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ölyak hastalığı; genetik olarak yatkınlığı olan bireylerde, otoimmün
mekanizmalarla, başlıca buğdaydaki gluten ve arpa, çavdar, yulaf gibi
tahıllardaki gluten benzeri diğer tahıl proteinlerine karşı kalıcı in-

tolerans olarak gelişen proksimal ince barsak hastalığıdır.1

Çölyak Hastalığı ve Glutensiz Diyet Tedavisine
Güncel Yaklaşım

ÖÖZZEETT  Çölyak hastalığı; genetik olarak yatkınlığı olan bireylerde, otoimmün mekanizmalarla, baş-
lıca buğdaydaki gluten ve arpa, çavdar, yulaf gibi tahıllardaki gluten benzeri diğer tahıl proteinle-
rine karşı kalıcı intolerans olarak gelişen proksimal ince barsak hastalığıdır. Gluten, gliadin ve
glutenin olmak üzere iki temel fraksiyondan oluşmaktadır. Çölyak hastalığı ile ilişkili olan protein
fraksiyonu gliadindir. Serolojik testler ve barsak biyopsisi gibi modern tanı yöntemlerinin artma-
sıyla toplumlarda çölyak prevalansını saptamak kolaylaşmıştır. Çölyak hastalığında mukozal hasa-
rın derecesini ve ince barsak patolojisini değerlendirmede ″Modifiye Marsh Kriterleri″ referans
alınmaktadır. Çölyak patogenezinde genetik, çevresel ve immünolojik faktörler rol oynamaktadır.
Çölyak hastalığının gelişiminden sorumlu genlerin insan lökosit antijenleri ile güçlü bir bağlantısı
bulunmaktadır. Günümüzde çölyak hastalığının tek tedavisi glutensiz diyet uygulamasıdır ve has-
talar ömür boyu bu diyeti uygulamak zorundadır. Yeni tanı almış çölyak hastalarının nütrisyonel
durumları, gastrointestinal sistem hasarının boyutu, malabsorpsiyon derecesi ve bireyin tanı kon-
madan önceki aktif hastalık dönemine bağlı olarak değişkenlik göstermektedir. Bu nedenle glu-
tensiz diyet uygulayacak hastanın beslenme programı bir diyetisyen tarafından ayrıntılı şekilde
yazılmalı, hastalar belirli aralıklarla değerlendirilmeli ve yaşam boyu izlem altında olmalıdır.

AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Çölyak hastalığı; diyet, glutensiz; beslenme tedavisi  

AABBSSTTRRAACCTT  Celiac disease is a proximal small intestine disorder which occurs in autoimmune mech-
anisms of genetically tendent individuals, causing a permanent intolerance against gluten in wheat
and gluten-like proteins in rye, barley, oat etc. Gluten consists of two basic fractions, namely gliadin
and glutenin. The protein fraction related to the celiac disease is gliadin. Due to the increase of the
modern diagnostic methods such as serological tests and colonel biopsy, detecting the celiac preva-
lence in society got easier. For evaluation of mucosal damage amount and small intestine pathol-
ogy about celiac disease, “Modified Marsh Criteria” are taken reference. Genetic, environmental
and immunological factors take part in celiac pathogenesis. The genes which are responsible for
celiac disease have a strong relation with human leukocyte antigens (HLA). At the present time, the
only treatment to celiac disease is  gluten-free diet and patients are obliged to have this diet for
their lifetime. The nutritional status of newly diagnosed celiac patients varies in accordance with
the gastrointestinal system damage amount, malabsorbtion rate and individual’s time spent in ac-
tive disease period before the diagnosis. Therefore gluten-free diet ought to be prepared in detail
by a dietitian, patients ought to be evaluated within specific periods and be watched over for their
lifetime.

KKeeyywwoorrddss::  Celiac disease; diet, gluten-free; nutrition therapy 
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Çölyak patogenezinde genetik, çevresel ve im-
münolojik faktörler rol oynamaktadır. Çölyak has-
talığının gelişiminden sorumlu genlerin insan
lökosit antijenleri [human leukocyte antigens
(HLA)] ile güçlü bir bağlantısı bulunmaktadır.2

Çölyak hastalığının belirtileri pediatrik has-
talarda genellikle gluten içeren tahılların diyete
eklenmesiyle erken yaşta başlamaktadır ve 
çoğunlukla kusma, ağırlık kaybı, büyüme ve 
gelişmede yavaşlama/duraklama, sulu diyare, vita-
min-mineral eksikliği, emilim bozukluğu, sindirim
sistemi problemleri gibi “klasik klinik tablo” ile ka-
rakterizedir. Bu durumun aksine yetişkin çölyak
hastalarında sindirim sistemi ve malabsorbsiyon
problemleri daha seyrek gözlenmekte iken, ekstra-
intestinal şikâyetlerle belirti veren “atipik çölyak
hastalığı” bu hastalarda daha sık karşılaşılan bir
klinik tablodur.3 Çölyak hastalığında mukozal ha-
sarın derecesini ve ince barsak patolojisini değer-
lendirmede “Modifiye Marsh Kriterleri” referans
alınmaktadır.4

