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Hiperbiluribinemi ile Seyreden Colyak Hastahgi
Severe Hyperbilurinemia and Coeliac Disease
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0z

Colyak hastaligi gluten iceren gidalarin alimiyla tetiklenen
otoimmun bir bozukluktur. Farkli klinik tablolar olusturabilir
(1).Cogunlukla ¢cocukluk ¢aginda tipik bulgularla tan
almasina ragmen eriskin yasta da ¢ok farkh klinik tablolar ile
gelebilir. Tipik bulgulari karinda siskinlik,glutenli gida yemek
sonrasi diyare ataklari,kilo alamama iken hastalar atipik
olarak eklem agrisi,demir eksikligi anemisi,nedeni bilinmeyen
karaciger hasari,kadinlarda abortus ve infertilite gibi bulgular
ile gelebilir. CH toplumdaki stklig1 %1-2 civarimdadwr (2). IVF
tedavisi sonrast asit, sariik ve genel durum bozuklugu gelisen
ve ¢olyak hastaligi tanist konan bir olgu sunulmustur.
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ABSTRACT

Celiac disease is an autoimmune disorder triggered by the
intake of foods containing gluten. It can create different clinic
tables. Although it is usually diagnosed with typical findings in
childhood, it may come with very different clinical tables in
adulthood. While bloating, diarrhea after gluten intake and
inability to gain weight are its typical findings, patient can
admit with its atypical findings as joint pain, iron deficiency
anemia, abnormal liver function test, infertility and abortus in
women. It's prevalance is about 1-2 %. We present a case who
was taken diagnosis of celiac disease when presented with
ascites, icterus and general statement disorientation after IVF
treatment.
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GIRIS

Colyak Hastaligi (CH); genetik duyarlilig1 olan
kisilerde bugday, arpa, cavdar ve yulaf araciligiyla
gluten veya glutenle ilisgkili protein alimindan sonra
gelisen ince barsak malabsorbsiyonu ile karakterize
otoimmun bir hastaliktir (1). Toplumdaki siklig:
%1-2 civarindadir (2). Gelismis toplumlarda daha
sik goriiliir. Cogunlukla c¢ocukluk c¢aginda tipik
bulgularla tani almasina ragmen erigkin yasta da
cok farkli klinik tablolar ile gelebilir. Tipik
bulgular1 karinda siskinlik, glutenli gida yemek
sonrasi diyare ataklari, kilo alamama iken hastalar
atipik olarak eklem agrisi, demir eksikligi anemisi,
nedeni bilinmeyen karaciger hasari, kadinlarda
abortus ve infertilite gibi bulgular ile gelebilir.
Nedeni aciklanamayan transaminaz
yiiksekliklerinin yaklasitk % 10’unda CH oldugu
saptanmistir (3). Atipik bulgularla baslangic eriskin
yasta daha sik gorilmektedir (4). Olgumuzda
eriskin cagda ¢olyak hastaliginin atipik olarak akut
karaciger hasari ile tani1 alabileceginden bahsettik.

OLGU

Otuz ii¢ yasinda daha dnce 3 kez abortus Oykiisii
olan hasta bize ishal, kusma, istahsizlik, kilo kaybi,
sarilik sikayetleri ile klinigimize bagvurdu. Ishal
gida alim azligmma bagli azalmakta ve kansizdi.
Karimn agrisi da eslik etmekte idi. Kusma yemekle
iligkili idi. Hasta 3 ay Once benzer sikayetlerle dis
o donemde IVF (GnRH
analogu) tedavisi alan hastanin yapilan tetkiklerinde
karaciger enzimlerinde yiikseklik disinda belirgin

merkeze basvurmus,

patoloji saptanmamigti. Hastanin sklera ve cilt sar1
idi. Batin hassas, yoktu.
Karacigere toksik ilag, besin alim &ykiisii yoktu.
Viral hepatit belirtegleri negatifti. AST, ALT'ye
gbre On planda yiiksekti. PT ve total biluribin (direk

rebound ve defans

onde) degeri yatisi siiresince yiikselis trendinde idi
(ALT:80, AST:117, ALP:183, GGT:158, LDH:610,
Total biluribin: 5,98, Indirek biluribin:1,38,
Albumin:1.5, INR:3.78). Yatis1 siiresince PT ve
total bilirubin degerleri prograsif olarak artma
egilimindeydi. Ultrasonografide; karaciger
konturlar1 diizgiin, kraniokaudal uzunlugu 178mm
ile normalden bilyiik, parankim ekosu grade 2
hepatosteatoza

ekstrahepatik

Intra  ve
dilatasyon

sekonder
safra

artmisti.
yollarinda
saptanmadi. Safra kesesi duvar boyut ve kalinligi
normal, kese i¢inde yogun safra ¢amuru ile uyumlu

