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Abstract

Amag: Celiac hasta@n gluten ile imdiiklenen, ince barsaklarda villo.
atrofi ve malabsorpsiyon ile karakterize bir haktal Demil
eksikligi anemisi bu hastain énemli bir prezantasyayekli ve-
ya ilk bulgusu olalir. Bu ¢alsmada, gastrointestinal sist
endoskopik incelemesinde kan kaybini agiklayacdlubsap-
tanmayan demir eksilgi anemili olgularda celiac hastal
prevalansini agirmay! amagladik.

Gere¢ ve Yontemler:Demir esikligi anemisi tanisi konmyy Gst ve
alt gastrointestinal sistem endoskopik incelsimeée kan kaybi
aclklayacak bulgu saptanmayan toplam 39 olguymaligrubu-
nu, Ust gastrointestinal sistem endoskopisi yapy@arnve cinsi-
yet uyumlu, anemik olmayan 3#gu kontrol grubunu okiurdu
Olgularda duodenum ikinci kesiminden alinan biyoisiekle-
rinde histopatolojik olarak celiac hasfalvarligi aratirildi.

Bulgular: Demir eksiklgi anemili ¢cdsma grubundan alinan biyo
orneklerinde 4 (%10.2) olguda celiac hagtale uyumlu bulgu-
lar saptanirken kontrol grubunda hicbir olguda aelhastafii
ile uyumlu bulgu sai@nmadi. Celiac hastgl saptanan 4 ol¢
glutensiz diyete alindiktan 6 ay sonra yapilan émadl biyopsi-
lerde patolojik bulgularda belirgin diizelme saptand

Sonug: Demir eksiklgi anemisi ile bgvuran ve aneminin neden
aclklayacak belirgin sebep olmayan olgularda cdiiastalgin-
dansuphelenilmelidir. Bu olgulardan endoskopik incelesne-
sinda duodenum ikinci kesim biyopsisi alinmalidir.

Anahtar Kelimeler: Celiac hastagil, demir eksiklgi anemisi
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Objective: Celiac disease is a disorder caused by dietariert
inducing villous atropy and malabsorption in small intesti
mucosa. Iron deficiency anemia may be the firadlifig or ai
important presentation of this disorder. In thigdst patient
whom endoscopic examinations have not revealeccange fc
iron deficiency anemia wer@vestigated for celiac dise:
prevalence.

Material and Methods: Thirty-nine patients having the diagnosi:
iron deficiency anemia whom did not have any endpi
cause for upper or lower gastrointestinal bleediogsisted tt
study group. Thirty-five age and sex matched nomémga-
tients, who had undergone endoscopic examinatimngefsor
other than iron deficiency anemia consisted thetrobigroup
Histologic findings for celiac disease were invgated in b
opsy specimens taken from the set@art of the duodenums
all subjects.

Results: In 4 of the specimens (10.2%) of the study grciptopa-
thologic findings correlated with celiac diseaseeveas none
the specimens in control group revealed any finslirgated t
celiac disease. Significant improvement was obsemehisb-
pathologic findings of 4 cases of celiac diseater & months (
glutene free diet.

Conclusion: As a result, in all patients presenting with unknavaus
of iron deficiency anemia there must be a high xndesusp-
cion about celiac disease. Doudenal biopsies shbalde-
formed in these patients during endoscopic examoimaif the
gastrointestinal tract..

Key Words: Celiac disease, iron deficiency anemia

Klinik ve pratik hematolojide, demir eksikii
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kaybi ve artmy demir ihtiyaci rol alit;* Hastalarda
gastrointestinal sistemden I® belirgin kan
kaybina yonelik bulgu olmasa da, aciklanamayan
demir eksiklgi anemisi (DEA) olan vakalarda

endoskopik inceleme yapilmasinin  dnemini
vurgulayan cakmalar mevcuttur:®
Erkeklerde ve postmenopozal kadinlarda,

DEA gastrointestinal sistemden kan kaybi ilg-ili
kili olarak distintlmesine r@gmen, yapilan cad+

malarda bu hastalarin endoskopik ve kolonoskopik
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incelemelerde ancak %29-47'sinde kan kaybinikol yilizeyel venden ventz kan o6rnekleri alindi.
aciklayacak sgikar sebep bulunabilrgir.>®’ Bu Endomisyum antikorlari indirekt immun floresan
nedenle, DEA'de gastrointestinal sistemden kanteknigi, gliadin antikorlari ise ELISA y&ntemi
kaybindan bgka demir emilim bozukluklari g6z kullanilarak argtirildi.

