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Colyak hastaliginda transaminaz yiiksekligi ile
psodo-obstriiksiyonun birlikteligi
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SUMMARY: Polat M, Kasirga E, Ersoy B, Abay I, Onag A. (Department of
Pediatrics, Celal Bayar University Faculty of Medicine, Manisa, Turkey).
Increased transaminase levels coexistent with pseudo-obstruction. Cocuk Saglig:
ve Hastaliklar1 Dergisi 2003; 46: 54-56.

Celiac disease is an intestinal reaction towards gluten which causes a defect
in the digestive system. Although celiac disease presents with typical
malabsorption symptoms, it can also cause atypical gastrointestinal system
symptoms (discomfort). Among case reports in the literature related with
atypical celiac disease, there has been no celiac disease case who presented
with pseudo-obstruction and increased liver enzymes. In this paper, we report
a nine-year-old celiac patient who presented with pseudo-obstruction symptoms
and increased aminotransferase level.
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OZET: Colyak hastaligr intestinal mukozanin glutene karsi gostermis oldugu
reaksiyon sonucu gelisen ve gastrointestinal sistemin islevlerini bozan bir
hastaliktir. Bu hastalik, tipik malabsorbsiyon semptomlari ile ortaya ¢ikabilecegi
gibi atipik gastrointestinal sistem bulgularina da neden olabilir. Ancak
literatiirdeki atipik Colyak hastalig1 olgu sunumlar1 arasinda psédo-obstriiksiyon
ve karaciger enzim yiiksekligi ile ortaya ¢ikan Colyak hastaligi vakasi yoktur.
Burada psddo-obstriiksiyon tablosunda basvuran ve aminotransferaz
diizeylerinde yiikseklik saptanan dokuz yasinda bir Colyak hastasi sunulmustur.

Anahtar kelimeler: ¢olyak hastaligi, psodo-obstruksiyon, aminotransferaz.

Gluten sensitif enteropati diyetteki glutene
duyarlilik sonucunda ince bagirsak zedelen-
mesine neden olan bir hastaliktir!. Hastalik tipik
malabsorpsiyon sendromu bulgular: ile ortaya
cikabildigi gibi demir eksikligi anemisi, dis
minesinde bozukluk, boy kisaligi, gecikmis
puberte, artrit, ataksi, periferik néropati, psddo-
obstriiksiyon ve izole karaciger enzim ylksekligi
gibi atipik sekillerde de olabilir2. Monosempto-
matik ya da atipik sekilde seyreden vakalarin
tanimlanmasi ancak Colyak hastaligi tanisinin
akla getirilmesi ile olasidir. Diger taraftan
Colyak hastaligi tanisi zamaninda konulamazsa
o6nemli saglik sorunlarina, hatta Sliimlere bile
neden olabilir. Bilindigi gibi Colyak, gluten
iceren besinlerin diyetten uzaklastirilmasi ile
tamamen diizelen bir hastaliktir!2. Bu nedenle
Colyak hastaliginin erken taninmasi ve tedavi
edilmesi prognostik agidan biiyiik 6nem tasir.

Colyak hastaliginin psddo-obstriiksiyon veya
hipertransaminazemi ile ortaya ¢ikisi literatiirde

bildirilmistir34. Ancak literatiir taramasi yapil-
diginda psddo-obstriiksiyon ve karaciger enzim
yliksekligi ile beraber ortaya c¢ikan Colyak
hastalig1 olgusu bulunamamustir. Burada Colyak
hastaliginin nedeniyle olusan psédo-obstriiksiyon
ve hipertransaminazeminin birlikte goriildiagi
bir hasta sunulmustur.
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Dokuz yasinda kiz gocugu ii¢ giin 6nce baslayan
karin agrisi, karin sisligi, ishal ve kusma
yakinmalari ile getirildi. Oz gecmisinde iki
yasindan beri ¢ok sayida benzer karin sisligi,
kusma ve ishal ataklar1 ykiisii olan hastaya
tahill1 ek besinlerin altinci aydan itibaren
verilmeye baslandig1 6grenildi. Fizik muayene-
sinde viicut agirligr 19.3 kg (3-10. persentil),
boy 123 cm (25-50. persentil), soluk ve kasektik
goriiniimde idi. Karin distansiyonu, yiizeyel
karin venlerinde ileri derecede belirginlesme,
perkiisyonda hipertimpanizm ve el parmaklarinda
¢omak parmak goriinlimii vardi.
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Laboratuvar incelemelerinde; hemoglobin 8.9
gr/dl, hematokrit %28.5, MCV 60.5 fl,
trombosit 616.000/mm3, ALT 176 U/L, AST
102 U/L, total protein 7.8 gm/dl, albiimin 3 gr/
dl, serum demiri 29 mg/dl, demir baglama
kapasitesi 373 mg/dl, transferrin satiirasyonu
%7.7, ferritin 3.5 ng/dl (normali 10-291 ng/dl),
folik asit 2.2 ng/ml (normali 3-20 ng/ml)
saptandi. Viral, metabolik ve oto-immiin hepatit
nedenlerine yonelik tiim incelemeler negatifti.
Diski analizi normal sinirlardaydi. Anti-gliadin
(AGA-IgG ve AGA-IgA) ve endomisial (EMA)
antikorlar1 pozitifti. Ayakta direkt karin
grafisinde su yaygin hava-sivi diizeyleri vardi.
Ince bagirsak gegis (pasaj) grafisinde tiim ince
bagirsak kesimlerinde fragmentasyon,
dilatasyon ve flokulasyon gozlendi. Ince bagirsak
biyopsisinde (Sekil 1 ve 2); total villoz atrofi ve
kriptlerde hipertrofi saptandi.

