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Karaciğer enzim yüksekliği günlük pratikte sık karşılaştığımız bir so-
rundur. Çölyak hastalığı ve primer biliyer siroz farklı anatomik bölge 
tutulumları ile seyretse de etiopatogenez benzerliği mevcuttur. Bu olgu-
muzda karaciğer enzim yüksekliğinin birden fazla nedeni olabileceğini 
belirtmek istedik.  

Elevated liver enzymes is a common presentation in our daily clinical 
practice. Celiac disease and primary biliary cirrhosis are diseases of dif-
ferent organs. However, they share a similarity in pathogenesis. In this 
report, we aimed to show that there may be more than one cause of 
elevated liver enzymes in any patient.
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GİRİŞ
Karaciğer enzim yüksekliği günlük pratikte sık karşılaştığı-
mız bir sorundur. Çölyak hastalığı ve primer biliyer siroz 
farklı anatomik bölge tutulumları ile seyretse de etiopa-
togenez benzerliği mevcuttur. Bu olgumuzda karaciğer 
enzim yüksekliğinin birden fazla nedeni olabileceğini be-
lirtmek istedik. 

OLGU
Otuz altı yaşında ev hanımı ve 2 çocuk sahibi kadın hasta, 
son 7 aydır devam eden halsizlik ve kilo kaybı şikayeti ile 
polikliniğe başvurdu. Anemi nedeni ile dönem dönem de-
mir ilaçları kullanan hastanın şikayetleri tekrarlamış, son 2 
ay içinde parasetamol dışında ilaç kullanmamıştı. Tetkik-
lerinde anemi ve ılımlı karaciğer enzim yüksekliği tespit 
edildi. (Hb:10,3 g/dl, Hct: 32%, MCV: 83 Fl, RDW: 16,4 
%, ALT: 197 U/L, AST: 159 U/L, GGT: 413 U/L , ALP: 
373 U/L ,Total bilirubin: 0.6 mg/dl, direkt bilirubin: 0,3 
mg/dl, Sedimantasyon: 63 mm/saat, TSH: 5,06 micU/ml 
(0,57 -5.6), Ferritin: 8,8ng/ml (7-276), VİT B12: 593 pg/
ml (214-914), Folik asit:3,0 ng/ml (3,4-20,5), CA 19-9: 
4,21 U/ml (0- 33)), hepatit belirteçleri negatif saptandı. 
Kontrastlı üst batın magnetik rezonans (MR) ve MR ko-
lanjiyografi normal olarak yorumlandı. Mens düzensizliği 
olmayan ve dirençli demir eksikliği olan hastada anti en-
domisyum antikor (EMA IgA) ve doku transglutaminaz 
IgA pozitif saptandı. Anti mitokondrial antikor (AMA) 
1:1000 olarak tespit edildi. Hastaya gastroskopi yapıldı; 
fundus, korpus, antrum mukozası hiperemik, post bulber 
bölgede mukoza soluk, pililer silinmiş olarak değerlendiril-

di. Antrum endoskopik biyopsisinde hafif aktivasyon gös-
teren kronik gastrit ve duodenum endoskopik biyopsisin-
de çölyak hastalığı tip 3B (MARSH sınıflaması) ile uyumlu 
bulgular izlendi. Karaciğer enzim yüksekliğine eşlik eden 
AMA pozitifliği nedeni ile yapılan karaciğer biyopsisinde; 
portal ve periportal alanlara sınırlı inflamasyon saptandı. 
Fibrozis izlenmedi. Histolojik bulgular, hastanın kliniği ve 
serolojik verileri dikkate alındığında öncelikle primer bili-
yer siroz (PBS) (evre: 2 periportal) lehine değerlendirildi. 
Hastaya çölyak hastalığı için diyet önerildi. PBS için de 
ursodeoksikolik asit 250 mg günde 4 tane alacak şekilde 
tedavisi düzenlendi. Birinci ay kontrolde halsizlik şikayeti 
geçti, laboratuvar değerleri normal sınırlara geriledi, 1 ay 
içerisinde 1 kilo aldı. Takipleri düzenli ve sorunsuz şekilde 
devam etmektedir. 

