hafta 2 100 65 42,7 67 
33- 36 hafta 0 0 43 26,8 43 Do�um Haftası 
�37 hafta 0 0 49 30,5 49 

 

500- 999 g 1 50 13 8,3 14 
1000- 1499 g 1 50 41 22,5 42 
1500- 2499 g 0 0 98 64,8 98 

 
 
Do�um 
A�ırlı�ı 
 2500- 5000g 0 0 8 4,9 8 

 

Abortus Varlı�ı 0 0 43 27,6 43 0,529 
Fetal Distres Varlı�ı 0 0 55 42,7 55 0,426 
Ço�ul Gebelik Varlı�ı 0 0 25 68,2 25 0,709 
Erken Membran Rüptürü Varlı�ı 0 0 41 25,6 41 0,55 
Polihidramnios Varlı�ı 0 0 3 1,8 3 0,963 
Oligohidramnios Varlı�ı 0 0 7 4,7 7 0,914 
Hipoglisemi Varlı�ı 0 0 29 18,2 29 0,668 
Hipotermi Varlı�ı 0 0 4 2,5 4 0,95 
Solunum Sıkıntısı Varlı�ı 0 0 56 35,7 56 0,418 
�kter Varlı�ı 0 0 90 59,6 90 0,187 

 
Tablo 4.10. Seropozitif ve negatif annelerin bebeklerine ait bazı parametrelerin 

ortalama de�erleri ve istatistiksel kar�ıla�tırılması. 

 

 Anne ttg IgA Pozitif 
n=2 

Anne ttg IgA Negatif 
n=157 

p De�eri 

Do�um Haftası (hafta) 29,0± 1,4 33,6± 3,6 0,083 

Do�um A�ırlık (g) 950,0± 495,0 1700,5± 499,5 0,704 

Do�um Boyu (cm) 37,0± 5,7 39,8± 4,3 0,719 

Do�um Ba� Çevresi  (cm) 28,0± 1,4 30,3± 3,0 0,355 

1. Dk apgar skoru 4,0± 0,0 4,4± 0,9 0,045 
5. Dk apgar skoru 8,5± 0,7 8,4± 1,2 0,385 

Anne ya�ı   (ya�) 30,0± 11,3 28,5±  6,1 0,231 
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Risk grubu ttg IgA pozitif ve negatif babalar infertilite varlı�ı ve ailelerinde 

çölyak hastalı�ı bulunma durumu yönünden kar�ıla�tırıldı ve istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmadı (p>0,05).  

 Risk grubu seropozitif ve negatif babaların bebeklerine ait faktörler 

de�erlendirildi�inde istatistiksel olarak anlamlı fark bulunamadı (p>0,05) (Tablo 

4.11). 

  

Tablo 4.11. Risk grubunda bebeklerin bazı özelliklerinin baba ttg IgA serolojisine 

göre kar�ıla�tırılması. 

 

Babaların ttg IgA 
Pozitif 

Babaların ttg IgA 
Negatif Toplam 

De�i�ken 
n % n % n 

P De�eri 

Erkek 2 66,7 82 53,2 84 Bebeklerin 
Cinsiyeti Kız 1 33,3 72 46,8 73 

0,553 

2 66,7 111 72,1 113 Prematüre 
 
Dü�ük Do�um A�ırlıklı 
Bebek 

1 33,3 43 27,8 44 
0,63 

28- 32 hafta 1 33,3 67 43,5 68 

33- 36 hafta 1 33,3 43 27,9 44 
Do�um 
Haftası 

�37 hafta 1 33,3 44 28,6 45 

 

500- 999 g 0 0 13 8,4 13 

1000- 1499 g 0 0 44 28,6 44 

1500- 2499 g 3 100 89 57,8 92 

Do�um 
A�ırlı�ı 
Grupları 

2500- 5000 g 0 0 8 5,2 8 

 

Anne- baba Akrabalı�ı 
Varlı�ı 0 0 32 20,8 32 0,502 

Fetal Distres Varlı�ı 1 33,3 52 33,8 53 0,736 

Ço�ul Gebelik Varlı�ı 2 66,7 24 15,6 26 0,07 
Erken Membran Rüptürü 
Varlı�ı 0 0 41 26,6 41 0,401 

Polihidramnios Varlı�ı 0 0 3 1,9 3 0,943 

Oligohidramnios Varlı�ı 0 0 8 5,2 8 0,854 

Hipoglisemi Varlı�ı 0 0 30 19,5 30 0,527 

Hipotermi Varlı�ı 0 0 4 2,6 4 0,925 

Solunum Sıkıntısı Varlı�ı 1 33,3 56 36,4 57 0,702 

�kter Varlı�ı 2 66,7 85 55,2 87 0,581 

 

 Risk grubundaki seropozitif ve negatif babaların bebeklerinin perinatal 

özelliklerinin ortalama de�erleri istatistiksel olarak anlamlı de�ildi (Tablo 4.12). 
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Tablo 4.12. Risk grubunda seropozitif ve negatif baba bebeklerinin perinatal 

özelliklerinin ortalama de�erlerinin kar�ıla�tırılması. 

 

 
Baba ttg IgA 

Pozitifli�i 
n=3 

Baba ttg IgA Negatifli�i 
n=154 p De�eri 

Do�um Haftası (hafta) 34,7± 3,0 33,4± 3,6 0,362 

Do�um A�ırlık (g) 2058,3± 461,2 1669,7± 494,3 0,613 

Do�um Boyu (cm) 43,8± 4,5 39,6± 4,2 0,943 

Do�um Ba� Çevresi (cm) 31,3± 2,1 30,3± 3,0 0,545 

1. Dk apgar skoru 5± 1 4,4± 0,9 0,833 

5. Dk apgar skoru 8,3± 0,6 8,4± 1,2 0,224 

Baba ya�ı (ya�) 31,98± 6,06 33,1± 6,0 0,315 

 

 Risk grubunda anne veya babası seropozitif olan veya olmayan olgular 

de�erlendirildi. Olgular kar�ıla�tırıldı�ında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı (p>0,05) (Tablo 4.13, 4.14). 

 
Tablo 4.13. Anne veya babada seropozitiflik ile bazı özelliklerin ili�kisi. 

 

Anne veya Baba ttg 
IgA  

Pozitif 

Anne veya Baba ttg 
IgA 

Negatif  
Toplam 

 De�i�ken 
 

 n % n % n 

p 
De�eri 
 

Abortus Varlı�ı 1 20 43 27,2 44 0,590 

�nfertilite Varlı�ı 1 20 20 12,9 21 0,501 

Gebelik Takibi Varlı�ı 3 100 96 60,4 99 0,66 

Ailede Çölyak Hastalı�ı 
Bulunması 0 0 3 1,9 3 0,911 
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Tablo 4.14. Risk grubundaki bebeklerin anne veya babada ttg IgA seropozitifli�ine 

göre kar�ıla�tırılması. 

 

Anne veya Baba ttg 
IgA  

Pozitif 

Anne veya Baba ttg 
IgA 

Negatif 

Toplam 
 De�i�ken 

 
n % n % n 

p De�eri 
 

Erkek 3 60 83 52,2 86 Bebeklerin 
Cinsiyeti 

 Kız 2 40 76 47,8 78 

0,546 
 

4 80 110 69,2 114 Prematüre 
Dü�ük Do�um A�ırlıklı 

1 20 49 30,8 50 
0,517 

28- 32 hafta 3 60 66 41,5 69 

33- 36 hafta 1 20 43 27 44 
Do�um 
Haftası 

�37 hafta 1 20 50 31,4 51 

 

500- 999g 1 20 13 8,2 14 

1000- 1499g 1 20 43 27 44 

1500- 2499g 3 60 95 59,7 98 

Do�um 
A�ırlı�ı 

Grupları 
2500- 5000g 0 0 8 2 8 

 

Anne- baba Akrabalı�ı 
Varlı�ı 0 0 35 22 3 0,296 

Fetal Distres Varlı�ı 1 20 56 35,2 57 0,431 

Ço�ul Gebelik Varlı�ı 2 40 24 15,1 26 0,179 

Hidrops Varlı�ı 0 0 0 0 0  

Erken Membran Rüptürü 
Varlı�ı 0 0 42 26,4 42 0,223 

Hipoglisemi Varlı�ı 0 0 31 19,5 31 0,346 

Hipotermi Varlı�ı 0 0 4 2,5 4 0,882 

Solunum Sıkıntısı Varlı�ı 1 20 58 36,5 58 0,407 

�kter Varlı�ı 2 40 90 56,6 92 0,385 

 

 Anne veya babası seropozitif olan bebeklerin bazı parametrelerinin ortalama 

de�erlerinin kar�ıla�tırılması Tablo 4.15’de gösterilmi�tir (p>0,05). 

