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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Çölyak hastalığı buğday, arpa, çavdar gibi gıdalarda bulunan gliadine karşı 

gelişen antikorların oluşturduğu immünolojik reaksiyona bağlı gastrointestinal sistem 

mukozasında hasarla sonuçlanan bir hastalıktır (1). Çocukluk çağının en yaygın 

malabsorbsiyon nedeni olan bu hastalık, çocukları ve yetişkinleri ömür boyu 

etkilemektedir. WGO-OMGE (World Gastroenterology Organisation) pratik kılavuzu 

verilerine göre çölyak hastalığı tüm dünyada 1:100-1:300 oranında görülmektedir (3). 

Ülkemizde ise Selimoğlu ve arkadaşları (4) tarafından yapılan bölgesel bir araştırmada, 

Erzurum ilinde 1263 sağlıklı okul çocuğunda çölyak hastalığı taraması tTG IgA ile 

yapılmış ve seropozitiflik oranı 1:115, biyopsi ile kanıtlanmış çölyak hastalığı 

prevalansı ise 1:158 olarak tespit edilmiştir. Klasik çölyak hastalığında malabsorbsiyona 

bağlı olarak büyüme gelişme geriliği, ishal, karın şişliği ve yağlı dışkılama gibi klinik 

bulgular ortaya çıkmaktadır. Son yıllarda birçok olgunun farklı sistem tutulumlarıyla 

karşımıza geldiği görülmektedir. Dermatolojik, hematolojik, endokrinolojik, nörolojik 

ve iskelet sistemi bozuklukları sık görülen atipik  tutulumlardır (2). Tanı için serolojik 

testlerin yaygın olarak kullanılmasından sonra klasik bulguları göstermeyen olguların 

yakalanma şansı artmıştır.  

           Literatürde çölyak hastalığı ile böbrek hastalıkları arasındaki ilişkiyi ortaya 

çıkarmaya yönelik az sayıda araştırma vardır. Çölyak hastalığı ve böbrek ile ilgili ilk 

çalışmalar IgA nefropatili hastalarda yapılmıştır. IgA nefropatili olan hastalarda besin 

antijenlerine karşı IgA’nın artmış olarak saptanması IgA nefropatisi ve çölyak hastalığı 

arasında ilişki olduğuna dair ilk hipotezlerin ortaya atılmasına yol açmıştır (5, 6, 7).            
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Çölyak hastalığı ve böbrek ilişkisini araştıran kapsamlı bir çalışmada çölyak hastalığı ile 

ilişkili bağışıklık özelliklerinin her tür akut ve kronik glomerülonefrit ile kronik böbrek 

hastalığı riskini arttırdığı bildirilmiştir (8).  

Renal taş oluşumunda etkili olan hiperoksalüri ve hiperkalsiürinin 

değerlendirildiği bir çalışmada, dokuz adet tedavi edilmemiş çölyak hastasının 

%67’sinde hiperoksalüri ve hiperkalsiürinin varlığı tespit edilmiştir. Altta yatan hastalık 

tedavi edildiğinde de böbrek taşı gelişme riskinin azaldığı saptanmıştır (9).  Böbrek ve 

çölyak hastalığı ile ilgili bir başka olgu sunumunda ise, böbrek taşı ve etiyolojisinde 

hiperoksalüri saptanan antiendomisyal antikor (EMA) pozitif olan erişkin çölyak 

hastasında glutensiz diyet ile antikorun negatifleştiği, ince bağırsak patolojisinin 

düzelme gösterdiği ve idrar oksalat atılımının normale döndüğü bildirilmiştir (10).  

 Çölyak hastalığı ve böbrek ilişkisi hakkında son zamanlarda yapılan çalışmalar 

hız kazanmıştır. Ancak çocuk hastalar üzerinde çölyak hastalığı-üriner sistem taş 

hastalığı ile ilgili çok az çalışma vardır. Türkiye’de ise bu alanda yapılmış herhangi bir 

çalışma yoktur. Bu az sayıdaki, çölyak hastalığı ve böbrek taşı arasında ilişki 

olabileceğini düşündüren çalışmalardan esinlenerek, böbrek taşı olan bebek ve 

çocuklarda çölyak hastalığı sıklığını araştırmayı amaçladık. Bu çalışmayla elde 

edeceğimiz sonuçları hem Türkiye için bir ilk olarak yurt dışındaki verilerle 

kıyaslayabilmeyi böylelikle ilimiz ve ülkemiz açısından önemli bir gösterge 

oluşturmayı, hem de çölyaklı hastaları üriner sistem taşı oluşumu açısından daha 

dikkatli takip edip, erken tanı ve tedavilerine katkıda bulunmayı amaçladık.      
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Çölyak Hastalığı 

 

 2. 1. 1. Tanım ve Tarihçe 

 

Glüten duyarlı enteropati, çölyak sprue, nontropikal sprue isimleriyle de bilinen 

çölyak hastalığı; genetik olarak yatkın bireylerde, glüten içeren gıdaların alınması ile 

ortaya çıkan, proksimal ince bağırsağı tutan ve glütene karşı kalıcı intolerans ile 

karakterize bir enteropatidir. Çocukluk çağının en yaygın malabsorbsiyon nedeni olan 

bu hastalık, çocukları ve erişkinleri yaşam boyu etkilemektedir (11). 

Çölyak hastalığının klinik bulgularını ilk kez 1888 yılında Samuel Gee 

tanımlamıştır (3). Dicke hastalığın görüldüğü çocuklar üzerinde buğday ve çavdar gibi 

tahılların zararlı etkisini gözlemlemiştir (12). İzleyen yıllarda Dicke ve arkadaşları 

buğday proteinin suda erimeyen bir fraksiyonu olan glütenin alkolde eriyen bölümü 

o l a n  gliadinin, çölyak hastalığında yağ malabsorbsiyonu oluşturan başlıca etken 

olduğunu i f a d e  e t m i ş l e r d i r  (13). Birkaç yıl sonra, peroral intestinal biyopsi 

tekniklerinin gelişmesi ile hastalığın cerrahi örneklerde tanımlanan karakteristik 

histopatolojik bulguları doğrulanmış, hedef organın ince bağırsak olduğu 

belirlenmiştir (14). 

Yirminci yüzyılın ortalarında diyetten buğdayın çıkarılmasıyla hastalarda 

dramatik düzelme olduğu gösterilinceye kadar, hastalara ampirik tedavi uygulanmıştır. 

Hastalığın nedeninin glüten olduğu, glütensiz diyet ile kript hiperplazisi, villus atrofisi 

ve artmış intraepitelyal lenfositler gibi karakteristik histopatolojik bulguların 

düzelmesiyle kanıtlanmıştır. 
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2.1.2.Epidemiyoloji 

 

Çölyak hastalığının gerçek prevalansını belirlemek zordur, çünkü olguların bir 

kısmı çölyak hastalığına has olmayan semptomlarla veya semptomsuz seyretmektedir. 

Son yıllarda yapılan tarama çalışmalarında çölyak hastalığının düşünüldüğünden daha 

sık olduğu gösterilmiştir (15). Önceki çalışmalarda ABD’de bu hastalığın 1:6000 

oranında görüldüğü belirtilirken (16) daha sonrasında Avrupa’da yapılan çalışmalarda 

çölyak hastalığı seroprevalansının 1:300 olduğu gösterilmiştir (17, 18, 19). Yakın 

zaman önce ABD’de çölyak hastalığı açısından serolojik olarak taranılan 2000 sağlıklı 

kan donöründe seroprevalans 1:250 bulunmuştur (20). Bu seroprevalans oranı Avrupa 

çalışması ile uyumludur. Avrupa Pediatrik Gastroenteroloji Hepatoloji ve Beslenme 

Topluluğu (ESPGHAN) 22 ülkeden 36 merkezin yer aldığı çok merkezli büyük bir 

çalışmada çölyak hastalığı ortalama insidansını 1:250 ile 1:4000 arasında değişen 

aralıkta bulmuştur (21, 22).  

WGO-OMGE (World Gastroenterology Organisation) pratik kılavuzu verilerine 

göre çölyak hastalığı tüm dünyada 1:100-1:300 oranlarında görülmektedir. Kız erkek 

oranı 2:1 dir. (3). 

Ülkemizde ise Selimoğlu ve arkadaşları (4) tarafından yapılan bölgesel bir 

araştırmada, Erzurum ilinde 1263 sağlıklı okul çocuğunda çölyak hastalığı taraması 

tTG IgA ile yapılmış ve seropozitiflik oranı 1:115, biyopsi ile kanıtlanmış çölyak 

hastalığı prevalansı ise 1:158 olarak tespit edilmiştir. Yine son zamanlarda yapılan 

çalışmalarda İskandinav, İtalyan, İrlandalı, İngiliz, İspanyol, Yahudi ve Filistin 

ırklarında çölyak hastalığına daha sık rastlandığı görülmektedir (23, 24, 25, 26). 

Çölyak hastalığı epidemiyolojisi buz dağı ö r ü nt ü sü  göstermektedir; tanı 

konulamayan vakaların tanı alan vakalardan çok daha fazla olduğu düşünülmektedir. 

 

2.1.3.Fizyopatoloji 

 

Çölyak hastalığı çevresel, genetik ve immünolojik faktörler arasındaki 

etkileşim sonucu ortaya çıkmaktadır (27). 
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2.1.3.1.Çevresel Faktörler 

 

Diyette bulunan glüten ve glütene başlama zamanı, gliadin ile benzer aminoasit 

dizilimine sahip virüsler, anne sütü alım süresi ve yaşamın erken döneminde geçirilen 

gastroenteritler etiyopatogenezde rol aldığı düşünülen etmenlerdir (28, 29, 30, 31, 32). 

Çölyak hastalıklı bireyler buğday, arpa ve  çavdara duyarlı iken, pirinç, mısır, 

soya ve baklagillere duyarlılık göstermezler. Bu durum tüm tahıllardaki aktif prolamin 

kısmının değişen oranlarda amid nitrojen içermesi, mısır ve pirinçte ise bu maddenin 

yok denecek kadar az olması ile açıklanabilir (33, 25). Tohumda depolanan 

proteinlerden prolaminler (buğdayda gliadin, arpada sekalin v e  çavdarda hordein 

olarak bulunur) toksik etki yapmalarıyla bilinmektedir (34, 35). Gliadin 

elektroforetik olarak alfa, beta, gama ve delta olarak dört farklı fraksiyona ayrılır. Bu 

fraksiyonlar içinde alfa gliadinin peptit formu, enterositlerdeki doku transglutaminaz 

ile reaksiyona girip immünolojik epitop şeklinde etki göstererek mukozal villusların 

haraplandığı ince bağırsak enteropatisi meydana getirmektedir (34, 35). 

Son yayınlarda zonulin adı verilen bir proteinin gliadin ile bağlanması ile 

hücre içi aktin filamentlerinin polimerizasyonunun arttığı, bağırsak epitelyum 

geçişinde artış olduğu ve bunun çölyak hastalığındaki patolojiye neden olduğu 

bildirilmektedir. Patolojisindeki diğer önemli bir özellik de bağırsak epitelyumundaki 

lenfosit infiltrasyonu ile IgA sekrete eden plazma hücrelerinin sayısındaki artıştır (36, 

37). 

 

2.1.3.2.Genetik Faktörler 

 

Patogenezde rol oynayan diğer bir faktör ise genetik yatkınlıktır. HLA benzer 

kardeşlerin %30-50, tek yumurta ikizlerinin ise %70-100 oranında bu hastalığa 

yakalanma riski taşıdığı belirtilmiştir (38). Çölyak hastalığının HLA-B8, HLA-DR7, 

HLA-DR3 ve HLA-DQW2 ile birlikteliği gösterilmiştir (39). Bu hastaların %90-

95’inde HLA-DQ2, %5-10’unda HLA-DQ8 bulunur. HLA-DQ2 veya HLA-DQ8’in 

ekspresyonu gerekli fakat hastalığın gelişiminde tek başına yeterli değildir. Normal 

popülasyonda da HLA-DQ2 %20-30 oranında bulunmaktadır (39). 
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2.1.3.3.Otoimmünite 

 

Çölyak hastalığında hem humoral hem de hücresel immünite rol oynar 

 

1-Humoral immünite: Çölyak hastalığında, IgA, IgG ve IgM’yi oluşturan 

immünositler ince bağırsağın lamina propriasında 2-8 kat artmıştır (40). Çölyaklı 

hastaların çoğunda serumda ve intestinal sıvıda IgA ve IgG yapısında antigliadin 

antikorlar saptanmıştır (41, 42). Antigliadin antikorlarının antikor bağımlı hücre aracılı 

sitotoksik reaksiyonla mukoza hasarına yol açtığı düşünülmüştür. Bazı sağlıklı 

kişilerde de bu antikorun saptanması ve bazı hastalarda bu antikorların bulunmayışı 

nedeniyle patogenezde primer rolü olduğu fikrinden uzaklaşılmıştır (43, 44). 

2-Hücresel immünite: Son çalışmalar, gliadin peptitinin IL-15’i indüklediğini 

göstermiştir. IL-15, T hücre aktivasyonunda anahtar rol oynamaktadır (45). IL-15 aynı 

zamanda enterositlerdeki MHC klas I polipeptit ilişkili sekans A (MICA) stres 

molekülünün ekspresyonunu arttırır ve intraepitelyal lenfositlerdeki Natural killer 

G2D (NKG2D) reseptörlerini upregüle eder. MICA ve NKG2D arasındaki etkileşim 

villus atrofisi ile sonuçlanan direkt eritrosit ölümüne neden olur (46, 47). Eritrositlere 

gliadinin direkt etkisi intestinal geçirgenliği arttırabilir ve hücreler arası sıkı 

bağlantılar üzerinde etkili olabilir (48). Doku transglutaminaz, çölyaklı hastalarda 

p31-43 tarafından immün cevabın uyarılmasında rol oynayabilir (49). Bu 

mekanizmaların daha kesin detayları açığa çıkarılmayı beklemektedir. Enterosit, 

makrofaj, dendritik hücreler veya ince bağırsak mukozasındaki diğer hücre tiplerinin 

p31-43/49 tarafından direkt aktive edilip edilmediği, hangi mekanizmaların rol 

oynadığı ve niçin bu olayların çölyak hastalığına neden olduğu bilinmemektedir. 
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2.1.4.Klinik Bulgular 

 

 
 

 

Şekil 2.1. Çölyak hastalığı buzdağı (50) 

 

Çölyak hastaları infantil dönemden erişkin yaşa kadar herhangi bir dönemde 

bulgu verebilmekle birlikte, sıklıkla erken çocukluk döneminde ve yaşamın üçüncü 

on yılında tanı alırlar. Çocukluk çağında erkek kız oranı eşittir. Çölyak hastalığının 

kliniği yaş ve tutulan ince bağırsak uzunluğuna bağlı  olarak değişkenlik gösterir 

(51). Hastalar üç farklı klinikle karşımıza gelebilirler: 

 

1.Klasik (tipik) ve klasik olmayan (atipik) çölyak hastalığı, 

 

2.Sessiz çölyak hastalığı, 

 

3.Potansiyel (latent) çölyak  hastalığı (52). 

 

2.1.4.1.Klasik (tipik) Çölyak Hastalığı: Genellikle infant dönemde ortaya 

çıkan ve gastrointestinal sistem bulgularının belirgin olduğu formdur. Diyete buğday 

ürünleri eklendikten haftalar sonra dışkı pis kokulu, yapışkan ve yağlı hale gelir. 

Büyüme geriliği, kronik ishal, abdominal distansiyon, ciddi malnütrisyon, anoreksi ve 

Çölyak Hastalığı Buzdağı 

Semptomatik Çölyak Hastalığı 

Belirgin Mukozal Hasar 

Sessiz Çölyak 

Potansiyel Çölyak Normal mukoza 

Genetik Duyarlılık 

DQ2 ve/veya DQ8 + 
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irritabilite en sık görülen belirtileridir. Bu grup hastalarda serolojik göstergeler ve 

histopatolojik bulgular pozitiftir (52).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 2.2. Klasik çölyak hastası (53) 

 

 

 

2.1.4.2.Klasik Olmayan (atipik) Çölyak Hastalığı:   

 

Son 20-30 yılda çölyak hastalığının kliniğinin ortaya çıkış şekli değişmiştir. 

Son yıllarda artan sayıda atipik semptomlu vakaların tanı almasıyla birlikte (54) 

malabsorbsiyonla giden tipik klinik tablo sıklığı azalmış gibi görünmektedir (55).  

Atipik gastrointestinal sistem dışı bulguları olarak; oral lezyonlar, 

hematolojik, nörolojik, dermatolojik ve endokrinolojik bozukluklar, infertilite, 

düşük, prematüre veya düşük doğum ağırlıklı bebek sahibi olma, osteopati, 

otoimmün hastalıklar veya lenfoma gibi klinik bulgular sayılabilir. 

 

Nörolojik bozukluklar: Çölyak hastalarının yaklaşık %6-10’unda nörolojik 

bulgular mevcuttur. Görülen nörolojik bulgular, klasik malabsorbsiyon ile seyreden 

çölyak hastalarında gelişen vitamin ve mineral eksikliklerine bağlı nörolojik 
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komplikasyonlar olabildiği gibi, malabsorbsiyonu olmayan olgularda bildirilen 

nörolojik bozukluklar da olabilir. Ataksi, epilepsi ve periferik nöropatiler en sık 

gözlenen grubu oluşturmaktadır. Serebral kalsifikasyon, ensefalit ve otonomik 

nöropati de görülmektedir. Çölyak hastalığında nörolojik bozuklukların 

patofizyolojisi açık değildir fakat pozitif olan antikorlar aracılığı ile gelişen 

otoimmün mekanizma üzerinde yoğunlaşılmaktadır (56, 57).  

 

Hematolojik bozukluklar: Diyetteki demir proksimal ince bağırsaktan 

emilmektedir. Çölyak hastalığında  ana hasar yeri proksimal ince bağırsak olduğundan 

demir emilimi etkilenmektedir. Bu nedenle son yıllarda demir eksikliği anemisi ile 

çölyak hastalığı arasındaki yakın ilişkiye vurgu yapılmaktadır (58). Çölyak hastalığında 

vitamin B12 ve folat eksikliği de görülebilir. Bunlara bağlı görülen makrositer anemi, 

lökopeni, trombositopeni ve K vitamin eksikliğinden dolayı protrombin zamanında 

uzama diğer hematolojik laboratuvar anormalliklerdir (60). 

 

Dermatolojik bozukluklar: Çölyak hastalığı ile birlikteliği en fazla saptanmış 

deri hastalığı dermatitis herpetiformistir. Çölyak hastalığında dermatitis herpetiformis 

geç yaşlarda ortaya çıkar, erken çocukluk çağında görülme sıklığı genellikle yüksek 

değildir (61-62). Dermatitis herpetiformis başlıca diz, bilek, kalça, sırt ve saçlı deri gibi 

ekstansör yüzeylerde simetrik olarak yerleşen kaşıntılı, iyileşirken skar bırakabilen 

eritamatöz papüloveziküler bir hastalıktır (61, 62, 63, 64). Çocukluk çağının kronik 

büllöz hastalığı, herediter angionörotik ödem, kutanöz vaskülit, eritema nodozum, 

psoriazis, behçet hastalığı ve alopesi areata çölyak hastalığında görülen diğer nadir 

dermatolojik bozukluklardır (61, 62, 65). Çölyaklı çocuk ve adölesanlarda 

mukokutanöz bulguların prevalansını saptamak amacı ülkemizde yapılan bir çalışmada 

hastaların %74,5’inde deri, %27,3’ünde mukoza, %20’sinde tırnak ve %7,3’ünde  saç 

bulguları saptanmıştır. En sık görülen deri bulgusu ise %69’1 oranında kserozis 

olmuştur (66). 

 

Karaciğer ile ilgili bozukluklar: Yapılan çalışmalar çölyak hastalığının 

asemptomatik transaminaz yüksekliğinden ağır karaciğer yetmezliğine kadar herhangi 

bir karaciğer bozukluğu safhasında karşımıza çıkabileceğini göstermiştir. Özellikle 

inflamasyonla giden çeşitli karaciğer hasarı tiplerinin çölyak hastalığıyla beraber 

seyrettiğini gösteren birçok çalışma vardır (67). Seyrek de olsa çölyak hastalığı tanısı 
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alan çocuk ve erişkin hastaların karaciğer biyopsilerinde hepatik steatozis, siroz ve 

hepatoselüler karsinoma gibi diğer karaciğer lezyonları da tespit edilmiştir (68, 69, 70).   

