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Öz 

Amaç: Çölyak hastalığı (ÇH), genetik yatkınlığı olan bireylerde, glutene kalıcı duyarlılık sonucu gelişen, otoimmün, sistemik hastalıktır. Bu 

çalışmanın amacı, ÇH’nin klinik, laboratuar özellikleri ve HLA doku tiplerinin geriye dönük değerlendirilmesidir.Ayrıca lieratür taramasıyla HLA 

doku tipleri açısından Türkiye’de bölgelere göre farklılık ve benzerliklerin incelenmesidir.  

Yöntem: Çalışmaya, Temmuz 2017- Ekim 2018 tarihleri arasında ÇH tanısıyla izlenen ve genetik çalışması uygulanan 104 çocuk alındı.  Google 

Scholarda Türkiye’de ÇH ve HLA genotiplendirme ile yapılan çalışmalar tarandı (n=11 çalışma) ve bölgelere ayrıldı. 

Bulgular: Çalışmaya alınan 104 hastanın 67’si kız (%64,4) ve ortalama tanı yaşı 7,9±2,38 yıl(10ay-17,2yıl) idi. Hastalarımızın HLA grupları %59,6 

DQ2, %26,9 DQ8 ve %13,4 DQ2+DQ8 saptandı. Literatürdeki çalışmalar bölgeler göre değerlendirildiğinde bizim de içinde bulunduğumuz 

Karadeniz bölgesinde HLADQ2 %63,7 ve HLADQ8 %21,1 sıklıkla görülürken, bölgemize benzer oranlarda genotip sıklığı Akdeniz ve Doğu 

Anadolu bölgelerinde görülmektedir. İç Anadolu HLADQ2 %87,4 ve Marmara bölgesinde %83,6 ile daha yüksek frekansta görülmektedir. 

Çalışmamızda, DQA1*05 %65,4 ve DQB1*02 %12,5 oranında bulundu.  Türkiye’deki diğer çalışmalarda (Marmara, Karadeniz, İç, Doğu ve 

Güneydoğu Anadolu Bölgeleri) görülme sıklığı DQA1*05%69,8 ve DQB1*02 %27,7 idi.  

Çalışmamızda HLA DQB1*02 homozigot olan hastalarda (%12,5)  boy kısalığı, ishal, demir eksikliği anemisi, Marsh3 evre ve akrabalarında ÇH 

daha yüksekti. 

Sonuç: Çölyak hastalığında HLA-DQ analizi bölgesel sıklığın belirlenmesi genetik analiz maliyetini azaltmak ve bölgesel dağılıma göre özellikle 

semptomsuz tarama hastalarında genotiplenme yapılması erken tanı kolaylığı sağlayabilir.  

 

Anahtar Kelimeler: Çölyak hastalığı, genotiplendirme, HLA, Türkiye 
 

Abstract 

Objective: Celiac disease (CD) is a systemic autoimmune disease that develops as a result of permanent sensitivity to gluten in individuals with a 

genetic predisposition. The aim of this study is to retrospectively evaluate the clinical, laboratory features and HLA tissue types of patients followed 

up with the diagnosis of CD. In addition, to examine the differences and similarities between patients with HLA types by region in Turkey. 

Methods: Totally 104 children, diagnosed as CD and genetically studied, were followed up between July 2017-October 2018.The studies of CD and 

HLA genotyping were scanned from Google Scholar (n=11) and divided into regions.  

Results: Of the 104 patients included in the study, 67 were female (64.4%) and the mean age of diagnosis was 7.9±2.38 years (10months-17.2years). 

HLA groups of our patients were 59.6% DQ2, 26.9% DQ8 and 13.4% DQ2+DQ8. When the studies of literature evaluated according to the regions, 

frequency of HLA DQ2 and HLA DQ8 in the Black Sea region, where our study located too, are found to be 63.7% and 12.8%, respectively. The 

genotype frequency at rates similar to our region are observed in the Mediterranean and Eastern, Anatolian regions. In the Central Anatolian HLA 

DQ2 was seen 87.4% and Marmara region, HLA DQ2 was seen with a higher frequency of 83.6%. In our study, the frequency is inferred 65.4% for 

DQA1*05, and 12.5% for DQB1*02 allele. According to the studies in Turkey (Marmara, Black Sea, Central, Eastern, and Southeastern Anatolia 

Regions), the average frequencies of DQA1*05 and DQB1*02 are 69.8% and 27.7%, respectively. 

