ADU Tip Fakiiltesi Dergisi 2010; 11(2) : 35 - 37

Olgu Sunumu

KARACIGER FONKSiIYON TESTi YUKSEKLiIGINiN NEDENi: COLYAK HASTALIGI

Irfan YAVASOGLU', Adil COSKUN’, ibrahim METEOGLU’, Vahit YUKSELEN’, Giirhan
KADIKOYLU', Zahit BOLAMAN'

OZET

Colyak hastaligi (CH) gevresel faktdriin (gliadin) olusturdugu bilinen tek otoimmun bozukluktur. Son yillarda
olgularin %40'inda transaminaz yiiksekliklerinin goriilebilecegi bildirilmektedir. On yedi yasinda bayan olgu 5
yildir olan halsizliginin son 6 aydir artmas: sikayeti ile basvurdu. Diyare ve dispeptik yakinmalar tariflemiyordu.
Muayene, solukluk diginda normaldi. ALP: 1026 TU/L (kemik kaynakli), AST: 50 IU/L, ALT: 71 IU/L, GGT: 52
IU/L, total bilirubin 1.93 mg/dL, direkt bilirubin 1,34 mg/dL, Anti HBs, HBsAg, Anti HCV, HAV Ig M negatif,
hemoglobin: 7.7 gr/dl, ferritin: 2.92 ng/ml idi. Magnetik rezonans goriintiileme ile kolanjiopankreotikografisi
normal, DEXA vertebral dl¢timde T skoru: -5, Z skoru: -4.7 idi. Endomisial antikor (EMA) Ig A, anti Gliadin
antikor [gA>200 RU/ml (>50 pozitif) ve Anti-Gliadin antikor IgG 61.5 RU/ml pozitifti. Karaciger biyopsisisinde
parankimde fokal spoty nekroz ve kolestaz bulgulari vardi. Endoskopik duodenal biyosisinde villuslarda atrofi,
ylizey epitelyimunda yogun intraepitelyal lenfosit varligi, immunhistokimyasal boyamada intraepitelyal
lenfositlerin CD3 ve CD8 ile diffiiz boyandigi, CD4 ve CD20 ile az sayida lenfositin pozitif boyandig1 gézlendi.
Bulgular CH modifiye Marsh klasifikasyonuna gore Tip 3B ile uyumluydu. Olguya biyopsi ve antikor
degerlendirmesi ile CH tanist kondu. Glutensiz diyet baglandi. Tedavinin birinci ayinda ALP (bilyiime ¢aginda
olgu) yiiksekligi disinda AST, ALT, GGT, bilirubin degerleri normal sinirlarda saptandi. Sonug olarak karaciger
fonksiyon testi yiliksekliginin ay1rict tanisinda diyare olmasa da CH diistiniilmelidir.

Anahtar sozciikler: Colyak Hastalig1, karaciger fonksiyon testleri, glutensiz diyet

A Reason For High Liver Function Test Results: Celiac Disease

SUMMARY

Celiac disease (CD) is the only autoimmune disorder caused by an environmental factor (gliadin). Recently it has
been reported that transaminase increase was seen in 40% of the cases. A 17 years old female patient was admitted
for increased weakness in the last 6 months, which she has been complaining for 5 years. She didn't have diarrhea
or dyspepsia. Except paleness, her examination was normal. Biochemical test results were as follows; ALP:1026
IU/L (originating from bone), AST:50 IU/L, ALT:71 IU/L, GGT:52 IU/L, total bilirubin: 1.93mg/L, direct
bilirubin:1.34 mg/dL, Anti-HBs, HbsAg, Anti HCV, HAV IgM were negative, hemoglobin: 7.7g/dL, and ferritin:
2.92 ng/ml. Cholangiopancreaticography with magnetic resonance imaging was resulted normal. In DEXA,
vertebral measurement T score was -5 and Z score was -4.7. Endomysial autoantibody (EMA) IgA, anti gliadin
antibody IgA>200 RU/ml (>50 positive), and anti gliadin antibody IgG 61.5 RU/ml were positive. Liver biopsy
showed focal spotty necrosis and cholestasis in parenchyma. Endoscopic duodenal biopsy showed villous
atrophy, intense intraepithelial lymphocytes in surface epithelium. Intraepithelial lymphocytes were dyed
diffusely with CD3 and CDS in immunohistochemical staining but few were dyed positively with CD4 and
CD20. Findings were in agreement with type 3B according to modified Marsh classification for CD. She was
diagnosed with CD according to biopsy and antibody evaluation. A gluten free diet was started. In the first month
of treatment except ALP increase (she was in puberty), AST, ALT, GGT, bilirubin values were normal. In
conclusion, even if no diarrhea, CD must be thought in differential diagnosis of increased liver function tests.
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Colyak hastaligi (CH) gluten iceren gidalarin
(gliadin) alimiyla tetiklenen otoimmun bir
bozukluktur. Farkli klinik tablolar olusabilir. Diare
tipik iken, bliylime geriligi, demir eksikligi anemisi,
osteoporoz klinigi olusturabilir. Esas etkilenen barsak
olmasma ragmen %20-30 oraninda diger organ ve
dokularin etkilendigi sistemik tablo olusabilir. Deri,
tiroid, kalp, pankreas, eklem, kas, kemik, iireme
sistemi, santral, periferik sinir sistemi ve karaciger
tutulumu goriilebilir '. Toplumdaki siklig1 %0.5-1'dir.
Ileri yaslarda tablo sessiz ve atipik olabilir. Genglerde
ve eriskinlerde bayan iistiinliigii vardir °. Erigkinlerde
yaklasik %50 oraninda nedeni bilinmeyen karaciger