 

Endokrinolojik bozukluklar: Gastrointestinal yakınması olmayan kısa boylu 

çocukların %8-10’unda çölyak hastalığı saptanmaktadır. Boy kısalığına yol açabilecek 

endokrin nedenler dışlanarak araştırıldığında oranlar %18-59’lara çıkmaktadır. Çölyak 

hastalığının büyüme hormonu eksikliğinden daha sık görülmesi nedeni ile büyüme 

hormonu tedavisinden önce veya otoimmün endokrin patolojilerde çölyak hastalığının 

araştırılması ve varsa glütensiz diyetin tedaviye eklenmesi gerekir (52, 71, 72).  

 

Kemik ile ilgili bozukluklar: Çölyak hastalığında etkilenen sistemler 

içerisinde kemik ve iskelet sistemi önemli bir yer tutmaktadır. İnce bağırsağın 

proksimalinde meydana gelen mukoza harabiyeti sonucunda kalsiyum emilimi 

bozulmakta ve serum kalsiyum konsantrasyonu düşmektedir (73-74). Kalsiyum 

dengesini sağlamak amacıyla parathormon salgısı artmakta ve parathormon kemiği 

rezorbe ederek kalsiyumun kemikten dolaşıma hareketini arttırmaktadır. Uzun süren bu 

süreç sonucunda kemik mineralizasyonunda ve kütlesinde azalma gibi iskelet sistem 

bozuklukları ortaya çıkmaktadır (75-76) 

Çölyak hastalığında diş yapısında da etkilenmeler olur. Yapılan çalışmalarda en 

belirgin problem diş mine defektleri olarak saptanmıştır (77, 78, 79, 80).  

 

Otoimmün hastalıklarla birlikteliği: Diyet tedavisiyle otoimmün sürecin 

geriye dönebildiği tek otoimmün hastalık olan çölyak hastalığının diğer otoimmün 

hastalıklarla ilşkili olduğu ve çölyak hastalarında kontrol grubuna gore bu hastalıkların 

iki-üç kat artmış sıklıkta görüldüğü bildirilmiştir (83). Çölyak hastalığı ile otoimmün 

hastalık birlikteliğinde öne sürülen iki hipotez vardır. Birincisi tedavi edilmemiş çölyak 

hastalığının genetik yatkınlığı olan kişilerde otoimmün hastalıklara yol açmasıdır. 

İkincisi ise çölyak hastalığı ve otoimmün hastalıkların ortak genetik yapılarının bu 

birlikteliğe neden olmasıdır. Çölyak hastalığı çeşitli otoimmün hastalıklarla birliktelik 

gösterse de çalışmalar özellikle tip 1 diyabetes mellitus (DM) ve otoimmün troit 

hastalıklarıyla birlikteliğinin klinik önem taşıdığını göstermektedir (84, 85, 86, 87, 88). 

 

Kalp ile ilgili bozukluklar: Çölyak hastalığının seyri sırasında miyokardit, 

perikardit, perikardiyal effüzyon gibi otoimmünite sonucu gelişen kardiyak bulgular 
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oluşabilir (89). Kardiyak hasar oluşmasında miyokart ve bağırsak dokularının 

antijenitesine karşı gelişen otoimmün sürecin etkili olabileceği düşünülmektedir. 

Genellikle çölyak hastalığı ve dilate kardiyomiyopati ilişkisi üzerinde durulmaktadır. 

Bu birliktelik için öne sürülen mekanizmaların en önemlisi kalp metabolizmasında 

önemli role sahip mikrobesinlerin kronik malabsorsiyon sonucu gelişen 

eksikliklerinin kardiyomiyopatiye neden olmasıdır (90). 

 

Üreme sağlığı ile ilgili bozukluklar: Üreme bozuklukları çölyak hastalıklı 

erkek ve kadınlarda normal toplumdan daha sık görülür. Çölyak hastalığı tanısı 

konan kadınlarda üreme süresini kısaltacak şekilde menarş daha geç ve menapoz 

daha erkendir. Spontan düşüklerin ve amenorenin daha sık görüldüğü gösterilmiştir 

(91, 92). Çölyak hastalıklı anne bebeklerinin düşük doğum ağırlıklı olduğu, perinatal 

mortalitenin yüksek olduğu ve anne sütünü daha kısa süre aldıkları bildirilmiştir (93, 

94, 95, 96). Yine tedavisiz çölyak hastası erkeklerde pubertede ve sekonder cinsiyet 

karakterlerinin gelişmesinde gecikme sık görülür. Hastalıklı erkekler hastalığı 

olmayanlara gore daha fazla preterm ve düşük doğum ağırlıklı bebeklere sahip olma 

eğilimindedirler.  

 

Lenfoma ile birlikteliği: Çölyak hastalarında nonhodgkin lenfoma riski 70 

kat, diğer tüm kanserler ise yaklaşık iki kat artmış olarak tespit edilmiştir (97, 98). 

Kötü seyirli T hücreli lenfoma çölyak hastalarında daha sıktır ve ‘enteropatiye eşlik 

eden intestinal T hücreli lenfoma’ olarak adlandırılır (99). Nedeni tam olarak 

bilinmemekle beraber nütrisyonel eksiklikler sorumlu tutulmaktadır (100). 

 

Mikrobesinlerle ilgili bozukluklar: Tedavi edilmemiş çölyak hastalarında 

yapılan çalışmalar başta demir, folik asit ve vitamin B12 olmak üzere A, D, E, K 

gibi yağda eriyen vitaminlerin, B, C gibi suda eriyen vitaminlerin ve çinko, karnitin, 

selenyum, bakır, magnezyum gibi eser elementlerin eksik olduğunu göstermektedir 

(101, 102, 103).  

 

Psikiyatrik bozukluklar: Yapılan çalışmalarla çölyak hastalığının bazı 

psikiyatrik bozukluklara da yol açtığı gösterilmiştir. Anksiyete, depresyon, şizofrenik 

bozukluklar, bunama ve dikkat eksikliği glütensiz diyet altında düzelen bozukluklar 
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olarak tanımlanmıştır. Özellkle çölyak hastalığı ve dikkat eksikliği ilişkisi son 

zamanlarda üzerinde  çalışılan konular arasındadır (57, 104, 105).  

 

Genetik hastalıklarla birlikteliği: Çölyak hastalığı ile birlikteliği en fazla 

bilinen genetik hastalık Down sendromudur. Down sendromlu hastalarda çölyak 

hastalığının prevalansının %5 ile %15 arasında olabileceği bildirilmişir (106). 

Turner ve Williams sendromununda çölyak hastalığı ile birlikte görülme oranı 

yaklaşık %5-10’dur (71).  

 

2.1.4.3.Sessiz Çölyak Hastalığı 

 

Tarama çalışmalarında antikorlar pozitif tespit edilen, semptomu olmadığı 

halde ince bağırsak mukoza değişiklikleri gösteren ve glütensiz diyet ile normale 

dönen hasta grubu için kullanılan bir terimdir. Çölyaklı hastaların birinci derece 

akrabaları ve çölyakla birlikte görülebilen hastalığı olan bireyler risk grubu olarak 

kabul edilir. Çölyak tanısından sonra daha ayrıntılı incelemelerle sessiz çölyaklılar 

denilen bu grubun çoğunda okul başarısının iyi olmaması, halsizlik gibi şikayetlerin 

de bulunması bu grubun çok da asemptomatik olmadığını düşündürmüştür (107). 

Yapılan çalışmalar semptomu olmayan vakaların semptomu olanlara göre yedi kat 

fazla olduğunu göstermektedir (52)  

 

2.1.4.4.Potansiyel Çölyak Hastalığı 

 

Doku transglutaminaz ve/veya endomisyal antikorları pozitif olan, DQ2 veya 

DQ8 genotipinde, ince bağırsak biyopsisinde minimal mukozal değişiklikler veya 

normal bulgular gösteren kişiler bu grubu oluşturmaktadır (52, 108). Bu vakalar 

daha sonraki yıllarda tipik çölyak hastalığı semptom ve bulgularına maruz kalma 

şanssızlığı açısından risk altındadırlar ve bu açıdan izlenmeleri gerekir.  

 

2.1.5.Üriner Sistem Hastalıkları ve Çölyak Hastalığı 

Çölyak hastalığının HLA DQ2 ve DQ8 haplotipleri ile olan sıkı ilişkisinin 

gösterilmesi, hastaların çeşitli otoimmün hastalıklara artmış yakalanma riskini 

açıklamaktadır (111). Benzer şekilde böbrekler de birçok otoimmün hastalığın 
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seyrinde değişik oranlarda tutulmakta ve bu da hastalığın prognozunu belirleyen çok 

ciddi sonuçlara yol açmaktadır. Farklı etiyoloji ve mekanizmalarla da oluşsa, hem 

çölyak hastalığında hem de akut ve kronik glomerülonefritler, son dönem böbrek 

yetmezliği gibi bazı böbrek hastalıklarında benzer semptom ve bulguların 

(malnütrisyon, sekonder hiperparatiroidi, anemi, gastrointestinal semptomlar gibi) 

görülmesi, çölyak hastalığı ile böbrek hastalıkları arasındaki olası ilişkiyi ortaya 

çıkarmaya yönelik birçok araştırma yapılmasına yol açmıştır.  

Çölyak hastalığı ve böbrek ile ilgili ilk çalışmalar IgA nefropatili hastalarda 

yapılmıştır. IgA nefropatisi olan hastalarda besin antijenlerine karşı IgA’ nın artmış 

olarak saptanması IgA nefropatisi ve çölyak hastalığı arasında ilişki olduğuna dair 

ilk hipotezlerin ortaya atılmasına yol açmıştır (5, 7). Daha sonraki yıllarda glüten ve 

gliadinli diyet ile deneysel olarak oluşturulan (112, 113) ve glütensiz diyet ile iyi 

sonuçlar alınan IgA nefropatisi olguları bildirilmiştir (114). Bir çalışmada primer 

IgA nefropatili iki hastada çölyak hastalığının klinik semptomları ortaya çıkmadan 

dolaşımlarında IgA-AGA ve biyopsilerinde mukozal atrofi saptanmış ve bu iki 

hastanın birkaç ay glütensiz diyet sonrasında üriner anomalilerinin tümünün ortadan 

kalktığı ve mezengial IgA depolarında büyük ölçüde azalma saptandığı bildirilmiştir 

(6). 

Oral tolerans azalmasının çölyak hastalığı ve besin duyarlı enteropati 

patofizyolojisindeki önemi belirlenmiştir (115). İnce bağırsak mukozal bütünlüğü 

bozulduğunda artan bağırsak geçirgenliği ile besinsel peptitler submukozaya 

ulaşabilmekte ve bu durum oral toleransın bozulmasıyla otoimmünite oluşumunda 

önemli rol oynayabilmektedir. Artmış bağırsak geçirgenliğinin diyabet ve diğer 

otoimmün hastalıkların patogenezinde de rol oynadığı gösterilmiştir (116). Bu 

bulguyu destekleyen bir çalışmada sıçanlara oral ovalbumin ve siklofosfamid 

verilerek oral toleransın bozulması sağlanmış ve deneysel olarak IgA nefropatisi 

oluşturulmuştur (117). 

Son yıllarda IgA nefropatili hastalardaki artmış bağırsak geçirgenliğinin, 

çölyak hastalığına yatkınlıkla ilişkili olduğu düşünülmüştür  (118, 119). Primer 

glomerülonefrit hastalarında sıklıkla mukozal bağışıklık sisteminin aktive olduğu, 

mukozada intraepitelyal T hücre sayısının arttığı ve bağırsak geçirgenliğinin arttığı 

bildirilmiştir. Primer glomerülonefitte bağırsak intraepitelyal T lenfositlerinde 

görülen anlamlı artış, patofizyolojide oral tolerans azalmasının rolü olabileceğini 

düşündürmektedir (120). 
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Literatürde çölyak hastalığı ve böbrek ilişkisini araştıran en kapsamlı 

çalışmada Ludvigsson ve ark. çölyak hastalığı ile ilişkili bağışıklık özelliklerinin, 

her tür akut ve kronik glomerülonefrit ile kronik böbrek hastalığı riskini arttırdığını 

bildirmişlerdir. İsveç’ten bildirilen bu çalışmada 1964-2003 yılları arasında tanı alan 

14336 çölyak hastasında her türlü glomerülonefrit için erişkinde bir buçuk kat risk 

artışına karşın çocuklarda anlamlı derecede risk artışı olmadığı saptanmıştır (8). 

Aynı şekilde kronik glomerülonefrit ile çölyak hastalığı arasında erişkinde iki kat 

risk artışına karşılık çocukta risk artışı olmadığı bildirilmiştir. Erişkinler arasında 

diyaliz riskinin üç kat ve böbrek nakli oranının da beş kat arttığını, hiçbir grupta 

erkeklerle kadınlar arasında fark olmadığını bildirmişlerdir. Türkiye’den bir 

çalışmada Şahin, kronik böbrek yetmezlikli 251 yetişkin hastada çölyak hastalığının 

genel popülasyondan daha sık olduğunu saptamıştır (121).  

Gama ve ark. böbrek taşı ve etiyolojisinde hiperoksalüri saptanan erişkin bir 

çölyak hastalıklı olguda glütensiz diyet ile diyet öncesi pozitif olan EMA’nın 

negatifleştiğini, ince bağırsak patolojisinin düzelme gösterdiğini ve idrar oksalat 

atılımının normale döndüğünü bildirmiştir (10).  

Ogilvie ve ark. yaptıkları bir çalışmada çölyaklı çocuk hastaların %67’sinde 

idrarda oksalat atılımının arttığını ve bu durumun böbrek taşı oluşumunda önemli bir 

etken olduğunu bildirmiştir (9). 

Belirgin bir anatomik sebep olmaksızın, değişen immünite ile ilişkilendirilen, 

çölyak hastalığında idrar yolu enfeksiyonu sıklığının da arttığına dair birkaç çalışma 

mevcuttur (122, 123).  

 

2.1.6.Çölyak Hastalığının Tanısı 

 

Avrupa Pediyatrik Gastroenteroloji, Hepatoloji ve Beslenme Topluluğu 

(ESPGHAN) ilk olarak 1969’da çölyak hastalığı tanı kriterlerini belirlemiştir. Daha 

sonra ise 1989’da bu kriterler yeniden düzenlenmiştir. Tanıyı düşündüren klinik 

ve/veya serolojik bulgusu olan hastalarda alınan ince bağırsak biyopsisinin çölyak 

hastalığı ile uyumlu histopatolojik bulgular göstermesi ve glütensiz diyet ile 

bulguların tamamen düzelmesi çölyak hastalığı tanısı için yeterlidir. Düzenlenen 

kriterlerle, iki yaşından büyük ve tedavi sonrası tam iyileşme gösteren hastaların 

diyetine glütenin tekrar sokulması ile bağırsak mukozasındaki bozulmanın 

gösterilmesi kriterlerden çıkarılmıştır (124). 
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Çölyak hastalığı tanısı için önerilen ESPGHAN düzeltilmiş kriterleri 

şunlardır: 

 

1. Çölyak hastalığı düşündüren öykü ve klinik bulgular 

2. Çölyak hastalığı düşündüren serolojik inceleme sonuçları 

3. Çölyak hastalığı ile uyumlu histolojik bulgular 

4. Glütensiz diyet sonrası kesin klinik ve serolojik düzelme yanıtı 

5. Olguların iki yaşından büyük olması  

6. Çölyak hastalığı ile benzerlik gösteren diğer durumların ekarte edilmesi 

 

2.1.6.1.Serolojik Değerlendirme 

Gliadinlere karşı oluşan IgG ve IgA yapısındaki anti-gliadin antikorlar 

(AGA) uzun yıllar çölyak hastalığı tanısında kullanılmıştır (Tablo 2.1) (125, 126, 

127). İnflamatuvar bağırsak hastalığı, peptik ülser hastalığı, akut gastroenterit, kistik 

fibrozis, inek sütü alerjisi gibi hastalıklarda da yalancı pozitif AGA yanıtı oluşabilir. 

(128). Yeni antikorların kullanıma girmesi ile çölyak hastalığı tanı ve taramasında 

artık AGA tercih edilmemektedir.  

 

 

 

 

 

 

Tablo 2.1. Çölyak hastalığı tanısında kullanılan serolojik testler ve güvenilirlikleri 

 

         Serolojik test        Duyarlılık (%)         Özgüllük (%) 

AGA IgA 75-90 82-95 

AGA IgG 69-85 73-90 

EMA IgA 85-98 97-100 

ARA IgA 65 100 

tTG IgA 93-96 99-100 
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    AGA: anti-gliadin antikor 

    EMA: anti-endomisyal antikor 

    ARA: anti-retikülin antikor 

    tTG: doku transglutaminaz antikor 

 

Endomisyum insan ve maymunlarda kollajen matrikste bulunan bir bağ 

dokusu proteinidir. Çölyak hastalarında bağ dokusunun bu proteinlerine karşı 

gelişmiş otoantikorlar (anti-endomisyal antikor –EMA) bu hastalığın tanı ve 

taramasında duyarlılığı ve özgüllüğü en yüksek testlerden biri olarak 

kullanılmaktadır (tablo 2.1) (125, 129, 130). Klinik uygulamalarda kullanılan diğer 

serolojik testler içinde duyarlılık ve özgüllüğü yönünden EMA’ya rakip olan doku 

transglutaminaz (tTG) antikorlarına kıyasla intraepitelyal lenfosit artışı ile seyreden 

erken evre çölyak hastalarını tespit etmede EMA testi daha etkili bulunmuştur (131, 

132). Ancak; EMA değerlendirmesi kalitatif bir yöntemdir. Değerlendirmeler için bu 

konuda eğitimli ve deneyimli bir göz gereklidir. Diğer yandan kullanımdaki 

serolojik testler içerisinde en pahalısıdır ve işlem süresi uzundur.     

Doku transglutaminaz enzimi, proteinlerden bir glutamin molekülünü 

kopararak başka bir proteinin lizin ucu ile kovalan bağ  kurulmasında katalizör 

olarak görev alır. Böylelikle özellikle mekanik stres altındaki dokularda hücre dışı 

matriks stabilizasyonu sağlanır. İlk tTG domuz karaciğeri preparatlarından 

üretilmiştir. Ardından rekombinant teknoloji ile insan tTG’ı üretilmiştir (133, 134). 

Meta analiz çalışmaları sonucunda insan kökenli tTG antikorlarının tanısal duyarlılık 

ve özgüllüğü domuz kökenli tTG’a göre daha yüksek bulunmuştur (129). Geliştirilen 

ELISA testleri ile tTG’ın hastalık tanı ve takibinde EMA testinden daha duyarlı 

olduğu bildirilmektedir (135). tTG’ı, EMA ile kıyaslayan meta analizler duyarlılık 

yönünden, tTG’ı daha üstün bulmuştur (129). Testin uygulama kolaylığı ve maliyet 

avantajı da göz önüne alındığında, hastalık tarama ve izleminde tTG testinin 

kullanılması önerilmektedir.  

Bağırsak dokusunda lokal otoimmün süreçte sentezlenen IgA tipi antikor 

düzeylerinin serum düzeyleri ile çok yakın değerlerde olduğu gösterilmiştir (136). 

Bu yüzden çölyak tanı ve taramasında IgA tipinde serolojik göstergeler daha 

duyarlıdır. Ancak IgA eksikliği olan bireylerde yalancı negatif test sonuçları elde 

edilir. Yapılan çalışmalarda sağlıklı bireylerde IgA eksikliği 1:200 ile 1:900 sıklıkta 

saptanmıştır (137). Çölyak hastalarında IgA eksikliği sıklığı normal topluma oranla 
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daha yüksektir. Selektif IgA eksikliği olduğu bilinen olgularda bağırsak biyopsisi 

için hasta seçiminde IgG tipi antikorlar kullanılmalıdır.  