 

 

 

 

 



 

 

45 

Tablo 4.15. Seropozitif olan anne veya baba bebeklerinin seronegatif anne veya baba 

bebekleriyle ortalama de�er yönünden kar�ıla�tırılması.  

 

 

 
Anne veya Baba ttg IgA 

Pozitif   
n=5 

 
Anne veya Baba ttg IgA 

Negatif 
n=159 

P De�eri 

Do�um Haftası (hafta) 32,4± 3,9 33,6± 3,6 0,720 

Do�um A�ırlık (g) 1615,0± 732,2 1692,9± 494,4 0,247 

Do�um Boyu (cm) 41,0± 5,6 39,8± 4,2 0,549 

Do�um Ba� Çevresi (cm) 30,0± 2,5 30,3± 3,1 0,740 

1. dk apgar skoru 4,6± 0,9 4,4± 0,9 0,991 

5. dk apgar skoru 8,4± 0,6 8,4± 1,2 0,144 

 

Tüm gruplar toplu olarak ele alındı�ında, ttg IgA pozitif ve negatif anneler 

kar�ıla�tırıldı�ında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0,05) (Tablo 4.16). 

 
Tablo 4.16. Tüm grupta annenin seropozitiflik durumunun bazı parametrelerle 

ili�kisi. 

 

 Anne ttg IgA 
pozitif 

Anne ttg IgA 
negatif 

Toplam  
 De�i�ken 

 n % n % n 
p De�eri 

 

2 66,7 157 56,3 159 Risk Grubu 
Kontrol Grubu 

1 33,3 122 43,7 123 
0,596 

Abortus Varlı�ı 1 33,3 75 27 76 0,613 

�nfertilite Varlı�ı 0 0 25 9 25 0,756 

Gebelik Takibi Varlı�ı 0 0 158 56,6 158 0,084 

Ailede Çölyak Hastası 
Bulunması 0 0 8 2,9 8 0,917 

Sigara Kullanımı 0 0 17 6,1 17 0,676 

Alkol Kullanımı 0 0 0 0 0 0,979 

Gestasyonel Diyabet Varlı�ı 0 0 14 5 14 0,858 

Preeklampsi Varlı�ı 0 0 29 10,4 29 0,721 

Sık Do�um Varlı�ı 0 0 16 5,7 16 0,839 

Enfeksiyon Varlı�ı 0 0 7 5 7 0,858 

Uterin Anomali Varlı�ı 0 0 14 1,1 14 0,968 
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Tüm grupta seropozitif ve seronegatif olguların bebek özellikleriyle 

kar�ıla�tırıldı�ında do�um a�ırlı�ı (p=0,03) ve 1. dk APGAR skorları (p=0,04) 

dı�ında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0,05) (Tablo 4.17, 4.18).  

 
Tablo 4.17. Tüm grupta seropozitif ve negatif annelerin ve bebeklerinin bazı 

özellikleri ile kar�ıla�tırılması. 

 

 
Anne ttg IgA 

pozitif 
 

  
Anne ttg IgA 

negatif 
 

  
Toplam 

 De�i�ken 
 
 n % n %  n 

p 
De�eri 

 
 

Erkek 1 33,3 149 53,4 150 Bebeklerin 
Cinsiyeti Kız 2 66,7 130 46,6 132 

0,452 

Prematüre  2 66,7 109 39,1 111 0,342 

Dü�ük Do�um A�ırlıklı 0 0 48 17,2 48 0,57 

2 66,7 109 39,1 111 

0 0 48 17,2 48 

Prematüre 
Dü�ük Do�um A�ırlıklı 
Kontrol 
 1 33,3 122 43,7 123   

28- 32 hafta 2 66,7 65 23,3 67 

33- 36 hafta 0 0 43 15,4 43 

Do�um 
Haftası 
 
 �37 hafta 1 33,3 171 61,3 172   

500- 999g 1 33,3 13 4,7 14 

1000- 1499g 1 33,3 40 14,3 41 

1500- 2499g 0 0 98 35,1 98 

Do�um 
A�ırlı�ı 
Grupları 
 
 2500- 5000g 1 33,3 128 45,9 129   

Anne- baba Akrabalı�ı Varlı�ı 1 33,3 62 22,3 63 0,535 

Fetal Distres Varlı�ı 0 0 62 22,2 62 0,473 

Ço�ul Gebelik Varlı�ı 0 0 27 9,7 27 0,739 

Hidrops Varlı�ı 0 0 0 0 0  

Erken Membran Rüptürü Varlı�ı 0 0 44 15,8 44 0,6 

Polihidramnios Varlı�ı 0 0 4 1,4 4 0,958 

Oligohidramnios Varlı�ı 0 0 7 2,5 7 0,927 

Hipoglisemi Varlı�ı 1 33,3 32 11,5 33 0,313 

Hipotermi Varlı�ı 0 0 4 1,4 4 0,958 

Solunum Sıkıntısı Varlı�ı 0 0 58 20,8 58 0,5 

�kter Varlı�ı 0 0 110 39,4 110 0,225 
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Tablo 4.18. Tüm grupta seropozitif ve negatif anneler ile bebeklerin perinatal 

özelliklerinin ortalama de�erleri ve istatistiksel olarak kar�ıla�tırılması. 

 

 
Anne ttg IgA Pozitif 

n=3 
Anne ttg IgA Negatif 

n=279 p De�eri 

Do�um Haftası (Hafta) 32± 5,3 35,8± 3,7 0,466 

Do�um A�ırlı�ı (g) 2166,7± 2136,2 2380,1± 912,1 0,03 

Do�um Boyu (cm) 37± 5,7 42± 5,7 0,779 

Do�um Ba� Çevresi (cm) 28± 1,4 31,3± 3,3 0,267 

1. dk APGAR skoru 4± 0 4,4± 0,9 0,04 

5. dk APGAR skoru 8,5±0,7 8,4± 3,3 0,395 

Anne Ya�ı (ya�) 31,7± 8,1 28,5± 6 0,444 

 

  Tüm çalı�ma grubu ttg IgA pozitif ve negatif babalar öyküdeki infertilite 

varlı�ı ve çölyak hastası akrabalık bulunma durumu kar�ıla�tırıldı�ında istatistiksel 

fark bulunamadı. Bu olguların bebeklerine ait bazı özellikleri kar�ıla�tırıldı ve ço�ul 

gebelik dı�ında (p=0,02) istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0,05) (Tablo 

4.19, 4.20). 
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Tablo 4.19. Tüm grupta seropozitiflik durumuna göre babaların ve bebeklerinin 

demografik özelliklerinin kar�ıla�tırılması. 

 

  
Baba ttg IgA 

pozitif 
  

  
Baba ttgI gA 

negatif 
  

  
Toplam 

  
De�i�ken 

 
 n % n % n 

p 
De�eri 

 
 

Erkek 2 66,7 148 53,4 151 
Bebeklerin Cinsiyeti 

Kız 1 33,3 129 46,6 130 
0,554 

Prematüre 2 66,7 111 40,1 113 0,357 

Dü�ük Do�um A�ırlıklı 1 33,3 43 15,5 44 0,402 

2 66,7 111 40,1 113 

1 33,3 43 15,5 44 
Prematüre 
Dü�ük Do�um A�ırlıklı 
Kontrol 0 0 123 44,4 123 

 

28- 32 hafta 1 33,3 67 24,2 68 

33- 36 hafta 1 33,3 43 15,5 44 Do�um Haftası 
 
 �37 hafta 1 33,3 167 60,3 168 

 

500- 999g 0 0 13 4,7 13 

1000- 1499g 0 0 43 15,5 43 

1500- 2499g 3 100 92 33,2 95 

Do�um 
A�ırlı�ı 
Grupları 
 2500- 5000g 0 0 129 46,6 129 

 

Anne- baba Akrabalı�ı Varlı�ı 0 0 60 21,7 60 0,482 

Fetal Distres Varlı�ı 1 33,3 59 21,3 60 0,516 

Ço�ul Gebelik Varlı�ı 2 66,7 26 9,4 28 0,027 
Hidrops Varlı�ı 0 0 0 100 0  

Erken Membran Rüptürü Varlı�ı 0 0 44 15,9 44 0,598 

Polihidramnios Varlı�ı 0 0 4 1,4 4 0,958 

Oligohidramnios Varlı�ı 0 0 8 2,9 8 0,916 

Hipoglisemi Varlı�ı 0 0 34 12,3 34 0,677 

Hipotermi Varlı�ı 0 0 4 1,4 4 0,958 

Solunum Sıkıntısı Varlı�ı 1 33,3 58 20,9 59 0,51 

�kter Varlı�ı 2 66,7 105 37,9 107 0,326 
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Tablo 4.20. Tüm grupta seropozitif ve negatif babaların bebeklerinin perinatal 

özelliklerinin ortalama de�erleri. 

