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OLGU SUNUMU
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Amilaz yuksekligi ile prezente olan ¢olyak hastasi: Olgu sunumu

A celiac patient presenting with hyperamylasemia: A case report

Hasim NAR, Ahmet UYANIKOGLU, Timucin AYDOGAN, Necati YENICE

Harran Universitesi Tip Faktiltesi, Gastroenteroloji Bilim Dali, ic Hastaliklari Anabilim Dali, Sanlurfa

(Cdlyak hastalig (gluten enteropatisi), genetik olarak yatkin bireylerde,
glutene karsi immdun yanit sonucu ortaya ¢ikan otoimmun bir hastalik-
tir. Amilaz cogunlukla akut pankreatit ve tukdrik bezi inflamasyonun-
da artar. CSlyak hastaliginda amilaz yiksekligi beklenen bir durum de-
gildir. Artmis amilaz dizeyi ile prezente olan ve ¢dlyak teshisi konulan,
diyet sonrasi amilaz dtzeyleri normale dénen ¢dlyak hastasi sunulmus-
tur. Hastada amilaz yiksekliginin diyetle dizelmesi ¢célyak hastaligina
bagdli olabilecegini distinddrmdstdr.

Anahtar kelimeler: Amilaz yuksekligi, ¢olyak hastaligi

GiRiS

Colyak hastaligi (gluten enteropatisi), genetik olarak yat-
kin bireylerde, glutene karsi gelisen immtn yanit sonu-
cu ortaya cikan otoimmun bir hastaliktir. Cogu Avrupa
toplumlarinda prevalansi yaklasik %1 olarak bildirilmistir.
ishal klasik formda cocuklarda en sik g6zlenen semptom-
dur. Eriskinlerde ise cocuklardakine oranla daha nadirdir
ve baslangi¢ bulgu olarak hastalarin yaklasik %50'sinde
gordildr. Bununla birlikte basvuruda ek olarak anemi, os-
teoporoz, dermatitis herpetiformis, diyabetes mellitus,
gelisme geriligi, nonspesifik transaminaz yuksekligi gibi
ekstraintestinal bulgular saptanabilir ya da tipik semp-
tomlarn olmaksizin hastalik bu bulgularla da ortaya cika-
bilir. Otoimmun hepatit, primer biliyer siroz, otoimmun
tiroidit gibi otoimmtin hastaliklar da ¢dlyak hastalarinda
genel poptilasyona oranla daha sik olarak gortlmektedir
(1, 2).

Hiperamilazemi zaman zaman karsilasilan ve tanisal ka-
rsikliklara neden olan bir durumdur. En fazla pankreas
ve tukurtk bezlerinde bulunan amilazin kandaki miktar
normalde dustik ve sabittir. Cogunlukla akut pankreatit
ve tukdrik bezi inflamasyonunda artar. Akut pankreatitin
ilk 12-24 saatinde en yuksek dlizeyine ytikselir, daha son-
ra 4 ila 7 guin icinde normal degerlerine iner. Bu nedenle
hiperamilazemi ile karsilagildiginda genellikle pankreatik
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Celiac disease, also known as gluten-sensitive enteropathy, is char-
acterized by inflammation of the small intestinal mucosa that results
from a genetically based immunologic intolerance to ingested gluten.
Amylase often increases in acute pancreatitis and salivary inflamma-
tion. Amylase elevation in celiac disease is not to be expected. We
report a celiac patient who presented with elevated amylase levels.
Because the amylase decreased with a gluten-free diet, we believe ce-
liac disease may have been the cause of the amylase elevation in this
patient.

Key words: Amylase elevation, celiac disease

hastaliktan stiphelenilir. Fakat patolojik veya patolojik
olmayan bircok baska durumda da amilaz artisi olabilir.
Hiperamilazemi dolasima artmis amilaz girisi ve/veya en-
zimin metabolik klirensinin azalmasiyla olusur (3).

Hiperamilazeminin pankreas, tlkdrik bezi, pankreas ve
tlkurdk bezi kaynakli ve makroamilazemi olmak lizere
dort ayri tipi vardir (4). Pankreatik hiperamilazemi ge-
nellikle pankreas hasari veya intestinal amilaz emilimini
artiracak barsak buttinltiglnde bozulma (enfarkt veya
perforasyon) durumunda olusurken, tukirik bezi kay-
nakli hiperamilazemi tdkdrdk bezi hastaliklari yaninda
kronik alkolizm, postoperatif stres (6zellikle koroner by-
pass ameliyati sonrasi), laktik asidoz, diyabetik ketoz,
anoreksiya nervoza, bulumiya ve malignitelerde de goru-
lebilir (3). Bu yazida nonspesifik karin agrisi ile basvuran
ve tetkiklerinde serum amilaz yuksekligi nedeniyle yapilan
tetkiklerde ¢élyak hastaligi saptanan ve diyetle hiperami-
lazemisi diizelen olgu sunulmustur.