In our study, patients with HLA DQB1*02 homozygous alleles (12.5%) had a higher rate of occurrence of shorter height, diarrhea, iron deficiency 

anemia, Marsh stage 3, and the risk of CD in their relatives. 

Conclusion: Determining the regional frequency of HLA-DQ analysis in CD reduces the cost of genetic analysis and provides the convenience of 

early diagnosis especially in screening patients without symptoms, according to the regional distribution. 
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Giriş 

 
Çölyak hastalığı (ÇH), genetik yatkın bireylerde diyetteki 

glutene karşı kalıcı duyarlılık sonucu gelişen otoimmün ve 

sistemik bir hastalıktır.
1
 Dünya genelinde çocuklarda 

yaklaşık %0,5-1 arasında görüldüğü tahmin edilmektedir.
2
 

Ülkemizde, Dalgıç ve ark.’nın
3
 yaptığı çok merkezli bir 

çalışmada ÇH sıklığı %0,47 olarak bulunmuştur  

Çölyak hastalığı olanlarda gluten maruziyeti ile birlikte 

enteropati ve farklı klinik belirtiler görülebilmektedir.
4,5

 

Gluten absorbe edildikten sonra HLA-DQ2 ve HLA-DQ8 

eksprese eden lamina proprianın antijen sunucu hücreleri 

gliadin peptidlerini α/β heterodimer antijen sunucu 

bölgelerinde taşıyarak α/β T-hücre reseptörü içeren sensitize 

olmuş T lenfositlerine sunarlar. Bu sitokinler sadece 

enterosit hasarını uyarmakla kalmaz, aynı zamanda sensitize 

lenfositlere doğrudan antijen sunumunu hızlandıran 

enterositlerin luminal yüzlerindeki aberan HLA klas II hücre 

yüzey antijenlerinin ekspresyonunu da uyarırlar.
6
 

Çölyak hastalarının %90’ından fazlasında ve genel beyaz 

popülasyonun %35’inde HLA klas II molekülü olan ve 

kromozom 6p21’de yer alan DQ2 pozitiftir. DQ2 ya 

A1*0501 (DQ2.5) veya daha az oranda A1*0201 (DQ2.2) 

ile β1*02 içeren bir heterodimer yapıya sahiptir. Aynı 

zamanda HLA-DQ8 olarak da bilinen DQ α1*0301, 

β1*0302 heterodimeri de geri kalan (%10’a yakın)  

hastalarda bulunur. HLA-genotipleme, serolojik veya 

histolojik sonuçların yorumlanmasının zor olduğu 

vakalarda,  akrabalar arasında ÇH sıklığının belirlenmesinde 

ve özellikle de ÇH taraması gereken hastalarda DQ2 ve 

DQ8 saptama dışında hastalığın dışlanması anlamında çok 

yararlıdır.
6,7 

  

 Çölyak hastalığının sıklığının genetik faktörlere, coğrafik 

bölgelere ve etnik kökene göre farklılık gösterdiği 

bilinmektedir. Bu çalışmanın amacı ÇH tanısı ile takip 

edilen hastaların geriye dönük olarak incelenmesi yoluyla, 

klinik ve laboratuar özelliklerinin, doku tipleriyle 

değerlendirilmesi ve literatür taramasıyla Türkiye’de yapılan 

diğer çalışmalarla birlikte coğrafiği dağılımının 

belirlenmesidir. 

 

Yöntem 
 

Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk 

Gastroenteroloji Bölümünde Temmuz 2017- Ekim 2018 

tarihleri arasında ÇH tanısıyla izlenen ve genetik çalışma 

yapılan 104 hasta geriye dönük olarak değerlendirildi. 