 

 
Baba ttg IgA Pozitif 

n=3 
Baba ttg IgA Negatif  

n=277 p De�eri 

Do�um Haftası (Hafta) 34,7± 3,1 35,7± 3,8 0,375 

Do�um A�ırlı�ı (g) 2058,3± 461,2 2378± 932,3 0,098 

Do�um Boyu (cm) 43,7± 4,5 42,1± 5,7 0,415 

Do�um Ba� Çevresi (cm) 31,3± 2,1 31,3± 3,2 0,366 

1. dk APGAR skoru 5± 1 4,4± 0,9 0,834 

5. dk APGAR skoru 8,3± 0,6 8,4±1,2 0,239 

Baba Ya�ı (ya�) 31,7± 8,0 32,5± 6 0,641 

 

Tüm grupta seropozitif olan ve olmayan anne veya babalar ve bebeklerinin 

özellikleri kar�ıla�tırıldı�ında istatiksel olarak anlamlı fark yoktu (p>0,05) (Tablo 

4.21, 4.22,4.23). 

 

Tablo 4.21. Tüm grupta anne veya babanın seropozitifli�ine göre bazı durumların 

kar�ıla�tırılması. 

 

 
Anne veya baba ttg 

IgA pozitif 

 
Anne veya baba ttg 

IgA negatif De�i�ken 

n % n % 

P 
De�eri 

5 83,3 159 56,6 Risk Grubu 
Kontrol Grubu 1 16,7 122 43,4 

0,189 

Abortus Öyküsü 2 33,3 75 26,8 0,512 

�nfertilite Öyküsü 1 16,7 24 8,5 0,424 

Gebelik Takibi 3 50 158 56,2 0,537 

Ailede Çölyak Hastalı�ı Bulunması 0 0 9 3,2 0,825 
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Tablo 4.22. Tüm grupta anne veya baba ttg IgA pozitiflik durumuna göre bebeklerin 

bazı özelliklerinin kar�ıla�tırılması. 

 

Anne veya baba ttg 
IgA pozitif 

Anne veya baba ttg 
IgA negatif Toplam De�i�ken 

n % n % N 
P De�eri 

Erkek 3 50 149 53 152 Bebeklerin Cinsiyeti 
Kız 3 50 132 47 135 

0,6 

Prematüre 4 66,7 110 39,1 114 0,173 
Dü�ük Do�um A�ırlıklı 1 16,7 49 17,4 50 0,719 

4 66,7 110 39,1 114 
1 16,7 49 17,4 50 

Prematüre 
Dü�ük Do�um A�ırlıklı 
Kontrol 1 16,7 122 43,4 123 

 

28- 32 hafta 3 50 66 23,5 69 
33- 36 hafta 1 16,7 43 15,3 44 

Do�um 
Haftası 

�37 hafta 2 33,3 172 61,2 173 
 

500- 999g 1 16,7 13 4,6 14 
1000- 1499g 1 16,7 42 14,9 43 
1500- 2499g 3 50 98 34,9 101 

Do�um 
A�ırlı�ı 

Grupları 
2500- 5000g 1 16,7 128 45,6 129 

 

Anne- baba Akrabalı�ı Varlı�ı 1 16,7 62 22,7 63 0,605 
Fetal Distres Varlı�ı 1 16,7 63 22,4 64 0,599 
Ço�ul Gebelik Varlı�ı 2 33,3 26 9,3 28 0,108 
Hidrops Varlı�ı 0 0 0 0 0  
Erken Membran Rüptürü 
Varlı�ı 0 0 45 100 16 0,356 

Polihidramnios Varlı�ı 0 0 4 100 1,4 0,919 
Oligohidramnios Varlı�ı 0 0 8 100 2,8 0,843 
Hipoglisemi Varlı�ı 1 16,7 34 97,1 12,1 0,545 
Hipotermi Varlı�ı 0 0 4 100 1,4 0,919 
Solunum Sıkıntısı Varlı�ı 1 1,6 60 98,4 21,4 0,5 
�kter Varlı�ı 2 33,3 110 98,2 39,1 0,565 

 

Tablo 4.23. Tüm grupta seropozitif ve negatif anne veya babaların ve bebeklerinin 

perinatal özelliklerinin ortalamalarının kar�ıla�tırılması. 

 

 
Anne ve Baba ttg IgA 

Pozitif 
n=6 

Anne ve Baba ttg IgA 
Negatif 
n=555 

p De�eri 

Do�um Haftası (Hafta) 33,3±  4,1  35,8±  3,8 0,852 
Do�um A�ırlı�ı (g) 2112,5± 1383,5 2371± 913,2 0,336 
Do�um Boyu (cm) 41,0± 5,6 42,1± 5,7 0,663 
Do�um Ba� Çevresi (cm) 30,0± 2,4 31,3± 3,3 0,517 
1. dk APGAR 4,6± 0,9 4,4± 0,9 0,993 
5. dk APGAR 8,4± 0,5 8,4± 1,2 0,153 
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 Prematüre bebeklerle kontrol grubu bebekler arasında çoklu kar�ıla�tırma 

(multivariate test) yapıldı�ında gruplar arasında anlamlı fark saptanan faktörlerin 

infertilite öyküsü (p=0,01), annede preeklampsi olması (p=0,03), fetal distres 

(p=0,00), ço�ul gebelik (p=0,01), erken membran rüptürü (p=0,00) ve 

oligohidramnios (p= 0,04) oldu�u belirlenmi�tir (Tablo 4.24). 

 
Tablo 4.24. Prematüre bebeklerle kontrol grubu bebekleri etkileyen bazı faktörlerin 

kar�ıla�tırılması. 

 

Prematüre Bebekler  
n=114 

Kontrol Grubu 
Bebekler  

n=123 De�i�ken 

n % n % 

p De�eri 

Anne ttg IgA Varlı�ı 2 1,8 1 0,6 0,343 

Baba ttg IgA Varlı�ı 2 1,8 1 0,6 0,343 

Anne veya Baba ttg IgA Varlı�ı 4 3,5 2 1,2 0,178 

Akrabalık Varlı�ı 21 18,4 42 24,4 0,287 

�nfertilite Hikâyesi Varlı�ı 16 14 9 5,2 0,01 

Annenin Sigara �çmesi 7 6,1 11 6,4 0,688 

Gestasyonel Diyabet Varlı�ı 9 7,9 5 2,9 0,056 

Preeklampsi Varlı�ı 19 16,7 12 6,9 0,03 

Enfeksiyon Varlı�ı 9 7,9 5 2,9 0,056 

Sık Do�umun Varlı�ı 9 7,9 7 4 0,103 

Uterin Anomalisinin Varlı�ı 2 1,8 2 1,2 0,815 

Fetal Distres Varlı�ı 45 39,5 19 11 0,00 

Ço�ul Gebelik Varlı�ı 20 17,5 8 4,6 0,001 

Erken Membran Rüptürü Varlı�ı 37 32,5 8 4,6 0,00 

Polihidramnios Varlı�ı 2 1,8 2 1,2 0,68 

Oligohidramnios Varlı�ı 6 5,3 2 1,2 0,046 

 

 
Lojistik regresyon analizi ile prematüre bebekleri etkileyen bazı faktörler 

de�erlendirildi�inde de�i�kenlerden preeklampsi, fetal distres, ço�ul gebelik ve 

erken membran rüptürünün etkileme katsayıları (OR) istatistiksel olarak anlamlı 
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bulundu. Dü�ük do�um a�ırlıklı bebeklerde ise ço�ul gebelik istatistiksel olarak 

farklı idi (Tablo 4.25). 