ekojeniteler izlendi. Perikolesistik az miktarda
serbest s1vi ve douglasta az miktarda yogun icerikli
serbest  s1v1 izlendi. Hastada  Overian
Hiperstimulasyon Sendromu (OHSS) diisiiniildii.
OHSS acgisindan risk  faktorleri hastamizda
mevcuttu (geng, VKI <25). Hastamizda OHSS agir
klinik formunda goriilebilen karaciger fonksiyon
testlerinin degisikligi mevcut olmasimma ragmen
renal yetmezlik, akciger ve batinda yaygin sivi
toplanmasi yoktu. OHSS hafif formu hastamizda
olabilecegini diisiindiik. Hastanin abort sayisi, ishal,
karaciger enzim yiiksekligi bir arada diisiiniice
OHSS disinda veya OHSS' nin tetikleyebilecegi
hastaliklar ~agisindan ayirict  taniya  gitmeyi
diisiindiik. Bu arada hastaya tedavi siirecinde oral
beslenme yapilmadi. Albiimin diigiikligii ve ishal
nedenli elektrolit imbalansi olan hastaya albiimin
replasmani ve hidrasyon tedavisi verildi. Giinliik
elektrolit, KCFT, hemogram takipleri yapildi.
Hastanin  tromboz,  Antifosfolipid = Antikor
Sendromu (AFAS) etiyolojisi igin otoimmun
parametreleri calisildi. Hastanin bilateral alt
ekstremite venoz doppler USG ¢ekildi. Tromboz
bulgusu saptanmadi. AFAS igin hastanin
laboratuvar tetkiklerinde spesifik antikorlar negatif
izlendi. Portal venoz doppler USG ¢ekildi. Portal
venoz doppler USG yorumunda ana portal venin 12
mm ve agik oldugu ve ana portal vende tromboz
olmadigr saptandi. Akim yonii hepatopedaldi.
Hepatik venler agik ve splenik ven 6.5mm c¢apli ve
aciktl. Superior mezenterik vende trombozis
bulgusu yoktu. Vena kava inferior agikti. Kollateral
bulgusu ve asit saptanmadi seklinde idi. Hastanin
¢Olyak parametreleri calisildi. Doku
Transglutaminaz Ig A pozitif olarak geldi.
Gastroskopisi Colyak ile uyumlu idi. Hastanin oral
beslenmesi acilarak glutensiz diyet baglandi.
Hastanin diyet baslangicindan sonra klinikte
minimal diizelme saptandi. INR yiiksekligi i¢in
hastaya 3 giin st tste IV K vitamini verildi.
Hastanin INR diizeyinde azalma goriildi. Hastanin
diyet sonras1 15 giin i¢cinde KCFT anlamli diizelme
INR, AST, ALT, Bilurubin diizeylerinde azalma
goriildii. Albumin diizeyi normale geldi. ishal ve
siskinlik sikayeti azaldi. Elektrolit imbalansi
olmadi. Hastanin 25-OH D vitamini diizeyi
¢alisildi. D vitamini diisiik gelen hastaya D vitamini
ve kalsiyum replasman tedavisi verildi. Kalsiyum
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replasmani sonrasi hastanin hematolojik
parametrelerinde anlamli bir diizelme goriildii.
Hasta genel iyilik hali ile taburcu edildi.

TARTISMA

Nedeni bilinmeyen karaciger enzim yliksekligi
klinikte sik rastlanan sorunlardandir. Yaninda eslik
eden semptomlar ve laboratuar verileri klinisyene
yol gosterebilir. Hastamizda AST 6n planda olan
serum aminotransferaz yiiksekligi ve
goriintiilemede karaciger yaglanmasi diginda bulgu
olmamasi, hepatit ve otoimmun belirte¢lerinin
negatif olmasi, hastanin alkol kullanim o&ykiisii
olmamas1 bizi tamida primer karaciger hasarindan
uzaklastirdi. Eglik eden diger klinik bulgularla
beraber degerlendirildiginde hastada Oncelikle
OHSS diisiiniildii. Klinigi agir olmasa da
tekrarlayan abortus oykiisti ve IVF tedavisi sonrasi
gelismis olmast OHSS igin pozitif bulgulardi.
OHSS agir formunda batinda assit, plevral efiizyon
ve karaciger fonksiyon testlerinde bozulma
goriilebilir. Bunun sebebi tam agiklanamamis olsa
da cesitli  hipotezler Ostrojen  ve
progesteronun kolestatik etkisi veya artmig kapiller

vardir.

permeabilitenin karaciger hiicreleri iizerine yikici
etkisi olabilir. Gebelik yoksa bulgular tedavisiz 1
hafta iginde geriler (5). Hastamizda karaciger
fonksiyon  testlerindeki  bozulmaya tromboz
bulgulari, renal yetmezlik, plevral efiizyon eslik
etmedi. Ayrica bulgular 1 haftadan uzun siirdii.
Hastanin 3 abortus Oykiisii olmast hepsinin ilk
trimesterde  olmast ve tromboz agisindan
incelendiginde trombotik bir hastalik lehine bulgu
olmamas: dikkat ¢ekti. Bu nedenle de ayirici tani
icin ¢Olyak seroloji istendi. Colyak hastaligi siklikla
cocukluk ¢aginda ortaya ¢ikarken orta-ileri yaglarda
da atipik sikayetlerle gelebilmektedirler. Colyak
hastaliginda klinik bulgular genis bir yelpazede
gortilebilir (3). Esas etkilenen barsak olmasina
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 (2). Atipik klinikle seyreden c¢6lyak
hastaliginin ise hem erkek hem de kadinlarda
infertilite problemleri ve gebelik komplikasyonlar
ile ortaya cikabildigi bilinmektedir (6). Cdlyakl
kadinlarda ise daha ¢ok fertilite ile ilgili ¢aligmalar
yapilmis olup Ozellikle agiklanamayan infertilitesi