 

2.1.6.2.İnce Bağırsak Biyopsisi 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 2.3. İnce bağırsak biyopsisinin mikroskopik incelemesi. Soldaki resimde 

besinleri absorbe eden parmaksı villuslar ve normal ince bağırsak görüntülenirken 

sağda çölyak hastalıklı bir bağırsak görülmektedir (138). 

 

Klinik ve/veya serolojik olarak çölyak hastalığı düşünülen hastalarda üst 

gastrointestinal endoskopisi ile alınan duodenum distali veya jejenum biyopsilerinde 

tipik çölyak bulgularının olması tanıda altın standarttır. İlk olarak Rubin ve ark. 

(140), tarafından histopatolojik sınıflama yapılmış, sonra Marsh tarafından yeniden 

düzenlenerek önemli gelişmeler sağlanmıştır. Marsh sınıflamasında dört kategori 

belirlenmiştir: preinfiltratif (tip 0); infiltratif (tip 1); infiltrative, hiperplastik (tip 2); 

flat destrüktif (tip 3); atrofik, hipoplastik (tip 4). Son zamanlarda uygulamada 

kolaylık sağlanması amacıyla Marsh ve Oberhuber tarafından sınıflandırma gözden 

geçirilmiş ve beş kategoride gruplandırılmıştır  (139, 140, 141, 142, 143). 

 

 

Şekil 2.4. Çölyak hastalığında üst jejunal mukoza biyopsinin Marsh sınıflaması (144). 
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 Marsh-Oberhuber Tip 0: Histolojik olarak normal bağırsak mukozasıdır ve 

villüs yapılarında bozulma olmamıştır. 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 (139, 141, 145).  

 

 Marsh-Oberhuber Tip 1: Normal bağırsak yapısına sahiptir, fakat 100 epitel 

hücresi başına 30’dan fazla intraepitelyal lenfosit içerir. Klinik bulgular nadiren 

gözlenir. Bu tiplendirmenin kullanımı son zamanlarda değiştirilmiştir. Tanımlanan 

kript hiperplazisinde literatürle uyumsuzluk vardır. Bu bulgular nonspesifiktir, klinik 

bulgular, aile öyküsü ve serolojik bulgular yoksa tanı koydurucu değildir (141, 146, 

147). 

 

 Marsh-Oberhuber Tip 2: Bu ara lezyonlarda normal villüs yapısı vardır, fakat 

kript hiperplazisi gözlenir. İntraepitelyal 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 özelliği yoktur; tedavi alan 

çölyak hastalıklı olgularda veya dermatitis herpetiformiste görülebilir. 

 

 Marsh-Oberhuber Tip 3: Tip 3 lezyonlar, artmış intraepitelyal lenfosit sayısı, 

kript hiperplazisi ve villus atrofisi ile karakterizedir. Villüs atrofisi açısından parsiyel 

(3a), subtotal (3b) ve total (3c) olarak gruplandırılmıştır (139, 141, 143, 148) 

 

 Marsh-Oberhuber Tip 4: Villüs kaybı vardır, fakat kript yüksekliği ve 

intraepitelyal lenfosit sayısı normaldir. Bunların geri dönüşümsüz olduğu ve 

malnütrisyon sonucu veya intraepitelyal lenfosit hemostazı sonucu olduğu 

düşünülmektedir (139, 140, 141, 143, 149). 

 

2.1.6.3.Doku Grubu 

Serolojik testler sonrasında altıncı kromozom üzerinde bulunan HLA-B8, 

HLA-DQ2 ve DQ8 gibi HLA alellerine bakılır. Çölyak hastalarının %95’inde HLA-

DQ2 grubu saptanmıştır. Çölyak hastalarının birinci derece akrabaları ve tarama ile 

tespit edilmiş olgularda doku grubu çalışılması faydalı olabilir.  
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2.1.7.Ayırıcı Tanı 

Çölyak hastalığının ayırıcı tanısında inek sütü veya soya alerjisi, gastroenterit 

(bakteri, virus), inflamatuvar bağırsak hastalığı, eozinofilik gastroenterit, immün 

yetersizlik durumları, giyardiyazis, bakteriyel aşırı çoğalma, ilaçlar ve radyoterapi 

yer almaktadır (150). 

 

2.1.8.Tedavi 

 

Avrupa Pediyatrik Gastroenteroloji, Hepatoloji ve Beslenme Topluluğu 

(ESPGHAN) kriterlerine göre tüm çölyak hastalarının yaşam boyu glütensiz diyet ile 

tedavisi önerilmektedir (1, 151). Glütensiz diyet tedavisi ile ilgili temel zorluklar 

diyete hastanın uyumu, uyumun idamesi ve diyetin glütenle kontaminasyonudur.  

Birçok besinin yapısında bulunan glüten, katkı maddesi, renklendirici, 

tatlandırıcı, koruyucu gibi özellikleriyle herhangi bir ürünün yapısına sonradan da 

katılmış olabilir. Çölyak hastaları ve ailelerine glütensiz diyet anlatılırken glüten 

içeren ve içermeyen gıdaların ayrıntılı listesi verilmelidir. Çölyak hastaları ve 

ailelerine marketten alınan ancak verilen listede yer almayan gıdaların etiketinde 

‘GLÜTEN İÇERMEMEKTEDİR’ yazısını veya amblemini aramaları ve böyle bir 

işaret olmayan gıdaları almamaları önerilmelidir.  

Glütensiz diyet kavramının ilk tartışıldığı günlerden itibaren pirinç, mısır ve 

patatesin glüten içeren besinlerin yerini alabileceği bilinmektedir. Son zamanlarda 

yapılan çalışmalarda bakla, soya fasülyesi, kuru yemiş gibi besinlerin de glüten 

içermediği belirtilmiştir (109). 

Yulafın çölyak hastalarında toksik olmadığı bilinmektedir. Kuzey Amerika 

Pediyatrik Gastroenteroloji, Hepatoloji ve Beslenme Topluluğunun (NASPGHAN) 

2005 yılında yayınladığı ‘Çocuk Çölyak Hastaları İçin Tanı ve Tedavi Kılavuzu’nda 

yulaf içeren besinlerin, hasat ve işlenme sürecinde glüten ile kontamine olmadığı 

garanti edilebildiği sürece, çölyak hastalarında güvenle kullanılabileceği 

belirtilmektedir.(128)     

Çölyaklı çocuklarda glütenin diyetten çıkarılması dramatik bir klinik cevaba 

yol açmaktadır. Tedavi yanıtı olan hastalarda diyetin ikinci haftasından itibaren ishal 

ve karın şişliği gibi bulguların kaybolması gereklidir, kısa zamanda kilo alımına ek 

olarak hastaların yaşıtlarına benzer boy ve kilo persentillerine ulaşması 

beklenmektedir. Çölyak hastaları glütensiz diyete başladıktan sonra birkaç hafta 
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içinde düzelme olmadığında mutlaka hastanın tükettiği besinler dikkatli bir şekilde 

incelenmelidir. Diyete cevapsızlığın en sık nedeni glütenin diyetten tamamıyla 

uzaklaştırılamamasıdır (109) 

 

2.1.9.Korunma 

 

Süt çocukluğu döneminde yüksek miktarda glütenin tanıtılması çölyak hastalığı 

sıklığını arttırırken, az miktarda glüten tolerans gelişimine yardımcı olarak 

hastalığı azaltmaktadır. Ayrıca anne sütü ile beslenirken glütenin tanıtılmasının 

da tolerans gelişimine yardımcı olduğu bilinmektedir. Anne sütündeki yüksek IgA 

düzeyi gastrointestinal mukozayı koruyup, sağlamlaştırmaktadır. Anne sütünün 

bu koruyucu etkisinden dolayı bebeklere anne sütü kesilmeden önce düşük 

miktarda glütenli besinlerin verilmesi önerilmektedir. Bebekler 4-6 aylıkken ve 

anne sütü alırken glütenle tanıştırılmalıdır (152). 

 

2.2. Üriner Sistem T aş Hastalığı 

 

2.2.1.Tanım 

 

Doğumsal veya kazanılmış birçok nedene bağlı olarak idrar metabolitlerinin 

konsantrasyonundaki değişiklik sonrasında bu metabolitlerin veya idrar elementlerinin 

üriner sistemde birikmesi ve taş oluşması sonrasında bir dizi üriner ve/veya sistemik 

bulguların ortaya çıkması olarak tanımlanabilir (153).  

 

2.2.2.Epidemiyoloji 

 

Çocuklardaki ürolitiyazisin insidansı, taşın bileşimi ve klinik özellikleri, 

dünyanın bir bölgesinden diğer bölgesine, bir zaman diliminden diğerine çok 

değişkendir. Bu farklılıklar iklim, diyet, genetik ve sosyoekonomik faktörlere bağlıdır. 

Ürolitiyazis metabolik, anatomik, infeksiyöz, çevresel ve besinsel faktörlerin sonucu 

olarak ortaya çıkabilir (154). Alt üriner sistem taşları dünyanın gelişmekte olan 

bölgelerinde daha yaygın iken ABD ve diğer endüstriyel ülkelerde üst üriner sistem 

taşları yaygındır (155). Güneydoğu Asya, Türkiye ve Uzakdoğu’da diyetsel faktörlere 

bağlı olan mesane taşları hala endemiktir (154). 
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Çocuklarda ürolitiyazisin gerçek sıklığı bilinmemektedir, ancak prevalansın 

gelişmiş ülkelerde %1-5, gelişmekte olan ülkelerde ise %5-15 olduğu bildirilmiştir 

(156). Dört yaş civarında pik insidans yapar (157). Son yıllarda pediyatrik ürolitiyaziste 

bir artış gözlenmektedir. 

Türkiye üriner sistem taş hastalığı yönünden endemik ülkeler kuşağında 

olmasına rağmen, pediyatrik taş hastalığının görülme sıklığına dair ülkemiz genelini 

yansıtan veriler çok kısıtlıdır (158, 159, 160, 161). Türkiye’de okul çağı çocukları 

üzerinde yapılan çalışmalarda ürolitiyazisin sıklığı %0,8-1,3 olarak rapor edilmiştir 

(162, 163). 

Yapılan çalışmalara göre çocuklar ve ergenlerde taş hastalığında erkeklerde hafif 

bir üstünlük görülmektedir (164, 165). 

 

2.2.3.Patogenez 

 

Üriner sistemde taş oluşması için normalde idrarda bulunan ve taş oluşumunu 

destekleyen faktörler ile engelleyici faktörler arasındaki dengenin bozulması gerekir 

(166, 167, 168). İdrarın solüt yükünü oluşturan kalsiyum, oksalat, fosfat, ürat gibi 

renal solütler ve düşük idrar miktarı taş oluşumunu destekleyen en belli başlı 

faktörlerdir. Engelleyici faktörler ise sitrat, pirofosfat, glikozaminoglikanlar, 

nefrokalsin ve glikoproteinlerdir. Taş oluşumundaki ilk basamak satürasyon (doyma) 

safhasıdır. Çözücü (idrar) içerisindeki solüt yük belli bir konsantrasyondan sonra 

(satürasyon noktası) daha fazla çözünemez ve bu noktadan sonra kristalizasyon 

başlar. Kristalizasyonun başlangıç basamağına nükleasyon denir. Oluşan bu nükleat 

(çekirdek) üstünde kristalizasyon devam ettikçe agregasyon ile kristal büyümeye 

devam eder ve bu kristal agregatları taş oluşumuna sebep olur (166, 167, 168, 169, 

170). 

Kristallerin oluşumunda maddenin idrarla atılan miktarı, enfeksiyon, idrar 

akımını yavaşlatan obstrüksiyon veya vezikoüreteral reflü gibi anormal morfolojik 

özellikler, sistemik metabolik hastalıklar, idrarın yoğunluğu ve pH’sı önemli 

parametrelerdir (170, 171, 172). 

 

2.2.4.Etiyoloji 

 

Yenidoğanlar ve infantlarda görülen üriner sistem taşlarının en sık nedenleri; 
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renal tubüler asidoz, Bartter sendromu, metabolik bozukluklar ve diğer hiperkalsiürik 

nedenlerdir. Daha büyük çocuklarda ise; en sık olarak enfeksiyon, eşlik eden 

konjenital anomaliler ve daha az sıklıkta metabolik nedenler taş oluşumuna neden 

olmaktadır (173). 

Ailesinde üriner sistem taşı olan çocuklarda taş görülme insidansı %37 

olduğundan sistinüri, primer hiperoksalüri, renal tubüler asidoz ve idiyopatik kalsiyum 

oksalat taşlarında aile hikayesi önemlidir (171, 173, 174). Çocuğun hikayesi alınırken, 

daha önce furasemid veya kortizon kullanıp kullanmadığı, uzun süreli hareketsizlik 

veya malnütrisyon geçirip geçirmediği sorgulanmalıdır. Ailenin başka üyelerinde taş 

görülüp görülmediği sorgulanmalıdır. Taşın meydana gelmesinde rolü olan su içme 

ve beslenme alışkanlıkları da incelenmelidir (171). Farklı iklimlerde üriner sistem taş 

gelişim riski de farklıdır. Örneğin; sıcak iklimlerde yaşayan bireyler üriner sistem 

taşlarının özellikle ürik asit taşlarının insidansını arttıran dehidratasyona maruz kalırlar. 

Isı daha fazla sıvı alımına neden olabilir, terle sıvı kaybı işenen miktarın azalmasıyla 

sonuçlanabilir. Sıcak iklimler insanları daha fazla morötesi ışınlara maruz bırakır ve 

sonuçta D3 vitamini yapımı artar. Artan kalsiyum ve oksalat atılımı güneş ışınına 

artan maruziyetle korelasyon gösterir. Bu faktör açık tenli kişiler üzerinde daha fazla 

etki gösterebilir ve A.B.D’deki Afrika kökenli Amerikalılarda taş insidansının neden 

daha düşük olduğunu açıklamaya yardımcı olur (175, 176, 177).  

Diyetin üriner sistem taş insidansı üzerine önemli bir etkisi olabilir. Kişi 

başına düşen gelir arttıkça vasat diyet alışkanlıkları değişir, doymuş ve doymamış 

yağ asitleri, hayvan proteini ve şeker artar, diyetteki lifler, sebze proteini ve rafine 

edilmemiş karbonhidratlar azalır. Vejetaryenlerde üriner sistem taş insidansı 

düşüktür. Yüksek sodyum alımı, üriner sodyum, kalsiyum atılımını ve pH’yı arttırır; 

sitrat atılımını  azaltır. İdrarda monosodyum ürat ve kalsiyum fosfat doygunluğu 

arttığından bu durum kalsiyum tuzlarının kristalizasyon olasılığını arttırır (178).  

 

2.2.5.Klinik Belirti ve Bulgular 

 

Yaşa göre değişmekle birlikte çocuklardaki üriner sistem taş hastalığının 

semptomları genellikle yetişkinlerdeki gibid ir . Sancı tarzında karın veya yan ağrısı, 

id r a r dan kan ge lme s i, idrar yaparken yanma hissi, bulantı ve kusma en sık  

rast lanan şikayet lerdir (179, 180, 181, 182).  

Ağrı sık görülen bir semptomdur ve çok şiddetli, dayanılmaz tipte kolik veya 



 23 

künt karakterde olabilir. Adölesan çağda, küçük çocukluk dönemine göre ağrı 

daha belirgin olabilir (183). Kaliks ve pelvis düz kaslarının hiperperistaltizmine ve 

spazmına bağlı olarak ortaya çıkan renal kolik, lomber bölgeden başlayarak, üreter 

boyunca yayılır. Künt böbrek ağrısı, lomber bölgede dolgunluk şeklindedir ve sürekli 

tedirgin edici bir uyarıdır. Bu ağrıdan büyük taşların mekanik uyarısı veya tam 

olmayan obstrüksiyon sorumludur. Çok büyük, bütün toplayıcı sistemi dolduran 

hareketsiz taşlar ağrı yapmaz. Büyük çocuk, ağrıyı ve lokalizasyonu erişkine yakın 

doğrulukta tanımlarken, bebek ve küçük çocukta belirgin bir nedeni olmaksızın 

ağlama veya ağlayarak idrar yapma üriner sistemde taş açısından  anlamlı olabilir. 

Özellikle küçük çocuk yaş grubunda karın ağrısı ile karşılaşıldığında böbrek taşı 

hatırlanmalıdır (169, 171, 184, 185, 186).  

Mikroskopik veya makroskopik hematüri, pediyatrik taş hastalarının %33-

90’ında vardır. Kanama, taşın pelvis mukozasını çizmesine bağlıdır. Kolik ağrıyı 

takiben hematüri olması taş için tipiktir. Ağrısız hematüri, olguların %20–30’unda 

doktora gitme nedenidir. İdrarda kan olması taşın kendisine bağlı veya taşa ikincil 

sorunlar nedeni ile olabileceği gibi, çoğu zaman taş yapıcı kristal bileşenlerinden 

kalsiyum, ürik asit veya oksalatın idrarda aşırı  atılımıyla ilgili bulunmuştur (169, 171, 

184, 185, 186). 

 

2.2.6.Laboratuvar 

Hastanın değerlendirilmesi; akut taş atağı sırasında tedaviyi yönlendirmek  

için  yapılan değerlendirme ve daha sonra taşın etiyolojisini belirlemek için yapılan 

değerlendirme şeklinde iki evrede yapılır. Çocuklardaki üriner taşlarda predispozan 

faktörlerin insidansı (%75) ve taşın tekrarlama sıklığı (%65) yüksek olduğundan daha 

ilk başvuruda  çocuklara detaylı değerlendirmeler yapılması önerilmektedir (171, 174, 

184, 187). 

Üriner sistem taşı ile başvuran bir çocukta, yapılacak tetkikler; taze idrarda pH, 

mikroskopi, idrar kültürü, serum Na, K, Cl, bikarbonat, ürik asit, BUN, kreatinin, 

kalsiyum, fosfor, alkalen fosfataz, total protein ve albumin olmalıdır. Yirmi dört 

saatlik idrarda ozmolarite, kalsiyum, fosfor, magnezyum, sodyum, potasyum, oksalat, 

ürik asit, sitrat, sistin, protein ve kreatinin miktarları ölçülmelidir. Yirmi dört saatlik 

idrar toplanması mümkün olmayan çocuklarda da spot idrarda kalsiyum/kreatinin veya 

oksalat/kreatinin oranlarına bakılmalıdır. Sistinüriden şüphelenilen hastalarda siyanid 

nitroprusid testi yapılmalıdır (188). 



 24 

Tablo 2.2. Taş oluşumunda rolü olan bazı maddelerin yirmi dört saatlik 

idrardaki normal değerleri (185, 189, 190). 

 

Kalsiyum <4 mg/kg/gün 

Ürik asit <815 mg/1,73 m2 /gün 
Oksalat <40 mg/1,73 m2/gün 
Sitrat >400 mg/g kreatinin 

Sistin <75 mg/1,73 m2/gün 
 

Taş hastalığının medikal tedavisinin çoğu taşın analizi üzerine kuruludur ve 

tedavi işlemleri hakkında doğru karar verebilmek için taşın bileşimi bilinmelidir. Bu 

nedenle üriner taşların kimyasal analizi çok önemlidir. Çocuk hastalarda üriner 

sistemde görülen taşların sıklıkları tablo 2.3’ de gösterilmiştir. 

 

Tablo 2.3. Çocuklarda görülen üriner sistem taşlarının tip ve görülme sıklığı 

(185). 