Çölyak hastalığı tanısı Avrupa Çocuk Gastroenteroloji 

Hepatoloji ve Beslenme Derneği (ESPGHAN) 2012 

kriterlerine göre konuldu.
5
  

Çölyak hastaları başvuru bulgularına göre tipik ve atipik 

olarak sınıflandırıldı. Hastaların sosyodemografik 

özellikleri, antopometrik ölçümleri ve laboratuar değerleri 

kaydedildi. Doku transglutaminaz IgA ve IgG antikorları 

(TTG) mikro ELISA (Euroimmun, Germany)  ile 

antiendomisium antikoru (EMA)  indirekt immunfloresan 

(Euroimmun, Germany)  yöntemi ile çalışıldı. Antikorları 

pozitif bulunan hastalara endoskopi (Fujinon - EG-580NW2 

Japan) yapıldı,  duodenum 2. kısım ve bulbustan çoklu 

biyopsiler alındı. Biyopsilerde, histopatolojik 

sınıflandırması için Modifiye Marsh (Oberhuber) 

klasifikasyonu kullanıldı.
8
  

Genomik DNA, üretici talimatlarına (QIAamp® DNA kan 

mini kiti, Qiagen, Hilden, Almanya) göre ticari kitler 

kullanılarak periferik kandan ekstrakte edildi. Çölyak 

hastalığı ile ilişkili HLA sınıf II aleli, Real Time PCR 

teknolojisi ile tanımlanmıştır. HLA sisteminin DQB1 * 02, 

DQB1 * 03: 02 ve DQA1 * 05 alellerinin saptanması için 

ticari HLA Çölyak kiti (GENVINSET®, İspanya) kullanıldı. 

Genotipler DQB1 * 02, DQB1 * 03: 02 ve DQA1 * 05 alel 

durumuna göre belirlendi. Genotipler HLA-DQ2.5 (DQA1 * 

05 + DQB1 * 02 +), HLA-DQ8 (DQB1 * 03: 02  +), HLA-

DQ2.2 (DQB1 * 02 +), HLA-DQA1 * 05 (DQA1 * 05 +) 

olarak yorumlandı.   

Bölgesel değerlendirme yapabilmek için Google scholar ve 

Pubmed’den Türkiye’den çölyak hastalığı ve HLA doku 

tiplendirilmesi alleller ve genotiplendirme ile ilgili yapılan 

çalışmalar tarandı. Mevcut olan çalışmalar illere ve 

bölgelere göre ayrıldı.  

Çalışma için Etik Kurulu’ndan onay alındı (KAEK karar 

numarası 2019/214). 

 

Verilerin Analizi 

Normal dağılım gösteren veriler ortalama ± standart 

deviasyon; normal dağılım göstermeyen veriler ortanca (en 

küçük- en büyük) olarak verildi. İki grup arası ortalama 

değerler karşılaştırılırken önce Kolmogorov-Smirnov 

normallik testi yapıldı. Normal dağılım gösteren bağımsız 

ikili gruplar t testi ile karşılaştırıldı, ikili karşılaştırmalarda 

Tukey testi kullanıldı. Normal dağılış göstermeyen verilerde 

ikili gruplar Mann- Whitney U testi yapıldı. Nitel veriler 

için yüzdeler karşılaştırılırken pearson ki-kare testi ve z testi 

yapıldı, p< 0,05 ise anlamlı kabul edildi. 

 

Bulgular 

 
Çalışmaya alınan 104 hastanın 67’si kız (%64,4) ve 

ortalama tanı yaşı 7,9±2,38 yıl (10 ay-17,2 yıl) idi.  

Hastaların başvuru anında bakılan boy z-skoru, vücut 

ağırlığı z-skoru, BMI z skoru ortalama değerleri sırasıyla,-

1,2±0,3; -1,1±0,4 ve -0,48±0,1 idi.  