Günümüzde çölyak hastalığının tek tedavisi
yaşam boyu glutensiz diyet uygulamasıdır. Bu
durum, bir yandan bireylere kendi tedavilerini üst-
lenme açısından avantaj sağlasa da özellikle erişkin
çölyak hastaları açısından alışılagelmiş beslenme
düzenini değiştirmek kolay değildir.5 Bunun yanı
sıra glutensiz besin fiyatlarının yüksek olması, glu-
tensiz ürünlerin tat, doku, tekstür açısından kalite-
sinin düşük olması, hastaların besinlere ulaşma
imkânlarının kısıtlı olması, tahmin edilemeyen
gluten kontaminasyonlarının olması besin ikram-
larının yapıldığı farklı kültürel uygulamalar nedeni
ile glutensiz diyeti yaşam boyu sürdürmek zordur.6

Bu çalışmada, çölyak hastalığı ve glutensiz
diyet tedavisi ile ilgili güncel bilgiler irdelenmiştir.

ÇÖLYAK HASTALIĞI VE GLUTEN

Çölyak hastalığı, gluten tüketimi ile tetiklenen kro-
nik ve inflamatuar bir barsak hastalığıdır. Gluten,
buğday proteinlerine genel olarak verilen isimdir.
Gliadin ve glutenin olmak üzere iki temel fraksi-
yondan oluşmaktadır. Çölyak hastalığı ile ilişkili
olan protein fraksiyonu ise gliadindir. Gliadin pro-
teini için α, β, γ ve ω olmak üzere dört alt fraksiyon

tanımlanmıştır ve hastalıkla ilişkili en zararlı pro-
tein yapısının α fraksiyonu olduğu belirtilmiştir.
Gluten, günümüz gıda endüstrisinde “glutensiz”
olarak adlandırılan ürünlerde bile tamamen yok
edilememiştir. Bu nedenle, glutensiz ürünlerde çöl-
yak hastaları için zararlı etki oluşturmayan gluten
limitlerinin belirlenmesi önemlidir.7 Bu amaçla,
Gıda Kodeksi Komisyonu tarafından 2008 yılında
glutensiz ürünlerde gluten limiti 20 ppm/kg olarak
belirlemiştir. Ancak farklı ülkelerde farklı uygula-
malar mevcuttur. İspanya, İtalya, İngiltere, Kanada
ve Amerika’da  gluten limiti 20 ppm iken, Arjan-
tin’de 10 ppm; Avustralya, Yeni Zelanda ve Şili’de
3 ppm’dir.8 Ülkemizde ise “glutensiz hâle getiril-
miş” besinlerde  gluten içeriği 20 mg/kg kuru mad-
denin üzerinde olmamalıdır.9

EPİDEMİYOLOJİ

Serolojik testler ve barsak biyopsisi gibi modern
tanı yöntemlerinin artmasıyla toplumlarda çölyak
prevalansını saptamak kolaylaşmıştır. Batı toplum-
larında çölyak prevalansı toplumun yaklaşık %1’lik
bölümünü oluşturmaktadır. Çölyak görülme sıklığı
1:70-1:200 arasında değişmektedir.10,11 Avrupa ül-
kelerinde yaşayan, yaş aralığı 30-64 yıl olan 29.212
kişi üzerinde yapılan bir tarama sonucuna göre,
çölyak prevalansı Finlandiya’da ortalama %2,4
(2,0-2,8), Almanya’da  %0,3 (0,1-0,4) ve İtalya’da
%0,7 (0,4-1,0) olarak saptanmıştır.10 Son yıllarda
ülkemizde daha çok çocuk yaş grubunda çölyak
hastalığı prevalansını saptamaya yönelik çalışma-
lar mevcuttur. Ceylan ve Demirören tarafından
okul çağı çocuklarının dâhil edildiği bir çalışmada,
çölyak prevalansı %0,3 bulunmuştur.12 Ülkemizde,
20.190 okul çağı çocuklarının dahil edildiği bir
başka çalışmada ise çölyak prevalansı %0,47 olarak
belirlenmiştir.13 Erişkin yaş grubunda 2005 yılında
yapılan epidemiyolojik bir çalışmada ise çölyak
prevalansının %1 olduğu gösterilmiştir.14

GENETİK YATKINLIK

Çölyak patogenezinde genetik, çevresel ve immü-
nolojik faktörler rol oynamaktadır. Çölyak hastalı-
ğının gelişiminden sorumlu genlerin HLA ile güçlü
bir bağlantısı bulunmaktadır.2 Temel olarak çölyak
hastalığına yatkın bireyler %90 oranında HLA-DQ2
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(DQA1*05-DQB1*02) alleli, %5 HLA-DQ8 (DQA1*
03 DQB1*0302) alleli ve %5 DQ2 (genellikle
DQB1*02) alellerinden en az birini taşımaktadır.
Çölyak hastalığına yatkın bireylerin en fazla
DQB1*02 genini taşıdığı belirtilmiştir.15 Çölyak ge-
lişiminde genetik faktörler %40 oranında etkilidir.16