 

Tablo 4.25. Prematüre ve dü�ük do�um a�ırlıklı olarak do�mayı etkileyen faktörler. 
 

Prematüre Bebekler n=114 Dü�ük Do�um A�ırlıklı 
Bebekler n=50 De�i�ken 

Odd Oranı (OR) 
%95 Cl p De�eri Odd Oranı (OR) 

%95 Cl p De�eri 

Anne ttg IgA Varlı�ı 8,07 0,999 3,36 0,999 

Baba ttg IgA Varlı�ı 0,0 0,999 0,0 0,999 
Anne veya Baba ttg IgA 
Varlı�ı 0,0 0,999 0,0 0,999 

Anne- Baba Akrabalı�ı 
Varlı�ı 

0,734  
(0,315- 1,707) 0,734 0,739 

(0,292- 1,870) 0,522 

�nfertilite Hikâyesi Varlı�ı 1,343  
(0,275- 6,568) 0,716 0,221  

(0,047- 1,046) 0,057 

Annenin Sigara �çmesi 0,596 
 (0,124- 2,870) 0,519 0,308 

 (0,074- 6,743) 0,105 

Gestasyonel Diyabet Varlı�ı 3,011  
(0,696- 13,025) 0,14 1,507  

(0,127- 17,897) 0,745 

Preeklampsi Varlı�ı 4,54  
(1,266- 16,277) 0,02 0,227  

(0,058- 1,319) 0,107 

Enfeksiyon Varlı�ı 2,217  
(0,484- 10,154) 0,305 0,707  

(0,074- 6,743) 0,763 

Sık Do�umun Varlı�ı 3,363  
(0,649- 17,418) 0,148 1,020  

(0,117- 8,904) 0,986 

Uterin Anomalisinin Varlı�ı 1,408  
(0,105- 18,962) 0,796 -  

Ço�ul Gebelik Varlı�ı 8,185  
(1,542- 43,446) 0,014 0,083  

(0,077- 0,474) 0,005 

Erken Membran Rüptürü 
Varlı�ı 

16, 565  
(4,468- 61,413) 0,00 0,192  

(0,035-1,045) 0,056 
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5. TARTI�MA 

 

 Çölyak hastalı�ı, genetik yatkınlı�ı olan bireylerde bu�day, arpa ve çavdar 

gibi tahılların içerdi�i glutenin tetikledi�i T hücre aracılıklı immün mekanizmayla 

olu�up malabsorpsiyona neden olan kronik ve inflamatuvar bir ince ba�ırsak 

hastalı�ıdır.  

Klasik olarak çölyak hastalı�ının tespiti sıklıkla be� ya� altı çocuklar ve 

be�inci on yılda olmasına ra�men diyete glutenin girmesi ile hastalık herhangi bir 

ya�ta bulgu verebilir (27). Çölyak hastalı�ının çocuklardaki görülme sıklı�ının 1/100 

oldu�u tahmin edilmektedir (166). Avrupa’da eri�kinlerde  yapılmı� prevalans 

çalı�malarında çölyak hastalı�ının seropozitiflik sıklı�ı 1/130- 1/300 olarak 

belirlenmi�tir. (23, 167-170). Fasano ve ark.’nın (23) yaptı�ı 32 merkezli 13145 

olguluk prevalans çalı�masında 350 (1/133) olguda EMA pozitif saptanmı� ve bu 

olgularda ttg IgA’nın da pozitif oldu�u tespit edilmi�tir. Seropozitif olguların 

116’sına biyopsi ile çölyak hastalı�ı tanısı konmu� ve sıklı�ı 1/220 olarak 

belirtilmi�tir. Aynı çalı�mada tipik ve/veya atipik bulgusu olan hastalar için bu sıklık 

1/68 (%1,5) olarak saptanmı�tır (23). Roka ve ark. (171) Yunanistan’da yaptı�ı 

randomize 2230 olgunun katıldı�ı prevalans çalı�masında ttg IgA seropozitif 

olgulardan biyopsi ile kanıtlanmı� çölyak hastalı�ı sıklı�ını 1/558 (%0,2) olarak 

tespit etmi�ler ve Avrupa’daki en dü�ük oran oldu�unu belirtmi�lerdir. �zlanda’da 

kan vericilerinin katıldı�ı 813 olguluk çalı�mada bizim çalı�mamıza benzer olarak 

çölyak hastalı�ı prevalansını 1/136 (%0,7) oranında tespit etmi�lerdir (172).  
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Ülkemizde sa�lıklı eri�kinlerin tarandı�ı gerçek bir prevalans çalı�ması henüz 

yapılmamı�tır. Kayseri’de çe�itli nedenlerle hastaneye ba�vuran 906 vakada çölyak 

hastalı�ı taranmı� ve prevalans %1 olarak belirlenmi�tir (173). Ankara’da %91’i 

erkek olan sa�lıklı kan vericilerinin katıldı�ı 5054 olguluk taramada çölyak hastalı�ı 

1/144 olarak bulunmu�tur (174). Çocukluk ça�ı çölyak hastalı�ı prevalansı Erzurum 

bölgesinde 1263 olgunun taranması sonucunda 1/115 olarak tespit edilmi�tir (25). Bu 

bölgesel çalı�ma ülkemizde gerçek anlamda yapılan ilk çölyak prevalans 

çalı�masıdır. Çalı�mamızda toplam 562 ki�i ttg IgA ile tarandı ve tüm olgularda 

seropozitiflik oranı 1/ 94 (%1,1) olarak bulundu. Biyopsi ile kanıtlanmı� çölyak 

hastalı�ı sıklı�ı ise 1/187 (%0,5) olarak saptandı, ancak seropozitif iki olguya 

endoskopik biyopsi yapılamadı. Çalı�mamıza alınan 316 olgu prematüre ve/ veya 

dü�ük do�um a�ırlıklı bebek sahibi olmasına ra�men bu olguların hiçbirinin çölyak 

hastalı�ını dü�ündürecek herhangi bir bulgusu yoktu. Sa�lıklı bebek sahibi olan 

anne- babalarda seropozitiflik oranı 1/246 (%0,4) bulunurken risk grubu olan 

prematüre ve/veya dü�ük do�um a�ırlıklı bebek sahibi olgular için seropozitiflik 1/63 

(%1,6) ve biyopsi ile kanıtlanmı� çölyak hastalı�ı 1/105 (%0,9) olarak saptandı. Risk 

grubundaki bu oranlar kontrol grubu ve tüm gruba göre daha yüksekti.  

Çocukluk ya� grubunda çölyak hastalı�ı tipik olarak karın �i�li�i, kronik 

ishal, steatore, halsizlik, kusma, anemi ve büyüme gerili�i gibi bulgularla kar�ımıza 

çıkmaktadır (43). Klasik bulgular dı�ında çölyak hastalı�ı, vücutta birçok sistemi 

etkiledi�inden atipik bulgular olarak adlandırılan açıklanamayan anemi, dermatitis 

herpetiformis, di� mine bozuklu�u, tekrarlayan oral aftöz ülserler, periferal nöropati, 

serebellar ataksi, serebral kalsifikasyonla birlikte epilepsi, miyelopati, demans ve algı 

bozuklukları, asemptomatik serum transaminaz yüksekli�i, nonalkolik ya�lı 

karaci�er hastalı�ı, otoimmün ve kolestatik hepatit, kemik a�rısı, izole boy kısalı�ı, 

osteoporoz, otoimmün hastalıklar (tiroidit, diyabet vb.), üreme bozuklukları ve 

lenfoma gibi birçok farklı klinik tablo ile kar�ımıza çıkmaktadır (67, 77, 79, 82, 84, 

89, 92, 96).  

Çölyak hastalı�ının gebeli�e olan etkisinin fertilizasyonla ba�ladı�ı, 

embriyogenez ve fetal büyüme evrelerinde de etkisinin devam etti�i bilinmektedir. 