Hastaların 54’ü (%49,1) atipik ÇH 38’i (%36,3), tipik ÇH 

ve 15’i (%14,4) sessiz ÇH idi. Atipik ÇH’lerin boy kısalığı 

23 (%22,1) hasta, demir eksiliği anemisi 39 (%37,5) hasta, 

büyüme gelişme geriliği olan 22 (%21,2) hastada vardı.  

Tipik ÇH’lerin ishal 16 (%20,3) hastada, kabızlık 21(%27,3) 

hastada, karın ağrısı 33 (%46,5) hasta ve karın şişliği 12 

(%18,2) hastada vardı.  

Hastalarımızın genotiplendirilmesi değerlendirildiğinde 62 

(%59,6) hastada HLA DQ2, 28 hastada (%26,9) HLA DQ 8 

ve 14 (%13,4) hastada HLA DQ2+/DQ8+ pozitif saptandı. 

HLA DQ2 ve DQ8 pozitif olan hastaların demografik ve 

laboratuvar bulguların karşılaştırması Çizelge 1’ de verildi. 

Çölyak hastaların allel frekansı değerlendirildiğinde ise; 

DQA1*05 68 (%65,4) DQB1*02 heterozigot 65 (%62,5), 

homozigot 13 (%12,5), DQB1*0302 39 (%37,5), DQ2.5 

homozigot 11 (%10,6), DQ2.5 heterozigot 57 (%54,8), 

DQ2.2 homozigot 5(4,8), DQ2.2 heterozigot 15 (14,4)   

hastada pozitif saptandı (Çizelge 2). 

Bölgelere göre HLA genotiplendirilmesi 

değerlendirildiğinde çalışmamızın da dahil olduğu 

Karadeniz bölgesinde %63,7 DQ2, DQ8 %12,8 sıklıkla 

görülmektedir.  Doğu Anadolu bölgesinde; DQ2 %52,5, 

DQ8 %14,8, Güney Doğu Anadolu bölgesinde; DQ2 %100, 

Akdeniz bölgesinde; DQ2 %66,6, DQ8 %27,4, Marmara 

bölgesinde; DQ2 %83,6 DQ8 %16,3 İç Anadolu bölgesinde; 

DQ2 %87,4 DQ8 %9,68 oranında görülmektedir. Bölgelere 

ve illere göre allel ve genotip sıklığı Çizelge 3’te ve Çizim 

1-2’ de gösterildi.  

 Hastaların tipik- atipik semptomları ve histopatolojik 

bulguları değerlendirildiğinde HLA DQB1*02 homozigot 

pozitif alleleri olan hastaların (%12,5) başvuru anında boy 
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kısalığı, ishal, demir eksikliği anemisi, histopatolojik 

sınıflandırmada Marsh 3 evre ve akrabalarında benzer 

hastalık oranı daha yüksekti (p=0,004, p=0,021, p=0,034, 

p=0,023, p=0,031, sırasıyla). 

 
Çizelge 1. Çölyak hastaların HLA genotiplendirilmesiyle 

demografik bulgularının karşılaştırılması 

 

 
Çizelge 2. Çölyak hastalarının allel ve genotip dağılımları 

 

 

 

 

 
 
Çizim 1.Çölyak hastalarının bölgeler göre genotip dağımılı 

 

 

 

 

Çizelge 3. Çölyak hastalarında yayınlanmış çalışmalar ile genetik 

bulguların değerlendirilmesi 

 

 

 
Çizim 2. Çölyak hastaların illere göre allel sıklığı (%) 

 

Tartışma 

 
Çölyak hastalığı, genetik olarak yatkın bireylerde gluten 

içeren tahılların alımı ve genetik faktörlerin (HLA) 

birleşmesiyle oluşan multifaktöriyel, otoimmün, sistemik bir 

hastalıktır. Hastaların % 99’unda HLA-DQ2 ya da HLA-

DQ8 antijenleri mevcuttur ve bu varyantlar birkaç anahtar 

allel kalıtımından kaynaklanır.
1
 HLA-DQ2, gen ürünleri 

değiştirilmiş MHC II reseptörünü oluşturmak için bir araya 

gelen HLA-DQA1 * 0501 ve HLA-DQB1 * 02 olmak üzere 

iki alelin ekspresyonundan HLA-DQ8 ise HLA-DQB1 * 

0302 varyantının ve HLA-DQB1 * 03 alellerinin 

ekspresyonundan kaynaklanır.
20

 Çölyak hastalığında genotip 

belirlenmesi, hastalığa yatkınlığın ve hastalığın ilerleyişinin  

 