KLİNİK ÖZELLİKLER

Çölyak hastalığının klinik özellikleri çeşitlilik gös-
termektedir. Hastalar; deri hastalıkları, artritler, ka-
raciğer enzimlerinde artış, nörolojik bozukluklar,
osteoporoz, kronik anemi, abdominal ağrı, diyare
gibi intestinal ve ekstraintestinal belirtiler taşıya-
bilmektedir.17

Çölyak hastalığının belirtileri pediatrik hasta-
larda genellikle gluten içeren tahılların diyete ek-
lenmesiyle erken yaşta başlar ve çoğunlukla kusma,
ağırlık kaybı, büyüme ve gelişmede yavaşlama/du-
raklama, sulu diyare, vitamin-mineral eksikleri,
emilim bozukluğu, sindirim sistemi problemleri
gibi “klasik klinik tablo” ile karakterizedir. Bu du-
rumun aksine, erişkin çölyak hastalarında klasik
klinik tablo ile karakterize çölyak hastalığı daha
seyrek, ekstraintestinal şikâyetlerle belirti veren
“atipik çölyak hastalığı” ise daha yaygın karşılaşı-
lan klinik tablodur. Çölyak hastalığı daha önceleri
sıklıkla çocuklarda gözlenen bir hastalık olarak bi-
linmekte idi. Ancak, son birkaç yıldır çölyak has-
talığının erişkinlerde çocuklardan daha yaygın
olduğu, hastalığın her yaş grubunda ortaya çıkabi-
leceği ve yaklaşık %20’den fazlasının yaş aralığının
55 yıl üzerinde olduğu belirtilmiştir.3 Erişkinler
arasında tanı alma yaşı 40-60 yıl arasında değiş-
kenlik göstermekte ve erişkin hastaların büyük ço-
ğunluğunu kadınlar oluşturmaktadır.18 Bununla
beraber çocuklar ve erişkinlerin en yaygın klinik
belirtileri de farklılık göstermektedir. Erişkinlerde
sıklıkla, abdominal ağrı, bulantı, kusma, ağırlık
kaybı, kronik veya aralıklı diyare ve/veya steatore,
ağız ülseri, D, E ve K vitamini eksikliği, anemi ve
hâlsizlik gözlenir iken; çocuklarda diyare, ağırlık
kaybı, kusma, anoreksiya, irritabilite ve aşırı zayıf-
lık gibi tipik bulgular görülmektedir.19

Besinlerle alınan demir, ince barsağın duode-
num kısmından emilmektedir ve bu emilim yeri

çölyak hastalarında en çok zarar gören bölgedir.20

Dolayısıyla nedeni belli olmayan demir eksikliği
anemilerinde çölyak hastalığı akla gelen ihtimaller
arasında yer almalıdır. Özellikle, oral demir rep-
lasman tedavisine yanıt vermeyen premenopozal
kadınlar seralojik testlerle taranmalıdır.21 Diğer
yandan, genellikle normal ya da yüksek beden kitle
indeksi (BKİ)’ne sahip bireylerde, çölyak hastalığı-
nın akla gelen ilk ihtimal olmaması tanıyı gecikti-
rebilmektedir.22 Ancak, 20 yılı aşkın süredir tanıda
kullanılan serolojik testlerin artması, büyüme geri-
liği, zayıflık vb. semptomlar klasik klinik tabloyu son
derece değiştirmiş ve çölyak hastalığına obezitenin
de eşlik edebileceğini ortaya koymuştur.23 İlginç bir
şekilde çölyak hastalığı, bireylerin menstrüel ve
üreme sağlığını etkileyerek infertiliteye neden ola-
bilmektedir. Çölyak hastalığı ile üreme bozuklukları
arasındaki ilişki hâlâ net olarak açıklanamamıştır.
Ancak maternal doku transglutaminaz [tissue transg-
lutaminase (tTG)] antikorlarının bazı organların iş-
leyişini etkileyebileceği ve bazı besin ögeleri
eksikliğinin, emilim ya da taşınmasında fetal büyüme
ve gelişmeyi olumsuz yönde etkileyebileceği yö-
nünde görüşler mevcuttur.24

PATOFİZYOLOJİ

Günümüzde çölyak hastalığında mukozal hasarın
derecesini ve ince barsak patolojisini değerlendir-
mede “Modifiye Marsh Kriterleri” referans alın-
maktadır.4 Marsh-I evresinde villus boyları henüz
kısalmamıştır ve bu evre “lenfositik enterit” olarak
adlandırılmaktadır. Marsh-II evresinde ise lenfosi-
tik enteritle birlikte kript hiperplazisi mevcuttur.
Villuslar hafif kısalmış ve küntleşmiştir. Kriptler bu
kaybı kompanse etmek için hipertrofiye uğramıştır.
Marsh IIIa parsiyel villöz atrofi, Mars -IIIb subto-
tal villöz atrofi ve Marsh IIIc total villöz atrofi ile
karakterizedir. MARSH I-II tanısal yanılgılara
neden olabilir iken, MARSH III (a, b, c) çölyak ta-
nısını kesinleştirmektedir.2,25

