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HiPOKALSEMI iLE PREZENTE OLAN 62 YAS COLYAK HASTALIGI VAKASI

CELIAC DISEASE CASE AGED 62 YEARS PRESENTING WITH HYPOCALCEMIA
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ABSTRACT

Celiac disease is a proximal small bowel disease that develops as a
permanent intolerance to gluten in wheat and other grain protein
ssuch as gluten in cereal ssuch as barley, rye, andoats in genetically
susceptible individuals. It develops by autoimmun emechanisms. It
affects children and adults through out life and can occur at any age.
Most patients have an atypical or silent clinical course. Silent
symptoms can ocur during the first 3 years of life, when cereals are
introduced into the diet. Although late onset of theeighth decade has
been reported, the second symptomatic peak of the disease occurs
in the third and fourth decades in adults. Patients may be
asymptomatic or present with symptoms of malabsorption such as
abdominal pain, bloating, weight loss, and diarrhea. Vitamin D
deficiency, metabolic bone disease due to calcium deficiency,
osteopenia and osteoporosis can be seen in celiac disease. Here,
we shared a case of celiac disease presenting with hypocalcemia in
advanced age.
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GIRIS

Colyak hastahigi (CH, gluten enteropatisi) genetik olarak
duyarh olanlarda bugdaydaki gliten ve arpa, gavdar, yulaf
gibi tahillardaki gliten benzeri proteinlere karsi kalici
intolerans gelisen proksimal ince barsak hastalhigidir.
Etyolojisinde otoimmiin mekanizmalar etkilidir.
immunopatogenezden sorumlu olan bugday prolamini
gliadindir. Gliadin epitel hicrelerinde yikima yol acar,
interlokin-15 ekspresyonunu artirir ve bu artig intraepitelyal
lenfositleri aktive eder. infeksiyonlarla veya degisen
gecirgenlikle, gliadin lamina propriada doku transglutaminazi
tarafindan deamine olarak antijen sunan hicrelerin
yuzeyindeki HLA-DQ2 (veya HLA-DQ8) ile etkilesir. Gliadinin
T hicre reseptoru araciligi ile CD4 T hiicrelerine sunumu ile
sitokin salinimi olur ve doku hasari baslar, villis atrofisi ve
kript hiperplazisi meydana gelir(1). Célyak hastaligi gocuklari
ve erigkinleri yasam boyu etkilemekte ve her yasta ortaya
cikabilmektedir. Hastalarin ¢ogu atipik ya da sessiz bir klinik
seyreder (1). Sessiz semptomlar hayatin ilk 3 yilinda,
hububatin diyete girmesiyle ortaya ¢ikabilir. Sekizinci dekatta
tani alan bildirilmesine ragmen, hastaligin semptomatik ikinci
piki erigkinlerde tglincl ve dérdincu dekatta ortaya cikar.
Hastalar karin agrisi, siskinlik, kilo kaybi, ishal gibi
malabsorbisyon semptomlari ile de prezente olabilir (2).
Colyak hastaliginda D vitamini eksikligi, kalsiyum eksikligine
bagli metabolik kemik hastaliji, osteopeni ve osteoporoz
gorulebilmektedir. Colyak hastaliginda gorulen
osteoporozun sebebi, ince barsaktaki inflamasyon ile gelisen
intestinal malabsorpsiyon kalsiyum ve vitamin D eksikligidir
(3). Duzlesmis mukozadan kalsiyum ve D vitamini emiliminin
bozulmasina, endojen kalsiyum kullaniminin artmasina veya
digki ile kaybedilmesine bagh, kalsiyum eksikligi ve
Parathormonun kompansatuar yaniti kemik kaybinin esas
nedenidir (4). Bizde burada ileri yasta hipokalsemi ile
prezente olan bir Colyak hastaligi vakasi paylastik.