 

 

0 

50 

100 

BÖLGELERE GÖRE GENOTİP 
DAĞILIMI(%) 

HLADQ2 HLADQ8 

Çalışmamız 

Malatya 

Batman 

Tokat  

Ankara  

İstanbul 

İLLERE GÖRE ALLEL SIKLIĞI % 

DQB1*02    DQA1*05     

Çalışma   Çalışma 

periyodu 

İl/bölge  Hasta 

sayısı  

DQ2 DQ8              

 

Çalışmamız 2017-2018 Samsun/Karadeniz 104  62(%59,6) 28(%26,9)    

Çakır ve 

ark.9 

2014 Trabzon/Karadeniz 78 40(%51,2) 9(%11,5)      

Kurtoğlu ve 

ark.10 

2014-2016 Malatya/D.Anadol

u 

578 304(%52,5) 86(%14,8)    

Akar ve 

ark.11  

1990-2000 Batman/G.Anadolu 36 36(%100) 0                     

Baştürk ve 

ark.12 

2010-2015 Antalya/Akdeniz 102 68(%66,6) 28(%27,4)     

Özyurt ve 

ark.13 

2009 Tokat/Karadeniz 195 154(%80,3) 0                    

Kara ve 

ark.14 

2007-2015 Eskişehir/İ.Anadol

u 

90 75(%83) 0                    

Kuloğlu ve 

ark.15 

2008 Ankara/İ.Anadolu 75 67(%84,7) 3(%2,8) 

Tümer ve 

ark.16 

2000 Ankara/İ.Anadolu 33  17(%52) 0 

Tüysüz ve 

ark.17 

2001 İstanbul/Marmara 55 46 (%83,6) 9 (%16,3) 

Özgenel ve 

ark.18             

2016-2017 Eskişehir/İ.Anadol

u 

94 65 (%69,1) 4 (%4,3) 

Ceylan ve 

ark.19 

2012-2013 Ankara/İ.Anadolu 40 21 (%65) 10 (%25) 

Toplam 

(n = 104) 

HLADQ2  

(n=62) 

HLADQ8 

(n=28) 

 p 

değeri 

Yaş (yıl) 7,5±0,6 8,4 ±62 0,155 

Cinsiyet (Kadın/Erkek) 42 /20 18 /10 0,278 

Aile öyküsü (%) %15,6 %12,5 0,168 

Boy Z skoru -1,46 ± 0,25 -0,97 ± 0,23 0,428 

Ağılık Z Skoru -1,37 ± 0,3 -0,69 ± 0,2 0,710 

VKİ Z Skoru -0,69 ± 0,23 -0,16 ± 0,24 0,040 

Marsh 3 evre 23 (%37) 11(%39,2) 0,214 

Tipik/atipik semptom 25/39 11/17 0,051 

Boy kısalığı 14 (%22,5) 8 (%28,5) 0,428 

Büyüme gelişme geriliği 11 (%17,8) 10 (%35,7) 0,424 

Hemoglobin(g/dL) 11,9 ± 0,2 12,1 ± 0,15 0,054 

Ferritin (ng/mL) 15,2 ± 3,0 14,7 ± 2,34 0,09 

Albumin (gr/dL)  4,3 ± 0,12 4,4±0,13 0,215 

B12 vitamin.(mg/dl) 154,6 ± 16,3 188±22,3 0,040 

D vitamini (ng/mL) 17,02 ± 1,8 17,04 ± 2,6 0,811 

TSH (µIU/mL) 3,2 ± 0,33 3,2 ± 0,36 0,997 

ST4(ng/dL) 1,31 ± 0,04 1,39±0,06 0,672 

Tanı süresi (ay) 2,6 ± 1,6 2,8 ± 2,1 0,736 

Allel ve genotip   (HLA) Total (n = 104)  