Avrupa Pediatrik, Gastroenteroloji, Hepato-
loji ve Besleme [European Society of Paediat-
ric, Gastroenterology, Hepatology and Nutrition 
(ESPHAN)] Derneği’nin 2012 yılında yayınladığı
bir kılavuza göre; özellikle çocuk yaş grubunda,
çölyak hastalığı ile ilgili üç karakteristik belirti ol-
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ması durumunda (klasik ince barsak semptomları,
pozitif HLA DQ2 varlığı ve immünglobulin A
(IgA), tTG seviyelerinin normalin 10 katı kadar ol-
ması) biyopsiye gerek olmadan çölyak tanısı konu-
labileceği rapor edilmiştir.26 Ayrıca 2012 yılında
yayınlanan yeni kılavuzun, 1999 yılında yayınlan-
mış mevcut kılavuzun yerini aldığı, ancak bu kıla-
vuzun uygulama ve sınanması için zamana ihtiyaç
olduğu belirtilmiştir.25

“Üst gastrointestinal endoskopi” yapılır iken
iyi ve doğru bir histolojik değerlendirme için duo-
denum ikinci kıtasından en az dört-altı biyopsi ör-
neği alınmalıdır.27 Endoskopik tanıda; duodenum
ikinci segmentten alınan iki biyopsi %90, üç bi-
yopsi %95, dört biyopsi ise %100 tanı koydurur-
ken; Amerikan Gastroenteroloji Derneği Enstitüsü
[American Gastro enterological Association Insti-
tute (AGA)] araştırmalarına göre tanı için en ideal
biyopsi sayısının altı olduğu belirtilmiştir.28

ÇÖLYAK HASTALIĞINDA TEDAVİ

GLUTENSİZ DİYET

Günümüzde çölyak hastalığının tek tedavisi glu-
tensiz diyet uygulamasıdır. Katı glutensiz diyet uy-
gulaması, günlük gluten alımının 20 mg’dan daha
az alınması anlamı taşımakta ve bu miktar yaklaşık
olarak bir ince dilim ekmeğin %1’ine karşılık gel-
mektedir.29

Çölyak hastaları için et ve et ürünleri, süt ve
süt ürünleri, meyve-sebzeler gibi geniş bir yelpa-
zede besin seçenekleri bulunmaktadır. Ayrıca glu-
tensiz diyette pirinç, mısır ve patates kullanımı
oldukça yaygındır. Ancak gıda endüstrisinde ticari
kaygılar nedeni ile et, sosis, çorba, hazır gıda vb.
gibi glutensiz olarak bilinen bazı besinlere gluten
ilavesi yapılabilmektedir. Bu tarz ürünlerde gluten;
inceltici, tekstür geliştirici, su veya yağ tutucu ola-
rak görev yapmaktadır.30,31 Bu nedenle, çölyak has-
taları, “glutensiz” ibaresi yazmayan ürünleri kulla-
nırken çok dikkatli olmalıdır. Çünkü bu ürünler,
üretim hattı boyunca (örneğin; üretim alanı içinde
transport, depolama veya işleme sırasında) toksik
etki oluşturacak tahıllarla kontamine olabilmekte-
dir. Çok katı glutensiz diyet yapan hastaların bile,
çapraz bulaşmadan kaynaklı, günde ortalama 5-50

mg gluten tüketebileceği tahmin edilmektedir.
Eğer hastalar bir ürün hakkında gluten içeriyor ola-
bileceğine dair herhangi bir şüphe duyuyorlar ise;
bu ürünü kesinlikle kullanmamalıdır. Evde gluten-
siz besinler hazırlanır iken, gluten içeren besinler-
den ayrı bir şekilde hazırlanmalı, saklanmalı ve
tüketilmelidir. Eğer glutensiz besin hazırlamak için
ayrı bir alan yoksa öncelikli olarak glutensiz besin-
lerin, daha sonra gluten içeren besinlerin hazırlan-
ması tavsiye edilmektedir.32,33

Gluten yaygın olarak, ekmek, tahıl, makarna
gibi besinlerde bulunmaktadır. Ancak soslar, tur-
şular, soya sosları, çorbalar, salata sosları gibi ürün-
lerde de gluten bulunabilmektedir. Dolayısıyla
hastalar etiket bilgilerini dikkatli okumalı ya da
gıda üreticileri ile ürünleri hakkında irtibata geç-
melidir. Glutensiz ürünlerin içeriklerinde en yay-
gın bulunan maddeler mısır nişastası, patates
unu/nişastası, tapyoka unu/nişastası [(manyok ma-
nihot esculenta) bitkisinin köklerinden elde edilen
bir nişasta türü] ve kahverengi/beyaz pirinç unu-
dur.33

GLUTENSİZ DİYETTE GÜVENİLİR BESİN KAYNAKLARI

Glutensiz diyet uygulaması çölyak hastalığında en
etkili tedavi yöntemidir. Çünkü hâlen gluten ma-
ruziyetine bağlı olarak barsak mukozasında mey-
dana gelebilecek hasarı önleyebilecek etkili ve
güvenilir bir tedavi yöntemi bulunamamıştır. Çöl-
yak hastaları için güvenilir olan ve olmayan besin
kaynakları Tablo 1’de özetlenmiştir.34