olan kadinlarda ¢olyak hastaligi sikligindaki artis ve
glutensiz diyet sonrasi bu hastalarda gebelik
oranlarindaki artig dikkat ¢ekmigstir (7,8). Colyak
hastaliginin atipik bulgularindan biri de karaciger
enzim yliksekligidir. Erigskin hastalarda yaklasik
%50 oraninda karaciger fonksiyon testlerinde
nedeni bilinmeyen yiikseklik goriilebilir (3). Colyak
hastaliginin tipik belirtileri olmadan karacigerde
fibroz, steatoz hatta siroz bulgulann1 ile tam
alabilecegini gdsteren caligmalar vardir (9,10). 1977
yilinda yaymnlanan Hagander ve arkadaslarinin
yaptigt CH ile karaciger hasar1 birlikteligini
gosteren bir ¢aligmada; yeni tan1 alan CH olan 74
30’unda
yiiksekligi goriilmiis ve glutensiz diyet sonrasinda
19°unda enzim konsantrasyonlari normal seviyelere
gelmistir (11). Colyak hastaligi bazen ¢dlyak krizi
seklinde klinik verebilir. Colyak krizi hayat1 tehdit
edici bir komplikasyondur. Klinik olarak hastalarda
agir diyare, dehidratasyon ve metabolik bozukluk,
hipokalemi, hipomagnezemi, hipokalsemi,
hipoproteinemi  goriilmektedir  (12-14) Agir
malniitrisyon, infeksiyon, hipoproteinemi, intestinal
bakteriyel asir1 ¢ogalma ve antikolinerjik ilaglara
bagli intestinal motilitede azalma gibi faktorler
¢Olyak krizi goriilme sikligimi artirmaktadir. Hizli

yetigkinden serum  aminotransferaz

tan1 ve tedavi sayesinde komplikasyonlarin goriilme
azalmaktadir (15). Hastamizda ¢olyak
hastalig1 ile uyumsuz olacak sekilde ALP, GGT,

orani

LDH gibi kolestatik karaciger enzim yiiksekligi
vardi. Ekstrahepatik kolestazi diisiindiirecek safra
yollarinda genigleme veya tas,timor bulgusu yoktu.
Hastada intrahepatik kolestaz diisliniildii. Colyak
hastalif1 siiresince veya ¢olyak krizinde karaciger
enzim yikseklikleri  beklense de  bilirubin
yiiksekligi beklenen bir bulgu degildir. Bilirubin
yiiksekligi OHSS sirasinda  gelisebilir. INR
yiiksekligi K vitaminine cevap vermesi akut
karaciger hasarindan ¢ok uzamis kolestaza bagh
oldugu diisiiniildii. Tedavi olarak OHSS de destek
tedavisi yeterli iken c¢Olyak krizi diisiiniiliiyorsa
steroid tedavisi  disitiniilmelidir.  Literatiirde,
destekleyici tedaviye ek olarak verilen glutensiz
diyet ile yanit alinamayabilecegi, bu nedenle
hastalara sistemik steroid tedavisi verilmesi
gerektigi One siiriilmiistiir. Adlersberg ve ark. (17)
erigkin hastalarda, steroid tedavisinin baslangigta
faydali oldugunu ancak tedavi kesildikten sonra
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klinik bozulmanin tekrar oldugunu bildirmislerdir.
Lloyd-Still ve ark. (18), ti¢ ¢6lyak krizi tanisi
konulan hastayi sistemik steroid tedavisi ile basari
ile tedavi etmislerdir. Biz hastamizda OHSS ile
colyak klinigi icice girdigi i¢in ¢dlyak krizinden
ziyade Colyak zemininde hafif OHSS diisiindiik ve
steroid tedavisi vermedik. Diyet ve destekle hasta
klinigi rahatladi.

SONUC

Olgumuzda tekrarlayan abortus Oykiisii olmasi
nedenli 6n tanida OHSS diisiiniildii. Biz hastamizda
colyak zemininde infertilite ve IVF tedavisine bagh
olarak gelisen hafif OHSS diisiindiik. Tamamen
destek tedavisi ve ¢oOlyak diyeti ile hastanin
kliniginin diizelmesi de diisiincemizi tekrarlar
nitelikte idi. Colyak hastaligini infertilite sikayeti
olan karaciger enzim bozuklugu olan hastalarda
unutmamamiz gerektigini diislinliiyoruz. Hastamiz
diyete uyumu halinde infertilite agisindan kadin
dogumla takip edilmektedir.
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