DQB1*02+/ DQB1*02 - 65 (%62,5) 
 

DQB1*02+/ DQB1*02+ 13 (%12,5) 
 

DQA1*05 68 (%65,4)  

DQB1*0302 39 (%37,5)  

DQ2.5 +/DQ2.5 + 11 (%10,6)  

DQ2.5 +/DQ2.5 - 57 (%54,8)  

DQ2.2 +/DQ2.2+ 5 (4,8)  

DQ2+/DQ2+ 62 ( %59,6)  

DQ2+/DQ8+ 14 (%13,4)  

DQ8+/DQ8+ 28  (%26,9)  
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tahmininde önemlidir.
14

 Çalışmamızın da dahil olduğu 

Karadeniz Bölgesi’nde genotiplendirme sıklığı 

değerlendirildiğinde HLA DQ2 %63,7 ve HLA DQ8 %12,8 

sıklıkla olduğu görülmektedir.  Akdeniz ve Doğu Anadolu 

bölgelerinde genotip dağılımı bölgemize benzerdi. İç 

Anadolu bölgesinde HLADQ 2  %87,4 iken Marmara 

Bölgesi’nde ise HLADQ 2 sıklığı %83,6 daha yüksek 

sıklıkla görülmekteydi. Genlerin frekansının coğrafi olarak 

değiştiği birçok çalışmada rapor edilmiştir.
21-23

 Akdeniz 

Bölgesi’nde ve çalışmamızın da olduğu Karadeniz 

Bölgesi’nde diğer bölgelere oranla HLA DQ8 daha yüksek 

oranda idi. Bu farklılığın nedeni ÇH’den bağımsız olarak 

ekspresyonda bölgesel farklılıklardan kaynaklanabilir. 

Çölyak hastalarının %90’ından fazlasında bulunan HLA-

DQ2 molekülü, HLA-DQA1 * 05 / HLA-DQB1 * tarafından 

kodlanmaktadır. HLA DQA1 ÇH ile ilişkili HLA 

heterodimerlerinin α zincirini kodlarken, HLADQB1 ÇH ile 

ilişkili HLA heterodimerlerinin β zincirini kodlamaktadır. 

Çalışmamızda DQA1*05 %65,4 ve DQB1*02 %12,5 

oranında görülmektedir.  Çalışmamıza benzer şekilde 

Ceylan ve ark.
19

 Ankara ilindeki çalışmasında DQA1*05 

%52,4 ve DQB1*02 % 12,5 saptarken Tüysüz ve ark.
17

çalışmasında İstanbul’da en yüksek prevalansa sahip 

allelleri DQA1*05-02 %83,6 ve DQB1*02  %36,4, Akar ve 

ark.
11

 çalışmasında Batman’da DQA1*05 %89 ve DQB1*02 

%22, Kurtoğlu ve ark.
10

 çalışmasında Malatya’da DQA1*05 

%76,64 DQB1*02 %61,41,  Özyurt ve ark.
13

 Tokat ilindeki 

çalışmada DQA1*05 % 52,08, DQB1*02 %28,12, Tümer ve 

ark.
16

 Ankara’daki çalışmalarında ise DQA1*05 %70 

DQB1*02 %21 bulmuştur. Türkiye’deki yapılan mevcut 

allel çalışmaları (Resim 2) toplamda değerlendirildiğinde 

Samsun iline benzer oranda DQA1*05 %69,8 oranında en

sık görülmektedir. Türkiye genelinde DQB1*02 %27,7 

oranındadır. Çalışmamızdaki %12,5 oranından daha yüksek 

olduğu görülmektedir. 