*Psödo-Tahıl 

Psödo-tahıl; günümüzde tahıllar, sert kabuklu kuru
yemişler, yağlı tohumlar ve kurubaklagil sınıfla-
masına dâhil edilmeyen nişasta içeren tahıl grubu
olarak sınıflandırılmaktadır. Psödo-tahıllar eski za-
manlarda Afrika, Asya, Orta ve Güney Amerika’da
yetiştirilen bir tahıl grubu olup son 30 yılda sıklıkla
kullanılmaya başlanmıştır.35 Yapılan çalışmalarda
psödo-tahılların iyi bir karbonhidrat, posa, fenolik
bileşen ve vitamin-mineral kaynağı olduğu rapor
edilmektedir. Ayrıca psödo-tahıllar, gıda endüstri-
sinde besinleri nütrisyonel açıdan zenginleştirmek
ve fizyolojik özellikleri geliştirmek amacıyla fonk-
siyonel besin olarak da kullanılmaktadır.35,36 Örne-
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ğin; psödo-tahılların posa içerikleri 7-10 g/100 ara-
sında değişmekte olup, sırasıyla meyve, sert kabuklu
kuruyemiş, bakliyat, mısır ve pirinç gibi tahıllardan
daha yüksek posa içeriğine sahiptir. Ayrıca, bu tahıl
benzeri besinlerin protein içerikleri (özellikle tahıl-
larda sınırlı bulunan lizin aminoasiti) buğdaya göre
daha yüksektir.36

**Yulaf

Geçmiş zamanlarda yulaf glutensiz diyet tedavi-
sinde yasaklanan tahıl ürünlerinden biri iken, gü-
nümüzde saf yulafın çölyak hastaları tarafından
tüketilip tüketilmeyeceği bilimsel bir araştırma ko-
nusu olmuştur. Çölyak hastaları için tehlikeli bir
immün yanıt oluşturan gluten fraksiyonu, buğday
ve diğer tahıl ürünlerinde bulunan ve alkolde çö-
zünebilen prolamin adı verilen bir protein yapısın-
dadır. Diğer tahıl ürünleri ile karşılaştırıldığında;
yulafta avenin olarak bilinen prolamin içeriğinin
oldukça düşük düzeyde olduğu saptanmıştır. Ek
olarak; avenin, yulafın total protein içeriğinin %10-
15’ini oluşturur iken, buğday, arpa ve çavdardaki
prolamin yapıları total protein yapısının %30-
50’sini oluşturmaktadır.37 Günümüzde Kanada’daki
sağlık profesyonelleri tarafından düzenli izlem al-
tında olan çölyak hastalarına belirli limitlerde  saf
yulaf, glutensiz diyete eklenmektedir. Saf yulaf için
güvenilir alım düzeyleri çocuklar için 20-25 g/gün,
erişkinler için 50-70 g/gün olarak belirlenmiştir.38

GLUTENSİZ DİYET TEDAVİSİNDE BESİN KAYNAKLARIYLA
İLGİLİ TEMEL YAKLAŞIM

Yeni tanı alan hastaların çoğu glutensiz diyeti sa-
dece “ekmek ve hamur işlerini beslenme alışkan-
lıklarından elimine etmek” olarak düşünmektedir.

Ancak, glutensiz diyet uygulaması sırasında dikkat
edilmesi gereken en önemli noktalardan biri gizli
gluten kaynaklarıdır; çünkü gluten (özellikle buğ-
day) besin etiketlerinde veya menülerde pek çok
farklı isimle tanımlanabilmektedir. Örneğin; triti-
kale, kamut, spelt buğday türevleridir ve çölyak
hastaları için toksik olabileceği düşünülmektedir.
Bulgur, kuskus ve irmik gibi buğday türevlerine de
glutensiz diyet tedavisinde yer verilmemektedir.
Bunun yanı sıra çavdar, arpa veya malt (arpanın
kısmi hidrolizatı) gibi bileşenler prolamin içerik-
leri nedeni ile zararlı diyet bileşeni olarak sınıflan-
dırılmaktadır. Genel olarak, buğday ve malt
türevleri (buğday türevleri; kırık buğday, buğday
kepeği, buğday otu, buğday tohumu veya kepekli
buğday, malt türevleri; arpa malt, malt özütü, malt
tatlandırıcı veya malt şurubu) gluten içerikleri ne-
deni ile çölyak hastalarının beslenmelerinde yer al-
mamaktadır. Bunun yanı sıra distile (damıtma)
edilerek elde edilen besinlerde (örneğin; sirke) glu-
ten, distilete geçemediğinden çölyak hastaları için
herhangi bir sakınca oluşturmamaktadır. Ancak,
dikkat edilmesi gereken en önemli noktalardan biri
arpa ve türevleri ile yapılan içeceklerdeki (örneğin;
bira) gluten içeriğidir.39 Glutensiz diyet tedavisinde
besin kaynaklarıyla ilişkili temel yaklaşım aşağıdaki
Tablo 2’de görülmektedir.36,39

BESİN OLMAYAN GLUTEN KAYNAKLARI

Günlük hayatta sıklıkla kullanılan ilaç, vitamin-
mineral suplemanı, diş macunu, gargara, ruj gibi
ürünler pek çok çölyak hastası için tehlike oluştu-
rabilecek seviyede gluten içerebilmektedir. Gluten
bu ürünlerde çoğunlukla katkı ve yardımcı madde,
kaplama veya kapsül olarak bulunabilmektedir.

