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SUMMARY
Osteomalacia due to Gluten Sensitive Enteropathy

Osteomalacia is a pathologic clinical feature caused by the
impaired bone and cartilage mineralization. Clinical manifes-
tations are not apparent. Vitamin D provides adequate calci-
um and phosphorus concentration for mineralization in extra-
cellular matrix. In vitamin D deficiency mineralization is
impaired.

Clinical symptoms and signs of osteomalacia are mild and
thus not useful for diagnosis. In severe cases bone pain and
tenderness, muscle atrophy can be observed. If the diagnosis
of the osteomalacia is delayed, it can easily be mixed up with
osteoporosis which is observed in elderly people. The case
which had been presented with diffuse muscle spasm, osteo-
porosis and pseudofracture reminded us about the late com-
plications of gluten enteropathy and about how the diagnosis
is delayed, and thus we decided to report it.
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OLGU

Son birkag¢ aydir halsizlik, viicutta kasilma, bacaklarda daha
belirgin olan yaygin kas agrisi, istahsizlik, kilo kayb: yakin-
malari ile hastanemize bagvuran 40 yasindaki erkek hasta, ileri
tetkik ve tedavi i¢in, servisimize yatirildi. Cocuklugundan beri
her ay 3-4 giin siiren, giinde 4-5 kez olabilen, mukus ya da
kan icermeyen yumusak kivaml ishal seklinde digkilama ta-
nmimlayan hastanin, birka¢ ay once el ve ayaklarinda kasilma
yakinmalar1 baglamis. Istah azalmasi ve kilo kaybimin 1-2 ay-
dir varoldugunu belirten hasta, daha 6nce pek ¢ok kez doktora
gitti§i halde ayrintili tetkik yapilmayip, tan1 konulmadigini,
kullandig1 ilaglarin yakinmalarimi gegirmedigini soyliiyordu.
Fizik muayenede; astenik yap1 tespit edildi. Hastada kisa boy,
yaygin kas atrofisi, kas spazmi, karpopedal spazm mevcuttu.
Arter kan basinct 100/50 mmHg, nabiz 78/dk/ritmik, solunum sayis1
20/dk, ates 36.5°C tespit edildi. Sistem muayenesinde; barsak
seslerinde azalma diginda patoloji tespit edilmedi. Acil ser-

viste tetanisi olan hastaya kan Ornekleri alindiktan sonra,
serum iyonize kalsim diizeyi diisiik gelince iv kalsiyum rep-
lasmani baglandi.

Laboratuvar incelemelerinde; eritrosit 3.970.000/mm3, hema-
tokrit % 36, ortalama eritrosit hacmi 81.7fl, trombosit
422.000/mm?3, 16kosit 11.000/mm?3, eritrosit sedimentasyon
hiz1 56mm/saat, kolesterol 118mg/dL, trigliserid 70mg/dL,
ALT 198U/L-99U/L-35U/L, AST 150U/L-125U/L-57U/L,
LDH 2216U/L-894U/L-337U/L, CPK 2020 U/L-1000U/L-
95U/L, alkalen fosfataz 151U/L-166U/L, sodyum 140 mmol
/L, potasyum 2.9mmol/L-3.1mmol/L-3.7mmol/L, klor 100
mmol/L-98mmol/L-101mmol/L, kalsiyum 5.2 mg/dL-8.8
mg/dL, iyonize kalsiyum 3.9mg/dL, fosfor 2.2mg/dL, mag-
nezyum 2.1mg/dL, protrombin zamani 17.7sn-13.5sn-12sn,
Aptt 35.2sn-30.3sn-30sn, idrar sedimentinde 6zellik yok,
EKG(QT) 440 msn-380 msn. tespit edildi.

Akciger PA grafide bilateral kotlarda psodofraktiir (Looser
bolgeleri), el grafisinde periartikiiler osteoporoz, subperiostal
rezorbsiyon goriildii. Serum antiendomisyum IgG negatifti,
antigliadin antikor pozitif bulundu. Serum Vit.D3(25 OH)
7Tng/d1(10-40 ng/dL), PTH 109 pg/mL (9-55 pg/ml), kalsitonin
9.6 pg/dL (0-9pg/dL); 24 saatlik idrar kalsiyumu 3.1mg/giin,
fosforu 22.7 mg/giin bulundu.

Diger rutin tetkikleri normal olan hastada, osteomalazi etyolo-
jisi acisindan ishali gézoniine alinarak, iist gastrointestinal
(GIS) endoskopi, kolonoskopi, batin bilgisayarli tomografi
tetkiki planlandi. 23-2-2001: (Ust GIS ENDOSKOPI) Tip B
gastrit, bulbit, duodenit, ¢olyak? 25-2-2001: endoskopi patolo-
jisi: Villus atrofisi, kripta hipertrofisi, fokal alanlarda villus/
kripta orant 1/1 bulundu. Epitelde psodostratifikasyon, mito-
tik figiir goriildii. Intraepitelyal lenfosit artigi, lamina propria-
da belirgin plasma hiicre artis1 tespit edildi. Intervilloz mesa-
fede giardia goriilmedi.