Çölyak sıklığı, coğrafik bölgeler ve etnik-genetik faktörlere 

göre tüm dünyada farklılıklar göstermektedir.  Genetik bir 

hastalık olan ÇH’de hastaların akrabalarında ÇH gelişmesi 

açısından risk altındadır.
24

 Çalışmamızda birinci dereceden 

akrabalarında ÇH olma sıklığı %14,4 iken HLADQ 2 

genotipine sahip olan hastalarda %15,6 ve HLA DQB1*02 

alleline sahip olan hastalarda ise %21,3 ile bu oran 

artmaktaydı. Özellikle DQB1*02 alleline sahip hastaların 

diğer allellere oranla akrabalarında ÇH riski ile daha fazla 

görülmektedir.
25

 İzmir ilindeki bir çalışmada ise akrabalarda 

ÇH prevalansı %5,96 ve HLA doku tiplerinden DQA1*05 

ve/vaya DQB1*02 tüm akraba olan olgularında mevcuttu.
26

Özgenel ve ark.
18

 çalışmasında ise ÇH’ların birinci derece 

akrabalarında HLADQ2 görülme sıklığı %51,7 olarak 

saptandı. Çölyak hastalarının birinci derece akrabalarının 

ÇH açısından değerlendirilmesi hastalığın genetik yatkınlığı 

nedeni ile önerilmektedir.
27

 

Çölyak hastalarında HLA değerlendirilmesi hastalık riski 

açsından güvenilir olsa bile klinik seyir üzerine etkisi net 

değildir. Genotiplendirme değerlendirildiğinde 

çalışmamızda HLA DQ2 ve DQ8 arasında klinik, serolojik 

laboratuvar ve histolojik özellikler arasında istatiksel olarak 

farklılık saptanmadı. Ancak HLA DQB1*02 homozigot 

alleleri pozitif olan hastaların (%12,5) başvuru anında boy 

kısalığı, ishal, demir eksikliği anemisi, histopatolojik 

sınıflandırmada Marsh 3 evre ve akrabalarında ÇH oranı 

daha yüksekti.  Bazı yayınlarda HLA DQB1*02 alleli 

yönünden homozigot bireylerin hemoglobin düzeylerinde 

düşüklüğün, patolojik olarak villöz atrofinin daha ciddi, 

ishal gibi semptomların daha ağır seyrettiği ve ağır

komplikasyonların görüldüğü bildirilmiştir.
28-29

 

Kısıtlılıklar 

Çalışmamızın bazı kısıtlamaları mevcuttur. Bölgesel sıklığı 

belirlemek için yapılan taramada Ege Bölgesi’nden genetik 

çalışmaya ulaşılamamış olması, ulaşılan çalışmaların 

hepsinde allel tiplendirilmesinin olmayışı, çalışmaların 

hepsinde genotip-klinik ilişkisinin değerlendirilmemiş 

olması çalışmamızın kısıtlıklarıdır. 

Sonuç 

Çölyak hastalığı her ne kadar multifaktöryel hastalıkta olsa 

hastalığın riskinin temelini HLA bölgesindeki genetik 

yatkınlık oluşturmaktadır.  Bu reseptörler, HLA 

genotiplendirmesinde yüksek negatif prediktif değere 

sahiptir. Çölyak hastalığı taraması için daha geniş veya 

kitlesel tarama stratejilerinin yerine, HLA-DQ analizinde 

bölgesel sıklığın belirlenmesi genetik analiz maliyetini 

azaltmak için ek bir katkı sağlaması açısından önemlidir. 

Ülkemizde çölyak hastalığı karşımıza önemli bir sorun 

olarak çıkmaktadır. Bölgesel gruplara göre genotiplenme ve 

allel dağılımının belirlenmesi hastaların erken tanısının 

konulup tedavinin erken başlanması, hastalığın prognozu 

açısından olduğu gibi riskli gruplarda genetik değerlendirme 

ve negatif sonuçlar yıllar süren takip maliyetinden 

kurtulması anlamında da önemlidir. 

Çıkar Çatışması Beyanı 

Yazarlar arasında çıkar çatışması tarif eden herhangi bir kişi 

bulunmamaktadır.” şeklinde belirtilmelidir. 
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