fonksiyon testi yiiksekligi goriilebilir **. Burada
karaciger fonksiyon testi yiiksekligi ile
degerlendirilen ve CH tanisi koydugumuz olguyu
sunuyoruz.

OLGU SUNUMU

On yedi yasinda bayan olgu 6 aydir arttigini
soyledigi ama yaklagik 5 yildir olan halsizlik nedeni
ile basvurdu. Diare, dispeptik yakinmalar
tariflemiyordu. Oz ve soyge¢misinde dzellik yoktu.
Muayenesinde solukluk digsinda normaldi. Gelisme
geriligi yoktu. Alkalen fosfataz (ALP): 1026 TU/L (N:

'Adnan Menderes Universitesi T 1p Fakiiltesi, 1:; Hastaliklar1 AD, Hematoloji BD, AYDIN, TURKIYE )
*Adnan Menderes l?niversitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar: AD, Gastroenteroloji BD, AYDIN, TURKIYE
’Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi, Patoloji AD, AYDIN, TURKIYE

35



Karaciger Fonksiyon Testi Yiiksekliginin Nedeni: Colyak Hastaligi

40-150) (kemik kaynakli olarak degerlendirildi),
aspartat transaminaz (AST): 50 IU/L (N: 5-34), alanin
transaminaz (ALT): 71 IU/L (N:0-55), Gama glutamil
transferaz (GGT): 52 IU/L (N: 9-36), total bilirubin
1.93 (N:0,2-1,2), direkt bilirubin 1,34 (N:0-0,5) Anti
HBs, HBsAg, Anti HCV, HAV Ig M negatif,
hemoglobin: 7.7 gr/dl, hematokrit %25.2, 16kosit
sayimi: 6100/mm?®, trombosit sayisi: 444000/mm?,
ferritin: 2.92 ng/ml ( N:5-148), vitamin B12: 193
pg/ml (N: 193-982), trigliserit: 97 mg/dl (N:0-149),
total kolesterol 125 mg/dl (N: 0-200) idi.
Biyokimyasal testler Architech C 800 (Almanya), tam
kan sayimi Beckman Coulter LH 780 Analyzer
(irlanda) cihaz1 ile ¢alisildi. Abdominal
ultrasonografisi ve Magnetik rezonans goriintiileme
ile kolanjiopankreotikografisi normal, DEXA
vertebral 6l¢timde T skoru: -5, Z skoru :-4.7 idi. EMA
Ig A TFA pozitif (1/10 titre), anti-Gliadin antikor IgG
61.5 RU/ml ( >50 pozitif), anti-Gliadin antikor IgA
>200 RU/ml ((>50 pozitif), ANA (IFA), AMA negatif,
otoimmun karaciger profili ( M2( piruvat
dehidrogenaz kompleks), Sp 100 (niikleer granula