Intestinal psédo-obstriiksiyon bulgular1 nede-
niyle hastada enteral beslenme kesilerek total
parenteral beslenmeye baslandi. Psddo-
obstriiksiyon bulgular1 birkag giin i¢inde hizla
gerileyen hastada gluten enteropatisi tanisi ile
uygun kaloriyi ve proteini i¢eren glutensiz
diyetle enteral beslenmeye gecildi. Hasta ikinci
haftadan itibaren giinde iki defa ve normal
kivamda diskilamaya basladi, karin distansiyonu
kayboldu ve istahi agildi. Yirmi giinliik glutensiz
enteral beslenme ile yaklasik olarak 2 kg alan
hasta glutensiz diyet, demir ve folik asit veri-
lerek taburcu edildi. Alt1 ay sonraki kontrolde
hemogram, ALT, AST ve ferritin degerlerinin
normale dondiigii, hastanin 10 kg kadar agirlik
artisinin oldugu gorildd.
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Colyak hastaligi, etiyolojisinde genetik,
immiinolojik ve ¢evresel faktorlerin rol oynadigi
diistiniilen tan1 konmadig ve tedavi edilmediginde
oliime kadar gidebilecek ciddi komplikasyonlara
yol agabilen gluten sensitif bir hastaliktir2. Bu
hastalik, tipik malabsorbsiyon semptomlari ile
ortaya cikabilecegi gibi atipik gastrointestinal
sistem bulgularina da neden olabilir!-3.

Intestinal psddo-obstriiksiyon; bagirsak
kaslarinin koordine hareketlerinin kaybina
neden olan ¢esitli hastaliklar1 kapsayan bir
terimdir. Ps6do-obstriiksiyon enterik sinir
sisteminin veya bu sistemi kontrol eden barsak
dist sinir sisteminin disfonksiyonu nedeniyle
olusur. Enterik noral sistemi etkileyen hasta-
liklar visseral noropati, etkilenen visseral kaslar
ise visseral myopati olarak tanimlanir®. Sistemik
lupus eritematosus, skleroderma ve Parkinson
hastalig1 gibi kas ve sinir sistemini etkileyen
hastaliklar sirasinda veya anti-depresan ve opiat
gibi ilaglarin kullanimi sirasinda psédo-
obstriiksiyon bulgular1 ortaya ¢ikabilir®.
Intestinal psddo-obstriiksiyon ¢ok degisken
semptomlarla karsimiza ¢ikabilir; bunlardan en
sik goriilenleri bulanti, kusma, karin agrisi,
abdominal distansiyon, bagirsak seslerinde
azalma ve konstipasyondur>.

Colyak hastaliginda da bizim hastamizda oldugu
gibi literatiirde seyrek olarak bildirilen intestinal
psodo-obstruksiyon olusabilmektedir®. Psédo-
obstriiksiyon’dan bagirsak duvarindaki
enflamasyon sorumlu tutulmaktadir. Motilite
bozuklugunun mukozadaki enflamasyon

Sekil 1

Sekil 2

Sekil 1 ve 2. Ince bagirsak biyopsisinde total villéz atrofi, kiptlerde hipertrofi ile lamina propriada eozinofiller,
lenfositler ve plazma hiicrelerinden zengin enflamatuar hiicre infiltrasyonu (X100, HE).
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mediatdrlerinin enterik pleksustaki ya da
mukozal afferent sensoriyal sinirler tizerindeki
etkilerinden kaynaklandig1 disiiniilmektedir.
Enflamasyonun neden oldugu daha az rastlanan
diger nedenler arasinda myenterik norit ve
miyozit sayilabilir”8.

Bakteriyel asir1 ¢ogalma intestinal psddo-
obstriiksiyonun en yaygin goriilen kompli-
kasyonudur. Bu durum hastaligin semptom-
larinda artisa neden olabilecegi gibi besinlerin
malabsorpsiyonuna da katkida bulundugundan
hastaligin izleniminde diisiiniilmesi ve tedavi
edilmesi gerekli énemli bir komplikasyondur®.

Ishalinde belirgin kotiilesmeyle beraber karin
sisligi, gegirme sikayetleri olan ve enteral
beslenmeyi tolere edemeyen c¢ocuklarda
bakteriyel asir1 ¢ogalmadan siiphelenilmelidir.
Bu komplikasyonun da tipik bulgusu; vitamin
B12 emilim bozuklugunun artmasina bagl
olarak goriilen megaloblastik anemidir. Bununla
beraber intestinal bakterilerin folik asit
tiretmesinden dolayr serum folik asit diizeyleri
normal hatta yiiksek bulunabilir®. Hastamizda
folik asit diizeyi diisiik olmasi ve steatore
niteliginde ishalinin olmamasi nedeniyle
bakteriyel asir1 ¢ogalma diistiniilmedi.