Çölyaklı annelerin plasentalarında yapılan bir çalı�mada, glutensiz diyete uymayan 
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her üç olgunun plasentalarında anormal bulgular saptanmı� ve doku 

transglutaminazın apopitoz artı�ındaki rolü üzerinde durulmu�tur.  Plasental 

ekstravillüs trofoblastlarda görülen artmı� apopitozun bebeklerde dü�ük do�um 

a�ırlı�ına neden olaca�ı dü�ünülmü�tür (184). Çalı�mamızın da konusu olan 

prematüre ve/ veya dü�ük do�um a�ırlıklı bebek sahibi olan bireylerin çölyak hastası 

olma olasılı�ı normal popülâsyona göre daha yüksektir (98). Danimarka’da yapılan 

127 çölyak hastası annenin 211 bebe�inin de�erlendirildi�i bir çalı�mada, özellikle 

tedavi edilmemi� çölyaklı annelerin tekrarlayan dü�ükleri, prematüre ve dü�ük 

do�um a�ırlıklı bebek sahibi oldukları ve diyet tedavisi ile bu komplikasyonların 

azaldı�ı bildirilmi�tir. Bu çalı�mada aynı zamanda çölyaklı annelerin bebeklerinin 

do�um a�ırlılıklarının da ortalama 238 g daha dü�ük oldu�u tespit edilmi�tir  (122). 

Bizim çalı�mamızda da tüm grup de�erlendirildi�inde ttg IgA pozitif anne 

bebeklerinin negatif olanlardan istatistiksel olarak dü�ük do�um a�ırlı�ına sahip 

oldukları, bu bebeklerin di�erlerinden 214 g daha dü�ük oldukları saptandı.  

Ogborn (139), 60 çölyak hastası annenin intrauterin büyüme gerili�i olan 

bebek sahibi olma oranını %16- 21, sa�lıklı veya iyi tedavi edilen grupta ise %4- 18 

oldu�unu belirtmi�tir. Di�er bir çalı�mada 94 tedavisiz ve 31 tedavi alan çölyak 

hastası annelerin bebekleri kar�ıla�tırılmı� ve tedavi almayan grupta abortus riskinin 

8,9 kat ve dü�ük do�um a�ırlıklı bebek sahibi olma riskinin de 5,8 kat arttı�ı 

saptanmı�tır (3). Martinelli ve ark. (140) 845 gebenin 12’sinde çölyak hastalı�ı tespit 

etmi� ve glutensiz diyet sonrasında tekrarlayan abortus, anemi ve dü�ük do�um 

a�ırlıklı bebek sahibi olma gibi komplikasyonların ya�anmadı�ını belirtmi�tir. 

Benzer sonuçlar Ludvigsson ve ark.’nın (2) 2078 çölyaklı kadın ile yaptı�ı çalı�mada 

da ortaya konmu�tur. Yapılan retrospektif bir çalı�mada ise çölyak hastası oldu�u 

bilinen 48 anne ile 1436663 kontrol olgu abortus ve intrauterin geli�me gerili�i 

açısından kar�ıla�tırılmı� ve abortus yönünden fark saptanmazken geli�me gerili�inin 

(%2,1) çölyaklı grupta daha sık oldu�u belirtilmi�tir (180).  �talya’da prematüre 

ve/veya dü�ük do�um a�ırlıklı bebek sahibi 898 annenin 8’inde seropozitiflik 

saptanmı�tır. Bu annelerin bebeklerinin dü�ük do�um a�ırlıklı bebek olma 

olasılı�ının (% 1,6) daha yüksek oldu�u belirtilmi�tir. Prematüre bebek sahibi olma 

oranı ise % 0,4 olarak bildirilmi�tir (144). Çalı�mamızın ilginç sonuçlarından birisi 

de annesi çölyaklı olan iki bebe�in do�um kilosunun 1500 g altında olmasıdır.  
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Bu çalı�maların aksine bir infertilite merkezinde yapılan 5000 olgunun 

katıldı�ı çalı�mada infertilite ve gebelik komplikasyonları açısından gruplar arasında 

fark saptanmamı�tır (142). �spanya kaynaklı di�er bir çalı�mada da 577 çölyaklı 

annenin bebeklerinde dü�ük do�um a�ırlı�ı saptanmamı�tır (181).  

Yapılan çalı�malar farklı görü�ler bildirse de, bu çalı�maların ortak özellikleri 

çölyak hastalı�ının abortus, infertilite, prematüre ve/veya dü�ük do�um a�ırlıklı 

bebek gibi gebelik ile ilgili problemlere olan etkisini ortaya koymaya çalı�malarıdır. 

Çalı�mamızda gruplar arasında çölyak hastalı�ının prematüre do�um ve/veya dü�ük 

do�um a�ırlıklı bebek sahibi olma riskini artırmadı�ını saptadık. �statistiksel olarak 

fark saptanmaması seropozitif çölyak olgularımızın az sayıda olmasıyla ili�kilidir. 

Ancak risk grubundaki seropozitif her iki annenin bebekleri prematüre (28 ve 30 

haftalık) olarak do�mu�tu. Bu bebeklerde veya annelerinde prematürelik için ba�ka 

bir risk faktörünün bulunmaması da dikkat çekicidir. 

Risk grubumuzda seropozitif annelerin sıklı�ı 1/80 (%1,3) olarak bulundu. 

Risk grubunda sadece prematüre bebek sahibi olan çölyaklı annelerin sıklı�ı ise 1/57 

(% 1,8) olarak saptandı. Bu oranlar, kontrol grubu (%0,8-1/123) ve tüm grubun 

(%1,1-1/94) seropozitif anne oranlarından daha yüksek tespit edildi. Bu bilgiler 

ı�ı�ında, risk faktörü bulunamayan prematüre bebek sahibi annelerin çölyak 

serolojisi yönünden taranması prematüre do�umların önlenmesinde faydalı olabilce�i 

sonucuna ula�ılabilir. 

Çölyak hastalı�ının gebelikler ve bebekler üzerine olan etkisi ara�tırılmaya 

ba�landıktan sonra fertilizasyonda rol alan babanın bu etkile�imdeki yeri merak 

konusu olmu�tur. Çölyak hastalı�ının erkek üreme sa�lı�ını en az kadınlar kadar 

etkiledi�i belirlenmi�tir. Ludvigsson ve Ludvigsson (5) 10597 hastaya uyguladı�ı 

anket sonrasında 27 babada çölyak hastalı�ı bulundu�unu ve bu babaların 

bebeklerinin dü�ük do�um a�ırlıklı olma olasılı�ını normal popülâsyondan be� kat 

daha fazla oldu�unu tespit etmi�tir. Sonraki çalı�malarında ise babası çölyak hastası 

oldu�u bilinen 554 olgu ve do�umdan sonra çölyak tanısı almı� 505 olgunun 

bebekleri arasında prematüre ve/veya dü�ük do�um a�ırlıklı olma yönünden fark 

olmadı�ını saptamı�lardır (135). �talya’da yapılan çalı�mada prematüre ve/veya 
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dü�ük do�um a�ırlıklı bebeklerin 868 babasının üçünde çölyak hastalı�ı saptanmı� 

ve bebeklerini do�um a�ırlı�ı ve haftasının normal popülâsyona göre farklı olmadı�ı 

saptanmı�tır (144). Çalı�mamıza katılan 280 babanın üçünde pozitif seroloji saptandı. 

Bu hastalara endoskopik duodenal biyopsi yapıldı ve ikisine çölyak hastalı�ı tanısı 

konuldu. Her iki olgu da risk grubunda yer almasına ra�men literatürle uyumlu 

olarak istatistiksel fark yaratmadı. Kontrol grubumuzda seropozitif baba 

saptanmazken risk grubunda seropozitiflik 1/52 (%1,9) idi. �ki olgunun bebe�i 

prematüre (1/57), birinin bebe�i ise dü�ük do�um a�ırlıklı (1/50) olarak do�mu�tu. 

Risk grubu seropozitif babalarda biyopsi ile kanıtlanmı� çölyak hastalı�ı sıklı�ı ise 

1/79 (%1,3) olarak sa�lıklı toplumdan daha yüksek bulundu. Olgu sayımızın az 

olması istatistiksel de�erlendirmeyi etkilemektedir. Çölyaklı babanın gebelik 

komplikasyonlarına etkisi olmadı�ı bizim çalı�mamız gibi birçok çalı�mada belirtilse 

de daha geni� çalı�malara ihtiyaç duyulmaktadır. 

