OLGU SUNUMU

Karaciger enzim ytuksekliginde nadir birliktelik: Colyak ve primer

biliyer siroz

Rare association in elevated liver enzymes: celiac disease and primary biliary cirrhosis

Mesut SEZIKLI", Ziileyha AKKAN CETINKAYA!, Géktug SIRIN', Hayrtinnisa SEZIKLI?, Didem EROGLU?

Kocaeli Derince Egitim Arastirma Hastanesi 'Gastroenteroloji Klinigi, 2Biyokimya Klinigi, *ic Hastaliklari Klinigi, izmit

Karaciger enzim ytksekligi glinlik pratikte sik karsilastigimiz bir so-
rundur. Colyak hastaligi ve primer biliyer siroz farkli anatomik bolge
tutulumlari ile seyretse de etiopatogenez benzerligi mevcuttur. Bu olgu-
muzda karaciger enzim ytiksekliginin birden fazla nedeni olabilecegini
belirtmek istedik.

GiRiS

Karaciger enzim yuksekligi glinlik pratikte sik karsilastigi-
miz bir sorundur. Colyak hastaligi ve primer biliyer siroz
farkli anatomik bolge tutulumlari ile seyretse de etiopa-
togenez benzerligi mevcuttur. Bu olgumuzda karaciger
enzim yuksekliginin birden fazla nedeni olabilecegini be-
lirtmek istedik.

OLGU

Otuz alti yasinda ev hanimi ve 2 ¢cocuk sahibi kadin hasta,
son 7 aydir devam eden halsizlik ve kilo kaybi sikayeti ile
poliklinige basvurdu. Anemi nedeni ile dénem dénem de-
mir ilaclari kullanan hastanin sikayetleri tekrarlamis, son 2
ay icinde parasetamol disinda ila¢ kullanmamisti. Tetkik-
lerinde anemi ve ilimli karaciger enzim ytksekligi tespit
edildi. (Hb:10,3 g/dI, Hct: 32%, MCV: 83 FI, RDW: 16,4
%, ALT: 197 U/L, AST: 159 U/L, GGT: 413 U/L , ALP:
373 U/L ,Total bilirubin: 0.6 mg/dl, direkt bilirubin: 0,3
mg/dl, Sedimantasyon: 63 mm/saat, TSH: 5,06 micU/ml
(0,57 -5.6), Ferritin: 8,8ng/ml (7-276), VIT B12: 593 pg/
ml (214-914), Folik asit:3,0 ng/ml (3,4-20,5), CA 19-9:
4,21 U/ml (0- 33)), hepatit belirtecleri negatif saptandi.
Kontrastll Ust batin magnetik rezonans (MR) ve MR ko-
lanjiyografi normal olarak yorumlandi. Mens dtzensizligi
olmayan ve direncli demir eksikligi olan hastada anti en-
domisyum antikor (EMA IgA) ve doku transglutaminaz
IgA pozitif saptandi. Anti mitokondrial antikor (AMA)
1:1000 olarak tespit edildi. Hastaya gastroskopi yapild;
fundus, korpus, antrum mukozasi hiperemik, post bulber
bolgede mukoza soluk, pililer silinmis olarak degerlendiril-
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Elevated liver enzymes is a common presentation in our daily clinical
practice. Celiac disease and primary biliary cirrhosis are diseases of dif-
ferent organs. However, they share a similarity in pathogenesis. In this
report, we aimed to show that there may be more than one cause of
elevated liver enzymes in any patient.

di. Antrum endoskopik biyopsisinde hafif aktivasyon gds-
teren kronik gastrit ve duodenum endoskopik biyopsisin-
de célyak hastaligi tip 3B (MARSH siniflamasi) ile uyumlu
bulgular izlendi. Karaciger enzim yuksekligine eslik eden
AMA pozitifligi nedeni ile yapilan karaciger biyopsisinde;
portal ve periportal alanlara sinirli inflamasyon saptandi.
Fibrozis izlenmedi. Histolojik bulgular, hastanin klinigi ve
serolojik verileri dikkate alindiginda éncelikle primer bili-
yer siroz (PBS) (evre: 2 periportal) lehine degerlendirildi.
Hastaya ¢dlyak hastaligi icin diyet Onerildi. PBS icin de
ursodeoksikolik asit 250 mg glinde 4 tane alacak sekilde
tedavisi duizenlendi. Birinci ay kontrolde halsizlik sikayeti
gecti, laboratuvar degerleri normal sinirlara geriledi, 1 ay
icerisinde 1 kilo aldi. Takipleri dtizenli ve sorunsuz sekilde
devam etmektedir.

