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3 ÇÖLYAK HASTALIĞINDA 
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GIRIŞ

Gluten enteropatsisi olarak da bilinen Çölyak Hastalığı (ÇH) emilim bozuklu-
ğuna yol açarak, malabsorbsiyon ve kilo kaybına sebep olan bir hastalıktır. ÇH 
hastalığında buğday, arpa, çavdar ve daha az olarak, belli bir oranda yulafta bu-
lunan gluten, madesine karşı otoimmunite kaynaklı bir duyarlılık söz konusudur 
(1). ÇH genetik olarak duyarlı bireylerde, gluten alımının tetiklediği sistemik im-
mün aracılı bir hastalıktır (2). Glutenin esas olarak tepkimeyi tetikleyen madde-
si gliadindir. Hastalar gluten içeren gıdalarla karşılaştıklarında ince barsakların 
mukozasında meydana gelen immunolojik reaksiyonlar sonrasında, mukozada 
bulunan emici hücrelerde, bağışıklık sisteminin aktivasyonu ile harabiyet oluşur. 
Lamina propriada CD4+ T lenfositlerinin glutene duyarlı hale gelerek gliadin-
le karşılaşması sonrasında İmmunolojik reaksiyon, aktif hale gelir. İmmunolojik 
reaksiyonla ince bağırsak mukozasında meydana gelen patolojik hasarla besin 
maddelerinin sindirimi ve emilimi bozulacağından, ishal, kilo kaybı olşur. Bar-
saklardaki emilim bozukluğu, vücut için gerekli olan çok sayıda vitamin, element 
ve proteinin eksikliğine sebep olur. Bu eksiklikler ÇH’de kilo kaybına sebep olan 
nedenler arasındadır. ÇH glutensiz diyete olumlu cevap vererek, zamanla ince ba-
ğırsak mukozasında oluşan patolojik hasar düzelebilir, ancak tekrar gulutene ma-
ruz kalmak, hastalığı aktif hale getirerek, semptomların yeniden ortaya çıkmasına 
sebep olur.

ÇH’de vücutta tespit edilen antikorlar Anti- gliadin antikorları (AGA), ente-
rositlere karşı oluşan anti-endomisyal antikorlar (EMA) ve anti-transglutaminaz 
(a-TTG) antikorlardır. Glutene maruz kalınması durumunda plazma hücreleri 
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Diyete temel prensip katı bir glutenden fakir diyettir. Hem gastrointestinal 
hem de kutanöz hasarlanmaları düzeltir (25).Kutanöz lezyonların tam iyileşmesi 
için ortalama 1-2 yıl glutensiz diyet alırken, gastrointestinal semptomlar genel-
likle ortalama 3-6 ay içinde geçer. IgA antikorları, yıllar süren sıkı bir glutenden 
fakir diyet sonra dermal-epidermal birleşme noktasından kaybolabilir. Vakaların 
% 10-20’sine kadar remisyona girebildiği gösterilmiştir (25).

ÇH hastaları ömür boyu glutenden fakir diyette bağlı kalmalıdır. Yulaf, ÇH 
olanların çoğu tarafından güvenli bir şekilde tolere edilir.

Sonuç olarak; Gluten enteropatisi olarak da bilinen Çölyak hastalığı emilim 
bozukluğuna yol açarak, malabsorbsiyona ve her hastada olmamakla beraber has-
taların çoğunda erken dönemde kilo kaybına sebep olan bir hastalıktır. Vücudun 
glutene maruz kalması ile oluşan antikorların ÇH oluşumunda, otoimmunitenin 
bozulmasının önemli rol oynadığını göstermektedir. Çocuklarda kilo kaybı, ge-
lişme ve büyüme geriliği, boy kısalığı, ÇH’nın erken bulguları olabilir. Serolojik 
testlerin ÇH tanısındaki duyarlılıkları %80-95 seviyelerinde olup yüksek duyar-
lılık söz konusdur. Kesin tanı histopatolojik olarak konulur. ÇH’de glutensiz bir 
diyete uymak, yaşam kalitesini etkileyen ana faktör olup, glutenden fakir diyete 
başlanması ile beraber kilo alımında da düzelme olduğu izlenmiştir.
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