Taş tipi % 

Kalsiyum oksalat 40 
    -Kalsiyum oksalat monohidrat 20 
    -Kalsiyum oksalat dihidrat 20 
Kalsiyum oksalat/kalsiyum fosfat 15 
Kalsiyum fosfat 15 
Magnezyum amonyum fosfat 15 
Ürik asit 7 
Sistin 3 
Enfeksiyon  3 
Çeşitli 2 

 

2.2.7.Tanı 

Klinik belirti ve bulguları ürolitiyazis ile uyumlu olan çocukların çoğunda, 

taşların %84-90’ı radyo-opak olduğundan, tanı böbrek, üreter ve mesaneyi içine alan 

direkt üriner sistem grafisi veya ultrasonografisiyle (USG) konulabilir. Akut 

semptomları olan hastalarda ultrasonografi taşı tanımlayamayabilir, bu nedenle 

intravenöz piyelografi (IVP) ve/veya spiral bilgisayarlı tomografi (BT) gibi tetkiklere 

ihtiyaç duyulabilir (189, 191).  
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2.2.8.Tedavi 

 

Üriner sistem taş hastalığı olan çocukların değerlendirilmesi ve tedavisi, 

mevcut akut problemi tanımayı ve tedavi etmeyi, taş oluşumuna neden olabilecek 

biyokimyasal/metabolik patolojileri v e  ü r i n e r  a n o m a l i l e r i  tanımayı ve bu 

taşları giderecek uygun diyet, farmakolojik ve cerrahi tedaviyi sağlayacak,  a y r ı c a  

gelecekte yeni taş oluşum riskini azaltmaya yönelik gerekli planları geliştirmeyi 

içerir. (185). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

 Bu çalışma Haziran 2008-Ağustos 2010 tarihleri arasında İnönü Üniversitesi 

Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı Çocuk Nefroloji ünitesinde üriner sistem 

taş hastalığı nedeni ile takip edilen ve yaş grubu 4 ay-17 yaş arasında değişen 187 çocuk 

hasta üzerinde yapıldı. Genel pediyatri polikliniğine başvuran akut hastalıklı, aynı yaş 

grubundan 278 çocuk ise kontrol grubu olarak çalışmaya alındı.  

 

 3.1.Olgu Özellikleri 

 

I. Risk Grubu: Çalışmaya alınmadan en az iki ay öncesinde glüten içeren 

gıdaları tüketmeye başlayan ve üriner sistemde taş tespit edilmiş 187 kişilik grup . 

II. Kontrol Grubu: Akut hastalıklı çocuklardan oluşan 278 kişilik grup.  

Çalışmaya alınan risk grubunun, cinsiyetleri, yaşları, taş hastalığı ve çölyak 

hastalığı ile ilişkili şikayet ve hikayeleri, beslenme ve ilaç kullanımı öyküleri, aile 

öyküleri, fizik muayene bulguları ve antropometrik ölçümleri anket formuna kaydedildi. 

Çalışmaya alınan kontrol grubunun cinsiyetleri, yaşları ve antropometrik ölçümleri de 

ayrı bir anket formuna kaydedildi. Risk ve kontrol grubunda antropometrik ölçüm 

olarak boya göre ağırlık (BGA), vücut-kitle endeksi (VKİ), boy ve kilo standart sapma 

skoru (SSS), triseps ve skapula altı deri kıvrım kalınlığı ölçümü kullanıldı. Deri kıvrım 

kalınlığı ölçümü için Harpenden marka kaliper kullanıldı. Altı yaşından daha büyük 

çocukların deri kıvrım kalınlığı persentil değerleri, Ahmet Öztürk ve arkadaşlarının 

2007 yılında Kayseri’de, yaşları altı ile onyedi arasında değişen 5553 öğrencinin 

antropometrik ölçümlerine dayanarak oluşturdukları persentil eğrisi referans alınarak 
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hesaplandı (246). Altı yaşından küçük çocuklar için ise ülkemizde benzer bir persentil 

eğrisi oluşturacak çalışma olmadığından, Tanner ve Whitehouse’ın 1975 yılında bir ay-

ondokuz yaş arasındaki ingiliz çocuklarının deri kıvrım kalınlığını ölçerek 

oluşturdukları persentil eğrisi referans alındı (247).     

Ayrıca hem risk grubunda hem de kontrol grubunda eş zamanlı tam kan sayımı 

ve biyokimyasal değerlendirme yapıldı.         

Çalışmaya alınan risk ve kontrol gruplarının ayrıntılı değerlendirme formları ek-

1 ve ek 2’dedir.  

Çalışmaya dâhil olan tüm bireylerin anne veya babasına Helsinki İnsan Hakları 

bildirgesine uygun olarak yazılı düzenlenmiş bilgilendirilmiş onam formu okutulup 

imzalatıldı ve çölyak hastalığı ile ilgili bilgi verildi. 

 

 3.2.Numune Toplanması 

 

 Çalışmaya alınan risk ve kontrol grubunun kan örnekleri uygun şekilde alınarak 

15 dakika 3000 devirde santrifüj edilerek serum ayrılma işlemi yapıldı. Ayrılan tüm 

serumlar etiketlenerek çalışma zamanına kadar -20 0C’de saklandı. 

 

3.3.Üriner Sistem Taşlarının Metabolik Analizi 

 

           Bütün hastaların hiperkalsiüri, hiperoksalüri, hipositratüri, hiperürikozüri ve 

hipomagnezüri gibi üriner sistem taş hastalığı etiyolojisinden sorumlu olabilecek 

metabolik/biyokimyasal belirteçleri gösterilmeye çalışıldı. Üriner sistem enfeksiyonu 

olanlarda metabolik çalışmalar enfeksiyon tedavisi sonrasında yapıldı. Bütün hastaların 

serum kalsiyum, magnezyum, kreatinin, ürik asit ve fosfor düzeyleri ölçüldü.  Yirmi 

dört saatlik toplanmış idrarda kalsiyum atılımı >4 mg/kg/gün olanlar hiperkalsiüri, 

oksalat atılımı >0,5 mmol/1,73 m2/gün olanlar hiperoksalüri, sitrat atılımı <400 mg/gün 

kreatinin olanlar hipositratüri, ürik asit atılımı >815 mg/1,73 m2/gün olanlar 

hiperürikozüri ve magnezyum atılımı <88 mg/1,73 m2/gün olanlar hipomagnezüri 

olarak değerlendirildi. Taşı spontane olarak düşürenlerin veya operasyonla alınanların 

taş analizleri X-ray diffraction yöntemi ile analiz edildi.  
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 3.4.Serolojik İnceleme 

 

 Çalışmaya alınan tüm serumlarda, Turgut Özal Tıp Merkezi Biyokimya 

Laboratuvarında Brio Seac Radim Company marka 50041 modelli cihazda mikro 

ELİSA 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 çalışıldı. 

 

 3.5.Endoskopik İnceleme ve Patolojik Değerlendirme 

  

Çalışmamızda tTG IgA pozitif saptanan ve aileleri izin veren olgulara Olympus GIF-

XQ240 fleksible endoskop ile üst gastrointestinal endoskopi uygulandı ve birden fazla 

duodenal biyopsi alındı. Patolojik değerlendirme İnönü Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Patoloji Anabilim dalında yapıldı. Değerlendirmede Marsh-Oberhuber sınıflandırması 

kullanıldı. 

 

 3.6.İstatistiksel Analiz 

 

 Veriler SPSS for Windows versiyon 16.0 paket istatistik programı kullanılarak 

girildi. Veriler ortalama±SS (min-maks) veya sayı (yüzde) ile gösterildi. Sürekli 

değişkenler, hasta ve kontrol gruplarında karşılaştırıldığında bağımsız örneklerde t testi 

kullanıldı. Kategorik değişkenlerde ise grupların karşılaştırılmasında Yates’in 

düzeltilmiş ki-kare testi, Fisher’in kesin ki-kare testi ve Pearson ki-kare testi kullanıldı. 

P<0,05 değeri, istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

 

Bu çalışma Haziran 2008-Ağustos 2010 tarihleri arasında İnönü Üniversitesi 

Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı Çocuk Nefroloji ünitesinde üriner sistem 

taş hastalığı nedeni ile takip edilen ve yaş grubu 4 ay-17 yaş arasında değişen 187 çocuk 

hasta üzerinde yapıldı. Genel pediyatri polikliniğine başvuran akut hastalıklı, aynı yaş 

grubundan 278 çocuk ise kontrol grubu olarak çalışmaya alındı.  

Risk grubunda yer alan 187 üriner sistem taş hastasının 80’i kız (%42,8) ve 

107’si erkek (%57,2) idi. Kontrol grubunda ise 140 kız (% 50,4) ve 138 erkek (%49,6) 

olmak üzere tolam 278 çocuk yer aldı. Cinsiyet faktörü her iki grup arasında 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0,108). 

 

 
 

Şekil 4.1. Çalışmaya alınan çocukların cinsiyet dağılımı 

  Risk  Kontrol Toplam 
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 Çalışmaya alınan risk grubundaki hastaların yaş ortalaması 4,90±4,38 yaş, 

kontrol grubundaki hastaların yaş ortalaması ise 5,36±4,27 yaş idi. Gruplar arası yaş 

ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edilmedi (p=0,528).  

 

Tablo 4.1. Risk ve kontrol grubunun yaş dağılımı 

 

 n 

Yaş (yıl) 

 

P ortalama±SS 

(min-maks) 

 

Risk grubu 187 
4,90±4,38 

(0,33-17) 
0,528 

Kontrol grubu 278 
5,36±4,27 

(0,5-16) 

 

 

Çalışmaya alınan risk grubundaki hastaların 75’i (%40,1) iki yaş altında ve 

112’si (%59,9) iki yaş üstünde idi. 

 

 
Şekil 4.2. Risk grubunun iki yaş altı ve üstü dağılımı 

 

 

 

%60 

%40 
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4.1.Risk Grubundaki Hastaların Öykü ve Klinik Bulgular Yönünden 

Değerlendirilmesi 

Risk grubundaki hastalar çalışmaya dahil edilme esnasındaki üriner sistem taş 

hastalığı veya çölyak hastalığı şikayet, hikaye ve özgeçmiş bilgileri açısından 

sorgulandılar. Hastaların 86’sında (%46) yan ağrısı, 92’sinde (%49,2) idrarda renk 

değişimi, 80’inde (%42,8) idrar yaparken yanma, 83’ünde (%44,4) bulantı-kusma, 

112’sinde (%59,9) idrar yolu enfeksiyonu geçirme öyküsü, 24’ünde (%12,8) karın 

şişliği, 21’inde (%11,2) ishal, 41’inde (% 21,9) kabızlık, 51’inde (%27,3) tekrarlayan 

karın ağrısı, 33’ünde (%17,6) büyüme geriliği, 33’ünde (%17,6) kilo kaybı, 76’sında (% 

40,6) iştahsızlık, 26’sında (%13,9) diş çürüğü, 64’ünde (%34,2) kansızlık, yedisinde 

(%3,7) saç dökülmesi, beşinde (%2,7) kemik kırığı, 10’unda (% 5,3) deri döküntüsü, 

16’sında (% 8,6) havale geçirme öyküsü, ikisinde (%1,1) duyu/his kaybı, yedisinde 

(%3,7) guatr hastalığı öyküsü, beşinde (%2,7) karaciğer hastalığı öyküsü ve yine 

beşinde (%2,7) kalp hastalığı öyküsü vardı. 
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Şekil 4.3. Risk grubundaki hastaların üriner sistem taş hastalığı veya çölyak hastalığı 

açısından şikayet, hikaye ve özgeçmiş bilgileri 

 

 Risk grubundaki hastalar beslenme öyküsü açısından sorgulandılar. Tek başına 

anne sütü alımı ortalama 4,47±1,79 ay (0-9 ay) olarak tespit edildi. Unlu gıdaya başlama 

yaşı ise ortalama 6,53±1,99 ay (2-12 ay) olarak tespit edildi. Ailelere göre 29 (%15,5) 

hastanın sıvı alımı yeterli düzeyde değildi. Altmışsekiz (%36,4) hastanın abur-cubur 

tüketme alışkanlığı vardı. Yüzkırküç (%76,5) hasta süt ve süt ürünleri tüketiyorken yine 

95 (%50,8) hastanın diğer hayvansal gıdaları da tüketme öyküsü vardı.  
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Tablo 4.2. Risk grubundaki hastaların beslenme özellikleri 

 
Risk grubu n=187 

ortalama±SS (min-maks) 

Tek başına anne sütü aldığı süre ay 4,47±1,79 (0-9) 

Unlu gıdalara başladığı ay 6,53±1,99 (2-12) 

 

 Tablo 4.3. Risk grubundaki hastaların beslenme özellikleri 

 
Risk grubu n=187 

(+) % (-) % 

Yeterli sıvı alımı 158 84,5 29 15,5 

Abur-cubur tüketimi 68 36,4 119 63,6 

Süt ve süt ürünleri tüketimi 143 76,5 44 23,5 

Diğer hayvansal gıda tüketimi 95 50,8 92 49,2 

 

 

 Risk grubundaki hastalar ilaç kullanım öyküsü açısından sorgulandı. On  (%5,3) 

hastada yüksek doz vitamin, dört (%2,1) hastada steroit ve diüretik ve  28 (%15) 

hastada uzun süre antibiyotik kullanma öyküsü vardı.   

 

Tablo 4.4. Risk grubundaki hastaların ilaç kullanma  özellikleri 

 
Risk grubu n=187 

(+) % (-) % 

Yüksek doz vitamin kullanımı 10 5,3 177 94,7 

Steroit kullanımı 4 2,1 183 97,9 

Diüretik kullanımı 4 2,1 183 97,9 

Uzun süre antibiyotik kullanımı 28 15 159 85 

 

 

 Risk grubundaki hastalar aile öyküsü açısından sorgulandı. Ellisekiz (%31) 

hastanın anne-baba akrabalığı, 112 (%59,9) hastanın ailesinde üriner sistem taş öyküsü, 

15 (%8) hastanın ailesinde aralıklı ishal öyküsü, 31 (%16,6) hastanın ailesinde aralıklı 

kabızlık öyküsü, 19 (%10,2) hastanın ailesinde tekrarlayan karın ağrısı atakları, 15 (%8) 

hastanın ailesinde tekrarlayan karın şişliği öyküsü altı (%3,2) hastanın ailesinde genç 
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yaşta kemik erimesi hikayesi ve bir (%0,5) hastanın çölyak hastalığı tanısı almış yakın 

akrabası vardı.     

 

Tablo 4.5. Risk grubundaki hastaların aile öyküsü özellikleri 

 
Risk grubu n=187 

(+) % (-) % 

Anne-baba akrabalığı 58    31 129 69 

Üriner sistem taş öyküsü 112 59,9 75 40,1 

Aralıklı ishal öyküsü 15 8 172 92 

Aralıklı kabızlık öyküsü 31 16,6 156 83,4 

Tekrarlayan karın ağrısı 19 10,2 168 89,8 

Tekrarlayan karın şişliği 15 8 172 92 

Genç yaşta kemik erimesi 6 3,2 181 96,8 

Çölyak hastalığı 1 0,5 186 99,5 

 

 

4.2.Risk ve Kontrol Grubundaki Hastaların Antropometrik Ölçümler 

Yönünden Değerlendirilmesi 

Olgular malnütrisyon açısından antropometrik ölçümlerle tarandı. Tarama 

yapılırken bütün olgularda boya göre ağırlık (BGA), vücut-kitle indeksi (VKİ), boy ve 

kilo standart sapma skoru (SSS) ve triseps, skapula altı deri kıvrım kalınlığı ölçümü 

kullanıldı.   

 Risk grubunda ortalama boya göre ağırlık %94,36±12,09 (%59-143), kontrol 

grubunda ise  %99,42±10,87 (%61-154) idi. Risk ve kontrol grubu boya göre ağırlık 

açısından karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edildi (p<0,0001). 

Risk ve kontrol grubundaki hastaların boya göre ağırlıkları ve karşılık geldiği beslenme 

bozukluğu derecesi tablo 4.7’de belirtildiği gibi sınıflandırılmıştır.  
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Tablo 4.6. Risk ve kontrol grubunun ortalama BGA değerleri  

 n 

BGA (%) 

 
P 

ortalama±SS 

(min-maks) 

Risk grubu 187 
94,36±12,09 

(59-143) 

 

 

<0,0001 

 
Kontrol grubu 278 

99,42±10,87 

(61-154) 

 

Tablo 4.7. BGA açısından beslenme durumunun değerlendirilmesi (248). 

Boya göre ağırlık  (%) Beslenme bozukluğu 

<70 Ağır beslenme bozukluğu 

70-79 Orta beslenme bozukluğu 

80-89 Hafif beslenme bozukluğu 

90-109 Normal kilolu çocuk 

110-119 Fazla tartılı çocuk 

>120 Şişman çocuk 

 

Tablo 4.7’ye göre risk grubunda beş (%2,7), kontrol grubunda ise bir (%0,4) 

olgu ağır beslenme bozukluğu olarak değerlendirildi. Risk grubunda 11 (%5,9), kontrol 

grubunda ise yedi (%2,5) olgu orta beslenme bozukluğu olarak değerlendirildi. Risk 

grubunda 41 (%21,9), kontrol grubunda ise 39 (%14) olgu hafif beslenme bozukluğu 

olarak değerlendirildi. Risk grubunda 115 (%61,5), kontrol grubunda ise 188 (%67,6) 

olgu normal kilolu çocuk olarak değerlendirildi. Risk grubunda 10 (%5,3), kontrol 

grubunda ise 35 (%12,6) olgu fazla tartılı çocuk olarak değerlendirildi. Risk grubunda 

beş (%2,7), kontrol grubunda ise sekiz (%2,9) olgu şişman çocuk olarak değerlendirildi.  

Beslenme durumu boya göre ağırlık parametresi kullanılarak değerlendirildiğinde risk 

ve kontrol grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmıştır (p=0,002).  
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Tablo 4.8. Risk ve kontrol grubunun BGA açısından dağılımı 

 

 

 

 

 

 

 

Yukarıda altı kategoride incelediğimiz BGA sınıflamasını BGA≤89 olanlar için 

malnütrisyonlu çocuk, 90≤BGA≤109 olanlar için normal kilolu ve BGA≥110 olanlar 

için fazla kilolu veya şişman çocuk olarak genişlettik. Tablo 4.9’a göre risk grubunda 58 

(%31), kontrol grubunda ise 47 (%17) olgu malnütrisyonlu çocuk olarak , risk grubunda 

114 (%61), kontrol grubunda ise 188 (%68) olgu normal kilolu çocuk olarak ve risk 

grubunda 15 (%8), kontrol grubunda ise 43 (%15) olgu fazla kilolu veya şişman çocuk 

olarak değerlendirildi. Bu gruplar beslenme bozukluğu derecesine göre 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmıştır (p<0,0001). 

 

Tablo 4.9. BGA açısından beslenme bozukluğunun değerlendirilmesi  

Boya göre ağırlık  (%) Beslenme bozukluğu 

BGA≤89 Malnütrisyonlu çocuk  

90≤BGA≤110 Normal kilolu çocuk 

BGA≥110 Fazla kilolu veya şişman çocuk 

 

 

 

 

% 
Risk grubu Kontrol grubu 

p 
n % n % 

BGA<70 5 2,7 1 0,4 

0,002 

70≤BGA≤79 11 5,9 7 2,5 

80≤BGA≤89 41 21,9 39 14 

90≤BGA≤109 115 61,5 188 67,6 

110≤BGA≤119 10 5,3 35 12,6 

BGA≥120 5 2,7 8 2,9 



 37 

 

Tablo 4.10. Risk ve kontrol grubunun BGA açısından sınıflandırılması 

 

 

 

 

 

Risk grubunun ortalama boy SSS’u -0,3±1,44 (-7,3-4), kontrol grubunun ise -

0,32±0,89 (-4,11-1,82) idi. Risk ve kontrol grubu arasında ortalama boy SSS açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0,868).  

Tablo 4.11. Risk ve kontrol grubunun ortalama boy SSS değerleri  

 n 
Boy SSS 

P 
ortalama±SS (min-maks) 

Risk grubu 187 -0,3±1,44(-7,3-4)  

0,868 

 Kontrol grubu 278 0,32±0,89 (-4,11-1,82) 

 

Risk grubunun ortalama ağırlık SSS’u -0,45±1,2 (-4,41-3,84) iken kontrol 

grubunun -0,22±0,7 (2,12-3,6) idi. Risk ve kontrol grubu arasında ortalama ağırlık SSS 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p=0,010). 

 

 

 

 

 

% 
Risk grubu Kontrol grubu 

p 
n % n % 

BGA≤89 58 31 47 17 

<0,0001 90≤BGA≤109 114 61 188 68 

BGA≥110 15 8 43 15 
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Tablo 4.12. Risk ve kontrol grubunun ortalama ağırlık SSS değerleri  

 n 

Ağırlık SSS 

P ortalama±SS 

(min-maks) 

Risk grubu 187 
-0,45±1,2 

(-4,41-3,84) 

 

 

0,010 

 
Kontrol grubu 278 

0,22±0,7 

(2,12-3,6) 

 

Risk ve kontrol grubundaki hastaların boy ve  ağırlık SSS’lari SSS<2, -2≤SSS≤2 

ve SSS>2 olmak üzere 3 gruba ayrıldı.  