oninde tutuimaldir. Gastroduodenal endoskopik inceleme gece ac-

Celiac hastafn (CH) gluten ile induklenen, ligini takiben Pentax EG2930K gastroskop kullani-
ince barsaklarda villoz atrofi ve malabsorpsiyan il larak yapildi. Histopatolojik inceleme igin,
karakterize bir hastaliktff'® DEA’si bu hastafiin ~ duodenum ikinci kesimden gorerek endoskopik
onemli bir prezantasyorekli veya ilk bulgusu biyopsi forsepsi ile 2 adet biyopsi alindi. Biyopsi
olabilir.? ornekleri %10 formol igerisinde patoloji

Calsmamizda, Ust ve altiS endoskopik ince- laboratuvarina gonderildi. Parafin bloktan hazirla-

lemesinde kan kaybini agiklayacak bulgu saptan.an kesitler haematoxylin eozin ile boyanarak in-

mayan DEA olgularinda CH prevalansi saral- celendi. CH tanisi European Society of Pediatric
mistir. Gastroenterology and Nutrition (ESPGAN) kriter-

lerine gdre duodenum ikinci kesiminden alinan
biyopsilerin histopatolojik incelemesi, glutensiz
diyet sonrasinda klinik ve histolojik dizelme ile
konuldu!* Biyopsi 6rneklerinde histopatolojik
incelemede CH'nin thisinde intraepitelyal
lenfositozis, villoz dizlgme ya da villuslarin ta-
mamen kaybi, kript hiperplazisinin vagli arati-
rildi. Celiac antikorlarinin pozitif§i taniy1 destek-
lemekle birlikte tek bgna yeterli kabul edilmedi.

Gereg ve Yontemler

Calismaya Zonguldak Karaelmas Universitesi
Tip Fakultesiic Hastaliklari Anabilim Dal'nda
Aralik 2001-Kasim 2003 tarihleri arasinda yapilan
tetkikleri sirasinda DEA tanisi kongjulst ve alt
GIS endoskopik incelemesinde kan kaybini agikla-
yacak bulgu saptanmayan vakalar alindi. Kontrol
grubu olarak ise anemi gl sebeplerle ust 1S

endoskopisi yapilan, yave cinsiyetleri uygun Sonuclarin  dgerlendirilmesi;  bilgisayarda
olgular alindi. ‘SPSS (Statistical Package for Social Science) for

Windows Version 9.0 sistemi kullanilarak yapildi.
Sonuglari ortalama + SD olarak ifade edildi. Sayi-
sal degerler student-t testi ile katastirldi. p<0.05
degerleri istatiksel olarak anlamli kabul edildi.

Demir eksiklgi anemisi tanisi i¢cin bayanda
hemoglobin dgeri <12 gr/dl (normal: 12-16 gr/dl),
erkekte <14 gr/dl (normal: 12-16 gr/dl), ferritin
<25 ngr/ml (normal: 25-300 ngr/ml), ortalama
eritrosit hacmi <80 fl (normal: 80-96 fl) dizeyleri

Bulgular
esas alindh.