Güvenilir besin kaynakları Güvenilir olmayan besin kaynakları

Tahıllar Amaranth*, pirinç, karabuğday, mısır, darı, Buğday ve türevleri, arpa, çavdar, tritikale***

sorghum*, teff*, yulaf**

Gıda katkı maddeleri Sitrik asit, malik asit, tartarik asit, maltodekstrin, dekstrin, Buğday nişastası, soya sosu, modifiye nişasta

distile beyaz sirke, şeker, karamel rengi, aspartam, malt ekstratları, hidrolize/tekstüre bitkisel protein,

jelatin, vanilya ektratı, monosodyum glutamat, salata sosları, baharatlar.

yapay/doğal renklendiriciler ve tatlandırıcılar 

TABLO 1: Glutensiz besin kaynaklarının temel bileşenleri.34 

*Gluten içermeyen tahıl benzeri bileşen (psödo-tahıl)
**Yulaf son yıllarda glutensiz diyet tedavisinde güvenilir besin kaynağı olarak sınıflandırılmaktadır,
***Tritikale, buğdayla çavdarın melezlenmesinden elde edilen yeni bir tahıl cinsidir. 
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Gluten seviyesi bahsedilen besin dışı ürünlerde tes-
pit edilememektedir. Bu nedenle çölyak hastaları-
nın yetkililerle (üretici/satıcı) iletişime geçmesi ve
ürünleri hakkında özellikle çapraz kontaminasyon
riski açısından bilgi edinmesi tavsiye edilmektedir.
Diğer yandan şampuan, losyon ve diğer banyo mal-
zemeleri gibi ürünlerin oral yoldan tüketimi olma-
dığından gluten açısından endişe edilecek bir
durum oluşturmamaktadır.40

GLUTENSİZ DİYET TEDAVİSİNDE İZLEM

Xying ve Morgan tarafından yapılan bir çalışmada,
glutensiz diyet uygulaması sonrası, erişkin çölyak
hastalarının %70-95’inde iki hafta içinde klinik
semptomlarda düzelme gözlemlenmiştir. Serum
IgA-anti-tTGA düzeyleri 6-12 hafta gibi bir sürede
normale dönmekte; histolojik bulguların düzelmesi
ise ortalama olarak iki yılı bulabilmektedir.41

Yeni tanı alan hastalar mümkün olduğu kadar
hızlı bir şekilde, doktor ve diyetisyen/beslenme uz-
manından oluşan bir sağlık ekibine yönlendirilme-
lidir. Hastalar belirli aralıklarla değerlendirilmeli ve
yaşam boyu izlem altına alınmalıdır.42 Glutensiz di-
yete başlamadan önce, hastaların besin ögesi eksik-
likleri saptanmalı ve gerekli durumlarda özellikle
folik asit ve demir açısından supleman desteği ya-
pılmalıdır. Diyete başladıktan sonra, hastalarda

düşük laktaz enzim aktivitesi olabileceğinden, lak-
toz içeren besinlerin (özellikle süt) sınırlandırılması
gerekebilmektedir.6 Ancak bu hastaların yoğurt ve
peynir tüketmelerinde herhangi bir sakınca yok-
tur.43 Bunun yanı sıra, laktoz intoleransı gelişen has-
talara kalsiyum ve D vitamini takviyesinin gerekli
olabileceği düşünülmelidir. Hastalarda yoğun diyare
olduğu zaman, tedavinin ilk birkaç gününde elek-
trolit desteğine ihtiyaç duyulabilmektedir. Çoğu
hasta klinik semptomlar, laboratuvar bulgularındaki
değişimler ve serum antikor seviyeleri açısından
izlem altına alınmalıdır. Sonraki analizlerde, serum
transglutaminaz (TG2) antikorları ve deamine glia-
din peptit ölçümleri yapılmalıdır. Eğer antikorlar
yüksek seyrediyor veya tekrar pozitif oluyor ise, bi-
yopsi içeren bir endoskopi düşünülmelidir. İyileşme
süreci ve glutensiz diyete uyum, teşhisten 6-12 ay
sonra tekrar kontrol edilmeli, daha sonra hastalar
yıllık olarak izlenmelidir.6

Hastalara ve ailelerine eğitim verileceği zaman
“çölyak hastalığı ile yaşamayı öğrenme” eğitimin
ana teması olmalıdır. Bireylere, hastalığın ihma-
linde oluşabilecek medikal komplikasyonlar, aile
bireylerine çölyak riski açısından tarama yapılma-
sının gerekliliği ve yaşam boyu glutensiz diyet uy-
gulamanın önemi anlatılmalıdır. Ayrıca diyet
danışmanlığının başlıkları, gizli gluten kaynakları-

Glutensiz diyet tedavisinde yasaklanan besinler Glutensiz diyet tedavisinde izin verilen besinler Glutensiz diyet tedavisinde riskli besinler