TARTISMA

Karaciger enzim yuksekligi guinlik pratikte cok sik karsi-
lastigimiz problemlerdendir. Géreceli olarak ytksek olan
degerlerde (>1000 1u/ml) tani yelpazesi her ne kadar ki-
sith olsa da ilimli ytiksekliklerde hekim taniya ulasmakta
zorlanabilmektedir. ila¢ kullanim 6ykdsi olan veya yapr-
lan ultrasonografisinde yagh karaciger saptanan hasta-
lara yaklasim bir nebze kolaydir. Enzim takibi ve birinci
basamak yaklasim (ultrasonografi, hepatit belirtegleri,
ilag, bitki cayr vb kullanim &ykd sorgulanmasi) cogunluk
hastada taniya yaklastirirken bir kisim hastada ise ikinci
basamak yaklasim gerekmektedir (otoantikorlar (ANA,
ASMA, LKM, AMA ve digerleri), demir, demir baglama,
ferritin, seruloplazmin, serum ve idrar bakir dtizeyi, diger
viral hepatit nedenleri (CMV, EBV, HSV)).
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SEZIKLI et al.

Hastamizin geng reproduktif cagda kadin hasta olmasi
anemisini kismen agiklamakla birlikte demir tedavisine
kismi cevap dikkat cekiciydi. AST ve ALT yuksekligine ayni
oranda ALP ve GGT yuksekligi eslik etmekte idi. ALP yuk-
sekligine GGT eslik etmesi kolestatik hastaliklari dustn-
dlrdd. Agri, ates ve akut klinik olmamasi, gortintlileme
tekniklerinde safra kesesi ve yollarinin normal olmasi, t-
kayici hastaliklarini ekarte ettirerek AST, ALT yuksekligi de ya-
pabilen otoimmun karaciger hastaliklarina bizi yoneltti.

Colyak hastaligi glutenin tetikledigi immun aracilikli bir
ince barsak hastaligi olmakla birlikte sinir sistemi, kemik-
ler, cilt, kalp ve karaciger tutulumu gosterebilmektedir
(1-5). Klasik malabsorbsiyonla, gastrointestinal sistem
bulgusu olmadan ekstraintestinal bulgular arasi bir yel-
pazede izlenen ¢blyak hastalidl, tedaviye direncli demir
eksikligi anemisi ve iimli karaciger enzim ytksekliginde
her zaman aklimiza gelmelidir (6). Kronik agiklanamayan
AST, ALT yuksekligi olan hastalarin %9'unda c¢élyak has-
taligr saptanmistir (7). Bu hastalarin cogunlugunda da
enzimler diyetle beraber normale dénmektedir (8). Ka-
raciger tutulumu histolojik olarak tipik bulgu géstermez.

Otoimmun kdékenli ¢olyak hastaligina baska benzer hasta-
liklarin eslik etmesi olasidir. PBS tipik %95 oraninda kadin-
larda gordillir. Genetik olarak yatkin kiside cevresel tetikle-
yici faktorlere maruz kalinmasi (molekdiler benzerlik yolu)
ve buna bagl otoimmtinite gelisimi sonucu ile olusur (9-
12). Colyak hastaligi bu patogeneze yardimcidir. Klinik
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olarak halsizik ve kasinti 6n planda iken asemptomatik
tani konan hasta miktar dikkat cekicidir (13,14). AST ve
ALT ytksekligi ihmli dtizeyde olabilir. Nadiren 5 ve tzeri
kati ylkselme olur. Bizim hastamizda ALT dederinin 5 kat
ylkselmesi de kolestatik + hepatoselliiler hasar birlikteli-
gini bize dustindtrmdstur.

Colyak hastaligi ile PBS birlikteligi ilk kez Logan ve arka-
daslari tarafindan 1978'de bildirilmistir (15). Yapilan ¢a-
lismalarda ¢olyak hastalarinda PBS prevalansinin 20 kat
arttigi gésterilmistir (16). Célyak hastaligr ile PBS arasinda
ortak patogenezde artmis intestinal permeabilite suclan-
maktadir (17). Artmis intestinal permeabilite barsak kay-
nakli antijenlerin immun sistem ve &zellikle de karacigere
yonelmesine neden olabilir (18). Hastamiz her ne kadar
tipik ¢dlyak semptomlarina sahip olmasa da diyet yapma-
si malabsorbsiyon, osteoporoz ve malign neoplazm gibi
komplikayonlari azaltabilir (19,20). Hastamizda iki hasta-
liktan hangisinin dncul oldugunu tesbit etmek oldukca
glctdr. PBS'nin erken evrede olmasi ve ¢dlyak hastaligi-
nin komplikasyonsuz ve asemptomatik dénemde olmasi
bu zorlugun nedeni olmakla birlikte tedavi stireci ve has-
taya yaklasimi degdistirmemektedir.

Hastamizda AST, ALT yuksekligi ve anemiyi ¢élyak hasta-
gr aciklarken, ALP ve GGT yuksekliginden hareketle de
PBS tanisina gidilmistir. Bu ylizden otoimmun hastaliklar-
da eslik eden farkli organ spesifik hastaliklarin da olabile-
cegi akildan cikarilmamalidir.
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