LS
o

protein, Gp 210 (niikleus integral proteini), LKM 1
(Liver kidney mikrozom), LC-1 (sitozolik liver antijen
tip 1), SLA/LP( soluble liver/ liver pankreas antijen)
negatif bulundu. Karaciger biyopsisisinde
parankimde fokal spoty nekroz ve kolestaz bulgulari
vardi. Endoskopik olarak duodenum 2. kisimdan
alinan biyosisinde villuslarda atrofi, yiizey
epitelyimunda yogun intraepitelyal lenfosit varligi,
immunhistokimyasal boyamada intraepitelyal
lenfositlerin CD3 ve CD8 ile diffiiz boyandigi, CD4 ve
CD20 ile az sayida lenfositin pozitif boyandigi
gozlenmistir. Bulgular CH modifiye Marsh
klasifikasyonuna * gére CH tip 3B'si ile uyumluydu
(Resim 1). Glutensiz diyet baslandi, osteoporozu i¢in
haftalik aledronat, kalsiyum, D Vitamini, demir
eksiligi anemisi i¢in parenteral demir verildi.
Tedavinin birinci ayinda ALP (kemik kaynakli oldugu
belirlenmisti, bilylime c¢aginda) yiiksekligi disinda
AST, ALT, GGT, total bilirubin degerleri normal
sinirlarda olan olgu izlemdedir.

Resim 1: A) Duodenum biyopsi materyalinde kript hiperplazisi ile birlikte villiislerde komplet diizlesme (HE, x100), B) ayn
biyopside enterosit hasar1 ve yiizeyel intraepitelyal lenfositlerde artis (HE, x400), immiinohistokimyasal boyamada
intraepitelyal lenfositlerde; C) CD3, ve D) CD8 ile diffiiz pozitif boyanma.
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TARTISMA

Hastaya biyopsi ve antikor degerlendirmesi ile
CH tanis1 koyduk.

Volta ve ark. iki ayr1 degerlendirmesinde, 110 ve
55 nedeni bilinmeyen karaciger enzim yiiksekligi olan
olguda sirasiyla 10 (9.15) ve 6 (%9) CH tespit
etmistir®’.

CH'da karaciger bozuklugu 2 klinik formda
ortaya c¢ikar. Birincisi ortalama 6 hafta glutensiz
diyetle diizelen 1limli nadiren agir olabilen form,
ikincisi glutensiz diyetle diizelmeyen otoimmun
karaciger hastaligidir. Birinci durum ¢olyak hepatit
olarak ta adlandirilir. Burada transaminazlar yiiksek
iken bilirubin degerleri genellikle normaldir. Artiglar 2
katin altindadir, nadiren daha yiiksek degerler
goriilebilir'’. Ilging olarak biz transaminazlarin
yaninda GGT ve bilirubin yiiksekligi de saptadik.
Klinige olgumuzda oldugu gibi demir eksikligi
anemisi, osteoporoz eslik edebilir. Biyopside spesifik
olmayan hepatit bulgular1 vardir. Yiizde 28 oraninda
kolestaz goriilebilir’. Olgumuzda karaciger
biyopsisisinde parankimde fokal spoty nekroz ve
kolestaz bulgular1 gézlendi. Dort hafta glutensiz diyet
ile transaminazlari, biluribini ve GGT'si normale
geldi. ikinci durum, yiizde 3-7 oraninda otoimmun
kokenli karaciger hastaliklarini (primer bilier siroz,
otoimmun hepatit, primer sklerozan kolanjit) igeren
formdur’. Olgumuzda karacigerin otoimmun
etkilenmesine yonelik antikor degerlendirmesi
negatifti. Magnetik rezonans goriintiilleme ile
kolanjiopankreotikografisi normaldi bu sebeple
otoimmun kolanjit de diislinmedik.

CH karaciger hasarinin patogenezi belirsizdir.
Malabsorbsiyon, uzuii siireli malnutrisyon, artmis
barsak permeabilitesi, ince barsakta bakteriyel asiri
¢ogalma, genetik yatkinlik suglanan hipotezlerdir *.
Olgumuzda aile oykiisii yoktu. Erkan ve ark. ’
cocukluk yas grubundaki CH'inda transaminaz
yiiksekligi ile HLA iliskisin olabilecegine vurgu
yapmuislardir.

CH tani aninda karaciger degerlendirmesi
rutindir. Anormallik tespit edildiginde viral,
otoimmun, metabolik nedenler dislanmalidir.
Glutensiz diyet ile 6-12 ay sonrasi karaciger enzim
yiksekligi s6z konusu ise otoimmun karaciger
hastaliklar1 akla gelmelidir **. Karsit olarak karaciger
yetmezligi tablosunda olup CH tanisi konan olgular
s6z konusudur .

Volta derlemesinde nedeni bilinmeyen karaciger
fonksiyon bozukluklarinda ve otoimmun karaciger
hastaliklarinda CH taramasini 5nermektedir .

Sonug olarak karaciger fonksiyon testi yiiksekliginin
ayirict tanisinda diyare olmasa da CH distiniilmelidir.
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