TARTIŞMA
Karaciğer enzim yüksekliği günlük pratikte çok sık karşı-
laştığımız problemlerdendir. Göreceli olarak yüksek olan 
değerlerde (>1000 ıu/ml) tanı yelpazesi her ne kadar kı-
sıtlı olsa da ılımlı yüksekliklerde hekim tanıya ulaşmakta 
zorlanabilmektedir. İlaç kullanım öyküsü olan veya yapı-
lan ultrasonografisinde yağlı karaciğer saptanan hasta-
lara yaklaşım bir nebze kolaydır. Enzim takibi ve birinci 
basamak yaklaşım (ultrasonografi, hepatit belirteçleri, 
ilaç, bitki çayı vb kullanım öykü sorgulanması) çoğunluk 
hastada tanıya yaklaştırırken bir kısım hastada ise ikinci 
basamak yaklaşım gerekmektedir (otoantikorlar (ANA, 
ASMA, LKM, AMA ve diğerleri), demir, demir bağlama, 
ferritin, seruloplazmin, serum ve idrar bakır düzeyi, diğer 
viral hepatit nedenleri (CMV, EBV, HSV)). 
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Hastamızın genç reprodüktif çağda kadın hasta olması 
anemisini kısmen açıklamakla birlikte demir tedavisine 
kısmi cevap dikkat çekiciydi. AST ve ALT yüksekliğine aynı 
oranda ALP ve GGT yüksekliği eşlik etmekte idi. ALP yük-
sekliğine GGT eşlik etmesi kolestatik hastalıkları düşün-
dürdü. Ağrı, ateş ve akut klinik olmaması, görüntüleme 
tekniklerinde safra kesesi ve yollarının normal olması, tı-
kayıcı hastalıklarını ekarte ettirerek AST, ALT yüksekliği de ya-
pabilen otoimmun karaciğer hastalıklarına bizi yöneltti.  

Çölyak hastalığı glutenin tetiklediği immun aracılıklı bir 
ince barsak hastalığı olmakla birlikte sinir sistemi, kemik-
ler, cilt, kalp ve karaciğer tutulumu gösterebilmektedir 
(1-5). Klasik malabsorbsiyonla, gastrointestinal sistem 
bulgusu olmadan ekstraintestinal bulgular arası bir yel-
pazede izlenen çölyak hastalığı, tedaviye dirençli demir 
eksikliği anemisi ve ılımlı karaciğer enzim yüksekliğinde 
her zaman aklımıza gelmelidir (6). Kronik açıklanamayan 
AST, ALT yüksekliği olan hastaların %9’unda çölyak has-
talığı saptanmıştır (7). Bu hastaların çoğunluğunda da 
enzimler diyetle beraber normale dönmektedir (8). Ka-
raciğer tutulumu histolojik olarak tipik bulgu göstermez. 

Otoimmun kökenli çölyak hastalığına başka benzer hasta-
lıkların eşlik etmesi olasıdır. PBS tipik %95 oranında kadın-
larda görülür. Genetik olarak yatkın kişide çevresel tetikle-
yici faktörlere maruz kalınması (moleküler benzerlik yolu) 
ve buna bağlı otoimmünite gelişimi sonucu ile oluşur (9-
12). Çölyak hastalığı bu patogeneze yardımcıdır. Klinik 
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olarak halsizik ve kaşıntı ön planda iken asemptomatik 
tanı konan hasta miktarı dikkat çekicidir (13,14). AST ve 
ALT yüksekliği ılımlı düzeyde olabilir. Nadiren 5 ve üzeri 
katı yükselme olur. Bizim hastamızda ALT değerinin 5 kat 
yükselmesi de kolestatik + hepatosellüler hasar birlikteli-
ğini bize düşündürmüştür. 

Çölyak hastalığı ile PBS birlikteliği ilk kez Logan ve arka-
daşları tarafından 1978’de bildirilmiştir (15). Yapılan ça-
lışmalarda çölyak hastalarında PBS prevalansının 20 kat 
arttığı gösterilmiştir (16). Çölyak hastalığı ile PBS arasında 
ortak patogenezde artmış intestinal permeabilite suçlan-
maktadır (17). Artmış intestinal permeabilite barsak kay-
naklı antijenlerin immun sistem ve özellikle de karaciğere 
yönelmesine neden olabilir (18). Hastamız her ne kadar 
tipik çölyak semptomlarına sahip olmasa da diyet yapma-
sı malabsorbsiyon, osteoporoz ve malign neoplazm gibi 
komplikayonları azaltabilir (19,20). Hastamızda iki hasta-
lıktan hangisinin öncül olduğunu tesbit etmek oldukça 
güçtür. PBS’nin erken evrede olması ve çölyak hastalığı-
nın komplikasyonsuz ve asemptomatik dönemde olması 
bu zorluğun nedeni olmakla birlikte tedavi süreci ve has-
taya yaklaşımı değiştirmemektedir. 

Hastamızda AST, ALT yüksekliği ve anemiyi çölyak hasta-
lığı açıklarken, ALP ve GGT yüksekliğinden hareketle de 
PBS tanısına gidilmiştir. Bu yüzden otoimmun hastalıklar-
da eşlik eden farklı organ spesifik hastalıkların da olabile-
ceği akıldan çıkarılmamalıdır.
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