Risk grubunda 19 (%10,2), kontrol grubunda yedi (%2,5) olgunun boyu SSS<2 

olarak saptandı. Risk grubunda 161 (%86,1), kontrol grubunda 271 (%97,5) olgu -

2≤boy SSS≤2 olarak saptandı. Risk grubunda yedi (%3,7) olgunun boyu SSS>2 olarak 

saptanırken, kontrol grubunda hiçbir olgunun boyu SSS>2 değildi. Beslenme durumu 

boy SSS parametresi yukarıda belirtildiği gibi üç kategoriye ayrılıp kendi içlerinde 

değerlendirildiğinde risk ve kontrol grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

saptanmamıştır.(p>0,05) 

 

 

                      RİSK GRUBU 

 

                    KONTROL GRUBU 

Şekil 4.4-4.5. Risk grubu ile kontrol grubunun boy SSS dağılımı 

%86 

%4 %10 

%97 

%3 

Boy SSS<2 

-2≤BoySSS≤2 

Boy SSS<2 

Boy SSS<2 

-2≤BoySSS≤2 

Boy SSS<2 
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Risk grubunda 21 (%11,2), kontrol grubunda bir (%0,4) olgunun ağırlık SSS<2 

olarak saptandı. Risk grubunda 162 (%86,6), kontrol grubunda 276 (%99,3) olgu -

2≤ağırlık SSS≤2 olarak saptandı. Risk grubunda dört (%2,1), kontrol grubunda ise bir 

(%0,4) olgu ağırlık SSS>2 olarak saptandı. Beslenme durumu ağırlık SSS parametresi 

yukarıda belirtildiği gibi üç kategoriye ayrılıp kendi içlerinde değerlendirildiğinde risk 

ve kontrol grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır (p>0,05). 

 

 

 

 

Şekil 4.6-4.7. Risk grubu ile kontrol grubunun kilo SSS dağılımı 

Risk ve kontrol grubundaki hastaların triseps ve skapula altı deri kıvrım kalınlığı 

ölçümü gereç ve yöntemlerde belirtilen ilgili kaynaklar referans alınarak persentil 

olarak kaydedildi. Bunlardan <5 persentil grup I, 5 ile 95 persentil arası grup II ve >95 

persentil grup III olarak kaydedildi.  

 Triseps deri kıvrım kalınlığı ölçümü açısından risk grubunda 17 (%9,1) hasta 

grup I, 168 (%89,8) hasta grup II ve iki (%1,1) hasta da grup III olarak kaydedildi. 

Kontrol grubunda ise dört (%1,4) hasta grup I, 271 (%97,4) hasta grup II ve üç (%1,1) 

hasta da grup III olarak kaydedildi (p<0,0001).  

%87 

%11 %2 

Kilo SSS<-2 

-2≤KiloSSS≤2 

Kilo SSS>2 %87 

%1 

-2≤KiloSSS≤2 

Kilo SSS<-2 

Kilo SSS>2 
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                      RİSK GRUBU                KONTROLGRUBU

Şekil 4.8-4.9. Risk grubu ile kontrol grubunun triseps deri kıvrım kalınlığı persentil 

dağılımı

 

Skapula altı deri kıvrım kalınlığı ölçümü açısından risk grubunda sekiz (%4,3) 

hasta grup I, 175 (93,6) hasta grup II ve dört (%2,1) hasta da grup III olarak kaydedildi. 

Kontrol grubunda ise iki (%0,7) hasta grup I, 275 (%98,9) hasta grup II ve bir (%0,4) 

hasta da grup III olarak kaydedildi (p=0,006).  

 

 

                   RİSK GRUBU    KONTROL GRUBU 

Şekil 4.10-4.11. Risk grubu ile kontrol grubunun skapula altı deri kıvrım kalınlığı 

persentil dağılımı 

Risk grubunda ortalama vücut-kitle indeksi 16,28±2,5 kg/m2 (9-29,2 kg/m2) iken 

kontrol grubunda 17,44±2,75 kg/m2(11,8-34 kg/m2 ) idi. Beslenme durumu vücut-kitle 

endeksi parametresi kullanılarak değerlendirildiğinde risk ve kontrol grubu arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmıştır (p<0,0001). 

 

%94 

%2 %4 

%99 

%0 %1 

%90 

%9%1 

%98 

%1 %1 
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Tablo 4.13. Risk ve kontrol grubunun ortalama VKİ değerleri 

 n 

VKİ (kg/m2) 

P 
ortalama±SS (min-maks) 

Risk grubu 187 
16,28±2,5 kg/ m2 

(9-29,2 kg/m2)  

<0,0001 
Kontrol grubu 278 

17,44±2,75kg/m2 

(11,8-34 kg/m2 ) 

 

 

4.3.Risk ve Kontrol Grubundaki Hastaların Tetkikler Yönünden 

Değerlendirilmesi 

Risk ve kontrol grubundaki hastalar serum hemoglobin (Hb), beyaz küre (Bk), 

trombosit (Tr), aspartat transaminaz (AST), alanin transaminaz (ALT) ve kreatinin 

kinaz (CK) açısından tetkik edildi. Risk grubunda ortalama Hb değeri 12,24±1,11 g/dl 

(9-15,6 g/dl) iken kontrol grubunda 12,46±1,31 g/dl(8,40-17,60 g/dl) idi. Risk grubunda 

ortalama Bk değeri 9,97±4,01 103/ml(4,2-31,2 103/ml) iken kontrol grubunda 

10,51±4,97 103/ml(2,9-31,6 103/ml) idi. Risk grubunda ortalama trombosit değeri 

335,75±116,69 103/ml(4-685 103/ml) iken kontrol grubunda 325,92±96,85 103/ml(77-

653 103/ml) idi. Risk grubunda ortalama AST değeri 32,52±13,68 U/L(12-119 U/L) 

iken kontrol grubunda 30,95±12,48 U/L(12-109 U/L) idi. Risk grubunda ortalama ALT 

değeri 22,43±19,05 U/L(6-202 U/L) iken kontrol grubunda 22,46±12,22 U/L(10-122 

U/L) idi. Risk grubunda ortalama CK değeri 100,42±74,95 U/L (18-731 U/L ) iken 

kontrol grubunda 85,61±63,12 U/L(11-448 U/L) idi. Risk ve kontrol grubu arasında 

serum Hb,Bk, Tr, AST, ALT ve CK değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

tespit edilmemiştir (p>0,05).  
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Tablo 4.14. Risk ve kontrol grubundaki hastaların serum Hb, Bk, Tr, AST, ALT ve CK  

değerleri  

 

 

Risk grubu 

n=187 

Kontrol grubu 

n=278 p 

ortalama±SS (min-maks) 

Hb (g/dl) 
12,24±1,11 

(9-15,6) 

12,46±1,31 

(8,40-17,60) 
0,70 

Bk (103/ml) 
9,97±4,01 

(4,2-31,2) 

10,51±4,97 

(2,9-31,6) 
0,213 

Tr (103/ml) 
335,75±116,69 

(4-685) 

325,92±96,85 

(77-653) 
0,324 

AST (U/L) 
32,52±13,68 

(12-119) 

30,95±12,48 

(12-109) 
0,200 

ALT (U/L) 
22,43±19,05 

(6-202) 

22,46±12,22 

(10-122) 
0,986 

CK (U/L) 
100,42±74,95 

(18-731) 

85,61±63,12 

(11-448) 
0,22 

 

Risk grubunda belirtilen hastaların 40’ında (%21) taşın cinsi tespit edildi. Bu 40 

hastanın 29’unda (%72) kalsiyum oksalat, beşinde (%12) ürik asit, dördünde (%10) 

sistin ve ikisinde (%5) enfeksiyon taşı olduğu saptandı (şekil 4.12). 

 

Şekil 4.12. Risk grubundaki hastaların taş analizi dağılımı 

 

%72 

%12 

%10 
%5 
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  Çalışmaya alınan risk grubundaki hastaların yedisinin (1/27-%3,7)  tTG 

IgA değeri pozitif tespit edildi. Çalışmaya alınan kontrol grubundaki hastaların ise 

birinin  (1/278-%0,3) tTG IgA değeri pozitif tespit edildi (şekil 4.13, 4.14, 4.15). tTG 

IgA değeri açısından pozitif saptanan tüm olguların % 87,5’i risk grubundan, % 12,5’i 

ise kontrol grubundandı. Gruplar arasında tTG pozitifliği açısından istatistiksel olarak 

anlamlı fark tespit edildi (p=0,008). Çalışmaya alınan olguların hepsinde serum IgA 

çalışıldı. Kontrol grubunda yaşa göre düşük IgA değerleri saptanmazken, risk grubunda 

bir (1/187-%0,3), hastada yaşa göre düşük IgA değerine rastlanıldı. O hastanın da 

bakılan tTG IgG ve AGA IgG değerleri normal sınırlarda saptanınca çölyak 

hastalığından uzaklaşılmış oldu.  

 

 

Şekil 4.13. Risk ve kontrol grubunda tTG IgA pozitiflik dağılımı

  

   

                          RİSK GRUBU                                              KONTROL GRUBU 

Şekil 4.14-4.15. Risk ve kontrol grubunda tTG IgA pozitiflik yüzdesi 

tTG IgA 

tTG IgA (+) 

tTG IgA (-) 

%96 

%4 

tTG IgA (+) 

tTG IgA (-) 

%100

%0 
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Risk ve kontrol grubundaki seropozitif olgulara endoskopik duodenal biyopsi 

önerildi ve risk grubundaki altı olgu işlemi kabul etti. Endoskopik  duodenal biyopsi 

alınan olguların ikisinde Marsh-Oberhuber evre 1 ile uyumlu ince bağırsak mukozası, 

diğer dördünde ise normal ince bağırsak mukozası saptandı. Risk grubunda biyopsi ile 

kanıtlanmış çölyak hastalığı iki (1/94-%1) çocukta tespit edildi.Tüm grupta biyopsi ile 

kanıtlanmış çölyak hastalığı sıklığı ise 1/233-%0,4 olarak tespit edildi.    

 Çalışmamızda seropozitif bulunan sekiz olguya ait bazı özellikler tablo 4.15’de 

gösterilmiştir. 

 

Tablo 4.15. Serolojik olarak pozitif hastaların bazı özellikleri. 

 

 
1. 

Hasta 

2.  

Hasta 

3. 

Hasta 

4.  

Hasta 

5. 

Hasta 

6. 

Hasta 

7. 

Hasta 

8. 

Hasta 

Yaş 8 yaş 4 yaş 9 yaş 4,5 yaş 9 ay 
4,5 

aylık 
4 aylık 5 yaş 

Cinsiyet kız erkek kız erkek erkek erkek erkek kız 

HLA 

DQA1 

(+) 

DQB1 

(-) 

DQA1 

 (+) 

DQB1  

(+) 

DQA1 

(+) 

DQB1 

(+) 

DQA1   

(-) 

DQB1  

(-) 

DQA1 

(+) 

DQB1 

(+) 

DQA1 

(+) 

DQB1 

(+) 

DQA1 

(+) 

DQB1 

(+) 

DQA1 (+) 

DQB1 (-) 

Biyopsi 

(Marsh- 

Oberhuber) 

Evre 1 Yapılmadı Evre 1 Normal Normal Normal Normal Yapılmadı 

 

4.4.Risk Grubundaki Hasta Özelliklerinin tTG IgA Serolojisi ve Biyopsi 

Sonucu Yönünden Değerlendirilmesi 

 Risk grubundaki hastaların cinsiyetleri tTG IgA serolojisi ve biyopsi sonucuna 

göre karşılaştırıldı istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı. (p=0,358, p=0,100). 
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Tablo 4.16. Risk grubundaki hasta cinsiyetlerinin tTG IgA serolojisi ve biyopsi 

sonuçlarına göre karşılaştırılması 

 

tTG IgA 

pozitif 

tTG IgA 

negatif p 

Biyopsi 

pozitif 

Biyopsi 

negatif    p 

n % n % n % n % 

cinsiyet 
erkek 5 71,4 102 56,7 

0,358 
0 0 107 57,8 

0,100 
kız 2 28,6 78 43,3 2 100 78 42,2 

 

Risk grubundaki tTG IgA pozitif hastaların ortalama yaşları 3,85±3,60 (0,33-9) 

olarak tespit edilirken, tTG IgA negatif hastaların ortalama yaşları ise 4,94±4,41 (0,33-

17) olarak tespit edildi. Her iki grup arasında yaş açısından istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark saptanmadı (p=0,520). Biyopsi pozitif hastaların ortalama yaşları 8,50±0,70 (8-

9) olarak tespit edilirken, biyopsi negatif hastaların ortalama yaşları ise 4,94±4,41 (0,33-

17) olarak tespit edildi. Her iki grup arasında yaş açısından istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark saptanmadı (p=0,244). Yine iki yaş altında üç hasta ve iki yaş üstünde de dört 

hasta tTG IgA pozitif olarak tespit edildi. İki yaş altı ve üstü grupta tTG IgA pozitifliği 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p=0,585). İki yaş altı biyopsi 

pozitif hastamız yoktu. İki yaş altı ve üstü grupta biyopsi pozitifliği açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p=0,245). 

 

Tablo 4.17. Risk grubundaki hastaların yaşlarının tTG IgA serolojisi ve biyopsi 

sonucuna göre karşılaştırılması  

 

tTG IgA 

pozitif 

tTG IgA 

negatif p 

Biyopsi 

pozitif 

Biyopsi 

negatif 
 

p 
n % n % n % n % 

Yaş 

(yıl) 

İki yaş altı 3 42,9 72 40 
0,585 

0 0 75 40,5 0,24

5 İki yaş üstü 4 57,1 108 60 2 100 110 59,5 

ortalama±SS 

(min-maks) 

3,85±3,60 

(0,33-9) 

4,94±4,41 

(0,33-17) 
0,520 

8,50±0,70 

(8-9) 

4,86±4,38 

(0,33-17) 

0,24

4 
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Risk grubundaki hastalar üriner sistem taş hastalığı şikayet, hikaye ve özgeçmiş 

bilgileri açısından  tTG IgA serolojisi ve biyopsi sonucuna göre karşılaştırıldı. Hem  

tTG IgA serolojisi hem de biyopsi sonucu açısından gruplar arasında anlamlı fark tespit 

edilmedi.  

Tablo 4.18. Risk grubundaki hastaların üriner sistem taş hastalığı şikayet/hikaye ve 

özgeçmiş bilgilerinin tTG IgA serolojisi ve biyopsi sonucuna göre karşılaştırılması 

 

Risk grubundaki hastalar çölyak hastalığı şikayet, hikaye ve özgeçmiş bilgileri 

açısından tTG IgA serolojisi ve biyopsi sonucuna göre karşılaştırıldı. tTG IgA serolojisi 

açısından gruplar arasında fark tespit edilmezken, tekrarlayan karın ağrısı (p=0,020) ve 

diş çürüğü (p=0,012) biyopsi pozitif olan grupta biyopsi negatif olan gruba göre 

istatistiksel olarak anlamlı fark yaratan şikayetlerdi.  

 

 

Şikayet/hikaye/özgeçmiş 

bilgileri 

tTG IgA 

pozitif 

tTG IgA 

negatif p 

Biyopsi 

pozitif 

Biyopsi 

negatif 
 

p 
n % n % n % n % 

İdrar yolu 

enfeksiyonu 

geçirme 

Var 6 85,7 106 58,9 
0,151 

2 100 110 59,5 
0,245 

Yok 1 14,3 74 41,1 0 0 75 40,5 

İdrarda renk 

değişimi 

Var 4 57,1 88 48,9 
0,482 

2 100 90 48,6 
0,149 

Yok 3 42,9 92 51,1 0 0 95 51,4 

Yan ağrısı 
Var 4 57,1 82 45,6 

0,411 
2 100 84 45,4 

0,123 
Yok 3 42,9 98 54,4 0 0 101 54,6 

Bulantı-kusma 
Var 4 57,1 79 43,9 

0,377 
2 100 81 43,8 

0,111 
Yok 3 42,9 101 56,1 0 0 104 56,2 

İdrar yaparken 

yanma 

Var 4 57,1 76 42,2 
0,343 

2 100 78 59,5 
0,100 

Yok 3 42,9 104 57,8 0 0 107 40,5 
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Tablo 4.19. Risk grubundaki hastaların çölyak hastalığı şikayet/hikaye ve özgeçmiş 

bilgilerinin tTG IgA serolojisi ve biyopsi sonucuna göre karşılaştırılması 

Şikayet/hikaye/özgeçmiş 

bilgileri 

tTG IgA 

pozitif 

tTG IgA 

negatif p 

Biyopsi 

pozitif 

Biyopsi 

negatif     p 

n % n % n % n % 

İştahsızlık 
Var 4 57,1 72 40 

0,299 
1 50 75 40,5 

0,649 
Yok 3 42,9 108 60 1 50 110 59,5 

Kansızlık 
Var 3 42,9 61 33,9 

0,450 
1 50 63 34,1 

0,569 
Yok 4 57,1 119 66,1 1 50 122 65,9 

Tekrarlayan 

karın ağrısı 

Var 2 28,6 49 27,2 
0,614 

2 100 49 26,5 
0,020 

Yok 5 71,4 131 72,8 0 0 136 73,5 

Kabızlık 
Var 2 28,6 39 21,7 

0,478 
0 0 41 22,2 

0,451 
Yok 5 71,4 141 78,3 2 100 144 77,8 

Büyüme geriliği 
Var 1 14,3 32 17,8 

0,642 
0 0 33 17,8 

0,510 
Yok 6 85,7 148 82,2 2 100 152 82,2 

Kilo kaybı 
Var 1 14,3 32 17,8 

0,642 
0 0 33 17,8 

0,510 
Yok 6 85,7 148 82,2 2 100 152 82,2 

Diş çürüğü 
Var 2 28,6 24 13,3 

0,253 
2 100 24 13,0 

0,012 
Yok 5 71,4 156 86,7 0 0 161 87,0 

Karın şişliği 
Var 0 0 24 13,3 

0,301 
0 0 24 13,0 

0,585 
Yok 7 100 156 86,7 2 100 161 87,0 

İshal 
Var 1 14,3 20 11,1 

0,794 
0 0 21 11,4 

0,613 
Yok 6 85,7 160 88,9 2 100 164 88,6 

Havale geçirme 

öyküsü 

Var 0 0 16 8,9 
0,409 

0 0 16 8,6 
0,549 

Yok 7 100 164 91,1 2 100 169 91,4 

Deri döküntüsü 
Var 1 14,3 9 5 

0,284 
0 0 10 5,4 

0,638 
Yok 6 85,7 171 95 2 100 175 94,6 

Saç dökülmesi 
Var 0 0 7 3,9 

0,789 
0 0 7 3,8 

0,779 
Yok 7 100 173 96,1 2 100 178 96,2 

Guatr 
Var 0 0 7 3,9 

0,789 
0 0 7 2,7 

0,779 
Yok 7 100 173 96,1 2 100 178 97,3 

Kemik kırığı Var 0 0 5 2,8 0,802 0 0 5 3,8   
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Yok 7 100 175 97,2 2 100 180 96,2 0,814 

Karaciğer 

hastalığı 

Var 0 0 5 2,8 
0,802 

0 0 5 3,8 
0,814 

Yok 7 100 175 97,2 2 100 180 96,2 

Kalp hastalığı 
Var 0 0 5 2,8 

0,802 
0 0 5 3,8 

0,814 
Yok 7 100 175 97,2 2 100 180 96,2 

Duyu/ his kaybı 
Var 0 0 2 1,1 

0,926 
0 0 2 1,1 

0,882 
yok 7 100 178 98,9 2 100 183 98,9 

 

Risk grubunda tTG IgA pozitif  hastaların tek başına anne sütü ile beslendiği 

süre ortalama 4,00±2,08 ay (1-6 ay) olarak tespit edilirken tTG IgA negatif  hastaların  

tek başına anne sütü ile beslendiği süre ortalama 4,49±1,78 ay  (0-9 ay) olarak tespit 

edildi. Her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p=0,476). 