Ülkemizde sa�lıklı eri�kinlerde gerçek bir çölyak prevalans çalı�ması henüz 

yapılmamı� olsa da risk grubunda tespit etti�imiz anne, baba ve anne veya babaların 

1/80, 1/52 ve 1/63 seropozitiflik oranları bize riskli bireylerin çölyak hastalı�ı için 

taranabilece�ini i�aret etmektedir. 

Çölyak hastalı�ında sıkça eksikli�i görülen çinko ve selenyum gibi eser 

elementlerin hipofizer- ovariyan aksta önemli rolleri bulunmaktadır. Bu hipotezden 

yola çıkılarak çölyak hastalı�ının tekrarlayan dü�ükler, infertilite ve preeklampsi 

üzerine etkisi aydınlatılabilinir (125). Nedeni bilinmeyen infertilite �ikâyeti ile 

ba�vuran 98 olgunun dördünde (%1,4) çölyak hastalı�ının tespit edildi�i çalı�ma bize 

bu birlikteli�in tahmin edilenden daha sık oldu�unu dü�ündürmektedir (127). Kolho 

ve ark. (123) nedeni bilinmeyen infertilitesi olan 47 olgu, tekrarlayan dü�ükleri olan 

63 olgu ve sa�lıklı 51 kadın olguyu dâhil etti�i çalı�mada çölyak hastalı�ı sıklı�ını 

gruplarda birer olguda tespit ederek normal popülâsyondan farklı bulmamı�tır. 

Tiboni ve ark. (182) ve Jackson ve ark.’nın (183) yaptıkları farklı iki çalı�mada 

infertil kadınlarda çölyak sıklı�ını toplumdan farklı olmadı�ı gösterilmi�tir. 

Çalı�mamızda da çölyak hastalı�ı ile abortus, infertilite öyküsü ve preeklampsi 

arasında literatürle uyumlu olarak ili�ki kurulamadı.  
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Eri�kinlerde, sigara içimi ve çölyak hastalı�ı arasında ters bir ili�kinin 

bulundu�u birçok çalı�ma ile desteklenmi�tir. Sigara içimi ve çölyak hastalı�ı 

arasındaki ters ili�ki ile ilgili olası mekanizmalar; te�his edilmemi� çölyak 

hastalarının di�er sa�lık sorunlarının sigara içimini engellemesi, sigara içmenin 

çölyak hastalı�ı bulgularını gizlemesi veya çölyak hastalı�ının geli�imini 

engellemesi olarak sıralanabilir (186). Suman ve ark. (187) 138 çölyak hastasında ve 

276 sa�lıklı kontrolde sigara kullanımı sorgulamı� ve hiç sigara içmeyenlerde a�ır 

sigara içicilerine göre (>10 sigara/gün) altı kat daha fazla çölyak hastalı�ının 

görüldü�ünü tespit etmi�lerdir. Robert ve ark.’nın (185) 2008 yılında yaptıkları 

retrospektif geni� çalı�mada annenin gebeli�i sırasında sigara içimi ile çölyak 

hastalı�ı arasında ili�ki bulunamazken, dü�ük do�um a�ırlıklı bebek sahibi olmayla 

ili�kili bulmu�lardır. Çalı�mamızda seropozitif anneler ile gebelik sırasında sigara 

içimi arasında ili�ki saptamadık. Kültürel faktörlerden dolayı kadınların daha az 

oranda sigara içti�i ülkemizde, sigara içen anne adayları genellikle gebelikleri 

sırasında sigarayı bırakmaktadırlar. Seropozitif ve sigara içen olgu sayımız az 

oldu�undan istatistiksel olarak fark saptamamı� olabiliriz.  

Muhtemelen aynı nedenlerle, sigara içimini prematüre veya dü�ük do�um 

a�ırlıklı bebek sahibi olma açısından da risk faktörü olarak saptayamadık. Elbetteki 

gebelik sırasında sigara tüketimi bebe�i birçok yönden olumsuz etkilemektedir. 

Fetüsün geli�imini etkileyen genetik veya çevresel birçok faktör 

bulunmaktadır. Anket yöntemi ile sorguladı�ımız yirmibir perinatal özellik (do�um 

haftası, a�ırlı�ı, boyu, ba� çevresi, 1. ve 5. dk apgar skoru, bebeklerin cinsiyeti, 

akrabalık, fetal distres, ço�ul gebelik, hidrops, erken membran rüptürü, hipoglisemi, 

hipotermi, solunum sıkıntısı ve ikter) anne, baba ve anne veya babanın 

seropozitifli�ine göre de�erlendirildi seropozitif anne bebeklerinin 1. dk APGAR 

skorlarının negatif olanlarınkine göre dü�ük olması dı�ında istatistiksel bir anlamlılık 

saptanmadı. Seropozitif dört anne ve babanın bebekleri prematüre olarak do�du�u ve 

do�um kiloları 2000 g altında (600- 1665 g) idi. �lginç olarak annesi seropozitif olan 

iki bebekde de perinatal dönemde (do�um sonrası 0-7 gün) problemler 

ya�anmamı�tır. Ancak 600 g olarak do�an bebek 18. gün sepsis nedeni ile 

kaybedilmi�tir. Zaten genel olarak prematüre bebeklerin do�um sonrası fetal distres, 
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solunum sıkıntısı, hipoglisemi, sepsis ve ikter gibi sorunlarla kar�ıla�tıkları göz 

önünde bulundurulsa, en sık etkenler dı�landıktan sonra prematüre bebek sahibi anne 

ve babaların çölyak hastalı�ı için taranması uygun olabilir. Fetal distres prematüre 

do�umun sebebi veya sonucu olabilir. Özellikle akci�er geli�imini henüz 

tamamlayamamı� 32 haftadan küçük prematürelerde daha sık görülen fetal distres, 

do�um sonrasında solunum sıkıntısına neden olan önemli morbidite ve mortalite 

nedenidir (197). Bizim çalı�mamızda da prematüre bebeklerde fetal distres 

istatistiksel olarak daha sık saptandı (p=0,00). Tedavi süresi ve maliyeti yüksek olan 

bu durumu önlemek prematüre do�umları önlemekle sa�lanabilir. 

Fetal distres olu�umuna büyük katkıları olan preeklampsi, ço�ul gebelik ve 

erken membran rüptürü prematüre olan grupta daha sık saptandı (OR: 4,54 Cl(1,266- 

16,277),   OR: 3,363 Cl (0,649- 17,418), OR: 8,185 Cl (1,542- 43,446), p<0,05).  

Oligohidraminos, olguların biri hariç di�erlerinde erken membran rüptürüne e�lik 

etti. Erken membran rüptürünün süresine ba�lı olarak azalan amnion sıvısı ile geli�en 

oligohidramnios prematüre olgularda daha sıktı. (OR: 16, 565 Cl (4,468- 61,413), 

p<0,05). 

Daha önce de belirtildi�i gibi çalı�mamızda annesi seropozitif olan bebeklerin 

1. dk APGAR skorlarının seronegatif bebeklerden istatistiksel olarak dü�ük olması 

dikkat çekicidir. Bu durum, özellikle tam te�ekküllü olmayan ko�ullarda böyle 

annelerin do�um yapması halinde bebekle ilgili morbiditenin veya mortalitenin 

artaca�ı anlamına gelir. Bilindi�i üzere yenido�an yo�un bakım hizmetleri, 

konusunda iyi yeti�mi� sa�lık personeli ve ya� grubuna özel yo�un bakım 

cihazlarıyla verilmektedir. Maliyetin ve eme�in çok fazla oldu�u bu ya� grubunda 

meydana gelecek sorunları ön görerek çözmek daha akılcı olabilir. 

Prematüre do�umlar Amerika’da %12-13 ve Avrupa’da ise %5-9 oranında 

görülmekle birlikte bu oranın yıllar içinde arttı�ı bildirilmektedir. Prematüre 

do�umlara maternal ve/veya fetüs kaynaklı birçok de�i�ik faktör neden olmaktadır 

(188). Maternal faktörlerden preeklampsi %6-10 oranında görülmekte, hem anne 

hem de bebek için morbidite ve mortalite riskini artırmaktadır (189). Ülkemizde 

yapılan bölgesel çalı�malarda bu sıklık %3,2-7,8 arasındadır (190, 191). 