Demir eksiklgi anemisi grubunda 5'i (%12.8)
Gastrointestinal sistemden kan kaybinglah erkek, 34’0 (%87.2) bayan toplam 39 olgu vardi.
mak amaci ile tum olgular U¢ kez gaitada gizli kan Qlgularin ya ortalamasi 38.8+12.4 idi. Kontrol
(GGK) pozitifligi agisindan dgerlendirildi. grubunda ise 5'i (%14.2) erkek, 23'U (%65.8) ba-
16 yasindan kiiciik olgular, menometroraji o- Yan olmak tzere toplam 35 olgu vardi. Olgularin
lan bayanlar, yapilan (st ve alti$sendoskopik Yas ortalamasi 37.2+11.5 idi. Her iki grup arasinda
incelemelerde belirgin kan kaybini aciklayacak yas ve cinsiyet acisindan istatistiksel anlamli fark
lezyonu olanlar, mide cerrahisi gecirenler, befirgi Yoktu (p>0.05) (Tablo 1).
kan kaybi 6ykusu olanlar, bilineni& malignitesi Calmaya alinan tum olgularda GGK 3 kez
olanlar, kanser ve kronik hasgliolanlar (kronik  negatifti. Endoskopik incelemede tim olgularda
bobrek yetmezfi, siroz, ciddi kardiyopulmoner duodenum ikinci kesimleri normal gériinimdeydi.
hastalik gibi), GGK pozitif bulunan olgular cgali Demir eksiklgi anemisi grubunda olgularin
maya alinmadi. 6'sinda (%15.3) anti gliadin IgA, 7’sinde anti
Olgulardan anti gliadin IgA, anti gliadin IgG gliadin IgG (%17.9), 4'Unde (%10.2) endomisyum
ve endomisyum antikorlarinin atailmasi icin 6n  antikoru pozitif olarak bulundu. Duodenum ikinci
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Tablo 1. Olgularin demografik 6zellileri ve bulgu- Celiac hastafi, gliadin ve gliadin ile ikili
lar. proteinlere intolerans sonucu geln, proksimal
ince ba&irsaklarda bgayarak diffuz ince barsak
Demir eksikligi tutulumu ile seyredebilen, malabsoprpsiyon ile
anemisi Kontrol . 10 .
(n':39) (n35) karakterize hastaliktft’® Daha once yapilan ca-
Yas ortalamasi (yIl=SD) 38.8+12.4 37.2¢115 lismalarda prevalansinin 1/1000’lerde didusa-
Kadin/erkek 3475 8075 nilmasina rgmen son zamanlarda asemptomatik
Hemoglobin (ortalama+SD) 9.6+1.9 14.143.3 am p ‘
Ferritin (ortalama+ SD) 10.38.4 51.3+11.9 hastalarin da toplum taramalarinda saptanmasi ile
Antigliadin IgA 6 (%15.3) 1 (%2.8) T
Antigliadin IgG 7 (%17.9) 2 (%5.7) prevalansinin  1/200-300 olgu bildiriimekte-
Endomisyum antikorlari 4 (%10.2) 0 (%0) dir 8101314
Celiac hastajii 4 (%10.2) 0 (%0) o .
"n: olgu sayisI, SD: standart sapma Calsmamizda 39 DEA’'li olgunun 4’linde

(%10.2) CH saptandi. Kontrol grubundaki 35 ol-

gunun ise hicbirinde CH saptanmadi. Ulkemizde

o _ _ o _ CH prevalansi ile ilgili olarak veri bulunmamakla
kesiminden alinan biyopsi Orneklerinin patolojik pirikte literatiirde verilen prevalans gleri goz
incelemesinde, 4 olguda (%10.2) CH ile uyumiu gnine aingginda tst ve alt @ endoskopik ince-

bulgular saptandi. Bu 4 hasta glutensiz diyete alin | mesinde &'den kan kaybini aciklayacak bulgu

diktan 6 ay sonra yapilan endoskopik incelemedesaptanmayan DEA'li olgularda CH prevalansinin

duodenum biyopsilerindeki patolojik bulgularda yaklasik 20-30 kat fazla oldgu séylenebilir.

dizelme saptandi. . .
Celiac hastafii, 5 yaindan 6nce ve 40-50

_Kontrol grubundaki olgularin 1'inde (%3.5) ygjarinda olmak iizere 2 dénemde pik yapar. An-
anti gliadin 1gA, 2'sinde (%7.1) anti gliadin 19G 4y tan; herhangi bir y& konulabilir. Hollan-

pozitif iken hi¢ bir olguda endomisyum antikoru y5:qa yeni tani alan vakalarinin %20'sinin 6G ya
saptanmadi. Duodenum ikinci kesimde alinan bi-, o st oldgu bildirilmektedir’® Kadin erkek

yopsi oOrneklerinin patolojik incelemesinde higbir ... 2/1°dir. Bizim CH tanis koydwmuz olgula-

olguda CH ile uyumlu bulgu saptanmadi. rimizin 4’0 de bayan olup, yiari 25-48 arasinda
degismekte idi. CH olan olgular, asemptomatik