Risk grubunda biyopsi pozitif hastaların tek başına anne sütü ile beslendiği ortalama 

süre 6,00±0,00 ay (6-6 ay) olarak tespit edilirken, biyopsi negatif tek başına anne sütü 

ile beslendiği ortalama süre 4,45±1,79 ay (0-9 ay) olarak tespit edildi. Her iki grup 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p=0,229). 

 

Risk grubunda tTG IgA pozitif  hastaların unlu gıdaya başlama yaşı ortalama 

6,28±3,19 ay (3-12 ay) olarak tespit edilirken tTG IgA negatif  hastaların unlu gıdaya 

başlama yaşı ortalama 6,54±1,95 ay (2-12 ay)  olarak tespit edildi. Her iki grup arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p=0,741). Aynı parametreler biyopsi 

pozitif ve negatif olgular için değerlendirildiğinde değerler sırası ile 9,00±4,24 ay (6-12 

ay) ve 6,50±1,96 ay (2-12 ay) olarak tespit edildi. Her iki grup arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p=0,079). 
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Tablo 4.20. Risk grubundaki hastaların anne sütü alma süresi ve unlu gıdaya başlama 

yaşı olarak tTG IgA serolojisi ve biyopsi sonucuna göre karşılaştırılması 

 

 

tTG IgA 

pozitif 

tTG IgA 

negatif     p 

Biyopsi 

pozitif 

Biyopsi 

negatif 

 

     p 

n=7 n=180 n=2 n=185 

Tek başına 

anne sütü 

alınan süre 

(ay) 
ortalama±SS 

(min-maks) 

4,00±2,08 

(1-6) 

4,49±1,78 

(0-9) 
0,476 

6,00±0,00 

(6-6) 

4,45±1,79 

(0-9) 
0,229 

Unlu gıdaya 

başlanılan 

ay 

6,28±3,19 

(3-12) 

6,54±1,95 

(2-12) 

0,741 

 

9,00±4,24 

(6-12) 

6,50±1,96 

(2-12) 

0,079 

 

 

Risk grubundaki hastalar beslenme ve ilaç kullanım bilgilerine göre tTG IgA 

serolojisi ve biyopsi sonucu açısından karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark saptanmadı (p >0,05)  
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Tablo 4.21. Risk grubundaki hastaların beslenme/ilaç kullanım bilgilerinin tTG IgA 

serolojisi ve biyopsi sonucuna göre karşılaştırılması 

 

 

tTG IgA 

pozitif 

tTG IgA 

negatif p 

Biyopsi 

pozitif 

Biyopsi 

negatif 
 

p 
n % n % n % n % 

Sıvı alımı 

 

Yeterli 5 71,4 106 58,9 

0,297 

2 100 156 84,3 
 

0,542 Yeterli 

değil 
2 28,6 74 41,1 0 0 29 15,7 

Abur-cubur 

tüketimi 

Var 3 42,9 64 35,6 
0,703 

1 50 67 36,2 
0,596 

Yok 4 57,1 116 64,4 1 50 118 63,8 

Süt ve süt 

ürünleri 

tüketimi 

Var 5 71,4 138 76,7 
0,521 

2 100 141 76,2  

0,430 
Yok 2 28,6 42 23,3 0 0 44 23,8 

Süt dışı 

hayvansal gıda 

tüketimi 

Var 4 57,1 91 50,6 
0,518 

2 100 93 50,3 
0,162 

Yok 3 42,9 89 49,4 0 0 92 49,7 

Yüksek doz 

vitamin 

kullanımı 

Var 1 14,3 9 5,0 
0,674 

0 0 10 5,4 
0,638 

Yok 6 85,7 171 95,0 2 100 175 94,6 

Steroit 

kullanımı 

Var 0 0 4 2,2 
0,795 

0 0 4 2,2 
0,834 

Yok 7 100 176 97,8 2 100 181 97,8 

Diüretik 

kullanımı 

Var 0 0 4 2,2 
0,854 

0 0 4 2,2 
0,834 

Yok 7 100 176 97,8 2 100 181 97,8 

Uzun süre 

antibiyotik 

kullanımı 

Var 3 42,9 25 13,9 

0,70 

1 50 27 36,2 

0,163 
Yok 4 57,1 155 86,1 1 50 158 63,8 
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Risk grubundaki hastalar aile öyküsü bilgilerine göre tTG IgA serolojisi ve 

biyopsi sonucu açısından karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

saptanmadı (p >0,05). 

 

Tablo 4.22. Risk grubundaki hastaların aile öyküsü bilgilerinin tTG IgA serolojisi ve 

biyopsi sonucuna göre karşılaştırılması 

 

 

tTG  IgA 

pozitif 

tTG IgA 

negatif p 

Biyopsi 

pozitif 

Biyopsi 

negatif 
 

p 
n % n % n % n % 

Anne-baba 

akrabalığı 

Var 1 14,3 57 31,7 
0,304 

0 0 58 31,4 
0,340 

Yok 6 85,7 123 68,3 2 100 127 68,6 

Üriner sistem 

taş öyküsü 

Var 4 57,1 108 60 
0,585 

0 0 112 60,5 
0,160 

Yok 3 42,9 72 40 2 100 73 39,5 

Aralıklı ishal 

öyküsü 

Var 0 0 15 8,3 
0,426 

0 0 15 8,1 
0,675 

Yok 7 100 165 91,7 2 100 170 91,9 

Aralıklı 

kabızlık 

öyküsü 

Var 0 0 31 17,2 
0,275 

0 0 31 16,8 
0,526 

Yok 7 100 149 82,8 2 100 154 83,2 

Tekrarlayan 

karın ağrısı 

Var 1 14,3 18 10 
0,713 

0 0 19 10,3 
0,633 

Yok 6 85,7 162 90 2 100 166 89,7 

Tekrarlayan 

karın şişliği 

Var 0 0 15 8,3 
0,426 

0 0 15 8,1 
0,675 

Yok 7 100 165 91,7 2 100 170 91,9 

Genç yaşta 

kemik erimesi 

Var 0 0 6 3,3 
0,623 

0 0 6 3,2 
0,796 

Yok 7 100 174 96,7 2 100 179 96,8 

Çölyak 

hastalığı 

Var 0 0 4 3,3 
0,579 

0 0 1 0,5 
0,917 

Yok 7 100 176 96,7 2 100 184 99,5 
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Risk grubundaki hastalar ortalama antropometrik ölçümlere göre tTG IgA 

serolojisi ve biyopsi sonucu açısından karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark saptanmadı (p >0,05). 

Tablo 4.23. Risk grubundaki hastaların antropometrik ölçümlerinin tTG IgA serolojisi 

ve biyopsi sonucu açısından karşılaştırılması 

 

 

tTG IgA 

pozitif 

tTG IgA 

negatif     p 

Biyopsi 

pozitif 

Biyopsi 

negatif 

 

     p 

n=7 n=180 n=2 n=185 

BGA 

(%) 

ortalama±SS 

(min-maks) 

91,14±13,05 

(71-112) 

94,48±12,07 

(59-143) 
0,474 

103,00±12,72 

(94-112) 

94,37±12,08 

(59-143) 
0,311 

Boy 

SSS 

0,08±1,09 

(-1,77 1,3) 

-0,32±1,45 

(-7,30- 4,0) 
0,472 

0,43±0,46 

(0,10-0,76) 

-0,31±1,44 

(-7,30- 4,0) 
0,469 

Kilo 

SSS 

-0,33±1,03 

(-2,1- 0,78) 

-0,46±1,21 

(-4,41- 3,84) 
0,788 

0,55±0,32 

(0,32- 0,78) 

-0,46±1,20 

(-4,41- 3,84) 
0,234 

VKİ 

(kg/m2) 

15,35±2,19 

(11,30-18,0) 

16,57±4,20 

(9-29) 
0,319 

17,55±0,63 

(17,10-18,0) 

16,27±2,51 

(9-29) 
0,474 

 

Risk grubundaki hastalar ortalama serum Hb, Bk, Tr, AST, ALT ve CK 

değerlerine göre tTG IgA serolojisi ve biyopsi sonucu açısından karşılaştırıldığında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p >0,05). 
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Tablo 4.24.Risk grubundaki hastaların serum Hb, Bk, Tr, AST, ALT ve CK 

değerlerinin tTG IgA serolojisi ve biyopsi sonucu açısından karşılaştırılması 

 

tTG IgA 

pozitif 

tTG IgA 

negatif 
p 

Biyopsi 

pozitif 

Biyopsi 

negatif 
   P 

n=7 n=180 n=2 n=185 

ortalama±SS (min-maks) ortalama±SS (min-maks) 

Hb (g/dl) 
12,22±1,31 

(10,1-14) 

12,45±2,88 

(9-17) 
0,840 

11,55±2,05 

(10,1-13,0) 

12,25±1,1 

(9-17) 
0,374 

Bk (103/ml) 
9,42±4,36 

(5,4-18,2) 

10,43±7,05 

(4,20-28) 
0,710 

6,65±1,76 

(5,4-7,9) 

10,01±4,01 

(4,20-28) 
0,239 

Tr (103/ml) 
305,0±78,54 

(185-414) 

336,68±118,6

2 (4-685) 
0,485 

285,0±141,54 

(185- 385) 

336,30±116,7

3 (4-685) 
0,538 

AST (U/L) 
26,28±10,73 

(14-47) 

32,77±13,75 

(12-119) 
0,220 

15,50±2,12 

(14-17) 

32,71±13,64 

(12-119) 
0,077 

ALT (U/L) 
16,14±6,33 

(8-28) 

22,68±19,34 

(6-202) 
0,374 

10,00±2,82 

(8-12) 

22,57±19,11 

(6-202) 
0,355 

CK (U/L) 
89,28±68,15 

(30-188) 

100,86±75,35 

(18-731) 
0,690 

45,00±14,15 

(35-55) 

101,02±75,13 

(18-731) 
0,294 

 

Tablo 4.25. tTG IgA ve biyopsi pozitif hastaların taş özellikleri  

 
1.  

Hasta 

2.  

Hasta 

3.  

Hasta 

4.  

Hasta 

5. 

Hasta 

6. 

Hasta 

7. 

Hasta 

8. 

Hasta 

tTG IgA  (+) (+) (+) (+) (+) (+) (+) (+) 

Biyopsi  (+) Yapılmadı   (+) Normal  Normal  Normal  Normal  Yapılmadı  

Taşın 

cinsi 
Bilinmiyor  Ürik asit 

Kalsiyum 

oksalat 

Kalsiyum 

oksalat 

Kalsiyum 

oksalat 
Bilinmiyor  Bilinmiyo 

Kontrol 

grubu  
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                                                  5.  TARTIŞMA 

  
Üriner sistem taş hastalığının günümüzde gelişmiş ülkelerde görülme sıklığı 

giderek azalırken ülkemiz gibi gelişmekte olan toplumlarda önemini korumaktadır. 

Ürolitiyazis, çocuklarda erişkinlere oranla daha seyrektir ve taş hastalığına bağlı olan 

klasik semptom ve bulgular çocuklarda çoğunlukla belirgin değildir. Hastalığın 

çocuklarda tekrarlama riski yüksektir. Bir kez taş saptanmış her çocuk detaylı 

inceleme gerektirir (171). 

Taş görülme sıklığı coğrafi bölgelerin iklimsel, beslenme alışkanlıkları ve 

sosyoekonomik düzeylerine göre farklılıklar göstermektedir (192). Türkiye üriner 

sistem taş hastalığı görülmesi yönünden endemik bir bölgedir ancak hastalığın 

özelliklerini gösterecek veriler yetersizdir (158, 159, 160, 161). Tellaloğlu ve 

arkadaşlarının çocuklarda üriner sistem taşlarına yönelik olarak yaptığı epidemiyolojik 

bir çalışmada 14 yaşın altındaki çocuklarda taş görülme sıklığının %17 gibi oldukça 

yüksek bir oranda olduğu bildirilmiştir (193). Bu oran Amerikan çocuklarında ise 

%0.001-0.1 arasında olup, Asya’da ise %7 olarak bildirilmiştir (193). Remzi ve 

arkadaşları tarafından okul çağı çocuklarını kapsayan bir çalışmada Türkiye’deki insidans %0,8 

olarak belirlenmiştir (162). Yine 2005 yılında Başkent Üniversitesi’nde Cemil ve arkadaşlarının 

Ankara, Adana, Alanya gibi farklı yöreleri içeren altı-onyedi yaş arası sağlıklı 2591 okul çocuğunu 

kapsayan çalışmasında ülkemizde taş sıklığı %1,3 olarak bulunmuştur (163).  

2005 yılında Shahta ve Usama 204 ürolityazisli çocuk üzerinde yaptıkları retrospektif bir 
çalışmada ortalama yaşı 54,3±40,1 ay olarak saptamışlardır (154). Bizim hasta serimizde risk grubu 

olgularımızın ortalama yaşı 58,8±52,6 ay olarak tespit edildi ve litaratürle uyumlu olarak bulundu.  

Yapılan epidemiyolojik çalışmaların çoğunda çocukluk çağı ürolitiyazisinin 
erkek çocuklarda daha baskın olduğu gözlenmiştir ve literatürde erkek/kız oranı 1,14:1 

ile 4:1 arasında değişir (154, 159, 161, 175, 187, 194, 195, 196, 197, 198, 199). 
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Bununla beraber ülkemizde Ece ve ark. tarafından 2000 yılında Güneydoğu Anadolu 

Bölgesi’nde ve yine Dursun ve arkadaşlarının Erciyes Üniversitesi’nde yaptıkları 

çalışmalarda kız/erkek oranları sırasıyla 1,8/1 ve 1,1/1 saptanmış olup bu serilerde kız 
baskınlığı görülmüştür. Bunlardan Ece ve ark. bu sonucu serilerinde enfeksiyon ilişkili 

taş oranının fazla olmasına ve üriner sistem enfeksiyonlarının kız çocuklarda daha sık 

görülmesine bağlarken, Dursun ve ark. bunu kendi serilerinde hiperkalsiüri ve 
hiperürikozürinin kız çocuklarda daha baskın olmasıyla açıklamıştır (158, 160). Bizim 

çalışmamızda üriner sistem taş hastalığı erkek/kız oranı 1,34/1 olarak tespit edilmiş ve 

literatür bilgisini desteklemektedir.  
 

Çeşitli metabolik bozuklukların ailesel ve genetik geçişli olduğu bilinmektedir 

(154). Literatürde çocukluk çağı ürolitiyazisinde aile öyküsü olanların oranı farklı 

serilerde %3,15 ile %78,7 arasında seyreder (154, 157, 158, 159, 160, 161, 175, 187, 

195, 196, 197, 201, 202, 203). Bizim çalışmamızda da  ailede pozit if taş öyküsü % 

59.9 olarak saptanmış ve literatürdeki verilerle uyumlu bulunmuştur. 

Karın ya da yan ağrısı çocukluk çağı ürolitiyazisinde en sık görülen 

semptomdur. Literatürde görülme sıklığı farklı serilerde %28,4-76,9 arasında değişir 

(154, 159, 160, 161, 165, 175, 196, 197, 199). Bizim serimizde ise %46,0 oranında 

görülmüştür. 

Bazı serilerde ise hematüri çocukluk çağı ürolitiyazisinde en sık rastlanan klinik 

bulgu olarak göze çarpmaktadır (154, 199). Literatürde çocukluk çağı ürolitiyazisinde 

klinik bulgu olarak hematürinin görülme sıklığı %12,9-55’tir (154, 160, 161, 165, 175, 

196, 197, 199). Bizim serimizde bu oran %49,2 olarak saptanmıştır. 

Çocuklarda üriner sistem enfeksiyonu ilişkili ürolitiyazis insidansı %20-76 oranında 
bildirilir (160, 165, 203). Çalışmamızda taş nedeni ile takip edilen hastalarda en az bir  
defa üriner sistem enfeksiyonu öyküsü %5 9 ,9 olarak t e s p i t  e d i l m i ş t i r . 

Çocukluk çağı ürolitiyazisinde önemli semptomlardan olan dizüri ve bulantı-
kusma ile ilgili yapılan çalışmalarda dizüri oranı %11,8-37 (154, 158, 159, 161), 
bulantı-kusma oranı ise %4,7-15,3 (158, 159, 161, 165, 175, 197) olarak bulunmuştur 
Bizim serimizde ise dizüri oranı %42,8 ve bulantı-kusma oranı %44,4 olarak tespit 
edilmiştir. Bunun nedeni üriner sistem enfeksiyonu ile ilişkili ürolitiyazis oranının 
(%59,9) yüksek olması olabilir. 

Ürolitiyazis çeşitli ilaçların farmakolojik kullanımından kaynaklanabilir. Taş 
ilacın veya bir metabolitinin çözünürlüğü aşan konsantrasyonlarda idrara atılmasından 
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kaynaklanabilir veya ilacın neden olduğu metabolik etkiler ile meydana gelebilir. HIV 
enfeksiyonunun tedavisinde yaygın olarak kullanılan proteaz inhibitörü indinavir 
idrarda radyolüsen kristaller ve taşlar halinde çöker ve bunlar aynı ajan ile tedavi 
edilen hastaların %2-28’inde görülen üreteral obstrüksiyon ve koliğe neden olabilir. 
İdrar yolu taşları oluşturmak üzere çökebilecek diğer ilaçlar ise seftriakson, 
sülfonamidler, ampisilin, amoksisilin, triamterendir. Diüretikler, kortikosteroidler, 
kalsiyum destekleri ve vitaminler (C ve D) hiperkalsiüri ile ilişkili ve taş oluşumunu 
kolaylaştıran sıkça kullanılan ajanlardır (204). HIV bölgemizde pediyatrik yaş 
grubunda çok nadir görüldüğünden çalışmadaki risk grubu popülasyonumuza indinavir 
kullanıp kullanmadığı sorulmadı. Risk grubuna yüksek doz vitamin, uzun süre diüretik, 
steroit ve antibiyotik kullanımı soruldu en yüksek oran %15 ile antibiyotik 
kullananlarda idi. Ürolitiyazisli hastaların bir kısmında tanımlanan düşük idrar volümü 
çok önemli bir risk faktörüdür ve çoğu araştırmacı medikal tedavilere ek olarak artmış 
sıvı alımının önemini vurgulamıştır. Miller ve arkadaşlarının idiyopatik kalsiyum 
oksalat taşı olan çocuklar, hiperkalsiürisi olan çocuklar ve sağlıklı kontrol grubuyla 
yaptığı bir çalışmada, normal çocuklarla hiperkalsiürisi olan çocuklardaki idrar 
hacimleri benzer bulunmuştur. Ancak idiyopatik kalsiyum oksalat taşı olan 
çocuklardaki idrar hacimleri diğer iki gruptan düşük bulunmuştur (205). Olgularımızın 
%15,5’inde yetersiz sıvı alımı aileler tarafından ifade edilmiştir.  

Frassetto ve ark. hayvansal proteinden zengin ve bitkisel proteinden fakir 
diyetlerin normalde sağlıklı erişkinlerde düşük seviyeli bir sistemik asidoz 
oluşturduğunu belirtmiştir. Yüksek hayvansal protein alımı, tamamı kalsiyum oksalat 
taş oluşumunu kolaylaştıran, idrar ürik asit, kalsiyum ve oksalat atılımının artmasına ve 
idrar sitratı ve pH’sının azalmasına neden olur. Sodyum veya kalsiyumdan yüksek 
diyet hiperkalsiüriyi tetikleyebilir (204). Çalışmamızda genel beslenme özellikleri 
sorgulanmış ancak gıda alım miktarları irdelenmemiştir.  