Preeklampsinin özellikle prematüre do�uma neden oldu�u birçok çalı�mada ortaya 

konmu�tur. Preeklampsinin prematüre do�um nedeni olarak daha sık görülmesinin 



 

 

60 

bir nedeni de preeklampsi tedavisi için gebeli�in erken sonlandırılması olabilir. 

Ço�ul gebelik, erken membran rüptürü ve enfeksiyonlar di�er sık görülen maternal 

etkenlerdir (188, 192). Ço�ul gebelik dünyada ortalama %8 oranında görülmekle 

birlikte prematüre veya dü�ük do�um a�ırlıklı bebek do�ma riskini önemli ölçüde 

artırmaktadır. Bu artı� hızla geli�en yardımcı üreme tekniklerinin yardımıyla da fazla 

olmaktadır (192). Erken membran rüptürü prematüre do�umların %30- 35’inde 

görülmektedir; prematüre do�umun nedeni veya sonucu da olabilir. Görülme sıklı�ı 

ırklara göre de�i�mektedir (188). Risk grubumuzda yer alan prematüre bebeklerin 

perinatal özelliklerini multivarite istatistiksel yöntemle kar�ıla�tırdık. Sonuçta; 

preeklampsi, ço�ul gebelik ve erken membran rüptürünün prematüre do�umlarla 

ili�kili oldu�u saptandı (p<0,05).   

�nfertilite öyküsünün bulunmasının da prematüre do�uma neden olan di�er 

bir faktör oldu�unu saptadık (p<0,005). Yardımcı üreme tekniklerinin geli�iminin 

do�al bir sonucu olarak öncesinde infertilite �ikâyeti bulunan olguların tedavileri 

sonucunda daha fazla gebelikler olu�maktadır. Ancak bu tedavi her zaman ba�arılı 

olamayıp ço�ul gebelik, preeklampsi, intrauterin geli�me gerili�i gibi istenmeyen 

gebelik sorunlarına ve prematüre do�umlara neden olmaktadır.  

Dü�ük do�um a�ırlıklı bebeklerimizde sadece ço�ul gebelik istatistiksel 

olarak farklı bulundu (p=<0,005). Ço�ul gebeli�in intrauterin geli�me gerili�ine 

neden oldu�u iyi bilinse de de�erlendirilen di�er faktörlerin farklı olmadı�ı görüldü. 

Bu durum olgu sayımızın kısıtlı olması ile ili�kili olabilir.  

Maternal kaynaklı prematüre do�umun di�er risk faktörleri, anne ya�ı, daha 

önceki dü�ük öyküsü, sık do�um öyküsü (iki yıldan daha az sürede gebe kalma), 

önceki prematüre do�um öyküsü, dü�ük gelir düzeyi, annenin gebeli�i sırasında 

sigara veya alkol kullanımı, gestasyonel diyabet, enfeksiyon ve uterin anomali 

varlı�ıdır. 

Anne ya�ının erken veya geç olması istenmeyen gebelik sorunlarına yol 

açmaktadır. �statistiksel olarak çalı�mamızda gruplar arasında fark saptanmasa da 

risk  grubundaki annelerin %34’ü 23 ya� altı veya 35 ya� üstünde iken kontrol 

grubunda bu oran %23 olarak tespit edildi. Erken veya geç ya�lardaki gebeliklerde 

preeklampsi, gestasyonel diyabet ve enfeksiyonlar daha sık görülmektedir (188). 
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Önceki gebeliklerinde prematüre do�um veya dü�ük öyküsü olan olgularda 

tekrarlama riskinin mekanizması net olmasa da 2,5 kat artabilece�i literatürde yer 

almaktadır (193). Çalı�mamızda dü�ükle sonuçlanan gebelikler yönünden gruplar 

arasında fark yoktu. Mekanizmanın aydınlatılması için daha fazla çalı�malya ihtiyaç 

duyulmaktadır. 

Sık do�um, dü�ük gelir düzeyine sahip toplumlarda daha fazla görülmektedir. 

�ki gebelik arasındaki süre en az iki yıl olmalıdır. Bu sürede annenin uterusu normal 

haline döner, inflamasyon yatı�ır, vitamin ve element yönünden eksiklerini tamamlar 

ve ilk bebe�ini en az iki yıl boyunca emzirebilir (194). Çalı�mamızda risk grubu ile 

kontrol grubu arasında sık do�um öyküsü varlı�ı açısından istatistiksel fark saptandı 

(p<0,005).  

Amerika’da gebelerin %20- 25’nin sigara kullandı�ı ve %12’sinin tüm 

gebelik boyunca devam etti�i bilinmektedir (188). Ülkemizde sigara içen gebelerin 

sıklı�ı tam olarak bilinmemektedir. Gebelik sırasında sigara içiminin dü�ük do�um 

a�ırlı�ına neden oldu�u ve aynı zamanda sistemik immün mekanizmaları etkileyerek 

prematüre do�um riskini de yakla�ık iki kat tespit edilmi�tir. Nikotin ve karbon 

monoksit kuvvetli vazokonstriksiyona neden olarak plasental kan akımını azaltarak 

plasental hasar yaparlar (188, 195). Alkol kullanımı fetal alkol sendromu ve ba�ımlı 

bebek dı�ında prematüre do�uma da neden olur. Gebeli�i sırasında sigara kullanan 

olgular risk grubunda %6,7 ve kontrol grubunda %5,7 olarak saptandı. Sigara 

kullanımının etkisi istatistiksel olarak farklı olmasa da tüm gebeler 

de�erlendirildi�inde gebelik sırasında sigara kullanımı sıklı�ını 1/17 olarak tespit 

edildi. Olguların hiçbiri alkol kullanmıyordu.   

Gestasyonel diyabet gebeliklerin %3- 10’unda görülmektedir. Makrozomi, 

do�umsal anomali ve dü�ük do�um a�ırlı�ı gibi fetal sorunlara yol açmaktadır (196). 

Bir çalı�mada diyabetik annelerden do�an bebeklerin %17’sinin prematüre oldu�u 

bildirmi�tir (192). �ntrauterin geçirilen enfeksiyonlarda prematüre do�um üzerinde 

sık ve etkili görülen di�er bir maternal nedendir. Mikroorganizmaların ve ürettikleri 

proteinlerin prostaglandin sentezini artırmaları üterin kasılmaların artması ve erken 

membran rüptürünün geli�mesine neden olur. Uterusun yapısal anormallikleri bölge 

ve boyutuna göre de�i�mekle birlikte gebeli�in olu�masına, miyadın 

tamamlanmasına veya normal do�um a�ırlı�ında bebek do�masına engel olabilir. 
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Gestasyonel diyabet, intrauterin enfeksiyon ve anomalileri, çalı�mamızda prematüre 

ve/ veya dü�ük do�um a�ırlı�ında istatistiksel olarak farklı saptanmasa da etyolojide 

rol alan önemli faktörlerdir.  

Çölyak hastalı�ı belirteçleri olan antikorların büyük kısmı IgA yapısında 

oldu�undan çölyak taraması yapılırken olası yanlı� seronegatifli�i atlamamak için 

serolojik testlerin yanında serum IgA düzeyinin ölçümü de önerilmektedir. sIgA 

eksikli�i en sık görülen immün yetmezlik hastalı�ıdır ve sıklı�ı 1/300- 1/800 

arasındadır (175, 176). sIgA eksikli�i olan ki�iler genellikle asemptomatiktir (177). 

Lock ve ark.’nın (178) çalı�masında 373 eri�kin ve 109 çocuk EMA IgA, AGA IgG 

ve serum IgA açısından taramı�; 4 eri�kin ve 3 çocuk olguda selektif IgA eksikli�i 

(%1,4) tespit etmi�lerdir. McGowan ve ark. (179) 4698 hastada çölyak hastalı�ı 

esnasında 35 (%0,8) olguda IgA eksikli�i tespit etmi�lerdir. sIgA eksikli�i olan 35 

hastanın 17’sine duodenal biyopsi uygulanmı� ve 3’ünde (%0,06)  çölyak hastalı�ını 

tespit etmi�ler (179). Lenhardt ve ark. (153) 126 IgA eksikli�i olan çocukta yaptı�ı 

bir çalı�mada çölyak hastalı�ı prevalansını %8,7 olarak belirtmi�lerdir. Hill ve ark. 