' _ Tartl sma ' hastaliktan ishal, steatore, kilo kaybi gibi
Demir eksikigi anemisi, gelimis ve gels-  malabsorpsiyon semptomlarina uzanan belirtilerle
mekte olan tlkelerde halen 6nemli bigsk soru-  pagvurabilir. Anemi sik gériilen bulgulardan biri-

nu olma &zelkini korumaktadir. National Health  dir ** CH'da demir, folat ve nadiren vitamin B 12
and Nutrition Examination Surveys (NHANES) bu eksikligine basli anemi gérilebilir. Bu nedenle,

konudaki en kapsamli cafnalari 1971-1974 ve  anemi mikrositik ya da makrositik vasifta olabilir.
1976-1980 yillari arasinda glurmustur. Bu ¢a-  Eriskin yastaki CH'lI olgularda DEA hastalarin
lismalarda NHANES II'ye gére DEA'nin egkin-  yaklagsik %46'sinda bildirilmektedit®*’ Mukozal
lerde %4-6 sikiikta goriildiii belirtilmistir."* Ozel-  apsorbsiyon yiizeyindeki azalma, fircamsi kenar
likle agiklanamayan DEA olgularindal& semp-  hasari ve geriye kalan enterositierdekiyeilarin
tomlari ve GS'den kanama bulgulari olmasa da azligina bali olarak diyetteki demir emilimi azal-
endoskopik dgerlendirme 6nem kazanmaktadir. maktadir. Ayrica hasarlanmintestinal mukozada

Bir calismada DEA'nin belirgin nedenleri dan-  enterositlerin hizli kaybi da DEA'ne katkisi bu-
diktan sonra (belirgin kan kaybina neden olaylar, |unmaktadir®8

yetersiz diyet, kronik hastaliklar ve malignengiler
71 hastada etyolojiye yoOnelik endoskopik ve
kolonoskopik incelemeler yapilgtir. Belirgin
kanama od& olmayan 36 hastanin 4'Unde CH
saptamylardir?

Demir eksiklgi anemisinde CH prevalansinin
% 0-5 arasinda destigi bildirilmektedir!*#" An-
cak italya’da demir replasmanina cevap vermeyen
bir alt grupta yapilan c¢almada CH prevalansi
%20 bulunmstur.?* ingiltere’de DEA tanisi kon-
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mus 114 hasta ile yapilan e bir calsmada has-
talar gastroskopi, flexible sigmoidoskopi ve bar-
yumlu kolon grafisi ile incelenmgi ve CH
prevalansi %2.6 olarak bulungtur? Bu calsma-
da histopatolojik olarak CH tanisi a3 vakada da
endoskopik bulgularin normal olgu gérulmigtar.

Bizim calsmamizda da, CH tanisi konan 4 hastanin™

endoskopik dgerlendirmesinde duodenum normal
gorinimdeydi.

Calisma icin olgu segiminde IS kayiplarini
dislamak icin GGK negatif olgular secilgtir. An-
cak CH'da GGK pozitifiginin olabilecgi de bildi-
rilmektedir’®

Yapllan  cajmalarda, CH  saptamada
antigliadin antikorlarinin spesifite ve sensitigit@n
orta derecede olgu, IgA tipi antikorlarin daha
spesifik oldgu bildirilmektedir?*% Antigliadin IgA
tipi antikorlarin duyarlilgl selektif IgA antikor ek-
sikligi olan olgularda azalmaktadir. Ayrica Crohn
hastalgi, postinfeksiyoz malabsorpsiyon gibi olay-
lar sirasinda serum diizeyleri artabitiCH sapta-
mada endomisyum antikor pozitfinin spesifitesi
%99, sensitivitesi %100 olarak bildirimektedir:*
Bizim calsmamizda CHl 4 olgunun 3’inde
antigliadin IgA (%75), 2'sinde antigliadin IgG
(%50), 4'inde endomisyum anitikoru (%100) pozi-
tif bulundu. CH tanisi alan ogularimizda antikor
pozitifligi oranlarn literatirde verilenlerle uyumlu
bulunmustur. Ozellikle endomisyum antikorlarinin
CH tanisinda oldukca spesifik ve sensitif olmasi
nedeniyle CH taramasinda kullanilmasi pek ¢ok otor
tarafindan énerilmektedi>2%2’

Sonuc¢ olarak DEA ile kauran ve aneminin
nedenini acgiklayacak belirgin sebep olmayan olgu-
larda CH’dan stphelenilmeli ve bu olgulardan
endoskopik inceleme sirasinda duodenum ikinci
kesim biyopsisi alinmalidir.
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