Taşın biyokimyasal analizi taş oluşumunun tekrarını önlemek, taşın yol 
açabileceği komplikasyonlar ya da hastanın prognozu hakkında fikir sahibi olabilmek 
ve hastaya uygun tedavi stratejisini belirlemek açısından büyük önem taşır. Literatürde 
taş sıklıklarına bakıldığında kalsiyum oksalat taşları %40-70, kalsiyum fosfat taşları 
%6-26, sitrüvit taşları %5-17, ürik asit taşları %2-15, ürat taşları %5, sistin taşları %2-5 
ve ksantin taşları %1 oranında görülür (157, 159, 161, 198). Bizim serimizde 
çalışmaya dahil edilen hastaların 40’ında taşın cinsi tespit edilebilmiştir. Yirmidokuz 
(%72) hastada kalsiyum taşı, beş (%13) hastada ürik asit taşı, dört (%10) hastada sistin 
taşı ve iki (%5) hastada enfeksiyon taşı saptanmıştır. Bu oranların literatür verilerinin 
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altında kalmasında çalışmaya alınan ailelerin sosyo-ekonomik özelliklerinin kötü olması 
ve bebek yaştaki hastalarda 24 saatlik toplanmış idrar elde etmenin teknik olarak kolay 
olmamasının etkili olmuş olabileceğini düşünmekteyiz.  

Literatürde üriner sistem taş hastalığı ve obezite ilişkisi incelendiğinde birçok 
yayında normalden fazla kilolu olanlarda taş hastalığının daha fazla görüldüğü belirtilir 
(186). Bu durum obezlerdeki artmış olan metabolik yükün üriner sistemdeki yanıtı 
şeklinde değerlendirilmiştir. Genellikle çok hareketli olmayan obezlerle ilişkili yapılan 
bir çalışmada çocuk ve ergenlerdeki uzun süreli immobilizasyonunun hiperkalsiüriye 
eğilimi arttırdığı gösterilmiştir (204). Üriner sistem taş oluşumunda inhibitör olarak 
düşünülen bir madde olan sitrat ile ilgili yapılan bir çalışmada, fazla miktarda kırmızı et 
tüketen hastalarda 24 saatlik idrarda sitrat atılım düzeyinin kontrol grubuna göre anlamlı 
derecede düşük olduğu gösterilmiştir (206). Yine obezlerde intestinal lümendeki aşırı 
yağın oksalat absorbsiyonunu indirekt olarak arttırıp enterik hiperoksalüri denilen 
kliniğe neden olması bazı yayınlara çalışma konusu olmuştur. Ayrıca yapılan bir başka 
çalışmada ise aşırı kilolu ve insülin direnci olanların amonyak üretiminde azalmaya 
bağlı düşük idrar pH’sına sahip olmaları ile ürik asit taşları oluşturmaları arasında 
pozitif ilişki gösterilmiştir (207). Literatürdeki bunca çalışmaya rağmen bizim çalışma 
popülasyonumuzda risk grubundaki hastaların antropometrik ölçümleri kontrol grubuna 
göre daha düşük saptandı. Bu durumu risk grubundaki hastaların genellikle erken 
yaşlarda üriner sistem taş hastalığıyla tanışmasına ve bu metabolik bozukluğun 
çocuklarda kronik hastalıklarda beklenen malnütrisyona neden olmasıyla açıklayabiliriz. 
Literatür bilgisinde üriner sistem taş hastalığı obezitenin bir komplikasyonu olarak 
bildirilirken bizim serimizde ise taş hastalığı malnütrisyonun sebebi gibi görünmektedir.  

Ciddi bir malabsorsiyon nedeni olarak bilinen çölyak hastalığının üriner sistem 
taş hastalığından sorumlu olabileceği ilk olarak 1970’lerde belirtilmiştir. Ogilvie ve 
ark.’nın renal taş oluşumunda etkili olan hiperoksalüri varlığını değerlendirdikleri bir 
çalışmada, dokuz adet tedavi edilmemiş çölyak hastasıyla birlikte kısmi bağırsak 
rezeksiyonu yapılan, pankreatik disfonksiyonu olan ve yine ciddi boyutta bağırsak 
hastalığı olmayan hastalar incelenmiştir ve risk grubundaki tüm hastalıklarda 
hiperoksalüri varlığı gösterilmiştir. Çölyak hastalarının da %67’sinde hiperoksalüri 
varlığı tespit edilmiştir. Altta yatan hastalıklar tedavi edildiğinde ise hiperoksalüri 
oranının azaldığı gösterilmiştir. Bu çalışma sonucunda, çalışmacılar tarafından çölyak 
hastalığının da içinde bulunduğu bağırsak hastalıklarının hiperoksalüriye neden olduğu 
ve bunun da böbrek taşı gelişme riskine katkıda bulunduğu vurgulanmıştır (9).   
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Literatürde çölyak hastalığının da içinde bulunduğu, malabsorbsiyon yapan 

hastalıklar ve böbrek taşı ilişkisi üzerinde en çok çalışılmış olan konulardan biri de 

1960-70’lerde obez hastalarda uygulanmış olan anti-obez cerrahiden yıllar sonrası 

gelişen böbrek taşı olgularıdır. Bu operasyon esnasında jejenum proksimalinden 

kesilerek distal ileuma veya bazen kolona bağlanmakta ve jejuno-ileal bypass 

gerçekleştirilmektedir. Bağırsağın absorbsiyondan sorumlu bu önemli kısmı devre dışı 

bırakılınca hem dışarıdan alınan besinlerin hem de bağırsağın kendi sekresyonlarının 

emilimi engellenmiştir. Bilindiği gibi safra tuzlarının ve yağ asitlerinin önemli bir kısmı 

jejenum ve ileumdan emilmektedir. Bu hastalarda artık jejenum ve ileum dokusu çok az 

kaldığından safra tuzları ve yağ asitleri emilemeden kolona geçmektedir. Normalde 

oksalatın önemli bir kısmı bağırsakta kalsiyumla bileşik yapmış halde taşınır, serbest 

oksalat miktarı ise çok azdır ve bu kısım kolondan emilir. Jejuno-ileal bypasslı 

hastalarda ise kolona geçen yüksek miktardaki safra tuzu ve yağ asiti, kalsiyumla 

birleşerek emilmesi güç olan bir yapı meydana getirir ve bu şekilde bağırsaktan atılır. 

Bu esnada kalsiyum artık safra tuzu ve yağ asidiyle birleştiğinden oksalat serbest 

kalmıştır. Oksalat bundan sonra safra asitlerinin kolon geçirgenliğini arttırmasıyla 

birlikte çok daha fazla emilmekte hiperoksalemiye ve böbrekler için aşırı bir oksalat 

yüküne neden olmaktadır. Bu tablonun yol açtığı hiperoksalüri malabsorbsiyona ikincil 

ishalin neden olabileceği dehidratasyonla birleşince oksalatın böbrek kanalcıklarında 

kalsiyumla birleşerek kalsiyum oksalat taşına neden olma ihtimali artmaktadır.  

Bu konuyla ilgili olarak literatürde birçok benzer çalışma sonucu yayınlanmıştır. 

Smith ve ark. önceden ileal rezeksiyonu olan iki hastada hiperoksalüri tespit etmişlerdir 

(208). Dowling ve ark. ileal rezeksiyon olan 11 hastanın daha sonra sekizinin 

hiperoksalemi ve üçünün kalsiyum-oksalat nefrolitiyazisi geliştirdiğini göstermiştir 

(209). O’Leary ve ark. 35 jejuno-ileal bypasslı hastanın %20’sinde üriner sistem taşı 

tespit etmiştir (210). Yine jejunoileal bypass yapılmış olan üç büyük seride, sırasıyla 52 

hastada beş (211), 115 hastada 14 (212) ve 435 hastada 24 (213) kalsiyum-oksalat 

nefrolitiyazisi olgusu bilidirilmiştir. Bu hastalarda üriner kalsiyum atılımı normal 

düzeyde bulunurken, oksalat atılımı normal düzeyden iki-on kat daha yüksek olarak 

tespit edilmiştir (214). Yine Requarth ve arkadaşlarının bildirdiği bir çalışmada 453 

jejuno-ileal bypasslı hasta uzun bir dönem takip edilmiş ve sonrasında %28,7’sinin 

böbrek taşı geliştirdiği görülmüştür (215). Dickstein ve Frame altı yıl boyunca 

gözledikleri 34 jejunoileal bypass yapılmış hastanın 11’inde böbrek taşı oluştuğunu 
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göstermiştir (214). Bu hastaların birçoğunda hiperoksalüri gösterilmişken analiz 

edilebilen altı taşı hepsinin kalsiyum oksalat taşı olduğu tespit edilmiştir. Lieske ve 

arkadaşlarının 2005-2006 yılları arasında yayınladıkları bir çalışmada ise jejunoileal 

bypass yapılmış 60 hastanın 21’inde böbrek taşı geliştiği ve bu taşların 19’unun 

kalsiyum oksalat ve ikisinin ürik asit/kalsiyum oksalat taşı olduğu tespit edilmiştir 

(216).  

Gelzayd ve ark. 885 inflamatuvar bağırsak hastası olgusunda daha sonra böbrek 

taşı (kalsiyum oksalat ve ürik asit) geliştirme oranını  %7,2 olarak bildirmiştir (217). 

Coe ve Kavalach’ın yaptığı bir çalışmada ise beş yıl boyunca 230 üriner sistem taş 

hastası takip edilmiş ve bu hastaların 18’inde sindirim sistemi hastalıkları taşların 

nedeni olarak gösterilmiştir (218). McConnell ve arkadaşlarının yaptığı başka bir 

çalışmada ise 25 Crohn hastası ve 15 ülseratif kolitli hasta taş varlığı açısından 

değerlendirilmiştir. İki Crohn hastasında taş tespit edilirken %36 oranında hiperoksalüri 

tespit edilmiştir. Ülseratif kolitli hastalarda ise taş ve hiperoksalüri tespit edilememiştir 

(219). Amerika’da 1997’de yapılan bir çalışmada altı yıl boyunca 140 kistik fibrozisli 

hasta değerlendirilmiş ve bu hastaların sekizinde böbrek taşı oluştuğu tespit edilmiştir. 

Bu sekiz hastanın yedisinin taşı analiz edilebilmiştir ve yedisi kalsiyum-oksalat taşı 

olarak tespit edilmiştir. Altı hastada da kalsiyum oksalat kristalürisi bulunmuştur (220). 

Yine Turner ve arkadaşları tarafından yapılan bir çocuk çalışmasında yaşları 5-15,9 yıl 

arasında değişen 26 kistik fibrozisli hastanın 14’ünde hiperoksalüri ve hipokalsiüri 

tespit edilmiştir (221). Bütün bu çalışmalar malabsorbsiyonla giden hastalıklarda böbrek 

taşı ikişkisini ortaya koymaktadır. 

Smith ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada çölyak hastası ve karaciğer 

sirozundan oluşan 15 kişilik bir grupta altı hastada hiperoksalüri saptanmıştır (208). 

Stauffer ve arkadaşları dört pankreas yetmezlikli ve iki çölyaklı hastada hiperoksalüri 

tespit etmiştir. Ayrıca bu hastaların diyetindeki kalsiyum miktarı azaltılırsa 

hiperoksaleminin ve dolayısıyla üriner oksalat atılımının arttığı gösterilmiştir (222). Bu 

durumun nedeni kalsiyumun oksalat bağlayıcısı olarak rol oynamasıdır. Bu konuyla 

ilgili başka bir çalışmada ise McDonald ve arkadaşları glütensiz diyet alan çölyaklı 

hastalarda hiperoksalürinin azalma eğiliminde olduğunu göstermiştir (223).   

İngitere’den bildirilen bir vaka sunumunda ise renal kolik nedeni ile hastanaye 

başvuran bir erişkinde hiperoksalüri ve böbrek taşı saptanmasından sonra daha önceden 
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gastrointestinal bir şikayeti olmamasına rağmen hastada malabsorbsiyon olabileceği 

düşünülmüştür. Bakılan anti-endomisyal antikoru pozitif tespit edilince hastaya ince 

bağırsak biyopsisi yapılmıştır. Bağırsakta tanısal patolojik değişiklikler tespit edilince 

hastaya çölyak hastalığı tanısı konulmuştur. Hastaya glütensiz diyet başlanmıştır ve üç 

ay sonra seropozitivitenin, bağırsak patolojisinin ve hiperoksalürinin düzeldiği 

gözlemlenmiştir. Bu vaka hastanın GİS semptomları olmadan böbrek taşı varlığıyla 

çölyak hastalığı tanısı alması açısından ilginçtir (224).  

Bizim serimizde ise seropozitivite  risk grubunda 1/27 (%3,7), kontrol grubunda 

1/278 (%0,3) olarak tespit edilmiştir. Risk ve kontrol grubundan birer hasta biyopsiyi 

kabul etmedi. Risk grubunda biyopsi ile kanıtlanmış çölyak hastalığı pozitiflik oranı 

1/94 (%1) olarak saptandı. Literatürde üriner sistem taşı olanlarda çölyak serolojisi ile 

ilgili yayın bulunmamaktadır fakat üriner sistem taşı olanlarda otoantikor gösterimi ile 

ilgili sınırlı sayıda çalışma vardır. Hemen hemen bütün çalışmalarda taş hastalığı ile 

Sjögren sendromu ilişkisini ortaya çıkarmak için anti-SS-A antikoru kullanılmıştır. 

İsveç’te 1996’da yapılan retrospektif bir çalışmada Eriksson ve ark. üriner sistem taş 

hastalığı ve distal renal tubüler asidozu olan hastaları beş-elliüç yıl boyunca 

gözlemlemiş ve bu hastalarda Sjögren sendromuyla ilişkili semptomları ve antikorları 

taramışlardır. Daha önceden tarama yapıldığında da Sjögren sendromu semptom ve 

bulguları olmayan on adet üriner sistem taş hastalığı ve distal renal tubüler asidozu olan 

hastanın sekizinde anti-SS-A antikoru pozitifliği tespit edilmiştir (225). Bu çalışma 

kronik hastaların uzun dönem izlemlerinde önceki tanılarına yeni tanıların da 

eklenebileceğini göstermesi açısından dikkat çekicidir.     

Bu çalışmadan bir yıl sonra aynı araştırmacının yayınladığı başka bir çalışmada 

ise hipositratüriye bağlı üriner sistem taşı olanlarda otoimmüniteyi ve tetikleyebileceği 

Sjögren sendromunu göstermek amacıyla 67’si kadın ve 130’u erkek olmak üzere 

toplam 197 hastada antinükleer antikor ve total serum IgG çalışılmıştır. Erkek hastaların 

%1,5’inde ve kadın hastaların %18’inde antinükleer antikor pozitifliği tespit edilmiştir. 

Erkek hastaların %9’unda ve kadın hastaların %3’ünde ise serum IgG yüksekliği tespit 

edilmiştir. Altmışyedi kadın hastanın 46’sında ise anti-SS-A antikoru çalışılmıştır ve bu 

hastaların %16’sında bu antikorun pozitif olduğu saptanmıştır. Çalışma sonucunda ise 

hipositratüriye bağlı üriner sistem taşı olanlarda anti-SS-A antikoru çalışılması 

önerilmiştir (226). 

Çalışmamız sonucunda risk grubunda çölyak hastalığı seropozitifliği yüksek 
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bulunmuştur ancak bu durum biyopsi sonuçlarına yansımamış gibi görünmektedir. Bu 

durumda seropozitif fakat biyopsi negatif olan hastalarımızın şu an için potansiyel 

çölyaklı olduklarını ama ileride semptomatik hale gelebileceklerini ifade edebiliriz. Ya 

da bu çocuklarda yukarıda bahsedilen çalışmalarda olduğu gibi, sadece antikor 

yüksekliğine neden olan bir mekanizmanın işlediği speküle edilebilir.  

Çalışmamızda tTG pozitif ve negatif tespit edilen hastaların bulguları arasında 

genel itibariyle istatistiksel olarak anlamlı fark olmasa da yine de tTG pozitif tespit 

edilen grupta üriner sistem bulguları tTG negatif saptanan grubu göre daha sık 

gözlemlenmiştir. Bu sonuç çölyak hastalığının üriner sistem bulgularını daha belirgin 

hale getirmiş olabileceğini düşündürmektedir. 

Çölyak hastalığında karın şişliği, ishal, karın ağrısı, büyüme geriliği, kilo kaybı 

ve iştah azlığı en sık görülen klasik belirti ve bulgulardır. Bugüne kadar yapılmış olan 

çalışmalarda karın şişliği %70-85, kronik ishal % 65-75, karın ağrısı %70-80, büyüme 

geriliği %75-90, kilo kaybı %15-30 ve iştah azlığı %45-60 oranında tespit edildiği 

gösterilmiştir (227, 228). Kabızlık ise çölyak hastalığının klasik bulgularından değildir. 

Yapılan çalışmalarda yaklaşık %20-30 oranında görüldüğü belirtilmiştir. Bizim 

çalışmamızda bu şikayetlerin ve bulguların görülme oranı literatüre göre daha azdı. 

Fakat tekrarlayan karın ağrısı biyopsi ile pozitifliği kanıtlanan iki hastamızda da 

pozitifti ve istatistiksel olarak anlamlı fark yarattığı saptandı (p=0,020)    

Çölyak hastalığının atipik bulgularına ise günümüzde çok daha fazla 

rastlanmaktadır. Çölyak hastalığının atipik bulgularından olan ağız ve diş lezyonları ile 

ilgili literatürde birçok çalışma vardır. Özellikle dişin mine tabakasındaki defektler ve 

çölyak hastalığı ilişkisi en sık araştırılan konu olmuştur. Çok az sayıdaki araştırıcı (77) 

hariç hemen hemen tüm araştırıcılar (79, 80, 229, 230) çölyaklı bireylerin normal 

bireylere göre daha fazla mine defektine sahip oldukları noktasında hemfikirdir. Bizim 

çalışmamızda biyopsi ile kanıtlanan iki  çölyaklı hastada birden fazla diş çürüğü tespit 

edildi ve istatistiksel olarak anlamlı olarak tespit edildi (p=0,012). 

Demir eksikliği anemisinin nedenini araştırmak için gastrointestinal sistem 

endoskopisine yönlendirilen olgularda çölyak hastalığı sıklığının %3-12 arasında 

değiştiği bildirilmektedir (231, 232, 233). Bizim çalışmamızda da hem tTG pozitifliği 

saptanan hastalarda hem de biyopsi ile çölyak hastalığı kanıtlanan hastalarda Hb değeri 

kontrol grubuna göre daha düşük tespit edilse de istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

saptanmamıştır.  



 62 

Saç dökülmesi, deri döküntüsü, kemik kırıkları, havale geçirme, duyu/his kaybı, 

guatr, hepatit gibi bulgular risk grubunda sorgulandı fakat tTG pozitif ve tTG negatif 

hastalar arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir fark tespit edilmedi. 

Çölyak hastalığı-anne sütü ilişkisi yaklaşık 1950’lerden beri günümüze kadar 

bir çok çalışmaya konu olmuştur. Anne sütünün glütenli besinlerin alımından önce 

kesilmesi, yüksek miktarda glüten tüketimi ve inek sütü veya glüten içeren besinlerin 

erken verilmesi çevresel risk faktörü olarak değerlendirilmektedir (234). Yapılan bir 

çalışmada genetik yatkınlığı olan çocuklarda sadece üç aydan erken glüten alınmasının 

değil, yedi aydan sonra glütenin ilk kez verilmesinin de çölyak hastalığı riskini 

arttırdığı bilinmektedir (235, 236). Burada kritik olan özellik glüten içeren besinlerin 

ilk kez, anne sütü alma döneminde alınmasının çölyak hastalığı riskini azaltmış 

olmasıdır. Bu nedenle ilk olarak 4-6 ay arası ve sonrasında da anne sütü alırken 

glütenin verilmesi bu konuda yapılmış çalışmaların metaanaliz sonuçlarıyla da 

desteklenerek önerilmektedir (237). Bizim çalışmamızda tTG pozitifliği saptanan 

grupta tek başına anne sütü alınan süre ve  unlu gıdaya başlanılan zaman tTG 

negatifiliği saptanan gruba göre sırasıyla daha kısa süre ve daha erken olarak saptandı. 

Fakat istatistiksel olarak anlamlı bir fark oluşturmadı. Biyopsi ile pozitifliği 

kanıtlanmış grupta ise tek başına anne sütü alınan süre ve  unlu gıdaya başlanılan 

zaman biyopsi ile negatifliği saptanan gruba göre sırasıyla daha uzun  süre ve daha geç 

olarak saptandı. Ancak istatistiksel olarak farklılık bulunmamıştır. 