OLGU

62 yasinda kadin hasta, ig Hastaliklar poliklinigine 1 aydir
olan nefes darhgi halsizlik gsikayeti ile basvurdu.
Sorgulandiinda bulanti, kusma, karin agrisi, ishal ve kilo
kaybi sikayetleri de mevcuttu. ishal yaklasik 4 aydir, giinde
8 kez sulu vasifta idi ve igeriginde kan ve/veya mukus
tariflemiyordu. Ozellikle yemeklerden sonra olan yaygin
karin agrisi tarifliyordu. Fizik muayenesinde kasektik olmasi
disinda bulgu olmayan hastanin laboratuvar tetkiklerinde
aclk glukoz 89 mg/dl (74-109), BUN (Blood Urea Nitrogen)
12 mg/dI (8-23), kreatinin 0,60 mg/dl (0,5-0,9), kalsiyum 5,9
mg/dl, albumin 1,9 g/dl (3,5-5,2) (Duzeltilmis kalsiyum=
Total Kalsiyum+[0.8%(4.0-Albumin)]) albimine goére
dizeltiimis kalsiyum 7,4 mg/dI(8,6-10,2), sodyum 131
mmol/L (136-145), potasyum 4,1 mmol/L (3,5-5,1), fosfor
2,6 mg/dl (2,5-4,5), magnezyum 1,85 mg/dl (1,6-2,6)idi. 25-
OH vitamin D 15,4 ng/mL (25-80), parathormon 309 pg/mL
(15-65) idi. Hastanin eski tetkikleri incelendiginde 2 ay 6nce
yapilan DEXA sonucunda L2-L4 T-skoru -3,8 bulundu,

osteoporoz ile uyumluydu. Hastaya yikleme dozunda
50.000 I.U. oral Kolekalsiferol verildi. 8 hafta haftada bir kez
verilmesi planlandi. Takiplerinde hipokalsemi ile birlikte
hipokalemi (2,3 mmol/L) ve hipomagnezemi (1,34 mg/dl) de
gelisti. Karin agrisi devam eden hastaya abdomen ultrason
yapildi; “Barsak anslar dilate ve igerikle dolu olup
peristaltizm artmistir, mekanik obstriksiyon agisindan
kontrasth batin tomografi ile degerlendiriime &nerilir’
seklinde raporlandi. Kontrastli tim batin tomografide kolonik
segmentelerde yaygin distansiyon ve kontrast madde- hava
sivi seviyelenmeleri, kontrast maddenin rektumda distandi
oldugu, ileus agisindan siipheli gériniim mevcuttu (Sekil 1).
Tomografi bulgularinda mekanik bir obstriksiyon gorilmedi,
oral alim azhidina bagh hipokalemi ve buna bagli paralitik
ileus gelismis olabilecegi dusunuldu.

Kronik ishal etyolojisi agisindan gonderilen gaita
mikroskopisinde gaita sulu ve az mukuslu gérinimde; her
sahada 5-6 Iokosit goruldu, eritrosit, parazit kist ve
yumurtasi gorulmedi. Gaita kiltiriinde Salmonella, Shigella
uremesi olmadi. Clostridium difficile toxin-A negatif, Gruber-
Widal testi Salmonellla Typhi O ve Salmonella Typhi H
antikorlari negatifti. Hipoalbuminemi, kronik ishal nedeniyle
hastaya endoskopi yapildi, bulbus duodenum 2. kisim
incelmis, atrofik, pili yapisi incelmis, taraklanma
(scallopping) goriinima izlendi, kronik duodenit (Colyak?)
acisindan biyopsi alindi. Hastanin endoskopi bulgularinin
¢olyak hastaligini siddetle distndidrmesi ve hizh Klinik
iyilesme saglama dusincesiyle hastaya glitensiz diyet
baslandi. Glitensiz diyete 10 giinlik sirecte yanit alindi.
Hipoalbuminemi,  hipokalsemi ve hastanin  klinik
bulgularinda10 giin glitensiz diyet sonrasinda dizelme
goruldu. Poliklinik takiplerinde godnderilmis olan Anti
Endomisyum IgA pozitif, Doku Transglutaminaz pozitif, Anti
Gliadin IgA pozitif idi. Duodenum endoskopik biyopsi patoloji
sonucu mikroskobik  bulgulari;  villuslar  azalmis,
intraepitelyal lenfositoz (30/100 epitel hicresini asmisg)
izlendi. Hastada Colyak hastaligi tanisi kesin olarak konuldu
ve glitensiz diyet ile izleme alinan hastanin 8 hafta sonra
Doku transglutaminaz ve Endomisyum antikorlari negatif
saptandi.