Bazi arastiricilar Colyak hastaliginda olusan
karaciger zedelenmesinin hastaligin ekstra-
intestinal bulgusu oldugunu diisiinmektedir!0.
Intestinal enflamasyonlu hastalarda karaciger
enzimlerinin yiiksek olabilecegi bilinmektedir.
Ancak bu enzim yiiksekligi gecicidir ve diyetteki
glutenin kesilmesinden sonra normal diizeylere
donmektedir!®!1. Karaciger enzimlerinde
yiikseklige neden olan mekanizma tam olarak
bilinmemekle birlikte, enflamasyonun bagirsak
gecirgenliginde artisa yol acabilecegi ve
normalde sitokrom P450 enzim sistemi ile
detoksifiye edilen ¢esitli toksinlerin portal
sisteme gecisiyle karacigerde toksik zedelen-
menin ortaya ¢ikabilecegi diisiintilmektedir!2.

Colyak hastaliginda goriilen karin agrisi, kusma,
ishal ve karin sisligi sikayetleriyle kendini
gosteren psddo-obstriiksiyon bulgular: ve
hipertransaminazeminin glutensiz diyete iyi
cevap verdigi bilinmektedir#6.10.11. Hastamizda
da uzun yillardir devam eden kronik psédo-
obstriiksiyon bulgular: ve karaciger enzim
yliksekligi glutensiz diyetle tiimiiyle diizelmistir.
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Hastamizda intestinal motilitenin azalmasi
sonucunda zedelenmis bagirsak duvarindan
toksik maddelerin karacigere gecisinin artmasi
hipertransaminazeminin ortaya ¢tkmasina neden
olmus olabilir. Sonug olarak intestinal psddo-
obstriiksiyon klinigi ile basvuran veya nedeni
aciklanamayan transaminaz yiiksekligi olan
hastalarin ayiric1 tanisinda Colyak hastaliginin
da disiintilmesi gerekmektedir.

KAYNAKLAR

1. Fasano A, Catassi C. Current approaches to diagnosis
and treatment of celiac disease: an evolving spectrum.
Gastroenterology 2001; 120: 636-651.

2. Ulshen M. Malabsorptive disorders. In: Behrman RE,
Kliegman RM, Jenson H (eds). Textbook of Pediatrics
16t ed). Philadelphia: WB Saunders 2000: 1159-1171.

3. Hirsh EH, Brandenburg D, Hersh T, Brooks WS.
Chronic intestinal pseudo-obstruction. J Clin
Gastroenterol 1981; 3: 247-254.

4. Hofmann WB Dietrich CE Holtmeier W, Caspary WE
Zeuzem S. Hypertransaminasaemia and impaired liver
function in a patient with oligosymptomatic celiac
disease. Z Gastroenterol 2001; 39: 1027-1032. [Article
in German].

5. Fang X, Ke M, Liu X. Clinical characteristics and
diagnosis of chronic intestinal pseudo-obstruction.
Zhonghua Nei Ke Za Zhi 2001; 40: 666-669. [Article
in Chinese].

6. Dawson DJ, Sciberras CM, Whitwell H. Coeliac disease
presenting with intestinal pseudo-obstruction. Gut
1984; 25: 1003-1008.

7. Ginies JL, Francois H, Joseph MG, Champion G,
Coupris L, Limal JM. A curable cause of chronic
idiopathic intestinal pseudo-obstruction in children:
idiopathic myositis of the small intestine. ] Pediatr
Gastroenterol Nutr 1996; 23: 426-429.

8. Smith VV, Gregson N, Foggensteiner L, Neale G, Milla
PJ. Acquired intestinal aganglionosis and circulating
autoantibodies without neoplasia or other neural
involvement. Gastroenterology 1997; 112: 1366-1371.

9. Comilo E, Zimmerman J, Masson ]B, et al. Folate
synthesized by bacteria in the human upper small
intestine is assimilated by the host. Gastroenterology
1996; 110: 991-998.

10. Altuntas B, Kansu A, Girgin N. Hepatic damage in
gluten sensitive enteropathy. Acta Paediatr Jpn 1998;
40: 597-599.

11. Ramos Pla M, Julve Pardo R, Primo Vera ], Fernandez
Chinchilla J, Gomez Belda AB, Garcia Ferrer L.
Hypertransaminasemia: indication for the diagnosis of
celiac disease. Gastroenterol Hepatol 1999; 22: 501-
504 [Article in Spanish].

12. Hovath K, Jami M, Hill ID, Papdimitriou JC, Magder
LS, Chanosongcram S. Izocaloric glutamine-free diet

and the morphology and function of rat small intestine.
JPEN ] Parenter Enteral Nutr 1996; 20: 128-134.