Avrupa’da 1980’li yıllara kadar çölyak hastalığı prevalansı 1/1000-6500 

arasında değişen nadir bir hastalık olarak değerlendirilmekteydi (238). Son dönemlerde 

serolojik yöntemlerle sağlıklı toplumda yapılan taramalar çeşitli Avrupa ülkelerinde 

prevalansın 1/83-500 arasında olduğunu göstermiştir. Güney Amerika, Kuzey Afrika ve 

Asya gibi coğrafi bölgelerde saptanan yüksek prevalans değerleri hastalığın aslında 

klinik olarak yeterince teşhis edilemediğini göstermektedir (239). 

Maki ve ark. (240) Finlandiya’da sağlıklı 7-16 yaş grubu 3654 öğrenci üzerinde 

yaptıkları bir çalışmada biyopsi ile desteklenen çölyak hastalığı prevalansını 1/99 olarak 

bulmuştur. Rutz ve ark. (241) İsviçre’de 12-18 yaş arası 1450 sağlıklı öğrencide çölyak 

hastalığı prevalansını 1/132 gibi yüksek bir değerde bulmuştur. Fasano ve ark. (242) 

ABD’de çölyak hastalığı prevalansını risk guplarında 1/22-39, genel popülasyonda ise 

1/133 olarak saptamıştır. Bu çalışmaya 13145 kişi katılmıştır ve katılanların yaklaşık 

dörtte biri semptomatik olgulardır.  
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Ülkemizde sağlıklı çocuklarda çölyak hastalığını araştıran tek çalışma Erzurum 

merkez 6-17 yaş grubu okul çağı çocuklarında yapılan çalışmadır (4). Bu çalışmada 687 

(%54,4)’si erkek, 576 (%45,6)‘sı kız 1263 çocuk çalışmaya dahil edilmiştir. Ortalama 

yaşı 11,61±3,46 olan bu sağlıklı okul çocuğu grubunda 11 olgu anti-tTG IgA pozitif 

olarak saptanmıştır. Bu çalışmada çölyak hastalığı prevalansı serolojik olarak 1/115 

bulunmuştur ve bu çocuklardan sekizine endoskopik ince bağırsak biyopsisi yapılmıştır. 

Olguların beşinde Marsh kriterlerine göre tip III-c, ikisinde tip III-b lezyon saptanmış, 

bir olguda ise normal mukoza rapor edilmiştir. Bu çalışma sonucunda biyopsi ile 

kanıtlanmış çölyak hastalığı prevalansı 1/158’dir ve prevalansın Avrupa’dan bildirilen 

diğer çalışmalarla benzer olduğu sonucuna ulaşılmıştır.      

Çalışmamızda kontrol grubundaki hastaların seropozitiflik oranı 1/278 (%0,3) 

idi. Bu oran daha önce ülkemizden çocuklar için rapor edilenden biraz daha düşük 

ancak yakın bir değerdir.  Risk grubundaki hastaların seropozitiflik oranı 1/27 (%3,7) ve 

biyopsi ile kanıtlanmış çölyak hastalığı oranı ise %1 olarak saptandı.  

Çölyak hastalığı belirteçleri olan antikorların büyük kısmı IgA yapısında 

olduğundan çölyak taraması yapılırken olası yanlış seronegatifliği atlamamak için 

serolojik testlerin yanında serum IgA düzeyinin ölçümü de önerilmektedir. Selektif IgA 

eksikliği en sık görülen immün yetmezlik hastalığıdır ve sıklığı 1/300-1/800 

arasındadır (243, 244). Selektif IgA eksikliği olan kişiler genellikle asemptomatiktir 

(245). Çalışmamızda tTG IgA pozitifliğini tararken olası yalancı negatifliği ekarte 

etmek amacı ile tüm olgularda serum IgA düzeyi tarandı. Risk grubunda bir hastada 

yaşa göre IgA düşüklüğü saptandı (1/187-%0,53). Kontrol grubunda ise böyle bir 

düşüklük tespit edilmedi. Tüm olgular ele alındığında ise bu oran 1/465-%0,21 olarak 

tespit edildi.  

Sonuç olarak çalışmamızda üriner sistem taş hastalığı olan çocuklarda çölyak 

hastalığı seropozitifliği 1/27 (%3,7) olarak bulundu. Kontrol grubunda ise çölyak 

hastalığı seropozitifliği 1/278 (0,3) olarak tespit edildi. Risk grubunda biyopsi ile 

pozitifliği kanıtlanan çölyak hastalığı 1/94 (%1) tespit edildi. Bu araştırma bildiğimiz 

kadarıyla ülkemizde ve dünyada üriner sistem taşı olan çocuklarda çölyak hastalığı 

prevalansını araştıran ilk çalışmadır. Risk ve kontrol grubunda çölyak hastalığı 

seropozitivitesi açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmıştır (p=0,008). 

Ancak biyopsi ile kanıtlanmış çölyak hastalığı normal popülasyondan çok yüksek 

görünmemektedir. Seropozitif olguların çoğunda mukozal hasarın olmaması ve 
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mukoza değişiklikleri olan çocuklarda ise hasarın düşük dereceli olması renal taşı olan 

tüm çocuklarda çölyak taraması önerisini destekleyememektedir. Bu hastalarda kesin 

öneriler için seropozitif olguların uzun izlemi ve daha geniş serilerde ileri çalışmalara 

ihtiyaç vardır.    
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

1. Üriner sistem taşı olanlarda çölyak hastalığı seropozitifliği 1/27 (%3,7), biyopsi 

ile pozitifliği kanıtlanmış çölyak hastalığı sıklığı ise 1/94 (%1) tespit edildi. 

2. Kontrol grubunda sadece bir hasta seropozitifti 1/278 (0,3) ve bu hastaya 

endoskopi yapılamadı.  

3. Tüm grupta seropozitif olan sekiz hastanın altısına endoskopik duodenal 

biyopsi yapıldı. Risk grubundaki iki hastanın patoloji sonucu Marsh-Oberhuber 

Evre 1 olarak tespit edildi. Diğer hastaların ise normaldi.   

4. Taşlı hastalarda çölyak seropozitiflik oranı kontrol grubuna göre anlamlı olarak 

yüksek bulundu (p=0,008). 

5. Risk grubunda seropozitif bulunan yedi hastanın dördünün taş analizi yapıldı. 

Üç hastada kalsiyum oksalat ve bir hastada da ürik asit taşı tespit edildi. 

Biyopsi ile çölyak pozitifliği tespit edilen iki kişilik grupta ise bir hastada   

kalsiyum oksalat taşı saptanırken, diğer hastada taşın cinsi hakkında bilgi 

edinilemedi.  

6. Risk grubunda biyopsi ile kanıtlanan çölyak hastalığı olan grupta diğerleri 

arasında sadece tekrarlayan karın ağrısı (p=0,020) ve diş çürüğü (p=0,012) 

bulgularında anlamlı fark saptandı.  

7. Risk grubundaki hastaların ortalama BGA değerleri kontrol grubuna göre daha 

düşük tespit edilmiştir  (p<0,0001). 

8.  Risk grubundaki hastaların ortalama boy SSS değerleri kontrol grubundan 

farklı değildi ancak risk grubundaki hastaların ortalama ağırlık SSS değerleri 

kontrol grubuna göre daha düşüktü  (p=0,01). 

9.  Beslenme durumu risk grubunda ve kontrol grubunda triseps ve skapula altı 
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deri kıvrım kalınlığı ölçümü kullanılarak değerlendirildiğinde risk grubunda 

yaşa ve cinsiyete göre bu ölçüm değerlerinin kontrol grubuna göre daha küçük 

saptandığı tespit edildi (sırasıyla p<0,0001ve p=0,006). 

10.  Risk grubundaki hastaların ortalama VKİ değerleri kontrol grubuna göre daha 

düşüktü  (p<0,0001). 

11. Çalışmaya alınan olguların hepsinde serum IgA çalışıldı. Kontrol grubunda 

yaşa göre düşük IgA değerleri saptanmazken, risk grubunda bir (1/187-%0,3), 

hastada yaşa göre düşük IgA değerine rastlanıldı. O hastanın da bakılan tTG 

IgG ve AGA IgG değerleri normal sınırlarda saptanınca çölyak hastalığından 

uzaklaşılmış oldu.  

12. Tüm olgular ele alındığında serum IgA eksikliği sıklığı 1/465 (%0,21) olarak 

tespit edildi.  

 

Bu araştırma bildiğimiz kadarıyla ülkemizde ve dünyada üriner sistem taşı olan 

çocuklarda çölyak hastalığı prevalansını araştıran ilk çalışmadır. Risk ve kontrol 

grubunda çölyak hastalığı seropozitivitesi açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmıştır (p=0,008). Ancak biyopsi ile kanıtlanmış çölyak hastalığı normal 

popülasyondan çok yüksek görünmemektedir. Seropozitif olguların çoğunda mukozal 

hasarın olmaması ve mukoza değişiklikleri olan çocuklarda ise hasarın düşük dereceli 

olması renal taşı olan tüm çocuklarda çölyak taraması önerisini destekleyememektedir. 

Bu hastalarda kesin öneriler için seropozitif olguların uzun izlemi ve daha geniş 

serilerde ileri çalışmalara ihtiyaç vardır.    
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7. ÖZET 

ÜRİNER SİSTEM TAŞ HASTALIĞI OLAN ÇOCUKLARDA 

ÇÖLYAK HASTALIĞI PREVALANSI 

 

Giriş ve amaç: Çölyak hastalığı buğday, arpa, çavdar gibi gıdalarda bulunan 

gliadine karşı gelişen antikorların oluşturduğu immünolojik reaksiyona bağlı 

gastrointestinal sistem mukozasında hasarla sonuçlanan bir hastalıktır. Çocukluk 

çağının en yaygın malabsorbsiyon nedeni olan bu hastalığın görülme sıklığı 1/100-

300’dür. Çölyak hastalığı, klasik olarak malabsorbsiyona bağlı olarak büyüme gelişme 

geriliği, ishal, karın şişliği ve yağlı dışkılama gibi klinik bulgularla ortaya çıksa da son 

yıllarda birçok olgunun farklı sistem tutulumlarıyla karşımıza geldiği görülmektedir. 

Çölyak hastalığı ve böbrek ilişkisi hakkında son zamanlarda yapılan çalışmalar hız 

kazanmasına rağmen, çocuk hastalar üzerinde çölyak hastalığı-üriner sistem taş 

hastalığı ile ilgili çok az çalışma vardır. Biz de bu çalışmada üriner sistem taş hastalığı 

olan çocuklarda  çölyak hastalığı sıklığını göstermeyi hedefleyerek literatüre katkıda 

bulunmayı amaçladık. 

Gereç ve yöntem: Bu çalışma Haziran 2008-Ağustos 2010 tarihleri arasında 

İnönü Üniversitesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı Çocuk Nefroloji 

ünitesinde üriner sistem taş hastalığı nedeni ile takip edilen ve yaş grubu 4 ay-17 yaş 

arasında değişen 187 çocuk hasta üzerinde yapıldı. Genel pediyatri polikliniğine 

başvuran akut hastalıklı, aynı yaş grubundan 278 çocuk ise kontrol grubu olarak 
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çalışmaya alındı. Her iki gruptaki çocukların serumlarında tTG, IgA, tam kan sayımı, 

AST, ALT ve CK düzeyi çalışıldı. Seropozitif olgulara endoskopik duodenal biyopsi 

uygulandı.  

Bulgular: Risk grubunda yer alan yedi çocuk 1/27 (%3,7) ve kontrol grubunda 

yer alan bir çocuk 1/278 (0,3) seropozitif olarak tespit edildi. Gruplar arasında 

seropozitivite açısından anlamlı fark tespit edildi (p=0,008). Risk grubunda yer alıp 

seropozitif saptanan yedi çocuğun altısına endoskopik duodenal biyopsi uygulandı ve 

Marsh-Oberhuber patolojik değerlendirmesine göre iki olguda (1/94-%1) pozitif 

patolojik bulgular saptandı. Kontrol grubunda seropozitiflik saptanan bir hasta ise 

biyopsiyi kabul etmedi. Çalışmaya alınan olguların hepsinde serum IgA çalışıldı. 

Kontrol grubunda yaşa göre düşük IgA değerleri saptanmazken, risk grubunda bir 

(1/187-%0,3) hastada yaşa göre düşük IgA değerine rastlanıldı. O hastanın da bakılan 

tTG IgG ve AGA IgG değerleri normal sınırlarda saptanınca çölyak hastalığından 

uzaklaşılmış oldu. Risk grubunda seropozitif çölyak hastalığı saptanan yedi hastanın 

dördünün taş analizi yapıldı. Üç hastada kalsiyum oksalat ve bir hastada da ürik asit 

taşı tespit edildi. Biyopsi ile çölyak hastalığı pozitifliği tespit edilen iki kişilik grupta 

ise bir hastada kalsiyum oksalat taşı saptandı. Risk grubundaki hastaların genel olarak 

antropometrik ölçümleri kontrol grubuna göre daha düşük tespit edilmiştir. İstatistiksel 

olarak anlamlı fark yaratmasa da üriner semptomların tTG pozitif ve biyopsi pozitif 

olan grupta daha sık görüldüğü tespit edildi. Tekrarlayan karın ağrısı ve diş çürüğü 

biyopsi pozitif saptanan gruptaki her iki hastamızda da müspet bir bulgu olması 

nedeniyle anlamlı fark yarattı (sırasıyla p=0,02 ve p=0,012). 

 

Sonuç: Üriner sistem taş hastalığı olan çocuklardaki çölyak hastalığı 

seropozitifliği kontrol grubundaki hastalara göre daha yüksek bulunmuştur (1/27-

1/278). Risk grubundaki biyopsi ile kanıtlanmış çölyak hastalığı sıklığı, literatürdeki 

normal popülasyonda rapor edilen oranlardan farklı değildir. Üriner sistem taşı olan 

hastalarda çölyak taraması önerisi için yeterli kanıt sağlanmamıştır ancak daha sağlıklı 

bir sonuç için seropozitif hastalarımızın ileri izlemi ve daha geniş serilerde çalışmalara 

ihtiyaç vardır.  

Anahtar Kelimeler: çölyak hastalığı, üriner sistem taş hastalığı, prevalans 
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8. ABSTRACT 

THE PREVALENCE OF CELIAC DISEASE IN CHILDREN WITH 

UROLITHIASIS 

 

Introduction and Aim: Celiac disease is a chronic inflammatory malabsorption disease 

of the small intestine mediated by antibodies produced against dietary gliadine which is 

found in wheat, barley and rye. The prevalence of the disease ranges between 1/100 to 

1/300 and accounts for the most prevalent malabsorption disorder of the childhood. 

Classical manifestations of the disease includes malabsorption, failure to thrive, 

diarrhea, abdominal distantion and steatorrhea but recently it is widely accepted that the 

disease may present with several atypical clinical findings. Recently, studies 

investigating the association between celiac disease and urinary pathologies have been 

accelerated, but the studies concerning the association of celiac disease and urolithiasis 

are insufficient. We aimed to investigate the possible association between celiac disease 

and urolithiasis which may contribute to the understanding of the atypical aspects of the 

celiac disease. 

 

Material and Methods: The risk group consisted 187 children ranging from 4 months 

– 17 years of age, having diagnosed as urolithiasis, being followed by the Pediatric 

Nephrology department of the İnönü University Medical Faculty (Malatya, Turkey) 
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between June 2008 and August 2010. The control group consisted 278 children who 

applied to the General Pediatric Policlinic due to acute illnesses, having similar age 

ranges and sex distribution with the risk group. Both groups were analyzed with serum 

tTG, IgA, AST, ALT, CK levels and complete blood count. Seropositive cases were re-

evaluated, endoscopic biopsies were performed and analysed. 

 

Results: Seven children from the risk group 1/27 (%3,7)  and one child from the control 

group  1/278 (0,3) were found seropositive.  The risk group showed significantly higher 

seropositive results compared to the control group (p=0,008). Six children of seven 

children who were found seropositive from the risk group were undergone endoscopy 

and duodenal biopsies were performed, and two of this six children’s biopsies revealed 

positive pathology for celiac disease according to Marsh-Oberhuber pathologic 

criterion. One child who was found seropositive for celiac disease from the control 

group did not accept to undergo endoscopy. All participants serum IgA levels were 

performed. Serum IgA levels of the control group were found normal according to age 

and one case from the study group (1/187-%0,3) had low serum IgA levels according to 

age. This only case was studied with TTG IgG and AGA IgG and normal results were 

obtained. The mineral analysis of the four of the seven seropositive cases from the risk 

group were performed; three patients had calcium oxalate, one had uric acid stones. 

Mineral analysis of one of the two biopsy confirmed celiac patients revealed calcium 

oxalate stone.  The antropometric values of the risk group were found lower than the 

control group. Urinary symptomatology were found to be more prevalent among the 

tTG positive and biopsy positive cases compared to the negative cases but this feature is 

not statistically significant. Recurrent abdominal pain and dental caries were positive 

findings for both biopsy positive two cases and found to be statistically significant 

(respectively p=0,02 and p=0,012). 

 

Conclusion: Celiac disease was found statistically higher among children with 

urolithiasis compared to the control group (1/27-1/278). “Biopsy proven” celiac disease 

prevalence of the risk group was similar with the normal population prevalence values 

of the celiac disease. The sufficient data for the recommendation of celiac disease 

screening among the urolithiasis patients was not obtained but more healthy results may 
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be obtained with the follow up of the seropositive cases and future studies with larger 

series. 

 

Key words: celiac disease, urolithiasis, prevalence 
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10. EKLER 

 

10.1.EK 1. Risk grubuna uygulanan form 

Adı-Soyadı:     Dosya No: 

Cins:      Yaş:   

Adres:                                                             Tel: 

 

HİKAYE  

Yan ağrısı  İdrarda renk değişikliği 

(kırmızı) 

 İdrar yaparken yanma  

Bulantı-kusma  Geçirilen idrar yolu 

enfeksiyonu öyküsü 

 Karın şişliği  

İshal  Kabızlık  Tekrarlayan karın ağrısı  

Büyüme geriliği  Kilo kaybı  İştah azlığı  

Diş çürüğü  Kansızlık  Kalp hastalığı  
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Saç dökülmesi  Kemik kırıkları  Deri döküntüsü:  

Havale geçirme  Duyu/his kaybı  Guatr  

Hepatit  Diğer    

 

BESLENME ÖYKÜSÜ 

Sadece AS aldığı ay  Unlu gıda başlama yaşı  

Sıvı alımı   Abur cubur tüketimi(tuzlu gıda tüketimi)  

Süt ve süt ürünleri 

tüketimi 

 Diğer hayvansal gıda tüketimi  

 

İLAÇ KULLANIMI 

Yüksek doz vitamin 

kullanımı 

 Diüretik  

Steroit  Antibiyotik ( uzun dönem)  

 

AİLE  ÖYKÜSÜ 

Anne yaşı  Baba yaşı 

Ailede böbrek taşı ve 

böbrek hastalığı 

 Akraba evliliği 

İshal  Kabızlık 

Tek. karın ağrısı  Karın şişliği 

Genç yaşta osteoporoz  Sistemik hastalık (Çölyak ?) 

 

FİZİK MUAYENE 
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Kilo   BGA  Boy SSS  Triseps deri kıvrım kalınlığı  

Boy   VKİ  Kilo SSS  Skapula altı deri kıvrım 
kalınlığı 

 

Baş 

çevresi 

  

 

Pozitif bulgular: (cilt , tırnak, ağız muayenesi dahil tam muayene) 

 

LABORATUVAR 

CBC 

AST  

ALT  

CK 

tTG igA 

Serum igA
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10.2. EK 2. Kontol grubuna uygulanan form 

Adı-Soyadı:     Dosya No: 

Cins:      Yaş:   

Adres:                                                             Tel: 

 

ŞİKAYET  

HİKAYE  

ÖZGEÇMİŞ  

SOYGEÇMİŞ  

FİZİK MUAYENE  

 

Kilo   BGA  Boy SSS  Triseps  deri kıvrım 
kalınlığı 

 

Boy   VKİ  Kilo SSS  Skapula altı deri kıvrım 
kalınlığı 

 

Baş 

çevresi 

  

 

LABORATUVAR 

 

CBC 

AST 

ALT 

CK 

tTG igA 

Serum igA 