Buğday ve türevleri (bulgur, makarna, Pirinç, mısır Dekstrin

kuskus, irmik, şehriye,vb) Minor tahıllara (teff, millet, vb.) Aroma vericiler

Arpa Psödo-tahıllar (karabuğday, kinoa, amaranth) Hidrolize bitkisel protein

Malt Meyve-sebzeler Hidrolize sebze proteini

Çavdar Kurubaklagiller Modifiye besin nişastası

Spelt Kuruyemişlerb Yulaf

Tritikale Bitkisel  yağlar Soslar

Kamut® (Horasan buğdayı) Süt ve türevleri (Sütc , yoğurt, peynird) Baharatlar

Ete, tavuk, balık 

Yumurta

Tereyağı

TABLO 2: Glutensiz diyet tedavisinde besin kaynaklarıyla ilgili temel yaklaşım.36,39

a Nadiren veya belli bir bölgede yetiştirilen tahıl türlerine verilen isimdir,
b Genellikle ülkemizde özellikle tuzlu kuruyemişler için unla kavurma işlemi yapılmaktadır,
c Laktoz intoleransı olan bireyler tüketmemelidir,
d Bazı peynir türleri glutenle kaplanabilmektedir,
e Ekmek içi veya gluten katkılı sos içermemelidir.
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nın tanımlanması, yeterli beslenme desteğinin sağ-
lanması ve etiket okuma alışkanlığının kazandırıl-
ması oluşturmalıdır.36

GLUTENSİZ DİYETTE KONTAMİNASYON RİSKİ ALANLARI

Kontaminasyon; istenmeyen zararlı maddeler veya
mikroorganizmaların herhangi bir yolla besinlere
bulaşmasıdır. Kontaminasyon doğrudan olabildiği
gibi çapraz kontaminasyon yoluyla dolaylı olarak
da gerçekleşebilmektedir. Çapraz kontaminasyon;
zararlı etkenlerin besinlere dolaylı yoldan bulaş-
masıdır.44

Glutensiz besinlerin gluten ile kontaminas-
yonu genel olarak iki şekilde gerçekleşmektedir; bi-
rincisi, glutensiz besinlerin glutenli besinlerle aynı
hatta üretilmesi, paketlenmesi veya üretim sırasında
aynı ekipmanların kullanılması sonucu oluşmakta-
dır. Bu durum bazı glutensiz besinlerdeki katkı
maddesi  beyanlarının yetersiz olma nedenini açık-
lamaktadır. Çünkü bu besinlerde gluten, katkı mad-
desi olarak değil, çapraz kontaminasyon nedeni ile
mevcuttur. Bu nedenle özellikle üretici firmalar son
ürünlerin gluten içeriklerini mutlaka saptamalıdır.
Çapraz bulaşmada bir diğer risk glutenli besinlerle
ortak besin hazırlama, pişirme ve depolama alanla-
rıdır. Özellikle ortak kullanılan mutfak alanları, res-
toranlar, hazır-hızlı besin üretim yerleri gluten
açısından riskli alanlardır. Bu nedenle besin hazır-
lama sırasında kullanılan ekipmanlar, mutfak araç-
gereçleri ve yiyecekler (soslar, mayonez, ketçap,
margarin, açıkta satılan yiyecekler, açık kaplarda
muhafaza edilen tereyağ, reçel ve bal gibi besinler)
gluten riski açısından değerlendirilmelidir.45

GLUTENSİZ DİYETE UYUM

Glutensiz diyete uyum derecesi değişkenlik göster-
mektedir. Sistematik bir çalışmada, glutensiz diyete
uyumun %42-91 arasında değişkenlik gösterdiği
rapor edilmiştir. Diyete uyum bilişsel, duygusal, sos-
yokültürel etkenlerle değişkenlik göstermekte;
buna karşın çölyak destek gruplarına üye olma ve
düzenli diyet takibi diyete uyumu artırmaktadır.46

ÇÖLYAK HASTALARINDA NÜTRİSYONEL DURUMUN 
DEĞERLENDİRİLMESİ

Glutensiz diyet tedavisi, bu diyeti ortalama 8-12 yıl
süre ile uygulayan hastalarda besin ögesi eksiklik-

lerini gidermeyi ve yeterli besin ögesi alımını ga-
ranti etmemektedir. Çölyak hastalarının diyet le-
rinde enerjinin makro besin ögelerinden gelen
oranı (%) sağlıklı bireylerde önerilen referans ara-
lıkları ile aynıdır. Karbonhidrattan gelen enerjinin
günlük enerjiye katkısının %55-60, proteinden
gelen enerjinin günlük enerjiye katkısının %15-20
ve yağdan gelen enerjinin günlük enerjiye katkısı-
nın %25-30 aralığında olması önerilmektedir.
Bunun yanı sıra çölyak hastaları için günlük öneri-
len posa miktarı ise 25-35 g’dır.36