(22) yaptı�ı bir çalı�mada IgA eksikli�i sıklı�ını çölyak hastalarında %3 olarak tespit 

etmi�lerdir�� IgA eksikli�inin çölyak hastalı�ındaki görülme sıklı�ının normal 

popülâsyondan yüksek olması nedeni ile tarama esnasındaki yalancı negatiflik 

durumu prevalans çalı�masının güvenirli�ini azaltabilir. Çalı�mamızda ttg IgA 

pozitifli�ini tararken olası yalancı negatifli�i ekarte etmek amacı ile tüm olgularda 

serum IgA düzeyi tarandı, hiçbir olguda ya� ve cinsiyete göre dü�üklük tespit 

edilmedi.  

Sonuç olarak, çalı�mamızda prematüre do�an bebeklerin anne veya 

babalarında çölyak seropozitifli�i 1/29 (%3,5) olarak bulundu. Oran dü�ük do�um 

a�ırlıklı bebeklerin babalarında 1/50 (%2) iken seropozitif anne saptanmadı. �ki grup 

toplu olarak ele alındı�ında oranımız 1/94 (%1,1) olarak bulundu. Sa�lıklı bebek 

sahibi anne veya babalarında oranımız 1/246 (%0,4) idi. Ülkemizde eri�kinlerde 

gerçek bir prevalans çalı�ması olmadı�ından bizim bulgularımızın di�er ülke 

verilerine benzer oldu�u dü�ünüldü. Ebeveynlerdeki çölyak hastalı�ının prematüre 

do�um ve/ veya dü�ük do�um a�ırlıklı bebek sahibi olma üzerindeki etkisi ara�tırıldı. 

�statistiksel olarak fark saptanmasa da çölyak hastalı�ı seropoziflik oranı risk 
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grubunda normal topluma göre daha yüksekti. Bu nedenle risk grubunda yer alan 

olguların taranmasının gerekti�i, böylelikle önlenebilir gebelik sorunları olu�madan 

önlenece�inden daha kaliteli toplum sa�lı�ı hizmeti verilebilece�i dü�ünüldü. 

Çalı�mamız bölgemizdeki prematüre do�um etyolojisini aydınlatma yönünden öncü 

bir çalı�ma niteli�indedir. �nfertilite, ço�ul gebelik ve preeklampsi riski yüksek 

annelerin düzenli gebelik takibi ve belki çölyak taraması ve tedavisi ile prematüre ve 

dü�ük do�um a�ırlıklı bebeklerin gebelikte ve sonrasında ya�anan sorunlarının 

azaltılabilece�i muhtemeldir. 

. 
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6. SONUÇLAR VE ÖNER�LER 

1. Bölgemizde genç eri�kinlerde çölyak hastalı�ı için seropozitiflik oranı 1/94 (%1,1) 

ve biyopsi ile kanıtlanmı� çölyak hastalı�ı oranı da 1/187 (%0,5) olarak saptandı.  

2. Prematüre ve/ veya dü�ük a�ırlıklı bebek sahibi olan olgularda çölyak 

seropozitifli�i 1/63 (%1,6), biyopsi ile kanıtlanmı� çölyak hastalı�ı sıklı�ı ise 1/105 

(%0,9) olarak tespit edildi. Prematüre bebek sahibi olan seropozitif olguların sıklı�ı 

1/29 (%3,5) ve biyopsi ile kanıtlanmı� çölyak hastalı�ı sıklı�ı da 1/57 (%1,8) idi. 

Sadece dü�ük do�um a�ırlıklı bebek sahibi olan bir olgu için seropozitiflik oranı ve 

biyopsi ile kanıtlanmı� çölyak hastalı�ı sıklı�ı 1/50 (%2) olarak saptandı. 

3. Risk grubunda yer alan seropozitif anne oranı 1/80 (%1,3) idi. Sadece prematüre 

bebek sahibi olan seropozitif annelerin oranı 1/57 (%1,8) iken dü�ük do�um a�ırlıklı 

bebek sahibi seropozitif anne tespit edilmedi. Seropozitif bir anneye endoskopik 

biyopsi uygulandı ve biyopsi ile kanıtlanmı� çölyaklı anne oranı 1/159 (%0,6) olarak 

bulundu.  

4. Seropozitif babaların üçü de risk grubunda idi. Bu babaların seropozitiflik oranı 

1/52 (%1,9)  olarak saptandı. Sadece prematüre bebek sahibi olan ttg IgA pozitif 

babaların oranı 1/57 (%1,8) ve dü�ük do�um a�ırlıklı bebek sahibi olan seropozitif 

baba oranı da 1/50 (%2) olarak tespit edildi. Bu gruptaki biyopsi ile kanıtlanmı� 

çölyaklı babaların oranı da 1/79 (%1,3) idi.  

5. Kontrol grubunda sadece bir anne seropozitifti (%0,4- 1/246) ve endoskopi 

yapılamadı.  
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6. Annesi ttg IgA pozitif iki bebekde 1500 g altında ve 28- 32 haftalar arasında 

do�du. Bu bebeklerde ve annelerinde prematüre do�um için ba�ka herhangi bir risk 

faktörü yoktu. �ki bebe�in perinatal dönemlerinde komplikasyon gözlenmedi. Ancak 

seropozitif anne bebeklerinin 1. dk APGAR skorları istatistiksel olarak dü�üktü 

(p<0,05). 

7. Seropozitif babaların ikisinin prematüre, birinin dü�ük do�um a�ırlıklı olan 

bebeklerinin do�um kiloları 1500-2500 g arasında saptandı. �statistiksel olarak 

anlamlı olmasa da bebeklerin ortalama do�um a�ırlıklıları seronegatif baba 

bebeklerinden dü�üktü. Bu bebeklerde fetal distres ve ço�ul gebelik gibi risk 

faktörleri pozitifti.  

8.  Tüm grup ele alındı�ında ttg IgA pozitif anne bebeklerinin ortalama do�um 

a�ırlıklarının negatif olanlarınkinden 214 g  daha dü�ük oldu�u ve 1. dk APGAR 

skorlarının daha dü�ük oldu�u tespit edildi (p<0,05).  

9. �statistiksel olmasa da tüm grup için ortalama do�um kilosu seropozitif babaların 

bebeklerinde 320 g daha dü�ük tespit edildi. Seropozitif babaların e�lerinde ço�ul 

gebelik varlı�ı istatistiksel olarak yüksek oranda saptandı (p<0,05).  

10. Ortalama do�um kilosu yönünden tüm grup ele alındı�ında anne veya babası 

seropozitif bebeklerin 259 g daha dü�ük kilolu do�dukları belirlendi. 

11. Bölgemizdeki prematüre do�umların etyolojik bulguları anket yöntemi ile 

sorgulandı�ında etken olarak preeklampsi, ço�ul gebelik ve erken membran rüptürü 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0,05). Prematüre do�umu, preeklampsinin 4,5 

kat, erken membran rüptürünün 16,5 kat ve ço�ul gebeli�in 8,2 kat artırdı�ı tespit 

edildi (p<0,05).  

12. Olguların hikâyesinde yer alan infertilite varlı�ı da prematüre bebek sahibi 

olanlarda daha sık gözlendi (p<0,05). 

13. Prematüre bebeklerde fetal distres, solunum sıkıntısı, oligohidramnios ve 

hipoglisemi daha sık saptandı (p<0,05). 
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14. Çalı�maya dâhil edilen olguların hepsinde serum IgA çalı�ıldı, ya� ve cinsiyete 

göre dü�ük IgA de�erleri saptanmadı. 

 Konusunda özel olarak yeti�mi� sa�lık personelin bakımını sa�ladı�ı ve 

bakımı için özel ko�ulların gerekti�i prematüre ve dü�ük do�um a�ırlıklı bebeklerin 

tetkik ve tedavi maliyeti oldukça yüksektir. Bu bebeklerin uzun dönem takiplerinde 

morbidite oranları da sa�lıklı yenido�anlara göre daha yüksektir. Prematüre veya 

dü�ük do�um a�ırlı�ına neden olabilecek etyolojik faktörler önceden belirlenip 

gereken önlemler alındı�ında komplikasyonlu gebelikler azalabilir. Çölyak 

hastalı�ının da muhtemel bir etyolojik faktör olabilece�i dü�üncesiyle etyolojisi 

belirlenememi� komplikasyonlu gebelikleri olan anne ve babaların serolojik olarak 

taranmasının uygun olabilece�i sonucuna varıldı. 
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