Sekil 1. Kontrastli Abdomen BT goriintiisti. Kolonik segmentlerde
yaygin distansiyon ve kontrast madde ve hava seviyelenmeleri,
kontrast maddenin rektuma kadar gecis gosterdigi ve rektumun
distandii gorinima
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Colyak hastaligi hem cocuklarda hem de erigkin yas
grubunda gorilen ve yasam boyu devam eden bir hastaliktir
ve klinik bulgulari ¢cok genistir. Erken yas grubunda ishal,
karin sisligi, buyume geriligi gibi tipik belirtiler 6n planda
iken, ileri yasta osteoporoz, malignite, epilepsi gibi belirtiler
on plana geger(5). En sik ekstraintestinal semptomlar demir
eksikligi anemisi ve vitamin D, kalsiyum eksikligine bagli
metabolik kemik hastaligidir . Vitamin D eksikligine bagl
sekonder hiperparatiroidi gorilebilir (6). Tedavi edilmeyen
Colyak hastaliginda kemik mineral dansitesi hemen daima
diisiiktiir ve hastalarin 1/4’ (inde osteoporoz vardir. ince
barsak hastaligina bagli yagda eriyen vitaminlerin emilim
bozukluguna bagli vitamin D eksikligi ve inefektif kalsiyum
transportuna bagli kalsiyum emiliminin bozulmasi sonucu
osteopenik kemik hastaliklari gelisir (7). Colyak hastaliginda
atipik belirtiler nedeni ile gogu kez taninin akla gelmez ve
baska hastaliklar duslndlerek gereksiz ve sonug
getirmeyecek arastirmalar, tedaviler yapilir. Bu durum
hastada  tani konulmasinda gecikmeye neden
olabilmektedir. Cdlyak hastaligi genellikle gocukluk cagi
hastaligi olmasi nedeniyle erigkindeki belirti ve bulgular
siklikla gézden kagabilir ve tani gecikebilir. Kanada'da tani
siiresi ortalama 10 yildir. isve¢ kaynakl bir ¢alismada tani
suresi 9.7 yil olarak bulunmustur (8). Eriskin c¢o6lyak
hastalarinda %30-40’a varabilen oranlarda asikar
malabsorbsiyon bulgulari olmasa bile kemik mineral
dansitesinde azalma saptanabilecegi bildirilmistir (9,10).
Kemik mineral metabolizmasindaki bozuklugun sebebi;
Colyak hastalarinda kemik déngiisiinde dnemli rol oynayan
yeni osteoblast ve osteoklast olusumu ile apoptoz yoluyla
osteosit, osteoblast ve osteoklast o6lumu arasindaki
dengenin bozulmus olabilecegi bildirilmistir (11). Erigkin yas
grubunda tani alan ¢olyak hastalari Gzerine yapilan bir
galismada hastalarin %22’sinde osteoporoz, %4’liinde
osteopeni bildiriimistir (12). Bizim vakamizin bir diger ilging
yani, oral almi azhd ve ishal nedeniyle gelisen
hipokalemiye bagli  bir paralitk ileus tablosunun
gOrulmesidir. Bu durum, Colyak gibi metabolik bir hastalik
seyrinde gelisen elektrolit bozuklugunun bazen ne kadar
ciddi olabilecegini gostermektedir. Sonug¢ olarak bizim
hastamizda da oldugu gibi erigkinlerde ¢dlyak hastaliginin
klasik semptomlar yaninda birgok sistemi etkileyen bulgular
ile de ortaya cikabilecedi g6z 6nunde bulundurulmalidir.
Kronik diyaresi olan her hastada ileri yaslarda dahi ¢olyak
hastaligi da olabilecegi dusunllmeli ve erken tani ve uygun
tedavi ile 6zellikle malabsorbsiyonun neden oldugu anemi,
osteoporoz ve gelisme geriligi gibi komplikasyonlar
onlenmelidir.

Bilgilendirilmig Olur: Hastanin klinik bilgilerinin alinmasi ve
yayinlanmasi i¢in hastanin yasal temsilcisinden bilgilendirilmis onam
formu alinmistir.
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