Yapılan çalışmalar, glutensiz diyet örüntü-
sünde bazı esansiyel besin ögelerinin ve posa  alı-
mının yetersiz olmasının yanı sıra, dengesiz bir
karbonhidrat, yağ ve protein dağılımı olduğunu
göstermiştir. Diyet posası tüketiminin çölyak has-
talarında yetersiz olduğu bulunmuştur. Bunun ne-
deni olarak, glutensiz ekmek hazırlamada
kullanılan unların, posadan fakir, rafine unlar
ve/veya nişastadan üretilmesinden kaynaklı olabi-
leceği ileri sürülmüştür.47,48 Ayrıca glutensiz ürün-
lerin rafine unlardan elde edilerek pek çok besin
ögesinin kayba uğraması, glutensiz ürünlerin besin
ögelerince zenginleştirilememesi, dengesiz bes-
lenme alışkanlıkları ve uygun olmayan besin se-
çimleri dengesiz bir diyet örüntüsünün nedenleri
arasında sayılabilmektedir.49,50 Bunun yanı sıra iş-
lenmiş glutensiz ürünlerin de yağ, şeker ve tuz içe-
riklerinin oldukça yüksek olduğu rapor edilmiştir.
Bu nedenle sınırlı besin seçenekleri olan çölyak
hastaları yağ, şeker ve enerji içeriği yüksek besin
tüketmeye eğilimli olabilmektedir.51

Yeni tanı almış çölyak hastalarının nütrisyonel
durumları, gastroinstestinal sistem hasarının boyutu
ve malabsorpsiyon derecesi ve bireyin tanı konma-
dan önceki aktif hastalık dönemi süresine bağlı ola-
rak değişkenlik göstermektedir. Tanı sırasında bazı
hastalarda önemli derecede vücut ağırlığı kaybı,
anemi, aşikâr vitamin-mineral kayıpları mevcut-
tur.33 Yapılan çalışmaların sonuçlarına göre; çölyak
hastalarında tanı başlangıcında mikro besin ögele-
rinden demir, kalsiyum, magnezyum, D vitamini,
çinko, folat, niasin, B12 vitamini ve ribofavinin en
sık karşılaşılan besin ögesi yetersizlikleri olduğu
rapor edilmiştir.33,36 Ancak özellikle demir, folat ve
kalsiyum eksiklikleri bu hastalarda yaygındır.



Yeliz SERİN ve ark. Turkiye Klinikleri J Health Sci 2017;2(3):192-200

199

Çünkü bu vitaminler ince barsağın proksimal kıs-
mından emilmektedir. Hastalık barsak sistemi bo-
yunca ilerlerse karbonhidratlar, yağlar, A, D, E, K
vitaminleri ve diğer besin ögelerinde malabsorpsi-
yon meydana gelmektedir.52 Hastalarda sekonder
laktaz enzim eksikliği (laktaz eksikliği sonucu süt
ve süt ürünleri tüketiminde azalma) veya barsakta
meydana gelen malabsorpsiyonlar nedeni ile de kal-
siyum, fosfor ve D vitamini eksiklikleri oluşabil-
mektedir.53 Bu nedenle, çölyak hastaları kemik
eklem hastalıkları açısından önemli risk altındadır.
Dolayısıyla yeni tanı almış çölyak hastalarının
kemik mineral yoğunlukları, alkalin fosfat parati-
roid hormon düzeyleri mutlaka kontrol edilmeli,
gerekli durumlarda supleman desteği yapılmalıdır.54

SONUÇ VE ÖNERİLER

Günümüzde çölyak hastalığının tek tedavisi glu-
tensiz diyet uygulamasıdır ve hastalar ömür boyu
bu diyeti uygulamak zorundadır. Bu nedenle glu-
tensiz diyet uygulayacak hastanın beslenme planı
diyetisyen tarafından ayrıntılı bir şekilde yazılmalı,
hastalar belirli aralıklarla değerlendirilmeli ve
yaşam boyu izlem altına alınmalıdır. Çölyak hasta-
larına ve ailelerine hastalık hakkında ve glutensiz
beslenme konusunda eğitim verilmeli ve “çölyak
hastalığı ile yaşamayı öğrenme” eğitimin ana teması
olmalıdır. Bireylere diyete uymama durumunda

oluşabilecek tıbbi komplikasyonlar ve yaşam
boyu glutensiz diyet uygulamasının önemi anla-
tılmalıdır. Ayrıca beslenme danışmanlığı süre-
since bireylere gizli gluten kaynakları ve çapraz
kontaminasyon konularında eğitim verilmelidir.
Glutensiz ürünlerin tat, doku, tekstür açısından
kalitesinin düşük olması, üretim ve depolama aşa-
malarında meydana gelebilecek çapraz kontami-
nasyon riski ve besin fiyatlarının yüksek olması
gibi nedenlerden kaynaklı olarak hastaların besin-
lere ulaşma imkânları kısıtlanabilmektedir. Bu
durum, hastaların beslenme düzenlerini etkile-
mekte ve hastalar yeterli enerji, makro ve mikro
besin ögeleri ve posa gereksinimlerini karşılaya-
mamaktadır. Bu yetersizliklerin önlenebilmesi
amacıyla ticari olarak hazırlanan besinler özellikle
posa, demir, folat, kalsiyum, D vitamini ve B grubu
vitaminlerince zenginleştirilmelidir.
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