Sonug; orta -agir mukoza hasarli ¢olyak hastaligi olarak belir-
tildi. Tedavi olarak, 0.5 mic.gr. Rocatrol giinde 1 kez, kalsi-
yum karbonat toz giinde 3 kez 1 tatli kasig1 baslandi. Gluten-
siz diyet onerilen hastanin tedavisine multivitamin preparati
eklenerek, kan kalsiyum seviyelerindeki diizelmeler takibe
alindi. Olgumuzun serum kalsiyum diizeyi 6.2 mg/dL-7.2
mg/dL- 9mg/dL- 8.7mg/dL, serum fosfor diizeyi 2.1 mg/dL-
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1.9mg/dL-2.5mg/dL-3.7mg/dL bulundu. Diizenli olarak kon-
trollere cagirilan hasta ishalinin olmadigini bildirdi. Uzun sii-
reli oral kalsiyum alimina bagli hiperkalsemi, hiperkalsiliri,
nefrokalsinozis ve ektopik kalsifikasyonlar acisindan kompli-
kasyon gelismemesi agisindan, hasta uyarilarak sik kontrole
gelmesi Onerildi.

TARTISMA

Kas spazmlar: ile hastaneye bagvuran olgumuzun
yapilan biyokimyasal kan tetkikleri osteomalazi ile
uyumlu idi. Kan iyonize kalsiyum diizeyinin diisiik bu-
lunmasi, hipokalsemi etyolojisi arastirirken olguda
mevcut ishal anamnezi ile birlestirildiginde, ince bar-
saktan D vitamini emilim kusuru yaratan hastaliklari
aragtirmamiza neden oldu (D,

Olgu, yakinmalarinin bagka nedenlere baglanmasi ve
¢ocukluk yaslarindan beri olan ishalin iyi irdelenmeme-
si nedeniyle pek ¢ok kere doktora basvurmus, ancak
tetkik edilmedigi icin tant ve tedavi gecikmistir. Lite-
ratiirde de bu gibi olgularda ge¢ tani1 konabildigi bil-
dirilmigtir (2.3), Osteomalazi etyolojisinde mutlaka
gluten sensitif enteropati (¢6lyak hastalig1) diisiiniilme-
lidir. Malabsorbsiyon disinda hi¢ bulgu olmayan osteo-
malazili ¢olyak hastalig1 olgular literatiirde nadiren
bildirilmistir 4. Retrospektif oligosemptomatik ¢6lyak
hastalig1 olgulari incelenmis ve ince barsak mukoza bi-
yopsisi ile tan1 konmusg olgular vardir. Erigkin ¢olyak
hastalig1 siiphesi olan hastalara antigliadin antikor ve
antiendomisyum antikor bakilip, ince barsak mukoza
biyopsisi yapilmasinin 6nemi biiyiiktiir 5-8). Colyak
hastaliginin tanisindaki gecikme, olgumuzun belirgin
osteomalazi tablosunda doktora bagvurmasina neden ol-
mustur. Metabolik kemik hastalii, ¢6lyak hastaliginin
ge¢ komplikasyonlarindandir; klinik olarak intestinal
semptomlarin silik oldugu durumlarda tan1 koymak icin
¢Olyak hastaligiin akla getirilmesi ve buna yonelik tani
girigsimlerine yonelinmesi gerekir ©:10. Yapilan bir ¢a-
lismada, 74 ¢olyak hastasinin % 39’unda karaciger
fonksiyon testlerinde anormallik bulunmus, bunlarin da
sadece % 16’sinda karaciger hasarina yonelik histolojik
kanit bulunabilmistir. Colyak ve karaciger hastalig1 iize-
rine yapilmig kapsamli aragtirmalar mevcut olmadi-
gindan, ¢Olyak hastaligi sirasinda goriilen, karaciger
patolojilerinin natiirii ve siklig1 acik degildir. Hepatik
disfonksiyon, spesifik hastaliktan ziyade, mukozal lez-
yonun ciddiyetiyle iliskilidir 1D. Bizim olgumuzdaki
karaciger fonksiyon testlerindeki bozukuluklar, gluten-
siz diyet sonrasi diizelmistir.
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Literatiirde bildirilen tiimore sekonder osteomalazi ol-
gular1 mevcuttur. Bildirilen olgular, mezenkimal tiimor-
lerdir. Incelenen olgulardan biri, tespit edilen epulis
tiimor eksizyonundan sonra, osteomalazi tablosu tama-
men diizelen bir olgudur (12). Bir diger olgu ise osteo-
malazi olarak takip edilip, etyolojisinin 19 sene sonra
glomangioperisitoma olarak belirlendigi ulgudur. Bu
olgunun tiimor eksizyonundan 8 ay sonra laboratuvar
bulgularinin geriledigi bildirilmigtir(!3). Onkojenik oste-
omalazi olgularinda, genetik faktorlerin belirlenmesine
yonelik caligmalar siirmektedir (14).

Etyolojisi kesinlesen osteomalazi olgularinin, tedavi
sonrast bulgularin hizla diizeldigi bilinmektedir. Intesti-
nal malabsorbsiyona bagli osteomalazide parenteral
kalsiyuma yanit, oral verilen 25-OHD3 vitamini kadar
etkili olmamugtir (15,
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