OLGU SUNUMU

Nonspesifik karin agrisi ile hasta gastroenteroloji polikli-
nigine basvurdu. Fizik muayenede karinda herhangi bir
patolojik bulgu saptanmadi. Boy 164 cm, kilo 67 kg, v-
cut kitle indeksi (VKI) 25 kg/m? idi. Dis merkezlerde ya-
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pilmis tetkiklerde kan amilazi ytiksek saptanmis olan has-
tanin poliklinigimizde yapilan tetkiklerinde amilaz: 365
IU/L, demir: 36,64 ug/dl, total demir baglama kapasitesi
(TDBK): 447,47 ug/dl, ferrritin: 5 ng/ml, hemoglobin:
10,94,gr/dl I6kosit: 10120/mm? ve trombosit: 751000/dl
olarak saptandi. Hastada demir eksikli§gi anemisi dtistindil-
du. Hastada ishal, kilo kaybi gibi ¢6lyak hastaliginin klinik
belirtileri yoktu. Anemi, karin agrisi ve amilaz yuksekligi
nedeniyle tetkik edilen hastanin batin tomografisinde
anormal bulgu saptanmadi. Gastroskopide duodenum II.
kitada pililerde silinme, grantiler gériinim ve édem sap-
tanmasi nedeniyle ¢6lyak hastaligi dustinuldi ve biyopsi
alindi. Patoloji sonucu villus/kript orani 0,5-1 ve intraepi-
telyal lenfosit artisi olarak raporlandi. Serolojik testlerde
anti-gliadin pozitif saptanan hastaya glutensiz diyet bas-
landi. Takipte hastanin karin agrisi kayboldu ve tetkikle-
rinde anemisi dtizeldi, amilaz seviyesi normale dondu.

TARTISMA

Colyak hastaligi toplumun yaklasik %1‘ini etkileyen bir
durumdur. Hastalar cogunlukla ishal, steatore, kilo kaybi
ve anemi bulgular ile basvururlar ancak tanida 13 yila
kadar varabilen gecikmeler bildirilmistir. Son zamanlarda
serolojik testlerdeki gelismeler ve hastalik hakkinda klinik
stiphenin artmasi nedeniyle daha sik tani konulmaya bas-
lanmistir (5). Ulkemizde yakin zamanda yapilmis bir calis-
mada hastalarda en sik bagvuru sikayetleri ishal, halsizlik,
kuvvetsizlik, nonspesifik karin agrisi ve kilo kaybi olarak
saptanmis. Yine ayni calismada hastalarin bir kisminda
demir eksikligi anemisi, B12 vitamin eksikligi, folat eksikli-
gi, osteoporoz, polinéropati, gelisme geriligi, depresyon,
kalsiyum dustkltigu ve sekonder hiperparatiroidi gibi bul-
gular saptanmistir ve hastalarin hicbirinde amilaz ytiksek-
ligi rapor edilmemistir (6). Bizim vakamizda nonspesifik
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Hiperamilazemi ve ¢célyak hastalig

karin agrisi ve demir eksikligi anemisi ¢élyak hastaligin-
da beklenen bir durumken amilaz yuksekligi gérulmesi
ve diyet ile amilaz seviyesinin normale dénmesi ilging bir
durumdu. Bir¢ok organ ve dokuda bulunan amilaz enzi-
minin serum ve idrardaki komponenti baskin olarak pank-
reas (P-tipi) ve tlkdrdk bezi (S-tipi) kaynaklidir. Kan amilaz
aktivitesi normalde ddstik ve sabittir. Serum amilazi; sivi
elektrolit bozukluklari, serebrovaskliler hastalik, solunum
ve kalp hastaliklari, hepatobiliyer hastaliklar, diyabetes
mellitus, peptik Ulser, bobrek-over-gastrointestinal sistem
maligniteleri, intra ve ekstraabdominal cerrahiler, trav-
ma, dislipidemi, feokromasitoma, multipl miyelom, organ
transplantasyonlari, enfeksiyonlar, etnik hiperamilazemi,
kronik pankreatik kaynakli patolojik olmayan hiperamila-
zemi ve ailesel hiperamilazemi gibi bir¢cok durumda yuk-
sek bulunabilmektedir (7,8). Bunun yaninda bircok ilac da
pankreatit ve amilaz yuksekligine neden olabilir. Pankrea-
tik ve/veya tukdrdk bezi tutulumu olmadan renal yetmez-
lik veya makroamilazemi gibi amilazin azalmis metabolik
klirensi durumlarinda da hiperamilazemi olusabilmektedir
(3,9-12). Hastamizin hikayesinde ilag, alkol, gegirilmis
pankreatit, malignite vs. Oykusu de yoktu. Fizik muayene,
rutin tetkikler ve kontrasth batin tomografisinde anemi
ve hiperamilazemi disinda 6zellik yoktu. Endoskopik ve
histopatolojik bulgular ¢dlyak hastaligi ile uyumlu bulun-
du. Hastaya glutensiz diyet verildikten 3 ay sonra yapilan
kontrolde hastanin nonspesifik karin agrisi sikayetinin
kalmadigi ve laboratuvarda kan amilaz dtizeyinin normal
sinirlara indigi gortildu. Bu nedenlerle hiperamilazemi ¢él-
yak hastaligina baglandi. Literatlirde ¢élyak hastaliginda
bildirilmis amilaz yuksekligine rastlanmamistir.

Sonug olarak amilaz yuksekligi saptanan hastalarda ytik-
seklige sik neden olan pankreatit gibi durumlar saptan-
maz ise diger amilaz yuksekligi nedenlerinin yani sira ¢6l-
yak hastaligi da akla gelmelidir.
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